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1. Uberblick iiber die klinische Problemstellung.

In vorliegendem Bericht sollen EEG-Verinderungen bei Anfalls-
leiden, die zum grofiten Teil in den Kreis vegetativer Krisen gehéren,
beschrieben und ihre klinische und patho-physiologische Bedeutung er-
ortert werden. Diese Anfallsleiden haben in letzter Zeit mehr und mehr
Beachtung gefunden. ScHULTE hat einer Monographie tiber diese
Gruppe den Titel ,,synkopale vasomotorische Anfille” gegeben. Aus-
gehend hauptséchlich vom Anfallsablauf hat er Krankheitsbilder be-
schrieben, deren Gemeinsamkeit vorwiegend in vegetativen Storungen
besteht.

Eine Einteilung der Anfallsformen in der Neurologie hat kiirzlich
Jaxzex versucht. Er versteht unter ,,Anféillen® alle diejenigen sympto-
matischen Reaktionen des Gehirns, die mit mehr oder weniger plétzlich
eintretenden und fliichtigen BewnBtseinsstérungen einhergehen und die -
von unwillkiirlichen motorischen EntéuBerungen begleitet sein knnen.
Jaxzen unterscheidet: 1. Anfille auf vasomotorischer und kardialer
Grundlage, 2. Anfille bei vegetativen Krisen, 3.-Anfille bei humoral-
toxischen und hormonalen Storungen, 4. Anfélle bei ,,funktionell be-
dingten und prozeBhaft erworbenen Hirnstérungen®.

Ein Vergleich mit der ScHULTEschen Betrachtung zeigt, dafl dessen
,.synkopale vasomotorische Anfille in der Hauptsache den beiden
ersten, zum Teil aber wohl auch der 3. Gruppe der JanzeNschen Ein-
teilung angehéren. Schon diese grobe Gegeniiberstellung ergibt die
Uneinheitlichkeit in der jetzigen klinischen Gruppierung. Ebenso wie
bei der Epilepsie ist also auch hier eine unzweideutige Nomenklatur
und eine klare Begriffsbestimmung unerldflich (vgl. PorLiscs).

In der Arbeit Scuvrntes, die in griindlicher und umfassender Weise
die klinische Bedeutung der anfallsartig auftretenden vegetativen Sto-
rungen beschreibt, wird das Konstitutionsproblem, dessen Angehen bei

* Herrn Professor H.LuLLiss zum 50. Geburtstag.
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der Epilepsie zu bedeutungsvollen Ergebnissen fiihrte (MAUz, STAUDER),
auch fiir die vegetativen Anfallsformen in den Vordergrund geriickt.
Entsprechend der andersartigen Fragestellung wird in den folgenden
Ausfithrungen darauf nicht néher eingegangen. Auch die rein klini-
schen Befunde und Abliufe finden nur insoweit Beriicksichtigung, als
sie im Gesamtrahmen von Bedeutung sind. ScHULTE hat eine so klare
Beschreibung der Anfille und Krankheitsabliufe gegeben, daf sich
schon aus diesem Grunde eine Schilderung derselben eriibrigt. Jeder,
der Gelegenheit hatte, eine groBe Zahl derartiger Kranker zu sehen,
wird die Beschreibung ScHULTEs bestitigen, wenn er auch dem Ein-
teilungsprinzip nicht immer folgen kann.

Die von ScmuLre gewihlte Nomenklatur erscheint nicht als zweckmifig.
Einmal ndmlich steht das vasomotorische Geschehen — wenigstens in der Sym-
ptomatik — nur bei einem Teil der Anfille im Vordergrund, zum anderen tragen
die Anfalle, wie noch gezeigt wird, nicht immer synkopalen Charakter. Auch
ScHULTE erwihnt ausdriicklich, dafl vegetative Erscheinungen das Bild beherr-
schen. Es wire wohl zweckmiBiger, allgemein von ,,Anfillen bei vegetativen
Krisen'* zu sprechen, wobei im einzelnen selbstverstandlich eine nahere Charak-
terisierung erfolgen miifite. Der PErTEsche Begriff des vegetativen Anfalls miilite
entsprechend umfassender angewendet werden, noch weiter als ihn JaNzEN schon
gebraucht hatte. (In diesem Zusammenhang ist es gleichgiiltig, ob nicht ein Teil
der von PETTE beschriebenen Fille Epileptiker sind, wie BoSTROEM vermutet.)
Aus den gleichen Griinden kann der zitierten Definition der ,,Anfille* (JANZEN)
nicht das Wort geredet werden. Denn tetanische Anfille kénnen vollkommen
ohne nachweisbare Bewufitseinstriibung verlaufen, ohne da man ihnen den An-
fallscharakter absprechen konnte. Man wird den Anfallsbegriff also weiter fassen
miissen und darunter alle mehr oder weniger plétzlich eintretenden, mit Tonus-
bzw.  Bewegungss drungen einhergehenden Ereignisse verstehen wollen, die von
Anderungen der BewuBtseinslage begleitet oder. gefolgt sein konnen. Dagegen
hitte man unter der Bezeichnung ,,vegetative Krise'* episodisch auftretende Ab-
laufe als Reaktionen des vegetativen Systems zu versteben.

Mit den folgenden Darlegungen wird — wie erwiahnt — nicht die
Absicht verfolgt, typische Beispiele fiir die Anfille und Krankheits-
abléufe bei vegetativen Krisen zu bringen. Das ist von ScHULTE,
JANzEN, PETTE, ScHOTTKY und ZUCKER bereits geschehen. Stoffwechsel-
untersuchungen und andere zeitraubende MaBnahmen konnten nicht
in dem geplanten Umfang angewendet werden. Die Fille wurden in
erster Linie im Hinblick auf elektroencephalographische Befunde aus-
gewihlt.

11. Wesen und Bedeutung der ERG als klinischer Methode.
Bevor Einzelheiten besprochen werden konnen, ist eine kritische
Schilderung der angewandten Methode erforderlich.

Die EEG-Ableitungen wurden unipolar mit zwei Schreibern vorgenommen,
in der Regel entweder frontal rechts und frontal links oder frontal und occipital
derselben Seite in Ruhe und bei miBiger Hyperventilation (bis zu 10 Min. Dauer).
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Es wurde ein Tintenschreiber von TonNiEs verwendet*. Die Einwendung Rong-
ACHERs gegen dieses Verfahren ist nicht stichhaltig. Tm Bereich der vorkommenden
Frequenzen (bis etwa 60 je Sekunde) arbeitet das Geriit exakt genug. Es hat
gegenitber der photographischen Registrierung grofle, oft gewiirdigte Vorziige,
die nicht erneut betont zu werden brauchen. Bei der gewihlten Ableitung sind
die Befunde zunéchst nur der elektrische Ausdruck des unter der Elektrode liegen-
den Hirnrindenabschnitts. In:folge der Ableitung von der Kopfschwarte sind die
Potentiale gegeniiber direkter Rindenableitung vergrébert (Juxe, KorRNMULLER,
KorxmtrLER und JANZEN).

Die bei den nachfolgend geschilderten Krankheitsfillen vorkommen-
den EEG-Veranderungen sind prinzipiell der gleichen Art wie bei
Epileptikern (BErGER, JUNG, KORNMULLER, JaNzEN, Mtscn). Aufler
dysrhythmischen Ablaufen sind besonders haufiglangsame Delta-Wellen
zu finden. Thre Amplitude tiberschreitet oft die 300 Mikro-Volt-Grenze,

"bei einer Frequenz von 2—4 pro Sek. Die Charakteristik der ,,Krampf-

potentiale” (Juxe) trifft fiir einen groBen Teil der Befunde zu. (Darum
sollte dieser Ausdruck nur mit Vorsicht gebraucht werden; denn er
setzt ein Geschehen — Krampf — voraus, das wenigstens klinisch
nicht immer erkennbar ist.) RegelmiBig sind die Amplituden wie
bei Epilepsie iber der Frontalregion bei Hyperventilation am aus-
geprigtesten. Mitunter treten sie sofort nach Hyperventilationsbeginn
schlagartig auf, meist jedoch erst im Laufe der-ersten Minuten. (Uber
die Bedeutung.der Hyperventilation siehe MscH.)

