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I. Vorbemerkungen. 

Die folgenden Untersuchungen teile ich wesentlich aus zwei Griinden 
mit. Erstens bietet sich die Gelegenheit zu komplizierterea Unter- 
suchungen am epileptischen Anfall des Menschen begreiflicherweise 
nur ausnahmsweise einmal. AuI3er einer Anzahl von Versuchen F6r6s ,  
sowie einer mir nur aus Referaten bekannten Untersuchung yon Bel -  
m o n d o fiber Epilepsia respiratoria habe ich in der Literatur keine graphi- 
schen Untersuchungen des Verhaltens der Muskulatur und der Atem- 
bewegungen im epileptischen Anfalle des Menschen, wie ich sie angestellt 
habe, gefunden, so h/iufig und sorgf~ltig auch der experimentell er- 
zeugte epileptische Ictus beim Tiere in allen seinen Komponenten re- 
gistriert worden ist. Die zweite Veranlassung zu der Ver6ffentlichung 
ist diese. Wenn auch nicht zu erwarten ist, dab die entsprechenden 
Untersuchungen am menschlichen Epileptiker wesentlich andere Er- 
gebnisse zeitigen werden, wie sie die Tierversuche uns schon gelehrt 
haben, so ist die Mitteilung derartiger objektiver Feststellungen doch 
vielleicht insofern von Wert, als sich durch Vergleich eines grSl~eren 
Materiales /~hnlicher exakter Registrierungen einmal Differenzen auf- 
linden lassen kSnnten, die diagnostische Anhaltspunkte abgeben fiber 
die jeweilige Xtiologie oder den jeweiligen 5rtlichen Angriffspunkt der 
krankmachenden Noxe im Zentralnervensystem. Der Full, an dem ich 
meine Untersuchungen anstellen konnte, hat auch aus anderen Griin- 
den ein gewisses Interesse. 

Auszug aus der Krankengesehiehte. 
G. W., llj~hrige Arbeiterstochter aus P., wurde am 20. Oktober 1908 in die 

psychiatrische Klinik in Greifswald aufgenommen. War bis vor drei Wochen 
ganz gesund gewesen. Seither in zunehmender H~ufung t~glich zahlreiche Petit- 
mal-Anf~lle, die sich meistens im Stehen abspielen. Pat. biickt sich plStzlich 
krampfhaft, erhebt den rechten Arm nach oben, streckt den linken nach hinten, 
zuckt schliefllich am ganzen KSrper, besonders aber um den Mund herum, und 
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reagiert w'~hrend des Zustandes nicht auf Anruf. Weil3 nachher niehts von dem 
Vorgefallenen, ist etwas schlaftrunken. W~hrend der Anf~lle reagieren nach 
Mitteilung des Hausarztes die Pupillen nieht auf Belichtung. Darreichung yon 
Chloralhydrat und Brom hat keinen Effolg gehabt. 

19. Oktober 1908. Aufnahme-Befund: Leidlicher Ern~hrungszustand, an~mi- 
sche Hautfarbe. Inhere Organe o. B. Sehnen- und Hautreflexe s~mtlich vor- 
handen, lebhaft, symmetrisch. Kein Ful3klonus, kein Babinskischer, kein Oppen- 
heimscher Reflex. Wiirg- und Hornhautreflexe lebhaft. Pupillen o. B. 

Keine L~hmungen. In der Muskulatur des Stammes keine Spasmen. Grobe 
Kraft im reehten Arm ohne jede StSrung. Keine Ataxie. Sensibilit~t fiir alle 
Qualit~ten ungestSrt. Keine Druekempfindliehkeit der Muskelnund Nerven- 
st~mme. Klagt aber manchmal fiber Kribbeln im rechten Handteller. Braucht 
mehr Zeit, um in die reehte Hand gelegte Gegenst~nde zu erkennen, wie solehe, 
die in die linke gelegt werden. Deutliche Schw~che im linken Faeialisgebiet, 
sonst frei yon L~hmungserseheinungen im Gebiete der Hirnnerven. Gesichtsfeld 
und Augenhintergrund beiderseits normal. Sprache o. B. Keine apraktischen 
StSrungen. Psyehisch unauff~llig, lntelligentes Kind. Wassermann 5" 

19. bis 30. Oktober. T~glieh bis zu 20 Anf~lle yon der Dauer 1/,,---2 Minuten 
und folgendem Verlauf. H~lt plStzlich in der Unterlmltung inne. Wird blal3. 
Stiert ausdruekslos in die Ferne, und zwar sind die Bulbi zun~ichst etwas nach links 
unten gerichtet. PlStzlich zieht sich der reehte Mundwinkel tonisch ein, ebenso 
der rechte Nasenfliigel. Darauf gehen die Bulbi konjugiert in eine extreme End- 
stellung naeh rechts oben. Die vorher engen Pupillen werden weit, reagieren nieht 
mehr auf Lichteinfal|. Der Kopf wird ebenfalls extrem nach der reehten Seite hin- 
gedreht. Gleichzeitig wird der Hinterkopf naeh links hinten herabgezogen, so dai] 
er schliel31ich auf der linken Schulter ruht und das Gesieht naeh reehts oben ge- 
wandt ist. Sodann geht der rechte Arm gestreckt in die HShe bis zur Horizontalen. 
Daumen und Zeigefinger sind ausgestreckt, die iibrigen Finger eingeschlagen. 
Oft kommt es noch zu einer Kontraktion der Rficken- und Rumpfmuskeln der 
reehten KSrperh~lfte, derart, da[3 die Wirbels~uie nach links hinten gebeugt wird. 
Das rechte Bein bleibt fast immer gestreekt liegen. Dagegen wird das linke Bein 
oft in der Weise in den Krampf als letztes Muskelgebiet mit einbezogen, dal3 es 
in einem tonisehen Streckkrampf um etwa 40 ~ gegen die Unterlage erhoben wird. 
Auf dieses tonische Stadium folgen bald klonische Zuekungen, die sich wesentlich 
auf die Muskeln der rechten Gesichtsh~lfte beschr~nken, yon der linker Gesichts- 
h~lfte in der Regel die Muskeln um die Orbita herum mitergreifen und sich in 
einem au~erordentlieh raschen Tempo folgen, so dal3 der Eindruck eines heftigen 
Undulierens entsteht. Allm~hlich wird der Rhythmus langsamer und langsamer, 
his sehlieBlich I'ausen von 4--5 Sekunden zwisehen den einzelnen Zuckungen 
entstehen und dann wieder vSllige Ruhe eintritt. W~hrend des ganzen Anfalles 
vernimmt man ein fortw~hrendes, tremolierendes, undifferenziertes StShnen, an 
dessen Stelle gegen Ende der Attacke stertorSse Laute treten. W~hrend des 
ganzen Vorganges ist das Bewul3tsein erloschen. Wenn der Anfall voriiber ist, 
|iegt die Kranke einen Augenbliek lang bewegungs- und ausdruckslos, versteht 
Anreden aber sofort, streckt auf Geheil3 die Zunge heraus, runzelt die St.irn, ffihrt 
komplizierte Willkiirakte mit den Extremit~ten aus. Bei diesen Ubungen zeigt 
sieh regelm~13ig eine fast vSllige L~hmung s~mtlicher Muskeln des rechten Nervus 
facialis. Ist ferner zun~ichst auBerstande, einen Spraehlaut hervorzubringen. Erst 
allm~hlich gelingen einige undifferenzierte Laute, die dann naeh einer weiteren 
Weile deutlicher und verst~indlicher werden. Indessen wird das dysarthrische 
l ntervall zwischen den Anf~llen t~glich l~inger, so dab am Ende der Periode eine 
sehwere dauernde StSrung der Artikulation besteht. Bemerkenswert ist, dal~ 
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Pat. wKhrend der postsynkopalen Aphemie auf Diktat  und spontan fehlerlos 
schreiben kann. 

Vielfach ist nach den Anf/~llen die Atmung fast ganz aufgehoben bei kleinem 
weichen Puls. 

Wiederholt abendliche Fiebersteigerungen bis 39,5, ohne einen erkl~renden 
somatischen Befund. 

SchlieBlich stellen sich in den letzten Tagen schwere, stundenlang anhaltende 
Schluckbesehwerden in der anfallsfreien Zeit ein. Therapeutisch wird Brom und 
Jod in hohen Dosen ohne jeden Effekt versueht. Aueh wird des Sensorium nie 
mehr ganz frei. 

Obwohl sieh aul]er einer voriibergehenden Erweiterung der linken Pupille 
keine weiteren diagnostiseh verwertbaren neurologisehen Symptome zeigen, wird 
die Kranke am 6. November in die chirurgische Klinik verlegt und hier an n~ehsten 
Tage von Herrn Prof. P a y r  in Chloroformnarkose fiber dem opercularen Teil 
der linken vorderen Zentralwindung trepaniert. AuBer einer leichten Trfibung 
der Pie findet sich niehts Pathologisches. Die elektrische Reizung der vorliegenden 
Rinde mit schwach faradischen StrSmen hat keinen motorisehen Effekt. Darauf 
werden die Dura und der gebildete Haut-Knochenlappen in ihr Bert zuriickgelegt 
und wieder vernEht. 

Unmittelbar nach der Operation tr i t t  stfindlich sin schwerer Anfall yon der 
ebenbeschriebenen Form auf. Diese Anf~lle gehen an den folgenden Tagen zurfick 
his auf durchscbnittlich l0 pro 24 Stunden, um am 14. November pl5tzlieh ganz 
zu sistieren und bis zum 27. November nicht wiederzukehren. 

'27. November bis 31. Dezember. W/ihrend der ganzen Periode t~glieh Anf~lle, 
in den letzten l0 Tagen durchschnittlich 14--15 pro 24 Stunden, trotz regelm~Biger 
Bromgaben bis zu 6 g pro die. Sie wiederholen sich in fast regelmKgigen, gleichen 
zeitlichen AbstKnden. so dab man mit Sicherheit weiB, wann ein Anfall eintreten 
wird und ihn in Ruhe experimentell untersuchen kann. Die Art der Anf~lle ist 
sehr vielgestaltig, 1KBt aber kaum noch einen Zweifel dariiber zu, dab einfacher 
Morbus sacer mit Herderscheinungen vorliegt. Die Anf/~lle bevorzugen zwar noch 
immer die rechte K5rperh~ilfte, beziehen aber fast alle mehr oder weniger die linke 
Seite mit in den tonisch-klonischen Krampf ein. Es treten allerdings auch noch 
gelegentlich ganz kurz dauernde Anfis von Jaekson-Charakter auf, die sieh auf 
des rechte Gesieht und den rechten Arm beschrEnken. Andererseits kommen 
komplizierte Anf~lle vor, bei denen die Kranke sich in einem Winkel yon 360 ~ 
um ihre KSrperachse dreht, andere, bei denen sic zun~chst um 180 ~ herum auf 
den Baueh rollt, dann dutch einen tonisehen Streckkrampf der Naeken- und 
Rfickenmuskulatur aufgerichtet wird, bis sie auf den Knien im Bette hoekt (Epi- 
]epsia rotatoria). Bei jedem Anfalle vSlliger BewuBtseinsverlust, unwillkfirlicher 
Urinabgang, reflektorische Lichtstarre der Pupillen. Naeh den Anf~llen Spraeh- 
verlust. Versteht alles. ](ann lesen und sehreiben. WeiB die Worte, kann sie 
nur nieht hervorbringen. Ferner h~ufig auff~llig schwach atmend, vielfach sogar 
ganz apnoisch, und zwar meist naeh Anf/~llen ohne schwere Zuckungen. Einige 
Male naeh dem Anfall vSllige Amaurose auf beiden Augen, die etwa 6--7 Minuten 
lang wEhrt. AuBerhalb der Anf/ille noch immer rechtsseitige Faeialisschw~che, 
vorfibergehend linksseitige Trigeminusreizung und linksseitiger Stirnkopfsehmerz 
mit Breehen. Stets normaler Augenhintergrund. 

1. bis 18. Januar  1909. Weitere Zunahme der Anf~lle bis zu 18 am Tage. 
Gleichzeitig werden die Anfiille immer schwerer, generalisierter und 1/~nger dauernd. 
Die rechte KSrperh/s ist nur noch dadureh ausgezeichnet, daB die tonisehen 
Kr~mpfe hier beginnen. Die Kranke verliert ihre Spraehe immer mehr. Diese 
StSrung erreicht am 15. Januar  ihren HShepunkt. Ist  seither in giinstigen Augen- 
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blicken hSchstens imstande, einige undifferenzierte blSckende Laute hervor- 
zubringen. Es bestehen dabei ausgesprochene L~hmungserscheinungen in der 
Mund- und Schluckmuskulatur. Kann eine halbe Stunde nach einem Anfal] noch 
nicht die Zunge aus dem Munde strecken. Kann allein ohne Kunsthilfe kaum 
Nahrung zu sich nehmen, da sie sich fortwiihrend verschluckt. Taumelt beim 
Gehen. Ist fast immer leicht benommen, versteht aber alle Fragen und Auf- 
forderungen. Ist ebenso weder agraphisch noch alektisch. Geht rapide an KSrper- 
gewicht zuriick,, so dab Exitus zu befiirchten ist. Zeigt aber keinerlei Erschei- 
nungen einer groben pathologisch-anatomischen Hirnerkrankung. 

19. Januar bis 8. April. Seit dem ersten Tage dieses Zeitraumes vSllige Wen- 
dung des Bildes. Riickgang der Anf~lle auf durchschnittlich 4 bis 5 pro Tag. Die 
Anfglle sind jetzt wieder ganz leichter Natur, bestehen aus tonisch-klonischen 
Krgmpfen im rechten Facialis-Arm- und -Beingebiet, dauern 10--15 Sekunden, 
werden aber yon Bewui~tseinsverlust, Pupillenstarre, Secessus, gelegentlich auch 
Zungenbi~ begleitet. Die SprachstSrung verschwindet allm~hlich wieder voll- 
st~ndig, ebenso die L~hmungserscheinungen in der Mund- und Rachenmuskulatur. 
Psychisch erholt sich Pat. ebenfalls wieder, zeigt keinen intellektuellen Defekt, 
ist lebhaft und lernbegierig. Wird am Ende der Periode nach Hause entlassen. 

Der weitere Verlauf hat keinen Zweifel dariiber gelassen, da~ es sich hier um 
einen Fall genuiner Epilepsie handelt. Die Kranke lebt heute nach zweijhhrigem 
Bestehen des Leidens noch, und die Anf~lle sind laut brieflicher Mitteilung des 
Vaters auch jetzt immer noch vorhanden, treten zeitweise geh~ufter und schwerer 
auf, zeitweise sind sie seltener und leiehter. Eine Demenz ist bemerkenswerter- 
weise nicht eingetreten, wenigstens behauptet es der Vater, und aui~erdem sprechen 
dafiir eigene Zuschriften der Kranken an den Verf. Brom ist auch in der ver- 
flossenen Zeit vergeblich bei der Kranken versucht worden. 

Der hier skizzierte Krankheitsfall gehSrt zu jener Gruppe der ge- 
nuinen Epilepsie, die H. V o g t  als Pseudojaksonepilepsie bezeichnet, 
die besonders seit F6r6  wieder vielfach beschrieben und diskutiert 
wurde und die mehr wie eine andere Epilepsieform dazu beigetragen hat, 
den Begriff der Epilepsie, die ja als ~tiologische Krankheitseinheit der 
Aufteilung unrettbar verfallen ist, als einer hirnphysiologischen Einheit 
von Erscheinungen zu befestigen und zu vertiefen. Ich denke dabei auch 
wesentlich an das bessere Verst~ndnis, das wir fiir viele StSrungen der 
sensorischen Funktionen, die als Auraerscheinungen oder Anfalls- 
symptome und -~quivalente auftreten (vgl. z. B. den Verlust des Augen- 
lichtes nach einem Anfatl unserer Kranken), gewonnen haben. Dieser 
Umstand scheint mir den Wert eingehenderer klinischer Detailstudien 
gerade an einem solchen Falle besonders herauszufordern. Ehe ich 
darauf n~her eingehe, noch einige allgemeine diagnostische Bemer- 
kungen. 

Im Anfang der Beobachtung wurde in erster Linie mit einer grob- 
anatomischen, chirurgisch angreifbaren Herderkrankung gerechnet. Der 
Jakson-Charakter der AnfMle war ein so typischer, dai~ hSchstens die 
h~ufige Lichtstarre der Pupillen in den Anfi~llen, die vielleicht zu hoch- 
gradige BewuBtseinstriibung und das Fehlen typischer Hirndruck- 
symptome Bedenken h~tten erregen kSnnen. Die Erfolglosigkeit der 
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Trepanation fiber dem linken Facialiszentrum, der weitere Verlauf, 
rfiekblickend auch das vSllige Fehlen einer einleitenden meningi- 
tisehen, encephalitischen oder ~hnlichen Erkrankung vor den An- 
f~llen, fiberhaupt die ~tiologische Dunkelheit des Falles (Bin s wang e r, 
Alzhe imer ,  F i n k h  u. a.) lassen wohl keinen Zweifel mehr fibrig, dal~ 
diese Auffassung falsch war. Eher kSnnte das mit der Operation wohl 
in Zusammenhang zu bringende Verschwinden der Anf~,lle in der Zeit 
vom 14. bis zum 27. November 1908 an pathologische Steigerungen 
des Hirndruckes (Kocher), Zirkulationsanomatien (Jolly) als ursheh- 
liche Momente denken lassen. Die Ffirsprecher der Trepanation bei 
Epileptikern (Auerbach,  K r a u s e  u. a.) haben auch mannigfaehe 
andere, mehr oder weniger anfechtbare Vermutungen fiber die Ursache 
ihrer Wirkung ge~ul~ert. 

Indessen betont H. Vogt,  dab gerade die mit Herderscheinungen 
beginnenden Epilepsieformen des Kindesalters vielfach lange anfalls- 
freie Intervalle zeigen, ehe sie in eine allgemeine Epilepsie sich ver- 
wandeln. 

Klarer wie die ~tiologie ist also im vorliegenden Falle zu erkennen, 
an welcher Stelle des Gehirnes die problematische Krankheitsursache 
angegriffen hat. Allerdings w~re es trotz des Jakson-Charakters der An- 
f~lle noch mSglich, da6 die vordere Zentralwindung (Redlich und 
He i lb ronne r )  nur das Ostium w~re, durch das die epileptische Er- 
regung die Hirnrinde verlie~, da~ sie ihren ursprfinglichen Ausgang 
aber yon einem anderen extramotorischen Rindenbezirke genommen 
h~tte. Dagegen sprechen aber die im Verh~ltnis zu der Schwere der 
Anf~lle geringffigigen sensorischen und intellektuellen StSrungen, die 
heute, nach 3 Jahren, noch nicht dauernd manifest geworden sind, 
ferner die Regelm~Bigkeit, mit der das Facialisgebiet immer die An- 
fSlle erSffnete. 

Berufen wir uns welter auf die besonders auch yon Alzhe imer  
angegebene Tatsache, dab die an Gehirnen yon genuinen Epileptikern 
gefundenen feineren histologischen Ver~nderungen der Rinde in ein- 
ze]nen Regionen eine besondere Dichtigkeit zeigen kSnnen, so dfirfte 
die Auffassung viel ffir sich haben, dal~ bei unserer Kranken zur Zeit 
der vorliegenden Untersuchungen feinere materielle Ver~nderungen 
vorwiegend in einem ziemlich umgrenzten Bezirke des opercularen 
Teiles der linken vorderen Zentralwindung bestanden haben. 

II. Die Muskelkr~impfe. 

Ich habe nun zun~chst versucht, die Kontraktionen einzelner iso- 
lierter Muskeln w~hrend der Anf~lle fortlaufend graphisch zu regi~ 
strieren. Da ein einzelner Muskel in situ nicht in der Weise isoliert 
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werden kann wie ein auspr~parierter Tiermuskel und diese Schwierig- 
keiten noch ganz besonders groi3 werden, wo der Muskel, wie im epi- 
leptisehen Anfall, nicht allein, sondern im Verbande mit seinen Nach- 
baren zuckt, so ist an eine alle Zuekungsphasen quantitativ richtig 
aufzeichnende Registrierung nicht zu denken. 

Wfinsehenswert w/ire es auch gewesen, die Verl~ngerungen und Ver- 
kfirzungen des Muskels aufzusehreiben in der Art, wie das in situ z. B. 
durch H e 1 m h ol t z und P1 a c e an den Vorderarmmuskeln, durch M o s s o 
und B e n e d i e e n t i  am M. triceps surae, dureh andere an anderen Mus- 
keln geschehen ist. Indessen lassen sieh derartige Verfahren erst reeht 
nicht verwenden, wenn generalisierte Kr~impfe die Bedingungen 
komplizieren. Ieh habe mieh daher auf eine Registrierung der Diekenzu- 
und -abnahmen besehr~nkt, wie sie unter ~hnlichen Verh~ltnissen am 
meisten gefibt worden ist, so von B u r k a r t ,  M a r e y ,  M e n d e l s s o h n ,  
E d i n g e r ,  F6r6 ,  H o r s l e y  und Sch/~fer,  T u n s t a l l  und C a n n e y ,  
G r i f f i t h ,  H a y c r a f t ,  v. K r i e s ,  S o m m e r  u .a .  Die meistgebrauchte 
Methode ist die yon Mare  y,  dessen Pince myographique ich in folgen- 
der Form ebenfalts angewandt habe. 

Den Bauch des zu untersuchenden Muskels habe ich zwisehen die 
verstellbaren Leisten eines hSlzernen Gestells, das die Form eines 
Doppelschlittens hatte, leieht eingeklemmt. In das Gestell waren 
1--2 Mare  ysche Tambouren eingesetzt, derart, daft ihre Ffifte auf der 
Haut  fiber dem Muskel aufsaften. Die Kapseln waren dutch einen 
Schlauch mit Sehreibtrommeln verbunden, die ein kleines, leicht ans 
Krankenbett  zu schaffendes Kymographion beschrieben. Die Tam- 
bouren ]ieften sich in vertikaler Richtung fein verschieben, so daft vor 
jedem Versueh ein optimaler Druck der Tambourfiifte auf die Haut  
eingestellt werden konnte. Die Vorrichtung konnte nut  an Extremi- 
t~tenmuskeln benutzt werden, und wurde an dem Gliede mit breiten, 
sehr elastischen Gummib~ndern befestigt, die an den Gestellleisten an- 
geheftet waren. Der yon den letzteren begrenzte Hautbezirk fiber 
dem Muskel blieb also unbedeckt. 

Die Einriehtung erffillte folgende Forderungen. Sowohl bei ener- 
gischen, durch Kathodenschluft erzeugten Momentzuckungen der An- 
tagonisten, wie bei tetanischer Kontraktion derselben naeh Faradi- 
sierung t ra t  an der Schreibfeder nicht die geringste l~eaktion auf. Die 
infolge der Muskelverdiekung bewirkte Zunahme des Gliedumfanges 
erschSpfte sich vSllig in einer Dehnung des Gummibandes. Verwandte 
man weniger elastische B~nder, so lies sich allerdings prompt eine 
leichte Hebung der Feder konstatieren. Wesentlich ist auch, dab 
bei diesen Versuchen keine Senkung der Feder eintrat, was beweist, dab 
dutch die Kontraktion der Antagonisten die bedeekenden Gewebs- 
schiehten fiber dem zu untersuchenden Muskel sich nicht verzerrten und 
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dadurch eine Dickenabnahme desselben vort~uschten. Was diesen Erfolg 
begfinstigte, war zweifellos der Umstand, da{] das subdermale Fet t  bei 
dem sehr heruntergekommenen Kinde sehr reduziert und die Haut  des- 
halb wenig gespannt war. Andererseits reagierte die Registriervor- 
richtung sehr empfindlich auf die schw~chsten galvanischen und 
faradischen Reizungen des zu untersuchenden Muskelsl). 

Obwohl die Anordnung diese einwandfreien Ergebnisse lieferte, t rat  
w~ihrend der meisten yon mir registrierten Kr~mpfe keine Verschiebung 
des Apparates auf der Haut  auf. Ich babe mich davon auf folgende 
Weise iiberzeugt. Wenn ich ~vor dem Anfatl die Grenzen der Schlitten- 
leisten und die Ful]punkte der Mare  yschen Tambouren mit Blaustift 
auf der Haut  markierte, so konnte ich nach dem Anfall in den meisten 
F~llen konstatieren, da~ die Blaustiftzeichnung und die entsprechenden 
Punkte des Apparates sich noch deckten. Nut die uuter diesen Be- 
dingungen entstandenen Kurven wurden verwendet. 

Kurven dieser Art lieBen sich nur an folgenden Muskeln gewinnen: 
am M. tibialis anticus, am M. biceps brach, und am M. supinator longus. 
Ferner wurde mit einer dem S o m m e r s c h e n  Apparat zur Aufschrei- 
bung der Ausdrucksbewegungen an der Stirn nachgebildeten Vorrich- 
tung die Krampfverdickungen und -verdiinnungen des M. frontalis 
registriert. 

Leider liei~en sich andere schwere M~ingel des Verfahrens uicht be- 
heben. Die Schreibkapseln muI~ten zu empfindlich eingestellt werden, 
um einigermai]en brauchbare Kurven zu erhalten. Dadurch wurden 
starke Schleuderungen der Schreibfeder verursacht. Ffir quantitative 
Analysen sind die gewonnenen Kurven daher nicht zu gebrauchen. 
Au$erdem hing die Empfindlichkeit der Einstetlung sehr vom Zufall 
und yon individuellen Bedingungen des untersuehten Muskels ab, so 
dab die Kurven untereinander nur in ihren allgemeinsten Bedingungen 
verglichen werden diirfen. Die am feinsten differenzierten Kurven 
wurden fiber dem M. supinator longus und dem M. tibialis anticus er- 
halten. Im ganzen babe ich 29 Kurven hergestellt, die den geschil- 
derten Anforderungen entsprechen. 

Ich berichtete, daI~ sich in dem Schlit~engestell zwei Aufnahme- 
kapseln nebeneinander anbringen lieflen. Ich babe yon der schwer zu 
handhabenden doppelten Registrierung nur in einigen F~llen am M. ti- 
bialis ant. Gebrauch machen kSnnen. Es zeigte sich dabei, dab die 
Kurven beider Kapseln fast genau parallel verliefen, daft jedenfalls 
alle deutlichen Erhebungen und T~ler der einen Kurve als Hebungen 
und Tiller der anderen wiedererschienen. Die registrierten Massen- 
verschiebungen in den untersuchten Muskeln stellen also mit grSBter 

~) Viel empfindlicher auch wie andere Apparate, z. B. der oft verwandte 
Sphymograph yon Marey. 
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Wahrscheinlichkeit Dickenzu- und -abnahmen dar, die nicht nur der 
(lurch den untersuchten Punkt  gehende Querschnitt des Muskels, son- 
dern sein gesamter Bauch erleidet. 

Wir wollen an der" Hand der verschiedenen Kurventypen einige 
Fragen zu beantworten versuchen, die in der wissenschaftlichen Dis- 
kussion fiber die Erscheinungen des epileptischen Krampfanfalles 5fter 
behandelt worden sind. 

Vielfach wird heute mit L u c i a n i ,  B u b n o f f  und H e i d e n h e i n ,  
Z i e h e n  und B i n s w a n g e r ,  J o l l y ,  K r a u s e  u. a. (jiingst wieder yon 
A. F u c h s )  angenommen, dag echte rind~,nepileptische Kr~impfe aus- 

Kurve Nr. 1. M. suinator plongus dexter. 

schlieBlich klonischer Natur  sind und dab der tonische Krampf seinen 
Sitz ausschlieBlich in den subcorticalen Zentren hat. Andererseits helfen 
sich die Gegner dieser Annahme meist mit der Vorstellung, dab der 
tonisehe Anteil des Krampfes nut  scheinbar bestehe, dab er aus klo- 
nischen Einzelzuckungen zusammengesetzt sei und entstehe, wenn die 
Frequenz der Cloni eine gewisse Periodenzahl iibersteige (U n v e r r i ch  t ,  
G o w e r s ,  M a r i n e s e o  und S e r i e u x ,  v. M o n a k o w ,  B r u n s ,  L e w a n -  
d o w s k y ,  F r a n ~ o i s - F r a n e k ,  L a m y ,  R e d l i c h u .  a.)l). Die Fran- 
zosen unterscheiden geradezu zwei quantitative Grade des tonischea 

1) Ziehens Anschauungen sind in diesem Punkte nicht sehr verschieden. 
Er nimmt an, in den subcorticalen Zentren wiirden die Cloni zur tonischen Kon- 
traktion versehmolzen. 
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epileptischen Anfalles, den t~tanos s se- 
cousses fusion~es und den t~tanos ~ se- 
cousses dissoci4es. 

Gegen die erstere Anschaaung ist auf 
Grund unseres der Rindenepilepsie zuzu- 
rechnenden Falles zu sagen, dab nicht ein 
einziger Krampfanfall beobachtet wurde, in 
dem das tonische Stadium gefehlt h/i, tte. 
Vielmehr zeigen unsere Kurven, dal~ die 
Bewegungen des Muskeltonus vom Anfang 
des Anfalles bis zu seinem Ende nicht 
aufhSren. 

