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Die folgenden Untersuchungen iiber die Beziehungen des Vestibular-
apparates zur Epilepsie erstrecken sich ausschlieflich auf Fille sog.
genuiner Epilepsie (auch einzelne Fille von Spétepilepsie sind mitver-
wertet, sie werden besonders gekennzeichnet). Als genuine Epilepsie
mochten wir hier (vorwiegend megativ) definieren solche epileptische
Erkrankungen, fiir die eine urséichliche Schidigung nicht nachgewiesen
werden, erbliche Beziehungen dagegen wahrscheinlich gemacht werden
konnten.

Die symptomatischen Epilepsien kommen fiir die vorliegenden Unter-
suchungen nicht in Betracht. Denn beiihnen bringt hiufig die Schidigung,
welche zur Epilepsie fithrt, schon organische Verdnderungen des peri-
pheren oder zentralen Vestibularapparates mit sich; so verursachen
bekanntlich manche Intoxikationen und Hirntumoren, bei denen eine
symptomatische Epilepsie auftritt, auch Verdnderungen des Vestibular-
apparates; das gleiche gilt fiir die traumatischen Epilepsien, bei denen
das Schédeltrauma an sich (z. B. Felsenbeinfraktur) hdufig eine organische
Schiadigung oder doch wenigstens Erschiitterung des Labyrinths setzt.

Die Beziehungen der symptomatischen Epilepsien zum Vestibular-
apparat nehmen also eine Sonderstellung ein; sie werden deshalb nicht
in unsere Untersuchung einbezogen.

Nun wissen wir aus der Klinik der genuinen Epilepsie, daf die Kranken
in den Zeiten zwischen den Krampfanfillen sehr hiufig iiber ,,Schwindel-
anfdlle” klagen, und daB sie neben den abortiven Anfillen, dem petit
mal und den Absencen auch noch iiber Zustinde eines eigentiimlichen
Schwindelgefiihls berichten. Diese sog. Vertigo epileptica umfalt —
wenigstens in der dlteren Literatur — wohl verschiedenartige Zustéinde.
Schon Binswanger und Nothnagel weisen darauf hin, daB nicht selten
Petit mal-Anfille zur Vertigo epileptica gerechnet werden. Auch Gowers
beschéftigt sich ausfiihrlich mit dem Grenzgebiet zwischen Vertigo und
Epilepsie.

Noch in jlingster Zeit fithrt Raimann aus, daB die Unterscheidung
zwischen Ohrschwindel und Epilepsie keineswegs immer befriedigend
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durchzufiihren sei, es gebe Ubergangs- und Zwischenformen. Er ent-
wickelt an der Symptomatik des Labyrinthschwindels die Differential-
diagnose.

Gerade diese nicht vom Labyrinthschwindel abgrenzbaren Zustinde
sind aber fiir unsere Fragestellung besonders wichtig. Wir héren von
unseren genuinen Epileptikern nicht selten von Schwindelanfillen, die
schon nach der Schilderung ihren wvestibulidren Ursprung verraten. Die
Kranken haben das Gefiihl nach einer Seite umzufallen, die Gegenstinde
fithren Scheinbewegungen nach der Richtung aus, in der sich der Kranke
gedreht fithlt, der Boden scheint unter den Fiilen zu wanken, wolbt
sich von rechts nach links, im Schidel ist ein Wirbeln, ein ,,Rotieren*‘.

Die Meinung Raimanns, dali solche spezifischen Vestibulirschwindel-
symptome bei der Epilepsie nicht vorkdmen, 148t sich nach den Angaben
unserer Kranken nicht halten. Dartiber hinaus: auch die Schwindel-
anfille der Epileptiker schliefen sich oft an einen schnellen Wechsel
der Koérperlage an; sie bevorzugen auch die Zeit nach dem Aufstehen
und die ersten Morgenstunden; dies ist keineswegs immer der Fall,
aber jedenfalls sind die Schwindelzustdnde der Epileptiker am Morgen
hiufiger als zu anderen Tageszeiten. Auch hierin finden sich also hiufig
Anklinge an den echten Labyrinthschwindel.

Freilich ist diese vestibuldre Symptomatik des epileptischen Schwin-
dels nicht immer rein und wird nur in einer Auswahl von Fillen so ele-
mentar geschildert wie bei Labyrintherkrankungen oder beim Meniére-
schwindel. Aber in vielen Beobachtungen ist die eine oder andere Erschei-
nungsweise des epileptischen Schwindels vestibulariséhnlich, Briicken
zu dem echten Labyrinthschwindel sind héufig nachzuweisen. Oft lauten
die spontanen Angaben der Epileptiker iiber ihre ,,Schwindelanféille*
zundchst recht unbestimmt. Die Schilderung néhert sich dann der
Farblosigkeit der postcommotionellen Schwindelzustinde. Aber auch
bei solchen Kranken kann man bei genauer Untersuchung gelegentlich
doch erfahren, dafl Tonusverdnderungen dabei auftreten: ,,Es ist, als
ob der Kopf nach einer Seite iiberfallen wollte” oder ,,als ob das eine
Knie nachgébe, einknickte‘.

Es erscheint miifiig, Berechnungen iiber die zahlenméBige Haufigkeit
des epileptischen Schwindels aufzustellen. Dal} er nicht selten ist, haben
schon frithere Beobachtungen dargetan (Scheinmann in 28 % seiner Fille).
Altere Krankengeschichten, vor allem dann, wenn sie aus verschiedenen
Federn stammen, konnen hier kaum Aufschluff bringen. Seit wir aber
darauf achten, finden wir Schwindelzustdnde in irgendeiner Form in
der Anamnese der meisten genuinen Epileptiker, tiber die uns genauere
Unterlagen zur Verfiigung stehen. Darunter sind Schwindelerscheinungen
vestibuliren Gepriges in der Uberzahl anzutreffen.

Noch hgufiger begegnet man Symptomen vestibuldren Ursprunges
in der epileptischen Aura. Gowers hat auf die Haufigkeit des Schwindels
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in der epileptischen Awra hingewiesen; er verzeichnet ihn 25mal unter
155 Fallen. Finkh! gibt in 15% seiner Fille von genuiner Epilepsie
Schwindel (Drehempfindung) in der Aura des Krampfanfalles an (in 10%
bei der traumatischen, in 25% bei der ,,alkoholischen® Epilepsie). Auch
Raimann betont das Vorkommen des Schwindels in der epileptischen
Aura und Scheinmann weist auf das haufige Auftreten eines ,,Tast-
schwindels” in der Aura hin.

Heute konnen wir aber an Hand der feineren Symptomatologie des
vestibuliren Schwindels, wie sie vor allem Schilder ausgearbeitet hat,
neben der Drehempfindung und dem Tastschwindel noch weitere Vesti-
bularissymptome im Gefiige der epileptischen Aura aufzeigen. Ein
Kranker gibt uns an, daB er plotzlich das Gefiihl habe, sein Bett stinde
schief, es sei links hoher als rechts, er habe das Gefiihl, als werde er
nach rechis ,herausrollen”, — dann setze der Anfall ein. Kin anderer
berichtet, er habe unmittelbar vor dem Anfall den Eindruck, als werde
er mit dem Stuhl, auf dem er gerade sitze, ,.emporgehobens. Oder die
Kranken haben kurz vor den Anféllen das Gefiihl einer eigentiimlichen
Leichtighkeit oder auch Schwere des eigenen Koérpers, sie meinen einen
Augenblick lang zu fliegen oder auch frei im Raume zu follen. Wieder
ein anderer Kranker sagt uns, dal in der Aura die Bilder an der gegen-
iberliegenden Wand pendeln, langsam nach der einen, schneller nach
der anderen Seite. Hier handelt es sich um Scheinbewegungen, die
offenbar der langsamen und schnellen Komponente eines vestibuliren
Nystagmus entsprechen. Oder wir héren von Verdoppelungen oder gar
Vervielfachungen raumlicher Gegebenheiten in der Aura: einer unserer
Kranken sah in der Aura seine Frau auf sich zulaufen, plétzlich ,,zerfiel
ste in Stiicke*, war dreifach oder vierfach vor ihm, ,,die Frauen standen
hintereinander®, sie waren im gleichen Augenblick kleiner geworden,
ihre Bewegungen schneller — dann kam der Anfall. Andere genuine
Epileptiker wieder berichten iiber Verdunkelungen wnd Erhellungen des
Sehraumes in der Aura ihrer Anfille. Auch sonstige Verinderungen des
Auflenraumes in der Aura im Sinne der Dysmorphopsien sind offenbar
nicht selten: die Wdande des Zimmers stehen schief, die Konturen der
Mébel knicken in groben Winkeln ab, die Decke stirzt auf den Kranken
herab, eine Zimmerwand neigt sich gegen seine Stirne.

Solche und dhnliche Verdnderungen des AuBenraumes werden iibrigens
nicht nur in der Aura, sondern gelegentlich auch in kleinen Anfillen erlebt.

Fast alle diese Aurasymptome stehen im Zusammenhang mit Dys-
funktionen des Vestibularapparates; wir kennen sie aus der Symptomatik
der Labyrintherkrankungen (Brunner, Hoff und Schilder) und aus den
experimentellen Untersuchungen iiber die Beeinflussung der optischen
Wahrnehmung durch vestibulire Reize bei Gesunden und Kranken (Hoff,

1 Finkh: Zit. nach Scheinmann.
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Pick, Schilder, v. Weizsdcker, Stauder). Gerade die Scheinhewegungen,
die Verinderungen des Aullenraumes, die Dysmorphopsien und Ver-
vielfaltigungen der raumlichen Gegebenheiten bei gleichzeitiger Mikropsie,
die Verinderungen der Bewegungswahrnehmungen sind im Zusammen-
hang mit vestibularen Erregungsvorgingen eingehend studiert worden.
Schilder hat diese Mechanismen auch in den Alkoholpsychosen nach-
gewiesen ; sie wurden bis in die Triume der Vestibulariskranken (Eisinger
und Schilder, Hoff) und die Wandlungen des Kdorperschemas im Lift
( Parker und Schilder) verfolgt.

