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Die Epilepsie gehort zu den sogen. functionellen Krankheiten
des Nervensystems, d. h. zu solchen, bei denen die Autopsie
keine Dbestindigen pathologischen Verdnderungen zu Tage fordert,
die der Erkrankung zu Grunde liegen. In Beriicksichtigung
dieses Umstandes war es bei dem grossen Interesse, welches die
fallende Sucht stets erweckte, natiirlich, dass man den Schliissel
zum Verstindniss dieser Krankheit auf dem Wege des Thier-
experiments suchte. Hierbei erwies es sich, dass man an Thieren
unter gewissen Bedingungen allgemeine tonische und klonische
Convulsionen nach Abtragung der Grosshirnhemisphéren hervor-
rufen kann, und diese Thatsache wurde Veranlassung zu der bis
zur letzten Zeit allgemein verbreiteten Theorie, nach welcher
der Ausgangspunkt der fallenden Sucht in den Centren der
Varolsbriicke und Medulla oblongata liegi. Indessen hat im
Laufe des letzten Decenniums, Dank der Umwilzung, die in den
physiologischen Anschauungen iiber das centrale Nervensystem
dureh die Entdeckung der psychomotorischen Centren herbei-
gefiihrt ist, auch die experimentelle Erforschung der Epilepsie

Arehiv f, pathol. Anat. Bd. XCVIL Hit.3. 24
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eine neue Richtung eingeschlagen, unter deren Finfluss diese
Theorie angezweifelt und durch eine andere verdringt wird,
welche den Ausgangspunkt der Epilepsie in der Rinde der Gross-
hirnhemisphiren sucht. Jedoch lassen die Widerspriiche zwischen
verschiedenen Autoren sowohl hinsichtlich der thatsichlichen An-
gaben, als betreffs der Verwerthung der Versuchsergebnisse, die
Frage iber den Ursprung der Epilepsie bisher als offen be-
trachten. In Beriicksichtigung dieser Widerspriiche habe ich
eine Versuchsreihe unternommen, um zur Aufklirung der Rolle
der Hirnrinde im Mechanismus des epileptischen Anfalls beiza-
tragen. Bevor ich zur Darstellung meiner Versuche und der
Anschauungen schreite, zu denen ihre Ergebnisse in Verbindung
mit der Analyse klinischer Thatsachen gelangen lassen, will ich
in eine kurze Erdrterung derjenigen Untersuchungen eingehen,
die der Theorie. zu Grunde liegen, welche die Epilepsie in den
Centren der Varolsbriicke und Medulla oblongata localisirt.

Den ersten Anstoss zu dieser Theorie, die wir der Kiirze
wegen die medullire nennen wollen, gab die bekannte Arbeit
Kussmaul’s und Tenner’s'). Diese Autoren zeiglen, dass bei
Kaninchen durch plétzlichen Abschnitt der Blutzufuhr zum Ge-
hirn allgemeine tonische und klonische Convulsionen sich ein-
stellen, und dass Abtragung der vor der Varolsbriicke liegenden
Hirntheile bei bezeichneter Bedingung den Verlauf des Experi-
ments nicht verindert. Indem sie die an ihren Kaninchen beob-
achteten Krampfanfiille als fallsiichtige ansehen, stellen sie die
Behauptung auf, dass auch die epileptischen Anfille durch An-
imie des Gehirns bedingt seien. Sie schliessen zwar eine Be-
theiligung der Grosshirnhemisphiren an der Hervorbringung der
Erscheinungen des epileptischen Anfalls nicht aus, doch halten
sie die Betheiligung derselben fiir secunddr und unwichtig; nur
die Erscheinungen des unvollstéindigen epileptischen Anfalls
(petit mal) sind ihrer Meinung nach durch Functionsstdrung der
Hemisphiiren zu erkldren, die Zuckungen aber gehen nicht von
den ,nichtexcitabeln®, sondern von den ,excitabeln® Theilen des
Gehirns aus, die den Autoren zufolge hinter den Sehhiigeln ge-

Iy Kussmaul und Tenner, Untersuch. fiber Ursprung und Wesen der
fallsuchtartigen Zuckungen bei der Verblutung, sowie der Fallsucht
tberhaupt. Moleschott’s Untersuch., zur Naturlehve. 1857, IL
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legen sind (8. 77). Kussmaul ued Tenner stellten sich also
die Sache so vor, dass die die epileptischen Convulsionen be-
dingende Lrregung der motorischen Bahnen in denjenigen cen-
tralen Endigungen derselben staitfindet, welche in der Region
der Varolsbriicke und Medulla oblongata liegen, und dass die
Ursache der Erregung in plétzlicher Andmie besteht; letatere
wird ihrer Meinung nach durch Erregung des vasomotorischen
Centrums im verlingerten Mark bewirkt.

Es ist leicht ersichtlich, dass die theoretischen Ausfijhrungen
Kussmaul’s und Tenner’s in den von ihnen erbeuteten ex-
perimentellen Ergebnissen keine geniigende Stiitze finden. Un-
zweifelhaft beruht die medullire Theorie in der Gestalt, wie sie
von Kussmaul und Tenner geschaffen wurde, wesentlich auf
der Thatsache, dass allgemeine Zuckungen nach Abtragung des
Gehirns bis zur Varolsbriicke stattfinden kénnen. Doch abge-
sehen davon, dass — wie aus dem Wortlaut der angefiihrten
Behauptung der Autoren zu entnehmen ist — ihre Anschauung
durch die Vorstellung von der Unerregbarkeit der Hirnrinde be-
einflusst war, theilen sie selbst eine wichtige Thatsache mit, die
auf eine Betheiligung der héher gelegenen Centren an der Ent-
stehung der Krampfanfille schliessen lisst. Sie ersahen nehm-
lich aus ihren Versuchen, dass bei Abtragung der Grosshirn-
schenkel in grossen Stiicken oder bei fast génzlicher Entfernung
derselben das Vermégen der Thiere bei Blutentziehung in
Zuckungen zu verfallen sehr geschwiicht wird, und die Zuckungen
sich zuweilen auf die Hinterbeine beschriinken (S.78). Dieses
Versuchsergebniss hiitte den Gedanken an eine wesentliche Rolle
der héheren Gehirncentren in den epileptischen Krimpfen er-
wecken miissen. Ausserdem geben sie zu, dass bei jedem An-
fall vollstindiger Fallsucht dieselbe materielle Verinderung das
ganze Grosshirn gleichzeitig ergreife. Endlich gestehen sie die
Unzuléinglichkeit ihrer Hypothese zur Erklirung solcher Fille von
Erweichung einer Hemisphire ein, die von unilateralen Convul-
sionen an der entsprechenden Korperhilfte nnd von Lihmung der
entgegengesetzten begleitet werden (Vincent’s Beobachtungen in
Medicochirurg. Transactions Vol. XIX).

Was die Andmie des Gehirns anbetrifft, die von den Autoren
als wesentliches Moment fiir das Auftreten epileptischer Krimpfe
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angenommen wird, 30 beruht diese Seite der medullidren Theorie
auf eiper unbegriindeten Voraussetzung. Zu allererst ist hiertiber
za bemerken, dass woder Kussmaul und Tenner, noch andere
Autoren den Beweis geliefert haben, dass Erregung des gefiiss-
verengernden Centrums der Medulla oblongata im Stande wiire
oine solche Aniimie des Gehirns hervorzubringen, wie die durch
Abschluss aller zum Kopf ziehenden Arterien bewirkte. Anderer-
seits wird die Behauptung, dass die Krampfanfille Epileptischer
durch Animie des Gehirns bedingt seien, durchaus nicht durch
die Thatsache gerechtfertigt, dass Andmie des Gehirns allgemeine
Convulsionen hervorruft. In der That, wenn plétzlicher Blut-
abschluss vom. Gehirn am Kaninchen von allgemeinen tonischen
und klonischen Convulsionen gefolgt wird, so ist doch hierin kein
geniigender Beweis dafiir enthalten, dass den epileptischen An-
fillen des Menschen die nehmliche Bedingung zu Grunde liege,
und Schroeder van der Kolk, obgleich selbst eifriger Ver-
theidiger der medullédren Theorie, weist entschieden die Annahme
auriick, dass die epileptischen Anfille durch Andimie des Gehirns
entstehen ).

Schroeder van der Kolk gelangte zu der medulliren
Localisation der Epilepsie hauptsiichlich auf Grund der anatomi-
schen Structur dieses Gebietes des centralen Nervensystems und
sieht eine Bestiitigung seiner Ansicht in dem Umstande, dass
im verlingerten Mark Epileptischer Erweiterung der Capillar-
gefisse zu finden ist. Die Structurverhiltnisse des verldngerten
Marks brachten ihn auf die Idee den Ausgangspunkt der Epi-
lepsie dahin zu verlegen aus dem Grunde, weil dieselben an-
scheinend am meisten zur gleichzeitigen Uebertragung reflectori-
scher Bewegungsimpulse auf beide Korperhilften geeignet sind.
Doch bemerkt er selbst, dass die epileptischen Convulsionen nicht
immer beide Seiten mit gleicher Intensitit befallen, dass manche
Patienten in jedem Anfall ihre Zunge stets an der nehmlichen
Seite einbeissen, dass bei anderen der Kopf jedes Mal nach einer
bestimmten Seite gedreht wird (S. 198 und 200, L. c.) und hilt
fiir solche Fille die Annahme einseitiger Reizung seitens des

1) Schroeder van der Kolk, Bau und Function der Med. oblongata
und nachste Ursache und rationelle Behandlung der Epilepsie. Deut-
sche Uebersetz. von Theile. Braunschweig 1859,
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Gehirns oder eines Spinainerven fiir wahrscheinlich. Trotz dieser
Beschriinkung sieht er die Ursache der Epilepsie in erhohter
Reizbarkeit des verlingerten Marks, die bei lingerem Bestehen
der Krankheit zu localer Erweiterung der Capillargefisse Ver-
anlassung geben kénne (1. ¢. S. 232—233).

Also stimmt Schroeder van der Kolk mit Kussmaul
und Tenner nur beziiglich des ortlichen Ursprungs der Fall-
sucht iiberein, wahrend er iiber ihre Entstehungsweise ganz an-
dere Behauptungen aufstellt. Er bestreitet sogar, dass die
Versuche dieser Autoren zur Erhellung der Pathogenese der
Epilepsie beitragen kénunen: zuvérderst bemerkt er, dass die
heftigsten Convulsionen im epileptischen Anfall in der Periode
der Blutstauung beobachtet werden, und dass Epileptische nicht
selten vor den Anfillen an Congestionen, also Hyperdmic des
Gehirns leiden; ausserdem ist seiner Ansicht geiniiss das Wesen
der epileptischen Anfille vollstindig verschieden von den allge-
meinen Krdmpfen, die in Kussmaul’s und Tenner’s Ver-
suchen an den operirten Kaninchen auftraten, und die auch an
Menschen bei plétzlicher Verblutung beobachtet werden (1. c.
S.213). In der That ist es schwer, die animischen Convul-
sionen, wie sie von Kussmaul und Tenner beschrieben sind,
mit epileptischen zu identificiren: in den Anfillen ihrer Kanin-
chen ging den Convulsionen eine, wenn auch sehr kurze, Lih-
mungsperiode voraus, was in der Epilepsie nicht vorkommt; zu-
dem beginnt das Bild des andmischen Anfalls mit klonischen
Kriampfen, denen tonische nachfolgen, wihrend der epileptische
Anfall die umgekehrte Reihenfolge bietet.

Es ist zu bemerken, dass die pathologisch-anatomischen Be-
funde im verlingerten Mark Epileptischer wenig zur Bekréftigung
der medulldren Theorie beitragen. Die von Schroeder van der
Kolk gefundene Erweiterung der Capillargefisse in den Kernen
des Hypoglossus und Vagus wird von ihm selbst als consecutive,
in Folge wiederholter Anfélle sich entwickelnde Erscheinung auf-
gefasst; und Echeverria hat Dilatation der Capillargefisse und
andere mikroskopische Verinderungen nicht nur im verlingerten
Mark, sondern auch in verschiedenen Partien des Grosshirns,
Kleinhirns und im Sympathicus Epileptischer beschrieben *).

") Echeverria, On epilepsy. New-York 1870. p.138—145,
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Eine viel grossere Bedeutung als die Arbeit Kussmaul’s
und Tenner’s und die Erwigungen Schroeder’s haben fir die
medullire Theoric dic Versuche MNothnagel’s gehabt, Dank der
Entdeckung des sogen. ,Krampfeentrums®'). Diesem Autor ge-
lang es bekannterweise am Kaninchen allgemeine tonische uund
klonische Krdmpfe hervorzurufen sowohl durch Reizung einer
bestimmten Stelle am Boden des 4. Hirnventrikels, als auch
durch Durchschneidung der Varolsbriicke. Fiel der Schnitt unter
den unteren Brickenrand, so stellten sich noch keine Krimpfe
ein; wenn er durch die Bricke in der Nihe ihres unteren Ran-
des ging, so betheiligten sich an den Convulsionen vorziiglich
die Hinterextremitidten, und die vorderen erfuhren tefanische
Spannung; je mehr die Schnittebene sich den Vierhiigeln niherte,
desto allgemeiner und heftiger wurden die Convulsionen. Ge-
sicht- und Kiefermuskeln waren an den Convulsionen nicht be-
theiligt, Verlust des Bewusstseins liess sich nicht wahrnehmen;
zuweilen kam Nystagmus an den Augen vor. Indem also Noth-
nagel nachwies, dass sich von der Driicke aus allgemeine
Krimpfe hervorrufen lassen, zog er hieraus den Schluss, dass
hier der Ursprungsort der epileptischen Convulsionen liege, und
modificirtte die Theorie Kussmaul’s und Tenner’s in dem
Sinn, dass der epileptische Anfall durch von einander unab-
hiingige, coordinirte Erregung zweier Centren bedingt sei — des
gofassverengernden am Boden des 4. Ventrikels und des in der
Varolsbriicke enthaltenen Krampfcentrums. Das anatomische
Substrat des Krampfcentrums sieht Nothnagel in den Ganglien-
elementen (Kernen) der Varolsbriicke, die nach Deiters die
erste centrale Station der zum Gehirn sich sammelnden motori-
schen Bahnen darstellen.

