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Die Wirkung der Labyrinthreizung auf das normale
und pathologische Elektrencephalogramm beim Menschen

Aktivierung latenter Epilepsie dureh ealorische Labyrinthreizung

Von
L. MoLNAR, F. KEKESI und 6. GOSZTONYI

Mit 8 Textabbildungen
(Eingegangen am 2. April 1959)

In der Pathophysiologie der Epilepsie wurde ein neues, bedeutendes
Kapitel eroffnet, als die Aufmerksamkeit auf die funktionellen Bezie-
hungen zwischen der Krampftatigkeit und dem unspezifischen Projek-
tionssystem des Hirnstammes gelenkt wurde (3. Moruzz1%:17). Nach den
allgemeinen Erfahrungen hat die Formatio reticularis in der Mehrzahl
der Epilepsien wahrscheinlich durch ihre desynchronisierende Wirkung
einen EinfluB im Sinne der Unterdriickung der Krampfpotentiale. Es
finden sich aber auch Angaben, nach welchen der Formatio reticularis
gerade in der Bahnung der Krampftitigkeit eine bedeutende Rolle zu-
kommt (Larry19).

Obwohl alle Impulse, die dem Gehirn zugeleitet werden, auch die
Aktivitit der Formatio reticularis beeinflussen (FrENcH und seine Mit-
arb.5), scheinen nach anatomischen (LoORENTE DE NO12, SzENTAGO-
THAT?) und physiologischen (WARD %, MoLNAR4:1%) Beobachtungen die
Labyrinthimpulse den wichtigsten EinfluB auf sie zu haben. Die Be-
ziehung zwischen der Téatigkeit der Formatio reticularis und der Krampf-
aktivitit erheischt mithin eine Priifung der Frage, ob und welche Wir-
kung die Labyrinthreizung bei Epileptikern hat.

Auf Grund friitherer Beobachtungen (s. STAUDER??) unterliegt es keinem
Zweifel, daB — wie durch andere Sinnesreize — auch durch Labyrinth.-
reizung ein epileptischer Anfall ausgelost werden kann. Um so auffélliger
ist es, daB} die moderne Epilepsieforschung sich nur wenig mit der
Beziehung zwischen Vestibularsystem und Krampftitigkeit befaft,
obwohl die theoretische und praktische Bedeutung der verschiedenen
Aktivierungsverfahren latenter Epilepsien immer klarer erkannt worden
ist.

Nach dem Obengesagten diirfte die Analyse der Labyrinthwirkungen
unter verschiedenen pathologischen Bedingungen iiber die funktionellen
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Eigenschaften der Formatio reticularis Aufschliisse Hefern. Deswegen,
aber auch schon der Kontrolle halber, wurden Untersuchungen auch in
Fillen ausgefiihrt, in denen die abnorme Aktivitit nicht epileptischen
Charakter trug.

Methoden

Seit August 1955 haben wir wihrend EEG-Untersuchungen bei 111 Individuen
122mal calorische Reizung des Labyrinths ausgefithrt (100 ml kaltes Wasser, im
allgemeinen wihrend 30—40 sec). Seit der Beobachtung einiger eindeutiger Wir-
kungen Anfang 1958 haben wir diese Untersuchungen systematisch betrieben. Der
klinische Effekt der calorischen und Drehreizung war bei jedem Kranken bekannt. Bei
je 4 Kranken bestand halb- bzw. beiderseitige Hypésthesie, bei 2 halb-, bei 1 beider-
seitige Anédsthesie des N. vestibularis. Diese Félle erlaubten uns dariiber zu urteilen,
ob das kalte Wasser als thermischer Reiz in der Auslésung der Wirkungen eine Rolle
spielt. Bei einem Teil der an Vestibularunter- oder -unerregbarkeit leidenden
Kranken (und auch bei einigen der Kontrollfalle) konnte nach sehr kurzer Latenzzeit
ein kurzer (5—12 sec dauernder) Effekt fostgestellt werden. Deshalb wurden haupt-
séchlich die nach langerer (15—20 sec) Latenzzeit auftretenden Wirkungen bewertet,
wie auch jene nach kurzer Latenzzeit beobachteten Effekte, bei denen sich zwischen
den EEG-Zeichen und Erscheinen sowie Dauer des Nystagmus ein enger Zusammen-
hang zeigte. In 29 Fallen wurde der Effekt der Labyrinthreizung mit dem der
Photostimulation verglichen. Die Untersuchung fand in 4 Fallen unter der Wirkung
von i.v. verabreichtem Evipan und bei 3 Patienten wihrend chronischer Barbiturat-
behandlung statt.

Ergebnisse

Unsere Fille sind in zwei Tabellen zusammengestellt. Tab.1 fithrt jene
Kranken an, bei denen auf Grund der klinischen, réntgenologischen und
EEG-Untersuchung, evtl. auf Grund einer Operation, eine organische
(morphologische) Schiddigung des Gehirns festzustellen war. In einem
Fall kam es zur Obduktion und zur histologischen Untersuchung. —
Die Kranken sind nach Krankheitsbildern und der Ausdehnung des
pathologischen Prozesses gruppiert.