Viele, namentlich kiirzere Anf~lle, zeigen 
ausgesprochen nur den tonischen Krampf- 
bestandteil (siehe Kurven Nr. 1 und Nr. 3), 
w~hrend zweifellose klonische Zuckungen 
nicht hervortreten. Wenigstens zeigen die 
kleinen Schwankungen der Kurve Nr. 1 
nicht entfernt die Regelm~l~igkeit im Tempo 
der Aufeinanderfolge und der Dauer yon 
An- und Abstiegszeit, wie die echten Clvni 
der weiter abgebildeten Kurven. Ebenso 
regellos ist das Verh~ltnis der Oscillations- 
weiten dieser Zuckungen im Gegensatz zu 
der Gleichartigkeit in der Gr5$e benach- 
barter Cloni, 

Nut eine Kurve wurde erhalten, in der 
die klonischen Zuckungen gleich mit der 
Ver~nderung des Tonus einsetzten, und 
zwar mit einer noch zu erw~hnenden, ganz 
ungewShnlich hohen Frequenz. Es handelt 
sich bier also um einen nur gemischten 
Krampf nach der Terminologie yon Z ie h e n 
und Binswanger .  

In den eine ausgesprochene klonische 
Krampfperiode zeigenden Kurven f~llt an- 
dererseits eine interessante Erscheinung auf, 
die ich im Hinblick auf die immer wieder 
von mir nachgepriifte Tatsache, daf~ 
Tonus~nderungen in den benachbarten 
Muskeln die Registriervorrichtung nicht 
stSrten, nicht fiir ein Kunstprodukt an- 
sehen kann. Die Niveaukurve, in der 
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wir ja das J~quivalent des dauernden tonischen Kontraktions- 
zustandes erblicken mfissen, durchl~uft nicht nut positive Schwan- 
kungen, sondern auch tiefe negativ gerichtete Senkungen (siehe 
Kurven Nr. 1, 2 und Tafel XX, Fig. 1). Dabei f~llt auf, dab die 
Tiefe dieser T~ler durchaus nicht immer mit der Intensit~t des 
klonischen Krampfes parallel geht. So zeigt die Kurve Tafel XX, 
Fig. 1 zwei derartige Abfiille unter das Ruheniveau der Kurve, das 
ich nach Beendigung des Anfalles dutch die Kurve hindurch babe 
ziehen lassen. Das zweite Tal, das in die Periode des heftigsten 
klonischen Krampfes f~llt, ist sogar etwas weniger tief wie das der 

ersten, nur mit zweifelhaften, 
regellosen kleinen- Oscilla- 
tionen behafteten Anfalls- 
periode. Es liegt nahe, an 
die Feststellung yon Sher- 
r i n g t o n  und G r f i n b a u m  
zu denken, dal~ in der mo- 
torischen Region des Cortex 
umschriebene Felder vor- 
kommen, deren elektrisehe 
Reizung Ersciflaffung be- 
stimmter •uskeln bewirkte, 
wie sie sehon frfiher Heri  ng, 

E x n e r ,  B u b n o f f  und 
H e i d e n h e i m  durch Rei- 
zung der Projektionsfaserung 
erzielt hatten. 

Andererseits legt der Um- 
Kurve  Nr. 3. M. t ibiai is  ant icus  dexter ,  stand, da~ die fiber den 

physiologischen Zustand hin- 
ausgehenden Erschlaffungen in der Regel den Tonusverst~rkungen 
folgen, die Deutung nahe, dai~ es sich nur um Ermiidungsph~nomene 
handelt. So beschlie~t fast in allen meinen Kurven ein derartiges 
Tonustal den Anfall. In einigen Anf~,llen ist es mir aber gelungen, 
nachzuweisen, dal~ eine Niveausenkung der Kurve auch den Anfall 
erbffnen kann. Zwar war es mir leider hie mbglich, iF diesen F~llen 
die Kymographiontrommel friih genug in Bewegung zu setzen, um den 
Anfallsbeginn zu erwischen. Bei der Aufnahme der Kurven Nr. 2, 3, 
3 und 4 babe ich aber sorgf~ltig darauf geachtet, daI~ keine Bewegung 
der Schreibfeder vor Beginn des Anfalles eintrat, und wenn eine solehe 
erfolgte, babe ich das Kymographion eine Strecke weiterlaufen lassen, 
bis die Niveaukurve wieder geradlinig und ein unmarkierter Punkt 
fiir den Anfallsbeginn erreicht war. Wit sehen nun in den Kin'yen 
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trotzdem einen bogenfSrmigen Doppelstrich an dieser Stelle, der nicht 
nur nach oben zieht, sondern auch nach abw~,rts unter das Ruheniveau. 
Es muB also dem folgenden Kurvenanstieg eine infolge des nicbt recht- 
zeitig unterbrochenen Kymographionstillstandes nicht auseinander- 
gewickelte Kurveneinsenkung unter das Ruheniveau vorausgegangen 
sein. Leider ist in den meisten dieser Kurven (z. B. Nr. 2 und 5) auch 
der Haupttonusanstieg verpaBt worden, was sich in der den sp~teren 
Kurvengipfel iibersteigenden Ausdehnung des Initialstriches der Feder 
naeh oben zeigt. In zwei abgebildeten Kurven, den Kurven Nr. 3 und 4, 
ist aber der groBe Tonusanstieg erwischt worden. In Kurve Nr. 3, 
sehen wir gleichzeitig neben einem kleinen Bogen unter das Ruhe- 
niveau eine folgende mKchtige, abgewickelbe Dickenzuwachskurve. 
Viel eklatanter ist das erst in Kurve Nr. 4 zu sehen. Im Ausgangs- 
punkte der abgewickelten Krampfkurve eine miichtige Bogenlinie 
unter das Kurvenniveau und eine folgende m~ehtige hyperbolisehe 
Tetanuskurve. In den beiden Kurven i~t zweifellos auch ein kleiner 
Tell der Zeit des Tonusanstieges noch vers~umt worden, so dab die 
aufsteigende Asymptote in Wirklichkeit sich der Richtung der Ordi- 
natenachse nicht in dem Grade n~hern wird, wie es die Kurven vor- 
tKuschen. Wenn nun aber in den beiden Kurven schon ein erheblicher 
Tonusanstieg vor dem Tonusabfall stattgefunden hStte, den wir aus 
den negativ gerichteten BSgen der Sehreibfeder in den Ausgangs- 
punkten der Krampfkurven ableiten, so miiBte vor der aufsteigenden 
Asymptote noch ein nach oben zu immer mehr yon ihr divergierender 
Bogenstrich nach oben zu sehen sein. Das ist aber nicht der Fall. Wir 
diirfen also annehmen, dab wahrscheinlich die Muskelerschlaffung den 
Krampf erSffne• hat. Wenigstens in Kurve Nr. 4, wenn man einwenden 
wollte, dab die geringe Initialsenkung der Schreibfeder in Kurve :Nr. 4 
nut eine lokale Verdiinnung der betreffenden Muskelstelle w~re. In 
Kurve Nr. 4 erreicht n~mlich der negativ gerichtete Bogen eine Tiefe, 
die mindestens a/4 der HShe der Tetanuskurve betr~igt (der Bogen ist 
in seinen untersten Teilen so fein geschrieben, dab in der Reproduktion 
leider sein unterstes Stiick nicht zu erkennen ist und sein Ende wahr- 
seheinlieh nieht einmal auf die Originalkurve gelangt ist). Von grSBerem 
Gewicht ist freilich ein anderer Einwand gegen die Annahme, dab 
diese Verdiinnung des Muskels auf einer aktiven Innervation desselben 
beruhe. Die Verdiinnung kSnnte auch nur auf einer passiven Verl~nge- 
rung des l~Iuskels durch seine Antagonisten, die ibm in der Krampf- 
bewegung vorausgeeilt whren, beruhen. Verd~chtig ist zweifellos in 
dieser Beziehung, dab die Erscheinung dreimal am M. tibialis anticus 
und einmal am M. biceps bracchii, dagegen gar nicht am M. supinator 
longus beobachtet wurde. Ieh halte die Erkl~rung zwar nicht fiir wahr- 
scheinlich, kann allerdings nur folgendes dagegen einwenden. Erstens 
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zeigten die iibrigen 5 Kurven, die ich vom M. tibialis anticus gewonnen 
habe, diese initiale Verdiinnung nicht, ebenso nicht die drei anderen 
Kurven des M. biceps bracchii. Zweitens miil3ten, im Falle es sich nur um 
eine passive VerlSngel~ng durch die Einwirkung der Kr~mpfe des Anta- 
gonisten handelte, die drei Kurven des M. tibialis anticus auch in ihrem 
weiteren Verlauf wohl mehr~hnlichkeit untereinander zeigen, wie sie tat- 
sKchlich haben. Drittens ist es mir nicht gelungen, durch st~rkste passive 
Ful3streckung auch nur entfernt einen so starken Abfall der Tibialiskurve 
zu erhalten, wie ihn Kurve Nr. 4 zeigt, und zwar habe ich diesen Ver- 
such gleich an die Aufnahme dieser Kurve angeschlossen, also unter 
den gleichen Empfindlichkeitsbedingungen der Registriervorrichtung. 

i 

~,~ ~ r  ~ -- . ,  

J 

K u r v e  N r .  5 .  M .  b i c e p s  b r a c c h ,  d e x t e r .  

Viertens endlich, and das ist mein gewichtigster Grund, werden wir 
sehen, dab eine verwandte Erscheinung auch im Beginn des Atem- 
krampfes an den brustkorberweiternden Muskeln zu beobachten i~t. 
H~er ist es mir zudem gelungen, den Ubergang yon Ruheatmung in 
Krampfatmung abzufangen. Natiirlieh w~re eine sichere Entscheidung 
nur zu treffen gewesen, wenn es gelungen wKre, auch die Dickenver- 
~nderungen der Antagonisten sowie die Exkursionen der beiden Ge- 
lenke, auf die die Muskeln wirken, gleichzeitig zu registrieren. Das ist 
mir aber fehlgeschlagen, weil sieh die dazu nStige verzwickte Lage des 
betreffenden Gliedes wKhrend des Anfalles nicht erhalten liefl. 

F6r~ hat an den yon ihm als supplement~re Zuckungen bezeich- 
neten AnfallsKquivalenten, die wohl mit den epileptischen Myoklonien 
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(Unver r i ch t ,  Z iehen ,  Muskens  u. a.) identisch sind, myographische 
Untersuchungen vorgenommen. Er fand dabei die initiale Tonus- 
erschlaffung ebenfalls, sogar, wie es scheint, viel h~ufiger noch wie ich. 

Im iibrigen sei erw~hnt, da[t S h e r r i n g t o n  unter den Muskeln, an 
denen er solche Erschlaffungen nach zentraler Reizung beobachtete, 
den M. biceps, den M. supinator longus und die Beuger des Fu~gelenkes 
ausdriicklich nennt. 

Wenn somit fiir unseren Fall, der als Rindenepilepsie anzusehen ist. 
als erwiesen betrachtet werden daft, dab er in weitestem Umfange 
auch tonische Krampfperioden entwickelte, so ist damit noch nicht 
bewiesen, dal3 die klonischen Kri~mpfe nur ein Zerfallsprodukt del' 
tonischen Kr~mpfe sind. Wit wissen ja allerdings dureh H e l m h o l t z ,  
v. Kr ies ,  v. F r e y  u. a., da[t jede tetanische Kontraktion in Wirklich- 
keit nur eine Zusammensetzung yon Einzelzuckungen ist, deren Ver- 
kiirzungszeit gr5tter ist wie das Intervall zwischen den Erregungen. 
Bei willkiirlicher und dureh l~indenreizung erzeugter Dauerkontraktion 
der S~ugetiermuskeln scheinen mit mechanischen Registriermethoden 
nie hShere Frequenzen dieser Teilerregungen beobachtet women zu 
sein wie 18 pro Sekunde (He lmhol tz ,  Sch~fer und Horsley) ,  in 
der Reget aber weniger, durchschnittlich 10 pro Sekunde (v. Kries ,  
C a n n e y  und T u n s t a l l ,  Gr i f f i th ,  H e r r i n g h a m  u.a.). Den un- 
gewellten Tell der tonischen Epiteptikerkurve in Einzelzuckungen yon 
hSherer Frequenz zu zerlegen, ist mir mit Hilfe meiner Methodik 
auch nicht gelungen, obwohl ich folgende Bedingungen herstellte. 

Die Kymographiontrommel babe ich in ihre rascheste Umdrehung 
gesetzt, die Schreibkapsel so empfindlich wie mSglich eingestellt und 
nun auf die Aufnahmetrommel die StS[te eines elektromagnetisch be- 
triebenen Hammers einwirken lassen. Die Magnetspulen wurden in- 
termittierend durch einen Leduc-Unterbrecher mit den induzierenden 
StrSmen beschickt. Der Hammer hob und senkte sich mit der gleichen 
Frequenz, mit der diese Stromimpulse in die Magnetspulen kamen und 
gingen. Es zeigte sich dabei, dal3 ca. 30 HammerstSl3e gegen die Auf- 
nahmekapsel bequem registriert werden konnten. Bei der gleichen 
Kymographionumdrehung und der gleichempfindlichen Einstellung der 
Schreibkapsel wurde am toniseh kontrahierten Muskel keine Oscillation 
gefunden, und die ersten auftretenden klonischen Zuckungen batten gleich 
die niedrige Frequenz, die ich auch sonst unter gewShnlichen Versuchs- 
bedingungen fand, n:~imlich unter 12 pro Sekunde. Ich babe nur in einem 
noch zu erw~hnenden Anfalle mehr, n~mlich 15 pro Sekunde beobachtet. 

Daraus geht wohl hervor, da[t die Frequenz und Intensit'~t der 
Einzelkontraktionen fiir tonisch-klonische Mischkontraktionen des epi- 
leptisch krampfenden Muskels und der willkiirlichen Dauerkontrak- 
tionen gleich sein kSnnen, dal3 aber im rein tonisch kontrahierten 
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Krampfmuskel entweder Einzelkontraktionen viel hSherer Frequenz oder 
solche l~ngerer Dauer, vielleicht infolge von grSBeren Erregungsintensi- 
t~ten, aneinandergereiht sind. Man kSnnte daran denken, dab in den 
letzten Jahren, an den die willkiirliche Dauerzusammenziehung der 
Skelettmuskeln begleitenden elektromotorischen Vorg~ngen weit zahl- 
reichere Oscillationen wie die oben gefundenen mechanischen Schwan- 
kungen gefunden worden sind, meist fiber 40 pro Sekunde (B u c h a n a n, 
P ipe r  u.a.). Wenn dem auch die Zahl der nervSsen Erregungen ent- 
spricht, daft wohl geschlossen werden, daf~ die mechanisch nachweis- 
baren Einzelzuckungen fiberhaupt selbst noch Tetani sind und der 
Unterschied zwischen der rein tonischen Krampfkontraktion und der 
tonisch-klonischen nur darin best~nde, dab letzterer ein in solche ab- 
gebrochenen Tetani aufgelSster tonischer Krampf w~re. DaB teta- 
nisehe Kontraktionen vorkommen, in denen nebeneinander zwei ver- 
schieden frequente elektrlsche Oscillationen bestehen, eine Kette sehr 
langsamer Schwingungen und dieser suponiert eine zweite sehr raseher 
kleiner Schwankungen, hat B u c h a n a n am strychninisierten Froseh- 
muskel gezeigt. Mit derartigen Beobachtungen lassen sich also allgemeine 
physiologische Vorstellungen gewinnen, die den Unterschied zwischen 
reinem und gemischtem Tonuskrampf zu iiberbriieken geeignet sind. 

Eine solche Reduktion der Erscheinungen auf allgemeinphysio- 
logische Probleme der Muskelphysiologie ist aber schwer mSglich fiir 
gewisse besondere Eigentiimlichkeiten der klonischen Kr~mpfe. Be- 
sonders schwer zu verstehen ist, warum die Frequenz des klonischen 
Krampfes fast immer (siehe z. B. Kurve Nr. 4 und weiter unten folgende 
Angaben) ihr Maximum nicht im Beginn seines Auftretens, sondern 
erst, nachdem er eine gewisse Zeitlang gedauert hat, erreieht. Wenig- 
stens finde ich das bei meinen Kurven. Franzfsische Autoren wollen 
regelm~l~ig die hSchsten Frequenzen im Beginn der klonischen Periode 
linden ( F r a n g o i s - F r a n c k ,  Lamy) .  Ebenso entwickelt sich eine 
regelm~l~ige Form und Aufeinanderfolge der Cloni in den meisten 
meiner Kurven erst, nachdem eine Reihe regellos gebauter kloniseher 
Zuckungen vorausgegangen sind. 

Dem Verhalten der yon Inir untersuchten vollausgebildeten klo- 
nischen Muskelkri~mpfe entspricht das Verhalten de rnu r  kurze Zeit 
dauernden, nicht zu voller Entwicklung gelangten intermittierenden 
Kr~mpfe. Hier kommt es in der Regel nut zu einigen ungleichartigen 
kompakten Teilkontraktionen (siehe Kurve Nr. 1). 

Es ist, wie wir sehen werden, auch auff~llig, dal] die Frequenz der 
Cloni in den meisten klonischen Krampfperioden nicht die Zahl der Einzel- 
zuckungen des durch nichtepileptische Rindenreize tetanisierten Muskels 
erreicht. Darau f machen auch schon S e h ii f e rund H o r s 1 e y aufmerksam. 

Man wird also Ziehen  zugeben mfissen, dab der klonische Krampf 
Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. III .  4~ 
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Momente aufweist, die auf eine vorl~ufig nicht zu erkl~irende Eigen- 
ent~icklung des~.elben hindeuten. 

Dagegen ist allerdings auch wiederum zu bedenken, daI3 eine ori- 
ginhre rhythmische Entladung des Zentralnervensystems, wie sie der rein 
klonische Rindenkrampf Ziehens  und B i n s w a n g e r s  usw. darstellen 
wiirde, sonst keine so unregelm~Bige refraktorische Phase zu zeigen pflegt. 

Zusammenfassend komme ich daher zu folgendem SehluI3. Richtig 
ist wahrscheinlich doch die AuflSsungstheorie U n v e r r i c h t s  usw. in 
der Form, daft die Cloni selbst als abgebrochene Einzeltetani aufgefal3t 
werden miissen, die erscheinen, sobald der zentrale Reiz unterschwellig 
wird und dal3 der Rhythmus und die iibrigen Zeichen einer Eigenent- 
wicklung des klonischen Krampfes auf verwickelten zentralen und 
peripheren Erregbarkeitsbedingungen beruhen, die in das Gebiet der 
allgemeinen Nerven- und Muskelphysiologie gehSren. Diese Bedingungen 
w~iren also der Faktor, der vielleicht eine gewisse Zeit braueht, um sich 
bis zu einem Optimum zu entwickeln. Sonst k~me es oft nur zu einigen 
regellosen Einzelzuckungen, wie wir sie etwa in Kurve Nr. 1 sehen. Dal3 
in dieser Detaillierung die AuflSsungstheorie noch betr~chtlicher Be- 
weise bedarf, ist nicht zu verkennen. Die Auffassung der Cloni als teta- 
nischer Einzelzuekungen deckt sich mit der jiingst yon K o l l a r i t s  ver- 
tretenen Anschauung, daft auch die Tremorzuckungen aus Komplexen 
yon Einzelerregungen entstehen, da, wie wir sehen werden, der Krampf- 
klonus wahrscheinlich eng verwandt mit dem Epileptikertremor ist. 

Nut klonische Kr~mpfe ohne gleichzeitige Tonus~nderung wurden also 
in keinem Falle beobachtet. Dagegen wurden in kurzdauernden An- 
f~llen h//ufig rein tonische Kontraktionen beobachtet, die mehrfach eine 
eigentiimliche Treppenbildung zeigten (siehe Kurven Nr. 1 und 3)..~hn- 
liehe Niveau~nderungen der Tonuskurve in briisk einsetzenden Stufen 
hat Fr  a n q ois - F r a n c k bei der experimentellen Rindenepilepsie be- 
obachtet. Worauf diese staffelf6rmigen Inkremente und Dekremente 
der Kontraktion beruhen, ist aus meinen Kurven nicht zu ersehen. Ver- 
mutlich wird es sich nicht um Abwandlungen yon klonischen Wellen, 
sondern um pl6tzliche Bahnungen verwickelter Ursache handeln. 

Was die Frequenz und die Amplitude der klonischen Kr~impfe an- 
geht, so sind diese innerhalb gewisser Grenzen sehr wechselnde - -  so- 
wohl w~hrend des gleichen Anfalles wie beim Vergleich verschiedener 
Anf~lle desselben oder verscttiedener Muskeln. So wurden bei mittel- 
langen Anf~llen folgende Durchschnittsfrequenzen beobachtet (Mittel 
aus allen hierhergeh6rigen Kurven, d.h.  den meisten): 

M. frontalis: 8 per Sekunde (5 Kurven). 
M. sup. long.: 5 . . . .  (7 Kurven). 
M. biceps: 4 . . . .  (4 Kurven). 
M. tibialis anf.: 5 . . . .  (8 Kurven). 
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Andererseits zeigt z. B: die Kurve Tafel XX, Fig. 1 des M. tibialis 
anticus, vom Beginne der klonischen Kr~mpfe an gereehnet, folgende 
Sekundenfrequenzen: 7; 7; 7; 9; 9; 7; 6 und eine hier nicht mitgeteilte 
Kurve desselbenMuskels 7; 8; 10; 9; 5. Ja der mehrfach erw~hnte, von 
vornherein klonische Krampf des M. supinator longus zeigte folgende 
Zahlen, die allerdings einzig in meinen Kurven darstehen: 15; 15; 12; 
10; 9; 8; 7; 9; 7; 81). Wie man sieht, handelt es sich hier um l~nger- 
dauernde und im ganzen viel energischere Kr~mpfe. 

Die Angabe F6r6s, daIt innerhalb desselben Anfalles (allerdings 
schlie~t das der Autor aus der Untersuehung der erw~hnten in- 
kompletten Anf~lle) versehiedene Muskeln verschiedene Frequenzen 
zeigen, diirfte riehtig sein. Eine gleiehzeitige Aufschreibung mehrerer 
Muskelkr~mpfe w~hrend desselben Anfalls ist mir nicht gelungen. Ver- 
gleiche ieh dagegen Kurven verschiedener Muskeln, die ich in ungefiihr 
gleichlangen und im Verlauf ~hn]ichen Anf~llen gewonnen habe, so 
komme ich zu demselben Ergebnis. 

Dal~ innerhalb derselben Anf~lle die Amplitiide der Cloni sehr 
wechselt, diirfte aus den abgebildeten Kurven zur Geniige zu ersehen sein. 
Dal~ aueh verschiedene Anf~lle Unterschiede in dieser Beziehung zeigen, 
l~i]t sieh bei der Ungleichartigkeit der experimentellen Bedingungen, 
unter denen derartige Kurven natiirlieh nur aufgenommen werden 
kSnnen, nicht beweisen. Jedenfalls sprieht aber der Augenschein bei der 
Beobachtung der Anf~lle dafiir. Man mag auch in dieser Vielgestaltig- 
keit des klonischen Krampfes einen Ausdruek der oben vermuteten 
weehselnden Erregbarkeitsbedingungen in der Hirnrinde und den 
Muskeln erblickem 

Interessant ist nun die Frage, wie sich die Frequenz der klonischen 
Zuckungen des epileptisehen Anfalles zu der des 6fter analysierten inter- 
paroxysmMen Tremors der Epileptiker verh~lt. Von meinen Kurven, die 
dariiber Aufschlui~ geben, teile ich eine in Tafel XX, Fig. 2 mit, die das 
Ende eines Krampfes im rechten M. tibialis anticus wiedergibt. Der An- 
fall endete mit einem ganz auffallenden Zittern der gesamten KSrper- 
muskulatur, w~hrend dessen die Kranke noch in tiefstem Koma lag und 
noch zu keiner willkiirliehen Muskelaktion imstande war. Wir sehen 
in der Kurve vom eigentlichen Anfalle noch den pr~finalen Tonus- 
abfall des Muskels. Auf die Tonuskurve sind von vornherein nur Cloni 
sehr geringer Amplitiide aufgesetzt. Nur voriibergehend f~llt die 
Scbwingungsweite in einzelnen StSBen etwas gr5i~er aus. Das Ende 
des Anfalles l~13t sich gar nieht angeben, weil aueh, nachdem die Ruhe- 
kurve gerade geworden ist, die klonisehen Zuckungen im regelmi~l~igen 

~) ttorsley und Sch/~fer fanden beim Studium tier experimentellen Rinden- 
epilepsie nie hShere Klonusfrequenzen wie 12--13, gewShnlich aber viel weniger, 
nur 2--4 pro Sekunde. 

42* 
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Tempo yon 5---6 pro Sekunde fortfahren. Nach einiger Zeit sieht man 
aber ihre Zahl stellenweise zunehmen und auf 10--12 per Sekunde 
anwachse~L Erst nachdem diese, den hSchsten gefundenen Zitter- 
frequenzen ( Meye r ,  K o l l a r i t s )  entsprechende Zah] erreicht ist, sieht 
man zum erstenmal eine vSllige Pause in den Schwingangen der 
Kurve. Indessen sind diese Ruheperioden nicht yon Dauer, und 
immer wieder bemerkt man Serien yon kleinen Zitterbewegungen den 
Ruhezustand unterbrechen, ohne dab deren Frequenz hSher ginge 
wie die vorher erw~hnten Zahlen. Frequenzen yon 10 per Sekunde 
haben wir, wie schon mitgeteilt wurde, auch im energischen klonischen 
Muskelkrampf beobachtet, ja sogar viel mehr, bis zu 15 in dem einen 
Falle. Noch beweisender ist vielleicht Kurve Nr. 4. Hier sehen wit 
n/s gegen Ende des klonisehen Anfallsteiles die groBen Oscilla- 
tionen unregelm~Biger werden und sich in feine, serienweise auftretende 
Zitterbewegungen auflSsenl). 

Am S o m m e r s c h e n  Zitterapparat aufgenommene Zitterkurven vom 
Zeigefinger der Kranken, die die Form der yon v. L e u p o l d  verSffent- 
liehten Zitterkurven Epileptischer zeigen, haben mir keinen Zweifel 
dariiber gelassen, dab der Gliedertremor der Epileptiker auBerhalb der 
Anf~lle auf feine Einzelosci]lationen in den beteiligten Muskeln yon del 
gleichen Frequenz und Amplitiide zuriickzufiihren ist, wie wir sie hier 
als Ausgang der klonischen Anfallsperiode sehen. 

Wenn wir in Betracht ziehen, dab der Rhythmus der Cloni auf der 
H5he des klonischen Anfalles vielleicht auf besonderen Bedingungen 
beruht, die gegen Ende allmKhlich verschwinden, so liegt die Auffassung 
nahe, dab der Ausgangstremor nur durch einen weiteren Zerfall deL" 
klonischen Einzeltetani entsteht, abet noch Krampfsymptom ist. In 
der Erscheinung liegt an sich nichts Auffallendes. M a r s a l o n g o ,  K o l -  
l a r i t s  u. a. haben scbon nachdriicklich darauf hingewiesen, dab die 
Hirnrinde der gew5hnliche Ursprungsort des Zitterimpulses sei. H o r s- 
l e y  und Sch / i f e r  haben direkt beweisen kSnnen, daB der durch un- 
mitte]bare Rindenreizung tetanisch kontrahierte Muskel stets einen 
Tremor yon ca. 12---14 Schliigen pro Sekunde zeigt, und sie fiihren 
ebenfalls die ffir gewShnlich geringere Frequenz des dutch den epilep- 
tischen Summationsreiz erzeugten klonischen Krampfes auf Addition 
der rascheren Einzelrhythmen zuriick, die aber auch zeitweise aufgelSst 
sein kann, so dab dann auch im epileptisch krampfenden Muskel ein 
Klonus v o n d e r  genannten h5heren Tremorfrequenz erscheint. 

Unsere Beobaehtungen sprechen daher sehr fiir die yon F6r6  und 
v. L e u p o l d  vertretene Anschauung, dab der serienweise auftretende 
Epileptikertremor als Anfalls/~quivalent anzusehen sei. 

l) Leider sind in den (verkleinerten) Reproduktionen die meisten kleinen 
Oscillationen nicht mehr zu erkennen, auch nicht mit Lupen,cergr5Berung. 
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Diese Ansicht hat eine weitere Stiitze in der Neigung der postsyn- 
kopalen Tonuskurve yon Anf~illen mit starkem terminalem Zittern, 
immer wieder von Zeit zu Zeit nach oben oder unten von der Geraden 
abzuweichen, im Gegensatz zu der Konstanz der Richtung in den Kur- 
ven nach Anf~llen ohne dieses Zittern. Ieh betone noehmals, dab in 
Kurve Tafel XX, Fig. 2 willkiirliehe Zusammenziehungen des Muskels 
zu der Zeit noeh ausgeschlossen waren, da noch vSllige BewuBtseins- 
aufhebung und Reaktionslosigkeit gegen die st~rksten Reize (Nadelstiehe 
in die Nasenscheidewand) bestand. Diese Tonussehwankungen mfissen 
also auch noch als krampfartige l~eizsymptome aafgefal3t werden. 

Es w~re natiirlieh yon Interesse, Tremoruntersuehungen an Epi- 
leptikern im anfallsfreien Stadium mit derartigen Untersuehungen des 
Muskeltonus zu verbinden, um festzustellen, ob den Tremorserien nieht 
immer derartige um~411kiirliehe Tonusschwankungen in den Muskeln 
parallel gehen. Dadurch wiirde die diagnostische Verwertbarkeit der 
Tremorkurven ffir die Differentialdiaguose Epilepsie sehr erhSht. Im 
iibrigen ist die Best~tigung der F~r6schen Ansieht, dab auch aul3er- 
halb der groi~en Anf~lle vielfach motorische Entladungen das Nerven- 
system des Epileptikers ~) verlassen, von psychopathologischem Wert 
ffir die Deutung gewisser interparoxysmaler psychischer StSrungen als 
Anfalls~quivalente, d.h.  als Reiz-, nicht als Ausfallserscheinungen. 

IH. Die Atembewegungen im Anfall. 

