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(Eingegangen am 2. April 1959) 

In der Pathophysiologie der Epilepsie wurde ein neues, bedeutendes 
t~apitel er6ffnet, als die Aufmerksamkeit auf die funkgionellen Bezie- 
hungen zwisehen der Krampftgtigkeit und dem unspezifisehen Projek- 
tionssystem des Itirnstammes gelenkt wurde (s. Mo~uzzll~,~7). Naeh den 
allgemeinen Erfahrungen hat die Formatio retieularis in der lV[ehrzabl 
der Epilepsien wahrseheinlieh dutch ihre desynehronisierende Wirkung 
einen EinflnB im Sinne der Unterdrfickung der Krampfpotentiale. Es 
finden sieh abet auch Angaben, naeh welehen der Formatio retieularis 
gerade in der Bahnung der Krampfts eine bedeutende Rolle zu- 
kommt (LAITY 1~ 

0bwohl alle Impulse, die dem Gehirn zugeleitet werden, aueh die 
Aktivits der Formatio retieularis beeinflussen ( F ~ ' c ~  und seine Mit- 
arb.5), seheinen naeh anatomisehen ( L o ~ T ~  D~ ~6 1~, SZV,5-TXGO- 
TI~AI ~a) und physiologisehen (WA~D 25, MOL~14,15) Beobaehtungen die 
Labyrinthimpulse den wichtigsten EinfluB auf sie zu haben. Die Be- 
ziehung zwisehen der T/~tigkeit der Formatio retieularis und tier KrampL 
aktivitgt erheiseht mithin eine Prfifung der Frage, ob und welehe Wir- 
kung die Labyrinthreizung bei Epileptikern hat. 

Auf Grund friiherer Beobaehtungen (s. STAVD~ 22) unterliegt es keinem 
Zweifel, dag -- wie dureh andere Sinnesreize -- aueh dutch Labyrinth- 
reizung ein epileptiseher Anfall ausgel6st werden kann. Um so auffglliger 
ist es, dal~ die moderne Epilepsieforschung sieh nur wenig mit der 
Beziehung zwisehen Vestibularsystem und Krampft~tigkeit befagt, 
obwohl die theoretisehe und praktisehe Bedeutung der versehiedenen 
Aktivierungsverfahren latenter Epilepsien immer klarer erkannt worden 
ist. 

Naeh dem 0bengesagten diirfte die Analyse der Labyrinthwirkungen 
unter versehiedenen pathologisehen Bedingungen fiber die funktionellen 
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Eigenschaften der Formatio retieularis Aufsehliisse hefern. Deswegen, 
aber aueh schon der Kontrolle halber, wurden Untersuehungen auoh in 
Fallen ausgefiihrt, in denen die abnorme Aktivit~t nieht epileptisehen 
Charakter trug. 

Hethoden 
Seit August 1955 haben wir wi~hrend EEG-Untersuchungen bei 111 Individuen 

122mal ealorische Reizung des Labyrinths ausgefiihrt (100 ml kaltes Wasser, im 
allgemeinen wi~hrend 30--40 sec). Seit der Beobaehtung einiger eindeutiger Wir- 
kungen Anfang 1958 haben wir diese Untersuchungen system~tiseh betrieben. Der 
klinisehe Effekt der ealorisehen und Drehreizung war bei jedem Kranken bekannt. Bei 
je 4 Krgllken bestand halb- bzw. beiderseitige Hypgsthesie, bei 2 halb-, bei 1 beider- 
seitige Ani~sthesie des N. vestibularis. Diese Fglle erlaubten uns dariiber zu urteilen, 
ob das kalte Wasser als thermiseher l~eiz in der Ausl6sung der Wirkungen eine I~olle 
spielt. Bei einem Teil der an Vestibularunter- oder -unerregbarkeit leidenden 
Kranken (und auch bei einigen der Kontrollf/~lle) konnte nach sehr kurzer Latenzzeit 
ein kurzer (5--12 see dauernder) Effekt festgestellt werden. Deshalb wurden haupt- 
s~ehlich die nach lgngerer (15-- 20 see) Latenzzeit auftretenden Wirkungen bewertet, 
wie auch jene nach kurzer Latenzzeit beobachteten Effekte, bei denen sich zwisehen 
den EEG-Zeiehen und Erseheinen sowie Dauer des Nystagmus ein enger Zusammen- 
hang zeigte. In 29 F/fllen wurde der Effekt der Labyrinthreizung mit dem der 
Photostimulation vergliehen. Die Untersuehung fand in 4 Fi~llen unter der Wirkung 
von i. v. verabreiehtem Evipan und bei 3 Patienten wi~hrend ehronischer Barbiturat- 
behandlung start. 

Ergebnisse 
Unsere F~lle sind in zwei Tabellen zusammengestellt. Tab. 1 f/ihrt jene 

Kranken an, bei denen auf Grund der klinischen, rSntgenologischen und 
EEG-Untersuehung, evtl. auf Grund einer Operation, eine organisehe 
(morphologisehe) Seh/idigung des Gehirns festzustellen war. In  einem 
Fall kam es zur Obduktion und zur histologisehen Untersuehung. --  
Die Kranken sind nach Krankheitsbildern und der Ausdehnung des 
pathologisehen Prozesses gruppiert. 