Aus Tab.1 geht hervor, daB in der Mehrzahl jener Fille, in denen die
Schidigung auf die Rinde beschrinkt oder in ihr am schwersten war, die
Labyrinthreizung wirkungslos blieb. Nur in einem Fall léste sie einen
fokalen Krampfanfall aus und in einem anderen unterdriickte sie die
paroxysmale Tétigkeit. Dagegen erwies sich die calorische Reizung in
einer groffen Zahl der Falle als wirksam, in denen die Rinde und die sub-
corticalen Zentren gemeinsam bzw. das Gehirn diffus geschidigt waren,
oder die Lésion sich auf den Hirnstamm beschrinkte. Der Effekt kam in
sehr wechselreicher Form zum Ausdruck, ja es zeigten sich sogar einander
auf den ersten Blick widersprechende Wirkungen: Steigerung der be-
reits vorhandenen paroxysmalen Tatigkeit, Desynchronisation und
Unterdriickung hauptséchlich der langsamen paroxysmalen Wellen, Ver-
minderung der Frequenz der Grundaktivitét, Steigerung der Amplitude
bzw. Regulierung der Tétigkeit und Steigerung der Frequenz.
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L. Mow~ARr, F. K&kest und G. Goszroxyr:

Angesichts der groBen Zahl unserer Fille mochten wir unsere Erfah-
rungen nur durch die Beschreibung einzelner charakteristischer Fille

illustrieren.
Tabelle 1
Zah] der
Lokalis“miion EEG I:aby- da-~ .Art der Wirkungﬂ
der Lision rinth-|  von (mit der Zahl der Fille}
prii- | mit
fungen! Effekt
GroBhirnrinde (dif- | Fokal oder diffus | 13 2 Fokaler Anfall 1
fuse oder umschrie- | abnorm (langsam, Unterdriickung der
bene Atrophie, um- | langsam und schnell paroxysmalen Wel-
schriebener Tumor, | paroxysmal) len 1
oberflichliche Venen-
thrombose, usw.)
Rinde und subcorti- | Fokale oder diffuse | 21 ; 14 Desynchronisation 5
cale Zentren zugleich | Abnormitat Unterdriickung der
(ausgedehntes sub- paroxysmalen Wel-
durales Hamatom, len 6
Geschwiilste, Arte- Spiketatigkeit 3
rienverschluf, usw.) '
Diffuse Hirnschéidi- | Diffus abnorme, do- | 10 6 Desynchronisation 2
gung (Kontusion, hy- { minant langsame, Unterdriickung der
pertonische Encepha- | paroxysmale Dys- paroxysmalen Wel-
lopathie, Panence- rhythmie len 2
phalitis vsw.) Steigerung der par-
oxysmalen Tatig-
keit
Hirnstammprozesse Schnelle Tatigkeit { 17 12 Desynchronisation 5
mit hoher Ampli- Verlangsamung 3
tude, schnelle par- Unterdrickung der
oxysmale Wellen paroxysmalen Wel-
Jen 2
Steigerung der par-
oxysmalen Tatig-
keit 3
Gesamtzahl 61 35
(57,3%)

J. Cs. geb. 10. 1. 1930. Beobachtet in der Klinik vom 22. 11. 1956 bis 8. 1. 1957,
28. 8. 1957 bis 13. 9. 1957 und 12. 6. 1958 bis 20. 9. 1958.
Vorgeschichte. 1. Aufnohme in bewuBtlosem Zustand nach Kopfverlotzung

3 Tage davor.

Befund. Tief sopords. Je eine Wunde rechts von der Mittellinie fronto-parietal
und occipital. Rechte Pupille erweitert, reagiert auf Licht trige. Starke Schmerz-
reize losen Abwehrbewegungen der rechtsseitigen Extremititen aus (linksseitige
Hemiparese ohne Pyramidenzeichen). Rég.: entsprechend der Weichteilverletzung
eine Tmpressionsfraktur von 2,5 cm Durchmesser. — Operation (Dr. MoLNAR}:
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Wundtoilette, Entfernung der Xnochensplitter und des epiduralen Granulations-
gewebes, Absaugung eines unmittelbar vor der vorderen Zentralwindung ge-
legenen, etwa nufigroflen Abscesses.

Krankheitsverlauf. Allméhliche Besserung des BewuBtseinszustandes, Verminde-
rung der Hemiparese. Entlassung in gebessertem Zustand.

2. Aufnahme. Marz 1957 plotzlich Zuckungen in der li. Gesichtshilfte und den li.
Extremititen etwa 10 min lang, ohne BewuBtseinsverlust. In der li. Kérperhilfte
Kribbeln. Kopfschmerzen.

Befund. Auf der re. Seite ein fronto-parietaler, etwa 5guldengroBfer Knochen-
defekt. Li. Hemiparese mittleren Grades ohne Pyramidenzeichen. Normale
Labyrinthreflexe.

Krankheitsverlauf. Nach einem linksseitigen Jackson-Anfall wird Barbiturat-
therapie eingeleitet. EEG (31.8.1957): re. frontal Amplitudenverminderung,
temporo-zentral Deltatatigkeit.

Entlassung in gebessertem Zustand.

