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Die  v o r l i e g e n d e  M i t t e i l u n g  soll  die  F r a g e  der  P a t h o g e n e s e  der  E p i :  
lelosie v o r w i e g e n d  y o n  den  E r g e b n i s s e n  h i r n e l e k t r i s c h e r  U n t e r s u c h u n g e n  
f iber  A n f a l l s k r a n k h e i t e n  h e r  a n g e h e n  1. 

Dabei k6nnen wir uns auf nahezu 10j~hrige eigene Erfahrungen stiitzen. Nach 
Untersuehungen fiber experimentelle Epilepsie an Tieren 2 sind wir am Kaiser 
Wilhelm-Institut ffir ttirnforsehung in den letzten Jahren auf Grundlage dieser 
tierexperimentellen Ergebnisse mit  hirnelektrischen Untersuehungen am Men- 
schen 3 beschgftigt. Die ersten elektrenkephalographischen Feststellungen am 
Mensehen hat  Berger 4 gemacht, gorwiegend yon nnseren tierexperimentellen 
Arbeiten ausgehend haben dann Amerikaner Untersuchungen am Menschen fiber 
die Epilepsie angestellt; in erster Linie sind Gibbs mit Lennox 5 und daneben Jasper 
und Mitarbeiter 6 zu nennen. 

V o n  d e n  h i r n e l e k t r i s c h e n  P o t e n t i a l s c h w a n k u n g e n ,  d ie  m a n  a n  A n -  
f a l l s k r a n k e n  aus  d e m  F o r m e n k r e i s  de r  Ep i l eps i e  b e o b a c h t e n  k a n n ,  s ind  

die d u r c h  besonde r s  s te i le  u n d  grol~e E n t l a d u n g e n  g e k e n n z e i c h n e t e n  

1 Zusammenfassende Darstellungen fiber die Epilepsie meistens mit  ausffihr- 
lichen Schrifttumsangaben finden sich z. B. in dem Bericht fiber die 16. Jahres- 
versamm]ung der Gesellschaft deutseher Nerven~rzte Dfisseldorf ]926 (Dtsch. 
Z. Nervenheilk. 94), bei W. G. Lennox und St. Cobb: Epilepsy. London 1928, in dem 
Bericht fiber den 2. internat. Neur.-Kongrel~ in London 1935, bei H. W. Gruhle: 
Bumkes Handbuch der Geisteskrankheiten, Bd. 8, Tell 4, S. 667. 1930 und in 
Bum/ce-Foersters Handbuch der l~eurologie, Bd. 17. 1935. Siehe auch F. Mauz: 
Die Veranlagung zu Krampfanfgllen. Leipzig 1937. - -  Stauder, K.  H.: Konstitution 
und Wesensver~inderung derEpi lept iker .  Leipzig 1938 und Pohlisch, K. :  Hand- 
buch der Erbkrankheiten, Bd. 3, S. 1. 1940. 

2 Zusammenfassungen in den Fortschr. Neut. 7, 391,414 (1935) und im Rahmen 
einer Monographie (Kornmi~ller, A.  E. : Die bioelektrischen Erscheinungen der Hirn- 
rindenfelder. Leipzig: Georg Thieme 1937). 

3 Siehe z. B. R. Janzen u. A . E .  Kornmi~ller: Dtsch. Z. Nervenheilk. 1,50~ 283 
(i940). - -  Kornmi~ller u. Janzen: Dtsch. Z. Nervenheilk. 1,52, 78 (1941). Dort 
linden sieh auch weitere Schrifttumsangaben. - -  4 Berger, H. : Klin. Wschr. 1936 I, 
217. - -  Nova Act~ Leop. (Halle), N. F. 6, 173 (1939). - -  s Gibbs, F. A.,  E. L. Gibbs 
and W. G. Lennox: Arch. of l~eur. 86, 1225 (1936); 89, 298 (1938). - -  6 Jasper, 
H . H .  and W. A. HawSe: Arch. of 1NIeur. 39, 885 (1938). 
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Kramp/strSme (Kornmiiller 1932), die im folgenden mit  KS abgekiirzt 
werden, am ehesten ,,spezifiseh" (s. z. B. 1 auf Abb. 5C). Andere 
Abs der hirnelektrischen Sloannungsproduktion, wie abnorm 
triage Wellen, finden sich nicht nur bei der Epilepsie, sondern aueh bei 
einer I{eihe anderer Erkrankungen. 

KS konnten wir in allen grauen Teilen des Gehirns, wo dies gepriift 
wurde, durch extrem starke l~eize (chemisehe, meehanische und elek- 
trische) auslSsen. Daraus ergab sich die Auffassung, dab alle ganglien- 
zellhaltigen Abschnitte des Zentralnervensystems in einen ,,krampf- 
art igen" Erregungszustand gebracht werden kSnnen. 

Bei umschriebener Ausl6sung yon KS fiber vielen Hirnabschnitten konnte 
gleiehzeitig kein motorischer Kramp] an den Tieren beobachtet werden. Erst wenn 
sich (zufolge nervSser Irradiation oder dureh Reizausbreitung) aueh KS fiber be- 
stimmten ,,motorischen:' Abschnitten zeigten, wurden dem l~hythmus dieser Ent- 
ladungen entslorechende Krgmpfe beobaehtet. 

Da also offenbar alle grauen Teile des Zentralnervensystems in 
,,krampfartige" Erregungen geraten k6nnen, ist eine grol3e Mannig- 
faltigkeit yon anfallsweisen (durch KS angezeigten) abnormen Ge- 
sehehen im Zentralnervensystem vorstellbar. Allein yon genuinen 
Eloileptikern bzw. yon Anf~illen soleher Kranker  sind so viele klinisehe 
Bilder bekannt  geworden, dab man zu dem Schlug kommen kann, 
dab die genuine Eloilepsie eine Erkrankung ist, die das ganze Gehirn 
betrifft. 

Bei der Auswertung der hirnelektrisehen Befunde yon genuinen 
Eloileptikern 1 sieht man sieh auch zuerst einer gro~en Mannigfaltigkeit 
gegeniiber. Bei einem umfangreichen Material f&llt abet auf, dab sich 
iihnliche Feststellungen oft wiederholen. 

Wit haben darum die Befunde dem Grade ihrer Abweichungen yon 
der Norm entsprechend in Gruppen zusammengefaBt. Von diesen wird 
nun beriehtet .  

Die leichteste bzw. /ritheste Abiinderung des bioeIektrischen Normal- 
bildes und deren Lokalisation muBte fiir Fragen der Pathogenese der 
genuinen Epilepsie als Krankheitseinheit  yon besonderem Interesse 
sein. Daffir sind auBerdem die Ab~nderungen des hirnelektrischen Bitdes 
vorzuziehen, die sehon im Intervall  , ,spontan" auftraten oder ausgelSst 
werden konnten, ohne dab es dabei zu Anf/~llen kam. Diese Forderungen 
erftillte folgender an vielen Ka-anken gemaehte Befund. 

AussehlieBlieh oder vorwiegend fiber dem Stirnhirn sind abnorm triige 
Potentialschwankungen vorhanden (s. Abb. 1B und D). Diese Wellen 
haben gegeniiber den normalen (einer Frequenz yon etwa 10/Sek.) h/~ufig 

1 Die Herren Doz. Selbach (Klinik Prof. de Crinis)und Dr. Wand (Berlin) 
haben diese Untersuehung dureh Uberweisung yon Kranken sehr gef6rdert. Den 
genarmten Herren danke ich ebenso wle Herrn Dr. Gremmter, der die Abteitungen 
einzelner Patienten durehgeffihrt hat. 
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Abb.  1. L i n k s  oben: Die  Elektrvdenlagen fi~r die Regls tr ierungen a u f  allen Abbi ldungen.  :Die 
A b l e i t e p u n k t e  m i t  u n g e r a d e n  Zah len  l iegen l inks ,  u n d  z w a r  1 f ron ta I ,  3 z en t r a l  u n d  5 occi- 
p i ta l .  :Die A b l e i t e p u n k t e  m i t  g e r a d e n  Zah len  l iegcn s y m m e t r i s c h  d a z u  r ech t s ,  a n d  z w a r  
2 f ron t a l ,  4 z en t r a l  u n d  6 occipi tal .  Daneben ( A ) :  V o n  e inem G e s u n d e n  g lc ichze i t ige  uni-  
po la re  ikb le i tungen  ( =  gegen  d i e  0hr l~ppohen)  yon  c inem f r o n t a l e n  (1), e inem zen t r a l en  
(3) u n d  e inem oee ip i ta len  P u n k t  (5). Darun ter :  Von 2 K r a n k e n  m i t  genu ine r  Epi leps ie  
( B  u n d  C yon  M.  H .  u n d  D y o n  D.  H . )  , , s p o n t a n e "  P o f e n t i a l s c h w a n k n n g e n .  J e  3 (du tch  
eine Z e i t m a r k i e r u n g  g e t r e n n t e )  A b l e i t u n g e n  ~ u r d e n  g le icbzei l ig  g e w c n n e n ,  n n d  z w a r  au f  
B u n i p o l a r  y o n  f r o n t a l  (2), zen t r a l  (4) a n d  occ ip i ta l  (6) r e ch t s ;  au f  C yon  f r o n t a l  l inks  (1), 

