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Die Handhabung des Gesetzes zur Verhiitung erbkr~nken Nach- 
wuchses fordert eine Verbesserung der Un~ersuchungsmethoden, die 
der diagnostischen Kl~rung in F~llen yon Epilepsieverd~cht diencn. 
Wie die Erfahrung zeigt, ist es oft nicht nur schwierig, die Frage ,,erb- 
liche oder nichterbliche Fallsucht" zu beantworten, sondern in vielen 
F~llen gelingt es erst nach langer Beobachtungszeit oder sog~r fiber- 
haupt nicht, den ~ c h w e i s  daffir zu erbringcn, ob die im EinzelfM1 zu 
beurteilenden Anf~lle epileptische sind. 

Bei den zur Diagnosenstellung und erbbiologischen Beurteilung in 
die Klinik eingewiesenen F~llen sind wir bezfiglich frfiherer Anfi~lle 
meist auf die Angaben der Kranken selbst, ihrer AngehSrigen oder 
anderer Zeugen ~ngewiesen. ])M3 diese Schilderungen infolge unge- 
nfigender Beobachtung, absichtlicher Fehldarstellung zum Zwecke der 
Abwendung des Unfruchtbarmachungsverfahrens oder aus anderen 
Griinden vielfach nicht verwertbar sind, ist bekannt. Gelegentlich muB 
nach unseren Erfahrungen auch mit dcr MSglichkei~ gerechnet werden, 
dM3 es sich bei einer scheizlbar fiir Epilepsie sprechenden Darstellung 
dutch ,,Zeugen" um Denunziationen handelt. Verh~ltnismi~Big selten 
]iegen eindeutige Schilderungen der An~lle durch den behandelnden 
Arzt vor. Der Klinik, die mit der Kl~rung der Diagnose betraut wird, 
erwi~chst daher die Aufgabe, entweder den ~achweis eines epileptischen 
Anfalls zu erbringen oder eine Epilepsie mit hinreichender W~hrschein- 
]ichkeit auszuschlieBen. Denn auch unter Bcrficksichtigung anderer 
wichtiger F~ktoren (Pers6nlichkeitsstruktur, Erblichkeitsverh~ltnisse 
usw.) stellt der i~rztlich beobachtete AnfM1 n~turgem~13 das sicherste 
Kriterium fiir die Diagnosenstellung dar. Die Tatsache abet, dM3 in 
vielcn F~llen w~hrend der vorgesehenen klinischen Beobachtungszeit 
keine Spontananfi~lle auftreten, macht es notwendig, Anf~lle zu pro- 
vozieren. 

Da die praktischen Ergebnisse der gebr~uchlichen Provokat~ions- 
methoden uneinheitlich und vielfach unzureichend sind, soll im folgenden 
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die Frage behandelt werden, inwieweit diese Methoden auf Grund 
ihrer pathophysiologischen Bedingungen und ihrer diagnostischen Be- 
deutung fiir den klinischen Gebrauch geeignet sin& 

Ffir die Beurteilung der einzelnen Methoden soll der Gesichtspunkt 
ma~gebend sein, ob es mit ihrer Hilfe gelingt, eine Epilepsie nachzu- 
weisen. (Die Differentialdiagnose zwischen der sog. genuinen und der 
symptomatischen Epilepsie kann in diesem Zusammenhang nicht er- 
6rtert werden.) 

Hinsichtlich der diagnostischen Verwertbarkeit der Provokations- 
methoden gehen wir yon folgenden allgemeinen Voraussetzungen aus: 

1. Der Provokationsversuch mu{~ in einem mSglichst hohen, den 
Anforderungen der diagnostischen Praxis genfigenden Prozentsatz epi- 
leptische Anf~lle bei Epileptikern hervorrufen. 

2. Der provozierte Anfall mul~ eindeutige Kennzeichen des epiIepti- 
schen Paroxysmus tragen. Unspezifischel d. h. nicht im engeren Sinne 
epileptische Erscheinungen (tetanieartige Symptome, einfache vaso/ 
motorische St6rungen u. a.), die unter dem Einflul~ dieser Provokation 
auftreten, sind zur Sicherung der Diagnose ,,Epilepsie" nicht verwertbar. 

3. Der t?rovokationsversuch mul~ hinreichende Voraussetzungen 
dafiir schaffen, dal~ der Anfall aus der anlagebedingten oder erworbenen 
Krampfneigung des Untersuchten heraus ausgelSst wird. 

4. Der Versuch ist im Sinne der vorliegenden Fragestellung fiir dia- 
gnostische Zwecke ungeeignet, wenn auch nur die MSglichkeit besteht, 
dab die Provokation zu einem epileptischen AnfM1 bei einem nicht 
Krampfkranken fiihren k6nnte. 

An einem gr613eren Untersuchungsmaterial wurden folgende Provo- 
ka~ionsmethoden angewandt : 

1. die tIyperventilation, 
2. der Chlor~thylspray, 
3. der Cardiazolversuch, 
4. Methoden zur Beeinflussung des Ionen- und WasserhaushMts. 

Es kam hierbei zun~chst weniger darauf an, eine dieser Methoden 
im Einzelfall zur K1/~rung der Diagnose heranzuziehen, als nach MSg- 
lichkeit alle vier lVfethoden in entspreehenden zeitliehen Abst~nden 
bei demselben Kranken anzuwenden, um so die Brauchbarkeit der unter 
gleichen Bedingungen vorgenommenen Provok~tionen zu priifen und 
untereinander zu vergleichen. Bei einem kleinen Tell der Kranken 
konnte aus ~ul~eren Griinden nur jeweils eine Provokation ausgefiihrt 
werden. Weiterhin sind mit den Provokationsmethoden, bei denen es 
notwendig war, die M6glichkeit einer AnfMlsausl6sung bei Nichtepi- 
leptikern zu beriieksichtigen, Kontrollversuehe an niehtepileptischen 
Kranken und an Gesunden vorgenommen worden. 
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I. Hyperventilation. 

Der Wert der Hyperventilation ffir die Epilepsiediagnostik ist seit 
ihrer Einffihrung in die Klinik auBerordentlich verschieden beurteilt 
worden. Bei einer Durchsicht der seit der ersten Publikation Foersters 
fiber die ,,Hyperventilationsepilepsie" im Jahre 1924 entstandenen 
umfangreiehen Literatur ergibt sich, dal~ die Angaben fiber einen posi- 
riven Ausfall der Hyperventilation zwischen 0 und 70 % der untersuehten 
Falle sehwanken. Die bis zum Jahre 1927 ver6ffentliehten, yon C. KoU 
zusammengestellten Prozentzahlen bewegen sich zwisehen 4= (Janota) 
und 55,5% (Foerster). Seit 1927 ist dieser Zahlenuntersehied eher noeh 
grSger geworden, wobei auffi~llt, dag die Ver6ffentliehungen fiber negative 
Ergebnisse der Hyperventilation sich hgufen. Naeh den in den letzten 
Jahren vorwiegend yon niehtdeutschen Autoren publizierten Unter- 
suehungen ergeben sieh fiir die dureh Hyperventilation ausgelSsten 
epfleptisehen Anfalle folgende Zahlen: Hendri/csen: 22% (1927), Jakusin: 
47,8% (1927), iVyssen: 15% (1927), Gomes: 0% (1930), Munch-Petersen: 
0% (1931), Forsberg: 12%, bei symptomatischer Epilepsie 0% (1931), 
Laruelle: 29% (1932), Pagniez: 0% (1933), Mauro: 70% (1934=), S/cobni- 
]cowa: 0% (1935). Diese ffir eine pathophysiologiseh so gut fundierte 
Untersuehungsmethode auffallende Versehiedenartigkeit der Ergebnisse 
ist wohl nieht allein dutch die Uneinheitliehkeit des klinisehen Materials 
und dureh die nieht selten in einer zu geringen Anzahl der Falle gelegenen 
Fehlerquellen zu erklgren, sondern mug unseres Eraehtens aueh in der 
verschiedenartigen Beurteilung und Verwertung der dureh die Hyper- 
ventilation ausgel6sten Ph~inomene zu suchen sein. Das, was yon fast 
allen Autoren iibereinstimmend festgestellt wird, ist die AuslSsbarkeit 
tetaniseher Erscheinungen allein oder in Verbindung mit epfleptisehen 
Symptomen in der fiberwiegenden Zahl der Hyperventilationsproben. 

Aueh bei den in der hiesigen Klinik in jedem Falle yon Epilepsie 
oder Epilepsieverdaeht vorgenommenen Hyperventilationsproben konn- 
ten in der Mehrzahl tetanisehe und vasomotorische ~Jbererregbarkeits- 
erscheinungen ausgelSst werden. In einer Reihe yon Kontrollunter- 
suehungen konnten wir uns jedoeh yon der Tatsache, auf die schon 
frfiher aufmerksam gemaeht worden ist (Rosett, Hendriksen u. a.) iiber- 
zeugen, dab ~etanische Erscheinungen und funktionelle vasomotorische 
St6rungen auch bei Gesunden dureh Hyperventitation hervorgerufen 
werden kSnnen. Im Interesse einer objektiven Wertung dieser Provo- 
kationsmethode mug daher streng zwisehen den genannten ,,unspezifi- 
schen Reizerscheinungen" und echten epileptisehen Symptomen unter- 
schieden werden. Die Abgrenzung der tetanisch-vasomotorisehen yon 
den epileptischen Yhanomenen ist in einem Teil der bisherigen Ver- 
6ffentliehungen offenbar nieht in dem IV[age durehgeffihrt worden, wie 
es im Sinne einer kritisehen Beurteilung des diagnostisehen Wertes der 
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Methode wtinsehenswert ws Ohne Zweifel is~ dureh diesen Umstand 
ein Teil der auffallend hohen Prozentzahlen an ,,positiven" Ergebnissen 
der Hyperventitation zu erkls 

Im folgenden sollen die wichtigsten tetanisehen und vasomotorisehen 
Erseheinungen, die durch die ttyperventilation ausgel6st werden k6nnen, 
den epileptisehen gegenfibergestellt werden: 

1. Unspezifisehe Symptome: Par~sthesien, Tremor der Extremit~ten 
oder des I~umpfes, Ver~nderungen der peripheren Durehblutung (R6- 
tung, B1/~sse 0der Blauf/~rbung der Haut), vermehrte Sehweil3sekretion, 
Klagen fiber K/~ltegefiihl, Sehwindel und Mfidigkeit, G/~hnen, PfStehen- 
stellung der Hs mit tonusartiger Beuge- seltener Streckstellung der 
Unterarme, positivesChvosteksehesZeiehen, positiverTrousseau (sehr selten). 

2. Epileptisehe Symptome: Bewul3tseinsst5rungen yon leichter Be- 
wugtseinstrfibung bis zur Bewnl~tlosigkeit, tonisehe oder klonisehe 
Kr~mpfe, Schaumaustritt aus dem 3/Iund, Zungenbil~, unwillkfirlieher 
Harn- oder Stuhlabgang, Babinski oder andere Pyramidenzeiehen. 

Als positiv haben wir den Ausfall der tIyperventilation nur dann 
gelten lassen, wenn diese zu mindestens einer g~nz sieheren oder besser 
noeh zu mehreren der unter 2. genannten Erscheinungen ffihrte. Bei 
der Abgrenzung der nichtspezifischen Hyperventilationsph~nomene yon 
dem epileptischen Syndrom - -  auf die psyehogenen Erscheinungen 
braucht in diesem Zusammenhang nicht eingegangen zu werden - -  
k6nnen hinsichtlich folgender Symptome gewisse Schwierigkeiten ent- 
stehen: 1. PupillenstSrungen : Naeh unseren Erfahrungen kSnnen Pupillen- 
erweiterung und StSrungen der Liehtreaktion sowohl bei Epileptikern 
wie Niehtepileptikern durch die Hyperventilation hervorgerufen werden. 
Wenn aueh die maximale Erweiterung in Verbindung mit Liehtstarre 
der Pupillen ein Anzeiehen des epileptisehen Anfalls ist und bei un- 
spezifisehen l~eaktionen auf die Hyperventilation kaum vorkommt, so 
ist in der Verlangsamung und mangelhaften Ergiebigkeit der Lieht- 
reaktion mit oder ohne Erweiterung der Pupiilen unseres Eraehtens kein 
sieheres Kriterium ffir die Frage ,,epileptiseh" oder ,,Unspezifiseh" zu 
sehen. Da derartige Pupillenst6rungen aueh ohne gleiehzeitige Bewul3t- 
seinstrfibungen und bei Niehtepileptikern, meist bei Menschen mit 
einer vegetativen Ubererregbarkeit und Labilitgt vorkommen, liegt es 
nahe, sie mit der durch die Hyperventilation eintretenden Erregung 
der vegetativen Zentren, in diesem Falle des sympathischen Systems 
in Verbindung zu bringen. 2. BewuI~tseinsstSrungen: Nicht ganz selten 
konnten wir aueh bei Niehtepileptikern Miidigkeit, G/~hnen und Schlaf- 
neigung ws der I-Iyperventilation beobaehten. Es ist selbstver- 
st~ndlieh, dab diese Erseheinungen seharf yon den eehten Bewugtseins- 
st6rungen des epileptisehen Anfalls und der epileptisehen Aquivalente 
getrennt werden mfissen. Eine Bewugtseinsstgrung haben wir nur dann 
angenommen, wenn die sinnliehe Wahrnehmung guBerer I~eize und 
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die Fi~higkeit, auf diese zu reagieren, deutlich beeintrgchtigt oder auf- 
gehoben war, ein Vorgang, der bei Nichtepileptikern und bei negativem 
Ausfall des Versuchs an Epileptikern niemals beobachtet werden konnte. 
3. Tonische Erscheinungen: Stgrkere tetanische Zeichen und andere 
unspezifisch-motorische t%eizerscheinungen kSnnen gelegentlich einen 
echten tonischen Krampf der Extremiti~tenmuskulatur vorti~uschen. 
Derartige tonusartige Vergnderungen unterscheiden sich yon einem 
echten tonischen Beuge- oder Streckkrampf durch das Ausbleiben nach- 
folgender klonischer Zuckungen nnd Pyramidenzeichen und vor allem 
dadnrch, dal3 sie yon ausgesprochen tetanischen Symptomen (PfStchen- 
stellung, Chvostek) begleitet sind und durch passive Bewegungen wieder 
aufgehoben werden kSnnen. 

