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Uber die erbliche Belastung in Fillen von sogenannter
traumatischer Epilepsie im Vergleich mit solchen
von sogenannter genuiner Epilepsie.

Yon
Giinther Weise.

(Eingegangen am 4. August 1928.)

A. Einleitung.
a) Begriffsbestimmung der genuinen Epilepsie. Praktizche Auswahl.
b) Begriffshestimmung der traumatischen Epilepsie. Praktische Auswahl.
c) Art der Erhebung und Verwertung des Materials.
d) Zentrale Fragestellung.
1. Theoretische Bedeutung fiir das Epilepsieproblem.
2. Erbforschung iiber genuine Epilepsie.
3. Art der Belastung bei genuiner Epilepsie.
4. Praktische Bedeutung fiir die Eugenik.
B. Hauptteil: Krankengeschichten und Stammbéume.
a) Traumatische Epilepsie.
b) Genuine Epilepsie.
C. SchluBifolgerungen:
a) Beantwortung der zentralen Fragestellung.
b) Art der erblichen Belastung bei traumatischer Epilepsie.
¢) Verhalten der Psyche und Intelligenz bei traumatischer Epilepsie im
Gegensatz zur genuinen Epilepsie.
d) Art der erblichen Belastung bei genuiner Epilepsie.
e) Folgerungen fiir die Praxis.
f) Vergleich mit den Ergebnissen bisheriger Forschung.

Einleitung.

Um den Begriff der ,,genuinen Epilepsie” ist im Laufe der letzteren
Jahre sehr viel gestritten worden. Redlich? hat auf dem Hamburger
Referat 1912 seinen Standpunkt scharf dahin formuliert: Der Stand-
punkt unserer heutigen Kenntnisse der Epilepsie gestatte weder nach
dtiologischen oder Kklinischen noch nach pathologisch-anatomischen
Merkmalen aus der Zahl der Félle von chronischer Epilepsie mit Sicher-
heit eine Gruppe herauszuheben und scharf zu charakterisieren, die
dem entsprechen wiirde, was man gemeiniglich als genuine Epilepsie
versteht. HEs sel daher am besten, Namen und Begriff der genuinen
Epilepsie ganz fallen zu lassen.
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Andere Autoren sind im Laufe der folgenden Jahre dieser Auffassung
nicht gefolgt, vielmehr wurde an dem Begriff der genuinen Epilepsie
von der Mehrzahl der Autoren nach wie vor festgehalten. Auch Reichardt
hilt im groBen ganzen an dem Begriff der genuinen Epilepsie fest und
bezeichnet den Teil der genuinen Epilepsie, der nach Abzug aller sym-
ptomatisch bedingten Epilepsien iibrig bleibt, als Anlageepilepsie. Deren
Diagnose sei eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose per exclusionem. Damit
verkennt er also nicht die Schwierigkeit, die bei der Feststellung der
Diagnose der endogen (durch Anlage) bedingten Epilepsie besteht.

Redlich gibt in seiner Darstellung vom Jahre 19241 eine gute Uber-
sicht dariiber, wie verschieden die Meinungen der Autoren iiber den
Begriff der ,,genuinen‘ Epilepsie sind: zuerst erwihnt er Binswanger,
der diesen Ausdruck durch ,echte Epilepsie* ersetzt wissen will; unter
echter Epilepsie versteht Binswanger die Gesamtheit der Krankheits-
falle, die unbekiimmert um alle dtiologische und anatomische Begriindung
klinisch-symptomatologisch die Kennzeichen der epileptischen Erkran-
kung darbieten. Diese echte Epilepsie teilt er dann ein in eine rein
dynamisch-konstitutionelle, in eine organisch bedingte, eine toxische,
eine syphilitische und eine traumatische Form. Vogt definiert die genuine
Epilepsie als eine #fiologisch im wesentlichen unbekannte oder auf
vererbter Disposition beruhende Erkrankung. Houptmann vertritt den
Standpunkt, dafl die genuine Epilepsie als eine angeborene, auf Keim-
variation oder Keimschidigung berubende, auch strukturell faBbare
Gehirnerkrankung zu definieren sei. Bel Kraepelin iiberwiegt das klini-
sche Moment; er sieht das Kennzeichen der genuinen Epilepsie nicht
so sehr in den auftretenden Anfillen, als vielmehr in der eigenartigen
Veréinderung der seelischen Gesamtpersonlichkeit und geht dabei so
weit, dafl er es fir moglich hilt, daB es Epileptiker ohne Anfille
gebe.

Redlich 1 stellt sich 1924 — wobei er seinen Standpunkt von 1912
nicht mehr so scharf betont — diesen verschiedenen Meinungen gegen-
iiber entschieden auf den Standpunkt, daB der sich periodisch wieder-
holende epileptische Anfall der Mittelpunkt der Pathologie der genuinen
Epilepsie sei. Er hilt zusammen mit Binswanger die Entwicklung der
epileptischen Demenz zur Definition der genuinen Epilepsie nicht fiir
unbedingt notwendig; denn es gebe Fille chronischer Epilepsie mit
typischen epileptischen Anféllen, bei denen es nicht zur Entwicklung
der epileptischen Demenz komme. Wo diese aber vorhanden sei, werde
sie jedenfalls ein gewichtiges Argument fiir die Diagnose einer sog.
genuinen Epilepsie sein.

In der vorliegenden Arbeit soll nun der Begriff der sog. genuinen
Epilepsie in dem Sinne des Standpunktes von Redlich gebraucht werden,
der nach meiner Meinung mit dem Begriff der Anlageepilepsie von
Beichardt eng zusammenfallt; denn beide sondern von diesem Begriff
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alle symptomatischen Formen ab und fordern somit eine in der Anlage
begriindete Veréinderung. Beide Autoren verstehen wie auch Binswanger
unter symptomatisch — ganz abgesehen von der traumatischen Form,
auf die noch im weiteren niher eingegangen werden wird — die toxische
(vor allem alkoholische), organisch bedingte (Tumor, Meningitis) und
syphilitische Form.

Kehrer 3 nimmt in dieser Frage den Standpunkt ein, daB jede Krank-
heit auf einem fir sie ganz spezifischen Verbiltnis zwischen Stirke
der erblich bedingten inneren Durchschlagskraft der Anlage und den
AuBenwelteinfliissen, also auch eventuell exogenen Schidigungsreizen
beruhe, so daf} also zwischen ,,echter’” und symptomatischer Epilepsie
kein scharfer QGrenzstrich gezogen werden kénne. Immerhin kénnen
— g0 meint er — mit Aussicht auf bessere Erkenntnis einmal als endogene
Epilepsie diejenigen Félle, bei denen genaueste Erhebung der Vor-
geschichte nichts von tiber das Alltdgliche hinausgehenden Einwirkungen
seitens der Auflenwelt (Trauma, Infektion usw.) ergebe, getrennt werden
von denjenigen, bei denen unmittelbar eine Schidigung des ,,Entstehungs-
ortes’ des epileptischen Krampfkomplexes gesetzt werde. Wenn, wie
Hoche und andere annehmen, das epileptische Krampfsyndrom eine
vorgebildete Einrichtung jedes menschlichen Organismus sei, die durch
besonders spezifische oder besonders starke Schidigungsreize bei jedem
Menschen ausgelost werden konne, so miiite a priori erwartet werden,
daB bei Personen mit einer traumatischen Epilepsie (Gehirnschiddigung)
in ihrer Familiengeschichte — freilich ist diese nur dann verwertbar,
sofern sie genau erforscht ist! — im Gegensatz zu der echten Epilepsie
keinerlei epileptische Syndrome oder epileptische Aquivalente nach-
gewiesen werden konnen. Von diesem Gedankengange ausgehend habe
ich es mir also zur Aufgabe gemacht, von jeder Gruppe restlos einwand-
freie Vertreter auszusuchen und miteinander zu vergleichen.

