Beitrag zur Lehre von der Epilepsie.

Von
Oberamtsarzt Dr. Sehott (EBlingen),

frither leitender Arzt der Heil- und Pflegeanstalt Stetten i. R.

( Eingegangen om 11. November 1921.)

Die Literatur iber das Epilepsieproblem ist eine solch gewaltige,
daf} es nicht mdglich ist, dieselbe durchzuarbeiten. Die nachfolgenden
Ausfihrungen sind das Ergebnis #rztlicher Durchforschung von 1100
Krankheitsgeschichten der Heil- und Pflegeanstalt Stetten i. R. Von
diesen 1100 Krankheitsgeschichten entfallen 600 auf das ménnliche
und 500 auf das weibliche Geschlecht. Was das Lebensalter zur
Zeit des Auftretens der Epilepsie betrifft, so treffen nach einer
friiheren, sich auf 1500 Krankheitsgeschichten stiitzenden Berechnung?)
649, auf das Alter bis zu 10 Jahren. Der héchste Prozentsatz mit 139,
bzw. 9%, betrifft das 1. bzw. 2. Lebensjahr. Ein nennenswerter Unter-
schied zwischen weiblichem und ménnlichem Geschlecht trat nicht
zutage.

Auf das Alter vom 11. bis 20. Jahr je einschliefilich kommen 299,
der Epilepsieerkrankungen; nach dem 20. Lebensjahr ist in 79, Epi-
lepsie aufgetreten. Frwihnung verdient noch die Feststellung, daB
die Entwicklungsjahre fiir beide Geschlechter keine auffallige
Steigerung der Epilepsieerkrankungen erkennen lassen, eine Ver-
mutung, welche an und fir sich nahe gelegen wire.

Die Frage der Einwirkung der Jahreszeit auf das Auftreten
der epileptischen Anfille wurde einer vergleichenden Unter-
suchung unterzogen.

Bai einer Gesamtheit von 150 390 Anfillen wiesen die Monate Mai
und Juni sowie Oktober und November einen Hohepunkt der
Kurve auf; die héchste Zahl der Anfille brachte der Juni mit 9,39,
dann der Mai mit 9,29, und der November mit 9%. Die niederste
Zabl mit je 7,4% wurde im Februar und August beobachtet.

Nach den Jahreszeiten entfallen auf das Frithjahr (Mirz, April,
Mai) 25,9%, auf den Sommer (Juni, Juli, August) 24,7%, auf den
Herbst (September, Oktober, November) 24,8%, und auf den Winter
(Dezember, Januar, Februar) 24,2%,. Wir sehen, daBl die Unterschiede
fiir die einzelnen Jahreszeiten nicht erhebliche sind. Wiahrend die
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Kurve der weiblichen Epileptiker vom Frithjahr zum Winter gleich-
miBig fallt, weist die mannliche Kurve fiir den Herbst eine deutliche
Erhohung gegeniiber dem Sommer auf (25,6 : 24,1%) und hat im
Herbst itberhaupt den Héhepunkt des Jahres. Der Verdacht, daf hier
bei den ménnlichen epileptischen Anstaltspfleglingen ein ungewohnter
bzw. verbotener Alkoholgenufl (Most) noch eine Rolle spielt, ist nicht
von der Hand zu weisen.

Weiterhin wurden in den Bereich der vergleichenden Beobachtung
gezogen: Langenwachstum, Schidelwachstum und Korper-
gewicht. Darnach scheint eg, als ob das Liangenwachstum bei den
Epileptikern etwas schneller vor sich gehe als bei den Normalen.

Wahrend die hichste jahrliche Langenzunahme fir Normale minn-
lichen Geschlechts im 5. bis 6. Lebensjahre mit 9 cm Langenzuwachs
erfolgt, weisen die Epileptiker schon im 4. bis 5. Lebensjahre diese Zu-
nahme auf. Die zweitstirkste Zunahme fillt bei Normalen in das
Alter von 16—17 Jahren, bei Epileptischen in das von 13—14 Jahren.
Der durchschnittliche Abschlufl des Lingenwachstums erfolgt bei den
Epileptischen mit 21, bei den Normalen mit 22 Jahren.

Das Endergebnis des Langenwachstums ist filr das weib-
liche Geschlecht im Durchschnitt 160 cm, bei den epileptischen 155 cm,
fir das ménnliche normal 170 cm, epileptisch 166 crm.

Es scheint demnach, als ob das Wachstum der Epileptiker etwas
rascher vor sich gehe und frither endige.

Das Schadelwachstum zeigt beim mannlichen Geschlecht die
grofite Zunahme fir Epileptische im 5. bis 6. Jahre, fiir Normale im
6. bis 7. Jahre. Das jahrliche Héchstmall der Zunahme betrigt fiir
Normale 0,8 cm, fiir Epileptische 1,0 cm. Beim weiblichen Geschlecht
sind diese Unterschiede nicht so deutlich. Der Schiadelumfang im
11. Lebensjahre ist fiir Epilepsie bei beiden Geschlechtern etwas grofBer
als bei Normalen (0,2—0,3 cm).

Beziiglich des Koérpergewichts konnte festgestellt werden, daB
bei beiden Geschlechtern sich die Gewichtskurve, und zwar beim weib-
lichen schon vom 8. Jahre an, beim mannlichen erst im 20. Jahre dauernd
itber die Normalkurve erhebt.