Freilich bleibt trotz dieser vielseitigen Untersuchungen noch eine
Reihe von Fragen offen: die Tatsache, dafl die oben beschriebenen Ver-
anderungen der Wahrnehmung bei vestibuliren Erkrankungen vor-
kommen und daf sie durch experimentelle Reizung des Vestibular-
apparates erzeugt werden kénnen, beweist noch nichts fiir ihren vesti-
buldren Ursprung schlechthin.

Die neueren Untersuchungen zeigen ja immer mehr, da die Wahr-
nehmung, besonders die Wahrnehmung des eigenen Korpers und des
AuBenraumes von zahlreichen Faktoren, vor allem vom gesamten Kirper-
tonus abhidngt. In der Kette der tonischen Apparate aber ist das Vesti-
bularsystem nur ein Glied (Schilder), wenn auch vielleicht das Wich-
tigste oder eines der Wichtigsten. Immerhin scheint die Synthese des
Wahrnehmungsaktes (zum wenigsten des eigenen Korpers) die Unver-
sehrtheit des Vestibularsystems vorauszusetzen. Trotz dieser Ein-
schrankungen kann man es doch wohl als sicher unterstellen, dafi die
beschriebenen Symptome in der epileptischen Aura in naher Beziehung
stehen zu den Funktionen bzw. Dysfunktionen des Vestibularsystems.

Dall diese ,,vestibuldren® Aurasymptome oft nicht isoliert, sondern
recht hiufig in Verbindung mit Wahrnehmungsabdnderungen und
Thuschungen auf anderen Sinnesgebieten vorkommen, soll erst spiter
niher erdrtert werden. Uns interessieren hier zunédchst noch — wegen
der nachbarlichen Beziehungen — die Horstérungen als Vorpostensym-
ptome des epileptischen Krampfanfalles.

Hier gibt es ebenfalls alle Uberginge von einfachen Schallempfin-
dungen (Brausen oder Rauschen, plétzlicher Knall, einzelne Téne) bis
zu lauter, oft lange anhaltender Musik (Rai¢mann). Schliefllich kennen
wir ein echtes Stimmenhéren in der Aura des Krampfanfalles (drohende
Zurufe, Schimpfworte, laute Gebete). So hat Kufscharev! von einem
Kranken berichtet, der in der Aura die lingst vergessene Melodie eines
Militdrkonzertes hérte; die Melodie soll sich in der Aura der néchsten
Krampfanfille dort fortgesetzt haben, wo sie beim letzten Anfall abbrach,

Es ist interessant, daf wir auch in der akustischen Awura dhnlichen
Phinomenen begegnen, wie in der optischen Aura: die Gerdusche sind

1 Kutscharev: Zit. nach Binswanger.
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bald leise, entfernt, riicken in die Weite, oder sie werden als iibernatiir-
lich hell und hoch bezeichnet, es werden nicht selten Anderungen der
Klangfarbe und Tonhéhe angegeben.

Stehen diesen Angaben der Kranken iiber ihre Wahrnehmung in
den Schwindelzustéinden und in der Aura der grofien Anfdlle objektive
Befunde gegeniiber, die fiber die Beziehungen des Vestibularapparates
zur genuinen Epilepsie etwas aussagen ? ‘

Unter diesen Gesichtspunkten wurde eine sehr groBle Anzahl von
genuinen Epileptikern, vor allem in unserer Poliklinik untersucht. Es
wurde dabei Wert gelegt auf die Unterscheidung zwischen transitorischen
und konstanten Symptomen von seiten des Vestibularapparates.

Schwindelanfille bei genuiner Epilepsie wurden objektiv nur in 2 Fallen
beobachtet; es ist charakteristisch, daf beide auftraten in dem Augen-
blick, als die Kranken, die wahrend langerer Untersuchung auf dem
Riicken gelegen hatten, sich aufrichten wollten. Die Dauer der Schwindel-
anfille betrug 3--4 Min.; sie setzten elementar ein mit ausgesprochener
Falltendenz in eine bestimmte Richtung; dies lie3 sich auch im Romberg-
schen Versuch demonstrieren!. Der Zeigeversuch nach Barany ergab
Abweichungen, wie nach linksseitiger Vestibularisreizung. Gleichzeitig
bestand Ubelkeitsgefiihl und Brechneigung. In beiden Fillen war ein
ausgesprochener horizontaler Nystagmus vorhanden. Dieser Nystagmus
war zu Beginn der Untersuchung nicht vorhanden gewesen; er iber-
dauerte die subjektiven Schwindelerscheinungen in beiden Fillen um
mehrere Minuten; bei dem einen Fall klang er erst nach 15 Min. langsam
ab. Die Abweichungen beim Baranyschen Zeigeversuch waren schon
viel frither wieder verschwunden. Bei all diesen objektiv nachweisbaren
Symptomen hat es sich also um kurzdauernde, transitorische Erschei-
nungen gehandelt.

Auch im grofen epilepiischen Krampfanfall konnte mehrmals hori-
zontaler Nystagmus beobachtet werden. Sein zeitliches Auftreten ist
hier offenbar verschieden: bei drei Kranken setzte der Nystagmus unmit-
telbar mit dem Beginn des Anfalles ein und verschwand nach kaum
20 Sek. Bei zwei anderen Kranken mit klassischen Anfillen trat der
Nystagmus erst mit dem Beginn der Kloni auf; in einem dieser beiden
Falle verschwand er mit den Kloni, im anderen iiberdauerte er dasklonische
Stadium um mehrere Minuten. Bei zwei weiteren Kranken wurde kein
Nystagmus im epileptischen Krampfanfall beobachtet.

Es sollen mit diesen wenigen Beobachtungen keine Regeln auf-
gestellt werden. Etwas sicheres zu sagen, ist um so schwerer, als man
ja nur selten Gelegenheit hat, einen epileptischen Krampfanfall schon
vom ersten Augenblick an zu sehen. Nach Barany ist Nystagmus im

I Bei diesen beiden Kranken wurden leider keine experimentellen Vestibularis-
prifungen an diesem Tage vorgenommen. Spitere Untersuchungen hatten ein
normales Resultat.
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Beginne der groBen Anfille relativ hiaufig. Auch als epileptisches Aqui-
valent ist der Nystagmus beschrieben worden (Messing). Am ausfihr-
lichsten hat sich Féré mit dem Nystagmus bei Epileptikern beschéftigt.
Er unterscheidet einen Nystagmus spasticus, den er bei einer groBen
Zahl von Epileptikern wéhrend des Anfalles beobachtet hat, von einem
Nystagmus paralyticus, den er unter die ,,Erschopfungserscheinungen®
nach den Anfillen rechnet. Besondere Bedeutung mifit Féré schon der
Richtung des Nystagmus bei, in der er einen Hinweis ,,auf den Sitz
der dynamischen oder anatomischen Lision bei Epileptikern®’ sieht. Bei
mehreren seiner Kranken mit ,,halbseitiger’ Aura und einem Vorwiegen
der Krampfe auf der gleichen Seite bestanden kontralaterale ,,Oszilla-
tionen® des Nystagmus. HEin anderer seiner Kranken mit Nystagmus
nach den Anfillen hatte Aquivalente in Form von N ystagmusanfillen
mit Schwindelgefithl. Héufig steigert sich ein konstanter Nystagmus
bei Epileptikern nach Féré auBerhalb der Anfélle so sehr, daf Schwindel-
anfélle ausgelost werden. Auch Steigerungen eines konstanten Nystagmus
nach den Anféllen sind nach den Beobachtungen Férés hiufig.

Wihrend der Nystagmus in den epileptischen Paroxysmen offenbar
nicht selten auftritt (wir konnten ihn auch zweimal in Absencen beob-
achten), ist er als konstantes, bleibendes Symptom bei der genuinen
Epilepsie wohl selten. Jones fand ihn bei 27 Epileptikern 3mal (= 11,11%),
Rabinowitsch bei 86 Fillen 8mal (= 9,07%), von den 50 Epileptikern
Scheinmanns hatten 6 Spontannystagmus (= 12,00%) *. Unter 150 wahl-
los herausgegriffenen genuinen Epileptikern unserer Klinik fand sich
Spontannystagmus in 18 Fillen (= 12,00%). Das entspricht den Zahlen
von Féré und Arnould, die 24mal Nystagmus unter 170 Epileptikern
(= 14,11%) fanden.