Was zunéchst die Fille von Anlageepilepsie betrifft, so habe ich
von den Kranken, die in den Krankenblittern als Epileptiker gingen,
nur solche ausgewéhlt, bei denen die Art der Anfélle klinisch beobachtet
worden war und als typisch epileptisch bezeichnet wurde (abgesehen
von 3 Fillen, bei denen die Art der Anfélle auch so sicher feststand).
Alle Fille mit hysterischen Ziigen oder Krampfen wurden ausgeschieden,
obwohl es ja bekannt ist, daB-es auch sicher typisch epileptische neben
typisch hysterischen Anfillen bei demselben Kranken gibt, worauf unter
anderem. auch Redlich!' hinweist. Jedoch wurden solche Fille mit
Absicht vernachldssigt, um das Ausgangsmaterial mdéglichst rein zu
erhalten. Ferner wurde jeder Fall beiseite gelassen, bei dem der Ver-
dacht auf irgendeine symptomatische Form der Epilepsie, vor allem
toxischer (alkoholischer) oder luetischer Atiologie bestand. Auflerdem
habe ich alle diejenigen Fille ausgeschieden, die dtiologisch durch ein
Trauma — und sei dieses auch gering gewesen — ausgeldst zusein
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schienen, obwohl ich bei der Durchsicht der Krankenblitter den
Eindruck gewann, als ob sich unter diesen verschiedene typische Anlage-
epilepsien befanden; denn sie zeigten einerseits oft die typisch epilep-
tische Verinderung der Psyche und Intelligenz, andererseits war das
Trauma mehrfach sehr gering. Diese Ansicht wird durch die Meinung
verschiedener Autoren unterstiitzt. Redlich* hilt die Auslosung der
genuinen Epilepsie, im oben definierten Sinne, durch ein Schideltrauma
fiir bewiesen, wobei er natiirlich von allen schwereren Schideltraumen,
vor allem mit Gehirnverletzungen, absieht, da diese ja eine besondere
Stellung einnehmen. Doch habe ich solche Fille, bei denen ein leichteres
Trauma eine auslosende Rolle spielte, nicht verwendet schon im Hin-
blick darauf, daff ich ja sicher endogen bedingte Epilepsie mit solcher
exogen durch Hirntrauma bedingten Epilepsie vergleichen will. Bei
der Auswahl der Fialle habe ich gem#fB dem oben definierten Begriff
der genuinen Epilepsie, wie ich ihn in dieser Arbeit verwende, erst in
zweiter Linie Wert darauf gelegt, dafl diese die Verdnderungen der
Psyche und Intelligenz zeigen, die fiir einen grofen Teil der genuinen
Epileptiker bisher als typisch gelten. Wie oben schon erwéhnt, halte
ich nach Redlich die Verinderung der Intelligenz und Psyche nicht
fiir notwendig zur Diagnose der genuinen Epilepsie. Diese Verdnderung
stellt sich oft erst nach Jahren ein. Es besteht insofern eine gewisse
Schwierigkeit, als ja die verwerteten Fille spdter noch diese intellek-
tuellen und psychischen Stérungen aufweisen kdonnen; denn einerseits
ist die Zeit der Krankheitsdauer bei den verschiedenen Kranken schon
durch die Altersunterschiede eine ungleichméBige, andererseits ist nach
den Erfahrungen anzunehmen, daB sich die krankhaften Erscheinungen
auf intellektuellem und psychischem Gebiete je nach der Individualitit
des Falles, Schwere der Erkrankung usw. frither oder spiter entwickeln.
Die gleiche Schwierigkeit besteht, wie wir spéfer noch sehen werden,
auch bei den Féllen von traumatischer Epilepsie (Epilepsie nach schwerem
Schideltrauma); denn bei den hierzu herausgesuchten Fillen handelt
es sich meist um Fille aus dem Kriege, bei denen die von der Verletzung
bis zur klinischen Beobachtung verstrichene Zeit eine verhiltnismiBig
kurze ist. Es besteht die Moglichkeit, daf sich die Verdnderungen der
Psyche und Intelligenz, insofern solche iiberhaupt bei der traumatischen
Epilepsie auftreten, erst verhaltnismiBig spit entwickeln und daB
insofern das jetzige Urteil iiber die Falle in der Frage der Charalkter-
verinderung in diesem Sinne abgeindert werden miiite.

Ich habe zuerst darauf gesehen, dall die genuinen Epileptiker die
oben ausgefiihrten Bedingungen erfiiliten. Bei Anlegung dieses strengen
MaBstabes blieben von etwa 100 Krankenblittern mit der Diagnose:
.. Epilepsie® oder ,,Epilepsie (Hysterie ¢)* oder ,,Epilepsie (Arteriogkl. 7)*
oder Hpilepsie (Lues) oder ,,Anfille (epileptisch ? hysterisch 2)** und
dhnlichem nur 13 mit reinen Fallen tibrig. Von diesen 13 Kranken zeigten
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dann jedoch 9 Kranke die typischen Verinderungen entweder der Psyche
oder Intelligenz oder der beiden Komponenten.

Der Begriff der sog. ,traumatischen Epilepsie” wird nicht minder
umstritten als der der genuinen Epilepsie. Reichardt? wendet sich in
seinem Miinchener Referat 1923 scharf gegen die Ausdriicke ,,trauma-
tische Epilepsie” und ,,Epilepsie” und ,.epileptisch fiir die epilepti-
formen Zustéinde und Krankheitsprozesse nach schweren Gehirntraumen.
Er wirft die Frage auf, ob iberhaupt die traumatisch-epileptiforme
Hirnerkrankung mit einer Anlage-Epilepsie oder echten Epilepsie an
sich eine innere Verwandtschaft und nicht nur eine duBere Ahnlichkeit
habe. Er weist darauf hin, da die Berechtigung zum Ausdruck ,,Epi-
lepsie” bei den traumatisch-epileptiformen Hirnerkrankungen erst
erwiesen werden miisse. Redlich ' verteidigt die Verwendung der Aus-
driicke Epilepsie und epileptisch fiir alle epileptiformen Zustdnde, vor
allem bei den traumatischen Hirnerkrankungen, indem er darauf hin-
weist, dafl als epileptiform und eleptoid solche Anfille zu bezeichnen
waren, die nur in gewissen Merkmalen an epileptische Anfélle erinnern,
nicht typischen Verlauf zeigen, wie z B. manche Erregungszustinde
bei Alkoholikern und Degenerierten. Es soll deshalb mit Redlich an dem
Ausdruck ,,traumatische Epilepsie” fiir die traumatischen Hirnerkran-
kungen mit epileptischen Anfillen, wenn diese den typischen Verlauf
zeigen, festgehalten werden, indem ja im wesentlichen die Bezeichnungs-
art gleichgiiltig ist, wenn nur der Sinn definiert wird.