Es ist klar, da8 vorstehende Beobachtungen nur eine Anregung geben
kénnen, die kérperliche Entwicklung der Epileptiker genau zu verfolgen
und zahlenmaBig zu erhérten. Die Wahrscheinlichkeit, daf die tblichen
Wachstumsannahmen hier eine Veriinderung erfahren, ist gro8, da
doch in einer erheblichen Zahl der Félle von Epilepsie entwicklungs-
geschichtliche Stérungen die Grundlage des Leidens bilden. Von man-
cher Seite wird die Epilepsie geradezu als eine ,rezessive’ Erschei-
nung bewertet ; jedenfalls ist sicher, da8 wir bei Epileptischen verhaltnis-
méfig hiufig 4uBere und innere Entartungszeichen?) finden.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 65. 8
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In 659% konnten duBere Entartungszeichen gefunden werden (bei
67%, mannlichen und 629, weiblichen). Innere, mit bloBem Auge
festgestellte Entartungszeichen sind in 309, verzeichnet; es ist hierbei
darauf hinzuweisen, daf die wichtigste entwicklungsgeschichtliche
Stsrung im Aufbau des Gehirns zu suchen ist, deren mikroskopischer
Nachweis den richtigen Aufschlufi geben wiirde. s kiimen hierbei
in Frage: Bestehenbleiben der Cajalschen Zellen in dem Stratum
zonale der Hirnrinde (Ranke); bedeutende Gliawucherung ebendort,
betrichtliche Vermehrung gewucherter Gliazellen in Rinde und Mark,
Desorientierung von Ganglienzellen (zum Teil atypischer Art) in den
einzelnen Rindenschichten und Einlagerung zahlreicher Ganglienzellen
in den der Rinde angrenzenden Markteilen. Hiufig werden Ganglien-
zellen von den zahlreichen gewucherten Gliazellen wie eingekapselt.
Die gewucherten Gliazellen bilden oft syncytiale Formen. Die Verdnde-
rungen sind in der GroBShirnrinde am meisten ausgesprochen, sind aber
auch in den basalen Ganglien deutlich (A. Jakob)?).

Diese entwicklungsgeschichtlichen Stérungen fithren uns zu dem
Einfluf der Erzeuger der Epileptischen. Wir haben erbliche nervose
Belastung in 499, gefunden (50%, minnlich, 48%, weiblich). Erb-
liche Belastung als ausschlieBliche ursichliche Beziehung
war in 109, zu erheben. In 279, ergab sich neben der erblichen Belastung
noch eine weitere ursiachliche Beziehung, in 129, waren es deren mehrere.
Die Belastung von miitterlicher Seite iiberwog bei beiden Geschlechtern
etwas. In etwas mehr als ein Drittel der Fille handelte es sich um
gleichartige Vererbung. Nach Féré%) ist die neuropathische Belastung
durch krankhaft verindertes Keimplasma bedingt.

Trunksucht der Erzeuger allein war in 3% als Quelle des
Leidens festzustellen. MiBbrauch geistiger Getranke von seiten
der Kinder war Tmal = 0,63%, betont (Mostgenufl). In einem
Falle (Madchen) ist gesagt, daf im 3. Jahre nach Mostgenufl der erste
epileptische Anfall aufgetreten sei.

Blutsverwandtschaft ist in 2,189, als ursichliche Beziehung
aufgefithrt, aber nur in 1 Falle ist sie die alleinige ursichliche Beziehung.
Ob Blutsverwandtschaft der Eltern als solche, d. h. auch obne jede
neuropathische Belastung, iiberhaupt belastend wirkt, ist nach Ziehen?)
sehr zweifelhaft. Die Frage der Ehen zwischen Blutsverwandten und
die Entscheidung daritber, ob dieselben auf die Nachkommenschaft
einen schidlichen Einfluf austiben oder nicht, bezeichnet Scherbelf)
als eine der schwierigsten in der Wissenschaft. Wihrend Mante-
gazza®), Mayet?), Mitchell?), Lucas®®) der Blutsverwandtschaft
an sich einen schidigenden EinfluB auf die Nachkommenschaft zu-
billigen, bestreiten dies Voisin'l), Bourgeois®?), Bourchardet®),
Seguin®®), Flourens™) u. a. Weiterhin finden wir die uneheliche
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Geburt als ursichliche Beziehung der Epilepsie aufgefuihrt. Sie ist
bei unseren Fillen in 69, genannt; in 16 = 1,45Y%, bildet sie die ein-
zige ursichliche Beziehung. Es kommt der unehelichen Geburt als
solcher in der Reihe der Ursachen der Epilepsie nur eine geringe Be-
deutung zu. Es spielen hierbei Begleitumstande, welche sowohl in der
Personlichkeit der Erzeuger als auch in der Umgebung von Mutter
und Kind liegen konnen, die Hauptrolle.