Auch sonstige konstanie objektive Spontansymptome wvonm seiten des
Vestibularapparates sind selten. Es sind nur wenige Fille, in denen kon-
stante Abweichungen beim Baranyschen Zeigeversuch oder eine Ab-
hingigkeit der Fallneigung von der Stellung des Kopfes zum Rumpf
nachgewiesen werden konnten: sie fanden sich in kaum 10% unserer
daraufhin untersuchten genuinen Epileptiker. Ich habe aber den Ein-
druck, daB sich in sog. ,,statischen Krisen“ oder ,,Haltungskrisen® ein-
zelner Epileptiker unserer Beobachtung teilweise Zusténde vestibuldren
Ursprunges verbergen. Das gilt auch von einzelnen Fallen der Literatur,
wie sie von Hunt, Memminger (,,Static seizures*), Novoa Sanfos (,,Epi-
lepsia postural®) u. a. beschrieben worden sind. Wir haben auch zweimal
in abortiven Anfillen spontan die typische Diskuswerferstellung gesehen,
die sonst nach Labyrinthreizung auftritt. Schlieflich interessieren in

1 Die Zahlen dieser Autoren sind kaum verwertbar, da sie von Epilepsien ver-
schiedener Genese (,,genuine®, ,,organische®, ,traumatische®, ,,syphilitische Epi-
lepsie) ausgeben und da sehr viele dieser Kranken auch sonstige Zeichen einer
organischen Erkrankung des Zentralnervensystems bieten.
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weiteren Zusammenhdngen — bei der Stellung des Vestibularapparates
im Tonussystem tiberhaupt — die epileptischen Anfille, in denen spontane
Haltungen im Sinne der Stellreflexe auftreten (Verhaart u.a.) oder in
denen solche Stellreflexe auslosbar sind.

Was ergibt nun gegeniiber den neurologischen Untersuchungsmethoden
die experimentelle Prifung des Vestibularapparates bei der genuinen Epi-
lepsie ?

Die Literatur konnte hier wenig Aufschluf} bringen. P. Marie und
Pierre stellten bei Petit mal-Anfillen eine Labilitit der Vestibularis-
reaktionen fest; nach den Anfallen trat eine Erschopfung der Labyrinth-
reaktionen auf. Dagegen waren die Vestibularisreaktionen in den Zeiten
zwischen den Anfillen normal. Auch Denis ! gab eine Labilitat der vesti-
buldren Reaktionen bei Epilepsie an. Aguglia bestatigte diese Befunde
nicht, doch fand er quantitative Unterschiede der Wassermenge bei
der otocalorimetrischen Untersuchung. Rosenfeld stellter bei mehreren
Epilepsien ein Fehlen der calorischen Reaktion fest; bei leichten Fallen
sah er nur die langsame Komponente des Nystagmus auftreten, in ganz
leichten Fallen schien die calorische Erregbarkeit ungestort. Jones,
Rabinowitsch und Scheinmann fanden iibereinstimmend ausgeprigte Ab-
weichungen der vestibuldren Reaktionen in beinahe ,,allen Arten, Formen
und Stadien der Epilepsie’. Und zwar besteht nach diesen Autoren
fast in allen Fillen eine Herabsetzung des calorischen und des Dreh-
nystagmus bei gleichzeitiger Steigerung der subjektiven Schwindelempfin-
dungen und der Gefiafireaktionen. Diese Befunde waren in den frischen
Fiallen von Epilepsie hdufiger nachzuweisen als in Fillen mit mehr als
zehnjshriger Dauer des epileptischen Leidens. Auch Unterschiede zwischen
den einzelnen Verlaufsformen (Grand mal, Petit mal) wurden wahrschein-
lich gemacht. Wir miissen hier noch einmal auf unsere FuBnote auf
S. 744 und auf die einleitenden Bemerkungen zu dieser Arbeit zuriick-
greifen. Die Untersuchungen der drei letztgenannten Autoren erstrecken
sich auf genuine wie auf symptomatische Epilepsien der verschie-
densten Genese; bei der Auswertung ihrer Befunde ist die Scheidung
der Epilepsien nach ihrer Atiologie aber kaum mehr beriicksichtigt
worden. Dieser Umstand beeintrachtigt die Beweisfithrung dieser Autoren
wesentlich. Wir haben eingangs ausgefiibrt, daB héufig Schidigungen
(Traumen, Intoxikationen usw.), in deren Gefolge sich eine sympto-
matische Epilepsie entwickelt, auch primér schon Stérungen des Vesti-
bularapparates (wie eben auch anderer Hirnnerven) verursachen. Solche
Falle sind, aber von Jomes, Rabinowitsch und Scheinmann nicht aus-
geschieden oder geniigend gekennzeichnet worden. Dies wire aber um
so notiger gewesen, als sich z. B. unter den Fillen von Rabinowitsch
Epilepsien syphilitischer Genese befinden — wir wissen, daB gerade
die Lues in vielen Fillen zu einer Schidigung des Vestibularapparates

i Denis: Zit. nach Rabinowitsch.
Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 101. 49
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fithrt. Ferner horen wir, daB bei Jones fast 50% der Kranken Zeichen
einer organischen Erkrankung des Zentralnervensystems boten, bei Rabi-
nowitsch 30%, bei Scheinmann 20%. Es ist aber nirgends festgestellt
worden, ob nicht auch die Storungen der vestibuldren Reaktionen Aus-
druck des die epileptischen Anfille bedingenden Grundleidens gewesen
sind. In diesem Falle brauchten sie ja fiir die , Epilepsie’ gar keine
Bedeutung gehabt zu haben.

So kommt aus den angefiihrten Arbeiten fiir unsere Fragestellung
nur eine Tabelle von Rabinowitsch ! in Betracht, in der die genuinen von
den traumatischen Epilepsien getrennt aufgefiihrt sind; daraus ist zu
entnehmen, dall bei der einen Untersuchungsreihe von 64 genuinen Epi-
leptikern die calorischen Reaktionen in 33 Fallen abgeschwécht waren
oder fehlten, in einer zweiten Reihe von 39 genuinen Epileptikern in
22 Fallen.

Trotz aller kritischen Einschrinkungen in Einzelheiten scheint aber
das Endergebnis dieser Autoren wichtig: ,,Die vestibuliren Stérungen
der Epileptiker sind zweifellos zentraler Art™ (Rabinowitsch). Dafiir
spreche neben der Unversehrtheit des Gehérs und des peripheren Gesamt-
organes (in der grofen Mehrzahl der Falle) auch die Haufigkeit der para-
doxen Reaktionen und der Dissoziation zwischen den einzelnen Bogen-
gingen, zwischen Kélte- und Wéirmereiz; alle diese Befunde wiirden
am besten durch eine Storung der vestibuldren Bahnen im Hirnstamm
erklart. Ich komme darauf spéiter zuriick.

Bevor wir unsere eigenen Untersuchungsergebnisse referieren, sind einige
Worte tiber die Methodik der labyrinthéren Priffung notwendig. Die Debatte iiber
die ,,richtige Methode ist, vor allem bei den Grenzfallen, im Lager der Otologen
noch nicht abgeschlossen. Jene Autoren reden der Drehprobe das Wort, diese der
otocalorimetrischen Spiilung, die einen untersuchen die Latenzperiode, die anderen
fordern die exakte Messung der verwendeten Wassermengen; wieder andere halten
alle Methoden. fiir zu grob und bevorzugen die Schwachreizmethoden bei den vesti-
bularen Untersuchungen. Dazu kommt, daB Schwachreiz- und Starkreizmethoden
nicht nur quantitative, sondern auch gualiiative Unterschiede mit sich bringen.
Je gréber die Methodik, um so mehr sollen sich die zentralen, tonischen Unterschiede
zw1schen rechts und links verwischen (Kobrak). Eine zentrale vestibulire Uber-
erregbarkeit sei durch minimale Reize zu prufen, mit denen eine moglichst geringe
richtungsspezifische Reizung verbunden sei (Kobrak, Berger). Dabei herrscht
picht einmal iiber den Begriff der vestibuliren Ubererregbarkeit eine einheitliche
Meinung. Bald wird der subjektive Schwindel als Gradmesser verworfen ( Brunuer),
bald der Nystagmus. Von einzelnen Autoren (Brumner) wird zwischen Uber-
erregbarkeit (Beschleunigung der Reizleitung im peripheren Sinnesorgan und von dort
zum Zentralnervensystem) und Uberempfindlichkeit (abnorm verldngerte Nystagmus-
dauer) unterschieden. Auch die Bedeutung der Lafenzzeit als Gradmesser der Uber-
erregbarkeit wird angefochten. Frenzel wendet ein, daBl die Ausstrahlung der
Temperaturdifferenzen gegen den Bogengangsapparat (bei calorimetrischer Reizung)
so lange dauere, dafl demgegeniiber der Reizablauf im Bogengangsapparat und im

Vestibularisstamm zeitlich nur eine geringe Rolle spiele. Die Frage der Begriffs-
bestimmung einer Ubererregbarkeit ist also in verschiedener Hinsicht noch recht

1 Rabinowitsch: 1. c. S. 87.
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unklar (Berger). SchluBfolgerungen aus der Latenzzeit werden von einzelnen
Autoren vorlaufig noch abgelehnt (Berger), zumal die Latenzzeit oder die ,,ther-
mische Reizschwelle® (Frenzel) Beziehungen zum Sympathicus haben soll (Grake).
Aber auch die Nystagmusdauer gilt in mancher Hinsicht als fragwiirdig ( Berger).
Sogar iiber die Wasserwirme wird neuerdings wieder diskutiert; es werden Beob-
achtungen berichtet, bei denen mit calorischen Reizen von 34—35° (also normaler-
weise unterschwelligen Reizen) die gleichen Reaktionen erzielt werden konnten,
als mit dem sonst optimalen Reiz von 27° (Berger). Das ist deswegen wichtig, weil
der iibliche optimale Reiz in solchen Fillen dann die Rolle eines relativen Starkreizes
itbernimmt, Starkreize aber sich in einer Nystagmushemmung auswirken konuen.
Der vestibulare Nystagmus scheint tiberhaupt zahlreichen duBeren Einwirkungen
(z. B. Fixation) zu unterliegen, so daB selbst iiber die beste Methode ihn zu beob-
achten die Diskussion noch im Gange ist; doch scheint hier allméhlich die Frenzelsche
Leuchtbrille den Vorrang zu bekommen. Es ist unmdglich, hier alle methodischen
Schwierigkeiten der Vestibularispriifung zu erortern. Auch weitere Aufzédhlungen
wiirden nur beleuchten, was sich aus dem Bisherigen schon darstellt: Eine Methode
der Wah! gibt es noch nicht, da die vergleichenden Untersuchungen iiber Brauchbar-
keit und Wirkungsweise der einzelnen Methoden noch nicht abgeschlossen sind;
es befindet sich noch alles im Flusse. :

