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Convulsionen und Bewusstseinstorungen sind die
Hauptsymptome des epileptischen Anfalls. Jedoch sind
sie nicht die einzigen und spielen unter den tbrigen Er-
scheinungen, welche zum Aufbau des complicirten Bil-
des des Anfalls beitragen, die Circulationssto-
rungen eine hervorragende Rolle.

Die hochgradige Cyanose des Gesichtes, das starke
Hervortreten der Venen, der Exophthalmus helfen mit zum
Erzeugen des schreckensvollen und unheimlichen Ein-
druckes, welchen die Krankheit auf die Zuschauer aus-
libt und dem sie ihren Namen: véoyua fepdv, morbus sa-
cer, morbus divinus verdankt.

Die Circulationsstorungen sind nicht nur Begleit-
erscheinungen des Krampfes in der willkiirlichen Musku-
latur, sondern sie gehen demselben auch voraus und
folgen ihm.

Die im Prodromalstadium des epilep-
tischen Anfalls auftretenden Stérungen der Cir-
culation haben zur Aufstellung einer besonderen Aura-
form, der Aura vasomotoria gefiihrt. Dieselbe ist zwar
nicht regelméissig, kommt aber recht haufig vor.

In einigen [éllen sind die Circulationsstérungen so
ausgesprochen, dass einige Autoren eine besondere Form
der Epilepsie, die Epilepsia vasomotoria unterschieden
haben.

Wie die anderen Formen der Aura, so kann auch
die Aura vasomotoria einseitig sein. Es konnen ferner



8

die vasomotorischen Erscheinungen in den Extremitiiten
beginnen und dann centripetal fortschreitend sich iiber den
ganzen Korper verbreiten (Nothnagel, Eichhorst).

Die Aura vasomotoria braucht nieht immer vom
Krampfe der willkiirlichen Muskulatur gefolgt zu werden.
So 7. B. gestaltete sich der Anfall in einem von Mendel
beschriebenen Fall folgendermaassen: es trat Kiltegefiihl
und Vertaubung in den Fingern der linken Hand ein,
das Gefiihl breitete sich auf den Arm, auf die linke Ge-
sichts- und Zungenhélfte aus, es kam zu kurzdauern-
dem Schwindelgefiihl, und der Anfall war vorbei. Die
Section ergab alte meningitische Verdnderungen.

Die subjectiven Symptome sprechen sich aus in den
Klagen der Patienten tiber Schiittelfrost, Kilte in einzel-
nen Gliedern, verbunden mit dem Gefiihl von Erstarrung
und Vertaubung. So z B. beschreibt Douty einen
Fall von vasomotorischer Aura bei einer 75-jahrigen Pa-
tientin, in welchem dem Antall ein 25 Minuten dauern-
der Schiittelfrost vorausging.

Objectiv sehen wir Blidsse der Haut, besonders im
Gesicht deutlich hervortretend. Nur selten treten im
Prodromalstadium fleckenartige Rothungen an den ver-
schiedenen Korperstellen (Nothnagel) auf.

Die Blisse des (Gesichts setzt sich zuweilen noch in
den Beginn des Anfalls fort, oder erscheint zuweilen erst
zu dieser Zeit, wenn dem Anfall keine vasomotorische
Aura vorausging. Das blasse Aussehen kann auch fehlen,
indem in der Gesichtsfarbe im Laufe des ganzen Anfalls
keine Aenderung eintritt, oder es setzt die spiiter stets
eintretende Cyanose von vornherein ein. Das letztere
geschieht besonders dann, wenn der Krampf sich sehr
rasch generalisirt, wenn rasch die Halsmuskeln vom
Krampf befallen werden und der Stimmritzenkrampf nicht
lange auf sich warten lidsst.

Analog der Verdnderung der Gesichtsfarbe ist die
von einzelnen Autoren im Beginn des Anfalls beobachtete
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Anaemie der Retina. Knies fand dieselbe 10—20" dem An-
fall vorangehen. Sie machte dann der Venenstauung Platz.

Auch der Puls zeigt schon vor dem Anfall in vie-
len Fillen Verdnderungen, obgleich er zuweilen wihrend
des ganzen Anfalls unbeeinflusst bleibt.

Voisin fand einige Secunden vor dem Krampf
Frequenzzunahme der Herzaction, die Pulse wur-
den kleiner und die Gipfel erlitten eine Abrundung.
Voisin hat sich sorgféltig mit den Verdnderungen des
Pulses beschiftigt, er hoffte in denselben ein charakte-
ristisches Merkmal zu finden, wonach es immer moglich
wire einen echten epileptischen Anfall von einem simu-
lirten zu unterscheiden. Er fiihrt in seiner Arbeit eine
Reihe von Curven an, die einem wahren epileptischen
Anfall entsprechen und stellt denselben diejenigen der
Simulanten gegentiiber. Die erwéhnten Verénderungen
fehlten in den letzteren.

["éré hat die Resultate Voisin’s einer Nach-
prifung unterzogen. An einer Reihe von Curven, die
an Epileptikern aufgenommen wurden, bestitigte er die
erwéhnten Verdinderungen des Pulses. Er hiilt sie aber
nicht fiir specifisch, da sie kein regelmiissig auftretendes
Symptom bilden und bei einem und demselben Kranken
Unterschiede vorkommen. Ferner gelang es Fér é die-
selben Erscheinungen an der Pulscurve durch Muskel-
anstrengung zu erzielen: Fr nahm die Pulscurve an der
rechten radialis auf, mit der linken Hand liess er einen
Druck aufs Dynamometer ausiiben, wodurch auch die Mus-
keln der rechten Seite unwillkiirlich in Spannung geriethen.

Haufig geht dem Anfall Herzklopfen voraus, welches
zuweilen so heftig sein kann, dass es zu ausgesproche-
nen Anféllen, dhnlich denen bei Angina pectoris, kommt.

Mit dem Beginn des Krampfes in der will-
kiirlichen Musculatur tritt starke Cyanose des Ge-
sichtes auf. Dieselbe hingt theils von der Compression
der Jugularvenen durch die vom Krampf heimgesuchten
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Halsmuskeln ab, theils findet sie ihre Ursache in der
aufgehobenen resp. mangelhaften Respiration.

In denjenigen Fillen, wo die Untersuchung des
Augenhintergrundes moglich war, fand man auch an
der Retina die der vendsen Stauung entsprechenden
Veranderungen (Binswanger).

Die Angaben iiber den Puls lauten recht verschieden:

Nach Nothnagel wird der Puls im tonischen
Stadium klein gefunden: die radialis ist enger und die
Welle niedriger. Im klonischen Stadium ist der Puls
voller und frequent.

Striimpell giebt eine Frequenzzunahme des
Herzschlages an, die jedoch keine erhebliche sein soll.

Eichhorst weist hin auf Unregelmissigkeiten
des Pulses, der zugleich klein und leer ist, zuweilen gar
nicht fiihlbar.

Nach Binswanger ist der Puls in der 1.
Periode entweder unverindert, oder etwas kleiner und
hdrter als normal, selten unregelméssig oder verlang-
samt. Im tonischen Stadium wird er voller und frequenter.

Die Pulsverinderung hort nicht mit dem Krampfe
aut, sie tberdauvert denselben. Voisin fand Hohen-
zunahme der Pulsausschlige und ausgesprochenen Diero-
tismus, der mehrere Stunden den Anfall tberdauern
konnte. Féré konnte auch diese Verdnderung durch
Muskelanstrengung produciren. Die Dicrotie ist auch
von anderen Autoren beobachtet worden und sah man
in derselben ein Zeichen von Blutdruckerniedri-
gung nach dem Anfall

Die Cyanose des Gesichts, die venose Stauung an
der Retina verschwinden auch erst allmihlig.

Zu den Erscheinungen des epileptischen Anfalls, die
in Folge von Circulationstérungen entstehen, deren
Beobachtung aber erst nach Ablauf der Attaque moglich
ist, gehdren die Verdnderungen im Harn: Iis ist Albu-
minurie und Polyurie beobachtet worden.

Ueber die Hiufigkeit der Albuminurie sind die An-
gaben sehr verschieden. Huppert fand dieselbe
nach jedem ausgebildeten Krampfanfall, trotz Zunahme
der Harnmenge, ebenso, nur in geringerer Quantitit,
nach schwicheren Anfillen. Er glaubt auch bei den
Absences, obgleich er mit den gewdhnlichen Reagentien
kein Eiweiss nachweisen konnte, Albuminurie annehmen
zu diirfen, weil ofters eine solche nach haufigerem Nach-
einanderauftreten von petit mal vorhanden war. Er
fand auch hyaline Cylinder, niemals aber rothe Blut-
korperchen und erblickt in dem Fehlen derselben einen
Unterschied zwischen einem echten epileptischen Anfall
und cpileptoiden Antfillen bei Paralyse. Die Huppert-
schen Iirgebnisse sind in dieser Ausgiebigkeit von keinem
der tbrigen Forscher bestitigt worden.

In Folge der hochgradigen Blutstauung kommt es zu
subcutanen Blutergissen im Gesicht, in der Brust-
gegend, hinter den Ohren, unter die Conjunctiva. Es
kommen ferner auch Blutungen aus der Nase, Mastdarm
und Vagina vor. Relativ seltene Ereignisse bei der ge-
nuinen Epilepsie, welche vorzugsweise jugendliche und
im mittleren Alter stehende Individuen befiillt, sind Hae-
morrhagien in der Hirn- und Riickenmarksubstanz. Auch
die bei der genuinen Epilepsie vorkommenden P are sen
und Sprachstdorungen, meist voriibergehender
Natur, beruhen wohl auf Verdnderungen der Circula-
tion wahrend des Anfalls. Einmal ist in Folge eines
Antalls Herzruptur beobachtet worden.

‘Die Circulationsstorungen im epileptischen Anfall ha-
ben besonders in diesem Jahrhundert grosses Interesse
erweckt.  Nachdem Marshall-Halls experimen-
telle Untersuchungen bewiesen haben, dass durch Anae-
mie Krdmpfe hervorgerufen werden kénnen, versuchte
man durch dieselbe das Zustandekommen des epilepti-
schen Anfalls zu erkliren.

Die Annahme von lirnandmie, welche durch Gefiiss-
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contraction bedingt ist, liegt zu Grunde der im Jahre
1857 von Kussmaul und Tenner aufgestellten
Theorie iiber die Pathogonese der Epilepsie, welche recht
bald allgemeine Anerkennung erlangte. Sie leiteten die
Bewusstseinstorung und die Krimpfe von einer priméiren
Erregung des vasomotorischen Centrums ab. Es ist
ihnen zwar nicht gelungen durch Sympathicusreizung
Krimpfe zu erzeugen, den negativen Erfolg versuchte
aber Nothnagel durch die Annahme zu erkliren,
dass nur ein Theil der vasomotorischen Nerven fiirs Ge-
hirn im Sympathicus verlduft, ein anderer Theil tritt
oberhalb desselben c¢in, ein dritter verldsst vielleicht gar
nicht den Schidel und verlduft mit den Hirnnerven. Als
Beweis dafiir fiibrt er Versuche an, in denen bei Reizung
des Sympathicus keine auffallende Aniimie eintrat, da-
gegen eine solche sehr ausgesprochen war, nachdem er
die Reizung an sensiblen Nerven vornahm.

Riegel und Jolly bestritten diese Resultate.
Ihre Einwiinde versuchte Krauspe, ein Schiller von
Nothnagel, zu widerlegen.

Nothnagel stellte eine neue Theorie tliber die
Pathogenese des epileptischen Anfalls auf, nach wel-
cher das vasomotorische Centrum und das von ihm
gefundene, vom vasomotorischen gesonderte Krampfcen-
trum in gewissem Grade unabhéngig von einander erregt
werden konnen. Durch diese Annahme fand sich eine
Erklarung fiir viele Erscheinungen, denen gegeniiber die
Kussmaul’sche Theorie nicht ausreichend war.

Durch die Untersuchungen von Fritsch und Hitzig
ist eine neue Methode, kiinstlich Epilepsie zu erzeugen,
in die Wissenschaft eingefiihrt worden, welche von den
verschiedenen Autoren zur Erforschung des epileptischen
Antalls benutzt worden ist. Durch diese Untersuchungen
ist die Kussmaul’sche Anschauung immer mehr in
den Hintergrund getreten.

In seiner fiir die Frage der Epilepsie hochst wichti-
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gen Arbeit erwihnt Unverricht, dass er bei seinen
Experimenten nic Andmie des Gehirns beobachtet hat.
»Der erste Funke, der den Brand entfacht«, findet seiner
Ansicht nach in der Hirnrinde statt und breitet sich aus
entsprechend der anatomischen Lagerung der Centren.
Binswanger hilt die Circulationsstorungen zum Theil
direct durch die Convulsionen bedingt, zum Theil hervor-
gerufen durch die Erregung corticaler resp. subcorticaler
Centralapparate. Die Ursache des Ausbruches des An-
falls liegt in der Summation von inneren oder dusseren
Reizen, die bis zu gewisser Hohe angelangt, die Reaction
auslosen. Rosenbach bilt die Erregung des vaso-
motorischen Systems deshalb nicht fiir eine primére Ur-
sache des Anfalls, weil alsdann tliber das ganze Gehirn
verbreitete, allgemeine Circulationsstérungen resultiren
wiirden.  Diese konnten aber die so verschiedenen
Symptome der Aura, welche meist auf einen circum-
seripten Ursprung hinweisen, nicht erkldren.

In einigen neueren Arbeiten finden wir wieder die
Zuhilfenahme der vasomotorischen Storungen zur Erkla-
rung der Pathogonese der Epilepsie. Ruhemann
spricht sich fiir eine reflectorische Gefiisstheorie aus. Er
meint, die Bewusstlosigkeit und die Krimpfe werden aus-
gelost vom vasomotorischen Centrum in der Medulla ob-
longata. Der primére Reiz erfolge entweder in der letz-
teren oder im Cortex. Ebenso hilt Vetter die ge-
nuine Epilepsie flir eine Gefissneurose. Das vasomo-
torische Centrum in der Medulla oblongata soll reflec-
torisch erregt werden.

Die letzterwihnte Ansicht, dass es sich bei der Epi-
lepsie um eine Gefdssneurose handelt, wird zum Theil
durch die Beziehungen gestiitzt, welche das Leiden zu
anderen &hnlichen Krankheitszustinden: zur Angina
pectoris und Hemicranie aufweist. In der Aetiologie
der letzteren Karnkheiten spielt die Hereditit eine grosse
Rolle. Dieselbe gibt sich nicht nur darin kund, dass in
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einer Familie mehrere Félle der Krankheit vorkommen,
sondern spricht sich auch im Vorkommen anderer Ner-
venleiden aus, unter denen gerade die Epilepsie nicht
selten ist. Ks kann ein (lied der Familie an Epilepsie,
das andere an Hemicranie leiden. Ks wird beobachtet,
dass epileptische Anfille mit Migrineattaquen resp. An-
ginaparoxysmen abwechseln. Ferner kommt es vor, dass
sich den Anfillen von Angina pectoris leichtes Schwindel-
gefiihl, in anderen Iillen clonische Zuckungen, in noch
anderen ein ausgesprochener epileptischer Anfall hinzu-
geselit.

Aehnlich ist es mit der Hemicranie : es liegen Beob-
achtungen ver, wo zu urspriinglichen Migridneantillen
epileptische Kriampfe hinzutraten. So fiihrt Binswan-
ger folgenden Fall an: Bei einem Studenten, der
seit 11, Jahren an Migrdneanfillen litt, traten im letz-
ten Jahre nach einer Ueberanstrengung Ohnmachten
und Schwindelanfille auf. In der letzten Zeit gesellten
sich zu den Bewusstseinsstorungen auch noch allgemeine
xurzdauernde Zitterkrampfe hinzu.

Zum Schluss der Betrachtungen {iber die Beziehun-
gen der* Epilepsie zu Circulationstérungen méchte ich
noch die Arbeit von Lemoine erwéhnen. Derselbe fiihrt
mehrere Fille von Herzklappenfehlern an, im
Laufe derer epileptische Anfédlle auf-
traten. Durch Anwendung von Digitalis und Coffein
wurden dieselben beseitigt, und Lemoine schliesst
hieraus, dass die Complication als Folge der Circula-
tionsstérung zu betrachten ist.

Es hat nun auch nicht gefehlt an Versuchen, die
Circulationsstorungen, welche bereits den friihesten Auto-
ren aufgefallen sind, aus den ibrigen Erscheinungen des
epileptischen Anfalls zu erklaren.