Mit besonderer Vorliebe wird die Entstehung von Epilepsie auf
Kopfverletzungen und Geburtsschidigung zuriickgefithrt. Man
ist nur allzu geneigt, in diesen Gewalteinwirkungen eine einwandsfreie
Ursache des Leidens zu sehen. Leider lehrt die genaue Untersuchung,
da dem nicht so ist. Der Hoffnungsstrahl, welcher von der operativen
Behandlung der Epilepsie ausging, ist im Laufe der Jahre sehr verblaBt.
Bei 6,189, ist einer Kopiverletzung Erwihnung getan, bei 29, ihrer
allein. Binswanger!?) unterscheidet die Erschiitterungen des Zentral-
nervensystems von den Verletzungen des Kopfes, des Riickenmarls
und der peripheren Nerven. ,,Daf Kopferschiitterung auch ohne jede
grébere anatomische Schidigung die epileptische Verinderung hervor-
rufen kann, ist eine auch von den dlteren Autoren mehrfach bestitigte
Erfahrung.“ Es kénnen durch sie voritbergehende und dauernde Ande-
rungen der zentralen Innervationsvorginge verursacht werden. ,Man
mufl besonders allen Angaben der Miitter gegeniiber skeptisch sein,
die Epilepsie eines Individuums rithre von einem Sturz, Schlag, StoS,
Fall vsw. auf den Kopf in der Kindheit her. Wahrscheinlich muB
in den Fallen, wo Epilepsie auf ein Kopftrauma folgte, zu diesem noch
ein in der Organisation des Gehirns selbst gegebenes Moment hinzu-
kommen (pathologische Zustinde der Gefafiwand der Himgefdfle mit
groBerer Briichigkeit, mangelnde Restitutionsverhiltnisse nach einer
stattgehabten Blutung).” Die Auffagsung Binswangers hat auch in
der jiingsten Zeit keine nennenswerte Anderung erfahren. Die Hoff-
nung, welche vor 10—12 Jahren auf die chirurgische Behandlung
der Epilepsie gesetzt worden ist, hat sich nicht erfillt. Eine Reihe von
schweren Riickfdllen mahnt zu erhdhter Vorsicht. Es wiirde zu weit
fithren, diese Frage niher besprechen zu wollen. Nur zwei Autoren
mogen noch kurz zu Worte kommen., H. Vogt16) in seiner Epilepsie
des Kindesalters schreibt: ,,DaB auch das Trauma in der ersten Kind-
heit und Jugend eine Rolle spielt beim Zustandekommen der Epilepsie,
dariiber kann kein Zweifel existieren. Allerdings besteht dieser Zu-
sammenhang nicht im landldufigen Sinne: vielfach wird von
den Angehdrigen, besonders von den Miittern, auf einen Sturz im
fritheren Kindesalter die ganze Erkrankung geschoben. Vielfach fragt
auch der Arzt einen solchen Zusammenhang erst heraus. ... In Be-
tracht konnen nur besonders schwere Traumata kommen, namentlich
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unter dem Geburtsakt: aber auch diese nicht allein. ... Es ist be-
greiflich, daBl nur auf einem a priori durch Krankheit oder mangel-
hafte Entwicklung geschwichten Boden so schwere Traumafolgen er-
wachsen kénnen.” A. Hauptmann??) in seiner Abhandlung ,,Uber
Epilepsie im Lichte der Kriegserfahrungen spricht sich dahin aus:
» Die abnorme Gehirnbeschaffenheit ist die unbedingt notwendige Voraus-
setzung fir das Zustandekommen einer Epilepsie.” Wir sehen, dal}
wir in der ErschlieBung des Problems trotz grofier Arbeit und Miihe
in den letzten 3 Jahrzehnten nicht viel weiter gekommen sind, und
daf wir auch jetzt noch ohne die Annahme einer Disposition nicht aus-
kommen kénnen. In 29, ist neben der Kopfverletzung noch. eine ursich-
liche Beziehung, in 29, deren mehrere erwiaknt. In 1/; der Falle wurde
eine Gehirnoperation vorgenommen, bei keinem derselben mit
Dauererfolg. Am héufigsten war das Zusammentreffen von Kopf-
verletzung mit neuropathischer Belastung, und zwar in mehr als der
Hilfte der Falle.

Uber die Zeit zwischen Koptverletzung und Auftreten epileptischer
Erscheinungen ist schwer ein sicheres Urteil abzugeben; die zeitlichen
Moglichkeiten bewegen sich nach der Literatur in weiten Grenzen.

Die Geburtsschidigungen werden von seiten der Angehorigen
haufig mit der Entstehung der Epilepsie in Beziehung gebracht; auch
dem Arzte liegt ein derartiger Verdacht nahe. Bei genauerer Verfolgung
der Verhéltnisse zeigt es sich, daff die Beziehungen nicht so eindeutige
sind, wie man anzunehmen geneigt ist. In 8,549, werden Geburts-
schiadigungen erwshnt; in rund 19, kommen dieselben als alleinige
Ursache in Betracht. Von Geburtsschédigungen sind aufgefiihrt:
schwere Geburt, Zangengeburt, Frithgeburt, Zwillingsgeburt, scheintot
geboren und Nabelblutungen. Die Zangengeburt steht an erster Stelle.
Als alleinige Ursache kommt keine der genannten Geburtsstérungen
nennenswert in Betracht. Im Verein mit anderen urséichlichen
Beziehungen entfallen auf Zangengeburt und schwere Geburt je 21/,%,.
Es ist naheliegend, bei der Zangengeburt grobe QGehirmschidigungen
anzunehmen, welche die Veranlassung zur Entstehung der Epilepsie
geben. In der Mehrzahl der Félle wird der Zusammenhang nicht
so klar zutage liegen; nur in einem unserer Fille ist diese Ver-
mutung berechtigt, da schon bald nach der Zangengeburt rechts-
seitige Zuckungen und spiter allgemeine Kriampfe aufgetreten sein
sollen. In fast allen Fillen finden wir ein Zusammentreffen mehrerer
ursichlicher Beziehungen, welches einen genauen Entscheid vielfach
schwer macht.

Bei Zangengeburten liegt nach Convelaire!$) und Stewart'?)
bemerkenswerterweise die Blutung meist nicht am Orte der Zangen-
wirkung selbst, sondern im Halsmark oder im verléngerten Mark —
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also in Gebieten, welche schon frither mit dem Auftreten epileptischer
Anfille in Beziekung gebracht worden sind. ‘

Lange dauernde Geburt obne nennenswerte Zusammendriickung
des Sclidels stort den Blutumlauf des kindlichen Kopfes und damit
des Gehirnes auf laingere Zeit. Bei der auBlerordentlichen Empfindlich-
keit der Elemente des Nervensystems gegen Kreislaufstorungen ist die
Moglickkeit einer dauernden Schiadigung des kindlichen Gehirns sehr
groB, zumal wenn wir noch annebmen diirfen, dafl es sich um ein von
Hause aus minderwertiges Nervensystem handelt. Bei Frithgeburt
ist man nach Ranke?®) zu der Annahme berechtigt, dafl die ,,unreifen®
Capillaren des Gehirns den erheblichen Kreislaufstérungen, welche die
Losung des kindlichen Korpers von der Nachgeburt begleiten, keinen
genfigenden Widerstand bieten, zerreiflen und so zu Blutungen Anlaf
geben. Kleinere Blutungen machen meist keine Erscheinung. Finkel-
stein?!) hebt hervor, daB leichte, ohne Kunsthilfe erledigte Geburten
zu submeningealen Blutungen fithren kénnen; insbesondere sind Friith-
geburten dazu geneigt.