Aus Tab. 1 geht hervor, dab in der 5{ehrzahl jener F~lle, in denen die 
Sehs auf die Rinde besehrgnkt oder in ihr am sehwersten war, die 
Labyrinthreizung wirkungslos blieb. Nur in einem Fall 16ste sie einen 
fokalen Krampfanfall aus und in einem anderen unterdr/ickte sie die 
paroxysmale Ts I)agegen erwies sieh die ealorisehe t~eizung in 
einer grol]en Zahl der Fglle als wirksam, in denen die Rinde und die sub- 
eortiealen Zentren gemeinsam bzw. das Gehirn diffus gesch/idigt waren, 
oder die Ls sieh auf den tI i rnstamm besehrgnkte. Der Effekt kam in 
sehr wechselreieher Form zum Ausdruek, ja es zeigten sieh sogar einander 
auf den ersten Bliek widerspreehende Wirkungen: Steigerung der be- 
reits vorhandenen paroxysmalen Tgtigkeit, Desynehronisation und 
Unterdrfiekung hauptsgchlieh der langsamen paroxysmalen Wellen, Ver- 
minderung der Frequenz der Grundaktivitfit, Steigerung der Amplitude 
bzw. Regulierung der T~tigkeit und Steigerung der Frequenz. 

t1" 
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Angesichts der grogen Zahl unserer  F/file mSchten  wir unsere Erfah- 
rungen  n u t  du tch  die Besehreibung einzelner charakterist ischer F/file 
i l lustrieren.  

Tabelle 1 

Lokalisation 
der L~sion EEG 

Z~hl L% 
Laby- I da- 
rinth- ] von 
prfi- ] mit 

fungen ~, Effekt 

Art der Wirkung 
(mit der Zahl der F~lle) 

Groghirnrinde (dif- 
fuse oder umschrie- 
bene Atrophie, um- 
schriebener Tumor, 
oberfl~ehliche Venen- 
thrombose, usw.) 

Rinde und subcorti- 
cale Zentren zugMeh 
(ausgedehntes sub- 
durales Hiimatom, 
Geschwiilste, Arte- 
rienverschlug, usw.) 

Diffuse HirnschSAi- 
gung (Kontusion, hy- 
pertonische Encepha- 
lopathie, Panence- 
phalitis usw.) 

Hirnstammprozesse 

Gesamtzahl 

Fokal oder diffus 
abnorm (langsam, 
langsam und schneli 
paroxysmal) 

Fokale oder diffuse 
Abnormitgt 

Diffus abnorme, do- 
minant langsame, 
paroxysmale Dys- 
rhythmie 

Schnelle Tgtigkeit 
mit hoher Ampli- 
tude, schnelle par- 
oxysmale WeUen 

13 

21 

i0 

17 

61 

14 

Fokaler Anfall 1 
Unterdriickung der 
paroxysmalen Wel- 
len i 

Desynchronisation 5 
Unterdriickung der 
paroxysmalen Wel- 
len 6 
Spiket~tigkeit 3 

Desynchronisation 2 
Unterdrflckung der 
paroxysmalen Wel- 
len 2 
Steigerung der par- 
oxysmalen T~tig- 
keit 2 

Desynchronisation 5 
Verlangsamung 3 
Unterdriickung der 
paroxysmalen Wel- 
fen 2 
Steigerung der par- 
oxysmalen T~tig- 
keit 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. Au/nahme in bewuBtlosem Zustand nach Kopfverletzung 
3 Tage davor. 

Befund. Tier sopor6s. Je eine Wunde rechts yon der Mittellinie fronto-parietal 
und occipital. Reehte Pupille erweitert, reagiert auf Lieht trgge. St~rke Schmerz- 
reize 16sen Abwehrbewegungen der rechtsseitigen Extremitgten aus (linksseitige 
Itemiparese ohne Pyramidenzeiehen). I~tg. : entsprechend der Weichteilverletzung 
eine Impressionsfraktur yon 2,5 em Durchmesser. -- Operation (Dr. MOL~s 
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Wundtoilette, Entfernung der Knochensplitter und des epiduralen Granulations- 
gewebes, Absaugung eines unraittelboz vor der vorderen ZentrMwindung ge- 
tegenen, etwa nul~groBen Abscesses. 

Kran~heitsverlau]. Allmghliche Besscrung des Bewu~tseinszustandes, Verminde- 
rung der Hemiparese. Entlassung in gebessertem Zustand. 

2. Au]nahme. Mgrz 1957 pl5tzlich Zuekungen in der li. Gesiehtshglfte und den li. 
Extremitgten etwa 10 min lang, ohne BewuBtseinsverlust. In der li. KSrperhMfte 
Kribbeln. Kopfschraerzen. 

Be]und. Auf der re. Seite ein fronto-parietaler, etwa 5guldengroi~er Knochen- 
dcfekt. Li. I-Iemip~rcse raittleren Grades ohnc Pyraraidenzeichen. NormMe 
Labyrinthreflexe. 

Krankheitsverlau/. Nach einem linksseitigen Jackson-Anfall wird Barbiturat- 
therapie eingeleitet. EEG (31.8. 1957): re. frontal Amplitudenverrainderung, 
teraporo-zentral Deltatgtigkeit. 

Entlassung in gebessertem Zustand. 
3. Au/nahme. Linksseitiger Facialis- bzw. Faciobrachialanfall, der naeh 0,40 g 

i.m. Sevenal aufhSrt. 
Be[und. Stimmt rait den friihcren 5berein. 
EEG (14.6. 1958) : Grundaktivitgt yon 8 cps, in geringera Grade dysrhythraisch. 