Am niichsten liegend war der Gedanke an den Ein-
fluss des Krampfes in der willkiirlichen
Muskulatur auf den Blutdruck.
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Es liegt im Organismus entschieden das Bestreben
vor, den Blutdruck auf constanter Hohe zu erhalten.
Wie am Pulse, kommen jedoch auch hier physiologische
Schwankungen vor, und zwar werden die grossten der-
selben durch die Muskelthitigkeit herbeigefiihrt.

Nach Zadek steigt der Blutdruck bei missiger
Anstrengung um 10—20 Mm. Quecksilber. Bei stirke-
rer Anstrengung kann der Zuwachs bis 30 Mm. betra-
gen. Die Erhohung fiihrt Za delk auf verstirkte Herz-
action zurtick.

Eingehender hat sich mit dieser Frage Oertel
beschiiftigt. Er verglich die Pulscurven vor und nach
Muskelanstrengung und betrachtete den allméhlichen Ue-
bergang zur Norm. Aut Grund seiner Versuche hat er
die mechanische Behandlung chronischer Herzmuskeler-
krankungen autgestelit. Nach Oertel kann jede Mus-
kelaction anregend auf die Herzbewegung einwirken.
Mit der Blutdrucksteigerung soll eine Erweiterung der
Getéisse eintreten, wodurch einer zu starken Blutdruck-
steigerung, welche bei Herzleiden eventuell getihrlich
werden konnte, vorgebeugt wird. Den griossten Antheil
an der Gefisserweiterung schreibt O ertel der hei der
Muskelaction verstirkten Athmung zu, wobei der zuneh-
mende intrabronchiale Luftdruck reflectorisch den Tonus
der Gefisse herabsetzen soll.

Hs wird zur Erklirung der Gefisserweiterung eins
der Momente herangezogen, durch welche die Athmung
den Blutdruck zu beeinflussen im Stande ist. Ausser
dem erwihnten, dem Einfluss der Athmung auf das va-
somotorisehe Centrum, kommen noch folgende in Betracht :
die Aenderung des Druckes im Pleuraraum, Verénderung
der Capacitit und Wegsamkeit der Lungengefisse, Kin-
fluss auf die Schlagzahl des Herzens, Aenderung des
Druckes im Abdomen.

In den zahlreichen, diesen Gegenstand behandeln-
den Arbeiten, finden wir eine grosse Meinungsverschie-
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denheit der Autoren. Von den Einen wird dem einen
Moment, von den Anderen dem anderen die Hauptwir-
kung bei der Deutung der respiratorischen Blutdruck-
schwankungen, bei der Betrachtung der Blutdruckver-
anderung in Folge von Suspension der Athmung, in Folge
von Athmen in comprimirter resp. verdiinnter Luft u. s. w.,
zugeschrieben.

Uns interessiren am meisten die Wirkungen derjeni-
gen Respirationsverinderungen, die beim epileptischen
Anfall vorkommen kinnen : Kinfluss der Athemsuspen-
sion, der beschleunigten und vertieften Athmung. Rer-
ner wiren noch folgende Moglichkeiten denkbar: wiirde
nach erfolgter Inspiration ein Krampf in den (ilottis-
schliessern und den Exspiratoren eintreten, so kime ein
dem Valsalva'schen Versuch entsprechendes Verhal-
ten zu Stande. Umgekebrt, falls nach erfolgter Exspira-
tion Verschluss der Glottis und Krampf in den Inspira-
tionsmuskeln eintreten wiirde, so hatten wir die Verhélt-
nisse des Miiller'schen Versuches.

Das néhere Verhalten der Athmungsverinderungen
im epileptischen Anfall ist noch nicht geniigend erforscht.

Unverricht fand bei seinen Untersuchungen tiber
die Innervation der Athmung eine Hirnrindenstelle, von
der aus die Athmung hemmend beeinflusst wird. Wurde
diese mit stirkeren Stromen gereizt und kam es zu einem
epileptischen Anfalle, so wurde langdauernder exspirato-
rischer Stillstand der Athmung beobachtet.

Franck gibt an, dass der Thorax wihrend par-

tieller Anfélle sich in exspiratorischer Stellung befindet, .

ohne Aufheben der respiratorischen Bewegungen. Bej
completem Anfall soll im tonischen Stadium Krampf in
der Athmungsmuskulatur und in den Muskeln des Laryns
eintreten, obgleich es nicht zu villigem Verschluss der
Glottis kommt. Die Respirationsbewegungen sind vollig
aufgehoben.

Mit dem Eintritt des clonischen Stadiums lost sich
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wieder allmilich der wihrend des Tonus eingetretene
Krampf in der Respirationsmuskulatur.

Die ersten Angaben iiber die Verdinderungen des
Blutdruckes bei Suspension der Athmung finden
wir bhei Kinbrodt Zur Erklirung der Wirkung der
normalen Athmung aut den Blutdruck nahm er Unter-
suchungen des Einflusses des positiven und negativen
Respirationsdruckes vor. Bei Anwendung des positiven
Respirationsdruckes fand er wihrend des Ansteigens
desselben eine Zunahme des Blutdruckes im Arterien-
system, wihrend seines Bestehens aber ein Sinken des-
selben. Umgekehrt war das Resultat bei negativem
Regspirationsdrucke.

Im Jahre 1865 priifte Traube die Wirkung der
Athemsuspension an curaresirten Hunden. Er durchschnitt
beide Vagi und erhielt beim Unterbrechen der kiinstlichen
Respiration ein Ansteigen des Blutdruckes, welches nach
3 Minuten in Sinken Gberging.  Wilhrend des Ansteigens
machten sich grosse wellenformige Schwankungen be-
merkbar.

Kowalewsky und Adamiik stellten diesel-
ben Versuche an, und fanden ebenfalls bei Suspension
der Athmung in der Exspirationsphase Steigerung des
Blutdrueks, welche nach Durchtrennung des Riickenmarks
zwischen dem 1. und 2. Halswirbel nicht wegfiel, wie es
Traube angibt. Sie bezichen deshalb auch das Steigen
aut primére Contraction der peripheren Gefiisse, wihrend
Traube Reizung des vasomotorischen Centrums durch
Kohlensdure annahm. Wurde die kiinstliche Respiration
in der Inspirationsphase unterbrochen, so resultirte ein
Sinken des Blutdruckes, weshalb Kowalewsky und
Adamiik auch mechanische Momente, die bei Ausdeh-
nung und beim Collabiren der Lunge sich ausbilden, be-
rlicksichtigt wissen wollen.

Kowalewsky beschiftigte sich spiiter ausfiihr-
licher mit dicser Frage. In der im Jahre 1877 publicir-

9
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ten Arbeit bezeichnet er das Steigen wiithrend der Unter-
brechung der kiinstlichen Respiration in der Exspirations-
phase als Grundwelle, das Sinken in der Inspirations-
pause als negative Welle.

Jager priifte die Wirkung der Suspension unter
anderen Bedingungen.” Er blihte die Lungen nicht von
der Trachea aus auf, sondern fiihrte die Inspiration durch
Herabziehen einer Zwerchfellsfalte aus und erhielt dabei
eine den obigen Angaben entgegengesetzte Beeinflussung
des DBlutdrucks: in der Inspirationspause stieg der
letzte, was Jager als Stromgeschwindigkeitscurve be-
zeichnet.

Ueber den EHinfluss der Frequenz und Ticfe
der Athmung auf den Blutdruck fand ich eine Angabe
bei Kowalewsky, die sich auf die Aufblihung der
Lungen von der Trachea aus bezieht. Nach Kowa-
le wsky sinkt der mittlerc Blutdruck, und die Respira-
tionswellen werden niedriger, falls die Pausen zwischen
In- und Exspiration kiirzer werden und umgekehrt. Ver-
kiirzung der Inspiration und Abnahme der Tiefe derselben
fiihrt zur Steigerung des mittleren Blutdruckes.  Die
kiinstliche Athmung sicht Kowalcwsky als cin den
Kreislauf hinderndes Moment an.

Endlich will ich noch die Anschauungen iiber die
Wirkungen der Exspiration in comprimirte
Luftt erwidhnen, welche gleichwerthig ist mit dem
Valsalva’schen Versuch, und liber die 1n-
spiration aus verdiinnter Lutt, gleichwerthig
mit dem Miller'schen Versueh.

Nach Waldenburg, welcher seine Versuche
an Menschen ausfiihrte, steigt der Blutdruck bei Exspira-
tion in comprimirte Luft, ebenso beim Valsalva'schen
Versuch. Sinken des Blutdruckes beobachtete er bei
Inspiration aus verdiinnter Luft und beim Miiller-
schen Versuch.
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In demselben Jahre publicirten Drosdoff und
Botscheschkarotf ihre Resultate, welche im
entgegengesetzten Sinne ausfielen, als die Walden -
b ur g’schen.

Die Versuche von Zuntz ergaben das gleiche
Verhalten wie es Drosdoff und Botschesch-
k arotf beschrieben haben.-

Schreiber sah bei Exspiration in comprimirte
Luft im 1. Stadium Steigen des Blutdruekes, im 2. Sinken,
im 3. wiederum Steigen. Bei der Inspiration aus verdiinnter
Luft stieg der Blutdruck in die Hohe. Bei dem Val-
salvaschen Versuch nimmt Schreiber wie Wal-
denburg eine ErhShung des Blutdruckes an.

Riegel und Frank, spiter auch Sommerbrodt,
fanden ein Sinken des Blutdruckes in Folge des Val-
s alva’schen Versuches. Die von einigen Autoren beob-
achtete Steigerung erkliren sie, wie auch Frey, als eine
Tdauschung in Folge der Ungenauigkeit der sphygmo-
graphischen Curve. In Folge der vendsen Stauung im
Arme wihrend des Valsalva'schen Versuches wird
eine Krhohung des Blutdruckes vorgetiuseht.

Zum Schluss wire noch eine Arbeit von Jager
zu erwdhnen, welcher sehr eingehend die Beziehungen
der Athmung zur Circulation studirt hat. Seiner An-
sicht nach finden bei Exspiration in comprimirte Luft, und
bei Inspiration aus verdiinnter Luft dieselben Veriinderun-
gen des Blutdruckes statt, wie sie beinormaler Athmung
den beiden P’hasen entsprechen, nur sind sie bei dieser
Moditication stiarker ausgepragt.

Wir haben gesehen, dass Respirationsstillstand in
Folge von Kohlensiureanhdufung im Blute zu Blutdruck-
steigerung fiihren kann. Die starke Cyanose im epilep-
tischen Anfall ist ein Zeichen von Kohlensiureiiberladung
des Blutes.  Zuweilen zeigt aber der Puls schon wihrend
der Aura Verdnderungen, welche auf gesteigerten Blut-
druck hinweisen. Es besteht keine Unterbrechung der

Myt
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Respiration, wir sehen keine Cyanose. Im Gegentheil,
es fillt die Blidsse der Haut auf. Was konnte hierbei
die Ursache der eventuellen Blutdrucksteigerung sein ?
Ist es vielleicht nicht eine primére Wirkung der vasomo-
torischen Centren? Darauf geben nun die Arbeiten eine
Antwort., welche sich mit dem Studium derInner-
vation der Vasomotoren vom Grosshirn
aus beschittigten.

Nachdem die Versuche mit Durchtrennung desRiicken-
marks unterhalb und oberhalb der Medulla oblongata
das Hauptcentrum der Vasomotoren in dieselbe zu ver-
legen veranlassten, hat man ‘sich spéter liberzeugt, dass
das Riickenmark nicht nur als Leitungsorgan fiir die von
der Medulla nach der Peripherie zichenden Gefiisstasern
dient, sondern in sich auch Centren, die dem Hauptcen-
trum untergeordnet, in ihrer Wirkung demselben nach-
stehen, beherbergt. Die nach Durchtrennung des Riicken-
markes erweiterten (efiisse erlangen nach einigen Tagen
in Folge der Wirkung dieser Centren wieder das friihere
Caliber. Zerstort man das Riickenmark, so wird die ein-
tretende Geféisserweiterung nach einiger Zeit wiederum
ausgeglichen, was zur Annahme vasomotorischer Cen-
tren ausserhalb des nervisen Centralapparates, in den
Ganglien der Gefiisse, veranlasste.

So wie man die Grenze fiir die vasomotorischen
Centren peripherwirts erweitern musste, fand man,
dass auch die obere Grenze zu eng gezogen war. Es
stellte sich heraus, dass auch oberhalb der Medulla
gelegene Hirntheile von Einfluss auf den Zustand der
Gefésse sind.

Im Jahre 1866 fand Tschetschichin Tem-
peratursteigerung in Folge der Trennung der Medulla
vom Pons. Die Verletzung der vorderen Theile der
Briicke blieb ohne Effect. Die Temperatursteigerung
erklart Tschetschichin als Folge der Thitigkeit
von Riickenmarkscentren, welch’ letztere durch den

21

Fortfall im Gehirn gelegener Moderationscentren ermog-
licht wird.

Da die Angabe von Tschetschichin durch
negative Resultate, welche Lewizky erhielt, in
Frage gestellt worden war, so nahmen dieselben Expe-
rimente Bruck und Giinter auf. Obgleich die
Resultate nicht regelméssig ausfielen, so bewei-
sen sie doch die Mdglichkeit einer Temperaturerhthung.
Sicherer war der Erfolg, wenn Nadeln in die Grenzlinie
zwischen Medulla und Pons eingestochen wurden. Da
derselbe Effect auch durch den faradischen Strom zu erhal-
ten war, so fasst ihn Heidenhain, der die Resul-
tate mittheilt, als Folge von Reizung eines an der oben
erwihnten Stelle gelegenen Wirmecentrums auf.

Tschetschichin’s Resultate konnte auch
Schreiber bestitigen. FEr erhielt Temperatursteige-
rnug auch in kalten Ridumen. Bei Verletzungen des I’ons
trat dieselbe nur dann ein, wenn die Abkiihlung durch
stirkere Heizung des Zimmers und Einpackung des
Thieres in Watte (an Wiarmezutuhr war nicht zu den-
ken) verhiitet wurde. Denselben Erfolg erhielt er bei
Verletzungen der Pedunculi.

Zwei Jahre vorher hat Budge Blutdrucksteige-
rung bei Reizung der Hirnstiele beobachtet. Er meint
Ldicselbe Stelle, von welcher die meisten Bewegungen
des Korpers angeregt werden konnen, ist auch die
dusserste Anregungsstelle fiir die Gefisshewegungen.
Budge sieht den Effect als Folge reflectorischer Be-
einflussung sympathischer Wurzeln im Riickenmark an.
Der Reflex soll von den im Pedunculus gereizten sensi-
tiven Fasern ausgehen.

[ch méchte mir hier eine kurze Unterbrechung cr-
lauben, um mit einigen Worten auf’ die verschiedenen
Untersuchungsmethoden. die die Autoren bei Verfolgung
eines und desselben Zieles eingesehlagen haben, ein-
zugehen. Von den einen Untersuchern wird die Tempe-
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raturveranderung beriicksichtigt, Andere beschiiftigen sich
mit dem Blutdruck. Tritt Verengerung der (ieldsse ein,
so resultirt, falls das Gefissgebiet mit dem verengten
Lumen nicht zu klein ist und, falls nicht gleichzeitig
am andern Ort Getiisserweiterung eintritt, eine Blutdruck-
steigerung. Welche Verdnderung in der Temperatur ent-
spricht nun derselben? Fiir gewohnlich wird angenom-
men, dass der Contraction der Gefidsse ein Sinken der
Temperatur entspricht, der Erweiterung - Tempera-
turerhohung. So einfach liegen jedoch die Verhalt-
nisse nicht. Die Temperatur eines Gewebsstiickes
(Eulenburg und Landois) hdngt nicht nur vom
Lumen der dasselbe versorgenden Gefisse ab, sondern
auch von der Geschwindigkeit, mit welcher das Blut
in dem Gewebstheil circulirt. Beide Factoren konnen
sich nun in verschiedener Weise #&ndern. Das Sinken
des einen kann durch die Zunahme des andern sogar
tibercompensirt werden.

Von ‘dieser in Folge vasomotorischer Einfliisse ein-
tretenden Temperaturdnderung ist zu unterscheiden die-
jenige, der verdnderte Warmeproduction zu Grunde liegt.

Nach dieser Abschweifung mdchte ich mit der Schil-
derung der Untersuchungen, die dic Hirnganglien
hetreffen, beginnen.

Danilewsky erhielt in seinen an curaresirten
Hunden ausgefiihrten Versuchen Blutdruckssteigerung hei
Reizung der Cauda corporis striati und der
angrenzenden weissen Substanz.

Bei Verletzung der Corpora striata in transversaler
Richtung erhielt Ott eine Temperatursteigerung von
70 F. und schliesst daraus, dass in der Nahe der Strei-
fenhiigel Centren vorhanden sein miissen, die die Tem-
peratursteigerung verursachen.

