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Die folgenden Untersuchungen fiber die Beziehungen des Vestibular- 
apparates zur Epilepsie erstrecken sieh ausschliel~lich auf F~lle sog. 
genuiner Epilepsie (auch einzelne Falle yon Sp~tepilepsie sind mitver- 
wertet, sie werden besonders gekennzeiehnet). Als genuine Epflepsie 
mSehten wir bier (vorwiegend negativ) definieren solehe epileptische 
Erkrankungen, flit die eine urs~chliche Sch~digung nicht nachgewiesen 
werden, erbliche Beziehungen dagegen wahrscheinlich gemacht werden 
konnten. 

Die symptomatischen Epilepsien kommen ffir die vorliegenden Unter- 
suchungen nicht in Betracht. Denn bei ihnen bringt hiiufig die Sch~digung, 
welche zur Epilepsie ffihrt, schon organische Vers des peri- 
pheren oder zentralen Vestibularapparates mit sich; so verursachen 
bekanntlich manche Intoxikationen und ttirntumoren, bei denen eine 
symptomatische Epilepsie auftritt, auch Ver~nderungen des Vestibular- 
apparates; das gleiche gilt fiir die traumatisehen Epilepsien, bei denen 
das Schadeltrauma an sich (z. B. Felsenbeinffaktur) haufig eine organisehe 
Sehs oder doch wenigstens Erschfitterung des Labyrinths setzt. 

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

Nun wissen wir aus der Klinik der genuinen Epi]epsie, dad die Kranken 
in den Zeiten zwischen den Krampfanf~llen sehr h~ufig fiber ,,Schwindel- 
an/iille" klagen, und dal~ sic neben den abortiven Anfallen, dem petit 
mal und den Absencen auch noeh fiber Zustande eines eigentfimlichen 
Sehwindelge]i~hls berichten. Diese sog. Vertigo epileptica umfaBt - -  
wenigstens in der itlteren Literatur - -  wohl versehiedenartige Zusti~nde. 
Sehon Binswanger und Nothnagel weisen darauf bin, dad nicht selten 
Petit mal-Anfs zur Vertigo epileptica gerechnet werden. Auch Gowers 
beschiiftigt sich ausffihrlich mit dem Grenzgebiet zwisehen Vertigo und 
Epilepsie. 

Noch in jfingster Zeit ffihrt Raimann aus, dal~ die Unterscheidung 
zwisehen Ohrschwindel und Epilepsie keineswegs immer befriedigend 
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durchzuffihren sei, es gebe 13bergangs- und Zwischenformen. Er ent- 
wickelt an der Symptomatik des Labyrinthschwindels die Differential- 
diagnose. 

Gerade diese nicht yore Labyrinthschwindel abgrenzbaren Zust~tnde 
sind aber far  unsere Fragestellung besonders wichtig. Wir hSren yon 
unseren genuinen Epileptikern nicht selten yon Schwindelanfgllen, die 
schon nach der Schilderung ihren vestibuldiren Ursprung verraten. Die 
Kranken haben das Geffihl nach einer Seite umzufallen, die Gegenstande 
ffihren Seheinbewegungen nach der Richtung aus, in der sich der Kranke 
gedreht fiihlt, der Boden scheint unter den Ffil3en zu wanken, wSlbt 
sich yon rechts nach links, im Sch~del ist ein Wirbeln, ein ,,Rotieren". 

Die Meinung Raimanns, da~ solche spezifischen Vestibul~rschwindel- 
symptome bei der Epilepsie nicht vork~tmen, l~13t sieh nach den Angaben 
unserer Kranken nicht halten. Darfiber hinans: auch die Schwindel- 
anf~lle der Epileptiker schliel3en sich oft an einen schnellen Wechsel 
der KSrperlage an; sic bevorzugen anch die Zeit nach dem Aufstehen 
und die ersten Morgenstnnden; dies ist keineswegs immer der Fall, 
aber jedenfalls sind die Schwindelzustgnde der Epileptiker am Morgen 
h~ufiger als zu anderen Tageszeiten. Auch hierin finden sich also haufig 
Ankl~tnge an den eehten Labyrinthschwindel. 

Freilich ist diese vestibul~re Symptomatik des epileptischen Schwin- 
dels nicht immer rein und wird nur in einer Auswahl yon F~tllen so ele- 
mentar geschildert wie bei Labyrintherkrankungen oder beim Meni~re- 
schwindel. Aber in vielen Beobachtungen ist die eine oder andere Erschei- 
nungsweise des epileptischen Schwindels vestibularis~hnlich, Bracken 
zu dem echten Labyrinthschwindel sind h~nfig nachzuweisen. Oft lauten 
die spontanen Angaben der Epileptiker fiber ihre ,,Schwindelanf~tlle" 
zungchst recht unbestimmt. Die Schilderung n~hert sieh dann der 
Farblosigkeit der postcommotionellen Schwindelzust~nde. Aber auch 
bei solchen Kranken kann man bei genaner Untersuchung gelegentlich 
doch erfahren, dab Tonusver~ndernngen dabei auftreten: ,,Es ist, als 
ob der Kopf nach einer Seite fiberfallen wollte" oder ,,als ob das eine 
Knie nachg~be, einknickte". 

Es erscheint mfi6ig, Berechnungen fiber die zahlenmgl3ige H~ufigkeit 
des epileptisehen Schwindels aufzustellen. Dal3 er nicht selten ist, haben 
schon frfihere Beobachtungen dargetan (SJ~einmann in 28 To seiner Fglle). 
Xltere Krankengeschichten, vor allem dann, wenn sic aus verschiedenen 
Federn stammen, kSnnen hier kaum Aufschlul3 bringen. Seit wir aber 
darauf achten, finden wir Schwindelzust~Lnde in irgendeiner Form in 
der Anamnese der meisten genuinen Epileptiker, fiber die uns genauere 
Unterlagen znr Verfiigung stehen. Darunter sind Schwindelerscheinungen 
vestibulgren Gepr~ges in der ~dberzahl anzutreffen. 

Noch h~Lnfiger begegnet man Symptomen vestibul~ren Ursprunges 
in der epileptischen Aura. Gowers hat anf die H~iu/ig/seit des Sshwindels 
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in der epileptischen Aura hingewiesen; er verzeichnet ihn 25mal unter 
155 F~llen. Finkh 1 gibt in 15% seiner F~lle yon genuiner Epilepsie 
Sehwindel (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 h~ufige Auftreten eines ,,Tast- 
schwindels" in der Aura hin. 

Heute kSnnen wir aber an Hand der feineren Symptomatologie des 
vestibul~ren Schwindels, wie sie vor allem Schilder ausgearbeitet hat, 
neben der Drehempfindung und dem Tastschwindel noch weitere Vesti- 
bularissymptome im Geffige der epileptischen Aura aufzeigen. Ein 
Kranker gibt uns an, dab er plStzlich das Gefiihl habe, sein Bert stiinde 
svhie/, es sei links hSher als reehts, er habe das Gefiihl, als werde er 
naeh rechts ,,herausrollen", - -  dann setze der Anfall ein. Ein anderer 
berichtet, er habe unmRtelbar vor dem Anfall den Eindruck, als werde 
er mit dem Stuhl, auf dem er gerade sitze, ,,emporgehoben". Oder die 
Kranken haben kurz vor den Anfi~llen das Gefiihl einer eigentfimliehen 
Leichtigkeit oder auch Sehwere des eigenen KSrpers, sie meinen einen 
Augenblick lang zu/liegen oder auch frei im Raume zu /allen. Wieder 
ein anderer Kranker sagt uns, dab in der Aura die Bilder an der gegen- 
iiberliegenden Wand pendeln, langsam nach der einen, schneller nach 
der anderen Seite. Hier handelt es sich um Scheinbewegungen, die 
offenbar der langsamen und sehnellen Komponente eines vestibul~ren 
Nystagmus entsprechen. Oder wir h6ren von Verdoppeinngen oder gar 
Vervielfaehungen rs Gegebenheiten in der Aura: einer unserer 
Kranken sah in der Aura seine Frau auf sich zulaufen, pl6tzlich ,,zer/iel 
sie in Stiielce", war drei/avh oder vier/ach vor ibm, ,,die Frauen standen 
hintereinander", sie waren im gleichen Augenblick ]r geworden, 
ihre Bewegungen sehneller - -  dann kam der Anfall. Andere genuine 
Epileptiker wieder berichten fiber Verdunl~elungen und Erhellungen des 
Sehraumes in der Aura ihrer Anfi~lle. Aueh sonstige Ver/~nderungen des 
AuBenraumes in der Aura im Sinne der Dysmorphopsien sind offenbar 
nieht selten: die W~inde des Zimmers stehen schie/, die Konturen der 
MSbel l~niclcen in groben Winkeln ab, die Decke sti~rzt auf den Kranken 
herab, eine Zimmerwand neigt sich gegen seine Stirne. 

Solehe und ~hnliche Ver/~nderungen des AuBenraumes werden fibrigens 
nicht nur in der Aura, sondern gelegentlich aueh in kleinen Anfi~llen erlebt. 

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

Finkh: Zit. naeh Scheinmann. 
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Pick, Svhilder, v. Weizsgcker, Stauder). Gerade die Scheinbewegungen, 
die Veri~nderungen des AuBenraumes, die Dysmorphopsien und Ver- 
vielf~ltigungen der r~umlichen Gegebenheiten bei gleichzeitiger Mikropsie, 
die Ver~nderungen der Bewegungswahrnehmungen sind im Zusammen- 
hang mit vestibuli~ren Erregungsvorg/~ngen eingehend studiert worden. 
Schilder hat diese Mechanismen auch in den Alkoholpsychosen nach- 
gewiesen; sie wurden bis in die Tri~ume der Vestibulariskranken (Eisinger 
und Schilder, Ho/f) und die Wandlungen des KSrperschemas im Lift 
(Parlcer und Svhilder) verfolgt. 

Frcilich bleibt trotz dieser vielseitigen Untersuchungen noch eine 
l~eihe yon Fragen often: die Tatsache, dab die oben beschriebenen Ver- 
/~nderungen der Wahrnehmung bei vestibuli~ren Erkrankungen vor- 
kommen und dal] sie durch experimentelle 1%eizung des Vestibular- 
apparates erzeugt werden kSnnen, beweist noch nichts fiir ihren vesti- 
bul~ren Ursprung schlechthin. 