Re. fronto-zentralcr Spikeherd, in den rechtsseitigen frontalen, teraporalen und 
parietalen Ablcitungen oft langsarae Wellen yon hoher Amplitude. Unter der 
Wirkung der linksseitigen Kalorisierung zeigt sich re. in den fronto-zcntralen und in 
den vorderen temporo-zentralen Ab]eitungen eine Spiketgtigkeit, die sich wghrend 
der Reizung bei Verminderung der Amplitude allmghlieh verlangsarat (Abb. 1). 
4 see nach Beendigung der Reizung erh5ht sich aber die Amplitude der Spike-Ent- 
ladungen und die Spikeaktivitgt hglt noch 110 Sekunden an, ohne auf andere 
Gebiete flberzugreifen. Nach i.v. verabreichtera Evipan blieb die Labyrinthreizung 
wirkungslos wie stets in unseren Priifungen mid zwar auch dann, wenn sie ira 
Wachzustand eine ausgesprochene Tgtigkeitsvergnderung zur Folge hatte; (gleiches 
gilt fiir das Largaetil). 

23.7. 1958 operative Entfernung des cpilcptogenen tterdes (Dozent Dr. M~ttEI), 
wonach Anfglle nicht raehr beobachtet werden. Kontroll-EEG am 19.9. 1958 
ergibt eine auf rechtsseitige fronto-parietale organische Hirnschgdigung hinweisende 
Aktivitgt ohne epileptische Zeiehen. Die Kalorisierung hat keinen Effekt. 

J. B. gob. 30.12. 1885. Aufenthglt in der Klinik 22.10. 1958 bis 13.11. 1958. 
Vorgeschichte. Einen Mount vor der Aufnahme Kopfverletzung mit kurzdauernder 

Bewufttlosigkeit. 3 Woehcn nueh der Verletzung heftige Kopfschmerzen, Schwindel- 
anfglle. Xolmte das re. Auge nicht 5ffnen. 

Be]und. Rechtsseitige komplette guBere, inkomplette innere Oculomotorius- 
lghmung, linksseitige Heraiparese rait Pyramidenzeiehen. Trgge Psychomotilitgt. 
~Norraale Labyrinthreflexe. 

Krankheitsverlau]. Es entwickelt sich beiderseits eine Stauungspapille rait 
Steigerung der Heraiparese. -- Die auf beiden Seiten vorgenoraraene Carotis- 
Angiographie liefert keine diagnostiseh und ]okalis~torisch verwertbaren Anhalts- 
punkte. -- EEG (23.10. 1958) : Oberhalb der rechten Heraisphgre diffuse, anhaltende 
Delta-Tgtigkeit (Abb.2a). Unter dcr Wirkung der Kalorisierung verl~ngsamt sich 
bei Verringerung der Amplitude die fronta]e und vordere temporale Delta-Aktivitgt, 
in den iibrigcn Ableitungen (~uch in den linksseitigen) tritt gleichzeitig eine aus- 
geprggte Desynchronisation auf (Abb.2b). Kurz nach Beendigung der Reizung 
herl~cht wieder diffuse langsarae Tgtigkeit (Abb. 2e). -- 30.10. 1958: operative 
Entfernung eines subdurMen tIgmatoras (Dr. MOL~XI~) der re. Temporalgegend. 
Bei der Entlassung beschwerdefrei. 
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Abb.2. a SDon~antg[igkei~. b T~ttfgkeit 17see naeh l~eginn tier Iinksseitigea Kalorisierung. 
c Tgt igkei t  4 see nach Beendigung der 70 see dauernden Kaloris ierung (N~iheres im Text) 
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Dieser  Fa l l  zeigt,  d ~  sich dutch Labyrinthreizung die lokalen (hier 
f ron to- tempora len)  und die au/ eine Schgdigung des Pro]ektionssystems 
(hier du tch  die E rhShung  des in t r ac ran ia l en  Druckes)  zuri~ckzu/i&renden 
pathologischen Wellen voneinander le icht  trennen lassen und  der  K r a n k -  
heitsprozel~ lok~lis ier t  werden kann.  

G.F .  geb. 17.1. 1893. Aufenth~lt in der Klinik: 27.2. 1948 bis 10.7. 1948 und 
3.3. 1958 bis 22. 4. 1958. 

b 

Abb, 3. a SpontantRtigkeit. b Tgtigkeit 20 sec nach  Beendigung der rechtsseitigea Lgbyrinthreizung 

1. Aufnahme. Vorgeschichte. Pat. ist der Umgebung gegeniiber aggressiv, spricht 
yon Selbstmord. 

Be]und. Li. Pupille > ~ls die re. Des re. weiche Guumensegel bewegt sich trgge. 
Gang leicht at~ktisch. Psychisch: zeitlich und 5rt]ich desorientiert. Vergfftungs- 
waImideen. Intel]ektuell deteriorier%. 
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KranlJi,eitsverlau/. Im allgemeinen apathisch. Zeitweise aggressiv. Entlassung in 
unvers Zustand. 

2. Aufnahme: wird yon der Polizei zwecks psychiatrischer Begutaehtung ein- 
geliefert. 

Be/und. Blutdruck 220/110 mm tIg. Neurologiseh wie bei der ersten Untersu- 
chung. -- Rorschaeh fiir organische I-Iirnsch~digung ehar~kteristisch. EEG (14. 3. 
1958) : Labile Grundts yon niedriger Amplitude (Abb. 3 a). l%st vollkommenes 
Fehlen der ~-Tiitigkeit. Kalorisierung sowohl re. ~ls ~tmh li. bewirkt Steigerung der 
Amplitude und das Erseheinen einer ~-T~tigkeit oberhalb der parieto-oceipitalen 
Regionen (Abb. 3b). 

w~'~9~% ~ 

7sec I~-o}~V 

b 

Abb.4 .  a Spontan~ii t igkei t ;  b dutch rechtssei t ige  Kalor i s ie rung  ver~inderte AktivitK~ wghrend  der  
le tz ten  4 s e c d e r  S t imula t ion  a n d  m i t  anschlieBender wei terer  Beobach~ung yon 6 sec Darter. Die  
W i r k u n g  hiel t  m i t  a l lmghlich abnehmender  In tens i t i i t  wel ter  bis zum Aufh6ren  des N y s t a g m u s  an  

In  einzelnen Fiillen der diffuaen Hirnschiidigung (in diesem Falle hyper- 
tonisch-arteriosklerotisch) iiben die Labyrinthimpulae au] die desorgani- 
sierte Tiitlgkeit mit niedriger Amplitude eine normalisierende Wirkung aus. 