In demselben Jahre tand Richet bei Kinstichen
in das Vorderhirn TemperaturerhOhung. Hs fehlt eine
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genaue Angabe der [.ocalisation der Verletzung, die Strei-
fenhiigel wurden jedenfalls nicht erreicht.

E. Aronsohn und J. Sachs erhielten bei Ver-
letzungen vor den grossen Ganglien gelegener Hirntheile
keine Temperaturveranderung. Wurde der Einstich la-
teral von .der Vereinigungsstelle der Sut. sagittal. mit
der Sut. coronar. bis zur Basis cranii in die Tiefe gefiihrt,
so trat sofort Temperatursteigerung ein. Damit ein Er-
folg eintrete, musste der Stich mindenstens die mediale
Seite des Corpus striatum beriihren. Der Effect trat als-
dann aber erst nach einer gewissen Latenzzeit ein. Dagegen
erschien er sofort, wenn die Basis cranit erreicht wurde,
Daraus schliessen die V{., dass auch tiefere Theile von
Kinfluss sein diirften. Der Erfolg wurde als ein Reiz-
effect angeschen, da nicht nur ein einziger, sondern auch
wiederholte Einstiche, auch der electrische Strom zu po-
sitiven Resultaten fiihrten. Die Untersuchung des Stoff-
wechsels ergab eine Zunahme der Warmeproduction.
Die Mbglichkeit einer Aenderung in der Warmeregulation
wird von den Vf. nicht abgelehnt.

Dem Thalamus opticus schreibt Chri-
stiani Wirkungen aut die Temperatur zu.

Anderseits erhielt Stricker bei Reizung des Tha-
lam. optie. keine Blutdruckveréinderung. Eine nicht un-
bedeutende Steigerung hat er bei Reizung des worderen
Theils der Corpus striatum beobachtet, dagegen eine
pur unbedeutende von der Cauda corp. striat., die Da -
nilewsky als die wirksamste Stelle ansieht.

Bechterew und Mislawsky bekamen Blut-
drucksteigerung bei Reizung des Thalam. optic.,des Globus
pallidus, der Capsula interna, besonders ihres hinteren
Theils.

Sawadowski nimmt aut Grund seiner Versuche
mit Antipyrin und putriden Stoffen, die er den Thieren
injicirte, im vorderen Theil des Corpus striat. ein vaso-
motorisch-thermisches Centrum an, im hinteren Thell ein
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warmeproducirendes, trophisches Centrum.  Es blieh nim-
lich bei Abtrennung des vorderen Theils der ( orpor. striat.
die Hauttemperatur unbeeinflusst, es trat aber nach pu-
triden Stoffen Fieber ein, das Antipyrin driickte die Kor-
pertemperatur herab. '

O tt unterscheidet nach seinen neueren Untersuchun-
gen ein Centrum im Thalam. eins in der grauen Substanz
des vorderen Theils des II1. V entrikels, eindrittes im Nucleus
candatus, endlich ein viertes in der grauen Masse unter-
halb des Corpus striat.

An Wichtigkeit und Interesse gewinnen die experi-
mentellen Thatsachen, wenn sie in der klinischen Be-
obachtung ihre Bestiitigung finden. Es sind Krankheits-
falle mit Localisation eines Herdes in den Hirnganglien
bekannt, dementsprechend lag auch eine Temperatur-
veranderung vor. So erwiihmt z B. Hale. White
zwel Fille von Erweichungsherden im Thalam. optic.
und Corpus striat., denen eine Temperatursteigerung auf
der gegeniiberliegenden Seite entsprach.

Kurz nach Publication der Arbeit von Hit z 1g und
Fritsch wurde auch die Hirnrinde auf etwaige
Beziehungen zum Getidsssystem untersucht. Auf die Exis-
tenz solcher Beziehungen weisen nicht nur krankhafte Pro-
cesse im Gehirn hin; es giebt auch eine gentigende Zahl
physiologischer Vorgénge. in denen der Einfluss der Hirn-
hemisphéren auf den Circulationsapparat zu Tage tritt.

Starker sind die Wirkungen auft das Herz als auf
die Gefésse, erfolgreicher die Wirkung der Gemiithsbe-
wegungen, als die der intellectuellen Krifte und des
Willens. Diesc Hintheilung der Wirkung des Gehirns
auf das Gefdsssystem findet sich in der interessanten
Arbeit von Hack-Tucke. Die Beeinflussung  des
Herzschlages durch die intellectuellen Krifte ist eine be-
kannte Thatsache. In vielen illen ist es Jedoch schwie-
rig zu entsciieiden, inwiefern die Wirkung durech hinzu-
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tretende Gemiithsbewegungen herbeigefiihrt wird. Die
Wirkung der letzteren aut das Herz gibt sich in den die
Gemiithébewegungen hegleitenden Sensationen in der
Herzgegend kund, in Folge derer man das Herz als Sitz
der Leidenschaft auffasste. Angst und Freunde kénnen
gleiche Folgen haben.

Das Stirkerwerden des Nasenblutens, des Ohrensau-
sens bei daraut gerichteter Aufmerksamkeit werden als
Beweise der Beeinflussung der Gefisse durch dieselbe
angefiihrt. In den Stigmaten der Hysterischen sieht
Haeck-Tucke mogliche Folgen der Erwartung und Aut-
merksamkeit. Die Schamrithe, das Erblassen im Schreck,
das Errothen im Zorn sind Beweise der Wirkung des
Gemithes auf die Gefdsse. Hack-Tucke hilt es so-
gar fiir moglich, dass in Folge von Gemiithsbewegungen
entziindliche Processe entstehen.

Gering ist der Kinfluss, der dem Willen auf das Herz
und die Gefisse zukommt. Hack-Tucke erwihnt
einen Naturtorscher, der im Stande war seine Herzaction
um 10—20 Schldge in der Minute zu verlangsamen.
Ein Oberst war im Stande sich nach Getallen in einen
todtendhnlichen Zustand zu versetzen. In #hnlichen Fil-
len muss aber der Einfluss anderer Momente: der Mus-
kelaction, der Athmung ausgeschlossen werden. Ein mit
aller Vorsicht beobachteter Fall scheint in dem von
Tarchanoff publicirten vorzuliegen. HEs handelte sich
um einen jungen Menschen, der durch Willenskraft seine
Herzaction zu beschleunigen vermochte. Der Pat. war
auch im Stande andere, sonst dem Willenseinfluss ent-
zogene Muskeln isolirt zu bewegenf die (‘).l.lrmuskeln,
das Platysma myoides und andere. Dies Vermégen beop-
achtete Tarchanoff auch bei anderen Individuen, die
im Stande waren ihre Pulse zu besohleunigen. In dem
von Levden beschriebenen Fall handelt es sich um die
Wirkung” der Einbildung: Bei einem Patient(.m mit Tachy-
cardie erfolgte Verlangsamung der Herzaction, nachdem



26
ihm ein indifferentes Mittel mit der Aufschrift »Digitalis“
gereicht wurde.

In das Jahr 1876 fallen die ersten Versuche, welche
durch Reizung resp. Zerstorung  von Hirnrindentheilen
die Beziehungen der Hirnrinde zum Gefisssystem fest-
zustellen, zum Ziele hatten.

Auf Veranlassung von Vulpian bestimmte Boche-
tontaine den Blutdruck bei Reizung der Hirnrinde.
Wurde die motorische Region gereizt, so erhielt er nach
kurzem Reize Beschleunigung  und Verlangsamung des
Herzschlages, die im Laufe von 1 Minute sich 6 Mal wieder-
holten. Auch Unregelmissigkeiten des Pulses wurden beo-
bachtet. Der Blutdruck sting sofort mit dem Reiz, mit der
Verlangsamung des Pulses trat ein Sinken ein. Entspre-
chend der wiederholten Frequenzzunahme des Pulses stieg
der Blutdruck wieder. Zuweilen erhielt Bo ¢h ¢ fontain e
primér ein nicht 15 Mm. iiberschreitendes Sinken des
Blutdruckes, dem Erhéhung folgte. Analoge Effecte
traten ein von den Ferrier'schen Punkten 1, 2, 4. Von
wechselnder Wirkung (bald Sinken, hald Steigen des
Blutdruckes) sind die Punkte 5 und 10 gewesen. Nije-
mals wurde cin Effect, trotz Anwendung  stirkerer
Strome, bei Reizung hinter 11 erhalten.

In der Pulsverinderung sieht Bochefontaine Va
guswirkung, die eine directe und gekreuzte sein soll. Das
primére Sinken des Blutdruckes schreibt er dem Depres-
sor zu,

Wurde der Vagus vom Sympathicus getrennt und
beide Vagi durchschnitten, so erzeugte Reizung vor
dem  Sule. cruciat. Sinken des Blutdruckes und Be-
schleunigung der Pulse. Wurden die Nn. sympathici aus-
geschlossen, so war das Resultat der erwdhnten Reizung:
Sinken und Verlangsamung. Bei Reizung hinter dem
Sule. crue. trat Blutdrucksteigerung cin.

Danilewsky erhielt Blutdrucksteigerang nur von
der Stelle des von Hitzig angegebenen acialiscen-
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trums, zugleich war der [Puls verlangsamt. Derselbe
Efteet kam zu Stande von der weissen Substanz, sogar
nach vorheriger Entfernung des Facialiscentrums.

Eulenburg und Landois fanden hei Reizung
eines gewissen Theils des Gyrus sigmoid. ‘Tempemtur-
erniedrigung in der gegeniiberliegenden Seite. In de‘m
wirksamen Theil konnten si¢ einen getrennten Ahsehn'l‘r:t
fiir die Vorderpfote : um den Sule. crue. gelegen, und ei-
nem fiir die Hinterpfote weiter nach aussen und hintejln
im (iyr. prosteruciat. gelegenen, nachweisep. Zerstp-
rung dieser Stelle fiihrte zur Temperaturerhihung, die
Monate lang anhalten konnte.

Dieselhe Temperaturverdnderung bei Reizung der
motorischen Zone hat auch Hitzig beobachtet.

Gegen die Resultate von Eulenburg und L an-
dois traten Kiissner und Raudnitz auf.

Der erste experimehtirte an Kaninchen, \\'f)lche
Fulenburg und Landois als hochst }111g<\01g110t
angesehen hatten. Er hillt die Beobaohtul}gsyjmt der Tem-
peraturverinderung bei diesen Autoren fiir eine zn kurze,
und die thermoelectrische Methode der Temperatur-
messung fiir unsicher.

Nach Raudnitz sollten solche Versuche nur an
curaresirten Thieren gemacht werden, um die Wirkung
von Bewegungen und vom Sinken des Muskeltonus
auszuschlicssen. Ferner kdnnte eine Verwechse:.lung mi‘tv
epileptischen Anfillen vorkommen. .Bel Beruckmqhn-
gung dieser Vorsichtsmaassregeln erhielt er von keiner
Hirnrindenstelle einen Effect.

Diesen Einwanden trat dann Eulenb urg in ei-
ner Arbeit ,Uber das Wéirmecentrum im Gehirn“ ent-
gegel.

7Zu denselben Resultaten, wie Jule npurg und
Landois, kam Bechterew. Er erhielt nuxj nie <0 grosse
Temperaturdifferenzen.  Ferner fand er eine bald nach
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der Zerstorung eintretende Erniedrigung der Innentem-
peratur.

Im Jahre 1884 publicirte Feinherg seine Beo-
bachtungen iiber dic Temperaturverdnderungen bei per-
cutaner Galvanisation. Die Anode wurde auf die Hals-
wirbelsdule applicirt, dic Kathode in der fronto-parictalen

Schédelregion labil bewegt. Die Temperatur sank auf

der gegentiberliegenden Seite, die Differenzen betrugen
bis 1,8% Die Wirkung verschwand beim Verschieben
der Electroden gegen das Hinterhaupt — es handelto sich
also nicht um Stromschleifen zur Medulla oblongata.
Einfluss auf die Herzaction erhielt Balo gh von 8
Stellen der Hirnrinde, von 7 Dunkten Pulsbeschleuni-
gung, von einem Verlangsamung. :
Stricker sah Blutdrucksteigerung nach Reizung
der motorischen Zone, die in der 2ten, 3ten Sec. einsetzte,
zuweilen aber erst nach 8—10 Sec. bemerkbar wurde.
Aehnliches erwdhnt auch Danilewsky in seiner oben ci-
tirten Arbeit in Bezug auf die Reizung des Corp. striat.
Unmittelbar auf den Reiz tritt unbedeutendes Steigen
ein, dem nach 10" eine stirkere Blutdruckerhdhung folgt.
Steigerung tes Blutdruckes nach einer gewissen La-
tenzzeit beobachteten Bechterew und Mislaw-
s ky bel Reizung des hinter dem Sule. crue. gelegenen
Theils des Gyr. sigm., der hinten anliegenden Abschnitte
der I. und II. Primérwindung, des medialen Theils der
vorderen Portion des Gyr. sigm. Vom dusseren und
mittleren Gebiet des vorderen Theils des Gyr. sigm. und
der anliegenden Theile der 2. Primérwindung erhielten
diec Experimentatoren Sinken des Blutdruckes mit secun-
ddrer Steigerung. FEine bis zum Schluss andauernde
Herabsetzung trat besonders hiufig ein vom &dusseren
Theil des vorderen Abschnitts des Gyr. sigm. Zuweilen
wurde auch ein Sinken mit secundirer Steigerung bei
Reizung des dusseren Endes des Sule. eruc. beohachtet.
Am Scheitellappen erzeugte Reizung bestimmter Punkte
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der II. und HI. Urwindung und des hinteren Endes der
IV. Herabsetzung mit secundérem Steigen des Blutdruckes.
Von der Hinterhauptsgegend wurde kein Kfiect erzielt.
Pulsverlangsamung trat am hiufigsten ein von den vor-
deren Theilen der Rinde, in der Regel begleitete die Blut-
drucksteigerung Beschleunigung der Pulse.

Ott unterscheidet an der Hirnrinde 2 \Wéarmecentren:
eins in der Giegend des Sule. crue., ein zweites in der
Umgebung der Fossa Sylvii. Kr fiihrt auch 2 Fille an
mit Zerstorungen in den erwihnten Centren und dem-
entsprechender Temperaturerhohung aut’ der gegeniiber-
liegenden Seite.

In der Petersburger med. Woehensch. fiihrt B e ¢ h-
terew mehrere Fille an mit Localerkrankungen der
tHirnrinde und Temperaturverinderungen, welche z. Th.
Reizungen z. Th. Zerstorungen entsprechen.

Autf die experimentell gefundenen Beziehungen des
Gehirns zur Temperatur werden von einigen Autoren
die niedrigen Temperaturen zuriickgefiihrt, die man bei
Geisteskranken beobachtet: Bechterew, Hebold.
Der letzte fiihrt auch Sectionsprotocolle an, die einen
Einfluss des Centralnervensystems auf die Temperatur
in den angefiihrten Krankheitstillen illustriren.

In der gleichen Localisation der motorischen Funk-
tion und der Beziehung der Hirnrinde zum Gefiisssystem,
findet Stricker eine Bestitigung seiner friiheren
Vermuthung. Er fasst die Blutdrucksteigerung bei Mus-
kelthétigkeit nur als Begleiterscheinung auf. Die Im-
pulse werden zugleich auf die motorischen und vaso-
motorischen Fasern ausgeschickt. In der ersten Zeit
acomodirt sich der Ventrikel dem erhohten Blutdrucke ;
ermiidet er aber, so resultirt Dyspnoe. Bei getibten Ar-
beitern soll die Dyspnoe nicht so leicht eintreten, weil
die Accomodationsfihigkeit des Herzens eine grissere
ist, ferner verstehen Gelibte besser die Mitbeeinflussung
der Gefissfasern zu eliminiren. Bei gesteigerter Erreg-
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barkeit nimmt das Vermiigen zu isoliren ab, ebenso wie
die Mitbewegungen zunehmen, sichtbar an den heftigen
(resticulationen bei zorniger Rede.

Aus den zahlreichen experimentellen Untersuchun-
gen sehen wir, dass es im Grosshirn mehrere Stellen
giebt, die in Beziehung zum (fefisssystem stehen.

Eine im Grosshirn verlaufende FErregung kann schr
leicht auf die oben  erwihnten Hmlthelle lbergehen
und zu primérer Verdinderung im Gefidsssystem fijhren.

Wir wollen nun zu den experimentellen Untersu-
chungen der Circulationsverinderungen im
epileptischen Anfall libergehen. er werden
auch sehen, in wie weit dieselben auf eine priméire Kr-
regung des vasomotorischen Systems zu beziehen sind.

Magnan giebt an Blutdrucksteigerung und hoch-
gradige Pulsbeschleunigung im  tonischen Stadium.
Wahrend des Clonus tritt verlangsamte Herzaction ein,
spater wieder normale oder beschleunigte. Wihrend der
starken Verlangsamung der Pulse sinkt der Blutdruck.