Diese methodischen Erérterungen und Brwigungen kénnen nicht in eine
neurologisch-psychiatrische Untersuchung mitiibernommen werden; sonst wiren
alle Untersuchungsergebnisse, die nicht ganz grober Natur sind, praktisch iiberhaupt
nicht zu verwerten. Man wird auch — trotz aller Meinungsverschiedenheiten in
diesen Fragen — die Ansicht vertreten kdnnen, daf die gleichen Methoden der
Vestibularisprifung in den Héanden des gleichen Untersuchers immerhin insoweit
verwertbare Ergebnisse liefern, als sie sich untereinander vergleichen lassen. Es
muf} vorldufig nur vermieden werden sie in Beziehung zu setzen zu den Ergebnissen
anderer Untersucher, die mit anderen oder wenigstens modifizierten Methoden
gewonnen sind.

In den Mittelpunkt unserer eigenen Untersuchung wurde die calorische
Schwachreizmethode (Kobrak-Grahe) gestellt (5 cem Wasser von 279). Mit
ihr wurden zunichst 38 genuine Epileptiker untersucht. Die anderen
Untersuchungsmethoden (otocalorimetrische Spiilung, Drehschwachreiz-,
Drehstarkreizmethode) wurden nur an einer Anzahl von Féllen (bei den
gleichen Kranken) durchgefiibrt.

Es wird zunéchst iiber die Ergebnisse der Schwachreizmethode be-
richtet:

Bei 27 von diesen 38 genuinen Epilepsien (= 70%) wurden Veréin-
derungen der vestibuliren Erregbarkeit festgestellt und zwar in allen
Tallen eine vestibulire Ubererregbarkeit: die Latenzzeit * war in allen Fillen
verkiirzt, sie betrug im Maximum 16 Sek. Die meisten Félle (18) zeigten
eine Latenzzeit von 12—13 Sek., bei 3 Fallen lag die Latenzzeit unter
10 Sek. (geringster Wert: 7—8 Sek.2). In den meisten Féllen war auch
die Dauer des Nystagmus * verlingert, in 10 Fillen auf Werte iiber 250 Sek.

1 Unter Latenzzeit versteht man die (mit der Stoppubr gemessene) Zeit zwischen
der calorischen Reizung und dem Auftreten der langsamen Komponente des Ny-
stagmus; sie wird im allgemeinen mit 2030 Sek. angegeben, die N ystagmusdauer
mit 60—150 (200) Sek.

2 Anmerkung bei der Korrektur: Inleschen habe ich bei 3 Fallen Latenzzeiten
von 1-—2 Sekunden beobachtet.

49*
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Pathologische Seitenunterschiede zwischen rechts und links waren nicht
zu beobachten; auffillig war aber, daB gerade bei zwei Linkshindern
die Seitenunterschiede an der Grenze der Norm standen, das rechte
Labyrinth reagierte um 5 Sek. frither. Ebenso waren bei der groflen
Mehrzahl der untersuchten Kranken (23) die Abweichungen bei den
Zeigereaktionen extrem verstérkt, bei 26 Kranken auch die Fallreaktion
(bei 12 Kranken kam es sogar zu einem voélligen Gleichgewichtsverlust
mit Sturz). Auch die fibrigen Tonusreaktionen waren fast durchgingig
in allen Fillen verstdrkt. Die Einzelheiten ergeben sich iibersichtlich
aus der folgenden Tabelle.

Tabelle 1. Ergebnis der calorimetrischen Schwachreizprobe
an 38 genuinen KEpileptikern.

Verkiirzw -
dereiatlt‘enzgiit Nystagmusdauer Verstarkte Verstarléte
T i Zeigereaktion Fallreaktion
Sekunden ‘ de? giglgue Sekunden derz aFl‘néue
unter 10 3 190—220 2 26 Fall
10-11 2 220240 3 n dllen
. Al ;

12-13 | 18 | 240—250 7 in 23 Fallen 1 (davon Sturz)
14186 \ 4 250—270 | 10
Summe | 27 |22 23 26

Diese Ergebnisse einer deutlichen vestibuliren Ubererregbarkeit bei
der genuinen Epilepsie in 70% der untersuchten Félle haben sich auch
mit den anderen einschliagigen Untersuchungsmethoden erweisen lassen.
Bei 15 von diesen 27 tibererregbaren Kranken, die auch mit dem Brii-
ningsschen Otocalorimeter untersucht wurden, konnten 14mal erniedrigte
Wassermengen festgestellt werden bei gleichzeitiger Verstirkung der
vestibuldren Allgemeinsymptome. Endlich hatten auch die Drehreiz-
proben, die in 12 Féllen auBerdem durchgefithrt wurden, ein gleiches
Ergebnis.

Offenbar findet sich diese Ubererregbarkeit nicht nur bei der genuinen,
sondern auch bei der traumatischen Epilepsie, wie wir an einzelnen Ver-
suchen feststellen konnten. Darauf soll hier nicht naher eingegangen
werden.

Eine Kontrolle unserer Ergebnisse ergibt sich aus Befunden, die mir
von otologischer Seite zur Verfiigung gestellt wurden®. Es soll hier
eine Reihe solcher Fille zusammengestellt werden (s. Tabelle S. 749).

Bei einer Reihe dieser Kranken sind von otologischer Seite ebenfalls
Verstirkungen der allgemeinen Vestibularisreaktionen vermerkt.

* Herrn Dr. Greifenstein (Hals-, Nasen-, Ohren-Klinik der Universitit [Direktor:
Prof. Briinings]) bin ich fir die Uberlassung seiner Befunde sehr zu Dank ver-
pilichtet.
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Aus allen Ergebnissen wird also deutlich, dall bei der genuinen Epi-
lepsie Symptome einer vestibuliiren Ubererregbarkeit bestehen *; damit stehen
wir im schroffen Gegensatz zu den Ergebnissen fritherer Untersucher,

deren Resultate wir oben

bereits kritisch erortert Name Diagnose Latenzzeit
haben. Was dort ein- rechts | links
gewendet wurde, besté- . . !
tigen auch die experi- N. Peter Sp.atepllepsm _ 18 1 22
.. E. Josef genuine Epilepsie 12 | 10
mentellen  Priifungen: P. August P
Dle' ,s.ymptomatlschen A. Karoline . . 14 . 18
Epilepsien bergen durch g ¢,.¢ . . 15 | 18
die Wirkungsweisen des . Arthur traumatische Epilepsie | 16 ‘ 14
die epileptischen Anfélle P. Lorenz . - 15 17
bedingenden Grundlei- Th. Josef - 12 14

dens zu viele Fehler-

quellen in sich; die Resultate experimenteller Prifungen verlieren
damit ihre Giultigkeit fir die Epilepsie schlechthin.

Naturgemaf interessiert zundchst die Frage, warum diese gesteigerte
vestibulire Ubererregbarkeit in 30% unserer Fille nicht nachweisbar
ist. Bei einer Durchsicht dieser ,negativen Fille ergibt sich, dall es
sich bis auf 4 Falle um Kranke mit selfenen grofien Krampfanfillen
handelt, wihrend sonstige epileptische Symptome bei ihnen fehlen.
Umgekehrt sind unter den ,,positiven’ Féllen iiberwiegend Kranke mit
hdufigen grofen Krampfanfillen, die aulerdem vielfach Petit mal-Zu-
stinde, Absencen und Aquivalente haben. Offenbar besteht also eine
Beziehung zwischen der Héufigkeit der Anfille und der vestibuliren
Ubererregbarkeit. Es 1aBt sich auch aus unseren Aufzeichnungen wahr-
scheinlich machen, dafl der zeitliche Abstand vom letzten Anfall direkt
fiir den Grad der vestibuliren Ubererregbarkeit eine Rolle spielt. Das
wird vor allem bei solchen Kranken deutlich, die mehreren Labyrinth-
priiffungen unterworfen wurden. Beispiele verdeutlichen dies.

1. Beobachtung. 29jahrige Kranke. 3—4 groBle Krampfanfille in der Woche.
Bei der ersten Untersuchung des Vestibularapparates am Morgen nach einem
néchtlichen groflen Krampfanfall fand sich eine Latenzzeit von 21 Sek. rechis,
19 Sek. links. Die tonischen Reaktionen entsprachen der Norm. Die zweite Vesti-
bularisreizung wurde ausgefithrt 3 Tage nach einem Anfall (der néchste Anfall
mufBte also kurz bevorstehen); dabei fand sich eine Lalenzzeit von 15 Sek. rechis,

von 12 Sek. links. Die Abweichungen beim Zeigeversuch und die Fallreaktion
fielen wesentlich stirker aus als bei der ersten Priifung.