Unter Beachtung aller dieser ffir die diagnostische Verwertbarkei~ 
der Hyperventilation wichtigen Momente haben wir feststellen mfissen, 
dab die Zahl der durch den Foersterschen Versuch ausgelSsten epilepti- 
schen AnfMle verh~ltnismABig gering ist. Von den dieser Arbeit zugrunde 
gelegten ]00 Fallen yon sicherer Epilepsie waren epileptische Anfglle 
10mal auszulSsen. In keinem dieser F~lle war die Anfallsberei~schaft 
etw~ durch I~uminM oder andere theraloeutische MM3nahmen vorher 
herabgesetzt worden. Unter Beriicksichtigung der Hgufigkeit der Spon- 
tanallf~lle, also des Grades der Anfallsbereitschaft bei den untersuchten 
Epileptikern ergaben sich folgende zahlenmi~gige Beziehungen: 

Unter ,,haufigen Anfallen" sind 
hier wie auch bei den folgenden 
Gegenfiberstellungen solche ver- 
s~anden, die eimnal in der Woche 
bis zu mehreren Malen am Tage 
auftreten, unter ,,mittlerer H~ufig- 
keit" ist ein Interwll yon 1--3 An- 
f~llen im ~Monat gemeint; Anti,lie, 
die sich in noch grSI3eren Zeitab- 
st~nden wiederholen, werden als 
,,se]ten" bezeichnet. 

Tabelle 1. Beziehungen zwischen 
H&ufigkeit der Spontananf&ile und 
denErgebnissen der t typervent i lu t ion.  

Zahl der Auftreten der untersuchten D~von 
Spontananfhlle Fi~lle positiv 

Haufig . . . .  24 6 = 25 % 
Mittelhaufig.. I 27 3 = 11,1% 
Selten . . . .  i 49 I =  2% 

Hieraus ist ersichtlich, da~ der Prozentsatz der bei mittlerer An- 
fallshi~ufigkeit positiven Hyperventilationsversuche etwa der Gesamt- 
zahl der positiven Hyperventilationsergebnisse entspr icht .  Bemerkens- 
wert erscheint ferner die geringe Zahl der bei seltenen Spontanfi~llen 
ausgel6sten Hyperventilationskr~tmpfe. Bei einem der Kranken mit 
hi~ufigen Spontananf~llen (Jackson-Epilepsie bei Lues cerebri) konnten 
durch die Hyperventilation jederzeit Anf~lle vom Jacksontyp ohne Be- 
wu~tseinsstSrung provoziert werden. Nach dem Seltenerwerden der 
Spontananfi~lle im Laufe der Behandlung waren jedoch auch in diesem 
Falle keine weiteren Anf~lle mehr durch I-Iyperventilation auslSsbar. 

Wir haben meist die nach Foerster und Rosett kombinierte Methode 
(forcierte Ein- und Ausatmung mit Betonung der Exspiration im Liegen 



2 7 2  Hans-Werner Janz: Die diagnostische Verwertbarkeit 

nach den Schl/~gen eines Metronoms) angewandt und den Versueh bis 
zu einer Dauer yon 25--40 Min. ausgedehnt. Aueh andere Variationen 
dieser Methode konnten die Ausl6sbarkeit von epileptischen Anf/~llen 
nieht steigern, insbesondere hatte die Verbindung der Hyperventflation 
mit reiehlichen Koehsalzgaben (je 8,0--10,0 g) am Abend und 2 bis 
3 Stunden vor dem Versueh keinen erkennbaren Einflul~ auf die Anfalls- 
bereitschaft und damit auf das Gesamtergebnis der Untersuchungen. 
Ebensowenig lieBen sich Anfi~lle durch die im Stehen ausgeftihrte Hyper- 
ventilation, bei der eine etwas tiefere Ausatmung erreieht wird, ans- 
15sen. Aueh eine st/s Beschleunigung der Atemfrequenz bei gleichem 
I~hythmus der Atembewegungen, d. h. ohne Betonung der Ausatmung, 
wie sie yon K. Ldzdr angewandt worden ist, ftihrte nicht zu epilepti- 
schen Anfis eine Feststellung, die durch die humoral-pathologisch 
begrfindete Abh~ngigkeit der Anfallsbereitsehaft yon einer vermehrten 
CO2-Abgabe, also einer alkalotischen Stoffwechselrichtung ohne weiteres 
verst/~ndlich ist. Um die C02-Abgabe maximal zu steigern, haben wir 
in mehreren F/s die Atmung durch Vorsetzen yon Filtern in ver- 
schiedener Widerstandsdichte stenosiert und gleichzeitig eine intensive 
Hyperventilation durch Arbeit am Tretradergometer l~ervorgerufen, 
wie sie f/Jr die Bestimmung des Minutenvolumens angewandt worden 
ist (Thiel, Herbst, Schellenberg). Bei diesen Versuehen ergab sieh, dab 
auch nach l~ngerdauernder maximaler Hyperventilation nieht nut  keine 
epfleptischen Anf/~lle ausgelSst werden konnten, sondern dab aueh die 
bei der einfachen Hyperventilation so h/~ufigen tetanisch-vasomotori- 
sehen StSrungen ausblieben. Dieses Verhalten ist unseres Erachtens 
nur dadureh zu erkl/~ren, dab die durch die erh5hte C02-Abgabe er- 
reichte a tka lo t i sche  Stoffwechselversehiebung durch die vermehrte 
Muskelarbeit kompensiert wird, womit die Bedingungen ftir eine An- 
fallsentstehung oder auch nur fiir das Auftreten tetaniseher Symptome 
wegfallen. 

Wenn wir unsere Ergebnisse zusammenfassen, so ergibt sieh, da6 die 
t typerventilation in diagnostischer Hinsicht n i ch t  g a n z  den Anfor- 
derungen der Praxis gentigt. Diese Feststellung wird auch noeh dadnreh 
gestiitzt, dab es sich bei den yon uns untersuchten Kranken ausschlie61ich 
um diagnostiseh gesicherte F/~lle yon Epilepsie handelt. Die Bedeutung 
der Hyperventilation liegt im wesentliehen auf theoretisehem Gebiet, 
auf dem sie ffir die Pathogenese der Epilepsie wiehtige Anregungen und 
Erkenntnisse gefSrdert hat. Wenn die Hyperventilation aueh einen 
,,5~odellversuch des humoralen Anfallsgeschehens" (Georgi) darstellt, 
so lassen sich durch sie nur in einem fiir die Praxis unzureichenden Pro- 
zentsatz epileptisehe Anf/~lle auslSsen, auf deren Naehweis es bei der 
klinischen Untersuehung ankommt. Sehon aus der Tatsache, dab die 
Hyperventilation in der Mehrzahl der F/~lle tetanische Symptome hervor- 
ruft.-und aus den engen und eindeutigen Beziehungen, die sich aus ihren 
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humoralen Einflfissen fiir die Genese der Tebanie ergeben, geht hervor, 
dab ihre praktische Bedeutung ffir die pathogenetisch und klinisch 
andcrsartige Epilepsie nicht fibersehs werden daft. 

II. Chloriithylspray. 
1935 hat Muck die Anwendung des Chlor/~thylsprays zur Ausl6sung 

yon epileptischen Anf/~llen empfohlen. Im Zusammenhang mit Unter- 
suchungen fiber die Bedeutung des Adrenalin-Sondenversuchs fiir die 
Reizleitung im Sympathicussystem konnte er dureh Vereisung der 
Radialisgegend mit Chlor~thyl einen generalisierten epileptischen Anfall 
bei einer Meningitiskranken anslSsen, die vordem niemals Krampfanf~lle 
gehabt hatte. Seine Nachprfifung dieses Zufallsbefundes bei 20 Kranken 
mit symptomatiseher oder genuiner Epilepsie ergab, dab in 6 F/~llen noeh 
ws oder unmittelbar nach der Chlor/~thylvereisung epileptische 
Anfs oder Absenzen ausgelSst werden konnten. Bei weiteren, zum Teil 
gemeinsam mit Ba~mann durchgeffihrten Nachuntersuehungen an 35 
Epileptikern konnten 4real epileptische Erseheinungen in gleicher Weise 
ausgelSst werden, wobei hervorgehoben Mrd, dab die Mehrzahl dieser 
Kranken unter Luminal stand. Baumann sehloB aus diesen Beobach- 
tungen, dab es sieh hier um Fs yon sog. Reflexepilepsie handele. Die 
Angaben yon Muck und Baumann sind yon Wei[3 und Langsteiner naeh- 
gepriift worden. Well3 hat  bei 72 Epileptikern keine epileptischen Anfs 
oder Absenzen w/~hrend oder kurz nach der Vereisung beobachten kSnnen. 
Bei 8 dieser Kranken traten innerhalb yon 1--5 Stunden nach dem 
Chlor~thylversuch epileptisehe Anf/~lle auf. Auffallend war hierbei, 
dab 6 yon den Kranken, bei denen Anf~lle auftraten, unter Luminal 
standen. Bei einer Kranken, die besonders zur Menstruationszeit an 
h~ufigen Ards lift, konnten durch Chlors auch w~hrend der 
Menses keine Anfs ausgelSst werden. Noch ungfinstiger sind die 
Ergebnisse yon Langsteiner, der bei 58 Epileptikern keinen Anfall mit 
der Chlor/~thylmethode ausl6sen konnte. Selbst im Status epilepticus 
t ra t  kein Anfall naeh der Vereisung auf. 

Wir selbst haben das Chlors in 90 Fallen yon aus- 
schlieBlich sicherer Epilepsie angewandt. In keinem dieser F~lle sind 
kurz oder auch ers~ mehrere Stunden nach der Vereisung epileptische 
Anf/ille oder Aquivalente aufgetreten. Bei einigen der Kranken hatte 
sogar zur Zeit des Versnchs eine offensichtlich erhShte Krampfberei t -  
schaft bestanden, die sich in h~ufigen spontananfi~llen /~uBerte. Auch 
in den F/~llen yon symptomatiseher Epilepsie, yon denen der oben er- 
w/~hnte Kranke mit gehs Jackson.Anfallen bei Lues cerebri hervor- 
gehoben werden soll, konnten wir die Angaben yon Baumann fiber deren 
besondere Ansprechbarkeit auf den Chlorathylspray nieht best~tigen. 
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Bemerkenswert erscheint uns weiterhin die Tatsache, daI~ die calorische 
Reizung der Arteriae radiales keinerlei nachweisbare vasomotorische 
oder zentral-nervSse StSrungen zur Folge hatte, wie sie nach den Angaben 
yon Muck und Baumann ur~d naeh deren Annahme einer Einwirkung 
auf das sympathische Nervensystem zu erwarten gewesen wi~ren. AuSer 
der lokalen Hautreizung durch den Spray, die sich besonders bei Frauen 
noch 1/~ngere Zeit nach dem Versuch subjektiv unangenehm auswirkte, 
traten nicht die geringsten Ver/inderungen der peripheren Durchblutung 
auf. Es konnte weder eine RStung noch B1/isse oder Cyanose beobachtet 
werden, die dermographische Reaktion ver/s sich durch den Ver- 
such in keinem Fall, der Blutdruck zeigte niemals nennenswerte Schwan- 
kungen unter dem Einfluf3 des Sprays, keiner der Kranken gab auf 
eingehendes Befragen an, w/~hrend oder nach dem Versuch irgendwelche 
Ver/inderungen seines Befindens bemerkt zu haben. Es t raten weder 
Schwindelerscheinungen, Kopfschmerzen, Kis 1)ar/~sthe - 
sien noch andere Erseheinungen auf, die als Ausdruck einer zentral- 
nervSsen Reizung h/~tten gedeutet werden kSnnen. 