b i f r o n t a l  (1 - -2)  a n d  f r o n t a l  r e c h t s  (2). JO A b l e i t u n g e n  wie  bei  A .  
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eine deutlich vergrB/3erte Amplitude 1. Ih re  F requenz  ist  dagegen abno rm 
niedrig,  sie be t r ag t  ungefs  6/Sek.  oder  weniger.  Siehe auf Abb.  1 B  
vor  a l lem die Able i tung  2 und  auf D die K u r v e  1 und  vergleiehe diese 
mi t  der  f ron ta len  (1) Ab le i tung  auf dem Ausschn i t t  A,  der  en t sp rechende  
Regis t r ie rungen  yon  e inem Gesunden zeigt. S , l t en  werden aueh 7 bis 
8 Schwankungen/Sek .  ausgez/~hlt, w~hrend  an  demselben K r a n k e n  
fiber h in te ren  g i r n a b s c h n i t t e n  normale  F requenzen  der  Po ten t ia l -  
sehwankungen  (vorwiegend 10/Sek.) vo rhanden  sind. Bemerkenswor t  
ist ,  dab  diese abno rm t rs  Po ten t i a l schwankungen  fiber e inem 
gro~en Teil ihres Able i tungsgebie tes  meis t  wei tgehend  formengleich und  
synehron  ( = p h a s e n g l e i c h )  sind, so da~ z . B .  gleichzeit ige bipolare Ab- 
leitungen zwischen symmot r i schen  P u n k t e n  beider  F r o n t a l l a p p e h  l~eine 
oder n,ttr eine geringe Potentialdi//erenz ergeben e (s. Abb.  1C). Diese 
Wel len  s ind oft nu t  in seltenen und  kurzen Gruppen  fes ts te l lbar .  Manch-  
real  waren  l angdaue rnde  oder  an vorsehiedenen Tagen  wiederhol te  
l~egis t r ierungen zu ihrer  E r m i t t l u n g  erforderl ieh.  

Viol deut l ieher  kSnnen  solche Bilder  un t e r  besonderen  Bedingungen  
he rvor t r e t en ,  z. B. im Z u s a m m e n h a n g  mi t  der  Hyperventilation 3 (ohne 
dab  in der  Regel  daboi  ein Anfal l  ausgelSst  wird).  Beispiele daffir  br ingen 
die Abb .  2 und  3. 

Abb. 2 zeigt yon dem Kranken Sch. K. auf A einen Ausschnitt ans einer Kon- 
trollregistrierung. Diese lgBt frontal (2) eine Gruppe yon Schwankungen einer 
Frequenz yon 6/Sek. erkennen, wie sie ganz gelegentlich ,,spontan" auftraten. 
Die gleichzeitig vorgenommene Ableitung yon zentral (4) und occipital (6) zeigt 
Schwankungen der normalen Frequenzen (vorwiegend 10 und daneben 20 Hz4). 

Naeh dieser Kontrollregistrierung wurde mit der Hyperventilation begonnen. 
Diese ffihrte bald zu einem Bild, wie es auf B dargestellt ist. Die 6 Hz-Schwan- 
kungen frontal (2) sind deutlich gesteigert. Man vergleiehe ihre Amplituden mit 
denen yon 2 auf A. Die beiden anderen gleiehzeitig vorgenommenen Ableitungen 
yon zentral (4) und occipital (6) zeigen gegenfiber der Kontrolle (A) keine so starken 
Ab/~nderungen. 

Bei fortgesetzter Hyperventilation (C) /inderte sieh das Bild derart, dab neben 
vereinzelten 6 Hz-Sehwankungen fiber dem Stirnhirn noch tr/~gere Wellen (einer 
Frequenz yon etwa 3/Sek.) auftraten. Diese Sehwankungen wurden in der Regel 
fiber allen 3 Ableitungen registriert, sic sind also nicht nur fiber dem Frontalhirn 
vorhanden. Trotzdem ist auffMlig, dab auch diese Potentialschwankungen fiber 
dem Stirnhirn in der Regel deutlicher sind als fiber hinteren Hirnabsehnitten. 
[Man beachte, dab auf C frontal (2) die besagten Wellen oben abgeplattet sind, weft 
die Potentialsehwankungen grBBer sind, a.ls die Ausschlagf~thigkeit des Sehreibers.] 

1 Auf jeder Abbildung ist ein Eichwert (reehts oben) eingetragen. Dieser gilt 
auf den Abb. 2, 3 und 6 ffir alle Kurven eines Brides. Auf den Abb. 1, 4 und 5 
sind mehrere Eiehwerte eingetragen. Jeder gilt yon der Kurve an, auf der er ein- 
gezeichnet ist. 

2 Abnorm tr~ge Potentialsehwankungen fiber dem Stirnhirn, die nicht dieses 
Merkmat haben, sondern seitendifferent sind, mfissen in der Regel anders bewertet 
werden. Siehe unten. 

s Es ist ein besonderes Verdienst yon O. Foerster, den Hyperventilationsversueh 
in die Xlinik der Epilepsie eingeffihrt zu haben. 

4 Hertz (Hz)=Zahl  der Schwankungen pro Sekunde. 
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Abb. 3 stammt yon einem anderen Kranken (Sch. F.). A bringt wiederum 
e i n e n  A u s s c h n i t t  a u s  d e r  K o n t r o l l r e g i s t r i e r u n g ,  d i e  w e i t g e h e n d  a l s  n o r m a l  

Abb.  2. Genuine Epflepsie  (Sch. K.) .  Je  3 g le ichzei t ige  un ipo la re  Ab le i t ungen  (gegen beide 
Ohrl / ippehen) won f r o n t a l  (2), z en t r a l  (4) u n d  occip i ta l  (6) rechts .  Die E l e k t r o d e n l a g e n  siehe 

Abb.  I l inks  oben. A ]~ontrol le  vor  der  I : Iypervent i la t ion .  B und  C w/~hrend der  
t t y p e r v e n t i l a t i o n .  

anzusprechen ist. Dafiir ist typisch, dab frontal im Verhaltnis zu den beiden an- 
deren gleichzeitig u Ableitungen die geringste bioelektrlsche Aktivit~t 
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vorhanden ist. Auf B dagegen, wiihrend der Hyperventil~tion registriert, ist die 
bioelektrische Sp~nnungsproduktion frontal eindeutig grSBer als auf den beiden 
hinteren Ableitungen. Es zeigen sieh abnorm tr~ge groi]e Potentiglschwankungen, 
die eine Frequenz yon etwa 6.Hz (und gelegent]ieh aueh weniger) aufweisen. 

Abb. 3. Genuine Epilepsie (Sch. F.) .  Je 3 gleichzeitig'e unipolare Ableitungen (gegen beide 
Ohrl~ppehen) yon frontal (2), zentral (4) und occipital (6) rechts. Die Elektrodenlagen 

siehe Abb. 1 links oben. A I~ontrolle vor tier tiyperventilation. B w/ihrend der 
Hypervent.ilation. 

Die gleichen Bilder wie auf Abb. 2 nnd 3 kSnnen u. a. auch ohne Hyperventi-  
lation, z. B. , ,spontan", auftreten; manchma] ~ber ~uch als Einleitung (,,bioelek- 
trische Aura") eines Anfallsgeschehens. 

Auf sehr seltene Abweichungen yon dem bis jetzt  geschilderten Verhalten 
kann im P~ahmen dieser kurzen Mitteilung nicht n/~her eingegangen werden. 
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Derartige abnorme Befunde vorwiegend fiber dem Stirnhirn sind 
aber nieht etwa spezifiseh ffir die genuine Epilepsie. In unserem Material 

Abb.  8. A und  B Basa le  Meningit is  (3-. H.-L.). Gleichzeit ige unipolare  Able i tungen  yon  
f ron ta l  (2), z en t r a l  (4) und  occipi tal  (6) r ech t s .  C yon  einera K r a n k e n  (W. R.) m i t  e iner  
Schadc l -Hi rnver le tzung .  Gleichzeitige Able i tungen  f ron t a l  links (1) n n d  f ron ta l  rech ts  (2) 
un ipo la r  u n d  b ipo la r  zwischen  beiden P u n k t e n  (1--2). D "con einer ]~ranken (L. H.) rai t  

t t y p e r t o n i e  und  T h a l a m n s b l u t n n g .  Die gleiehe .-~blcitung wie auf  C. 
Die E l e k t r o d e n l a g e n  siehe Abb.  1 l inks oben. 

yon hirnelektrisehen Untersuchungen finden sich solche aueh an einer 
groBen Zahl yon Kranken, die nieht an einer genuinen Epilepsie, sondern 
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an  verschiedenen anderen Hirnerkrankungen l i t ten.  Diese Ta t sache  war  
besonders  aufschlul~reieh ffir pa thogene t i sehe  F rugen  der  genuinen 
Epilepsie .  Auf Abb.  r werden  dazti  Beispiele gebracht .  

Abb. 4 zeigt uuf A und B Registrierungen yon einem Kr~nken (J. H.-L.) mit 
einer basalen Meningitis (Sektionsbefund). Es handelt sich um gleichzeitige uni- 
10olare Ab]eitungen yon frontal (2), zentrM (4) und occipital (6). Wiederum ist 
auff~tllig, dab frontM die stiirkste AMinderung des NormMbildes zu sehen ist. 
Diese besteht in groi?en Potentialsehwankungen einer Frequenz yon etw~ 
5/Sek., yon denen auf den anderen Ableitungen nur geringe Andeutungen zu 
beobachten sind. 

Nebenbei bemerkt hat eine Arteriogralohie an diesem Kranken Verschmii]e- 
rungen und Ffillungsdefekte an den basalen Gefi~l~en ergeben. 