Nach Vulpian tritt einige Secunden nach Beginn
des Anfalls Verlangsamung und Unre%lmasswkut in
der Herzaction ein. Die einzelnen Herzschlige - werden
oft stirker. Die Verdnderungen hiren auch nicht sotort
mit ‘dem Aufhoren des Anfalls auf. 2--3" nach dem
Authoren der 2" dauernden Reizung steigt der Blutdruck
betrdchtlich an. Die Erhohung dauert linger als 1 Mi-
nute. Darnach folgt allméhliches Sinken his zur Norm
Die Verdnderungen bezieht Vulpian nicht allein auf die
Asphyxie in Folge der gestorten Respiration. Da sie
ungehindert bei curaresirten Thieren auftreten, so sind
sie zum grossen Theile als Effecte primérer -vasomoto-
rischer Reizung zu betrachten. Nach Vulpian wird
durch Curare der Krampf in der willkiirlichen Muskula-
tur aufgehoben, ungestort verlauft aber derselbe in der
glatten Muskulatur. :

Die ausfiibrlichsten Untersuchungen tiber diesen Ge-
genstand verdanken wir Francois Franck. Er
fand regelméssig wihrend des tonischen Stadiums Ver-
langsamung, wihrend des Clonus Beschleunigung fler
Herzaction. Trat zuerst Tonus, dann Clonus ein, so ging
die Verlangsamung der Beschleunigung voraus und um-
gekehrt.

Das Verhalten des Blutdruckes war unregelmiissiger.
Das erklirt Franck aus den verschiedenen Graden
der gleichzeitigen Verdinderung in der Herzaction und im
Zustande der Gefisse, welche beide den Blutdruck be-
einflussen, sich gegenseitie entgegenwirken und iiber-
compensiren kionnen.

Den Stiorungen in der Respiration schreibt Franck
keinen grossen Einfluss auf die Verdnderungen in der
Herzaction zu, besonders da die letzten auch ungehin-
dert an curaresivten Thieren auftreten. Auch bei den
Versuchen mit Curare entsprach dem Tonus Verlang-
samung, dem Clonus Beschleunigung der Herzaction, wo-
von sich Franck iiberzecugen konnte, indem er eine

Extremitdt von der Curarewirkung ausschloss und an

derselben den Verlauf des Krampfes beobachtete. Dass
nicht etwa die Pulsverdnderung Schuld ist an der
Blutdrucksteigerung, beweist das Zustandekommen der
letzten trotz der Verlangsamung, trotz ungestirter Herz-
action, noch mehr aber nach Vago-sympathicusdurch-
trennung und Atropinisirung. Auch der Vergleich des
Druckes im peripheren und centralen Theil der Arterie,
sowie dic volumetrischen Schwankungen stellen nach
Franck die primdre vasomotorische Wirkung fest.
Zum Schluss mochte ich noch die Arbeit von To -
dorski erwiithnen, die ich in der letzten Zeit in die
Hinde bekam. Vert. beschiftigte sich mit dem Blut-
kreislauf im Gehirn wédhrend des epileptischen Anfalls.
Der Druckunterschied im centralen und peripheren Caro-
tisende soll im Antall geringer werden als Zeichen vermin-



derten Widerstandes in den Hirngefédssen durch Relaxation
der Capillaren. Todorski gibt an, dass der hichste
Blutdruckwerth im Schluss des tonischen Stadiums er-
reicht wird. Schon im Beginn des tonischen Stadiums
fielen ihm sehr langsame, meist auch hohe Pulse auf.
Die Verlangsamung ging bald in Beschleunigung tber.
In einigen Versuchen mit doppelseitiger Vago-sympathi-
cusdurchtrennung blieb die Verlangsamung aus. Curare
war ohue Einfluss auf’ die erwidbnten Verdnderungen.

Eigene Untersuchungen.

Die Experimente sind ausschliesslich an Hunden
ausgefiihrt. Bevorzugt wurden nicht zu alte und nicht
zu junge Thiere, jedoch war ich dfter durch Mangel an
Material genothigt, jiingere Hunde zu verwenden. Die-
selben sind weniger resistent gewesen gegeniiber den
schweren Eingriffen, die hei meinen Versuchen in Be-
tracht kamen, sie bluteten auch mehr als die ilteren
Hunde.

In den meisten Féllen - mit Ausnahme -einiger
Versuche, wo von vornherein Curare in Anwendung
kam und zweier Aethernarcosen — bekamen die Thiere
vor dem Experiment eine Morphiuminjection. Sie wur-
den zunéchst freigelassen und erst nach 1/, Stunde ge-
fesselt. Ich beschrdnkte mich auf kleinere Morphiumdo-
sen, um etwaige schéidliche Wirkung auf den Circula-
tionsapparat zu vermeiden. Es wurden 3 resp. 4 Ctgr.,
hei grossen Hunden zuweilen 6 Ctgr., injicirt. In eini-
gen Féllen war die Narcose sehr gut; in anderen —
wie es auch hei Anwendung grosserer Dosen vorkommt
(Bubnoff und Heidenhain) — zeigte das Thier
grosse Unruhe.

Zundchst wurde die Tracheotomie ausgefiihrt. Bei
Curare-Anwendung war sie unumgénglich nothig we-

gen der kiinstlichen Respiration ; ich tracheotomirte aber
3
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in allen Féllen, um etwaige Einwirkung starker Press-
bewegungen auf den Blutdruck zun vermeiden.

Ich glaube auf diese Voroperation zuriickfiihren zu
diirten die geringen Blutungen bei den darauf folgenden
Eingriften. Bei der Trepanation blutete es so wenig,
dass ich meistens wihrend derselben gar nicht mit dem
Wattebausch tupfen brauchte.

Trepanirt wurden die Hunde behufs Application des
electrischen Stromes auf die Hirnrinde, mit welchem
der epileptische Anfall hervorgerufen wurde. Meistens
beschrdnkte ich mich auf die Freilegung des Gyrus sig-
moideus und des ihn umgebenden Theils der zweiten Ur-
windung. In denjenigen Féllen, wo ich von vornherein
die Priifung anderer Hirnrindentheile auf ihre Bezichung
zum Circulationsapparat vornahm, wurde einige Male
der Schidel in grisserer Ausdehnung gedffnet. Ver-
folgt man diesen Zweck, so ist es wiinschenswerth,
grossere Hirnpartieen zugiingig zu haben. Im Fall ei-
nes negativen Resultats von einer gereizten Stelle, kann
man durch Vergleich mit einer solchen, die gewdhnlich
den Reiz mit Blutdrucksteigerung beantwortet, sich si-
chern, dass nicht etwa ecine Herabsetzung der Erreghar-
keit der Hirnrinde vorliegt. Bei geniigender Vorsicht
wird’s wohl auch nicht von wesentlichem Schaden sein.
Das Gehirn muss aber vor jeder Austrocknung geschiitzt,
die Hautwunde nach jeder Reizung wieder zugeklemmt
werden.

Man muss ferner darauf achten, dass der M. tempo-
ralis in grosserer Ausdehnung vom Schiidel entfernt
wird ; es ist auch gut seine Sehne zu durchtrennen, an-
dernfalls {ibt er bei seinen Contractionen einen Druck
auf das Gehirn aus. Bei Curare fillt das natiirlich weg.

Der Blutdruck wurde mit dem Fic¢k’'schen Feder-
manometer in der Carotis gemessen. In das centrale
Ende derselben: wurde die ziemlich weite Gefisscaniile
eingebunden, welche mit dem Manometer durch ein

35
(Glassrohrensystem von engem Lumen, und der Lange,
wie sie gerade nothig war, in Verbindung stand.

Das Fick'sche Manometer hat vor dem Quecksil-

bermanometer den Vortheil, dass es die Hohe des Blut-
druckes und die Pulsform getreuer wiedergiebt. Beson-
ders bei raschen Blutdruckschwankungen kommt dieser
Unterschied in Betracht. Bine langsame Druckschwan-
kurig vermag das Hg-Manometer noch gut wiederzuge-
ben, bei einer raschen kommt aber die Trigheit der
Hg-Siule zum Ausdruck. Ausserdem macht die letzte,
in Bewegung gesetzt, selbststéindige pendelartige Schwin-
gungen, die die Curvenform ebenfalls beeinflussen.
" Hinen wesentlichen Fortschritt bilden die Federma-
nometer, bei denen der Druck auf ein elastisches Organ
{ibergetragen wird. Sie zeichnen bei Einstellung fiir
geringe Excursionen sogar die feineren Verdnderungen
des Pulses. Die Excursionen auf meinen Curven sind
grosser, als man sie fiir das letzterwihnte Ziel wahlen
sollte. Jedoch musste ich vom Verfolgen der Pulsform-
verdnderung schon nach meinem ersten Versuch abse-
hen. Die heftigen Bewegungen des Thiercs im epilep-
tischen Anfall wurden auch auf das auf einem anderen
Tisch stehende Manometer iibertragen, da der Fussbo-
den nicht geniigend sicher war.

Das Fick'sche Manometer ist fiir ausschliessliche
Luftiibertragung construirt. Der Ueberdruck, den man
vor der Verbindung des Manometers mit dem Gefiss
herstellt, hindert das Blut am Aufsteigen in die Glas-
rohren. Das lidsst sich jedoch nicht vermeiden wenn die
Sehwankungen gross sind, besonders im epileptischen
Anfall, wo der Blutdruck aufs Doppelte steigen kann.
Das Blut kommt in ausgiebige Beriihrung mit dem Glase
und gerinnt sehr oft. Ich war deshalb gendthigt, nach
einer die Gerinnung verzogernden Fliissigkeit zu grei-
fen. Die Vorschrift derselben war Herr Prof. Kobert

so freundlich mir zu geben, wofiir ich ithm, sowie auch
3*
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fiir das Curare, welches ich bei meinen Versuchen ver-
wendete, meinen besten Dank ausspreche. Dic Fliis-
sigkeit hatte folgende Zusammensetzung: natr. bicar-
bonic. 93, natr. carbon. 143, aquae destillat. 2000,0.
Nur die Hilfte oder 2 Drittel der Getfisskaniile enthiel-
ten die Fliissigkeit, in den tibrigen Rohren blieb Luft.

Hirthle hilt nun gerade die Anwendung von
Fliissigkeit und Luft fiir die unzweckméssigste, denn es
kommen unter solchen Umstinden dieselben Schwin-
gungen zu Stande, welche den Nachtheil der Hg-Ma-
nometer ausmachen.

Frey ist anderer Meinung. Man kann nach ihm
die schaddliche Wirkung eliminiren durch Anwendung
moglichst kleiner Membran, kleinen Luftraums, weiter
Réume, in denen sich die Flissigkeit bewegt.

Trotz der Anwendung der oben erwdhnten Fliissig-
keit trat doch noch hdufig Gerinnung ein und zwar sehr
oft unmittelbar nach einem Anfall. Als ich in meinen letz-
ten Versuchen ein von G a d construirtes Manometer an-
wandte, war ich erfreut, als wiahrend der Zeit von 3 Stun-
den keine Gerinnung eintrat. Das Manometer ist bestimmt
fir Filllung des ganzen Systems mit Fliissigkeit. Es
kam aber hier noch ein anderer Umstand in Betracht :
die Hunde waren von vornherein curaresirt, es kam zu
keinem Krampf in der willkiirlichen Muskulatur. Ver-
fuhr ich so wie in meinen friiheren Versuchen, d. h. gah
ich zuerst Morphium und bekam das Thier einen An-
fall, so blieb die Gerinnung nicht aus, war aber weni-
ger hiufig, als bei Anwendung von Luft und Fhissig-
keit. Der epileptische Anfall begiinstigt also dieselbe.

Wodurch die Gerinnung sonst noch beeinflusst
wird, ist schwer zu sagen. FEs scheinen grosse indivi-
duelle Verschiedenheiten vorzuliegen. Trotz derselben
Bedingungen trat die Gerinnung bei einem Thier rascher
und héufiger ein, als beim andern. Das Rohrensystem,
besonders dic Gefdsskaniile, wurden in allen Fillen auf

das sorgfiltigste gereinigt und getrocknet, das Zimmer
immer warm gehalten. Thiere von demselben Alter,
Race und Grosse, zu derselben Jahreszeit operirt, ver-
hielten sich verschieden.

Abgesehen davon, dass die Beseitigung der Gerin-
nung wihrend der Versuche aufhilt, bleibt die letztere
wohl auch nicht ohne schidliche dauernde Wirkung auf
den Circulationsapparat. Der Blutdruck steigt sofort
enorm in die Hohe. Ich habe eine Curve nach dem
Durchspritzen, welches zur Beseitigung der Gerin-
nung vorgenommen wurde, aufgezeichnet; dieselbe
zeigt ein Steigen des Druckes von 145 bisauf 312 Mm.
Der Blutdruck kehrt fast immer zum urspriinglichen
Werth zurilick. Einmal habe ich einen Hund verloren
sofort nach dem Entfernen des Gerinnsels — offenbar
durch Embolie.

Das Manometer wurde durch Vergleich mit einem
Hg-Manometer graduirt. Die Graduirung wurde von Zeit
zu Zeit wiederholt, da der Gummi, der beim Fic k’schen
Manometer zur Uebertragung des Druckes auf das elas-
tische Organ dient, sich dehnen kann und die Excur-
sionen dadurch geidindert werden. Weniger kommt das
in Betracht bei dem nach Gad’s Vorschlag construir-
ten Manometer, wo der Gummi, durch ein elastisches
Organ, eine kreistormig gewellte Blechplatte ersetzt ist.
Der Apparat ist sehr exact gearbeitet, sehr bequem zu
handhaben. — Im Laufe meiner Experimente fand ich bei
dem Fick'schen Federmanometer einen nur geringen
Unterschied, 5 Mm auf 180 Mm, so dass ich alle meine
Curven nach der den Abbildungen beigelegten Scala be-
rechnet habe.

Es sind beim Graduiren Werthe von 20 Mm Hg auf-
gezeichnet worden. Bei den Fick’schen Manometer
sind dieselben untereinander fast gleich. - - Nicht aber bei
dem nach G ad construirten: die dem niederen Druck
entsprechenden, so wie die Excursionen, durch starken
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Druck erzeugt, sind viel niedriger als diejenigen von mittle-
rem Werthe. Die Feder des Manometers zeichnete auf
der Trommel eines Kymographion. Die Berussung des
Papiers wurde mit Hilfe der von Hiirthle angegebe-
nen Lampe vorgenommen. Man erreicht mit derselben
eine gleichmissigere Schwérzung und ist es leichter
moglich bet schwécherer Berussung stehen zu bleiben.
Das ist sehr angenehm, die Feder findet weniger Wider-
stand. Die Zeit wurde bis auf die letzten Versuche
mittelst eines electrischen Secundenzeichners angegeben.

Hin in den Schliessungsbogen eingeschaltetes Metro-
nom wurde tiir 60 Schldge in der Minute eingestellt und
besorgte das Schliessen des Stromes.

In den letzen Versuchen habe ich mich eines gra-
phischen Chronometers, der ein vollstindiges Uhrwerk
in sich enthélt, bedient.

Das Curare injicirte ich in die Vena femoralis, von
kleinen Dosen ausgehend, um eine Wirkung aufs vaso-
motorische Centrum und den Vagus zu vermeiden. Mir kam
es nur darauf an, die Wirkung aut die willkiirliche Mus-
kulatur zu erzielen. Kam ich mit der angewandten
Dosis nicht zum Ziel, so wiederholte ich die Injection.

Ganz unbeeinflusst vom Curare bleibt jedoch der
Circulationsapparat nicht. Schon nach kleinen Dosen
sinkt oft der Blutdruck und die Herzaction wird beschleu-
nigt, die Pulse werden klein.

Diese Erscheinungen gehen nach kleinen Dosen bald,
nach 1520 voriiber (Tillie, Nikolskinnd Dogiel).
Der Blutdruck erreicht seine frithere Hohe, der Herz-
schlag nimmt den friilheren Character an. Bei diesem
Grade der Vergiftung findet man die Vagi unbeeinflusst.
Dass der Vagus durch grossere Dosen gelihmt wird,
ist eine lingst bekannte Thatsache. Man findet in solchem
Fall keinen Effect mehr bei Durchschneidung der Vagi.