Die Vereisung wurde entsprechend den Angaben yon .Muck an beiden 
Radialisgegenden vorgenommen, die 30--40 Sek: lang mit Chlor/ithyl 
bespriiht wurden. Um die ealorisehe Gef/~Breizung intensiver und 
ausgedehnter einwirken zu lassen, haben wir in einer Reihe yon F/illen 
nicht nur die Arteriae radiales, sondern im Anschlul~ daran auch die 
Carotisgegend beiderseits in einer Ausdehnung yon etwa 5--7 cm vereis~. 
Auch hierdurch lieBen sich weder epileptische noch allgemeine zentral- 
nervSse oder vasomotorische Erscheinungen hervorrufen. 

Nach unseren Erfahrungen ist die Chlor/ithylvereisung ein Verfahren, 
mit dessen Hilfe epileptische Anf/ille nicht ausgelSst, daher auch keine 
diagnostischen Schlfisse gezogen werden kSnnen. 

Auch in theoretischer Hinsicht erscheint uns die Methode keine FSr- 
derung des pathogenetisehen 1)roblems der Epflepsie z u  versprechen. 
Im besonderen kSnnen wir uns nach dem Ergebnis unserer Versuche 
nicht davon fiberzeugen, da$ in diesem Verfahren - -  wie Baumann 
annimmt - -  ein Argument ffir die sog. ,,Reflex-Epilepsie" zu sehen w/ire. 
Auch eine Abgrenzung de r Bedingungen ffir das Auftreten yon epilep- 
tischen Erscheinungen bei exogenen Gehirnkrankheiten yon den epilep- 
tischen Anfis die aus vorwiegend endogener Krampfbereitschaft 
entstehen, ist mit Hilfe des Chlor/~thylversuchs nicht mSglich. Denn eine 
von Baumann angenommene erhShte Ansprechbarkeit der sympto- 
matischen Formen gegenfiber den F/s yon genuiner Epilepsie war 
nicht nachzuweisen. Wenn nach den Angaben yon Muck und Baumann 
der Eindruck entsteht, da$ die kalorisehe Beeinflussung umgrenzter 
peripherer Gef~f~bezirke auf dem Wege fiber den Gef/~l~sympathicus 
cerebrale Reizerscheinungen ausl(isen kSnnte, so wfirde diese Annahme 
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die AuslSsbarkeit yon epileptischen Erscheinungen bei der genuinen 
Epilepsie nicht erkl/~ren, da hier ungleich verwickeltere Bedingungen 
ffir die Anfallsentstehung vorliegen (humorale StSrungen, endogen 
bedingte Faktorengruppen). Selbst wenn man einer mehr mechanisch 
eingestellten Betrachtungsweise der Pathogenese und Diagnostik der 
genuinen Epilepsie folgen und das Auftreten epileptischer Erscheinungen 
durch die geizung der Arteria radialis erkl/~ren wollte, so m/iBten die 
Nachuntersuchungen zumindest ergeben haben, dab die Chlor/~thyl- 
reizung ,,reflektorisch" allgemein zentral-nerv6se oder vasomotorische 
StSrungen hervorruft. Da sich aber derartige, ffir die Frage der Anfalls- 
genese beachtenswerte Beziehungen zwischen Gef~Breizung und zentralem 
vasomotorischen Apparat nicht naehweisen lassen, verlieren aueh aus 
diesem Grunde die Erwartungen ihre Stfitze, die an eine FSrderung des 
diagnostischen und loathogenetischen Problems der Epilepsie durch das 
Cblor/~thylverfahren geknfipft worden sind. 

III. Cardiazolversuch. 
Das Cardiazol (Pentamethylentetrazol) ist in die Klinik der E1oilepsie 

urspr/inglieh als Therapeutikum beim Status epileptieus eingeffihrt 
worden, in dem es in kleineren bis mittleren Dosen einen gfinstigen 
EinfluB auf die Tox~mie haben soll (Popea, Eustatziu und Jonesc~). 
Bei der Verwendung hoher Cardiazoldosen bei der Erweckung aus 
narkotisehen Zust/inden sind gelege.n~lieh Krampfanfi~lle beobachtet 
worden, z. B. bei Hirnoperierten (Behrend). Diese aus der Pharmakologie 
bekannte krampfauslSsende Wirkung des Cardiazols wurde yon psyehia- 
triseher Seite therapeutiseh ffir die Behandlung der Sehizophrenie aus- 
genutzt (v. Meduna, L. Kriiger). V. =~leduna hat z.B. mi~ einer i.v. 
gegebenen Dosis yon 5--7, hSehstens 10 eem einer 10%igen LSsung bei 
Schizophrenen generalisierte epileptische Krampfanf/s ausgelSst. Aus- 
gehend yon therapeutischen Versuchen und unter Berficksichtigung der 
Angaben yon Muck fiber die Angaben des Chlor/~thylsprays hat Sch6nmehl 
das Cardiazol als ,,diagnostisches Hilfsmittel" bczeichnet. Sch6nmehl 
ist der Meinung, dab der mit Dosen yon 1/2--3 cem i.v. ausgelSste Car- 
diazolkrampf im Zusammenhang mit,,Symptomen~ die auf eine psychische 
Krankheib schliel]en lassen", ,,als diagnostischer Hinweis auf eine Epi- 
lepsie zu werten" sei. Zur Sttitzung dieser Ansicht f/ihrt er 2 F/s an, 
in denen die Diagnose Epilepsie mit Hilfe des Cardiazolversuchs gesichert 
werden konnte: 1. Ein Kranker mit ,,Verstimmungszust~nden" und 
,,nicht typischen epfleptischen Anfg~llen", der nach 3 ccm Cardiazol 
einen Anfall bekam, ,,wit man ihn auch fr/iher bei ihm beobachten 
konnte" (also offenbar nich~ typiseh epileptisch); nach dem Anfall sei 
der Kranke nicht mehr wie vorher gereizt und miBgestimmt gewesen. 
Bei dem 2. Fall handelt es sieh um einen schwer belasteten Schwach- 
sinnigen mit Erregungs- und D/~mmerzust/s bei dem im D/~mmer- 
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zus~and nach 2 ccm Carcliazol ein epileptischer Anfall auftrat, dem eine 
Besserung des psychisehen Zustandes folgte. 

Vet kurzem hat  Lc~ngeliiddetce die Cardiazo]kri~mpfe auf Grund yon 
Versuehen an 14~ Kranken mit genuiner und 3 Kranken mit sympto- 
matiseher Epilepsie Ms differentialdiagnostiseh verwertbar bezeichnet. 
Der Verlauf der Cardiazolkr~mpfe entspr~ehe dem der Spontananf~lle. 
Auffallend bei diesen Ergebnissen erseheint uns die Tatsaehe, dal~ gerade 
die Fs yon sehwerster Epilepsie mit sehr h~ufigen Anf/~llen nicht auf 
Cardiazol reagiert haben. Langeliiddel~e hat  welter gefunden, dal3 mit 
Cardiazol ,,wahrseheinlieh bei allen organisehen Erkrankungen und bei 
Sehizophrenie" Kr~mpfe ausgelSst werden k6nnen. Hingegen seien bei 
Kranken ,,ohne naehweisbare Krampfbereitsehaft" (Psyehopathie, 
Sehwaehsinn, maniseh-depressives Irresein) m i t  der durehweg ange- 
wandten Dosis von 3 ecru i. v. keine Krs auszulSsen gewesen. 

Vet kurzem hat  Stern einen Fall yon zun~ehst ~raglicher Epilepsie 
verSlfentlicht, in dem er mit 2 cem Cardiazol i. v. einen Anfall ausgel6st 
hat und damit die Diagnose Epilepsie gesichert zu haben glaubt. 

Unsere eigenen Erfahrungen stiitzen sich auf die Anwendung des 
Cardiazolversuchs in 33 F~llen und auf 37 Kontrolluntersuehungen. 
Bei 25 der 33 Kranken bestand eine naeh Anamnese, Anfallsbeobaehtung 
und psychischem Befund sichere Epilepsie. Bei den anderen 8 war die 
Diagnose nieht hinreichend gesiehert, da Anf~l]e bisher nicht /~rztlieh 
beobachtet worden waren und eindeutige Zeichen einer Epilepsie fehlten. 
Wit haben diese Fs als epilepsieverd~chtig bezeiehnet. 6 der dia- 
gnostisch klaren Fs yon Epilepsie gehSrten zur symptomatischen Form. 

Der Cardiazolversueh war bei 18 der 33 Epilepsiekranken und -ver- 
d~ehtigen, also in 54~,6% positiv, d. h. naeh der intravenSsen Injektion 
t ra t  innerhalb eines Zeitraumes yon 20 Sek. bis 1 Min. ein epileptiseher 
Anfall auf. 

Dem provozierten Anfall pflegt eine motorisehe Unruhe mit starken 
vasomotorischen StSrungen voranzugehen, die sieh subjektiv in recht 
drastisehen Erseheimmgen auswirkt. Die  Patienten klagen meist noeh 
w~hrend oder am Sehlug der Injektion fiber Sehwindel, ,,dumpfe s 
Geffihl im Kopf",  ,,Sehwarzwerden and Flimmern vor den Augen", 
tiitze- und Ks im Gesieht nnd im ganzen K6rper, sie 
frieren bisweilen so stark, dag es zu sehiittelfrostartigen Bildern kommt, 
vielfaeh treten Affektregungen der Angst auf, die sieh unter dem Einflug 
der kSrperliehen MiBempfindungen verstgrken und mit einer raseh 
zunehmenden Verwirrtheit den eigentliehen KrampfanfM1 einleiten. 
Halluzinationen wurden in keinem Fall beobaehtet. Naeh allem ent- 
spreehen die Prodromalien des Cardiazolanfalls nur zum geringen Teil 
dem Bilde der ,,Aura" des epileptisehen Spontananfalls. Es ist vielmehr 
ein aus vasomotorisehen bzw. affektiven Erseheinungen und Bewugt- 
seinsst6rungen gemisehter Symptomenkomplex, der ein anderes Bild 
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bietet als das Stadium vor dem Auftreten eines nicht kfinstlieh provo- 
zierten Anfalls. 

Auch mit epileptischen Aquivalenten stimmen die provozierten Pro- 
dromalien im allgemeinen nicht iiberein. 

Der durch Cardiazol ausgel6ste Krampfanfall selbs~ bietet die klas- 
sischen Symptome des grol?en epileptisehen Anfalls. HS~ufig kommt 
Zungenbil~, Einn/~ssen, Erektion vor. Samenabgang ist bei den yon uns 
Untersuehten nieht eingetreten. 

Die Frage, ob der Cardiazolanfall dem Typ der Spontananfglle des 
Epileptikers entspricht, ist auf Grund unserer Untersuchungen nicht 
eindeutig zu beantworten. Bei einem Teil der F/~lle yon genuiner Epi- 
]epsie blieb wohl der Charakter des Spontananfalls bei den durch Cardiazol 
ausgelSsten epileptischen Erseheinungen im wesentlichen gewahrt. 
Anffallend war jedoeh, dab die Krampferscheinungen auch in den F/illen, 
in denen eine erworbene fokale Gehirnerkrankung auf Grund der Ana- 
mnese, des neurologischen und encephalographischen Befundes ausgeschlos- 
sen werden konnte, h~tufig vorwiegend einseitig und mit einer D~viation 
conjugu6e verbunden waren. Auf der anderen Seite 15ste die Cardiazol- 
injektion bei dem oben erw/thnten Kranken mit gehguften reehtsseitigen 
Jackson-Anfg~llen wohl aueh rechtsseitige Krampferscheinungen aus, 
fiihrte aber zu Bewul3tlosigkeit, die bei den Spontananf/~llen dieses 
Epileptikers nie aufgetreten war. t i ler stellte also der Cardiazolanfall 
ein epileptisches Erseheinungsbi]d dar, das sieh in einem wesentliehen 
l~aktor yon dem des natfirliehen Anfalls unterschied. In den anderen 
Fgllen yon symptomatischer Epilepsie konnte fiber die Beziehungen 
zwisehen Spontan- und Cardiazolanfall niehts Bestimmtes gesagt werden, 
da fiber den Typus der Spontananfglle nur anamnestisehe, und zwar 
unverwertbare Angaben vorlagen. 

Dem Cardiazolanfall folgt gewShnlich ein Schlafzustand yon 5 bis 
10 Min. Dauer und danach eine sich allm/~hlieh zurfickbildende Som- 
nolenz und Schwerbesinn]ichkeit, wie sie aueh im postparoxysmalen 
Stadium des Spontananfalls zu beobachten ist. Die Amnesie ftir den 
Anfall erstreckt sich gew6hnlich etwa bis zu dem Eintr i t t  der Krampf- 
erscheinungen. Zu erws ist noch, dag die yon Sch6nmehl beobaehtete 
euphorisierende Wirkung und ein gfinstiger Einflul3 des Cardiazol- 
versuchs auf die epileptisehen Wesensver•nderungen in keinem tier yon 
uns untersuehten F~lle eingetreten ist. Gelegentlieh bestanden sogar 
nach dem Anfall noch mehrere Stunden hindureh Verwirrtheits- und 
motorische Unruheerscheinungen fort. 

