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I. Einleitung. 
(F rages te l lung~  h~mato log i sehe  Vorbemerkungen.)  

Die bisherigen Untersuchungen fiber das Verhalten der weissen Blut- 
zellea~ d. i. der Gesamtzabl derselben in der Raumeinheit und der pro- 
zentuellen Leukozytenformel~ bei den verschiedenen Enfiiusserungen des 
e p i l e p t i s c h e n  Symptomenkomplexes lassen vielfach bemerkenswerte, 
aber auch widerspruchsvotle Ergebnisse erkennen. 

Die vorliegende Arbeit bezweckt die Bearbeitung zweier Fragen: 
Ob es e b a r a k t e r i s t i s c h %  mit  den Er scbe inungen  des ep i lep-  
t i sehen Symptomenkomplexes  pa ra l l e l  gehende and ffir die 
k l i n i s ehe  E r k e n n t n i s  de rse lben  bedeu t same  leukozyt i i re  Blut- 
b i lder  gibt ,  und ob" aus d iesen  bes t immte  Schtfisse auf  die 
Pa thogenese  und auf  b io log i sche  E i g e n t i i m l i e h k e i t e n  des 
K r a n k h e i t s v o r g a n g e s  abge le i t e t  werden dfirfen. 

Hierzu muss vor allem das Verhalten der weissen Blutzellen bei 
den verschiedensten KSrperzust~inden - -  soweit es bekannt geworden 
i s t -  beleuchtet werden. 

Die weissen Blutzellen~ sowobl naeh Gesamtzahl als im Yerhlilt- 
nisse der einzelnen Arten zueinander physiologisch schon bedeutenden 
Schwankungen unterworfen~ zeigen unter abnormalen Kiirperverh'~ltnissen 
mitunter ganz enorme Vm:anderungen. 

Es erscheint vorteilhaft, fiber die physiologisehen Durehsehnitts- 
werte [Naegeli  (1,2), Pappenhe im  (3)~ Arneth  (4,5)~ Torday(6)]  
kurz zu referieren. 

Der Mittelwert der Gesamtzahl in der Raumeinheit i~ird bei ge- 
sunden Erwaehsenen mit 7000 angegeben. Diese Zahl verteilt sich f/it 
die myeloische  Gruppe etwa folgend: 4500--5000 (:65--70O/o) 
neutrophite polymorphkernige Leukozyten~ 140--280 (-~-2--4o/o)eo- 
sinophil-granulierte Leukozyten, 40 (~---etwa 1/2O/o ) basophiI-granulierte 
Leukozyten (Mastzellen), 420--560 (~6--8O/o) grosse mononukle~ire 
Leukozyten and Uebergangsformen E h r lich's (sog. Monozyten). Fiir die 
lympath ische-Gruppe  ergeben sich 1400--1800 lymphozytare Ete- 
mente (i. e. 20--26O/o). Bei Kindern ist der Mittelwert der lymphozytaren 
Zellen bedeutend hbher gestellt (Naegeli usw.) --- Sinkt die Gesamt- 
zahl unter 5000~ entsteht bekaDntlich das Symptom der Gesamtleukopenie; 
bei einer Gesamtzahl yon 10000 und darfiber wird yon Gesamtleukozy- 
rose bzw. Hyperleukozytose gesprochen. 

Yon dieser absoluten Gesamtleukozytose (bzw Leukopenie) wird eine 
Leukozytose (bzw. Leukopenie) einzelner Zellgattungen untersehieden. 
Die Bestimmu,g der Prozentwerte im Ausstrichpraparat kann natur- 
gem/~ss niemals einen Riickschlt~ss auf die absoluten Werte der be- 
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treffenden Zellformen erlauben, da mit dem Absinken des Wertes e iner  
Zellform bei Gleichbleiben der iibrigen Werte das Prozentverh~ltnis zu- 
einander sich ~indert. Wenn z. B. bei 10000 weissen Blutzellen 7000 Neu- 
trophile, 2000 Lymphozyten und 1000 anderweitige Zelien gez~hlt werden~ 
betragt das Prozentverh~ltnis" 70 : 20 : 10; sinkt nun der Neutrophilen- 
wert auf 5000 herab, wird das nunmehrige Verh~ltnis 62~5 : 25 : 12~5 
lauten. (Siehe aueh Fig. 1.) Ptir die Beurteilung der Prozentwerte der 
Zellformen bei Krankheitszust~inden ist solches yon prinzipieller Be- 
deutung. 

II. Bericht iiber bisher, ige Untersuchungsergeb~isse. 
Ffir unser Thema interessieren uns zun~chst die Blutformelver- 

~tnderungen beim allgemeinen neuropathisehen Habitus~ bei den Dekon- 
stitutionen und den Schilddr[isenaffektionen; sodann beim epileptisehen 
Gesamtleiden. 

Koch er (7) fand bei der Basedow'sehen Krankheit die Gesamtzahl 
der weissen Bhltzellen auf Kosten der Neutrophilen h~ufig vermindert 
bei relativer~ unter Umst~tnden zu einer absoluten werdenden Lympho- 
zytose (80--500/0 und daraber), sowie Vermehrung der ~nonozyti~ren Ele- 
mente. Nach erfolgreieher Operation tritt Rfickgang der Lymphozytose 
bei besserer Neutrophilenreaktion auf. 

Tu r in  (S) fand ,in 2/8 der untersuehten Fi~lle yon Basedow Ge- 
samtleukopenie (bedingt durch Neutrophilenleukopenie) mit Reizungs- 
formen. Caro(9):Bi~hler(lO), Hoesslin(11),Lampe(12)~ vanLier (13) ,  
Gr i ins te in  (14) u. a. best~ttigen diese Kocher 'sche Blutforme]. 

Es wird bei den einschl~gigen Untersuchungen nicht bloss,von 
einer relativen Lymphozytose~ sondern auch yon einer h~ufigen absoluten 
Lymphozytose: wobei die lymphozytfiren Elemente mehr als die Hiilfte 
der Gesamtzahl der weissen Blutzellen ausmachen, gesprochen. Yon 
Naege l i  wird dieses Ph~inomen als ein posttoxisches angesprochen~ als 
Hyperfunktion im lymphatischen Apparate bei Insuffizienz des mye- 
loischen. 

S t a r c k  (37) land in einer umfassenden Arbeit bei 400 Basedow- 
Kranken in 87 pCt. Lymphozytose als Teilerseheinung der Basedow-Kon- 
stitution~ und in der H'~lfte seiner Fiille gleichzeitig Leukopenie. 

Entgegen der Meinung einiger Autoren~ dass die Lymphozytose ein 
charakteristisches Kennzeichen des Basedow-Blutes sei, fanden Charl .  
Mfiller (15), Kappis  (16)7 Nage l sbaeh  (17)~ H a t i e g a u  (18) u. a. 
a ueh bei vielen Fiillen yon Struma simplex (dem endemischen Kropf) 
und M e n d e l - L e i e h t e n s t e r n  (19)~ Benee -Enge l  (20) und Kocher  (21) 
bei MyxSdem bzw. Cachexia thyreopriva Gesamtleukopenie mit relativer 
bzw. absoluter Lymphozytose bei Verminderung der Neutrophilenwerte. 
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Lanz (22), Pe i l l on  (23) und C o u r v o i s i e r  (24) bestiitigten in 
letzter Zeit das Kocher 'sche Blutbild beim Myxtidem und fanden Besse- 
rung des Blutbildes nach Verabreichung yon Schilddriisenpr/iparaten. 

Lamp~ (12) war in der Lags, auch bei Basedow-Kranken, die mit 
bestem klinisehen Erfolge operiert worden waren: eine Persistenz der 
Lymphozyti~mie vorzufinden. Auf Grund experimenteller Studien kam 
Lamp~ zur Ansicht, dass die Schilddrfise nut iudirekt ,,fiber sin anderes 
oder mehrere andere 0rgane" hinweg Basedow-Blut erzeuge und will 
den Keimdrfisen, sowie der Thymus einen massgebenden Einfluss auf die 
vermehrte Produktion ]ymphozyt~irer Elements zumessen. 

B o r c h a r d t  (25) Iron F a l t a  (26) best~tigt] fund das Kocher'sche 
Biutbild bei diversen Erkrankungszustlinden der endokrinen Driisen 
spezie]l beim Status thymico-lymphaticus; v. Hoess l in  (11) land 
Lymphozytose nieht bless beim Status thymicus (thymico-lymphaticus)~ 
sondern auch als hiiufigen Befund beiAsthenikern und konstitutionellen 
Neuropathen, endlich bei .allgemeiner Adipositas und beim Diabetes 
mellitus; Care (9, 27) erkannte ebenfalls oft sehr erhebliche Lympho- 
zytose (ohne Erhi)hung der Gesamtzahl der weissen Blutzellen) helm 
Diabetes mellitus~ bei Fettsucht~ bei der Addison'schen Krankheit und 
bei der hypophysaren Dystrophie. S t aehe l i n  (28) konnte nach'Dar- 
reiehung you Thyreoidintabletten Verlinderung des Blutbildes im Sinne 
einer Herabsetzung der Gesamtzahl und lymphozvt~ren Pr/igung beob- 
achten. 

v. Sa l i s -Vogel  (29) konnten bei MyxSdem und Caehexia strumi- 
priva nach entsprechender Jodzufuhr Absinken der Lymphozytose fest- 
stellen. Die genannten Autoren fanden~ nebenbei gesagt, bei gew6hn- 
lichen Strumen normale Blutbilder. 

Sauer  (30~ 31) stellte umfassende Studien fiber die Lymphozytose 
bei allerlei Krankheitskategorien~ zumal aus der Neuropatholqgie, an 
und konnte hierbei Lymphozytose mit grosset Regelm~tssigkeit bei den 
funktionell-nervSsen Erkrankungen (u a. auch bei der Hysterie) nach- 
weisen. Sauer  braehte die Lymphozytose in Zusammenhang mit dem 
Status thymico-lymphatieus, betont, dass die Lymphozytose oft das einzige 
objektive Anzeiehen funktionell-nerv~isen Leidens vorstellel). 

S c h i l l i n g - T o r g a u  (32) spricht yon Lymphozytose bei einer Reihe 
Yon Blutkrankheiten~ Intoxikations- und Infektionszustlinden (auch Lues) 

1) Der betreffende Autor fund die Lymphozytose so h~ufig~ dass die dia- 
gnostischeVerwer/barkeit beeintr~chtigt und nut gegenfiber reiner Dsychogenie 
bzw. Simulation noch aufi'echt zu erhalten erscheint. Naegsli  warnt in ~ihn- 
licher Weiss vor der neurologischenVerwertung schwach lymphozyt~irer Blut- 
bilder; u. a. sah er normale Blutbilder bei unkompliziertel" Hysterie. 
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und bei Diathesen; v. P fSr tne r  (33) fand sie bei Dementia praecox. 
Z immermann  (34), Schu l tz  (35), Krfiger (36) desgleichen. 

Im Handbuche der Neurologie yon LewandowskY (II.--Y. Band) 
wird Lymphozytose bei Schlafkrankheit, multipler Skleros% Bleikrank- 
holt, Zystizerkus, Lues usw. angeffihrt. 

Sehe l t ema  (38) stellte bei fast allen Krankheiten der Driisen mit 
innerer Sekretion Blutbildanomalien lest, insbesondere absolute Lympho- 
zytose, Leukopenie; so bei Morb. Addisonii, Adipositas, Infantilismus usw. 

Was schliess]ich das ep i l ep t t s ehe  Gesamt le idea  anbetrifft,.ver- 
fiigt die Literatur bereits fiber eine stattliche Anzahl yon Blutunter- 
suchungsergebnissen [Naegeli  (1)~ Lundva l l  (39), JSdieke  (40), 
Buck (41), Sauer  (30, 31), Schul tz  (35), Seh i l l i ng -Torgau  (32), 
Hoessl in  (11), Krumbmi l l e r  (42), Rhode (43), Bruce-Peebles  (44), 
Neusser (45), Gor r i e r i  (46)~ Morsel l i  (47), Campioni  (48), 
Z immermann  (49) u. v. a.]. 

Die moisten der betreffenden Pub]ikationen sprechen yon Lympho- 
zytose beim epileptischen Gesamtleidell; bei vorgeschrittenen Krankheits- 
fi~llen ist es als chronisehes Symptom vorzufinden; so fand kS Schultz(35) 
in 80 pCt. seiner Falle; insbesonders ausgepriigt vor Anfi~llen. Ueber 
den "Zusammenhaug der Lymphozytenwerte mit den jeweiligen Sym- 
ptomenkomplexen dieses Gosamtleidens sind verhli]tnism~issig wenige 
eingehendere Arbeiten bekannt; wiederholt ist nur davon die Redo, dass 
aueh wi~hrend der interparoxysmellen Zeiten eine oft erhebliche Lympho- 
zytose vorgefunden wird. 

Ueber die Zahlenwerte und die Zusammensetzung des Blutbildes 
bei epileptisehen Kranken verdanken wit Gorr ie r i  (46) bemerkens- 
werte Untersuchungen. Derselbe fand, dass die Gesamtzahl der weissen 
Blutzellen in den interpaloxysmellen Phasen im allgemeinen erhSht ist, 
wobei ziemlich betrachtliehe individuelle Unterschiede vorkommen; 
w:~hrend des epileptisehen Anfalles tritt fast konstant eine mehr odor 
minder intensive Leukozytose ein; noeh regelmiissiger und markanter 
ist diese Leukozytose nach dem Anfalle; der Autor konnte aueh nach 
den Anf~llen (bei der Mehrzahl der untersuehten Krankheitsflille) eine 
mehr odor minder akzentuierte Eosinophilie erkeanen~ sehr h'~ufig auch 
protoplasmatische Veranderungen an den eosinophilen Zellen. 

Morsel l i  (47) und Campioni  (48) berichten fiber Hypereosino, 
philie in den anfallsfreien Zeiten b e i d e r  Mehrzahl der fiberpriiften 
Falle; vor und wi~hrend der Anfa]le fanden sic Abnahme (bzw. Tier- 
stand) dieser Elemente, naeh vo]lendetem Anfalle progressiven Anstieg 
derse]ben. Miiller (15)~ sah im epileptisehen Anfalle Hyperleukozytose 
bei prozentuelter Abnahme der neutrophilen. Polymorphkernigen. 
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S c h u l t z  stellt als wesentliches Ergebnis der bisherigen h~matolo- 
gischen Forschungen bei epileptisehen Individuen fest~ dass dem er- 
folgten Anfalle eine ausgesprochene Gesamtleukozytose folge (dureh die 
KSrperanstrengung erkllirbar); derselbe sah ferner Veriinderungen der 
Eosinophilen und Normobjasten des Blutes. 

JSdic  k e (40, 50) betont diese paroxysmelle Gesamtleukozytose bei 
Epilepsie gegenfiber den hysterisehen Anfallen. K ru m b m i l l e r  (42) 
konstatierte hingegen~ dass bei 12 untersuehten F~llen vor dam Anfalle 
das jeweilige Blutbild noeh normal war und dass wenige Minuten nach 
den Anfiillen Gesamtvermehrung der weissen Blutzellen statthatte; nach 
etwa 1 Stunde land er die Blutbilder wieder zur Norm zurfickgekehrt. 

Es sell bier eingeffigt werden, dass Beriehte fiber eine bemerkens- 
werte A e h n l i c h k e i t  der Blutbilder beim epileptisehen Symptomen- 
komplexe und bei der Dementia praeeox vorliegen. 

Huh le  (51) untersuchte 100 Fi~lle, fand in fast der Hiilfte der- 
selben Lymphozytos% ohne dass daffir eine bestimmte Erkllirung ge- 
geben warden k6nnte. 

Z im me rma nn  (49) spricht yon individuellen Schwankungen des 
epileptischen Blutbildes bei gewissen regelmassigen u dutch 
die Atffi~lle. - -  Insbesonders wird eine starke initiale Lymphozytose bei 
Rfiekgang der Eosinophilen hervorgehoben. 

H a r t m a n n  (52) und Gaspe ro  (53) haben auf Grund eigener 
Untersuehungen zum Tell ausserordentlieh intensi%~ jedoeh auch viel- 
fach regelmassig verlaufende Sehwankungen des epileptischen Blutbildes 
feststellen k6nnen. - -  Die Ergebnisse dieser Voruntersuehungen wurden 
in folgenden Si~tzen niederge]egt: 

1. Die Lymphozyten sind bei genuiner Epilepsie fast durchwegs 
erhSht~ und zwar auch in den absoluten Werten. 

2. Die Neutrophilen sind das labilste Elelnent; durch deren Wert- 
schwankungen wird die Blutformel wesentliell bestimmt. 

3. Yor epileptisehen Anfi~llen tritt Absinken d~r Neutrophilen- 
zahlen (damit Absinken der Gesamtzahlen) eit b naeh den An- 
fallen Zunahme bis zu einer Gesamtleukozytose unter Ver- 
mehrung aller Elemente. 

4. Unter den Po]ymorphkernigen zeigen die eosinophilen Elemente 
in der Regel eharakteristische Wertschwankungen. 

Bayer die sp'~teren eigenen Untersuchungen an epileptischen Indivi- 
duen berichtet werden, ware nur noeh zu bemerken, dass Gesamt- 
leukopenie aueh bei Inanition, bei Insuffizienz des leukopoetischen 
Apparates und Zellzerfa]l durch bestimmte Toxinwirkungen entstehea 
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kSnnen. - -  Leukopenie kann aber auch das Ergebnis kapillarattraktiseher 
Wirkungen~ bzw. ehemotaktischer Vorgange sein, die ausserhalb yon 
biologisehen Insuffizienzvorg'gngen im leukopoetisehen Apparate liegen. 