Langsame Delta-Wellen sind sowohl unter verschiedenen Bedingun-
gen bei Gesunden, wie auch bei den verschiedensten Erkrankungen
gefunden worden, Bei Erwachsenen sind sie regelmiBig bei Ermiidung
( GRUTTNER und Boxkaro), im Schlaf und bei Fieber zu beobachten.
StRUGHOLD, PALME und KoRNMULLER sahen sie im akuten Sauerstoff-
mangel 2, Nach KorxmULLER werden die Stromschwankungen bei
Asphyxie fast augenblicklich abnorm. Die elektrische Spannungs-
produktion kann dabei in weniger als 1 Min. nach vorherigen Krampf-
stromabldufen vollig aufhéren. KorRNMULLER sieht darin mit Recht
den Beweis fiir die innige Beziehung zwischen Gasstoffwechsel und
Titigkeit des Gehirns.

III. EEG-Befunde bei Kranken mit ,vegetativen Krisen' .
Unter vegetativen Krisen werden episodisch auftretende Abliufe
als Reaktionen des vegetativen Systems verstanden, die auf Anderungen
nervoser und humoraler Regulationen bezogen werden koénnen. In
ihren Erscheinungen und Ursachen sind sie gleich vielgestaltig. Wenn
es auch das Ziel klinischer und experimenteller Bemithungen ist, aus

1 Besonderer Dank gebiihrt auch diesmal Herrn TREBING, der die Ableitungen
vornahm: .

2 Nach Stickstoffatmung und beim orthostatischen Kollaps wurden sie eben-
* falls beschrieben [F. A. Gisss, H.Davis u. W. G. LENNox: Arch. of Neur. 34,
1133 (1935)].
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dieser Vielgestaltigkeit klar umrissene Krankheitsbilder herauszulésen
oder wenigstens nach gleichen Syndromen zu ordnen, so ist eine der-
artige Einteilung im Einzelfall doch nicht immer méglich. Die folgende
Kasuistik bringt dafiir Beispiele. AuBlerdem konnten aus #uBeren
Griinden manche Kranke nicht so durchuntersucht werden, wie es
fiir eine wissenschaftlich einwandfreie Einordnung notig gewesen wire.
Dieser Nachteil konnte in Kauf genommen werden, weil es in erster
Linie darauf ankam, zu zeigen, dal} die auftretenden Anfille insgesamt
nicht in das Gebiet epileptischer Entdullerungen gehoren. Die darge-
stellten Fille stellen eine Auswahl aus etwa 30 entsprechenden Be-
obachtungen dar.

Um die Bedeutung der ,,Krise‘ fiir das Anfallgeschehen selbst und
seinen patho-physiologischen Hintergrund zu zeigen, sei zunichst ein
Beispiel angefiihrt, das klinisch etwas auBerhalb der eigentlichen Be-
trachtung liegt.

Beobachtung 1. ,H. Sch., 17 Jahre alt. Sippe erbgesund. Friiher nicht ernst-
heh krank. Hat sich bis vor kurzer Zeit immer ganz wohl gefithlt. 1 Monat |
nach Beginn der Grundausbildung bei der Truppe Kopfschmerzen und Schwindel-
anfille (Gefiihl, als ob sich alles um ihn drehe, wenn er aufstand). Dabei hohes
Fieber. Dauer dieses Zustandes 3 Tage. In den nichsten Wochen bat sich der
gleiche Zustand noch 6fter wiederholt. Auftreten aber ,,immer nur, wenn ich lange
gesessen habe, und stehe dann auf. Nach wochenlanger relativer Beschwerde-
freiheit im Hochsommer auf eine Mittelmeerinsel gekommen. Dort sind zum
ersten Male ,,Anfille’* aufgetreten. ,,Mir wurde es schwindelig. Ich konnte nicht
mehr stehen und fiel hin. Ich war nie dabei bewuBtlos. Ich muBte mich an etwas
hochziehen, da ich in den Beinen so schlapp war und nicht allein hochkommen
konnte. Solange ich in . . . . . war, wurde das nicht besser. Seit ich aber von
da weg bin, bin ich nicht mehr umgefallen, obschon ich dauernd noch diese
Schwindelzustéinde hatte.” Letzter Schwindelanfall am 22. 7. 43. Auf Befragen
gab Sch. noch an, er habe in der fraglichen Zeit nichts essen kionnen, habe alles
erbrochen, mitunter auch Durchfall gehabt und es sei ihm dauernd iibel gewesen.
Wenn er umgefallen sei, sei es ihm schwarz vor den Augen geworden und es habe
alles geflimmert. BewuBtlos sei er bestimmt nicht gewesen.

Befund. Kriftiger, vorwiegend athletischer Mann in ausrelchendem E. und
K.Z. BlaBgraue Gesichtsfarbe. Intern o.B. RR im Liegen 130/85, sofort nach
dem FErheben im Stehen 85 systolisch. Der diastolische Druck ist micht genau
meBbar, liegt aber um 65 mm Hg, Chvostek bds. sehr stark pos., links lebhafter
als rechts. Im iibrigen neurologisch o. B. Sch. ist still, ernst und etwas triige.
Keine Wesensverinderungen. Gibt auf Befragen klar und deutlich Antwort.

2. 8. Blutkalk: 10,1 mg-%. Kalium: 25,5 mg-%. Verhiltnis 2,5. Erhilt 2mal
mal 15 Tropfen AT 10 tgl. AuBlerdem an 2 aufeinanderfolgenden Tagen je 20 em?
10% Na(l i.v. Strenge Bettruhe.

21. 8.43. RR im Liegen 125/80, sofort nach dem Aufrichten 100/70. Klagt
nicht mehr iiber Schwindelgefiikl."

29. 7. 43. EEG: Bei Ruheableitung (frontal und occipital re.) keine Besonder-
heiten. Sofort nach Hyperventilationsbeginn frontal intermeditire Delta-Wellen
und Gruppen langsamer Delta-Wellen. Frequenz 2,5 je Sekunde. Amplituden
um 350 Mikro-Volt. Die Gruppen kehren im Abstand von 5—30 Sek. immer
wieder. Occipital dhnliche Abldufe nur mit bedeutend niedrigerer Amplitude

17%
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(Abb. 1). Nach der Hyperventilation gab der Kranke an, er habe nur Kribbeln
in den Handen verspiirt. Chvostek war etwas lebhafter geworden. Trousseau
negativ. Abbruch nach etwa 6 Min.

EEG-Kontrolle am 12, 8.1 Wieder bei der Ruheableitung keinerlei Besonder-
heiten. Nach 2 Min. Hyperventilation intermediire Delta-Wellen mit Ubergang
in steile, nach negativ gerichtete Schwankungen, deren Amplitude bis etwa
250 Mikro-Volt ansteigt. In Gruppen!auftretende langsame Delta-Wellen werden
nicht registriert.

Der Kranke fithlt sich wohl, kang zur Kur entlassen werden.