Es scheint uns jedoch, dass die medulldre Theorie auch in
dieser Form an Mangelhaftigkeit der thatsichlichen Seite leidet.
In der Beschreibung der erwihnten Versuche Nothnagel's mit
Durchschneidung der Briicke befremdet zu allererst der Umstand,
dass er die functionelle Bedeutung der beobachteten Convulsionen
unerdrtert lisst. BEs bleibt unentschieden, ob der Operationseffect

N Nothnagel, Die Entstehung allgemeiner Convuls. vom Pons und der
Med. oblong. aus. Dieses Archiv 1868. Bd. 44. — Ueber den epilepti-
schen Anfall. Volkmann’s Sammlung No. 39. 1872,
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als Resultat einer Erregung des ,Krampfcentrums® oder eines
Functionsausfalls desselben aufzufassen ist, oder ob die Abtren-
nung desselben von den hoher gelegenen Hirncentren in Betracht
kommt. Es ist anscheinend beschwerlich die vorauszusetzende
Erregung des Krampfeentrums, die Nothnagel zufolge im epi-
leptischen Anfall stattfindet, mit denjenigen physiologischen Be-
dingungen in Einklang zu bringen, in welche dasselbe durch
Durchschneidung der Briicke gestellt wird. Ferner bleibt die
obere Grenze desjenigen Gebiets, dessen Durchschneidung allge-
meine Convulsionen bewirkt, in Nothnagel’s Versuchen unbe-
kannt; doch in Betracht dessen, dass Durchschneidung in der
Nihe des unteren Briickenrandes vorziiglich von Convulsionen
der Hinterextremitiiten begleitet wird, und dass die Intensitit
und Generalisation der Krimpfe mit Anniherung des Schnittes
an die Vierhiigel zunimmt, miisste man vermuthen, dass an der
Hervorbringung der Krimpfe ein ziemlich ausgedehntes Gebiet,
das mehrere Centren enthilt, betheiligt ist. Schliesslich ist zu
bemerken, dass Nothnagel, der sich mehr als andere Autoren
bemiiht hat die experimentellen Ergebnisse fiir eine Theorie der
Epilepsie zu verwerthen, und der das klinische Bild des epilepti-
schen Anfalls in allen Details mit seiner Hypothese in Einklang
zu bringen sucht, in offenbarer Weise die Unzulinglichkeit
letzterer zur Erklirung der Auraerscheinungen erkennen lisst.
Indem er nehmlich unbedingt den centralen Ursprung der epi-
leptischen Aura anerkennt, erklirt er die Erscheinungen letzterer
durch partielle Erregung der Centren der Briicke und Med. ob-
longata; die verschiedenen Arten der motorischen Aura (z. B.
Contraction eines Beines oder selbst einzelner Muskeln), sowohl
als auch die sensiblen Erscheinungen entspriichen demnach der
Hrregung bestimmter, circumscripter Ganglienzellengruppen in
dieser Region. ,Dasselbe wiederholt sich fiir die circumscripten
vasomotorischen Vorboten, zn denen wir auch die so hiufigen
priambulatorischen Anfille von Schwindel und Benommenheit
rechnen, die augenscheinlich nur einen niedrigeren Grad, eine
Vorstufe der nachherigen Bewusstlosigheit darstellen®).“ Diese
nachherige Bewusstlosigkeit indessen ist gemiss Nothnagel’s

") Nothnagel, Epilepsie und Eclampsie, in Ziemssen’s Handb. d. spee.
Pathol. u. Therapie. Bd. XII. 2, Hilfte. S, 260,
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Theorie bedingt durch secundive, in Folge der Erregung des
vasomotorischen Centrums cntstandene Circulationsstérungen in
den Grosshirnhemisphiren; es werden also fiir nur quantitative
Niiancen einer Bewusstseinsstorung génzlich verschiedene Ent-
stehungsweisen aufgestellt. Ausserdem involvirt Nothnagel’s
Theorie des epileptischen Anfalls auch Localisation der Hallu-
cinationen in den Centren der Varolsbriicke und Med. oblong.,
da dieselben ebenfalls hiufig als Auraerscheinungen auftreten.
Aus vorstehenden Auseinandersetzungen geht zur Gentige
hervor, dass die medullire Theorie der Epilepsie sowohl in ihrer
urspriinglichen Gestalt (Kussmaul und Tenner), als auch in
der von Nothnagel herrihrenden Modification, einer Menge
hichst gewichtiger Einwinde nicht Stich hélt und bei weitem
nicht auf sicherer Basis beruht. Eine unumstdssliche Thatsache,
die dieser Theorle zu Grunde liegt, ist nur die, dass allgemecine
Convulsionen nach Abtragung der Grosshirnhemisphiren mdglich
sind; doch entbehrt diese Thatsache durchaus der Beweiskraft,
die ihr von den Représentanten der medulliren Theorje beige-
messen wird, da die epileptische Natur der von den erwihnten
Autoren in ihren Versuchen beobachteten Krimpfe hdchst
zweifelhaft erscheint. Wir haben bereits gesehen, dass Schroeder
van der Kolk, anstatt in Kussmaul und Tenner’s Versuchen
eine Bestitigung seiner auf anderem Wege gewonnenen An-
schauung fiber die medullire Localisation der Epilepsie zu cr-
blicken, fiir eine strenge Unterscheidung zwischen animischen
und epileptischen Convulsionen plidirt. Nothnagel ldst eben-
falls von den rein epileptischen Krimpfen mehrere Symptomen-
gruppen als ,epileptiforme® ab, zu denen er die durch Urimie,
Anémie, Intoxication ete. bedingten Counvulsionen zdhlt'). Es
will uns scheinen, dass auch die von ihm in seinen Versuchen
mit Reizung des Krampfecentrums an Kaninchen beobachteten
Anfille durchaus nicht mit epileptischen zu identificiren sind.
Es geniigt in dieser Hinsicht darauf hinzuweisen, dass die Muscu-
latur des Gesichts und der Kiefer an den Convulsionen nicht
Theil pahm, und dass an den Thieren nicht mit Sicherheit Be-
wusstseinsverlust zu constatiren war®). Aus den nehmlichen

1 Nothnagel, 1. ¢c. 8.181.
%) Nothnagel, Dieses Archiv Bd.44. S.3—4.
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Griinden kann die medullire Theorie auch in den Versuchen
Magnan’s keine Stiitze finden, welcher an Thieren bei Intoxi-
cation mit Absinth Fortdavern der allgemeinen Convulsionen
nach Durchschneidung des verldngerten Marks constatirte'), uvm
so mehr, als dieser Autor fiir die Localisation der Epilepsie die
ganze Riickenmarksaxe in Ansproch nimmt.

Was die Versuche Westphal’s anbelangt, der an Meer-
schweinchen durch Percussion des Kopfes allgemeine Convulsionen
hervorrief und im verlingerten und Riickenmark der Thiere
Hamorrhagien fand, so enthalten sie auch keinen Beweis zn
Gunsten der medulliren Theorie. Westphal selbst sieht das
Wesentliche seines Befundes in den Haémorrhagien, die der Cer-
vicaltheil des Rickenmarks aufwies, und schreibt den Krimpfen
in seinen Versuchen spinalen Ursprung zu, indem er die Frage
offen lisst, ob eine derartige Epilepsic berhaupt jemals beim
Menschen vorkomme?). Brown-Séquard’s beriihmte Versuche
endlich kénnen iiberhaupt nicht zu irgend welchen Schliissen
iiber die Localisation der Fallsucht berechtigen, da der krank-
hafte Zustand, den er durch seine bekannten Operationen an
Meerschweinchen erzeugte, in keiner Weise mit der menschlichen
Epilepsie zu identificien ist. Es haben sich in diesem Sinn
verschiedene Autoren ausgesprochen, in besonders treffender Weise
Sieveking?).

Ganz abgesehen davon, dass die epileptische Natur der con-
vulsiven Anfille, die in den verschiedenen Versuchen der er-
wihnten Autoren beobachtet wurden, nicht nachgewiesen ist,
lasst sich gegen die Experimente, welche die Centren, deren Er-
regung Epilepsie hervorbringen soll, im verlingerten Mark suchen,
noch ein anderer allgemeiner Einwand erheben: Vielleicht sind
die Convulsionen in diesen Versuchen nicht durch Erregung der
Centren bedingt, sondern der Leitungshahnen, welche hoher-
gelegene Bewegungscentren mit der Kérpermusculatur verbinden?

) Magnan, Recherches de physiol. pathol. avee I'aleool et Iessence
(’absinth, — Epilepsie, Archives de physiol. 1873. No. 2 u. 3.

) Westphal, Ueber kiinstliche Brzeugnng von Epilepsie bei Meer-
schweinchen. Berl. klin. Wochenschr. 1871. No. 38 — 39.

%) Sieveking, On epilepsy and epileptiform seizures. London 1858.
p- 180 sq.
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Nach Entdeckung der psychomotorischen Centren in der Hirn-
rinde ist ¢s iber jeden Zweifel erhaben, dass allgemeine Con-
vulsionen unter dem Einfluss von Impulsen entstehen kénnen,
die von diesen Centren ausgehen, und vor der Entdeckung
Fritsch’s und -Hitzig’s war es auf Grund klinischer Erfahrun-
gen bekannt, dass Erkrankung der Gehirnoberfliche von Epilepsie
begleitet wird. Als nun das Thierexperiment zeigte, dass durch
clektrische Reizung der Gehirnoberfliche Convulsionen einzelner
_Extremititen und des ganzen Kérpers sich hervorbringen lassen,
erhielten solche klinische Fille eine besondere Bedeutung, in
welchen die Autopsie Affection des den motorischen Centren ent-
sprechenden Rindengebietes nachwies. Klinische Erfahrungen
lehrten, dass die Natur zuweilen an der Hirnrinde des Menschen
eben solche Versuche und mit dem nehmlichen Erfolg anstellt,
wie die vermittelst elektrischer Reizung an Thieren ausgefiihrten;
die durch krankhafte Reizung der motorischen Rindenregion be-
dingten convulsiven Anfille erhielten die Benennung corticale
Epilepsie“ und wurden streng von Anfillen sogen. ,idiopathischer®
Epilepsie unterschieden, die man gemiiss der medulliren Theorie
localisirt. Der Hauptgrund, weshalb diese beiden Arten von
Epilepsie als wesentlich verschieden getrennt wurden, bestand
darin, dass die Anfillle ,corticaler® Epilepsie meistentheils nicht
von vollkommenem Bewusstseinsverlust begleitet sind und iber-
haupt cinen anderen Verlauf bieten: die Convulsionen beginnen
gewohnlich an einer bestimmten Muskelgruppe, breiten sich erst
allmahlich auf andere aus und sind oft auf eine Kérperhilfte
oder nur eine Extremitit beschrinkt (partielle Epilepsie).

Doch andererseits entsprang aus der Entdeckung, dass starke
elektrische Reizung der Hiranrinde einen Anfall allgemeiner foni-
scher und klonischer Convulsionen erzeugt, die Vermuthung,
dass auch die idiopathische Epilepsie ihren Sitz in der Hirnrinde
habe. Diese Vermuthung fand eine besondere Stiitze darin, dass
an Hunden nach beschrinkter Verletzung der psychomotorischen
Centren spontan auftretende epileptische Anfille beobachtet wur-
den; Hitzig") constatirte zuerst diese Thatsache, liess jedoch
die Frage offen, in welcher Weise und weshalb in solchen Fillen

) Hitzig, Untersuch. iber das Gehirn. Berlin 1874 8. 276,
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epileptische Anfille entstehen. Spiter machte Luciani die Be-
obachtung, dass an Hunden nach Exstirpation einzelner psycho-
motorischer Centren an den dadurch bedingten epileptischen An-
fallen diejenigen Muskelgruppen sich nicht betheiligen, deren Be-
wegungscentren der Zerstérung anheim gefallen waren. Auf
Grond dieser Thatsachen spricht sich Luciani mit Entschieden-
heit fiir die corticale Natur der Fallsucht aus, indem er annimmt,
dass Epilepsie stets durch directe oder indirecte krankhafte Rei-
zung der motorischen Centren der Hirnrinde entsteht, welche
das centrale Organ der epileptischen Convulsionen reprisentirt,
wihrend Erregung des verlingerten Marks dabei eine secundire
Rolle spielt ).

Doch fanden Luciani’s Behauptungen entschiedenen Wider-
spruch bei anderen Forschern, die zum Theil vor ihm, haupt-
sichlich aber nach Erscheinen seiner Arbeit Versuche mit Ex-
stirpation der Hirnrinde anstellten und kein Ausfallen der ent-
sprechenden Muskelgebiete im epileptischen Anfall beobachteten.
Albertoni berichtet, dass es auch nach Zerstsrung der motori-
schen Rindenzone einer Hemisphiire noch gelingt sowohl durch
Reizung der blossgelegten weissen Substanz als durch Reizung
der Rinde der anderen Hemisphire einen vollkommenen epilepti-
schen Anfall hervorzurufen. Hieraus schliesst er, dass das Gross-
hirn in der Entstehung der Epilepsie sich nicht als autonomes
Centrum verhalte®). Franck und Pitres konnten ebenfalls in
ihren Versuchen sich nicht tiberzeugen, dass Exstirpation eines
wotorischen Centrums Ausschaltung der entsprechenden Extre-
mitit aus dem convulsiven Anfall bewirke®). Doch sie bestehen
darauf, dass unmittelbare Reizung der blossgelegten weissen
Substanz, sogar mit den stirksten Strémen niemals einen epi-
leptischen Anfall hervorbringe, sondern nur Krampf oder Tetauus
der entsprechenden Extremitit. Ausserdem zeigten sie, dass
nach Exstirpation der motorischen Rindencentren Reizung anderer

") Luciani, Sulla patogenesi d'ell’ epilessia. Rivista sperimentale di
Freniatria ete. 1878. IV. p. 617 —646.