Neben dem Studium der epileptischen Kr~mpfe des Einzelmuskels 
hat auch Interesse die Analyse der komplexen Muskelaktionen w~hrend 
des epileptisehen Anfalles. Insbesondere ist zu erwarten, dab die dauern- 
den rhythmischen Automatismen der Atmung und des Herzschlages 
durch den epileptischen Reiz eigentfimliche Abv~ndlungen erfahren. 

Eine einigermal3en objektive und reine graphische Registrierung der 
Herz- und Gef~I3aktion ist mit so groflen teehnischen Schwierigkeiten 
verknfipft, dab es mir nicht gelungen ist, eine andere Kurvenkom- 
ponente wie die Frequenz fortlaufend zu verfolgen. Ffir die Zahl der 
Herzschl~ge fand ich durchgehend die von F r a n ~ o i s - F r a n e k  zu- 
erst bei der experimentellen Epilepsie am Tier gefundene Angabe be- 
st~tigt, dgl~ die Pulsfrequenz w~hrend des tonischen Stadiums sinkt 
und im klonisehen Stadium betr~chtlieh fiber die pr~synkopale Zahl 
hinaussteigt und auch unmittelbar nach dem Anfalle in der Regel noch 
sehr erhSht ist. Ob U n v e r r i c h t s  Angabe fiir den vorliegenden Fall 
zutrifft, die Veri~nderungen im Geffiflapparat bei der Rindenepilepsie 
durehliefen vier Stadien, n~imlich 1. eine Beschleunigung des Pulses 

1) Eine besondere Form dieser J~quivalententladungen sind auch die Myo. 
klonien der Epileptiker. 
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mit Blutdrucksteigerung, 2. eine Verhmgsamung, 3. eine weitere Be- 
schleunigung bei hohen Pulsen, 4. die Rfickkehr zur Norm, habe ich 
nicht feststellen kSnnen. Die Frequenzabnahmen wghrend des to- 
nischen Krampfes, die ich beobachtet habe, sind nicht sehr erheblich. 
Weniger wie 50 Schli~ge pro Minute habe ich hie gefunden. Dagegen 
ging die Frequenz im klonischen Anfalle einmal bis auf 150 Sehls 
pro Minute hinauf und hielt sich noch minutenlang nacl~ dem Ictus 
auf 100--120. 

Erg/inzend bemerke ich nur, dab fiber die Form der Pulswellen vor, 
w~hrend und nach den Anf~llen Voisin ,  F~r4 und andere franzSsische 
Forscher Untersuchungen angestetlt haben. Die yon ihnen besehriebenen 
Ver/inderungen haben, wie F6r6 gezeigt hat, aber nichts ffir die Epi- 
lepsie Spezifisches, sondern lassen sich kfinstlich dutch andersartige 
Muskelaktion ebenfalls erzeugen. 

Was den Blutdruck angeht, so hat F r a n ~ o i s - F r a n c k  am curari- 
sierten Tier naehweisen kSnnen, dab er w/ihrend des epileptischen 
Anfalles eine yon den Muskelkriimpfen und der Herzaktion unab- 
h/~ngige Steigerung durch Vasokonstriktion erffihrt. U n v e r r i c h t s  
ebenfalls am curarisierten Tier festgestellte Befunde erw/ihnten wir 
schon. F6r6 gibt an, diese Blutdrucksteigerung auch w/ihrend des 
epileptischen Anfalles des Mensehen gefunden zu haben. Nach den 
Anf/illen fand F r a n g o i s - F r a n c k  eine Herabsetzung des Blutdrucks. 

N a w r a t z k y  und A r n d t  hatten Gelegenheit, am Menschen die 
Schwankungen des Druckes der Cerebrospinalflfissigkeit w~hrend der 
AnfKlle zu verfolgen. Sie fanden im Beginn eine starke Zunahme des. 
Drackes, die sp/iter staffelfSrmig wieder ab bis zur Norm fiel. 

Viel sinnf5lliger und leichter rein darstellbar sind die Wirkungen 
des epileptischen Anfalles auf die Atembewegungen. Zudem sind die 
Vers der Atmung w/s des epileptischen Anfalles ffir den 
Gesamtorganismus yon besonderer Bedeutung. Schon dieser Umstand 
rechtfertigt eine --- wenn auch noch so unvollkommene - -  Analyse der 
Atembewegungen im epileptischen Ictus. Eine weitere spezielle Frage, 
die reich zu diesen Untersuchungen veranlaBte, war die, ob sich auch 
in den motorischen Koordinationszentren h6herer Ordnung Formen 
des Entladungsablaufes nachweisen lassen, die mit dem Gang der epi- 
leptisehen MuskeIkontraktion analogisiert werden kSnnen. 

Die Existenz yon Rindenzentren, deren Reizung die Atmung beein- 
fluBt, kann nicht mehr bezweifelt werden und zwar deuten alle Beob- 
achtungen auf das Vorderhirn hin, in das wit auch in unserem Falle 
den Angriffspunkt des epileptischen Krampfreizes verlegen miissen. 

Hat ja schon D a n i l e w s k y  durch Reizung des Faeiatiszentrums 
Vergr6Berung der Atembewegungsamplitiide und schlieBlich vSlligen 
Atemstillstand erzeugt. R iche t  erzielte /ihnliche Erscheinungen yore 
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Gyrus sigmoides aus. Ebenso sind bekannt die von M u n k ,  Spencer  
und Bech t e r ew  im Stirnhirn gefundenen corticalen Atemzentren. 
l%rner weise ich auf die ktinischen Beobachtungen von L a n g e l a a n  
und B e y e r m a n n hin, die zur Annahme eines Respirationszentrums 
in der Stirnhirnrinde nStigen. U n v e r r i c h t ,  der ebenfalls im Rinden- 
reizversuch Atemzentren fand, hat auch bereits auf diese als Ur- 
sprungsort der epileptisehen Atemkr~mpfe hingewiesen. 

:Fiir das Studium der Atemmechanik stehen heute zahlreiche mehr 
oder weniger vollkommene Methoden zur Verfiigung. Die einwand- 
freiesten Schliisse auf die Synergie der Atemmuskeln erlaubt zweifellos 
die Spirometrie. Leider reieht auch der neuerdings von den internen 
Medizinern fiir dexartige Untersuchungen bevorzugte Bohrsche Spiro- 
meter night aus, um die Luftbewegung eines ganzen epileptischen An- 
fanes fortlaufend zu registrieren. Aul3erdem kommt nur die Registrie- 
rung der Brustwandbewegung in Betraeht. Von den vielen angegebenen 
Verfahren wiirde objektive Resultate natiirlich nur eine multiple Auf- 
schreibung der Atembewegung aller Punkte der Brustraumumwandung 
ergeben, am besten mit Hilfe des Atemkastens (Hering,  Gad, Aron,  
H u l t  k rantz)  oder aber mit Hilfe der mehrfachen Stethographen von 
Riegel  und May,  E c k e r l e i n  u.a.  Da mir derartige Vorrichtungen 
nicht zur Verffigung standen und ihre Anwendung auch in unserem 
Falle unmSglich gewesen w~re, habe ich mich auf die einfaehe 
Registrierung der Atmung mittels tints Lehmannschen  Kissenpneu- 
mographen beschr~nkt. Da es sich um ein Kind handelte, mit einer 
verhi~ltnism~13ig geringen Rumpffl/i, che, und da die Kr~mpfe der mit der 
Atmung nicht in Beziehung stehenden Bauchmuskeln nicht erlaubten, 
die im allgemeinen heute immer mitregistrierte Bauchatmung einiger- 
maBen objektiv aufzuschreiben, so habe ich mich darauf beschr'~nken 
miissen, die Brustatmung eines Brustquerschnittes festzuhalten. Die 
Aufnahmetrommel habe ich auf einem Punkt zu befestigen gesucht, 
der fiber einem nicht von Muskeln bedeckten Knochenstiick liegt. Nar 
so war zu vermeiden, dal3 wirklich nur Thoraxbewegungen und nicht 
lokale Muskelkontraktionen registriert wurden. Dieser Punkt, auf dem 
die Aufnahmetrommel befestigt wurde, war der untere Teil des Sternums. 
Dal3 die registrierten Bewegungen dieses einzelnen Thoraxquerschnittes 
nur ein sehr unvollkommenes Bild des Ganges der gesamten Thorax- 
bewegung beim Atemvorgang liefert, habe ich schon angedeutet. Ich 
will nut noch besonders darauf hinweisen, dab es wichtig gewesen w~re, 
die Atmung beider Thoraxh~lften w~hrend des AnfaUes getrennt auf- 
zuschreiben. Vielleicht sind aber auch trotz m5glichster Fernhaltung 
der Einzelmuskelkontraktionen die Kurven noch durch nichtrespi- 
ratorische Hebungen und Senkungen der Brustwand, namentlich die 
Druckwirkungen der Herzpulsation erzeugt. 
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Es beeintr/ichtigen diese Unvollkommenheiten und Fehlerquellen 
den Wert der vorliegenden Untersuchungen natiirlich in erheb- 
liehem Grade. Da aber aul3er von F6r6 und B e l m o n d o  derartige 
Pneumogramme des menschlichen epileptischen Anfalles meines Wissens 
in der Literator noch nicht verSffentlicht wurden und wie mir scheint, 
die mitzuteilenden Kurven doch einige Kl~rung in die eingangs dieses 
Abschnittes angedeutete Fragestellung bringen, so haben die Versuche 
auch nach Abzug der vielen Fehler noch einen Wert. Bemerkt sei 
auch, dab die Brustatmungskurve nach den Untersuchungen yon Mosso,  
S tS r r ing ,  M a r t i u s  u. a. im Gegensatz zur Bauchatmungskurve doch 
ein ziemlich getreues Abbild der Gesamtatembewegung gibt. 

Die Atemkurven wurden im iibrigen unter den gleichen 5,ul~eren 
Umst/inden aufgenommen wie die Muskelkurven, n/imlich direkt am 
Krankenbett. Zur Registrierung wurden weniger empfindliche, abet 
mfglichst schleuderungsfreie Kapseln benutzt. Auch wurden die Kurven 
nieht alle bei der gleichen Einstellung der Schreibkapsel aufgenommen, 
sondern bald bei mehr empfindlicher, bald bei mehr unempfindlicher 
EinsteUung, je nachdem die grSberen oder feineren Verh/i, ltnisse der 
Atemziige dargeste]lt werden sollten. Ebenso wurde mit der Trommel- 
umdrehungsgeschwindigkeit aus /ihnlichen Griinden viel variiert. 

Vor jedem Anfall wurde die Ruheatmung in einigen Atemziigen 
aufgezeichnet, dann das Kymographion angehatten und erst wieder in 
Gang gesetzt - -  und zwar so rasch ~vie mSglich -- ,  wenn der Anfall 
begann. Natiirlich war es nicht mSglich, den Ausgangspunkt der 
Krampfkurve in der Weise rein zu halten bis zum Beginn des Anfalles, 
wle ich es bei den Muskelkurven in der Regel durchgefiihrt habe; denn 
die Atmung ging natiirlich wKhrend des Trommelstillstandes welter 
und zeichnete zahlreiche, in dem Ausgangspunkte iibereinanderliegende 
Bogenlinien auf. Die bogenfSrmige Marke am Beginn der Krampf- 
kurven kann also nicht in ~hnlicher Weise ausgedeutet werden wie die 
entsprechende Marke in den Muskelkurven. Sie leistete mir aber, wie 
wir sehen werden, bei der Ausmessung der Kurven gute Dienste. Her- 
gestellt wurden 62 Krampfatemkurven, deren Haupttypen abgebildet 
sind. 

Wir kommen jetzt zur Analyse der gewonnenen Kurven, die wegen 
der stabileren VerhKltnisse ihrer Aufnahmebedingungen ein grSBeres 
Interesse in ihren Einzehleiten verdienen wie die Muskelkurven. 
Ieh bin mir bewul~t, im folgenden oft breiter geworden zu sein, wie 
es die gewonnenen Erkelmtnisse vielleieht verdienen. Dam_it wird aber 
ein methodiseher Nebenzweek verfolgt. Es soll gezeigt werden, wie weit 
die Analyse solcher Pneumogramme getrieben werden kann und meines 
Eraehtens getrieben werden mu]3, wenn man nieht Selbstt~uschungen 
erliegen will. Der eingeschlagene Weg der Zergliederung unterscheidet 
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sich in maneher Beziehung yon den iiblichen statistischen Methoden 
der Psychologen. Deren Verwendung vermittelte mir n~mlich wenig 
Einblick in die Struktur der im Vergleich zu psychischen Atemreizen 
hSchst einfaeh komponierten epileptischen Krampferregungen der At- 
mung. Die aus der einfachen neurophysiologisehen Situation ihrer Ent- 
stehung sich mit einer gewissen Naturnotwendigkeit ergebende indivi- 
duelle Behandlung jeder Kurve, wie ich sie im folgenden schildern werde, 
wird auch in vielen FKllen der Psychologie, namentlieh fiir die elemen- 
tareren psychischen Modifikationen der Atmung in den Geisteskrank- 
heiten, oft fruchtbarer sein wie die statistische Kollektivbearbeitung. 

Zun~chst einige Erliiuterungen der gebrauchten Termini, die ich 
zum grSftten Tell dem ausgezeichneten Buche Riegels  fiber die Atem- 
bewegungen entnommen ]]abe. Die Grenze zwischen In- und Exspira- 
tionskurve heiftt oberer Kulminationspunkt, die Grenze zwischen 
Exspiration und darauffolgender Inspiration heiftt unterer Kulmina- 
tionspunkt. Die Abszissendifferenz zweier unterer Kulminationspunkte 
gibt die Respirationsdauer Rt wieder. Inspirationsdauer It heiftt die 
Abszissendifferenz eines unteren und des folgenden oberen Kulmina- 
tionspunktes: Exspirationsdauer Et die Abszissendifferenz eines oberen 
und des folgenden unteren Kulminationspunktes. Von einer Inspira- 
tionspause Io wird gesprochen, wenn statt eines oberen Kulminations- 
punktes eine der Abszissenachse parallele Gerade erscheint, yon einer 
Exspirationspause Eo, wenn die Exspiration yon der folgenden In- 
spiration nicht dutch einen Punkt, sondern durch eine mit der Abszissen- 
achse zusammenfallende gerade Linie getrennt ist. Obwohl ich bier 
diese Atmungsphase wie Riegel  noch als Tell der Exspiration anzu- 
sehen scheine, will ich aber betonen, daft mir in Wahrheit die Auf- 
fassung, es handele sich bei diesen Bewegungspausen in der Regel um 
echte Atemstillst~nde (Respirationspausen), die weder zum vorher- 
gehenden, noch zum nachfolgenden Atemzug geschlagen werden sollten, 
wahrscheinlicher ist. Die Grfinde, die mich zu dieser Meinung veran- 
lassen, werden wir sp~ter erfahren. Immerhin ist nicht zu zweifeln, 
daft ein Tell der Pausen auf maximaler Verlangsamung der Exspira- 
tionsbewegung beruht und deshalb Tell der Exspiration ist. Da aber 
ohne Willkiirlichkeiten E~ spirationspausen und Respirationspausen aus 
den Kurven nicht getrennt werden k5nnen, habe ich bei der Berech- 
nung keinen derartigen Unterschied gemacht und deshalb der Ein- 
fa~hheit halber den Riegelschen Terminus beibehalten, zumal Riegel  
ihn unter Khnlichen Vorbehalten gebraucht. 

Des weiteren wird die Rede sein vonder InspirationsgrSfte I .  Dar- 
unter ist die Ordinatendifferenz eines unteren und des darauffolgenden 
oberen Kulminationspunktes zu verstehen. ExspirationsgrSBe E ist 
dementsprechend die Ordinatendifferenz eines oberen und des darauf- 
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folgenden unteren Kulminationspunktes. Beide GrSl3en geben uns 
offenbar eine relative Vorstellung yon dem Wege, den der betrachtete 
Thoraxpunkt wi~hrend einer Inspiration bzw. einer Exspiration zurfick- 
]egt. Bilanz B nenne ich mit Vogt  und I senberg  die Differenz I -- E. 
Ist sie positiv, so erhiilt ihr Wert das Vorzeichen +,  ist sie negativ, 
das Vorzeichen --. Schlie•lich entnehme ich dem Riegelschen Buche 
die ffir uns wichtigen Begriffe der mittleren Inspirations- und Exspira- 
tionsgeschwindigkeiten. Erstere, ffir die ich in den Tabellen die Ab- 
kfirzung I v gebrauchen werde, ist das Verh~ltnis der InspirationsgrSBe 

I 
zur Inspirationsdauer, also der Quotient I t '  letztere - -  E v  - -  das Ver- 

h~ltnis der ExspirationsgrSl]e zur Exspirationsdauer, also der Quo- 
E 

tient Ett" Alle sonst noch vorkommenden Begriffe und Ableitungen 

dieser Elemente werden sp~ter definiert werden. 

Die in den mitgegebenen Tabellen I und II  niedergelegten Zahlen 
sind erstens die Millimeterl~ngen der in dem Projektions-Kurvenalysator 
der Miinchener Klinik auf das 5fache vergrSflerten, oben erkl~rten 
Koordinaten. Zweitens werden eine Anzahl Werte mitgeteilt, die aus 
diesen MaI3en dutch Subtraktion und Division abgeleitet sind. 

Die Kurven sind alle dutch die Bogenschreibung der Schreibfedern 
entsteilt. Die Entstellung der Ordinaten ist geringffigig und konnte 
vernaehl~ssigt werden. Dagegen mui~ten die Abszissen nach Marey  
und L a n d o i s  auf Vertikalschreibung reduziert werden, um fiir die 
Zeiten der Atemphasen objektive Werte erhalten zu k5nnen. Diese 
Operation wurde dadurch ermSglicht, daft auf jeder Kurve der Schreib- 
weg des verwendeten Schreibhebels w~hrend des Stillstandes der Ky- 
mographiontrommel vor dem Anfall aufgezeichnet war. Jeder untere 
Kulminationspunkt wurde als Nullpunkt eines Koordinatensystems be- 
nutzt. Dureh denselben Punkt wurde jedesmal eine Parallele zu dem 
registrierten Ruheschreibweg der Feder gelegt und dessen Abszissen von 
den Abszissen der ffir die Zeitmessung wiehtigen Kurvenpunkte abgezogen. 

Mosso, dem wir die sorgfgltigsten und ausgedehntesten neueren 
Untersuchungen fiber den Meehanismus der Atembewegung ver- 
danken und naeh dessen Prinzipien ieh die folgenden Untersuchungen 
durehgeffihrt habe, unterscheidet drei voneinander unabhKngige Funk- 
tionen in der Pneumographenkurve: 1. den Tonus der Atemmuskeln, 
2. den Rhythmus der Atmung, 3. die Tiefe der Atmung. Er sieht in 
diesen drei Kurvenelementen den objektiven Ausdruck von drei ent- 
spreehenden, voneinander unabhi~ngigen zentralen Prozessen. Den 
Beweis ffir die Richtigkeit dieser Unterseheidung sieht er in der Tat- 
sache, daB jedes dieser Elemente in den Kurven allein fiir sich in ab- 
normer Weise variiert sein kann. 
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Wir wollen uns zun/%chst nur mit dem Atemmuskeltonus beschs 
tigen. Dieser, d .h .  der naeh jedem Atemzug zuriickbleibende be- 
tr~ehtliche dauernde Kontraktionszustand der brustkorberweiternden 
Muskeln, muB natfirlich anderen zentralen St~tten entspringen wie den 
nur intermittierende Impulse erzeugenden gemeinen Atemzentren. 
Eine andere Auffassung wie die, dab die Erregungen der letzteren der 
Dauererregung der arythmischen Zentren superponiert sind, ist kaum 
mSglich. Da nun zahlreiche Tatsachen bekannt sind, die es sicher 
machen, dab der die einzelne Respiration fiberdauernde Contracturrest 
in den Atemmuskeln vers ist und durch zahlreiche Reize in 
seiner IntensitKt beeinfluBt werden kann, so kann es nicht wunder- 
nehmen, dab er auch durch den epileptischen Krampfreiz starke Ver- 
i~nderungen in seiner Intensit~t erfs Und zwar nehme ich an, dab 
diese Vers kaum anders wie durch Krampf/s der 
Intensitiit der erws extrarythmischen Dauerreize entstehen kSnnen. 
Wir wollen nun diese Krampf~nderungen an der Hand unserer Pneu- 
mogramme etwas genauer verfolgen und dann sehen, wie welt sich die 
Richtigkeit der im vorigen Satze aufgestellten Annahme erweisen ls 

Was den weiteren Wert dieser Bemiihungen betrifft, so will ieh 
vorher noch auf folgendes hinweisen. Da die Thoraxgrundstellung auf 
einer Synergie zahlreicher Muskeln beruht, die nicht yon Einzelmuskel- 
zentren, sondern nur yon Koordinationszentren h6herer Ordnung aus 
geleitet werden kann, so gibt uns die Verfolgung der Bewegungen des 
Atemmuskeltonus w/s des epileptischen Anfalles ein gutes Mittel 
in die Hand, die Vorgs in einem motorischen Koordinationszentrum 
hSherer Ordnung ws des Anfalles zu erkennen. 

A. Mosso sieht nun hinter jeder Niveau/~nderung der Pneumo- 
graphenkurve eineJ~nderung des Tonus der Atemmuskulatur. O. B r u n s  
hat gezeigt, dab das Niveau der Pneumogramme auch ein leidlich ob- 
jektiver MaBstab fiir die vom Atemmuskeltonus abhi~ngige sog. mittlere 
Kapazitiit der Lunge bildet. DaB dieses Niveau der Pneumogramme 
ws der epileptischen Anfs ganz enorme Schwankungen erfi~hrt, 
lehrt ein Bliek auf die Tafel XX, Fig. 3, Tafel XXI, Fig. 1 und 2 ab- 
gebildeten Kurven. Was uns bereehtigt, auf diese Niveausehwankungen 
die Deutung M ossos anzuwenden und sie als Ausdruek yon ~nde- 
rungen der tonisehen Grundstellung des Brustkorbes anzusehen, ge- 
denke ieh nachher ausfiihrlieh zu er6rtern. Nehmen wir vorls an, 
dab sei sehon geschehen, so gewinnen wir folgendes Bild yon den Be- 
wegungen des Atemmuskeltonus in clen Anf~llen der genannten Kurven. 

In der Regel sehen wit die Niveaukurve wi~hrend des Anfalles 
auger vielen kleineren, zwei groi~e Wellen bilden. Im Anfang des An- 
falles erfolgt in der Regel ein maximaler Tonusanstieg. Nachdem sich 
der Brustkorb eine Weile auf der InspirationshShe gehalten hat, pflegt 
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er in ziemlich steilen Stufen auf eine viel tiefere Exspirationsstellung 
wie vor dem Anfall zu sinken, erhebt sich dann gewShnlieh noch ein 
zweites Mal in sanfterem Anstieg hoch fiber die Stellung vor dem An- 
fall hinaus und sinkt endgfiltig auf ein konstantes Niveau, das unterhalb 
des Niveaus vor dem Anfall liegt. 

Ich habe frfiher angedeutet, dab auch bei der Atmung ~ihnliche 
Tonuserschlaffungen im Beginn des Krampfes vork/imen, wie wir sie 
gelegentlich an den Muskeln fanden und als sts Argument ffir 
die Auffassung anfiihren konnten, dab die Muskelerschlaffungen im 
epileptischen Anfall keine sekund/s Reaktionen auf die Muskel- 
kontraktionen, sondern aktive Innervationsprozesse seien. 

In Kurve Tafel X X, Figur 3 ist diese initiale Erschlaffung der 
Inspirationsmuskeln abgewickelt worden. Wir sehen unmittelbar vor 
dem ersten flachen Aufstieg der Tonuskurve eine tiefe Einsenkung, 
deren untere Spitze nicht einmal auf die Kurve geraten ist, weil die 
Exkursionsweite des Schreibhebels nicht ausreichte und die vermutlich 
ebenso tief liegen wird wie die ebenfalls abgeschnittenen Spitzen der 
Atemzfige ws des zweiten Niedergangs der Tonuskurve. Ja, die 
Erschlaffung ist vielleicht bier noch sts wie nach dem grol~en 
Tetanus, da dort vielleicht Schleuderungen in Betracht kommen. 
Voraus geht eine Reihe betr/ichtlich verkleinerter und beschleunigter 
Atemziige, w/ihrend deren das Einsinken des Brustkorbes schon ein- 
setzt. F6r6 erwKhnt ebenfalls, dab er vor Beginn des inspiratorischen 
Tetanus oft extreme Exspirationsstellungen gesehen hat. DaB es sich 
hier um einen zufii.llig vorauseilenden Krampf der Exspirations- 
muskulatur handelt, halte ich deshalb noch fiir viel unwahrscheinlicher 
wie die im vorigen Abschnitt erwogene Erkl/~rung der initialen Er- 
schlaffung der Einzelmuskeln durch einen vorauseilenden Tetanus der 
Antagonisten, weil die Exspirationsmuskeln wohl zu schwach sind, um 
gegen die viel st/irkeren Inspirationsmuskeln den Thorax in eine so tiefe 
Exspirationsstellung zu treiben. Wir wissen j a auch, dab die Exspiration 
stets in erster Linie durch die Erschlaffung der Inspirationsmuskeln 
zustande kommt und nur ausnahmsweise auch durch Kontraktion der 
sog. exspiratorischen Hilfsmuskeln. Zudem mfil~te die gleiche zeit- 
liche Verschiebufig des Krampfes der Exspirationsmuskeln gegen den 
der Inspirationsmuskeln auch in den sp/~teren Stadien des epileptisehen 
Anfalles zu beobachten sein und eine Dissoziation der rhythmischen 
Atembewegungen, sobald diese wieder auftreten, bedingen. Sie k6nnten 
daher unmSglich eine so regelms Periode beibehalten, wie sie das 
tats~chlich in allen Anfs - -  speziell auch dem vorliegenden - -  
gerade im Anfang zeigen. Da vielmehr nicht einzusehen ist, warum 
eine solche Dissoziation zwischen Inspirationsmuskelerregung und Ex- 
spirationsmuskelerregung, wenn sie in einem derartigen Umfange fiber- 
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haupt mSglich ws nicht in jedem epileptischen Anfalle mehr oder 
weniger ausgeprs sein sollte, so mfil~te geradezu ein Atemdelirium 
der Typus der Krampfatmung des Epileptikers sein. 

Wir hs jetzt die Aufgabe, zu beweisen oder wenigstens wahr- 
scheinlich zu machen, dab die Niveauschwankungen der Krampfpneumo- 
gramme durch die Variationen eines yon den rhythmischen Atem- 
erregungen unabhKngigen dauernden tonischen Reizes der Atemmuskeln 
bedingt werden. 

Betrachten wir dazu zun~chst den ersten starken Anstieg des Atem- 
muskeltonus etwas genauer. Die rhythmische Atmung kann, wie in 
Kurve Nr. 6, wi~hrend des ersten Tonusanstieges ganz aufgehoben sein 
oder wie in den Kurven Tafel XXI, Figur 1 und 2 welter gehen; aller- 
dings ist die Tiefe der einzelnen Atemzfige dann gering. Man kSnnte 
behaupten, dab es sich bei den starken Tonusanstiegen nur um sekund~re 
Stenosewirkungen des im Anfang der epileptischen Anf/ille in der Rege] 
vorhandenen Glottiskrampfes handele. Indessen arbeitet eine Ver- 
engerung der Luftwege einem starken inspiratorischen Antriebe direkt 
entgegen. Riege l  hat Kurven yon Kranken mit Stenoseerscheinungen 
mitgeteilt, bei denen die Brustwand w/s des ersten Teiles der In- 
spiration nicht vorgewSlbt, sondern ziemlich stark eingezogen wird, 
ehe die Muskelkriifte die Expansion durchsetzen. Wir sehen.etwas ~hn- 
liches in zahlreichen Atemzfigen der Kurve Tafel XXI, Figur 3, in denen 
ebenfalls die offenbar sehr energische Inspirationsaktion nicht verhindern 
kann, dab eine Zeitlang der bereits eine kurze Strecke weit gehobene 
Thoraxpunkt wieder zurficksinkt. Offenbar beruht die Erscheinung darauf, 
dab infolge der Enge der zuffihrenden Wege die durch die Ausdehnung 
des Thorax geschaffene Luftverdiinnung im Inneren der Lungen sich 
nicht rasch genug ausgleichen kann und einen energischen Gegenzug 
gegen die erweiternden Tendenzen ausffihrt. Wir diirfen daraus wohl 
schlieBen, dab der ebenfalls wie eine starke Inspiration wirkende tonus- 
steigernde Antrieb in seinem Effekt durch die Lary[,xstenose eher ge- 
hemmt wie gefSrdert wird. Sehr instruktiv ist in dieser Beziehung 
auch Kurve Tafel XX, Figur 3, bei der im Beginn des tonussteigernden 
Atemkrampfes der GlottisverschluI~ ein so vollst~ndiger ist, dab der eben- 
falls auBerordentlich krs brustkorberweiternde Impuls den Thorax 
lange Zeit nur wenig fiber die extreme Exspirationsstellung hinaus- 
bringen kann, bis pl6tzlich das Hindernis etwas nachgibt und nun der 
Thorax in eine ganz exzessive Inspirationsstellung fibergeht. Abgesehen 
davon, dal~ ieh reich bei einem ~hnlich verlaufenden Anfalle mit Hilfe 
des Kehlkopfspiegels davon habe fiberzeugen kSnnen, dal~ die G16ttis 
ws der ersten Periode der Thoraxfixierung, die wir mit U n v e r -  
ri c h t als Hemmungskrampf der Atmung bezeiehnen kSnnen, geschlossen 
war und die starke Inspirationsbewegung einsetzte, sobald sie sich 
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5ffnete, l~Bt sich auch aus der abgebildeten Kurve direkt erkennen, 
dab der GlottisverschluB w~hrend der energischen Erweiterung des Brust- 
korbe~ nachgelassen hat. Denn w~ihrend der lange horizontale Schenkel 
der Tonuskurve im Anfallsbeginn einen ungewellten Verlauf zeigt, be- 
merken wir in dem folgenden grol3en aufsteigenden Schenkel in regel- 
m~13igen zeitliehen AbstSnden kleine Stufen, die ihrer Frequenz nach 
nur die ers~en Wiederanf~nge der rhythmischen Atmung sein kSnnen. 
Vorher war sie dureh den GlottisverschluB unterdrfickt und kann sich 
jetzt nach 0ffnung derselben wieder effektuieren. Wir sehen also, 
je diehter der Glottisversehlul~ ist, um so mehr wird dem Bestreben des 
toniseh innervierten Brustkorbes, in eine Inspirationsstellung zu ge- 
langen, entgegengearbeitet. Mithin kann der Anstieg der Tonuskurve 
aus mechanisehen Wirkungen der Larynxstenose nicht erkl~rt werden. 