Hier steht also im Vordergrund des Krankheitshildes ein hypoton-
orthostatisches Syndrom. Charakteristisch sind die Angaben des Kran-

ken, ,,Schwindelanfille’ seien bei ihm immer nur dann aufgetreten,

MMM A/l
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Abb. 1. H, Sch. Ableitung aus der 1. Min, der Hyperventilation. Unipolare Ableitung,
oben frontal, unten occipital rechts. [Hierbei und bei allen folgenden Abbildungen:
Zeitmarkiervng 1, Sek., 3/; der OriginalgroBe, 100 Mikro-Volt = 3,9 mm.
Registriergerst ,,Polyneurograpbh‘ nach Tonxiss (Tintenschreiber).] Vgl Text.

wenn er sich nach lingerem Sitzen erhoben habe. Die- Anfille selbst,
bei denen Sch. zusammenfiel ohne das BewuBtsein zu verlieren, waren
subjektiv durch ein ausgepriigtes Schwichegefiihl in den Beinen cha-
rakterisiert. Derartige Zustéinde kamen wihrend der stationiren Be-
handlung nicht mehr zur Beobachtung. Sie waren nur selten aufge-
treten. Tetanischen Charakter hatten sie nicht. Auch bei Hyperventi-
lation trat kein tetanischer Anfall auf. Chvostek wurde dabei nur un-
wesentlich stirker, Troussean blieb negativ, nur leichte Parasthesien.
Blutkalk regelrecht. Der angesetzte AT 10-Versuch konnte leider aus
suBeren Griinden nicht zu Ende gefiihrt werden. Trotzdem hitte die
Annahme einer idiopathischen Tetanie wenig Wahrscheinlichkeit fiir
sich. Denn die subjektiven und die meisten objektiven Krankheitser-
scheinungen sind durch die hypotonen Blutdruckverhiltnisse hin-
reichend erklirt. Deren Hntstehung ist allerdings dunkel geblieben,
wenn auch in erster Linie an einen chronischen Infekt gedacht werden
muB. Das Krankheitsbild ist offensichtlich durch klimatische Einfliisse
verstirkt worden.

Im EEG fillt die ausgesprochene Gruppenbildung der langsamen
Delta-Wellen auf, die so deutlich nur selten zu finden ist. ,,Spikes*,



Elektrencephalographische Verinderungen bei vegetativen Krisen. 261

die June charakteristisch fiir Epilepsie hilt, fehlen; sonst aber sind die
Verdnderungen ganz gleichartig.

Ganz ahnliche EEG-Befunde wurden auch bei Kranken erhoben,
bei denen das Anfallsgeschehen im Vordergrund und auBerdem in inni-
gem Zusammerihang mit Kreislaufverinderungen stand. Die folgende
Beobachtung bietet dafiir ein gutes Beispiel:

Beobachtung 2. A. XK., 18 Jahre, Soldat. Sippe o. B. Als Kind Masern, Wind-
pocken, Keuchhusten. Vor 1 Jahr Lungenentziindung. Vor etwa 5 Monaten Auf-
nahme in ein Lazarett wegen Herzbeschwerden. Seit etwa 4 Monaten treten An-

" falle auf, angeblich nach jeder Anstrengung. Kurz vor den Anfillen Stiche in der
Herzgegend, die bis in die Fingerspitzen der linken Hand ausstrahlen. Prickelndes
Gefiihl zu beiden Seiten des Halses. Starkes Durstgefiihl und Atemnot. Dann
Flimmern vor den Augen und Brechreiz. Wern er sich in diesem Zustand nicht
rechtzeitig hinsetzen kann, sinkt er zusammen und ist fiir kurze Zeit bewuBtlos.
Nach Zeugenaussagen wihrend dieser Zeit ruhige Korperlage. Keine Zuckungen.
Kein Einnissen, kein ZungenbiB. Auffallend blasse Gesichtsfarbe, blauverfirbte
Hinde, starker Schweilausbruch. Nach Riickkehr des BewufBtseins Druckgefiihl
in der Herzgegend und Prickeln im ganzen Ko6rper, besonders in den Gliedmafen.
BewuBtlosigkeit dauert .1—2 Min., die iibrigen Beschwerden halten 4—35 Stunden
lang an. Diese Anfille wurden zum Teil drztlich beobachtet; K. war wihrend
der BewuBtlosigkeit blaf oder leicht cyanotisch im Gesicht. Pulsfrequenz bis
150 je Minute. Dauer der BewuBtlosigkeit wenige Minuten. Danach wurden
Schmerzen angegeben, die vom Herzen in den linken Arm ausstrahlten. Um
diese Zeit wurden im Ekg Verfinderungen nachgewiesen, die auf einen Myokard-
schaden und eine Coronarinsuffizienz rechts hinwiesen. Dieser Befund wurde im
Belastungs-Ekg deutlicher. Die Blutzuckerverhdltnisse waren, auch nach Be- .
lastung, regeirecht. Es wurde eine Strophanthinkur durchgefiihrt. Nach Abschlufl
der Xur traten derartige Anfille nicht mehr auf. Statt dessen fanden sich jetzt
Anfille, die einwandfrei funktioneller Natur waren. Ein derartiger Anfall konnte
arztlich beobachtet werden: K. lag dabei abends zu Bett, als er sich plotzlich
hin- und herwilzte und stohnte. Etwas spiter zog er die Beine an die Brust und
hielt die Hiinde in die Herzgegend, dabei jammerte er: ,,Mir ist die Luft so knapp,
ich bin ganz ausgetrocknet im Mund und mein Herz schligt wie wild.* Tatsichlich
betrug der Puls 68 je Minute, war kriftig, regelmaBig und gut gefiillt. Es bestand
neben den subjektiven Beschwerden ein feinschligiger Tremor der Hinde. K.
rollte die Augen wild hin und her. Dieser Zustand dauerte etwa 5 Min. K. war
danernd ansprechbar. Die Gesichtsfarbe war normal. Am anderen Morgen lief3
er sich wihrend der Visite auf sein Bett fallen und versuchte einen Anfall zu mar-
kieren, der durch energisches Eingreifen sofort behoben werden konnte. Am glei-
chen Abend lief sich K. plétzlich zu Boden fallen, wilzte sich auf den Riicken
und blieb etwa 5 Min. lang ruhig Liegen. Er verdrehte die Augen und hielt sich eine
Hand in die Herzgegend. Der Aufforderung, aufzustehen, kam er nicht nach
und sagte in gepreBtem Tone: ,Jch kann ja nicht.” Endlich erhob er sich,
sehwankte im Stehen wie betrunken, ging 2 Schritte und lieB sich wie ein Sack
hinfallen. Nach energischer Zurechtweisung stand er auf, ging zu seinem Bett,

versuchte noch mehrmals sich hinfallen zu lassen, was nur miihsam Verhmdert
werden konnte.

Bejund. Blah aussehender, mittelgroBer Mann in miBigem E. und K.Z. Vor-
wiegend asthenischer Habitus, Intern o. B. RR 140/75. Neurologisch o. B. Leichtes
Lidflattern. In seinem psychischen Verhalten fllt besonders eine hochgradige
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Labilitat und Erregbarkeit auf. Er ist sehr klagsam und wehleidig. Keine Ver-
#nderungen im Sinne des Haftens. Intelligenz gut. Das Verhalten des K. auf der
Abteilung war im allgemeinen recht ordentlich. Zur Arbeit war K. kaum zu’
gebrauchen. Bereits bei den kleinsten kérperlichen Anstrengungen trat duBerst
starker Schweiflausbruch auf. '

EEG. Bei der Ruheableitung unregelmsfbige Frequenz kleiner Amplituden.
Vereinzelt kleine steile Schwankungen. Unmittelbar nach Hyperventilationsbeginn
einzelne groBe langsame Delta-Wellen, die trotz maBiger Atmung fortlaufend die
gesamte Registrierung beherrschen. Amplituden bis zu 450 Mikro-Volt. Frequenz
23 je Sekunde (Abb.2). S

Bei diesem Kranken hat es sich vor der andernorts durchgefiihrten
Strophanthinkur um vasomotorische Anfille bei paroxysmaler Tachy-

MANA L ASAAMS
MDA ANV

Abb. 2. A. K. Unipolare Ableitung, oben frontal links, unten frontal rechts. Wenige
Sekunden nach Beginn der Hyperventilation.

kardie gehandelt. Nach der internistischen Behandlung dnderten die
Zustéinde ihren Charakter vollkommen. Sie gingen stets mit Sensa-
tionen in der Herzgegend einher, die in Anbetracht des vorher gefun-
denen pathologischen EEG-Befundes geglaubt werden konnten. Hin-
zu kam aber eine ausgesprochen funktionelle Verhaltensweise, die
schlieBlich das Bild beherrschte. Bei den spiteren Anfillen hat nie
meht eine Tachykardie bestanden; es wurde besonders darauf geachtet.