In entgegengesetztem Sinne ist die Leukozytose das Ergebnis yon 
Reiz- (Hyperfunktions.) vorglingen im leukopoetischen (zumal myeloi- 
schem Apparate)~ und auch yon chemotaktischen Blutumschaltungen. 
- -  Ueber die yon 8ehu l t z  u. a. besprochene Konvulsionsleukozytose 
wird sp~terhin noch die Rede sein. 

Von s~mtliehen Zellformen des Blutes beanspruchen die eosinophil- 
granulierten Elemente ein eigenes Interesse. 

Wir kennen Verminderung ihrer Werte bei den meisten akut ein- 
setzenden fieberhaften Krankheiten zu Beginn des Insultes~ wahrend sp~ter 
im Rekonvaleszenzstadium Vermehrung erfolgt. - -  Wir kennen ferner 
Hypoeosinophilie des Blutes bei Ani~mien, Vermehrung bei Helmiathiasis, 
bei Asthma bronchiale, bei den sog. eosinophilen Darmaffektionen usw. 
- -  Rapide Abnahme dieser,Zellen his zum Versehwinden erkllirt sich 
entweder dureh ausgedehnten Zel]zerfall (Zytolyse) oder wie bereits 
allgemein erwlihnt durch chemotaktischeVerankerungen z. B. durch Toxine. 

In interessanten Arbeiten hat H. S c h l e c h t  (54--57) tiber die 
tokale und allgemeine Bluteosinophilie gesproehen, so bei exsudativer 
Diathes% bei Einverleibung yon medikamentSsen (Arsen-)Prgparaten, 
also exogenen Intoxikationen~ bei den endogenen Vergiftungen in be- 
sonderer Beriicksiehtigung der a n a p h y l a k t i s e h e n  Vorg~nge. 

Ueber die letzteren wird in ihren Beziehungen zur Eosinophilie 
noeh spliter ausftihrlich gesprochen werden. 

III. ~Iethodik. 

Die Untersuchung der Blutbilder erfolgte mittels Ausstrichprltparate, 
hergestellt nach den Fi~rbemethoden yon May-Grfinwald und Giemsa 
bzw. (Pappenhe im) ,  aueh vonLe i shman .  Eswurde stets alas ganze 
Praparat~ nicht blos dessen Randpartien, durchmuster~ hierbei stets 
mindestens 1000 weisse Blutzellen durchgez~ihlt. Die Einordnung der 
Zellformen erfolgte noch vorzugsweise im Anschlusse an Naege l i ' s  
Handbuch. 

Die quantitative Zi~hlung der weissen Blutzellen wurde mittels 
der Tfirk'schen Ziihlkammer bewerkstelligt (nach Zusatz einer Gentiana- 
violett-Eisessig-LOsung). Hierbei wurden stets die Durchschnittwerte 
yon mehreren Auszghlungen aufnotiert. 

Beziiglich der morpho]ogisehen Einstellung der weissen Blutzellen, 
mSge zur Beachtung dienen~ dass die neutrophilen Metamyelozyten (die 
jugendlichen Formen nach Arne th  (4) (,5) (6) (58)~ P ap p en h e im  (3), 
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S c h i l l i n g  (32) zur Gruppe der Neutrophilen zugereehnet wurden, 
und dass beziiglich Kernstruktur u. a. auch auf Stab- und Segment 
kernige geaehtet worden ist. - -  Die ausgesproehen patho]ogisehen 
Formen~ insbesonders die Myeloblasten (die gorstufen der polymorph- 
kernigen Leukozyten und die sehr friihen Myelozyten), sowie die 
Reizungsformen wurden in die Rubrik der ,anderweitigen" Zellforlnen 
eingeordnet, zugleich mit den Mastzelleli, well diese letztere Zellform 

vorweg g e s a g t -  auffallend wenig Ab~indernngen yon der Norm 
erl~ennen ] i e s s . -  So diirfen aueh dis jeweilig notierten absoluten und 
relativen Werte dieser Rubrik hauptsaehlich auf Reehnung der patho- 
logischen Zellarten gesetzt werden. 

Bezfiglieh der eosinophilen Elemente wurde insofern eine Aus- 
nahme gemacht, als alle a]s eosinophil erkannten Zellen, auch die noch 
jugendlichen (eosinophile Metamyetozyten) und auch unreifen Formen 
(Mye]ozyten)~ sofern sic neben basop'hilfitrbbarem Plasma und eben- 
solcher K6rnung aueh schon deutliche oxyphile Granula und die ent- 
sp~:echenden Kerne'igentfimlichkeiten zeigten~ der Rubrik der Eosinophilen 
zugez~hlt. 

Bei der Nomenklatur wurde ein abso lu t e s  Blutbild (das sind die 
absoluten Zahlenwerte in der Raumeinheit) yon einem r e l a t i v e n  (das 
sind die Prozentwerte) durehwegs unterschieden (siehe aueh Fig. 1 auf 
Tat. XIII); es wurde ferner eine G e s a m t l e u k o z y t o s e  (bzw. Gesamt-  
l eukope n i e )  einer Leukozytose bzw. Leukopenie e i n z e l n e r  Zell fo rmen  
stets gegeniibergestellt~ und diese letztere Leukozytose (bzw. Leuko- 
penie) in eine absolute und eine relative differenziert. Die absolute 
Leukozytose einzelner Zellformen (bei den tymphozytSren Elementen 
Lymph 'ozy tose  genannt), betrifft ebenso wie die absolute Leukopenie 
stets nut die wirklichen, in der Kubikeinheit z~hlbaren Zahlen, w~hrend 
tier Begriff des relativen sJeh lediglieh auf die gegenseitige prozentuelle 
Zusammensetzung, also auf das relative Blutbitd, bezieht. 

IV. Die untersnehten ~'~lle. 
Pall  1. Johann B, 24 Jahr+ altar StrOlling aus Steiermartr. Auf- 

genommen am 19. 1. 1912. Der Vorgenannte win'de yon einer MS nnerstraf- 
anstalt wegen voriibergehender psyeho-pathologischer Zustiinde der Nerven- 
klinik fiberstellt. 

Anamnese:  Vorzeitige Geburt mit Kunsthilfe. Sehw~chliehes Kind. 
Keine nennenswerten Klnderkrankheiten, spezieI1 keine Spasmophilie. lm 
10. Lebensjahre Sturz yon einer Soheune. M~ssig gute Sehulerfolge. 1911 
Sturz yon einem Baume mit Bewusstlosigkeit. Danach nervenleidend geworden~ 
doch babe er bereits vor diesen Unfiillen an zeitweise auftretenden Anf~llen 
yon Sehtafsueht gelitten; aueh sei ibm 5tier die Umgebung merkwfirdig ver- 
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~indert vorgekommen. Seit 1911 ,h~ufig innere Unruhe", Triebzust[indo mit 
transitorischen schreckhaften Sinnest~uschungen; b e g a n n -  um diese innere 
Unruhe zu bek~impfen - -  stiirker Sohnaps zu triuken. Die Straftat - -  nach- 
weisbar in einem solchen Zustande begangen - -  bes*and in ttomizid. 

W~hrend der klinisohen Behandlung traten h~ufige transitorische D~immer- 
zustiind% auch kurz dauernde und leiehtgradige tonisch-klonisehe Kr~mpfe, 
ferner schwere endogene AffektstSrnngen mit ausgesproehen pathologischem 
Charakter~ vereinzelte Sinnest~iusohungen (mit Angstparoxysmen)~ intra- 
psyshische Hemmungszust:,tnde, abet auoh ]~inger anhaltonde freieIntervalle auf. 

Soma t i s  sh konnte leiohter Infantilismus; zeitweilige Bl~sse des Gesiehts; 
anhaltend gesteigerte meehanische MuskelerregbarkeR; Ungleichheit der Tiefen- 
reflexo erkan~k, wordon. 

Ausserdem bestand asymmetrische Kopfbildung; Dystrophie der Ziihne, 
teicht ataktisehe u dieLumbalpunktion ergab: 0~0175pCt. Albumen, 
sonst normale Verhiiltnisse. 

Das KSrpergewicht sehwankte zwischen 51,5 und 63 kg. 

Fa l l  ~. A lb in  K., 15 Jahre alter Schiller. 3 Aufnahmen (zw. Dezember 
1911 und April 1912). 

A n a m n e s e :  Vater luetiseh. Normale Geburt. Normaler Entwieklungs- 
gang. Guter Sehulbesuch. Seit l~ngorer Zeit Stimmungslabilitgt mit zorn- 
miitigen Erregungen. Soil Woohen geh~ufte Anfiilte, zeitweise mit D~mmer- 
zustiinden einh,ergehend, Kopfschmel'zen; pathologisehe Affekterregungen; 
Symptome yon sogenannter Moral insanity; endogene Verstimmungen; ab- 
lehnendes Verhalten. 

Be fund :  Grazil gebaut, hydrozephMer Seh~del (Umfang fast 57 sin), 
daselbst Perkussionsdifferenzen; weite Pupitlea bei guter geflextgtigkeit, 
Visus gut~ GehSr different, Geruch ohne Besonderheit, Status lymphatico- 
thymieus; m~issigeHerzverbreiterung; positiveDermographie mitQuaddelbildung; 
Vasoparesen an den ttiinden; Tiefen-, Haut- und Sehleimhautrefie~e durshaus 
sehr lebhaft mit leiehter Differenz zwisehen den beiden Seiten. Romberg an- 
gedoutet. Zungenbissnarben; Wassermann-Probe negativ; interner Befund 
frei. Itypovigil zerfahren, gewShnlich sohwer zu fixieren; unruhiger Sohlaf; 
flit die Anfiille und auch psyeho-pathologisehen Phasen erinnerungslos; 
ablehnend; sehr reizbar. 

F a l l  3. S t e f an  Kr., 24 Jahre alt, Tischlergehilfe aus Steiermark. Auf- 
genommen am 2. 4. 1912. 

A n a m n e s t i s e h e s :  Voter schwerer Potator; starb an Magenkarzinom. 
Unter 7 Geschwistern de~ Pat. sind 3 an Epilepsie bzw. Eklampsie erkrankt. 
Patient ist als Kind an I-Iydrozephalus, bekam mit 5W'oehen Fraisen; sehleohter 
Schulerfolg ; die ersten-naohweisbar epileptischen Anfiille traten im 17. Lebens- 
jahre ohne exogene naehweisbare Ursache auf (nocturna). Patient ist perio- 
diseher Trinket. Grazi]. Schiidelumfang 55,2 era. Struma parenehymatosa; 
frischer Zungenbiss; Zgdme nicht dystrophisoh; systolisches Gediusch fiber 
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dem Horzen; Chvostek angodeutet; Fundus froi; Vasomotoriker; alle Tiefen. 
refiexe sohr lebhaft. An den Amen ausgedohnto Brandnarbe. 

Bei dor Einbringung typiseher Diimmerzustand; lobhafte szonenhafte 
Sinnest~iusehungen bei Dosorientierthoit; dann starke psyohomotorische Er- 
regung; darnach amnestiseh. Es besteht Debilitas psychica. 

Fa l l  4. F r i e d r i c h  Gr,  18 Jahre alt~ Arboiter aus Krain. Aufnahmo 
am 27. 4. 1912. 

A n a m n e s t i s o h e s :  Seit 3Jahren ,,Ohnmaohtsanfiille", die otwa vor 
3 Monaten in typische epileptischo Anf~lle mit nachfolgondon traamhaften 
Bewusstseinstr(ibungen iiborgingen. H~.ufige Zungenbisse. 

Nach den Anf~llen kamen in letzter Zeit aueh vorfibergehende linksseitige 
KSrperparesen hinzu. Zeitweise unmotivierter godedrang, auch Erregungs- 
zustgnde. Wegen 'gehgnften Anf~llon eingebracht. 

Bofund: Infantil, raehitische Merkmalo; Lymphatismus; frisoho Zungen- 
bissnarben; leichter Nystagmus in Endstellnng naeh links; Anisokorie: Fundus 
intakt. Wassermann fraglieh. Asymmetrio der Innervation im VII., VII1. und 
X., ferner im Gebiete tier oberon und untoren Gliedmasse der Iinken Seite 
(Halbseitonl~ision). Links gyperrofloxio; kein Babinski. Sensibilit~t diffus 
fiir alle Qualitg.ten herabgesotzt. Gesiohtsfeld konzentrisch eingeengt, t(eino 
Jacksonanfiille. Psychisohe Minderwertigkeit, 

Fa l l  5. J o s e f  R., 18 Jahr% Arbetter aus Stoiermark. Aufnahme (die 
dritte) am 21.3. 19t2. 

A n am n esti  s oh os: Familiengeschichte bolanglos. Sehwero Geburt. Gute 
Sehulerfolge. Nach heftigem Schrook im 9. Lebensjahre Petit-Anf~lle mit jahre- 
tangen Pausen. Zeitweise vorhbergehende Diimmerzust~nde mit aggressiven 
t.mpulson; war deshalb bereits zweimal in hnstaltsbehandlung. In den letzten 
Tagen Serio yon Anf~illen, und zw~r vollentwickelten. 

B efund:  W~chst in sehwer erschSpffem Zustande zu; inkoordinierte 
Bowegungen; lallendo Sprache. Lumbalpunktion (0,04 pCt. Nissl-Esbaeh) 
Nonno-Apelt negativ. Frische Zungonbisso. Fundus hyper~misch. Struma. 
Tonsillarhyporplasio. Soit der letzton Einbringung keine Anfiillo mehr. 
Kranium ohne Besonderheiten. Geringor Exophthalmus. Vasomotoriseho 
Ph~inomene. Steigerung der Tiefenroflexe. Tachykardie. Horn spuren@eiso 
eiweisshaltig. 

Fa l l  6. Ludwig S., 19 Jahre~ Sobneidergehilfo aus Ungarn. Aufnabme 
am 29. 4. 1912. 

A n a m n o s t i s e h e s :  Voter sehwerer Potater. Unter 8 Gesehwistern sind 
3 an Zerebralkrankheiten gestorben. Im 7. Lebensjahr ohno naehweisbare Ur- 
saehe erster Krampfanfall; in den letzten 4 Jahren Zunahmo derselben an 
tnte~it~t und Hi~ufigkeit; Naeh den Anf~tlen (Znngenbisse) tiefer, mehr- 
stiindiger Sehlaf. 

Be fand :  Suspekt auf Lues heroditaria (Dyst~ophischo Ziihne usw.). 
Tetanoide Erseheinungen. Wassermann stark positiv. Leieht hydrozephales 
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Kranium; miissige Struma. Lymphatische Diathese. Lebhafte Vasomotoren- 
ph~inomeno. Akzentuierte Herztbne. Pulmones ohne positive Anzeichen einer 
spezifischon Erkrankung. Harnbefund intakt. Fundus fret. Ungleiehheit tier 
Tiefen- und Sohleimhautreflexe; siimtliehe doeh sehr lebhaft. Mechanischo 
Muskelerregbarkeit erhSht. Bet der hufnahme d~immerhaftes Sensorium, Angst- 
anf~lle mit triebartigem Fortdr~ingen, Desorientiertheit (ca. 7 Tago anhaltend). 
Am 10. 5. 0,2 Salvarsan intravenSs ; 4 Stunden darnaeh sehwerer epileptischer 
Anfall. Am 15.5. neuer]ieh Salvarsan (0,3); darnaeh starke Polyurie mit 
4750 g Ham innerhalb yon 6 Stunden (spez. Gewieht 1002 g), bet subfebriler 
Temperatur. Am 23.5. Wiederholung der Salvarsaninfusion (0,4); 21/2 Stunden" 
darnach wioderum ein Krampfanfall. 

Bemerkenswert ist, dass ausser nach Salvarsaninfusionen, keino Anf~illo 
w~ihrend der Behandlungsdauer an tier Klinik auftraten. 

Fa l l  7. Johann Cz., 12 Jahre, ehel, Schiller aus Ungarn. Aufnahmo 
t0. 3. 1912. 

A n a m n e s t i s c h e s :  Untor 12Kindern des vJerte. 3 Geschwistor an 
Tuberkulose gestorben. Im 2. Jahre Fraisen. lm 9. Jahre schwerer Unfall; 
6--8 Wochen darnach der erste Krampfanfall. Seidem geh~iufte Anfiille, zu- 
moist abortive Krampfanfglle, aueh d~immerhafte Bewusstseinsabsencen, wird 
plStzlich desorientiert~ heult, sehreit, ist halluzinant. Ist seitdem sehr reizbar 
goworden. Die sehwereren Krampfanf~lle sind moistens nur Nachts vorhanden. 
Seit 1909 zunehmendes Absinken der Aufmorsamkeit~ sowie der intellektuollen 
F~higl~eiten. Wegen starker Erregbarkeit und gehgufter und protrahierter An- 
fglle musste die Aufnahme erfolgen. 

Befund:  Bet der Aufnahme haihzinant, sehreiend~ verkennt die Um- 
gebung. Dauer 1--2 Tage. Darnaoh ermattet, apperzeptiv geschiidigt. 

Negroider Typus. Star. thymico-lymphaticus mit ausgobreiteten Vege- 
tationen. Gedunsenes Gesioht. Ham eiweissfrei, gautdecken sehr bless. 
Sehgdel l'uncllieh~ symmetriseh i Umfang derselben 53,5 cm. Sehilddrfise leieht 
diffus vergrSssert, weieh. Taohykardie. TSne unrein. Herzfigur m~ssig ver- 
breitert. Z~ihne dystrophiseh; Zungenbissnarben. Fundus normal. Tiefen-und 
.Sehleimhautrefiexe an beiden KSrperh~ilften different, durchweg sehr lebhaft. 