3. Aufnakme. Linksseitiger Facialis- bzw. Faciobrachialanfall, der nach 0,40 ¢
im. Sevenal aufhort.

Befund. Stimmt mit den fritheren iiberein.

EEG (14. 6. 1958): Grundaktivitit von 8 cps, in geringem Grade dysrhythmisch.
Re. fronto-zentraler Spikeherd, in den rechtsseitigen frontalen, temporalen und
parietalen Ableitungen oft langsame Wellen von hoher Amplitude. Unter der
Wirkung der linksseitigen Kalorisierung zeigt sich re. in den fronto-zentralen und in
den vorderen temporo-zentralen Ableitungen eine Spiketatigkeit, die sich wihrend
der Reizung bei Verminderung der Amplitude allmihlich verlangsamt (Abb.1).
4 sec nach Beendigung der Reizung erhdht sich aber die Amplitude der Spike-Ent-
ladungen und die Spikeaktivitit halt noch 110 Sekunden an, ohne auf andere
Gebiete itberzugreifen. Nach i.v. verabreichtem Evipan blieb die Labyrinthreizung
wirkungslos wie stets in unseren Priifungen und zwar auch dann, wenn sie im
Wachzustand eine ausgesprochene Tatigkeitsverfinderung zur Folge hatte; (gleiches
gilt fur das Largactil).

28. 7. 1958 operative Entfernung des epileptogenen Herdes (Dozent Dr. MfREI),
wonach Anfélle nicht mehr beobachtet werden. Kontroll EEG am 19.9. 1958
ergibt eine auf rechtsseitige fronto-parietale organische Hirnschadigung hinweisende
Aktivitit ohne epileptische Zeichen. Die Kalorisierung hat keinen Effekt.

J. B. geb. 30. 12. 1885. Aufenthalt in der Klinik 22. 10. 1958 bis 13. 11. 1958.

Vorgeschichte. Einen Monat vor der Aufnahme Kopfverletzung mit kurzdauernder
BewuBtlosigkeit. 3 Wochen nach der Verletzung heftige Kopfschmerzen, Schwindel-
anfille. Konnte das re. Auge nicht éffnen.

Befund. Rechtsseitige komplette duBere, inkomplette innere Oculomotorius-
lahmung, linksseitige Hemiparese mit Pyramidenzeichen. Trige Psychomotilitit.
Normale Labyrinthreflexe.

Krankheitsverlauf. Es entwickelt sich beiderseits eine Stauungspapille mit
Steigerung der Hemiparese. — Die auf beiden Seiten vorgenommene Carotis-
Angiographie liefert keine diagnostisch und lokalisatorisch verwertbaren Anhalts-
punkte. — EEG (23. 10. 1958) : Oberhalb der rechten Hemisphire diffuse, anhaltende
Delta-Tatigkeit (Abb.2a). Unter der Wirkung der Kalorisierung verlangsamt sich
bei Verringerung der Amplitude die frontale und vordere temporale Delta-Aktivitit,
in den itbrigen Ableitungen (auch in den linksseitigen) tritt gleichzeitig eine aus-
geprigte Desynchronisation auf (Abb.2b). Kurz nach Beendigung der Reizung
herrscht wieder diffuse langsame Titigkeit (Abb.2c). — 30. 10. 1958: operative
Entfernung eines subduralen Hamatoms (Dr. Morx4gr) der re. Temporalgegend.
Bei der Entlassung beschwerdefrei.
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Abb.2. a Spontantitigkeit. b Tatigkeit 17 sec nach Beginn der linksseitigen Kalorisierung.
¢ Tatigkeit 4 sec nach Beendigung der 70 sec dauernden Kalorisierung (Ndheres im Text)
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Dieser Fall zeigt, daB sich durch Labyrinthreizung die lokalen (hier
fronto-temporalen) und die auf eine Schidigung des Projektionssystems
(hier durch die Erhohung des intracranialen Druckes) zuriickzufihrenden
pathologischen Wellen voneinander leicht trennen lassen und der Krank-
heitsprozel lokalisiert werden kann.

G.F. geb. 17. 1. 1893. Aufenthalt in der Klinik: 27. 2. 1948 bis 10. 7. 1948 und
3. 3. 1958 bis 22. 4. 1958,
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Abb. 8. a Spontantitigkeit. b Titigkeit 20 sec nach Beendigung der rechtsseitigen Labyrinthreizung

1. Aufnahme. Vorgeschichie. Pat. ist der Umgebung gegeniiber aggressiv, spricht
von Selbstmord.

Befund. 1. Pupille > als die re. Das re. weiche Gaumensegel bewegt sich trage.
Gang leicht ataktisch. Psychisch: zeitlich und &rtlich desorientiert. Vergiftungs-
wahnideen. Tntellektuell deterioriert.
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Krankheitsverlauf. Tm allgemeinen apathisch. Zeitweise aggressiv. Entlassung in
unverdndertem Zustand.