R. F. geb. 30. 1~. 1899, wurde 19. 5. 1958 bis 30. 5. 1958 in der Klinik boobachtet. 
gorgeschichte. Seit 2 Jahren Kopfschmerzen, manchmal Ohrensausen. 
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Internistisch und neurologiseh o. B. Normale Labyrinthreflexe. -- EEG (26.5. 
1958): Dysrhythmische, sehnelle GrundtS, tigkeit. Mit kurzen Unterbreehungen 
Wellenreihen yon 24--27 eps. Oft diffuse Spindeln, in den beiderseitigen sym- 
metrisehen Ableitungen synehron, gemischt mit spikeartigen Potentialea yon 
hSherer Amplitude (Abb. 4 a). Sowohl die reehts- als aueh die linksseitige Labyrinth- 
reizung verlangsamt die Grundti~tigkeit und unterbrieht bzw. hebt die Spindeln 
auf (Abb.4b). 

Tabelle 2 

TYD 

I Zahl der 

Laby- I d~- 
rinth- / yon 
prfi- mit  

fungen! Effekt 

Art der Wirkung 
(mit Zahl der F~lle) 

I{ebound-Wirkung 
(mit Zahl der F~ille) 

Petit mal 

Grand real 

Temporaler Typ oder 
temporale Dominanz 
der Krampf- 
potenti~le 

Gemischt 

Gesamtzahl 

Kontrollfglle 

3 2 

(69,4%) 

- i 7  5-- 

Verminderung der 
Zahl der Anfiille " 2 

Steigerung der 
Krampfaktivitat 1 

Zahl der paroxys- 
mglen Potentiale 

vermindert 9 
gesteigert 5 

Zahl der paroxys- 
malen Potentiale 

vermindert 5 
gesteigert 3 

Zahl der paroxys- 
malen Potentigle 

vermindert 16 
gesteigert 9 

einseitige fokale 
Steigerung 6 

Fokale Krampf- 
tatigkeit 1 
Generalisierter 
Spike-Paroxysmus 1 
Desynchronisutiou 3 

Ausgesprochene 
Aktiviemng 

Aktivierung ohne 
wahrnehmbare vor- 
angehende Hem- 
mung 

Aktivierung 5 

(in 3 Fi~llen fokale 
Aktivierung) 

In Fiillen, in denen die Alctivitiit in Richtuw der schnellen Tiitigl~eit ver- 
schoben ist und au[ einen Erregungszustand der Hirnstammsysteme hin- 
weist (in diesem FMle w~hrscheinli.ch dutch  hormonale  Dysfunkt ion  
bedingt), vermindert sich unter der Wirkung der Labyrinthreizung die 
_Prequenz der Grundtiitigkeit, und die aus schnellen Komponenten bestehen- 
den Spindeln lSsen ~ich au[ bzw. verschwinden. 

I n  Tab .2  sind jene F~lle zusammengestellt ,  bei denen keine organi- 
schen zentralnervSsen Ver~nderungen festgestellt werden konnten  and  
die ~uf Grand  des Allgemeinbildes (Anamnese und  Untersuchungs-  
befund) Ms Epileptiker bet rachte t  wurden (Tab. 2). Zur Beurtei lung 
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des Types  wurden  der  A b l a u f  der  Anfglle a n d  das  E E G - B i l d  gemeinsam 
herangezogen.  Es sei bemerk t ,  dal] bei  2 unserer  K r a n k e n  die 
routinem/~gige Kalor i s ie rung  einen general is ier ten,  mi t  BewuBtlos igkei t  
a n d  Kaubewegungen  e inhergehenden  bzw. m i t  Weinen  beg innenden  
K r a m p f a n f a l l  ausl6ste  ; im E E G  beider  Pat ien~en wurde  dureh  die L a b y -  
r in th re izung  eine in den t empora l en  Able i tungen  berei ts  vo rhandene  
p a r o x y s m a l e  T/~tigkeit - -  und  zwar  die Sp ikeen t l adungen  - -  ges te iger t .  

I n  Tab.  2 s ind aueh die Kontrol l f~l le  angef/ ihrt ,  bei  denen keine Zei- 
ehen einer organisehen zen t ra lnervSsen  E r k r a n k u n g  vo rhanden  waren,  
die Anamnese  in dieser l~iehtung keine verd/~ehtigen Angaben  en th ie l t  
a n d  die e lektr isehe I-I i rntgt igkei t  no rma l  war  (Lnmboisehalgie ,  Alkoholis-  
mus,  psyehogene  Reak t ionen) .  

Aueh  aus  de r  Gruppe  der  Epf leps iekranken  m6ehten  wit  nu t  e inzelne 
F/~lle e ingehend er6r tern.  