Die scheintot geborenen Kinder werden nach Runge?2) haufiger
schwachsinnig als normal geborene. Die erworbene Asphyxie, auch
Atelectasis pulmonum genannt, entsteht unter anderem durch Erkran-
kungen des Gehirns, besonders auch Verletzungen desselben in der
Gegend der Medulla oblongata durch Geburtsschidigungen (Blutungen).
Die Erscheinungen der schweren intermeningealen Geburtsblutungen
weisen nicht immer auf das Gehirn hin. Es besteht vielmehr das Bild
derschweren Asphyxie. Inwieweit'symptomlos verlaufende Geburts-
blutungen spiter zu Epilepsie, Idiotie fiihren konnen, ist nach Za p pert23)
schwer zu entscheiden. Er betont gleichzeitig, dafl die wahrend der
Geburt entstehende Blutung in die Gehirnhéute eine noch
immer zu wenig gewiirdigte Bedeutung besitzt.

Benthin?t) und Beneke?) haben auf die Wichtigkeit der
" TentoriumszerreiBungen hingewiesen. Die grébsten Tentoriums-
zerreiffungen finden sich bei Kindern, welche im Anschluff an eine
schwere Geburt totgeboren worden oder alsbald asphyktisch zugrunde
gegangen sind; aber auch bei ganz normalen Geburten, ja bei ausge-
sprochen leichten, raschen Geburten und Frithgeburten konnte eine
Zerreiflung nachgewiesen werden.

Benthin?) berechnet nach den Sektionen eine Sterblichkeit von
109, an TentoriumszerreiBung.

In mindestens einem Drittel der Falle von Geburtsschidigungen
liegt erbliche Belastung vor.

Nach Volland2) spielen im Vergleich zu der groBen Haufigkeit
der Epilepsie die Geburtsstérungen bei ihrer Entstehung nur eine
untergeordnete Rolle. In einer kleinen Anzahl von Fillen sind die
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Geburtsstorungen als vorbereitende Ursache fiir die spitere Epi-
lepsie anzuschuldigen. Auch fiir den Fall des Zutreffens einer Geburts-
anomalie als #tiologisch mdogliches Moment kann doch nach Vogtif)
der Hauptgrund in anderen Ursachen liegen (Belastung, namentlich
Trunksucht des Vaters, Infektionskrankheiten, Trauma).

Eindeutiger sind die Beziehungen der Epilepsie zu Gehirnleiden.
In 239, ist ein solches angefithrt. In 89, wird es als alleinige Ursache
angesehen. Am hiufigsten finden sich erbliche nervise Belastung und
Gehirnleiden zusammen bei der Entstehung der Epilepsie beteiligt
vor, Meist wird von seiten. des Arztes oder der Angehtrigen eine frither
iiberstandene Hirnentziindung als Krankheitsursache beschuldigt.
Nach dem jetzigen Stande unseres Wissens sind wir uns dartber klar,
daB unter dem Begriff ,,Hirnentziindung® recht verschiedene krank-
hafte Gehirnvorginge (Encephalitis, Meningitis, Thrombose, Embolie
u. a. m.) fallen, denen allen das Eine gemeinsam ist, dafl sie, sei es
voriibergehend, sei es dauernd von cerebralen Reiz- bzw. Ausfalls
erscheinungen gefolgt sind. TFiir die Vielseitigkeit der Krankheits-
vorginge spricht der Umstand, da Ziehen') im Handbuch der Nerven-
krankheiten des Kindesalters bei den Krankheiten des Gehirnes selbst
24 Formen, bei den Krankheiten der Gehirnhéute 10 Formen unter-
scheidet.

Hirnentzimdung scheint eher Schwachsinn als Epilepsie zu erzeugen,
inshesondere in den ersten 4 Lebensjahren. Die ,cerebrale Kinder
lihmung® zeigt groBe Neigung zum Auftreten von Epilepsie (3 mal
mehr als zu Schwachsinn). Der weitere Verlauf dieser Epilepsien weist
keinen grundlegenden Unterschied gegeniiber der sog. genuinen Epilepsie
auf. Bei der Epilepsie ist der Komplex der ursichlichen Beziehungen
durchschnittlich gréfSer als beim Schwachsinn; sie erweist sich damit
als die kompliziertere Erkrankungsform.

Uber die Bezichungen zwischen Epilepsie und Gichter ist viel ge-
schrieben worden. Die Frage dreht sich darum, ob die Gichter in Epi-
lepsie iibergehen konnen, ob die Gichter Vorlaufererscheinungen der
Epilepsie selbst sind, oder ob es sich um zwei ganz gesonderte Krank-
heitsiuBerungen handelt. Eine endgiltige Losung ist noch nicht ge
funden. Die Mehrzahl der Autoren, insbesondere soweit es Kinder-
drzte sind, steht auf dem Standpunkte, dafl es sich um zwei ganz ver-
schiedene Krankheitsvorginge handelt. Thiemich?) und Birk?)
haben sich besonders eingehend mit allen hierher gehérigen Fragen be-
schiftigt. Nach Feer2) geht die kindliche Spasmophilie nicht spiter
in Epilepsie #tber. ,,Dagegen endet sie hiufig letal oder fithrt zur Ver-
blodung.” . Vogt'8) halt die S pasmo philie der Kinder fiir einen Vor-
laufer der Idiotie. ,,Symptomatische epileptiforme Anféille kommen
bei jeder Idiotieform gelegentlich vor. Der Idiot bewahrt offenbar hier
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ein infantiles Symptom, die erhéhte Neigung zu Krimpfen, lingere
Zeit als das normale Kind.“ Nach Goett3®) hat das kindliche Zentral-
nervensystem iberhaupt die Neigung, auf viele funktionelle Schadi-
gungen mit Krimpfen zu reagieren. Die Spasmophilie der Kinder ist
nach Thiemich??) der Ausdruck einer endogenen Indisposition
des Nervensystems.