%) Albertoni, Ueber die Pathogenese der Epilepsie. Moleschott’s
Untersuch. zur Naturlehre. 1881, Bd. XII.

%) Franck et Pitres, Recherches expériment. et critiques sur les con-
vulsions dpileptiformes otc. Arch. de Physiologie. 1883. No, 5 u. 6,



380

Rindengebiete keine Krimpfe rachr zur Folge habe. Indem sie
deshalb das Bestehen einer ,curticalen® Epilepsic zugeben, tren-
nen sie letztere in pathogenetischer Beziehung voun der idiopathi-
schen und nehmen ausserdem noch eine toxische und periphe-
rische Epilepsie an. Doch sogar in dem Fall, wo die Convulsionen
durch unmittelbare Reizung der Rinde bedingt sind, wo es also
um eorticale“ Epilepsie sich handelt, ist ihrer Ansicht gemiss
zur Generalisation des Anfalls eine Betheiligung der niedriger
liegenden Centren erforderlich. Die Nothwendigkeit einer Erregung
der subcorticalen Centren zur Entstehung des epileptischen An-
falls wird auch von Bubnoff und Heidenhain angenommen*);
diesen Autoren gelang es zwar, im Gegensatz zu den oben or-
withnten, cine Extremitit durch Exstirpation des entsprechenden
Rindencentrams aus dem Krampfbilde auszuschalten; doch be-
ziiglich unmittelbarer Reizung der blossgelegten weissen Substanz
gelangten Bubnoff und Heidenhain zu dem Resultat, dass
hierbei nach unilateraler Zerstorung der Hirnrinde die Convul-
sionen anfinglich auf der der Reizung entsprechenden Korper-
hilfte auftreten und spiter auf die andere Seite sich verbreiten:
wenn aber die Rinde in beiden Hemisphdren exstirpirt wurde,
so hatte Reizung der weissen Substanz tiberhaupt keinen epi-
leptischen Anfall mehr zur Folge. Hieraus schliessen diese
Autoren, dass bel Reizung der Hirnoberfliche die ihrer Meinung
nach fiir das Zustandekommen des Anfalls erforderliche Er-
regung der subcorticalen Centren (in der DBriicke und Medulla
oblong.) secundir, in Folge urspriinglicher Brregung der Rinden-
centren stattfinde.

In letzterer Zeit hat Unverricht die Moglichkeit die Con-
vulsionen wahrend eines kiinstlich hervorgerufenen epileptischen
- Anfalls durch Exstirpation der entsprechenden Rindencentren zu
coupiren bestiitigt; indessen tiberzeugte er sich, dass Isolation
der motorischen Centren vermittelst verticaler Rindencinschnitte,
sowohl als Durchschneidung des Balkens die Ausbreitung der
Krimpfe auf alle Glieder beider Kgrperhilften nicht beeintréichtige.
Die Ausbreitung der Kréimpfe geschieht seinen Versuchen zufolge
bei Reizung der Rinde stets in gewisser Reihenfolge, entsprechend

5 Bubnoff u. Heidenhain, Ueber Erregungs- und Hemmungsvorginge
innerhalb der wotor, Mlirncentren. Pfliger’s Archiv 1881. Bd. XXVI.
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der topographischen Anordnung der Centren. Auf Grund seiner
Versuchsergebnisse in Gemeinschaft mit klinischen Erwigungen
verwirft Unverricht mit Entschiedenheit die medullire Theorie
der Epilepsie und erkldrt fiir den Ausgangspunkt derseiben die
Centren der Grosshirnrinde ‘).

In Vorstehendem sind die wesentlichsten experimentellen
Angaben iber die Rolle der Hirnrinde in der Entstehung und
dem Verlauf des epileptischen Anfalls mitgetheilt. Es ist aus
unserer gedringten Uebersicht leicht zu ersehen, dass nicht nur
diese Angaben verschiedene Widerspriiche unter einander auf-
weisen, sondern dass auch in der Deutung einiger mehr oder
weniger sichergestellter Thatsachen zwischen den Autoren keine
Uebereinstimmung besteht.

Zur Mittheilung meiner eigenen Versuche schreitend, muss
ich zuvorderst darauf aufmerksam machen, dass Kaninchen und
Meerschweinchen beziiglich der von uns behandelten Frage ganz
untaugliche Versuchsthiere sind, da an ihnen weder durch
elektrische Reizung des Gehirns, noch durch andere Mittel sich
ein Zustand erzeugen lésst, der als dchter epileptischer Anfall
gelten kénnte. Wir haben bereits oben erirtert, wie zweifelhaft
die epileptische Natur der convulsiven Anfille ist, die in den
Versuchen von Nothnagel und Kussmaul u. Tenner an
Kaninchen beobachtet wurden. Was die Anfille anbetrifft, die
an Kaninchen und Meerschweinchen durch elektrische Reizung
des Gehirns hervorgebracht werden, so zeigen dieselben — wie
ich mich oftmals tiberzeugen konnte — ebenfalls nicht den ty-
pischen Verlauf und nicht die Reihenfolge tonischer und kloni-
scher Krimpfe, die das wesentliche Attribut eines #chten epi-
leptischen Anfalls ausmachen. Es gelingt zwar ohne Schwierig-
keiten diese Thiere durch Reizung der Hirnrinde in allgemeine
Convulsionen zu versetzen, die sich auf den ganzen Kérper aus-
breiten, doch vermisst man an ihnen einen typisch abgeschlosse-
nen Verlauf der Erscheinungen, und sogar bei Anwendung der
stirksten Strome kann man sich nicht von vollstindigem Be-
wusstseinsverlust der Thiere iiberzeugen. Von den obenerwihnten
Autoren, die Reizungsversuche an der Hirnrinde verschiedener

1) Unverricht, Experimentelle und klinische Untersuch. iber die Epi-
lepsie. Arvchiv fiir Psychiatrie. 1883. Bd. XIV. H. 2.
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Thiere anstellten, bemerkt Albertoni ebenfalls, dass beim Ka-
ninchen Reizung der Hirnrinde niemals einen wahren epileptischen
Anfall hervorbringt’). Unsere Versuche lehrten uns, dass an
Kaninchen und Meerschweinchen Abtragung der Hirnrinde wih-
rend eines durch Reizung derselben hervorgebrachten Krampf-
anfalls letzteren durchaus nicht modificirt, und dass auch un-
mittelbare Reizung der weissen Substanz, sogar nach ausgedehnter
Zerstorung der Hirnrinde von dem nehmlichen Erfolge begleitet
wird, wie Reizung der Hirnrinde selbst?).

Am geeignetsten erweisen sich fiir unseren Zweck Hunde,
an denen auch die unten zu beschreibenden Versuche angestellt
sind. Bei diesen Thieren kommen bekannterweise spontan
Krampfanfille vor, die die grisste Aehnlichkeit mit der mensch-
lichen Epilepsie besitzen, und auch die durch elektrische Reizung
des Hundegehirns erzeugten Anfille entsprechen vollkommen dem
Bilde der menschlichen Fallsucht.

1 Albertoni, L c. S.499.

%) Man darf zwar nicht daran zweifeln, dass der Organisation des Ner-
vensystems der niederen Siugethiere, als Kaninchen und Meerschwein-
chen, derselbe Plan zu Grunde liegt, wie bei den héheren Séugethieren
und beim Menschen, und dass in den meisten Fillen die Bezichungen,
die sich durch das physiologische Experiment an niederen Siugethieren
fir das Nervensystem derselben feststellen lassen, auch auf die hGheren
iibertragen werden dirfen. Doch betreffs des Grosshirns muss hin-
sichtlich der Differenzirung und Localisation einzelner Functionen
zwischen solchen Thieren, deren Hemispharen mit Furchen und Win-
dungen versehen sind, und solchen, deren Gehirnoberfliche glatt ist,
ein grosser Unterschied bestehen. Diese Thatsache, die unabweisbar
aus der gegenwirtigen Lehre von den Verrichtungen des Grosshirns
folgt, findet directe Bestitigung in dem Umstande, dass, wie wir uns
wiederbolt fiberzeugten, bei Kaninchen und Meerschweinchen die Lage
der psychomotorisehen Centren hichst unbestindig, und bei Reizung
derselben eine sehr beschrinkte Anzahl isclirter Bewegungseffecte zu
erzielen ist. Aehnlicherweise fand Ferrier einen Unterschied zwischen
Kaninchen einerseits und Affen, Katzen, Hunden, Schakalen anderer-
seits beziiglich des Reizungseffectes des Streifenhiigels: am Kaninchen
ist hierbei der Pleurosthotonus nicht so ausgeprigt, wie bei den an-
deren genanntén Thieren, und ausserdem werden an ihm wéhrend der
Reizung nicht tonische Krampfe beobachtet, wie bei letzieren (Ferrier,
Die Funct. des Gehirns, deutsch von Obersteiner. Braunschweig
1879. 8. 176).
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Wir unterlassen eine Anfiihrung einzelner Versuchsprotocolle
und beschranken uns auf eine Gesammtschilderung der einzelnen
Versuchsreihen, um unniitze Wiederholungen zu vermeiden. Die
Versuche wurden an nicht narkotisirten Hunden angestellt, das
Schiideldach vermittelst Trepan und Knochenzange entfernt;
wenn ich eine ausgedehnte Zerstorung der Rinde vorzunchmen
beabsichtigte, so wurde zuvor der Sinus longitudinalis an zwei
Stellen unterbunden. Die Zerstérung der Hirnrinde wurde in
einigen Versuchen vermittelst eines Paquelin’schen Thermokauters,
in anderen durch Ausloffelung bewerkstelligt. Zur Reizung des
Gehirns benutzte ich Metall-Elektroden eines Dubois-Reymond’-
schen Schlittenapparates.

Man kann sich leicht davon iiberzeugen, dass es gelingt
einen epileptischen Anfall von beliebiger Stelle der Hemisphiren-
oberfliche aus durch einen Strom geniligender Stirke und Daner
hervorzurufen, und dass dieses Resultat am ehesten erzielt wird,
wenn die Elektroden an das motorische Gebiet der Hirnrinde
applicirt sind. Wenn man ein psychomotorisches Centrum un-
mittelbar durch einen Strom grosserer Intensitit und Dauer er-
regt, als zur Bewirkung einer einmaligen Zuckung der ent-
sprechenden Muskelgruppe (z. B. der rechten Vorderextremitit
bei Reizung des dusseren Endes des linken Sulcus cruciatus)
erforderlich ist, so gerith die Extremitét in tetanische Spannung,
die noch einige Zeit nach Entfernung der Elektroden fortdauert
und gewdhnlich nicht unmittelbar in Erschlaffung iibergeht, son-
dern vermittelst klonischer Zuckungen, welche die anfinglich
durch die Reizung hervorgerufene Bewegung wiederholen. Bei
bedeutenderer Stéirke und Dauer der Reizung gesellen sich zu
dem klonischen Krampf der anfinglich erregten Muskelgruppe
Krimpfe an anderen Gebieten der nehmlichen Korperhilfte, und
hierbei ldsst die Ausbreitung der Convulsionen eine gewisse ge-
setzmissige Reihenfolge erkennen. Wenn z. B. die Elektroden
an das fussere Ende eines Suleus cruciatus (Centren fiir die Be-
wegungen der gegeniiberliegenden Vorderextremitit) applicirt
waren, so gesellen sich zum Krampf der Vorderextremitit zu-
vorderst Convulsionen der Hinterextremitit und des Orbicularis
oculi, dann der anderen Gesichtsmuskeln, des Ohres, ferner Be-
wegungen der Kiefer und Drehung der Augen und des Kopfes
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zur gegeniiberliegenden Seite. Wenn der Anfall durch unmittel-
bare Reizung der Centren fiir die Hinterextremitit (inneres Ende
des Sulcus cruciatus) hervorgerufen war, so verbreiten sich die
Convulsionen von letzterer aus zuvirderst auf Schweif und Vor-
derextremitit, und dann erst auf den Orbicularis oculi, Gesichts-
muskeln ete. Wenn das Centrum des Orbicularis oculi als Rei-
zungsstelle gewihlt war, so gehen die Zuckungen von hier aus
auf die Gesichtsmuskeln, Vorderextremitit tiber, dann auf die
Hinterextremitit u. s. w. Ueberhaupt ist leicht zu ersehen, dass
die Reihenfolge, in welcher die Convulsionen sich verbreiten, der
topographischen Anordnung der Bewegungscentren in der Hirn-
rinde entspricht, in dem Sinne, dass der Krampf von der an-
tinglich erregten Muskelgruppe nach einander auf solche sich
ausbreitet, deren Centren in der Hirnrinde neben einander liegen
(vgl. das Schema der topographischen Anordnung der psycho-
motorischen Centren des Hundes, das von mir in Gemeinschaft
wit Dr. Bechterew verfasst ist, in meiner Dissertation ,Ueber
den Einfluss des Hungerns auf die Nervencentren®, St. Peters-
burg 1883; auch in ,Wjestnik psychiatrii i nevro-patologii®,
1883, II, S. 187, russisch) ).