HSehstens kSnnte man daran denken, dab infolge der Verengerung 
der Luftwege eine ErhShung der CO2-Spannung in der Alveolarluft ein- 
tritt. Bohr  hat gezeigt, dag eine derartige Kohlens~ureanreiehung 
in den Lungen die Mittelkapazit~t, d.h. also aueh den Atemmuskel- 
tonus erhSht. Indessen tritt in fast allen Anf~llen die Tonuszunahme 
sogleieh im Beginn des Anfalles auf, wo der C02-Gehalt in den Lungen- 
alveolen noch nicht ver~ndert sein kann. 

Man kSnnte trotzdem leugnen, dab die Kurven die Annahme einer 
eigenen Krampfbewegung im Atemmuskeltonus, d.h. einen krampf- 
haften ~nderung der Grundstellung des Brustkorbes erfordern. Der 
reine tonische Krampf der Respiration im Beginne voll ausgebildeter 
F~lle, wie sie die Kurve Nr. 6 wiedergibt, kSnnte einfaeh eine krampf- 
haft ver~nderte und verl~ngerte Inspiration sein. Dieser Einwand 
erlecligt sich aber ebenfalls dadureh, dab in Kurven yon der Art der 
Tafel XX, Figur 3 der aufsteigenden Tonuskurve schon vom ersten 
Anfang an rhythmisehe Atemzfige superponiert sind, die Niveauhebung 
der Kurve hier also Ursaehen haben muG, die vom Einz~elatemzuge un- 
abh~ngig sind. Der reine ungewellte Tonusanstieg kann daher nur ein 
Grenzfall sein, indem die dem Tonusanstieg aufgesetzte rhythmische 
Atmung aus meehanisehen oder anderen Ursachen zun~ehst noch unter- 
drfickt erscheint, wie wir oben ja schon an der zuletzt genannten 
Kurve demonstriert haben. 

Schwieriger ist ein anderer Einwand abzutun, n~mlieh der, dab 
der Tonusan- und -abstieg nur eine iiuBerliche Summationswirkung sei, 
die auf der Zunahme der Atemfrequenz und der Atemtiefe beruhe. Es 
ist ja klar, dab die Inspirations- und die Exspirationsdauer einen durch 
die TrSgheit der zu bewegenden Massen bedingten unteren Grenzwert 
haben mfissen, unter den sie nicht mehr sinken kSnnen. Steigen Fre- 
quenz und Atemtiefe fiber ein gewisses Maximum hinaus, so wird zu- 
n~chst die Exspiration vorzeitig abgebrochen werden, bei noch grSBerer 
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und rascherer Atmung wird allm/~hlich iiberhaupt nicht mehr exspiriert 
werden. SchliefJlich wird sogar die Inspiration nicht zu der ihrem 
Innervationsimpuls entsprechenden zeitlichen Entwicklung mehr kom- 
men. DaB bei dieser Sachlage immer eine positive Bilanz I - - E  auf- 
treten, also ein Anstieg der Niveaukurve erfolgen miil~te, ist selbst- 
verst/~ndlich. 

Indessen erledigt sich diese Deutung dadurch, dab sie nur das 
Steigen der Tonuskurve, nicht aber deren Sinken erkliirt, namentlich 
nieht das Sinken unter das pr/isyncopale Niveau. Denn eine Abnahme 
der Frequenz kiinnte zwar eine Verl/ingerung der Exspiration, nicht 
aber eine Vertiefung derselben bewirken. Zudem sehen wir in den ab- 
gebildeten Kurven Tafel XX, Fig. 3, Tafel XXI,  Fig. 1 und 2 keine 
wesentliche Frequenzverminderung bzw. Respirationsverl/ingerung w/ih- 
rend des Abstieges der Tonuskurve. 

Dagegen miissen nun der Zuwachs oder die Abnahme an Tonus, 
die wir mit B (Bilanz) bezeichnen wollten und die identisch sind mit der 
Differenz I - -  E, wenn sie unserer Annahme entsprechend auf einen 
neben der rhythmischen Atmung bestehenden besonderen Innervations- 
vorgang zuriickzufiihren sind, durch entsprechende Zu- und Abnahmen 
der In- und Exspirationstiefen erzeugt werden. Und zwar miil~te dieser 
dauernd wirkende Reiz bei positiver Bilanz im selben Atemzuge eine 
Zunahme der Inspirationstiefe und eine Abnahme der Exspirationstiefe, 
bei negativer Bilanz gleiehzeitig eine Abnahme der Inspirationstiefe 
und eine Zunahme der Exspirationstiefe erzeugen. 

Dal~ dieser Innervationsmechanismus zugrunde gelegen hat, lis sich 
leider mit Sicherheit nicht beweisen, aber durch mehrere Momente 
wahrscheinlich machen. 

Aus den beiden Kurven Tafel XXI,  Figur 1 und 21) sind durch 
Subtraktion jeder einzelnen Inspirationstiefe yon der vorhergehenden 
und dutch Subtraktion jeder Exspirationstiefe yon der vorhergehenden 
die in den Tabellen I u n d  II  als A I und ~1E bezeichneten Werte er- 
halten worden. Tragen wir nun in gleichen L/s (Millimetern) ~) 
die B-Werte, die AI-Werte und die AE-Werte je als Ordinaten in ein 
Koordinatensystem ein und setzen fiir jeden Atemzug eine einheitliche 

1) Ieh babe im ganzen 12 derartiger Pneumogramme mit Niveausehwankungen 
in der Anfallskurve ausgemessen und nach den im folgenden dargestellten Prinzi- 
pien durchgerechnet und ihre Funktionen an Diagrammkonstruktionen studiert. 
Die Ergebnisse sind die gleichen, wie die an Kurve Nr. l0 und Nr. 11 jetzt zu 
entwiekelnden. Leider besitze ich keine Kurve, in der Atemtiefe und Atemdauer 
w/ihrend des Anfalles einigerma6en konstant bleiben. Ich habe fiir die folgende 
DarsteUung zwei Kurvenbeispiele gewi~hlt, die sich bis zu einem gewissen Grade 
ergiinzen. 

2) Die abgebildeten Diagramme sind gegeniiber den auf Millimeterpapier ge- 
zeichneten Originalen auf die H~ilfte verkleinert. 
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Abszissenl~nge (5 ram) ~n, so entsteht durch Verbindung der Gipfel 
der B-0rdinaten die in den beiden Diagrammen Ia und IIa als volle 
Linie gezeichnete Bilanzkurve (B-Kurve,) durch Verbindung der Gipfel 

- 7  
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52 

der A I-Ordinaten die gestriehelte Tiefenzuwaehskurve der Inspir~tionen 
(zlI-Kurve), dureh Verbindung der Gipfel der AE-Ordinaten die mit 
Striehen und Punkten gezeiehnete Tiefenzuwaehskurve der Exspirationen 
(~ E-Kurve). 

Z. f. d. g. Near .  u. Psych.  O. I I I .  43  
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Zun~ehst ist zu bemerken, dab die Bilanzkurve sieh natiirlieh nicht 
mit der Tonuskurve deckt. Diese steigt stets noch welter, wenn die 
B-Kurve sehon an zu sinken f~ngt, und ebenso f~llt sie stets welter, 
wenn die B-Kurve schon wieder an zu steigen f~ngt. Die Gipfel der 
Tonuskurve teilen ihre Abszissen erst mit den Schnittpunkten zwisehen 
sinkender B-Kurve und Abszissenaehse, ihre T~ler liegen erst senkrecht 
fiber den Schnittpunkten der steigenden B-Kurve mit der Abszissen- 
achse. Die Tonuskurve selbst gibt aber zweifellos kein so objektives 
Bild von den entscheidenden Kehrtwendungen des zugrundeliegenden 
zentralen Reizes wie die Bilanzkurve, weft der ~bergang von Tonus- 
zunahme in Tonusabnahme nieht plStzlich, sondern allm~hlieh erfolgt, 
so dab der thoraxerweiternde und der thoraxverengernde tonische Reiz 
wohl eine Zeitlang nebeneinander bestehen werden. Nur im Beginn 
des Anfalles entwickelt sich der inspiratoriseh wirkende Reiz allein 
und erzielt daher einen vie1 grSBeren und raseheren Effekt. 

Was nun die altgemeinen gegenseitigen Beziehungen zwischen der 
B-Kurve einerseits und denen der A I-Kurve und der A E-Kurve an- 
dererseits anbetrifft, so ist offenbar der 0rdinatenabstand irgendeines 
Ordinatenendpunktes der B-Kurve yon dem vorhergehenden derselben 
Kurve gleich der Differenz der zugeordneten A1- und A E-Ordinaten. 
Wenn B. die Ordinate der Bilanzkurve in irgendeinem Atemzuge ist 
und wenn B(.-1) die Ordinate der B-Kurve whhrend des vorher- 
gehenden Atemzuges ist, so stellt sieh die J~nderung der Bilanz yon dem 
Atemzuge ( x - - 1 )  bis zu dem Atemzuge x dar dureh die Differenz 
B . -  B (.-1), und die Beziehung der drei Kurven zueinander ist aus- 
gedrtickt dutch die Gleiehung: 

B ~  - -  B ( x -  ~) = A I x - -  A E x . 

Diese Gleiehung besagt allgemein nur, dab der Zuwaehs der Bilanz- 
kulve gr5Ber wird, wenn A I relativ grSBer oder wenn A E relativ kleiner 
wird, dab der Zuwachs der Bilanzkurve geringer wird, wenn A I relativ 
abnimmt oder wenn /]E relativ zunimmt. Die Bilanzkurve muB also 
steigen, wenn die AI-Kurve oberhalb der AE-Kurve liegt, sie muB 
fallen, wenn die d E-Kurve oberhalb der A I-Kurve liegt. Wahrseheinlich 
muB man, werm die zu beweisende Deutung der l~iveausehwankungen 
unserer Kurven richtig ist, sich in der Regel zeigen lassen, dab der 
Zuwachs der Bilanzkurve gr6l]er wird, wenn gleiehzeitig A I gr6Ber und 
A E kleiner wird, dab der Zuwachs der Bilanzkurve geringer wird, ,~enn 
gleiehzeitig A I  abnimmt und A E  zunimmt, d . h .  es mull hi~ufig ein 
Parallelismus zwischen der A I-Kurve und der Bilanzkurve zu erkennen 
sein und ebenso an ~hnliehen Stellen ein Antagonismus zwischen der 
AE-Kurve und der Bilanzkurve. Das ist in der Tat  an den meisten 
Stellen der beiden Diagramme der Fall, wie wir dureh eine genaue 
objektive Priifung jetzt zeigen werden. 
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Ohne damit schon etwas fiber den Gang der angenommenen extra- 
rhythmischen Erregung dcr Atmung aussagen zu woUen, sollen die 
beiden Diagramme in ihren Hauptetappen daraufhin analysiert werden, 
inwieweit sich die Schwankungen der Tonuskurve als Folge von Schwan- 
kungen sowohl der A I- wie der /JE-Kurve oder von Schwankungen 
nur einer der beiden Kurven ableiten lassen. 

Im Diagramm I a 1) der Kurve Tafel XXI,  Fig. 1 finden sich fol- 
gende feineren Beziehungen der drei Kurven zueinander. Erster 
grol~er An- und Abstieg der Bilanzkurve im Anfallsbeginn ganz vor- 
wiegend bedingt durch An- und Abstieg der / ] I -Kurve,  aber auch 
in geringem Grade dureh Ab- und Anstieg der A E-Kurve. Zweiter 
Abfall der B-Kurve vor~iegend dutch Anstieg der A E-Kurve, in ge- 
ringem Grade auch durch Abfall der AI-Kurve erzeugt. Dann Wieder- 
anstieg der Bilanzkurve in drei Staffeln. Erste Anstiegsstufe Folge yon 
starkem Abfall der A E-Kurve,  weniger durch Anstieg der A I -Kurve  
erzeugt. Zweite Anstiegsstufe ausschlie[tlich Folge des Anstieges der 

I-Kurve, ebenso die dritte Erhebung. Der nun erfolgende tiefe Ab- 
sturz der B-Kurve hat ebenfalls ein sicheres ~quivalent nur in dem 
noeh m~chtigeren Abfall der A I-Kurve. Eine m~itige Wiedererhebung 
spiegelt sich aber schon in einer Erhebung der A I-Kurve und einem 
gleichzeitigen weniger bedeutenden Abfall der AE-Kurve wieder, und 
die die zweite grol~e Wellenbewegung der Bilanzkurve beschliel]ende 
zweite Niedergangsstufe ist durch einen Abfall der A I-Kurve und 
einen fast ebenso bedeutenden Anstieg der A E-Kurve hervorgerufen. 
Der Gipfel der drit ten B-Kurvenwelle wird in zwei Staffeln erstiegen, 
die vorwiegend das Werk gleiehzeitiger Abstfirze der A E - K u r v e  sind, 
aber auch mit verursacht werden durch deutliche synchrone Anstiege 
der AI-Kurve .  Das gleiche gilt von dem die Welle beschlieBenden 
Abfall der Bilanzkurve, nur da~ der Einflult der steigenden A E-Kurve  
fiber den der mitsinkenden A I-Kurve noch fiberm~chtiger wird. Im ab- 
schlieltenden Aufstieg der Bilanzkurve zu ihrer definitiven Ruhelage in der 
Richtung der Abszissenachse wirken Steigen der A I - K u r v e  und Sinken 
der A E-Kurve wieder mit ziemlich gle:ch verteilten Kr~iften zusammen. 

Die anschliei3ende dauernde Konstanz der B-Kurve ist wieder 
offensichtlich erzeugt durch dauernde Kongruenz der A I -Kurve  und 
A E - K u r v e  auch bei den m~chtigsten An- und Abstiegen. 

1) Mehrere zweifelhafte Atemzfige sind in den Diagrammen Ia und IIa, sowio 
in den spgteren Diagrammen Ic und IIc zu ihren Nachbarn geschlagen worden. 
Da diese Operation ohne eine gewisse Willkiir nicht mSglieh ist, habe ieh in den den 
Diagrammen zugeordneten Tabellen I und II, sowie in den sp~ter folgenden leicht 
zu reduzierenden Diagrammen I b und II b auch diese zweifelhaften Kurvenwellen 
als Atemziige behandelt. Auch der erste Krampfatemzug der beiden Kurven ist 
wahrseheinlich eine Kontraktion aus mehreren Atemziigen. Vermutlich wird dadureh 
AI fiberseh~tzt, so dab nur ein Fehler zu ungunsten unserer Auffassung entsteht. 

43* 
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Unter Berficksichtigung der Lage der einzelnen Ordinatenendpunkte 
der drei Kurven unterhalb oder oberhalb der Abszissenaehse ergibt 
sich aus dem entwickelnden Kurvenbild folgender Gang der Beziehungen 
zwischen Tonuszu- und -abnahme und Inspirationstiefenzu- und Ex- 
spirationstiefenabnahme. Der Anfall wird eingeleitet dureh eine m/~ch- 
tige inspiratorisehe Erweiterung der Grundstellung des Brustkorbes in- 
folge einer mKchtigen Vertiefung der Inspiration und m~Bigen Ver- 
flachung der Exspiration. Dann sinkt der Thorax allm~hlieh aus der 
Inspirationsstellung zuriick in eine Exspirationsstellung, und zwar zu- 
n~ehst dureh vSllige Wiederverflaehung der Inspiration auf eine noeh 
geringere Tiefe wie vor dem Anfall und eine Wiedervertiefung der 
Exspiration auf die alte Tiefe in einer zweiten Atemperiode dureh 
m~chtige Vertiefung der Exspiration und eine nur vorfibergehende ge- 
ringe weitere Verflachung der Inspiration. Darauf f~llt in einer dritten 
Periode der Grundtonus plStzlieh nur noeh ganz minimal infolge einer 
Wiederverflaehung der Exspiration und einer zunehmenden Vertiefung 
der Inspiration. Dann geht der Thorax allmKhlich wieder aus der 
Exspirationsstellung in eine Inspirationsstellung fiber, und zwar bald 
infolge einer Verflachung der Exspiration, die starker ist wie eine parallel 
gehende Verflachung der Inspiration, bald infolge einer Vertiefung der 
Inspiration, die starker ist, wie eine parallel gehende Vertiefung der 
Exspiration. Diese Tonuszunahme wird auf einmal viel langsamer 
infolge einer die Inspiration welt mehr treffenden Verflachung beider 
Atemphasen. Dann wird wieder eine Exspirationsstellung angestrebt 
zunachst infolge vorwiegender Zunahme der Exspirationstiefe. Die 
Tonusersehlaffung wird abet auf einmal geringer, weil die Exspiration 
wieder flaeher wird, abet auch weil die Inspiration immer tiefer wird. 
Vor~ibergehend in einer etwas starkeren Inspirationsstellung, kehrt der 
Brustkorb sodann auf eine mehr ausgesprochene Exspirationsstellung 
zuriick, weil die so stark verflachte Exspiration wieder vertieft und die 
ebenfalls, abet weniger verflaehte Inspiration noch etwas mehr verflacht 
wird. Immer geri.ger werdende Zunahmen der Exspirationstiefe und 
immer grSBer werdende Zunahmen der Inspirationstiefe ffihren den 
Brustkorb schliel31ich in eine konstante Grundstellung zurfick, die er 
nicht mehr verl/il~t, weil jede Vertiefung und Verflachung einer Atem- 
phase yon non an durch eine genau gleichgro$e Vertiefung und Ver- 
flachung der entgegengesetzten Atemphase kompensiert wird. 

Im Diagramm IIa ,  das vonder  Kurve Tafel XXI, Fig. 2 stammt, 
weicht w~ihrend der ersten ffinf Atemzfige, die dem Anfall noch 
vorausgehen, die B-Kurve nur ganz minimal nach oben und unten 
yon der Abszissenachse ab. Die Grundstellung des Thorax /indert 
sich wahrend dieser Atemziige also nicht. Dementsprechend haben 
Inspiration und Exspiration bei jedem Atemzug den gleichen posi- 
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riven oder negativen Tiefenzuwachs A I bzw. A E, was darin zum 
Ausdruck kommt, dal~ w/~hrend dieser Atemziige die A I- und die 
A E-Kurve trotz gemeinsamer starker Sehwankungen sich ziemlich 
genau deeken. Mit dem sechsten verzeichneten Atemzuge beginnt 
nun der Anfall. Wir sehen, dab die Bilanzkurve plStzlich ihren hSchsten 
in der Kurve vorkommenden Gipfel erklimmt. Zugleich mit ihr erf~hrt 
auch die A I-Kurve einen hohen Anstieg, w~hrend die 3 E-Kurve einen 

~ Diagramm lla. 

weniger betriichtliehen Abfall er]eidet. Der Tonuszuwaehs im Anfalls- 
beginne beruht also hier gleichzeitig auf einer Zunahme der Inspira- 
tionstiefe und auf einer Abnahme der Exspirationstiefe, und zwar 
etwas mehr auf der ersteren. Mit dem siebenten Atemzuge sehen wir 
die Bi]anzkurve wieder rapide abstiirzen. Parallel damit geht ein viel 
gewaltigerer Absturz der zll-Kurve auf einen Punkt fief unter der 
Abszissenaehse, wghrend die A E-Kurve einen a]lerdings sehr viel weniger 
bedeutenden Anstieg unterhalb der Abszissenachse durchmaeht. Wir 
schlieBen daraus, dab die Geringffigigkeit des Tonuszuwachses w~Lhrend 
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des siebenten Atemzuges darauf beruht, dab zwar die Tiefe beider Atem- 
phasen abgenommen hat, aber die Tiefe der Exspiration nur um einen 
ganz minimalen Betrag, einem viel minimaleren wie im Atemzuge vor- 
her, die Tiefe der Inspiration dagegen um einen ganz exorbitanten Be- 
trag, obwohl sie vorher noch stark zugenommen hatte. In den folgen- 
den Atemzfigen sehen wir naeh einer unbedeutenden Erhebung die 
Bilanzkurve noch weiter fallen auf einen tiefen negativen Ordinaten- 
gipfel. Die A I-Kurve begleitet sie nur w~hrend der ersten H~lfte 
dieser Senkung, steigt dann wieder. Die A E-Kurve macht w~hrend 
der ganzen Periode eine der Richtung der B-Kurve entgegengesetzte 
steigende Bewegung zu einem positiven Ordinatengipfel dureh. Die 
starke Abnahme des Atemmuskeltonus w~hrend dieser Anfallsperiode 
beruht also gleichzeitig auf einer zwar geringen, aber deutliehen und 
friiher einsetzenden Abnahme der Inspirationstiefe und einer betr~cht- 
lieheren Zunahme der Exspirationstiefe. 

Die Bilanzkurve maeht nun w~hrend einer Periode yon 13 Atem- 
ziigen eine langsame Aufw~rtsbewegung in ausgesprochenem Ziekzaek- 
kurs durcb. Zugleieh mit dem ersten vergebliehen Anstieg erfolgt ein 
Anstieg der AI-Kurve und ein gleiebstarker Abfal] der AE-Kurve 
und je eine umgekehrte Bewegung der beiden Kurven w~hrend des 
Riickfalles der B-Kurve. Da die B-Kurve in diesem Teile nur negative 
Ordinatengipfel verbindet, so heii3t das: Der Tonusabfall wurde drei 
Atemziige lang immer geringer, und zwar dadurch, dal~ die Inspirations- 
tiefe immer grSi]ere Zunahmen, die Exspirationstiefe immer geringere 
Zunahmen, im dritten Atemzuge sogar eine Abnahme erfuhr. Im 
vierten Atemzuge wurde der Tonusabfall plStzlieh wieder sehr stark, 
dadureh dal~ in diesem Atemzuge die Zunahme der Inspirationstiefe 
plStzlich sistierte, w~hrend die Exspirstionstiefe wieder eine betr~eht- 
liche Zunahme erfuhr. Dem nun folgenden erfolgreichen Anstieg der 
B-Kurve fiber die Abszissenachse entspricht ein Sturz der A E-Kurve 
unter die Abszissenaehse und ein leiehtes Sinken der A I-Kurve. Die 
Zunahme des Tonus wird w~hrend der beiden Atemzfige in erster Linie 
durch eine ganz erhebliche Verflachung der Exspiration eingeleitet. 

Es folgen sechs Atemziige, w~hrend deren die Bilanzkurve wieder 
leicht zuriieksinkt, tells infolge von leiehten Verflaehungen der Inspi- 
ration, teils infolge yon Vertiefungen der Exspiration. Im ganzen 
h~lt sieh die B-Kurve aber auf ihrem Niveau, was auch in den ver- 
h~ltnismg6ig geringen gegenseitigen Abweichungen der A I- und A E- 
Kurve zum Ausdruck kommt, die sieh an einer Stelle sogar vSllig decken. 

W~hrend des jetzt einsetzenden erneuten starken Anstiegs der 
B-Kurve sinkt die A E-Kurve wieder rapide von einem positiven 
Ordinatengipfel auf einen negativen Ordinatengipfel. Eine ~hnliche, 
aber viel seichtere Senkung macht die A I-Kurve durch. Die starke 
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]-Iebung der Grundstellung des Brustkorbes an dieser Stelle beruht 
also wesentlieh auf einer starken Abnahme der Exspirationstiefe naeh 
voraufgegangener Zunahme. Aeht Atemziige folgen jetzt, w~hrend 
deren die B-Kurve trotz groBer Schwankungen die Tendenz hat zu 
sinken. Dem ersten Abfall yon einem positiven zu einem negativen 
Ordinatengipfel geht ein tiefer Abfall der A I-Kurve von einem nega- 
riven Ordinatengipfel auf einen noch sehr viel tiefer gelegenen parallel. 
Die A E-Kurve steigt gleichzeitig yon einem negativen Ordinatenende 
auf ein positives. Wir stehen also vor einem Tonusabfalt, der auf einer 
noch stErkeren Verflaehung der Inspiration und einer Vertiefung der 
Exspiration naeh vorausgegangener Tendenz zur Verflachung beruht. 
Nach einer fiber ffinf Atemzfige sieh hinziehenden Konstanz der B- 
Kurve mit ann~hernder Kongruenz der ~I-  und A E-Kurve folgt 
wieder ein Abfall derselben auf ein tiefes Ordinatental unterhalb der 
Abszissenachse. W~ihrend dieses Niedergangs der B-Kurve steigen 
plStzlieh die A I- und die A E-Kurve von einem negativen Punkte aus 
auf ihre bisher hSchsten positiven Gipfel, die AE-Kurve auf den welt 
hSheren. Wir haben also einen starken Tonusabfall vor uns, ver- 
ursaeht dureh st~rkere Vertiefung der Exspiration. 

8chliel31ich steigt die B-Kurve wieder zu einem niedrigen positiven 
Ordinatengipfel auf unter gleiehzeitigem Absturz der A I- und der 

E-Kurve auf tiefe negative Ordinatent~ler, und zwar stiirzt die yon 
hSherem positiven Gipfel kommende ~E-Kurve auf den bei weitem 
tieferen negativen Gipfel. Der Tonus nimmt also haupts~chlieh zu 
infolge von st~rks~er Verflaehung der Exspiration nach unmittelbar 
voraufgegangener stErkster Vertiefung. 

GrS[tere Schwankungen macht dann die um die Abszissenaehse hin 
und her pendelnde Bilanzkurve nicht mehr dureh, obwohl die Tiefen 
der beiden Atemphasen noch zweimal rasch hintereinander grol~e Zu- 
und Abnahmen erfahren, aber ohne da{~ wesentliehe Untersehiede 
zwisehen den A I- und A E-Ordinatenwerten wie w~hrend der voraus- 
gegangenen Krampfatemzfige wieder zutage trEten. Daher weichen 
die d I- und A E-Kurven aueh nicht wieder auseinander, wie w~hrend 
der vorausgehenden Krampfatmung. 

Das ffir uns wesentliche Ergebnis dieser Durehsicht unserer beiden 
Diagramme bildet die Feststellung, dab die Bilanzkurven~nderungen 
in den meisten F~llen auf gleiehzeitigen ~[nderungen sowohl der In- 
spirations- wie der Exspirationstiefenzuwaehskurve beruhen, allerdings 
meistens auf ~nderungen einer der beiden Kurven in st~rkerem Grade 
wie auf denen der anderen, deren J~nderungen sogar nur als Wechsel 
der Richtungstendenz erseheinen kSnnen. 

Ausgesprochenen Antagonismus der A-Kurven zeigt die erste tt~lfte 
des Diagrammes II a, deren Analyse auch aus folgendem Grunde etwas 
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eingehender ausgefiihrt wurde. Die zugeh6rige Kurve Tafel XXI,  Fig. 2, 
hat  vor Kurve Fig. 1 den Vorzug, da{~ ihre ersten Hauptniveauschwan- 
kungen sich an Serien yon ungef~hr gleich tiefen Atemziigen abspielenZ), 
w~hrend in jener an den kritischen Stellen die Tiefe der wenigen Atemziige 
stark wechselt. Dal~ ausschliel~lich eine Tiefenzuwachskurve den Gang der 
B-Kurve voriibergehend bestimmen kann, ist wesentlich an derartigen 
Stellen festzustellen gewesen. Der Fall diirfte aber nur durch die kompli- 
zierteren Verh~ltnisse vorget~uscht sein. Fiir diese, wie alle in den Dia- 
grammen gefundenen Formen der Beziehung der drei Diagrammkurven zu- 
einander liegt j edenfalls die einfachste Erkl~irung in folgender Betrachtung. 

Es kann d I  und A E  d~rch die Summen + c + ~ x  und + c ~  er- 
setzt werden, wobei + c  ein positiver oder negativer Zuwachs an Tiefe 
wi~re, der sowohl der Inspiration als der Exspiration zugute kitme und 
der unabh~ingig yon dem yon uns angenommenen extrarhythmischen 
Atemreiz mit dem individuellen rhythmischen Erregungsvorgange 
dieses einzetnen Atemzuges entsteht, wi~hrend demgegeniiber +oc der 
Zuwachs bzw. die Abnahme der Inspirationstiefe und ~/~ die Ab- 
nahme bzw. die Zunahme w~re, die der beide Atemphasen im ent- 
gegengesetzten Sinne beeinflussende tonische Reiz erzeu,~t. 