2. Beobachtung. 19jahriger Kranker. Jeden 4. Tag groBer Krampfanfall.
Kommt unmittelbar nach einem Anfall auf der StraBie zur Untersuchung in die
Klinik. Latenzzeit rechts 25 Sek., links 24. Die zweite Untersuchung findet statt an
einem Tage, an dem der Patient selber angibt, ,,jetzt muB bald wieder ein Anfall

* Inzwischen wurden die Versuche fortgefithrt, so daBl wir jetzt iiber Erfahrungen
bei iiber 65 Fallen (inklusive der Fille der Ohrenklinik) verfiigen.
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kommen'‘. Latenzzeit rechis 16, links 16 Sek. Awuch hier sind die tonischen All-
gemeinreaktionen bei der zweiten Untersuchung wesentlich stirker, es kommt zu
Erbrechen, zu einem jédhen Sturz bei Priifung der Fallreaktion.

3. Beobachtung. 20jéhriger Kranker. Krampfanfille alle 2—3 Wochen. Jeden
2. oder 3. Tag eine Absence. Die erste Untersuchung findet statt nach 3 vollig er-
scheinungsfreien Tagen. Latenzzeit: Rechts und links 13 Sek. Starke Abweichungen
beim Zeigeversuch. Schwere vasomotorische Erscheinungen, Brechneigung. Zweite
Untersuchung Y/, Stunde nach einer sicheren Absence. Lafenzzeit rechts und links
I I 24 Sek. Trotz der Angst vor den
Gz any o34 567 88 my  dom Kranken jetat schon bekannten
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sich wieder Symptome der vestibuliren Ubererregbarkeit ein. Aller-
dings sind diese Schwankungen nicht immer so eindrucksvoll wie in den
hier wiedergegebenen Kurven, die wir aus einer gréBeren Anzahl von
Versuchen als die ,,besten” ausgewahlt haben.

Mit dieser Feststellung iiber die Schwankungen vestibuldrer Erregbar-
keit bei genuiner Epilepsie fillt auch der Einwand fort, daB die Vesti-
bularisstérungen bei den Epileptikern durch die Schédeltraumen ver-
ursacht seien, die die Kranken sich in den Anfillen zuziehen. Gegen
eine solche Annahme spricht auch der Umstand, daB die Ubererregbar-
keit auch bei ganz frischen Epilepsien nachgewiesen werden kann, bei
denen sich ein Schideltrauma im Anfall sicher ausschlieBen 148t; ebenso
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bei Kranken, die nur an Absenzen leiden, also niemals groBle Anfille
gehabt haben. Wiren die Vestibularisdysfunktionen der Epileptiker trau-
matisch bedingt, so miifte man wohl auch hiufiger Herabsetzungen
der vestibuldren Erregbarkeit erwarten, nicht aber Steigerungen. End-
lich ist zu betonen, daf} in den meisten Beobachtungen der Vestibular-
apparat nur vor den Anfillen ibererregbar, kurz nach einem Anfall
dagegen normal erregbar ist. Durch eine traumatische Labyrinth-
schidigung lassen sich diese Schwankungen nicht erkliren.

Dieses Ansteigen und Absinken der vestibuliren Reaktionen lafit
sich {ibrigens, wie wir an einer Reihe von Versuchen feststellen konnten,
auch im Hyperventilationsversuch Foersters bestitigen: Zeigen sich im
Krampfintervall normale Erregbarkeitsverhéltnisse des Labyrinthes, so
kann man am Ende der Hyperventilation oft eine ausgesprochene Vesti-
bularisiibererregbarkeit feststellen und zwar auch in solchen Fillen,
bei denen die Hyperventilation keinen Krampfanfall auslost. Wir haben
dabei ein Absinken der Latenzzeiten von 25 auf 16, von 24 auf 14 Sek.,
einmal sogar von 26 auf 11 Sek. gesehen.

Die Ubererregbarkeit des Vestibularapparates im priparoxysmalen
Stadium der genuinen Fpilepsie wird in besonderer Weise durch die
Tatsache bestitigt, dafl in manchen Fillen die experimentelle Labyrinth-
reizung echie epileptische Anfille auslést. Das hatten schon P. Moarie
und Pierre beobachtet. Auch Jones, Rabinowitsch und Scheinmann haben
darauf aufmerksam gemacht; unter ihren Féllen wurden insgesamt 13mal
durch die Vestibularisreizung epileptische Anfille provoziert (davon 11
durch die Drehprobe, nur 2 durch calorische Reizung); aullerdem wurde
in einem Falle (von Jomes) bei der Drehprobe eine ,,isolierte Aura*
ausgelost.

Auch bei 6 von unseren 27 vestibulir {ibererregbaren, genuinen Epi-
leptikern wurden durch die otocalorische Reizung epileptische Anféille aus-
gelost. Bei einem Kranken entwickelte sich ein grofler epileptischer
Krampfanfall; bei 4 anderen Epileptikern kam es zu abortiven Anféllen,
die zwischen den Petit mal-Anféllen und den groBen Anfillen einzureihen
wéren: Es trat eine kurze tonische Starre auf, der sehr schnell einige
klonische Zuckungen der Extremitdten folgten; sie waren meist auf der
Seite der Spiilungen stirker als auf der kontralateralen Seite. Es
kam in allen Fillen zu einem kurzdauernden BewuBtseinsverlust, die
Pupillen waren lichtstarr. Der 6. Kranke war ein Spétepileptiker, der
zur Zeit der Vestibularisuntersuchung an eigentiimlichen halluzinations-
erfilllten Absencen litt !. Auch bei diesem Kranken wurde durch eine
otocalorimetrische Untersuchung einmal eine epileptische Absence mit
szenischen Sinnestduschungen und einem nachfolgenden kurzen epilep-
tischen Erregungszustande hervorgerufen.

1 Dieser Fall wird ob seines kasuistischen Interesses an anderer Stelle publiziert.
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Aus diesen Untersuchungen ergibt sich eine weitere Fragestellung:
Warum wird bei dem einen Kranken durch die experimentelle Vesti-
bularisreizung ein epileptischer Anfall ausgeldst, bei anderen Kranken
dagegen nicht ? Und zwar auch in Féllen mit deutlicher Ubererregbar-
keit des Vestibularapparates nicht ?

Diese Frage lafit sich wohl nicht endgiiltig 16sen, da fiir die Patho-
genese des epileptischen Krampfanfalles zu zahlreiche, sich oft {iber-
schneidende und durchkreuzende Faktoren eine Rolle spielen. Nach
Foerster ist der epileptische Krampfanfall — schematisch gesehen —
die Summe von vier verschiedenen kooperierenden Faktoren ; die effektive
Bedeutung des einzelnen Faktors (irritative Noxen; Faktoren, die das
Reizschwellenniveau beeinflussen; akzidentelle, auslésende Faktoren;
iktogene Faktoren) ist oft kaum berechenbar.

Die vestibulire Auslosbarkeit epileptischer Anfille wird weitgehend
abhdngen von der Verlgufsform der epileptischen FRinzelerkrankung;
anders ausgedriickt: Betrachtet man den epileptischen Anfall als einen
Ladungs- bzw. Entladungsvorgang (ob auf endotoxischer oder anderer
Grundlage, spielt hier keine Rolle), so wird die Méglichkeit seiner Aus-
losbarkeit abhingig sein von dem augenblicklichen ,,Ladungszustand®,
also zum Teil von dem zeitlichen Abstand von dem letzten Anfall. Ich
verweise hier noch einmal auf die obigen Ausfithrungen iiber die Schwan-
kungen der labyrintharen Erregbarkeit nach den Anfillen und vor
neuen Anféllen.

Noch andere Faktoren koénnen hier im Spiele sein. Unter anderem ist
daran zu erinnern, dal} die Labyrinthreizung enge Beziehungen zu vegeta-
tiven Vorgingen und besonders zum Kreislauf hat. Bei Labyrinth-
reizung sinkt der allgemeine Blutdruck, nach Ausschaltung steigt er
voriibergehend an (Spiegel, Demétriades, de Crinis, Unterberger und neuer-
dings Seifert und Mark). Nun wissen wir aber, welche Bedeutung gerade
vasomotorische Vorgénge fiir die Genese der Krampfanfélle haben; Krapf
halt gerade die Schwankungen des Blutdruckes fiir die Pathogenese der
Krampfanfille fiir wichtig (mehr als die konstante Hypertension). Viel-
leicht wirken also auch die bei der Labyrinthreizung auftretenden Gefdl3-
reaktionen mit bei der vestibulidren Auslosbarkeit epileptischer Anfalle.