2. Aufnabme: wird von der Polizei zwecks psychiatrischer Begutachtung ein-
geliefert.

Befund. Blutdruck 220/110 mm Hg. Neurologisch wie bei der ersten Untersu-
chung. — Rorschach fir organische Hirnschiadigung charakteristisch. EEG (14. 3.
1958) : Labile Grundtéitigkeit von niedriger Amplitude (Abb.3a). Fast vollkommenes
Fehlen der o-Tatigkeit. Kalorisierung sowohl re. als auch 1i. bewirkt Steigerung der
Amplitude und das Erscheinen einer ¢-Tatigkeit oberhalb der parieto-occipitalen
Regionen (Abb.3b).
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Abb.4. a Spontantitigkeit; b durch rechtsseitige Kalorisierung verdnderte Aktivitit wihrend der
letzten 4 sec der Stimulation und mit anschlieBender weiterer Beobachtung von 6 sec Dauer. Die
Wirkung hielt mit allméhlich abnehmender Intensitdt weiter bis znm Aufhoren des Nystagmus an

In einzelnen Fillen der diffusen Hirnschidigung (in diesem Falle hyper-
tonisch-arteriosklerotisch) diben die Labyrinthimpulse auf die desorgani-
sierte Tatigkeit mit niedriger Amplitude eine normalisierende Wirkung aus.

R. F. geb. 30. 12. 1899, wurde 19. 5. 1958 bis 30. 5. 1958 in der Klinik beobachtet.
Vorgeschichte, Seit 2 Jahren Kopfschmerzen, manchmal Ohrensausen.



160 L. MoLNAR, F. KfgEst und G. GoszToNYI:

Internistisch und neurologisch o. B. Normale Labyrinthreflexe. — EEG (26. 5.
1958): Dysrhythmische, schnelle Grundtétigkeit. Mit kurzen Unterbrechungen
Wellenreihen von 2427 cps. Oft diffuse Spindeln, in den beiderseitigen sym-
metrischen Ableitungen synchron, gemischt mit spikeartigen Potentialen von
hoherer Amplitude (Abb.4a). Sowoh! die rechts- als auch die linksseitige Labyrinth-
reizung verlangsamt die Grundtatigkeit und unterbricht bzw. hebt die Spindeln
auf (Abb.4b).

Tabelle 2
Zahl der
T Laby- da- Art der Wirkung Rebound-Wirkung
yp rinth-|  von (mit Zahl der Fille) (it Zahl der Fille)
prii- mit
fungen| REffekt
Petit mal 3 2 | Verminderung der | Ausgesprochene
Zahl der Anfalle ~ 2] Aktivierung 2
Grand mal 4 1 Steigerung der

Krampfaktivitat 1 g

Temporaler Typ oder | 18 14 Zahl der paroxys- Aktivierung ohne

temporale Dominanz malen Potentiale wahrnehmbare vor-
der Krampf- vermindert 9] angehende Hem-
potentiale gesteigert 5] mung 3
Gemischt 11 8 | Zahl der paroxys-
malen Potentiale

vermindert 5 9

gesteigert 3
Gesamtzahl 36 | 25 Zah] der paroxys- Aktivierung 5

(69,4 %)} malen Potentiale
[ vermindert 16

gesteigert 9
einseitige fokale (in 3 Fallen fokale
Steigerung 6| Aktivierung)
Kontrollfalle 14 5 | Fokale Krampf-
tatigkeit 1
Generalisierter

Spike-Paroxysmus 1
Desynchronisation 3

In Fillen, in denen die Aktivitit in Richtung der schnellen Tétigkeit ver-
schoben ist und auf einen Erregungszustand der Hirnstammsysteme hin-
weist (in diesem Falle wahrscheinlich durech hormonale Dysfunktion
bedingt), vermindert sich unter der Wirkung der Labyrinthreizung die
Frequenz der Grundiitigkeit, und die aus schnellen, Komponenten bestehen-
den Spindeln losen sich auf bzw. verschwinden.

In Tab.2 sind jene Fille zusammengestellt, bei denen keine organi-
schen zentralnervésen Verinderungen festgestellt werden konnten und
die auf CGrund des Allgemeinbildes (Anamnese und Untersuchungs-
befund) als Epileptiker betrachtet wurden (Tab. 2). Zur Beurteilung
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des Types wurden der Ablauf der Anfille und das EEG-Bild gemeinsam
herangezogen. HEs sei bemerkt, daf bei 2 unserer Kranken die
routinemaBige Kalorisierung einen generalisierten, mit BewulBtlosigkeit
und Kaubewegungen einhergehenden bzw. mit Weinen beginnenden
Krampfanfall ausléste; im EEG beider Patienten wurde durch die Laby-
rinthreizung eine in den temporalen Ableitungen bereits vorhandene
paroxysmale Tétigkeit — und zwar die Spikeentladungen — gesteigert.

In Tab.2 sind auch die Kontrollfille angefiihrt, bei denen keine Zei-
chen einer organischen zentralnervosen Erkrankung vorhanden waren,
die Anamnese in dieser Richtung keine verddchtigen Angaben enthielt
und die elektrische Hirntitigkeit normal war (Lumboischalgie, Alkoholis-
mus, psychogene Reaktionen).

Auch aus der Gruppe der Epilepsiekranken méchten wir nur einzelne
Falle eingehend erdrtern.