Im folgenden soll auf die ffir die klinisehe Verwertbarkeit des Cardia- 
zolversuehs wichtige Frage eingegangen werden, von welchen Faktoren 
die positiven Ergebnisse dieser Provokationsmethode abh/~ngen. ZunS~ehst 
die Dosierung: Sch6nmehl glaubt aus den Tierversuchen der Pharma- 
kologen sehliel3en zu kSnnen, dal~ die krampfauslSsende Cardiazoldosis 
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bei gesunden Menschen 10 ccm i .v .  betr~ge. Auf Grund seiner nicht 
zahlenmgl~ig belegten Untersuchungen hat er welter angenommen, dal~ 
bei ,,Kr~mpfbereitsch~ft", also bei Epileptikern, bereits mit einer Dosis 
yon ~/e--3 ccm Cardiazol Anfs hervorgerufen werden k6nnen. Lange. 
liiddelce hat nach den Angaben yon L. Kriiger Dosen yon 3 ccm i. v. zur 
Provokation verwandt. 

Wir selbst haben verschieden hohe Dosen gewgh]t, nm eine gewisse 
Vergleiehsm6glichkeit fiir den Einflul~ der Dosierungsh6he auf die An- 
fallsausl6sung zu gewinnen. Dabei hut sieh ergeben, dal~ mit einer Dosis 
yon 3 ccm in 7 F~llen yon sicherer Epflepsie Anfglle ausgel6st werden 
konnten, in 9 diggnostisch ebenfulls gesicherten Fgllen d~gegen nicht. 
Mit einer Dosis yon 5 ccm wurden bei 5 Epileptikem Krumpfanf~lle 

Tabelle 2. 
Cardiazoldosierung bei 

sicherer Epilepsie. 

I n t r a v e n 6 s  P o s i t i v  I c c m  i N e g ~ t i v  

[ 
3 7 9 

6 0 

ausgel6st, bei 3 jedoch nicht. Die Dosis 
yon 6 ecru 16ste bei einem Epileptiker einen 
Anfall aus. 

Bestimlnte Schl/isse itir die krampfaus- 
16sende D0sis bei Epileptikern lassen sich 
aus diesen zahlenm~gig geringen Unter- 
suchungen kaum ziehen. Jedoch wiirde auch 
ein umfangreicheres Untersuchungsmaterial 
im Hinblick auf das Ergebnis der unten zu 

besprechenden Kontrollversuche kaum sicherere Folgerungen hinsichtlich 
der Dosierungsfrage zul~ssen. Immerhin ls sich n~ch den vorstehenden 
Ergebnissen sagen, da~ durchaus nicht alle Fs yon sicherer Epilepsie, 
in denen also eine ,,Krampfbereitschaft" ~ngenommen werden muff, 
auf die als diagnostische Grenzdosis angesehene Menge yon 3 ccm Car- 
diuzol mit einem Krampfanfall reagieren. Selbst bei hSherer Dosierung 
(5 ccm) traten nur bei 5 yon 8 Krampfkranken Aniglle auf. Jedenfalls 
erscheint die Dosierungsgrenze yon 3 ccm recht willkiirlich gew~hlt 1. Es 
diirfte fiberhaupt schwer, wenn nicht unm6glich sein, ~uf empirischem 
Wege eine bestimmte Cardiazoldosis zu linden, die bei Epileptikern 
mit geniigender W~hrscheinlichkeit einen Krampfanfall auszul6sen ver- 
mag, solange die biologischen Schwankungen der Krampfbereitschaft, 
yon denen die Ausl6sbarkeit des Anfalls abh~ngt, nicht erf~l~t werden 
k6nnen. 

Als ein weiterer, fiir die Ausl6sbarkeit der Anf~lle wichtiger Faktor  
ist noch die Hgufigkeit der Spontananf~lle zur Zeit des Versuches zu 
nennen. Unter diesem Gesichtspunkt betrachtet, ergibt sich fiir den 
Zusammenhang zwischen Anfallshaufigkeit und AnfallsauslSsung fol- 
gendes: Von 7 Kranken mit hs Anf~llen reagierten 4 positiv, 
3 negativ auf den Versuch, yon 9 Epileptikern mit mittlerer Anfalls- 
h~tufigkeit bekamen 6 einen C~rdi~zolanfall, 3 hingegen nicht. Bei 

1 Eine Dosierung des Cardiazols n~ch dem K6rpergewicht ist beim Menschen 
nicht durchftihrb~r. 
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9 Kranken mit seltenen Anf~tllen konnten in 4 l~allen Cardiazolkr/~mpfe 
ausgel6st werden, in 5 F/tllen nieht. 

Es handelt sieh hierbei ebenfalls aussehlieNich um F~lle yon sieherer 
Epilepsie (die Einzeldosierungen, die sieh zwisehen 3 und 5 eem bewegten, 
sind in diesem Zusammenhang 
der Vereinfaehung wegen nieht 
aufgefiihrt worden). Aus diesen 
Zahlen ist zu ersehen, dag die 
Hs der Spontanani/~lle 
offenbar in keinem engeren Zu- 
sammenhang mit der kfinstliehen 
Ausl6sbarkeit yon Krampfan- 
fallen dureh Cardiazol zu stehen 
seheint. 

Tabelle 3. Beziehungen zwischen 
H/tufigkeit der Spontananfs und 
Ergebnissen des Ca rdiazolversuches 

bei sieherer Epilepsie. 

Auftreten der Zahl ] Davon 
4er I Spontan~nf/~lle F~ille positiv negativ 

H~ufig . . . .  7 I 4 3 
m 

Nittelh/tufig. 3 
S e l t e n . . .  : 9 ] 6 5 

Die Frage, ob Kranke mit symptomatiseher oder solehe mit genuiner 
Epilepsie leiehter auI den Cardiazolversueh anspreehen, kann nieht 
eindeutig beantwortet werden, da nut  6 Kranke mit symptomatiseher 
Epilepsie zu den Versuehen herangezogen werden konnten. Von diesen 
reagierten 4 positiv, 2 negativ. 

Als unerheblieh f/Jr das Ergebnis der Versuehe erwies sieh ferner die 
diagnostisehe Lage des einzelnen Falles. Von den 8 F/~llen, in denen nur 
Verdaeht auf Epilepsie auf Grund der Anamnese bestand, reagierten 
5 positiv, 3 negativ anf den Versueh. Aus dem unten angeffihrten Er- 
gebnis der Kontrollversuehe wird es deutlieh werden, dab die in diesen 
F/~llen ausgel6sten Kr~mpfe nieht zur St/itzung der Diagnose verwertet 
werden konnten. Unter Beriieksiehtigung der Dosierungsh6he ergeben 
sich ffir diese Fs folgende Zahlen: 

Endlieh lie[ten sieh aueh keinerlei ver- 
wertbare Beziehnngen zwisehen Alter, Kon- 
stitution, vasomotoriseher geaktionsart  und 
den Versuehsergebnissen erkennen. 

Die im Vergleieh zu anderen Provoka- 
tionsmethoden auffallende H/infigkeit der 
positiven Ergebnisse aueh in F~tllen yon 
fraglieher Epilepsie, maehte Xontrollver- 
suche mit Cardiazolinjektionen an Nieht- 

Tabelle 4. 
Cardiazoldosierung bei 

fraglieher Epilel0sie. 

IntravenOs 
ceil] Positiv 

1 

o 
1 

Negativ 

epileptikern erforderlieh. Der Cardiazolversuch wurde bei 38 Nicht- 
epileptikern angewandt. Von diesen reagierten 14 loositiv, d.h .  mit 
epileptisehen Anfs 24 negativ auf die Injektion. Im einzelnen stellen 
sieh die Ergebnisse bei den versehiedenen Gruppen yon Niehtepileptikern 
folgendermagen dar (siehe Tabelle 5 S. 280). 

An diesen Ergebnissen f~illg zun/iehst der hohe Prozentsatz von 
Schwaehsinnigen auf, bei denen die Cardiazolinjektion zu einem Anfall 
gef/~hrt hat. Im Gegensatz zu den Be0baeh~ungen Langeliiddel~es, die 
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sieh auf Cardiazolversuche an 7 Imbezillen stfitzen, mug naeh unseren 
Erfahrungen gerade bei Sehwaehsinnigen eine besondere Empfindliehkeit 
des Gehirns gegeniiber dem Krampfgift und eine Neigung zur Krampf- 

Tabelle 5. Cardiazol-Kontrollversuehe 
an Nicht epileptikern. 

Diagnose 

Schwaeh- [ Debil 
sinn .[ Imbecill 

Psychopathie. . , 
Gesunde . . . . .  
Sehizophrenie.. 
Paralyse . . . . .  

Insges~mt 

Zahl  
der  F~lle 

5 
9 
7 

1 

38 

P os i t i v  

4 
5 
3 
0 
2 
0 

14 -= 36,9 ;/o ' 

reaktion bestehen, die zumindest 
nieht geringer zu sein scheint 
als die der Epfleptiker. Diese 
lJbereinstimmung in derKrampf- 
giftempfs bei Epilepti- 
kern ist immerhin auff~llig und 
bedarf einer weiteren Nachprfi- 
lung. Was die Schizophrenen 
betrifft, so ist die Meinung Lange. 
li~ddekes, bei ihnen bestehe eben- 
falls eine Krampfbereitschaft, 

nieht yon der Hand zu weisen. Jedoeh haben wir nur bei 2 der 
12 Schizophrenen epfleptische Anft~lle auslSsen kSnnen. Die Krampf- 
neigung der Sehizophrenen scheint demnach bei wei~em nicht so aus- 
gesprochen zu sein wie die der Schwachsinnigen. 

Am wiehtigsten erscheint aber die Tatsache, dal~ auch bei Psycho- 
pathen, die keinerlei neurologische St6rungen, keine epileptischen Wesens- 
zfige und keine Anhaltspunkte fiir eine erbliche Belastung mit Epilepsie 
aufwiesen, epileptische Anfglle unter dem EinfluB der Cardiazolinjektion 
auftraten. Als einzige Besonderheiten, die vielleich~ die Krampfreaktion 
bei diesen Psychopathen begfinstigt haben kSnnten, sind zu erwt~hnen: 
in einem Fall eine kongenitale Lues, die jedoch zu keinerlei naehweis- 
baren Organvert~nderungen geffihrt hatte, im .2. Fall Alkoholabusus, 
ebenfalis ohne kSrperliehe oder psychische St6rungen, und bei dem 
3. Psyehopathen eine Vasolabilit~t, die sieh vornehmlieh in Form yon 
Blutdruekssehwankungen s 

])er Typ, der bei den Niehtepileptikern ausgelSsten Krampfanf~lle 
entsprieht im wesentliehen dem der Cardi~zolkrgmpfe bei Epileptikern. 

Tabelle 6. Cardiazoldosierung und 
AnfallsauslSsung bei Nich t -  

epileptikern. 

I n t r a v e n S s  
ecru 

2 
3 
4 
5 

5,5--6 

Pos i t i v  

o 

0 

3 

N e g a t i v  Zahl  
der  Falle  

1 
11 

2 
17 
7 

Unter Beriicksichtigung der Do- 
sierung, die sich zwischen 2 und 
6 ccm bewegte, stellen sich die Er- 
gebnisse der Kontrotlversuche fol- 
gendermaBen dar (siehe neben- 
stehende Tabelle 6). 

Die Gesamtzahl der Kontroll- 
untersuehungen ist nieht welter 
erh6ht worden, weft ein Tell der 
Untersuchten auf den reeht drasti- 

schen Cardiazoleffekt psychiseh insofern ungiinstig reagierte, als nach 
dem Krampfanfall oder auch ohne einen solchen verschiedenartige 
Verstimmungs- und Verwirrtheitszusts oder psychogene geakt ionen 
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auftraten, die diese Untersuehungsart bei den anderen Kranken rasch 
in Mil)kredit setzten. 