Jedenfalls aber wird aus solchen Andeutungen klar, dal auch fiir
diese spezielle Fragestellung eine Summe von Faktoren in Betracht
kommt: sowohl individuelle, endogene, wie akzessorische Ursachen, még-
licherweise auch vegetative Reflexwirkungen, die von der labyrinthéren
Reizung selbst ausgehen. Ubrigens wissen wir ja auch aus den Unter-
suchungen Foersters und anderer Autoren, dal sich durch Hyperventila-
tion auch nicht in allen Fillen Anfille auslosen lassen. Die Griinde fiir
ein solches ,refraktires’” Verhalten kénnten da wie dort die gleichen
sein. Jedenfalls stoBen wir mit unserer Frage nach den Bedingungen der
Auslosbarkeit epileptischer Anfélle durch labyrinthire Reize auf die
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allgemeinen Voraussetzungen der Krampffihighkest und der epileptischen
Reaktionen iiberhaupt. Bei ihrer Untersuchung scheinen mir neue Aus-
fuhrungen Carl Schneiders® iiber die Schwankungen der Krampfneigung
wihrend des Lebens — er nennt sie tkfophile und iktophobe Lebensphasen —
besondere Bedeutung zu gewinnen. Carl Schneider hat an einem groflen
Krankenmaterial nachgewiesen, dafl die Krampffahigkeit der Epileptiker
in bestimmten Lebensabschnitten steigt, in anderen sinkt, und zwar
unabhéngig von irgendwelchen anderen Einfliissen und therapeutischen
MafBnahmen. Seine Untersuchungen beziehen sich auf die traumatische
Epilepsie, die ohne Riicksicht auf Fortschritt oder Stillstand des Grund-
leidens in den iktophilen und iktophoben Lebensphasen inneren bio-
logischen Gesetzen folgt. So entsteht eine Lebenskurve der traumatischen
Epilepsie mit ausgesprochenen Krampfgipfeln, die — in einem allgemeinen
Zusammenhang gesechen — im wesentlichen mit den , kritischen Lebens-
phasen® itberhaupt zusammenfallen. Bei der genuinen Epilepsie dagegen
soll der phasische Wechsel der Krampfneigung nach Carl Schneider
nicht deutlich sein.

Diese bedeutsamen neuen Feststellungen Carl Schneiders lieBen sich
auch auf unsere Untersuchungen anwenden: Alle Kranken, bei denen
die Vestibularisreizung epileptische Krampfanfille ausgelost hat, befinden
sich in iktophilen Lebensphasen. Doch handelt es sich bei unseren
Untersuchungen um genwine Epilepsien; auch ist das hier vorliegende
Material zu klein, um beweiskriftig zu sein. Doch sollte ein Hinweis
auf die Bedeutung und Anwendbarkeit der von Carl Schneider heraus-
gearbeiteten Lebensphasen der Krampfneigung bei der Diskussion der
allgemeinen Voraussetzungen der epileptischen Krampfbereitschaft nicht
unterbleiben.

Keinestalls haben wir in der vestibulidren ijererregbarkeit einen ,,.kau-
salen” Faktor des epileptischen Krampfanfalles vor uns; die Schliisse
fritherer Autoren gehen hier zu weit. Man kann aus den bisherigen
Untersuchungen nur schlieBen, daB die vestibulire Ubererregbarkeit
bei der genuinen Epilepsie ein Teilsymptom der allgemeinen epileptischen
Ubererregbarkeit ist, die sich in den motorischen wie in den psychischen
Habitual- und Ausnahmezustinden der genuinen Epilepsie gleichermaBen
dullert.

Die Schwankungen der labyrinthiren Erregbarkeit kann man in
Parallele setzen zu der allgemeinen Labilitdit der Reaktionen bei der
Epilepsie; wir erinnern uns hier der Reizschwellenverschiebung peripherer
Nerven und der Schwankungen des vasomotorischen Systems, der vaso-
vagalen Anfille (Gowers) und anderer interparoxysmaler Symptome der
Epilepsie. Man mufl die Frage aufwerfen, ob den Schwankungen der
Vestibulariserregbarkeit nicht auch solche vasomotorischen Schwan-
kungeu zugrunde liegen. Im iibrigen gehen den epileptischen Anfillen

1 Die Arbeit von Carl Schuneider erscheint demmnichst im Nervenarzt.
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ja auch sonstige Verdnderungen pathophysiologischer Art voraus: wir
denken vor allem an die Wasserspeicherungs- und Entwésserungsvorginge
im Kérper, die wir aus neueren amerikanischen Untersuchungen kennen
(s. bei Engel).

Wir wissen aber aus Foersters Untersuchungen iiber die faradische
Fokusreizung bei Epileptikern, daf hier schon der schwache Reiz eine
maximale Entladung bewirkt, dafi die Kontraktion des Erfolgsorganes
eine retzinaddquate ist, daf die Reaktion vor allem den Reiz diberdauert,
daB die Erregungswelle auf Nachbarfelder irradiiert. ,,Das Wesen der
epileptischen Krampfbereitschaft besteht also in einer auBerordentlichen
Erregbarkeitslabilitit aller motorischen Elemente des Zentralnerven-
systems®* (Foerster ). Von hier lassen sich leicht Parallelen und Analogien
zur vestibuldren Ubererregbarkeit bei Epilepsie und zur Auslosbarkeit
epileptischer Anfille durch Labyrinthreizung ziehen.

In einem Punkte stimmen alle Untersucher iiberein, dafi ndmlich
die vestibuldren Symptome im Verlaufe epileptischer Erkrankungen —
ich moéchte hier einschrinken: im Verlaufe der genuinen Epilepsien —
zentraler Herkunft sind. Hs ist verlockend hier in lokalisatorische Erér-
terungen einzutreten: ihnen steht nur die Schwierigkeit entgegen, daB
die anatomischen Bahnen des vestibuliren Systems nicht geniigend
erforscht erscheinen; insbesondere besteht noch keinerlei Einigung iiber
den Ort der corticalen Endstitten des Vestibularsystems.

Mit der Frage nach der Rindenvertretung des Vestibularsystems und
mit der Frage nach dem anatomischen Ausgangsort der Vestibularis-
stérungen bei genuiner Epilepsie eng verkniipft sind alle Theorien fiber
den , Entstehungsort* epileptischer Anfille tiberhaupt. Wahrend frither
die pontobulbare Theorie (Brown-Séquard, Kufimaul, Nothnagel) die un-
mittelbare Ursache des epileptischen Anfalles in einer Reizung der
Krampfzentren in der Briicke und im verldngerten Mark suchte, iiber-
wog spiater die Theorie der corticalen Genese (Juckson) des Krampf-
anfalles. Fiir beide Theorien gibt es zahlreiche Argumente, gegen beide
gibt es zahlreiche Einwinde. In den einschligigen Diskussionen wird
haufig iibersehen, daB der Sitz einer Herdldsion nur eine Bedingung einer
symptomatischen Epilepsie ist und daB dieser Sitz nicht identisch ist
mit dem ,Entstehungsort* des Anfalles. Foersters Ansicht, daf der
epileptische Anfall eine Summe von pathogenetischen Faktoren voraus-
setzt, wird dabei zu wenig beachtet. Ebensowenig wird von Anhéngern
der pontobulbiren Theorie des Anfalles der Umstand gewiirdigt, dafl
Foerster bei solchen (auch genuinen) Epilepsien, deren Verlauf einen
Ausgangsfokus der Krampfanfille in der Rinde wahrscheinlich macht,
durch entsprechende Rindenexcisionen weitgehende Besserungen und Hei-
lungen erzielte. Aus dem einschligigen Schrifttum wird klar, daB es einen
feststehenden ,,Entstehungsort” des epileptischen Anfalles nicht gibt,
sondern daB er nur von Fall zu Fall bestimmt werden kann. Welche
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Bedeutung aber den Rindenvorgingen bei vielen auch genuinen epi-
leptischen Erkrankungen zukommt, das hat gerade Foerster immer wieder
bewiesen. Rabinowitsch und Scheinmann haben nun auch den Ausgangs-
herd der zentralen Vestibularisstérungen bei Epilepsie in die Néhe des
,,Entstehungsortes’ des Anfalles verlegt — entsprechend der pontobul-
biren Theorie des epileptischen Anfalles: sie erkliren ihre Vestibularis-
befunde durch eine ,,Lésion” im Hirnstamm. Diese Annahme kénnte
durch manche Befunde gestiitzt werden; im ganzen sprechen ihre Unter-
suchungen aber doch nur fiir eine zenirale Stérung (im Gegensatz zu
einer peripheren), ohne dafl damit eine Teilstrecke des zentralen Vesti-
bularverlaufes niher gekennzeichnet oder gar lokalisatorisch eindeutig
bestimmt wére. Freilich, nur aus den Vestibularisbefunden bei Epilepsie
188t sich diese Frage nicht entscheiden. Wir miissen hier auf die vesti-
buldren Symptome in der Awra der Krampfanfille zuriickgreifen, die
einen corticalen Entstehungsmechanismus deutlich anzeigen.

Wo ist diese Endstitte vestibulirer Vorginge in der Rinde nun
zu suchen? Als Rindenvertretung des Vestibularsystems sind Gebiete
des Stirnhirns und des Centrooperculargebietes ebenso in Betracht gezogen
worden wie das Parietalgebiet (Fischer und Kormmiiller ') und eine
Stelle hinter der Wernickeschen Region (Mills und Monakow1); aber
weder fiir die eine noch fiir die andere Annahme hat man einen sicheren
Beweis erbringen konnen. Faserverbindungen des N. vestibularis von
den Bechterewschen und Deitersschen Kernen zum Vaguskerngebiet und
itber die ventrale Haubenbahn zum Thalamus und Temporallappen
gelten als wahrscheinlich (s. Grahe).

Hier setzt nun K. 4. Spiegel mit seinen Untersuchungen ein, der die
Frage der Lokalisation corticaler Labyrinthzentren mit einer neuen Ver-
suchstechnik in Angriff nimmt. Er geht dabei von der Erfahrung aus,
dafl Strychnin auf umschriebene Hirnpartien appliziert, deren Erreg-
barkeit steigert. Baglioni, Amantea, Dusser de Barenne, Clementi * haben
gezeigt, dall es gelingt nach so lokalisierier Strychninapplikation auf das
Rindenzentrum eines Sinnesorganes durch Krregung des betreffenden
peripheren Endorganes epileptiforme Anfille auszulésen. Die Erregbar-
keit eines Sinneszentrums — nimmt Spiegel an — werde durch die Ver-
giftung so gesteigert, dafl die von der Peripherie einstromende Erregung
nicht auf das erregte Zentrum lokalisiert bleibt, sondern auch auf die
iibrige Rinde (vor allem auf die motorische Region [Spiegel]) irradiiert
und den Krampfanfall auslost.