Nicht immer treten bei Kranken mit cardiovasomotorischen An-
fallen im EEG bei Hyperventilation sofort derart starke Verdnde-
rungen auf. Dies zeigt z. B. ’

Beobachtung 3. ¥, H., 17 Jahre, Soldat. Sippe o. B. Selbst als Kind Bauch-
fellentziindung, Diphtherie und Mumps. In der Schule gut gelernt. Im Zivilberuf
Schlosser. Seit Jahren leidet er an Schmerzen in der Herzgegend, die sich mit-
unter in einem Druckgefiih] bemerkbar machen, ,.als ob sich was zusammenzieht**,
Seit 2 Jahren treten Zustéinde auf, bei denen sich diese Beschwerden pldtzlich
in der Herzgegend zu einem starken Druckgefiihl steigern, es wird ihm dann schwarz
vor den Augen und er wird bewuBtlos. Krimpfe, Zungenbil, Einndssen u. dgl.
ist niemals vorgekommen. Er fiihlt das Herannahen der Anfille so rechtzeitig,

daB er sich noch hinsetzen kann, empfindet auch selbst, wie das BewuBtsein
schwindet. Die BewuBtlosigkeit hilt hochstens Sekunden lang an. Er hat danach
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das Gefiihl, als ob in der linken Brustseite alles zusammengezogen wire. Gleich-
zeitig besteht ein quilendes Gefithl der Atemnot. Bei gréBeren kérperlichen An-
strengungen treten die Anfille angeblich hiufiger auf als sonst. Nachts ist kein
Anfall vorgekommen, tagsiiber sirid sie nicht an bestimmte Zeiten gebunden.
Befund. Vorwiegend asthenisch gebauter Mann von blassem Aussehen, aus-
reichendem E. und K.Z. RR 140/80. Intern o.B. AuBer miBiger Entrundung
beider Pupillen und einer angedeuteten Konvergenzparese sowie einem links
fehlenden A.S.R. mneurologisch nichts Krankhaftes. Psychisch unauffillig. =
EEG. Bei der Ruheableitung (bds. frontal) gleichmaBiger Alpha-Rhythmus
einer Frequenz von 10 je Sekunde und Amplituden um 35 Mikro-Volt. Bei Hyper-
ventilation zunichst keine wesentlichen Verdnderungen. Nach 3 Min. einzelne’
Gruppen intermediérer Delta-Wellen, die sich deutlich aus dem relativ frequenten
Rhythmusherausheben. Vereinzelt kommen jetzt auch Iangsame Delta-Wellen vor.
Nach etwa 7 Min. gehen die
intermedisiren Delta -Wellen
in langsame tiber (,,;Krampf- N MWNL’V’VV\WV\W
potentiale“!). Die Amplitu-
den steigen bis etwa 250 Mi-
kro-Volt. Die Frequenz sinkt

bis auf 4 je‘Sekunde (Abb. 3): A Aj\W\W\/«Wv

Nur einmal wurde bei
einem Kranken, der an

vasculdren Anfillen htt, “-l]--'ll LLLtl LhLL 1|']" ]1|'“1“]”

die regelméBig nur durch
Erregung auftraten, im
EEG eine groBere Gruppe
langsamer Delta-Wellen registriert, bei der die Koordination der Ab-
liufe ahnlich ausgesprochen war wie bei sog. Absencen.

Beobachtung 4. K. P., 18 Jahre, Soldat. Der Vater leidet seit Jahren an mul-
tipler Sklerose.- Sippe im iibrigen gesund. Als Kind in der Entwicklung nichts
Besonderes. Mit 5 Jahren nachweislich Diphtherie, Scharlach und Meningitis
durchgemacht! In der Schule gut gelernt. Seit 4 Jahren bestehen Anfille, die

- nach der Gehirnhaut sntziindung vor 3 Jahren hiufiger vorkommen, Nach Angaben
des Vaters sind die ersten Anfille wihrend der Lehrzeit aufgetreten. Sein Meister
sei sehr nervés gewesen und es sei hiufig zu Auseinandersetzungen gekommen.
Der Junge sei danach nach Hause gegangen, habe in erregtem Tone von den
Auseinandersetzungen erzihlt, sich dabei immer mehr aufgeregt. Er habe sich
verfarbt, sei am Schluf gelblich-blafl im Gesicht gewesen, nachdem die Farbe
vorher hochrot gewesen sei. Manchmal, nicht immer, sei er auf der Hohe der
Erregung umgefallen und habe einige Minuten wie tot am Boden gelegen. Im
Gesicht sei er ganz weill gewesen. Er habe weder Kriampfe gehabt, noch Schaum
vor dem Mund, noch ZungenbiB, noch Einnissen. Aus dem Schlaf heraus sind
keine Anfille vorgekommen. AuBer der Blisse des Gesichts ist. besonders noch
SchweiBausbruch aufgefallen. Es wird betont, dafl die Anfille nur bei Aufregung
auftreten. .

Befund. MittelgroBer Astheniker in au.srelchendem E. und K.Z. Intérn o. B.
RR 125/60 im Liegen, nach dem Aufrichten im Stehen 130/65. Neurologisch
o. B. Psychisch: Still, ruhig und bescheiden. Im Denken schnell und beweghch.
Krankheitshaltung echt. Ekg: o. B, Liquor: Zell- und Eiweifiwerte regelrécht, -

Abb. 3. F. H. Unipolare Ableitung, oben frontal links,
unten frontal rechts. 6. Min. der Hyperventilation.



264 Hrermany J. Moscr:

Im Encephalogramm , mittelstindiges, mittelgroBes, seitengleiches Ventrikel-
system. Periphere Luft mittelstark.

Bei der EEG (frontalre. und li.) withrend der Ruheableitung sehr kleine, wenig
ausgepriigte Alpha-Rhythmen ohne Seitendifferenz. Bei Hyperventilation leichtes
Angsteigen der Amplituden mit Ubergang in intermedisire Delta-Wellen ; vereinzelte
steile hach negativ gerichtete Schwankungen bis zu 250 Mikro-Volt. Inder 5. Min:
wird fiir die Dauer von 2 Sek. eine grofere Gruppe (350 Mikro-Volt) langsamer
(Frequenz um 5 je Sekunde) Delta-Wellen registriert. Diese Gruppe ist dhnlich
den bei Absenzen registrierten (Abb. 4).

Bei einer Reihe labiler Personen, bei denen ,reflektorische* Ohn-
machtsanfille nach ,,entsprechender” Verursachung aufgetreten waren,

Abb. 4. K. P. meolare Ablutung, oben frontal links, unten frontal Iechts Aus der
. Min. der Hyperventilation.

wurden im EEG keine wesentlichen Verdnderungen registriert, zum
mindesten nichts, was nicht auch bei gleichaltrigen, vollig Gesunden
gefunden wird. Als Belsplel datiir diene

Beobachtung 5. A. V., 17 Jahre, Soldat. Unehelich. Sippe o.B. Als Kind
Masern. Sonst nie krank gewesen. Von Beruf Maler. In der Schule gut gelernt.