Abb. 4C zeigt Ableitungen yon einem Kranken (W. R.), bei dem sine Sehiidel- 
Hirnverletzung mit intrakraniell gelegenem Metallsi0]itter (eingedrungen in die 
]inke Sehlitfe) vorliegt. Gleichzeitig wurde yon je 2 symmetrischen Punkten tiber 
dem Stirnhirn unipo]~r (1 und 2) und bipolar zwischen beiden (1--2) abgeleitet. 
Man erkennt grulopenweise auftretende PotentiMschw~nkungen einer Frequenz 
yon 6/Sek., die in ihrer Form und in ihrem zeitlichen Ablauf zwisehen den beiden 
Ableitestellen weitgehend gleichartig sind, so dal~ sich bipolar nur sehr geringe 
]?otentiMdifferenzen ergeben. Uber hinteren Hirnabschnitten wurden solehe ab- 
norm tr~gen Wellen nicht beobachtet. 

Abb. 4D zeigt im Prinzilo den gleichen Befund, wie eben (yon Abb. 4 C) be- 
sehrieben wurde, von einer Kr~nken (L. H.), bei der klinisch eine Hypertonie mit 
Thalamusblutung I bestand. Auff/~llig war an dieser Kranken eine ungew6hnlieh 
starke Adipositas. 

Es sei noeh darauf hingewiesen, dab unter anderem bei Kop]traumen (stuinpfen 
wie sch~rfen Hirnverletzungen), ebenso wie bei Hirndruclc, besonders Hydrvcephalus 
internus occlusus, oft der gleiche Befund gem~eht werden konnte. 

Sehr wicht ig  is t  die Fes t s te l lung ,  dab  auch der  a]cute Sauersto/]- 
mangel an Gesunden  gleiche Befunde ergibt  (s. Kornmiiller, Palme u n d  
Strughold2). Die Regis t r i e rungen  der  Abb.  2 B  und  C kSnn ten  z. B. sehr  
gut  Aussehn i t t e  aus Ab le i tungen  bei  a k u t e m  Sauers tof fmangel  d~r- 
stellen. E in  zusammenfassender  Ber ieht  fiber d~s ganze M~teriM wird  
erst  in  e iner  spgteren  Mi t te i lung  gegeben.  

E in  e twas  vorgeschrittener Be/und bei  genuinen Ep i l ep t ike rn  is t  der,  
da[~ zu dem eben Mi tge te i l ten  (trgge Po ten t i a l sehw~nkungen  grol~er 
Ampl i t ude  fiber vorde ren  H i rnabsehn i t t en )  kurze  K S - G r u p p e n  hinzu- 
kommen,  die wiederum fiber ]rontalen Absehn i t t en  a m  deut] iehs ten  s ind 
und  gegen oecipi tM an  Auspr i igung abnehmen.  Gelegentl ieh s ind sie 
fiber oeeipitMen t I i r n a b s e h n i t t e n  gar  n ieh t  abzu]ei ten.  Dieser  Befund  
konn te  5fter gemgeht  werden,  ohne dal~ wS, hrend, der  K S - E n t l ~ d u n g e n  

In frfiheren Arbeiten konnten bereits verschiedene Itinweise fiber die hirn- 
elektrische Lokalisation yon tiefer ]iegenden Prozessen bzw. Seh/~digungen des 
Gehirns gemacht werden [Kornmi~ller: Dtseh. reed. Wsehr. 1939 H, 160], ]~er. 
3. internat. Neur.-KongreB Kopenhagen 1939 und a. a. O.]. 

2 Kornmi~ller, A.E., F. Palms u. H. Strughold: Luftfuhrtmed. 5, 161 (1941). 
Dort finder sich auch weiteres Schrifttum. 
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A b b .  5 . . 4  n n d  B g e n u i n e  Ep i l eps ie  (M. H.) .  Gleichze i t ige  u n i p o l a r e  A b l e i t u n g e n  y o n  
f r o n t a l  (1), z c n t r a l  (3) u n 4  occ ip i t a l  (5) l inks .  G g e n u i n e  Epi leps ie  (J. G.). Gleichzei t ige  
"unipolare A b l e i t u n g e n  y o n  f r o n t a l  (1), z c n t r a l  (3) u n d  occ ip i t a l  (5) l inks .  D u  e inem , ,Ge-  
s u n d e n "  aus  e iner  E p i l e p t i k e r s i p p e  (G. V~'.) gle ichze i t ige  u n i p o l a r e  A b l e i t u n g e n  y o n  f r o n t a l  
(2), z e n t r a ]  (4) u n d  occ ip i t a l  (6) r e c h t s .  Die E l e k t r o d e n l a g e n  s iehc  A b b .  1 l inks  obcn .  

subjektiv oder objektiv etwas Besonderes am Kranken vorlag. Es 
wurden insbesondere keine kleinen Anf~lle gleichzeitig beobachtet (s. 
,dazu Abb. 5). 

Archly  ftir PsFchiatrie .  Bd.  114. 3 
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Abb. 5 zeigt yon dem Kranken M. H. gleichzeitige unipolare Ableitungen von 
frontal (1), zentral (3) und occipital (5). IJ~oer 1 auf A sind zuerst abnorm trgge 
Potentialschwankungen einer Frequenz yon 6/Sek. zu beobaehten, w/~hrend gleieh- 
zeitig die beiden anderen Ableitungen mehr oder weniger normale Wellen zeigen. 
P16tzlieh tritt eine knapp fiber i Sek. dauernde KS-Gruppe, dutch grebe Potential- 
schwankungen mit spitzen Ablaufen gekennzeiehnet, auf. Diese ist wiederum 
frontal am deutliehsten ausgepr/~gt. 

Eine etwas 1/~ngere derartige Aufeinanderfolge yon KS-Entladungen finder 
sich auf B. Abgesehen davon, dab aueh hier wiederum fiber vorderen Absehnitten 
der abnorme Befund am deutliehsten ist, ist hervorzuheben, dab 2/5 Sek. lang nach 
Beginn dieser KS occipital (5) noeh normale 10 Hz-Sehwankungen vorhanden 
sind, die ersten abnormen Wellen also occipital sp/~ter einsetzen als fiber vorderen 
Hirnabsehnitten. 

tIervorznheben ist, dal~ dieser Kranke seit 3 Monaten anfallsfrei war und aueh 
nach den hirnelektrisehen Untersuehungen bisher 6 ~onate lang ohne Anf~!le ge- 
blieben ist. 

Abb. 5C zeigt von einer Kranken (J. G.), gleiehzeitig gewonnen, je eine fron- 
tale (1), zentrale (3) und oeeipitale (5) Ableitung. Zu Beginn yon 1 sieht man be- 
reits abnorm tr/~ge und grebe Wellen. Kmapp 2 Sek. naeh Beginn yon A werden 
diese Sohwankungen dutch ein anderes Bild abgel6st, das vet allem durch steile 
Entladungen gekennzeiehnet ist. Dieses h/~lt nut 21/2 Sek. lang an. Die gleieh- 
zeitige zentrale Ableitung (3) 1/~gt w~hrenddessen nut wenige und kleine tr/~ge 
Sehwankungen mit seltenen angedeuteten Spitzen erkennen. Occipital (5) ist 
keine Ab/~nderung der Spannungsproduktion festzustellen. W/ihrend dieser starken 
Entladungen fiber dem Stirnhirn war an der Kranken niehts Besonderes zu beob 
aehten, sic konnte auch nieht irgend etwas subjektiv Bemerkenswertes angeben. 

Aueh an  ,,Gesunden" aus Epileptikersippen k a n n  m a n  /~hnliehe ab- 
norme Po ten t ia l schwankungen  feststellen 1 wie an  Erk rank ten .  E in  Bei- 
spiel aus unseren  diesbeztiglichen Befunden bringg Abb.  5D. Es hande l t  

s i ch  u m  t~egistrierungen yon  einem Mann  (G. W.) ,  der selbst hie e inen 
Anfall  hat te .  Es konnte  aber ermit te l t  werden, dab dessen Yater im 
Alter  von  16--18 J ah ren  an  epileptisehen Anf~llen lift.  

D der Abb. 5 entspricht weitgehend den anderen Befunden dieser Abbildung, 
besonders B (s. oben). 

Abb.  6 br ing t  yon  einem K r a n k e n  (G. K . )  Bilder, die Oberg~inge zu 
Kramp/strSmen darste]len;  diese weisen ebenfalls eine Be tonung  des ab- 
no rmen  Befundes tiber vorderen t I i r nabsehn i t t en  auf. 

A zeigt eine Kontrollregistrierung von frontal (1), zentral (3) und occipital (5) 
vet der Hyperventilation. W~hrend der Hyperventilation traten, ohne dab kliniseh 
etwas Anfallsartiges beobaehtet wurde, gruppenweise abnorm tr/~ge und auff/~llig 
grebe Potentialschwankungen einer :Frequ~nz yon etwa 4/Sek. auf. Wie B zeigt, 
sind diese frontal am ausgepr~gtesten. Auf 1 yon B erkennt man in der besagten 
Gruppe ganz vereinzelt rasche Spitzen, die einen KS-Charakter andeuten. Dieses 
wird besonders deutlieh auf C. Deft sieht man neben groBen trS~gen Schwankungen 
bereits hg~ufig rasehe En~ladungen (s. die T~ler der tri~gen Schwankungen vet 

Auf die abnormen Potentialsehwankungen bei ,,Gesunden" aus Epileptiker- 
@pen wurde zuerst yon H. LSwenbaeh [Bull. Hopkins Hosp. 6~, 125 (1939)] und yon 
W. G. Lennox u. F. A. Gibbs (Bet. 3. internat. Neur.-KongreB Kopenhagen 1939) 
hingewiesen. DaB umsctn'iebene KS an Tieren ohne klinische Erseheinungen aus- 
gelSst werden k6nnen, haben wit in frfiheren Jahren wiederholt hervorgehoben. 
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Abb. 6. Von einem Kranken mi t  genuiner Epilepsie (G. K.)  ~bergangsbilder  yon den 
, , spontanen"  Potent ialschwankungen zu KS-art igen Abl~ufen (dutch Hyperventi lat ion 
ausgelSst). Gleichzeitige unipolare Ableitungen yon frontal  (1), zentral  (3) und occipital 

(5) links. -4 vor der ~Iyperventilation. B nnd C w~hrend der Hype~rentilation. 
Die Elektrodenlagen siehe Abb. ] l inks oben. 

a l l em auf  1). Diese  r a schen  E n t l a d u n g e n ,  die e in  A u s d r u c k  ~fir eine vorgeschr i t -  
t ene re  Ver~nde rung  da r s t e l l en ,  s ind  w i e d e r u m  fiber vo rde ren  I - I i rnabschni t t en  a m  

3* 
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deutlichsten. Frontal (1) sind aul~erdem die tr/~gen Wellen bereits so grol~ ge- 
worden, dal~ der Schreiber anst51~t (s. die abgeplatteten oberen Abschnitte der 
Kurve 1 auf C). 