Die Auswahl der Falle von traumatischer Epilepsie habe ich so
getroffen, daf} ich entweder Kranke mit HirnschuBverletzungen oder
sehr schweren Schideltraumen verwendet habe, die vorher nicht an
Krampfen gelitten haben und die nach dem Trauma (periodisch) an
Anfillen litten, welche durch die klinische Beobachtung als typisch
epileptische erkannt wurden. Was die verhiltnisméfBig geringe Menge
des Materials anbetrifft, so liegt dies naturgemafl daran, dafl irgendwelche
unsicheren Fille ausgeschieden wurden; ferner wies Kehrer daranf hin,
daB eingehende Einzeluntersuchungen férderlicher sein kénnen als
statistische Erhebungen an einem ungeniigend erforschten Massen-
material. So blieben auch hier bei Anlegung dieses strengen MaBstabes
von 60—70 Krankenblattern mit der Diagnose: ,,Traumatische Epi-
lepsie”, ,,Epilepsie durch Trauma®, , Epilepsie durch Trauma aus-
gelost (1), ,,Epilepsie (Trauma oder Lues %)%, ,traumatische Epilepsie
(Hysterie ) und &dhnlichem nur 11 reine Falle tibrig.

Uber die Art der anamnestischen Erhebungen sei folgendes erwéhnt:
Es wurden einerseits die von den Kranken und deren Verwandten tber
die Familie gemachten Angaben verwendet, andererseits diese Angaben
in jedem Falle durch Berichte von den Pfarrimtern iiber die Familien-
angehorigen und Vorfahren weitgehend ergiinzt. Hs besteht natiirlich
die Moglichkeit, daB auf diese Weise in einigen Fallen die Familien-
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anamnese noch nicht vollstdndig genug erhoben werden konnte, bzw.
daf personliche Erhebungen an Ort und Stelle noch weitere positive
oder negative wichtige Tatbestdnde zutage geférdert hitten. Meine
SchluBfolgerungen gelten demnach mit der Einschrinkung, daf bei
noch besserer Kenutnis der Familienanamnese die Ergebnisse noch
einwandfreier geworden waren.

Die zentrale Fragestellung dieser Arbeit ist das Problem, ob sich
bei den Kranken mit traumatischer Epilepsie in den Familien eine
erbliche Veranlagung zu epileptischen Krampfen, bzw. epileptischen
Aquivalenten oder iiberhaupt zu Necvenkrankheiten nachweisen 1483t
Die Erforschung dieser Frage ist angesichts der Tatsache, dafl (nach
dem Bericht von Reichardt ) etwa 50°/, der HirnschuBverletzten nach
dem Kriege epileptiforme (= epileptische) Erscheinungen gezeigt haben
sollen, von groBer theoretischer Bedeutung. Wahrend jedoch die einen
Autoren in dieser Prozenthohe der epileptischen Rekationen nach Hirn-
verletzungen den Beweis fiir das Fehlen einer besonderen Anlage zur
epileptischen Reaktion sehen, erblicken andere im Gegenteil darin einen
Hinweis darauf, daB doch bei den epileptisch Erkrankten noch etwas
Besonderes im Spiel sein miisse. Reichardt halt in Anbetracht dieser
Prozentzahl eine besondere epileptiforme (== epileptische) Anlage bei
der traumatisch-epileptiformen Gehirnverinderung nicht fiir notwendig
und weist in seinen Ausfiihrungen darauf hin, daf auch von anderen
Autoren das sehr hiufige Fehlen einer nachweisharen spezifischen epi-
leptischen Anlage bei den traumatisch-epileptischen Zustinden bestitigh
wird. Ridin * hingegen weist darauf hin, diese Tatsache bei der Er-
forschung zu berticksichtigen, daB es zweifellos eine groBe Zahl von
Schwergehirnverletzten gibt, die keine epileptischen Anfille bekommen.
Er will damit betonen, da8 bei den Kranken, die mit epileptischen
Anfillen reagieren, doch irgendeine Ursache vorhanden sein miisse,
warum gerade sie diese Reaktion zeigen.

Von dem Studium der traumatisch-epileptiformen Hirnerkrankungen
nach Kriegsschiissen hat man fiir das Epilepsieproblem iiberhaupt
interessante KErgebnisse erwartet. Hauptmann 5 weist in seiner Arbeit
1920 auf die Wichtigkeit der Durchforschung von traumatischer Epi-
lepsie hin, besonders in bezug auf Stoffwechseluntersuchungen. Er
erwahnt dabei die Meinungen der Autoren iiber die Disposition bei
traumatischer Epilepsie: T'ilmanns lehne die Notwendigkeit der Annahme
einer Disposition véllig ab, wihrend Feré in 759/, eine erbliche Belastung
nachgewiesen habe; auch Friedrich, Krause und Weil treten fiir eine
Anlage ein. Unter den Autoren, die ihren Schliissen Kriegserfahrungen
zugrundelegen, lehnen Sommer und Poppelreuter eine Veranlagung ab;
dhnlich &uflern sich, wenigstens was die Friithfille anbetrifft, Hconomo,
Fuchs und Pétzl. Redlich nehme auch kaum eine Disposition an. Auch
Hauptmann betont nach seinen Erfahrungen, daB die Annahme
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einer epileptischen Disposition bei traumatischer Epilepsie sehr wenig
gestiitzt ist. Ferner wurde bisher die Seltenheit epilepsieéihnlicher
Psychosen (vor allem auch epileptischer Dauerverdnderungen auf psy-
chischem Gebiet) bei den Hirnschiissen des Krieges betont (Poppel-
reuter, Forster, Redlich). Jedoch habe ich schon oben auf die Schwierig-
keit dieser Frage hingewiesen, indem diese fraumatischen Epilepsien erst
verhdltnismifig kurze Zeit in Becobachtung sind, so dal sie die viel-
leicht spédter noch auftretenden Stérungen der Psyche und Intelligenz
vorldufig noch vermissen lassen. Ich sehe dabei ganz ab von der Frage-
stellung, die Reichardt 2 aufwirft, ob bei traumatisch epileptischen Hirn-
erkrankungen vielleicht eine ganz andere Hirnverinderung bestehe als
beim genuinen Epileptiker.

Wie einerseits das Studium der traumatisch-epileptiformen Hirn-
erkrankungen fiir das Problem der genuinen Epilepsie fordernd ist,
wirft andererseits auch die Durchforschung der letzteren Licht auf die
traumatische Epilepsie. Ich habe deshalb, wie oben ausgefithrt, zum
Vergleich Stammbiiume von genuinen Epileptikern hinzugezogen. Auf
dem schon oben erwihnten Miinchener Referat (1923) beleuchtet Riidin 4
die genealogische Seite der Epilepsie. Er halt es auf Grund der Ver-
offentlichungen von Stammbiumen der verschiedensten Autoren fiir
bewiesen, daB es erbliche Epilepsie oder Epilepsie auf ausgesprochen
erblicher Grundlage gibt und dafl auch bei einem Teil der Fille von
genuiner Epilepsie irgendein rezessiver Modus der Vererbung vorliegen
miisse. Einen dominanten Erbgang, fiir den man vereinzelt in der Lite-
ratur Angaben findet, hilt er fiir die grofte Mehrzahl der Fille fiir ganz
unwahrscheinlich, wenn man auch an vereinzelte familire Epilepsien
mit dominantem Erbgang denken miisse (Lentz, Hoffmann). Riidin wirft
in diesem Referat auch die Frage der Trunksucht in ihrem Zusammen-
hang mit der Epilepsie auf. Er betont dabei, daBl es ihm fern liege,
die Moglichkeit einer Entstehung genuiner Epilepsie durch Keim-
vergiftung in Abrede zu stellen; er bestreitet nur, daB diese schon
bewiesen sei.