Die neueren Untersuchungen zeigen ja immer mehr, d~l~ die Wahr- 
nehmung, besonders die Wahrnehmung des eigenen KSrpers und des 
Auf~enraumes yon zahlreichen Faktoren, vor allem yore gesamten K6rper- 
tonus abh~ngt. 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 K6rpers) die Unver- 
sehrtheit des Vestibularsystems vorauszusetzen. Trotz dieser Ein- 
schrs kann man es doch wohl als sicher unterste]len, dab die 
beschriebenen Symptome in der epileptischen Aura in naher Beziehung 
stehen zu den Funktionen bzw. Dysfunktionen des Vestibularsystems. 

Daf~ diese ,,vestibuls Aurasymptome oft nicht isoliert, sondern 
recht hi~ufig in Verbindung mit Wahrnehmungsab/~nderungen und 
T/~uschungen auf anderen Sinnesgebieten vorkommen, soil erst sp~ter 
n~her er6rtert werden. Uns interessieren hier zuni~chst noch - -  wegen 
der n~chbarlichen Beziehungen - -  die H6rstSr~engen als Vorpostensym- 
ptome des epileptischen Krampfanfalles. 

Hier gibt es ebenfalls alle Uberg~nge yon einfachen Schallempfin- 
dungen (Brausen oder Rauschen, plStz]icher Knall, einzelne T6ne) bis 
zu ]auter, oft lange anhaltender Musik (Raimann). Schliel~lich kennen 
wir ein echtes StimmenhSren in der Aura des Krampfanfalles (drohende 
Zurufe, Schimpfworte, laute Gebete). So hat Kutscharev i yon einem 
Kranken berichtet, der in der Aura die l~ngst vergessene Melodie eines 
Milit~rkonzertes h6rte; die Melodie sol[ sich in der Aura der nitchsten 
Krampfardi~lle dort fortgesetzt haben0 wo sie beim letzten Anfall abbrach, 

Es ist interessant, d~l] wir auch in der a]~vztisvhen Aura ~hnlichen 
Ph~nomenen begegnen, wie in der optischen Aura: die Gers sind 

1 Ku~scharev: Zit. n~ch Binswv~nger. 
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bald leise, entfernt, rficken in die Weite, oder sie werden als fibernatfir- 
rich hell und hoch bezeichnet, es werden nicht selten ~nderungen der 
Klangfarbe und TonhShe angegeben. 

Stehen diesen Angaben der Kranken fiber ihre Wahrnehmung in 
den Schwindelzust~nden und in der Aura der groBen Anf/~lle objektive 
Befunde gegeniiber, die fiber die Beziehungen des Vestibu]arapparates 
zur genuinen Epilepsie etwas aussagen ? 

Unter  diesen Gesichtspunkten wurde eine sehr grol3e Anzahl yon 
genuinen Epfleptikern, vor allem in unserer Poliklinik untersucht. Es 
wnrde dabei Wert  gelegt auf die Unterscheidung zwischen transitorischen 
und konstanten Symptomen yon seiten des Vestibularapparates. 

Schwindelan]~ille bei genuiner Epilepsie wurden objektiv nur in 2 Fs 
beobaehtet;  es ist eharakteristisch, dab beide auftraten in dem Augen- 
blick, Ms die Kranken, die w~hrend l/~ngerer Untersuchung auf dem 
1%iicken gelegen batten,  sich aufriehten wollten. Die Dauer der Schwindel- 
anfi~lle betrug 3- -4  Min. ; sie setzten elementar ein mit  ausgesprochener 
Falltendenz in eine bestimmte Riehtung; dies lieB sieh auch im Romberg- 
schen Versuch demonstrieren ~. Der Zeigeversuch nach Barany ergab 
Abweiehungen, wie nach linksseitiger Vestibularisreizung. Gleichzeitig 
bestand ~)belkeitsge]i~hl und Brechneigung. In  beiden F~llen war ein 
ausgesprochener horizontaler iVystagmus vorhanden. Dieser Nystagmus 
war zu Beginn der Untersuchung nieht vorhanden gewesen; er iiber- 
dauerte die subjektiven Sehwindelerscheinungen in beiden F~llen um 
mehrere Minuten; bei dem einen Fall klang er erst nach 15 Min. langsam 
ab. Die Abweichungen beim Baranyschen Zeigeversueh waren sehon 
viel friiher wieder verschwunden. Bei all diesen objektiv nachweisbaren 
Symptomen hat  es sieh also um kurzdauernde, transitorische Erschei- 
nungen gehandelt. 

Auch im gro[3en epileptischen Kramp/an/alI konnte mehrmals hori- 
zontaler Nystagmus beobaehtet werden. Sein zeitliehes Auftreten ist 
hier offenbar versehieden : bei drei Kranken setzte der I~ystagmus unmit- 
telbar mit  dem Beginn des Anfalles ein nnd verschwand nach kaum 
20 Sek. Bei zwei anderen Kranken mit  klassischen Anf~llen t ra t  der 
Nystagmus erst mit  dem Beginn der Xloni auf; in einem dieser beiden 
Fs verschwand er mit  den Kloni, im anderen fiberdauerte er das klonisehe 
Stadium urn mehrere Minuten. Bei zwei weiteren Xranken wurde kein 
Nystagmus im epflep~isehen Krampfanfal l  beobachtet. 

Es sollen mit  diesen wenigen Beobaehtungen keine Regeln auf- 
gestellt werden. Etwas sicheres zu sagen, ist um so schwerer, Ms man 
ja nur selten Gelegenheit hat, einen epileptischen Krampfanfal l  sehon 
yore ersten Augenbliek an zu sehen. Nach Barany ist Nystagmus im 

1 Bei diesen beiden Kranken vcurden leider keine experimentellen Vestibularis- 
prtifungen an diesem Tage vorgenommen. Sp~tere Untersuchungen hatten ein 
normales Resultat. 
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Beginne der grogen Anf/~lle relativ h/~ufig. Aueh als epileptisehes ~qui- 
valent ist der Nystagmus besehrieben worden (Messing). Am ausfiihr- 
liehsten hat  sieh Fdrd mit dem Nystagmus bei Epileptikern besch/~ftigt. 
Er unterseheidet einen Nystagmus spasticus, den er bei einer groBen 
Zahl yon Epileptikern w/ihrend des Anfalles beobachtet hat, yon einem 
Nystagmu~s parcdyticus, den er unter die ,,Erseh6pfungserseheinungen" 
naeh den Anf/~llen rechnet. Besondere Bedeutung mi t t  Fdrd schon der 
Richtung des Nystagmus bei, in der er einen Hinweis ,,auf den Sitz 
der dynamisehen oder anatomischen L/~sion bei Epileptikern" sieht. Bei 
mehreren seiner Kranken mit ,,halbseitiger" Aura und einem Vorwiegen 
der Kr/~mpfe auf der gleiehen Seite bestanden kontralaterale ,,Oszilla- 
tionen" des Nystagmus. Ein anderer seiner Kranken mit Nystagmus 
naeh den Anf~llen hatte ~quivalente in Form von Nystagmusan]~llen 
mit Schwindelgefiihl. Hgufig steigert sich ein konstanter Nystagmus 
bei Epileptikern naeh Fdrg augerhalb der Anf/~lle so sehr, da6 Schwindel- 
anf~lle ausgel6st werden. Auch Steigerungen eines konstanten Nystagmus 
naeh den Anf~llcn sind naeh den Beobachtungen Fdrds hgufig. 

W/~hrend der Nystagmus in den epileptisehen Paroxysmen offenbar 
nicht selten auftri t t  (wir konnten ihn auch zweimal in Absencen beob- 
aehten), ist er als l~onstantes, bleibendes Symptom bei der genuinen 
Epilepsie wohl selten. Jones land ihn bei 27 Epileptikern 3mal ( =  11,11% ), 
Rabinowitsch bei 86 F/~llen 8mal ( =  9,07%), yon den 50 Epileptikern 
Scheinmanns hatten 6 Spontannystagmus ( =  12,00 %) 1. Unter 150 wahl- 
los herausgegriffenen genuinen Epileptikern unserer Klinik land sich 
Spontcbnnystagmus in 18 Fs ( =  12,00%). Das entspricht den Zahlen 
yon Fdrd und Arnould, die 24real Nystagmus unter 170 Epileptikern 
( =  14,11%) fanden. 

Aueh sonstige t~onstante objektive Spontansymptome yon seiten des 
Vestibularapparates sind selten. Es sind nur wenige F~lle, in denen ken- 
stante Abweichungen beim Baranyschen Zeigeversuch oder eine Ab- 
h~ngigkeit der Fallneigung yon der Stellung des Kopfes zum Rumpf 
naehgewiesen werden konnten: sic fanden sieh in kaum 10% unserer 
daraufhin untersuchten genuinen Epileptiker. Ieh habe aber den Ein- 
druck, dab sieh in sog. ,,statischen Krisen" oder ,,Haltungskrisen" ein- 
zelner Epileptiker unserer Beobaehtung teilweise Zust/~nde vestibul~ren 
Ursprunges verbergen. Das gilt auch yon einzelnen F~llen der Literatur, 
wie sic yon Hunt, Memminger (,,Static seizures"), Novoa Santos (,,Epi- 
lepsia postural") u. a. beschrieben worden sind. Wir haben auch zweimal 
in abortiven Anf~llen spontan die typisehe Diskuswerferstellung gesehen, 
die sonst naeh Labyrinthreizung auftritt .  Schliel31ich interessieren in 

1 Die Zahlen dieser Autoren sind kaum verwertbar, da sic yon Epilepsien vet- 
schiede~er Genese (,,genuine", ,,organisehe", ,,traumatische", ,,syphilitisehe" Epi- 
lepsie) ausgehen und da sehr viele dieser Kranken auch sonstige Zeiehen einer 
organisehen Erkrankung des Zentralnervensystems bieten. 
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weiteren Zusammenhangen - -  bei der Stellung des Vestibularapparates 
im Tonussystem iiberhaupt m die epileptischen Anfalle, in denen spontane 
t tal tungen im Sinne der Stellreflexe auftreten (Verhaart u.a . )  oder in 
denen solche Stellreflexe ausl6sbar sind. 