Wir haben uns hier bewu$t auf die Erseheinungen beschr/~nkt, denen 
kliniseh kein irgendwie geartetes Anfallsgesehehen entsprach. Dal~ aber  
auch die hirnelektrisehen ,,Xquivalente" des klinisehen Anfallsgesehehens 
durch besonders starke Veranderungen fiber dem Stirnhirn im all- 
gemeinen gekennzeiehnet sind, ist ohne Zweifel. Wie andere Autoren., 
z. B. Gibbs (1. e.) und Jasper (1. e.), haben wit friiher (gemeinsam mit  
Janzen, 1. c.) dafiir Beispiele yon Registrierungen wahrend kleiner An- 
f/ille abgebildet. Es handel~ sieh in der l~egel um das gleiche Bild, wie 
es hier z. B. auf Abb. 5 C zu sehen ist. Die Dauer der Gruppen mit ab- 
normen Entladungen ist aber in der l~egel etwas langer. 

Bei schweren Fallen yon genuiner Epilepsie kann man im Interval l  
andauernd unregelma$ige Sehwankungen erniedrigter Frequenz (in 
Fallen yon nut  2- -3  s tar t  10 I-Iz) mehr oder weniger generalisiert finden. 
Aber aueh dabei zeigt sich 5fter eine besonders starke Auspragung des 
abnormen Befundes fiber vorderen Abschnitten, oder aber es t r i t t  eine 
solche unter besonderen Bedingungen hervor. 

Im Vorangehenden konnten also nach dem Grade der Abweichung vom Nor- 
malbild Gruppen yon hirnelektrischen Befunden aufgestellt werden. An manchen 
Kranken finder man auch bei wiederholten Untersuchungen nur die bioelektrischen 
Kennzeichen einer dieser Gruppen; bei anderen Kranken aber konnte festgestellt 
werden, dal~ bei fiber 1/~ngere Zeit fortgesetzten Untersuchungen yon den ersten 
Gruppen sich bald die eine und bald die andere vorfand. Dies gilt weniger fiir 
die zuletzt beschriebenen schwersten Veri~nderungen. 

~ Zu~ammen/assend ]indet man also bei der genuinen Epilepsie besonders 
in ]riihen ki~nischen Stadien oder bei leiehteren Erkrankungen in der Regel 
abnorme hirnelektrische Erscheinungen vorwiegend oder zuerst i~ber dem 
Stirnhirn. Derartige Be]unde sind abet nicht spezi/isch ]i~r genuine Epi- 
leptilcer, 8ie sind aueh an anderen Hirnkranken und au/3erdem an Gesunden 
bei akutem Sauersto//mangel zu ]inden. 

I m  folgenden soll nun das Hau'ptaugenmerk auf die ersten Abande- 
rungen bei der genuinen Epilepsie, d .h .  die abnorm groflen und trdigen 
Potentialschwankungen iiber vorderen Hirnabschnitten ohne KS-Charakter  
(Abb. 1--4) gerichtet werden. Diese Befunde besagen, dal~ die Hirn- 
rinde des Frontallappens vorwiegend oder aussehliel~lich in ihrer Tatig- 
keit abgeandert  ist. Man kSnnte meinen, dab es sich hier und ira spe- 
ziellen auch bei der genuinen Epilepsie primdir um eine Erkrankung im 
Bereiehe des Stirnhirns handelt. In  der Frage der Pathogenese des 
genuinen Epilepsie eine solche ~nzunehmen, ist aber auf Grund der mit- 
getellten hirnelektrischen Befunde nicht gut m5glich, und zwar u . a .  
aus folgenden Grfinden: 

1. Well die abnormen PotentiaIschwankungen fiber einem aus- 
gedehnten Rindengebiet weitgehend ~ormengteich und synchron sind. 
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Dieser Befund sprieht eher, wenn auch nieht unbedingt, dafiir, dab die 
.dadurch angezeigten abnormen Erregungen von einer gemeinsamen 
~nderen Stelle (Fokus) her auf nervSsem Wege zustande kommcn. 

2. Lag auch in den mitgeteilten Fi~llen yon anderen Hirnerkran- 
kungen keine prims Stirnhirnschi~digung vor 1. I m  Falle des akuten 
Sauerstoffmangels ist die Noxe generalisiert (im Blut)Vorhanden.  

3. Eine primiire Erkrankung des Stirnhirns wiirde fiir die genuine 
Epilepsie wie auch fiir die anderen genannten Fs nicht die Haupt-  
~symptome erkl~ren. 

4. Selbst eine Analyse der hirnelektrischen Erscheinungen wi~hrend 
des Anfallsgeschehens an genuinen Epileptikern hat  ergeben, da ]  die 
bioelektrischen Erscheinungen nicht durch die Auswirkungen eines 
corticalen , ,Fokus" zu erkli~ren sind (Kornmi~ller u. Janzen, 1941, 1. e.). 

Selbstverst~ndlich sind nicht alle abnormen Befunde fiber dem Stirnhirn in 
.der gleichen Weise zu bewer~en. Welm eine Asymmetrie oder gar ttalbseitig- 
keit des abnormen Befundes besteht, mu~ man daran denken, dab im Bereiehe der 
Rinde eine Seh~digung vorliegt. In unserem Materia] gibt es abet auch FSJle, wo 
offenbar trage Schwankungen als Ausdruck einer nichtprimiiren Schi~digung der 
Rinde vorhanden sind und innerhalb deren Ableitungsgebiet ein umsehriebenes 
Areal eine Reduktion dieser Wellenproduktion (als Ausdruck einer herdfSrmigen 
Seh~digung in Rindenn~he) aufweist. 

Man kann nun, wie dies lS.ngst in Angriff genommen worden ist, die 
Gemeinsamkeiten suchen, die alle Kranken mit den hier interessierenden 
bioelektrischen Befunden aufweisen, n m d e r  Entstehung dieses ersten 
hirnelektrischen Symptoms und damit  der Pathogenese der genuinen 
Epilepsie naher zu kommen. 

Hier soil nun e in  anderer Weg beschritten werden, namlich die Ver- 
kniipfung des hirnelektrischen Befundes mit  morphologischen Tat-  
~achen. Die Frage lautet:  Welche a//erenten Faserverbindungen bestehen 
zum  Stirnhirn ? 

Aus dem Schrifttum 2 ist bekannt,  dal~ die Thalamuspro]e]ction zu 
den versehiedenen architektonischen Typen der Frontalrinde yon zwei 
verschiedenen Kernen s tammt;  die zur granul~ren Frontalrinde kommt  
uus dem Nucleus medialis dorsalis und die zur agrgnul~ren Stirnhirn- 
]~inde yon der lateralen Kcrnmasse, n~mlich dem Nucleus ventralis 
lateralis. Diese beiden Kerngebiete sind bekanntlich unmittelbar be- 
nachbart .  Es ist weiter bemerkenswert, dal~ die Projektion vom Nucleus 
medialis dorsalis, die, wie gesagt, in die granul~re Stirnhirnrinde (Regio 
frontalis im engeren Sinne) fiihrt, besonders dicht ist. Xhnliches gilt 
auch ffir die yore Nucleus ventralis lateralis kommende Strahlung in den 

1 Dies gilt auch ffir zahlreiche F~lle unseres Materials, yon denen hier noeh 
nicht berichtet wird. 

2 Siehe die Zusammenfassungen yon A. Earl Walker: The primate Thalamus. 
The Univ. Chicago Press 1938. - -  l~anson, S. W. u. H. W. Magoun: Erg. Physiol. 
41, 56 (1939). 

A r c h i v  fiir Psych ia t r i c .  Bd. 114. 3a 
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hinteren Abschnitt  der agranul/~ren l~inde (Feld 4), w~hrend die vor- 
deren Teile der agranul~ren l~inde (Feld 6) eine wesentlich weniger dichte 
Einstrahlung solcher Fasern aufzuweisen h a b e n .  AuBerdem ist her- 
vorzuheben, daB die Fasern yon den mediaien Abschnitten des Nucleus 
ventralis latera]is zu den Gesichtsabschnitten der agranul~ren Stirn- 
hirnrinde, die yon der Mitre zum Arm- und die seitlichen zum Bein- 
, Z e n t r u m "  ziehen. 