Was die sonstigen psychischen und kérperlichen Abnormitéiten
anbetrifft, die mit der genuinen Epilepsie durch das Band einer gemein-
samen erblichen Veranlagung verkniipft sein diirften, so hilt es Ridin
fiir bekannt, daB wir es bei den Eltern der Epileptiker auBerordentlich
haufig mit psychopathisch veranlagten Menschen zu tun haben. AulBer-
dem zihlt er die Stérungen auf, die nach Angaben der Literatur und
auch nach den tiglichen klinischen Erfahrungen héufig in den Familien
von genuinen Epileptikern vorkommen, wie: gewisse periodisch auf-
tretende nervose Storungen, Migrine, Wandertrieb, Dipsomanie, gewisse
Schwachsinnsformen, Linkshindigkeit und Sprachfehler. Von weniger
bekannten Stérungen erwihnt er famildre Neigung zu Geschwulst-
bildung, wenn auch in verschiedenen Organen, und famildre Neigung
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zu endokrinen Driisenerkrankungen. Ridin betont in seinem Referat,
daB alle diese genealogischen Seiten der Epilepsie, sowohl der genuinen
wie der traumatischen, zwar als Fragen in Angriff genommen sind,
hilt sie aber noch lange nicht fiir geldst. Er weist darauf hin, wie not-
wendig eine Frbforschung auf dem Gebiete der Epilepsie sei, und ist
der Meinung, dafB es auf der Suche nach gesetzmafligen, erbbiologischen
Zusammenhingen auf dem Gebiete aller Formen von Epilepsie recht
viel lohnende, aussichtsreiche Arbeit zu tun gibt. In der vorliegenden
Arbeit sollen daher neben der Hauptfrage der spezifisch epileptischen
Belastung auch die Nebenfrage der Belastung mit epileptischen Aqui-
* valenten beriicksichtigt werden und-auf eine gewisse Héufung von gleichen
Formen geachtet werden.

Die zentrale Fragestellung dieser Arbeit ist auch von praktischer
Bedeutung im Sinne der Eugenik: MuB man den Kranken, der nach
einem schweren Hirntrauma epileptische Zustinde bekommt, als erblich
mit der Anlage zu Epilepsie belastet ansehen derart, da man annehmen
miite, bei ihm und in seinem Stamme wiirde auch ohne ein Hirn-
trauma Epilepsie auftreten, oder kann jeder Mensch nach einem Hirn-
trauma epileptisch reagieren, sofern das Trauma eine bestimmte Schidi-
gung des Hirns nach sich zieht. Noch wichtiger fiir die Eugenik ist
die Erforschung der Frage, ob bei einem solchen traumatischen Epilep-
tiker in der direkten Nachkommenschaft epileptische Krankheiten
vorkommen. Dieser Frage konnte in der vorliegenden Arbeit nicht
nachgegangen werden, doch soll hiermit auf diese Frage-=als fiir die
theoretische Forschung sehr interessant und fiir die Praxis sehr wichtig
hingewiesen werden. Riidin * erwihnt hierzu eine interessante Angabe:
»Thom und Walker glauben, allerdings an einem kleinen Material (Nach-
kommnien von 18 epileptischen Eltern) gefunden zu haben, daB die Eltern
mit sog. organischer Epilepsie (Epilepsie infolge Kopfverletzung, Ence-
phalitis, infantiler Paralyse, Syphilis, Arteriosklerose und infolge von
. Herz- und Nierenstérungen) etwas mniehr epileptische Abkémmlinge
zeigten als die Eltern idiopathischer Epileptiker*.

Krankengeschichten,

A. 1. Mannlich, 39 Jahr.

Vorgeschichte: Als Kind gesund, sehr lebhaft, boshaft. Mit 18 Jahren schweres
Kopitrauma, war lingere Zeit bewuBtlos. Kopfschmerzen. Mit 38 Jahren 2. Unfall:
Von der Lokomotive auf den Hinterkopf gestiirzt, war lingere Zeit bewuBtlos.
Etwa 1/, Jabr nach dem Unfall Verdnderung des Charakters, machte Selbstmord-
versuch. Anfall von BewuBtlosigkeit. Eine Woche nachher Anfall mit Zuckungen
und Einndssen. Dann haufiger Anfille, zeitweise alle 3 Tage, zuletzt alle 3 Wochen.

In der Klinik: Neurologisch o. B. Bei Hyperventilation kurzdauernde BewuBt-
seinstritbung (epilepsieartig). Beschreibung der Anfille durch die Mutter spricht
fir Epilepsie (Einnassen). Psychisch: Intelligenz- und Temperamentsdefekt.

Hereditdre Belastung: 1 Bruder an Gehirnentziindung nach . Kopftrauma
gestorben, sonst o. B. '
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Epikrise: Ziemlich sichere traumatische Epilepsie (2 schwere Kopftraumen)
mit geringer hereditdrer Belastung. Deutliche Verdnderung von Intelligenz und
Psyche.

A. 2. Weiblich. Beobachtung im Wenzel-Hancke-Krankenhaus (Abtlg. Prof.
Forster *).

Diagnose: Traumatische Epilepsie.

Hereditire Belastung: Keine.

Epikrise: Echte traumatische Epilepsie ohne hereditdre Belastung.

A, 3. Weiblich. Beobachtung im Wenzel-Hancke-Krankenhaus (Abtlg. Prof.
Forster *).

Diagnose: Traumatische Epilepsie.

Hereditire Belastung: Keine nervisen Erkrankungen.

Epikrise: Echte traumatische Epiepsie ohne hereditire Belastung.

A. 4. Minnlich. Beobachtung im Wenzel-Hancke-Krankenhaus (Abtlg. Prof.
Forster *).

Diagnose: Traumatische Epilepsie.

Hereditire Belastung: GroBvater Trinker, GroBmutter (Frau von diesem) am
Ende des Lebens geistesschwach; ein Bruder von ihr Trinker.

Epikrise: Echte traumatische Epilepsie mit hereditirer Belastung (also Grenz-
fall).

A. 5. Minnlich, 32 Jahre (1924).

Vorgeschichte: Als Kind gesund und unauffillig. Mit 22 Jahren (Marz 1915)
durch Schrapnellkugel am Kopfe verwundet (Einschull oberhalb des rechten Auges).
Réntgenbild: Sitz der Kugel in der Gegend des Tentorium cerebelli. Rechtsseitige
Parese mit rechtsseitigem Babinski. Nach 2 Monaten psychische Stoérung an-
scheinend aphasischer Art. Im Juli 1915 wurde rechtsseitige Hemianopsie fest-
gestellt. Dezember 1915: 1 epileptischer Anfall. Aphasie noch vorhanden, aber
gebessert. April 1915: Anfall epileptischer Art. Spater Anfalle alle 4 Wochen.
Im Juli 1920 Tuberkulose der Brustwirbelsiule. 1921 Anfélle alle 8—14 Tage.
Spéter zeitweise haufiger Anfalle.