,Vor 3 Jahren, am letzten Tag meiner Berufsschulzeit, wihrend eine Er-
zihlung aus dem Weltkrieg vorgelesen wurde, die von Verwundeten und Toten
handelte, ist mir plotzlich schlecht geworden, es verschwamm alles vor meinen
Augen, dann wurde es schwarz und ich bin mit dem Stubl umgefallen.* Nach
wenigen Minuten ist er langsam wieder zu sich gekommen. Seither sind 8 shnliche
Anfille aufgetreten, bei denen V. hchstens 1-—2 Min. bewuBtlos gewosen ist.
. Hinterher war ich jedesmal naB geschwitzt und ganz rot im Gesicht.” Die An-
falle sind entweder nach groBer krperlicher Anstrengung oder wenn er Kranken-
hausluft geatmet bzw. Blut gesehen hat, aufgetreten. -Zungenbifl, Krampfe,
Stuhl- oder Urinabgang sind niemals vorgek¢mmen. Wenn sich V. bei heran-
nahender Ubelkeit rechtzeitig hinsetzen oder hinlegen konnte, ist es nicht zur
Bewulbtlosigkeit gekommen.
" BRefund. Schlanker, schmichtiger Mann in gutem E. und K.Z. Intern o. B.
Rontgen: Thorax o. B. RR: im Liegen 100/70, nach dem Aufrichten im Stehen
110/70. Puls 56 je Minute. GefaBerregbarkeﬁ: lebhaft. Neurologisch o. B. Psy-
chisch: unauffillig, intelligent. In seinen Darstellungen sachlich und glaub-
wiirdig.
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EEG. Bei der Ruheableitung unregelmaBiger kleiner Grundrhythmus mit
frequenten Alpha-Wellen. Bei Hyperventilation ganz allmihlich sich steigende
Dysrhythmie bei allgemeiner Verlangsamung der Frequenz. Amplituden stiegen
bis zu 180 Mikro-Volt (Abb. 5).

Im Gegensatz zu der Kasuistik PETTEs und SCHULTEr setzte sich
unser Krankengut aus jingeren Jahrgingen zusammen. Dementspre-
chend ist die konstitutionelle Ausformung des Korperbaus meist nicht
sehr ausgepriigt, doch iiberwiegt der asthenische Habitus. Die auch
von ScHULTE erwihnte Unausgereiftheit der psychischen und physi-
schen Personlichkeit wurde oft bemerkt. Diese Unausgereiftheit ist
bekanntlich auch eine Grundlage hysterischer EntiuBerungen. Da8
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Abb. 5. A.V. Unipolare Ableitung, oben frontal links, unten frontal rechts. Aus der
6. Min. der Hyperventilation.

aber die geschilderten Personen als organisch krank (im Gegensatz zu
hysterisch) bezeichnet werden miissen, geht aus der Schilderung der
Anfalls- und Krankheitsablaufe hervor. Allerdings sind die Beziehungen
zu hysterischen Verhaltensweisen, wohl auf der Basis gleicher Kon-
stitution, sehr eng; das zeigt Beobachtung 2, bei der organische und
hysterische Abliufe einander ablisten.

Die Alterszusammensetzung ist fiir die Bewertung der EEG-Ver-
#inderungen von besonderer Bedeutung, da auch bei gesunden Jugend-
lichen langsame Delta-Wellen auftreten konnen, falls geniigend lang
und tief geatmet wird. Bei allen EEG-Ableitungen wurde die Hyper-
ventilation entsprechend der in der Klinik iiblichen Form als tiefe,
jedoch nicht sehr frequente (etwa 20 je Minute) Atmung ausgeiibt.
AuBerdem waren bei iiber 100 gleichaltrigen Personen, bei denen nur
hysterische Anfallsabliufe vorkamen, bei gleichartiger Hyperventila-
tion niemals derartige Verdinderungen zu beobachten, obschon sie grof3-
tenteils auch konstitutionell dem. geschilderten Krankengut entsprachen.
Ein Zusammenhang der EEG-Verinderungen mit dem klinischen Krank-
heitsgeschehen kann daher als gesichert gelten.

Leider bestand keine Gelegenheit, Kranke der von PETTE geschil-
derten Gruppe zu untersuchen. Dagegen konnte ein Kranker elektro-
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encephalographiert werden, den man nach Anfalls- und Krankheits-
ablauf der sog. endogen-cyclischen Gruppe ScHULTEs einzuordnen

AP N v AAA My o

Abb, 6a. A. G. Unipolare \Ableitung, oben frontal links, unten frontal rechts. Nach
etwa 30 Sek. Hyperventilation.

Abb. 6c. A. G. Wie 6a und b, Zeitlich an 6b anschlieBend.

geneigt wiire. Beiihm bestanden keine Veranderungen im EEG. Diese
einzelne Beobachtung gestattet natiirlich keinerlei SchluBfolgerungen.

Idiopathische Tetanien unterscheiden sich im EEG nicht von den
Intervallverinderungen der Kranken mit vorwiegend vasomotorischem
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Geschehen. Veranderungen im tetanischen Anfall wurden bereits
frither beschrieben (Mtscr). Als Beweis diene

Beobachtung 6. A. G., 23 Jahre, Beruf Maurer. Sippe o. B. Als Kind gesund
gewesen, keine Unfille. Vor 1 Jahr Gelenkrheumatismus. Vor?/, Jahr an Schar-
lach erkrankt. Daran anschlieBend sehr schmerzhafte Zahnfleischentziindung, die
3 Wochen anhielt. '

Im Beginn der Erkrankung an Stomatitis 1. Anfall; dabei aus heiterem
Himmel allméhlich Strecken der Arme, Hinde in Geburtshelferstellung, Mund
steif, habe kaum noch sprechen kénnen. Gefiihl, als ob der ganze Kérper zu-
sammengeschniirt wiirde, Finger taub. Nach !/, Stunde langsames Losen des
Krampfes, aber erst nach Calciuminjektion i.v.' volliges Abklingen. Im Laufe
von 3 Wochen 9 derartige Anfille. Wahrend der ganzen Zeit sehr schlapp gefiihlt.
Seit 4 Monaten kein Anfall mehr, kein A. T. 10 bisher. Auf Befragen: er habe
irither schon immer viel lieber Gemiise als Fleisch gegessen.

Befund. Athletischer Mann in gutem E. und K.Z. Intern und neurologisch
o.B., etwas lebhaftes Hautnachréten. RR 120/75. Psycbisch unauffillig, sachlich,
ordentlich.

A, T. 10-Versuch nach FtxresLp. Ca 10,2/10,6 mg-%, d. h. pos. Hyperventi-
lation: Chvostek vor Beginn negativ. Nachl/, Min. Klagen iiber Zittern um die
Mundwinkel, nach 2 Min. Chvostek bds. 44, rechts noch lebhafter als links.
Nach 3 Min. Trousseau rechts <. Nach 5 Min. typische Carpopedalspasmen,
Schnauzkrampf. Versuch beendet.