Es gelingt selten die Stirke und Dauer der Reizung so zu
withlen, dass die Ausbreitung der Convulsionen auf die gegen-
iiberliegende Korperhilfte beschrinkt bleibe. In den meisten
Fillen betheiligt sich am Anfall anch die andere, der Reizung
entsprechende Korperhilfte. Die Betheiligung derselben pflegt
erst dann elnzutreten, wenn schon die ganze gegeniiberliegende
Seite von Kriampfen ergriffen ist und beginnt meistens von der
Hinterextremitiit, indem sie sich von hier auf Schweif, Vorder-

1) Die soeben beschriebens Verbreitungsweise der Convulsionen stimmt in
ihren Hauptziigen wmit der entsprechenden Schilderung Unverricht’s
iberein (I. c. S.198—199), obgleich wir beziiglich der Vertheilung der
psychomotorischen Centren in der Hirnrinde des Hundes zu verschie-
denen Resultaten gelangt sind. Es muss hierbei bemerkt werden, dass
die von diesem Autor verdffentlichte schematische Zeichnung (8. 195)
der Abbildung eines Hundegehirns sehr wenig #&bnt, wodurch eine
genauere Vergleichung unserer Angaben In bedeutendem Maasse er-
schwert wird. Doch stimmen dieselven beziiglich der gegenseifigen
Lage der Centren fir die Extremititen und das Gesicht in sagittaler
und frontaler Richtung im Wesentlichen dberein.
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extremitdt, Orbicularis oculi, Gesichtsmuskeln, Kiefer ete. ver-
breitet. Zuweilen geschieht das Uebergreifen der Krimpfe auf
die andere Karperhilfte, bevor alle Muskelgruppen der ersten in
Contraction gerathen sind. Dieses Verhalten wird vorziglich
dann beobachtet, wenn die Centren der Hinterextremitit un-
mittelbar erregt werden; in diesem Fall gesellen sich nicht selten
“zu den Convulsionen der contralateralen Hinterextremitiit solche
der gleichseitigen, und dann verliuft die Verallgemeinerung des
Anfalls an beiden Seiten in der nehmlichen Weise. Die Be-
theiligung einer jeden Muskelgruppe am Krampfanfall beginnt
mit kurzandauvernder tonischer Spannung, die dann in klonische
Convulsionen sich nmwandelt.

So lange als die Krimpfe auf eine Kérperhilfte beschrinkt
sind, bleiben Augen und Kopf zur entgegengesetzten (ruhigen)
Seite gedreht; im weiteren Verlauf des Anfalls tritt seitens der
Augen Nystagmus auf, und dann bleiben sie unbeweglich vor-
wirts gerichtet, mit erweiterten Pupillen. Auch der Kopf steht
auf der Hohe des Anfalls gewshnlich in der Mittellinie, obgleich
zuweilen auch dann noch eine Ablenkung desselben, sowie Ver-
drehung des Rumpfes zu der der gereizten Hemisphiire ent-
sprechenden Seite beobachtet wird. Auf der Hohe des Anfalls
ist das Bewusstsein erloschen — das Thier reagirt auf keine
Schmerzreize, und die Pupille verengt sich nicht bei Lichteinfall.
Aus dem Munde trieft schaumiger, nicht selten blutig verfirbter
Speichel; oft wird anch Urin und Koth entleert. Athembewegungen
lassen sich jetzt nicht wahrnchmen.

Nachdem die klonischen Convulsionen den ganzen Korper
ergriffen haben, sind sie wihrend einiger Minuten an allen Glie-
dern mehr oder weniger gleichmissig ausgepriigt; dann verlieren
ihre Schwingungen ziemlich rasch an Frequenz und Weite, und
es tritt allgemeine Erschlaffung der Musculatur ein. Das Thier
liegt unbeweglich auf dem Operationstisch, holt tief Athem; die
Pupillen sind zwar noch einige Zeit erweitert, doch wird schon
durch Lichtreize Verengerung bewirkt. Das Bewusstsein er-
scheint noch in bedeutendem Maasse umnebelt, und das Thier
reagirt in triger Weise sogar auf die heftigsten Schmerzreize
(Application der Elektroden eines Inductionsstroms bei iiberein-

andergeschobenen Rollen an die Nasenschleimhaut). In anderen
Archiv f. pathol. Apat. Bd. XCVIL Hift. 3 25
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Fallen dussern die Hunde pach Beendigung der Convulsionen
heftige Unruhe — sie striuben sich, bellen, knurren, heulen ohne
dusseren Anlass. Wenn man unmittelbar nach Beendigung des
Anfalls die Erregbarkeit der Hirnrinde priift, so erweist sich
letztere als ungemein erhSht, und schwache Strome, die im nor-
malen Zustande minimale Bewegungseffecte auslosten, geben jetat
leicht Veranlassung zu einem neuen epileptischen Anfall; im
Verlauf der néichsten 10—15 Minuten nach Beendigung des An-
falls indessen ist die Erregbarkeit der Hirnrinde bedeutend herab-
gesetzt, so dass zur Hervorbringung minimaler Bewegungen durch
Reizung der psychomotorischen Centren viel stiirkere Strdme er-
forderlich sind, als vor dem Anfall.

Wihrend die letzte Periode des epileptischen Anfalls —
vom Moment der Verallgemeinerung der Krimpfe angefangen —
fast iromer in der nehmlichen, soeben beschriebenen Weise ver-
linft, kommen im Initialstadiom verschiedene Modificationen vor,
je nach der Art und dem Orte der Reizung. Um die oben ge-
schilderte consecutive Verbreitung der Krimpfe von einer Muskel-
gruppe auf den ibrigen Kérper zu beobachten, ist es ndthig die
Elektroden an eins der psychomotorischen Centren zu appliciren
und schwache Stréme von bestimmter Dauer zu benutzen. Wenn
als Reizstelle ein Gebiet gewihlt wurde, welches in der niichsten
Nachbarschaft der Bewegungscentren liegt, so beginnt der Anfall
stets mit gleichzeitigen Kriimpfen mehrerer, den zundichst liegen-
den Centren entsprechender Muskelgebiete, und auch die iibrigen
werden ziemlich rasch ergriffen (bei gentigender Stromintensitit).
Eine Gesetzmiissigkeit in der Reihenfolge der Krampfausbreitung
lisst sich auch dann nicht wahimehmen, und der Anfall ergreift fast
zu einer Zeit den ganzen Kérper, wenn ein motorisches Centrum
unmittelbar durch einen sehr heftigen Strom erregt wird. Falls
die Elektroden an die Hirnoberfliche in bedeutender Entfernung
von der motorischen Zone applicirt sind, z. B. an den Hinter-
hauptslappen, so ist zur Erzeugung eines epileptischen Anfalls
ein Strom von betriichtlicher Intensitit und Dauer erforderlich;
in diesem Fall wird die Reizung im Verlaufe einiger Zeit von
gar keinem Bewegungseffect begleitet, und nach einer kurzen
Latenzperiode gerathen alle Glieder fast gleichzeitig in heftige
tetanische Spannung; zuweilen ist Opisthotonus wahrzunehmen,
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der Kopf ist riickwirts gezogen, die Augen unbeweglich nach
vorn gerichtet mit erweiterten Pupillen; nachdem diese allge-
meine tonische Spannung einige Zeit angehalten, entsteht aus
ihr — wieder fast gleichzeitig in allen Muskelgebieten — die
klonische Periode des Anfalls, der sich dann in nichts mehr von
dem gewghnlichen Bilde unterscheidet?).

Nach Zerstérung der Bewegungscentren einer Hemisphére
(durch Cauterisation oder Ausloffelung) gelingt es nicht durch
Reizung anderer, nichtexcitabler Gebiete der nehmlichen Hemi-
sphire Convulsionen zu erzeugen, wihrend Reizung des Oceipital-
lappens der anderen (unversehrten) Hemisphire von Krémpfen
der letsterer gegeniiberliegenden Korperhilfte begleitet wird.
Hierbei werden an den Extremititen der der unversehrten Hemi-
sphire entsprechenden Seite keine Krdmpfe beobachtet, obgleich
sie wihrend des Anfalls nicht ruhig bleiben; aber ihre Be-
wegungen haben keinen convulsiven Charakter, sondern sind
sogen. Mitbewegungen.

Zerstsrung der motorischen Rindenzone, ausgefiithrt, wihrend
der Anfall tobt, bt auf den Verlauf desselben nicht immer den
nehmlichen Einfluss. Wenn ein geringes Rindenstiick exstirpirt
ist, entsprechend der Ausdehnung eines motorischen Centrums,
oder noch kleiner, so wird in dem Verlauf des Anfalls keine
Verdnderung wahrgenommen, und die Betheiligung der ent-
sprechenden Muskelgruppe an dem Krampfbild dauert fort, wie
bei Thieren mit unverletzten Hemisphiren; nur in manchen
Fillen werden die Convulsionen in ihr anscheinend schwiicher
und héren friher auf, als an den iibrigen Gliedern. Anderer-
seits wird zuweilen bei geringfigigen Rindenexstirpationen Ver-
stdrkung der Krimpfe in den Muskelgebieten beobachtet, deren
Centren in unmittelbarer Nachbarschaft der zerstorten liegen;
wenn z. B. die Umgebung des iusseren Endes des Sulcus cru-
ciatus zerstort wurde, so nehmen die Convulsionen an der contra-
lateralen Vorderextremitit ab, withrend sie an der contralateralen
Hinterextremitit stirker werden und noch einige Zeit fortdauern,
nachdem die anderen Korpergebiete schon zur Ruhe gelangt sind.
Uebrigens bietet diese Erscheinung durchaus keine Bestindig-

') Albertoni erwihnt ebenfalls, dass der Krampf hei Reizung nicht-
excitabler Rindengebiete sofort den ganzen Kérper tberfallt (L. c. S.491).

2b*



388

keit. Die Krdmpfe durch Exstirpation einzelner Centren zu
coupiren, d. h. die entsprechenden Muskelgebiete nach Belieben
aus dem Krampfanfall auszuschalten, wie es von einigen Autoren
(Munk, Bubnoff und Heidenhain u. A.) beschrieben wurde,
gelang mir nicht.

Wenn man das motorische Rindenfeld wihrend des Anfalls
in grosser Ausdehnung zerstort, so dussert sich der Erfolg der
Operation darin, dass die Bewegungen an der contralateralen
Korperseite sofort ihren convulsiven Charakter verlieren. Es
gehen zwar auch in diesem Fall die betreffenden Muskeln nicht
unmittelbar von Krémpfen zum Ruhezustand iber, doch die Be-
wegungen, die an ihnen nach der Rindenzerstorung fortdauern,
haben nicht den Charakter klonischer Krimpfe und beim Betasten
ldsst sich an ihnen nicht die Spannung wahrnehmen, die sie
friiher boten. In einigen gelungenen Versuchen konnte ich bei
ausgedehnter Zerstérung der Bewegungscentren einer Hemisphire
vollstdndige Ausschaltung der gegeniiberliegenden Korperhilfte
aus dem Anfall beobachten.

Die Einwirkung von Rindenexstirpationen auf einen epilepti-
schen Anfall, der durch Reizung der anderseitigen Bewegungs-
centren erzéugt wird, ist auch nicht bestindig. In diesem Fall
dussert sich die Operation ebenfalls in keiner Weise, wenn die
Rindenzerstérung unbedeutend war; doch nach vollstindiger Aus-
I6ffelung aller motorischer Centren einer Hemisphére ergiebt
Reizung der motorischen Zone der anderen nur einen halbseitigen,
auf die gegeniiberliegende Kdrperhilfte sich beschrinkenden An-
fall. Es ist zu bemerken, dass dieser Erfolg nur bei tiefer und
ausgedehnter Zerstorung der Rinde beobachtet wird.

Versuche mit unmittelbarer Reizung der blossgelegten weissen
Substanz des Gehirns ergaben folgende Resultate:

Wenn man die Rinde entsprechend einem bestimmten
psychomotorischen Centrum abtréigt, und die unterliegende Mark-
substanz mit schwachen Strémen reizt, so erhilt man den nehm-
lichen Effect, und zwar bei ungefihr derselben Intensitit und
Dauer der Reizung, wie bei Erregung des betreffenden Rinden-
centrums. Doch bei Anwendung stéirkerer Strome tritt ein deut-
licher Unterschied zwischen den Erfolgen dieser zwei Reizungs-
bedingungen zu Tage: Wenn ein Rindencentrum durch einen
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Strom mittlerer Stirke erregt wird, der einen mehr als minimalen
Effect giebt, so dass in der entsprechenden Muskelgruppe wieder-
holte Bewegungen sich einstellen, so dauern diese Bewegungen
auch nach Entfernung der Elektroden noch einige Zeit in der
nehmlichen Weise fort (partielle Epilepsie); bei unmittelbarer
Reizung der blossgelegten weissen Substanz indessen kann der
Strom so weit verstirkt werden, dass in der entsprechenden
Muskelgruppe anstatt einer einzelnen Zuckung klonischer Krampf
oder Tetanus erzielt wird, ohne dass der Bewegungseffect nach
Entfernung der Reizung persistirt, — er verschwindet zugleich
mit dem Aufhoren letzterer. Ferner dussert die ,partielle Epi-
lepsie®, die leicht durch elektrische Reizung eines Bewegungs-
centrums zu erzielen ist, grosse Neigung zur Verallgemeinerung,
indem sie als Einleitung eines vollstindigen epileptischen An-
falls dient. Doch bei unmittelbarer Reizung der blossgelegten
weissen Substanz ldsst sich ein epileptischer Anfall nur bei
davernder Einwirkung sehr intensiver Strome erzeugen, und zwar
nur in dem Fall, wenn die Ausdehnung der blossgelegten weissen
Substanz gering ist, d. h. wenn eine unbedeutende Rindenpartie
exstirpirt wurde. Sobald das ganze motorische Rindenfeld ab-
getragen ist, hat aunch die heftigste Erregung der blossgelegten
weissen Substanz keinen epileptischen Anfall zu Folge; wihrend
der Reizung werden die Muskelgruppen, die der erregten Fliche
entsprechen, von den heftigsten Convulsionen befallen, doch
letztere verschwinden zugleich mit der Entfernung der Elektroden
vom Gehirn.