In der Klinik: Typisch epileptische Anfille. Neurologisch: Rechtsseitige
Hemiparese nach KopfschuB (Kugel noch im Schidel). Psychisch: Unauffallig.

Hereditire Belastung: Keine.

Epikrise: Echte traumatische Epilepsie bei HirnschuB. Keine déutliche
psychische Verinderung (trotz neunjihriger Krankheit). Keine hereditire Be-
lastung.

A. 6. Ménnlich, 31 Jahre (1907).

Vorgeschichie: Als Kind keine Krimpfe, gut gelernt. Nach der Schulzeit stark
getrunken. Mit 21 Jahren Unfall durch Uberfall mit Schadelbasisfraktur und
nachfolgender Optikusatrophie. Anscheinend 1. Anfall 7 Wochen nach dem Unfall.
Sichere Anfalle 5 Jahre nach dem Unfall. Anfélle werden vom Trunke beeinflufit.
Kriminell. ‘

In der Klinik: 2 epileptische Anfalle. Optikusatrophie (absteigende Form
infolge Durchtrennung des Opticus im hinteren Drittel der Orbita). Im {ibrigen
neurologisch ziemlich o. B. Psychisch: Ofters verstimmt und gereizt, sonst ruhig
und geordnet. Intelligenz deutlich herabgesetzt.

Hereditdre Belastung: Eltern beide Potatoren. 1 Stiefschwester Krampfe,
4 Stiefgeschwister klein gestorben, 3 Geschwister degeneriert (Prostituierte usw.).

Epikrise: Traumatische Epilepsie bei schwerem Schideltrauma (Basisfraktur).
Intelligenzdefekt und Charakterverinderung. Hereditire Potusbelastung und epi-
leptische Belastung, Beeinflussung der Krankheit durch Potus (also Grenzfall).

A. 7. Minnlich, 30 Jahre (1913).

* Fiir die Uberlassung der drei Fille danke ich hiermit Herrn Prof. Firster.
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Vorgeschichte: Als Kind gesund. 1903: Fall vom Wagen auf den Kopf mit
BewuBtlosigkeit. In der nichsten Zeit oft Kopfschmerzen und Absenzen. 1/, Jahr
spater 1. epileptischer Anfall. Seitdem alle 2—3 Wochen Anfille, zeitweise gehduft.
1908 in der medizinischen Klinik und Nervenklinik Breslau mehrere typische
epileptische Anfille und Démmerzustand.

In der Klinik (1913) (Vorgeschichte. Von 1908—1913 alle 2—3 Wochen An-
falle, auch Dammerzustinde). Neurologisch o. B. Reizbare Verstimmungen.
Starker Intelligenzdefekt und Charakterverinderung.

Heredstiire Belastung: Keine.

Epikrise: Wahrscheinlich traumatische Epilepsie bei schwerem Schédeltrauma.
Deutliche Verinderung von Psyche und Intelligenz. :

A. 8. Minnlich, 30 Jahre (1913).

Vorgeschichte: Als Kind gesund, auch spéter bis zum Kriege. 1916 durch Kopf-
schuB verwundet (HirnschuB). Schon damals erster Krampfanfall, spiter lange
Zeit Kopfschmerzen und Schwindelanfille. Im Oktober 1923 zuerst leichten
Krampfanfall, dann schweren Krampfanfall.

In der Klinik: Status epilepticus mit rechtsseitigem Jacksontypus (Pupillen-
gtarre). An der vorderen Grenze des Scheitelbeines ein etwa fiinfmarkstiickgroB8er,
pulsierender Knochendefekt, sonst neurologisch o. B. Verlegung nach der chir-
urgischen Klinik, dort Exitus.

Hereditire Belastung: Keine.

Epilkrise: Bchte traumatische Epilepsie nach Hirnschul ohne hereditéire Be-
lastung.

A. 9. Minnlich, 27 Jahr (1924).

Vorgeschichte; In der Schule gub gelernt, friiher gesund, mit 17 Jahren freiwillig
ins Feld gegangen. Im Mai 1915 KopfschuB. Damals Erbrechen und Pulsver-
langsamung. Entfernung des im Knochen sitzenden Geschosses. In der folgenden
Zeit rechtsseitige Kopfschmerzen. Die ersten Anfille August 1923, zuerst all
3 Wochen, dann alle 2 Wochen, seit etwa 2 Monaten alle 3—5 Tage. :

In der Klinik: Neurologisch und psychisch im ganzen o. B. Kein Anfall beob-
achtet, aber nach der Beschreibung der Anfille (Dauer, BewuBtlosigkeit, Zuckungen,
ZungenbiB, Einnsissen) typische Anfille. Rontgenologisch: In der rechten Schuppe
des Os temporale bis nahe an das Os sphenoidale herangehend ein etwa talergroBer
Defekt mit glatten scharfen Réndern. Kein Sequester.

Hereditire Belastung: Keine.

Epikrise: Traumatische Epilepsie nach Schidelschul ohne hereditire Be-
lastung. Keine psychische Verinderung.

A. 10. Mannlich, 28 Jahre (1924).

Vorgeschichte: Als Kind gesund, in der Schule gut gelernt. Im August 1916
SchrapnellsteckschuB an der rechten Stirnseite. Sofort bewuBtlos, bald Operation.
Die ersten Anfalle im Marz 1917, teilweise mehrere Male in der Woche, teilweise
Y, Jahr Ruhe. Im Mirz 1924 im Augusta-Viktoria-Krankenhaus in Hindenburg
behandelt.

In der Klinik: Hier kein Anfall beobachtet. Neurologisch und psychisch im
ganzen o. B. Am rechten Scheitelbein vorn fiinfmarkstiickgrofler Knochendefekt
mit Pulsation. Typische epileptische Anfille nach dem &rztlichen Bericht und den
glaubwiirdigen Schilderungen der Anfille (Dauer und Art der Krémpfe, Zungenbi,
Einnissen).

Hereditiire Belastung: Keine.

Epikrise: Echte traumatische Epilepsie nach SchidelschuB ohne hereditéire
Belastung. Keine psychische Verinderung.

A. 11. Méinnlich, 19 Jahr (1918).

Vorgeschichte: Tm Alter von 1 Jahr Sturz aus der Héngematte. Schadelbruch
und Léhmung der rechten Extremititen. Bald nach dem Unfall Operation durch

Archiv fiir Psychiatrie, Bd. 85. 17
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Prof. Mikulicz. Im 2. Lebensjahr keine Lihmung mehr, nur noch spater geringe
Schwiche im rechten Bein und Arm. Mit 14 Jahren erste Anfille, meist nachts,
Dauer 1/,—'/, Stunde. Spater alle 4 Wochen Anfille mit ZungenbiB. 1916 keine
Anderung durch Brom.