EEG. Bei Ruheableitung in Gruppen auftretender, wenig ausgeprigter
Alpha-Rhythmus. Bei Hyperventilation schlagartiges UnregelmaBigwerden mit
Ubergang in intermediire Delta-Wellen. Nach 1 Min. steile, nach negativ gerich-
tete Schwankungen mit steigender Amplitude. Nach 3 Min. langsame Delta-
Wellen von 2—3 je Sekunde, Amplitude um 300 Mikro-Volt. Dann starke Muskel-
einstrenungen. Versuch abgebrochen. Objektiv bestand nur leichtes feinschlagiges
Zittern der Arme, die subjektiven Erscheinungen entsprachen ganz denen bei der
fritheren Hyperventilation (Abb. 6a—c).

1V. Erkldrung und Bedevjtung der Befunde.

Die gefundenen EEG-Verdnderungen, Dysrhythmien und langsame
Wellen grofler Amplitude vor allem, unterscheiden sich kaum von den
Verinderungen bei Epileptikern. Allerdings sieht das EEG des epi-
leptischen Anfalls und der Absence ganz anders aus. Gemeint sind nur
Intervall-, bzw. Hyperventilationsverinderungen. Moglicherweise ist
die Koordinierung beim Epileptiker vollstindiger und die Gruppen-
bildung ausgeprigter. Wahrscheinlich sind auch beim Epileptiker die
Verinderungen ohne Hyperventilation haufiger und deuatlicher. Dar-
itber miissen erst noch vergleichende Untersuchungen an einem gro-
Beren Material AufschluB geben. Doch wird sich an der Tatsache, dafl
das Hauptmerkmal hier wie dort in einer Verlangsamung der Frequenz
und einer Vergréferung der Amplitude besteht, wohl nicht viel dndern.
Zwar ist diese Kennzeichnung sehr grob ; abgesehen von Koordinations-,
Synchronisations- und Lokalisationsunterschieden ist besonders auch
eine feinere Unterscheidung der Form in Zukunft unerlaBlich. Mit dem
Hinweis der Vergrobernng dureh Kopfschwarte nsw. ist es vni,ch’e'geté,n;
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Besonders bei den gefundenen fangsamen Abliufen wird die Polarisation
der zwischen Rinde und Elektrode liegenden Schichten beriicksichtigt
werden miissen, deren EinfluB auch vom Verstirker abhiingt. Ehe
dariiber, inshesondere auch iiber eine etwaige Anderung durch Hyper-
ventilation Untersuchungen vorliegen, erscheint es nicht zweckmiiBig,
Differenzierungen feinerer Art vorzunehmen.

Langsame Hirnpotentiale sind nun, wie gezeigt wurde, nicht un-
bedingt pathologisch. Beim Kleinkind sind sie die Regel, ebenso im
Schlaf und bei Ermiidung beim Erwachsenen. Gesunde iltere Kinder
reagieren bei miBiger Hyperventilation nach kurzer Zeit mit der-
artigen Potentialen. Bei forcierter Hyperventilation treten sie auch bei
vielen Erwachsenen auf.

Als Ausgangspunkte fiir diese Veréinderungen kommen subcorticale
Zentren am chesten in Betracht; nicht nur wegen des aus klinischen
Symptomen ableitbaren Hinwcises bei den beschriebenen vegetativen
Erkrankungen, sondern auch weil die oben angefiihrten Bedingungen
des Zustandekommens langsamer Potentiale allesamt vorwiegend vom
Stammbhirn regulierte Vorgiinge darstellen. Dall von den Schlafmitteln
nur solche langsame Delta-Wellen hervorbringen, deren Angreifen am
Hirnstamm bekannt ist (BrEMER), kommt als weiterer wichtiger Punkt
hinzu. Dementsprechend wird man sich die abgeleiteten langsamen
EEG-Strome, die ja an sich der elektrische Ausdruck corticaler Titig-
keit sind, als dureh subcorticale Verinderungen entstanden denken
miissen. Zu derselben Feststellung kommt KorNMULLER auf Grund
ganz anderer Ergebnisse.

Der vielfach geduBerten Aunffassung, die Delta-Wellen seien der
Ausdruck von BewuBtseinstritbungen, kann nicht beigepflichtet werden.
Gegen diese Auffassung spricht allein schon das schlagartige Auftreten
in manchen unserer Fille. Auflerdem sind BewuBtseinstritbungen nicht
immer — zum mindesten nicht einwandfrei — nachweisbar. Schliefllich
darf angenommen werden, dall die BewufBtseinstrithungen selbst in
den geschilderten Fillen Folgen der beschriebenen zentralnervésen
Regulationsstorungen sein dirften und daher also derselben Ursache
entstammen wie — nach der hier vertretenen Auffassung — die EEG-
Verinderungen selbst auch. In diesem Sinne spricht u. a., daB die EEG-
Befunde bei Anwendung der eigentlichen Narkotica im Gegensatz hierzu
in einem Absinken der Potentiale bestehen.

Amplitude und Frequenz der Wellen im EEG hiingen mindestens
zum Teil von einer mehr oder minder vollstindigen Synchronisation
der akiiven Einheiten ab, stehen zum anderen aber auch in Beziehung
zum Zustand der Erregung, in dem sich jede einzelne Kinheil befindet
(ScHAEFER). Nach BERTRAND usw. (L. c. S.268) soll die Amplitude
Unterschiede in der Synchronisation, die Frequenz Unterschiede in
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der Erregung zeigen. KORNMUILER ist etwa der gleichen Ansicht,
wenn er in der Amplitudengrofie eine Funktion der Zahl der beteiligten
Elemente sieht, die eine Zustandsinderung erfahren. Fiir die Frequenz
macht KorNMULLER sowohl die Dauer der Refraktdrphase, als auch die
Leitungsgeschwindigkeit der Fasern verantwortlich. ScHAEFER vertritt
die Ansicht von der primir elektrischen Natur der Erregungsleitung
im Nervensystem und billigt chemischen Vorgingen eine regulative
Rolle zu. Seine Ansicht wird z. B. dadurch gestiitzt, daf die Rhythmi-
sierung peripherer Aktionsstrome durch Aktionsstrome bewirkt wird.
Die regulative Tétigkeit im Sinne ScHAERFERs kommt vor allem durch
Kalium und Acetylcholin zustande. '

SchlieBt man sich der Theorie ScHAEFERs iiber die Erregungsab-
ldufe imn Nervensystem an, so wird maxn sich der Annahme eines ,,Schritt-
macherzentrums® nicht entziehen konnen. Darin werden je nach Regu-
lierung durch chemische Einwirkung schnelle oder langsame, geordnete
oder ungeordnete Stréme entstehen. Die Amplitudengréfe wire dann
eine Frage der nach Art und Ausbreitung der Faserziige moglichen
Synchronisierung. Diese Annahme ist auch deshalb berechtigt, weil
allgemein im EEG eine Abhingigkeit von Amplitudengréfie und Fre-
quenz besteht derart, daB die Amplitude um so groBer wird, je kleiner die
Frequenz ist. Es ist dies eine elektro-physiologisch von anderen Ge-
bieten her gut bekannte Erscheinung. ScHAERFER hat unter anderem
daraus unseres Erachtens zu Recht gefolgert, daB ein prinzipieller Unter-
schied zwischen den im EEG abgeleiteten Wellen nicht zu bestehen
braucht. Unter diesen Voraussetzungen wiirde das Auftreten langsamer
Wellen grofier Amplitude im EEG eine Anderung im normalen Zu-
sammenspiel verschiedener Hirnabschnitte bedeuten.

Wihrend der eigentlichen Anfallsabliufe konnten keine EEG-Ab-
leitungen vorgenommen werden. Die beschriebenen Befunde stammen
ausnahmslos aus dem Intervall. Sie sind also Ausdruck des Leidens,
nicht des Anfalls. Aus diesem Grunde ist zu vermuten, daB ganz
dhnliche EEG-Verinderungen auch bei anderen Erkrankungen des
ZNS, die an Zwischenhirnstérungen gekniipft sind, vorkommen. (Juxe
hat kiirzlich die bisher bekannten EEG-Befunde bei Schizophrenie zu-
sammengestellt, aus denen hervorgeht, wie groB die Ahnlichkeit vor allem
der dysrhythmischen Abldufe mit denen bei Epilepsie ist.) In diesem
Zusammenhang wird besonders an encephalitische Erkrankungen in
der Genesungsphase, in erster Linie an Fleckfieber gedacht.