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

Die Literatur konnte hier wenig Aufsehlug bringen. P. Marie und 
Pierre stellten bei Pet i t  mal-Anfallen eine Labilitat der Vestibularis- 
reaktionen lest; naeh den Anfallen t ra t  eine Erseh6pfung der Labyrinth- 
reaktionen auf. Dagegen waren die Vestibularisreaktionen in den Zeiten 
zwisehen den Anfallen normal. Aueh Denis 1 gab eine Labilitat der vesti- 
bularen Reaktionen bei Epilepsie an. Aguglia bestatigte diese Befunde 
nieht, doeh fand er quantitative Untersehiede der Wassermenge bei 
der otoealorimetrisehen Untersuehung. Rosen/eld stellte bei mehreren 
Epilepsien ein Fehlen der ealorisehen Reaktion lest; bei leiehten Fallen 
sah er nut  die langsame Komloonente des Nystagmus auftreten, in ganz 
leiehten Fallen sehien die ealorisehe Erregbarkeit ungest6rt. Jones, 
Rabinowitsch und Sd~einmann fanden iibereinstimmend ausgepragte Ab- 
weiehungen der vestibularen Reaktionen in beinahe ,,allen Arten, Formen 
und Stadien der Epilepsie". Und zwar besteht naeh diesen Autoren 
fast in allen Fallen eine Herabsetzung des ealorisehen und des Dreh- 
nystagmus bei gleiehzeitiger Steigerung der subjektiven Sehwindelempfin- 
dungen und der Gefal3reaktionen. Diese Befunde waren in den frisehen 
Fallen yon Epilepsie haufiger naehzuweisen Ms in Fallen mit mehr als 
zehnjahriger Dauer des epilelotisehen Leidens. Aueh Untersehiede zwisehen 
den einzelnen Verlaufsformen (Grand real, Petit  mal) wurden wahrsehein- 
lieh gemaeht. Wir miissen bier noeh einmal auf unsere Fugnote auf 
S. 744 und auf die einleitenden Bemerkungen zu dieser Arbeit zuriiek- 
greifen. Die Untersuehungen der drei letztgenannten Autoren erstreeken 
sieh auf genuine wie auf symptomatisehe Epilepsien der versehie- 
densten Genese; bei der Auswertung ihrer Befunde ist die Seheidung 
der Epilepsien naeh ihrer ~tiologie abet kaum mehr beriieksiehtigt 
worden. Dieser Umstand beeintraehtigt die Beweisfiihrung dieser Autoren 
wesentlieh. Wit haben eingangs ausgefiihrt, dag haufig Sehadigungen 
(Traumen, Intoxikationen usw.), in deren Gefolge sieh eine sympto- 
matisehe Epilepsie entwiekelt, aueh primar sehon StSrungen des Vesti- 
bularapparates (wie eben aueh anderer ttirnnerven) verursaehen. Solehe 
Falle sind aber yon Jones, Rabinowitsch und Scheinmann nieht aus- 
geschieden oder geniigend gekennzeichnet worden. Dies ware aber um 
so nStiger gewesen, als sich z .B.  unter den Fallen yon Rabinowitsch 
Epilepsien syphilitiseher Genese befinden - -  wir wissen, dab gerade 
die Lues in vielen Fallen zu einer Seh~digung des Vestibularapparates 

i Denis: Zit. nach tCabinowitsch. 
A r c h i v  fi ir  P s y c h i a t r i e .  Bd .  101. 4 9  
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fiihrt. Ferner  h6ren wir, dab bei Jones fast 50% der Kranken  Zeichen 
einer organischen Erk rankung  des Zentralnervensystems boten, bei l~abi- 
nowitsch 30%, bei Seheinmann 20%. Es ist aber nirgends festgestellt 
worden, ob nicht  auch die StSrungen der vestibul~ren Reakt ionen  Aus- 
druck des die epfleptischen Anf~lle bedingenden Grundleidens gewesen 
sind. I n  diesem Falle brauchten  sie ja fiir die ,,Epilepsie" gar keine 
Bedeutung  gehabt  zu haben.  

So k o m m t  aus den angefiihrten Arbei ten ffir unsere Fragestel lung 
nur  eine Tabelle yon  Rabinowitseh i in Betracht ,  in der die genuinen yon  
den t raumat ischen Epilepsien get rennt  au~gefiihrt sind; daraus ist zu 
entnehmen,  dab bei der einen Untersuchungsreihe yon  64 genuinen Epi- 
leptikern die calorischen Reakt ionen  in 33 F~llen abgeschwi~cht waren 
oder fehlten, in einer zweiten Reihe yon  39 genuinen Epilept ikern in 
22 Fs 

Trotz  aller krit ischen Einschri~nkungen in Einzelheiten scheint aber 
das Endergebnis  dieser Autoren  wichtig:  ,,Die vestibul~ren St6rungen 
der Epileptiker sind zweifellos zentraler Art"  (Rabinowitsch). Dafiir 
spreche neben der Unversehr thei t  des Geh6rs und  des peripheren Gesamt- 
organes (in der groBen Mehrzahl der Fs auch die H~ufigkeit  der para- 
doxen Reakt ionen  und  der Dissoziation zwischen den einzelnen Bogen- 
gi~ngen, zwischen K~ite- und  W~rmereiz;  alle diese Befunde wiirden 
am besten durch eine StSrung der vestibul~ren Bahnen im Hirnstamm 
erkl~rt. I ch  komme darauf  sparer zuriick. 

]~evor wit unsere eigenen Untersuchungsergebnisse referieren, sind einige 
Worte fiber die Methodik der labyrinth~ren Prfifung notwendig. Die Debatte fiber 
die ,,richtige Methode" ist, vor allem bei den Grenzf&llen, im Lager der Otologen 
noch nicht abgeschlossen. Jene Autoren reden 4er Drehprobe das Wort, diese der 
otocalorimetrisehen Spfilung, die einen untersuehen die Latenzperiode, die anderen 
fordern die exakte ~3/[essung tier verwendeten Wassermengen; wieder and.ere halten 
alle ~etho4en ffir zu grob und bevorzugen die Schwachreizmethoden bei den vesti- 
bul~ren Untersuchungen. Dazu kommt, dal~ Schwachreiz- un4 Starkreizmethoden 
nicht nur quantitative, sondern auch qualitative Unterschiede mit sich bringen. 
Je grSber die ~ethodik, um so mehr sollen sich die zentralen, tonischen Unterschiede 
zwischen reehts und links verwisehen (Kobralc). Eine zentrale vestibul~re Uber- 
erregbarkeit sei dutch minimale Reize zu prfifen, mit 4enen eine mSglichst geringe 
richtungsspezifische l~eizung verbunden sei (Kobrak, Berger). Dabei herrscht 
nicht einmal fiber den Begriff der vestibul~ren Ubererregbarkeit eine einheitliche 
~einung. Bald wird der subjektive Schwindel als Gradmesser verworfen (Brunner), 
ba14 der Nystagmus. Von einzelnen Autoren (Brunner) wird zwischen Uber- 
erregbarlceit (Beschleunigung der Reizleitung im peripheren Sinnesorgan und yon dort 
zum Zentralnervensystem) un4 Uberemp]indlichkeit (abnorm verlangerte :Nystag..mus- 
dauer) unterschieden. Auch die ]3edeutung der JLatenzzeit als Gradmesser tier Uber- 
erregbarkeit wird angefochten. Frenzel wendet ein, dal~ die Ausstrahlung der 
Temperaturdifferenzen gegen den Bogengangsapparat (bei ca]orimetriseher Reizung) 
so lange dauere, da/3 demgegenfiber der t~eizablau/im Bogengangsapparat und im 
Vestibularisstamm zeitlich nur eine geringe Rolle spiele. Die Frage der Begriifs- 
bestimmung einer Ubererregbarkeit ist also in versehiedener Hinsicht noch recht 

1 Rabinowitsch: 1. c. S. 87. 
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unklar (Berger). Sehlui~folgerungen aus der Latenzzeit werden yon einzelnen 
Autoren vorl~ufig noeh abgelehnt (Berger), zumal die Latenzzeit oder die ,,ther- 
misehe Reizschwelle" (Frenzel) Beziehungen zum Sympathieus tlaben soll (Grahe). 
Aber aueh die Nystagmusdauer gilt in maneher I-Iinsieht als fragwiirdig (Berger). 
Sogar fiber die Wasserwdirme wird neuerdings wieder diskutiert; es werden Beob- 
achtungen berichtet, bei denen mit calorischen Reizen yon 34--350 (also norm~ler- 
weise unterschwelligen Reizen) die gleichen Reaktionen erzielt werden konnten, 
als mit dem sonst optimalen Reiz yon 27 o (Berger). D~s ist deswegen wiehtig, weft 
der fibliehe optimale Reiz in solchen Fallen dann die Rolle eines relativen Starkreizes 
fibernimmt, Starkreize abet sich in einer l~ystagmushemmung auswirken kSnnen. 
Der vestibul~re I~ystagmus scheint fiberhaupt zahlreichen /~ul]eren Einwirkungen 
(z. B. l~ixation) zu unterliegen, so dal~ selbst fiber die beste Methode ihn zu beob- 
achten die Diskussion noeh im Gange ist; doeh scheint hier allm/~hlieh die Frenzelsche 
Leuehtbrille den Vorrang zu bekommen. Es ist unmSglich, hier alle methodisehen 
Sehwierigkeiten der Vestibularispriifung zu ergrtern. Aueh weitere Aufz/~hlungen 
wfirden nur beleuchten, was sieh aus dem Bisherigen sehon darstellt: Eine Methode 
der Wahl gibt es noeh nieht, da die vergleiehenden Untersuehungen fiber Brauchbar- 
keit nnd Wirkungsweise der einzelnen ~ethoden noch nieht abgesehlossen sind; 
es befindet sich noch alles im Flusse. 

Diese methodischen ErSrterungen und Erwg~mJngen kSnnen nieht in eine 
neurologisch-psychiatrische Untersuehlmg mitfibernommen werden; sonst w/~ren 
alle Untersuehungsergebnisse, die nieht ganz grober Natur sind, praktisch fiberhuupt 
nieht zu verwerten. Man wird aueh -- trotz aller Meinungsversehiedenheiten in 
diesen Fragen --  die Ansicht vertreten kSnnen, dal3 die gleichen Methoden der 
Vestibularisprfifung in den ttgnden des gleichen Untersuehers immerhin insoweit 
verwertbare Ergebnisse liefern, als sie sich untereinander vergleiehen lassen. Es 
mul~ vorl/~ufig nur vermieden werden sie in Beziehung zu setzen zu den Ergebnissen 
anderer Untersueher, die mit anderen oder wenigstens modffizierten 1Vfethoden 
gewonnen sind. 