In der Klinik: Am linken Scheitelbein groBe Operationsnarbe mit Pulsation
in einem Bereiche von ZweimarkstiickgréBe. Neurologisch: Beinreflexe rechts
lebhafter als links. Psychisch o. B. Hier keine Anfille beobachtet, aber nach dem
glaubwiirdigen Berichte der Angehoérigen typische epileptische Anfille (Zungen-
biB usw.).

Hereditire Belastung: Keine.

EBpikrise: Traumatische Epilepsie (Res1dualep11ep31e) nach Schideltrauma mit
Hirnschédigung (Léhmung) ohne hereditdre Belastung. Keine psychische Ver-
énderung.

B. 1. Minnlich, 21 Jahre.

Vorgeschichte: Als Kind keine Krampfe. Erst mit 4 Jahren sprechen gelernt.
Stets gestottert. In der Schule schlecht gelernt und in der Lehre schwer begriffen.
Seit 17. Lebensjahr Anfille von Kopfschmerzen mit Schwindel. Vom 22. Lebens-
jakr Anfille, bisher im ganzen 3 Anfialle. 1. Anfall in der Hautklinik beobachtet
mit nachfolgendem Dammerzustand mit Erregungszustand.

In der Klinitk: Lebhafte Patellarreflexe, sonst neurologisch o. B. Stottert.
Kriminell (mit 17 Jahren wegen Unterschlagung und mit 20 Jahren wegen Dieb-
stahl bestraft). Alkoholintolerant.

Heredidre Belastung: Samtliche Geschwister stottern, Eltern gesund, auch
sonst nichts von Krampfen usw.

Epikrise: Echte Epilepsie mit intellektueller und psychischer Verinderung und
nervoser Belastung in der Familie.

B. 2. Minnlich, 30 Jahre (Gastwirt) (1911).

Vorgeschichte: Erster Krampfanfall mit 27 Jahren nach AlkoholexzeB. Seitdem
alle 3/, Jahre einen oder mehrere Anfille. Beginn mit Zuckungen im. linken Auge,
stets ZungenbiB. Einen Anfall am Tage vorher in der Ausstellung nach Alkohol-
exzeB. Auf der Sanitdtswache noch zwei Anfille.

In der Klinik: Ein typischer Anfall mit Zungenbi,, BewulBtlosigkeit und
rechtsseitigen Zuckungen. Neurologisch und psychisch o. B. Bei der Entlassung
am néchsten Tage Prognose giinstig gestellt. Nachforschungen ergaben (1926):
Seit dem Kriege keine Anfille mehr, obgleich er manchmal unsolide.

Hereditiire Belastung: Vater Quartalssiufer (alle 4 Wochen), Cousine hat jahre-
lange Lahmung (Nervenlihmung?), sonst gesunde Geschwister.

Epikrise: Keine reine Anlageepilepsie, Alkohol zur Auslosung notwendig. In-
telligenz, Psyche o. B. Potusbelastung.

B. 3. Mainnlich, 20 Jahre.

Vorgeschichte: Als Kind Kopfschmerzen, zum Teil anfallsweise mit Erbrechen.
Mit 15 Jahren schwerkrank. Arzt habe von Gehirnstarre gesprochen, nach 14 Tagen
wieder gesund. Spiterhin Kopfschmerzen, seit dem 19. Lebensjahr stark mit
Erbrechen. Seit Yf, Jahr Anfille: Zuckungen im linken Arm, BewuBtlosigkeit,
allgemeiner Krampf. 2 Anfalle an einem Tage. Anfille alle 2—6 Wochen.

In der Klinik: Mehrere typische epileptische Anfélle, teils partiell, teils generell
(mit Babinski + und Pupillenstarre). Neurologisch sonst nichts Sicheres. Psychisch:
Langsamkeit und Schwerfalligkeit der Auffassung, macht stumpfen Eindruck.
(Durch Brom Besserung.)

Hereditére Belastung: Vater mit 56 Jahren an Verfolgungswahn in Leubus
gestorben, sonst o. B.

Epikrise: Kopfschmerzenantille in der Kindheit sprechen fiir Anlageepilepsie,
auch die typisch-psychische Verdnderung. Jedoch die fragliche Gehirnentziindung
evtl, als auslésendes Moment. Psychotische Belastung in der Familie.



Epilepsie im Vergleich mit solchen von sog. genuiner Epilepsie. 259

B. 4. Weiblich, 17 Jahre (1).

Vorgeschichte: Als Kind gesund. Mit 12 Jahren erster Anfall. Dauer einige
Sekunden, bald 4—5mal tiglich. In der Schule schlecht gelernt. Seit den Anfallen
psychische Verdnderung: ernster, trauriger, zugleich erregter. Seit 16. Lebensjahr
fast stiindlich Anfille: BewuBtlosigkeit, Umfallen, Umsichschlagen, Dauer einige
Sekunden. Geistig sehr zuriickgegangen.

In der Klinik: Zuerst 6 typische epileptische Anfille am Tage (Dauer 3 Minuten,
Pupillenstarre, Klonus aller Muskeln), auf Brom und Luminal wesentliche Besse-
rung, Zuletzt eine Woche ohne Anfall. Neurologisch o. B. Psychisch: Hoch-
gradiger Intelligenzdefekt, groe Schwerfalligkeit, ausgesprochen hofliches Wesen.
Exitus 2 Monate nach Entlassung. :

Hereditire Belastung: Mutter psychopathisch, Tante geistesgestort, andere
Tante (auch miitterlicherseits) psychopathisch, Cousine (auch miitterlicherseits)
nervos.

Epikrise; Echte Anlageepilepsie mit schwerer Verdnderung der Psyche und
Intelligenz typischer Art und hereditére Belastung mit Nervositit, Psychopathie
und Psychose.

B. 5. Weiblich, 37 Jahre.

Vorgeschichte: Als Kind gesund. Keine Krampfe. Kein Bettnissen. Mit
24 Jahren Heirat: 4 gesunde Kinder, keine Fehlgeburt. Mit 30 Jahren erster Anfall:
Zuckungen an allen Gliedern (einige Sekunden) mit ZungenbiBf. Alle 14 Tage bis
zuweilen mit dreimonatigen Zwischenrdumen. Stets nachts, stets ZungenbiB.
Im AnschluB an die Anfille 6—14 Tage geistige Verwirrtheit. Kein Interesse fiir
die Hauslichkeit. Bigotterie. Weglaufen. In der Zwischenzeit unauffallig, jedoch
in den letzten Jahren sehr erregt. Sie lebt auch zuriickgezogen, ist schwerfilliger
geworden.

In der Klinik: Zwei typische Anfille mit Dimmerzustand. Neurologisch im
wesentlichen o. B. Psychisch: Intelligenz herabgesetzt. Psychische Verinde-
rung in Richtung der Schwerfalligkeit und Reizbarkeit. (Durch Brom Besserung,
auch Abkiirzung der epileptischen Démmerzusténde).

Hereditire Belastung: Ein Bruder Krimpfe gehabt, sonst o. B.

Epikrise: Echte Anlageepilepsic mit typischer Verinderung der Intelligenz
und Psyche und hereditidrer Belastung (Krampfe in der Familie).