"Fa l l  8. Johann M., 38 Jahre, lodiger TaglShner aus Steiermark. Auf- 
nahme am 2. 3. 1912. 

A n a m n e s t i s c h o s :  Vater an Tuberkulose gestorben. Patient hatte als 
Kind Raehitis und ,,Gehirnentziindung". Gute Schnlel'folge. Im 11. odor 
12. Jahre Sohii.deltrauma (Sturz veto Banme) mit Bewusstlosigkeit. Seither 
Gibbus und Zurfiekbleiben der linken KSrperh~lfte. Seit 10 Jahren Potator 
strennus. Erster Krampfanfall im 30. Lebensjahre; vereinzeltes Auftreten der- 
selben. Im Februar 1912 Sturz in Volltrunkenheit, dabei Fraktur des reohten 
Humerus. Soit 1.3. Serie yon Anfiillen. 

Befund:  Am 2. 3. bet tier Einbringung': Serie yon echt epileptisehen 
Anfiillen, wobei die rechte obero Gliedmasso und dot linke Fazialis fret bleibon. 
Die Anf~lle erfolgen anfangs alle 2--3 Minuten. Asymmetrisoher Sehiidel. 
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Tachypnoe; Tracheah'asseln; Dekubitus; Hyperimie des Augenhintergrundes 
and Verwaschensein der Papilla; anhaltende Pupitlenstarre; Zungenbisse; 
beginnende Pneumonb. Linke obere Gliedmasse zeigt Deformation and Kon- 
trakturrstellung; linkes Bein in equinovarus-Stellung; Wassermann negativ; 
Gerinnbarkeit des Blares erhSht; Ham hoehgestellt, eiweisshaltig; Tempe- 
ratur: tliiehststand 39,2. Pals 100--130, Ieieht unterdriiekbar, gerzfigur 
verbreibrt. Der States epilepticus dauert 4 ~'ago an; darnaeh ErsohSpfungs- 
stadium; der Kranke wird am 8. lt{irz luzid. 

Fall  9. Rudoli H., 21Jahre att: ohne Beschiftigung, krimineller Patient. 
Anamnest isches:  Vater sell kriminell gewesen seth. Unter 4 lebenden 

Gesehwisbrn sollen 3 leidend sein. Schwere Geburt. Mit 8 Moaaten Fraiseu; 
im 11. Jahre heftiger Sehreck; 14 Tage darnach die ersten Anf~lle. [n der 
Schule triebartige Erregungen (ZerstSrungstrieb). Sehwer lenkbar, sehr affekt- 
labil. Stottern. In den letzten Jahren sehwere Krampfanfiille mit Zungenbissen 
and naehfolgenden Verwirrtheitszust~inden. Zunehmender Sehwaehsinn mit 
Arbeitsunfihigkeit. Poriomanische Triebe (Fugues). Antisoziale Triebhand- 
lungen. War wiederholt in Strafanstatten interniert. 

B efun d : Sehwachsinn; paranoide Komplexe; diirftige assoziative Lei- 
stungen; kurvo-okzipitaler Sehidel; Umfang dessetben 58 era. Thyreoidea 
m~ssig vergrSssert; grosse Tonsillen; arhythmischer Pals. Zunge stark zittrig. 
GehSr, SehvermSgen, Gerach ohne Besonderheiten. Pupillen Iangsam rea- 
gierend. Chvostek angedeutet; dystrophisehe Zihne. Gesteigerb Tiefen- nnd 
Hantreflexe. Romberg angedeubt. Motilit~it sehwerfK]lig~ dgl. Spracho 
(Stottern). Augenhintergrund fret. Keine Darmparasiten. Vasomotorische 
htaxie angedeutet. 

Fall  10. Anion R,  37 Jahre, Arbeiter aus Kroatien. Aufnahme am 
16.3. 1912. 

Anamnest isches:  Vater scheint Alkoholiker gewesen zu sein. Eine 
Schwester des Pat. in einerIrrenanstalt gestorben. Hat in derKindheit wieder- 
holt Anf~ille gehabt. Seit dam 17. Jahre gehiuftes .Auftrebn derseIben. Pat. 
ist halfloserTrinker , wird im Rausehzustande stets gewalttitig. 1910 sohweres 
Sehideltrauma. Seitdem fast ffiglich epileptiforme Anfill% auoh psychoepi- 
lepfiseho Formen. Wegen sehweren antisozialen Tathandlungen wiederholte 
Freiheitsstrafen. Wegen starl~en Erregungen musste sehliesslieh die Einbrin- 
gang erfolgen. 

Befund: Starke Affekterregbarl~eit. Beeintriehtigungsideen; sehwero 
Beschutdigungen gegenhber der Umgebung. Erschwertes DenkvormSgen. Be- 
kommt in tier Anstalt Absenzen, ansonst keine Krampfanfille. Asymmetriseher 
Sehidel (55 em Umfang); sehr defekte Zihne; keine sieheren Zungenbiss- 
marken ; lebhafte Dermographie; gate Pupillarreflexe; Chvostek 0; Tremores ; 
Fundus normal; Druekpunkte; Sehleimhautreflexe sehr gering. Tiefenrefiexe 
ungleieh. Keine Sttuma. 

Fall 11. Alois G., 28 Jahre: Miitlner aus Steiermark. Aufnahme am 
t 1.7. 1912. 
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A n a m n e s t i s c h e s :  Mutter war psychopathisch. Im ersten Lebensjahro 
an Fraisen gelitten. Seit dem 22. Lebensjahre epileptisch. AuslSsende Ur- 
saehe: Sohreck dmoh Hochwasserkatastrophe. Anfangs vereinzelte AnfMlo. 
Wurde alkoholintolerant. Nach Alkeholexzessen Serie yon epileptischen An- 
f~llen mit schworsten psychomotorisohen Erregungen. 

Befund:  Klein, grazil~ anEmiseh. Dekubitus; Ekohymosen am Haut- 
deckensystem. Anisokorie; tr~igePupillenreaktion. Dystrophischo Z~ihne. Linke 
Papillo abgeblasst, kein Chvostek. S~imtliche Tiefen.~ gaut- und Schleimhaut- 
reflexe stark gesteigert. Harn fret. interner Bofund ohne Besonderheit. Soit 
der Aufnahme psyohopathologisohe EntS.usserungen: Desorientiertheit, Schwer- 
besinnliehkeit; ~ngstlieh-ablehnende Affekttage; vorgeschrittene assoziative 
Verarmung; Perseverationen. 

Fa l l  12. Johann F., 26 Jahre, Kneeht aus Steiermark. Aufgenommen 
am 20. 5. 1912. (Gestorben im Status epilepticus am 29.8. 1912.) 

Anamnose  dfirf~ig. Heredit~ angeblich vorhandon. Seit Kindheit 
Krampfanf~lle. Kein Sehulbesueh. Seit dot Pubert~it zunehmende Demenz mit 
Mufigen Erregungszust~ndam Vor mehreren Jahren sehweres Schiideltrauma; 
darnach angeblieh u des Leidens. 

Vor dot Aufnahme Serie yon sehweren Krampfanf~llen mit psychopatho- 
logisehen Phenomenon. I(urze Sldzze des Krankhoitsverlaufs in der Klinik: 

"20.~22. 5. 26 Anf~ile mit subfebrilen Temperaturen; darnaeh zerebraler Er- 
sohSpfungszustand. 1.--7. 6. Leiehto TemperaturerhShungen ohne nachweis. 
tiohe Ursache. Zwischen 1. und 16. 8. geh~ufte AnNlle. Am 23. and 29. 8. 
Status epileptieus mit letalem husgange. W~hrend des 102t~gigen Aufent- 
haltes in der Anstalt wurden (mit Ausnahme des ~ terminMen Status) fiber 
70 Anf521e konstatiert. 

Vom s o m a t i s c h e n  Befunde: Asymmetrieu am SchSAel: alto Stirnnarbe 
mit Knoohenimpression. Torpider Gesamthabitus. Status thymico-lymphatieus. 
Sehilddrfise ohne makroskopisehe Ver~nderung. Keine Parasiten im Magen. 
darmtrakt. Interner Befund einsohl. Nierenfunktion normal, bis auf ein lautes 
systolisches Herzger~iuscb. Innervationsasymmetrien imGebiete der Hirnnerven. 
Sohr lebhafte Tiefenreflexe; differeate tIaut- und Sehleimhautreflexe. Fundus 
normal. Meohanische Muskelerregbarkeit gesteigert. Sehr dystrephisehes Ge- 
biss. Keine Anhaltspunkte f~r erworbene Lues. 

O b d u k t i o n s b e f u n d :  Status thymieo-lymphatieus. Grosso persistente 
Thymus. Hyperaemia cerebri prae-Gipue corticis universalis et medullae oblon- 
gatae et pontis. Leptomeningitis ehroniea praeeipue lobi frontalis. Stauungs- 
organe. Beginnende Aspirationspneumonie. 

Fa l l  13. Karl Tseh., Kontorist~ 28 Jahre. Aufnahme (letzte) am 
18. 11. 1911. Exitus am 21.11. 1911. 

A n a m n e s t i s e h e s : Hat im ersten Lebensjahre Fraisen gehabt. Familien. 
anamnese belastond. In den lelzten Jahren Zunahme yon opileptisehen An- 
fiillen (die Anfiillo datieren seit den Pubert~tsjahren). Zunehmender Degene- 
rationszustand. H~iufige endogene depressive Verstimmungen; voriibergehendo 
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psychopathologische Erscheinungen inform yon erhiihtenAffekterregungen und 
paranoider Verwertung yon Eindrficken. 

B o fun d (aus frfiheren Krankengeschiohten) : Gross, grazil, blass. Sch~idel 
ger~umig (Umfang 57,5 cm). Nystagmus osoillatorius. Thyrooidea m~ssig 
Vel'grSsscrt. Erscheinungen latenter Tetanie (Tetanie-Ziihnc, zarte Linsen- 
trfibungen, Andeutung yon Chvostek). Ueber der linken Lungenspitze chroni- 
scher Prozess. Lebhafte, otwas asymmetrische Tiofenrefiexe. 18. bis 2l. 1l. 
S t a t u s  e p i l e p t i o u s :  Fieberzustand; tiofes bonommenes Sensorium; in tote 
90 gez~ihlte epileptische Anf~lle. Beiderseitige Pneumonia; ttarn dunkel, blut- 
und oiweisshaltig~ ohne Harnzylinder; J des Hal'nes ~ --0,105. Abdomen 
aufgetrieben. Dilatatio cordis; Traohealrassoln. J des Blutserums (d) ----- 
--0,54. Exitus letalis. 

O b d u k t i o n s b e f u n d :  Hydrocephalus chron, internus. Hyperaemia 
cerebri. Tuborculos. apic. pulm. sin. Pneumonia lobularis. Nephritis. Ulcera 
cell ascendentis. 

F a l l  14. Josefino S., 39 Jahre, ledige Stickerin aus Steiermark. Auf- 
nahme am 31.3. 1913. 

A n a m n e s t i s c h o s :  Mutter war schwer leidend, auch neuropathisch. 
Ein Bruder an Tuberkulose gestorbon. Pat. litt als Kind an FrMsen. Seit dora 
10.--12. Jahre Epilepsieani~lle in unregelm~issiger Wiedel'kehr. Wiederholte 
Zungenbisse. 

B e fun d : Dement: undeutliche lallende.Sprache; abrupte Gedankeng~nge. 
Menstruelle Anh~ufung yon Anf~llen (his zu 6 im Tage). Zwischen dam 24.5. 
und 3. 6. 1913 anfallsfrei geblieben. Zeitweise endogen bodingte Affel~terregun- 
gen, halluzinanter Zustand mit stark erhShter Psychomotilit~it. L~ngliches, 
symmetrisches Kranium; weite ungleichePupillen, tr~gerLichtrefiex. Adenoide 
Wucherungen im Nasenraohenraum. Ueber beiden bungenspitzen Sohallvcr- 
kfirzung. Vasoparesen. Lebhafte Tiefenrefiexe. Tromores. Asymmetrische 
Innervationen. 

Fa l l  15. Johann G., 131/2 Jahre, aus Steiermark. Aufnahme am 
25.9. 1913. 

h n a m n e s t i s o h o s :  Leidet seit dem 16. Monato an E|dampsie bzw. Epi-. 
lopsie. Ein jiingerer Bruder ist soit dom 2. Lebensjahre an Epilepsie krank. 
Pat. bekommt 5fter gehiiufte AnfMle; ein Schulbesuch war unmSglich. Vet 
3 Jahron schwero Brandwunden in einem Anfalle. 

B efun d: Grazil ; hydrozephalos Kranium ; pastSs ; dystrophische Z~hno ; 
lymphatischo Konstitution; Anisokorie; Dermographio; Andeutung yon teta- 
noiden Erschcinungen; keine Struma; Tiefcnreflexe gesteigert. Ablehnondes~ 
reizbares Vcrhalten; oft ohno Veranlassung psychomotorische Erl'egungen; im 
Ansohlusse an Anf~lle h~ufig halluzinant, verwirrt, schwer besinnlich, lebhaft 
widerstrebend. Anhaltend hypovigiL Intollektueiler Besitzstand sehr goring. 
Chronische ttirnrindonerschSpfung. Ueberwiegend Nacht- und Frtihanf~lle; 
HSchstzahl dcr in oinem Tage konstatierten Anf~ille: 6. 
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V .  D i e  U n t e r s u c h u n g s -  

Fall 

F a l l  1. 
Johann B. 

Aafge- 
nommen 

19.1. 1912 

Nr. Datum 

28. 3., 
9 Uhr vm. 

28 .3 .  
/212 U.vm 

31.3. vm. 

4.4. vm. 

18.4. vm. 

19.4. vm. 

[ 

20. 4 .  
9 Uhr vm. 

21 .4 .  
12 U. mitt. 

Gesamtzahl 
tier woissen 
Blutzellen 

I in der 
Kubikeinheit 

5300 

5100 

8000 

8500 

8000 

6000 

7900 

8800 

9 23. 4. 7800 

10 25. 4. 8200 

11 28. 4. 8300 

12 1. 5.  7800 
1/210 vm. 

13 5. 5. 6900 

14 9.5. ~fih 5900 

15 10. 5. frfih 7800 

Neu~ro- 
phile 

A b s o l u t e  W e r t e  

' Monozyten i Lympho- 
zyten 

2540 

2650 

2680 

2800 

2880 

2280 

2810 

4220 

2280 

2230 

4480 

4930 

4t80 

3000 

4270 

3850 

3700 

4280 

4810 

3920 

Fast 2970 

+ 2 5 2 0  

4390 

3280 

2950 

2490 

3120 

3280 

2860 

2770 

370 

430 

480 

490 

560 

480 

590 

580 

550 

570 

550 

450 

520 

460 

310 

Eosino- 
phile 

40 

40 

320 

260 

60 

180 

190 

110 

250 

+ 350 

420 

250 

100 

- 50 

Past 300 

Ander- 
woitige 1) 

+ 60 

5O 

40 

20 

ca. 20 

60 

- -  50 

40 

- -  30 

+ 40 

-4- 30 

6O 

40 

+ 1 0  

+ 30 

1) Anderweitige = Mas~zellon und pathologisehe Formon. 



WeisseBlutzeilen vor, bei u. naeh Ablauf d. epilept. Symptomenkomplexes. 1133 

ergebnisse. 

N 

43,0 

41,3 

56,0 

58,0 

56,0 

50,0 

54,0 

43,8 

47,4 

52,2 

58,0 

50,2 

43,0 

42,8 

56,3 

P r o z e n t .  w e r t e  

L 

48,0 

49,0 

33,5 

33,0 

36,0 

38,0 

35,6 

48,0 

42,0 

36,0 

30,0 

40,0 

47,4 

48,4 

35,5 

M 

7,0 

8,0 

6,0 

5,8 

7,0 

8,0 

7,4 

6,6 

7,0 

7,0 

6,6 

5,8 

7,6 

- -  7,8 

4,0 

E A 

0,8 1,2 

0,7 1,0 

4,0 0,5 

3,0 0,2 

0,8 0,2 

3,0 1,0 

2,4 0,6 

1,2 0,4 

3,2 0,4 

4,3 0,5 

5,0 0,4 

3,2 0,8 

1,4 0,6 

0,8 @0,2 

3,8 0,4 

Xlinisehe Bemerkungen 

Letzter Anfall vor 4 Woehen. geine Therapie. 
Untersuehung in der Frtihe; Pat. ist still, apa- 
thisch, etwas ablehnend. (Naeh 21/2 Stunden 
tritt ein kurzer Krampfanfall auf.) 

Biutunbrsuehung in diesem Krampfanfatle setbst: 
bnische Phase, vereinzelte klonisehe Zuekungen; 
kein Schlaf nachher. 

Kein Anfall mehr seit 28. ]VIirz (sei~ dam sub 2 
gesehilderten AnfMle). Subjektives WohIbefinden. 
Arbeitsam. 0bjektiv unauffillig. Psychisch kei. 

Seit 7 Tagen kein Anfall mehr eingetreten. Wohl- 
befinden. Unauffillig. 

Etwas verdimmert. Still, blass, zers~reut. Seit 
~8. 3. keinen Anfal[ mehr gehabt. 