I n  den  M i t t e l p u n k t  unserer  eigenen Unte r suehung  wurde  die cttlorische 
Schwavhreizmethode (Kobrak-Grahe) geste l l t  (5 ecru Wasse r  yon  270). Mit  
ihr  w a r d e n  zun/~chst 38 genuine Ep i l ep t ike r  un tersucht .  Die anderen  
Un te r suchungsmethoden  (otoealor imetr isehe Spfilung, Drehsehwaehreiz- ,  
Drehs ta rk re izmethode)  wurden  nur  an  einer Anzah l  yon  F/~llen (bei den 
gleiehen Kranken )  durchgeff ihr t .  

Es  wird  zun/~chst fiber die Ergebnisse  der Sehwaehre izmethode  be- 
r ich ter  : 

Bei  27 yon  diesen 38 genuinen Epi leps ien  ( ~  70%) wurden  Ver~n- 
derungen  der  vestibul/~ren E r r egba rke i t  festgestel l t  und  zwar  in allen 
F/s eine vestibul~ire ~]bererregbar/seit : die Latenzzeit 1 war in allen.Fdillen 
verki~rzt, sie be t rug  im M a x i m u m  16 Sek. Die meis ten  F/s (18) zeigten 
eine La tenzze i t  yon 12--13  Sek., bei 3 F~l len  lag die La tenzze i t  un t e r  
10 Sek. (geringster  W e f t  : 7 - - 8  Sek. 2). I n  den meis ten  F~l len  war  aueh 
die Dauer des Nys tagmus  1 verlgngert, in l0  F/~llen auf W e r t e  fiber 250 Sek. 

1 Unter ]~atenzzeit versteht man die (mit der Stoppuhr gemessene) Zeit zwischen 
der ealorisehen Reizung und dem Auftreten der langsamen Xomponente des Ny- 
stagmus; sie wird im ~llgemeinen mit 20--30 Sek. angegeben, die 2qystagmusdauer 
mit 60--150 (200) Sek. 

2 Asmerkung bei der Korrektur: Inzwisehen habe ich bei 3 F/~llen LatenzzeRen 
yon 1--2 Sekunden beobachtet. 

49* 
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Pathologische Seitenunterschiede zwischen rechts und links waren nicht 
zu beobachten; auffs war aber, daI~ gerade bei zwei Linksh~indern 
die Seitenunterschiede an der Grenze der i~orm standen, das rechte 
Labyr in th  reagierte um 5 Sek. friiher. Ebenso waren bei der grol~en 
Mehrzahl der untersuchten Kranken (23) die Abweichungen bei den 
Zeigereaktionen extrem versts bei 26 Kranken auch die Fallreaktion 
(bei 12 Kranken kam es sogar zu einem vSlligen Gleichgewichtsverlust 
mit  Sturz). Auch die iibrigen Tonusreaktionen waren fast durchg~ingig 
in allen F~llen verst~irkt. Die Einzelheiten ergeben sich fibersichtlich 
Bus der folgenden Tabelle. 

Tabelle 1. E r g e b n i s  der  c a l o r i m e t r i s c h e n  S c h w a c h r e i z p r o b e  
an 38 genu i nen  E p i l e p t i k e r n .  

Verkfirzung 
der Latenzzeit 

! Zahl 
Sekunden i der Ffille 

unter 10  3 
10--11 2 
12--13 18 
14--16 4 

Summe 27 

Nystagmusdauer 

Zahl 
Sekunden tier Ffille 

190--220 2 
220--240 : 3 
240--250 , 7 
25O--270 I 10 

22 I 

Verstfirkte Verst~rkte 
Zeigereaktion Fa]lreaktion 

in 23 Fitlten 
I in 26 F~nen 

(davon in 
I 12 F~llen Sturz) 

23 ] 26 

Diese Ergebnisse einer deutlichen vestibulgren Ubererregbarkeit  bei 
der gemdnen Epilepsie in 70 % der untcrsuchten Fglle haben sich auch 
mit  den anderen einschlggigen Untersuchungsmethoden erweisen lassen. 
Bei 15 yon diesen 27 tibererregbaren Kranken,  die auch mit  dem Brii- 
ningsschen Otocalorimeter untersucht wurden, konnten 14real erniedrigte 
Wassermengen festgestellt werden bei gleichzeitiger Verstgrkung der 
vestibulgren Allgemeinsymptome. Endlich bat ten  auch die Drehreiz- 
proben, die in 12 Fgllen auI3erdem durchgefiihrt wurden, ein g]eiches 
Ergebnis. 

Offenbar finder sich diese (3bererregbarkeit nicht nur bei der genuinen, 
sondern auch bei der traumatischen Epilepsie, wie wir an einzelnen Ver- 
suchen feststellen konnten. Darauf soll hier nicht ngher eingegangen 
werden. 

Eine Kontrolle unserer Ergebnisse ergibt sich aus Befunden, die mir 
yon otologischer Seite zur Verfiigung gestellt wurden 1. Es soll hier 
eine Reihe solcher Fglle zusammengestellt  werden (s. Tabelle S. 749). 

Bei einer Reihe dieser Kranken sind yon otologischer Seite ebenfalls 
Verstgrkungen der allgemeinen Vestibularisreaktionen vermerkt.  

i ~errn Dr. Grei]enstein (tIals-, Nasen-, Ohren-Klinik der Universitgt [Direktor: 
Prof. Br~nings]) bin ich fiir die ~ber]assung seiner Befunde sehr zu Dank ver- 
pflich~u 
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Aus allen Ergebnissen wird also deutlich, dab bei der genuinen Epi- 
lepsie S y m p t o m e  einer vestibuliiren C/bererregbarkeit bestehen 1 ; dami t  stehen 
wit im sehroffen Gegensatz zu den Ergebnissen friiherer Untersueher,  
deren Resul ta te  wir oben 
bereits kritiseh er6rtert  
haben. Was dort  ein- 
gewendet  wurde, bests 
tigen anch die experi- 
mentellen Prfifungen: 
Die symptomat isehen 
Epilepsien bergen dureh 
die Wirkungsweisen des 
die epHeptisehen Anfglle 
bedingenden Grundlei- 
dens zu viele Fehler- 

Name 

N. Peter 
E. Josef 
P. August 
A. Karoline 
B. Hans 
M. Arthur 
P. Lorenz 
Th. Josef 

Diagnose 

Sp~tepilepsie 
genuine Epilepsie 

traumatisehe Epilepsie 

Latenzzeit 
rechts links 

18 22 
12 10 
12 15 
14 18 
15 18 
16 14 
15 17 
12 14 

quellen in sich; die Resul ta te  experimenteller Pri ifungen verlieren 
damit  ihre Giiltigkeit fiir die Epilepsie schlechthin. 

Naturgems interessiert zuns die Frage, warum diese gesteigerte 
vestibul~re ldbererregbarkeit  in 30% unserer F~]le nieht naehweisbar 
ist. Bei einer Durchsieht  dieser , ,negativen" F~]le ergibt sich, dab es 
sieh bis auf 4 F~lle um Kranke  mit  seltenen groBen Krampfanf~llen 
handelt ,  ws sonstige epfleptische Symptome  bei ihnen fehlen. 
Umgekehr t  sind unter  den , ,positiven" F~llen iiberwiegend Kranke  mit  
hiiu]igen groBen Krampfanf~llen,  die auBerdem vielfaeh Pet i t  mal-Zu- 
stgnde, Absencen und  Aquivalente haben. Offenbar besteht  also eine 
Beziehung zwisehen der H~ufigkeit  der Anf~lle und der vestibul~ren 
Ubererregbarkeit .  Es ]~Bt sieh aueh aus unseren Aufzeiehnungen wahr- 
scheinlieh machen,  dab der zeitliche Abs tand  vom letzten Anfall direkt  
fiir den Grad der vestibu]s Ubererregbarkei t  eine Rolle spielt. Das 
wird vor  ahem bei solchen Kranken  deutlich, die mehreren Labyr in th-  
priifungen unterworfen wurden. Beispiele verdeutl ichen dies. 

1. Beobachtung. 29j~hrige Kranke. 3--4: grol3e Krampfanf~]le in der Woche. 
Bei der ersten Untersuchung des Vestibularapparates am Morgen naeh einem 
n~ehtlichen grol~en Krampfanfall fand sich eine Latenzzeit yon 21 Sek. rechts, 
19 Sek. links. Die tonischen l~eaktionen entspraehen der Norm. Die zweite Vesti- 
bularisreizung wurde ausgefiihrt 3 Tage naeh einem Anfall (der n~ehste Anfall 
muBte also kurz bevorstehen); dabei fand sieh eine Latenzzeit von 15 Sek. rechts, 
yon 12 Se/c. linlcs. Die Abweiehungen beim Zeigeversueh und die Fallreaktion 
fielen wesentlich starker aus als bei der ersten Priifung. 

2. Beobaehtung. 19js Kranker. Jeden 4. Tag grol~er Krampfanfall. 
Kommt unmittelbar nach einem Anfall auf der Stral~e zur Untersuehung in die 
Klinik. Latenzzeit rechts 25 Sek., lin/cs 24. Die zweite Untersuehung finder start an 
einem Tage, an dem der Patient selber angibt, ,,jetzt mul3 bald wieder ein Anfall 

1 Inzwischen wurden die Versuche fortgeffihrt, so dab wir jetzt tiber Erfahrungen 
bei fiber 65 F~llen (inklusive der F~lle der Ohrenklinik) verfiigen. 



750 K. It. St~uder: 

kommen". Latenzzeit rechts 16, linlc8 16 Sek. Auch hier sind die tonischen All- 
gemeinreaktionen bei tier zweiten Untersuchung wesentlich st/~rker, cs kommt zu 
Erbrechen, zu einem j~hen Sturz bci Priifung der Fallreaktion. 

3. Beobachtung. 20j/~hriger Kranker. K_rampfanfi~lle alle 2--3 Wochen. Jedcn- 
2. oder 3. Tag eine Absence. Die ersto Untersuchung finder start nach 3 vSllig er- 
scheinungsfreien T~gen. Latenzzeit: l~echts und links 13 SeL Starke Abweichungen 
beim Zeigevcrsuch. Schwere vasomotorische Erschcinungen, Brechneigung. Zweite 
Untersuchung ~/~ Stunde nuch einer sichcren Absence. JLatenzzeit rechts und links 
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Abb.  1. 

24 SoL Trotz der Angst vor den 
dem ](ranken jetzt schon bekan~ten 
Nebcnerscheinungen jetzt nur g~nz 
geringe Abweichungen, kein Brech- 
rciz, m~Bige vasomotorische Reak- 
tioncn. 