Unter den Irrendrzten ist die Angicht vielfach verbreitet, dafl die
Gichter Ausdrucksformen der kindlichen Epilepsie sind. Jedenfalls
steht so viel fest, daB bei beiden KrankheitsiuBerungen eine erhohte
Erregbarkeit des Zentralnervensystems vorliegt. Ks liegt zunéchst kein
Grund vor, grundsétzlich die Moglichkeit einer Entstehung der Epilepsie
auf dem Boden der Spasmophilie abzulehnen. In dieser Richtung
bewegt sich auch die Feststellung von Ingier3!) und Schmorl??),
daBl bei Eklampsie und Epilepsie mit zahlreichen Krampfanfallen
eine nicht unbetrichtliche Abnahme des Adrenalingehaltes
der Nebennieren vorkommt. In neuester Zeit haben auch Versuche
stattgefunden, mit Hilfe der Nebennierenchirurgie die Epilepsie zu heilen,
bis jetzt ohne Dauererfolg.

Wir finden in rund 229, Gichter in der Vorgeschichte erwhnt, als
alleinige ursichliche Bezichung in 49,. Bsi den Knaben sind Gichter
um die Hélfte hdufiger verzeichnet als bei den Madchen.

Bei jedem Kind, welches an Gichtern gelitten hat, werden wir ein
besonderes Augenmerk auf die kiinftige Entwicklung des Zentralnerven-
systems richten miissen. Nicht selten werden ansteckende Krank- |
heiten von den Angehérigen als Ursachen der Epilepsie beschuldigt.
Mit dieser Moglichkeit ist zweifellos zu rechnen, sei es unmittelbar
durch Giftwirkung auf die Nervenzellen, sei es mittels Hirnentziindung
in mannigfachster Weise oder sonstiger Stérung.

In 99, werden ansteckende Krankheiten aufgefithrt, in 3%,
als alleinige Ursache. Midchen sind doppelt so haufig betroffen
als Knaben. Der Scharlach steht fiir beide Geschlechter an der Spitze
mit 609, dann kommen die Masern, weiterhin Keuchhusten und
Diphtheritisin gleicher Hiufigkeit. Influenza, Typhus, Chorea
und Pocken sind nur ganz vereinzelt aufgefiihrt.

Die Beteiligung des Zentralnervensystems bei Scharlach kann auf
verschiedene Weise zustande kommen, einerseits als Toxinwirkung und
dadurch bedingte Schadigung der Nervenzellen, anderseits durch Ein-
wanderung der Krankheitserreger in das Gehirn und seine Hiute nebst
Lymphbahnen, ferner mittelbar im AnschluB an Nephritis oder Otitis,
Mastoiditis und AbsceB. Vielfach' wird sich die Art der jeweiligen
Gehirnschadigung nachtriglich nicht einwandsfrei feststellen lassen.

Wildermuth?®) schreibt tiber das ,,Auftreten chronisch epilep-
tischer Zustande* nach Scharlach: ,,Bei den im AnschluB an Scharlach
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auftretenden epileptischen Zustinden handelt es sich durchaus nicht
um einen gleickartigen patlologischen Prozefl, sondern es sind ver-
mutlich ganz verschiedene Wege, auf denen die Scarlatinainfektion
zur epileptischen Verdinderung® fithrt. Meist in allen Fallen Schwere
der Sckarlacherkrankung (Hirnerscheinungen, Delirien, typhoser Cha-
rakter des Scharlachs, Albuminurie, Hydrops).”

Beziiglich der Masern schreibt Heubner3t): ... Ubrigens wird
man gut tun, auch solchen postmorbillésen Konvulsionen gegen-
Uber mit der Voraussage vorsichtig zu sein angesichts der Erfahrung,
dafl die Masern zu denjenigen Infektionskrankheiten gel éren, an welche
gich encephalitische Zustdnde anreihen kdnnen, die, bevor sie zu
Lahmungen fithren, zundchst auch nur durch Konvulsionen sich zu er-
kennen geben konnen. Meist soll es sich um eine Encephalitis acuta
haemorrhagica handeln. Die vom Keuchhusten hervorgerufenen
pathologisch-anatomischen Verinderungen sind vielseitig; insbesondere
sind cerebrale Lahmungserscheinungen beobachtet. Sticker3) ver-
danken wir eine besonders eingehende Abhandlung iiber den Keuch-
husten. Mit der cerebralen Lahmung kénnen sich nach Valentin®®)
vorithergehend oder dauernd Stérungen der Koordination verbinden
in Form der Athetose, der sog. Chorea posthemiplegica, des Intentions-
zitterns, der Ataxie, des Nystagmus, der periodischen Epilepsie.
Weit seltener ist das klinische Bild der einfachen akuten Meningitis
oder der akuten Cerebrospinalmeningitis oder der subakuten Meningitis
oder des akuten Hydrocephalus. Auch Pachymeningitis haemorrhagica
ist schon beobachtet worden (Reimer)?®). F. Reiche®®) hat iber
Meningitis bei Diphtheritis berichtet; er hat unter 8000 Diphtheritis-
fallen in 0,1% = 8 akute Meningitiden beobachtet. Nach klinischem
Verlauf und negativem Blut- und Lumbalpunktionsbefund bhandelte
es sich um eine miBige Reizung der Hirnhiute, eine mehr der Meningitis
serosa zuzurechnende geringgradige Entziindung. Die Diphtheritis
kann ferner durch Endokarditis zur Gehirnembolie und damit zur Gehirn-
schadigung fithren.

In mehr als der Halfte der Talle bestand neben Diphtheritis noch
erbliche Belastung, so daB die Vermutung berechtigt ist, es habe sich
um nervis weniger widerstandsfahige Gehirne gehandelt.

Uber die Zusammenhéinge zwischen Epilepsie und englischer
Krankheit ist nicht viel bekannt. Nach W. Stoeltzner?) ist eine
der haufigsten und wichtigsten Komplikationen der Rachitis die
Spasmophilie. FEs kommt nach Ziehen?) weniger die ungeniigende
Ernihrung im allgemeinen in Betracht als die spezifische Ernéh-
rungs- oder Stoffwechselstérung. Es ist wahrscheinlich, dafi die
rachitische Stoffwechselstérung auch unmittelbar die Hirnentwicklung
heeinfluflt. Die Tatsache, steht nach B. Sachs40) fest, dafl ein enormer
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Prozentsatz der Kinder, die Krdmpfe haken, an Rachitis leidet. ,,Dag
haufige Vorkommen von Konvulsionen bei Rachitis 148t sich wohl
einzig durch die Annahme erklaren, dal die Hirnrinde, ahn'ich wie
die Knochen, sich in einem hyperdmischen Zustande befindet.*
Die Beziehungen zwischen Rachitis und Schwachsinn scheinen engere
zu sein als zwischen Rachitis und Epilepsie.