Unmittelbare Reizung der blossgelegten weissen Substanz
ausserhalb der motorischen Region, z. B. im Occipitallappen,
wird von keinem Bewegungseffect begleitet, sogar dann, wenn die
psychomotorischen Centren unversehrt sind.

Ausser den bisher geschilderten Versuchen habe ich noch
solche mit unmittelbarer Reizung des verlingerten Marks an
Hunden angestellt. Zu diesem Zweck entblésste ich den Boden
des 4. Ventrikels, indem ich zwischen Hinterhauptknochen und
erstem Halswirbel die Membrana occipito-atlantoidea und Dura
mater spaltete. Zur Reizung benutzte ich Drahtelektroden, die
sich entsprechend den Contouren des verlingerten Marks biegen
liessen. Im Moment der Beriihrung letzteres mit den Elektroden
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fubr das Thier heftig zusammen, doch dann blieb es ruhig liegen,
his ein starker Strom hindurchgeleitet wurde. Sogleich geriethen
alle vier Extremititen zu einer Zeit in heftige tetanische
Streckung, und der Rumpf in leichten Opisthotonus; die Gesichts-
muskeln betheiligten sich nicht an den Krimpfen. In einigen
Fillen waren bel Reizung des verlingerten Marks ausser diesen
Erscheinungen Nystagmus seitens der Augen und Pendelbewegun-
gen des Kopfes wahrzunehmen. Der beschriebene krampfhafte
Zustand des Thieres dauerte unverdndert fort, solange als das
verlingerte Mark durch den Strom erregt wurde, und wich so-
fort allgemeiner Erschlaffung, sobald man-die Reizung sistirte;
wenn dann nach einiger Zeit der Strom von Nemem durchleitet
wurde, so trat auch sofort die tetanische Streckung der Extremi-
titen von Neuem ein, und verschwand wieder bei Unterbrechung
der Stromwirkung. Durchschneidung in der Hohe des Bodens
des 4. Ventrikels hatte durchaus keinen Einfluss auf den Verlauf
beschriebener Erscheinungen, und in keinem Fall wurde bei un-
mittelbarer elektrischer Reizung des verlingerten Marks Fort-
dauern der Bewegungserscheinungen nach Unterbrechung des
Stroms oder Auftreten eines epileptischen Anfalls beobachtet.
Zur Beurtheilung unserer Versuchsergebnisse schreitend,
konnen wir zuvirderst die Thatsache constatiren, dass Erregung
des motorischen Rindenfeldes die unumgingliche Bedingung ist,
ohne welche elektrische Reizung des Gehirns keinen epileptischen
Anfall bewirkt. Dieser Schluss stiitzt sich hauptsichlich darauf,
dass Reizung der nichtexcitabeln Rindengebiete sich als unwirk-
sam erweist, wenn die Bewegungscentren der entsprechenden
Hemisphire zerstort sind, und dass bei unmittelbarer Reizung
eines der psychomotorischen Centren die Ausbreitung der Con-
vulsionen auf die Kérpermusculatur eine gesetzmissige Reihen-
folge, entsprechend der topographischen Anordnung der Centren
in der Hirnrinde, erkenmen lisst. Letzterer Umstand dient zu-
gleich als Beweis dafiir, dass die Fortpflanzung der Erregung der
Rindencentren, die bei Reizung eines derselben den Anfall be-
dingt, in der Rinde selbst stattfindet. Zu Gunsten dieser Auf-
fassung sprechen auch einige andere Thatsachen: Im Falle einer
Ausbreitung der Convulsionen auf den ganzen Kérper beginnt
die Betheiligung der von der nichtgereizten Hemisphére inner-
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virten Korperhilfte von der Hinterextremitit, deren Centren der
Mittellinie des Gehirns zunichst liegen (diese Beobachtung be-
stétigt auch Unverricht); ferner beobachteten wir zuweilen bei
Reizung der motorischen Region in Versuchen, in welchen be-
schriinkte Zerstorungen letaterer ausgeftihrt waren, Verstirkung
der Convulsionen in dem Gliede, dessen Centrum dem zerstorten
Ort zundchst lag, was leicht verstindlich ist, wenn man eine
mechanische Erregung derselben durch die Operation annimmt;
endlich haben Danillo’s Versuche gezeigt, dass Abtrennung der
Rinde des Occipitallappens von der unterliegenden Marksubstanz
durch einen horizontalen Schnitt die Moglichkeit durch Reizung
derselben einen epileptischen Anfall zu erzielen, nicht anfhebt®).

Doch vielleicht ist die Erregung der motorischen Rinden-
elemente nur ein nebensdchliches Moment, indem der Arifall
durch Uebertragung der Erregung auf andere Hirntheile bedingt
wird? Von wesentlicher Bedeutung fiir die Entscheidung dieser
Frage ist der Unterschied, der zwischen dem Effect einer Rei-
zung der psychomotorischen Centren und unmittelbarer Reizung
~der unterliegenden weissen Substanz nach Abtragung der Rinde
beobachtet wird. Wir haben gesehen, dass schon ein schwacher
Strom von kurzer Dauer, an ein psychomotorisches Centrum
applicirt, das Symptom sogen. partieller Epilepsie erzeugt, indem
nach Entfernung der Elektroden die Muskelgruppe, deren Cen-
trum gereizt wuarde, von einer Reihe convulsiver Zuckungen er-
griffen wird; bei Verstirkung des Stromes dient diese partielle
Epilepsie als Einleitung eines typischen Anfalls allgemeiner epi-
leptischer Kréimpfe. Es ist hieraus ersichtlich, dass die elektrische
Reizung die centralen motorischen Apparate in einen hesonderen
Erregungszustand versetzt, der nicht nur wihrend der Reizung,
sondern auch nach dem Aufhéren letzterer einen typischen Be-
wegungseffect hervorbringt; mit anderen Worten, wir miissen
annehmen, dass elektrische Erregung eine eigenthiimliche Modi-
fication der centralen Bewegungsapparate bedingt, wodurch sie
zur spontanen Hervorbringung von Convulsionen bestimmter Art
gebracht werden. Dagegen wird unmittelbare Reizung der bloss-

) Danillo, Darf die Grosshirnrinde der hinteren Partie als Ursprungs-
ort eines epileptischen Anfalls betrachtet werden? Separatabzug aus
dem Archiv fir Anafomie und Physiologie (Physiolog. Abtheil) 1884,
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gelegten weissen Substanz des Gehirns von motorischem Effect
nur wihrend der Reizung selbst begleitet, und dieser Effect, der
ebenfalls in den heftigsten Krdmpfen der entsprechenden Muskel-
gruppe bestehen kann, verschwindet gleichzeitiz mit dem Auf-
horen der Reizung. Hieraus ist zu schliessen, dass die centralen
Apparate, aus denen bei elektrischer Reizung des Gehirns der
Impuls zur Entstehung von Convulsionen ausgeht, in der Hirn-
rinde gelegen sind. Wenn letatere sich in diesem Fall nur als
beildufiges Centrum verhielte, als Vermittler der Erregung sub-
corticaler Centren, so miisste unmittelbare Reizung der bloss-
gelegten weissen Substanz die Erscheinung partieller Epilepsie
prompter und leichter zur Folge haben, als Reizung der Rinde,
da der Strom dann leichter zu den subcorticalen Centren drin-
gen kann.

Zu dem nehmlichen Schluss fiilhren die Ergebnisse unserer
Versuche mit unmittelbarer elektrischer Reizung des verlingerten
Marks. Hierbei gelang es ebenfalls nicht einen epileptischen
Anfall hervorzurufen, und die durch die Reizung erzeugten all-
gemeinen Krampfe iiberdauerten auch keinenfalls die Unter-
brechung des Stromes, sondern hielten nur wéhrend der Durch-
leitung desselben an, — ein Verhalten, welches dem bei Reizung
der Marksubstanz des Gehirns zu beobachtenden vollkommen
analog ist. Hier ist ein Einwand moglich, nehmlich, dass der
elektrische Strom bei Application der Elektroden an das ver-
lingerte Mark nicht in die Tiefe desselben dringt; doch ldsst
sich dieser Einwand mit Leichtigkeit durch folgende Erwéigungen
beseitigen: Es wurde bei Beschreibung der in Rede stehenden
Versuche erwihnt, dass zuweilen withrend der Durchleitung des
Stroms darch das verlingerte Mark Nystagmus seitens der Augen
und Pendelbewegungen des Kopfes sich einstellen — Symptome,
die eine gewdhnliche Begleiterscheinung bei Erregung der Gleich-
gewichtsorgane ausmachen. In unserem Fall diirften sie durch
Ausbreitang von Stromschleifen auf die Kleinhirnstiele oder die
Olivenkérper des verlingerten Marks®) bedingt sein; hieraus ist
ersichtlich, dass der Strom geniigend tief in das verlingerte

"y Bechterew, Usber die functionelle Beziehung der unteren Oliven

zum Kleinhirn und die Bedeutung derselben fiir die Erhaltung des
Kérpergleichgewichts. Pfliger’s Archiv 1882, Bd. XXIX.
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Mark eindringt, um alle in demselben enthaltenen Centren in
Erregung zu versetzen. Es ist hier auch zu beachten, dass
nicht selten bei Durchleitung des Stromes durch das verlingerte
Mark plétzlicher Tod der Thiere eintritt, wahrscheinlich durch
Lihmung des Athmungscentrums.

Ferner haben unsere Versuche gezeigt, dass trotz der Un-
mbglichkeit durch unmittelbare Reizung der Marksubstanz partielle
Epilepsie hervorzurufen, bei Anwendung starker Strome Reizung
derselben einen vollstindigen epileptischen Anfall zur Folge
haben kann, wenn die motorische Rindenzone in geringer Aus-
dehnung exstirpirt war. In diesem Fall hingt der Anfall un-
zweifelhaft von der Ausbreitung von Stromschleifen auf die un-
versehrt gebliebenen psychomotorischen Centren ab. Diese An-
nahme ist deshalb unabweisbar, weil nach tiefer Zerstorung des
ganzen Bewegungsfeldes der Rinde ein epileptischer Anfall durch
Reizung der Marksubstanz nicht mehr zu erzielen ist. Hs muss
jedoch erklirt werden, warum bei dieser Bedingung im Krampf-
bilde sich nicht bestindig Ausschaltung derjenigen Muskelgebiete
wahrnehmen lisst, deren Rindencentren der Zerstérung anheim-
gefallen sind?

In dieser Hinsicht muss zuvorderst beriicksichtigt werden,
dass trotz der verhiltnissméssig kleinen Fliche der motorischen
Rindenzone am Hundegehirn (Gyrus sigmoides und dessen nichste
Nachbarschaft), in ihr deutlich differenzirte Centren fir ver-
schiedene Bewegungen eines jeden Gliedes enthalten sind. Wenn
also z. B. ein Centrum exstirpirt wurde, das der Contraction einer
bestimmten Muskelgruppe einer Extremitit entspricht, so kann
das wihrend des Anfalls an dieser Extremitit Dank dem Er-
haltensein ihrer anderen Centren sich einstellende Krampfbild
unverdndert erscheinen, obgleich eine gewisse Anzahl ihrer
Muskeln sich nicht mehr an den Convulsionen betheiligt.
Ausserdem lidsst sich nicht die Méglichkeit abweisen, dass nach
gewisser Dauer der functionellen Erregung der corticalen Be-
wegungscentren, sowohl bei unmittelbarer Reizung derselben, als
auch bei ihrer Reizung durch Stromschleifen von der Marksub-
stanz aus, secundire Erregung der subcorticalen Centren - im
Stande ist die Convulsionen ohne weitere Impulse seitens der
Rinde zu unterhalten. Diese Anschauung lisst auch eine Erkli-
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rung des verschiedenen Verhaltens von Hunden und Kaninchen
(oder Meerschweinchen) in den in Rede stehenden Versuchen in
dem Grade der Entwickelung der corticalen Functionen und in
dem Maasse der selbstindigen Brregbarkeit der subcorticalen
Centren an diesen Thieren finden. Wir glauben annehmen zu
diirfen, dass durch diese Umstinde die Unbestindigkeit wahr-
nehmbarer Abweichungen im Verlaufe der Anfille, die darch
unmittelbare Reizung der Marksubstanz nach geringfiigigen Rin-
denexstirpationen sich hervorrufen lassen, bedingt ist, wie auch
die Schwierigkeit nach Wunsch eine Muskelgruppe durch Zer-
stérung des entsprechenden Rindencentrums auszuschalten zu
einer Zeit, wo der Anfall schon in Entwickelung begriffen ist.
Wie oben erwihnt, gelang es jedoch einigen Autoren letztere
Erscheinung mit Erfolg hervorzubringen.

Also wird die Frage, ob der Ausgangspunkt der durch
elektrische Reizung des Hundegehirns erzeugten epileptischen
Anfille in Erregung der Hirnrinde zu suchen sei, durch die Er-
gebnisse unserer Versuche in bejahender Weise entschieden’).