Der Nucleus medialis dorsalis hat  nach der Auffassung verschie- 
dener Autoren Verbindungen mit dem H ypothalamus (Clark, Walker 1 u. a.)~ 
Walker z. B. beschrieb, dab der kleine magnocellul~tre mediale Abschnitt  
des Nucleus medialis dorsalis seine Projektionsfasern nicht zur Hirn- 
rinde, sondern in den Hypothalamus sender. Nach Clark steht der 
Nucleus medialis dorsalis ebenfalls mit  dem Hypothalamus,  und zwar 
mit  dem hinteren Kerngebiet, in Verbindung.  

Zusammen]assend sollen nach den im Schri/ttum vorliegenden Be]undeu 
enge Verbindungen zwischen der /rontalen Hirnrinde und dem Nucleus 
medialis dorsalis des Thalamus bestehen. Von diesem wiederum werden. 
Verbindungen mit dem Hypothalamus beschrieben. 

Es ist darum naheliegend, die in Frage stehenden hirnelektrischen 
Beflmde primi~r auf abnorme Verh~ltnisse im Bereieh des Zwischenhirnsl 
zu beziehen, und zwar auf den Nucleus medialis dorsalis und vor allem, 
was sich weiter unten ergibt, auf den Hypothalamus. In  Hinblick auf  
die Pathogenese der genuinen Epilepsie ist im weiteren zu priifen, ob 
die Tatsachen, die die Physiologie und Pathologie des Hypotha-  
lamus erbracht haben, mit  den klinisehen Erscheinungen der genuinen 
Epilepsie im Einklang stehen oder nicht. Es soll hier noch nieht die 
Frage behandelt werden, ob best immten Kernen des Hypotha lamus  
eine besondere Bedeutung fiir die Pathogenese der genuinen Epflepsie 
zukommt.  

Zun~chst wiirde man nieht die Frage stellen, ob bei der genuinen 
Epilepsie ein best immter Hirnabschnit t  bzw. ein bestimmtes , ,System" 
eine besondere Rolle spielt. Aueh wir wfirden dieses als unzul~ssig 
bezeichnet haben, wenn nicht die lokalisierten Befunde, yon denen oben 
beriehtet wurde, doch zu dem Versuch genStigt h~tten, die Frage naeh 
einer prim~ren Lokalisation der StSrung der Hirnt~tigkeit  yon genuinen 
Epileptikern zu prfifen. 

Von den Befunden der Physiologie und Pathologie des Hypothalamus 2 
seien die wiehtigsten angefiihrt. Man beachte, dab sie an bekannte 
Symptome bei der genuinen Epflepsie bzw. an den epileptischen Anfall 
erinnern. Bei Reizungen wurden stimmliche ~uBerungen (vocalization), 

1 Walker, ,4. Earl: J. comp. Neur. 64, 1 (1936) und 1. c. 
z Die letzten Zusammenfassungen siehe bei S. W. t~anson u. H. W. Magoun: 

1. c., und bei O. Gagel u. O. tZoerster: Ber. 3. internat. Neur.-KongreB Kopen- 
hagen 1939. 
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Pupillenerweiterung, SchweiB-, Tr~nen- und Speichelsekretion, Kon- 
traktion der Haixlblase. Stuhlentleerung, Blutdruck/~nderungen und Be- 
schleunigung und Vertiefung der Atmung festgestellt. Diese Befunde 
sind yon verschiedenen Autoren best/~tigt worden. Sie erinnern sehr 
an das Erscheinungsbild des Anfalls bei der genuinen Epilepsie. Auch 
vasomotorische Wirkungen sind yon verschiedenen Autoren mitgeteilt 
worden, l~ber die Wirkungen des Zwischenhirns auf Kreislauf und 
Atmung siehe die Monographie yon W. R. He/31. 

Psychische St6rungen wurden yon Foerster und Gagel wie auch yon 
anderen Autoren bei Prozessen bzw. Eingriffen im Bereich des Hypo- 
thalamus beschrieben. Bekanntlich wird psychischen St6rungen in 
der Klinik differentialdiagnostisch ffir die genuine Epilepsie gegen- 
fiber anderen Formen der Epilepsie eine groBe Rolle beigemessen. 

Jedenfalls machen Ab/inderungen im Bereieh des Hypothalamus psychische 
Ver/inderungen, ob primar oder, was mir n/~herliegend erscheint, sekund~r dutch 
nerv6se Wirkung auf die Hirnrinde, ist in diesem Zusammenhang unwesentlich. 
Natfirlieh wird es aueh psychische Ver/~nderungen bei genuiner Epilepsie geben, 
die nicht auf Wirkungen des Hypothalamus zu beziehen sind. Dies mag besonders 
-fiir/~ltere F~lle, bei denen durch die wiederholten Anf/~lle Seh/idigungen vor allem 
im Bereich der Hirnrinde entstanden sind, zutreffen. 

Die Erfahrungen fiber psychische Ver/inderungen bei Erkrankungen im Be- 
reiche des Hypothalamus beziehen sich vorwiegend auf Beobaehtungen bei Tu- 
moren und anderen Prozessen dieses ttirnabsehnittes. Dabei werden wohl eher Aus- 
sehaltungen als Reizungen des Hypothalamus vorliegen. Man muB aber meines 
Eraehtens Reizungen und damit verknfipft gesteigerte T/~tigkeit als das Prim~re 
bei der Epilepsie ansehen. DaB eine gesteigerte T/~tigkeit mit L/~hmungsphasen 
abwechselt, ist wohl sieher. 

Der Hypothalamus ist auch am Zustandekommen des Schlafes be- 
teiligt (v. Economo, Heft, Pette, P6tzl u: a.). StSrungen im Schlaf bzw. 
abnorme Schlafzust/~nde sind yon Epileptikern bekannt. AuBerdem 
kSnnte erwogen werden, ob nicht die "Bewufttlosigkeit im Anfall zu dem 
,,Schlafsteuerungszentrum" in Beziehung steht. Es ist vorstellbar, d~B 
die abnorm gesteigerte T/~tigkeit bestimmter I-Iypothalamusabsehnitte 
eine Irradiation yon ErregungsstSBen in das ,,Sehlafsteuerungszentrum" 
zur Folge hat und so eine besonders starke Ts desselben aus- 
gelSst wird. Mit KS einhergehende Erregungen dieses ,,Zentrums" 
mfiBten zu einem zwangsl~ufigen Sehlaf (~-BewuBtlosigkeit) ffihren. 
Nebenbei bemerkt kann die BewuBtlosigkeit, wie in friiheren Arbeiten 
(Kornmi~ller 1935, 1. e. und gemeinsam mit Janzen ~) ausgefiihrt wurde, 
aueh noeh auf anderen Wegen zustande kommen. Siehe auch Berger (1. e.). 

Bekanntlieh treten bei manehen Epileptikern die Anf~lle im Schlaf auf. Man 
k6nnte sich vorstellen, dab die dabei vorhandene besondere Aktivit~t des ,,Sehlaf- 
steuerungszentrums" auf nerv6sem Wege andere Zwischenhirnabsehnitte, die zum 

1 Heft, W.R.: Das Zwischenhirn und die Regulation yon Kreisl~uf und At- 
mung. Leipzig: Georg Thieme 1938. Dort finden sich auch eingehende Sehrift- 
t~msangaben. 

2 Kornmi~ller, A .E .u .  ~. Janzen: Dtseh. Z. lkTervenheilk. 149, 74 (1939). 
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Auftreten der Anf/~lle wesentlich sind, ,,reflektorisch" zu der Anfallst~tigkeit (KS- 
Produktion) anregt. 

Sieher ist, dab der Hypoth/~lamus mit dem Stof/wechsel viel zu tun  
hat. Auf seine Wirkungen auf den Fett-,  Kohlehydratstoffwechsel und 
d e n  Wasserhaushalt, wahrseheinlieh aueh den Caleiumstoffwechsel 
- -  tetaniefSrmiger Zustand bei Zwischenhirntumoren - -  sei besonders 
hingewiesen. Weiter sind seine Beziehungen zu den inkretorisehen 
Drfisen (nicht nur der Hypophyse) bekannt. Stoffwechselprodukte, 
Inkrete und andere humorale Faktoren spielen eine gro$e Rolle bei den 
pathogenetischen ErwKgungen fiber die Epilepsie. Siehe z. B. die Be- 
r ich te  yon  Foerster, Georgi, Wuth ,  de Cr in i s  u. a. auf  der  Tagung der  Ge- 
sel lschaft  deutscher  Nerven/~rzte in Dfisseldorf 1926 (1. c.). Aueh al le  
diese F a k t o r e n  lassen sich sehr wohl  mi t  dem H y p o t h a l a m u s  in Be- 
z iehung bringen.  Dabe i  e rhebt  sich al lerdings die Frage ,  ob es sich 
dabe i  u m  Ursachen  oder  um Folgen  der  H y p o t h a l a m u s s t S r u n g  hande l t .  
Es is t  viel le icht  n ich t  r icht ig ,  eine solche Al t e rna t ive  zu stellen. MSg- 
l icherweise k o m m t  beides vor, n/s dal~ die bei  der  genuinen Epi -  
lepsie angenommene  I-Iypothalamussch/~digung zu Ver~Lnderungen .des 
Stoffwechsels (im wei teren Sinne) ff ihrt  und  umgekehr t  ein ges tSr te r  
Stoffwechsel  (und viel leicht  auch schon die physiologisehen Stoffwechsel-  
p rodukte )  e inen H y p o t h a l a m u s ,  dessen l~eizschwelle e rn iedr ig t  ist,  sehr  
le icht  in abnorme  T/~tigkeit br ingen kSnnen.  

Schliel~lieh is t  der  H y p o t h a l a m u s  an  der  Regu la t ion  der  K Srpe r -  
t e m p e r a t u r  sicher betei l igt .  ~ b e r  Tempera turver / s  vor,  w/~h- 
rend  und  nach  dem Anfa l l  l iegen gesicher te  Befunde  vor.  