Seit gesbrn Abend Dimmerzustand. Getriibbs 
Sensorium, ablehnend, mangelhaft orientiert. 
It'lusionire Apperzeptionsst5rungen. Leicht ka~a- 
tone Ph~nomene. 

Dimmerzustand (3. Tag) ira Abklingen begriffen. 
Am Schluss des Dimmerzustandes (9 Uhr abends) 
ein Krampfanfall. 

Gestern abends 9 Uhr Krampfanfail mit nachfol- 
gender Verwirrthei~. Unbrsuehung des Blutes 
15 Stunden danaeh (21. 4., 12 Uhr mi~tags). 
Psych. fi'ei. Wohlbefinden. 

Dritter Tag nach dem letzten Krampfanfalle. Sub- 
jektiv und objektiv frei. Arbeitsam. 

Psyehisch anhal~end frei. Objek~iv unauff~illig. 
Subjektiv ohne Besehwerden. 

Seit~ 21.4. keinen Anfall mehr gehabt. Sonst wie 
vorher. 

E~was blass, zornmiitig, hrbeitsunlustig. 

Andauernd still; blass; doeh arbeitsam ; kein AnfalL 
Psychisch frei. 

Zuriiekgezogen; apathiseh. Abends leiehter Anfall 
mit vortibergehendem Dimmerzus~ande. 

Untersuehung 12 S~unden nach diesem (dem letzten) 
Anfalle. Sensorium frei, doch noeh immer still, 
zuriiekgezogen, auffallend blass; wenig Initiative. 



1 1 3 4  H. di Gaspero, 

Fall  

F a l l  2. 
Albin K. 

aufge- 
nommen 

8. 12. 1911 

F a l l  3. 
Stefan K. 

F a l l  4. 
Friedr. (+. 

Nr. Datum 

16 12. 5. 

17 20. 5. 

18 23. 5. 

19 26.5. ~fih 

20 28.5. friih 

1 Friih 

2 Friih 

3 u 

4 5 Uhr nm. 
dess. Tages 

5 

6 
1 2 . 4 ,  1912, 

9 Uhr friih 

2 8.4. friih 

12.4. friih 

7 .5 .  
14. 5. 

nachm. 

4 18 .5 .  

5 22. 5. 
nachm. 

Gesamtzahl 
der weissen 
Blutzellen 

in tier 
Kubikeinheit 

7200 

8800 

8500 

7000 

+ 12 000 

6500 

8400 

4900 

4900 

8400 

8800 
10900 

8300 

+ 8 0 0 0  

Fas~ 12 500 

9000 
11600 

9000 

13000 

Neutro- 
phile 

3860 

4930 

5520 

4200 

8260 

3350 

5540 

1760 

1720 

4320 

5540 
6540 

5230 

5150 

- - 8 7 5 0  

6300 
7890 

6120 

8880 

A b s o l u t e  W e r t o  

Lympho- 
zyten 

2760 

3150 

2380 

2100 

2740 

2470 

2000 

2790 

2850 

3190 

2290 
- - 3 5 8 0  

2320 

2160 

2750 

1980 
2670 

2160 

3020 

Monozyten 

440 

350 

340 

400 

380 

460 

600 

- -  250 

250 

+ ~8o 

53o80 

480 

460 

- -  780 

400 
67O 

380 

830 

Eosino- 
philo 

80 

320 

220 

+21o 

460 

- -  190 

220 

90 

+ 4 0  

+250 

350 
80 

250 

220 

150 

- -  290 
320 

- - 3 1 0  

210 

Ander- 
~veitigo 

60 

50 

+ 30 

+ 80 

170 

20 

60 

20 

+ 40 

70 

9O 
+ 30 

2O 

20 

+ 70 

%o 

40 

60 



WeisseBlutzellen vor, bei u. nach Ablauf d. epilept. Symptomenkomplexes. 1135  

N 

53,6 

56,0 

65,0 

60,0 

68,8 

51,6 

66,0 

35,6 

35,0 

51,4 

63,0 
60,0 

63,0 

64~4 

70,0 

70,0 
68,0 

68,0 

68,2 

Prozen ~werte 

L M E 

38,3 6,2 1,1 

35,8 4,0 3,6 

28,0 4,0 2,6 

30,0 5,8 3,0 

22,8 3,2 3,8 

38,0 7,0 3,1 

23,7 7,2 2,6 

57,0 5,0 2,0 

58,9 5,0 0,9 

38,0 6,8 3,0 

26,0 6,0 4,0 
32,8 6,2 0,7 

28,0 5,8 3,0 

27,0 5,8 -t- 2,7 

22,0 6,2 1,2 

22,0 4,4 3,2 
23,0 5,8 2,8 

29,0 4,2 3,4 

23,2 6,4 1,6 

Klihische Bemorkungen 

0,8 

0,4 

0,9 

0,8 

1,0 
0,3 

0,2 

- -  0,3 

0,6 

0.4 
o14 

0,4 

0,4 

Etwas getrfibtes Sensorium. Hat 4 Stunden vor 
dieserUntersuehung einen abortiven Anfall gehabt. 

Psyehiseh tYei. Arbeitsam. Seit 12. 5. keinen 
Anfal[ mehr gehabt. 

Anhaltend psyehiseh frei. Arbeitsam. En*spreehende 
I n i t i a t i v e . -  Seit 12.5. keinen Anfall mehr ge- 
habt. - -  Objektiv unauffSAlig. 

Still, versehlafen, blass. - -  Naehts ein Anfall vor- 
angegangen? Bieibt zu Bette. 

Seit gestern Abends (27. 5.) subfebril. - -  Halsbe- 
sehwerden. FIeute fiebernd. An g i n a  tonsitlaris. 
- -  Rein AnfaH seit den letzten zwei Tagen. 

Untersuehung 2 Tage naeh dem letzten Anfalle; 
derzeit ablehnend, reizbar. 

Untersuehung 8 Tage naeh dem sub Nr. 1 gesehil- 
derten Zusfande. Seither keinen Anfall mehr ge- 
habk - -  Psyehiseh frei, unauff~illig. 

2 Tage naeh dem sub Nr. 2 gesehilder~en Zustande. 
Zerstreut, ablebnend~ sehr reizbar. Bekommt 
6 Stunden naeh dieser Blutuntersuehung geh~iufte 
Anfiille mit psyehopathologisehen Zustiinden. 

Untersuehung wSohrend des ersten solehen Anfalles. 

3 Tage naeh der letz~en Untersuehung sub Nr. 5. 
I4einen Anfall mehr gehabt. Subj. Wohlbefindea. 
P~uhig. 

Keinen Anfall mehr gehabk Heute subfebril. 
Naehts (1. auf 2.4.) heffigster Anfall mit hef~igsten 

triebartigen Erregungen und Bowusstseinstrtibung 
nach Alkoholgenuss und A t t e k t . -  [ n d e r  Frtihe 
ersehSpft, luzide. Untorsuehung 8--9 Stunden 
darnaeh. 

Seit dieser Zeit keinen Anfal[ mehr gehabt. - -  Un- 
auffSAlig. Subjekgiv. Wohlbefinden. - -  Besehgf- 
tigt sieh. 

Seitdem keinen Anfall mehr gehabt. Geheilt ent- 
]assen. 

Naehts (veto 4:. auf den 5. 5.) zi epileptisehe An- 
f~il!e gehabt. Untersuebung im Iuziden Zustande, 
etwa 6 Stnnden naeh dem ]etzten Anfalle. 

Seither kein Anfall mehr erfolgt. - -  Stets luzid. - -  
Heu~e Yormittags und Naehmittags je einen An- 

fal] gehabt. Etwas dgmmerbaft. Untersuchung 
2 Stunden naeh dem letzten Anfaile. 

Seit 14. 5. kein Anfall mehr erfo]gt. - -  Zustand 
ohne Besonderhei~. 

2 AnfNle gehabt. - -  Untersuehung 4 S~unden naah 
dem le~zten Anfalle. 



1136 H. di Gaspero, 

Fall 

F a l l  5. 
Josef 1~. 

F a l l  6. 
Ludwig S. 

hufgr 
n r  

29.4. 1912 

F a l l  7. 
Johann Cz. 

Aufge- 
n o m m o n  

10. 3. 1912 

Nr. 

3~ 

41 

6 

Datum 

7 

8 

29 3 19121 
2. "4. "vorm. 

2. 4. vm. 

23. 4. 

I0. 5., 
1/29 Uhr 
abends 

I1. 5., 
l l U .  vm. 
13.5. vm. 

15.5. nm. 

I 
I 

I 
16.5. vm. 

30.3. 1912 
frfih 

2. 4 ,  
9 Uhr fr[ih 

3. 4 ,  
4U. naehm. 

4 . 4 .  
6.  4 .  

9 Uhr friih 
8 . 4 .  
14. 4. 

18.4. frfih 

2 2 .  4 .  
24. 4. 

Gesam~zahl 
der weissen 
Blutzellen 

in der 
Kubikeinheit 

9600 

6900 

8000 

11 500 

10 000 

9400 

12 400 

6000 

4700 

7000 

6400 
4800 

6900 
5000 

6600 

6400 
5800 

3310 

2800 

3980 

6210 

5640 

4960 

6820 

2140 

1690 

2940 

3010 
1780 

+l:lg o 

A b s o l u t e  W e r t e  

Lympho- Monozyten 
zyten 

4900 

3240 

3150 

4120 

3200 

3760 

2970 

3200 
3130 

4220 

2880 

2350 

3080 

2530 
2300 

2830 
2500 

+2880 

2430 
2260 

610 

450 

560 

670 

560 

+ 4 3 0  

740 

780 

600 

740 

580 
65O 

+590 
550 

530 

470 
+ 260 

Eosino- 
phile 

690 

350 

260 

- -  440 

540 

+ 90 

500 

120 

40 

170 

260 
50 

260 
40 

200 

280 
120 

Ander- 
weitige 

90 

60 

50 

- -  70 

60 

150 

120 

70 

20 

70 

40 
20 

40 
10 

20 

20 
- -  30 



WeisseBlutzellon vet, bei u. hash hblauI d.epilepk Sympbmenkomplexes. 1137 

N 

>34,4 

40,6 

49,8 

52,0 

54,0 

56,4 

52,8 

55,0 

35,7 

36,0 

42,0 

47,0 
37,0 

46,0 
38,0 

45,0 

50,0 
54,0 

P r o z o n t w e r t e  

51,0 

47,0 

39,4 

39,8 

35,8 

32,0 

40,0 

34,0 

48,0 

50,0 

44,0 

39,4 
48,0 

41,0 
50,0 

43,7 

38,0 
39,0 

Arehiv 

N E A 

6,4 ~ 7 , 2  - -  1,0 

5,0 - -1 ,0  6,4 

7,0 3,2 0,6 

6,0 1,6 0,6 

5,8 + 3 , 8  --0,6 

5,6 5,4 0,6 

4,6 1,0 1,6 

6,0 4,0 1,0 

13,0 2,0 1,3 

12,7 0,8 0,5 

10,6 2,4 1,0 

9,0 4,0 0,6 
13,6 1,0 0,4 

8,6 I 3,8 0,6 
- -  11,0 1 0,8 0,2 

8,0 3,0 0,3 

7,4 4,3 0,3 
-+-4,5 2,0 - -0 ,  

Psyehiatrio. B& 59, Heft 2/3 

Kliniseho Bemerkungen 

gaffe 9 Tage vor dieser Uneersuchung Anfalls- 
serien. War darnach ersohSpft, verwirrt. - -  
(20. Mirz.) Beider Untersuehung bereits psy- 
ehisch frei. - -  Subj. Wohlbefinden. Nosh beth 
ligerig. 

Seitdem keinen Anfall mehr gehabt. E~w. apathisch. 
Sonst luzid. - -  Noeh framer bettl•gerig. 

Unbrsuehung unmitblbar vet der Entlassung. Leb- 
hafbr. Subj. Wohlbefinden; seit Tagen ausser 
Betk Keinen Anfall seit 20. 3. mehr gehabt. 

Hat 4 Uhr Nachm. sine intraven5se Salvarsaninfusion 
bekommen; 8 Uhr Abends Erampfanfall. - -  Vor- 
her still, ablehnend gewesen. Unbrsuehung 
1/2 S~d. naeh diesem Anfalle. 

Psych. frei. - -  Kein Fisher. 

Ohne Besonderheit. Seit 10. 5., i/29 Uhr abends 
keinen Anfall mehr gehab~. 

Bekommt Vorm. Sa lvarsan  0,3. Darnaeh wird 
Pat  still, apathiseh; bekommt hierauf sine dureh 
6 S~d. and auernd intensive P o t y u r i e (4750 ecru 
Ham). Subfebr i le  Tamp. Anfall d rohend?  
Unbrsuchung ca. 8 S~unden nach der Salvarsan- 
Infusion. 

Kein Anfall gekommen. Still, apathiseh, ablehnend. 
Keine Polyurie mehr. Leicht subfebrile Tam- 
peratur. 

Hat am 29 3. (gesbrn) abends mehrere Pe~it- 
Anfille gehabt. Untersuehung am nichs~en Tags 
Pat. etwas versehlafen. 

Dimmerhaft, apathisch. Sehr sehtafsfiehtig und 
blass. Naehtsfiber kr Anfille gchab~. Be- 
kommt 2 Stunden naeh dieser Untersuehung 
mehrere Petit-Anfalle (7 im Tags). 

Bekommt tagsfiber noeh 3 kurze AnfS.11e (ietzeer 
Nachm. 2 Uhr). Untersuehung 4 Uhr. 

Tagsiiber kein Anfall aufge~ebn. 
In der Friihe blass, still, apperzeptiv gesehwieh~. 

Bekommt naehmit~ags gehiuft 3 Anfille. 
2 Tags lang anfallsfrei geblieben. 
Seit mehreren Tagen wieder gehiufte kleine 

Anfille. Untersuehung unmittelbar vet einem 
AnfaIlc. 

Sei~ 15. d. Mrs. anfallsfrei geblieben. Psychisch 
freier; lebhaffer. 

Wie frfiher. 
Wie friiher (soft 15. d. Mb.) anfallsfrei geblieben. 

72 



1138 H. di Gaspero, 

Fall 

F a l l  8. 
Johann N. 

Aufge- 
nom.raen 

~. 3. 1912 

Fa l l  9. 
gudolf H. 

F a i l  t0. 
An*on K 

Aufge- 
Jaommen 

16, 3.1915 

F a l l  11. 
Alois G. 
Aufge- 

nommen 
II. 7, 191~ 

F a l l  12. 
Johann F. 

Nr Datum 

Gesamtzellen 
der weissen 
Blutzeilen 

in der 
Eubikeinheit 

4, 3. vorm. 

7, 3. 

8.3.  

10. 3. 

12. 3, 

8, 5. 1912, 
vorm. I 
9 . 5 . [  

12 U. mitt.L 
Io. ~., I 

5U. naehm.t 
l l .  5, 

l0 U. ~7orm. 
20, 3. frfih 

26.3. ! 
1,4, 

15. 4., ', 
10U.vorm.[ 

12. 7. I 

13, 7. 
14. 7, 

17. 7, 

20. 7, 
25. 7. 

26. 7. 
28, 7, 

~3.5. 1912 

25. 5, 

29. 5. 

16 000 

10 800 

+9000  

10 000 

Fast 9000 

9000 

7000 

8200 

8900 

9600 

8800 
8000 
7800 

12 000 

Fast 10 800 
Fast 10 600 

10 000 

Fast 11 000 
10 000 

10 600 
10 800 

Fast 10 400 

10 000 

+9800 

A b s o l u t e  W e r t e  

6560 

5400 

5040 

5800 

5400 

5740 

4270 

5740 

6230 

5760 

5720 
5440 
4620 

--6220 

5690 
6100 

5440 

6300 
5700 

6320 
7240 

5150 

4960 

549O 

Neuiro- Lympho- f Nonozyten Eosino- Ander- 
phile zyten phile weitige 

7680 290 

4000 

2740 

2500 

2160 

2630 

2210 

1720 

1780 

2690 

2380 
1870 

--2420 

4800 

4210 
3500 

3600 

3330 
3200 

3180 
2660 

4780 

4520 

3530 

1020 

780 

450 

70O 

720 

410 

430 

390 

660 

440 
27O 

--610 

- -840 

780 
850 

820 

770 
580 

590 
580 

310 

340 

59O 

450 

560 

720 

900 

720 

180 

70 

290 

440 

230 
400 
120 

3O 

5O 
40 

100 

Fast 290 
460 

47O 
280 

50 

120 

80 

+ 60 

50 

100 

50 

40 

2O 

60 

5O 

50 

40 
+ 20 

5O 

120 

60 
100 

40 

20 
60 

40 
40 

100 

60 

120 



WoissoBlutzellen vor, boi u. nach Ablauf d.epilept. Symptomenkomplexes. 1139 

N 

41,0 

50,0 

56,0 

58,0 

60,0 

63,8 

61,8 

70,0 

70,0 

60,0 

65,0 
68,0 
59,0 

51,8 

52,7 
57,6 

54,4 

57,2 
57,0 

59,6 
67,0 

49,5 

49,6 

56,0 

P r o z e n t w e r t e  

L 

48,0 

37,0 

30,4 

25,0 

.94,0 

29,2 

31,5 

21,0 

20,0 

28,0 

27,0 
23,3 
31,0 

40,0 

39,0 
33,0 

36,0 

33,0 
32,0 

30,0 
"24,6 

46,0 

45,5~ 

36,0 

M 

- -  6 ,4  

7,2 

5,0 

7,0 

8,0 

4,6 

6,2 

4,8 

4,6 

6,9 

5,0 
3,4 
7,0 

7,0 

7,2 
8,0 

8,2 

7,0 
5,8 

5,6 
5,4 

3,0 

3,4 

6,0 

2,8 

5,2 

8,0 

9,0 

8,0 

"2,0 

1,0 

3,5 

4,8 

4,6 

2,6 
5,0 
1,5 

~- 0,"2 

0,5 
0,4 

1,0 

2,6 
4,6 

4,4 
.9,6 

0,5 

1,2 

0,8 

Klinisehe Bemerkungen 

1,8 

0,6 

0,6 

1,0 

0,6 

0,4 

0,3 

0,7 

0,6 

0,5 

Off 
0,3 
0,7 

1,0 

0,6 
1,0 

0,4 

0,2 
0,6 

0,4 
0,4 

1,0 

0,6 

1,2 

Status hemilateralis epilepticus. Hypostafischer 
Pneumonieherd. Untersuchung am 4. Tage des 
Status. Psychisch benommen usw. Siohe S. 11.99. 