Im einzelnen wiirden sich folgende Werte yon A I u n d  A E korre- 
spondieren : 

(1) A I =  + c  + ~ A E =  + c - - / ~ ;  
(2) A I = - - c + ~ x  A . E = - - c - - , 8 ;  
(3) A I = + c - - ~  A E - -  + c + / ~ ;  
(4) A I  = - - c - -  ~ A E  = - - c  + fl ; 

Daraus folgt, dab in (1) ~ -~  2c  + a sein miiBte, wenn die Ex- 
spirationsverflachung ebenso stark ausfallen so]lte wie die Inspirations- 
vertiefung, in (2) a ~ 2c  + 8, wenn die Inspirationsvertiefung gleich 
der Exspirationsverflachung werden sollte, in (3) ~ ---- 2 c + /5 ,  wenn die 
Inspirationsverflachung gleich der Exspirationsvertiefung werden sollte, 
in (4)/~ = 2 c + a ,  wenn die Exspiration in demselben MaBe sich ver- 
tiefen sollte, wie die Inspiration sich verflachen wiirde. Es wird also 
zu erwarten sein, dal] bei einem einigermaBen merklichen absoluten 
Wert yon c eine Ver~nderung der In- und Exspirationstiefe in ent- 
gegengesetztem Sinne kaum vorkommt. Wo die Bilanzen nicht sehr 
groI3 sind, die Tiefe der Atemziige aber stark wechselt i wie z. B. 
w~hrend des zweiten Tonusanstieges der Kurve Tafel XXI,  Fig. 1, wird 
die Richtung der A I- und A E-Kurven in den Diagrammen nur wenig 
voneinander abweichen. Die naheliegende Auffassung, nur die stgrker 

z) In der zweiten H~lfte zeigt sie dafiir - -  wie wir sehen werden - -  viel un- 
reinere Verh~iltnisse als die im ganzen doch einfachere und durchsichtigere erste 
Kurve, auf deren Analyse ich in den weiteren Betrachtungen mich in erster 
Linie stiitzen werde. 
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abgebogene A-Kurve  habe einen Antrieb erhalten, ist also nicht be- 
grfindet. Wo fiberhaupt eine il_nderung der Atemtiefe auftr i t t  - -  und 
das ist in geringem Grade fast immer, auch in Kurve Fig. 2 derselben 
Tafel der Fall - -  da wird tin positiver oder negativer Wert yon A I 
in der Rege] grSl]er oder kleiner sein wie der entsprechende negative 
oder positive Weft  yon A E ,  was wir auch in unseren Diagrammen 
gewShnlich fanden. Einer der beiden Werte A I oder A E kann unter 
Umst~nden auch gleich Null werden, wenn z. B. in Gleichung (1) 
oder (4) c ~ fl oder in Gleiehung (2) oder (3) c ~ ~ w~ire. Nut da, wo 
c----0 wi~re, wo also ein Atemzug so tier wie der ni~chste w~re, die 
Werte A I und A E gleieh ~ a bzw. ~ fi w~ren, da wfirde also die In- 
spirationstiefe eine dem sie treffenden Anteile des extrarhythmischen 
Reizes genau ~quivalente Zu- oder Abnahme und die Exspirationstiefe 
eine ihrem Anteile genau entsl0rechende ~q uivalente Ab- oder Zunahme 
erfahren. Ffir den Fall, da~ einmal die extrarhythmische Erregung 
ganz sistiert, werden a ~ 0 und fi = 0, d. h. die Ordinatenendpunkte 
der A I -  und der der AE-Kurve decken sich an diesen Stellen. 

Wir haben damit alle in den regul~ren Teilen unserer Diagramme 
vorkommenden Variationen in den Beziehungen der drei Kurven zu- 
einander ungezwungen erkl~rt. Wenn wir also annehmen, da~ die 
periodische Anderung der Grundstellung des atmenden Brustkorbes 
w~hrend des epileptischen Anfalles auf tonischen Kontraktionen und 
Erschlaffungen der Atemmuskeln beruhen, die unabh~ngig yon den 
rhythmischen Atemerregungen sind und immer die eine Atemphase zu 
vertiefen, dagegen die andere zu verflachen suchen, so lassen sich ohne 
weitere Annahmen alle yon uns empirisch gefundenen Formen der Be- 
ziehungen zwischen Zu- und Abnahme des Atemmuskeltonus und Zu- oder 
Abnahme der Inspirations- und Exspirationstiefe sehr gut verstehen und 
namentlich auch die H~ufigkeit, in der jede einzelne Form vorkommt. 

Demgegeniiber zwingt die andere noch mSgliche Annahme fiber die 
Natur  des nachgewiesenen Nebenreizes zu sehr gezwungenen und unwahr- 
scheinlichen weiteren Vorstellungen fiber die J~nderungen dieses Impulses. 

Wie wir frfiher fanden, gehorchen die drei Diagramme der Gleichung: 

Bx --  B(~_ 1) ~ A Ix --  A E~. 

Alle ~nderungen der linken Seite lieBen sich also auch ableiten, wenn 
rechts nur A I oder wenn nur A E eine extrarhythmische Vergnderung 
erffihre, wenn entweder A I --  ~ coder  A E - •  und 

Bx --  B(x-1) ---- ~JIx - -  (AIx  ~ fix) oder 

Bx - -  B(x-1) = (AE~ • a~) - -  A E x  w~re. 

In dem Falle w~re der scheinbar tonische Reiz in Wirklichkeit 
eine Summe rhythmischer Reize, die nut  immer die eine Atemphase 
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erregten, und deren refraktorische Phase gleich der Dauer der anderen 
Atemphase w~re. Man erkennt schon hier, wie unwahrscheinlich die 
Annahme ist und man kSnnte ihre Diskussion fiir iiberfliissig halten. 
Indessen miissen diese MSglichkeiten er5rtert werden, weft uns aus dem 
psychologischen Versuch Atemver/inderungen bekannt sind, die groSe 
Ahnliehkeit mit den hier besprochenen haben. 

Es ist das die Atmung, die wir bei der Angst der Geisteskranken 
(Gries inger ,  Z i e r t m a n n ,  Vaeh ide  und M a r e h a n d  u. a.), bei Span- 
nung, Erwartung, geistiger Arbeit (Vogt und I s e n b e r g ,  B e n n u s s i  
u. a.), bei k5rperlicher Arbeit, bei Applikation yon Schmerzreizen an 
irgendeinem Punkte der K5rperperipherie, Inhalation reizender Gase, 
bei Vagusreizungen und anderen untereinander ganz heterogenen Reizen 
( t t o lmgren ,  K r e t s c h m e r ,  Schenk ,  F r e d e r i e q ,  Bohr ,  S iebeck ,  
H a s s e l b a l c h ,  O. B r u n s ,  F o r s e h b a c h  und B i t t o r f ,  E i n t h o r e n  
u. a.) beobachten. Alle diese Reize rufen eine rasch einsetzende, vor/iber- 
gehende Erweiterung der Thoraxgrundstellung und Lungenblghung 
hervor. Naeh dem sehon friiher yon physiologischer und psycholo- 
gischer Seite das gleiehe vielfaeh gefunden war, haben jiingst die Inter- 
nischen O. B r u n s ,  F o r s e h b a e h  und B i t t o r f  in Spirometerversuehen 
festgestellt, daB regelm/iBig bei schwacher Intensit/it dieser Reize In- 
spiration und Exspiration vertieft werden bei groBer St/~rke dagegen 
die InspirationsgrSBe unverSndert bleibt und nur die ExspirationsgrSBe 
dutch einen eehten Hemmungsreflex vermindert eventuell sogar auf- 
gehoben wird, so daB der Effekt jedesmal eine Zunahme der Mittel- 
kapazit/it bzw. eine Zunahme des Atemmuskeltonus im Sinne Mossos 
ist. Diesen Hemmungsreflex ffihren die letzteren Forseher auf ,,Vor- 
g/inge in den hSheren nervSsen Zentren bzw. psychische Vorg~nge" 
zuriiek. Vielfaeh wurde auch eine der Erweiterung des Thorax folgende 
Ersehlaffung unter die Ausgangsste]lung gefunden (Vogt und I sen -  
berg). Sel'bstverst/~ndlich kann keine Rede davon sein, die vielen sonst 
im psychologischen Versuch gefundenen Ver~nderungen der Atmung 
auf einen derartigen Reflex zu beziehen. Die meisten sind Aus- 
drucksbewegungen und daher Funktionen von komplexen BewuBt- 
seinsvorg/~ngen ( M e u m a n n  und Zonef f  u.a.),  lndessen haben 
schon W u n d t  und B r a h n  gegeniiber L e h m a n n  betont, dab die 
AtemverKnderungen im Reaktionsversueh zum Teil reflektorischer 
Natur seien. 

Die ni~ehstliegende Deutung in unserem Falle ist wohl, dab die 
Muskelanstrengungen im Anfall sekund/~r diesen Reflex eingelSst haben. 
Es kSnnte aueh sein, dab unsere rindenepileptischen Anfi~lle den ver- 
breiteten Reflex, dessen AuslSsungsort ja irgendwo im Gehirn lokali- 
siert sein muG, primKr in Aktion gesetzt h~tten. Wir h~tten dann die 
Bereehtigung, die Bewegungen im Atemmuskeltonus w~hrend des epilep- 
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tischen Anfalles als einen echten Hemmungskrampf der Atmung im 
Sinne von U n v e r r i c h t  anzusehen. 

Wie wir schon betonten, beruht die epileptische Krampf~nderung 
des Atemmuskeltonus aber schwerlich auf dem yon den erw~hntell 
Autoren so h~ufig und unter so vielen versehiedenen Umst~nden ge- 
fundenen Tonusreflex, der nut  durch Exspirationshemmung wirkt. 

Gesetzt den Fall, die Krampfschwankung des Atemmuskeltonus 
beruhe in der Tat  auf einer einseitigen reflektorisehen Ver~nderung 
der Exspiration, so mfiBten wir also annehmen, daB die inspiratorisehen 
Erweiterungen in Wirklichkeit nur auf Exspirationsverflaehung, die 
exspiratorischen Verengerungen nur auf Exspirationsvertiefung beruhen 
und daB die Inspirationstiefen ganz unbeeinfluBt blieben. Diese letzteren 
wiirden unver~Lnderte Abbilder des eigentlichen rhythmischen Atem- 
impulses sein. Betrachten wir nun aber die beiden Diagramme I a und 
I b und vergegenw~rtigen uns die oben vorgenommene Analyse der- 
selben, so unterliegt es keinem Zweifel, dab wir dann genStigt sind, an 
vielen Stellen ganz enorme und unerkl~rlich regellose Schwankungen 
in der IntensitSt des rhythmischen Prim~Lrreizes, sowie auch anderer- 
seits ebenso enorme und regellose Schwankungen des Extrareizes ffir die 
Exsl)iration anzunehmen. Die H~ufigkeit, mit der die einzelnen Formen 
der Beziehung von A I , / J E  und B in den Diagrammen auftreten, w~ren 
nur als Zuf~lligkeiten zu verstehen und erg~ben sich nicht wie im Falle 
der Riehtigkeit unserer Anschauung mit einer gewissen Notwendigkeit. 1) 

Wir haben ffir diese AIlffassung nun noch weitere Grtinde vor- 
zubringen. Eine positive oder negative Bilanz zwischen Inspirations- 
und ExspirationsgrSBe kann auf zweierlei Weise zustande kommen. 
Erstens kann die Dauer der einen Atemphase l~nger werden wie die der 
anderen. Zweitens kann die mittlere Geschwindigkeit der einen Atem- 
phase grSBer werden wie die der anderen. Selbstverst~ndlieh kSnnen 
aueh beide Momente zusammen wirken. Von diesen beiden Momenten 
ist die Anderung des zeitlichen Verh~ltnisses zwischen Inspirationsdauer 

und Exspirationsdauer I t  schwerlich einem auBerhalb des rhythmi- 
E, 

schen Atemzentrums wirkenden, nicht unterbrochenen Dauerreiz mSg- 
lich. Dagegen ist mit groBer Wahrscheinlichkeit yon vornherein anzu- 
nehmen, dab er die mittlere Inspirations- und Exspirationsgeschwindig- 
keit beeinfluBt, und zwar in entgegengesetztem Sinne. 

Es muB sich also nachweisen lassen, dab in der Regel mit einer 

1) Man kann sich davon iibrigens auch an vielen Stellen der Originalkurven 
durch einfache Betrachtung iiberzeugen. Beruhte z. B. die m~chtige Tonusabnahme 
im 7. Krampfatemzug von Tafel XXI, Fig- l, atff bloBer Exspirationsvertiefung 
st~rksten Grades, so miiBte man annehmen, dab der 8. Atemzug im ganzen eine 
starke Vertiefung erfahren hi~tte, wahrend eine Deutung der Erscheinung in unserem 
Sinne diese ganz gezwungene weitere Annahme nicht erforderlich macht. 
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Iv Zunahme der Bilanz B auch eine Zunahme des VerhEltnisses ~ ,  nieht 
It aber eine Zunahme des VerhSltnisses ~-,  mit einer Abnahme yon B 
~t It eine Abnahme von E~IV, nieht aber eine Abnahme yon Et verbunden ist. 

Betraehten wir daraufhin die Tabellen I und II,  die ja aus den 
Maften der Kurven Tafel XXI, Fig. 1 und 2 zusammengestellt sind, so 
linden wir, daft auffallend oft positiven Bilanzwerten verh~ltnismEBig 
hohe mittlere Inspirationsgesehwindigkeiten bzw. hohe (meist fiber 1,0 

Iv liegende) Werte des VerhEltnisses Ev entspreehen, umgekehrt, negativen 

Bilanzwerten auffallend oft relativ hohe mittlere Exspirationsgesehwin- 
digkeiten und kleine (meist unter 1,0 liegende) Werte des genannten 
Bruehes parallel gehen. Einen ann~hernd ebenso h/~ufigen Parallelis- 

mus zwisehen B u n d  dem Bruch ~. finden wit nieht. Wir finden (z. B. 

in Tabelle I) sogar auffallend oft eine reziproke Funktion zwischen B 

und It It E~; wo B steigt, f/~llt Ett oft und umgekehrt. Es gibt allerdings 

auch eine ganze Reihe yon Stellen in den Tabellen, namentlieh in der 
It zweiten H~lfte yon Tabelle II, wo B u n d  Et gleichzeitig steigen und 

Iv fallen, w/s Ev sich reziprok verh~lt. Hier lassen sieh aber Kom- 

plikationen in der Atmung nachweisen, die die Abweiehung yon der 
obigen Regel erklSrlieh machen. 

Eine scheinbare Ausnahme von der Regel scheint auch die Atmung 
vor dem Anfall und die am Ende auftretende zu bilden. Indessen sind 
hier die niedrigen mittleren Exspirationsgeschwindigkeiten aus den 
langen Exspirationspausen zu erklgren, die fehlen, so lange der Anfall 
noeh in vollem Gange ist. Ieh habe daher die unter Niehtberfieksieh- 
tigung der Exspirationspausen, die ieh aus diesem Grunde oben schon 
lieber Respirationspausen genannt babe, sieh ergebenden Werte der 
mittleren Exspirationsgeschwindigkeiten sowie die mit diesen gewon- 

Iv nenen Werte des Verhiiltnisses E~ in Klammern unter die dureh Mit- 

berechnung der Pausen gewonnenen Zahlen gesetztl). Beriieksiehtigt 
man an den betreffenden Atemziigen nur diese Klammerwerte, so finden 
wir in den extrasynkopalen Teilen der Kurve, den Nullwerten der 

Iv Atembilanz entspreehend, nur mittlere Werte des Bruches ~ .  

Da es einige Sehwierigkeiten maeht, aus den Tabellen heraus den 
Grad der AbhS~ngigkeit der Bilanziinderung yon der )[nderung der 

1) Das gilt auch fiir die anderen Ableitungen yon E t, so ffir / t .  
Et 
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Briiche ~ zu vergleichen mit dem Grad der Beziehung yon Bilanz- 

~nderung zu zeitlicher Dauer der einzelnen Atemphasen, so habe ich 
zu den Tabellen zwei weitere erg~nzende Kurvendiagramme (Diagramm 
Ib  und IIb) angelegt. Je 5 mm der Abszisse umfassen wieder einen 
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Atemzug.  Die ausgezogene Kurve  ist aus Ordinaten gewonnen, deren 
Millimeterli~nge den einzelnen Bilanzwerten der beiden Tabellen ent-  
spricht  (B-Kurve).  :Nun ist die Bilanzkurve die Kurve  einer ganzen 
Funk t ion  und w~re als solche nicht  mit  der Kurve  gebrochener Funk-  

I . ,  It tionen, wie sie die Werte  - ~  und  ~ bilden, zu vergleichen. I ch  habe 

daher aus den Werten  der Differenzen I v - -Ev  und I t - - E t  je eine Or- 
dinatenfolge gebildet. Und  zwar geben die Ordinaten der punkt ier ten  
L, - -  Ev- Kurve  die entsprechenden Tabetlenwerte in Zent imetern  wieder, 
ie I t -  Et-Ordinaten (Kurve aus St r ichpunkten zusammengesetzt)  ihre 
Tabellenwerte in Miltimetern wieder. Die St~be haben die Millimeter- 
1/~nge der einzelnen Respirat ionsdauern (Rt). Dadurch  ist es dem Leser 

ermSglicht, die I t - -E t -Kurve  an jeder Stelle auch auf eine E t - K u r v e  

zu reduzieren. Es ist das deshalb zweckm~13ig, well die Differenz I t - - E t  
entweder nu t  bzw. wesentlich dutch  J~nderungen yon Rt oder aber yon  

I~ bes t immt sein kSnnte. 
Et 

Die Kenntnis der GrSBen I~ und E~ ist dagegen ohne weiteren Vorteil bei 
der Durchsicht der Diagramme. Der den tonischen Geschwindigkeitszuwachs er- 
zeugende Innervationsvorgang scheint so selbst~ndig zu sein, dab sich fast gar keine 
regelm~$ige Beziehung zu der GrSSe der In- und Exspirationsgeschwindigkeiten der 
gerade ablaufenden rhythmischen Atemziige nachweisen l~$t. So weisen z. B. der 7., 
8., 9. und 10. Atemzug in Kurve Tafel XXI, Fig. 1 (Tabelle I) verh~ltnism~13ig groSe 
In- und Exstirpationsgeschwindigkeiten auf und doch sehr verschiedene Geschwindig- 
keitsrelationen und Geschwindigkeitsdifferenzen. Wenn eine Beziehung der letzteren 
zu den Eigengeschwindigkeiten der Atemziige bestKnde, mfil3te sie an derartigen 
benachbarten und ungef~hr gleichtiefen Atemziigen sich schon zeigen, um so mehr, 
als der EinfluB der Atemtiefe auf die einzelne In- und Exspirationsgeschwindig- 
keit aus den Zahlen der Kolonnen I, E, I ,  und E~ klar zutage tritt (bei grSBerer 
Atemtiefe nehmen die Geschwindigkeiten offenbar zu). 

Ferner ist zu bemerken, dab die Kurve der Funktion I , - - E ~  noch eine 
richtigere Vorstellung yon der Intensit~t der besonderen erregenden oder hem- 
menden Impulse, die wir als Ursachen der Tonuszu- und -abnahme vermuten, 

gibt, wie die Kurve der Funktion E." Denn es ist 

(x,)= _ (L) (=-~)  ~- (~L)~ 
(E,).:- (E,~)(=_,) -4- (AE,.)=" 

In Weiterfiihrung einer friiheren Uberlegung folgt daraus: 

(I~,)~ (I.) ~_1> + (Cv)~ 4- (~)~ 
(E~)~ (E~) (~_~) + (c,)~ T (fi,)~" 

c,, a. und fl~ sind aber fiir jeden Atemzug unbekannt. Uber den jeweiligen 
/., 

Wert des interessanten Bruches ~- erhalten wir durch die GrSl3e ~ also nur 

eine sehr zweifelhafte allgemeine Vorstellung. Unter diesen Umst~nden ist 
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natiirlich die absolute Differenz I~.--E, ein reinerer Ma~stab des gesuchten 
Iv tonischen Impulses wie der Quotient ~-. Sie erlaubt uns wenigstens, den Wert 

~ + fir zu berechnen. 

Durehmustern wir jetzt die Diagramme, so ergibt sich in der Tat, dab 
die B-Kurve einen sehr viel engeren Parallelismus zu der Geschwindig- 
keitsdifferenzkurve entwickelt wie zur Differenzkurve der In- und Ex- 
spirationszeiten. In Diagramm I b ist das ganz offenkundig. Hier 
arbeitet die It--Et-Kurve der I , - -Ev-Kurve und der B-Kurve sogar 
fast regelm~l~ig entgegen, so dal] die J~nderungen der Thoraxgrund- 
stellung nieht den Grad erreiehen kSnnen, der dem Unterschied der 
mittleren In- und Exspirationsgeschwindigkeiten entsprechen wfirde. 
Es muI~ das auf einem kompensatorischen Impuls beruhem Denn, 
wenn auch rascher inspiriert wird, so braucht die Inspiration deshalb 
nicht frfiher abgebrochen zu werden, und wenn rascher exspiriert wird, 
so braucht deshalb die Exspirationszeit nicht verkfirzt zu werden. 
HSchstens kSnnte man daran denken, dab infolge der rascheren In- 
spiration friiher der Ausdehnungsgrad erreicht wird, fiber den hinaus 
der Brustkorb nicht mehr erweitert werden kann, oder dab infolge der 
rascheren Exspiration frfiher die grSl~tmSgliche Verengerung des Brust- 
korbcs erreicht wird. Ein Blick auf die Kurve Tafel XXI, Figur 1 lehrt 
aber, da~ die Atemziige mit dem grSi~ten absoluten Wert der Geschwin- 
digkeitsdifferenz bei weitem nicht die hSchsten bzw. tiefsten oberen 
oder unteren Kulminationspunkte in der Kurve haben. 

Interessant ist ferner, daI~ diese Kompensationssehwankungen des Wer- 
tes der Differenz I t -  Etvor sich gehen, ohne dab die Rt-St~be des Dia- 
grammes lange Zeit hindurch wesentlich grSl]cr oder kleiner werden, 
dal3 dagegen parallele Schwankungen wesentlieh nur in der ideell leicht 

It zu konstruierenden Ei -Kurve statthaben. Der bilanzverniehtende Reiz 

wirkt also nicht dadurch, dab er die Dauer des ganzen Atemzuges 
~ndert, sondern nur dadurch, dab er eine andere Verteilung der Atem- 
dauer auf die beiden Atemphasen vornimmt. Wo Rt im Diagramm 
J~derungen erheblichen Grades erf~,hrt, sehen wir sogar oft eine Ver- 
wischung der Erscheinung eintreten. Andererseits kann diese Ver- 
schiebung in den Phasenzeiten natiirlich nur durch einen dem Komplex 
der rhythmischen Atemerregungen angehSrigen Reiz erfolgen. 

Das eigentiimlicheVerhalten des Anfalles der Kurve TafelXXI, Fig. 1 : 
~nderung im Atemmuskeltonus durch ~nderung der Geschwindigkeits- 
differenz und gleichzeitiger mehr oder weniger ergebnisloser Kompen- 
sationsversueh dureh reziproke J~nderung der Differenz zwischen In- und 
Exspirationsdauer ist die durchgehende Regel in allen Anf~llen, die, wie 
der vorliegende eine einigerma[ten glatte unsaccardierte Atmung zeigen. 
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Nicht so klar liegen die Verh~ltnisse in den weniger h~ufigen An- 
f~llen mit vielen saecardierten, sehleeht gegeneinander abgegrenzten 
Atemzfigen, wie sie Kurve Tafel XXI, Fig. 2 vertritt. In dem zu- 
gehSrigen Diagramm IIb  sehen wir in der ersten Hglfte des Anfalles 
wieder eine ganz vorwiegende Abhgngigkeit der Bilanzkurve yon der 
Geschwindigkeitsdifferenzkurve. Hier sind die Atemzfige und innerhalb 
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Diagramm I Ib .  

derselben In- und Exspiration auch noch sicher gegeneinander markiert. 
Dann folgt eine inspiratorische Bewegung der Thoraxgrundstellung, die 
in erster Linie durch eine relative Verlangerung der Inspirationsdauer 
und nieht durch eine Zunahme der mittleren Inspirationsgesehwindig- 
keit bedingt ist. Diese Anfallsperiode ist in der Kurve aber durch 
rhythmisehe Atemziige von so komplizierter Konstruktion ausgezeichnet, 
dab die Abgrenzung des einzelnen Atemzuges und die Bestimmung 
der Grenze yon In- und Exspiration, die ieh immer auf den hSehsten 
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Gipfel der K~rvenwelle verlegt habe, ziem]ieh willkiirlich vorgenommea 
werden muB. Wenn wir aueh annehmen wollten, daB meine Ab- 
grenzungen den tats~hliehen Verh~iltnissen entsprechen, so muB doeh 
noch weiter gesehlossen werden, daB die Atmung w~hrend dieser Periode 
auBer von dem rhythmischen und dem von uns untersuchten extra- 
rhythmisehen Reize noeh von einem dritten unbekannten Erregungs- 
prozeB beeinfluBt women ist. Da kS sich bereits um die zweite tt~lfte 
des Anfalles handelt, kann man an Interkurieren von psychisehen Vor- 
g~ngen denken. Auch mSgen klonisehe Zwerehfellspasmen und sonstige 
Atemreflexe die Kurve hier verwischen. Man muB wohl zugeben, 
dab die Krampfatmung neben dem epileptischen Reiz noch zahl- 
reiche modifizierende Nebenursaehen haben kann, und man muB die 
Atemph~nomene als das Wesentliehe ansehen, die sich am h~ufigsten, 
aber natiirlich nicht immer wiederholen. Da z. B. hier sehr verwickelte 
Verh~ltnisse vorliegen, haben wir eine Berechtigung, zu behaupten, daB 
die Stelle kein Beweis fiir die MSgliehkeit der Entstehung der eehten 
tonischen Krampferweiterung und -verengerung des Brustkorbes in- 
folge yon einseitigen Verl~ingerungen und Verkiirzungen der Inspira- 
tions- oder Exspirationsdauer ist. Wir sehen vielmehr auch im Dia- 
gramm Ib an den wenigen Stellen, wo die Respirationszeiten inter- 
kurrent auffallend klein oder groB werden und die Abgrenzung der 
Atemziige unsicher wird, eine StSrung in dem Parallelismus zwischen 
Bilanz- und Iv--E~-Kurve auftreten. Wie ein Blick in die Tabellen- 
rubriken It--Et, Air und AEt lehrt, beruhen diese die B-Kurve fiihren- 
den J~nderungen der Differenz It--Et in ganz ausgesproehener Weise 
und fast ausschlieBlich auf extremen Zu- und Abnahmen nur eines 
Deltawertes, ganz im Gegensatz zu den Kompensationsschwankungen 
yon It--Et, die sich wieder auf gleichzeitige J~nderungen yon Air und 
AEt in einem Diagramm reduzieren lieBen. Im iibrigen ist aber auch 
in der fraglichen Periode des Diagrammes I Ib  deutlich zu erkennen, 
dab die feineren Bewegungen der Bilanzkurve auch hier innigere Be- 
ziehungen zur Iv--Ev-Kurve haben wie zur It--Et-Kurve. AuBerdem 
ist die Inversion der beiden Kurven in Wirklichkeit vielleicht nur eine 
zeitliche Postposition der Iv--Ev-Kurve, die ihre zweite Schwankung 
etwas sp~ter antritt wie die B-Kurve. Im allgemeinen gibt die 
Iv--Ev-Kurve natiirlich ein reineres Bild yon dem An- und Abstieg 
der tonischen Atemkrampferregung wie die unreduzierte Bilanzkurve. 

Eine scheinbare Ausnahme bildet in beiden Diagrammen wiederum 
die Zeit vor den Anf~llen und die SchluBperiode, wo die Respirations- 
dauer wieder die pris L~nge erreicht. Hier sehen wir, dab 
die B-Kurve der aufsteigenden Iv--Ev-Kurve auf einmal nicht mehr 
folgt, sondern konstant um die Abszissenachse osci]liert. Die Erscheinung 
erkl~rt sich aus dem Gegenzug der plStzlich stark sinkenden It--Et- 

Z. f. d. g. Neut. u. Psych. O. I I I .  44 
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Kurve. Offensichtlich t r i t t  in dieser vollstgndigen gegenseitigen Kom- 
pensation der Iv--E,-  und der I t - -Et -Kurve  die Wirkung der diesen 
Atemziigen anhaftenden langen Exspirationspausen, deren Mitberiick- 
sichtigung die mittlere Exspirationsgeschwindigkeit sehr gering und die 
Exspirationsdauer sehr lang erscheinen lgl~t, zutage. Ein weiterer Grund 
fiir die anfiinglich yon mir geguBerte Meinung, dab die Exspirations- 
pausen besser ats vSllige Atempausen aufgefaBt werden. 

Wir diirfen also den Satz als geniigend bewiesen ansehen, dab der 
tJbergang des Brustkorbes in eine st~rkere Inspirationsstellung wghrend 
des epileptischen Anfalles fast immer dureh eine r e l a t i v e  Z.mahme 
der I n s p i r a t i o n s g e s c h w i n d i g  ke i t ,  der t)bergang der Grundstellung 
in eine st~rkere Exspirationsstellung fast immer dureh eine r e l a t i v e  
Zunahme der E x s p i r a t i o n s g e s c h w i n d i g k e i t  bedingt ist, dal~ rela- 
tive und absolute Zu- und Abnahmen der In- und Exspirationsdauer 
aber nieht wesentlieh beim Zustandekommen der Erscheinungen be- 
teiligt sind. Von einem extrarhythmischen tonischen Atemreiz miissen 
wir eine solche Verteilung seiner Wirkungen erwarten. Ob die erwghnten 
psychischen Exspirationsreflexe aueh nur die Exspirationsgesehwindig- 
keit beeinflussen oder im Gegenteil nur oder vorwiegend durch Ver- 
kiirzung und Verlgngerung der Exspirationszeit die Thoraxgrtindstellung 
~ndern, ist leider nieht bekannt. Ich halte es allerdings auf Grund einer 
naehher noch zu besprechenden Feststellung an der StSrungsperiode 
yon Kurve Tafel XX1, Fig. 2, fiir sehr wahrseheinlich, dab sie auch 
durch _~lmderung der Exspirationsgeschwindigkeit wirken k5nnen, so 
dal~ in diesem Moment kein prinzipieller Unterschied lgge. 