) Wie oben erwiihnt, gelang es Magnan an mit Absynth vergifteten
Hunden allgeweine Krimpfe auch nach Abtragung der Hemisphiren
zu beobachten (diese Thatsache ist in neuerer Zeit von Danillo be-
stitict worden); doch scheint es uns, dass hierin durchaus kein Be-
weis gegen die autonome Rolle der Hirnrinde in der Butstehung epi-
leptischer Anfalle liegt, sobald es bewiesen ist, dass elektrische Reizung
des Gehirns solche nur vermittelst Erregung der Hirnrinde bewirkt.
Es kann nicht bezweifelt werden, dass von verschiedenen kiinstlichen
Erregungsweisen die elektrische Reizung ihrer Natur nach den im
Nervensystem verlaufenden moleculiiren Prozessen sehr nahe steht, und
dass dasjenige Verhalten, welches das Nervensystem elektrischer Rei-
wung gegeniiber aufweist, mit grosserer Sicherheit fiir Schlisse tiber
die Bedingungen physio- pathologischer Prozesse im Nervenleben zu
verwerthen ist, als das Verhalten anderen kinstlichen Reizen gegen-
fiber. Betreffs der Absynthwirkung z. B. ist aus Magnan’s Versuchen
bekannt, dass mach Durchschneidung des Riickenmarks die Convul-
sionen auch in den Kérpertheilen fortdauern, die unter der Durch-
schneidungsstelle Hegen. Wenn man also die an Hunden durch Ab-
synth bewirkien Convulsionen als Reproduction eines wahren epilepti-
schen Anfalls ansehen will, so muss fir die Localisation der Epilepsie
die ganze Riickenmarksaxe in Anspruch genommen werden. Indessen
fielen in Kussmaul’s und Tenner’s Versuchen -die Convulsionen
aus, wenn durch Unterbindung des Aortabogens das Rickenmark blut-
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Diese Schlussfolgerung findet indirecte Bestitigung in dem Er-
gebnisse von Versuchen, die ich bereits an anderer Stelle ver-
offentlicht habe”), aus welchen hervorgeht, dass es bel geniigen-
der Intoxication von Hunden mit Bromkalium nicht mehr ge-
lingt durch Reizung der Hirnrinde Bewegungen oder epileptische
Anfille zu erzeugen, wihrend Application der Elektroden an die
blossgelegte Marksubstanz von dem nehmlichen convulsiven Effect
begleitet wird, wie an nichtvergifteten Hunden, ohne dass jedoch
letzterer jemals in einen epileptischen Anfall {ibergehs.

Die in unserer gedringten Literaturiibersicht angegebenen
Widerspriiche der Autoren hinsichtlich des Effects der Rinden-
exstirpation und unmittelbarer Reizung der Marksubstanz lassen
sich anscheinend zum gréssten Theil durch Unterschiede der
Ausdehnung der Rindenzerstérung erkléren, welche leider darch
keine genaueren Angaben bestimmt wurde. In Folge dessen
unterlassen wir hier eine Zusammenstellung der thatsichlichen
Seite unserer Versuche mit denjenigen experimentellen Ergeb-
nissen, die von anderen Autoren erbeutet wurden.

Indem wir die epileptischen Anfille, die sich durch elektrische
Reizung des Gehirns an Hunden erzeugen lassen, als Resultat
functioneller Erregung der corticalen Bewegungscentren anerkannt
haben, ist wohl kein specieller Nachweis dafiir erforderlich, dass
die von uns festgestellten Ergebnisse auch anf den Menschen
iibertragbar sind, in dem Sinne, dass auch am Menschen krank-
hafte Erregung der motorischen Rindencentren epileptische An-
fille bewirken kann: doch zugleich mit dieser Annahme entspringt
die Frage, in welcher Beziehung stehen zu einander die Anfille
sogen. corticaler und idiopathischer Epilepsie?

Wir haben bereits oben erwihnt, dass diese zwei Arten von

leer gemacht worden war, und da diese Autoren die Animie als Ent-
stehungsbedingung der Epilepsie ansahen, so mussten sie eine Bethei-
ligung des Riickenmarks an der Hervorbringung des epileptischen
Anfalls zurickweisen. Der Grund derartiger Widerspriiche besteht eben
darin, dass verschiedene kiinstliche Reize, wie Absynth, Blutleere etc.
nieht in der nehmlichen Weise anf verschiedene Theile des Nerven-
systems einwirken.

') P. Rosenbach, Zur Lebre von der antiepileptischen Wirkung des
Bromkaliums. Neurolog. Centralbl. 1884. No. 2.
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Epilepsie sowohl in pathogenetischer, als auch klinischer Hinsicht
streng von einander getrennt werden. Was die letztere betrifft,
so waren die Eigenthiimlichkeiten, durch welche sich epileptische
Anfille auszeichnen, wenn sie durch organische Affection der
Gehirnoberfliche bedingt sind, bereits seit lange bekannt. Schon
in 1836 hielt es Bright ") fiir méglich unvollstindigen Bewusst-
seinsverlust wihrend eines epileptischen Anfalls als diagnostisches
Merkmal dafiir anzusprechen, dass die Krankheit von einer lo-
calen Affection des Gehirns und nicht von allgemeiner Erkran-
kung desselben abhinge. Er gelangte zu dieser Ueberzeugung
auf Grund einiger klinischer DBeobachtungen, in denen beim
Leben Krampfanfille vorkamen, die sich auf eine Extremitit
oder eine Kérperhilfte beschrinkten ohne von Bewusstseinsver-
lust. begleitet zu sein, und in denen die Autopsie locale
Affectionen der Hirnhidute oder der grauen Rinde an der gegen-
iiberliegenden Hemisphdre nachwies. Spiter erweiterte Wilks
die Symptomatologie der epileptischen Anfille, die von einer
localen Affection der Hirnoberfliche abhingen, indem er zeigte,
dass sie abgesehen vom Fehlen eines Bewusstseinsverlustes zum
Unterschiede von der idiopathischen Epilepsie durch Frequenz
intercurrirender Lihmungserscheinungen an den von den Krimpfen
befallenen Gliedern und durch Neigung zu lethalem Ausgange
charakterisirt sind. Jedoch erklirte Wilks diese Differenzen als
unweseptlich und nahm an, dass in beiden Fillen die graue
Substanz der Hemisphiren Ausgangspunkt (,fons et origo mali®)
der Krankheit sei, dass aber beschriinkte, obne Bewusstseinsver-
lust verlaufende Krampfe durch locale Affection einer Hemi-
sphirenoberfliche bedingt seien, wihrend bei der wahren Epi-
lepsie (true epilepsy) die ganze Gehirnoberfliche an der Erkran-
kung betheiligt sei. Wilks begriindet seine Anschauung ebenfalls
auf Sectionsergebnissen von Epileptischen, die seines Erachtens
nicht selten pathologische Verdnderungen an der Oberfliche des
Gehirns aufweisen®).

Zu einer ganz eigenthiimlichen Auffassung tiber die Beziehung

1y Bright, On epilepsy from local disease. Guy’s Hospital Reports.
1836. Vol. L.

) Wilks, Observations on the pathology of some of the diseases of the
nervous system. Guy’s Hospital Reports 1866, 3 series, vol. XIL
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der sogen. corticalen zur idiopathischen Epilepsie gelangte der
englische Kliniker Hughlings-Jackson auf Grund rein theo-
retischer Erwégungen. Dieser Autor entwickelt in seinen zahl-
reichen Abhandlungen die Idee, dass der Begriff ,Epilepsie® im
Allgemeinen zur Bezeichnung eines motorischen oder sensiblen
Symptomencomplexes dienen miisse, der durch plétaliche und
ibermissige Entladung des Gehirns bedingt sei. ,Das Erschei-
nungsbild, das gewthnlich mit der Bezeichnung ,Epilepsie® be-
legt wird“ — sagt er — ,bildet nur eine der mannichfaltigen
Symptomengruppen, deren Ausgangspunkt in verschiedenen Ge-
bieten der Rindenschicht des Gehirns zu suchen ist“'). Seiner
Auffassung gemiss stehen in naher Beziehung zu den durch
krankhafte Entladung der grauen Substanz (discharging lesions)
bedingten convulsiven Erscheinungen Lahmungen cerebralen Ur-
sprungs, die von zerstorenden Prozessen des nehmlichen Gewebes
(destroying lesions) abhingen. Hierbei bewirkt die Localisation
des pathologischen Prozesses in diesem oder jenem Gebiet der
Rinde das Vorherrschen von Bewegungserscheinungen oder sen-
siblen Symptomen oder endlich Betheiligung der Bewusstseins-
sphire am klinischen Bilde. Demgemiss ist partielle Epilepsie
durch eine auf die Bewegungscentren der Rinde beschriinkte
Entladung  bedingt; die sensible Aura und tberhaupt die
Symptome seitens der Sinnesorgane bilden das Resultat einer
Erregung der sensiblen Rindencentren; Bewusstseinsverlust end-
lich wird durch ,Entladung® der héheren psychischen Centren
veranlasst, die Hughlings-Jackson willkiirlich in den Vorder-
lappen des Gehirns localisirt.

Es ist leicht ersichtlich, dass Jackson’s Anschauungen iiber
das Wesen der Epilepsie das Ergebniss sehr scharfsinniger De-
ductionen bilden, die zwar in allgemeinem Einklang mit unseren
Vorstellungen von den Verrichtungen der Grosshirnrinde stehen,
jedoch zu wenig auf thatsichlicher Basis begriindet sind, um als
beflriedigende Hypothese zu gelten. Dessenungeachtet erfreut
sich die Idee einer ,Entladung der grauen Substanz® einer
weiten Verbreitung, vorziiglich unter den englischen Pathologen,
und auch Gowers vertritt sie in seiner Monographie; doch

) Hughlings-Jackson, The medical press a. cireular 1874, I p. 327,
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nimmt Letzterer an, dass als Ausgangspunkt der Epilepsie nicht
nur die Hirorinde fungiren kann, sondern auch die graue Sub-
stanz der subcorticalen Centren, das verlingerte Mark mitein-
begriffen ).

Indessen erméglichen es die Resultate unserer Versuche zu
einer bestimmteren Vorstellung iiber den Mechanismus der An-
fille idiopathischer Epilepsie und die Beziehung letsterer zur
sogen. corticalen zu gelangen.

Wir haben gesehen, dass das Bild der durch elektrische
Reizung des Gehirns -hervorgerufenen Krimpfe nicht bei allen
Versuchsbedingungen das nehmliche ist. DBei Benutzung schwa-
cher, unmittelbar an ein psychomotorisches Centrum applicirter
Strome entsteht zuvorderst partielle Epilepsie, die durch allméh-
liche Ausbreitung auf andere Muskelgebiete in bestimmter
Reihenfolge in einen allgemeinen epileptischen Anfall sich um-
wandelt; withrend bel Durchleitung eines sehr intensiven Stromes
durch die psychomotorischen Centren, vorztiglich jedoch bei un-
mittelbarer Reizung nichtexcitabler Rindengebiete der Effect der
Rindenerregung sich nicht in partiellen oder unilateralen Con-
vulsionen, sondern in einem vollstindigen epileptischen Anfall
dussert, der keine gesetzmissige Generalisation der Krdmpfe er-
kennen lisst, sondern anscheinend den ganzen Kérper zu einer
Zeit ergreift. Auch das Bewusstsein verhilt sich nicht immer
in gleicher Weise: Convulsionen, die sich auf eine Extremitit
oder eine Korperhalfte beschrinken, also durch unmittelbare
schwache Erregung der psychomotorischen Centren bedingt sind,
kénnen ohne wahrnehmbare Verdnderung des Bewusstseins-
zustandes verlaufen, auch ohne nachtrigliche Alteration der
Rindenerregbarkeit; dagegen werden vollstindige epileptische An-
fille stets von Bewusstseinsverlust begleitet, und nach Ablauf
derselben beobachtet man die oben erwihnten Erregbarkeits-
schwankungen der Hirnrinde, nicht selten auch Coma, Er-
regung der Thiere oder solche Erscheinungen, die auf das Vor-
handensein von Delirien schliessen lassen. Es ist hier noch der
Umstand von Bedeutung, dass — wie aus der Beschreibung un-

) Gowers, Epilepsy and other chronic convulsive diseases. London
1881, p.211.
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serer Versuchsergebnisse zu ersehen ist — in den Anféllen all-
gemeiner Krimpfe, die sich aus partieller Epilepsie, also bei
schwacher unmittelbarer Reizung der psychomotorischen Centren
entwickelt haben, sogar auf der Hohe des Anfalls nicht selten
Ablenkung des Kopfes und Drehung des Rumpfes za der der
gereizten Hemisphiire entsprechenden Seite beobachtet wird, so
dass auch in dieser Periode des Anfalls das Krampfbild erken-
nen lisst, welche Hemisphire gereizt wurde; wihrend in den
Fillen, wo allgemeine Couvulsionen durch Reizung eines vom
motorischen entfernten Rindengebietes erzeugt wurden, wo sie
also- von secundirer Erregung der Bewegungscentren abhingen,
laterale Ablenkung des Kopfes und Rumpfes meistens fehlt.

Also es erweist sich, dass durch Erregung eines und des-
selben Centralheerdes — der Bewegungscentren der Hirnrinde —
sowohl solche convulsive Anfille erzielt werden konnen, die
ihrem Verlauf nach der idiopathischen Epilepsie des Menschen
gleichen, als auch solche, die unzweifelhaft der am Menschen
bei organischen Affectionen der Hemisphirenoberfliche beob-
achteten sogen. corticalen Epilepsie vollkommen analog sind.
Erstere entstehen dann, wenn ein intensiver Strom das ganze
motorische Gebiet gleichzeitig in Erregung versetzt, vorziiglich
in dem Fall, wenn die Reizung sich auf dasselbe von anderen,
nichtmotorischen Rindengebieten aus verbreitet; letztere — wenn
das motorische Rindenfeld. oder eines der psychomotorischen Cen-
tren unmittelbar einer schwachen Erregung ausgesetzt wird.