Naeh  den fr / iheren Beobaeh tungen  (s. J u N e  9) lggt  sieh der  p e t i t  mal -  
Anfa l l  und  die i b m  entspreehende  Gehi rn t~ t igke i t  du tch  versehie-  
dene Reize in verh/~ltnismggig vielen Fgl len  und  aueh r e l a t i v  
le ieht  beeinflussen. I n  vo l lkommener  Ube re in s t immung  h ie rmi t  haben  
aueh wi t  - -  zwar  n u t  an  einer ger ingen Zahl  yon  K r a n k e n  - -  die Er fah-  
rung gemaeht ,  dab  sieh die aus 3 cps sp ike-and-wave  K o m p o n e n t e n  auL 
gebau te  K r a m p f t g t i g k e i t  deu t l ieh  gndern  lgBt. 

J. ~I, 13j/~hriger Knabe. Ambulante EEG-Untersuehung 9.6. t958. Naeh den 
Angaben der Mutter hat er seit einem Jahr mit Bewugtseinsverlust, jedoeh ohne 
Kr~mpfe einhergehende Anf~lle. W~hrend der Anf~lle starrt er stumm vor sieh hin, 
antwortet auf Fragen nieht, f~llt abet nieht urn. Die Anf~lle stellen sieh im all- 
gemeinen vormittags ein, w6ehentlieh 2- bis 3real. --  EEG-Befund: Hoehgradig 
dysrhythmisehe Grundt~tigkeit. H~ufig zeigen sieh generalisierte, langsame 
paroxysmale Wellen. Zeitweise spike-and-wave Komplexe mit 3 eps yon 3--8 see 
Dauer (Abb.5a). Unter der Wirkung yon I-Iyperventilation und Photostimula- 
tion zeigen sieh die aus 3 eps spike-and-wave Entladungen aufgebauten Anf/~lle 
alle 20--30 see und dauern 5--15 see. Die Labyrinthreizung wird gleieh naeh einem 
solehen Anfall vorgenommen. Sowohl w~hrend der reehts- als auch w~hrend der 
Iinksseitigen Kalorisierung hSrt die Dysrhythmie fast "r auf, ein petit 
mal-Anfall ist nieht zu beobaehten (Abb.5b). Naeh der Reizung tri t t  im Moment 
des Aufh6rens des Nystagmus --  also reboundartig --  ein ziemlieh langdauernder 
Anfall auf (Abb. 5 e, d). 

Mit  der  Ana lyse  der  naehs tehenden  2 F'~lle m6ehten  wir unsere Beob-  
aeh tungen  an  Ep i l ep t i ke rn  mi t  Tempora lherd(en)  vor  Augen fiihren. 

J. R. geb. 2.2. 1905. Beobaehtung in der Klinik: 8.4. 1958 bis 18.5. 1958. 
Vorgeschichte. Wurde wegen seit 10 Jahren bestehenden, sieh allm~hlieh ver- 

sehlimmernden konfusen VerhMtens in die Klinik aufgenommen. Von Anf~llen mit 
Bewugtlosigkeit hat weder er, noeh seine Frau Kenntnis. Etwa im 27. Lebensjahr 
starker Alkoholismus. 

BeJund. An alien Extremit/~ten Ataxie, sonst o. ]3. Normale Labyrinthreflexe. 
Krankheitsverlau/. W/~hrend der ersten Woehen der Beobaehtungszeit, haupt- 

s/~ehlieh beim Aufwaehen akustisehe tIalluzinationen. Diese bleiben sp/~ter voll- 
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kommen aus. -- EEG (21.4. 1958): Subnormale Grundaktivit~t, ohne charak- 
~eristische Kennzeichen (Abb.6a), die durch reehtsseitige Labyrinthreizung nioht 
beeinfluBt wird. Wiihrend der linksseitigen Labyrinthreizung erscheinen in der 
reehtsseitigen mittleren temporalen Ableitung spikeartige Entladungen yon all- 
m~hlich zunehmender Amplitude (Abb. 6b), die 5 see n~ch beendetor Kalorisierung 
aufh6ren. Hyperventilation hat in den mittleren temporalen Ableitungen beiderseits 
synehrone Spikeserien mit gro13er Amplitude zur Folge (Abb. 6 c). Bei Wiederholung 
der Hyperventilation nach einer I/2 Std zeigt sich haupts~chlieh in den re. mittloren 
tempora]en Ableitungen Spikeaktivit~t (Abb. 6d). 

Wdhrend die erste Hyperventilation bitemporale Erregungszeichen aus- 
lgste, deckte sowohl ihre Wiederholung als auch die Kalorisierung einen 
Primiirherd reehts temporal au]. 

A. G. geb. 11.5. 1937. Beobachtet in der Klinik 28.8. t957 bis 9. 9. 1957. 
Vorgeschichte. Seit dem 9. Lebensjahr allmonatlieh mit BewuBtlosigkeit und 

Kr~mpfen einhergehende Anf~lle. In der Aura erscheint ihm die bekannte Um- 
gebung fremd. 

Be/und. Neurologiseh o. B. Normale L~byrinthreflexe. -- EEG (2.9. 1957): In 
s~mtliehen Ableitungen, am h~ufigsten und mit gr5Bter Amplitude aber li. fronto- 
temporal, isolierte, langsame Spikeentladungen yon groBer Amplitude (Abb.7a). 
Unter der Wirkung der rechts- und auch der linksseitigen Labyrinthreizung ver- 
mindert sieh die Zah] und Amplitude der Spikeentladungen entschieden (Abb. 7 b). 