Nach den fritheren Beobachtungen (s. Juxe?) lifit sich der petit mal-
Anfall und die ihm entsprechende Gehirntitigkeit durch verschie-
dene Reize in verhiltnismédBig vielen Fallen und auch relativ
leicht beeinflussen. In vollkommener Ubereinstimmung hiermit haben
auch wir — zwar nur an einer geringen Zahl von Kranken — die Erfah-
rung gemacht, daB sich die aus 3 cps spike-and-wave Komponenten auf-
gebaute Krampftatigkeit deutlich dndern 138t.

J. M, 13jihriger Knabe. Ambulante EEG-Untersuchung 9. 6. 1958. Nach den
Angaben der Mutter hat er seit einem Jahr mit BewuBtseinsverlust, jedoch ohne
Kriampfe einhergehende Anfille. Wahrend der Anfille starrt er stumm vor sich hin,
antwortet auf Fragen nicht, fallt aber nicht um. Die Anfille stellen sich im all-
gemeinen vormittags ein, wochentlich 2- bis 3mal. — EEG-Befund: Hochgradig
dysrhythmische Grundtatigkeit. Héufig zeigen sich generalisierte, langsame
paroxysmale Wellen. Zeitweise spike-and-wave Komplexe mit 3 cps von 3-—8 sec
Dauer (Abb.5a). Unter der Wirkung von Hyperventilation und Photostimula-
tion zeigen sich die aus 3 cps spike-and-wave Entladungen aufgebauten Anfille
alle 20—30 sec und dauern 5—15 sec. Die Labyrinthreizung wird gleich nach einem
solchen Anfall vorgenommen. Sowohl wihrend der rechts- als auch wahrend der
linksseitigen Kalorisierung hért die Dyschythmie fast vollkommen auf, ein petit
mal-Anfall ist nicht zu beobachten (Abb.5b). Nach der Reizung tritt im Moment
des Aufhérens des Nystagmus — also reboundartig — ein ziemlich langdauernder
Anfall auf (Abb.5c¢, d).

Mit der Analyse der nachstehenden 2 Félle mochten wir unsere Beob-
achtungen an Epileptikern mit Temporalherd(en) vor Augen fiihren.

J. R. geb. 2. 2. 1905. Beobachtung in der Klinik: 8. 4. 1958 bis 18. 5. 1958.

Vorgeschichte. Wurde wegen seit 10 Jahren bestehenden, sich allméhlich ver-
schlimmernden konfusen Verhaltens in die Klinik aufgenommen. Von Anfallen mit
BewuBtlosigkeit hat weder er, noch seine Frau Kenntnis. Etwa im 27. Lebensjahr
starker Alkoholismus.

Befund. An allen Extremitidten Ataxie, sonst o. B. Normale Labyrinthreflexe.

Krankheitsverlauf. Wahrend der ersten Wochen der Beobachtungszeit, haupt-
gachlich beim Aufwachen akustische Halluzinationen. Diese bleiben spiter voll-
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kommen aus. — EEG (21. 4. 1958): Subnormale Grundaktivitit, ochne charak-
teristische Kennzeichen (Abb.6a), die durch rechtsseitige Labyrinthreizung nicht
beeinfluBt wird. Wahrend der linksseitigen Labyrinthreizung erscheinen in der
rechtsseitigen mittleren temporalen Ableitung spikeartige Entladungen von all-
méhlich zunehmender Amplitude (Abb.6b), die 5 sec nach beendeter Kalorisierung
aufhéren. Hyperventilation hat in den mittleren temporalen Ableitungen beiderseits
synchrone Spikeserien mit grofer Amplitude zur Folge (Abb. 6 ¢). Bei Wiederholung
der Hyperventilation nach einer 1/, Std zeigt sich hauptséchlich in den re. mittieren
temporalen Ableitungen Spikeaktivitat (Abb.6d).

Wihrend die erste Hyperventilation bitemporale Erregungszeichen aus-
loste, deckte sowohl ihre Wiederholung als auch die Kalorisierung einen
Primdrherd rechts temporal auf.

A. G. geb. 11. 5. 1937. Beobachtet in der Klinik 28. 8. 1957 bis 9. 9. 1957.

Vorgeschichte. Seit dem 9. Lebensjahr allmonatlich mit BewuBtlosigkeit und
Krampfen einhergehende Anfille. In der Aura erscheint ihm die bekannte Um-
gebung fremd.

Befund. Neurologisch o. B. Normale Labyrinthreflexe. — EEG (2. 9. 1957): In
sdmtlichen Ableitungen, am haufigsten und mit groBter Amplitude aber li. fronto-
temporal, isolierte, langsame Spikeentladungen von groBier Amplitude (Abb.7a).
Unter der Wirkung der rechts- und auch der linksseitigen Labyrinthreizung ver-
mindert sich die Zahl und Amplitude der Spikeentladungen entschieden (Abb.7b).

Die Vorgeschichte und das EEG-Bild sprechen fiir temporale Epilep-
sie. Die Wirkung der Labyrinthreizung kommi in diesem Falle in der
Unterdriickung der paroxysmalen Potentiale zum Awsdruck.