Bevor wir zur Verwerthung dieser Thatsachen fiir eine
Theorie des epileptischen Anfalls schreiten, wollen wir in eine
kurze Erorterung der klinischen Symptome der menschlichen
Epilepsie eingehen.

Obgleich ohne Zweifel im klinischen Bilde der Epilepsie die
Anfélle typischer Convulsionen das hervorragendste Symptom
ausmachen, so sind doch die Erscheinungen seitens der psychi-
schen Sphire an Epileptischen zu bestindig und zu charakte-
ristisch, um als zuofillige oder nebensichliche Symptome zu
gelten, und sie lenkten bereits im grauen Alterthum die Auf-
merksamkeit auf sich. Schon Hippokrates zihlt im Capitel
»de morbo sacro“ als Aeusserungsweisen der Epilepsie ausser
den Krampfanféllen Angstzustinde, Delirien, erschreckende Vi-
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sionen, Flucht aus dem Hause auf ete.’). Spiter fithrte die
Beobachtung Epileptischer die Autoren zu der allgemein ver-
breiteten Anschauung, dass die Fallsucht in vielen Féllen von
Geistesstérung begleitet wird, die einerseits temporir auftritt, in
Verbindung mit den convalsiven Anfillen oder zwischen den-
selben, andererseits in einer Alteration des Charakters und Ab-
nahme der Verstandeskrifte sich #dussert, die als Folge frequenter
Anfille sich entwickeln. Seit langer Zeit besteht auch schon
die Trennung epileptischer Anfille in grand (haut) mal (allge-
meine Krimpfe mit Bewusstseinsverlust) und petit mal (Schwindel
oder kurzandauernder Bewusstseinsverlust ohne Krimpfe). Doch
das Bild allgemeiner Convulsionen, die den Kérper pldtzalich,
wie durch tibernatiirliche Kraft, ergreifen, ist an und fiir sich so
eigenartig und frappirend, dass friiher der Schwerpunkt der gan-
zen Krankheit auf dasselbe iibertragen wurde.

Indessen ist gegenwirtig bereits den psychischen Symptomen
der Epilepsie geniigende Beachtung geschenkt. Bereits im An-
fang unseres Jahrhunderts wiesen Bouchet und Cazauvieilh
auf die nahe Beziehung zwischen Epilepsie und Geisteskrankheit
hin in dem Sinne, dass ,diese zwel Leiden ihrer Natur nach
sehr nahe zu einander stehen, wenn nicht identisch seien“?);
ausserdem wurde von verschiedenen Autoren eine besondere
Form von Geistesstorung als epileptisches Delirium (délire épi-
leptique) angenommen; doch erst in 1861 lehrte Falret die an
Epileptischen zu beobachtenden psychischen Stérungen in ihrer
wahren Bedeutung kennen?®). Er bestreitet in entschiedener
Weise die verbreitete Ansicht, dass diese Stdrungen durch die
convulsiven Anfille, als Complication oder Folge derselben be-
dingt seien. Im Gegentheil, seiner durch zahlreiche klinische
Beobachtungen gestiitzten Ansicht geméss konnmen die Geistes-
storungen Epileptischer in sehr entfernter Beziehung zu den con-
vulsiven Anfillen stehen und ganz unabhingig von denselben

1) Hippoecrate, Oeuvres complétes, trad. par Littré. 1849. Tome VI
p. 363.

%) Bouchet et Cazauvieilh, De I'épilepsie considérée dans ses rap-
ports avec l'aliénation mentale. Archives générales de médecine. 1§26.
t.I. p.6.

%) Jules Falret, De P’état mental des épileptiques. Paris 1861,
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auftreten. Diese Storungen sind derartig durch charakteristische
Eigenthiimlichkeiten ausgezeichnet, dass ihre epileptische Natur
sogar bei vollstindigem Fehlen convulsiver Anfille erkannt wer-
den kann und muss. Diese Anschauung wurde spiter von an-
deren Autoren bestitigt und erweitert, vorziiglich von Samt?'),
der den Begriff des epileptischen Aequivalents feststellte. Es
gehdrt nicht in den Plan unserer Aufgabe die Eigenthiimlich-
keiten der epileptischen Psychosen zu erértern, und wir be-
‘schrinken uns auf die Andeutung, dass man unter psychischem
Aequivalent der Epilepsie eine kurzandauernde, durch eigenthim-
liche Bewusstseinsstérung und charakteristische Firbung der De-
lirien und der Sinnestduschungen ausgezeichnete Geistesstorung’
versteht, die bei Epileptischen anstatt eines convulsiven Anfalls
auftritt, zuweilen selbst bei solchen Epileptischen, die gar nicht
an Krampfanfillen litten. Obgleich die Lehre von den epilepti-
schen Psychosen durchaus nech nicht als abgeschlossen gelten
kann und weiterer Ausbildung bei Ansammlung des betreffenden
casuistischen Materials entgegensieht, so ist doch bereits die Auf-
fassung der Epilepsie als einer Krankheit sicher begriindet, die
sich bald in convulsiven Anfillen #ussert, bald in Zustinden
von Bewusstlosigkeit oder Schwindel (petit mal), bald schliess-
lich in eigenthiimlichen Geistesstérungen.

Gegen die frither verbreitete Ansicht, dass die Affection der
psychischen Sphire Epileptischer dem Einfluss der Krampf-
anfille auf das Gehirn zuzuschreiben sei, spricht noch ein an-
derer Umstand, nehmlich die gegenseitige Beziehung der be-
zeichneten Aeusserungsweisen der Epilepsie. Schon Esquirol
bemerkt, dass die Anfille von petit mal (vertige épileptique)
»sicherer und rascher die Verstandeskrifte vernichten, als
Krampfanfille“?). Reynolds zeigt auch auf Grund seiner Be-
obachtungen, dass die Krankheit bei den Patienten, die an petit
mal leiden, ofter zur Abnahme der Geisteskriifte fiihrt, als bei
den Epileptischen, die vorziiglich convulsiven Anfillen unter-
worfen sind®).  Auch zu anderen psychischen Stérungen, ausser

) Samt, Epileptische Irreseinsformen. Arch. f. Psychiatrie Bd. V. 1875.
B Esquirol, Des maladies mentales. Paris 1838. t.1. p. 288.

) Russell Reynolds, Epilepsie. Deutsche Usbers. von Beigel. Er-
langen 1865. 8. 191.

Archiv f. pathol. Anat, Bd. XCVil. Hft. 3 26
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dem epileptischen Schwachsinn, scheint petit mal mehr zn
disponiren, als grand mal: In der letaten Versammlung der
British Medical Assoclation theilte Althaus statistische Anga-
ben mit iiber 250 Epileptische, die er 6 Jahre lang beobachtet
hatte. Von dieser Zahl hatten nur 89 (35,6 pCt.) im Laufe der
Krankheit gar nicht an Geistesstorung gelitten, und alle diese
Epileptiker wurden nur von convulsiven Anfillen befallen; wih-
rend alle 38 Patienten (15,2 pCt.), die nar an petit mal litten,
zu verschiedenen Zeiten Geistesstorungen aufgewiesen hatten’).
Alle diese Thatsachen legen mit grosser Wahrscheinlichkeit
den Schluss nahe, dass es sich bei der Epilepsie um eine pri-
mire Affection der Grosshirnhemisphéren handelt, die ja das
anatomische Substrat unseres Seelenlebens bilden. Die Vertreter
der medulliren Theorie geben hekannterweise eine Betheiligung
der Hemisphiiren am Mechanismus des epileptischen Anfalls zu,
doch halten sie die Affection der Hemisphiren (Animie oder
Stauungshyperiimie) fiir secundir, bewirkt durch urspriingliche
Erregung des gefissverengernden Centrums im verlingerten Mark;
dieser Theorie geméss ist durch secundire Storung des Blut-
kreislaufs in den Hemisphiiren der Bewusstseinsverlust wihrend
des epileptischen Anfalls bedingt. Es ist offenbar, dass eine
solche Auffassung anf diejenigen psychischen Symptome der
Fallsucht, die nicht in directer Beaziehung zu den Anfillen
stehen, gar nicht anwendbar ist. Ausserdem geht jhre Unzu-
langlichkeit aus der Thatsache hervor, dass die Erscheinungen
des petit mal sich wesentlich in nichts von denjenigen Sympto-
men unterscheiden, die in vielen Fillen das Prodromalstadium
einer convulsiven Attaque ausmachen; Herpin erklirt das petit
mal geradezu fiir einen unvollstindigen epileptischen Aniall, fiir
das Anfangsstadium eines vollstiindigen®). Da jedoch das petit
mal vorziiglich in Verlust oder Storung des Bewusstseins be-
steht, so ist schon hieraus zu schliessen, dass die Affection der
Hemisphiiren im Mechanismus der epileptischen Anfille ein pri-
mires Moment bildet. Wir werden sogleich sehen, dass auch
im klinischen Bilde der Krampfanfille (grand mal) die Reihen-

%y Althaus, On some postepileptic phenomena. British Medical Journal

1883, Aug. 18. p. 316.
%) Herpin, Des accés incomplets d’épilepsie. Paris 1867. p.3.
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folge der Symptome nur durch Localisation der Krankheit in
der Hirnrinde zu erkldren ist.

In der That, die Erscheinungen der epileptischen Aura
tragen den offenbaren Stempel einer excentrischen Projection von
Erregungen der centralen Sensibilititsapparate, und der specielle
Charakter dieser Erscheinungen weist darauf hin, dass sie an
einem solchen Ort des centralen Nervensystems entspringen, wo
die sensiblen Nerven in differenzirte Endstationen eingetreten
sind, also in den Sensibilititscentren der Hirnrinde. Zugleich
ist zu beachten, dass die Mannichfaltigkeit der Auraerscheinun-
gen, die eine Erregung local begrenzter Rindengebiete voraus-
setzen ldsst, eine Erkidrung derselben durch solche Einfliisse
direct ausschliesst, die eine allgemeine Verinderung der Hemi-
gphérenfunction in Folge allgemeiner Circulationsstorung im Ge-
hirn (bei Erregung des gefissverengenden Centrums) bewirken
miissen. Als bester Beweis fiir die Richtigkeit unserer An-
schanung dient die Localisation der Aura in den héheren Sinnes-
organen, die ziemlich hdufig an Epileptischen beobachtet wird.
Nach Gowers’ Statistik hatten von H0H Kranken, deren con-
vulsive Anfille durch Auraerscheinungen eingsleitet wurden, 84
(16,63 pCt.) Gesichtsempfindungen, 26 (5,15 pCt.) solche des Ge-
hérs, und einige andere Geruchs- und Geschmacksempfindungen).
Herpin giebt an, dass die Aura in 27pCt. aller Fille die
Sinnesorgane betreffe”). Ungefiihr dieselben Angaben enthalten
die Zahlenzusammenstellungen von Delasiauve?®), Reynolds?)
u.A. Romberg erwihnt ebenfalls die Frequenz prodromaler Sym-
ptome seitens des Gesichts- und Gehornerven bei Epileptischen ®).
In der Mehrzahl der Fille betrifft die Aura allerdings das Tast-
gefiihl und den Muskelsinn, doch auch fiir diese Sensibilitéits-
arten sind an der Gehirnoberfliche circamscripte Centren nach-
gewiesen ®). Ferner ist der corticale Ursprung der Aura daraus

Y Gowers, L ¢. p.61.

%) Herpin, 1 c. p. 105,

% Delasiauve, Traité de Uépilepsie. Paris 1854, p.47.
Y) Russell Reynolds, L ¢. p.90—91.

°) Romberg, Lehrbuch der Nervenkrankheiten des Menschen. Berlin
1857. Bd.I. 8.673.

%) Bechterew, Ueber die Localisation der Haufsensibilitit und des

26%
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zu ersehen, dass sie nicht selten in complicirten Hallucinationen
oder Zwangsvorstellungen besteht, und dass zuweilen psychische
Symptome (Angstzustéinde, impulsive Handlungen, Automatismus)
unmittelbar den Anfillen vorausgehen. Beim petit mal werden
eben solche Prodromalerscheinungen beobachtet, wie bei den
Krampfanfillen (Herpin). Gowers giebt an, dass von 155 Fillen
petit mal 85 (55 pCt.) eine sensible Aura aufwiesen?).

Die motorische Aura, die hiufig der convulsiven Atfaque
unmittelbar vorangeht, findet auch ihre plausibelste Erklirung in
einer heschrinkten Erregung der corticalen Bewegungscentren in
Beriicksichtigung des Umstandes, dass sie meistens in Bewegun-
gen sehr beschrinkter Muskelgruppen besteht (Flexion eines oder
mehrerer Finger etc.). Es ist unseres Erachtens eine ginzlich
unhaltbare Annahme, dass die motorische Aura durch Erregung
einzelner Zellengruppen der Varolsbriicke bedingt sei, wie Noth-
nagel vermuthet; obgleich einé solche Méglichkeit wohl theo-
retisch denkbar ist, so wird doch Erregung der motorischen
Bahnen in dieser Héhe gewdhnlich von allgemeinem Bewegungs-
effect begleitet.