Slat. epilept, und Pneumonie abgeheiit. VSllig 
erseh5pft. Sell 2 Tagen anfallsfrei. Temp frei. 

1 Tag spg, ter. Temp.frei. Luzid. Gibt geordnete 
Auskiinffe; doeh noeh assoziativ verarmt und 
crsehSpfbar. 

Luzid. Deprimiert. Temp.frei. geinen Anfall sei~ 
5. 3. mehr gehab~. 

Erholt sieh. Temp. normal. Bleibt anhaltend an- 
fallsfrei. 

Gestern frtih einen Anfall gehabt. Untersuehung 
am 8. 5. 12 Uhr vorm. Luzid. Keine Therapie. 

Bekommt 2 Stunden naeh dieser Untersuehung 
einen Krampfanfal.1 (=  2 Uhr naehm.). 

Psych. frei. Seither keinen Anfall mehr gehabt. 

Anfallsfrei gcblieben. Wird entlassen. 

Vor 10 oder 12 Tagen die letzten Anfglle gehabk 
Mensehenseheu. Ablehnend. Sonst o. B. 

Gestern Petit-Anfall gehabt? tteute objekt, o. B. 
0hne Besonderh. Psych. frei. 
Unruhig, erregbar (sell frfih). Anfall drohend? 

Bekommt Abends einen kurzen Anfall, bleibt 
verdSmmert, ablehnend, reizbar. 

Tier verworren, hat mohrere Anfiille gehabt. Gegen- 
wiirtig kein Anfalt mehr. Sehwer besinnlieh; 
g, ngstlieh = ablehnend. HirnrindenersehSpfung. 

Unruhig, vSllig desorient. Erinnerungsfs 
Angstaffekte. Sinnestgusehungen. Schlaflos. Un- 

ruhig, verkennt die Umgebung. Nieht orientie- 
rungsfghig, gatatone Begteitsymptome. 

P~uhlg. Doeh noch immer assoziativ verarmt; wenig 
anspreehbar; nieh~ orientiert. Ablehnend. Leieht 
kataton. 

Nimmt trophiseh zu. Immer noch unmot, ablehnend. 
knhal~end besser. Luzid. Orientier~. Bekomm~c 

noch ab und zu transitorisehe Angstaffekte. 
geute vSllig psych, frei. F~hlt sieh subj. wohl. 
Wird heute genesen entlassen. Hat wiihrend der 

ganzen Zeit ab 12.7. keinen KrampfanfaH gehabt. 
Zwisehen dem 20. u. ,92. 5. eine Serie yon Anfgllen 

erlitten. ErsehSpft. Dement. Leichte Temp.-Erhoh. 
Gestern noch einen Anfall gehabt. ErschSpft. 

(Bleibt anfallsfrei his 29. 5.) 
geute Anfall. Untersuchung noch wghrend des 

Anfalles (zu Beginn des sopor5sen Waehstadiums). 
Therapie. Epileptol-d- Brom. 

72* 
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Fall 

F a l l  13. 
Karl Tsch, 

Aufge- 
n o m m e l 2  

19.11.1911 
+ 21.11. 

rNr Datum 

4 31. 5. 

5 3.6,  

6 10, ~. 
7 1 5 . .  

8 16.6. frfih 

9 !16.6. abds. 
0 20. 6. 
.1 22. 6. 

2 4 .7 .  
.3 8 .7 .  

4 12, 7. 
5 16. 7. 
,6 20. 7. 

vorm, 
17 26, 7, 
18 30. 7. 

vorm. 
19 4.8. frfih 
20 16. 8. 

21 19. 8. 
mittags 

22 22. 8 .  

28 25. 8. 

2 4  27. 8. 

25 29. 8. 
mittags 

26 29. 8. 
abends 

1 19. 11. 

2 20. 11. 
vorm. 

3 20. n .  
nachm. 

4 21. 11. 
vorm. # 

GesamCzellen 
der weissen 
Biu~zellen 

in tier 
Kubikeinheit 

A b s o l u t e  W e r t e  

Fast 9000 

+ 9 0 0 0  

Fast 9600 
7200 

8200 

10 600 
Fast 10 000 

11 000 

11 400 
Fast 12 000 

10 000 
9200 
8400 

12 000 
I0 000 

9200 
14 200 

8600 

14 000 
10 000 

15 800 

18 000 

21 000 

13 000 

+ 14 600 

20 000 

24 000 

Neutro- 
phile 

5450 

5580 

6140 
3100 

3370 

5510 
6000 
5060 

6950 
Fast 8160 

6700 
5890 
4700 

7680 
6000 

5670 
7180 

4640 

7840 
5000 

8180 

8030 

8570 

5280 

6280 

8040 ] 

8580 

Lympho- 
zyten 

2970 

2700 

2590 
3310 

3880 

4200 
3000 
5060 

3190 
2640 

2360 
2430 
2990 

3120 
3100 

2940 
5680 

3290 

4650 
4000 

6350 

8170 

9660 

6500 

6720 

9600 

11000 

Monozyten EosinO-phile 

410 

360 

440 
630 

390 

55O 
540 
440 

75O 
580 

520 
390 
5OO 

600 
5OO 

390 
770 

430 

70O 
600 

950 

900 

1260 

55O 

860 

76O 

660 

110 

270 

340 
3O 

5O 

190 
~8o 
","20 

390 
550 

380 
450 
120 

500 
300 

150 
430 

150 

7O0 
280 

160 

360 

630 

230 

380 

800 

660 

Ander- 
weitige 

50 

90 

+ 70 
130 

100 

110 
80 

220 

110 
70 

40 
40 
80 

100 
100 

; go 
~ 90 

11(~ 

160 

54C 

880 

~40 

,~80 

~00 

1100 
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N 

60,6 

62,0 

64,0 
43,0 

46,0 

52,0 
60,0 
46,0 

61,0 
68,0 

67,0 
64,0 
56,0 

64,0 
60,0 

61,6 
50,6 

54,0 

56,0 
50,0 

51,8 

44,E 

40,8 

40,6 

43,0 

40,2 

39,0 

P r o z e n t w o r t e  

33,0 

30,0 

27,0 
46,0 

47,4 

40,0 
30,0 
46,0 

%,0 
~$,0 

23,6 
26,4 
35,6 

26,0 
31,0 

32,0 
40,0 

38,2 

33,2 
40,0 

40,2 

45,4 

46,0 

50,0 

46,0 

48,0 

50,0 

M 

4,6 

4,0 

4,6 
8,8 

4,8 

5,2 
5,4 
4,0 

6,6 
4,8 

52 
4,0. 
6,0 

5,0 
5,0 

4,2 
5,4 

5,0 

5,0 
6,0 

6,0 

5,0 

6,0 

4,2 

8,8 

3,8 

3,0 

1,2 

3,0 

3.6 
o) 
0,6 

1,8 
3,8 
2,0 

3,4 
4,6 

3,8 
5.0 
1,4 

4,2 
3,0 

1,6 
3,0 

1,8 

5,0 
2,8 

1,0 

2,0 

3,0 

1,8 

2,6 

4,0 

3,0 

3. 

0,6 

1,0 

0,8 
1,8 

1,2 

1,0 
0,8 
2,0 

1,0 
0,6 

0,4 
0,4 
1,0 

0,8 
1,0 

0,6 
1,0 

1,0 

0,8 
1,2 

1,0 

3,0 

4,2 

3,4 

2,6 

4,0 

5,0 

Klinischo Bomerkungen 

Seit 29.5. anfa~sfreL Erholt sich. Therapie forb 
gesotzt. 

Erholt sich sichtlich. Therapie fortgesetzt. Seir 
29. 5. kein Anfall. 

Subjektives Wohlbefinden. Letzter Anf~ll am 5. 5. 
Ablehnend, kongostioniert. Bekommt 2 Stunden 

nach der Untersuchung einen Anfall. 
Bekommt darnach 2 Anfglle, einen Mittags. einen 

Abends. 
Abends nach dem 2. Anfalle. 
Seit 16. 6. anfallsfrei. Luzides Intervall. 
Anfall ([otzter am 16. 6.). Nach dem Anfalle ver- 

dimmert, schwer besinnlich. Untersuchung in 
diesem Zustande (c~. 2 Std. nach vollendetem 
3-nfalle). 

Gestern Anfall gehabt, tleute o. B. 
IntervaI1. Seit 3.7. keinen Anfall mebr. Kongestio- 

niert, gortibergehende TemperaturerhShung. 
Soit 3. 7. anfallsfrei. O.B. 
Intervalk Seit 3.7. anfatisfrei geblieben. Therapie. 
Letzter Anfall 3.7. gewesen. Bekommt heute naehm. 

einen Anfall. 
Letzter Anfall 20. 7. gewesen. 
Heute morgens einen knfal[ gehabt, Untersuchung 

4 Std. darnaeh. 
Bekommt abends einen knfali. 
Bekomrat zwisehen dem 4. 8. und 14. 8. fast t~g- 

lich Anfille. Letzter AnfalI gestern. 
Bekommt gegen Abend einen Anfall. 

Freies Intervall. Letzter Anfall 19. 8. 
gorletzter knfall 19. 8. 12. Letzter Anfall vor 

ca. 2 Stunden. 
Unrahig. Schlaflos. Gitterbett. Schwerbesinnlich. 

Letzter An(all 25.8. 12. 
Seit heute nacht Serie yon Anf~lten. Verwirrt. Be- 

gdnnende Aspirationspneumonie. 
Pat. befindet sich ante exitum. Anfille fortdauernd 

Exitus letalis tritt noch vor hlitternacht ein. 

Seit gestern Star. epilept. Erh~hte Temperatur. 
Verworren. 

Siat. febrilis. Beginnende Pneumonie. Andauernd 
stark benommen. 

Dilat. cordis. Albuminurie. Trachealrasseln. Pneu- 
monfa lobular, unilat. Tiefbenommenes 8ensorium. 

Zunehmend. Kriifteverfall. Beiderseitige Pneumonie. 
Korea ante oxitum. Mindestens 90 gezihlte An- 
fille. Exitus l~talis vorm. 
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Fa]l ] Nr. 

F a i l  14. 1 
Josefine S. 

2 

I0 
i 

F a l l  15. 1 
Johann G. 

Ab 
29.9. 1913 2 

3 

4 
5 

6 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

Datum 

2.4 191~ 70,0 
mi~tags 

8 .4 ,  66,4 
abends 

29.4,  69,0 
mittags 

1.5,  70,0 
mit~sags 

3.5., 65,0 
~/2i 1U.vm 

6.5., 74~0 
miitags 

8.5., 68,0 
vorm. 

15.5. 
mittags 

18.5., 
u 

2.6., 
mittags 

29.9. 191-3 

1. 10. 

2. 10. 

8. I0. 
12.10., 

11 U. vm. 

15.10., 
[ 2 U. mitt 

18.10., 
IOU vm. 

20. i0. 

P r o z e n t w e r t e  

Neutro- Lympho- 
! t)hfie zyten 

22,0 

24,8 

23,0 

22,0 

29,0 

20,0 

25,0 

30,0 

25,0 

22,6 

29,0 

32,0 

36,4 

29,8 
32,0 

38,0 

40,0 

27,0 

~0]1 O* Eos ino -  
zyten phile 

3,8 %2 

7,~ 0,9 

6,0 1,0 

4,0 3,4 

4,6 0,8 

3,0 2,0 

4,0 2,0 

6,0 0,2 

5,4 2,4 

4,4 2,2 

6,6 2,0 

6,0 2,6 

6,5 1,5 

5,4 4~0 
8,6 1,6 

9,1 %0 

8,0 0,3 

7,8 4,0 

Ander- 
weitige 

2,0 

D,7 

1,0 

0,6 

0,6 

1,(~ 

1,[ 

1,8 

2,2 

0,8 

2,2 

1,4 

1,6 

0,8 
1,0 

0,7 

1,2 

1,2 

Klinisehe Bemerkungen 

Letzter AnfM/vor 6 Tagen. Objekfiv ab 
lehnend, dement. Subjektiv frei vo~ 
Besehwerden. 

Am Tage vorher ,,libel" gewesen, als ot 
ein AnfM1 kommen wollte; doeh an 
fMlsfrei geblieben. 

Gestern naeh~s einen Anfall gehabt~ heut( 
zi~ternd, gehemmt, sehreckhaft. Sub 
jektiv Angstgeffihle. 

Seit 28. 4. keinen Anfall mehr gehab~ 
Psyehiseh ziemlieh frei. 

Frtih morgens einen Anfall gehabL Ab 
lehnend; blass. Apperzeptiv gehemmf~ 
Sinnest~usehungen. 

Sei~ 3.5. ffiih keinen Anfall mahr gehabt 
Heute Menses bekommen. Subjekt. frei 
Obj. o.B. 

Menses noch bestehend. Ileute Naehl 
9. Anfglle gehab~. Untersuehung 10 N~d 
nach dem letzien. 

Seit gestern Serien yon AnfNlen. Unter 
suchung w~ihrend eines Anfa]les. Dar- 
nach psyehomot. Unruhe. Halluzina~ 

Zwisohen dem 14. und 18. Mai 20 Anfill~ 
gehabt. Darnaeh Ersehhpfung; psycho- 
pa~hisch. Un~ersuchung w~ihrond c~iose, 
psyehopat.h. (hall. verw.) Zustandes. 

Seit dem 24. 5. keinen Anfall mehr ge- 
hab& Erhol~ sieh zusehends. Bekomml 
heute die Menses. 

ttat wenige Stunden vorher 2 Anf~ille ge- 
habt. Etwa 4 Std. naeh dem letzten 
Anfalle Untersuehung. 

Letzser Anfall am 29.9. Iteute ablehnend: 
nicht fixierbar, verkrieeM sich unteT 
die Be~tdecke; schreekhafL 

3 S~d. naeh einem AnfMle. Bleibt dann 
anfallsfrei Ns 12.10. i/s6 Uhr frfih. 

Anfallsfrei seit 2. 10. bis 1~. 10. 
Heute friih ~/26 Uhr einen Anfall gehabt; 

darnach verwirrt, sehwer besinnlieh. 
Untersuehung um 11 Uhr vorm. 

Naehts einen Anfall gehabt. Bei de~ 
Untersuchung (10 Std. naeh dem An- 
falle) ahlehnend, schwer besinnlich. 

Am 16. und 17. 10. schwere Anfille; 
le~zter Anfall eine ~/2 Std. vet dieser 
Untersuehung. 

gelativ frei. Zwisehen 18. und 23. 10. 
ke in  Anfall. 
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Fal] Nr. Datum 

25.10., 
mittags 

27. 10. 

29.10., 
9 tJ. frfih 

II 30.10.. 
9 U. frfih 

1~ 3l. 10., 
9 U. frfih 

14 1.11., 
9i/4 U. vm 

1~ 2. 11., 
9U. 10 M. 

16 3.11., 
9i/2 U. 

17 4. 10., 
9i/, U. 

18 5. 11. 
19 9. 11. 

10. 11. 
11. 11. 
12. 11. 
13. 11. 

14.11., 
9U. IOM. 

14. 11., 
abends 
15.11., 

I/2U. mitt 
16.11., 

9U. 10 M. 
18.11, 

10 U. vm. 
19.11., 

9 U. friih 
20.11., 

l l U .  
21.11., 

9 U. frfih 

P r o z c n t w e r t c  

Neutro- Lympho- I Mouo- Eosino- Ander- 
philo zyten zyten phfle weitige 

54,4 38,2 1,0 

48,8 43,8 1,4 

54,0 38,0 1,0 

59,2 32,8 0,7 

53,1 39,0 0,9 

64,8 30,0 0,6 

66,2 27,5 0,7 

53,2 34,8 1,0 

68,0 25,0 0,4 

67,0 26,0 0.4 
51,5 39,5 1,0 

50,0 42,0 1,0 
35,0 38,4 0,6 
52,0 39,0 1,4 
47,0 44,8 0,4 

51,0 40,0 

4%0 53,0 

64,0 31,0 

57,0 34,0 

63,0 30,0 

54,0 37,0 

59,0 33,4 

58,8 * 32,0 

K1inisehe Bemerkungen 

5,0 1,4 

4,2 1,8 

5,0 2,0 

5,1 2,2 

6,8 0,2 

3,6 1,0 

4,0 1,8 

9,0 ~,0 

6,0 2,6 

5,0 1,6 
7,0 1,0 

5,6 
4,0 
6,0 
7,4 

4,4 

3,0 

3,4 

6,0 

6,0 0,8 

6,0 1,6 

5,0 1,4 

6,0 1,2 

Letzter Anfall am 23. 10. Heute angst- 
lich, gehemmt, somnolent. Zwisehen 
23. und 31. 10. ke in  AnfalL 

Gehemmt, sehr ingstlich, ablehnend, 
assoziativ vorarmt. 