Es wire auf jeden Fall falsch, das anfallsartige Auftreten bestimmter
Storungen in unseren Féllen fir die EEG-Veriinderungen verantwort-
lich zu machen. Viel bedeutungsvoller als der Anfall selbst ist sowohl
fiir die Klinik wie fiir die theoretischen Folgerungen die ,,vegetative
Krise”, wie sie bei vielen Erkrankungen, aber auch unter anderen
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Bedingungen entstehen kann. Vox Lucsapou hat an Hand praktischer
Erfahrungen im Feld {iberzeugend die Richtigkeit der voN BERGMANN-
schen Auffassung, Schock und Kollaps seien als Einheit anzusehen,
erwiesen. Im Sinne dieser Betrachtungen kénnte man in unseren Fillen
statt von vegetativen Krisen von ,,prolongierten Schockzustinden®
sprechen und annehmen, seelische Traumen in Verbindung mit unge-
wéhnlichen korperlichen Belastungen, Schlafentzug, unregelmiBiger
und unzureichender Nahrungsaufnahme oder dergleichen seien je nach
Konstitution in der Lage, zu mehr oder weniger tiefgreifenden, kiirzer
oder linger anhaltenden vegetativen Verdnderungen zu fiihren, die
-akut als Schock oder Kollaps, bei verzogerter Wirkung als ,,vegetative
Krise* imponieren.

V. Die Rolle subcorticaler Gebiete
fiir das Zustandekommen der klinischen wnd EEG-Verdinderungen.
Schluffolgerungen.

Das Auftreten der beschriebenen EEG-Verinderungen, besonders
also gruppenweiser langsamer Delta-Wellen, wird als hirnelektrischer
Ausdruck latenter vegetativer Verinderungen aufgefalit, hervorgérufen
durch ein Geschehen, das mit Stérung cerebraler Erregungen verbunden
ist. Die Herbeifithrung ihres Auftretens durch Hyperventilation durch
Verinderungen der Blutgasspannung (Alkalisierung) ist dhnlich wie
beim kindlichen Gehirn. Man kénnte sogar von dem Erhaltenbleiben
einer kindlichen Reaktionsform reden. .Jedenfalls kann das, was man
unter dem Begriff der Konstitution als Voraussetzung fiir Art und Dauer
einer Reaktion auf bestimmte Umwelteinfliisse versteht, mit dem Zu-
stand cerebraler Reife in Beziehung gesetzt werden. Auf die engen Be-
ziehungen der unseren Betrachtungen zugrunde liegenden Personen-
gruppe, die ganz allgemein als unausgereift erscheint, zu hysterisch
infantilen Reaktionsformen, weisen viele Momente hin. Reife eines Or-
ganes ist von Stoffwechselvorgingen abhiingig. Zwischen Wachstums-
und Erregungsstoffwechsel der Zellen bestehen regelmiBig enge Ver-
wandtschaften. Besonders zu betonen ist aber, dal nach unseren Er-
fahrungen an mehreren Hundert Hysterikern niemals die beschriebenen
EEG-Veranderungen auftraten, wenn schwere vegetative Verdnde-
rungen fehlten.

Warum manche Fille, die klinisch von den beschriebenen nicht zu
unterschieden sind, im EEG keine pathologischen Verinderungen zeigen,
ist vorlaufig noch genau so ungeklirt, wie die gleichen Erfahrungen bei
schweren Epilepsien. Es beruht dies auf Vorgiingen, die unserem bis-
herigen Forschen noch verborgen sind.

Setzt man in diesem Zusammenhang die EEG-Verinderungen bel
Epilepsie in Beziehung zu den beschriebenen Stérungen, so kénnte als
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gemeinsamer Faktor der Auslosung die Alkalisierung der Gewebe in
Betracht kommen, die bekanntlich im epileptischen Anfall selbst — ob
als Folge oder Ursache steht noch nicht fest — nachzuweisen ist. Die
Ahnlichkeit der EEG-Befunde im Intervall bei beiden Erkrankungs-
formen weist auf das Stammhirn als priméren Sitz der Stérungen hin,
wenn auch die jiingsten Befunde BAUERs bei Epilepsié eine cerebrale
Allgemeinerkrankung vermuten lassen, die mit den - klinischen Er:
fahrungen bei erblicher Fallsucht besser in Einklang steht. Das braucht
die primére Erkrankung von Zentren im Stammbhirn nicht auszuschlie-
Ben, da man sich bei ihrer Privalenz Stérungen der corticalen Ver-
kniipfung gut vorstellen kann. Neuerdings sind in der Frage nach der
Atiologie der Epilepsie auch klinisch subcorticale Gebiete wieder mehr
in den Blickpunkt des Interesses geriickt (STAUDER).

RaTNER hat bestimmte Stérungen unter dem Sammelbegriff der
Diencephalosen zusammengefafit. Einflitsse bei:Fett- und Magersucht
(NoxNENBRUCH und FEUCHTINGER), und den Wasserhaushalt (Raw-
scHow), z. B. konnten nachgewiesen werden. Ferner ist der Beweis
endokriner Titigkeit des Zwischenhirns erbracht (WEISSCHEDEL und
Seatz). Vor dér Neigung, auf Grund derartiger Ergebnisse das Zwischen-
hirn als ein selbsténdiges Organ zu betrachten, ist eindringlich gewarnt
worden. Zentrum und Peripherie bilden eine Einheit. IThre Leistungen
und Wirkungen hingen in dauernden Wechselbeziehungen zu den
innersekretorischen Driisen voneinander innig ab (MaRrx). Der Nach-
weis psychischer Verinderungen bei Storungen im Zwischenhirnbereich
(WaGNER) einerseits, das Auftreten korperlicher Storungen nach psy-
chischen Einflissen (z. B. Basedow) andererseits, lassen das Zwischen-
hirn geradezu als ,,psycho-somatisches Vermittlungsorgan® (MARX)
erscheinen. An Hand der geschilderten Symptomatik und der EEG-
Befunde ist fiir vegetative Krisen eine Mitbeteiligung subcorticaler
Zentren als erwiesen anzusehen. Liegt auch der Gedanke nahe, hier
den primiren Angriff der Erkrankung zu sehen, so muB dies doch,
wenigstens als allgemeingiiltige Regel, bezweifelt werden, wenn es auch
fiir manche Formen zutreffen mag. Wie eng sich némlich Zentrum
und Erfolgsorgan iiberschneiden kénnen, geht z. B. aus dem Vergleich
eines Symptomenkomplexes hervor, den ScHARFER als Hyperreflexie
des Herzens beschrieben hat, mit der Tatsache, daf Durchblutungs-
storungen des Herzens direkt durch Reizung vegetativer Zentralstellen
im paramedianen Héhlengrau ausgeldst wurden (ASCHENBRENNER und
BoprcaTEL). Auch beim Zustandekommen des Herzschmerzes spielt
die nervose Erregbarkeit eine besondere Rolle (HocHREIN). Gerade
bei den beschriebenen ,,cardio-vasomotorischen Anfillen‘ . wird also
sehr in Erwigung zu ziehen sein, ob die cerebralen Stérungen Ursache
oder Folge sind. Die Verkniipfungen sind so innig, daB HocHREIN
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z. B. bei den Ermiidungserscheinungen von einer ,,neuro-zirkulatori-
schen Dystonie’* gesprochen hat. Andererseits bestehi bei der weiten
Verbreitung vieler Symptome und krisenhafter EntiduBerungen die
Gefahr, die Grenzen bestimmter Krankheitsbilder zu verwaschen.
FiU~rcELD hat das fiir die Tetanie dadurch zu verhindern gewuf3t, dafl
er ganz bestimmte fest umrissene Beziehungen als kennzeichnende
Kriterien herausarbeitete. Das ist fiir andere, auch die hier geschil-
derten Krankheitsbilder, bisher nicht erfolgt. Solange hier aber Kinzel-
heiten nicht festgelegt sind, wird man sich des summurischen Ausdracks
(,,vegetative Krise’') bedienen dirfen, dabei aber den Wunsch nach
systematischer Klarheit im Auge behalten missen. ScHULTE hat das
Verdienst, zum ersten Male eine Abgrenzung versucht zn haben. Wie-
viel davon in Zukunft bestehen bleibt, ist abzuwarten. Die EEG ist
allem Anschein nach nicht geeignet, hier typenbildend weiter zu helfen.
Die gefundenen Abweicliungen sind dafiir zu wenig unterschiedlich.
Man kann im EEG eine Tetanie nicht von einem Kranken mit vaso-
motorischen Anfillen, meist nicht einmal von einer Epilepsie unter-
scheiden. Die gefundenen Verinderungen bei Hyperventilation zeigen
nicht mehr, aber aych nicht weniger, an als eine Herabsetzung der
Reaktionsschwelle des Gehirns, die primir oder sekundir sein kann.
Wahrscheinlich haben die EEG-Verdnderungen ihren Ursprung in sub-
corticalen Gebieten; sicher ist aber auch die Cortex beteiligt, wie der
Abgriff der registrierten Spannungen von der Schiidelkapsel beweist.