SchlieBlich sei einer unserer Kontrollfdlle beschrieben.

F. B. geb. 8. 3. 1913. Beobachtet in der Klinik 1. 3. 1956 bis 1. 4. 1956.

Vorgeschichte. Wurde auf eigenen Wunsch zwecks Alkoholentwéhnung auf-
genommen. Trinkt seit seinen Jugendjahren in groBen Mengen Wein.

Befund. Neurologisch und psychiatrisch 0. B. Normale Labyrinthreflexe. — EEG
(7. 3. 1956): Normale Variante (Abb.8a). Nach beendeter linksseitiger Labyrinth-
reizung, noch wihrend der Dauer eines Nystagmus 2. Grades, konnte im re. vor-
deren temporalen Gebiet withrend 36 sec eine Spikereihe beobachtet werden. Die
Spikeaktivitat griff auch auf das re. mittlere temporale Gebiet tiher (Abb.8b). Die
Kalorisierung des re. Labyrinthes hatte eine dhnliche Wirkung, jedoch dauerte die
Spikeaktivitit nur 5 sec, breitete sich aber ebenfalls auf die re. vordere und mittlere
temporale Region aus. Die EEG-Manifestationen waren von keinen wahrnehmbaren
somatischen Zeichen begleitet, jedoch beklagte sich der Kranke iiber ein un-
angenehmes Gefiithl des Schwindels und Schwebens. — Auf Grund des EEG-
Befundes wurde eine Pneumoencephalographie vorgenommen. Auf den Encephalo-
grammen zeigten sich ein symmetrisch mittelmaBig erweitertes Kammersystem und
diffuse, besonders aber in den zentralen Gebieten dichte subarachnoidale Luftfillung
(corticale Atrophie).

Zu einer Wiederholung der Untersuchung kam es leider nicht. Der Kranke
leistete namlich unseren mehrmaligen Aufforderungen, in der Klinik zu erscheinen,
keine Folge.

Nach unserer Beurteilung hatte die Labyrinthreizung einen latenten
epileptogenen (temporalen) Herd aktiviert. Die Hyperventilation blieb
wirkungslos (eine Photostimulation konnte aus technischen Griinden
nicht ausgefiihrt werden).
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Besprechung der Ergebnisse
Auf Grund unserer Erfahrungen darf festgestellt werden, daf die
Kalorisierung bei organischen Hirnerkrankungen von der Lokalisation bzw.
Ausdehnung des Prozesses abhdngige Wirkungen hal. Die durch Rinden-
schidigung bedingte abnorme elekirische Titighkest erfihri im allgemeinen

/W% el N\’\,\Wm\wwm
P e
Aoy v WW
7 W%,NMMWW\MWW%
MW%W
WW%WMWWWM
AT Vst P A PN 0 A AN NAP P NN AN N et I At A e A p P

WWWMWMWWMWWM
s Lsouv

b

Abb.7.a Spontantitigkeit. b 20sec nach Beginn einer rechtsseitigen Labyrinthreizung nur vereinzelte
langsame Spikes zu beobachten

keine Anderung. Eine Wirkung zeigte sich nur in 2 Fillen. In beiden war
die Grundtitigkeit von paroxysmalem Charakter. Auf die Besprechung
dieser Falle soll erst spéter eingegangen werden.

Diagnostisch scheint sich die Labyrinthreizung in den Fillen gut ver-
werten zu lassen, in denen die kortikalen und subkortikalen Zentren, bzw.
die des Hirnstammes zugleich geschidigt sind (z.B. durch subdurales
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Abb. 8a u. b. Erklirung im Text (in Abb. 8b eine ununterbrochene Registrierung)
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Himatom bedingte lokale Rindenlésion, zu der sich infolge der ver-
dnderten intrakranialen Druckverhaltnisse eine Hirnstammschidigung
hinzugesellt). Bei diesen ist die Aktivitit einer oder beider Hemisphiren
diffus pathologisch. Unter der Wirkwung der Labyrinthreizung verschwinden
die abnormen Wellen in allen Ableitungen, in denen sie nicht Ausdruck
einer lokalen Rindenldsion sind. Auf diese Art und Weise 146t sich die
értlich bedingte pathologische Aktivitit von jener trennen, die ihre
Ursache in der Stérung des diffusen Projektionssystems hat. In solchen
Féallen kann also die Labyrinthreizung lokaldiagnostisch Hilfe leisten.

Bei Kranken mit diffuser Hirnschidigung, ferner bei Kranken, deren
klinische Symptome nur auf Hirnstammherde hinweisen, ist die Wirkung
der Labyrinthreizung vom Charakter der jeweiligen Aktivitit abhingig.
Eine synchronisierte Grundaktivitdt von hoher Amplitude wird durch
die Kalorisierung desynchronisiert. Wenn aber die Grundaktivitit von
vornherein desynchronisiert und von niedriger Amplitude ist, bewirkt
die Labyrinthreizung rhythmische, langsame, synchronisierte Wellen.
Ganz gleich, ob der Effekt in Synchronisation oder Desynchronisation
besteht, handelt es sich nach der Auffassung von Li, Jasrer u. HENDER-
SoN um eine Aktivierung. Die Labyrinthimpulse haben von diesem
Gesichtspunkt aus gesehen den gleichen Wirkungsmechanismus wie
andere aktivierende Reize. Dies ist auf Grund der bereits erwihnten
anatomischen Verhaltnisse (Beziehungen zwischen dem Vestibular-
apparat und der Formatio reticularis) versténdlich.