Diese Untersehiede der La- 
tenzzeit bei mehrmaliger ex- 
perimenteller Prfifung sind aueh 
bei einer Reihe yon anderen 
F~llen deutlich: Der Vestibular- 
~ppar~t zeigt h~ufig vet  den 
Anfi~llen eine (~bererregbarkeit, 

die sich mit dem Auftreten des Anfalles ersch6pft; nach den Anf~llen 
finden wir normale Erregbarkeitsverh~ltnisse; vor neuen Anf~llen stellen 

30 ~0~ ~q 

~0  \ I ' ~ 1  "b  "~ "  ~ " , ^\ 

5: -.1 

'06 

~h 

06 

56 

0 
~ Abs~Ace~ 

Abb.  2. 

sich wieder Symp~ome der vestibul~ren IJbererregbarkeit ein. Aller- 
dings sind diese Schwankungen nicht immer so eindrucksvoll wie in den 
bier wiedergegebenen Kurven, die wir aus einer grSBeren Anzahl von 
Versuchen als die , ,besten" ausgews haben. 

Mi~ dieser Feststellung fiber die Schwank/angen vestibul~irer Erregbar- 
]~eit bei genuiner Epilepsie fi~llt auch der Einwand fort, dab die Vesti- 
bularisstSrungen bei den Epilep~ikern durch die Sch~deltraumen ver- 
ursaeht seien, die die Kranken sich in den Anf~llen zuziehen. Gegen 
eine solche Annahme spricht auch der Umstand, dab die Ubererregbar- 
keit auch bei ganz ]risvhen Epilepsien nachgewiesen werden kann, bei 
denen sieh ein Sch~de]trauma im Anfall sicher aussehlieBen l~Bt; ebenso 
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boi Kranken, die nur an Absonzen leiden, also niemals grol~o Anf~lle 
gohabt habon. W~ren die Vestibularisdysfunktionen der Epiloptikor trau- 
matisch bodingt, so mfil3to man wohl auch h~ufiger Herabsetzungon 
der vestibuls Erregbarkoit orwarten, nicht aber Steigerungen. End- 
lich ist zu betonen, dab in don moisten Beobachtungen der Vestibular- 
apparat  nur vor don Anf~tllon iiberorrogbar, kurz nach einom Anfall 
dagegon normal errogbar ist. Durch eine traumatisohe Labyrinth- 
sch~digung lasson sich diese Schwankungen nicht erkl~ren. 

Dieses Anstoigon und Absinkon dor vostibul~ren Reaktionen ls 
sich fibrigens, wie wir an einor Reihe yon Versuchon feststollen konnten, 
auch im Hyperventilationsvorsuch Foersters best~tigen: Zoigen sich im 
Krampfintervall  normale Erregbarkeitsverh~ltnisse dos Labyrinthes, so 
kann man am Endo der Hyporventilation oft eine ausgesprochene Vesti- 
bularisfiberorregbarkeit feststellen und zwar auch in solchon F~llen, 
bei denon die Hyperventilation keinen Krampfanfa]l auslSst. Wir haben 
dabei ein Absinken der Latenzzeiten yon 25 auf 16, yon 24 auf 14 Sek., 
oinmal sogar yon 26 auf 11 Sek. gesehen. 

Die Uberorrogbarkoit dos Vestibularapparates im pr&paroxysmalen 
Stadium der genuinon Epilepsio wird in besonderer Weise durch die 
Tatsache best~tigt, daI~ in manchon F~llen die ex~erimentelle Labyrinth- 
reizung ochre epileptische Anfiille ausl6st. Das hatten schon P. Marie 
und Pierre beobachtet. Auch Jones, Rabinowitsvh und Scheinmann haben 
darauf aufmorksam gemacht; unter ihron F~llen wurden insgesamt 13mal 
durch die Vestibularisreizung opileptischo Anfs provoziert (davon 11 
durch die Drohprobe, nur 2 durch calorischo Reizung); aul~erdem wurde 
in einom Falle (yon Jones) b o i d e r  Drehprobe oine ,,isolierte Aura" 
ausgolSst. 

Aueh bei 6 yon unseren 27 vestibular iibererrogbaren, genuinon Epi- 
loptikern wurdon dutch die otocalorische Reizung epileptische Anf~ille aus- 
gel6st. Bei einem Kranken entwickolte sich ein groBer epfleptischer 
Krampfanfall;  bei 4 anderen Epiloptikern kam es zu abortiven Anf~llon, 
die zwischon don Peti t  mal-Anf~llen und den groBen Anf~llon einzureihon 
w~ron: Es t ra t  eine kurzo tonische Starro auf, dor sehr schnoll einige 
klonisohe Zuokungon dor Extremit~ten folgton; sic waren moist auf dor 
Seite der Spiilungen sts als auf der kontr~later~len Seite. Es 
kam in allen F~llen zu einem kurzdauernden Bewul~tseinsverlust, die 
Pupillen waron lichtstarr. Dor 6. Kranke war ein Sp~tepiloptiker, der 
zur Zeit der Vestibnlarisuntersuchung an oigentfimlichen halluzinations- 
erfiillten Absoncen litt 1. Auch bei diesem Kranken wurdo durch oino 
otocalorimotrische Untersuchung einmal eino epileptisohe Absence mit 
szenischen Sinnest~uschungon und einem nachfolgenden kurzen epilep- 
tischen Erregungszustande horvorgerufen. 

1 Dieser Fall wird ob seines kasuistischen Interesses an anderer Stelle publiziert. 
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Aus dieson Untersuohungen ergibt sich eine woitere Fragestellung: 
Warum wird b d  dem einen Kranken duroh die experimentelle Vesti- 
bularisreizung ein epfleptiseher Anfall ausgelSst, bei anderen Kranken 
dagegen nicht ? Und zwar auch in Fgllen mit deutlicher Ubererregbar- 
k d t  des Vestibularapparates nioht ? 

Diese Frage lgl~t sieh wohl nieht endgfiltig 15sen, da ffir die Patho- 
genese des epileptisehen Krampfanfalles zu zahlreiche, sich oft iiber- 
sehneidende und durchkreuzende Faktoren eine Rolle spiden. Nach 
Foerster ist der epfleptisehe Krampfanfall  - -  schematisoh gesehen - -  
die Summe yon vier versehiedenen kooperierenden Faktoren ; die effektive 
Bedeutung dos einzelnen Faktors (irritative Noxen; Faktoren, die das 
lZeizschwellenniveau beeinflussen; akzidentelle, ausl6sende Faktoren ; 
iktogene Faktoren) ist oft kaum berechenbar. 

Die vestibulgre AuslSsbarkeit epileptiseher Anfglle wird weitgehend 
abhgngen yon der Verlau/s/orm der epileptischen Einzelerkrankung; 
anders ausgedrtiokt: Betraehtet  man don epileptisehen Anfall als einen 
Ladungs- bzw. Entladungsvorgang (ob auf endotoxischer odor anderer 
Grundlage, spielt bier keine Rolle), so wird die MSglichkeit seiner Aus- 
15sbarkeit abhgngig sein yon dem augenbliekliohen ,,Ladungszustand", 
also zum Toil yon dem zeitlichen Abstand yon dem letzten Anfall. Ieh 
verweise hier nooh einmal auf die obigen Ausfiihrungen fiber die Sehwan- 
kungen der labyrinthgren Erregbarkeit naeh den Anfgllen uild vor 
neuen Anfgllen. 

Noeh andere Faktoren kSnnen hier im Spiele sein. Unter anderem ist 
daran zu erinnern, dab die Labyrinthreizung enge Beziehungen zu vegeta- 
tiven Vorggngen und besonders zum Kreislauf hat. Bei Labyrinth- 
rdzung sinkt der allgemeine Blutdruek, nach Aussehaltung steigt or 
vorfibergehend an (Spiegel, Demdtriades, de Crinis, Unterberger und neuer- 
dings Sei/ert und Mark). Nun wissen wir aber, welche Bedeutung gerade 
vasomotorisehe Vorggnge fiir die Genese der Krampfanfglle haben; Krap/ 
hglt gerade die Schwanl~ungen des Blutdruekes fiir die Pathogenese der 
Krampfanfglle fiir wiehtig (mehr als die konst~nte Hypertension). Viol- 
leieht wirken also aueh die bei der Labyrinthreizung auftretenden Gefgl~- 
reaktionen mit bei der vestibulgren AuslSsbarkeit epileptischer Anfglle. 

Jedenfalls aber wird aus solchen Andeutungen klar, dal~ aueh fiir 
diese spezielle Fragestellung eine Summe yon Faktoren in Betraoht 
kommt : sowohl individuelle, endogene, wie akzessorisehe Ursachen, mSg- 
lioherweise auch vegetative Reflexwirkungen, die yon der labyrinthgren 
Reizung selbst ausgehen, l~brigens wissen wir ja auoh aus den Unter- 
suchungen Foersters und anderer Autoren, daI3 sieh dureh Hyperventila- 
tion auoh nieht in allen Fgllen Anfglle auslSsen lassen. Die Grtinde fiir 
ein solehes ,,refraktgres" Verhalten k6nnten da wie dort die gleichen 
sein. Jedenfalls stoBen wir mit unserer Frage naeh den Bedingungen der 
Ausl6sbarkeit epileptisoher Anfglle duroh labyrinthgre Reize auf die 
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allgemeinen Voraussetzungen der Kramp//iihigkeit und der epileptischen 
Reaktionen fiberhaupt. Bei ihrer Untersuchung scheinen mir neue Aus- 
ffihrungen Carl Schneiders 1 fiber die Sehwankungen der Krampfneigung 
w~hrend des Lebens - -  er nennt sie iktophile und iktophobe Lebensphasen - -  
besondere Bedeutung zu gewinnen. Carl Schneider hat an einem groSen 
Krankenmaterial  nachgewiesen, da$ die Krampff~higkeit der Epileptiker 
in bestimmten Lebensabschnitten steigt, in anderen sinkt, und zwar 
unabhi~ngig yon irgendwelchen anderen Einflfissen und therapeutischen 
MaBnahmen. Seine Untersuchungen beziehen sich auf die traumatische 
Epilepsie, die ohne Rficksicht auf Fortschritt  oder Stfllstand des Grund- 
leidens in den iktophilen und iktophoben Lebensphasen inneren bio- 
logischen Gesetzen folgt. So entsteht eine Lebenskurve der traumatischen 
Epilepsie mit ausgesprochenen Kramp/gip/eln, die - -  in einem allgemeinen 
Zusammenhang gesehen - -  im wesentlichen mit den ,,kritischen Lebens- 
phasen" fiberhaupt zusammenfallen. Bei der genuinen Epilepsie dagegen 
soll der phasische Wechsel der Krampfneigung nach Carl Schneider 
nicht deutlich sein. 