In 2,59, ist englische Krankheit genannt, in 0,639, allein.
~ Es geht daraus hervor, daf der englischen Krankheit nach dem
heutigen Stande unseres Wissens fiir die Entstehung der Epilepsie
keine Fohe Bedeutung zukommt.

Ob Tuberkulose Epilepsie hervorruft, ist bis jetzt nicht erwiesen.
Selbstverstandlich kénnen durch tuberkulése Gewebsverinderungen
epileptiforme Erscheinungen ausgeldst werden.

In 119 Fallen = 10,819, wird bei den ursichlichen Beziehungen
auch Tuberkulose aufgezihlt; in 2,189, steht sie allein da. Es ist
an und fiir sich verstdndlich, daB die Tuberkulose der Vorfahren, be-
sonders der Erzeuger, rasseverschlechternd wirkt. DaB unter den Folge-
erscheinungen neben Schwachsinn auch Epilepsie vorkommen kann,
ist einleuchtend. Genauveres dariiber ist nicht bekannt. In der Hilfte
unserer Félle liegt neben Tuberkulose erbliche Belastung vor, so daB
die schidigende Wirkung der Tuberkulose ein minderwertiges Nerven-
system trifft. Mit nicht geringem Nackdruck weisen die Angel 6rigen
auf seelische Schiédigungen hin, denen die Epilepsie ihre Ent-
stehung verdanken soll. Dieser urséichlichen Beziehung wird man nur
mit grofiter Zurtickhaltung gegenitber treten. In 1,279, wurde kecine
sonstige Schadigung erhoben; in rund 99, enthielt die Krankheits-
geschichte den Vermerk einer seelischen Schidigung, vorwiegend eines
Schreckens. Vereinzelt wurde geistige Uberanstrengung in der
Schule der ursichlichen Beziehung bezichtigt.

Unsere heutige Auffassung geht wohl dahin, dem Schrecken die
Rolle der Auslosung, aber nicht der Entstehung zuzubilligen; meist
wird es sich um erblich belastete, nervés minderwertige Personlich-
keiten handeln.

Von ursichlichen Bezichungen finden wir in den Krankheitsge-
schichten vereinzelt erwihnt dic Impfung. Das Impfen ist nach
Ansicht des Volkes die Quelle zahlreicher spiterer Erkrankungen; so
ist es nicht verwunderlich, dafl auch die Entstehung der Epilepsie
mit ihm in Zusammenhang gebracht wird. Es liegen 4 weibliche Falle
vor; dieselben seien in- Kirze aufgefiihrt.

1. XK. M. aus M., geboren 7. IX, 1876; ein dlterer Bruder litt an Krimpfen.
Im 2. Lebensjahre im AnschluB an die Impfung traten Anfille auf.
Anfangs seltenere Gichteranfille; nach #rztlicher Behandlung 1Y/, Jahr aussetzend.
Seit Eintritt der Menses kommen die Anfille haufiger, oft mehrmals tiglich, dann
wieder Pausen von 8—12 Tagen. Gestorben zu Hause im Status epilepticus.
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2, M. S. aus B., geb. 24. IX. 1877; Vater Trinker, an Schwindsucht gestorben.
Rechzeitig geboren, normal entwickelt. Juni 1878 Impfung: sehr grofie Pusteln.
Bei der Nachschau ausbrechende Gichter, war bis zum Abend bewuBtlos.
Schulbesuch mit 7 Jahren, lernte gut. Vom 8. Jahre an Anfille von petit mal,
ungefihr alle 8 Tage. Vom 12. Jahre an haut mal. Vom 26. VI. 1899 bis 13. XI.
1899 in der Anstalt, gestorben im Status epilepticus. Keine Lahmungserscheinungen
Bei der Sektion makroskopisch kein Befund.

3. B. W. aus F., unehelich geboren 1. V. 1888; eine Schwester schwachsinnig.
Geburt und fritheste Entwicklung normal. Seit der Im pfung am Ende des ersten
Lebensjahres sollen kurze leichte Anfille bestehen, oft am Tage, spéter seltener,
aber heftiger, besonders hiufig zur Zeit der Regel. Vom 15. ITI. 1906 bis 31. XII.
1906 in der Anstalt; ungebessert entlassen, Keine Lahmungserscheinungen; klagt
ofters iiber krampfartiges Gefiihl im rechten Arm.

4. L. M. aus G., geboren 16. ITL. 1866; angeblich keine erbliche Belastung.
Altestes von fiinf. Geburt und erste Entwicklung ohne Stérung. ,,Wurde bei
der ersten Impfung mit Lymphe von einem epileptischen Knaben
geimpft, der spiter an seiner Epilepsie starb. Bekam bald nach der Impfung
eine Zeit lang schwere Gichter, die vorher nicht aufgetreten waren. Die Gichter
verloren sich allmihlich wieder, ohne daB eine korperlicher oder geistiger Schaden
zuriickblieb. Im 17.—18. Jahre sollen wieder Anfille, anfangs nur bei Nacht,
eingesetzt haben. Wegen zunehmender Verschlimmerung vom 26. VIIL. 1905
bis 12. IX. 1905 in der Anstalt. Vorgeschrittene geistige Schwiche; zeitweise
verwirrt. Ungebessert entlassen.

In Fall 13 liegt erbliche Belastung vor, welche, auch ohne Impfung,
die Entstehung des Leidens erkléren kénnte. Bei Fall 4 soll keine erb-
liche B:lastung bestehen. Es wird hier auBerdem hervorgehoben, daB
die Lymphe eines epileptischen Knaben uberimpft worden ist. Falls
das den Tatsachen entspricht, lige hier ein sehr beachtenswertes Vor-
kommnis vor. Trevisanellot!) will in der medizinischen Klinik zu
Genua das epileptogene Prinzip im Blute von Epileptikern sowie in der
Lumbalfliissigkeit durch anaphylaktische Reaktion nachgewiesen haben.