Der H~ufigkeit positiver geaktionen auf den Cardiazolversuch bei 
Epfleptikern steht somit die Tatsaehe gegeniiber, dab auch bei einem 
erhebliehen Prozentsatz yon Nichtepileptikern epileptische Anf/tlle dutch 
die Cardiazolinjektion ausgelSst werden. Grunds/~tzlich ist hierzu zu 
sagen, dal3 eine Untersuchungsmethode, dureh die gleiehartige Reaktionen 
nieht nur bei der in Frage stehenden Krankheit  sondern auch bei anderen 
Erkrankungen, sogar bei Nichtkranken ausgelSst werden, fiir klinisch- 
diagnostische Zwecke nieht brauchbar sein kann. Dieses gilt naeh 
unseren Erfahrungen aueh ftir den Cardiazolversuch. Jedenfalls miissen 
wir im Gegensatz zu Sch6nmehl und Langeliiddeke feststellen, dab es mit 
Hilfe des Cardiazolversuchs nieht m6glich ist, nachzuweisen, ob es sich 
im Einzelfall um eine Epilepsie handelt. Selbst als Itilfsfaktor zur 
Sicherung einer unkl~ren Diagnose kann die Cardi~zolmethode nieht 
verwertet werden. Eine ~nn~ihernd siehere Bestimmung der Krampf- 
schwe]le beim Menschen, die eine diagnostische Verwertung des Car- 
diazol~nfa]ls erlanben wtirde, erscheint naeh der erheblichen Schwan- 
kungsbreite in der  Cardiazolempfindlichkeit bei Epileptikern, Nieht- 
epileptikern und Gesunden k~um m6glieh. Als Beweis fiir diese Fest- 
stellung dient unseres Eraehtens allein sehon die Tatsache, dab z. 13. bei 
Epileptikern mit 5 ccm Cardiazol keine Krampfanfiille ausgel6st zu 
werden brauchen, w/ihrend Psyehopathen ohne organisehe St6rungen 
bereits auf die Injektion yon 3 cem Cardiazol mit epileptischen Anf/illen 
reagieren k6nnen. Eine reehnerisehe lJbertragung der krampfmaehenden 
Cardiazoldosis yore Tierversuch auf den Mensehen, wie Sch6nmehl sie 
offenbar vorgenommen hat, ist mit Riieksicht ~uf die vSllig andersartige 
geaktionsweise bei Menseh und Tier nieht  ang/ingig. 

Sehliel?lieh mug noeh hervorgehoben werden, dab dem Cardiazol als 
Provokationsmittel keine wesentliehe Bedeutung fiir das pathogenetisehe 
Problem der Epilepsie zukommt, da es als Krampfgift unter Umgehung 
der fiir die Entstehung des epileptischen Anfalles notwendigen humoralen 
Vorg/inge unmittelbar auf die Krampfzentren einwirkt. Das Cardiazol 
geh6rt mit den anderen, zum Tell aueh in der Epilepsiediagnostik ver- 
wandten Krampfgiften (Campher, Stryehnin, Picrotoxin usw.) klinisch 
gesehen zu der Gruppe der Provokationsmittel, die in ihrer Wirkungs- 
welse dem natfirliehen Anfallsgeschehen nicht Rechnung tragen. Denn 
es kann sehon in mittleren Dosen eine ktinstliehe Krampfneigung bei 
Mensehen erzeugen, die weder eine ,,genuine" noeh eine ,,erworbene" 
Krampfbereitsehaft im Sinne der Epilepsie haben. Damit entbehrt der 
Cardiazolversueh der erforderliehen Voraussetzungen Itir eine IfJ~rung 
der mit den pathogenetisehen Vorg~ngen eng verbundenen diagnostischen 
Schwierigkeiten in der Epilepsiefrage. Selbst wenn man die Zahl der 
Cardiazolversuehe an Epileptikern erhShen wollte, so kSnnte das 
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entsprechende Ergebnis unseres Erachtens nichts an der Tatsache/s 
dal] das Cardiazolverlahren sieh aus grunds/~tzlichen Erw/~gungen und 
auf Grund der Versuchsergebnisse nicht zu einem Hilfsmittel in der 
Epilepsiediagnostik eignet. 

IV. Methoden zur Beeinflussung des Ionen- und Wasserhaushalts. 

Bereits zu einer Zeit, in der die p~thogenetisehe Forschung auf dem 
Gebiete der Epilepsie vorwiegend morphologisch eingestellt w~r, findet 
sieh unter den ersten humoral- und sto~fwechselphysiologischen Unter- 
suchungen die Beob~chtung yon Allers und Rohde, da~ dem epileptischen 
Anf~ll eine Zun~hme des KSrpergewichts vor~ngehe und ein Gewichts= 
~bf~ll folge. Die Ann~hme dieser Untersucher, d~l~ es sich hierbei um 
eine prgparoxysmale Wasserretention und andererseits um eine ver- 
mehrte Flfissigkeitsausscheidnng naeh dem Anfall handele, wurde spgter 
yon Frisch, Walter und Weinberger bestgtigt und in Zusammenhang mit 
den Anderungen des Quellungszustandes der Gewebe und damit der 
Erregbarkeit dos Zentralnervensystems gebraeht. Frisch wies nach, dab 
die StSrungen des Wasser- und Ch]oridhaushalts beim Epileptiker nicht 
auf ren~len lq~unktionsstSrungen beruhen und bezeichnete im Jahre 1922 
die Darlegung dieser extrarenalen WasserhaushaltsstSrungen als eine 
,,Ergrterung, die uns dem Kernpunkt der epilelotisehen Stoffweehsel- 
st5rung am n/s bringt". Jedoeh wurden bei den weiteren Bemii- 
hungen, die Pathogenese des epileptisehen Anfalls zu klgren, die StS- 
rungen des Wasserhaushalts noch lange Zeit kaum bertieksichtigt. In 
den Arbeiten yon Foerster und Georgi aus dem Jahre 1926 werden unter 
den Faktoren, die geeignet sind, die AnfallsauslSsung zu begiinstigen, 
wohl anorganische nnd organisehe Gifte, ionale Verschiebungen, hor- 
monale Einfl~sse genannt, nicht aber die Wasserretention. Erst in den 
letzten Jahren ist der Bedeutung des Wasserhaushalts ffir die Pathogenese 
des eloileptischen Anlalls grSBere Aufmerksamkeit gesehenkt worden. 
Den AnstoI~ hierzu haben wohl die Erfolge McQuarries und anderer 
Amerikaner mit der Dehydrationstherapie (1929) und Clemmesens mit 
der yon dem g]eichen Prinzip ansgehenden Inanitionsbehandlung der 
Epilepsie gegeben. MeQuarrie hat ein Seltenerwerden der Anfi~lle nach 
vermehrter Wasserausscheidung und umgekehrt eine Hi~ufung der Anfglle 
naeh Fliissigkeitsretention beobachtet. Seine Angaben sind yon Temple 
_Fay, Clemmesen, Teglbjaerg u.a.  bestgtigt worden. Hingegen haben 
sich andere Autoren (Cameron, Fetterman und Kumin, Hartenberg, 
Santangelo, Wilson und Limberger) diesen Feststellunge n nieht ange- 
schlossen. 

Zu erw/~hnen ist in diesem Zusammenhang noch, dab nach Baar und 
JBratusch-Marrain auch zwischen dem Wasserhaushalt und der Tetanie 
ghnliche Beziehungen bestehen sollen wie bei der Epilepsie. Diese Autoren 
geben an, dab tetanische Erscheinungen bei Wasserretention hgufiger, 
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bei Wasserverlust dagegen seltener werden. Hierauf wird bei der Er= 
5rterung unserer eigenen Versuehe noch kurz zurfiekzukommen sein. 

McQuarrie hat  die Zus~mmenhs zwisehen Wasserhaushalt und 
Anfallsbereitschaft, die er als bedeutungsvoll ffir die Genese des epilep- 
tisehen Anf~lls ansieht, nicht nur theoretiseh sondern auch diagnostiseh 
ausgewertet. Aus dem Naehweis einer vermehrten Kaliumausseheidung 
bei erhShter Krampfbereitsch~ft und vor Spontananf/s folgern er 
und seine Mitarbeiter, dab vor dem Anfall ein gesteigerter Flfissigkeits- 
und Elektrolyt~ustausch zwisehen Blur und Gewebe stattfindet (d~s aus 
Zellen und Gewebe stammende Kalium tr i t t  in der pr/s 
Periode ins Blur fiber). McQuarrie und seine Mitarbeiter sehen hierin 
eine Stfitze der These yon der Permeabilit/~tssteigerung der Zellmembran 
und Quellung des Zellkolloids als eines wesentlichen Faktors ffir das 
Zustandekommen eines epileptisehen Anfalls. Diese Ansicht erscheint 
auch deshalb fiberzeugend, weft sie mit den Ergebnissen der zellphysio- 
]ogischen Untersuchungen H6bers fibereinstimmt, auf die auch Engel 
in diesem Zus~mmenhang hinweist (Erregbarkeitssteigerung der Zelle 
durch kolloidale Zustands/~nderung und Steigerung der Permeabili- 
t/~t). 

Die diesen Ansehauungen experimentell entspreehenden und flit die 
AuslSsung des epileptischen Anfalls wichtigen Bedingungen sch~fft naeh 
McQuarrie, Engel und Ziegler der sog. Pitressintest, die antidinretisehe 
Wirkung des Hypophysenhinterlappenhormons in Verbindung mit 
vermehrter Flfissigkeitszufuhr. Mc Quarrie hat den Test zur Anfalls- 
provokation bei Kindern mit Erfolg angewandt und Engel berichtet fiber 
eine Kranke mit seltenen Anf~llen, bei der auf diese Weise ,,mit experi- 
menteller Sicherheit" epileptisehe Anf/~lle und Petitmal-Zust/~nde aus- 
gelSst werden konnten. Die di~gnostische Bedeutung des Pitressintests 
ist in erster Linie yon Stubbe Teglb]aerg naehgeprfift worden, der auch in 
physiologischen und chemisehen Bilanzuntersuehungen die Ergebnisse 
McQuarries fiber den Einftul~ des Wasserhaushalts auf die Anfa]lsaus- 
15sung bests konnte. 1935 hat er mitgeteilt, daf~ er in 6 yon 16 epi- 
lepsieverd/~chtigen F/~llen mit dem Pitressintest epileptische Anf/s 
ausgelSst babe. In  seiner Monographie fiber ,Epilepsie und Wasserhaus- 
hal t"  fiihrt er 4 Kranke mit seltenen Anf~llen an, denen 8 Tage lang 
2500--3000 ccm Flfissigkeit t~glieh, am 7. Tage 3real 0,5 ccm Pitressin, am 
8. und 9. Tage je 3real 1 cem Pitressin und am letzten Tage insgesamt 
5000 cem Flfissigkeit verabfolgt wurden. Einer dieser Kranken bekam 
darau~hin 2 epile]?tisehe Absenzen, bei einem anderen traten ,myok!o- 
nisehe Spasmen" der rechten Hand und des rechten Armes ~uf, der 
3. hatte eine ,,psyehisehe Aura", aber keinen echten Anfall, und 
der 4. Patient erlitt 2 typische epileptische Absenzen und 3 schwere 
epfleptische Anf/~lle. Von 3 weiteren Epfleptikern reagierte nur einer 
mit 2 Anf/s auf die Zufuhr yon 19 (!) l Flfissigkeit und 2 Pitressin- 

~Yrchiv fi ir  P s y c h i a t r i e .  Bd .  106. 2 0  
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injektionen. Teglbjaerg sieht hierin einen Beweis dafiir, dab die Epi- 
leptiker auf d ie  gleiehe St6rung des Wasserhaushalts versehieden 
reagieren, und dab diese Methode wie alle anderen keine epileptisehen 
AnfgIle hervorruft, Wenn der Untersuehte nicht ,,liable to seizures" ist. 
SteJanacci hat den Wasserst0B mit Hypophysenhinterlappenhormon 
in 42 F~llen angewandt und in 10% epileptisehe Anf~lle provoziert. 
Daneo gibt an, mit dem gleiehen Prinzip (500 cem Fliissigkeit nfichtern 
+ Hypophysenhinterlappenhormon) in 41,2% yon 63 Fgllen Anf~lle 
ausgel6st zu haben. Plata'nia hat die Methode bei 18 Epileptikern geprfift 
und mit dem Totalextrakt des Hypophysenhinterlappens ,,Serene" in 7, 
mit Tonephin in 10 Fgllen epileptisehe Erscheinungen provoziert. Arin- 
stein hat mit ,3--4 Glas Wasser und einer Tonephininjektion" bei einem 
Epileptiker einen Anfall hervorrufen k6nnen. 

Von deutscher Seite liegen bisher an Hand eines gr6Beren Unter- 
suehungsmaterials keine VerSffen.tliehungen fiber die diagnostisehe 
Verwertbarkeit dieser Methode vet. 