Die crwahnten stoffwechselphysiologischen Vorgi~nge wurden neuerdings, ge- 
stfitzt durch klinische und physiologisch-chemisehe Beobachtungen, yon der Schu]e 
de Crinis zu einer Arbeitshypothese zusammengefal~t: Selbach 1 sieht im epilepti- 
schen Krankheitsgesehehen eine konstitutionell und erblich bedingte zentrale 
Fehlsteuerung mit partieller Unterwertigkeit des sympathischen Systems und 
wertet den Anfall als zentral ausgelSste und gesteuerte Gesamtumschaltung in 
ergotroper I~ichtung (disslmilatorische Phase) als Sehutzfunktion gegen eine ein- 
seitige trol0hotrope Steuerung (assimilatorische Phase) des Hirnzell-Stoffwechsels. 
Von neueren Arbeiten scheinen besonders die grol] angelegten klinischen und ex- 
perimentellen Untersuchungen yon H. W. Janz 2 fiber die Konstitution und Krampf- 
bereitschaft bei Epileptikern diese Ansicht zu best~tigen. 

Hervorzuheben sind im Zusammenhang dieser Arbeit die wiehtigen Unter- 
suchungen der Schule Pette 3 zur Pathogenese des epileptischen Anfalls bzw, der 
Anfallsbereitschaft. Es wurde das Verhalten yon Wasserhaushalt, Blutbild, Blut- 
druek, Stoffwechsel, Pu]s und Temperatur, KOrpergewicht, sowie das Verhalten 
akuter Belastungen studiert, und zwar als eventuelle Indicatoren der jeweiligen 
Phase der Anfallsbereitschaft. Umgekehrt wurden aueh die Auswirkungen des 
Anfalls selbst auf die verschiedenen vegetativen )~u6erungen untersueht. Die 
Einzelheiten mfissen in der zitierten Arbeit nachgelesen werden. 

1 Selbach, H.: Klin. Wschr. 1938I, 585. - -  2 Janz, H. W.: Arch. f. Psychiatr. 
112, 136 ( 1 9 4 0 ) . -  ~ Pette, H. u. It. Janzen: Dtsch. Z. hTervenheilk. 145, 1 
(1938). 
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Die aus hirnelektrischen und anatomischen Tatsachen gebildeten Au/- 
/assungen, daft bei der genuinen Epilepsie 19rimdir eine Dys/unktion im 
Bereiche des Zwischenh!rns , und zwar vorwiegend oder aussehlie/31ich inner- 
halb des Hypothalainu~s, vorliegt, wurde an Hand yon Be/unden der Physio- 
logie und Pathologie des Hypothalam?t8 ge~ri~/t. Dabei hat sich eine gute 
~)bereinstimmung gezeig t. 

Die Dysfunktion im Bereich des Zwischenhirns wird sieh erwartungs- 
gem/~ft kliniseh durchaus nicht in jedem Faile ohne weiteres ermitteln 
Iassen, und zwar aus folgenden Grfinden: 

Die hirnelektrisehen Zeiehen der Dysfunktion kSnnen fiber langen 
Zeitabschnitten fehlen, nur sp/~rlich auftreten oder erst bei besonderen 
Bedingungen deutlich werden. Nach dem hirnelektrischen Befund ist 
die T/~tigkeitsab/~nderung meist nicht anhaltend, oder aber sie besteht 
in einem st/s Weehsel gesteigerter und verminderter Aktivit/~t. 
Das Ergebnis der fibliehen speziellen klinischen Prii/ungen des Zwischen- 
hirns kann darum bei diesem Saehverhalt sehr wohl in F/s und be- 
sonders bei nur einmaliger Untersuehung negativ sein, ohne der hier 
mitgeteflten Auffassung zu Widerspreehen. Bei diesen klinisehen Prii- 
/ungen sind darum st/indige hirnelektrische Kontrollen unerl~i/3lich. 

Kurz sei in diesem Zusammenhang noch einmal auf die oben erw/~hnten Tat- 
sachen der Physiologie und Pathologie des Hypothalamus hingewiesen. Aus ihnen 
ergibt sich, daf~ man bei einer grSl~eren Zahl von Symptomen an eine Beteiligung 
des Zwisehenhirns denl~en k6nnte~' als man es in der Klinik im allgemeinen Gut, 

Auf die Beziehungen zwischen Epilepsie und Hypoxiimie mu$ noch 
kurz eingegangen werden, da die I-iypox/~mie als kausaler Faktor  bei 
der Theorienbildung fiber den epileptischen Anfall oft vertreten wurde 
(Nothnagel, Foerster, Lennox und viele andere). Meines Eraehtens be- 
stehen aber keine sicheren Beziehungen zwisehen I-Iypox/~mie und 
genuiner Epilepsie. Beiden gemeinsam ist, daft sie primar mit  einer 
abnormen T/itigkeit im Bereieh des Hypothalamus verkniipft  sind. 
Naeh unseren Erfahrungen scheinen verschiedenartige Noxen im- 
stande zu sein, die in einem abnormen Zustand befindlichen Zwischen- 
hirnabsehnitte zu einer pathologischen T~ttigkeit zu veranlassen und 
damit  einen yon der Qualit~tt der Noxe unabh/mgigen, in seiner Art 
aber gleichartigen Pathomechanismus im Zentralnervensystem aus- 
zulosen. Eine bestimmte Noxe seheint uns selbst im Einzelfall yon 
Epilepsie nieht als /itiologiseh unbedingt aussehlaggebend zu sein, 
das Prim/ire dfirfte die Dysfunktion im Bereich der besagten Hirn- 
abschnitte sein. Diese kann durch die versehiedensten , ,Noxen" ver- 
st/~kt oder aueh erst manifest gemaeht werden. 

Wir haben uns bisher ausschlie$lieh auf die hirnelektrisehen Be- 
sonderheiten im anfallsfreien Intervall  gestfitzt. Deswegen betreffen 
diese Ausffihrungen die genuine Epilepsie als Krankheitseinheit  und 
nieht den epileptiscl~en An/all. Mit diesem wollen wir uns im 
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Zusammenhang mit den vorangehenden Ausftihrungen nun kurz be- 
schaftigen 1. Hirnelektriseh ist dieses Anfallsgeschehen wohl durch 'KS 
gekennzeichnet, die bei der genuinen Epilepsie racist ebenfalls tiber 
vorderen Hirnabschnitten am ausgepragtesten sind. 

Von den morphologisehen Tatsachen ausgehend, tiber die oben be- 
richter wnrde, kSnnte man sich vorstelien, dal3 zufolge des gesteigerten 
Erregungszustandes der oben besprochenen Abschnitte des Zwischen- 
hirns im Laufe der Zeit eine Irradiation yon Erregnngen auf andere, 
vor allem benachbarte, Kerne erfolgt. Bei der Auswertung der yon der 
Norm starker abweichenden hirnelektrischen Bilder wird unser Augen- 
merk besonders auf den Nucleus ventralis lateralis gerichtet~ Dieser 

liegt seitlich dem Nucleus medialis dorsalis an. Seine medialen Ab- 
schnitte haben, wie schon erwahnt, afferente Verbindungen zu den Ge- 
sichtsabschnltten der Felder 4 und 6, seine mittleren Abschnitte zum 
Arm- und seine seitlichen zum Bein-,,Zentrum" der genannten Felder. 
Eine Irradiation ma t t e  sich also zuerst im Bereiche des Gesiehts und 
yon da absteigend auf Arme und Beine in motorisehen Erscheinungen 
au~ern. Dieses entspricht ja auch dem tiblichen Typ der Krampfaus- 
breitung bei Anfallen der genuinen Epileptiker. 

Mit der Irradiation yore Nucleus medialis dorsalis zu Nachbarkernen mSchten 
wir auch die Befunde der Abb. 5 und 6 deuten. Auf diesen ist dargestellt, dal~ bei 
genuinen Epilepsien neben den abnorm trggen Potentialschwankungen tiber dem 
stirnhirn als Ausdruek eines vorgeschritteneren Stadium vorwiegend dort und 
an AusprAgung abnehmend iiber der Zentralregion KS-Gruppen zu linden sind. 
Occipital sind die Abgnderungen noch geringgradig. 

Wahrend bei der reinen fokalen Rindenepilepsie, wie wit aus unseren 
Untersuchungen an Tieren wissen, die transcorticale Ausbreitung der 
durch KS gekennzeichneten Erregungen sehr langsam erfolgt ~, ist bei 
den Anftillen des genuinen Epilepsie (und der Pyknolepsie) sehr anf- 
fallig, dal3 die gesamte l~inde der dorsalen Konvexitat (die sich mit der 
Methodik direkt erfassen lal~t) sehr raseh in einen durch KS gekenn- 
zeichneten Erregungszustand gerat. Diese Tatsache faint sich morpho- 
logisch am leichtesten dadurch erklaren, dab eine Irradiation der dureh 
KS gekennzeichneten Erregungen in die raumlieh eng beieinander- 
liegenden Kerne des Thalamus erfolgt. Auf das Anfallsgeschehen unter 

1 (~ber die Auffassungen glterer Autoren, bestimmten Abschnitten des Hirn- 
stammes eine besondere Bedeutung ftir das Anfallsgeschehen znzuschreiben 
(wie Ziehen, Binswanger und Muskens), wurde friiher (1935, 1. c.) berichtet. Von 
Autoren, die im besonderen dem vegetativen Nervensystem bzw. dem Zwischenhirn 
eine Beteiligung an den Anfgllen und der Anfallsbereitschaft zugeschrieben haben, 
seien noch H. Pette (1. c.) und G. Specht (in L. R. Mi~llers ,,Die Lebensner~en", 
2. Aufl. Berlin: Springer 1924) genannt. Siehe auch H. Berger (1. c.). W. Pen]ield, 
Arch. of Neut. 22, 358 (1929) hat yon einem Kranken mit Hirntumor (ira vorderen 
oberen Teil des 3. Ventrikel) epileptische Anfglle, gnsgelSst yon autonomen Zentren 
des Zwischenhirns, beschrieben. 