Toxische Dosen wirken nach einigen Autoren auch
auf den Sympathicus, die Geftisse sollen sich erweitern, ob-
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gleich von Anderen die Ansicht vertreten wird, dass der
Sympathicus iberhaupt unbeeinflusst bleibt. Ebenso diffe-
riren die Meinungen in Bezug auf das Verhalten der Sen-
sibilitit. Wihrend einige Untersucher eine Abschwichung
der Sensibilitit durch Curare annehmen, sprechen sich
andere fiir Intactheit derselben aus. lIst die Sensibilitét
intact, so konnte heim Operiren an curaresirten Thieren
ohne Anwendung anderer Narcotica, die Frage in Be-
tracht kommen, ob nicht etwa der starke Schmerz un-
giinstig auf die Versuche, welche das Verhalten des
vasomotorisechen Centrums zu priiten haben, einwirken
kinnte. Jeder sensible Reiz flihrt ja zu Blutdrucksteige-
rung, das vasomotorische Centrum wird also vorher schon
in Anspruch genommen. Es wiirden aber auch die narco-
tischen Mittel nichts niitzen, denn die Folgen der Reizung
sensibler Nerven bestehen in reflectorischer Beeinflussung
der Medulla oblongata. Nach Durchschneidungen oberhalb
der letzten bleiben sie bestehen, obgleich jede Empfin-
dung aufgehoben ist, und fallen erst aus, falls die Durch-
schneidung unterhalb der Medulla oblongata geschieht.
Sofort nach Injection von Curare wurde kiinstliche
Respiration eingeleitet. An die Trachealkaniile wurde
ein Schlauch angebracht, der mit einem Blasebalg in
Verbindung stand. Die Trachealkaniile war T-tormig ge-
staltet und durch den senkrechten Schenkel konnte Luft
bei tiberméssigem Druck durch einen Spalt entweichen.
Der Anfang und Schluss der Reizung sowie andere
Bemerkungen tber den Anfall, wurden einem Assistenten
withrend des Versuches mitgetheilt, und derselbe machte
sotort entsprechende Zeichen auf dem berussten Papier.
Zwei Mal habe ich Aether zur ‘Narcose gebraucht
und zwar mit schlechtem Hrfolg. Ich wollte gern den
Versuch in Aethernarcose austiihven, da dieselbe nach
kurzer Zeit schwindet. In beiden Fallen wurde aber
trotz aller Vorsicht der Puls sehr klein, die Hirnrinde

reagirte schwach auf Reize.
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Einen Tag vor dem Versuch, wurden die Hunde
nicht gefiittert, was auch zu einer geringeren Blutung
wihrend der Operationen beitrigt.

Indem ich zu den erhaltenen Resultaten ubergehe,
erlaube ich mir zu beginnen mit der Schilderung der
Verdnderungen in der Circulation wiithrend eines halb-
seitigen, dann derjenigen wéhrend eines doppelseitigen
Anfalls. Darauf werde ich anfiihren die Versuche mit
Curare und zum Schluss die Verdnderungen, die an den
Curven nach der Durchtrennung der Vagi eintraten.

Circulationsveréinderungen im halbseitigen
Anfall.

Die Blutdruckcurve des epileptischen Anfalls hat
manche Figenschaften die typisch wie-
derkehren. In seltenen Fillen fehlen dieselben. Man
kann demnach eine typische Curve unterscheiden und
ausserdem Abweichungen.

Der Blutdruck, die Frequenz und Hoéhe der Pulse
erleiden wihrend des Anfalls keine gleichméissig an-
dauernde Verdnderung, sondern es treten verschiedene
Stadien an der Curve auf. Nach meiner Erfahrung halte
ich es fiir zweckméssig vier Stadien zu unterscheiden, die
in einer typischen Curve nicht fehlen diirfen. Es kann
in dem einen Fall das eine, im anderen das andere Sta-
dium deutlicher ausgeprigt, von lingerer Dauer sein.
Darauf kommt’s nicht an. Als Abweichung wiirde ich
das Fehlen eines der Stadien bezeichnen, oder die
Storung der Reihenfolge, in welcher sie sonst immer
auftreten.

An den Pulsen habe ich nur Frequenz und Hohe
berlicksichtigt. Bei Angabe der Blutdruckhdhe wird
auch die Hohe der Pulsausschlige erwithnt. Die Werthe
des Blutdrucks néimlich, die ich anfiihre, geben nur den
diastolischen Druck in der Arterie an, nicht

aber den mittleren Blutdruck, {iber den man sich eine
anndhernde Vorstellung bei gleichzeitiger Beriicksichti-
gung der Pulsschwankungen machen kann.

Das erste Stadium rechne ich vom Beginn
der Verénderung in der Circulation. Der Blutdruck steigt
in die Hohe und tritt die Verdnderung, falls der Reiz
die motorische Zone ergreift, sofort mit demselben ein.
(Conf: Fig. 1, Il und XVII). In den meisten Fillen ist
das Ansteigen ein rasches. Nur ausnahmsweise bildet
sich die Modification langsam, allméhlig aus, so dass der
erste Effect erst bei genauerer Betrachtung sichtbar wird.
(Cont. Fig. I). Werden die Electroden an einer anderen,
von der motorischen Zone entfernteren Stelle angelegt,
so fehlt zunidchst — ich sehe ab von den Schwankungen
die durch etwaige tiefere Respirationen und Unruhe des
Thieres erzeugt werden kinnen — jede Veriinderung
des Blutdruckes. Dieselbe tritt erst ein, wenn die Erre-
gung die motorische Zone erreicht hat, wenn der Krampf
die Extremitdten heimsucht. Nur in seltenen Fillen geht
die Blutdrucksteigerung dem Krampf in der willkiirlichen
Muskulatur kurz voraus und ist alsdann wenig ausge-
sprochen (conf. Fig. 2).

Nicht immer erhebt sich der Blutdruck gleichmaissig
aut eine bestimmte Hohe. Recht hdufig erkennt man an
der Steigerung zwei Stufen: auf die erste, mit dem Reize
cusammenfallende, folgt nach kiirzerer oder lingerer
Dauer eine zweite Erhebung, der zuweilen ein geringes
Sinken des [Blutdruckes vorausgeht. In den meisten
Fillen coincidirt ein in dem ersten Stadium beobachte-
tes Sinken mit dem AufhOren des Reizes. Ks braucht
dies aber nicht immer der Fall zu sein: Man sieht nihm-
lich die erwiihnte Blutdruckverianderung des ersten Sta-
diums auch an Curven, die durch kurz dauernde Reizung
einer ausserhalb_der motorischen Zone liegenden Stelle
erhalten sind. In diesen tritt die erste Blutdruckverin-
derung, um so mehr das Sinken, lingere Zeit nach dem
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Aufhoren des Reizes ein. So z. B. in Fig. 2 erst 22¢
Secunden spater. o

Der Herzsehlag erfihrt im ersten Stadium eine Be-
schleunigung und die Hohe der Pulsausschlige nimmt
ab im Vergleich mit derjenigen vor der Reizung. Die
Verdnderungen sind in einigen Fillen stark ausgespro-
chen, in anderen kaum angedeutet. Das zeitliche Auf-
treten der Modification der Pulse im Vergleich zur Rei-
zung entspricht dem der Blutdrucksteigerung.

Die Dauer des ersten Stadiums ist recht verschie-
den, was die Fig. I, IIl und XVII gentigend beweisen.
Gewohnlich steht dieselbe in umgekehrtem Verhiltniss zur
Schnelligkeit des Verlauts des Anfalls: je rascher der An-
fall verlduft, desto kiirzer ist das Stadium und umge-
kehrt (conf. Fig. 1ll A. und B).

Das Hauptmerkmal des zweiten Stadiums
pilden die im Laufe desselben auftretenden langsamen
und hohen Pulse. Der Blutdruck spielt insofern im
Bilde dieses Theils der Curve eine untergeordnete Rolle,
als seine Modification keine constante ist: in einem Fall
tritt Steigerung ein, im anderen, wenn auch nur vor-
iibergehendes Sinken. Dieses Stadium ist wohl dasjenige,
welches in Bezug auf seine Deutlichkeit und Dauer den
grossten Schwankungen unterliegt: zuweilen ist es kaum
angedeutet, zuweilen sehr in die Linge gezogen. Nur
selten wird das Stadium ausschliesslich von den hohen
und langsamen Pulsen gebildet, in der Mehrzahl der Fille
gehen den hohen Pulsen eine oder mehrere Blutdruck-
schwankungen voraus, die ebenfalls meistens eine Ver-
langsamung der Herzaction im Vergleich zum ersten
Stadium aufweisen. An anderen Curven treten sie erst
sum Schluss des Stadiums auf, oder es beginnt und en-
det mit denselben das zweite Stadium. Endlich gibt es
Fille, wo die hohen, langsamen Pulse fehlen und die
Blutdruckschwankungen allein das zweite Stadium aus-
machen (conf. Fig. XXI).
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Der Blutdruck sinkt zuweilen mit dem Auftreten der
seltenen Pulse (conf. Fig. III B). Das Sinken ist aber ein
kurz dauerndes und geht noch wihrend der Verlangsa-
mung des Herzschlages in Steigerung iiber. In den
meisten Fillen behilt der Blutdruck seinen vorher er-
reichten Werth (conf. Fig. II) oder steigt ungehindert
weiter (conf. Fig, VIII). '

Der Krampf in den Extremitéiten bildet sich zu die-
ser Zeit weiter aus, sonst erleidet er keine Verinderun-
gen. In diesem Stadium sieht man keine Bewegungen
des Thorax, keine Zwerchfellshewegung.

Die hier beschriebenen Modificationen der Curven
fallen gewohnlich ins zweite Stadium. Wird die Reizung
an der motorischen Zone vorgenommen, so resultirt zu-
niichst Steigerung des Blutdruckes mit PPulsbeschleuni-
gung, darauf folgt erst die Verlangsamung. Wird eine
entferntere Stelle der Wirkung des electrischen Stromes
ausgesetzt -—ich habe darauf eine nach hinten in der
zweiten Urwindung gelegene Stelle, die mit Nystagmus
zusammenhiingt, und die von Unverriceht fir das
Hervorrufen des Respirationsstillstandes angegebene un-
tersucht —- 80 tritt nach einer gewissen Latenzperiode
wiederum vor der Verlangsamung Steigerung des Blut-
druckgs mit Pulsbeschleunigung ein (conf. Fig. II).

Direet im Anschiuss an die Pulsverlangsamung und
an ‘die Schwankungen steigt der Blutdruck plotzlich und
meistens in bedeutendem Grade an. Von hier an mdchte
ich das dritte Stadium beginnen lassen. Der Blut-
druck zeigt im Beginn desselben den hochsten Werth,
den er iliberhaupt im Anfall erreicht. Nach einigen Se-
cunden sinkt er etwas und behdlt dann fiir ingere oder
kiirzere Zeit einen annahernd constanten Werth, welcher
bei weitem . denjenigen des ersten Stadiums iibertritft.
Der Puls erfihrt eine enorme Beschleunigung, die um

so mehr auffillt, als sie sich direct an die Verlangsamung
anschliesst. Die Frequenz ist sogar grisser, als im ersten
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Stadium, dabei sind die Pulse relativ hoch : in der Regel
{ibertreffen sie an Hohe die Pulsschwankungen des ersten
Stadiums, zuweilen auch die Pulse vor der Reizung (conf.
Fig. Il und VII). Das Grosserwerden der Pulse in diesem
Stadium wird um so deutlicher, je kleiner der Puls vor-
her gewesen ist. So fillt z B. die Differenz sehr stark
aus, wenn der Puls nach einer einseitigen Vagusdurch-
schneidung klein geworden ist (conf. Fig. V). Hier ist eine
Zunahme der Hohe bereits im ersten Stadium sichtbar.

Das 4. Stadium beginnt mit der ersten Andeu-
tung des Wiederkehrens zur Norm. Es treten an der
Blutdruckeurve tiefe Schwankungen auf, mit denen der
Blutdruck immer mehr zu sinken beginnt (conf. Fig. I).
In anderen Fillen sind die tiefen Schwankungen durch
einen hoheren Werth des diastolischen Druckes unter-
brochen, an welchen die Schwankungen bedeutend ge-
ringer ausgesprochen sind, das allméhlige Sinken aber
nicht zu verkennen ist. Nach kiirzerer oder langerer
Dauer dieser Periode folgen wieder stérkere Blutdruck-
schwankungen. In dem Krampf der willkiirlichen Mus-
kulatur treten zu dieser Zeit Laufbewegungen des
Thieres auf. Die tiefen Respirationen, die ein Zeichen
des Aufhorens des Krampfes sind, erfolgen im Beginn
des 4. Stadiums der Blutdruckeurve. Auch der Puls ver-
liert im 4. Stadium allmihlig die im 3. Stadium acqui-
rirten Eigenthiimlichkeiten, und immer mehr und mehr
treten an ihm die Formeigenschaften auf, die er vor der
Reizung besass. Erst nach lidngerer Zeit erreicht der
Blutdruck den vor dem Anfall vorhandenen Werth. Ein
Sinken unter den letzteren habe ich, mit einer einzigen
Ausnahme, nie beobachten konnen, obgleich ich Ofter
lingere Zeit nach dem Anfall darauf geachtet habe.
Entweder liess ich die Trommel, nachdem der Anfall
vor Schluss der ersten Umdrehung endete, eine zweite
und dritte Umdrehung machen, oder ich beobachtete
die Bewegungen der an die Trommel angelehnten Feder,
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ohne das Kymographion in Gang gesetzt zu haben.
Auch in dem einen erwihnten Fall ist die Differenz nur
eine geringe: vor dem Reize war der tiefste Werth des
Blutdruckes 138, am Schluss der dritten Umdrehung der
Trommel 132 Mm (conf. Fig. X).

Die Grenze des 1. und 2. Stadiums ldsst sich an
jeder typischen Curve leicht bestimmen. Schwiericer
ist es aber oft zu sagen, wo das 3. Stadium endet 1Tnd
das 4. beginnt.

leh glaube eine Erleichterung in der Abgrenzung
herbeizufiihren, wenn ich zu den oben angefiihrten Ei-
genschaften des 3. Stadiums, der hohen Blutdrueksteige-
rung und Pulsbeschleunigung noch eine hinzufiige, das
Fehlen von Zeichen des Uebergangs zur Norm. Treten
solehe ein, so ist damit bereits das 4. Stadium ein-
geleitet.

. Der Nachlass des Anfalls gibt sich an der Curve
meistens durch Auftreten von hohen Blutdruckschwan-
kungen kund. Folgt letzteren ein allmihliges Sinken
des Blutdruckes, so rechne ich bereits die erste der
Blutdrucksechwankungen als dem 4. Stadium angehérend
(conf. Fig. I und II). '

Blutdruckschwankungen kénnen auch im 3. Stadium
vorkommen und zwar besonders im Beginn desselben.
thnen folgt aber alsdann kein allmihliges Sinken des
Blutdruckes, keine Tendenz zur Norm. Sie weichen
wieder, und das dritte Stadium mit der Blutdrucksteige-
rung unc} Pulsbeschleunigung dauert fort. In solchen
Fallen wiirde ich die Blutdruckschwankungen nicht als
Zeichen des beginnenden 4. Stadiums auffassen. FRin
solches Verhalten zeigen die Fig. V und VIIL

Der Besprechung der Eigenthiimlichkeiten der vier
Stadien der typischen Curve eines halbseitigen
epileptischen Anfalls mdchte ich jetzt eine tabellarische
Angabe der ndheren Werthe einiger Curven folgen
lassen :
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Einen Uebergang zu den Abweichungen bilden
diejenigen Curven, wo eins der Stadien zwar nicht voll-
stdndig fehlt, jedoch wenig angedeutet ist, so dass es
auf den ersten Blick iibersehen werden koénnte. Nach
niherer Betrachtung macht aber das Unterbringen einer
solchen Curve unter den Typus mit den oben erwihn-
ten vier Stadien keine Schwierigkeiten.

In der F. VII A und B liegen zwei Curven mit wenig
ausgebildetem zweiten Stadium vor.  Der Application des
Reizes schliesst sich Blutdrucksteigerung mit Pulsbe-
schleunigung — das 1. Stadium an. Dasselbe besteht
auf beiden Curven aus zwei Erhebungen. Darauf folgt
eine geringe Verlangsamung und Hohenzunahme der
Pulse, die zwar nicht so ausgesprochen ist, wie auf den
oben angefiihrten Curven, jedoch sich geniigend gegen
das vorangehende 1. Stadium und gegen die Blutdrucker-
hohung und Pulsbeschleunigung des 3. Stadiums ab-
grenzt,

Auf der Curve A erfolgen von der 2.--4. Sec. nach
Beginn des Reizes 6 Herzschlige, von der 12.--14. Sec.
im Bereich der Verlangsamung nur 4.

Auf der Curve B von der 11.-—13. Sec. --- 8 ['uls-
schlage, von der 24.--26. Sec. -~ nur 5 Pulsschlage.

Entsprechend den starken Blutdruckschwankungen
aut der Curve B, welche sich dem 3. Stadium anschliessen,
konnte ich ganz geringe Bewegungen des Zwerchfells
constatiren.