Die gleiche Versuchsanordnung hat Spiegel nun beniitzt, um im
Tierversuch das Vestibulariszentrum zu suchen. Xs ist interessant, dafB
seine einschlégigen Versuche am Stirnhirn, in den vorderen Abschnitten
der Bogenwindungen, in der Parietalregion und am Ocecipitalhirn negativ

t Zit. nach Spiegel.
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ausfielen. Dagegen gelang es durch Labyrinthreizung epileptische An-
fialle (verschiedener Ausprigung) dann auszulbsen, wenn die hinteren
Teile der Bogenwindung ! durch lokale Strychninvergiftung in einen
geniigenden Grad von Ubererregharkeit versetzt werden konnten?. Auf
Grund dieser Untersuchungen lokalisiert Spiegel das corticale Représenta-
tionsfeld des Vestibularapparates in die dorsocaudalen Anteile des Tem-
porallappens 3. Spiegel selbst weist bereits auf die enge Nachbarschaft
dieses corticalen Labyrinthzentrums zur Parieto-Occipitalregion und zum
Occipitalhirn hin. In der Tat sind diese topischen Beziehungen des
Spiegelschen Vestibulariszentrums auch fiir die klinische Erfahrung sehr
wichtig. Die Bedentung des Parieto-Oceipitalgebietes hat ja vor allem
Hoff in der zentralen Abstimmung der Sehsphére immer wieder betont;
aus seinen Beobachtungen und denen anderer Autoren kennen wir den
Einflul labyrinthérer Erregungen auf die optischen Funktionen bei
Herdldsionen dieses Gebietes. Die topischen Bezichungen des Vesti-
bulariszentrums Spiegels zum Parietal- und Occipitalgebiet erkliren die
klinischen Beobachtungen durchaus. Herdlisionen des Parieto-Occipital-
gebietes zeigen ja vielfach die gleichen vestibulir beeinflufiten optischen
Wahrnehmungsstérungen, wie wir sie in der Aura der Krampfanfille
bei genuiner Epilepsie oben aufgefithrt haben.

Aber selbst dann, wenn die Versuche Spiegels die Annahme eines
Vestibulariszentrums im Schlifenlappen nicht sicherstellten, wiirden
gewisse klinische Beobachtungen die Lokalisation vestibuldrer Endstatten
im Gebiete des Schlifenhirns geradezu zwingend fordern. Es sind dies
jene Fille von Epilepsie, bei denen sich mehrere Sinneszentren gleich-
zeitig bzw. nacheinander an der Gestaltung der Anfallsaure beteiligen.

Es soll hier zunichst eine dieser charakteristischen Beobachtungen

folgen:

M. Anastasia, 27jihrige Mechanikersfrau. Seit dem 15. Lebensjahr grofe
epileptische Anfille. Tm 21. Lebensjahr nach der Schilderung auch Absencen. Zu
dieser Zeit ungefahr 9 Monate lang auech Haufung der grofien Krampfanfalle. Seit
dem 23. Lebensjabr setzten diese Anfille fast géinzlich aus, um im 27. Jahr wieder
aufzutreten. Zur Zeit der Untersuchung bestehen die Krampfanfalle wieder seit

1 Diese Teile der Bogenwindungen beim Tier entsprechen beim Menschen
jenen Bezirken des Temporalhirnes, welche an die Parieto-Occipitalregion angrenzen
(Spiegel). -

2 Der Umstand, daB auch bei Vergiftung dieser Region nicht alle Versuche
positiv ausfielen, wird von Spiegel auf die unterschiedliche Reaktionsweise der
Tiere zuriickgefithrt (bei Hunden 100% positive Ergebnisse, bei Katzen nur 50%).
Das stimmt auch mit den Erfahrungen T'rendelenburgs itberein, daB bei Hunden
iiberhaupt Anfille experimentell leichter auszulésen sind als bei anderen Tieren.

3 Anhangsweise sei hier erwihnt, daff nach den Versuchen Spiegels die Eni-
fernung des Kleinhirns, dem man ja fiir die Leitung labyrinthérer Erregungen zur
Rinde immer eine besondere Bedeutung beimaf, die Auslgsbarkeil epileptischer
Anfélle durch Vestibularisreizung bei gleichzeitiger Strychninvergiftung des tempo-
ralen Labyrinthzentrums nicht verhindert.
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11 Monaten, sind medikamentds unbeeinfluBbar. Sie kommt deswegen in unsere
Poliklinik, um so mehr gesingstigt, als mit dem Wiederauftreten der Anfille sich
,eigentiimliche Erscheinungen® vor den Anfillen eingestellt hétten. Bei den
fritheren Anfillen (zwischen dem 15. und dem 23. Lebensjahr) bestand nur eine
kurze, wenig ausgeprigte Anjfollsaura: Kurzdauerndes Klingen in beiden Ohren,
dann ausgemachtes Schwindelgefiihl mit ,,Wanken des FuBbodens‘‘ und Fallgefiihl
nach rechts. Ob nicht damals schon gelegentlich leichte Dysmorphopsien auftraten,
148t sich heute nicht mehr sicherstellen. Die neue Anfallsserie bringtin den — etwa
alle 4—5 Wochen auftretenden — Anfillen jedesmal eine charakieristische Aura
mit sich, zuerst hort die Kranke ein ganz feines Klingen (wie bei den fritheren An-
fillen), das aber sehr schnell in eine ,,unglaublich schone Melodie* iibergeht. Kurz
darauf setzt ein stechender, unbekannter ,.infamer Geruch’* in der Nase ein (links
etwas starker ?). Sie habe dann auch das Gefihl, ,,als sei dieser Geruch in der Mund-
hohle, sie ,,miisse so mit der Zunge hin- und herfahren® (zentrale Schmatzbewe-
gungen vom Typus der ,,Uncinatus fits* Stewarts 7). Fast im gleichen Augenblick
,»kommt die Melodie niher, bis ganz an die Ohren heran und wird héher, heller (,,s0
hoch, wie man gar nicht singen kann‘‘); gleichzeitig ,,verliere sie den Boden unter
den FiiBlen‘, ,,alles wanke®, ,,es sei, als ob die Decke herabstiirze®, sie sehe noch,
daB alles sich wirbelnd um sie drehe (meist nach rechts), dann ,,wisse sie nichts mehr
von sich®. Der Schilderung nach setzen dann ohne tonisches Stadium sofort generali-
sierte Kloni am ganzen Korper (ohne Bevorzugung einer Seite) ein. Auf Befragen
ist noch folgendes zu erfahren: Sobald die Aura beginnt, weifl die Kranke ,,jetzt
kommt gleich der Anfall. Wolle sie dann jemanden bitten, ihr beizuspringen, so
miisse es sofort geschehen; denn sie habe beobachtet, dafl sie nur sprechen kinne,
,»solange die Erscheinungen in Ohr und Nase bestiinden, spiter sei es ihr unméglich;
sie bringe dann kein Wort heraus, ,,obwohl sie es auf der Zunge habe, oder sie spreche
ein volliges ,,Kauderwelsch*’, das bei den ersten derartigen Anfillen niemand ver-
standen habe; jetzt wiilten auch ihre Angehorigen, dal dieses ,,Wortgemengsel*
das Nahen eines Anfalles bedeute. Die Reihenfolge dieser Anfallsvorboten ist bei
allen Krampfanfdllen gleich; die Aura dauert nach der subjektiven Schitzung oft
3/,—1 Min. und langer.

In dieser Anfallsaura stellen sich also in schneller zeitlicher Folge
nacheinander ein: akustische, dann olfaktorische Sinnestduschungen, wenig
spater Stérungen, die wir nun schon als westibuldre Symptome (Niher-
riicken und Ho6herwerden der Téne) kennen; sie entwickeln sich sehr
schnell zu einem schweren ,,vestibuliren Syndrom® (alles dreht sich
wirbelnd um die Kranke); zuletzt greifen sie auch in die optische Wahr-
nehmung ein. Gleichzeitig tauchen noch amnestisch-aphasische baw. para-
phasische Stérungen auf.

Ubertragen wir diese Reihenfolge der Symptome auf die anatomische
»,Hirnkarte*, so ergibt sich ein Weg von der Heschelschen Windung iiber
Uncus und Gyrus hippocampi nach dem Spiegelschen Vestibulariszentrum,
dem Wernickeschen Aphasiezentrum und der Occipitalrinde. Man ,,sieht
hier formlich die ,epileptische Erregungswelle’ von der Spitze und
Tiefe des Schlédfenlappens iiber die ganze Schlifenrinde hinweg bis in
die Sehrinde ,hinwegziehen*. Der Verlauf ist so charakteristisch, daB
differentialdiagnostisch an einen ausgebreiteten Schlifenlappenprozef
gedacht werden muBl. Dies kann jedoch bei dem véllig negativen neuro-
logischen Befunde auBerhalb der Anfille, bei der langen Entwicklung
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der epileptischen Erkrankung und der charakteristischen epileptischen
Wesensinderung der Kranken sicher ausgeschlossen werden.

Neben der kasuistischen Wichtigkeit solcher Beobachtungen scheint
hier vor allem die Stellung der vestibuliren Symptome in der Reihen-
folge der Auraerscheinungen bedeutsam, welche auch klinisch zur An-
nahme eines Vestibulariszentrums in den hinteren Teilen des Schldfen-
lappens fithrt; die experimentell-anatomischen Befunde Spiegels erfahren
hierdurch eine wesentliche Stiitze.