2 Kornsz~ller, A. E.: Dtsch. Z. Nervenheilk. 1~9, 81 (1936). 
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dem hier  darge leg ten  Bl ickwinkel  wird  wei ter  u n t e n  noch e inmal  ein- 
gegangen werdcn.  Eine  Diskuss ion der  einzelnen F o r m e n  von Anf~l len 
erfolgt  in einer  sp~teren Mit te i lung.  

Nach dem Gesagten wiire ]iir die genuine Epilepsie eine erblich bedingte 
Dys/unktion im Bereiche des Hypothatamus als ,pathogenetisch wesent- 
lich anzusehen. Diese bes teh t  in  per iodiseh  ~uf t re tenden  a b n o r m  ge- 
s te iger tcn  T~t igke i ten  in  diesen Hi rnabschn i t t en .  Diese wicderum haben  
se lbs tvers tgndl ich  zu/otge ihrer  nervfsen Verbindungen sekundgren  Ein- 
flufl au] andere graue Teile des Zentralnervensystems. Vom Cortex wird  
zuers t  u n d  a m  s t s  das  S t i rnh i rn  betroffen.  

Wenn die Histo~athologie (Spielmeyer 1, Scholz ~ u.a.) bisher ffir d i e  Patho- 
genese der genuinen Epilepsie keine befriedigenden Befunde geliefert hat, so liegt 
dies wohl daran, dal~, wie sich aus der gesteigerten Tgtigkeit folgern lgBt, kein 
Ausfal] yon Ganglienzellen wesentlieh sein kann. Das gleiehe kfnnte aueh fiir 
einige andere Hirnerkrankungen, die kein morphologisehes Substrat erkennen 
l~ssen, gelten. 

Die im Bereiche des Zwisehenhirns  angenommene  Dys funk t ion  wi rk t  
sieh, soweit  wir  dieses aus  den Po ten t i a l s chwankungen  fiber dem S t i r n -  
h i rn  ablesen mSchten ,  wahrscheinl ieh  de ra r t  aus,  da~ p e r i o d i s e h  eine 
ges te iger te  T~t igkei t  sehon im I n t e r v a l l  auf t r i t t ,  die yon  Phasen  ver-  
m i n d c r t e r  A k t i v i t ~ t  abgewechsel t  wird.  Die abnorme T~itig/ceit im Be- 
reiche des Hypothalamus scha]]t m6glicherweise die Voraussetzungen zu 
dem An]allsgeschehen. Es k a n n  erwogen wcrden,  ob die b e k a n n t e n  Wir-  
kungen  des H y p o t h a l a m u s  auf  den  Stoffwechsel  im wei teren Sinne, den  
Kre i s lauf  u . a . ,  den  Boden  fiir das  Anfal lsgeschehen vorbere i ten .  Die 
I r r a d i a t i o n  vom Nucleus  media l is  dorsal is  auf b e n a c h b a r t e  Kerne ,  die 
mi t  dem motorischen Sys tem zu t u n  haben ,  wurde  berei ts  oben dis- 
k u t i e r t .  

Mit dem Wort ,,Dys]unktion" (des Hypothalamus) verknfip~en wir hier ganz 
konkrete Vorstellungen, die sich auf Grund zahlreicher hirnelektriseher Befunde 
bei unseren Untersuchungen fiber die experimentelle Epilepsie (1. c.) gebildet 
haben. Es dtirfte sich um eine Tgtigkeitsabanderung handeln, wie sie der experi- 
mentell gesetzte epileptogene Fokus aufweist. Dieser ist gegenfiber der mehr oder 
weniger gleiehmgBigen und andauernden Normaltatigkeit des betreffenden Gri- 
scum dutch Phasen abnorm gesteigerter Tgtigkeit (KS) gekennzeichnet. Letztere 
werden yon St~dien fehlender oder reduzierter Tgtigkeit abgelfst, Die Versuchs- 
bedingungen, die eine solche T~tigkeit hervorrufen , sind entweder star]ce Reize 
oder eine Erniedrigung der Reiz, schwelle des betreffenden Griseum. 

Die grol~en und steilen Entl~dungen in Form yon KS besagen, dal~ im Ver- 
h~]tnis zur normalen Tgtigkeit besonders viele Ganglienzellen immer wieder gleieh- 
zeitig in Erregung geraten. Derartige Erregungen zeigen, wie sich an Hand yon 
hirnelektrisehen Registrierungen'sicher erke~men liel~ s, eine viel grfBere Irradiation 
in andere Grisea als die normalen. 

I m  Zusammenh~ng  mi t  den  bisher igen Ausf i ihrungen soll noeh kurz  
auf  andere Forme~ der Epilepsie, des wei te ren  auf  die Pylcnolepsie und  

1 Spielmeyer, W:: Dtsch. Z. Nervenheilk. 94, 54 (1926). - -  2 Seholz, W.: Z. 
Neur. 14~, 471 (1933). - -  a Kornmi~Uer, A.E.: 1936, 1. c. 
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die Narkolepsie kurz eingegangen werden, da ~4r auch dartiber ein grSBeres 
Material yon hirnelektrischen Untersuchungen besitzen. 

Aueh an einer groBen Zahl yon Kranken,  bei denen sieher eine sym- 
ptomatische Epilelgsie vorlag (darunter aueh solche mit  Anf~llen yon 
ausgesprochenem Jacksontyp und hirnelektrisch faBbaren herdfSrmigen 
Sebiidigungen der Hirnrinde bzw. autoptiseh gesieherten Prozessen), 
wurde der oben besprochene Befund abnorm tr~ger und links-rechts- 
synehroner Potentialsehwankungen fiber vorderen Hirnabsehnitten ge- 
maeht.  Es ist nahe]iegend, auch in diesen F~llen anzunehmen, dab Dys- 
funktionen des Zwischenhirns vorliegen, welche das Auftreten dieser 
epileptischen Anfs begfinstigen. Wir sind davon tiberzeugt, dab in 
den meisten F~llen vor dem Auftreten des Grundleidens (z. B. Him-  
tumor, -verletzung) keines der hirnelektrisehen Zeiehen, die oben als 
Signale ffir Zwisehenhirnseh~digungen bewertet wurden, zu finden g e -  
wesen w~ren 1. DaB z. B. bei einer I-Iirnverletzung der eine diesen hirn- 
elektrischen Befund und meist aueh Anf~]le bekommt,  dfirfte yon ver- 
schiedenen Faktoren abhs Ms Beispiele seien erws die Sehwere 
der Seh~tdigung, zus~ttzliehe Bedingungen (Kirnsehwellung, Hirndruek 
u. a. m.) und konstitutionelle Besonderheiten. Dariiber so]] hier noeh 
nieht im einzelnen beriehtet werden. In  den Zwisehenhirnst5rungen 
darf man aber keine eonditio sine qua non zum Auftreten epfleptischer 
Anf~lle sehen. Wissen wir doeh aus vielen Untersuchungen an Tieren, 
dab es nicht schwer gelingt, epfleptisehe AnfMle dureh exp~rimentelle 
Bedingungen auszul5sen, die nieht das Zwisehenhirn treffen. Ent-  
spreehende F~lle gibt es ohne Zweifel auch in der menschlichen Patho-  
logie. In  unserem ~r yon Kranken mit  symptomatiseher Epilepsie 
sind genfigend FMle, die trotz eingehender Untersuehung keine der 
yon uns als Zwisehenhirnsymptome angesproehenen hirnelektrisehen 
Be~unde aufweisen. 

Wie oben an Hand  yon Beispielen (Abb. 4) dargelegt wurde, ist der 
Befm~d best immter abnorm tr~ger Potentialschwankungen fiber dem 
Stirnhirn, der als Symptom ffir eine Dysfunktion im Bereieh~ des Zwi- 
sehenhirns bzw. des Hypothalamus angesproehen wurde, aueh noeh bei 
Kranken versehiedener anderer Diagnosen zu finden. Einzehle dieser 
Fs waren as, die uns zufolge ihres klinischen Befundes zuerst zu der 
Vermutung braehten, in den besagten hirnelektrisehen Symptomen 
einen Ausdruck ffir eine Dysfunktion im Bereich des Hypothalamus 
zu erblieken. Es war aueh zu erwarten, dab nicht nut  erblieh bedingte 
Dysfunktionen der besagten tiirnabschnitte" dieses Bild ergeben. Sofern 

1 Es gibt allerdings Gesunde, die durch ehle besondere hirnelektrische Aktivit~t 
des Stirnhirns ~uffMlen, ohne aber, was bier zur Frage stand, abnorme Frequenzen 
der Potentialschwankungen aufzuweisen. Es wird zu priife n sein, ob diese Personen 
oder Blutsverwandte derselben ]~esonderheiten in Richtung der hier bespro- 
ehenen St6rungen zeigen. 
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dies bis jetzt an Kranken mit den genannten hirnelektrischen Befunden 
gepriift wurde, haben sieh aueh ldinisch meist Symptome/iir das Zwischen- 
i~irn ergeben. In  einzelnen F/~llen wurden auSerdem yon Sippenange- 
hSrigen des ILranken StSrungen bekannt, die man mit dem Zwisehen- 
him in Beziehung bringen kSnnte. Im einzelnen soil daxfiber erst sp~ter 
einmal beriehtet werden. 