Die Bedeutung der Abderhaldenschen Serodiagnostik auch fiir
die Lehre von der Epilepsie steht aufier Frage.

In weiteren 4 Fillen wurde Insolation als Ursache der Epilepsie
angesechen. Es handelt sich um 3 méannliche und 1 weiblichen.

1. L. 8. aus M., geboren 30. V. 1875; angeblich keine erbliche Belastung.
Tm 4, Jahre heftige Insolation, infolge deren 14tdgiges Krankenlager. An-
falle seit dem 5. Jahre. Reizbar und brutal; keine geistige Abnahme bemerkt.
Vom 1. IV. 1886 bis 4. IV. 1893 in der Anstalt; geheilt entlassen. Geistige Schwiche
leichten Grades. Schuhmacherei erlernt.

2. G. W. aus M., geboren 5. XII. 1879. Vater starb an Schlaganfall, Mutter
an Schwindsucht. Normale Geburt und Entwicklung. Im 14. Jahre Sonnen-
stich (Sommer 1893); wurde von seinem Vater bewuBtlos auf dem Felde gefunden.
Sei einige Tage lang bewuBtlos gewesen, habe ,,Gichter* gehabt, konnte nicht mehr
reden. Sei 6—8 Wochen lang zu Bett gelegen und in #rztlicher Behandlung ge-
standen. !/, Jahr spiter sollen sich Anfille eingestellt haben, welche seither immer
wieder auftreten. Vom 30. X. 1895 bis 6. X1. 1904 in der Anstalt, Keine Léhmungs-
erscheinungen; zunehmende geistige Schwiiche. Im Status epilepticus gestorben.
Sektionsbefund: Chronische Leptomeningitis.



Beitrag zur Lehre von der Epilepsie. 123

3. F. S. aus G., geboren 14. IX. 1889; angeblich keine erbliche Belastung.
Zwillingskind. Tn den ersten Lebenswochen viel ,,Gichter”. Im 4. Jahr Sonnen-
stich: sei sehr aufgeregt gewesen, habe geschrieen, habe weglaufen wollen; verfiel
dann in einen tiefen Schlaf. Nachher habe man fast gar nichts mehr bemerkt; nur
von Zeit zu Zeit habe es ihn ,,ganz kurz verschiittelt”. Allméhlich stellten sich
schwerere Anfille mit BewuStseinsverlust und mit allgemeinen Kréampfen ein.
Vom 28. IT1. 1899 bis 23. IV. 1904 in der Anstalt, méBiger Grad von Schwachsinn;
machte in der Anstaltsschule ordentliche Fortschritte. Keine Léhmungserschei-
nungen. Geheilt entlassen.

4. M. H. aus P., geboren 16. VIIL. 1895; angeblich keine erbliche Belastung.
Rechtzeitig und kraftig geboren, gute Entwicklung. Juli 1899 — 4 Jahre alt —
an einem heiBen Tage auf dem Felde plotzlich die Augen verdreht. Von da ab fast
taglich ,,Schwindel®, spater kam Zittern dazu. Seit 1 Jahr ausgesprochene Anfille.
Als Ursache wird Insolation angenommen. Vom 22. VII. 1901 bis 22. IX. 1905
in der Anstalt; keine Lahmungserscheinungen. Gebessert entlassen.

Bemerkenswert ist, daB von den 4 Fillen in 3 keine Belastung
nackgewiesen ist. DaB durch die Blutitberfiille im Gehirn Erndhrungs-
stérungen des letzteren und Blutaustritte hervorgerufen werden konnen,
ist bekannt. Bs ist auch verstindlich, daB sich auf Grund der Gehirn-
Veranderungen eplleptlsche Erscheinungen einstellen kénnen.

DaB der Sonnenstich eine eitrige Hirnentziindung erzeugen kann,
ist nach H. Oppenheim%?) hochst unwahrscheinlich. Von einzelnen
Autoren werden die Erscheinungen der Insolation auf Hirnhyperdmie,
von anderen auf Thrombose und multiple capillire Blutungen in der
Medulla oblongata zuriickgefithrt, doch ist auch Andmie, Odem der
Pia, serése Meningitis, feinere Zellenverinderungen u. a. gefunden hzw.
angenommen worden. Steinhausen?3) beschreibt eine komatose,
eine epileptoide und eine deliridse Form der Insolation.

Von sonstigen Ursachen der Epilepsie finden wir noch erwihnt
eine Rauchvergiftung:

M, M. aus W., geboren 30. IV. 1882; angeblich keine erbliche Belastung.
»Mit 21/, Jahren erstickte das Madchen beinahe im Rauch. Der Arzt habe lange
Zeit gebraucht, um es wieder zum Leben zu bringen. 8 Tage nachher habe sich
ein Gichteranfall eingestellt, der einen halben Tag lang anhielt; am nichsten Tage
sei ein dhnlicher Anfall erfolgt. Darnach sei das Madchen auf beiden Seiten ge-
lahmt gewesen, habe nicht mehr sitzen noch gehen kénnen. Erst mit 5 Jahren
habe es wieder Gehen und Sprechen gelernt. Seit dem 10. Lebensjahre stellten sich
epileptoide Zustinde ein, die sich in Pausen von 8 Tagen wiederholten, aber oft
mehrmals an einem Tage auftraten. Erhielt viel geistige Getranke bis zur
Berauschung. Vom 9. VIII. 1894 bis 24. VL 1895 und vom 30. VI. 1896 bis
30. IV, 1899 in der Anstalt. Geistig schwach und triige; sehr veizbar; keine Lih-
mungserscheinungen beobachtet. Ungebessert entlassen.