Psyehiseh froier. 

Anhaltend psychisch freier. Skit 23. 10. 
keiaen Anfall mchr gehabt. 

Somnolent, wenig reagierond, schwer be- 
sinnlieh. Bekomm~c tagsiiber 4 Anfille, 
don niohsten am 1. 11. 1/29 Uhr friih. 

Letzter Anfall 1/29 Uhr friih. Blutent- 
nahme l/~10 Uhr. 

Keinen Anfall gehabt. Der vorletzte war 
am 1. 11. 1/29 Uhr friih. Psych. ver- 
hi~]tnismissig frei. 

Die Blutentnahmo erfolgt wenige Minuten 
naeh einem Anfalle. B]eibt yon da ah 
his 14, 11. anfallsfrei. 

Psychiseh ziemlich frei. 

Star. idem. 
Kcin Anfa]l seit 3. 11. Doch psychisch 

unruhig, sohreokhaft, dimmerhaft. Bes. 
Naehts uuruhig. Halluzinant; soh~ver 
ansprechbar. 

Star. idem. 
Star. idem. 
Star. idem. 
Psyohomotorisch sehr unrutfig; sehwer 

bcsinnlich. Triebhandlungen Schwer 
zu fixieren. 

Hat naehts 3 Anfille gehabt. Blutent- 
nahmo 3 Stunden naeh dora ]etzten 
Anfalle. 

Abonds AufalL Btatentnahme w~,hrend 
dessolben; verwirrt. 

6 Uhr fr[ih e~nen Anfall gehabt. Ist um 
1/212 Uhr psych, freier. 

Anfall. 

2 Anfille, [eichtor Natur. 

Unruhig. 

Sehr unruhig. 

61/2 Uhr friih Anfall gehabk 
*Sehr viele Jugendliohe. 



i 1 4 4  I-t. dl Gaspero, 

INr Datum 

22. I1., 
9 U. frfih 
23.11., 
9 Uhr 
24. 11., 
9 Uhr 
25. 11., 
s/~ll U. 
26.11., 
11 Uhr 

27. I 1., 
11 Uhr 
28, 11., 
t/210 U. 
29. I 1., 
10 Uhr 
30. 11., 
11 Uhr 

P r o z e n ~ w e r t a  

Neutro- Lympho- None- I Eosino- 
philo zyten zyten ] philo 

5s,o 3~,0 
59,0 35,0 

45,0 44,0 

50,4 43,6 

60,0 * 32,0 

66,0 3O,0 

50,8 43,6 

50,0 44,0 

5410 39,3 

8,4 i 0,8 
I 

4~1 0,5 

7,0 1,8 

4,6 0,6 

6,6 0,8 ** 

5,1 0,4 

: 3,6 1,2 

3,0 1,0 * 

4,5 0,5 

Audor- 
woitige 

0,8 

1,4 

1,4 

0,8 

0,6 

1,4 

0,8 

2;0 

1,7 

Klinisahe Bamerkungen 

Ungleichfgrbbare L. Zerfallene, gequ 
lane N und E. 

8 Uhr friih AnfM1. 

Nach~ schware Unruhe. Der letzt:e 3 
fall 7 Uhr fl'iih. 

1/48 Uhr frfih Anfall. 
* Zerfallsformen. 
** Vorstufen. 

Kein Anfall. Naehmi~ags Fiebar (v, 
iibergehend). 

7 Uhr frfih Anfall, abends wieder. 

6 Anf~lle; benommen. Zerfallsform( 
* Friihstadium. 

Benommen. ~ sahwera Anf~lla. 

VL Auswertung der erhaltenen Z~thlresultate~). 
F a i l  1. (ttierzu Fig. 2.) Soweit es die Untersuchungen in diesem 

Falle erkennen ]assen, sind hier die Neutrophilen das Iabilste Etement. 
Das Blutbild ist durchwegs [ymphozy~i~r, z. T. sogar hyperlymphozytar 
geprfigt (1400--1800 normaler Durchschnittswert). Die Lymphozyten 
sind ferner was die absoluten Werte anbetrifft, eir~ konstantes Element. 
Tiefstand der Neutrophilenwerte (Neutrophilen.Leakopenie) ging parallel 
mit epileptisehen Insulten, aueh psychopathol.ogisehen Symptomen einher: 
wahrend Zunahme dieser Werte sich mit giinstigeren klinischea Bildern 
vergesellschaftete. Dieser ParaIMismus war alIerdiugs nicht immer ein 
sehr stronger und markanter. Hinsiehflich der prozentuellen Zusammen- 
setzung sanken die Neutrophilen bis under die HMfte des Gesamtw.ertes 
der weissen Zellen (his auf 4t:3 pCt. herab), w~hrend die Lymphozyten 
bis zu 49 pCt. anstiegen. 

Morphologisch fanden sich viele stabkernige Neutrophile vor: und 

1) Zufolgo dot Kriegszeit kann die beabsichtigte breita kurvenm~ssiga 
Auswertung der vorliegenden untersuchten, sawia aueh einer Reiha weiterer 
hier nicht niedergelegter Fglla nicht zur Ausffihrung gelangen. Die ant. 
sprochende kurvenm~issigo Beal'beitung wird ~nter Heranziohung d'er yon Hat  t- 
mann (52) bereits dargestallten Kurven einer nach Kriegsenda zu erfdganden 
Pubtikation vorbehatten bleiben. 
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verhi~ltnismi~ssig viele grosse Lymphozyten mit randstiindigen Kernen, 
Keinerlei Reizungsformen, Die aktive Zunahme der Lymphozyten be~ 
wegte sich in relativ beschrlinktea Grenzen. Der hSchste erkannte aktive 
Lymphozytenanstieg land nach einem schweren (kompletten) Anfalle start. 
Die Monozyten und Uebergangsformen E hr l ich 's  zeigter keine erhShte 
Labilitat ihrer absoluten Werte; sie entsprachen so ziemlich den Normal- 
werten; waren vortibergehend eher noch anterwertig. 

Die eosinophilen Elemente tiessen im Gegensatze hierzu grosse 
Schwankungen erkennen. Ihr Ab-und Anstieg ging im allgemeinen 
gleiehsinnig - -  wenn auch nicht strenge parallel - -  mit den NeutrophiIea 
einher. Tiefstand der Eosinophilen, bzw. rapides Absinken zeigte Ver- 
sehlechterung im Befinden~ sogar einen drohenden Anfall an. Nach 
epileptischen Entladungen eHolgte Ansteigen der Eosinophilen. Kon- 
stante h(ihere Worte fielen im al]gemeinen in k]inisch relativ freie In~er- 
vatle hinein. Die absotuten und relativen Zahlen der Eosinophiten be- 
wegten sich in diesem Faite zwischen Hypo-und Hypereosinophilie 
(niedrigster konstatierter Wert 40---~ 0~7 pCt, und 420 = 5 pCt.). Ab and 
zu zeigten diese Elemente gequollene Zellleiber~ Plasmaveranderung; ver- 
einzelt konnten eosinophile Metamyelozyten vorgefunden warden. Die 
Mastzell'en waren nur ganz unbedeutenden Wertsehwankungen und mor- 
phologisehen Abanderungen unterworfen. 

Fa l l  2. (Hierzu Fig. 3 und 4)  Auch in diesem Falte ist das Btut- 
bild lymphozytar gepri~gt. Als das labilste Element wurden die Neutro- 
und Eosinophilen befunden; erhtihte Labilitat zeigten auch die Mono- 
zyten, Der tiefste absolute Neutropbilen- und Eosinophilenwert (gleich. 
zeitig aueh der tiefste Prozentwert) war wahrend eines Krampfanfalles 
zu konstatieren, bei welehem ausserdem htichster Lympkozytenstand vor- 
findlicb war. Pathologische Formen kamen ganz vereinzelt vor. Die 
Mastzellen zeigten normale Formen und Werte. 

Fa l l  3 ist dadureh gekennzeichnet, dass gleich naeh einem heftigen 
Anfalle (bei lymphoz~ti~r gepr~gtem Blutbilde) Gesamtleukozytose (als 
hSehster konstatierter Wert) auftrat. 

Fai l  4 (hierzu Fig. 5) ist deshalb "bemerkenswert, weft unmittelbar 
nach AnfMlen ausgesproehene Gesamtleukozytosen auftraten, wohingegen 
wi~hrend der freien intervalli~ren Zeiten die Gesamtzahl unter 10000 her- 
unterging. Die Kurven der Gesamtzahlen~ der Neutrophilen- und Lympho- 
zytenzahlen bewegen sich in diesem Fa]le gleiehsinnig (Anatoges gilt u. a. 
yon den Monozytenwerten). Die iiberpriiften Blutbilder sind lymphozytlir. 

F a l l  5. Lymphozytlire Blntbitder (absolute und relative Lympho- 
zytose). Neutrophilen-Leukopenie. Anfi~nglieh hypereosinophile Blut- 
formeln (mit eosinoph. Metamyelozyten). 
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Fall 6. (Salvarsanfatl.) Stark IymphozytiireBlutbefunde. Erh~hte 
Labiliti~t der Eosinophilen (mit veritnderten Formen); veriibergehend 
ganz geringe Yermehrung der Mastzellen; ganz vereinzelte Vorstufen und 
Reizformen. 

Fall 7. (Hierzu Fig. 6 und 7). Auch dieser Fall ist dtlrehwegs 
lymphozyt~r~ bei gleiehzeitiger I~eutrophilen Leukopenie. Die Lympho- 
zyten sind viel stabiler als die Neutrophilen; die Eosiaophilen sind eben- 
falls wie die letzteren labil. 

tn Ztlsammenhange mit Anfi~llen (drohenden Anflillen) trat Gesamt- 
leukopenie bei rasehem Absinken der l%utro- und Eosinophi]en auf. Die 
stets konstatierbare relative Lymphozytose wurde wiederholt aueh der 
Ausdruek einer absoluten, indem die Lymphozyten die Hiilfte aller ge- 
z~hlten weissen Blutzellen ausmachten. Die monozytiiren Elemente zeigten 
bei Gegenfiberhaltung der Untersuchuugsresultate am Anfange und am 
Ende der Beobaehtung ziem[iche differente Wert% betrugen am Schlusse 
etwa 1/3 des Anfangswertes. Aasser vereinzelten pathologisehen Formeu 
(u war morphologiseh nights Besonderes zu verzeichnen. 

Fal l  8 ist kompliziert dureh Status epilepticus und Pneumonie. 
Anflinglich bestand eiue intensive Hyperlymphozytose bei GesamtIeuko- 
zyiose; naeh Ablauf des Status: Hypereosinophilie (absolute und relative). 

Fall 9. (Hierzu Fig. 8 und 9). Einmal wurde ein Krampfanfall 
2 Stundefi zuvor dureh Gesamtabnahme, speziell Neutrophilen- und 
Eosinophitensturz eingeleitet. In den nliehsten Tagen darauf verhi~ltnis- 
mlissig normale Blutbilder. 

Fall  10. Leicht ]ymphozytare Bilder. Eiu Anfall (psyehopatho-- 
logisch) wurde auch hier dutch Neutrophilenabnahme~ Lymphozytose und 
insbesonders dutch Eosinophilensturz angezeigt, ohne dass es zu~ einer 
vSlligen Gesamt- bzw. Neutrophilen-Leukopenie kam: (s. Fig. 10). 

Fall  11. Hierzu Fig. 11). Durchwegs Gesamtleukozytose mit hohen 
abspluten Neutrophilen- und Lymph0zytenwerten. Anffinglich Hypo- 
eosinophilie (0,2--0;5 pCt.)paratlelgehend mit ausgesproehen psyehopatbo- 
logischen Erscheinungen: Unruhe, Desorientierung, Angstaffekt~ Sinnes- 
tauschungen. Mit zunehmende~ psyehischer Besserung trat auch Ver- 
schiebung des Blutbitdes gegen die Norm zu eiu. 

Fail  12. Durehwegs lymphozytfix% teitweise hyperlymphozytiire 
BlutbiIder. Diesmal sind die Lymphozytenwerte sehr variabe]~ mi~nter 
grossen Sehwankungen unterworfen. Gegeu Ende zu trat Gesamtbyper- 
leukozytose mlt Lymphozytenhiichstwert auf; aucb erfolgte enorme Zu- 
nahme der Monozyten~ der Mastzetlen und der pathologisehen Formen. 
Die Blutbilder gehen parallel mit psycbopathologischen Zustlindeu und 
einem Status epileptieus mit Aspirationspneumonie. 
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Einmal konnte bei Abfall der Gesamtzahl (niedrigster fiberhaupt 
konstatierter Wert) mit rapidem Eosinophilen-Sturze (desgl. niedrigster 
Wert) e~n drehender schwerer Anfall vorausgesehen worden, der auch 
tats/~chlieh nach 2 Stunden sieh einstellte. Die hOchste Eosinophilen- 
Zahl (700) wurde hier inmitten eines freien Invalles vorgefunden. In 
diesem Falle wurden haufig Zerfallsformen yon Neutro- und Eosinopbilen, 
aueh yon Monozytbn angetroffen. 

Die zwei Tage ante exitum konstatierte (gleichzeitig mit Unruhe, 
Schwerbesinnlichkeit usw. einhergehende) Leukozytose mit entspreehendem 
Anschwellen der Lymphozytenwerte bei relativer i~iedrigkeit des Eosino- 
philenwertes konnte progeostisch ungf ins t ig  gedeutet werden, was sich 
auch in den n~chsten Tagen tats~ichlich bewahrheitete. 

Fa l l  13. Status epileptieus mit beiderseitiger Pneumonie, I-Ierz- 
erweiterung und Nierenaffektion. Gleich am 2. Tage des Status Gesamt- 
leukozytose (bzw. Hyper]eukozytose) mit rapidem Ansteigen der Lympho- 
zyten bis zur tt~lfte der Gesamtzahl (absolute Lymphozytose) und 
Ansteigen der pathologischen Formen. Vie]e Zerfallsformen; freie Kerne 
und Granula im Pr~iparate. 

Bei Fa l l  14 und 15 sind nur mehr die relativen Werte (die 
prozentuelle Zusammensetzung) untersucht worden. Bei Fall 14 sind 
bier normale Blutbilder mit pathologischen abwechselnd vorfindlieh. 
Die ersteren fallen in die intervall~ren Zeiten hinei% wobei sieh die 
Patientin subjektiv frei ffihlte und auch objektiv ohne Besonderheit war. 
Das schlechteste Blutbild fiel mit einem Anfalle zusammen~ nach welchem 
sich eine ha]luzinatorisehe Unruhe einstellte. (Vorber war bereits eine 
Reihe yon Anf~illen zu konstatieren.) Iu diesem Falle waren die Mast- 
zellen minimal vermehrt; aueh traten 6fter --  in geringer Menge - -  
u (besonders Eosinophile) auf. 

Fal l  15 zeigt erh5hte Sehwankungen der Neutrophilen und aueh 
der Lymphozytenwerte. Die Blutbilder sind tiberwiegend prozentuoll 
lymphozyt~tr. Der h~chste Lymphozytenwert (fiber 50~ wurde w~hrend 
eines Anfalles vorgefunden. Die geringeren Lymphozytenwerte sind 
ziem]ich parallelgehend mit den verh/iltnism~issig guten kliniscben Zeiten; 
mit den niedrigsten Lymphozytenwerten geben hierbei die hSchsten Neu- 
trophilenwerte einher, l~eben der lymphozytaren ist die hypoeosinophile 
Tendenz zu bemerken. Die Mastzellen weisen die geringsten u 
auf. Pathologische Formen kommen ~usserst h~ufig zu Gesicht; eigen- 
tfimlich ffir diesen Fall ist die ungleiche F/~rbbarkeit einiger Zellformen, 
n~imlieh der Lymphozyten und der grossen mononukle~ren Leukozyten 
innerhalb der gleiehen Ausstrichpr~tparate. 
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VII. Zusammenfassung der zytologischen Untersuchungsergebnisse. 
Die Gesamtzahl der weissen Blutzellen ist in den untersuchten 

Fallen mehrfaeh erhSht und zumeist variabal befunden worden. 

Die Sehwankungen der Gesamtzahi fiberholen die physiologischen 
Grenzen mitunter betraehtlich. 

Die hohen Zahlen fallen sehr oft in die i n t e r v a l ] a r e n  Zei ten  
hinein, erreichen hierbei mit bemerkenswerter Haufigkeit (wenn auch 
nieht regular) naeh K r a m p f a n f a l l e n  die hSehsten Werte, um dann 
wieder abzusinken, allerdings noeh einen hohen Stand zu behaupten. 

Beim S ta tus  e p i l e p t i c u s  wurden in den drei durehpriiften 
Fallen anhaltend hohe Werte (Hyperleukozytose) angetroffen. Un- 
mittelbar yon dem epileptischen Symptomenkomplexe (KrampfanfNle, 
aueh psychopathologische Entladungen) kommt vorfibergehend Abfall 
des Gesamtwertes zur Konstatierung. 

Wiihrend der Anfl i l le  kann die Gesamtzahl ihren tiefsten Stand 
einnehmen: kann aber auch: zumal gegen Ende eines Anfalles wiederum 
eine Zunahme (gegentiber dem Voranfallswerte) erfahren. 