Es erhebt sich wiederum die Frage, ob der Gang der I~--E~-Kurve 
auf gleiehzeitige gegensgtzliehe Anderungen der mittleren Inspirations- 
geschwindigkeit und der mittleren Exspirationsgesehwindigkeit oder nur 
auf die ~nderungen einer der beiden Zeitintegrale der brustkorberwei- 
ternden und der brustkorbverengernden Krgfte zuriickzufiihren ist. Wir 
wollen die Frage wieder an der Hand (siehe Diagramm Ic und IIc) 
dreier synchroner Kurven behandeln, deren Zentimeter-Ordinaten je 
die Iv--E,-Werte  (ausgezogene Kurve), die dureh Subtraktion jedes 
Inspirationsgeschwindigkeitswertes von dem vorhergehenden gewonnenen 
z] Iv-Werte (gestriehelte Kurve) und die ghnlieh gewonnenen 3 E,-Werte 
(Strichpunkt-Kurve) bilden, deren Abszissen, jedem Atemzuge ent- 
sprechend, wieder 0, 5, 2 �9 5, 3 �9 5 . . .  n �9 5 mm lung sind. Die Kurven 
sind charakterisiert durch die Gleiehung: 

[(Iv) ~ --  (Ev)~] - -  [(Iv)(x-l) - -  (Ev) (.- 1)] = (Air).  --  (dEv). .  
Es ist nieht zu verkennen, dab in den beiden Diagrammen Ic und 

IIc nieht nur die Iv--Ev-Kurve einen auffallenden Parallelismus zur 
B-Kurve der Diagramme Ia  und I Ia  zeigt, sondern dab auch die 3I~- 
Kurve in ihren Bewegungen sehr viel _~hnlichkeit mit der A I-Kurve, 
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die A E,-Kurve sehr viel ~hnlichkeit mit der A E-Kurve der beiden 
ersten Diagramme hat. 

~  

II II II 

I , I  
I ' 

I I I ' 
i I 

~ - , , ~  ~_-~"~" 

�9 " ~  2 . ~  ~ 2 2  ~ 

~ ~  2 e ' ' 1 ; ~  "~ 
\ 

t 

4 

Es is~ ferner deu~lieh, dab die beiden A-Kurven in beiden e-Diagram- 
men stKrker auseinanderweichen wie in den a-Diagrammen und noch 

44* 
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hkkufiger einen reziproken Gang zeigen~). Namentlieh li~l]t sich das auch 
an den dem zweiten Tonusanstieg der Kurve  Tafel XXI ,  Fig. 1, ent- 
sprechenden Diagrammstellen beobaehten, die im a-Diagramm unserer 
Auffassung Sehwierigkeiten bereiteten. Es liegt das daran,  dab die 
Tiefe der Atemphasen nicht nur v o n d e r  Intensiti~t der Atembewegung, 
sondern auch yon der Dauer der Bewegung abh~ngt. Die letztere aber 
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haben wir schon als ein gleichgiiltiges, ja sogar gegenskktzlich wirkendes 
Moment nachgewiesen. Soweit die verschiedene Tiefe der Atemziige auf 
einem gleichen In- und Expirationsgesehwindigkeitszuwachse G beruht,  
haben wir wieder mit  den gleiehen komplizierten Modahtkkten in der 

1) Im Diagramm IIc  hi~tten die beiden initialen Krampfschwankungen yon 
A E~ eingezeichnet werden kSnnen. Ihre Werte finden sich in Tabelle II. Sie 
gehSren mit zu den hSchsten im Diagramm vorkommenden positiven und negativen 
Schwankungen der Funktion. Ich habe im Diagramm diese beiden A E~-Werte 
nicht beriicksichtigt, weil sie ohne Vergleich mit dem nicht bekannten A I,,  das 
zweifellos noch weir stikrkere Kon~raste zeigen wiirde, in ihrer Bedeutung iiber- 
sehi~tzt werden kSnnten. 
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Beziehung der Air- zur ~Ev-Kurve zu rechnen, wie wir sie friiher 
fiir die Beziehungen der A I- zur AE-Kurve abgeleitet haben. 

Die beiden c-Diagramme enthalten nun noch ein letztes, wichtiges 
Argument fiir meine Auffassung, da[~ die Tonusschwankungen auf 
gleichzeitiger Ver~nderung der In- und Exspirationsbewegung in ent- 
gegengesetztem Sinne beruhen. W~hrend im Diagramm I c und in der 
ersten ]-I~lfte des I)iagrammes IIc keine der beiden A-Kurven vor- 
wiegend den Gang der Geschwindigkeitsdifferenzkurve bestimmt, sehen 
wit in der zweiten I-I~lfte yon IIc  die A E~-Kurve so enorme Schwan- 
kungen im Vergleich zur A Iv-Kurve absolvieren, dal~ die Geschwindig- 
keitsdifferenzen hier unmSglich anders als durch einseitige Anderungen 
der Exspirationsgeschwindigkeit erld~rt werden kSnnen. Dieser Teil 
des Diagrammes gehSrt aber zu dem Kurvenabschnitt yon Tafel XXI, 
Fig. 2, dessen AtemweUen auger dutch den Krampfreiz dutch nicht- 
epileptische - -  vielleicht psychische - -  Nebenreize beeinflui~t worden 
sind. Wir sehen bier also ganz deutlich, dab in der ersten Periode des 
Anfalles, wo die Krampfreize allein das Feld beherrschen, nut Ge- 
schwindigkeitsbilanzen durch gleich starke, gegens~tzliche ~mderungen 
der beiden Phasengeschwindigkeiten erzeugt werden, daft dagegen in 
der zweiten Anfallsh~lfte, wo die Energie des Krampfreizes nacM~6t 
und sekund~re Reize aufkommen, regel]ose Geschwindigkeitsbi|anzen 
dutch ganz iiberwiegende ~nderungen der Exspirationsgeschwindigkeit 
erscheinen. 

I)iese starke Ver~nderung des Diagrammbildes mit dem Zeitpunkte, 
wo Sekund~rreize interkurrieren und zweifeUose, einseitige Beschleuni- 
gungen and Verlangsamungen der Exspirationsbewegung erzeugen, 
scheint mir eine besonders starke Stiitze fiir meine Auffassung von der 
Natur des Tonuskrampfes der Atemmuskulatur zu sein. 

Wenn wit noch einmal alle Momente, die sich aus den vorstehenden 
Untersuchungen der Beziehungen zwischen Zu- und Abnahme des Atem- 
muskeltonus, Zu- und Abnahme der mittleren In- und Exspirations- 
geschwindigkeiten, Za- und Abnahme der In- und Exspirationszeiten 
w~hrend des epileptischen Anfalles vom Typus der Kurven Tafel XXI, 
Fig. 1 und 2 ergeben, gegeneinander abwggen, so miissen wir also zu 
folgender Deutung der Erscheinungcn gelangen. 

Wenn auch z. B. die psychisch bedingte Steigerung des Atemmuskel- 
tonus in allen extremen F~llen auf einem nur die Exspiration beeinflussen- 
den echten Hemmungsreflex beruhen mag, so ist auf Grund meiner 
pneumographischen Untersuchungen fiir die Tonusschwankungen des 
epileptischen Anfalles mit grSi~erer Wahrscheinlichkeit ein anderer Mecha- 
nismus anzunehmen, ni~mlich ein yon der rhythmischen Atmung ganz 
unabh~ngiger tonischer Dauerkrampf der Atemmuskulatur, der sich wie 
der entsprechende tonische Krampf in den Einzelmuskeln durch den 
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ganzen Anfall hindurch und durch beide Atemphasen hindurch fortsetzt 
und ebenso wie jener alle Tonusstufen vonder  st/irksten Hypertonie 
bis zur st/irksten Hypotonie durchl/iuft, der infolgedessen den Thorax 
bald in immer extremere inspiratorische Grundstellungen, bald in immer 
extremere exspiratorisehe Grundstellungen bringt. DaB daneben noch 
ein dem erws Reflex entsprechender dauernder Hemmungskrampf 
vorkommt, l~Bt sich nieht wahrseheinlieh machen. 

Eigenartig ist, dab in vielen, aueh groBen Anf~llen, sieh mit Hilfe 
der Pneumographie, so wie wir sic angewandt haben, gar keine Schwan- 
kungen des Atemmuskeltonus nachweisen lassen. Ein sehr schSnes 
Beispiel hierffir gibt die Kurve Tafel XXI, Fig. 3 ab. Es seheinen 
also die Sehwankungen der tonischen Grundstellung des Brustkorbes ein 
Bestandteil des epileptisehen Anfalles zu sein, der auch fehlen kann, 
ein Umstand, der die Ansicht Mossos,  daf3 die tonische und die rhyth- 
misehe Erregung der Atemmuskeln zwei versehiedenartige Innervations- 
vorgs sind, noch weiter zu stfitzen geeignet ist. Dabei zeigt, worauf 
wir schon aufmerksam machten und was im Hinblick auf frfihere Aus- 
einandersetzungen fiber die Bedeutungslosigkeit der Atemwegstenose ffir 
die Xnderungen der Grundstellung des Brustkorbes yon weiterem Belang 
ist, die Kurve in ganz extremer Weise die Erscheinung der inspirato- 
risehen Dyspnoe. Ein starkes Dauerhindernis in den Luftwegen - -  viel- 
leieht in Form eines tonischen Glottiskrampfes - -  ls sich dureh die 
ganze Kurve hindurch verfolgen. Da von italienisehen Autoren 6fter 
solche St6rungen besehrieben worden sind, will ieh auch die M6gliehkeit 
streifen, dab die Verschiedenheit der Krampfatemkurven mit Niveau- 
schwankung und derjenigen ohne eine solehe darauf beruht, dab der 
tonisehe Krampf den Atemmuskelapparat dissoziativ angreift. Speziell 
B e l m o n d o  konnte in seinem Falle, der eine seit vier Jahren be- 
stehende ,,Epilepsia respiratoria" ,,arteriosklerotisehen Charakters" bei 
einer 75j/ihrigen Frau darstetlte, mit Hilfe der multiplen Stethographie 
feststellen, dab oft eine Dissoziation zwischen dem tetanisehen Krampf 
des Zwerchfells und der Atemmuskeln des Brustkorbes bestand. Er 
glaubt aus seinen Untersuchungen sogar sehlieBen zu mfissen, dab 
mindestens vier weit auseinandergelegene Respirationszentren (ffir Ge- 
sicht, Thorax, Diaphragma und Abdomen) existieren. Ich glaube aber 
nieht, dab die Anwendung der multiplen Stethographie in unserem Falle 
zu einer/~hnlichen Erklgrung des Unterschiedes der gefundenen beiden 
Krampfatemtypen geffihrt hgtte. 

Wir wollen jetzt die Frage behandeln, welcher Art die krankhaften 
Ver/inderungen sind, die die beiden Komponenten der rhythmisehen 
Atmung, die Frequenz und die Atemtiefe, erleiden. 

.DaB der Atemmuskeltonus eine von Frequenz und Tiefe der Atem- 
zfige unabh/ingige Funktion ist, muBte zugegeben werden. Ob, wie 
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A. Mosso annimmt, Atemfrequenz und Atemtiefe voneinander unab- 
h~ngige Funktionen sind, fiihle ich mich nicht bereehtigt, zu erSrtern. 
Wenn ich trotzdem diese beiden Funktionen ebenfalls getrennt be- 
handele, so gesehieht das nur deshalb, well sie sieh als Kurvenelemente 
besonders leicht trennen lassen. Mit der Atemfrequenz sind eng ver- 
kniipft die absoluten und relativen zeitliehen Verh'~ltnisse der einzelnen 
Atemzfge und ihrer versehiedenen Phasen, auf die wir daher kurz mit 
eingehen werden. 

Zun~ehst ist hervorzuheben, worauf an einer friiheren Stetle sehon 
hingewiesen wurdc, dab im allgemeinen, besonders in der ersten Periode 
des Krampfes, die rhythmische Atmung aul3erordentlich regelm~13ig vor 
sich geht. 

In Tabeile I I I  babe ieh dann versucht, von fiinf der abgebildeten, 
die versehiedenartigsten Kurventypen repr~sentierendenPneumogramme 
den Gang der Frequenzbewegung w~hrend der Anf~lle ziffernm~l]ig vor- 
zufiihren. Es ist in jeder Rubrik die Zahl der Atemziige pro 5 Sekunden 
notiert. Die Zahlen, die sich auf die Atmung vor den Anf~Uen beziehen, 
sind durch einen Horizontalstrieh gegen die Anfallswerte abgegrenzt, 
ebenso in den Rubriken der Kurven Tafel XXI, Fig. 1 und 3 die Werte, 
die sieh auf die Atmung nach Beendigung der Anf~lle beziehen und 
auf die wit erst im nSchsten Abschnitt eingehen werden. 

Die Atmung unmittelbar vor den Anfgllen hat in der l~egel eine 
normate Frequenz (Kurven Tafel XXI, Fig. 1, 2 und 3). In mehreren 
Anf'~llen war aber schon vor Beginn der tonischen Apnoe eine Be- 
schleunigung der Atmung erkennbar. Von den in der Tabelle III  ver- 
tretenen Kurven gehSren hierher die beiden Kurven Nr. 6 und Tafel 
XXII, Fig. 3, die schon vet dem Anfall 30 bzw. 3fi Atemziige pro 
Minute zeigen. Vielleicht handelt es sich bier aber doch schon um 
ein Anfallssymptom. Wit sehen, dab der Ictus in beiden Fgllen mit 
einer vSlligen Apnoe wghrend des ersten Tonusanstieges beginnt. Wir 
diil'fen in der Beschleunigung der Atmung so kurz vor dem Anfall eine 
mSglicherweise psyehiseh bedingte Reaktion auf den zunehmenden Luft- 
mangel erblicken. Vielleicht ist es aueh nur eine normale physiologisehe 
Reaktion auf die noch nieht bis zur Atemmuskulatur gelangten partiellen 
Krgmpfe im .~qfang des Jakson-Anfalles. Wir wissen jedenfalls aus den 
Erfahrangen des Tierversuehes ( F r a n g o i s - F r a n c k ,  L a m y  u. a.), dab 
bei den nur auf ein Glied beschrgnkten epileptischen Kr~mpfen die 
Atmung beschleunigt wird, genau wie bei anderen Muskelanstrengungen. 
Dag ferner diese pr~synkopalen Atembeschleunigungen gegen die normal- 
frequente Atmung vor den Anfhllen oft deuttich abgegrenzt sind, zeigt 
die Kurve Tafel XX, Fig. 3, deren Frequenzen sieh leider mit Sicher- 
heit dureh den ganzen Anfall hindurch nicht bestimmen lieften. Wir 
sehen, da$ zwischen die normalfrequente Atmung des pr~synkopalen 
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Stadiums und die lange initiale tonisehe Apnoe eine Periode raseher, 
obeffl~chlicher Atemzfige eingeschaltet ist. F6r~ bebbachtete dasselbe. 

Es wurde schon erw~hnt, daB die initiale Apnoe vielfach auf einem 
GlottisverschluB beruht. Ob das die einzigeUrsache ist, mag dahingestellt 
bleiben. Manchen sanft ansteigenden tonisehen Inspirationen fehlen zwar 
die der groBen inspiratorischen Erweiterung in Kurve Tafel XX, Fig. 3 
aufgesetzten ldeinen rhythmischen Atemziige. Vielleicht gestattet aber 
eine leichte 0ffnung der Glottis wohl eine langsame tonische Bliihung 
der Lungen, aber noeh keine rhythmische Aus- und Einatmung. 

DaB im Anfalle aueh ohne J~nderung der Grundstellung des Brust- 
korbes lange Pausen in der rhythmischen Atmung vorkommen, zeigt 
die grol3e Karve Tafel XXI, Fig. 3. Hier tritt die Apnoe iibrigens 
sehr sp~  auf. Als Ursache diirfen wir wohl eine Steigerung der Luft- 
wegverengerung ansehen, die in dieser Kurve ja eine besonders greBe 
Rolle spielt. 

Soba]d sich nun im eigentlichen Anfalle die rhythmische Atmung 
effektuieren kann, zeigt sie gleich oder sehr bald ihre hSchsten Frequenz- 
v~erte, die in maximo das Drei- his Vierfache der Ruhefrequenz betragen 
kSnnen, n~mlich 6--7 Atemziige pro 5 Sekunden oder 72--84 Atemziige 
pro Minute. Eine noeh grSl]ere Frequenz babe ich mit Sicherheit auf 
keiner meiner 68 Pneumographenkurven linden kSnnen. Allerdings ist, 
wie gesag~, die Auszi~hlung yon Kurven mit anscheinend noeh hSheren 
Frequenzen, wie z. B. in der Xurve Nr. 8, sehr subjektiv, da nur die 
regelm~/]igen maximalen Seh~vankungen der Kurven a/s Atemzfige ge- 
z/ihlt werden diirfen. W~ihrend der Anfallsperiede mit erhShtem Grund- 
tonus haben in diesen Kurven die Schwingangen der einzelnen Atem- 
bewegungen aber eine so geringe Amplitiide, dab sie yon den Schwin- 
gungen einfacher klonischer Zuckungen der Muskulatur, Herzpulsationen, 
intrathorakaler Druckverminderungen u. a. nieht auseinander gehalten 
werden kSnnen. Sobald z. B. in Kurve Tafel XX, Fig. 3 sich die 
oberen Kulminationspunkte der Atemscbwankungen yon den oberert 
Kulminationspunkten der superponierten Partialsehwankungen ab- 
heben, was mit dem Sinken der Tonuskurve der Fall ist, so erkenn~ 
man deutlieh, daB die Respirationsfrequenz 6--7 pro 5 Sekunden nicht 
iibersteigt. Eine sichere Kl~rung der Frage, was in diesen Fiillen wirk- 
lich Atembewegung, was nur Muskelzuckung ist, wi~re nur dureh eine 
muItiple stethographisehe Registrierung zu eruieren. 

Die Atemfrequenz ist also am hSchsten, we eine Periode vSlligen 
8tillstandes der rhythmischen Atmung vorausgegangen ist oder we deren 
Tiefe sehr gering ist. Aus diesem Grunde folgt auch in Kurve Tafel XXI,  
Fig. 3 der sp~ten Apnoe erst ein spates Frequenzmaximum. 

Etwa mit dem Beginn der zweiten Hiflfte des Anfalles nimmt die 
Atemfrequenz in der Regel wieder raseh ab, um - -  wie wir im folgenden 
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Abschnitte sehen werden - -  im postsynkopalen Stadium oft so niedrig 
zu werden, daft bedrohliehe Apnoeen entstehen. 

Der hohen Frequenz entsprechend sehen wir in der ersten tt~ilfto 
des epileptischen Anfalles eine betr~chtliche Verkiirzung der Respira- 
tionszeiten, die vielfaeh erst zu weichen anf~ngt, wenn die Tonuskurve 
wieder zur Ruhe gekommen ist (siehe auch die Dizgramme Ib und 
lib).  

Es fragt sich, ob diese Verminderung der Respirationsdauer dureh 
eine gleiehm~Bige, relative Verminderung sowohl der Inspirationsdauer 

It 1) flit wie der Exspirationsdauer entsteht, ob also das Verh~ltnis Et 

alle Werte yon Rt konstant bleibt oder nicht und auf Kosten welcher 
Atemphase es sich ev. ~ndert. 

Hier sind zwei ganz verschiedenartige Anfallstypen zu linden. Bei 
dem einen, den wir bei der Analyse der Kurven Tafel XXI, Fig. 1 und 2 
schon kennen lernten, i~ndert sieh der Brueh nur wenig. Wie wir schon 
einmal betonten, fallen in diesen Kurven w~hrend der Hauptperiode 
die den Atemziigen vor Beginn und gegen Ende des Anfa]les anhaften- 
den Exspirationspausen aus. Wenn wir diese Exspirationspausen 
wiederum bei der Bereehnung des Bruches unberiieksiehtigt lassen, 
~as in den beigefiigten Klammerwerten der Tabellen I und II  ge- 
schehen ist, so bleiben nur die eigentiimlichen, dem Tonuskrampf ent- 
gegenwirkenden Kompensationsverl~ngerungen der einen und -ver- 
kiirzungen der anderen Atemphase und die selteneren, auf sekund~ren 
StSrungen des Krampfablaufes beruhenden, mehr einphasigen Ver- 

It ~nderungen von Et iibrig, die selbst Ver~nderungen der Grundstellung 

des Brustkorbes erzeugen. Alle diese Abweichungen der Anfallswerte 
des Bruehes von seinen extrasynkopalen Werten sind aber verschwin- 
dend, wenn wir sie mit den Abweiehungen vergleichen, die er in der 
zweiten Anfallsgruppe erfi~hrt. 

In der Kurve Tafel XXI, Fig. 3 fallen ni~mlich beim blol~en Anblick 
die durch~egs ganz enorm gegeniiber den Exspirationszeiten ver- 
]~ngerten Inspirationszeiten auf, und zwar nimmt dieses Mil~verh~ltnis 
vom Anfang des Anfalles bis zu seinem Ende progressiv zu. W~hrend 
in der ersten tI~lfte des Anfalles die Werte des Bruches bis zu 12 und 
14 betragen, steigen w~hrend der zweiten H~lfte die Werte auf 80 bis 
90 (gegeniiber 3 in maximo beim ersten Kurventypus), und naeh Be- 
endigung des eigentlicben Anfalles kommt es zu langen Apnoeen, die in 
die Inspiration eingeschaltet sind und auf die wir sp~ter zu spreehen 
kommen werden. Wir sehen iibrigens sehon vom Beginn des _~falles 

1) StSrring empfiehlt fiir experimentalpsychologische Zwecke besonders 
diesen Quotienten zur Verfolgung. 
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an, sich eigentiimliche Atempausen entwickeln, die sich von eigentlichen 
inspiratorischen A t e m p a u s e n -  solche kommen eigentlich in keiner 
Kurve vor - -  dadurch unterscheiden, dab sie nicht am Ende der In- 
spiration, sondern interkurrent in ihrem Verlauf auftreten. Wie wir 
schon mehrfach andeuteten, handelt es sich hier um die Folge einer 
st~ndigen Stenose der Atemwege. Diese verhindert einen geniigend 
raschen Druckausgleich zwischen der verdiinnten Alveolarluft und 
der ~uBeren Atmosphere, so dab zur Erweiterung der thorakalen 
Scheidewand KrKfte gehSren, die yon den Inspirationsmdskeln zeit- 
weilig nicht aufgebracht werden kSnnen. Dann wird die schon im 
Gange befindliche Inspiration vorfibergehend langsamer, oder sistiert 
vSllig, oder wird zeitweilig gar yon einer Scheinexspiration unter- 
brochen, die den gehobenen Thoraxquerschnitt noch einmal auf ein 
tieferes Niveau zurfickgehen l~Bt, ehe er sich endgiiltig erl~ebt. Alle 
drei F~lle sehen wir nebeneinander in der Kurve vorkommen. Zu 
beriicksichtigen ist allerdings, dab gegen Ende des Anfalles Husten- 
stSl]e eingegriffen haben. 

Sehr bezeichnend ist, daB der erstere Typus durchweg in den 
Anf~llen auftritt, die eine starke Schwankung der tonischen Grund- 
stellung des Thorax zeigen, w~hrend der letztere Typus in den AnfS]len 
auftritt, in denen jeder Atemzug immer wieder zur alten Brustkorb- 
haltung zuriickkehrt. Die Frage liegt nahe, warum in diesem letzteren 
Falle die Inspiration sich unter allen Umst~nden durchzusetzen sucht 
und nicht unter Niveausenkung der Tonuskurve vor den Widerst~nden 
abgebrochen wird, warum statt dessen die Inspirationsdauer kompen- 
satorisch so lange ausgedehnt wird, bis das jeweilige Hindernis iiber- 
wunden ist. Die Ursache maB wohl darin gesucht werden, daB die 
rhythmischen Atembewegungen ~uBeren Widerst~nden gegenfiber, wie 
sie Stenosen der Luftwege bilden, sich leicht anpassen kSnnen, dab 
dagegen ihre Kompensationseinrichtungen mehr oder weniger gel~hmt 
werden, wenn die bewegenden Muskeln zugleich yon einem zweiten 
antagonistischen Dauerreiz erregt werden, wie wir ihn in den Anf~llen 
der Kurven Tafel XXI, Fig. 1 und 2 nachzuweisen uns bemiiht haben. 
Ans~tze zu kompensatorischen zeitlichen Ausdehnungen und Ver- 
kiirzungen der einzelnen Respirationsphasen gegeniiber den tonischen 
Verschiebungen in den Tiefen der beiden Phasen, lassen sich, wic wir 
sahen, auch in diesen letzteren F~llen nachweisen. 

Die Exspiration ist in der Kurve Tafel XXI, Fig. 3 durch die 
Stenose gar nicht gehemmt, was man auch bei anderen tIindernissen 
in den Luftwegen zu beobachten pflegt (Riegel). DaB aber die Ex- 
spiration in der Kurve sogar stark beschleunigt e r s c h e i n t -  ja noch 
viel starker wie w~hrend der TonusabfKlle der Kurven yore ersten 
Typus - -  dfirfte seine Ursache in einer ~nderung der Selbststeuerung 
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der Atmung haben, indem vielleicht eine so violente Inspiration 
stErkere exspiratorische Reize im Sinne der Theorie von Her ing  und 
Breue r  schafft. Es were das also nur eine fiir den epileptischen 
Anfall welter nicht charakteristische SekundErerscheinung. 

Gegeniiber der excessiven inspiratorischen Dyspnoe in diesem 
zweiten Kurventypus muI] in dem ersten eher von einer exspiratorischen 
Dyspnoe gesprochen werden. Hier sehen wir nEmlich am Ende der 
AnfE]le ausgesprochene Exspirationspausen auftreten, die, wie wir sehen 
werden, nach den AnfEllen oft zu langen exspiratorischen Apnoeen werden. 
In Kurve Tafel XXI, Fig. 2 sehen wir auch deutliche Verli~ngerungen der 
eigentlichen Exspirationszeit in der zweiten AnfallshElfte. Dasselbe, nur 
noch ausgeprEgter, zeigt Kurve Nr. 7, die einige bei maximaler Trommel- 
(mldrehung aufgenommene Krampfatemziige wiedergibt. Der Wert des 

Kurve Nr. 7. Anfallsatmung. 

It Bruches Et sinkt bier bis auf 0,3. Wir haben hier ausgesprochen aktive 

Exspirationen vor uns, die sich nut durch Zuhilfenahme tier bei der 
Ruheatmung nicht mitwirkenden exspiratorischen Hitfsmuskeln durch- 
setzen k6nnen. Sie sind ebenfalls, wie wir sehen werden, ein verbreitetes 
Charakteristikum der postsynkopalen Atmung, die sogar noch aus- 
geprEgtere Formen zeigt. Im iibrigen kSnnen wir diese AnfElle nach 
einer yon Riegel  gegebenen Einteilung als ExspirationskrEmpfe an- 
sehen, ffir die dieser Autor reine Beispiele beschrieben hat. Die Anf~lle 
vom Typus der Kurve Tafel XXI, Fig. 2 sind dagegen Inspirations- 
kr~mpfe, wie sie nach H o f b a u e r  auch charakteristisch fiir die groSe 
Atmung im Coma diabeticum sind. U n v e r r i c h t  berichtet, dab er 
diese beiden Atemkrampfformen auch in der experimentellen Epilepsie 
land. Wir werden sehen, da$ beide Formen wahrscheinlich eine ge- 
meinsame Ursache, eine zu geringe Energie der Inspirationen haben. 

Endhch haben wir noch kurz das Verhatten der AtemgrSSe wi~hrend 
der AnfElle zu besprechen. Ein einigermaBen zuverlEssiger MaSstab 
lESt sich aus einem einfachen Thoraxpneumogramm natiirlich nicht 
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gewinnen. Die im folgenden aus den Amplitiiden der Pneumographen- 
kurven auf das Verhalten der AtemgrSBen gezogenen Schliisse sind daher 
nicht als ausreichend bewiesen anzusehen. Da aber die Schwierigkeit, 
beweiskr~ftigere - -  namentlich spirometrische Versuche w~hrend des 
epileptischen Anfalles anzustellen, so leicht nicht iiberwunden werden 
wird, kann man auch damit zufrieden sein, nut ein einigermagen wahr- 
scheinliches Bild der vorliegenden Verh~ltnisse zu bekommen. 

Ohne weiteres ersieht man aus den Kurven, dag im allgemeinen die 
Tiefe der Atemziige w~hrend der ersten tI/ilfte des Anfalles kleiner ist 
wie ws der Ruheatmung, dab sie aber in der zweiten Hs meist 
ganz betr~chtlich grSl3er ist. Auf der HShe der tonischen Erweiterung 
ist sie in der Regel am geringsten, was wohl an einer st~rkeren Fixierung 
tier Atemmuskeln durch die tonische Erregung liegt. 