Bei unseren Provokationsversuchen sind wir vonde r  Uberlegung 
ausgegangen, daft es gelingen miisse, durch eine m6gliehst intensive 
Einwirkung auf die humoralen Vorggnge Bedingungen zu sehaffen, die 
denen des Stadiums vet dem Spontananfall wenigstens in bezug auf einige 
wiehtige Faktoren s sind. Da mit einem derartigen ,,Modell- 
versueh" immer nur ein Teil des Komplexes anfallsbegiinstigender 
Faktoren erfagt werden kann, haben wir als einen der wichtigsten und 
gleichzeitig experimentell am leiehtesten beeinfluBbaren den Wasser- 
h~ushalt angesehen. Als unterstfitzenden Faktor haben ~dr den EinfluB 
der Verschiebungen des Sgurebasenhaushalts auf das Zentralnerven- 
system anszunutzen versucht. Denn einmal ist es naeh den Versuehen 
yon W. Jacobi bekannt, dal~ eine CO~-Verminderung (,,Alkalose") eine 
Konstriktion der Piagefgf3e und gleichzeitig eine erh6hte Erregbarkeit 
der motorischen Zentren zur Folge hat. Dieser gefgBverengernde und 
erregbarkeitssteigernde EinfluB der alkalotisohen Stoffwechselriehtung 
konnte aueh yon einer Reihe anderer Untersucher nachgewiesen werden 
(Well] und Lennox, Atzler und Lehmann, de Finis, Martino u. a.). Weiter- 
hin beeinflu[~t aber aueh die Verschiebung des S~ure-Basengleichgewichts 
den Wasserhaushalt derart, dug eine Azidose den Wasserverlust, Alkalose 
dagegen die Wasserretention begfinstigt (Hell, McQuarrie, Vollmer). 
Durch eine intensive Alkalisierung mfiBte demnaeh der Effekt, den wir 
durch die anderen HaBnahmen zur Wasserretention erreiehen wollen, 
verstgrkt werden. Um diesen antidiuretisehen und erregbarkeitsstei- 
gernden EinfiuB der Alkalisierung auszunutzen, haben wir die Kranken 
3--4 Tage vor der eigentliehen Provokation mit einer an basisehen Stoffen 
reiehen Kost, zum Teil mit einem Zusatz yon 3real 3 g Natr. biearb. 
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t~glieh ern~hrt .  Se lbs tvers t~ndl ich  lfiBt sieh der  E inf lug  dieser  Alkal i -  
s ierung auf  die AnfalIsauslSsung n ieht  yon dem der  anderen  Mal3nahmen 
zur  Wasse r r e t en t i on  abgrenzen  und  daher  auch in den  P rovoka t ions -  
ergebnissen n ieh t  zahlenm/~gig ausdr i ieken.  

Bevor wit mit den Provokationsversuehen mittels foreierter Wasserzufuhr und 
-retention begannen, haben wir versueht, die osmotisehe Regulation dureh hyper- 
tonisehe LOsungen abrupt zu stSren und auf diesem Wege Bedingungen fiir die 
AnfallsauslOsung zu sehaffen, lJber diese Methode Ms Provokationsmittel zu dia- 
gnostisehen Zweeken ist unseres Wissens bisher im Sehrifttum nieht berichtet 
worden. Im Rahmen pathogenetiseher Studien wurde sie yon Mainzer, Vollmer 
und Teglbjaerg angewandt. Mainzer z. ]3. sehlie/3t aus einem Fall, in dem er mit 
einer 10%igen Koehsalzl6sung einen el0iieptischen Anfall ausgel6St hat, dag die 
Wirkung des Cl'-Ions auf das Zentralnervensystem neben dem osmotisehen Reiz- 
effekt wesentlieh fiir das Zustandekommen des eloileptisehen Anfalls sei. In diesem 
Zusammenhang ist aneh auf die k•rzlich ver6ffentliehten Untersuehungen Gellers 
fiber den Wasser- und Mineralhaushalt der Epileptiker hinzuweisen, naeh denen 
dem epileptischen Anfall nicht nur eine Wasser-, sondern auch eine Chlorretention 
vorangehen sell. 

Wir haben in 12 F/tlten yon sicherer Epflepsie 20 ecru einer 20--25%igen 
NaC1-LSsung i. v. injiziert, naehdem wir dutch intensive Alkalisierung eine Wasser- 
retention herbeizufiihren versueht hatten. Bei einem dieser Kranken, der an 
hgufigen kleinen AnfMlen ]itt, trat  5 Min. naeh der In]ektion ein abseneeartiger 
Zustand mit leiehten Krampferseheinungen auf. In den anderen ]~fillen erfolgten 
nur verschieden sehwere vasomotorisehe Reaktionen (Hitze- und K~tltegefiihl, 
Cyanose, Zittern, leiehte Sehwindel- und Kopfdruekbesehwerden) ohne spezifiseh- 
epileptisehe Erscheinungen. Wit haben yon einer weiteren Anwendung dieser 
Methode abgesehen wegen der far den Kranken recht unangenehmen lokalen 
Reizwirkung der L5sung, die aueh bei einwandfrei i .v .  Applikation nieht zu 
vermeiden ist, Ierner wegen der Gefahr der Gef~gwandseh/idigung und Throm- 
bosierung, die eine Anwendung hOherer als 25--30%iger L6sungen nieht ge- 
starter, und Sehlieglieh mit Riieksieht auf das h~tnfig eintretende, zwar niche) 
bedrohliehe, abet im Interesse des Kranken unerwiinsehte ,,Salzfieber". Aueh 
wenn man von diesen Nebenwirknngen, die e/her breiteren gnwendung der 
Methode entgegenstehen, absieht, seheint ihr diagnostiseher Wert zu gering 
zu sein, um eine Einfiihrung dieses Versuehes in die Klinik der Epilepsie zu 
reehtfertigen. 

Bei  un~eren h ieran  angeschlossenen Versuehen,  die Bedingungen  ftir 
eine Anfa l l sen ts tehung  durch  in tens ive  Eingriffe  in den  Wasse rhausha l t  
zu schaffen, s ind wi t  zun/~ehst yon der  A n n a h m e  ausgegangen,  dab  ein 
Wasserstol? eine besonders  nachhalt ige0 , ,shokargige" osmot isehe W i r k u n g  
erzielen miigte ,  wenn der  Organismus vorher  wei tgehend entw~sser t  
worden ist.  Wir  haben  desha lb  dem Wasse rs tog  eine 3--4t/~gige Fltissig- 
ke i t skarenz  vorangehen  lassen und  die Entw~sserung  in einer  Reihe  yon 
~/~llen aul3erdem du tch  eine Eulohyl l in injekt ion a m  Vorabend  des Provo-  
ka t ions tages  vers t~rkt .  Zun~ehs t  versuehten  wir, du reh  e inmal igen  
Weehset  zwisehen Entw/tsserung ohne Euphy l l i n  und  Flfissigkeitss~og 
eine Anfa l l sbere i t sehaf t  zu sehaffen. Wi r  konn t e n  auf  diese Weise  in 2 
yon 11 F~l len Krampfan{/ i l le  auslSsen. ~Es hande l t e  sieh hierbei  um 
10 ~Epileptiker mi t  einer  mi t t l e r en  AnfMlshgufigkeit ,  in e inem F a l l  bes t and  

20* 



286 Hans-Werner Janz: Die diagnostische Verwertbarkeit 

nur Verdacht auf Epilepsie. Der eine der beiden Kranken, bei denen 
Anf~lle ausgelSst wurden, hatte 14 Tage vor dem Versuch einen Spontan- 
anf~ll gehabt bei einem durchschnittlichen Intervall  yon 4 Wochen. 
6 Stunden nach dem Wasserstol~ yon 2 1 traten kurz hintereinander 
2 generalisierte Krampfanf~lle auf. Der ~ndere Kranke hatte 3 Tage vor 
dem Versuch einen Sp0ntananfall gehabt und bekam 3 Stunden nach 
dem Wassersto~ einen typischen epileptischen Anfall. Ein weiterer 
Kranker hatte etwa 24 Stunden n~ch dem W~ssersto~ einen Anfall, den 
wir jedoch nicht in urs~chlichem Zusammenhang mit dieser Provokation 
gebracht haben. Bei den iibrigen Kranken war ~ul~er leichten kurz- 
dauernden Schwindelerscheinungen und Kopfdruckbeschwerden nichts 
Auff~lliges zu beobachten. 

Wir habeli diese WasserstoBprovokationen nut  als Vorversuche zu 
der eigentlichen Wasserretentionsprobe ausgefiihrt, um festzustellen, 
ob es gelingt, die Anfallsbereitschaft durch einfache Umstellung des 
Wasserhaushalts ohne Zuhilfen~hme yon antidiuretischen Prs zu 
erhShen. Aus der T~tsache, dab in den gen~nnten 2 F~llen im AnschluB 
an den Versuch Anf~lle ~uftreten, die nach der durchschnittlichen An- 
fallsh~ufigkeit als Spontananf~Llle kaum zu erw~rten gewesen wgren, 
dfirfte bereits ein gewisser EinfluG der WasserhaushaltsstSrung auf die 
Anfalls~uslSsung hervorgehen. Wir haben die Zahl dieser Versuche nicht 
weiter erhSht, weil eine grSl3ere diagnostische Verwertbarkeit yon dieser 
Methode kaum zu erwarten ist; denn sie stellt offenbar einen wenig n~ch- 
haltigen Eingriff in den Wasserh~ushalt dar, der verhgltnismABig leicht 
wieder kompensiert werden kann. 

Um den krampfbereitschaftserh5henden Einflu~ der Wasserretention 
auszunutzen, haben wir nach dem Vorgang McQuarries den WasserstoG 
mit der Anwendung eines Antidiuretikums verbunden. Da das Pitressin 
als amerikanisches l~r~parat zur Zeit in Deutschland nicht zu erhalten 
ist, haben wir d~s Tonephin ,,Bayer" verwendet, d~s die antidiuretische 
und darmtonisierende Fraktion des Hypophysenhinterl~ppens enths 
Beziiglich der u zu dem eigentlichen Wassersto~ haben wir 
- -  wie erw~hnt - -  zungchst versucht, die osmotische I~egulationsstSrung 
durch Entw~Lsserung (Trockenkost + Euphyllin) vor dem W~sserstol~ 
zu erhShen. Wir h~ben diese Methode auch in der Absicht angewandt, 
den Kr~nken das Trinken der grol~en Fliissigkeitsmenge am Provokations- 
tag zu erleichtern. Obwohl gegen diese Methode tier Einw~nd erhoben 
werden kann, da~ die Entw~sserung die An~allsbereitschaft herabsetzt, 
haben wir mit ihr in einem auffallend hohen l~rozentsatz Anf~lle provo- 
zieren kSnnen, wie aus der unten folgenden Zusammenstellung der 
Ergebnisse hervorgeht. Nachdem wir jedoch gefunden hatten, dal~ auch 
ohne Vorbehandlung Init Trockenkost, ja sog~r bei fliissigkeitsreicher 
Vorperiode 3--41 l~ltissigkeit ohne besondere Schwierigkeit getrunken 
werden kSnnen, sind wir dazu fibergegangen, den eigentlichen Wasserstoi3 
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durch mehrt/~gige ErhOhung der Fliissigkeitszufuhr mit alkalischer Kost 
unter Zusatz yon Alkaligaben vorzubereiten. 

Wit gehen also folgendermaBen vor: Der Patient wird 3--4 Tage lung 
mit einer alkalischen Kost unter Zusatz yon 3 • 3,0 g Natr. bicarb. 
erni~hrt und erhilt t~glich 2--3000 ecru Fliissigkeit. Am eigentlichen 
Provokationstag wird der Kranke gewogen und erh/~lt 1 ccm = 5 E. 
Tonephin, i/2 Stunde sp/~ter erfolgt der WasserstoB (3--41 Fruchtsaft- 
wasser, d/inner Kaffee oder Tee). Die Fltissigkeit wird meist ohne beson- 
dere Sehwierigkeiten innerhalb yon 10--30 Min. getrunken. Gleieh nach 
dem Wasserstog wird die 2. Tonephininjektion gegeben. Die H~ufigkeit 
und HShe der weiteren Tonephininjektionen richter sieh nach dem Grad 
der Fl/issigkeitsreten~ion, die durch st/indliches Wiegen des Pa~ienten 
kontrolliert wird. Wenn das Gewieht die erste Tendenz zum Absinken 
zeigt, gelingt es meist noeh, die yon Engel erw/~hnte ,,Durehbreehung der 
Diuresehemmung", also den Beginn der Ausseheidung der Retentions- 
fl/issigkeit dureh erneute F1/issigkeitszufuhr und Wiederholung tier 
Tonephininjektion aufzuhalten. Auf diese Weise werden innerhalb von 
12 Stunden durchsehnittlieh 4--6 injektionen und 4--5 t Ft/issigkei~ 
gegeben. Die im Laufe des Versuchstages aufgenommene feste und 
fl/issige Nahrung wird abgemessen, damit diese Mengen bei der Kontrolle 
der Wasserretention bertieksiehtigt werden kSnnen. Wichtig ist die 
Einschrinkung der Koehsalzzufuhr w~hrend der Dauer der Wasser- 
retention, worauf Engel auf Grund der Untersuehungen McQuarries 
aufmerksara gemacht hat. Da das Chlor w/~hrend der Retentionsperiode 
vermehrt ausgeschieden wird, ist das osmotisehe Gef/ille, damit die 
Gewebsquellung und Permeabilit/~tssteigerung, also auch die Erreg- 
barkeit der Ganglienzelle st/~rker als bei der Wasserretention mit Koch- 
salzzulage. 