Noch weniger deutlich ist das 2. Stad. in der Fig. X.
Jedoch kann man auch hier noch erkennen, dass direct
im Anschluss an die Reizung die Pulse kleiner und fre-
quenter werden, darauf folgen hohere und etwas selte-
nere Pulse, an die sich wieder Beschleunigung anschliesst.
Die Frequenz ist hier in den erwidhnten 3 Theilen: 6,
8, 6 Pulse in drei Secunden. Vollstindig atypisches
Verhalten zeigt die F. XX A, Im Anschluss an das 1.
Stadium tritt keine Verlangsamung der Herzaction ein.

v
Die einzelnen Stadien sind nicht zu erkennen. Die Curve
entspricht einem ziemlich kriftigen Krampfanfall.

Als Beispiel einer verdnderten Reihenfolge,
in der die Stadien der Curve auftreten, fiihre ich F. IV
an, an welcher man ein friihes Auttreten der langsamen
Pulse erkennt. Dieselben erscheinen hier vor der Blut-
drucksteigerung und Pulsbeschleunigung, vor dem fiir
gewohnlich 1 Stadium der Blutdruckeurve. 25“ nach Be-
ginn des Reizes tritt Verlangsamung der Herzaction ein.
Schon vorher zeigt die Curve eine geringe Verinderung:
die Blutdruckhdohe schwankt vor dem Reiz zwischen 138
Mm. und 144 Mm., nach demselben zwischen 135 Mm.
und 165 Mm. Diese geringe Modification hingt jedoch
wahrscheinlich nur mit den tieteren Athembewegungen
zusammen, die das Thier im Anschluss an den Reiz aus-
fihrte. Daraut ist wohl auch zu beziehen die ganz ge-
ringe Frequenzzunahme des Pulses. Mit voller Beruhi-
gung. mit dem Eintritt des Respirationsstillstandes be-
ginnt das Stadium der Verlangsamung. Der Blutdruck
sinkt von 146 Mm. auf 115 Mm., bleibt aut dieser Hohe
15 lang und dann beginnt mit dem Auftreten des Clo-
nus in den Extremititen ein Steigen des Blutdruckes,
welches in 2 Stuten erfolgt: zunichst auf 152 Mm., dann
auf 190 Mm. Die Pulse sind zwar etwas frequenter ge-
worden, bleiben aber immer noch selten und hoeh. Erst
in der 46. Sec. tritt plotzlich Frequenzzunahme und Klei-
nerwerden der Pulse cin. Der Blutdruck steigt bis auf
198 Mm. ,

Die Curven auf F. [l A und B entsprechen insotern
einem abweichenden Verhalten, als bereits mit dem Schluss
des 2. Stadiums der Krampf in der willkiirlichen Musku-
latur aufhort. Sie zeigen uns, dass der zeitliche
Verlauf der Blutdruckeurve unabhiingig sein kann
von demjenigen des Krampfes in der willkiirlichen Mus-
kulatur.

Dass der Grad der Verdinderung in der Blut-

4
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circulation nicht proportional zu sein braucht der Inten-
sitdt der Zuckungen, beweisen die F. XVI und XIIL Fiir
gewohnlich entspricht einem heftigeren Krampf eine stér-
kere Blutdruckerhéhung und umgekehrt.

Nicht gar zu selten sind aber die Fille, in welchen
die willkiirliche Muskulatur von einem recht heftigen
Anfall heimgesucht wird, die Verénderungen in der Cir-
culation dagegen gering ausfallen. Als Beleg dafiir
kann F. XVI dienen. ‘

Viel seltener trifft man das Umgekehrte, dass in
der willkiirlichen Muskulatur ein relativ schwacher
Krampf ablduft, die Blutdruckverdnderung dagegen ei-
nen hohen Grad erreicht, wie es F. XIII aufweist.

Abweichend von dem gewdohnlichen Bilde ist auch
F. XVIII. Mit einem starken Strome wurde 30" lang
die motorische Region gereizt. Die neun seltenen Pulse
entsprechen dem 2. Stadium. Das 1. ist von auffallend
kurzer Dauer. Die Pulse des 3. Stadiums sind ver-
gschwindend klein. Die Feder, das mdcht’ ich hinzufii-
gen, lag nicht zu fest an. Vom Beginn bis zum Schluss
des Reizes bestand tonischer Krampf in den Hxtremité-
ten und wurde derselbe von hettigem, kurzdauerndem
Clonus abgelost.

Damit mochte ich die Betrachtung des halbsei-
tigen epileptischenAnfalls beschliessen, den
zu beobachten ich am hiufigsten die Gelegenheit ge-
habt habe. Relativ selten kam bei meinen Versuchs-
thieren ein Uebergreifen der Erregung von der gereizten
auf die andere Hemisphire vor. Jedoch bin ich im Be-
sitz einiger Beobachtungen, die mir das Entwerten ei-
nes Bildes der Circulationsverinderungen wahrend eines
doppelseitigen Anfalls gestatten.
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Circulationsverédnderungen im dopbelseitig’en
Anfall.

Das Bild gestaltet sich verschieden, je nachdem die
Ausbreitung des Krampfes eine langsame ist, die nicht
gereizte Hemisphére erst nach ldngerer Zeit von der
Erregung ergriffen wird, odel die Elregung eine rasche
Verallgemeinerung ertihrt.

Im ersten Fall erhalten wir im Anschluss an den
Reiz, entsprechend dem Erregungszustand der gereizten
Hemisphére, die Curve eines typischen halbseitigen epi-
leptischen Anfalls: zuniichst das 1. Stadium: Blutdruck-
steigerung mit Pulsbeschleunigung. Darauf die Ver-
langsamung der Herzaction im 2. Stadium, welche einer
wiederholten Pulsbeschleunigung und = stirkeren Blut-
drucksteigerung des 8. Stadiums Platz macht. Das
4. Stadium bildet den allmihligen Uebergang zur Norm.
In der Regel noch bevor das Verhalten des Blutdruckes
und des Pulses vor der Reizung erreicht wird, greift
die Erregung auf die andere Hemisphiire iiber. Es tritt als
Folge derselben von Neuem mit derselben Reihenfolge
de}‘ einzelnen Stadien das geschilderte Bild des halb-
seitigen epileptischen’ Anfalls auf. “Der Blutdruck ‘steigt
\.zvmderholt in die Hohe, der Puls wird frequenter, darauf
f(?lgt das 2. und 3. Stadium und zum Schluss stellt
sich das allmihlige Zuriickkehren :zur Norm ein -
das 4. Stadium. '

Die Curve besteht also aus 2 Halften : wir sehen bei
dem langsamen Uebergreifen des Krampfes auf die an-
dere Korperhdlfte ein zweimaliges Wlederkehren der
oben beschriebenen vier Stadien. : :

Ist die Verbreitung der Erregung eine raschere, so
gestaltet sich die Curve etwas anders. Zuniichst tritt
wieder das 1. Stadium-ein, getolgt vom 2., der Puls-
verlangsamung, darauf  Blutdrucksteigerung’ und Puls-
beschleunigung des 3. Stadiums. - Nun  bemerkt man

A*
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aber kein Verschwinden der erworbenen Veréi_nderupgep,
wie €5 im vorigen Fall gewesen ist, sonideérn sofort tritt
wiederum Verlangsamung der Herzaction ein mit daraut
folgender --hoher Blutdrucksteigerm}g .und qulsbeschlew
nigung, an welche sich der allmihlige Uebergang zur
Norm anschliesst. - Es fehlt hier also.das 4. Stadluxp
der ersten Hilfte. Direct: aus dem 3. Stadium. (-}Ilt\v‘l-
ckeln sich die Verdnderungen .in der Circulation, . die
die: Erregung der anderen Hemisphdre mit sich bringt.

An der willkiirlichen Muskulatur sieht man gleich-
zeitig ein Ulebergreiten des Krampfes auf die andere
Kérperhéltte. . . - R

- Diese Unterschiede in der Blutdruckcurve je nach
der Schnelligkeit des Verlaufes des Krampfes -erinnerl}
lebhaft an die Abweichungen des doppeltseitigen_.Krarppt-
anfalles in der willkiirlichen Muskulatur. Im Fall einer
langsamen Verbreitung lauft der Krampt auf d?r, der:.g)e-
reizten Hemisphaere gegeniiber liegenden - Korperhilfte
ab, das Thier flihrt tiete Respirationsbewegqngen aus
und. es macht zunéchst den Anschein, als ob die Attague
bereits vortiber wire. Die angestrengte Respiration geht
aber nicht in normales Athmen liber; das Thier \.v'u'd
von Neuem ruhig, wic es gewihnlich vor Ausbruch eines
Anfalls geschieht, und bald greift der Kramptantall in
der von Unverricht characteristisch: geschilderten Welsp
auf die andere Korperhilfte tiber, wo er einen aufstei-
genden Verlauf nimmt.’ o

-Bei rascherer. Verbreitung sehen wir noch wahrend
des Fortdauerns des Clonus in der der gex'ei?ten Hemis-
phaere gegeniiberliegenden Korperhilfe, den 'I\rampt ohne
Ruhepause, in der anderen Korperhilfte gmtreten. Ist
das Uebergreiten ein noch rapideres, so ist man nicht
mehr im Stande, an den Extremititen den: Eintritt des-
selben in der anderen Korperhilfte: zu bestimmen.. In
solchen Fillen kann die Beriicksichtigung des Nystagmus
und der Kriimmung der Wirbelsiule als Hilfsmittel dienen.
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‘Die der letzten Krampfform entsprechende Blutdruck-
curve weist ein rasches Ansteigen des Blutdruckes auf
eine hedeutende Hohe auf und ein Bestreben dieselbe
wahrend -des ganzen Anfalls beizubehalten. Die Gleich-
méssigkeit der Curve wird jedoch zweimal durch die
Verlangsamung resp. die Schwankungen des zweiten
Stadiums unterbrochen. ‘ o

Andemzweimaligen Auftreten des zwei-
ten Stadiums kann man auch an der Blutdruck-
curve entscheiden, ob dieselbe einem einseitigen oder
doppelseitigen Krampfe entspricht. Denn falls es sich
um einen halbseitigen Anfall handelt, so ist es - gleich-
giltig, wie lange sich der Blutdruck auf einem hohen
Werthe hilt; es tritt das zweite Stadium immer nur
einmal ein. Greift der Anfall dagegen auf die andere
Korperhdlfte iiber, so' erscheint das Stadium der Ver-
langsamung resp. Schwankungen, zweimal auf der
Curve auch in den Fillen, wo der Krampf kurzdauernd
ist, wo die Blutdrucksteigerung nicht lange anhalt.

Als Beispiel eines langsamen Verlaufs fiihre ich die
Fig. VIII und IX an, welche zusammengehoren, den Ver-
lauf eines completen Anfalls wiedergeben, dessen erste
Hilfte auf Fig. VIII, die zweite Halfte auf Fig. IX ver-
zeichnet ist. , : ,

Es wurde das Respirationscentrum einer 7 Secun-
den dauernden Reizung unterworfen. 18 Secunden nach
Beginn des Reizes beginnt ein allméhliges Steigen des
Blutdruckes mit geringer Pulsbeschleunigung. Eine stér-
kere Blutdrucksteigerung tritt erst in der 30. Secunde
ein, gleichzeitig: mit dem Beginn des Krampfes in den
Extremititen. Der Blutdruck erhebt sich, nachdem er vor
der Reizung zwischen 110 Mm. und 132 Mm. schwankte,
auf 142 Mm. Die Pulsfrequenz nimmt zu von 5 bis auf
9 in-8Y. Die einzelnen: Pulse sind kleiner geworden,
ihre Hohe schwankt zwischen 20 Mm. und 32 Mm. Vor
der Reizung betrug ihr Werth 82 Mm. - 44 Mm.
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In der 38. Sec. tritt das Stadium der Verlangsa-
mung des Pulses ein. Auf die Zeit von der 42-—d4.
Sec. fallen nur 2'/, Pulse, deren Hohe zwischen 44 und
57 Mm. schwankt. Der Blutdruck steigt in die Hohe
und erreicht im Beginn des 3. Stadiums, 55" nach
Application des Reizes, den Werth von 260 Mm., sinkt
dann etwas, es erfolgen zwei stirkere Blutdr.uckschwan-
kungen, denen sich eine Periode mit mehr eonstantem
Blutdruckwerth anschliesst. Der Blutdruck schwankt
um 200 Mm. :

Die Pulse,.. frequenter, als im, 1. Stadium: 11 in
3 Secunden, iliberwiegen an Hohe sogar diejenigen des
2. Stadiums, sie schwanken zwischen 44 und 63 Mm.
Die Fortsetzung der Curve A, die Curve B beginnt mit
pinem Blutdruckwerth von 200 Mm. —. 15" nach Anfang
dieser Curve beginnt ein allméhliges Sinken des Blut-
druckes und die Pulse kehren zur Norm. :

Dem: weiteren Verlauf des Anfalls entspricht dle
Blutdruckeurve auf Fig. IX, welche mit einem Blutdruck-
werth von 145 Mm. beginnt. Die Pulse sind hier sehr
klein, immer mehr an Héhe abnehmend.

Es ist in diesem Fall das Erreichen der friiheren
Pulsform gleichzeitig mit dem Sinken des Blutdruckes
im 4. Stadium, offenbar durch das Vorliegen -eines Ge-
rinnsels gehindert. Das schliesse sich aus dem Umstande,
dass bald nach vollstindigem Aufhéren des Anfalls Ge-
rinnung des Blutes eintrat. Héchst wahrscheinlich - hat
sich vor dem Ausbruch des Krampfes auf der andéren
Korperhilfte, ein Gerinnsel vor die Caniile gelegt, wel-
ches mit der Blutdrucksteigerung wieder fortgeschwemmt
wurde. Von dem .abnormen Verhalten der Pulse auf
Fig. X muss man demnach absehen.

Dem ersten Stadium der zweiten Hélfte gehen einige
tiefe Respirationsbewegungen voraus. Dasselbe Stadium
ist von weit lingerer Dauer als dasjenige der ersten
Hilfte. Darauf folgt das: 2. und 3. Stadium. Der
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hochste Werth, der wihrend des letzteren erreicht wird,
betragt 170 Mm.

Bevor die Trommel gesenkt wird, treten bereits tiefe
Respirationsschwankungen auf, denen allmihliges Sinken
des Blutdruckes auf 126 Mm. folgt. Eine weitere Beob-
achtung wurde verhindert durch das Eintreten der Ge-
rinnung.

Der Krampf in der willkiirlichen Muskulatur ist in der
zweiten Hilfte bedeutend heftiger gewesen, als in der ersten
als Beweis, dass die Blutdrucksteigerung der Intensitit
der Zuckungen keineswegs proportional ist.

Kinem rascheren Verlauf des Krampfes entspricht die
Fig. XI. Der Antall wurde hervorgerufen durch 4" dau-
ernde Reizung des mittleren Theils des rechten Gyrus
sigmoideus. Die einzelnen Stadien sind deutlich diffe-
renzirt. Der Blutdruck steigt zunéchst von 82 auf 135
Mm. mit einer Beschleunigung der Pulse von etwa 2 in 3"
vor dem Reize bis aut 8 in derselben Zeit zwischen der
6. und 8. Sec. In der 16. Sec. tritt Verlangsamung des Herz-
schlages mit Sinken des Blutdruckes bis auf 100 ein.
Sie hdlt ziemlich gleichmissig bis zur 50. Sec. an. Auf
3" fallen von der 26.-—28. Sec. 4 Pulse. Mit der 51. Sec.
steigt der Blutdruck entsprechend dem 3. Stadium, aus
welchem sich hier das erste Stadium der zweiten Hilfte
des Anfalls entwickelt. In diese Zeit fillt anch das Ueber-
greifen des Kramptes auf die andere Hinterpfote. Der
Blutdruck steigt auf 140 Mm., 5 Herzschlige erfolgen in
3", die Pulse sind grisser als im 1. Stadium; das Sta-
dium dauert 17". Darauf begleiten langsame und hohe
Pulse ein anféngliches Sinken des Blutdruckes auf 104
Mm. und darauf folgendes Steigen bis auf 200 Mm. In
der Zeit von' der 80.—82. Sec. erfolgen nur 3 Herz-
schlage. Die Hohe der Pulse schwankt zwischen 155
Mm, und 168 Mm. Nachdem der Blutdruck bis auf 200
Mm. gestiegen ist, wird die Herzaction sehr frequent:
10 Schlidge in 3" ; die Hohe der Pulse betrigt 112—121 Mm
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Mm. Wiéhrend die Trommel gesenkt wird, ist bereits
das den Laufbewegungen entsprechende Stadium einge-
treten, welchem ‘ein allméhliges Sinken des Blutdruckes
folgt. In diesem Falle sehen wir beim Uebergreifen des
Krampfes auf die andere Kérperhélfte, entsprechend der
grosseren Intensitéit der Zuckungen, ein erheblich bedeu-
tenderes Ansteigen des Blutdruckes als In der ersten
Hilfte. '

Einer noch rascheren Verallgemeinerung des Anfalls
entspricht Fig. XI. Es wurde das Centrum fiir die vor-
dere Extremitit 3" lang gereizt. Sofort trat Clonus in
der Vorderpfote ein, der sich plétzlich tiber den ganzen
Korper ausbreitend, das Thier in heftigster Weise schiit-
telte : In der ersten Zeit bestand Nystagmus nach links,
spater wichen die Augen nach rechts ab und fing der
rechte Orbicularis stark an zu zucken.