Bei der Interpretation des Wirkungsmechanismus miissen wir uns auf
physiologische Angaben berufen, die sich auf den funktionellen Zusam-
menhang zwischen der Formatio reticularis und der Rinde beziehen. Die
unter pathologischen Bedingungen beobachteten positiven Effekte lassen
sich auf Grund der mit Makroelektroden erworbenen Kenntnisse er-

~Kkldren (L1, JaspEr u. HENDERSON1). Unklar bleibt jedoch, warum die
Labyrinthreizung in verhaltnisméBig vielen Fallen wirkungslos war. Der
Vergleich von Resultaten, die in anderen Fragen mit Makro- und Mikro-
elektroden erzielt wurden (Ricci, Doax u. Jasper1?), fithrt uns zur An-
nahme, daf} auch in diesen Fillen eine Wirkung zustande kam, die jedoch
in der Ableitung durch Makroelektroden nicht erfaBbar war (zumal es
sich um Ablejtungen bei intakten Weichteilen handelte).

Fiir jene zwei Fille, in denen die durch Rindenlésion bedingte paroxys-
male Tétigkeit durch die Labyrinthreizung eine Anderung erfubr, mégen
folgende Erwigungen gelten. Nach der heutigen Auffassung kann sich
derselbe Endeffekt unabhingig davon zeigen, an welchem Punkt des
thalamo-corticalen Systems die afferenten Impulse wirken, die in der
Auslosung der fokalen Krampftétigkeit eine Rolle spielen (GasTaur?).
Wie im Obigen gezeigt, liBt sich eine durch subcorticale Herde bedingte
pathologische Tétigkeit durch Labyrinthreizung viel leichter beeinflussen,

Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 199 i2
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als eine abnorme Aktivitit corticaler Herkunft. Somit erscheint uns
wahrscheinlich, daf die Labyrinthimpulse ihre Wirkung auch in diesen
zwei Féllen im Thalamus entfaltet haben.

Schwerer lassen sich die bei Epileptikern gemachten Beobachtungen
erklaren. Bei diesen hatte die Grundtatigkeit einen synchronen oder
sogar hypersynchronen Charakter. Wenn sich — im Sinne des oben er-
orterten Mechanismus — die Wirkungen unter eine Schablone bringen
lieBen, sollten in solchen Fillen die durch die Formatio reticularis
weitergeleiteten Impulse desynchronisierend wirken. Demgegeniiber
steigerte die Labyrinthreizung in 9 Féllen die paroxysmale Téatigkeit.
In 6 von diesen konnte in einer der temporalen Ableitungen eine halb-
seitige, und zwar in der Mehrzahl der Fille mit der Reizung ipsilaterale,
Herdaktivierung beobachtet werden. Die Lage des aktivierten Herdes
war jedoch nicht einheitlich. Sie entfiel sogar in je einem Fall auf ein
Grenzgebiet des Temporallappens (fronto-, parieto-temporal). Beriick-
sichtigen miissen wir allerdings, daB das temporale Gebiet verschiedenen
subcorticalen Reizen gegeniiber duferst empfindlich ist und Krampf-
tatigkeiten verschiedenen Ursprungs oft hierher projiziert werden. Es
muf ferner auch jenen tierexperimentellen Angaben Aufmerksamkeit
geschenkt werden, nach welchen die Vestibularimpulse am stirksten die
Aktivitit der Temporalrinde beeinflussen (SpIEGEL2?:2', GEREBTZOTFS,
ANDERSON 1. GERNANDT, WALZL 1. MOUNTCASTIE2, MICKLE u. ApEsiS
usw.). Unsere Beobachiungen sowie die tierexperimentellen Angaben
lassen sich mit der Auffassung in Einklang bringen, die die corticale
Reprisentation des Vestibularsystems im Temporallappen sucht (PEN-
rreLp u. KrisTransen 18), Sie machtauch die fokale rebound-Aktivierung
verstandlich, die wir in den temporalen Ableitungen in 3 Féllen beob-
achten konnten. Am wichtigsten von diesem Gesichtspunkt aus ist Fall
F.B.(8.163), in dem die Labyrinthreizung — bei normaler Grundtitig-
keit — in einem umschriebenen Temporalbezirk Krampftatigkeit aus-
I6ste.