Wenn also die Symptome, welche das Anfangsstadium der
Anfille idiopathischer FEpilepsie bilden, nicht anders erklért
werden konnen, als dureh krankhafte Erregung beschrinkter
Rindenpartien; wenn ferner diese Anfangssymptome nicht selten
den ganzen Anfall ausmachen, ohne von der convulsiven Phase
gefolgt zu sein; wenn endlich — wie ich oben nachgewiesen
habe — durch Reizung der Hirnrinde bei gewissen Bedingungen
ein Krampfbild erzielt werden kann, das sich durch nichts von
dem Verlauf eines dchten epileptischen Anfalls unterscheidet —
so ist meines Erachtens der corticale Ursprung der idiopathischen
Epilepsie als erwiesen zu betrachten. Die glinstige therapeutische
Wirkung des Bromkaliums auf Epileptische bestitigt ebenfalls
die corticale Localisation derselben, da dieses Mittel die Maglich-
keit aufhebt an Hunden durch elektrische Reizung der Hirnrinde
epileptische Krimpfe zu erzeugen.

Die Anfille sogen. corticaler Epilepsie sind ohne Zweifel in

Muskelsinns an der Oberfiiche der Grosshirnhewmisphire. Neurologisches
Centralblatt 1883. No. 18.
) Gowers L c. p. 110.
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mehr oder weniger deutlicher Weise von der idiopathischen ver-
schieden, und die oben angegebenen Merkmale dienen in der
That zur differentiellen Diagnostik dieser zwei Arten epileptischer
Krimpfe. Es ist jedoch hierbei zu berticksichtigen, dass ein
typischer Verlauf — partielle, jedes Mal an der nehmlichen
Muskelgruppe beginnende Krimpfe, und Erhaltung des Bewusst-
seins — nur denjenigen Féllen zukommt, wo die Oberfliche
einer Hemisphére organisch afficirt ist, vorziiglich denen, in wel-
chen das motorische Rindengebiet oder dessen nichste Nachbar-
schaft ergriffen ist. Die epileptoiden Anfille dagegen, die bei
den verschiedensten Hirnleiden, besonders bei intracerebralen
Tumoren beobachtet werden, reprisentiren verschiedene Ueber-
gangsformen von typischen, partiellen Krampfanfillen zu allge-
meinen Convulsionen, und von Erhaltung des Bewusstseins zu
voltkommenem Verlust desselben; nicht selten bieten sie die
grosste Aehnlichkeit mit Anfillen idiopathischer Epilepsie, indem
sie sich von letzterer nur durch unwesentliche Abweichungen
vom typischen Verlauf unterscheiden. Als Beispiel erlaube ich
mir hier folgenden Krankheitsfall mitzutheilen, den ich im vori-
gen Jahr in der Klinik des Herrn Professor Mierzejewsky zu
beobachten Gelegenheit hatte:

An einem 22jahrigen Madchen (A. F.) war die Kraft der
rechten Hand bemerkbar vermindert (Patientin ist nicht links-
héindig) und die Patellarsehnenreflexe beiderseits bedeutend er-
hoht. Sie klagt Gber ein Vertaubungsgefiihl im rechten Bein,
welches sich ohne #ussere Ursache mehrmals tiglich einstellt
um mehrere Secunden lang anzuhalten, und auch kiinstlich,
durch passive Beugung des Kniegelenks sich hervorrufen lisst.
Schon seit vier Jahren wird sie in unregelméssigen Zeitriumen,
vorziiglich des Nachts, von eigenthiimlichen Anfiillen allgemeiner
Krimpfe ergriffen. Dem Anfall geht jedes Mal unmittelbar das
Auftreten einer Zwangsvorstellung voraus, nehmlich, dass die
Americaner eine grosse Entdeckung gemacht haben; zuweilen
scheint es ihr, als ob sie diese Worte von aussen vernehme
(Hallucination?). Zugleich stellt sich das gewohnliche Vertau-
bungsgefiihl im rechten Bein ein, dann steigt eine eigenthiimliche
Empfindung vom Bein zur Herzgegend auf, und es beginnen die
Convulsionen: die Extremitiiten werden abwechselnd gebeugt und
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gestreckt, ihre Muskeln bieten tonische Spannung, das Gesicht
bleibt von Krimpfen verschont, doch die Augenaxen sind nach
einwirts verdreht. Nach Beendigung der Kridmpfe, die vier bis
sechs Minuten anzudauern pflegen, empfindet Patientin ein un-
besiegbares Verlangen ihre Umgebung zu liebkosen, umarmt und
kilsst sie. Nur einige Mal waren die Krampfattaquen von un-
willkiirlicher Harnentleerung und Zungenbiss begleitet. Gewdhn-
lich erinnert sich Patientin an den Beginn der Convulsionen und
verliert das Bewusstsein erst zu Ende derselben.

In dieser Beobachtung ist einerseits der Anfall von der ty-
pischen idiopathischen Epilepsie verschieden, da das Bewusstsein
erst spiit, nach dem Anfang der Krimpfe schwindet und letatere
selbst vom gewGhnlichen Verlauf abweichen; zudem deutet der
Kraftverlust der rechten Hand und Steigerung der Sehnenreflexe
auf ein organisches Hirnleiden; andererseits sind jedoch die
Auraerscheinungen und die dem Anfall folgenden psychischen
Symptome fiir idiopathische Epilepsie charakteristisch.

Indem wir die Fallsucht als eine Krankheit erkannt haben,
die durch einen pathologischen Zustand der Hirnrinde bedingt
ist, sehen wir weiter keine Veranlassung die Benennung ,corti-
cale Epilepsie® fiir diejenigen Anfille beizubehalten, die gegen-
wiirtig so bezeichuet werden. Da jedoch diese Anfille gewdhn-
lich das Resultat einer organischen Hirnaffection bilden, und an
dieselben sich die sogen. epileptioiden Anfille, von denen soeben
die Rede war, besiiglich ihres Verlaufs und Ursprungs -an-
schliessen, so scheint es uns angezeigt beide zu einer Kategorie
yorganischer Epilepsie“ zu vereinen, im Gegensatz zur idiopathi-
schen Form der Fallsucht, der keine gréberen Verinderungen des
Gehirns entsprechen, und fiir die deshalb die Bezeichnung
Jfunctionelle Epilepsie® sich eignet.

Es eriibrigt uns noch den Mechanismus des epileptischen
Anfalls zu erkliren. In Beriicksichtigung vorstehender Analyse
experimenteller und klinischer Thatsachen miissen wir uns die
Sache folgendermaassen vorstellen:

In der Hirnrinde Epileptischer entsteht unter der Einwirkung
unbekannter Ursachen periodisch eine pathologische Erregung
ortlich begrenzter Centren, die die Neigung und Fahigkeit be-
sitzt sich auf die ganze Oberfliche der Hemisphéren zu ver-
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breiten. Wenn der Ausgangspunkt dieser pathologischen Er-
regung ein Gefihlscentrum der Hirnrinde ist, so erscheint als
primérer Effect eine sensible Aura. Die urspriingliche Erregung
kann sich als zu schwach erweisen, um bei ihrer Ausbreitung in
der Rindenoberfliche das functionelle Gleichgewicht der Be-
wegungscentren zu stéren, und bei dieser Bedingung verliuft der
Anfall ohne Convulgionen, indem er in einem momentanen
Schwindelgefiith]l, kurzweiligen Absencezustand ete. besteht (petit
mal). Wenn jedoch die’urspriingliche locale Erregung eine ge-
wisse Intensitit erreicht, so theilt sie sich bei ihrer Verbreitung
den motorischen Centren mit, deren anormale Reizung sich in
dem stiirmischen Bilde epileptischer Krimpfe kundgiebt. Da die
Vérbreitung der urspriinglichen Erregung in der Hirnrinde in
allen Richtungen geschehen kann, so wird das gesammte moto-
rische Rindengebiet mehr oder weniger gleichzeitig vom patho-
logischen Prozess ergriffen, und deshalb ldsst das Krampfbild
keine bestimmte Reihenfolge in der Generalisation der Krampfe
erkennen. Die Anfille von petit sowohl als grand mal, die di-
rect von Bewusstseinsverlust eingeleitet werden, ohne Aura und
andere Prodromalerscheinungen, sind durch Localisation der an-
finglichen Erregung in einem solchen Rindengebiet zu erkliren,
dessen Function von keinen subjectiven Erscheinungen begleitet
wird, so dass das Anfangssymptom des Anfalls — der Bewusst-
seinsverlust — eigentlich schon ein secundires Stadium ist.
Wenn die urspriingliche Erregung vom motorischen Gebiet selbst
ausgeht, so kénnen dem Bewusstseinsverlust motorische Aura-
erscheinungen vorangehen. Von den Bedingungen, Dank welchen
der der Epilepsie zu Grunde liegende pathologische Zustand der
Hirnrinde in Sinnestiuschungen, typischen Psychosen, eigenthiim-
lichen Bewusstseinsstorungen etc. sich dussert, wissen wir zu
wenig Positives, als dass hieriiber irgend welche Vermuthungen
erlaubt wéren. Das Nehmliche ist auch von der Natur des pa-
thologischen Prozesses zu sagen, der das Wesen der Epilepsie
ausmacht; die chemische Hypothese Hughlings-Jackson’s?),
der die Ursache der explosiven Rindenfunction bei der Epilepsie

) Hughlings - Jackson, On the anatom., physiolog. and patholog.
investigations of Epilepsies. West Riding Lunatic Asylum medical
Reports 1873. vol. IIL
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tn vermehrtern Gehalt von Nitro-Verbindungen in der Hirnsub-
stanz sucht, ist wohl eher eine scharfsinnige Analogie, als ein
wissenschaftlicher Erklarungsversuch; jedenfalls spielen wahr-
scheinlich Anomalien der chemischen oder moleculdren Prozesse
im Hirngewebe eine wesentliche Rolle in- der Pathogenese der
Fallsucht.

Selbstverstindlich kann unsere soeben entwickelte An-
schauung iiber den Mechanismus des epileptischen Anfalls nur
eine schematische Bedeutung beanspruchen. Doch sind einige
Daten vorhanden, die die Idee bestitigen, dass der klinische
Verlauf des Anfalls durch Ausbreitung einer urspriinglich localen
Erregung der Rindenelemente auf die Oberfliche der Hemisphire
bedingt ist. Hierher gehort znvorderst die allgemeinbekannte
Thatsache, dass trotz der ausserordentlichen Mannichfaltigkeit
der epileptischen Aura die Anfille bei jedem Epileptischen ge-
wohnlich einen typischen Verlauf erkennen lassen und meistens
bestindig von den nehmlichen Prodromalerscheinungen einge-
leitet werden. Ferner wird anscheinend durch frequente Wieder-
holung der den Anfall bewirkenden pathologischen Erregung der
Widerstand verringert, den letztere bei ihrer Verbreitung auf die
motorischen Centren zu tiberwinden hat. Dadurch lisst sich er-
kliren, warum die Fallsucht hiufig im Anfang ihres Bestehens
sich vorziiglich in Anfillen von petit mal &dussert, wihrend
spiter convulsive Attaquen privaliren; nach Herpin’s Beob-
achtungen wird ein solches Verbalten der Krankheit zum Min-
desten in der Hélfte aller Falle wahrgenommen ). In &hnlicher
Weise wirkt anscheinend neuropathische Veranlagung der Patienten:
Reynolds berechnet, dass in Fillen vererbter Epilepsie petit
mal zwei Mal seltener vorkommt, als bei Epileptischen, die nicht
erblich belastet sind ).

In der ,organischen Epilepsie“, in der die Convulsionen
meistens nicht von solchen Erscheinungen begleitet sind, welche
auf eine ausgedehnte Betheiligung der Hirnrinde am Prozess des
Anfalls schliessen lassen, ist die Ursache des letzteren auf
mechanische Erregung der motorischen Centren zuriickzufiihren.
Je nachdem letztere direct oder indirect, schwach oder intensiv,

1 Herpin, L c. p. 2.
2) Russell Reynolds, L c. p. 140,
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local oder allgemein ist, muss das Bild der durch organische
Hirnaffectionen bedingten epileptoiden Anfille variiren. Mecha-
nische Einfliisse, als Trauma, vermehrter Hirndruck etc. kdnnen
natiirlich auch zur Entwickelung faunctioneller (idiopathischer)
Epilepsie Veranlassung geben, indem sie die eigenartige Modifi-
cation in der Erregbarkeit der Rindencentren herbeifiihren, die
den Ausgangspunkt epileptischer Anfille bildet.

Die Hauptergebnisse unserer Arbeit lassen sich kuarz in fol-
genden Sitzen resumiren:

1. Die Krampfanfille, die an Hunden durch elektrische
Reizung des Gehirns erzielt werden, sind Resultat einer Erregung
der motorischen Rindencentren und bieten je nach den Reizungs-
bedingungen die grdsste Aehnlichkeit mit der sogen. corticalen
oder mit der idiopathischen Epilepsie des Menschen.

2. Zwischen der sogen. corticalen und der idiopathischen
Epilepsie besteht in pathogenetischer Hinsicht kein wesentlicher
Unterschied; doch mit Riicksicht darauf, dass erstere ein Sym-
ptom und Resultat organischer Hirnaffectionen bildet, und ihrem
klinischen Verlauf nach mit letzterer nicht identisch ist, so muss
sie von der idiopathischen (functionellen) Epilepsie als organische
unterschieden werden.

3. Die convulsiven Attaquen der idiopathischen Epilepsie,
sowohl als die Anfille von petit mal, sind Effecte primirer
krankhafter Erregung der Grosshirnrinde.

4. Die Mannichfaltigkeit des klinischen Bildes der Fallsucht
ist durch Verschiedenheit in der Art und dem Grade der Ver-
breitung der pathologischen Rindenerregung bedingt, welche dem
epileptischen Anfall zu Grunde liegt.

5. Die Theorie, welche den Ausgangspunkt des epileptischen
Anfalls in die Centren der Medulla oblongata und Varolsbriicke
verlegt, ist den klinischen Symptomen der Fallsucht gegeniiber
nicht stichhaltig, und stiitzt sich sogar beziiglich der Erklirung
der epileptischen Krampfe nicht auf geniigend sichere Thatsachen.