Der Blutdruck erreichte in der 5. Sec. den Werth
von 180 Mm., nachdem er vor der Reizung nur 95 be-
tragen hatte. Darauf trat eine Unterbrechung der er-
reichten Blutdruckhéhe durch 4 Schwankungen des Blut-
druckes, denen die Werthe von 140200 Mm. ent-
sprechen. Hs ist dies das 2. Stadium der ersten
Halfte, welches von dem der zweiten Hailfte durch eine
Periode mehr constanten Blutdruckwerthes von 170 Mm.
getrennt ist. Wihrend der zum zweiten Mal auftreten-
den Schwankungen sinkt der Blutdruck in der 35. Sec.
bis auf 135 Mm., wonach er im 3. Stadium der
zweiten Hilfte den Werth von 220 Mm. in der 44. Sec.
erreicht.

Die Pulsfrequenz betrigt vor dem Anfall: fast 3 Pulse
in 3°. Von der 13.--15. Sec. erfolgen 8, von der 26. bis
28. —— 12, und endlich im letzten Theil der Curve von
der 44.— 46 —- 14 Pulsschlige.

Die Hohe der Pulse ist vor dem Anfall 62 Mm im
ersten Theil der Steigerung betrdgt sie 26—42, nach den
ersten Schwankungen 44---55, im letzten Theil 18—42
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Mm. (In diesem Fall wurde das G ad 'sche Manometer
angewendet).

Von den bis jetzt besprochenen Curven sind leicht
zu unterscheiden die als Effect der Hirnreizung auftre-
tenden einfachen Reactionen, denen kein epileptischer
Anfall entspricht. Auf diese letzteren will ich jetzt mit
einigen Worten eingehen.:

Circulationsverdnderungen im Anschluss
an eine Hirnrindenreizung ohne epileptischen
Anfall

Zuweilen gelang es mir auch bei Thieren, die zu
epileptischen Anféllen neigten, durch einen sehr schwachen
Reiz eine einfache Reaction zu erzielen. (Als solche
werde ich néichstens immer diejenige Verinderung in der
Circulation bezeichnen, welche nicht einem epileptischen
Anfall entspricht). Am besten eignen sich aber dazu
die Hunde welche zu Krimpfen nicht disponirt sind.

Die in solchen Fillen eintretende Reaction unter-
scheidet sich wesentlich von der einem epileptischen An-
fall entsprechenden. Es tritt auch hier Blutdrucksteige-
rung und Pulsbeschleunigung ein, die Modification ver-
schwindet aber, sobald der Reiz authért, oder iiberdauert
denselben nur um Geringes. Das letzte scheint am hiu-
figsten bei kurzdauerndem Reiz vorzukommen. Es macht
den Eindruck, als ob die Verinder ung zu ihrem Ablauf
einer bestimmten Zeit bediirfe.

Das Eintreten der Reaction ist nicht unabhiangig
von der Reizstelle. dJedes Mal erhielt ich dieselbe — ab-
gesehen von denjenigen Fillen, wo eine Herabsetzung
der Erregbarkeit der Hirnrinde vorlag — bei Reizung
der motorischen Zone und zwar desjenigen Theils des
Gyrus sigmoideus, welcher von hinten her an die dussere
Hélfte des Sulcus cruciatus angrenzt und der sich nicht bis
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an das hinterste Ende des Gyrus sigmoideus erstreckt.
Die Reizung war natiirlich von einer Zuckung in der
Vorderpfote gefolgt, welche als solche den Blutdruck be-
einflussen kénnte. Zum Theil muss jedoch die Blutdruck-
verdnderung unabhéngig von der Muskelaction verlauten,
denn man sieht sie auch in den Fillen auftreten, wo
die Zuckungen so minimal sind, dass man ihnen kaum
eine Wirkung zuschreiben kénnte, besonders, wenn man
bedenkt, wie gering die Blutdrucksteigerung zuweilen
wéhrend eines epileptischen Anfalls ausfallen kann, trotz
eines heftigen Krampfes in der willkiirlichen Muskulatur.
Als Beweis diene Fig. XII. Die erste Reizung hatte
zur Folge einen schwachen Clonus in der Vorderextre-
mitéit, der den Reiz ebenso lange, wie die Circulations-
veranderung iberdauerte. Im zweiten Fall war der Clo-
nus ganz minimal, so dass man eher von einem schwa-
chen Zittern sprechen konnte.

Wurde eine andere Hirnstelle gereizt, so erhielt ich
bald positiven, bald negativen Erfolg. Der erste war
hiufiger bei einem schwach narcotisirten Thiere, bei
welchem das Anlegen der Electroden Unruhe und Ver-
anderung der Respiration hervorrief. Fehlten diese sto-
renden Momente, was besonders bei tiefer Narcose vor-
kam, und trat bei Reizung in der Umgebung der moto-
rischen Region eine Circulationsverdnderung ein, so habe
ich in den meisten Fillen. zugleich, wenn auch eine mi -
nimale Zuckung in den Extremititen beobachtet.
Dieselbe trat, falls der Reiz etwas stirker gewe-
sen ist, sofort mit demselben ein, bei Anwendung
schwachen Reizes erschien sie auch zuweilen etwas
spater.

Ich beabsichtige nicht die oft sehr schwache Zu-
ckung als Ursache des positiven Erfolges der Reizung
anzusehen; aus dem Auftreten desselben schliesse ich
aber auf ein Uebergreifen der Erregung auf
die motorische Region, deren ein Theil stets, sogar einen
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schwachen Reiz  mit Blutdrucksteigerung, beantwortet
und méglicherweise mit dem Gefsssystem in Beziehung
steht. o

Die Erforschung der letzten Frage ist aber In el-
ner einfachen Narcose in Folge der oben -erwihnten
storenden Momente : - der oft eintretenden Unruhe und
Respirationsveréinderung mit der Application des Reue§,
in Folge der hinzutretenden Zuckungen in den Extremi-
titen, unméglich. Man muss unbedingt diese Storun-
gen ausschliessen und das gelingt durch Anwendung
von Curare. Nur an curaresirten Hunden kann man
die Priiffung verschiedener Hirnstellen auf etwaige Be-
ziehung zum Gefiisssystem vornehmen. -lch will deshalb
auf diese Frage noch zuriickkommen im néchsten Ab-
schnitt bei Besprechung der Versuche an curaresirten
Thieren. Ich glaube jedenfalls, dass“die*an nicht cura-
resirten Thieren -erhaltenen einfachen Effecte auf gewisse
Vorsichtsmassregeln hinweisen, welche bei der Auffas-
sung der nach Curare erhaltenen Resultate, berticksich-
tigt werden miissen: : :

"'Clr'c'ula'tionsverande‘rungén in Folge Hirn-
reizung nach Curare.

Ieh will -auch hier - wmderum von der Cur\e des
epileptischen Anfalls ausgehen.

Um sicher zu sein, dass es sich in dem einen Fall
um einen epileptischen :Anfall, in dem anderen um eine
einfache Reaction handelt, ging Frank in der Weise
vor, dass er eine Extremitét durch Unterbindung der
Curarevergiftung .entzog und an derselben den Verlauf
der Zuckungen beobachtete. ‘

Ioh wollte: den Einfluss der Luckungen ganz aus-
schliessen, es kam mir ferner auch nicht auf die Un-
terscheidung zwischen Tonus und Clonus an, welche
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nur sehr willkiirlich sein kahn und habe deshalb die
erwihnte Massregel nicht angewendet.

Um eine Controlle zu haben, wendete ich nicht von
vornherein Curare an, reizte die Hirnrinde bereits vor
Injection des letzteren und konnte mich tiberzeugen, oh
der Hund zu epileptischen Anfiillen neigt oder nicht.
Im ersten: Falle, wenn ich nach Curare mit derselben
Stromstérke reizte, mit der .ich vorher einen epileptischen
Anfall erhielt, war das Ausbleiben des letzten, beson-
ders da die Curarevergiftung auch stets mit Vorsicht
ausgefiihrt wurde und von dieser auch keine schadli-
chen Wirkungen zu erwarten waren, nicht anzunehmen,
Davon: liberzeugte ich -mich auch gleich bei dem ersten
Curareversuch, als ich nach ' vorheriger Aufzeichnung
einer Curve wahrend eines epileptischen Krampfanfalls
der willkiirlichen Musculatur,  eine zweite nach Curare-
sirung des Thieres aufnahm. Sie enthielt alle Eigen-
schaften, ‘die wir bereits friiher fiir eine dem epilepti-
schen Anfall entsprechende Curve als charakteristisch
kennen gelernt haben. Aus der Curve selbst, wenn
man ihre Eigenschaften kennt und beriicksichtigt, kann
man auf den Verlauf eines epileptischen Anfalls schlies-
sen, , wennr auch der Krampf in der willkiirlichen  Mus-
kulatur durch Curare vollstindig autgehoben ist.

Obgleich bereits die Versuche ohne Curare auf die
Unabhéngigkeit der Verinderungen in der Bluteirculation
von der Intensitit des Krampfes in der willkiirlichen
Muskulatur hinweisen, ist es:wirklich erstaunlich, wie
ungestort nicht nur die Blutdrucksteigerung -erfolgt,
sondern auch die - charakteristische Curve des epilepti-
schen Anfalls sich ausbildet, trotz Wegfalls zweier auf den
ersten Anblick scheinbar so wichtiger Ursachen: des
Krampfes in der willkiirlichen ‘Muskulatur - und der Ver-
dnderung der Athmung, Die hochsten Blutdruckwerthe
vor und nach Curare zeigen nur-geringe Unterschiede,
welche um' so mehr unwesentlich sind, als den: hoheren
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Blutdruckwerth' bald die -Curve  vor Curare, bald die
nach Curareinjection erhaltene autweist. Die hochsten
Blutdruckwerthe zweier nacheinander. hervorgerufener
epileptischer Anfille sind ndmlich nie vollstindig gleich,
ungeachtet: derselben Stromstiarke und derselben Dauer
des Reizes, der angewendet wurde.

Wir erkennen-an der nach Curare erhaltenen Curve
wiederum die einzelnen Stadien. Zundchst tritt das 1.
auch mit der in zwei Stufen erfolgenden Blutdrucksteige-
rung mit dem relativ, klunen und frequenten Pulse. Dar-
auf folgen die ldnwsamon hohen Pulse des 2. Stadiums,
denen sich das’3. mit der hiichsten Blutdrucksteigerung
mit den frequenten und relativ hohen Pulsen anschliesst.
Nach einer gewissen Zeit tritt zum Schluss allméhliches
Sinken des Blutdruckes ein.

Nur die Grenzen zwischen den einzelnen Stadien,
bereits ‘die zwischen dem” 2. und 3., noch mehr aber
diejenige zwischen dem letzten und dem 4. Stadium
sind weniger deutlich, als in den Versuchen ohne Cu-
rareanivendung. * Schon bei den letzten haben wir gese-
hen, dass es 7uwelled schwierig ist zu bestimimen den
%hluss des 3. ‘und "den Anfang des 4. Stadiums. Wir
sehen das letzte in der Re"‘(‘l mit einer - Blutdruck-
schwankung zu beginnen. ' Hier fillt dies Zeichen fort,
denn in Folge der kiinstlichen Respiration sehen wir
respiratorische Blutdruckschwankungen im Laufe der
ganzen Curve auftreten. Nach dem Beginn des Sinkens
des Blutdruckes sich zu richten ist auch nicht leicht
moglich, denn derselbe setzt m(’ht plot/,hch ein, sondern
erfolgt alliméhlich. :

Nicht nur dié einzelnen Stadien, sondern sogar noch
speciellere Figenthiimlichkeiten der einzelnen Curve wer-
den nach Curareinjection wiedergegeben, zum Beweise,
dass auch diese unabhéngig sind von dem Verlauf des
Krampfes in der willkiirlichen Muskulatur. So sind z. B.
die Pulse des 3. Stadiums auf der F. XIII relativ hoch,
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so dass sie nur wenig hinter denen des 2. Stadiums
zuriickbleiben. Dasselbe spricht’ sich .auch aus auf der,
der Fig. XIII entsprechenden, nach Curare erhaltenen
Curve XIV.

Auf der F. 1 sind die Pulse im 3: Stadium viel
niedriger, als diejenigen im 2. Dasselbe finden wir wie-
der aut der entsprechenden Curve nach Curare F. XVIL

Ich mochte hier nun die ndheren Werthe der eben
erwihnten Curven, die auch als Beleg fiir das friiher
Gesagte dienen konnen ansehhessen

F.XIIl: Vor der Application der Eleotroden schwankt
der Blutdruck zwischen 112 Mm. und 132 Mm. In der
30. Sec. erreicht er den Werth von 206 Mm. In der
40. Sec. steigt der Blutdruck auf 243 Mm. und sinkt dann
ab und zu bis auf 218 Mm. Waihrend der hohen Schwan-
kungen tritt Sinken. des Blutdruckes bis auf 116 Mm.
ein. — Vor dem Reiz erfolgen in 3“ 3 Pulse. In der
Zeit von der 5.—7. Sec. 5 Pulse, ebenso von der 17.
bis 19., und 30. — 82. Sec. Mit der 40. Sec, tritt eine
Pulsbeschleunigung ein bis auf 10 Pulse in 3". Die
Frequenzzunahme bleibt bis zum Ende der Curve. — Die
Hohe der Pulse schwankt vor der Beschleunigung in der
40. Sec. zwischen 127 Mm. und 145 Mm., nach dersel-
ben betrigt sie 112 Mm.

Der F. XIV entsprechen folgende Werthe Unmittel-
bar vor dem Reiz sechwankt der Blutdruck zwischen 106
Mm. und 128 Mm., in der 4. Sec. gwischen 157--200
Mm., in der 20. Sec. 196--224 Mm., in der 60. Sec. 237
bis 280 Mm., in der 80. 243262, in der 100: Sec. 200 bis

218. — Im 1. Stadium erfolgen in 3* 8 Pulsschlige,
von der 20.—22. Sec. 3, von der 34.-—86. Sec. 5, von
der 60.-—-62. Sec. 10 Pulse. -— Die Hohe betrigt im

1. Stadium 20--32 Mm., spiiter 63—106 Mm.
Die nidheren Zahlenwerthe fiir F. | sind in-der Ta-
belle unter Nr. 1 nachzusehen.
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In der F. XVII schwankt der Blutdruck vor der
Reizung zwischen 127--157 Mm., in der 19. Sec. er-
reicht er die Hohe von 194 Mm., in der 32. Sec. 132 bis
173 Mm., in der 63. Sec. 186—256, in der 100. See.
sinkt er bis auf 127 Mm. — Vor der Reizung fallen auf
3" b Pulse, von der 20.-—22. Sec. erfolgen 9, von der
36.—38. Sec. 3, von der 63.—65. Sec. 9, von der 100.—102,
5 Herzschlige. — Die Hohe der Pulse betrigt im 1. Sta-
dium 20—32 Mm. Im 2. Stadium sind einzelne Pulse 112
Mm. hoch, im 3. sind sie kleiner, ihre Hoéhe schwankt
hier sehr.

Ausser den fiir den epileptischen Anfall charakte-
ristischen, bekommt man auch bei den Curareversuchen
atypische Curven, an denen man die einzelnen Stadien
nicht unterscheiden kann. Es ist aber interessant, dass,
wenn die nach Curareinjection erhaltene Curve atypisch
ausfillt, so war bereits die vor Curare erhaltene Curve
atypisch.  Einer charakteristischen Curve vor Curare
entspricht auch stets eine solche nach der Curare-
sirung. |

Als Beispiel von Curven, an denen die Stadien feh-
len, fiilhre ich die Fig. XX an. Die Curve A ist vor
Curareanwendung erhalten, sie entspricht einem ziemlich
heftigen Krampfanfall, Die Curve B ist aufgenommen
nach der ersten Curareinjection. Wihrend der Aufnahme
derselben waren ganz schwache Zuckungen in den Ex-
tremitdten sichtbar, die erst kurz vor Ende der Curve
aufhorten. Hs wurde nochmals Curare injicirt und darnach
Curve C aufgezeichnet. In den Extremitidten sah man
keine Bewegungen mehr. Es handelt sich in allen drei
Fillen um schwache Verénderungen wihrend eines epi-
leptischen Anfalls. Dieselben dauern noch sehr lange
nach Authdren der Reizung fort.