Die Vorgeschichte u n d  das EEG-Bf ld  sprechen f ~  temporale Epilep- 

sie. Die Wirkung der Labyrinthreizung kommt in  diesem Falle in der 
Unterdri~clcung der paroxysmalen Potentiale zum Ausdruck. 

SchlieBlich sei einer unserer  Kontrollfhl le beschrieben. 

F. B. geb. 8.3. 1913. Beobachtet in der Kliuik 1.3. 1956 bis 1.4. 1956. 
Vorgeschichte. Wurde auf eigenen Wunseh zwecks Alkoholentw5hnung auf- 

genommen. Trinkt seit seinen Jugendjahren in groBen Mengen Wein. 
Be]und. Neurologisch und psychiatrisch o. B. Normale Labyrinthreflexe. -- EE G 

(7.3. 1956): Normale Variante (Abb. 8a). Naeh beendeter linksseitiger Labyrinth- 
reizung, noch w~hrend der D~uer eines Nystagmus 2. Grades, kolmte im re. vor- 
deren temporalen Gebiet w~hrend 36 see eine Spikereihe beobachtet werden. Die 
Spike~ktivit~t griff aueh auf das re. mittlere temporale Gebiet fiber (Abb. 8 b). Die 
Kalorisierung des re. Labyrinthes hatte eine ahnliche Wirkung, jedoeh dauerte die 
Spikeaktivit~t nur 5 sec, breitete sich aber ebenfaUs auf die re. vordere und mittlere 
temporale Region aus. Die EE G-Manifestationen waren yon keinen wahrnehmbaren 
somatisehen Zeichen begleitet, jedoch beldagte sich der Kranke fiber ein un- 
angenehmes Gefiihl des Schwindels und Schwebens. -- Auf Grund des EEG- 
Befundes wurde eine 1)neumoeneephalographie vorgenommen. Anf den Encephalo- 
grammen zeigten sich ein symmetriseh mittelm~Big erweitertes Kammersystem und 
diffuse, besonders aber in den zentralen Gebieten dichte subarachnoidale Luftffillung 
(eortieale Atrophie). 

Zu einer Wiederholung der Untersuchung kam es leider nicht. Der Kranke 
leistete ngmlieh unseren mehrmaligen Auffordertmgen, in der Klinik zu erseheinen, 
keine Folge. 

Nach unserer  Beur te i lung hatte die Labyrinthreizun~ einen latenten 
epilepto~enen (temporalen) Herd aktiviert. Die I Iypervenbi la t ion  blieb 
wirkungslos (eine Pho tos t imula t ion  konnte  aus teehnischen Grt inden 
n ieh t  ausgeftihrt werden),  
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Besprechung der Ergebnisse 
Auf Grund nnserer Erfahrnngen darf  festgestellt werden, dab die 

Kalorisierung bei organischen Hirnerkran]cungen yon der Lo]calisation bzw, 
Ausdehnung de8 Prozesses abh~ingige Wirkungen hat. Die durch Rinden- 
schiidigung bedingte abnorme elektrische Tiitig~eit er/iihrt im aUgemeinen 

tsec IsO~V 
b 

Abb, 7. ~ Spon~a~tg~igkeit .  b 20 sec nach Beg inn  einer reehtsse i t igen  Labyr in th re i zung  nu r  vereinzel~e 
l angsame  Spikes zu beobach ten  

keine Z4"nderung. Eine Wh'kung zeigte sieh nut  in 2 F~llen. In  beiden war 
die Grundt/~tigkeit yon paroxysmMem Charakter. Auf die Bespreehung 
dieser F~lle soil erst spgter eingegangen werden. 

Diagnostisch scheint sich die Labyrinthreizung in den .F~illen gut ver- 
werten zu lassen, in denen die Icorti]calen und sublcortil~alen Zentren, bzw. 
die des Hirnstamme8 zufleich geschiidigt sind (z.B. durch subdurales 
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lsec ~zs~,V 
. . . .  ~ ~ 

b 

Abb. 8a u. b. Erkl~rung ira Text (in Abb. 8b eine u~unterbrochene l~egistrierung) 
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Hamatom bedingte lokale Rindenlgsion, zu der sich infolge der ver- 
anderten intrakranialen Druekverhgltnisse eine Hirnstammsehgdigung 
hinzugeseilt). Bei diesen ist die Aktivit~t einer oder beider ttemisphs 
diffus pathologisch. Unter der Wirlcung der Labyrinthreizung verschwinden 
die abnormen Wellen in allen Ableitungen, in denen sic nicht Ausdruc~ 
einer lokalen Rindenliision sin& Auf diese Art und Weise laBt sich die 
6rtlich bedingte pathologische Aktivitat yon jener trennen, die ihre 
Ursaehe in der St6rung des diffusen Projektionssystems hat. In solchen 
Fallen kann also die Labyrinthreizung lokaldiagnostisch tIilfe leisten. 

Bei Kranken mit di//user HirnschSdigung, /erner bei Kran~en, deren 
klinische Symptome nur an/Hirnstammherde hinweisen, ist die Wirkung 
der Labyrinthreizung yore Charakter der ]eweiligen Aktivitiit abh~ingig. 
Eine synehronisierte Grundaktivitat yon hoher Amplitude wird dutch 
die Kalorisierung desynchronMert. Wenn aber die Grundaktivita~ von 
vornherein desynehronisiert und yon niedriger Amplitude ist, bewirkt 
die Labyrinthreizung rhythmisehe, langsame, synchronisierte Wellen. 
Ganz gleich, ob der Effekt in Synehronisation oder Desynchronisation 
besteht, handelt es sich naeh der Auffassung yon LI, JAS~E~ u. HEN~E~- 
SOn um eine Aktivierung. Die Labyrinthimpulse haben yon diesem 
Gesiehtspunkt aus gesehen dan gleichen Wirkungsmeehanismus wie 
andere aktivierende Reize. Dies ist auf Grund der bereits erwahnten 
anatomisahen Verhaltnisse (Beziehungen zwisahen dem Vestibular- 
apparat und der Formatio retieularis) verstandlieh. 