Aus den Kurven ergibt sich noch eine wicbtige Tatsache. Die groSe 
Zahl der Atemziige, weniger vMleicht die Tiefe der Atemziige im letzten 
Teil der Anfs bewirkt, dab in fast alien yon mir aufgenommenen 
Kurven die Summe der InspirationsgrSBen in einer bestimmten Zeit 
ebenso wie die Summe dcr ExspirationsgrSgen w~hrend dieser Zeit er- 
heblich grSger ist wie in der Ruheatmung. Um nur wieder die beiden 
Beispiele der mit allen Daten ausfiihrlich mitgeteilten Kurven Tafel XXI, 
Fig. 1 und 2 zu nehmen, die merkwiirdigerweise auffallend leichten 
Anfs angehSren, so ergibt die genauere Berechnung, dag in der 
ersten Kurve die Summe der InspirationsgrS$en pro 5 Sekunden durch- 
schnittlich: 

112 vor dem Anfall, 
341 ws des Anfalles, 

die Samme der ExspirationsgrSSen pro 5 Sekunden durchschnittlich: 
114 vor dem AnfaU, 
342 w/ihrend des Anfalles betr/igt. 

In tier zweiten Kurve sind die Werte fiir die InspirationsgrSBen: 
153 vor dem Anfall, 
435 w~hrend des Anfalles, 

fiir die ExspirationsgrSBen: 
151 vor dem Anfall und 
439 w/~hrend des Anfal]es. 

Wit haben also fiir den untersuchten Thoraxquerschnitt eine Atem- 
bewegung w~hrend des epileptischen Anfalles, deren HShe ungefs 
das Dreifache der ExkursionshShe betr~gt, die s~mtliche Punkte des 
Querschnittes w~hrend der Ruheatmung in der gleichen Zeit durch- 
lau'fen. Der Unterschied scheint mir so betr~chtlich, da$ ich es far 
ausgeschlossen hMte, es sei das nut eine individuelle Eigentfimlichkeit 
dieses einen Brustumfanges. Ich glaube vielmehr, dab sich /ihnlich 
groBe Unterschiede fSr die Exkursionsbreite jedes Punktes der Brust- 
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wandungen (einschlieBlieh des Zwerchfells) finden lieBen. Ferner ziehe 
ich in Betracht, dab in beiden wie iibrigens in alien anderen yon mir 
daraufhin untersuchten F/illen nur die sehon frfiher erw~hnte leiehte 
negative Bilanz bei der Gesamtdurehschnittsberechnung der Inspira- 
tionsgrSBen und der ExspirationsgrSBen iibrigbleibt. Ich sehlieBe 
daraus, dab die AtemgrSBe ws dieser Anfalle dreimal grSBer ge- 
wesen ist wie die vor dem Ictus, dab mit anderen Worten ws dieser 
Anf/~lle eine sehr viel sts Ventilation der Lungen stattfindet wie 
vor ihnen. Zu einem gleichen Resultat kommt man fibrigens aueh bei 
der Durchreehnung der Kurven yon der Art der Fig. 3 auf Tafel XXI, 
obwohl sie eine so starke Behinderung der Inspiration zeigen. Man kann 
das schon daraus ersehen, dab laut Tabelle III  die Gesamtfrequenz der 
Atemzfige dieser Kurve w~hrend des Anfalles wesentlieh grSBer ist wie 
wahrend der prs Atmung, und dab andererseits die Kurve 
selbst in ihrer zweiten HSlfte eine erhebliche Vertiefung der Atemziige 
gegenfiber der Atmung vor dem Anfalle zeigt. 

IV. Die Atembewegungen naeh dem Anfall. 

Die Atmung unmittelbar nach den Anf/~llen zeigt mehrere Anomalien. 
Wir sprachen schon davon, dab der Thorax am SchluB des Anfalles 
in der Regel in einer sts Exspirationsstellung sich befindet wie 
vor dem Beginn. Auffallend ist, dab manchmal nach einiger Zeit durch 
eine einzige vertiefte Inspiration das normale Tonusniveau wieder- 
hergestellt wird. Wir sehen das z. B. in der in Fig. 2 auf Tafel XXI 
abgebildeten Kurve. Auf die Ursaehen dieser Erschlaffung des Atem- 
muskeltonus werde ieh noeh zurfickkommen. 

Der Rhythmus der Atemzfige ist vielfach sehr gestSrt. An die An- 
f'~lle vom Exspirationstypus sehlieBen sich oft lange Atempausen, wahre 
Apnoeen, an. Ich babe Atemstillst~nde in Exspirationsstellung bei 
meiner Kranken gesehen, die fiber eine halbe Minute dauerten. Die 
in Kurve Tafel XXI, Fig. 2 sowie in Kurve Nr. 8, welche zum post= 
synkopalen Stadium von Kurve Tafel XXI, Fig. 1 gehSrt, abgebildeten 
Pausen gehSren keineswegs zu den ls vorkommenden. In der 
letztgenannten Kurve sehen wir zwisehen die langen Apnoeen Atem- 
zfige mit weniger ausgedehnten Exspirationspausen eingeschaltet. Diese 
Neigung der Atemziige zur Gruppenbildung kann nach den Exspi- 
rationskrs noeh regelm~Bigere Formen annehmen, so dab von 
C h e y n e - S t o k e s schem At emtypus gesprochen werden daft. 

Sehr merkwfirdig ist, dab aueh die von uns im vorigen Absehnitt 
gestreiften Atempausen ws der Inspirationen, wie sic die inspira- 
torischen Krs vom Typus der Kurve Tafel XXI, Fig. 3 zeigen, 
sieh naeh Beendigung der Anf~lle periodisch zu langen Atempause n 
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auswachsen. Wir sehen das in Kurve b, die nach Ablauf des Anfalles de~ 
Kurve a aufgenommen wurde. Die Periodizit~t ist bier meist noek 
ausgesproehener. Dem mit der Apnoe behafteten Atemzuge geher 
einige regellose Respirationen tells kleiner, tails sehr groBer Ampli- 

tiide voraus. Die auf die Pause folgenden Atem- 
ziige sind wieder regetm~Big. Die dem zweite~ 
der beiden Stillst~nde folgende Restinspiratior~ 
ist auffallend tief und rasch. Auch bemerkt man 
leiehte Stufen in der ebnen Linie, die dem Atem- 
stillstand entspricht. Wir miissen annehmen 
daB es sich hier in erster Linie um eine passive 
Unterdriickung der Atembewegung durch Zu- 
nahme der Konstriktion in den Luftwegen haw 
delt. Das Hindernis wird nach der l~ngeren 
zweiten Apnoe schlieBlich mit einem energi- 
schen Ruck genommen. Immerhin ist es auf- 
fallend, dab diese langen Pausen erst nach dem 
Anfall auftreten, wo die Energie der Tonusver- 
mehrungen in den Muskeln des Kehlkopfes, dei 
Bronehien usw. nicht mehr den Grad erreiehen 
diirfte, wie wi~hrend des Ictus. Man hatte auch 
den Eindruck, dab die dem Hindernis entgegen- 
gestemmte Inspirationskraft w~hrend dieseI 

-~ Pausen bei weitem nieht die Energie hatte wie 
die in den Krampfatemziigen aufgebotene. Ich 
glaube daher, dab auch hier ein asthenisehe: 
Faktor mitspielt. Wenn wir bedenken, dab es 
sich um Atemsti]lst~nde handelt, die in die erste 

.~ H~lfte der Inspiration und nicht an deren Ende 
fallen, so ergibt sich die SchluBfolgerung, daI] 
hier wie in den Apnoeen vom vorigen Typus 
eine verminderte Energie der Inspirationen die 
weitere gemeinsame Ursaehe bildet. Dort setzt 
die Inspiration versp~tet ein, hier sehwill~ sie 
nicht energiseh genug an. Die Periodizit~t 
seheint mir daher auch im letzteren Falle eben- 
sosehr an den aktiven inspiratorischen Atem- 
impuls wie an seine Widerst~nde in den Luft- 
wegeu gebunden zu sein. 

SchlieBlich kann sieh die verminderte Energie 
derAtmung nach denAnf~llen auch in einer enormen 
Verflaehung der Atemziige zeigen. Wir sehen das 
z. B. in den Kurven Nr. 6 und Tafel XXII, Fig. 1. Es 
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handelt sich hier nicht um StSrungen der Registriervorrichtung, wie daraus 
hervorgeht, daf~ bei geniigend langer Weiterschreibung die Atemwellen 
allm~hlich wieder hSher werden und die frfihere HShe erreichen. So 
sind die Kurven a und b der Figur 1 auf Tafel XXII  Ausschnitte der 
gleichen ununterbrochen weiterregistrierten Atmungskurve. Und zwar 
liegen zwischen der letzten Welle von Kurve a und der ersten Welle yon 
Kurve b 140 Atemziige in 566 Sekunden. Kurve Nr. 6b ist die unter den 
gleichen Bedingungen aufgeschriebene Atmung des Anfa, lles der Kurve 
Nr. 6a, 5 Minuten nach dessen Beendigung. DaB neben den periodischen 
Stillst~nden der Atmung auch entsprechende periodische Vertiefungen 
vorkommen, zeigt Kurve Nr. 8. 

Es fragt sich nun, was wir als Ursache dieser mannigfachen StSrungen 
der postsynkopalen Atmung anzusehen haben. Offenbar sind alle diese 
StSrungen nur verschiedene Erscheinungsformen einer in ihrer Energie 
schwer gesch~digten Atmung. Die Erkl~rung liegt nahe, daft hier die 
Folgen einer ErschSpfung der Atemzentren, insbesondere der Inspira- 
tionszentren, vorliegen, daf~ die gesteigerte Inanspruchnahme durch den 
Krampfreiz eine Herabsetzung der Erregbarkeit der Zentren zur Folge 
gehabt hat. Schon Gad und R o s e n t h a l  haben betont, daI~ eine 
Herabsetzung der Erregbarkeit dcr Atemzentren zu ~hnlichen Atem- 
stSrungen fiihrt, und A. Mosso hat gezeigt, dab in geringercm Grade 
derartige AtemstSrungen auch im normalen Schlaf beobachtet werden, 
die in dem Falle kaum anders erkl~rt werden kSnnen als dutch eine 
derartige zentrale Verminderung der Reizbarkeit, dutch eine Art ,,Schlaf 
der Atemzentren". Mischer -R( i sch  hat diese Form der Apnoe als 
Apnoea spuria bezeichnet. 

Wir sehen j a aus dem Auszuge der Krankengeschichte, dab die 
Kranke auch allerlei andere L~ihmungserscheinungen nach den An- 
f~llen zeigte, die seit langem auf eine derartige ErschSpfung cerebraler 
Zentren durch die Krampferregung zuriickgefiihrt werden. Auch werden 
wir sehen, dab der Atemmuskelapparat unserer Kranken nach den An- 
f~llen nicht die modifizierten Bewegungen der Sprechatmung in der 
sonstigen Vollkommenheit mehr hervorbringen kann. 

Ich mSchte aber nicht behaupten, dab die Stiirungen nur Folgen 
einer solchen ErschSpfung der Atemzentren durch den epileptischen 
Erregungsproze• seien. So l ~ t  das Auftreten des C h e y n e -  S t okes -  
schen Atemtypus an die mannigfachen anderen Ursachen denken, auf 
denen dieser beruhen kann. Insbes0ndere ist bei einem Epileptiker 
auch an Zirkulationsanomalien in der Sch~idelhShle zu denken. Steigo- 
rungen des intrakraniellen Druckes, die hiiufige Veranlassung perio- 
dischen Atmens, kommt am Schlu~ der Anf~lle nicht mehr in Betracht. 
Dagegen kann man sehr wohl an eine corebrale An~mie denken. Wit 
sahen, da~ F r a n g o i s -  F r a n c k  nach den Anf~llen den Blutdruck er- 
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niedrigt fand. Ieh kann diese Angabe insofern bestiitigen, als der Blut- 
druek bei meiner Kranken in der Tat ebenfalls sehr niedrig war. Die 
weitere Angabe dieses Autors, dab die postsynkopale Herabsetzung 
des Blutdrucks auf einer Vasodilatation beruhe, traf in bezug auf die 
peripheren Gef~13e bei meiner Kranken abet nicht zu. Namentlieh nach 
den Anf~llen, die Atemst6rungen hinterliei]en, blieb sie lange Zeit 
extrem blaB. Diese geringe Blutfiille der peripheren Hautbezirke aueh 
noch l~ngere Zeit naeh den Anf~llen ist vielleicht nieht die gewShn- 
liche Erseheinung naeh epileptisehen Anf~llen. F6r6 beobachtete im 
Plethysmogramm bei einem Kranken mit Petit-mal-Anfg~llen sofortige 
Riiekkehr der normalen Blutfiille der Extremit~ten. Jedenfalls konnte 
davon im vorliegenden FMte keine Rede sein. 

Wenn ferner N a w r a t z k y und A r n d t aueh den Druek der Cerebro- 
spinalflfissigkeit naeh den Anfiillen normal fanden, so halte ich es bei 
den Fi~llen unserer Kranken, die zu der extremen Bli4sse fiihrten, doeh 
fiir wahrseheinlieh, dab hier auch Herabsetzungen des Hirndruekes in- 
folge ungeniigender Blutversorgung parallel gingen. 

DaB bei einer solchen StSrung der eerebralen Zirkulation i~hnliehe 
AtemstSrungen auftreten kSnnen, ist schon yon T raube ,  F i l e h n e ,  
neuerdings von E y s t e r ,  S i m e r k a  u. a. behauptet worden. Allerdings 
wird man Mosso, Magnus  u. a. beipflichten miissen, dal~ der Zu- 
sammenhang zwischen ZirkulationsstSrung und AtemstSrung kein so 
unmittelbarer ist, wie die meisten Vertreter dieser Auffassung be- 
haupten (w~hrend der AnEmie - -  oberflEehliehe bzw. aufgehobene 
Atmung, wg~hrend der Plethora - -  vertiefte Atmung). Dagegen seheint 
mir insofern ein Zusammenhang zwischen Blutzufuhr zum Gehirn 
und periodischem Atmen zu bestehen, als lgngerdauernde Ani~misierung 
der Gehirngefgl]e nieht nur die Atemschwii, che sondern die ganze Er- 
scheinung des periodisehen Atmens hervorruft. Es hElt sich diese Auf- 
fassung also im Rahmen der gewShnliehen Anschauung, die das perio- 
disehe Atmen als generelle Reaktion der Atemzentren auf Schw~chung 
ihrer Erregbarkeit betrachtet (A. Mosso). Einen solchen Zusammen- 
hang zwisehen Zirkulationsschwi~che und C h e y n e - S t o k e s s c h e m  
Atmen glaube ieh aus folgender Beobaehtung schliel3en zu diirfen, 
deren kurze ErSrterung mir hier erlaubt werden mSge, obwohl sie 
unseren Fall und die Epilepsie nur indirekt betrifft. 

Ieh habe h~ufig beobaehtet, dal~ im Beginn der Hyoscinnarkose 
ebenfalls C h e y n e - S t o k e s s c h e  Atmung auftrat bei gleichzeitiger 
grol3er Bl~sse der Haut, und dal3 die AtmungsstSrung verschwand, 
sobald die Blutfiillung der Haut besser wurde. Dureh die Giite des 
Herrn Geheimrat A n t o n  in Halle habe ich diese AtemstSrung in der 
dortigen Nervenklinik an einem nieht epileptischen Kranken mit einer 
Seh~delliicke nach Trepanation etwas genauer untersuehen kSnnen. 
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Die Volumpulskurve des Gehirns zeigte ws der periodisehen 
Atmung eine tiefe Depression, ebenso die Volumpulskurve des Armes. 
Die auf die Hirnkurve aufgesetzten Pulswellen hatten zugleich eine 
minimale Amplitiide und cine Frequenz von durchsehnittlich 90 pro 
Minute. Mit dem Verschwinden der periodisehen Atempausen trat eine 
lebhafte Tendenz der Hirn- und Armkurven zum Steigen ein. Zugleich 
nahm die Exkursionsweite der Hirnpulse betrs zu, und ihre 
Frequenz fiel bis auf 72 pro Minute. Ich gebe zur Illustration der Be- 
schreibung die Abbildung zweier Kurvenausschnitte wicder. Leider ist 
es bei der LKnge und der HShe der Kurven nur mSglich, ein Bruchstiick 
mit allen drei Kurven abzubilden. Ich ws dazu die Stelle, wo die 
Atmung wieder regelms zu werden beginnt (Tafel XXII, Figur 3). 
Vorausschicke ich Kurve Tafel XXII. Figur 2, die nur die Atmungs- 
kurve enths Diese Atmungskurve mit ihren periodischen Pausen 
geht der Atmungskurve yon Figur 3 unmittelbar voraus. Die zugehSrige 
Hirnpulskurve zeigt oberhalb dieses Stfiekes der Respirationskurve 
ein noch wesentlich tieferes Niveau mit noeh kleineren Pulsen wie zu 
Beginn der Figur 2. Ebenso ist das Niveau der Armplethysmogramm- 
kurve vorher viel niedriger. In Figur 3 ist deutlich, ~ie mit dem 
Verschwinden der periodischen Pausen und der zunehmenden Kon- 
stanz der Tiefe in den einzelnen Atemzfigen die Hirnvolumkurve 
immer mehr steigt und ihre Einzelpulse immer grSBer werden. Ebenso 
sieht man, daB die Armvolumpulskurve in noch viel sts MaBe 
fortdauernd steigt, so dab sie immer wieder kiinstlich erniedrigt werden 
muB (bei C Korrektur). Da es sieh hier um die Anfangsperiode eines 
Schlafes handelt, miissen wir natfirlieh an die bekannte Entdeckung 
von B r o d m a n n  denken, daB w~hrend des Einschlafens die Blut- 
fiillung im Gehirn und in der KSrperperipherie zunimmt. Damit 
verliert aber nicht die besondere Eigentfimlichkeit der vorliegen- 
den Schlafkurve an Wert, dab zugleieh mit den yon jenem Autor 
beschriebenen Zirkulationss im Schlafbeginn AtemstSrungen 
v o n d e r  Art der hier diskutierten versehwinden. Da die eigentiim- 
lichen Atemanomalien unserer Epileptica nach den Anf~llen unter 
Zirkulationsbedingungen stattfanden, die, soweit sich das beurteilen 
ls ~hnlicher Art waren, dfirfen vielleicht s Verkleinerungen 
des Hirnvolums wiihrend der postsynkopalen Atemsehw~che vermutet 
werden. 

SchlieBlich kann ich reich auch einer dritten Vermutung fiber die Ur- 
sachen der Erregbarkeitsverminderung in den Atemzentren nach den An- 
fs unserer Kranken nicht erwehren. Ich fand in vielen Anfs z. B. 
denen der Kurven Tafel XXI, Fig. 1 u. 2, die GrSBe der Atmung cnorm im 
Verh~ltniszu der geringen Energie der Muskelkrs in diesen F~llen. 
DaB starke Muskelarbeit die Atmung vertieft, wissen wir durch Z u n tz 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. III .  45 
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und Ge p p e r t. Hier lag eine solche aber ersiehtlich nicht vor, und es w~re 
sehr wohl mSglich, dal3 in diesen F~llen eine l~berventilation der Lungen 
wghrend der Anf/~lle stattgefunden hgtte. Wir wissen durch Versuche 
yon Mischer -Ri i sch ,  Neander ,  K n o l l  u. a., da$ eine solche iiber- 
m~Bige Lungenventilation zu einer Apnoe durch iiberm~Bige C02-Ver- 
armung der Alveolarluft und des Blutes ffihrt, einer Apnoea vera im 
Sinne yon Miseher-Rf isch  oder einer Akapnie nach Yfossos Be- 
zeichnung. Ich will die Frage nieht weiter er6rtern, weil Penumographen- 
kurven dazu keine geniigenden Grundlagen abgeben. Ieh habe zwar noch 
andersartige Beobachtungen an unserer Kranken gemaeht, die mich in 
meiner Vermutung bestgrken. Es verlohnt sieh aber nicht, darauf ein- 
zugehen. Die Yrage kann in einwandfreier Weise doeh nur auf Grund 
von ehemisehen Analysen der Alveolarluft beantwortet werdenl). 

Es daft im fibrigen nieht Verwunderung erregen, dab ieh ffir die 
Atemsehwi~che unserer Kranken nach den Anfgllen so verschieden- 
artige Ursachen nebeneinander in Betracht ziehe. Auch die Apnoe 
nach tiefen, willkfirlichen Atemzfigen wird yon den Autoren (Mosso, 
Neande r ,  Speck  u. a.) als eine Kombination yon Apnoea vera und 
Apnoea spuria angesehen. 

Aullerhal~ der Anfis und besonders im AnsehluB an die Anfglle 
war gelegentlich eine weitere StSrung der Atmung zu beobaehten, auf 
die F6r6 aufmerksam gemacht hat. Es sind das Verl~ngerungen und 
eigentfimliehe Saceardierungen der Exspirationen. Man sieht sie sehr 
sehSn in Kurve Nr. 9, die einen Aussehnitt aus einer fiber lange 
Zeit fortgesehriebenen Sehlafrespirationskurve darstellt. Die Kurve 
wurde in unmittelbarem AnschluB an einen Anfall aufgenommen. Die 
fiinf Kurven folgen sieh zeitlich in der Richtung von unten nach oben, 
und zwar beginnt jede folgende 2 Minuten sp~ter wie die vorhergehende. 
Wir sehen in der friihesten untersten Kurve noch die starke postsynko- 
pale Verflachung. In den folgenden Kurven ist diese verschwunden, 
dafiir fi~llt die Schnelligkeit und Kiirze der Inspiration und die lange 
Dauer der Exspiration, sowie der schroffe Ubergang der einen Atem- 

It phase in die folgende auf. Der Quotient Et sinkt bier stellenweise auf 

0,1. Erst in der letzten Kurve sieht man eine Milderung dieses ~ber- 
ganges sowie eine allmghliehe Ausdehnung der Inspirationszeit und Ein- 
schr~nkung der Exspirationszeit. Allen Atemziigen gemeinsam ist aber 

x) Bornstein, der in jiingster Zeit grSBere Untersuehungen fiber die Chemio 
der Respiration Epileptiseher naeh der Methode von Zuntz und Geppert an- 
gestellt hat, scheint ebenfalls naeh den Anfi~llen eine Atemschwhehe 5fter ge- 
funden zu haben. In der kurzen Bemerkung, die er der Erseheinung widmet, 
vertritt er allerdings ausschliefllich den Standpunkt, da~ es sieh um ein Er- 
sehSpfungssymptom der Atemzentren handelt. 
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oine Undulation des exspiratorischen Kurvenschenkels. Man z~hlt drei, 
stellenweise vier derartiger Treppen in jedem exspiratorischen Kurven- 
schenkel. Sobald der inspiratorische Schenkel sich etwas mehr neigt, 
zeigt er ebenfalls solche Wellen. F6r6 h~lt diese Undulationen fiir die 

Kurve Nr. 9. Atmung im postsynkopalen Schlaf. 

Folgen klonischer Zuckungen der Glottismuskeln, ohne die naheliegende 
Miiglichkeit zu erSrtern, dab es sich um einfache Komplikationen der 
Kurve durch HerzstSBe handele. Leider ist es mir aus ~uBeren Um- 
st~nden nicht mSglich gewesen, diesen Einwand zu entkr~ftigen. Ich 
halte ihn aber ffir kaum berechtigt. Wir sehen z. B. in einer der Kurven 
eine derartige Welle geradezu zuckungsartig hochspringen, was so isoliert 

45* 
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ein Herzstol~ kaum verursachen kann. Allerdings halte ich es ffir wahr- 
scheinlicher, dab es sich um klonische Zwerchfellkontraktionen, wie um 
periodische Verschlfisse der Glottis handelt, gedenfalls trifft diese 
Deutung fiir s Zuckungen in den Anfallsexspirationen (Kurve 
Nr. 7) zu, was mir die Palpation oft bewiesen hat. So babe ieh mich 
bei s Undulationen in der Spreehatmungskurve ebenfalls sicher 
davon fiberzeugen kSnnen, dab ein derartiger Zwerehfellklonus die 
Ursache war. 

Ich babe ns bei unserer Kranken noeh eine grSBere Zahl Kurven 
yon der Brustatmung w/ihrend des Sprechens aufgenommen. Genauer 
auf sie einzugehen, ist mir zu gewagt. Nicht nur, dab die hier besonders 
wiehtige Bauchkurve fehlt, es w/iren auch noeh weitere ausgedehnte 
Kontrolluntersuchungen nStig, um die Genese der eine verwirrende Fiille 
von Abweichungen zeigenden Kurven zu erkennen. Ich beschrs 
mich darauf, zum SchluB fiber den Zusammenhang der markantesten 
Anomalien der Spreehatmung mit den SprachstSrungen der Kranken 
kurz einiges zu bemerken. 

Die SprachstSrungen der Epileptiker sind, soweit sie in das Gebiet 
der Aphasien gehSren, im letzten Dezennium so oft und grfindlieh be- 
handelt worden, dab ich mir ein Eingehen darauf aueh ersparen will 
( B e r n s t e i n ,  B i s c h o f f ,  C l a r k ,  H e i l b r o n n e r ,  N e v s k y ,  R a e c k e ,  
S e h u l z e ,  N a d o l e c z n y  u. a.). Dazu kommt dieses: Wenn die Spraeh- 
stSrungen unsercr Kranken fiberhaupt als aphasische zu deuten sind, 
dann kSnnen sie nur als Erscheinungen einer subeortiealen motorisehen 
Aphasie angesehen werden. Denn das Sprachversts war voll- 
st~ndig intakt, ebenso die Schrift, und die Kranke gab stets zu ver- 
stehen, dab sie das fehlende Wort innerlieh sehr wohl zu formen 
wisse. Ich will nicht behaupten, dab nur dysarthrische StSrungen vor- 
gelegen haben. Zum grSBten Tell handelte es sich aber kaum um etwas 
anderes. Das geht sehon daraus hervor, dab fast alle Buchstaben als 
Einzellaute nur schwer entstellt nachgesprochen werden konnten. 

Die Vokale waren alle durch ns Nebenlaute verunreinigt und 
wenig gegeneinander differenziert. Die Konsonanten, nach dem Schema 
von T r S m n e r  klassifiziert, zeigten bei der Einzelbildung sehwere De- 
fekte, so namentlich siimtliche Explosivlaute, auBer dem wenig explo- 
siven labialen b, sis Schleiflaute bei etwas ls Anhalten 
des Lautes, auBer dem labialen f, ferner naeh den drei ,,Artikulations- 
toren" gruppiert s/imtliche Gaumen- und Zungenlaute. Frei waren 
also nur die drei einfach zu bildenden Lippenlaute b, f u n d  m. Im Wort- 
geffige miBlangen auch diese Laute oft, wenn der Ubergang zu ihrer 
,,Lautstellung" (Tr 5 m ne r) v o n d e r  vorhergehenden etwas schwierig 
war. So sprach die Kranke z. B. schon bei geringer Intensits der 
SprachstSrung immer ,,Selfleppschiwart" start  Schleppschiffahrt. ~ber-  
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haupt zeigte sich, je mehr die StSrung sich der vStligen Sprechunf~hig 
keit n~herte, desto mehr als Wesen derselben eine Unf~higkeit, die 
literalen und verbalen Elemente der Spraehe einerseits so glatt in- 
einander iiberzufiihren, andererseits sie dutch geniigend seharf ab- 
gegrenzte und doch nieht zu lange Zwisehenpausen so voneinander zu 
trennen, wie das beim verst~ndlichen Sprechen geschieht. So entstanden 
in ihrer Bedeutung mehr oder weniger schwer zu erratende Synkopen 
oder viel zu lange Pausen zwisehen den einzelnen Produkten. 

Einer der Griinde, warum die Sprachlaute nieht lest und reehtzeitig 
genug an- und abgesetzt wurden, war zweife~os das leiehte Auftreten 
der erwi~hnten Zwerchfellkloni zwischen den sprachliehen Erzeugnissen. 

Es tritt das deutlieh beim Vergleich der drei Kurven Nr. 10, 11 
und 12 hervor. Sie sind bei gleicher Umdrehungsgeschwindigkeit der 
Kymographiontrommel aufgenommen. Die Kranke hatte wi~hrend der 

Kurve Nr. 10. Spreehatmung. 

Aufnahme dieser wie aller meiner Kurven stets den gleichen Text so 
rasch, deutlich und gut akzentuiert wie mSglich, vorzulesen. Zur Zeit 
der Aufnahme von Nr. 10 war die Sprache schon ziemlich unbeholfen. 
Man sieht hier und da, besonders am SchluI3, die klonischen Zwerchfell- 
undulationen auftreten. Die zweite Kurve wurde zu einer Zeit auf- 
genommen, wo die Sprache fast ganz unverst~ndlich geworden war. 
Man sieht in der Kurve massenhaft solehe Klonuswellen erseheinen. 
Als die dritte Kurve aufgenommen wurde, war die Sprache wieder sehr 
weitgehend restituiert. Man sieht nichts mehr yon den Wellen, obwohl 
die Kurve sonst auch noch nicht normal ist (zu scharf coupiert). 

Diese klonischen Zwerehfellspasmen w~hrend des Phonierens machten 
sich durch ein tremolierendes SprachgerEuseh bemerkbar, das keinerlei 
weitere Modulation zeigte und yon der Kranken auch als nicht beab- 
siehtigtes Produkt behandelt wurde, indem sie nach seiner Beendigung 
yon neuem versuchte, den gewiinschten Laat zu produzieren. ])as Ge- 
r/iusch hatte durchaus den gleichen Klang, wie das tremolierende Ge- 
r~useh, yon dem wir im Krankengeschichtenauszug als Anfallssymptom 
beriehteten. Es fand sieh hier stets bei Anf~llen mit Atemziigen von 



692 A. Knauer: Myographische und pneumographische 

der Art der Kurve Nr. 7. Hier wie dort 
konnte man sich, wie bemerkt, durch Be- 
tasten mit der Hand fiberzeugen, dab klo- 
nische Zuckungen des Zwerchfells die Ur- 
sache waren. Aul]erhalb der Sprechatmung 
fehlten sic zur Zeit der Aufnahme dieser 
Kurven vSllig in den Ruheatmungskurven. 
G u t z m a n n berichtet fiber i~hnliehe kloni- 
sche Zwerchfellspasmen bei gewissen Stot- 
terern. 