Diese bedeutsamen neuen Feststellungen Carl Schneiders liel3en sich 
auch auf unsere Untersuehungen anwenden: Alle Kranken, bei denen 
die Vestibularisreizung epfleptische Krampfanf~lle ausgelSst hat, befinden 
sich in iktophflen Lebensphasen. Doch handelt es sich bei unseren 
Un'tersuchungen um genuine Epilepsien; auch ist das hier vorliegende 
Material zu klein, um beweiskriiftig zu sein. Doch sollte ein Hinweis 
auf die Bedeutung und Anwendbarkeit der yon Carl Schneider heraus- 
gearbeiteten Lebensphasen der Krampfneigung bei der Diskussion der 
allgemeinen Voraussetzungen der epileptischen Krampfbereitschaft nicht 
unterbleiben. 

Keinesfalls haben wir in der vestibuli~ren Ubererregbarkeit einen ,,kau- 
salen" Faktor  des epileptischen Krampfanfalles vor uns; die Schlfisse 
frfiherer Autoren gehen hier zu welt. Man kann aus den bisherigen 
Untersuchungen nur schliel3en, da3 die vestibul~re Ubererregbarkeit 
bei der genuinen Epilepsie ein Teilsymptom der allgemeinen epileptischen 
Obererregbarkeit ist, die sich in den motorischen wie in den psychischen 
Habitual- und Ausnahmezusti~nden der genuinen Epilepsie gleichermal3en 
~ul3ert. 

Die Sehwankungen der labyrinth/~ren Erregbarkeit kann man in 
Parallele setzen zu der allgemeinen Labilit~t der Reaktionen bei der 
Epilepsie; wir erinnern uns hier der Reizschwellenversehiebung peripherer 
Nerven und der Schwankungen des vasomotorischen Systems, der vaso- 
vagalen Anf~lle (Gowers) und anderer interparoxysmaler Symptome der 
Epilepsie. Man mul~ die Frage aufwerfen, ob den Schwankungen der 
Vestibulariserregbarkeit nicht auch solche vasomotorischen Sehwan- 
kungen zugrunde liegen. Im fibrigen gehen den epileptisehen Anf~llen 

1 Die Arbeit yon Carl Schneider erscheint demn/ichst im Nervenarz~. 



754 K.H. Stauder: 

ja aueh sonstige Ver/~nderungen pathophysiologiseher Art voraus: wir 
denken vor allem an die Wasserspeieherungs- und Entw/~sserungsvorg/~nge 
im K6rper, die wir aus neueren amerikanisehen Untersuehungen kennen 
(s. bei Engel). 

Wir wissen aber aus Foersters Untersuehungen fiber die faradisehe 
Fokusreizung bei Epileptikern, dag hier sehon der schwache Reiz eine 
maximale Entladung bewirkt, dag die Kontrakt ion des Erfolgsorganes 
eine reizi~adgquate ist, dab die l%eaktion vor allem den Reiz iiberdauert, 
dag die Erregungswelle auf Naehbarfelder irradiiert. ,,Das Wesen der 
epileptischen Krampfbereitsehaft besteht also in einer augerordentliehen 
Erregbarkeitslabilit~t aller motorisehen Elemente des Zentralnerven- 
systems" (Foerster). Von hier lassen sieh leieht Parallelen und Analogien 
zur vestibul/~ren Ubererregbarkeit bei Epilepsie und zur Ausl6sbarkeit 
epileptisdher Anf~lle dureh Labyrinthreizung ziehen. 

In einem Punkte stimmen alle Untersueher fiberein, da6 n~mlieh 
die vestibul~ren Symptome im Verlaufe epileptiseher Erkrankungen - -  
ieh m6ehte hier einsehr~nken: im Verlaufe der genuinen Epilepsien - -  
zentraIer Herkunft  sind. Es ist verloekend hier in lokalisatorisehe Er6r- 
terungen einzutreten; ihnen steht nur die Sehwierigkeit entgegen, dag 
die anatomisehen Bahnen des vestibul/~ren Systems nieht genfigend 
efforseht erseheinen; insbesondere besteht noeh keinerlei Einigung fiber 
den Ort der eortiealen Endst/~tten des Vestibularsystems. 

Mit der Frage naeh der Rindenvertretung des Vestibularsystems und 
mit der Frage naeh dem anatomisehen Ausgangsort der Vestibularis- 
st6rungen bei genuiner Epilepsie eng verknfipft sind alle Theorien fiber 
den , ,Entstehungsort" epileptiseher Anff~lle fiberhaupt. W~hrend frfiher 
die pontobulb~tre Theorie (Brown-Sdquard, Kuflmaul, Nothnagel) die un- 
mittelbare Ursache des epileptischen Anfalles in einer Reizung der 
Krampfzentren in der Brfieke und im verl~ngerten Mark suchte, fiber- 
wog sp~ter die Theorge der ~orticale~ Genese (Jackson) des Krampf- 
anfalles. Fiir beide Theorien gibt es zahlreiehe Argumente, gegen beide 
gibt es zahlreiche Einwi~nde. In den einschl~gigen Diskussionen wird 
h~tufig fibersehen, da~ der Sitz einer Herdliision nur eine Bedingung einer 
symptomatischen Epilepsie ist und dab dieser Sitz nicht identisch ist 
mit dem ,,Entstehungsort" des Anfalles. Foersters Ansicht, dab der 
epileptische Anfall eine Summe yon pathogenetischen Faktoren voraus- 
setzt, wird dabei zu wenig beachtet. Ebensowenig wird yon Anh~ngern 
der pontobulbi~ren Theorie des Anfalles der Umstand gewfirdigt, dag 
Foerster bei solchen (auch genuinen) Epilepsien, deren Verlauf einen 
Ausgangsfokus der Krampfanf~lle in der Rinde wahrscheinlich macht, 
durch entsprechende l%indenexcisionen weitgehende Besserungen und Hei- 
lungen erzielte. Aus dem einschli~gigen Schrifttum wird klar, dag es einen 
feststehenden , ,Entstehungsort" des epileptischen Anfalles nicht gibt, 
sondern dab or nur yon Fall zu Fall bestimmt werden kann. Welehe 
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Bedeutung aber den Rindenvorgangen 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 VestibularisstSrungen bei Epilepsie in die Nahe des 
,,Entstehungsortes" des Anfalles verlegt - -  entsprechend der pontobul- 
b~tren Theorie des epileptisehen Anfalles: sie erklaren ihre Vestibularis- 
befunde durch eine ,,Lasion" im Hirnstamm. Diese Annahme kSnnte 
durch manche Befunde gestiitzt werden; im ganzen sprechen ihre Unter- 
suchungen abet doch nut  ffir eine zentrale StSrung (im Gegensatz zu 
einer peripheren), ohne dab damit eine Teilstrecke des zentralen Vesti- 
bularverlaufes naher gekennzeichnet oder fa r  lokalisatorisch eindeutig 
bestimmt ware. Freilich, nur aus den Vestibularisbe/unde~ bei Epilepsie 
lal~t sich diese Frage nicht entscheiden. Wit miissen hier auf die vesti- 
bularen Symptome in der Aura der Krampfanfalle zuriickgreifen, die 
einen eorticalen Entstehungsmechanismus deutlich anzeigen. 

Wo ist diese Endstat te  vestibularer Vorgange in der Rinde nun 
zu suchen ? Als Rindenvertretung des Vestibularsystems sind Gebiete 
des Stirnhirns und des Centrooperculargebietes ebenso in Betraeht gezogen 
worden wie das Parietalgebiet (Fischer und Kornmi~ller 1) und eine 
Stelle hinter der WerniJceschen Region (Mills und Mona~ow 1); aber 
weder ffir die eine noch fiir die andere Annahme hat man einen sieheren 
Beweis erbringen k6nnen. Faserverbindungen des I~. vestibularis yon 
den Beehterewsehen und Deitersschen Kernen zum Vaguskerngebiet und 
fiber die ventrale t taubenbahn zum Thalamus und Temporallappen 
gelten als wahrscheinlich (s. Grabs). 

t i ler setzt nun E. A. Spiegel mit seinen Untersuchungen ein, der die 
Frage der Lokalisation corticaler Labyrinthzentren mit einer neuen Ver- 
suchstechnik in Angriff nimmt. Er  geht dabei yon der Erfahrung aus, 
dab Strychnin auf umschriebene Hirnpartien appliziert, deren Erreg- 
barkeit steigert. Baglioni, Amantea, Dusser de Barenne, Clementi 1 haben 
gezeigt, da~ es gelingt hash so lol~lisierter Stryehninapplikatio~ auf das 
Rindenzentrum eines Sinnesorganes durch Erregung des betreffenden 
peripheren Endorganes epilepti/orme Anfal]e auszulSsen. Die Erregbar- 
keit eines Simleszentrums - -  nimmt Spiegel an - -  werde durch die Ver- 
giftung so gesteigert, dab die yon der Peripherie einstr5mende Erregung 
nicht auf das erregte Zentrum lokalisiert bleibt, sondern aueh auf die 
iibrige l%inde (vor allem auf die motorische Region [Spiegel]) irradiiert 
und den Krampfanfall auslSst. 