Bei der Interpretation des Wirkungsmeehanismus mfissen wir uns auf 
physiologisahe Angaben berufen, die sieh anf den funktionellen Zusam- 
menhang zwisehen der Formatio retieularis und der Einde beziehen. Die 
unter pathologisehen Bedingungen beobaehteten positiven Effekte lassen 
sieh auf Grnnd der mit Makroelektroden erworbenen Kenntnisse er- 
klaren (LI, JAsPEa u. ttE~D~RSO~n). Unklar bleibt jedoeh, warum die 
Labyrinthreizung in verhaltnismaBig vielen Fallen wirkungslos war. Der 
VergMeh yon Resultaten, die in anderen Fragen mit Makro- und Mikro- 
elektroden erzielt wurden (Rice1, DoAN u. JAsP~19), fiihrt arts zur An- 
nahme, dab aueh in diesen Fallen eine Wirkung zus~ande kam, die jedoeh 
in der Ableitung dutch Makroelektroden nieht erfagbar war (zumal es 
sieh um Ableitungen bei intakten Weiehteilen handelte). 

Ffir jene zwei Falle, in denen die dutch Rindenlasion bedingte paroxys- 
male Tatigkeit dureh die Labyrinthreizung eine ]~nderung erfuhr, mSgen 
folgende Erwagungen gelten. Naeh der heutigen Auffassung kann sieh 
derselbe Endaffekt unabhangig davon zeigen, an welchem Punkt des 
thalamo-aorticalen Systems die afferenten Impulse wirken, die in der 
AuslSsung der fokalen Krampftatigkeit eine Rolle spielen (GAsTAuT~). 
Wie im Obigen gezeigt, laBt siah eine dureh subcortieale tIerde bedingte 
pathologisehe Tatigkeit durch Labyrinthreizung vial leichter beeinflussen, 

Arch. Psychiat .  Nervenkr.,  Bd. 199 ~[2 
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als eino abnormo Aktivits corticalor Horkunft. Somit erscheint nns 
wahrscheinlioh, dal~ die Labyrinthimpulse ihre Wirkung auch in dieson 
zwei F~llen im Thalamus entfaltet haben. 

Schweror lassen sieh die bei Epileptikern gemachton Beobaehtungen 
erklitren. Bei diosen hatte die Grundtatigkeit einen synchronon odor 
sogar hypersynohronon Charaktor. Wenn sieh -- im Sinne des oben er- 
5rterten Meehanismus -- die Wirkungon untor eine Sehablone bringen 
liel~en, sollten in solchen Fs die dutch die Formatio retieularis 
weitergeleitcton Impulse dosynehronisiorend wirken. Demgogentiber 
steigerte die Labyrinthreizung in 9 F/illen die paroxysmale T/~tigkeit. 
In 6 yon diesen konnte in einor der temporalen Ableitungen eine halb- 
soitige, und zwar in der Mohrzahl der F~Ile mit der l~eizung ipsilaterato, 
Herdaktivierung beobaohtet worden. Die Gage des aktivierton Hordes 
war jodooh nicht einheitlieh. Sie entfiel sogar in je einem Fall auf ein 
Grenzgebiot des Temporallappons (fronto-, parieto-temporal). Berfiek- 
siehtigen mfissen wit allerdings, dal3 das temporale Gebiet vorsehiedenen 
subeorticalen l~eizen gegenfibor s empfindlich ist und Krampf- 
ts versehiodenen Ursprungs oft hierher projiziort werden. Es 
mul3 ferner ~ueh jenen tierexperimentellen Angaben Aufmerksamkeit 
gosehenkt werden, naeh welohen die Vestibularimpu]se am sts die 
Aktivits der Temporalrinde boeinflussen (SPIEOEn20, 21, GE~EBTZOFF s, 
A~NDEtCSON U. ~EI~NANDT~ WALZL U. I_~][OU:NTCASTLE 24 MICKLE U. ADES ls 

usw.). Unsere Beobachtungen sowie die tierexperimentellen Angaben 
lassen sich mi~ der Auffassung in Einklang bringen, die die corticale 
Repri~sentation des Vestibularsystems im Temporallappen sucht (PEN- 
~IEL~) U. KmSTIA~SEN lS). Sie maeht auch die fokale robound-Aktiviorung 
versti~ndlich, die wir in den temporalen Ableitungen in 3 Fallen beob- 
achten konnten. Am wichtigsten yon diesem Gesiehtspunkt aus ist Fall 
F.B. (S.163), in dem die Labyrinthreizung -- bei normaler Grundtittig- 
koit -- in einom umsehriebenen Temporalbezh~k Krampfti~tigkeit aus- 
]Sste. 