B. 6. Weiblich, 32 Jahre.

Vorgeschichte:. Von Geburt an schwichlich. Als Kind keine Krampfe, kein
Bettniissen. In der Schule einmal sitzen geblieben. Mit 74 Jahren erste Krimpfe:
Mit ZungenbiB. Dann haufig Anfille, fast jede Nacht. Zweimal durch Vater
geschwiingert. Beide Kinder klein an Krampfen gestorben. Wahrend der Schwanger-
schaft keine Krampfe. Heirat mit 24 Jahren. 2 Fehlgeburten, 1 Kind klein an
Grippe, 2. Kind klein ‘durch Erstickung gestorben. Sei jetzt faul, laufe weg,
habe Selbstmordabsichten. )

In der Klinik: Typische Anfille (mit Zungenbifi, Pupillenstarre, Babinski).
Neurologisch o. B. Psychisch: Starke gemiitliche Indolenz. Denkverlauf ver-
langsamt. (Besserung durch Sedamin und Luminal.)

Hereditire Belastung: Vater Potator und degeneriert (Stuprum der Tochter).
Schwester Krimpfe. Die 2 Kinder vom eigenen Vater an Krimpfen gestorben.

Epikrise: Anlageepilepsie mit psychischer Verénderung wund hereditarer
Belastung (Potus, Psychopathie und Krémpfe).

B. 7. Minnlich, 26 Jahre.

Vorgeschichte: Als Kind gesund, spét laufen gelernt. Mit 16 Jahren ersien
Anfall, dann sehr hiufig, mit 17 Jahren bis 28mal am Tage. Operation. Nachher
wesentliche Besserung, zuweilen 1—6 Monate lang gar keine Anfalle. Mit 24 Jahren
wieder haufiger Anfille, zuletzt jede Nacht.

17*
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In der Klinik: Typische Anfélle. Neurologisch o. B. Psychisch: Verinderung
der Psyche (VergeBlichkeit, Umstédndlichkeit, Demenz). Besserung durch Luminal
und Epileptol), dauernd invalide.

Hereditire Belastung: Base Krimpfe. Mutter schwermiitig, Suicid.

Epikrise: Anlageepilepsie mit typisch psychischer Verdnderung und here-
ditérer Belastung. (Krampfe und Psychose).

B. 8. Weiblich, 22 Jahre.

Vorgeschichte: Als Kind gesund, auch zuginglich, spiter etwas mehr fiir sich.
Mit 9 Jahren Otitis media. Mit 27 Jahren ersten Anfall ohne Einnissen und ohne
ZungenbiB. Darauf Anfille haufiger, zuerst alle 8, dann alle 3 Tage.

In der Klinik: Typischer epileptischer Anfall (mit Zungenbill und Pupillen-
starre). Somatisch und psychisch o. B. (Besserung durch Brom.)

Hereditire Belastung: Vater friiher Potator, eine Schwester mit 32 Jahren an
Gehirnschlag gestorben.

Epikrise: Anlageepilepsie (noch ohne psychische Verinderung) mit Potus und
nerviser Belastung (Gehirmschlag).

B. 9. Weiblich, 23 Jahre.

Vorgeschichte: Als Kind kérperlich etwas schlecht entwickelt, in der Schule
sehr gut gelernt, etwas stilles Kind. Vom 8.—11. Lebensjahr etwa alle 8 Tage Ohn-
machtsanfalle mit Zuckungen. Seit 3 Monaten (im 23. Lebensjahr) etwa alle
3 Wochen Krampfanfille.

In der Klinik: Typische Anfalle (mit Pupillenstarre). Somatisch im wesentlichen
o. B., psychisch o. B. (durch Luminal Besserung).

Hereditire Belastung: Vater reizbar, an Gehirnldhmung mit 57 Jahren gestorben;
Cousine zeitweise epileptische Krampfe mit Charakterverinderungen, Onkel
Potator, Tante litt an Ohnmachten, starb an Herzschlag. Eltern blutsverwandt
(3. Grades).

Epikrise: Echte Anlageepilepsie mit hereditérer Belastung (Potus, Gehirn-
lahmung, Ohnmachten, Krampfe in der Familie).

B. 10. Minnlich, 33 Jahre (August 1915).

Vorgeschichte: Mit 6—7 Jahren Zeitlang Krampfe. Mit 26 Jahren wieder Zeitlang
Anfalle. Mit 32 Jahren (September 1914) im Felde verschiittet mit BewuBtlosigkeit.
Nach wenigen Tagen ersten Anfall. Etwa alle 4 Wochen Anfille seit dieser Zeit,
in letzter Zeit etwas héufiger.

In der Klinik: Epileptische Anfalle (mehrere nicht ganz typlseher, aber doch

epileptischer Art). Somatisch und psychisch o. B.

Hereditire Belastung: Fehlt.

Epikrise: Anlageepilepsie. Wiederauslosung der Anfille durch Kopftrauma.
Keine hereditare Belastung.

B. 11. Minnlich, 49 Jahre.

Vorgeschichte: Von Jugend an geistig minderwertig. Mit 34 Jahren erste Krampfe
zeitweise mehrmals am Tage mit Zungenbi und Einnassen.

In der Klinik: Typisch epileptische Anfille. Neurologisch o. B. Somatisch:
Hodenatrophie. Psychisch: Imbecillités.

Hereditiire Belastung: Keine nervise Belastung. Mutter mit 42 Jahren an
Lungenschwindsucht gestorben, Vater mit 53 Jahren an Brustfellentziindung.

Epikrise: Anlageepilepsie ohne hereditire Belastung, jedoch mit starker psy-
chischer Verinderung.

B. 12. Méinnlich, 28 Jahre. (1911).

Vorgeschichte: Mit 1—2 Jahren einmal Krampfe. In der Schule gut gelernt,
machte Lehrerpriifungen anch als Musiklehrer. Mit 27 Jahren ersten Anfall. Seit-
dem hiunfig Absencen und seltener epileptische Anfalle.

In der Klinik: Absenzen. Somatisch: Struma und nervése Zeichen. Psychisch:
Typisch epileptische Charakterverinderung (trotz Brom keine Besserung). Nach-
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trag (1919): LieB sich wegen der Anfille pensionieren. Seit 1915 (mit 32 Jahren)
in Heil- und Pflegeanstalt Scheibe. In letzter Zeit monatlich 3—9 Anfille.

Hereditire Belastung: Vater stark psychopathisch, Ohnmachtsanfille mit Ver-
wirrtheitszustinden, Potus, anscheinend Epileptiker.

Epikrise: Anlageepilepsie mit hereditdrer Belastung (Epilepsie) und typisch-
epileptischer Versnderung von Psyche und Intelligenz.

B. 13. Weiblich, 43 Jahre.

Vorgeschichte: In der Schule wiederholt sitzen geblieben. Einige Zeit nach der
Schulentlassung (mit 16 Jahren?) erste Anfille alle 4 Wochen, spater hiufiger,
bis zu mehreren Malen am Tage. Psychische Verinderung. Seit 10 Jahren nicht
mehr regelmiBig gearbeitet.

In der Klinik: Typisch epileptische Anfille. Neurologisch o. B. Psychisch:
Typisch epileptischer Charakter (Frommigkeit, Redewendungen), zeitweise starke
Erregungszustinde. (Durch Luminal Besserung.) Nach Leubus verlegt.

Hereditidr Belastung: Mutter Kopfreiien anfallsweise. GroBvater erblindet.