Diese Sehwankungen sind bei typisehem epileptischen Symptomen- 
komplexe, soferne er vereinzelt - -  zum mindesten nicht g e h a u f t -  
sich einstellt~ am pragnantesten ersichtlieh; es hat hier den Ansehein~ 
als ob der Organismus bestrebt ist, in geniigend breiten intervallaren 
Zeiten der Norm entgegenstrebende Verhaltnisse zu schaffen. 

Bei gehiiuften Anfi~llen, bei Komplikationen dureh somatisehe Er- 
kran]~ungen, fieberhaften Zust~nden~ sind die berichteten Schwankungen 
der Gesamtzahl viel ungesetzmassig~ daher aueh prognostisch bzw. 
klinisch-symptematologiseh weniger gut verwertbar. 

Rasehes, unaufhaltsames Ansteigen der Gesamtzahl (ohne greifbare 
anderweitige Ursach% z. B. Infektionszustanden) i s t -  zumal wenn "sieh 
gleiehzeitig Stiirungen seitens des Gesamtnervensystems e ins te ] len-  im 
allgemeinen yon abler prognostischer Bedeutung (siehe Fall ]3). 

Was die p r o z e n t u e l ] e  Z u s a m m e n s e t z u n g  anbelangt, ist vor 
allem die fast durchgreifend l y m p h o z y t a r e  Pri~gung der Blutbilder 
bei den untersuchten Fi~llen zu bemerken. Bei den Fallen, bei welchen 
die Gesamtzahl erhoben wurde, land sich absolute Lymphozytos% d. i. 
Erh6hung der Gesamtzahl der lymphozyti~ren Element% vor, welch 
letztere mitunter mehr als die HMfte der weissen Blutzellen ausmaehten 
(Hyperlymphozytose). 

In den Blutbildern pflegte dann der normale Prozentwert (20 his 
26 pCt.) stets fiberschritten zu sein. Die Lymphozyten erscheinon 
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hierbei als verhMtnismassig weniger labile Element% als die Neutro- 
und Eosinophilen. 

u  Anfii l len pfiegt die absolute Zahl der Lymphozyten in der 
Raumeinheit abzusinken, am nach votlendetem Anfalle wieder anzu- 
steigen: es tritt Zunahme dieser Elemente auf, wenigstens in deu 
peripheren KOrpergef~issen. 

Die Lymphozytenkurve bewegt sich im grossen und ganzen gleich- 
sinnig mit der Gesamtzahlkurve; doch kann diesbeziiglich yon einer 
Gesetzmassigkeit nicht die Rede sein. 

Die Neu t roph i l en  sind (neben den Eosinophilen) die l ab i l s ten  
Etemente beim epileptischen Gesamtleiden. Der Prozentsatz ist fast 
regular niedriger, als es der Norm entspricht, erreicht nur ausnahms- 
weise pllysiologische Prozentwerte. Die absoluten Werte sind 6fter 
derartig niedrig, dass yon einer N-Leukopenie gesproehen werde{l kann. 
Vet  Ent ladungsvorf f i fngen pfiegt hiiufig die Zah] der Neutrophilen 
abzusinken, und dann unmittelbar vor oder w~ihrend des epileptischen 
Anfalles die niedrigsten Werte anzunehmen. 

Naeh e r f o l g t e m  Anfa l le  (sofern es sich nieht um Hiiufung der 
Anflille handelt) erfolgt eine Aussehwemmung yon Neutrophilen (gelegent- 
lieh aueh yon jugendlichen und unreifen Fo~men)~ so dass die neu in 
die Erseheim~ng tretenden N-Werte den wichtigsten Bestandteil fiir die 
postparoxysmelle Gesamtleukozytose ausmacht. Rasehes Absinken der 
N-Werte konnte wiederholt als pramonitorisches Symptom ffir AnfMle 
gedeutet werden (u. a. auch ffir psyeho-pathologische Symptomenketten). 

Nach den bisherigen eigenen Untersuchungen hat es den Ansehein~ 
als ob ein Anste igen der absoluten Neutrophilen- (gleichzeitig Eesino- 
philen-) Werte bei Absinken der Lymphozyten giinstig zu deuten ist, 
wahrend ein gleichzeitiges und gleichsinniges Anwachsen der Neutro- 
philen und Lymphozyten ein ungfinstiges Anzeichen darstellte. 

Die grossen mononuk lea r en  Leukozy ten  (and Uebergangs- 
formen) zeigten fiberwiegend ziemlich hohe Werte; sie stellten im all- 
gemeinen weniger labile Elemente, als die Neutrophilen,dar, obzwar 
mitunter betraehtliehe and ganz regellose Schwankungen vorkamen. 

Die Sehwankungen in der Zahl der Ylonozyten bewegten sich in 
der gr~isseren Anzahl der Befunde gleichsinnig mit dan Neutrophilen~ 
in einer kleineren Anzahl auch 'divergent; so konnte eine prozentuelle 
Z~nahme der Monozyten bei Absinken der Nentrophilen (and Eosino- 
philen) beobaehtet worden. �9 Das Verha l ten  der Eos inoph i l en  bean- 
sprueht das grtisste Inter esse. 

Diese Zellformen stellen ein sehr labiles Element unter den 
weissen Blutzellen und ein empfindliches Reagens auf den epileptisehen 
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Symptomenkomplex dar. Sie treten hierbei bei mehreren untersuchten 
Krankheitfi~tlen in einigermassen regulliren Weehselbeziehungen zu den 
Entladungsersch einungen auf. 

So zeigt die Mehrzahl der Einzeluntersuchungen~ dass bei 
dro he n d e n An fall  e n (bzw. psychopathologischen Entiiusserungen) eille 
Abnahme der absoluten Eosinophilenwerte statthat, die sieh im pro- 
zentuellen Blutbilde auch als Hypoeosinophilie dokumentiert. 

Nach e r f o l g t e r  E n t l a d u n g  tritt (sofern es sieh um vereinzelte 
Attacken handelt) ein Anstieg dieser Zellen 'auf, der bis zur Hyper- 
eosinophilie (das ist fiber 4 pCt.) emporgehen kann. 

Im allgemeinen konnte bei den fiberpr/iften Fallen ein hoher 
absoluter Eosinophilenstand als ein gs Symptom aasgelegt werden. 

Rasehen  E o s i n o p h i l e n s t u r z  (Eosinophilen-Leukopenie bzw. perz. 
Hypoeosinoptfilie)- g l e i ehze i t i g  mit  N e u t r o p h i l e n - L e u k o p e n i e  
und impl ic i t e  aueh mit  Gesamtabnahme  der weissen Blut-  
ze l len  e i n h e r g e h e n d  - -  konn te  man in fas t  gesetzm~ssi-ger  Weise 
als ein ung~ns t iges  Syndrom,  i.e. als S ignal  ffir e inen d r o h e n d e n  
Anfa l l  deuten.  Dieses Syndrom hielt jedoeh offenbar jedesmal nur 
kurze Zeit an, war mehr transir Natur. Bei gehi~uften 
Anfallen (Serien) oder "abet im Sta tus  e p i l e p t i c u s  waren diese 
morphologischen u regelloser und prognostisch nicht gut 
verwertbar. Die geschilderten Erscheinungen am Blutbilde konnten am 
besten: d .h .  eindeutigsten bei vereinzelten Fallen erhoben werden, 
zwischen denen liingere, mit subjektivem Wohlbefinden einhergeheade 
Pausen eingeschaltet waren. 

Die Mastzel len  nahmen an den Ver~nderungen des epileptischen 
Symptomenkomplexes-  soweit es die vorliegenden Untersuchungen 
erkennen lassen - -  nur wenig Anteil. Vermehrung der Mastzellen kann 
nach intensiven Anfi~llen ge]egent]ieh vorkommen. Jedenfalls sind 
die absoluten und relativen Msstze]lenwerte keine Handhabe fiir dia- 
gnostisehe (und prognostisehe) Schlussfo]gerungen. 

H i n s i e h t l i c h  d e r m o r p h o l - o g i s c h e n V e r h S l t n i s s e  tier weissen 
B l u t z e l l e n  kann erwlihntwerden, dass manchmalZellformen ins Blick- 
feld kamen, deren Zugeh6rigkeit zweifelhaft ersehien, ein Umstand, 
weleher keinen besonderen Einfluss auf die "prognostisehe Zusammen- 
sammensetzung ausfibte. Solche Zellen traten,insbesonders nach sehweren 
Anf~.llen in die Erscheinung. 

Naeh Anfallsserien kamen nieht so selten jugendliche~ unreife 
Zellen (zumal bei den Neutrophilen und Eosinophilen) zur Beobachtung~ 
sogenannte ,~Ietamyelozyten: seltener ausgesprochene Vorstufen (Myelo- 
zyten). Die Neutrophilen zeigten verh~,ItniswSssig hSufig stabkernige 
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Formen auf. Mehrfach (zumal im Status ep~lepticus) kamen Zerfa l ls -  
formen (besonders Neatrophile and Eosinophile).vor; die zerfallenden 
Blutzellen sind gequollene Gebilde, unregelm~issig vergriissert, zeigen 
ganz unscharfe, verwaschene Konturen, und auseinandergedrlingte Kern- 
segmente; die Zellen erscheinen gleichsam auseinanderfiiessend, die 
Kernstruktur erscheint homogen 7 die Kernfarbbarkeit vermindert. Ab 
and za sah ich Haufen hellroter K6rnchen, m6glieherweise die Granula 
zerfallener eosinophiler Elemente. 

Die L y m p h o z y t e n  (grossen and kleinen) zeigten manehmal neben- 
einander versehiedengradige F~rbbarkeit, so z. B. land ich Lymphozyten 
mit tiefblauem Kerne und blaugefi~rbtem Plasma dieht neben Lympho- 
zytea mit ungefiirbten Plasma und blassem Kerne liegend. Die grossen 
Lymphozyten waren in manehen Pvi~paraten in iiberwiegender Zahl 
vorhanden, es war hier ein breiter Plasmasaum mit moistens rand- 
standigem Kerne zu sehen. Echte Reizungsiormen warden in den vor- 
liegenden Untersaehungen nur ausnahmsweise (antemortal im Status 
epileptieus) gesehen. 

In den untersuchten Blutproben waren iibrigens Lymphozyten aller 
3 GrSssen, die Arneth  aufgestellt hat, nebeneinander vorfindlich: Kleine 
Lymphozyten (kleiner als rote Blntk~h'perehen)~ mittlere yon der Gr6sse 
eines Erythrozyten und dartiber and grosse, die fast an die Mono- 
zyten heranreichen. Die ersten~ ganz kleinen, sind d,lrehwegs tier farb- 
bar, haben randen, mit Kernk6rperchen versehenen Kern, sehmales, 
noch basophiles Plasma; 6fter bilden sie ein einheitlich intensiv ge- 
f~rbtes rundes Zellgebilde. Die mittleren Lymphozyten zeigen nicht so 
selten einen eingebuehteten, mitunter gekerbten Kern and ein iiber- 
wiegend ungefi~rbte% ge]egentlieh aber auch schSn blau gefarbtes Plasmat). 
Die grossen Lymphozyten hatten in der Regel einen exzentriseh ge- 
legenen bzw. randstandigen, sehr haufig gebuehteten Kern. Ersehien 
bei dieser Lymphozytenform zugeh6rigen Zellen das Plasma auffallend 
bas-ophil - -  was einige Male vorkam --  wurden dieselben den patho- 
logischen Formen zugewjesen. Lymphozyten mit gespaltenen Kernen - -  

1) Bei den AuszEhlungen wurden nut grosso und kloine Lymphozyten 
vormorkt; die mittloren Lymphozyten wurden der Kategorio dot kloinon zu. 
goreohnet. Inwlewoit die geschilderte GrSssendifforenz der lymphozytiiren Ele- 
monte, odor abor die Basophitie ihred Plasmas auf Proliferationsvorggnge 
(geizzust~ndo im lymphopoetisshen Apparate) giioksohiiisse gestattot,, ist noch 
oino offono Frago. Das Vorh~ltnis dor grossen und kleinen Lymphozyton zu- 
einander war oft boi ein and demsolben Fallo oin dorartig unregolm~issiges, 
dass auoh diose Erschoinung za koinerlei Schlfissen verwertbar ist. 
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sog. segmentierte Lymphozyten --  wie solche z.B. im Liquor eere- 
brospinalis vorkommen~ waren im Epileptikerblute --  soweit meine 
Untersuehungen reiehen --  niemals ersichtlich. 

VIII. Epikritische Bemerkungen zu den Befunden. 

Vorerst kommt die Fringe zur Beantwortung, ob es sich bei den 
Schwankungen der Gesamtzahl und der absoluten Werte der einzelnen 
Zellformen um wirkliche Zellvermehrungs- bzw. um Zellzerfal]svorgSnge 
(also bei Vermehrung um Reizvorg~tnge im myeloischen und lymphatischen 
Apparate): odor ob diese Schwankungen durch anderweitige Faktoren 
bedingt sind. 

Die Annahme yon z e n t r i f u g a l e n  Anhliufungen der weissen Blut- 
zel]en an der Peripherio des KSrpers in den kleinen und kleinsten Ge- 
fi~ssen w~ohrend der Leukozytosephasen hat gowissAnaloga in der geil- 
kunde. So z. B. kommt es zu einer Po]yglobulie der roten BlutkSrper- 
chen im HShenklima bei raschem Aufstiege [Luftballon 1)j sogar zu einer 
raschen Vermehruug derselben mit ebenso rascher Abnahme zur ur- 
spriinglichen Norm nach der R~ickkehr. Voo allen gei~usserten Ansichten 
[Grawitz (59), Zuntz (60), Bunge (61)~ Abde rha lden  (62)~ ~ a e g e l i  
und viele Andere] hat diejenige Ansieht, welche Zuntz (60), Bunge (61)~ 
A b d e r h a l d e n  (62) vertreten~ dass es sieh um eine transitorische un- 
gleiche Verteilung durch zentrifugale Anhi~ufung (vielleicht auch am 
Plasmaabgabe an das Gewebe) handelt, noeh die meiste Berechtigung. 
Ueber die Faktbren~ welche eventuell beim epileptischen Symptomen- 
komplex eine derartige ungleiche Verteilung hervorrufen~ wird noeh 
welter unten die Redo sein. Der yon Sehultz  (35) angeregte Ausdruck 
Kol lvu ls ions leukozyt  ose ist wohl nur als eine rein klinisch-symptomato- 
logische Bezeichnung anzuwenden ohfie pathogenetisehe Verwertung. 
Analog der zentrifugalen Anh~iufung w$hrend der Leukozytosephasen 
kaun aueh eine zentripetale Anlockung ins Inhere des K0rpers bei den 
Leukopeniephasen angenommen werden. Eine andere Frage betrifft 
die diversen Beziehungen dor ]ymphozytliren Elemente zum epileptischen 
Symptomenkonplexe. 

Hier begegnet man dell Ergebnissen tiber den Zusammenhang von 
Lymphozytose mit eirfer Reihe mehr odor weniger markanter somatischer 
Erseheinungen, Konstitutionsanomalien (Status thymico - lymphaticus, 
Str~tma: Basedow usw.). 

Epileptisehe Symptomenkomplexe kommen mit derartigen Krank- 

1) Wurde yon Grawitz (59) auoh eperimentell in pneumatischen Kammern 
bei Luftverdiinnung nachgewiesen. 
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heitszustlinden ausserordentlich hiiufig gemeinsam vet; die Aetiologie 
und Pathogenese des epileptisehen Leidens verwebt sieh innig mit der 
Aetiologie und Pathogenese der gesehilderten Anomalien. Die Betrach- 
tung dieser Erscheinungen ergibt~ class.die" Lymphozytose  einen 
fiir den epi lept isehen Symptomenkomplex gewiss in hohem 
Masse eigentiimliehen~ abet  keinesfal ts  spezif ischen Befund 
darstel l t .  

Stark lymphozyt~re Bi|der sind bet epileptisch Kranken vorfindlieh~ 
welche keine besonders hinnflilligen Zust~mde, wie Struma, Star. lympha- 
ticus etc. erkennen lassen. Eine Art yon Summierung der Lymphozytose 
durch Epilepsie plus Status lymphaticus z.B. existiert gewiss nicht. 
In Gesetz und Formel kann dieses Ph~inomen nieht gekleid~t werden. 
Ansehliessend daran kann bemerkt werden: dass einer differentialdia- 
gnostisehen Abgrenzang verschiedener Krampfzust~nde: epileptiseher, 
paralytiseher, hysterischer, urlimischer~ eklamptischer usw. auf Grund 
yon Blutbiiderfiberpriifungell vorliiufig noch berechtigte Bedenken ent- 
gegengehalten werden miissen. Erst umfassende Untersuchungen mit 
Einbeziehung aller Fehlerquellen kSnnen entseheiden,' ob eine diffe- 
rentialdiagnostisehe Abgrenzung diverser Krampfformen aus dem Blut- 
bilde tiberhaupt im Bereiche der MSgliehkeit steht. Yersuche dieser 
Art sind bereits gemacht worden [Sehultz (85), Krfiger (36)]. 

IX. Serologische Betrachtungen. 
Die eingangs gew~hlte Fragestellung, ob die vorgefundenen zyto- 

logischen Resultate ftir se ropa thologisehe  Vorgange und implicite fiir 
die Pathogenese des epileptischen Symptomenkomplexes zu]assen, ver- 
anlasst~ in das zugehiirige Thema zusammenfassend eiazugehen. 

Beziiglich der Pathogenese des epileptischen Gesamtleidens kommt 
bekanntlich ein bisher wohlstudierter Parallelismus autotoxiseher Stoffe 
und epileptischer Symptome in Betracht. 