Bei einer vorl~ufigen statistischen Auswertung eines grSfteren Teiles 
unseres Materials, das den besagten Befund fiber vorderen Hirn- 
abschnitten aufweist, hat  sich ergeben, dab auch an den Kranken, die 
nieht an einer genuinen Epilepsie litten, in einem besonders hohen 
Prozentsatz irgendein anfallsweises eerebrales Geschehen (einsehliel31ieh 
Absencen und anderer Anf/~lle yon Bewul~tseinsverlust) beobachtet wurde. 
Dieses war in mehr als 80 % epilepti/orm. In 3 F~llen handelte es sieh um 
migrdineartige Erscheinungen. Bei dem einen dieser Kranken (Kopf- 
traumatiker) traten solche nur einmal auf (,,die Mutter litt viel an 
Kopfschmerzen"). Bei einem Patienten gingen Anfiille yon BewuBtc~eins- 
verlust mit tetani/ormen Kr/impfen einher. In wenigen F/~llen lagen 
Narkolepsien vor. Bei mehreren sind aus den Krankenbl~ttern nut Anf/~lle 
yon ,,Sehwindel" zu entnehmen. Ob solche mit den epileptiformen und 
migr/ineartigen Anf/~llen in eine l~eihe gestellt werden diirfen, mul~ 
hier often bleiben. Eine eingehende Statistik wfirde jetzt zu welt ffihren. 
~qebenbei bemerkt, konnten an Kranken mit Schizophrenie, die hier nicht 
berficksichtigt wurden, in mancher Hinsicht /~hnliehe hirnelektrische 
Befunde sowohl ,,spontan" als such unter besonderen Bedingungen, 
wie Hyperventilation, gemacht werden. Darfiber soil erst in einer e~/iteren 
Mitteilung berichtet werden. 

In den oben beschriebenen hirnelektrisehen Ab~inderungen ii]oer vorderen 
Hirnabschnitten sind nach unseren Erfahrungen demnach nicht nur 
Zeichen ffir das Bestehen einer Dysfunktion im Bereiche des Zwischen- 
hirns, sondern meist, aber nicht ausnahmslos, auch solche/iir das Vorliegen 
einer besonderen Bereitscha/t zu ,,cerebralen" An/dillen (ira weiteren Sinne) 
zu erblicken. 

Die eben gemachte Einschrgnkung bezi~glich der An]aUsbereitscha/t bedarf noch 
einer Erl~uterung. Die oben mitgeteilten Befunde betreffen hirnelektrische Er- 
scheinungen des an/alls]reien Intervalls und sind schon datum nicht unbedingt als 
Zeichen ffir das Auftreten yon Anf~llen zu bewerben. Abet selbst die in Abb. t 
dargest~llten Befunde sind im allgemeinen als ~bergangsbilder zwischen den 
normalen hirnelektrischen Potentialschwankungen einerseits und den dutch KS 
gekennzeichneten Erscheinungen des Anfallsgeschehens andererseits anzusehen. 

Bei einzelnen Kranken kommt es offenbar nicht zu vorgeschritteneren Stadien 
und dementsprechend nicht zu einem Anfallsgeschehen, sei es, dab die angenom- 
mene Dysfunktion im Bereiche des Zwischenhirns nur geringgradig ist, sei es, dab 
besondere Umst/~nde alas Auf~reten eines Anfallsgeschehens hemmen. 

~,, Unter den ,,gesunden" Mitgliedern yon Epileiotikersippen finden sich, 
wie oben"mitgeteilt (Abb. 5D), einige, die ~hnliche Ab/inderungen des 
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hirnelektrisehen Normalbildes aufweisen, wie Erkrankte im Intervall 
(L6wenbach, 1. e., Lennox u. Gibbs, 1. e.). Auch diese Befunde mSchten 
wir in die hier dargelegte Arbeitshypothese einbeziehen, d .h .  als Aus- 
wirkungen yon Dysfunktionen in bestimmten Absehnitten des Zwisehen- 
hirns ansehen. 

Die Pyknolepsie ergibt hirnelektrisch weitgehend /~hnliche Befunde 
wie die genuine Epilepsie in frfiben Stadien. Eine Bevorzugung des 
Stirnhirns konnten wix" bezfiglieh der KS gelegentlieh sicher beobaehten. 
Diese Feststellung soll aber keinesfalls sehon jetzt verallgemeinert 
werden. Es hat den Anschein, dab zwischen der genuinen Epilepsie und 
der Pyknolepsie ein s Verh~ltnis besteht wie zwisehen der Hun- 
tingtonschen und der Sydenhamsehen Chorea. 

Die Narkolepsie 1/~Bt im allgemeinen keine KS auf der Hirnrinde 
erkennen 1, unterscheidet sich also diesbezfiglieh bioelektriseh yon der 
Epilepsie und Pyknolepsie. Immerhin sind naeh unserem 5{aterial auch 
bei dieser Erkrankung hirnelektriseh Ab/~nderungen fiber dem Stirn- 
hirn zu erfassen (s. oben). Es ist interessant, dab aueh im physiologi- 
schen Schlaf Gesunder die st/trksten Ab/~nderungen in der t~egel fiber 
vorderen Hirnabschnitten zu linden sind (Loomis, Harvey, Hobart, 
Davis, Griittner und Bon]cdld~). ~ a n  kSnnte auch darin einen Ausdruck 
daffir sehen, dab ein hypothalamisehes Griseum (das ,,Schlafsteuerungs- 
zentrum") zufolge der faseranatomisehen Verbindung eine besondere 
Wirkung auf das Stirnhirn ausfibt. 

Auf die zuletzt!verwi~hnten AnfMlskrankheiten wird unter den hier 
dargelegten Perspektiven in einer anderen Mitteilung n~her eingegangen. 

Die vorliegende Arbeit soil eine Reihe yon entsprechenden patho- 
genetischen Untersuchungen iiber einige Hirnerlcrankungen erSffnen. 

Zusammenfassung. 

1. Ffir Untersuchungen fiber die Pathogenese der genuinen Epilepsie 
als Krankheitseinheit sind in erster Linie solche hirnelektrisehen Be- 
funde heranzuziehen, die an leiehten oder frisehen F/~llen derartiger 
Erkrankungen im anfallsfreien Intervall erhoben werden. 

2. Die st/~rksten hirnelektrisehen Abweichungen yon der Norm weist 
,,spontan/~ oder unter besonderen Beding~angen in der l~egel das Stirn- 
hirn auf. Das gilt im Mlgemeinen aueh ffir schwere und vorgeschrittene 
Erkrankungen. 

3. Diese Ab/~nderungen im Bereiehe des Stirnhirns werden genauer 
besehrieben. Typisch ist vor allem der weitgehend gleiehartige und 
gleiehzeitige Ablauf der abnormen Potentialschwankungen fiber sym- 
metrisehen Stellen beider Frontallappen. Derartige Befunde sind wahr- 

1 Siehe ~R. Janzen: Dtsch. Z. Nervenheilk. 149, 93 (1939). 
2 Gri~ttner, It. u. A. Bonkdld: Arch. f. Psyehiatr. 111, 152 (1940). Dort finder 

sieh das weitere Sehrifttum. 
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scheinlich nicht als prim/~re StSrungen des Stirnhirns, sor~dern als nerv6se 
Auswirkungen eines tiefer liegenden ,,Fokus" anzusehen. 

4. Faseranatomische Tatsachen weisen darauf hin, dab der ,,Fokus" 
ins. Zwischenhirn, im besonderen im Bereieh des Hypothalamus, zu 
suchen ist. 

5. Tatsachen der Physiologie und Pathologie lassen bei der genuinen 
Epilepsie und deren Anfallsgeschehen Beziehungen zum Hypothalamus 
annehmen. 

6. Der gleiche hirnelektrische Befund wie bei der genuinen Epilepsie 
im Intervall konnte auch bei einer Reihe anderer Erkrankungen ge- 
m:~cht werden. Aueh bei diesen Fallen ]agen - -  sofern dies bis jetzt  ge- 
priift wurde - -  Anhaltspunkte ftir eine Beteiligung des Zwischenhirns 
vor. Der grSBte Teil dieser Kranken zeigte auch Anf/~l]e, die aber lficht 
nur epileptiform, sondern yon verschiedener Art waren. Das besagte 
hirnelektrische Symptom kann, wenn aueh nicht ausnahmslos, als 
Zeichen erhShter Anfallsbereitsehaft bewertet werden. 

7. Es wird die Au]]assung vertreten, daft bei der genuinen E~oilepsie 
pathogenetisch eine Dys/unktion im Bereich des Zwischenhirns, vor allem 
des Hypothalamus, wesentlich ist, und zwar vorwiegend in den Teilen 
des letzteren, die mit dem Nucleus medialis dorsalis des Thalamus in 
Verbindung stehen. Diese Dys/unktion im Bereiche der genannten Ab- 
schnitte wirkt sich au/ nervSsem Wege au] andere Hirnabschnitte (yon der 
Hirnrinde am starksten frontal) aus. Bei fortschreitender Erkrankung 
wird das hirnelektrisehe wie das ldinische Bild aueh yon t;o]gen des An- 
fallsgeschehens mitbestimmt. 

8. AuBer der genuinen Epilepsie werden auch bestimmte sympto- 
matische Epilepsien und andere cerebrale Anfa]lskrankheiten kurz mit 
den vorangehenden Befunden und Erw/~gungen in Zusammenhang 
gebracht. 