Natfirlich spielen aul3er diesem Moment 
aueh andere Ursachen, so namentlich par- 
etische Erscheinungen bei dem Zustande- 
kommen der dysarthrischen St(irungen 
unserer Kranken eine Rolle. Ich habe in 
der Geschichtserzi~hlung yon L~hmungs- 
erscheinungen im Gebiete der Gesichts-, 
Zungen- und Schlundmuskulatur berichtet. 

Grf i tzner  hat darauf aufmerksam ge- 
macht, dai3 eine ruhige Atmung gestatten 
muir, ganze S/~tze in einem Atemzuge aus- 
zusprechen. Wie welt davon die Kranke zur 
Zeit ihrer stS, rkeren SprachstSrungen ent- 
fernt war, mag aus folgenden Daten hervor- 
gehen. 

Am 9. Januar produzierte sic beim Lesen 
eines ihr gel~ufigen Textes vor einem Anfall 
durchschnittlieh 1,9 Silben pro Atemzug, 
nach dem Anfall 1,5 Silben pro Atemzug 
(dutch Auszi~hlung und Verrechnung yon 
Pneumogrammen bestimmt). Am 30. Januar, 
als sieh die Sprache wieder ]eidlich hergestellt 
hatte, produzierte sic beim Lesen desselben 
Textes pro Atemzug durchschnittlich 8 Silben 
vor einem Anfall und 5,7 Silben nach dem 
Anfall. Die beim Sprechen eintretende Ver- 
langsamung der Atmung erfolgte w~hrend 
der schlechten Zeit prompt, vielleieht noch 
ausgiebiger wie in den besseren Zeiten, in 
denen die Spraehe etwas hastig und die 
begleitende Atmung yon zu vielen plStz- 
lichen Inspirationen unterbrochen war (Kurve 
Nr. 12). 
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In den Sprechatmungskurven der schlechtesten Tage folgen sieh die 
Atemwellen ganz regellos. Es wurde zwar fast immer exspiratorisch 
gesprochen, aber die Form dieser Exspirationen zeigt wenig _~hnlich- 
keiten mit der normalen Exspirationskurve eines Sprechenden. Deutlieh 
abgesteckte Exspirationsstrecken, wie sie die normale Kurve zeigt und 
wie sie Kurve Nr. 12 zu prononciert darbietet, fehlen g~nzlieh. 

Von feineren Details habe ich nur sicherstellen kSnnen, dab die 
Kranke in guten Zeiten betonte Sitben so zu akzentuieren verstand, 
dab in der Atemkurve die von Sewall  und Po l la rd  gefundene Be- 
schleunigung der Exspiration und folgende thorakale Inspiration gut 
zu erkennen war. Entsprechend der Monotonie ihres Duktus war sie 
schon bei geringer Verschlechterung der Sprechf~higkeit nicht mehr im: 
stande, eine so scharfe Betonung solcher Silben trotz Aufforderung 

Kurve Nr. 12. Sprechatmung. 

hervorzubringen. Die Kurve zeigte an den Stellen nichts von der ge- 
nannten Reaktion. 

Die Vermutung liegt nahe, dab die Exspirationsbewegungen l~h- 
mungsartig erschwert waren und daher Beschleunigungen beim Sprechen 
nicht mehr erfahren konnten. 

Die wesentlichsten Ergebnisse der vorstehenden Untersuchungen 
fasse ich noehmals folgendermaBen zusammen: 

1. Obwohl es sich in dem untersuehten Falle um Rindenepilepsie 
handelte, zeigten die verwendeten myographischen Methoden entgegen 
der Theorie yon Ziehen  und B inswange r  in den untersuchten Mus- 
keln stets starke Tonus~nderungen w/ihrend der Kr~mpfe an. 

2. Neben Tonusvermehrungen kamen auch regelm~13ig krampfartige 
Tonuserschlaffungen in den vom AnfaUe betroffenen Muskeln vor, und 
zwar kSnnen diese Erschlaffungen dem Krampftetanus vorausgehen. 
Das entspricht den Angaben Sherri  ng tons ,  die motorische Rinde ent- 
halte auch Felder, deren Reizung zu Tonusverminderung in bestimmten 
~fuskeln fiihre. 
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3. Vollausgebildete klonische Kr~mpfe fanden sich nut in einem 
Tell der Kurven. 

4. Der klonische Krampf geht aus dem rein tonischen Krampf durch 
Zerfatl des letzteren in Einzeltetani hervor. 

5. Unerkls ist aber vorls warum die hSchsten l~'requenzen 
des klonischen Krampfes sowie die regelms Clonusbildungen in 
der Regel nicht in seinem Beginn, sondern erst nach einer gewissen 
Dauer auftreten, ferner warum die Durchschnittsfrequenz gew6hnlich 
eine weit geringere ist, wie man sie bei unmitte]barer rhythmiseher 
Muskelkontraktion naeh cortiealer Reizung beoba~htet. 

6. Die Kloni 15sen sich am Ende der Anf~lle oft in Serien von feinen 
Zitterbewegungen hSherer Frequenz auf. Der aul]erhalb der Anfiille 
serienweise a uftretende Epileptikertremor ist als Anfalls/iquivalent auf- 
zufassen. 

7. Im Beginn der Anf/~lle trat in unse~em Falle oft ein Hemmungs- 
krampf der Inspiration infolge yon Glottisverschlul] auf, der zu v611iger 
Sistierung der rhythmischen Atmung, ja zu vSlliger Aufhebung der 
Thoraxbewegungen ~xiihrend einiger Zeit fiihren konnte. 

8. Auch die tonische Grundstellung des Brustkorbes m a e h t e l i n  der 
Regel je zwei - -  grebe inspiratorisehe und exspiratorisehe Bewegungen 
w~ihrend der Anfiille durch. 

9. Auch der Atemmuskeltonus wurde ws des epileptisehen An- 
falles nicht nur krampfhaft erh6ht, sondern ebenso abnorm his zur 
post-mortem-Ersehtaffung erniedrigt. Da2 es sieh dabei nieht um ein 
sekunds Ersch6pfungssymptom, sondern um eine aktive Krampf- 
erseheinung handelte, folgt daraus, dab diese Ersehlaffung des Atem- 
muskeltonus den Anfall er6ffnen konnte. 

10. DieseKrampfbewegung desAtemmuskeltonus beruhte wahrschein- 
l ich auf einem neben der rhythmisehen Atemerregung bestehenden dauern- 
den Krampfreiz, der beide Atemphasen gleiehzeitig in entgegengesetztem 
Sinne beeinfluBte. Und zwar s er die mittleren In- und Exspira- 
tionsgeschwindigkeiten, w~hrend oft ein kompensatorischer, dem Kom- 
plex der rythmischen Atemerregungen angeh6render Reiz dutch ent- 
gegengesetzte Beeinflussung der In- und Exspirationszeiten die der 
Tonus~inderung zugrunde liegende Differenz zwischen In- und Ex- 
spirationstiefe zu verniehten suchte. 

11. Es gab inspiratorische und exspiratorische Atemkrs Die 
ersteren waren aber sehr viel sts ausgepr/~gt, zeigten eigentiimliche 
Stillsts und Wiederumkehrungen der Atembewegungen, die in die 
Inspiration eingesehaltet waren. Sie fiihrten im Gegensatz zu den Ex- 
spirationskr//mpfen zu keiner J~nderung der Thoraxgrundstellung. Eine 
gemeinsame Ursaehe hatten beide wahrseheinlich in zu geringer Energie 
tier inspiratorischen Atembewegungen. 
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12. Die Frequenz der rhythmischen Atmung war w~hrend ihrer Ver- 
kleinerung oder nach ihrer Aufhebung dutch den Atemmuskeltetanus 
bzw. den Glottisverschlul~ am hSchsten. Gew5hnlich geschah das in 
der Anfangsperiode der Anf~lle. 

13. Wiihrend der Anf~lle war die Atemtiefe in der Zeiteinheit sehr 
vergrSl~ert, selbst in Anfiillen ohne schwere Muskelkr~mpfe auf das Drei- 
fache der extrasynkopalen Atemtiefe. 

14. Nach Beendigung der Anf~lle stand der Thorax gew5hnlich in 
einer stiirkeren Exspirationsstellung wie beim Beginn, eine Anomalie, 
die oft nach einiger Zeit durch eine vertiefte Inspiration wfllkiirlich 
korrigiert wurde. 

15. Die rhythmische Atmung war nach den AufSllen oft schwer ge- 
schiidigt. Es zeigten sich lange Apnoeen, die aus den Exspirationspausen 
der exspiratorischen Kr~impfe oder den die Inspirationsbewegung unter- 
brechenden Pausen der inspiratorischen Kriimpfe hervorgingen. Die 
apnoischen Pausen traten oft wiihrend mehr oder weniger ausgepr~igter 
C h e y n e  - Stokesscher  Atmung auf. Die Tiefe aller Atemziige konnte 
viele Minuten lang fast unmerldich gering werden. 

16. Als Ursache der Atemschw~iche nach den Anfiillen kommen 
wahrscheinlich drei verschiedene Ursachen in Betracht: a) ErschSpfung 
der Atemzentren durch die Krampferregung, b) Herabsetzung ihrer Er- 
regbarkeit dutch verminderte Blutzufuhr, c) in manchen Anf~llen un- 
geniigender CO2-Gehalt des Blutes durch Uberventilation der Lungen. 

17. Aul~erhalb der Anf~lle trat oft eine auffallende Schwiiche der 
Exspirationsbewegung und eine Saccardierung derse]ben, wahrscheinlich 
infolge yon klonischen Zwerchfellspasmen, auf. Diese StSrungen zeigten 
sich namentlich auch in der Sprechatmung und waren einer der Faktoren 
die die Dysarthrie unserer Kranken bedingten. 



696 A. Knauer: Myographische und pneumographische 

I 

L 

++~++1+1 I~+1 I++~ I + + + + + + 1 + + 1 + 1 +  
e.1 

+ + +  + + 1  I I + +  I + I + + + 1  + +  

v v 

~ + + + + 1  I + 1 + + + + + + + + + + I ~  1 IT I + 1  I + + +  

?T J T T I T T ~ I ~ T ? ? T  I=~ ? ~ 

+TT??;77~l+?J+iT 
~ M ~ M  N N N M M M M M d ~ N ~ N ~ M M M M M N N M d ~ M d ~ M d ~  

e ~ IIIIII IIIIIIIIIIIIIIIIIII II 

I I I I I I I I  I I I I I I I I I I I I I I I I I I I  II 

+ ~ + 1 + + 7 ~ 1 1 1 +  I ; + 1  + g g ; + + 7 + + ; 7  + 

+l++;?++Ill?+?* T I?+T+I+ ~;~?I 

+ I ? I ~ I I ? I T ; + + + ~ ; + +  l~ll?+I?++l 

~ � 9  



Untersuchungen an einem epileptischen Kinde. 697 

. . ~  . . . . . . . .  ~ o o . o ~  o ~ i ~  .~ . ~  . ~  

�9 ~ . ~ d ~  . ~ g ~  .~ . . . . . . . . . . . .  

?++?++++l?l++l?II ~7~ ? ; ? ? ; ? ; ? 

+ +77+771+++++++ + + + + + + 1 + 7 + ? + I ' + + + 1 + + + +  

+S?TSS 7~7~?TTTST?77 ==~ 

~r162162 ~ - ~  +T~++7 TTT? ~ ? I 7 2 I 7 7 

IIIII III III I I III I ~ III~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ 

IIII III III II II II II II II I I I I I I I �9 

++7++ + ~+i? 77 7 ? ~ J r + ? ? J 

++++i++T++? 7+17~7 i++, I I 7 + ? 7 J 



698 A. Knauer: Myogr~phische und pneumographische 

+ + I + + 1  + + + +  

" , - i '~ .  , - I . - I A ~ . i  " ~  ~ ~ , - . i ~  ~ ~ i . -~ ~ " 

+ -?.: -.?: S +~ I I , + ? l l l l + t l l l + ' t  

v ~ ~ v v 

= +  i -7- ? ~ 7 + 1 1 S y I  IS:I~'T-+ + 

~li N~---I ~ ~ ~ ~ ~'~ ~" 

E.-I 
X ~ ~ S S I 

S S S ~  

I l l l l l l l l J l J I l l l  

l I t I I I I l J l J r ] l I I I I l l l l  
m 

�9 o o 

+ p + + I T ? S l S + + + + ?  + +  

+ + + S l S S l S S + S S T S ? ~  ~ +? 

S ~ S T ? + + + + +  Jl r l t t + + S r  



Untersuchungen an einem epileptischen Kinde. 

I + 1 + 1  I I I + + 1 + + + + 1 + 1 + / t  I 

699 

~ " ~  " ~ ~ ~  ~ ~ ~ " . 
+ + + + ~  I I ~ + + 1  I + 1 + 1 + 1  I +  I + ~ 

I I I I 1 + + 1  + ~  i I I I I I + + + + + + 1  + + 1  

27VI77T21V a ~12 ~~ 

llllllllll lllllllllll I ~ I I 



700 A. Knauer: Myographische und pneumographischc 

T a b e l l e  I I I .  

Kurve Tafel XXH, 
Nr. 7 Tafel XXI, Fig. 1 Fig. 1 

0 
0 
31,/2 
11/2 

21/2 
21,/~ 
21/2 

USW. 

21'/2 ~ _ ~  11/2 

0 

o 03 
0 /4 

2 
13/4 
13,,4 

USW. 

Atemfrequenzen pro 5 Sek. 
Tafel XXI, Tafel XXI, 

Fig. 2 Fig. 3 

]3 '4 13/4 
13/4 
lS, 4 6 

6 
6 4 
6 6 
5 4 
7 5 
3 4 
3 4 
1 21/2 
1 2 
2 2 
2 2 
2 2 
2 2 

USW. 

2/s 
l/3 
2, s3 

11,/3 

12/4 
8/ ,4 

llA 

11 ,~ 

11/2 

11/2 

O 
0 
0 
0 
1 

31/~ 

3 

21/2 
21h 
P/ ,  
11/, 
lS/, 
11/i 
18/4 
11/4 

3!,, 
3/4 

1 
1 
1 

USW. 

Literaturverzeichnis. 

Alzhe imer ,  ~'ber zwei F~llc yon Epilepsie und B15dsinn usw. Monatsschr. f. 
Psych. u. Ncurol. 1898. 

Dersc lbc ,  Die Gruppierung dcr Epilepsie. Refcrat. Zeitschr. f. Psych. 64. 
Aron ,  Virchows Archiv 132. 
Auerbach ,  in Mitt. a. d. Grenzgeb. d. inn. Med. u. Chir. 1908. 
Bechte rew,  zit. nach Lewandowsky. 
B e 1 m o nd o, E., Dissociazione dei movimen~i respiratorii toracici e del diaphragma 

durante l'acccsso epileptico. Bologna 1901. Ref. in 1%urol. CentralbL ~1. 



Untersuchungen an einem epileptischen Kinde. 701 

B e n u s s i ,  V., ~bcr  die Grundlagen des Gewiehtseindruekes. Archiv f. d. ges. 
Psyehol. 17. 

Be r ns te i  n, t~ber delirante Asymbolie und epileptisehe Oligophasie. Monats- 
schrift f. Psych. u. Neurol. 1904. 

B i n s w a n g e r ,  Epitepsie. Wien 1899. 
Bischoff ,  Beitri~ge zur Lehre der amnestisehen Aphasie nebst Bemerkungen 

fiber SprachstSrungen bei Epilepsie. Jahrb. f. Psych. 1897. 
B oh r, Die funktionellen Anderungen der Mittellage und Vitalkapaziti~t der Lungen. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin 88. 
B o nh o e f f e r, Ein Beitrag zur Kenntnis der epilept. Bewul3tseinsstSrungen nebst 

Bemerkungen fiber SprachstSrungen bei Epilepsic. Centralbl. f. Nervenheilk. 
1900. 

B or n s t e in ,  Untersuehungen fiber die Atmung der Geisteskranken. Monatssehr. 
f. Psych. u. NeuroI. 25. 

B o r u t t a u ,  Die Atmung. Nagels Handb. der Physiol. I. 
B rah  n, Experimentelle Beitr~ge zur Gefiihlslehre. Wundts philosoph. Studien 18. 
Br od m a n n, K., Plethysmographisehe Studien am Mensehen. Journ. f. Psych. 

u. Neurol. 1902. 
B r u n s ,  L., Die Gesehwiilste des Nervensystems. 2. Aufl. 
B r u n s ,  0., Nachweis, Entstehung und Bedeutung der tempor~ren Lungen- 

bl/s Zeitsehr. f. klin. Medizin 1909. 
B u c h a n a n ,  Journ. of Physiology 1901. 
B u b n o f f  u. H e i d e n h a i n ,  ]~ber Erregungs- und Hemmungsvorgiinge innerhalb 

dcr motorischen Rindenzentren. Archiv f. d. ges. Physiol. 1881. 
B u r k a r t ,  Physiol. Diagnostik der Nervenkrankheiten. Leipzig 1875. 
C a n n e y  u. T u n s t a l l ,  On the rythm of museulaire response to volitional im- 

pulses in man. Journ. of Physiology ~'. 
D e c r o l y ,  Troubles permanentes dysarthriques ehez un enfant 6pileptique. Journ. 

de Neurol. 1904. 
E c k e r l e i n ,  Zeitschr. f. Geburtshilfe u. Gynis 1890. 
E i n t h o v e n, tJber die Wirkung der Bronchialmuskeln. Archiv f. d. gea. Physiol. 60. 
E x n e r ,  im Archly f. d. ges. Physiol. ~8. 
E y s t e r ,  J. G. C., Clinical and experimental observations on Cheyne.Stokes 

respiration. Journ. of experim. Med. 8. 
F6r6,  Die Epilepsie. Deutsch yon Ebers. Leipzig 1896. 
Der se lbe ,  in Nouvelle Iconographie de la Sall~tri~re I. 
De r sc lbe ,  Note sur les ph~nom~nes meehaniques de la respiration chez les ~pi- 

leptiques. Comptes rendus de la soci6t~ de Biologic 40. 
F i l e h  ne, Das Cheyne-Stokessche Atmungsphs Berl. klin. Wochensehr. 

1874. 
Der se lbe ,  ~ber die Einwirkung des Morphins auf die Atmung. Arehiv f. experim. 

Pathol. u. Pharmakol. 1879. 
F i n k h ,  Beitrs zur Lehre yon der Epilepsie. Archiv f. Psych. 1904. 
F r a n c o i s - F r a n e k ,  Influence des excitations du cerveau sur les principales 

fonetions organiques. Compt. rend. de la Soc. de Biol. 40. 
D e r s e l b e , ' E t u d e  de quelques arr~ts respiratoires. Journ. de l'Ana~omie et~ 

de la Physiol. 1877. 
F r ~ d e r i e q ,  Cause de l'apn~e. Bull. de l'aead~mie royale de Belgique 1900. 
Der se lbe ,  Archiv f. Anat. u. Physiol. 1883. 
v. F re  y, Allgemeine Physiologie der quergestreiften ~[uskelu. Nagels Handbuch der 

Physiol. 
F r i t s c h  u. H i t z i g ,  Archly f. Anat. u. Physiol. 1870. 



702 A. Knauer: Myographische und pneumographische 

F u c h s ,  A., Zur Pathologic des epileptischen Anfalles. Wiener klin. Wochensehr. 
1910. 

Gad,  J., l~ber Apnoe. Wfirzburg 1880. 
Der se lbe ,  Archiv f. Anat. u. Physiol. 1886. 
Gowers ,  W. R., Epilepsie. 2. Aufl. Deutsch von WeiB. Wien 1902. 
G r i f f i t h ,  W., On the rythm of muscular response to volitional impulses. Journ. 

of Physiology 9. 
G r i i t z n e r ,  ,Physiologic der Stimme und Spraehe 1879. 
G u t z m a n n ,  Zur Frage der gegenseitigen Beziehungen zwischen Bauch- und 

Brustatmung. Verband des Kongr. f. innere Med. 1902. 
Der se lbe ,  Die Atembewegungen in ihrer Beziehung zu den SprachstSrungen. 

Monatsschr. f. d. ges. Spraehheilk. 1907 u. 1908. 
H e l m h o l t z ,  Wissenschafttiche Abhandlungen 2. 
H e r i n g ,  Arehiv f. d. ges. Physiol. 65. 
H e r i n g  u. B reue r ,  Sitzungsber. d. Wiener Akad. 58. 
H e r r i n g h a m ,  W. P., On muscular Tremor. Journ. of Physiology I. 
H e i l b r o n n e r ,  Ober die Auffassung und Bedeutung aphasischer StSrungen. 

Centralbl. f. Nervenheilk. 1905. 
H i t z i g ,  Archly f. Psych. 1897. 
H o f b a u e r ,  Semiologie tier verschiedeneu Arten der Kurzatmigkeit. Jena 1904. 
t t o l m g r e n ,  On chloroformis werkning per Kanien. Zit. naeh Magnus. 
H o r s l e y  u. Sch~fer ,  Experiments on the character of muscular contractions etc. 

Journ. of Physiology 7. 
H u l t k r a n t z ,  Skand. Archly f. Physiol. 2. 
D. I s e n b e r g  u. O. Vogt ,  Die Kenntnisse des Einflusses einiger psychiseher 

Zust~nde auf die Atmung. Zeitsehr. f. Hypnotismus 1902. 
J o l l y ,  Ober traumatisehe Epilepsie. Charit6-Ann. 1895. 
K n o l l ,  Ph., t~ber Apnoe. Sitzungsber. d. Wiener Akad. 86. 
K o e h e r ,  Arch. f. klin. Chirurgie 59. 
K o l l a r i t s ,  J., ~ber das Zittern. Deutsche Zeitsehr. f. Nervenheilk. 38, 1910. 
K r a u s e ,  Deutsche Klinik 8. 
K r e t s c h m e r ,  ~ber  Reflexe der Nasenschleimhaut auf Atmung und Kreislauf. 

Bet. d. Wiener Akad. 62. 
v. K r i e g ,  Archly f. Anat. u. Physiol. 1886, Suppl. 
L a m y ,  H., Epilepsie cortieale. Dictionnaire de la Physiol., hcrausg, yon 

Ch. Riehet 5. 
L a n g e l a a n  u. B a y e r m a n n ,  On the loealisation of a respiratory and eardio- 

motor centre on the cortex of the frontal lobe. Brain 26. 
L a u d e r  B r u n t o n ,  ~ber  die Wirkung des salpetrigsauren Amyloxyds auf den 

Blutstrom. Ber. d. s/iehs. Akad. d. Wissenseh. 1869. 
L e h m a n n ,  E., KSrperliehe Augerungen psyehiseher ZustKnde. Leipzig 1899 

bis 1905. 
L e u p o l d t ,  v., Ober eine eigenartige Form des Tremors bei Epileptikcrn. Sommers 

Klinik f. psych, u. neurose Krankh. 3. 
L e w a n d o w s k y ,  M., Die Funktionen des zentralen Nervensystems. Jena 1907. 
De r se lbe ,  Die zentralen BewegungsstSrungen. Handb. d. Neur~)l. l, 1910. 
Loewy ,  G., Zur Kenntnis der Erregbarkeit des Atemzentrums. Archly f. d. ges. 

Physiol. 1890. 
L u e i a n i ,  zit. naeh Ziehen. 
De r se lbe ,  Del fenomeno di Cheyne-Stokes in Ordine alla dottrina del ritmo 

respiratorio. Sperimentale. Firenze 1879. 
Magnus ,  Pharmakologie der Atemmeehanik. Ergebnisse der Physiol. 1902. 



Untersuchungen an einem epileptisch(,~ Kinde. 703 

Marsalo ngo, Contribution s rorigine corticale des tremblements. Revue neurol. 
1903. 

Marey,  La M6thode graphique dans les sciences exp6rimentales. Paris 1878. 
Derselbe,  Journ. de l'anatomie et de la Physiol 1865. 
Mar inesco  u. S6r ieux,  Memoires de l'academie royale de Med. de Belgique. 
Mar t ius ,  G., l)ber die Lehre vonder Beeinflussung des Pulses und der Atmung 

durch psychische Reize. Beitr. z. Psychol. u. Phil. I. 
Me yer,  M., Die diagnostische Bedeutung des Zitterns bei der multiplen Sklerose. 

Monatsschr. f. Psych. u. Neurol. 25, Erg.-Bd. 
Mende l ssohn ,  Reeherches eliniques sur la p6riode d'excitation latente des 

muscles dans dfff6rentes maladies nerveuses. Arch. de Physiol. 1880. 
M i s c h e r - R f s c h ,  Bemerkungen zur Lehre von den Atembewegungen. Arch. f. 

Physiol. 1885. 
v. Monakow,  Hirnpathologie. 2. Auft. 
Mosso, A., Les mouvements respiratoires du thorax et du diaphragma. Arch. 

ital. di Biol. 40. 
Derse lbe ,  La physiologie de l'apn6e 6tudi6e chez l'homme. Arch. Ral. di Biol. 40. 
Derselbe,  La respirazione periodica e di lusso 1885. 
Derselbe,  La respiratione periodique etc. Arch. ital. di Biol. 43. 
Muskens ,  L. J. F., Regional and myoclonie convulsions. Epilepsia I. 
Nado l eczny ,  Die SprachstSrungen der Epileptiker. Monatsschr. f. Sprachheilk. 

1907. 
Nawrazk i  u. A r n d t ,  Druckschwankungen in der SchiidelriickgratshShle bei 

Krampfanfi~llen. Berl. klin. Wochenschr. 1899. 
N e a n d e r ,  {}ber die respiratorisehe Pause nach tiefen Inspirationen. Skand. 

Archly f. Physiol. Bd. XII. 
Nevsky ,  Des troubles de la parole d'origine 6pileptiquc. Arch. de psychiatrie 1897. 
P iper ,  H., Neue Vcrsuche fiber den willkiirlichen Tetanus bei quergestreiften 

Muskeln. Zeitschr. f. Biol. 30. 
Pflfiger,  E., (~ber die Ursachen der Atembewegungen, sowie der Dyspnoe und 

Apnoe. Archly f. d. ges. Physiol. 1869. 
Raecke ,  Zur Symptomatologie des epileptischen Irreseins. Archly f. Psych. 41. 
Redl ich ,  Uber die Beziehungen der genuinen zur symptomatisehen Epilepsie. 

Deutsche Zcitschr. f. Nervenheilk. 36. 
Richer ,  zit. naeh Lamy. 
Riegel ,  F., Die Atembewegungen. Wiirzburg 1873. 
Derselbc,  Uber Krampfe der Respirationsmuskeln. Deutsche Zeitschr. f. klin. 

Medizin 6. 
R o s e n t h a l ,  Archly f. Physiol. 1879. 
Schenk ,  Innervation der Atmung. Ergebnissc der Physiol. 1908. 
Sch ulze, W., Beitrag zur Kenntnis der Sprachst5rungen der Epileptiker. Inaug.- 

Diss. GSttingen 1900. 
Sewall  u. Po l la rd ,  On the relations of diaphragmatic and costal respiration with 

particular reference to phonation. Journ. of Physiology I I. 
S h e r r i n g t o n ,  The integrative action of the nervous system. London 1908. 
Siebeck,  Die Dyspnoe durch Stenose der Luftwege. Deutsches Archiv f. klin. 

Medizin 97. 
S imerka ,  Beitrag zur Pathologie der Cheyne-Stokesschen Atmung. Revue d. 

Neurol. 1909. 
Sommer ,  R., Beitriige zur psychiatr. Klinik. Berlin 190"2. 
Speck,  Physiologic des menschlichen Atmens. Leipzig 189'2. 
Spencer ,  Philosoph. Transact. 182 u. 18.5. 

z. f. d. g. Neut. u. Psych. O. III. 46 



704 A. Knauer: Myographische ul~d lmeun,ographischc Untersuchunge,l usw. 

S tS r r i  ng,  G., Experimentelle Beitrgge zur Lehre vom Gefiihl. Archiv f. Psych. 6. 
T r 5 m n e r ,  Beitriige zur Kenntnis der StSrungen dcr gugcren Sprache. Archiv 

f. Psych. 28. 
U n v e r r i c h t ,  Epilcpsie. Referat auf dem XV. KongreB f. innere Medizin. 

Monatsschr. f. Psych. 2. 
D e r s e l b e ,  l)ber tonische trod klonische Muskelkrgmpfe. Deutsehes Archiv f. 

klin. Med. 1890. 
Va sch ide ,  N. ct L. M a r c h a n d ,  Des troubles respiratoires avec des diff6rents 

d6gr6s d 'une 6motion pathologique. Revue de M6d. 1909. 
Vogt ,  H., Die klinisehe Gruppierung der Epilepsie. Ref. in Zeitschr. f. Psych. 64. 
D e r s e l b e ,  Die Epilepsie im KindesMter. Berlin 1910. 
Vois i  n, Epilepsic.. 
W u n d t ,  W., Grundziige der physiol. Psychologie. 6. Aufl., 2, 1910. 
Z iehe  n, Zur Physiologic der infracortiealen Ganglien und fiber ihre Bezichungen 

zum epileptischen Anfall. Archiv f. Psych. 1890 u. a. O. 
D e r s c l b e ,  Monatsschr. f. Psych. u. Neurol. 2. 
Z i er t m a n n, t~ber akute Lungenbliihung bci Angstzustiindcn der Geistcskranken. 

Miinch. reed. Wochenschr. 1894. 
Z one  ff, P., u. E. Me u m a n n, t?ber Begleiterscheinungcn psychischer Vorg~inge 

in Atem und Puls. Wundts philosoph. Studien 18, 1903. 