Daraus ergibt sich, wie wenig unsere Erkenntnisse durch die Auf-
fassung JANZENs von einer abnormen Titigkeitssteigerung des Gehirns,
z.B. bei der Epilepsie gefordert werden. Aus VergréBerungen der Ampli-
tude undAnderungder Frequenz kann ein derartiger Schlul nicht gezogen
werden. Die Titigkeit des Gehirns ist hierbei und bei anderen Erkran-
kungen ,,anders geordnet als beim Gesunden. Es gehorcht anderen
Koordinationen als sonst, mehr wird man zur Zeit nicht sagen konnen.
Von einer Titigkeitssteigerung oder Minderung zu sprechen, hieBe ein
biologisches Geschchen interpretieren, das wir in seinen Urspriingen
vorldufig nur abnen, von dessen Ordnungen und GesetzmiBigkeiten wir
aber noch so gut wie nichts wissen. Man ist zur Zeit lediglich berechtigt
anzunehmen, daB bei ciner Anderung der cerebralen Krregung, wie sie
z. B. bel vegetativen Krisen, bei Tetanie und Epilepsie vorliegt, sub-
corticale Gebiete cine Anderung ihrer normalen Funktion erfahren, dic
unter anderem zu einer Verschiebung im Zusammenspiel mit anderen,
auch corticalen Zentren fithrt.

Die eingangs geschilde}'t-c Notwendigkeit klarer und einheitlicher
Begriffsbestimmungen und Einteilungsmerkmale wird durch die ge-
fundenen Ergebnisse nur noch unterstrichen. Besonders eindringlich
muf} vor Versuchen gewarnt werden, die darauf abzielen, eine Unsumme



Elektrencephalographische Verinderungen bei vegetativen Krisen. 973

von Syndromen und Stérungen unter den Sammelbegriff der Di-
encephalosen zu bringen und damit — scheinbar — zu erkliren. Wenn
damit das Diencephalon nur als somatisches Zwischenglied in der Kette
zwischen meist verborgener Ursache und sichtbarer Wirkung gemeint
wire, konnte dagegen nicht viel eingewendet werden. Zu sehr scheint
aber mit diesem Begriff die Vorstellung verkniipft, das krankmachende
Agens greife primédr am Cerebrum an. Diese Ansicht wird dem kom-
plexen biologischen Geschehen sicher nicht immer gerecht. Bei idio-
pathischer Tetanie z. B. ist nach FUNFGELD das Gehirn Erfolgsorgan.
Pathologische EEG-Befunde hierbei sind denen hei Epilepsie, auch
bei genuiner, sehr dhnlich. (Merkwiirdigerweise sind die EEG-Veriinde-
rungen bei traumatischer Epilepsie in der Regel bedeutend geringer als
bei genuiner; bei einem Falle mit halbseitigen tetanischen Anfillen auf
Grund umschriebener Hirnschéddigung fand sich ein normales EEG!)
Kaum jemand zweifelt aber daran, daB der genuinen Epilepsie ein
primir cerebrales Geschehen zugrunde liegt. Nun kommt die Gruppe
der vasomotorischen Anfille mit ebenfalls ganz ihnlichen EEG-Befunden
im Intervall hinzu. Somit ist an jeder itiologischen Einteilung nach
EEG-Befunden zn zweifeln. Unter Beriicksichtigung der geschilderten
patho-physiologischen Hintergriinde muB} aber noch mehr vor oft leicht-
hin vorgenommener kausaler Interpretierung aller méglichen Vorginge,
die das Gehirn betreffen, gewarnt werden.

Zunichst jedenfalls ist der vasomotorische Anfall als ein Syndrom
auf der Basis vielgestaltiger vegetativer Krisen zu betrachten. Einem
Verstiindnis des Anfallsgeschehens selbst wird nur niher zu kommen
sein durch eine weitgehende Aufklirung der ihm zugrunde liegenden
Regulationsstérungen. Erst dann wird sich zeigen, ob es nicht nur
praktisch, sondern auch biologisch gerechtfertigt ist, die Anfille selbst
in den Mittelpunkt zu riicken. Wahrscheinlich fithren die Dinge hier
zu éhnlichen Entwicklungen wie bei der Epilepsie, bet der das Anfalls-
geschehen selbst inzwischen als dtiologisch sehr uneinheitliches Sym-
ptom gewertet wird. FUNFGELD hat in seiner wiederholt zitierten Mono-
graphie Anfallsabliufe bei Tetanien mitgeteilt, die viel Gemeinsames
mit den ScEHULTEschen Formen haben. Auch daraus geht die Not-
wendigkeit hervor, sich durch die zentrale Stellung, die das Anfalls-
geschehen fiir den Kranken und seine Unigebung nun einmal hat, nicht
den Blick fiir seine patho-physiologischen Hintergriinde verschleiern
zu lassen; denn ihre Aufdeckung allein vermag dem therapeutischen
Handeln den Weg zu weisen.

Zusammenfassung.

Es werden elektro-encephalographische Verinderungen bei Kranken
gefunden, die an Anfillen nach Art der ,,synkopalen vasomotorischen
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Anfille” (ScHULTE) leiden. Diese Verdnderungen bestehen vorwiegend
in einer bei maBiger Hyperventilation in den ersten Minuten zu be-
obachtenden Verlangsamung der Abliufe unter gleichzeitiger Zunahme
der Amplituden, nachdem vorber meist eine immer deutlicher werdende
Dysrhythmie auftritt. Gleichartige Verinderungen finden sich auch
im Intervall bei Tetanien. Sie sind von den Intervallverinderungen
der Epileptiker kaum zu unterscheiden.

Daf} das Gehirn, sogar die Rinde, bei diesen Krankheitsformen
beteiligt ist, wird durch die EEG-Befunde bewiesen. Uber seine itio-
logische Rolle ist dagegen nichts Positives auszusagen.
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