Die gleiehe Versuchsanordnung hat  Spiegel nun beniitzt, um im 
Tierversuch das Vestibulariszentrum zu suchen. Es ist interessant, da{~ 
seine einschlagigen Versuehe am Stirnhirn, in den vorderen Abschnitten 
der Bogenwindungen, in der Parietalregion und am Occipitalhirn negativ 

1 Zit. nach Spiegel. 
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ausfielen. Dagegen gelang es durch Labyrinthreizung epileptische An- 
f/~llo (versehiedener Auspr/~gung) dann auszulSsen, wenn die hinteren 
Yeile de~ Bogenwindung 1 dureh lokale Strychninvergiftung in einen 
gentigenden Grad yon ~bererregbarkei t  versetzt  werden konnten 2. Auf 
Grund dieser Untersuehungen ]okalisiert Spiegel das corticMe Repr/~senta- 
tionsfeld des Vestibularapparates in die dorsocaudalen Anteile de8 Yem- 
porallappens s. Spiegel selbst weist bereits auf die enge Nachbar scha f t  
dieses corticMen Labyrinthzentrums zur Parieto-Occipitalregion und zum 
Oceipitalhirn hin. In  der Ta t  sind diese topischen Beziehungen des 
Spiegelschen Vestibulariszentrums auch ffir die klinische Erfahrung sehr 
wich~ig. Die Bedeutung des Parieto-Oeeipitalgebietes ha t  ja  vor allem 
Ho H in der zentralen Abst immung der Sehsphs immer wieder betont;  
aus seinen Beobachtungen und denen anderer Au~oren kennen wit den 
EinfluB labyrinthi~rer Erregungen auf die optisehen Funktionen bei 
Herdt~,sionen dieses Gebietes. Die topischen Beziehungen des Vesti- 
bulariszentrums Spiegels zum Parietal- und Oeeipitalgebiet erkl/~ren die 
klinisehen Beobaehtungen durehaus. Herdls des Parieto-Oecipital- 
gebieges zeigen ja vielfaeh die gleiehen vestibuls beeinflul3ten optischen 
WahrnehmungsstSrungen, wie wit sie in der Aura der Krampfanfiille 
bei genuiner Epilepsie oben aufgefiihrt haben. 

Abet selbst dann, wenn die Versuehe Spiegels die Annahme eines 
Vestibulariszentrums im Sehl~fenlappen nicht sicherstellten, wiirden 
gewisse klinisehe Beobaehtungen die Lokalisation vestibul/~rer Endsts  
im Gebiete des Schl/~fenhirns geradezu zwingend fordern. Es sind dies 
jene F~lle von Epilepsie, bei denen sieh mehrere Sinneszentren gleich- 
zeitig bzw. nacheinander an der Gestaltung der Anfallsaura beteiligen. 

Es soll hier zun/iehst eine dieser eharakteristisehen Beobaehtungen 
folgen : 

M. Anastasia, 27j/~hrige h{eehanikersfrau. Seit dem 15. Lebensjahr groBe 
epileptisehe Anti,lie. Im 21. Lebensjahr naeh der Schilderung aueh Absencen. Zu 
dieser Zeit ungef~hr 9 ~onate l~ng auch I{~ufung der grogen l~rampfanfi~lle. Seit 
dem 23. Lebensjahr setzten diese Anf~lle fast g~nzlieh aus, um im 27. Jahr wieder 
aufzu~reten. Zur Zeit der Untersuehung bestehen die Krampfanf~lle wieder seit 

1 Diese Teile der Bogenwindungen beim Tier entsprechen beim Mensehen 
jenen Bezirken des Temporalhirnes, welehe an die Parieto-Oeeipitalregion angrenzen 
(Spi~gd). 

2 Der Umstand, dag aueh bei Vergiftung dieser Region nicht alle Versuche 
positiv ausfielen, wire[ yon Spiegel ~uf dis untersehiedliehe Reaktionsweise der 
Tiere zurfiekgeffihrt (bei Hunden 100 % positive Ergebnisse, bei Katzen nur 50%). 
Das stimmt auch mit den Erlahrungen Trendelenburgs iiberein, dal3 bei I-Iunden 
iiberhaupt Anf~lle experimentell leiehter auszulSsen sind als bei anderen Tieren. 

a Anhangsweise sei bier erw~hnt, dal3 nach den Versuehen Spiegels die Ent. 
]ernung des.Kleinhirn~, dem man ja ffir die Leitung labyrinth~rer Erregungen zur 
I~inde immer eine besondere Bedeutung heim~g, die Ausl6sbarlceit epileptischer 
An/glle dutch Vestibularisreizung bei gleichzeitiger Strychninvergiftung des tempo- 
ra]en Labyrinthzentrums nicht verhindert. 
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11 Monaten, sind medikament6s unbeeinflu$bar. Sie kommt deswegen in unsere 
1)oliklinik, um so mehr gei~ngstigt, als mit dem Wiederauftreten der Anf~lle sich 
,,eigentfimliche Erscheinungen" vor den Anf~llen eingestellt h~tten. Bei den 
]r~heren An]iillen (zwischen dem 15. und dem 23. Lebensjahr) bestand nur eine 
kurze, wenig ausgepriigte An]allsaura: Kurzdauerndes Klingen in beiden Ohren, 
dann ausgemachtes Schwindelgefiihl mit ,,Wanken des Ful~bodens" und ]~allgeffihl 
nach rechts. Ob nicht damals schon gelegentlich leichte Dysmorphopsien auftraten, 
li~l~t sich heute nicht mehr sicherstellen. Die neue Anfallsserie bringt in den --  etwa 
alle 4--5 Wochen auftretenden --  Anf~llen jedesmal eine charakteristische Aura 
mit sieh, zuerst h6rt die Kranke ein ganz feines Klingen (wie bei den friiheren An- 
fallen), 4as abet sehr schnell in eine ,,unglaublich sch6ne Melodie" iibergeht. Kurz 
darauf setzt ein stechender, unbekannter ,,in]amer Geruch" in der Nase ein (links 
etwas sti~rker ?). Sie habe dann auch alas Gefiihl, ,,als sei dieser Geruch in der Mund- 
h6hle", sie ,,raiisse so mit der Zunge hin- und herfahren" (zentrale Schmatzbewe- 
gungen vom Typus der ,,Uncinatus fits" Stewarts ?). Fast  im gleichen Augenbliek 
,,kommt die Melodie nigher, bis ganz an die Ohren heran und wird h6her, heller" (,,so 
hoch, wie man gar nicht singen kann"); gleichzeitig ,,verliere sie den Boden unter 
den Fiiften", ,,alles wanke", ,,es sei, als ob die Decke herabstiirze", sie sehe noch, 
daI~ alles sich ~virbelnd um sie 4rehe (meist nach rechts), dann ,,wisse sie nichts mehr 
yon sich". Der Schilderung nach setzen dann ohne tonisches Stadium sofort generali- 
sierte Kloni am ganzen K6rper (ohne Bevorzugung einer Seite) ein. Auf Befragen 
ist noch folgendes zu erfahren: Sobald die Aura beginnt, wei$ die Kranke ,,jetzt 
kommt gleich der Anfall". Wolle sie dann jemanden bitten, ihr beizuspringen, so 
miisse es sofort geschehen; 4enn sie habe beobaehtet, da$ sie nur sprechen k6nne, 
,,solange die Erseheinungen in Ohr and Nase besti~nden", sp~ter sei es ihr unm6glich; 
sie bringe dann kein Wort heraus, ,,obwohl sie es auf der Zunge habe", oder sie spreehe 
ein vSlliges ,,Kauderwelsch", das bei den ersten derartigen Anf/illen niemand ver- 
standen habe; jetzt wiiSten auch ihre Angeh6rigen, dab dieses ,,Wortgemengsel" 
das Nahen eines Anfalles bedeute. Die .Reihen/olge dieser Anfallsvorboten ist bei 
allen Kramp[an]iillen gleieh; die Aura dauert nach der subjektiven Schi~tzung oft 
3/4--1 Min. und langer. 

I n  dieser Anfa l l saura  stel len sich also in schneller  zei t l ieher  Folge  
naehe inander  ein : a]custische, dann  ol/aktorische Sinnest/~uschungen, wenig 
spi~ter StSrungen,  die wir  nun  sehon als vestibulgre S y m p t o m e  (N/~her- 
rficken und  H6herwerden  der TSne) kennen ;  sie en twieke ln  sich sehr 
sehnell zu e inem sehweren ,,vestibul/s S y n d r o m "  (alles d reh t  sieh 
wh 'belnd um die K r a n k e ) ;  zule tz t  greifen sie such  in die optische W a h r -  
nehmung  ein. Gleichzeit ig t auchen  noeh amnestisch-aphasische bzw. para- 
phasische St6rungen auf. 

~ b e r t r a g e n  wir  diese Reihenfolge der  S y m p t o m e  auf  die ana tomisehe  
, ,H i rnka r t e" ,  so ergibt  sich ein Weg v o n d e r  Heschelsehen W i n d u n g  fiber 
Uneus  und  Gyrus  h ippocampi  nach  dem Spiegelsehen Vest ibu la r i szen t rum,  
dem Wernickesehen Aphas iezen t rum und  der  Oceipi ta l r inde.  Man , ,s ieht"  
hier  f6rmlich die , ,epileptische Er regungswel le"  yon  der  Spi tze  und  
Tiefe des Schli i fenlappens fiber die ganze Schli ifenrinde hinweg bis in 
die Sehr inde , ,hinwegziehen".  Der  Verlauf  is t  so charakter i s t i seh ,  da6  
dif ferent iMdiagnost isch an einen ausgebre i te ten  Sehl/~fenlappenprozeB 
gedacht  werden muB. Dies k a n n  jedoch bei  dem v611ig nega t iven  neuro-  
logischen Befunde auSerha lb  der  Anf/~lle, bei  der  langen En twick lung  
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der  ep i lep t i sehen E r k r a n k u n g  und  der  eharak te r i s t i schen  epi lep t i sehen 
Wesens / tnderung der  K r a n k e n  sieher ausgesehlossen werden.  

Neben  der  kasu is t i schen  Wieh t igke i t  soleher Be oba e h tunge n  seheint  
hier  vor  ahem die Stellung der vestibul~ire~ Symptome in der  Reihen-  
folge der  Aurae r sehe inungen  bedeu t sam,  welehe aueh kl iniseh zur  An- 
n a h m e  eines Ves t ibu la r i szen t rums  in den  h in te ren  Teilen des Schl/ifen- 
l appens  f i ihr t  ; die expe r imen te l l - ana tomisehen  Befunde  Spiegels erfahren 
h ie rdureh  eine wesent l iehe Stfi tze.  