Auf Grund des Gesagten erscheint uns die Folgerung orlaubt, dal~ sieh 
die Labprinthreizung in erster Linie zur Aktivierung der temporalen 
epileptogenen Horde eignet. Es ls sich nicht entscheiden, ob dor Akti- 
viorungseffekt fiber spezifische Bahnen odor fiber das diffuse Projektions- 
system zustande kommt. Zugunsten einer diffuson Ausbroitung lasson 
sich immerhin folgonde Tatsaehen verwerten. Einm~l ist die s 
Aktivierung nicht in jedem Fall an dasselbe umschriebene Goblet dos 
Temporallappens gebunden, sondern es waren in unserem Material welt 
voneinander entfornto Stellen des Schl~fonlappens, die aktiviort werden 
konnten. AuBer diosem Gebiet konnte in einzelnen Fi~llen eine diffuse 
desynchronisierende Wirkung beobachtet werden. Die hemmende Wir- 
kung dot Barbiturate und des Largactils (d. h. Pri~parate, deren Angriffs- 
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punkt  in erster Linie die Formatio retieularis ist) auf den Labyrinth- 
effekt verdient ebenf~lls unsere Aufmerksamkcit. Schliei~lich sind die 
Fs zu berficksichtigen, in denen die (fSrdernde oder unterdr/ickende) 
Wirkung der Labyrinthreizung generalisiert war. Auf Grund all dessert 
erscheint as uns wahrscheinlicher, da]3 in der ~bertragung yon Labyrinth- 
impulsen die wichtigste _Rolle der Formatio reticularis zukommt, womit auch 
die Erscheinung erkl~rt ~st, da$ eventuell auch aul3erhalb des Temporal- 
lappens gelegene Iterde durch Kalorisierung aktiviert werden kSnnen. 

Die Annahme, dal3 die Labyrinthimpulse hauptshchlieh fiber die 
Forma~io retieularis zur Rinde gelangen, widerspricht mithin nieht der 
Beobachtung, da~ sieh in erster Linie die temporalen epileptogenen 
]{erde aktivieren lassen. 

t2~ber den Einflu~ der Vestibularreize auf vegetative Leistungen h~ben wir keine 
speziellen Untersuchungen ausgofiihrt. Es sei jedoch erw~hnt, daI~ der Blutdruck 
w~hrend der Labyrinthreizung in vie]on F~]]en gemes,'~en wurde. Er hat sich in 
keinem Fall wesentlich ver&ndert. 

Unsere vergleichenden Beobaehtungen fiber 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 wm~de aber auch beobachtet und 
in einigen F~llen erwies sich die eine Ar~ der Stimulation als unwirksam, 
wi~hrend die andere einen Effekt hatte. 

Es sei auch noch auf die wesentliehen Abweichungen zwischen man- 
chen Literaturangaben und unseren eigenen Beob~chtungen hingewiesen. 
In den letzten Jahren berichten n~mlich nur BEH~AN~ und seine Mit- 
arbeiter 8 darfiber, dab es ihnen gelang, durch IKalorisierung einen epi- 
leptischen Krampf  hervorzurufen, jedoeh nur in einem einzigen Fall. 
E s c ~ a ~  u. FmLIPO~CE 4 sahen zwar in 3 Ffi]len eine Aktivation, aber 
erst, wenn vor der Labyrinthreizung Cardiazol verabreicht wurde. Unsere 
eigenen Beobachtungen hingegen lassen die Kalorisierung als eine braueh- 
bare Aktivierungsmethode erscheinen. Bei 9 unserer 36 Epilepsiekranken 
(25%) 16ste sie n/imlich eine Krampft/itigkeit aus bzw. steigerte die 
bereits vorhandene paroxysmale Aktivit~t, Diese unterschiedliehen 
Resultate finden ihre Erkl~rung aller Wahrseheinlichkeit nach darin, 
dab unser Material grSBer war als das der genann~en Autoren. Es sex an 
frfihere rein klinisehe Untersuchungen erinnert (s. STAVDER~e), deren 
Ergebnisse sich mit den unseren im groSen ganzen decken. In der Ara 
vor der EEG-Untersuehung konnte eine hemmende Wirkung der Laby- 
rinthreizung auf die paroxysmale Ti~tigkeit selbstversti~ndlieh nicht fest- 
gestell~ werden. Wit glauben, im Obigen gezeigt zu haben, dal3 der 
hemmende Effekt ffir die Analyse des Wirkungsmechanismus geradeso 
yon Bedeutung ist wie die Aktivierung. 

12" 



170 L. Mo~s F. K]~K~s~ und G. GOSZTONYI: 

Zusammen~assung 
Bei 111 K r a n k e n  wurden  un te r  EEG-Kon t ro l l e  122 ealorische Laby-  

r in thre izungen  vorgenommen.  Bei organisch t t i r n k r a n k e n  war die Ar t  
der Wi rkung  durch die Lokal isat ion des Prozesses u n d  durch dan 
Charakter  der jeweiligen spon tanen  T~tigkeit  bedingt .  Da die Labyr in th-  
reizung die durch l~indensch~digung bedingte  abnorme T~tigkeit  n icht  

beeinfluBt, w~hrend sie eine dutch  subcort icalen t Ie rd  bedingte patholo- 
gische Akt iv i t~ t  oft auffal lend vergndert ,  k a n n  sie fiir die Prozel~lokali- 
sat ion verwertet  werden. 

Bei einem Teil der Epi lept iker  bewirkt  die Labyr in th re izung  eine 
Unterdrf ickung der paroxysmalen  Wellen, bei anderen  jedoeh (vor allem 
bei Epi lept ikern  mi t  tempora lem Herd) eine Steigerung. Die Labyr in th -  
Kalor is ierung vermag auch bei norm~ler elektriseher t t irnti~tigkeit  e inen 
epileptogenen Herd  zu aktivieren.  

Die Rolle der Format io  retieularis in  der Uber t r~gung der Labyr in th -  
reize n n d  die Represen ta t ion  des Vest ibularsystems im Schl~tfenlappen 
werden besprochen. 
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