Naeh den einzelnen Tonephininjektionen treten gewShnlich intensive 
vasomotorische Reaktionen auf, und zwar als Folge der gef~$verengernden 
Wirkung eine allgemeine B1/~sse, die etwa ~/2--1 Stunde anh/s K~lte- 
geftihl, Zittern, weiterhin zeigen sieh bisweilen Schwindelerscheinungen 
und Kopfdruekbesehwerden; selbn wird Erbreehen beobachtet, in ganz 
vereinzelten F/~llen (bei unserem Material nur 2real) profuse Stuhlent- 
leerung. Der Blutdruek wurde in keinem Fall nennenswert beeinfluBt, 
was mit der pharmakologischen Erfahrung /ibereinstimm~, dag eine 
Blutdrueksteigerung nut dutch intraven6se Anwendung yon Hypophysen- 
hinterlappenhormon erfolgt. 

Das Auftreten der epileptisehen Anfglle war zeitlich im allgemeinen 
nieht yon den Tonephininjektionen abh/~ngig und semen aueh nicht in 
unmittelbarer Beziehung zu der Tonephinwirkung zu stehen, da der 
gefs Effekt des Tonephins meist vor dem AnfaI1 abgeklungen 
war.  Nut in einem Fall kam es 10 Min. naeh der ersten Tonephininjektion, 
also noeh vor dem WasserstoB, zu einem epileptisehen Anfall. Danach 
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mag gelegentlieh auch einmal eine unmittelbare Beziehung zwischen 
Gef~Bwirkung des Tonephins und AnfallsauslSsung mSglich sein. 

Ob die Tonephininjektion auch ohne Wasserstol~ bei gegebener Krampfbereit- 
schaft anfallsausl6send wirken kann, wird noch untersucht. Die MSglichkeit, dab 
T0nephin etwa als ,,Krampfgift" wirkt und ohne vorhandene Krampfbereitschaft 
zum epileptischen Anfall fiihrt, konnte durch die unten zu besprechenden Kon- 
trollversuche an Nichtepileptikern ausgeschlossen werden. 

In allen anderen F~llen erfolgte der Anfall mehrere Stunden nach 
dem Wasserstol~, also etwa auf der HShe der Fliissigkeitsretention. Das 
Intervall zwischen Wasserstol3 und Anfall pflegt wenigstens 2, hSchstens 
12, durchschnittlich 5--8 Stunden zu dauern. Der Zeitpunkt des Anfalls 
f~Lllt meist ungefs mit dem HShepunkt der Gewichtskurve zusammen. 
Eine Ausnahme machten nur 2 Fs in denen erst nach 48 bzw. nach 
24 Stunden ein Anfall auftrat. 

Wir haben diese F~lle nicht als positiv gebucht, aber unter den 
Gesamtergebnissen als ,fraglich" bezeichnet, da bei der Seltenheit der 
Spontananfs dieser Kranken mit der MSgliehkeit einer Krampfbereit- 
SchaftserhShung durch die St5rung des Wasserhaushalts gerechnet 
werden konnte. Bei 4 Kranken wiederho]ten sich mehrere Anfi~lle nach 
der Provokation und h~Luften sieh bei 2 yon ihnen so, dal~ der Versuch 
abgebrochen und Luminal gegeben werden muI~te. Als positiv warden 
nur eindeutig epileptische Anfs gewertet. In allen Fs zeigten sich 
die ausgelSsten epileptischen Erscheinungen in Form generalisierter 
Krampfanf~lle mit Bewul~tlosigkeit, Babinski usw. Nur bei einem 
Kranken traten tonische Kr~mpfe mit klonisehen Zuckungen der Beine 
und suspektem Babinski ohne Bewul~tseinsstSrung ein. Tetanische 
Erscheinungen konnten bei keinem der Anfs beobachtet werden. 

Insgesamt wurde die Provokation mit Hilfe einer Beeinflussnng des 
Wasserhaushalts bei 81 Kranken angewandt. Hierin sind alle oben 
beschriebenen Variationen zusammengefal~t, d .h .  der WasserstoI~ mit 
Tonephin (insgesamt 70 F~lle), (mit vorangehender Entws 
[30 Fs mit vorbereitender Fliissigkeitsvermehrung [40 Fs 
einfacher Wasserstol~ ohne Tonephin (11 Fs 

Bei 29 dieser 81 Kranken, d .h .  in 35,8%, wurden mit tiilfe des 
Wasserstol~es epileptische Anf~lle provoziert. In 4 F~llei1 t ra t  ein Anfall 
erst nach 24 bzw. 48 Stunden auf, so dal~ eine AuslSsung nieht zu erweisen 
war, aber unter der Annahme der ErhShung der Krampfbereitschaft 
immerhin mSglich erschien. 

Der WasserstoB in Verbindung mit Tolaephin wurde bei 70 der 
81 Kranken angewandt und ftihrte in 27 Fs d .h .  in 38,6%, zur 
AuslSsung eines Anfalls. 

Die gleiche Methode nach vorangehender ErhShung der Fliissigkeits- 
zufuhr bei alkalischer Kost wurde bei 40 der 81 Kranken versucht, yon 
denen 12, also 30%, mit einem epileptischen Anfall reagierten. Durch 
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WasserstoB mit  Tonephin nach vorangehender Entw~sserung mit  
Euphyllin wurden bei 14 yon 30 Epfleptikern, also in 46,6%, Anf/~lle 
ausgelSst. 

Naeh dem einfaehen Wasserstog ohne Vorbereitung und ohne 
Tonephin, der bei 11 Epileptikern angewandt wurde, t ra ten 2mal  (in 
18,2%) Anf/ille auf. 

Bei 69 der 81 untersuchten Kranken bestand eine siehere Epilepsie. 
In  12 F~llen lag naeh der Anamnese ein begriindeter Verdacht auf Epi- 
lepsie vor, ohne dab die Diagnose auf Grund einwandfrei beobaehteter 
Anfille oder psychiseher Verinderungen gesiehert warden konnte. In  
keinem dieser 12 Fille von Epilepsieverdacht wurde ein epileptischer 
Anfall ausgelSst. In  einem Fall ist das Ergebnis als ,,fraglich" bezeichnet 
worden, weft erst 2 Tage nach der Provokation ein wahrscheinlieh epi- 
leptiseher Anfall aufgetreten war, der auch nicht mehr irzt]ich kontrolliert 
werden konnte. Naeh Aussonderung dieser F~lle, in denen die Diagnose 
nieht gesiehert war und der negative Ausfall der Provokation daher nieht 
ohne weiteres der Methode zur Last  gelegt werden konnte, sind bei 29 
yon 69 sieheren Epileptikern, d .h .  in 42%, Anf/~lle ausgel6st worden. 

Tabelle 7. Ergebnisse  der P rovoka t ionen  durch Beeinf lussung des 

Brovoka t ionsa r t  

WasserstoB (insge- 
samt) . . . . . .  

EinfacherWassers$ofl 
(ohne Tonephin). 

WasserstoB mit To- 
nephin (insgesamt) 

Wassersto6 mit To- 
nephin nach Ent- 
wasserung . . . .  

WasserstoB mit To- 
nelohin nach Erh6- 
hung der Fliissig- 
keitszufuhr . . . 

Wasserhaushal tes .  

Zahl tier 
Un te r -  Pos i t iv  isoohongool 

81 

11 

70 

30 

40 

29= 85,8% 

2 =  (18,2%) 

27 = 8 8 , 6 %  

14  = 4 6 , 6 %  

12= ~0% 

48 4 

8 1 

40 I 3 

15 

25 

Frag-  
l ich 

Y[iervon I 
Ffi,lle m i t  I 
s icherer  Pos i t iv  

Epilepsie 

69 29 = 42 % 

Da die H/s der Spontananf/ille bei dem Gesamtergebnis der 
Provokationen beriieksiehtigt werden mug, sind die Kranken mit  sieherer 
Epilepsie naeh der Anfallshiufigkeit in drei Gruppen eingeteilt worden. 
Von den 69 Epileptikern litten 10 an hs 20 an mittelh/~ufigen, 
39 an seltenen Anf/~llen. Von den Kranken der ersten Gruppe reagierten 
6, yon denen der zweiten Gruppe 11 und yon denen der dri t ten 12 mit  
einem epileptisehen Anfall (Tabelle 8 s. S. 290). 

Hieraus ergibt sieh einmM die in unserem MateriM verh/~ltnism/igig 
groBe Zahl yon Kranken mit seltenen Anfillen, die fiir das Gesamt- 
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ergebnis beriieksichtigt werden mu$, weiterhin aber die Tatsache, dal~ 
aueh bei Seltenheit der Spontananf/s und entspreehend geringer An- 
fallsbereitsehaft noch in einem recht giinstigen Prozentsatz positive 

Tabelle 8. Beziehungen zwischen H~ufigkeit  der Spontananfi~lle un4 
den Ergebnissen der WasserstoBprovokat ion bei sicherer Epilepsie. 

Auitreten 
der Spontananf~lle 

H~ufig . . . . . . .  
Mittelhiiufig . . . . .  
Sel~n . . . . . . . .  

Gesamtzahlder I 
Untersuchungen 

D~von 
Pos i t i v  Neg~tiv Fraglich 

I 
10 I 5 = 50% 
20 [ 11 = 55% 
39 12 = 30,8 % 

4 
8 

27 

1 
1 

Reaktionen (bei 30,8%) erfolgt sind. Bei zwei dieser Kranken war der 
letzte Spontananfall (nach ihren Angaben) ein halbes Jahr,  bei zwei 
anderen sogar 2 Jahre vor der Provokation aufgetreten. Bei zwei an- 
deren Kranken wurde der l~hythmus der Spontananf&lle durch die 
Wasserstol~provokatioa anscheinend durchbrochen: In einem Fall hatten 
bisher ausschlieBlich n/~chtliehe Anfs bestanden, w/~hrend der provo- 
zierte Anfall in die Mittagszeit fiel, eine andere Kranke hatte bislang 
regelms w/~hrend der Menses und nachts Anfs gehabt, der Provo- 
kationsanfall erfolgte im Intermenstruum und am Tage. 

Es ist erkl/~r]ieh, daft die AuslSsbarkeit der Anf/ille mit der H/s 
keit der Spontananf/~lle, also der ErhShung der natfirliehen Krampf- 
bereitschaft, zunimmt. Jedoch ist der hohe Prozentsatz der bei h/hl- 
figen und mitte|h/s Spontananf/illen positiven Provokationen (50 
bzw. 55%) nur bedingt zu verwerten, da die Zahl der Einzelunter- 
suchungen, nach diesem Gesiehtspunkt geordnet, verh/iltnism/il~ig ge- 
ring ist. 

Um festzustellen, ob der Wasserstof~ in Verbindung mit antidiure- 
tisehen Magnahmen etwa aueh bei Niehtepileptikern zur AuslSsung 
epileptischer Erseheinungen fiihrt, haben wir folgende Kontrollunter- 
suchungsn vorgenommen: 

30 Niehtepfleptiker sind hinsiehtlich des Wasserhaushalts den glei- 
ehen Bedingungen ausgesetzt worden wie die untersuehten Epileptiker, 
d. h. sie bekamen 3--4 Tage lang eine flfissigkeitsreiehe (2--3 1 t/~glieh) 
und alkalisehe Kost mit Zusatz yon 3real 3,0 g Natr. bicarb., am 4. 
bzw. 5. Tage erfolgte tier WasserstoB mit den Tonephininjektionen in 
der oben besehriebenen Anordnung. Die Wasserstogprovokation wurde 
angewandt bei 8 Sehwachsinnigen (5 Imbeei]le, 1 Debiler, 2 Sehwaeh- 
begabte), 7 Sehizophrenen, 11 Psychopathen (davon 1 Alkoholiker), 
einer Paralytikerin, einer Hysterischen, einer vasomotoriseh Labilen 
und einer Gesunden. In keinem dieser F/ille traten irgendwelehe epi- 
leptischen Erscheinungen auf. Die vasomotorisehen Reaktionen zeigten 
sieh in /s H/~ufigkeit und Intensit/it wie bei den Epileptikern. 
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Bemerkenswert erscheint im Hinblick auf das Ergebnis der Cardiazol- 
kontrollversuche die Tatsache, dab bei einem vasolabilen Psycho- 
pathen, der auf 3 ccm Cardiazol i. v. mit  einem epileptischen Anfall 
reagiert hatte,  durch die WasserstoB-Tonephin-Provokation keine epi- 
leptischen Erscheinungen auszul6sen waren 1 

Nach diesem Ausfall der Kontrollversuche diirfte die MOglichkeit, 
dab die forcierte Wasserretention eine zum epileptischen Anfall fiihrende 
Krampfbereitschaf~ beim Nichtepileptiker hervorruft,  mit  dem Wahr- 
seheinlichkeitsgrad auszuschlieBen sein, der ffir die diagnostische Ver- 
wertbarkeit  der ~u gefordert werden muB. 