Eine weitere Beobachtung weist in die gleiche Richtung:

W. Barbara, 38jihrige Landwirtsfrau. Linkshinderin, Vater Trinker. Rin
Vatersbruder Hpileptiker, in einer Anstalt verstorben. Epileptische Krampfanfille
seit dem 18. Lebensjahr. Seit dem 31. Lebensjahr waren die Anfélle seltener (5 bis
8 Anfille im Jahr), jetzt 3 Krampfanfille zweifellos epileptischer Natur in kurzen
Abstanden. Zwischen dem 27. und dem 31. Lebensjahr hatte sie auch seltene
Absencen und Petit mal-Anfille. Seit etwa 4 Wochen tritt haufiges Schwindelgeftihl
auf, oft 2—3mal am Tag, dann aber auch einige Tage ganz aussetzend. Sie hat
dabei das Gefiihl, als drehe sie sich nach rechts, die rechie Kopfseite ,,sei schwerer
und hdrter; es bostehe Faillneigung nach rechts vorne. Auch hatte sie jetzt 2mal
kurzdauernde Zusténde, in denen sie mitten in der Unterhaltung ganz ,,verwuzelte
Worte** sagte; ,,die Worte waren ganz enistelli, aber so, dal man das Richtige noch
heraushoren konnte“. Kurze Zeit darauf ,fiel ihr der Kopf herunter®, ,,sie war
fiir ein paar Sekunden eingenickt‘. Die Kranke selbst hat von diesen Absencen
nichts bemerkt; wir wissen davon nur aus den Angaben ihrer Schwester. Die
gleichen Erscheinungen stellten sich nun vor den letzten groBen Krampfanfillen
ein. ,,Es beginnt mit einem starken Krankenhausgeruch in der Nase, ,,das sticht
tormlich im Kopf*, dann kommt der Schwindel (genau so wie bei den isolierten
Schwindelanfallen) und gleichzeitig die Sprachstdrung, ,.die Worte entgleisen®, so
wie es die Schwester schon frither bemerkt habe. Der ganze Zustand dauere
héchstens 1/, Min.; von dem Augenblick an, wo die Sprachstérung einsetze, ver-
lasse sie das BewuBtsein. Es folgen dann nach der Schilderung klassische epilepti-
sche Anfille mit tonischem und kionischem Stadium, hiufigen kleinen Verletzungen
und gelegentlichem Urinverlust.

Auch bei dieser Kranken findet sich also in der Aura der Krampf-
anfille eine Kombination, besser eine Folge von olfaktorischen, vesti-
buliren und paraphasischen Stérungen; anatomisch gedacht wird hier
aber — im Vergleich zum vorigen Fall — nur das Mittelstiick des Weges
(vom Gyrus hyppocampi bis zum Wernickeschen Zentrum) durchlaufen,
wihrend Symptome der Hor- und Sehrinde in diesem Falle fehlen. Anders
ausgedriickt: auch diese zweite Beobachtung 146t uns ein corticales
Zentrum der vestibuldren Erregung im hinteren Bereiche des Schlifen-
lappens suchen, also gerade dort, wo Spiegel es experimentell nach-
gewiesen hat. Wir hofften an anderer Stelle diese Zusammenhinge
durch die Symptomatologie der Schlifenlappenerkrankungen noch weiter
belegen zu kénnen. Hier wollen wir uns mit diesen beiden Beobachtungen
begniigen. Ihre Reihe lieBe sich aber an Hand unseres Epilepsiematerials
leicht vermehren.

Nach unseren Aurauntersuchungen gibt es offenbar mehr oder minder
konstante Ausbreitungswege der in der Aura sich abspielenden Rinden-
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vorgiinge. So habe ich den Eindruck, daB sich vestibulire Storungen
ofter mit amnestisch-aphasischen (paraphasischen) und optischen Wahr-
nehmungsstorungen zusammenfinden, wihrend sich Uncinatusanfille
(Stewart) hiufiger mit sensiblen Stérungen (Paristhesien usw.) kom-
binieren. Jedenfalls ist hiufig eine Erklirung der Reihenfolge durch
die topischen Beziehungen der Rindenfelder méglich. Wie gesagt griindet
sich die Annahme einer Konstanz dieser ,,Aurasyndrome‘’ nur auf sum-
marische Eindriicke aus unseren Beobachtungen; wir kennen auch Aus-
nahmen, die nicht in ein solches Schema einzuordnen sind.

Immerhin aber a8t sich aus solchen pathologischen Beobachtungen
an genuinen Epileptikern die Annahme einer corticalen Endstitte des
Vestibularsystems im hinteren Schlifenlappen in Ubereinstimmung mit
den Spiegelschen Untersuchungen an Tieren weitgehend bestétigen. Vor
allem aber geht aus den Untersuchungen der vestibuliren Einfliisse
in der Aura der epileptischen Krampfanfille hervor, daB hier corticale
Mechanismen im Spiele sind; das beweisen nicht nur die Vestibularis-
symptome, - sondern ehenso die Vorpostensymptome des Anfalles auf
anderen Sinnesgebieten. Gerade durch die Reihenfolge der Aurasymptome
sind diese Feststellungen belegt.

Die Vestibularissymptome in der Awras des epileptischen Krampf-
anfalles sind also Rindensymptome. Den ,,Kopifschwindel“ wihrend der
Aura hat schon Kroll auf eine Reizung der corticalen Endstétten des
Vestibularsystems beziehen wollen. — Es liegt nun nahe, nicht nur die
vestibuliren Erregungsvorginge der Aura, sondern auch die anderen
vestibuldren Stérungen im Verlaufe der genuinen Epilepsie als corticale
Mechanismen aufzufassen und nicht als Hirnstammsymptome, wie frithere
Untersucher angenommen haben. Einen Beweis dafiir gibt es allerdings
noch nicht; immerhin spricht manches fiir eine solche Annahme. Auf
der anderen Seite ist zu beriicksichtigen, dafl die experimentell bestdtigten
Vestibularisschwankungen in direkter Beziehung zu peripheren Vaso-
labilititsvorgdngen stehen konnen.

Wir ersehen aus den vorstehenden Untersuchungen, das die Be-
ziehungen des vestibuldren Systems zu der genuinen Epilepsie recht
mannigfach sind. Keinesfalls aber kann man — Ansiitze dazu wurden
von fritheren Autoren gemacht — die Vestibularisstérungen zum Kern-
punkte des Epilepsieproblems machen. Wie verwickelt allerdings die
Verhaltnisse hier liegen, das zeigt am besten die Differentialdiagnose
echter otogener Labyrinthsympiome gegeniiber den Petit mal-Anfillen und
Absencen. Denn auch der Schwindel bei reinen Labyrintherkrankungen
kann von Muskelaktionen begleitet sein. Der Kranke macht kompensa-
torische Bewegungen oder stiirzt hin; auch ,leichte Tonismen und
Klonismen, sogar halbseitig, sind bei unzweifelhaft vestibulirem Schwindel
beobachtet worden® (Raimann). Die Plétzlichkeit des Beginns und
die kurze Dauer vestibuldrer Stoérungen erschweren die Differential-
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diagnose. Besonders wichtig aber ist der Umstand, dal jeder heftige
Labyrinthschwindel zu Bewuftseinstribungen (Gowers) und zu Wahr-
nehmungsstorungen fiihrt, und schlieBlich fiir Augenblicke auch zu einem
volligen Bewuftseinsverlust fithren kann. Darauf hat auch Schilder hin-
gewiesen. Nach ihm ist die Anderung des BewuBtseins im labyrinthéiren
Schwindel nicht nur eine Reaktion auf die unangenehmen Sensationen
des Schwindels, sondern auch der Ausdruck einer ,,unmittelbaren Funk-
tionséinderung der Apparate fiir das BewuBtsein®.

So miindet die Differentialdiagnose epileptischer und labyrinthirer
Erkrankungen bei Raimann in die Forderung, Schwindelzustinde nur
dann zur Epilepsie zu rechnen, wenn daneben noch sichere Zeichen
einer Epilepsie bestehen, vor allem Krampfanfille mit einer ,,vesti-
buliren Aura“, welche iiberzeugenderweise die Zusammengehirigkeit zu
einem und demselben Krankheitsbilde bekunden. Raimann mufl aber
zugeben, dall es bei der Mannigfaltigkeit der Hrscheinungsweisen auf
beiden Seiten auch Anféille gibt, die nicht zu differenzieren sind und in
ein Grenzgebiet verwiesen werden miissen.

Abgesehen von den differentialdiagnostischen Schwierigkeiten, die
sich daraus ergeben, sind es aber gerade die vestibuliren BewuBtseins-
verdnderungen, die fiir unsere Fragestellungen ein besonderes Interesse
haben. Denn hier wird deutlich, warum héufiger abortive epileptische
Anfalle und Absencen oder eine isolierte Aura statt groBer Krampfanfille
durch experimentelle Vestibularisreize (s. oben) ausgeldst werden: Die
epileptische Bereitschaft kommt in diesen Féllen den durch die Vesti-
bulariserregung bedingten BewulBtseinsschwankungen entgegen.

Diese Zusammenhinge bedeuten im Sinne der oben angefiihrten
Anschauung Schilders im Grunde nur eine neue Fragestellung; doch
ist diese nicht mehr Gegenstand der vorliegenden Untersuchungen.
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