E ine  wei tere  Beobaeh tung  weis t  in die gleiehe R i e h t u n g :  
W. Barbara, 38j~hrige Landwirtsffau. Linlcshiinderin, Vater Trinket. Ein 

Vatersbruder •pileptiker, in einer Anstalt verstorben. Epileptisehe Krampfanf~lle 
seit dem 18. Lebensjahr. Seit dem 31. Lebensjahr waren die Anf~lle seltener (5 his 
8 Anf~lle im Jahr), jetzt 3 Krampfanf~lle zweifellos eloileptiseher Natur in kurzen 
Abst~nden. gwisehen dem 27. und dem 31. Lebensjahr hatte sie aueh seltene 
Abseneen und Petit mal-Anf~lle. Seit etwa 4 Woehen tr i t t  h/~ufiges Sehwindelge[i~hl 
auf, oft 2 3real am Tag, dann abet aueh einige Tage ganz aussetzend. Sie hat 
dabei das Geffihl, als drehe sie sieh naeh rechts, die re~hte Kop[seite ,,sei schwerer 
und h~irler"; es bestehe ~'allneigung naeh reehts vorne. Aueh hatte sie jetzt 2mal 
kurzdauernde Zustgnde, in denen sie mitten in der Unterhaltung ganz ,,verwuzelte 
Worte" sagte; ,,die Worte waren ganz e~tsteIlt, aber so, dab man das Riehtige noeh 
heraush/~ren konnte". Kurze Zeit darauf ,,fiel ihr tier Kopf herunter", ,,sie war 
ftir ein loaar Sekunden eingeniekt". Die Kranke selbst hat yon diesen Absencen 
niehts bemerkt; wir wissen davon nut aus den Angaben ihrer Schwester. Die 
gleiehen Erseheinungen stellten sieh nun vor den letzten grogen Krampfanf/~llen 
ein. ,,Es beginnt mit einem starlcen Kranlcent~ausgeruch in der Nase", ,,das stieht 
f6rmlieh im Kopf", dann kommt der Schwi~clel (genau so wie bei den isolierten 
Sehwindelanf~llen) und gleichzeitig die Nprachstb'rung, ,,die Worte entgleisen", so 
wie es die Sehwester sehon fr~her bemerkt babe. Der ganze Zustanc[ dauere 
hSehstens 1/t Min.; yon dem Augenbliek an, wo die Spraehst6rung einsetze, ver- 
lasse sie das Bewugtsein. Es folgen dann naeh der Sehilderung klassisehe eloileloti- 
sehe Anf~lle mit tonisehem und klonisehem Stadium, h~ufigen kleinen Verletzungen 
und gelegentliehem Urinverlust. 

Auch  bei  dieser  K r a n k e n  f inder  sieh also in der  A u r a  der  K r a m p f -  
anfglle eine K o m b i n a t i o n ,  besser eine Folge yon  ol faktor isehen,  vesti-  
bul/~ren und  pa raphas i sehen  S t6 rungen ;  ana tomiseh  gedaeh t  wi rd  hier  
aber  - -  im Vergleieh zum vor igen F a l l  - -  n u t  das  Mi t te l s t i i ek  d e s  Weges  
(vom Gyrus  hyppoeamloi  bis zum Werniel~esehen Zen~rum) durehlaufen,  
w/~hrend S y m p t o m e  der  H5r-  und  Sehr inde  in diesem Fa l l e  fehlen. Anders  
ausgedr i i ek t :  aueh  diese zweite  Beobaeh tung  1/E]t uns ein eort ieales 
Zen t rum der  ves t ibul / i ren  Er regung  im h in te ren  Bereiehe des Sehl/~fen- 
laloloens suchen, also gerade  dor t ,  wo Spiegel es exloerimentell  naeh-  
gewiesen ha t .  W i t  hoff ten  an  andere r  Stelle diese Zusammenh/~nge 
du tch  die S y m p t o m a t o l o g i e  der  Sehl /~fenlappenerkrankungen noeh wei ter  
belegen zu k5nnen.  Hie r  wollen wi t  uns mi t  diesen beiden Beobaeh tungen  
begnfigen. Ih re  I~eihe l iege sieh abe t  an  I I a n d  unseres Epi leps iemater iMs 
le ieht  vermehren .  

Naeh  unseren  Auraun t e r suehungen  g ib t  es offenbar  mehr  oder  minder  
kons t an t e  Ausbre i tungswege  der  in der  A u r a  sieh absp ie lenden  Rinden-  
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vorg~nge. So habe ieh den Ehldruck, da8 sich vestibul~re StSrungen 
5fter mit amnestiseh-aphasisehen (paraphasisehen) und optisehen Wahr- 
nehmungsstSrungen zusammenfinden, w~hrend sich Uncinatusanf~lle 
(Stewart) h~ufiger mit sensiblen St6rungen (P~r~sthesien usw.) kom- 
binieren. Jedenfalls ist h~ufig eine Erkl~rung der Reihenfolge durch 
die topisehen Beziehungen der Rindenfelder mSglich. Wie gesagt griindet 
sieh die Annahme einer Konstanz dieser ,,Aurasyndrome" nur auf sum- 
marische Eindriicke aus unseren Beobach~ungen; wir kennen auch Aus- 
nahmen, die nicht in ein solehes Schema einzuordnen sind. 

Immerhin aber ls sich aus solehen pathologischen Beobachtungen 
an genuinen Epileptikern die Annahme einer corticale~ Endst~tte des 
Vestibularsystems im hinteren Schl~i/enlappen in Ubereinstimmung mit 
den Spiegelschen Untersuehungen an Tieren weitgehend best~tigen. Vor 
allem aber geht aus den Untersuchungen der vestibul~ren Einfliisse 
in der Aura der epileptischen Krampfanf~lle hervor, d ~  hier corticale 
Mechanismen im Spiele sind; das beweisen nieht nur die Ves~ibularis- 
symptome,-sondern ebenso die Vorpostensymptome des Anfalles auf 
anderen Sinnesgebieten. Gerade durch die Reihen]olge der Aurasymptome 
sind diese Feststellungen belegt. 

Die Vestibularissymptome in der Aura des epileptischen Krampf- 
anfalles sind also Rindensymptome. Den ,,Kopfschwindel" w~hrend der 
Aura hat  schon Kroll auf eine Reizung der corticalen Endstgt ten des 
Vestibularsystems beziehen wollen. - -  Es ]iegt nun nahe, nicht nur die 
vestibuls Erregungsvorg~nge der Aura, sondern auch die anderen 
vestibul~ren StSrungen im Ver]aufe der genuinen Epilepsie Ms corticale 
Mechanismen aufzufassen und nicht als Hirnstammsymptome, wie frfihere 
Untersueher angenommen haben. Einen Beweis dafiir gibt ks allerdings 
noeh nieht; immerhin spricht manches ftir eine solche Annahme. Auf 
der anderen Seite ist zu beriicksiehtigen, da~ die experimentell bests 
Vestibularissehwankungen in direkter Beziehung zu peripheren Vaso- 
labilit~tsvorg~ngen stehen kSnnen. 

Wir ersehen aus den vorstehenden Untersuehungen, das die Be- 
ziehungen des vestibul~ren Systems zu der genuinen Epilepsie recht 
mannigfach sind. Keinesfalls aber kann man - -  Ans~tze dazu wurden 
yon friiheren Autoren gemaeht - -  die VestibularisstSrungen zum Kern- 
punkte des Epflepsieproblems maehen. Wie verwiekel~ allerdings die 
Verh~ltnisse bier liegen, das zeigt am besten die Di//erentialdiagnose 
echter otogener Labyrinthsymptome gegeni~ber den Petit mal-An]~illen und 
Abseneen. Denn auch der Schwindel bei reinen Labyrintherkrankungen 
kann yon Muskelaktionen begleitet sein. Der Kranke macht kompensa- 
torische Bewegungen oder sttirzt bin; auch ,,leichte Tonismen und 
Klonismen, sogar halbseitig, sind bei unzweifelhaft vestibulgrem Sehwindel 
beobachtet worden" (Raimann). Die P15~zlichkeit des Beginns und 
die kurze Dauer vestibul~rer StSrungen erschweren die Differential- 
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diagnose.  Besonders  wicht ig  abe r  is t  der  U m s t a n d ,  dab  j eder  heft ige 
Laby r in th schwinde l  zu Bewu/3tseinstriibungen (Gowers) und  zu Wahr- 
nehmungsstgrungen ft ihrt ,  und  schliel]lich ffir Augenbl icke  auch zu e inem 
v611igen Bewufltseinsverlust ffihren kann .  Da rau f  h a t  auch  Schilder hin-  
gewiesen. Nach  ibm is t  die Xnderung  des Bewugtse ins  im labyrinth/~ren 
Schwindel  n ich t  nur  eine R e a k t i o n  auf  die unangenehmen  Sensa t ionen  
des Schwindels ,  sondern  auch der  Ausd ruck  einer  , , unmi t t e lba ren  F u n k -  
t ions/~nderung der  A p p a r a t e  fiir das  Bewul] tse in" .  

So mi inde t  die Dif ferent ia ld iagnose  epi lept ischer  und  ]abyrinth/~rer 
E r k r a n k u n g e n  bei  Raimann  in die Fo rde rung ,  Schwindelzust/~nde nur  
d a n n  zur  Epi leps ie  zu rechnen,  wenn daneben  noch sichere Zeichen 
einer Epi leps ie  bestehen,  vor  a l lem Krampfanf/~lle m i t  einer  , ,vesti-  
bul/ iren A u r a " ,  welche i iberzeugenderweise  die ZusammengehSr igke i t  zu 
e inem und  demselben  K r a n k h e i t s b i l d e  bekunden .  R aim ann  muB aber  
zugeben,  dab  es bei  der  Mannigfa l t igke i t  der  Erscheinungsweisen  auf 
be iden  Sei ten auch Anf~lle gibt ,  die nicht zu differenzieren s ind und  in 
ein Grenzgebie t  verwiesen werden  mfissen. 

Abgesehen  yon  den d i f fe ren t ia ld iagnos t i schen  Schwier igkei ten,  die 
sich da raus  ergeben,  s ind es aber  gerade  die ves t ibul / i ren  BewuBtseins-  
ver/~nderungen, die ffir unsere F rages te l lungen  ein besonderes  In te resse  
haben.  Denn  hier  wird  deut l ich,  w a r u m  hs abor t ive  epi lept ische 
Anfi~lle und  Absencen  oder  eine isol ierte  A u r a  s t a r t  groger  Krampfanfi~l le  
durch  exper imente l le  Vest ibular is re ize  (s. oben) ausge16st werden :  Die 
epi lept ische Bere i t schaf t  k o m m t  in diesen F/~llen den  durch  die Vesti-  
bular i ser regung bed ing ten  Bewugtse insschwankungen  entgegen.  

Diese Zusammenh/mge  bedeu ten  im Sinne der  oben angeff ihr ten 
Anschauung  Schilders im Grunde  nur  eine neue Frages te l lung ;  doch 
ist  diese n ich t  mehr  Gegens tand  der  vor l iegenden  Unte rsuchungen .  
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