Durch die letzte Eigenschaft unterscheiden sich die
atypischen epileptischen Curven von einer einfachen Re-
action, welche sofort mit dem Authdren des
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Reizes verschwindet,oderdenselbennur
um Geringes iberdauert.

Man sieht Beides: eine Curve' mit einfacher Reac-
tion, und eine Curve. einem epileptischen Anfall ent-
sprechend, an der die einzelnen Stadien nicht zu unter-
scheiden sind, auf Fig. XIX. Auf der Curve A verchwin-
det die Verdnderung sofort mit dem Aufhoren des Reizes.
Auf B dauert sie bis zum Schluss der Curve.

Mit einer einem epileptischen Anfall entsprechenden
charakteristischen Curve ist die einfache Reaction gar
nicht zu verwechseln.

Auch bei den Versuchen mit Curare folgte die ein-
fache Reaction regelmissig der Hirnreizung nur dann,
wenn die letzte den oben bei Besprechung der Versuche
ohne Curare bereits erwihnten Theil der motorischen
Zone traf: den Theil des Gyrus sigmoideus, welcher von
hinten her an die dussere Hélfte des Sulcus cruciatus
angrenzt. Der hinterste und der vor dem Sule. cruc.
gelegene Theil des Gyr. sigm. gaben keinen Effect.

Es trat der Effect in den meisten Féllen sofort im
Anschluss an die Reizung ein. In seltenen Fillen ver-
ging eine Latenzzeit von 2“, niemals war die letztere
linger, falls die eben erwihnte Stelle gereizt wurde.

Von anderen Stellen auch bei Reizung des vorder-
sten und hintersten Theils des Gyrus sigmoideus trat
bei Anwendung eines schwachen Stromes in der Regel
keine Reaction ein. Folgten eine solche dem Reize, so
betrug die Latenzzeit Otters mehrere, zuweilen bis neun
Secunden. Der Effect verschwand sofort mit dem Auf-
horen des Reizes, es handelte sich nicht um einen epi-
leptischen Anfall. Und doch glaube ich, auf Grund der
Versuche ohne Curare, aus solchem Erfolge noch nicht
auf Beziehungen der gereizten Stelle zum Gefisssystem
schliessen zu diirfen, '

Ich habe bei Besprechung der Versuche ohne Curare
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angefiihrt. dass, falls eine Reaction an einer anderen,
als der erwihnten erregbaren Stelle erhalten wurde, stets
Zuckungen in den Extremitdten sichtbar waren, als
Zeichen, dass die Erregung bereits auf die motorische
Zone tbergegriften hat. Hs braucht garnicht die gereizte
Stelle mit dem Gefisssystem in Beziehung zu stehen,
bei der Reizung tritt aber ein Effect ein, da von dem
Reiz ausserdem eine erregbare Stelle getroffen wird.
Das glaube ich, liegt auch vor in den obigen Versuchen
nach Curare. Bei einem stirkeren Reize tritt der Effect
in solchem Fall sofort ein, bei einem schwachen Strome
kann eine gewisse Zeit bis zum Eintritt der Reaction ver-
gehen. Ebenso erregt die stufenweise Zunahme des Blut-
druckes den Verdacht, dass es sich dabei um Uebergrei-
fen der Erregung auf nicht gereizte Theile handelt.

Auf das Uebersehen der Moglichkeit dieser Tduschung
ist vielleicht zuriickzufiihren die Differenz in den Resul-
taten verschiedener Autoren: Danilewsky bekam
einen Effect nur von dem Facialiscentrum. Stricker
erhielt Blutdrucksteigerung nur bei Reizung der motori-
schen Zone, erwéhnt dabei, dass dieselbe zuweilen 2—3
Sec., in andern Fillen erst 8—10 Sec. nach dem Reize
eintrat.  Einer grésseren Zahl von Hirnrindenstellen
schreiben Bechterew und Mislawsky Beziehun-
gen zum Gefdsssystem zu.

Ieh mochte keineswegs behaupten. dass ausser der
erwéahnten erregbaren Stelle keine andere, gereizt, cinen
Effect gibt. Dazu sind meine Versuche zu gering an
Zahl. Aehnliche Reaction, wie von der einen Stelle, habe
ich jedenfalls nicht erhalten von anderen Theilen des
Gyrus sigm., von der den letzten umgebenden Windung,
von weiter nach hinten gelegenen an den Gyr. sigm.
angrenzenden Particn der ersten und zweiten Urwindung.

Eine Verwechselung mit Reactionen epileptischen
Charakters liegt entschieden in den Angaben Boche -
fontaine's vor. Er giebt an, dass er bei kurzer

5
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Reizung der motorischen Region eine im Laufe 1 Minute
sich sechs Mal wiederholende Verénderung des Herzschlages
erhielt. Der Blutdruck stieg anfangs, darauf folgte ein
Sinken gleichzeitig mit der Verlangsamung des Pulses,
spater wieder Erhéhung. Es handelte sich oftenbar um
Verédnderungen, die einem epileptischen Anfall entsprechen.

Bereits nach dem Versuche mit Curare ist der grosste
Antheil an der Blutdrucksteigerung der primédren Erre-
gung von vasomotorischen Centren zuzuschreiben. Um
die Wirkung der Herzaction auf den Blutdruck auszu-
schliessen, haben friihere Autoren Durchtrennungen der
Vagusstdimme vorgenommen. Ich habe diese Versuche
wiederholt und mochte die Resultate derselben in Kiirze
anfiihren:

Versuche mit Durchtrennung beider Vagi.

Man darf keineswegs erwarten durch Durchschnei-
dung der Vagusstimme, welche beim Hunde dem Vagus
sympathicus entsprechen, den Kinfluss des Centralner-
vensystems auf die Herzaction vollig aufgehoben zu haben :
Zum ersten Brustganglion ziehen nédmlich vom Riicken-
mark Fasern, von welchen gerade durch Versuche an
Hunden bewiesen ist, dass sie die Herzaction acceleri-
rend beeinflussen. Das erste Brustganglion steht in Ver-
bindung mit dem dritten Cervicalganglion, und von die-
sem, resp. von der erwiahnten Verbindung ziehen Fasern
zum Plexus cardiacus. Die Wirkung der vom Riicken-
mark kommenden Nerven wird also in Folge der Durch-
trennung der Vagi nicht fortfallen, obgleich ein grosser
Theil von Bahnen, auf denen vom Centralnervensystem
beschleunigende resp. hemmende Einfliisse dem Herzen
zufliessen, aufgehoben wird.

Ich habe die Vagusdurchschneidung ohne vorherige
Curareanwendung und an curaresirten Hunden vorge-

nommen.

Es wurde zundchst die Curve bei intacten Vagis
aufgenommen, die Vagi durchschnitten und nach ge-
wisser Zeit, nachdem der erste Effect der Durchtrennung
bereits gewichen war, wieder eine Curve aufgezeichnet.

Der Vergleich zweier solcher Curven zeigt, dass der
Blutdruck ganz ungestort ansteigt. Die Unterschiede
vor und nach Durchtrennung der Vagi sind nur unbe-
deutend und entspricht der héhere Werth bald der vor
dem Aufheben der Wirkung der Vago-sympathici erhal-
tenen Curve, bald der nach demselben aufgenommenen.

Mit der Durchtrennung der Vagi bei curaresirten
Hunden sind alle Kinflisse auf den Blutdruck, ausser
dem der primidren Erregung von Vasomotoren ausge-
schlossen. Die Blutdrucksteigerung ist der Effect der
letzten allein.

Der Brregung welcher Hirntheile entspricht diese
starke Wirkung ? In der Hirnrinde, welche wohl, wenn
man die verschiedenen Auraformen und die Resultate
der neueren Versuche mit Reizung und Zerstorung von
Hirnrindentheilen beriicksichtigt, der Ausgangspunkt des
epileptischen Antalls ist, haben wir eine Stelle kennen
gelernt, welche entschieden mit dem Gefissystem in
Beziehung steht. Jede Reizung derselben wird mit
Blutdrucksteigerung und Pulsbeschleunigung beantwortet.
Die erregbare Stelle liegt in der motorischen Region.

Erhielten wir einen Effect von einer anderen Stelle
aus, so sahen wir ein Uebergreifen der Erregung auf
die motorische Region, was sich am Auftreten von Zu-
ckungen (bei Versuchen ohne Curare) kundgab. Auch
im epileptisechen Anfall hingt der Beginn der Veriinde-
rungen im Circulationsapparat von der Erregung der
motorischen Region ab, die Blutdrucksteigerung tritt
némlich sofort ein, falls die motorische Region gereizt
wird und erscheint erst mit Eintritt der Zuckungen in
den Extremititen, falls eine ausserhalb der motorischen
Region gelegene Hirnrindenstelle in Angriff genommen



wird. Die Hirnrinde steht also jedenfalls mit den den
epileptischen Anfall begleitenden Blutdruckverdnderungen
in Beziehung. Welcher Art aber die letzte ist, handelt
es sich um reflectorische Beeinflussung tieferer Theile
von der Hirnrinde aus, oder sind in derselben selbst
Gefdsscentren gelegen, ist kaum zu entscheiden. .

Schwierig ist aych die Beantwortung der Frage, ob
doch nicht im weiteren Verlauf des Krampfes tiefer ge-
legene Hirntheile sich an den Verinderungen im Gefiiss-
system betheiligen. Exstirpirt man die motorische Re-
gion, in der die erregbare Stelle gelegen ist, so beweist
das darauf folgende Fehlen der Blutdrucksteigerung im
epileptischen Anfall garnicht denn es konnen n#mlich
die Bahnen, auf denen die Erregung von der Hirnrinde
in die Tiefe sich verbreitet, durch die Exstirpation unter-
brochen worden sein.

Die Blutdruckcurve eines epileptischen Antalls nach
der Durchtrennung der Vagi ist noch in anderer Bezie-
hung sehr interessant, es tehlen nimlich an ihr die bei
intacten Vagis vorhandenen Pulsverlangsamung resp.
Blutdruckschwankungen des zweiten Stadiums. Das ist
der beste Beweis dafiir, dass es sich im zweiten Sta-
dium um Erregung der Nn. vagi handelt. Wir sahen,
dass das zweite Stadium bei einem halbseitigen epilep-
tischen Anfall immer nur einmal auftritt, gleichviel, wie
hoch die Bintdrucksteigerung ausfillt und unabhiingig
davon, dass die letzte zuweilen schr lange andauert.
Wéhrend eines doppelseitigen Anfalls sahen wir das Sta-
dium sich zwei Mal wiederholen, auch in den Fillen,
wo der Anfall schnell verlinft, wo die Blutdrucksteige-
rung” eine relativ kurze ist. Das spricht gegen die Er-
regung der Vagi in Folge des gesteigerten Blutdruckes
und legt nahe die Annahme, dass von der Erregung, die
die Hemisphéren im epileptischen Anfall trifft, auch eine
Stelle ergriffen wird, die mit dem Vagus in Beziehung
steht. HEs ist auch leicht denkbar, dass eine solche in
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der Hirnrinde localisirt ist. Darauf weisen die Versuche
von Balogh hin, dem es von einer Stelle gelungen ist
primare Verlangsamung zu erzeugen. Ich habe das bei
meinen Versuchen nicht erhalten.

Somit hdtte ich die Schilderung meiner Experimente
beendet, welche sich an die ausfiihrlichen Untersuchun-
gen lber die Epilepsic von Unverricht und seinen
Schiilern Kusik und Wieting anschliessen.

Herr Prof. Unverricht hat mir das Thema vor-
geschlagen, um die Kenntniss der im epileptischen An-
fall sich abspielenden Erscheinungen zu erweitern.

‘Die erhaltenen Resultate haben, glaube ich, auch
ein gewisses klinisches Interesse.

Im Anfang der Arbeit habe ich die khmsch wahr-
nehmbaren Verdnderungen der Circulation im epilepti-
schen Anfall bertihrt.

Die Blutdrucksteigerung, welche die Experimente
ergeben, erklirt die Verinderungen des Pulses, die von
vielen Autoren beobachtet und als Zeichen eines hohen
Druckes aufgefasst worden sind. Wir sahen aber, dass
dhnliche Verdnderungen bereits dem Anfall vorausgingen
in der Aura vasomotoria. Bei den experimentellen Un-
tersuchungen fanden wir stets ein Zusammenfallen von
Circulationsverénderungen und Krimpfen in der willkiir-
lichen Muskulatur. Zuweilen nur gingen die ersten den
letzteren um Geringes voraus, wobei sie wenig ausge-
sprochen waren. Bei der Unabhéingigkeit beider Ereig-
nisse, auf welche die Untersuchungen hinweisen, kann
man sich aber sehr leicht vorstellen, dass die vasomo-
torischen Erscheinungen ldngere Zeit dem Krampfanfall
vorausgehen konnen.

Von einer Blutdruckherabsetzung nach dem Anfall,
auf welche einige Autoren in Folge der Pulsbeschaften-
heit schliessen, habe ich in meinen Versuchen mit Aus-
nahme eines Falles, nie etwas gesehen. Der Schluss
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auf Verdnderungen des Blutdrucks auf Grund der sphyg-
mographischen Curven ist nur mit gewisser Vor-
sicht zu machen, die Dicrotie darf nicht ohne Weiteres
als Folge des hohen Blutdruckes aufgefasst werden,
wie ich das bereits bei Besprechung der Valsalva’schen
Versuche erwihnt habe und deshalb ist eine weitere
Priifung der Frage nothwendig.

Die hohe Steigerung des Blutdrucks, welche in ei-
nigen Versuchen ganztenorm ausfiel: in einem stieg der
Blutdruck von 100—257 Mm., in einem andern Versuch
von 110-—260 Mm. — legt sehr nahe die Moglichkeiten
einer Zerreissung von Gefdssen mit allen ihren schwe-
ren Folgen, falls die Ruptur in einem lebenswichtigen
Organ erfolgt. Wenn dies Ereigniss auch relativ selten
beobachtet wird, so hiingt das nur mit der grossen Wider-
standsfdhigkeit der normalen Gefisse zusammen.

Auf Grund der Untersuchungen wére zu erwéihnen,
dass ein schwacher Krampf in der willkiirlichen Musku-
latur von schweren Erscheinungen gefolgt werden kann,
andererseits ein heftiger auch bei kranken Gefiissen nicht
gefihrlich zu sein braucht, denn nicht in den Zuckun-
gen, sondern in dem Krampf, der in der glatten Gefiss-
muskulatur verlduft, liegt die Gefahr und beide sind un-
abhingig von einander.

10.
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Thesen.

In der hohen Blutdrucksteigerung wahrend des
Anfalls liegt cine Lebensgefahr fir den Epi-
leptiker.

Bei schwieriger Differentialdiagnose zwischen ei-
nem Erguss und Tumor in der Pleurahohle 1st
das eventuelle Wahrnehmen von Herzbewegun-
gen an dem zur Punction verwendeten Troicart
als diagnostisches Hilfsmittel zu verwerthen.

Genaue Angaben iber Sensibilitatsstorungen
diirfen auf Grund einer cinmaligen Untersuchung
nicht gemacht werden.

Die Aciditit des Magensaftes sollte nur in Pro-
centen der verwendeten Normalnatronlauge an-
gegeben werden.

Gegen Kinderdiarrhoen ist das Kreosot dem Ca-
lomel vorzuziehen.

In allen schweren Cystitisfallen sollte der Harn
auf Tubercelbacillen untersucht werden.



Erklirung der auf den Tafeln angegebenen Zeichen.

v — Centrum fiir die vordere Extremitiit.

n — eine in der 2. Urwindung hinter der motorischen Region gelegene Hirn-
rindenstelle.

R — eine in der 3. Urwindung nach aussen vom Orbiculariscentrum befind-
liche Stelle, deren Beizung Respirationsstillstand herbeifiihrt.

a — der vorderste Theil des Gyr. sigm.
1+ — tiefe Respiration.
1 — Zuckung in der vorderen, 2 — in der hinteren Extremitit der der ge-

reizten Hemisphére gegeniiberliegenden Korperhilfte, 3 — Zuckung
in der hinteren, 4 — in der vorderen Extremitit der gleichnamigen
Seite.

Auf Fig. XV und XXI bedeutet » — Eintritt des Nystagmus im Anfall.

Die den Buchstaben folgenden Striche geben die Reizdauer an.
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