Auf Grund des Gesagten erscheint uns die Folgerung erlaubt, daB sich
die Labyrinthreizung in erster Linie zur Aktivierung der temporalen
epileptogenen Herde eignet. Es 148t sich nicht entscheiden, ob der Akti-
vierungseffekt iiber spezifische Bahnen oder iiber das diffase Projektions-
system zustande kommt. Zugunsten einer diffusen Ausbreitung lassen
sich immerhin folgende Tatsachen verwerten. Binmal ist die fokale
Aktivierung nicht in jedem Fall an dasselbe umschriebene Gebiet des
Temporallappens gebunden, sondern es waren in unserem Material weit
voneinander entfernte Stellen des Schlifenlappens, die aktiviert werden
konnten. AuBer diesem Gebiet konnte in einzelnen Fallen eine diffuse
desynchronisierende Wirkung beobachtet werden. Die hemmende Wir-
kung der Barbiturate und des Largactils (d.h. Préaparate, deren Angriffs-
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punkt in erster Linie die Formatio reticularis ist) auf den Labyrinth-
effekt verdient ebenfalls unsere Aufmerksamkeit. Schlieflich sind die
Fille zu beriicksichtigen, in denen die (fordernde oder unterdriickende)
Wirkung der Labyrinthreizung generalisiert war. Auf Grund all dessen
erscheint es uns wahrscheinlicher, daBl in der Ubertragung von Labyrinth-
smpulsen die wichtigste Rolle der Formatio reticularis zukommi, womit auch
die Erscheinung erklirt ist, daf eventuell auch auBerhalb des Temporal-
lappens gelegene Herde durch Kalorisierung aktiviert werden kénnen.

Die Annahme, daB die Labyrinthimpulse hauptsidchlich iber die
Formatio reticularis zur Rinde gelangen, widerspricht mithin nicht der
Beobachtung, dal sich in erster Linie die temporalen epileptogenen
Herde aktivieren lassen.

Uber den EinfluB der Vestibularreize auf vegetative Leistungen haben wir keine
speziellen Untersuchungen ausgefithrt. Es sei jedoch erwihnt, daf der Blutdruck

wihrend der Labyrinthreizung in vielen Fallen gemessen wurde. Er hat sich in
keinem Fall wesentlich verdndert.

Unsere vergleichenden Beobachtungen iiber die Wirkung der Photo-
stimulation und der Labyrinthreizung lassen keine definitiven Folgerun-
gen zu. Oft wirkten die Labyrinthreizung und die Photostimulation in
gleichem Sinne bzw. blieben beide effektlos. Entgegengesetztes Ver-
halten bei den beiden Reizmethoden wurde aber auch beobachtet und
in einigen Fillen erwies sich die eine Art der Stimulation als unwirksam,
wihrend die andere einen Effekt hatte.

Es sei auch noch auf die wesentlichen Abweichungen zwischen man-
chen Literaturangaben und unseren eigenen Beobachtungen hingewiesen.
In den letzten Jahren berichten nédmlich nur BEHRMANN und seine Mit-
arbeiter® dartiber, dafl es ihnen gelang, durch Kalorisierung einen epi-
leptischen Krampf hervorzurufen, jedoch nur in einem einzigen Fall.
EscArARr u. FruureoNe? sahen zwar in 3 Fillen eine Aktivation, aber
erst, wenn vor der Labyrinthreizung Cardiazol verabreicht wurde. Unsere
eigenen Beobachtungen hingegen lassen die Kalorisierung als eine brauch-
bare Aktivierungsmethode erscheinen. Bei 9 unserer 36 Epilepsiekranken
(25%y) 16ste sie ndmlich eine Krampftitigkeit aus bzw. steigerte die
bereits vorhandene paroxysmale Aktivitdt. Diese unterschiedlichen
Resultate finden ihre Erkldrung aller Wahrscheinlichkeit nach darin,
dal unser Material grofer war als das der genannten Autoren. Es sei an
frithere rein klinische Untersuchungen erinnert {s. STAUDER??), deren
Ergebnisse sich mit den unseren im groBen ganzen decken. In der Ara
vor der EEG-Untersuchung konnte eine hemmende Wirkung der Laby-
rinthreizung auf die paroxysmale Tatigkeit selbstverstindlich nicht fest-
gestellt werden. Wir glauben, im Obigen gezeigt zu haben, daB der
hemmende Effekt fiir die Analyse des Wirkungsmechanismus geradeso
von Bedeutung ist wie die Aktivierung.

12*
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Zusammenfassung

Bei 111 Kranken wurden unter EEG-Kontrolle 122 calorische Laby-
rinthreizungen vorgenommen. Bei organisch Hirnkranken war die Art
der Wirkung durch die Lokalisation des Prozesses und durch den
Charakter der jeweiligen spontanen Tatigkeit bedingt. Da die Labyrinth-
reizung die durch Rindenschidigung bedingte abnorme Tétigkeit nicht
beeinfluflt, wibrend sie eine durch subcorticalen Herd bedingte patholo-
gische Aktivitit oft auffallend verdndert, kann sie fiir die ProzeBlokali-
sation verwertet werden.

Bei einem Teil der Epileptiker bewirkt die Labyrinthreizung eine
Unterdriickung der paroxysmalen Wellen, bei anderen jedoch (vor allem
bei Epileptikern mit temporalem Herd) eine Steigerung. Die Labyrinth-
Kalorisierung vermag auch bei normaler elektrischer Hirntatigkeit einen
epileptogenen Herd zu aktivieren.

Die Rolle der Formatio reticularis in der Ubertragung der Labyrinth-
reize und die Reprisentation des Vestibularsystems im Schlifenlappen
werden besprochen.
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