Es sind abnorme Geschehnisse in tier Stoffweehselchemie  bet 
epileptisch Kranken aufgedeekt worden~ Saureiiberladung des Blutes~ 
schwere Verlinderung'en des Stoffwechsels usw. [Krainsky (63), Evans 
(64), Donath (65)~ Kauffmann (66), A]lers  (67), Rhode (43), 
Liiwe(68) u.a.]. Es haben Claude-Lejonne(69),  Claud6-Sehmir- 
geld (70) u. a. Dysfunkt ionen der endokrinen Sekretionsorgane naeh- 
gewiesen; es wurden endlich bet epileptisch Kranken mittels biologischer 
Methoden bemerkenswerte paren te ra le  E iweisszer fa l l svorgange  
festgestellt. 

Letztere wurden insbesonders yon H. Pfeiffer  (71~74)~ O. Albrecht  
(72) and De C r i n is (73, 74) zum Gegenstande griindlicher Studien gemacht.. 
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Es wurde yon diesen Autoren eine in bestimmtem Masse gesetz- 
mlissig% ale Ausdruek parenteraler Eiweissfermentation aufgefasste 
Harntoxizi t i~t  testgeste[lt. Die erhaltenen Ergebnisse stimmen mit 
den. yon B oue ha r d  (75) mitgeteilten fiberein. 

Hinzu kommen die Kenntnisse fiber den a n t i p r o t e o l y t i s c h e n  
( a n t i t r y p t i s c h e n )  Serumti ter~  den Rosenthal (76) ,  J u s c h t s e h e n k o  
(77)7 H. P fe i f f e r  and De Crinis  (74), S imone l l i (78 )  u.a.  eingehend 
durchforschten. R osen tha l  (76) kam zum interessanten Schhlss% dass 
ungefi~hr der Halfte der epileptischen Seren ein erhOhter Gehalt an. 
autiproteolytischen Stoffen innewohnt und dass das pri~paroxysmale 
Stadium sich meistens durch eine deutliche Vermehrung der antiproteo- 
lytischen Wirkung kennzeichnet. Die Untersuchungen yon H. P fe i f f e r  
und De Crinis (73~ 74) fiber das u der proteolytisehen Serum- 
wirkung ergaben (in 107 Unterst~chungen bet 35 epileptiseh Kranken), 
dass der antitryptische Titer dieser Patienten in D~mmerzusti~nden 
wesentlieh erhSht war~ selbst auf das Doppelte der Norm und darii'ber 
hinaus~ and dass mit der Rfickkehr zur klinischen Norm auch ein Ab- 
fall des Titers 7 bei Verschlimmerung der Krankheitssymptome wiederum 
eine Steigerung desselben eintritt; k~rz vor und kurz nach einem An- 
falle werden immer wesentlich erhShte Werte angetroffen~ die dann im 
anfallsfreien Intervalle absinken; in einzelnen Fiillen waren die Vor- 
genannten in der Lage, mit Hilfe der Serumtiteruntersuchungen Anfiille 
vorauszusagen. 

Mit H. P fe i f fe r  kann heute als sichergestellt gelten~ dass der 
antiproteolytische Serumtiter einen strengen Parallelismus zu parente- 
ralen Eiweisszerfallsvorgi~ngen besitzt, dass er bet Retention yon Ei- 
weisszerfallsprodukten ansteigt, und dass er gleichfalls gesteigert ist~ 
wenn im lebenden Organismus ein antiproteolytisches Ferment Eiweiss 
abbaut. 

Klinische and experimentelle Erfahrungen sagen, dass bet Einver- 
leibung yon artfremdem Eiweiss (bzw. bestimmter Abbauprodukte) so- 
wi~ beim anaphylaktisehen Shock das Blutbild in bemerkenswert gesetz- 
m~ssiger Weise umgestaltet wird. 

H a m b u r g e r  und Reuss (79) fanden nach seosibilisierenden In- 
jektionen'Schwankungen der absoluten Leukozytenwerte; v. P i r q u e t -  
Sch ick  (80.) und B ienenfe ld  (86) haben bet der menschliehen Serum- 
krankheit anflingliche Leukozytosen~ dann Leukopenien festgestellt. 
Biedl  and Kraus (81~ 82) sahen bet Meerschwr Leukopenien im 
anaphylaktischen Shock. 

S c h l e c h t  (56~ 57) hat bet Meerschweinehen durch lnjektionen 
(Erst- und Reinjektionen) artfremden Eiweisses (also parenteraler Zu- 
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fuhr) spezifische Reaktionen der Blutbilder erzeugen k6nnen: n~mlieh 
initiale Gesamtleukopenie mit Neutrophilenabfall und Ilypoeosinophilie 
(relativer Lymphozytenanstieg), dann nach fiberstandenem anaphylakti- 
schen Shock Gesamthyperleukozytose mit Hypereosinophilie und schliess- 
lich langsam sich vo]lziehendem Ausgleiche der hervorgerufenen Blut- 
bilderanomalien. Auf das einheitliche Verhalten der eosinophilen Ele- 
mente (insbesonders enorme Hypereosinophilie~ wenn die Tiere den 
Shock iiberstehen) wird yon S c h l e e h t  ausdriieklich hinverwiesen. Be- 
merkenswert ist, dass auch niedergebaute Eiweisspraparate~ wie Albu- 
mosen und Pepton% ein positives Ergebnis erkennen liessen~ w/ihrend 
die tiefen Eiweissabbauprodukte (Aminosi~uren, Leuzin~ Alanin usw.) ein 
negatives Versuchsresuitat ergaben, ebenso wie auch Infusionen yon 
Ringer-Liisung keinen Einfiuss auf das Blutbild ausfibten. 

Nach S c h l e c h t  kommt der Eosinophilie die Bedeutung einer 
Sehutzreaktion des Kiirpers gegen die Toxizitlit artfremder Eiweiss- 
kSrper, ebenso eines Schutzes gegen die bedrohlichen Schadigungen des 
anaphylaktischen Shocks zu. Unter  anderem sah S ch 1 e cht auch Eosino- 
philenvermehrung als Reaktion auf Seruminjektion bei humaner Diphtheric 
auftreten. 

geber die gewiss ausserordentlich wichtige biologische Rolle der 
eosinophilen Blutzellen klaffen noch weite Kenntnislficken: Auf der tt~ihe 
der meisten akut einsetzenden'Iufektionskrankheiten stellt sich Abnahme 
dieser Zellen bis zum Versehwinden aus dem Blute ein~ um dann im 
Rekonvaleszentenstadium in gesteigerter .Anzahl wieder zu erseheinen. 
Rapide Abnahme der absolutet~ Werte erkl/irt sich entweder durch 
rapiden Zellzerfall oder durch energische chemotaktische Umschaltungen 
dutch Toxine. 

Es wfirde eine Darstellung des Zusammenhanges der Eosinophitie 
des Blutes mit Vergiftungsvorglingen im allgemeinen Sinne des Begriffes 
viel zu welt ftihren. Interessant ist die Behauptung yon E h r l i e h  und 
Lazarus~ dass Eosinophilie fiberall dort auftrittv wo Epithelzerfall~ 
/iberhaupt Zellzerfall statthatt, ferner der Nachweis~ dass den eosino- 
philen Elementen gegen~iber der Bildung proteolytischer Fermente ein 
anderes Verhalten zukommt~ als den Neutrolohilen. 

Die Gegeniiberstellung der experimentellen Befunde von S c h l e c h t  
an Versuchstieren mit den Blutbildern bei Verbriihungstoxikos% Reten- 
tionsuramien~ tt/imolysinevergiftung und bei Injektionen yon Pepton- 
Witte (H. Pfe i f fer )  ergibt eine bemerkenswerte Uebereinstimmung hin- 
sichtlich der Wertsehwankungen einzelner Zellformen in bestimmten 
serologisehen Phasen. 

Diese Uebereinstimmung in der Umgestaltung der Blutbilder, wie 

73* 



1156 tI. di Gaspero, 

sie den diversen natiirlichen und experimentellen Eiweisszerfallstoxikosen 
verschiedener Genese zukommt~ finder sich in den Grundzfigen auch 
beim epileptischen Symptomenkomplexe. 

Der Parallelismus zwischen den besprochenen Erscheinungen (sero- 
logischen ufid zytologischen) der Eiweisszerfa]lstoxikosen einerseits und 
der Epilepsie andererseits legt die Schtussfolgerung nahe, dass beim 
ep i l ep t i s chen  Gesamt le iden  die m a r k a n t e s t e n  p a r o x y s t i s c h e n  
S y m p t o m e n b i l d e r  mit  einer Eiweisszer  f a l l s t o x i k o s e  in 
d i r ek t e r  Beziehung stehen.  

Diese Schlussfolgerungen haben bereits Har tmann  (52, 83)~ Lund-  
vall (31)~ J~idicke (50), H. Pfeif fer-De Crinis  dezidiert ausge- 
sprochen. 

t I a r tmann  betont 7 dass die groben oberfilichlichen Erscheimmgen 
beim anaphylaktischen Shock vielfach eine symptomatische Aehnlichkeit 
mit dem paroxystischen Zustande bei Epilepsie darbieten und dass sich 
die Ueberlegung geradezu hervordr~ngt: in einem gesteigerten parente- 
ralen Eiweisszerfalle das Bindegtied zwischen den i~tiologischen Faktoren 
und dem epilepfischen Symptomenkomplexe zu suchen. 

In den sich uumnehr yon selbst ergebenden Erwagungen fiber die 
inneren  Wechselbeziehungen der supponierten Eiweisszerfallstoxikose: 
einerseits zu den krankhafteu Vorg~tngen auf dem Gebiete des Chemismus 
[Allers (67) u.a.]~ andererseits zu den Blutbefunden klaffen noch be- 
deutsame Lficken. Es fehlen die geschlossenen Uebergitnge. Auch in 
den Beziehungen dieser ,humoralpathologischea" Befunde [Har tmann 
(52)] zur FunktionsstSrung des nervSsen Zentralorganes sehen wir noch 
keineswegs klar. 

Es miisste speziell noch die Frage erledigt werden, ob die End- 
produkte der ~pathologischen Vorgiinge in der Stoffwechselchemie 
(N-Retention: Siiureiiberladung des Blutes, Anreicherung mit Purin- 
stoffen usw.) das Blutbild in dcr geschilderten Weise b6einfiussen k(innen~ 
ob vielleicht durch diese chemischen Agentien direkte Reize auf die 
leukopoetischen Systeme ausgeiibt bzw, ob Zellgruppen elektiv zerstSrt 
werden. Nach den zytologischen Befunden (Zerfallsformen, Haufigkeit 
der Jugendlichen) ist der Tatbestand yon Zellzerfall und Zellproliferation 
wohl als vorhanden zu erachten. 

Inwieweit sich Zellzerfall und ZeIlproliferation mit chemotaktischen 
Umschattungen und kapillarattraktischen u verbindet, ist noch 
in hohem Masse der Untersuehung wert. 

Vorli~ufig k(innen wir nur  yon einem P a r a l l e l i s m u s  
zwischen E i w e i s s z e r f a l l s t o x i k o s %  zwischen t e m p o r a r e r  An- 
r e i ehe rung  des Blutes  mit  toxisch  wi rkenden  chemischen  
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Stoffen, zwischen best immten phasenhaften Blutumstal-  
t'ungen and zwischen paroxyst ischen epileptischen Ent- 
ladungen sprechen. Unter Heranziehung frfiherer Erwi~gungen kOnnte 
man u. a. in den Blutumstaltungen den Effekt einer Art Schutz- 
reakt ion des Organismus gegen die bei abnormem Zerfall arteigenen 
Eiweisses sich bilden, den giftigen Abbauprodukten erblieken. 

Bei det" Anfalls- (Konvulsionsleukozytose) ist hiichstwahrscheinlieh 
die Krampfentladung nieht die Ursache dieser Leukozytose; es ist meines 
Eraehtens der motorisehe Krampf bloss ein der Leukozytose parallel- 
gehendes Symptom. Einige Autoren bemerkten n~mlich Leukozytosen 
sehon vet  Ablauf des Aufal]es~ auch wahrend des Anfalles, nicht bloss 
naeh vollendetemAnfalle. Die Leukozytose hat  bloss den Wert 
des Anzeichens einer Eins te l lung des Gesamtorganismus auf 
eir~en e ndogenenVergif tan gsanfall,ebenso wieauch dieVasomotilititt 
einen bestimmten Einstellungszustand aufweist. Ieh miichte demnaeh 
nicht yon einer Konvuls ions leukozytose  spreehen, sondern 
vielmehr yon einer Anfallsleukozytose.  

Es steht hier die Tatsache m6glieherweise in interessanter Beziehung, 
dass sich Reizvorg~nge im vegetat iven Systeme allein im Blutbilde 
offenbaren kSnnen EDeutseh-Hoffmann (84), Falta (26)J etwa in 
dem Sinne~ dass pharmakologisehe Tonuserh6hung in den Erfolgsorganen 
des sympathischen Nervensystems eine neutrophile Hyperleuko- 
zytose, gleichzeitig mit Hypoeosinophile erzeugt, und dass Tonus- 
erhShung in den Erfolgsorganen der autonomen Apparate eine Zuriick- 
hattung der Neutrophilen in den inneren Organen bei Vermehrung der 
Monozyten und Hypereosinophilie hervorruft. 

Ber te l l i -Fa l ta -Sehweeger  (85) haben gezeigt, dass nach intra- 
ven(isen Injektionen yon Pllokarpin Hypereosinophilie auftritt. 

Die Best~tigung dieser Ergebnisse wfirde eine bedeutsame Stfitze 
fiir die Erkllirung einer Reihe yon neuropathischen Zustltnden vielleieht 
aueh des epileptisehen Leidens'darstellen. 

X. Allgemeine Zusammenfassung tier Untersuchungsergebnisse und 
der sich ergebenden Folgerungen. 

1. Beim ,genuinen" epileptischen Symptomenkomplex sind die 
Verh~ltnisse der weissen Blutzel len naeh der jeweiligen Krankheits- 
phase grossen Sehwankungen unterworfen. Die Schwankungen betreffen 
die Gesamtzahl und die Zusammensetzung. 

Fast stets erseheinen die Lymphozyten (kleinen und grossen) und 
Monozyten~ alas sind die grossen mononukleiiren Leukozyten und Ueber- 
gangsformen (Ehrlich) vermehrt~ die ersteren bis zur absoluten Lympho- 
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zytose. Die Lymphozytenvermehrang fallt ziemlieh regular mi't paroxys- 
mellen Entladungen zusammen~ kann aber aueh ausserhalb solcher statt. 

haben. 
Die polymorphkernigen neutrophilen Leukozy.ten sind das labilste 

Element. Durch deren Wertschwankungen wird die Blutformel im 
wesentlichen bestimmt. Wahrend die Zahl der basophilen Leukozyten 
(Mastzellen) nut unbedeutenden nicht charakteristischen Schwankungen 
unterworfen ist~ wird das Verhalten der eosinophilen Elemente zu einem 
charakteristisehen. 

Hinsichtlich der Gesamtzahl der weissen Blutzellen besteht vor und 
wahrend der Anfiille haufig Leukopenie (unter 5000). Rasches Absinken 
der Zahl der weissen Blutze]len~ Jnsbesondere der Neutrophilen mit 
entsprechender Vermehrung der Lymphozyten (bis zur absoluten Lympho- 
zytose) ist vielfach als ein Vorbote eines drohenden Anfalles zu deuten 
und kann in diesem Sinne als ein prognostisch wertvo]les Symptom 
gewfirdigt werden. Bei annahernd no~'ma]en Leukozytenverhi~ltnissen 
ist fast stets subjektives Wohlbefinden und Freisein yon akuten psycho- 
pathologisehen StSrungen festzustel]en. 

Nach den Anfallen tritt sehr haufig Vermehrung aller Elemente 
bis zur Gesamtleukozytose ein. Letztere dauert verschieden lange an~ 
pflegt meistens bald annahernd normalen Leukozytenverhaltnissen Platz 
zu machen. 

Die eosinophilen Elemente erscheinen vor paroxysmellen Entladungen~ 
insbesondere Krampfanfallen und wahrend der AnfMle mit beachtens- 
wetter Regelm~issigkeit vermindert (unter 2 pCt, sogenannte Hypoeosino- 
philie). Die tiefsten Werte sind gelegentlich wahrend des Krampfzustandes 
selbst gefunden worden. Nach den Anfallen trite Zunahme der Eosino- 
philen ein~ wobei die normalen Werte yon 4 pCt. meist fibersehritten 
werden (Hypereosinophilie). 

Die bei den akuten, die K:'ampfanfalle gewissermassen substituierenden 
psyehopathologischen Symptomenkomplex~n feststellbaren Resultate lauten 
dahin~ dass hier ahnliche~ wenn auch nicht so markante Verhaltnisse 
vorliegen~ wie bei den typischen Krampfentladungen. Jedenfalls lassen 
die jeweiligen Blutbilder auch ffir die psychopathologisehen Entladungs- 
formen mit einiger Sicherheit prognostisehe Schlfisse zu. 

2. Die Verh~ltnisse der weissen BIutzellen beim epileptiscben 
Symptomenkomplex zeigen bemerkenswerte Analogien zu den spezifischen 
Blutbildern wahrend der anaphylaktischen Shockvorgange bei den 
parenteralen Eiweisszerfallsprozessen. Die sogenannte ,genuine" Epilepsie 
kann vom Gerichtspunkte einer Eiweisszerfallstoxikose aus betrachtet 
und im Grundwesen auf einer solchen aufgebaut erkl~irt werden. 
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