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Experimentelle Untersuchungen 
iiber Krampfverl~ingerungen durch Sauerstoff 

und Adrenalin. 
Bemerkungen zu der gleichnamigen Arbeit  yon I t .RUF.  

Dieses Archly 187~ 97 (1951). 

Von 
M. G. GooD. 

(Eingegangen am 13. Oktober 1952.) 

Die interessante Abhandlung yon Rv~ fiber die Rolle des Sauerstoffs in der 
Pathogenese der Krampfanf~lle, die mir erst jetzt zur Kenntnis gekommen ist, 
zeigt eine auffi~llige, aber erfreuliehe Ubereinstimmung mit den Anschauungen, 
die ich vor zwei Jahren vorgetragen babe. 

Auf der 56. Tagung des Internistenkongresses (Wiesbaden, April 1950) babe 
ieh nach tIerrn RUF zum Thema ,,Das cerebrale Anfallsgeschehen" gesprochen. In  
meinem Vortrage fiber die ,,Dynamische Pathologie der Epilepsie und Theorie der 
Narkose" 1 habe ieh ausgeffihrt, dab nur eine funktionell-dynamische Betrachtungs- 
weise uns einen Einblick in die Pathogenese dieser ratselhaften Krankheit geben 
kaun. Die sorgfaltige nnd eingehende Analyse der krankhaften Zust~nde und 
Faktoren, die bei der idiopathischen und experimentellen Epilepsie eine mehr oder 
minder wichtige Rolle spielen, scheint zur Auffindung eines gemeinsamen General- 
nenners zu ffihren. Unter Beriicksichtiguug der Literatur wurden 13 an/alls/6r- 
dernde Krankheitszusti~nde und Faktoren sowie 6 an]allshemmende Faktoreu auf- 
geffihrt. 

Man kann drei Grundformen eines relativen lokalen Sauersto/[mangels unter- 
scheiden, und zwar 1. arterielle (vascul~re) Hypoxie, wo die Sauerstoffzu/uhr ver- 
mindert ist, 2. histogenetische I{ypoxie: verminderte Sauerstoffau/nahme durch die 
Zelle, sowie 3. histotoxische Hypoxie: StSrung der 02-Verwertung. Es wurde dana 
der I~achweis zu fiihren gesucht, dal3 eine relative Hypoxie bestimmteu Grades und 
Herabsetzung der oxydativen Vorg~nge im Gehirn kramp]ausl6send wirken und 
den gemeinsamen Generalnenner darstellen. Unter Berticksichtigung der versehie- 
denen Formen und Genese der Itypoxie wurde gezeigt, dal~ dieser Mechanismus mit 
den bislaug bekarmten klinischen und experimentellen Beobachtungen in gutem 
Einklange zu stehen scheint. Der l~Iechanismus der Krampfanf~lle kann mit den 
Kr~mpfen, die bei der Stickstoffoxydul- und _~thernarkose auftreten, in Par~llele 
gesetzt werden: ein p15tzlich einsetzender lokaler Sauerstoffmaugel ffihrt zur 
Reizung einer krampferzeugenden Gehh'nregion, die den An]all einleltet, you dem 
sich dann die Kr~mpfe, vielleicht infolge verminderter Inhibition, auf andere 
Zonen ausbreiten 1. 

Andererseits liegen aueh Beobachtungen vor, auf die Prof. STAVB bereits hin- 
gewiesen hat, nach denen unter gewissen Bedingungen Sauersto//mangel die Kramp/- 
anlglle verhindern lcann. Der Widerspruch, so ffihrte ieh aus, ist jedoeh nur ein 
seheinbarer und bern]at auf dem eigenttim]ichen Stoffumsatz des Zentralnerven- 
systems unter normalen und pathologisehen Bedingungen eines mangelhaften O~- 
Verbrauchs bzw. mangelhafter O2-Zufuhr. Zum Beweise wies ich auf die Versuche 
yon MA~S~ELD 3 vom Jahre 1909 lain, dab beim Frosch Pikrotoxin bei relativem 
Sauerstoffmangel nur wenig Krampfe erzeugt, die bei Zufuhr yon mehr O~ in wirk- 
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liche Konvulsionen ausarten. Yerner, bei experimentetl erzeugten Cardiazolkr~mp- 
fen ist ein hSherer Sauerstoffverbrauch, verminderte Milchs~urebildung und 
weniger Phosphokreatin nachweisbar. Wird aber das Versuehstier einem groBem 
Sauerstoffmangel unterworfen, so erzeugt Cardiazol nur einen sehr kurzen Krampf; 
aber durch O2-Zufuhr treten die Kr~mpfe wieder auf (GURDIJAN U. WEBSTER 
19472). DaB Kr~mpfe an eine ausreichende O2-Versorguug des Gehirns gebunden 
sind, ist vollkommen erklarlich. W~hrend der KrampfanfMle wird eine vergr5Berte 
Glucosemenge verbraucht. Der ProzeB ist mit einem Phosphorverbrauch you 
solcher GrSl3e verbunden, dab der Anfall einfach aus Mangel an Phosphors~ture 
zum Stillstand kommen mull Da aber bei mangelhafter 02-Zufuhr oder O~-Ver- 
wertung (z. B. bei HCN-Vergfftung) noch mehr Zucker verbraucht wird und die 
gebfldete Milchsaure nieht reoxydiert werden karm, mu] die Funktion der Gang- 
lienzellen schnell zum Stillstand kommen (OtrcsE~ u. KL~.IN, 19474). 

Zusammenfassend sagte ieh: Die Analyse der klinisehen und experimentellen 
Ergebnisse bezfiglich krampfbegfinstigender sowie krampfherabsetzender Zust~nde 
und Bedingungen ffihrt zu der Anschauung, dal3 elne lokale Hypoxie den General- 
nenner der dynamisch-pathologischen Prozesse der Epilepsie darstellt. Es wird die 
Theorie au]gestellt, daft der eTileptische An/all reflektorisch dutch einen lokalen Ge/ii]3- 
kramp/ im Gehirrt erzeugt wird, und zwar in der Weise, dab eln peripherer Reiz 
mittels sympathischer iVerven]asern einen Ge]iifikramp/ bzw. Ge/ii/3verengerung in 
einer epfleptogenen Gehirnzone erzeugt. Infolge lokaler tIypoxie wird der Krampf- 
anfall eingeleitet, der sieh dann, vielleicht infolge verminderter Inhibition, auf 
andere benachbarte Zonen ausbreitet. Mit dem Einsetzen verst/irkten Sauerstoff- 
mangels - -  info]ge des mit dem Anfall verbundenen stark vergrSBerten Stoff- 
weehsels - -  muB der Anfall automatisch zum Stillstand kommen. Die hi~ufige 
Wiederkehr der Kri~mpfe beim Epileptiker, z. B. beim status epilepticus, wird auf 
eine Ausbildung P~wovscher konditionierter Reflexe vasomotorischer Natur 
zurfiekgefiihrt 1. 

Die experimentellen elektrencephalographischen Untersuchungen RvFs sind 
daher eine schSne Best~tigung dieser Ansehauungen sowie der Ergebnisse der 
genannten Autoren. 
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