Es ware noch zu erSrtern, aus welchen allgemeinen, nicht in der An- 
fallsh/tufigkeit oder der Besonderheit der Fglle liegenden Griinden es 
nich~ gelungen ist, bei einem noch h5heren ProzenLsatz der untersuchten 
Epileptiker Anfglle mit  dieser Methode zu provozieren und damit  eine 
noch wertvo]lere diagnostische Hilfe zu erreichen. Hierbei ist einmal 
zu bedenken, dal~ die St6rung des Wasserhausha]ts zwar eine sehr wich- 
tige,, keineswegs abet die einzige Bedingung fiir das Zustandekommen 
des epileptischen Anfalls darstellt. Ohne Zweifel sind alle ~'aktoren 
des pathogenetischen Komplexes biologisch aneinandergekoppe]t und 
kausal voneinander abh/ingig, wobei den yore Zwischenhirn und den 
vegetativen Zentren bestimmten humoralen l%gulationsst6rungen eine 
wesentliche Bedeutung fiir die Anfallsentstehung zuzumessen ist. Je- 
doch wird zwar in vielen F~llen die St6rung des Wasserhaushalts, in 
anderen abet  die des S/~ure-Basengleichgewichts, des Gef/tl]systems oder 
der innersekretorischen Vorg/~nge iiberwiegen. Voraussetzung fiir die 
Anfallsausl6sung beim Epileptiker w~re also genau genommen der Nach- 
weis derjenigen Regulationsst6rung, die im Einzelfall yon aussehlag- 
gebender Bedeutung fiir die AnfMlsentstehung ist. Da, wo die Arffalls- 
ausl6sung mit  Hilfe einer forcierten Wasserretention gelingt, kann der 
Rticksehlul3 auf eine vorherrsehende Bedeutung d e r  Wasserhaushalts- 
st6rung far die Anfallsgenese gezogen werden. 

Es ist naheliegend, in den F~llen, bei denen sieh die dominierende Bedeutung 
des Wasserhaushalts fiir die Krampfneigung durch positiven Ausfall der Wasser- 
stoBprovokation erweist, entsprechende therapeutische Konsequenzen zu ziehen. 

In  anderen Fs aber mug mit  dem [3berwiegen andersartiger Fak- 
toren beim Zustandekommen des Anfalls gereehnet werden. Solange es 
nicht gelingt, diesen dominierenden Faktor  dureh klinisehe Unter- 
suehungsmethoden in jedem Falle naehzuweisen und dureh eine auf ihn 
abgestimmte Provokationsmethode zu erfassen, werden immer nur 

1 Anmerkung bei der .Korrektur: Inzwischen sind noch weitere Kontroll- 
untersuchungen art 10 Nichtepileptikern vorgenommer~ worden, und zw~r mit der 
WasserstofLTonephinprovokation naeh vorausgegangener En~w/~sserung. Auch 
mit dieser MeVhode wurden bei den Nichtepilektikern keine epileptischen Er- 
scheinungen hervorgerufen. 
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bei einem Tell der Epileptiker Anf~lle ausgel6st werden k6nnen. ~lber- 
dies wissen wir, dab es sich bei allen diesen St6rungen nut  um Aus= 
lSsungsmechanismen und Folgeerscheinungen handelt, die yon dem 
unbekannten, spezifischen, wohl durch keine Provokationsmethode er- 
fal~baren urs~Lchliehen Faktor  der Epflepsie ausgehen. 

Neben diesen allgemeinen 13berlegungen sind Besonderheiten zu 
beriicksichtigen, die in der Methode selbst liegen. Es ist m6glich, dab 
die yon uns gew~hlte Vorbereitungszeit fiir den Wasserstol~ zu kurz 
ist und die Anfallsbereitscha~t nicht genfigend steigert. Wir versuchen 
daher zur Zeit durch eine Ver]~ngerung des flfissigkeitsreiehen Vor- 
stadiums auf 5--6 Tage bessere Ergebnisse zu erzielen. Weiterhin ist 
daran zu denken, dal~ die antidiuretische Wirksamkeit des Tonephins 
nieht so hoeh ist wie z. B. die des Pitressins. Auch in diesem Punkte 
bemfihen wir uns, dureh Erh6hung der Einzeldosen und hgufigere In- 
jektionen die Anfallsbereitsehaft zu erhbhen. 

Diesen verh~ltnism~Big geringfiigigen Naehteilen der Methode steht 
eine Reihe von Vorztigen gegenfiber. Sie ist im klinischen Betriebe ohne 
besondere Sehwierigkeiten durchfiihrbar, die vermehrte Fliissigkeits- 
zufuhr bedeutet im allgemeinen keine wesentliche subjektive Belastung 
ftir den Kranken, die einzelnen Provokationsma~nahmen, der Wasser- 
stol~ und die Injektionen hinterlassen keinerlei unangenehme Naehwir- 
kungen. Die mehrt~gige Dauer des Versuehs bedeutet keinen Naehteil 
bei der Aussicht, die sonst meist mehrwSehige Dauer der klinisehen 
Beobaehtung durch Ausl6sung eines Anfalls abkiirzen zu k6nnen. 

Am wesentliehsten fiir die Bedeutung dieser Provokationsmethode 
ist aber die Tatsache, dai3 sie ~vom pathogenetisehen Standpunkt aus 
theoretisch und experimentell gut fundiert erseheint. Wir weisen in 

diesem Zusammenhang aueh auf die Untersuchungen von Prados y Such 
hin, naeh denen die erhShte Durehl~ssigkeit der Gefs vor 
dem epfleptischen Anfall dureh subtile histologisehe Methoden nach- 
gewiesen werden konnte. Damit scheint die Annahme einer prg~paroxys- 
malen Permeabilit{itssteigerung auch morphologiseh besti~tigt werden zu 
kSnnen. Gegeniiber der Hyperventilation hat die Wasserretentions- 
methode den Vorzug, in einem erheblich grS~eren l~rozentsatz epflep- 
tische Anfglle auszulSsen, ohne unspezifisehe tetanisehe Erscheinungen 
hervorzurufen. 

Zusammenfassend diirfen wir feststellen: In Fgllen von begrtindetem 
Verdaeht auf Epilepsie siehert der mit der Wasserstol~-Tonephin-Provo- 
kation ausgelSste epileptisehe Anfall die Diagnose Fallsueht. Denn 
mit Hilfe der StSrung des Wasserhaushalts in Verbindung mit einer 
Versehiebung des S~ure-Basengleiehgewiehts in alkalotischer Richtung 
gelingt es, humorale Vorggnge zu schaffen, die denen des Stadiums 
Vor dem epileptisehen Spontananfall weitgehend entsprechen diirften. 
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Andererseits braucht bei dieser Methode nieht mit der MSglichkeit ge- 
rechnet zu werden, dab dureh sie epileptische Erseheinungen bei Nicht- 
epileptikern auftreten. Diese Feststellung s~iitzt sieh im wesentliehen 
auf die Tatsache, daI3 die foreierte StSrung der Wasserbilanz nur in 
F~llen yon sieherer Epilepsie, also bei ,,genuiner" oder erworbener 
Krampfbereitschaft zu epileptischen Anfs ftihrt, keinesfalls abet bei 
Nichtepileptikern oder bei Gesunden. Wichtig erscheint in diesem Zu- 
sammenhang auch der Umstand, dab mit der Wassersto~provokation 
nur eindeutige, spezifiseh-epileptische Anf~L]le ausgelSst werden. (Die 
bei Epileptikern wie auch bei Nichtepileptikern durch den Wasserstol~ 
und die Gefi~Bwirkung des Tonephins auftretenden vasomotorischen 
t%eaktionen sind von epileptisehen Erscheinungen ohne Schwierigkeit 
zu unterseheiden.) Selbst wenn auch zwischen dem Wasserhaushalt 
und nichtepileptischen StSrungen, z. B. der Tetanie pathophysiologi- 
sche Beziehungen bcs~ehen sollten (Baar und Bratusch.Marrain), so 
haben diese fiir das diagnostische Problem der Epilepsie unseres Er- 
achtens keine wesentliche praktische Bedeutung. Hierin sehen wir 
einen Vorzug der Wasserstol]provokation gegentiber der Hyperventi- 
lation, durch die gleichartige, die diagnostische Beurteilung unter Um- 
st/~nden erschwerende, n~mlich tetanische Erscheinungen sowohl bei 
Epileptikern wie bei Nichtepileptikern ausgel5st werden. Bei der An- 
wendung der Wassersto~provokation in insgesamt 121 F~llen von Epi- 
leptikern, und Nichtepileptikern haben wir jedenfalls nie tetanische 
Ph~nomene beobaehten kSnnen. Wir glauben in dieser Feststellung einen 
Beweis daffir erbringen zu kSnnen, daI~ die Wasserstol~methode e~e 
hinsichtlich der Epilepsiediagnostik spezifische Untersuchungsart dar- 
stellt. 

Zusammenfassung. 
Die diagnostische Verwertbarkeit verschiedener Methoden zur 

Provokation epileptischer Anfiille (Hyperventilation, Chlori~thylspray, 
Cardiazolversuch, Injektion hypertonischer SalzlSsungen, Wassersto~- 
provokation) ist in insgesamt 316 Einzeluntersuchungen unter Beriick- 
sichtigung der pathophysiologischen Bedingungen nachgeprtift worden. 
IIier bei haben sich folgende Feststellungen ergeben (s. Tabelle 9 S. 294). 

1. Mit Hilfe der Hyperventilation und mehrerer Variationen dieser 
Methode konnten nur in 10 % (bei 10 yon 100 Epileptikern) epileptische 
Anfs ausgelSst werden. Die diagnostische Bedeutung der Hyper- 
ventilation genfigt daher den Anforderungen der Praxis nicht und wird 
weiterhin durch die Tatsache verringert, dal~ diese Provokationsart in 
der ~r der Fs unspezifische (tetanische) Erscheinungen aus- 
15st, die den Nachweis einer Epilepsie bisweilen ersehweren kSnnen. 

2. Durch den Chlor~ithylspray konnte bei keinem yon 90 sicheren Epi- 
leptikern ein epileptischer Anfall ausgelSst werden. Das Chlors 
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ve r f ah ren  is t  dahe r  zur P rovoka t i on  yon epi lept ischen Anfii l len n ich t  
geeignet.  

3. D u t c h  den  Cardiazolversuch wurden  in 54,6 % (bei 18 yon 33 F/~llen 
yon Epi leps ie  und  Epi leps ieverdach t )  epi lept ische Anf/flle hervorgerufen.  

Provokations- 
&I't 

Hyperventi- 
lation . . 

Chlor/~thyl- 
spray . . 

Hyperton. 
NaC1-L6- 
sung . . 

Cardiazol . 

WasserstoB 

Tabelle 9. G e s a m t e r g e b n i s s e  der  P r o v o k a t i o n s m e t h o d e n .  

100 

90 

12 
33 
81 

D~von 

Positiv 

Z 

10 ~ 10% 90 

0 9O 

1 11 
18 ~ 54,6% 15 
29 ~ 35,8% 48 T 

Zahl  der  
Ff i l l evon  
sichcrer 

100 

9O 

11 
25 
69 

DavoD 
}0ositiv 

10 = 16% 

1 
13 ~ 52% 
29 = 4 2 %  4O 

:Ds~vOB_ 
p o s i t i v  

14 = 36,fi 
0 

Die Methode  en tbeh r t  jedoch der  Vorausse tzungen fiir ein diagnost ischcs  
Hi l fsmi t te l ,  da  sie auch ohne endogene oder  erworbene epi lept ische 
Krampfbe re i t s cha f t  (in 36,3% bei  38 Iq i ch t ep i l e p t i ke rn ) z u  epi lept ischen 
Anf~l len f i ihrt .  

4. Die Injektion hypertonischer SalzlSsungen is t  wegen der  Gefahr  
f ieberhaf ter  Al lgemeinreak t ionen  und  lokaler  Gds 
n~icht als Un te r suchungsmethode  geeignet .  

5. Durch  intensive Fliissigkeitszu/uhr in Verb indung  mi t  antidiure- 
tischen Ma[3nahmen konn ten  bei  29 von 69 K r a n k e n  mi t  s icherer  Epi-  
lelosie, d . h .  in 42%, epi lept ische Anfi~lle ausgel6st  werden.  

Bei  40 Nichteloi lept ikern wurden  mi t  dieser  Methode  keine  eloilepti- 
schen Ersehe inungen  hervorgerufen.  

Die Wassers toBprovok~t ion  e r laub t  demna c h  in e inem verhs 
mkBig hohen Prozen t sa tz  den  Nachweis  einer  bes tehenden  epilel~tischen 
Anfa l l sbere i t schaf t  und  bedeu te t  bei  wei terer  Verbcsserung der  Methodik  
einen F o r t s c h r i t t  in der  Diagnos t ik  und  Pa thogenese  der  Epilepsie .  
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