Das spitere Auftreten der ,epileptoiden® Zustinde steht nicht in
einem eindeutigen Zusammenhang mit der offenbar schweren Rauch-
vergiftung im 3. Lebensjahre, da das Madchen ,,viel geistige Getrinke
bis zur Berauschung® erhalten hatte. Daf eine Rauchvergiftung schwere
Gehirnschadigungen setzen bekannt, ist bekannt. Jm vorliegenden
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Falle durfte der chronische MiBbrauch geistiger Getrinke bei dem
Auftreten epileptoider Zustsinde wesentlich mitgewirkt Faben.

In einem weiteren Falle wird das Auftreten epileptischer Zustinde
mit dem Einatmen von Schwefeldunst in Zusammenbang gebracht.

A. B. aus E., geboren 9. TL. 1882; angeblich keine erbliche Belastung; recht-
zeitig geboren; normale Entwicklung. Schulbesuch im 7. Jahre; wechselnd im
Lernen, aufgeregt. Erster Anfall im Alter von 15 Jahren wihrend der Arbeit in
einer Blechfabrik infolge von Schwefeldunst. Er sei damals im ganzen Zimmer
umhergesprungen. Zweiter Anfall nach 6 Wochen wieder bei der Arbeit (Holz-
frisen). In der Folgezeit alle 4—5 Wochen Anfille. Vom 3. XI. 1899 bis 30. VI.
1905 in der Anstalt; keine Lahmungserschemungen keine stirkere geistige Ab-
nahme. Geheilt entlassen.

Ohne nihere Angaben ist es nicht moglich, zu dem vorstehenden
Falle Stellung zu nebhmen. In erster Linie steht nicht fest, welche
chemische Schidigung eingewirkt bat. Dafi durch giftige Diampfe
Gehirnschadigungen entstehen konnen, ist einwandfrei erwiesen.

Bei H. S, aus H., geboren 17. VIII. 1883 soll nach dem Genufl von Schalen des
Goldregens im 2. Lebensjahre ein kurzer Anfall mit Zuckungen und eintéigiges
Unwohlsein sich eingestellt baben. Angeblich keine erbliche Belastung. Ende
Februar 1895 (im 12. Lebensjahre) morgens auf dem Wege zur Schule erster epilep-
tischer Anfall. Als mogliche Ursache wird Uberanstrengung in der Schule
angegeben. Nach 3 Wochen zweiter Anfall. Vom 2. T. 1903 bis 15. VI. 1903 in der
Anstalt; keine Lahmunsgerscheinungen. Asymmetrischer Gesichtsschidel. MaBi~e
geistige Schwiche. Ungebessert entlassen. Das im Goldregen als Cytisin bekannte
Gift ist ein Krampfgift, welches Ubelkeit, Erbrechen, SpeichelfluB, Ervegung,
Zuckungen, tetanische Kriampfe hervorruft. Der Blutdruck ist sehr gesteigert.
Tod kann durch Atemstillstand eintreten.

In einem weiteren Falle wurde Tollkirschenvergiftung als
Ursache der Epilepsie angenommen.

G. B. aus L., geboren 23. IL. 1883; ein #lterer Bruder ist epileptisch. Mit
11 Jahren schwerer Fall auf den Hinterkopf. Mit 12 Jahren sehr schwere
Tollkirschenvergiftung. Einige Zeit darnach sollen Anfille aufgetreten sein.
Seither unverkennbare geistige Abnahme. Vom 16. XI. 1897 bis 16. V. 1901 in
der Anstalt. XKeine Lihmungserscheinungen; geistig und korperlich schwerfallig
und trige. Ungebessert entlassen.

Atropin erzeugt Reizung der Hirnrinde und der Reflexerregharkeit
des Riickenmarkes. Bei Leichen findet sich Atropin in Gehirn und
Leber. Auch in diesem Falle bestehen durchaus keine klaren Verhilt-
nisse, da wir.drei ursiichliche Beziehungen haben (epileptische Belastung,
Kopiverletzung und Tollkirschenvergiftung), von denen jede fiir sich
geeignet ist, Epilepsie hervorzurufen.

SchlieBlich, gewissermaflen als Kuriosum, sel noch erwihnt, daf
sich in einem Falle nach dem Genusse eines Rettichs Krimpfe ein-
gestellt haben.

W. R. aus W., geboren 23. X1. 1876; angeblich keine erbliche Belastung; ge-
sunde Entwicklung. Im 9. Jahre nach dem Genusse eines Rettichs Krampfe
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von zweistiindiger Dauer. Im 10. Jahre hiufig Anfille von petit mal. Seit August
1890 (14 Jahre alt) Krampfanfille; geistige Abnahme. Vom 2. IV. 1891 bis 6. IIL
1908 in der Anstalt. Keine Lihmungserscheinungen. Geistig stark geschwicht;
zeitweise verwirrt. Struma. Ungebessert in eine Irrenanstalt éiberfiihrt.

Ob durch den GenuB von Rettichen Kiampfe hervorgerufen werden
konnen, ist mir nicht- bekannt. Der Entscheid mufl im vorstehenden
Falle offen bleiben.

Zusammenfassung:

Die Ursachenforschung der Epilepsie an Hand unserer Krankheits-
geschichten weist uns darauf hin, in der Bewertung der einzelnen urséch-
lichen Beziehungen grofle Zuriickhaltung zu itben. In rund 15% hat
sich aus der Krankheitsgeschichte eine Ursache nicht entnehmen
lassen. In 409, waren eine, in 329, zwei, in 129, drei und in etwas
iber 19, mehr als drei urséchlichen Beziehungen vermerkt. Von den
alleinigen Ursachen steht die erbliche nervise Belastung an erster Stelle,
dann kommt das Hirnleiden, weiterhin Infektionskrankheiten, Tuber-
kulose und Kopfverletzungen. Bei dem Zusammentreffen mehrerer
urséchlichen Beziehungen wird es im Einzelfalle mitunter recht schwierig
sein, das richtige Urteil zu fallen. Es ist zu hoffen, daff die Forschung
die angeborenen und frith erworbenen Hirnschidigungen immer klarer
erfait und daf die krankhaften Stoffwechselvorginge erkannt werden.
Dann wird es auch gelingen, den Symptomenkomplex der Epilepsie
zu zergiedern und urséchlich zu erkliren.
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