Epikrise: Anlageepilepsie mit typischer psychischer Verinderung und heredi-
térer Belastung (Migrane, Erblindung).

Stammbiume.
& = minnlich C @ = Epileptische Kriimpfe
9 = weiblich ~ ©® = Andere Krankheiten korperlicher
O = Geschlecht unbekannt Art
© = Potus

" . = Klein gestorbene Kinder
® = Nervositit, Psychopathie,

(=]
Degeneration, Migrane, Stottern ®

= Patient
© = Geisteskrankheit
0 = Nervenlashmungen, Gehirn- ? = Person unbekannt
lahmungen, Gehirnentziindung,
Erblindung

A 1. Trauwmatische Epilepsie.

d (6573, Q (60 J.)
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& &t

Ubrige Familienmitglieder unbekannt.

A 2. Traumatische Eypilepsie.
g @i - Q(altt) g @tf) @ @ltt)
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| | | | |
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Auch sonst in der weiteren Familie nichts von Krimpfen usw. bekannt.



962 Giinther Weise: Uber die erbliche Belastung in Fillen von sog. tramatischer

A4 3. Traumatische Epilepsie.

§ M M
I

]
e & 4

Auch sonst in der weiteren Familie nichts von Krimpfen usw. bekannt.

4 4. Traumatische Epilepsie.

g 6oLt QE0IY & I

g (71J) Q@7) |
|

[d‘(gefauen); 9 e Q2 9|

In der weiteren Familie sonst nichts von Krimpfen usw. bekannt.

A 5. Traumatische E’pilepsz'e.
(alt 1) (alt 1) (alt 1) (alt 1)

GG
2 £

(durch —_—
Ungliicksfall 1)

Auch sonst in der weiteren Familie nichts von Krimpfen usw. bekannt.

A 6. Trowmatische Epilepsie.

Q(2) d % g
| IL I |

] 1
Igl looooigggl e o 0 o

Ubrige Familienmitglieder unbekannt.

A 7. Traumatische Epilepsie.

g 623.1) gle

|ooo;ooo|

Auch sonst in der Familie nichts an Krimpfen usw. bekannt.
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A 8. Traumatische Epilepsie.
) ?
]
oo dt d o0 o0 0o 0

(Zwillings- ==
bruder, gefallen)

Auch sonst in der weiteren Familie von Krimpfen usw. nichts bekannt.

A9. Traumatische Epilepsie.
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A 10. Trauwmatische Epilepsie.

23y Q4.1 30T QLT
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g (alt) l Q (404J.%) l
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Auch sonst in der weiteren Familie von Krémpfen usw. nichts bekannt.

A 11. Trowmatische Epilepsie.

d ?

g |

Auch sonst in der weiteren Familie nichts von Krampfen usw. bekannt.

B 1. Genuine Epilepsie.

d ?
%___I

lieeool

Sonst in der weiteren Familie nichts von Krampfen usw. bekannt.
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B2. Genuine Epilepsie (Alkohol).
g @8It | Q65 ? |
I ?
| & & & 2 2|

Ubrige Familienmitglieder unbekannt.

B 3. Genuine Epilepsie.

13'(561?) ?
; |
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Sonst in der weiteren Familie keine Krampfe usw. bekannt.

B4. Genuine Epilepsie.
g Q(15d.1)

e

?
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e | ¢ & & |
B4, Genuine Epilepsie.

Q (alt ) d
I__I____l
3
|
¢ & 2 9 2|

Sonst in der weiteren Familie keine Kriampfe usw. bekannt.

{

B6. Genuine Epilepsie.

& ?
[ |
1
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B7. Genuine Epilepsie.
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Ubrige Familienmitglieder unbekannt.
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B 8. Genuine Epilepsie.
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B Y. Genuine Epilepsie.
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Blutsverwandtschaft
3. Grades

I ?

Ubrige Familienmitglieder unbekannt.

B 10. Genuine Epilepsie.
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Auch sonst in der weiteren Familie nichts von Kriampfen usw. bekannt.

B1l. Gewuine Epilepsie.
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Auch sonst in der weiteren Familie keine Krampfe usw. bekannt.

B 12. Genuwine Epilepsie.
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Ubrige Familienmitglieder unbekannt.

B13. Genuine Epilepsie.
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Sonst keine Krampfe usw. in der weiteren Familie bekannt.
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SchluBfolgerungen.

Wie ich in der Einleitung schon niher ausgefiihrt habe, habe ich,
um moglichst reine Fille von traumatischer Epilepsie mit mdéglichst
reinen Fillen von genuiner (= Anlage) Epilepsie zu vergleichen, bei
der Auswahl aus 100 Krankenblittern mit der Diagnose: ,,Epilepsie”
oder Epilepsie (Hysterie ?)“ oder ,Epilepsie (Arteriosklerosis) oder
»Epilepsie (Lues)” oder ,,Anfille (epileptisch? hysterisch %) und
dhnlichem nur 13 reine Fille von genuiner Epilepsie zum Vergleich heran-
gezogen. Bei der Durchsicht von 60—70 Krankenblittern mit der
Diagnose: ;,Traumatische Epilepsie®, ,,Epilepsie durch Trauma®, ,,Epi-
lepsie durch Trauma ausgelost (2)*, Epilepsie (Trauma oder Lues ?)“,
traumatische Epilepsie (Hysterie ?) und dhnlichem habe ich nur 11 reine
Falle von traumatischer Epilepsie bei Anlegung des oben in der Ein-
leitung ausgefiihrten strengen Maflstabes iibrig behalten. Diese strenge
Auswahl hat naturgemaB zur Folge, daB mein Ausgangsmaterial klein
ist, hingegen den Vorteil, daB die Ergebnisse um so beweiskriftiger
sind. Wie aus den Krankengeschichten und Stammbdumen zu ent-
nehmen ist, ergibt die Zusammenstellung dieser Arbeit folgende Ergeb-
nisse: Unter den 11 Féllen traumatischer Epilepsie (A 1—A 11) finden
sich 8 Fille, in denen keine erbliche Belastung mit Erkrankungen des
Zentralnervensystems, insbesondere mit Kriampfen und diesen nahe-
stehenden FErkrankungen, in der Familie nachweisbar ist. Hingegen
sind unter den 13 Fillen von Anlageepilepsie (= genuine Epilepsie:
B 1—B 13) nur 2 Fille ohne jegliche Belastung mit nerviosen Erkran-
kungen, insbesondere mit epileptischen vorhanden. Demnach kann die
zentrale Fragestellung dieser Arbeit dahin beantwortet werden, dal
in der Mehrzahl der Fille von traumatischer Epilepsie eine erbliche
Belastung mit nervosen Erkrankungen, insbesondere mit Epilepsie und
deren Aquivalenten, nicht nachweisbar ist. Es kann deshalb angenommen
werden, daf in der Mehrzahl aller Krankheitsfille eine spezifische
Belastung bei traumatischer Hirnschadigung zum Auftreten von Krampf-
anfillen nicht erforderlich ist.

Die 3 Fille von traumatischer Epilepsie (A 1, A 4 und A 6), die eine
Belastung mit nervésen Frkrankungen zeigen, sind in der Art ihrer
Belastung sehr interessant. Bei A1 lift sich nur erheben, daf ein
Bruder des Patienten nach einem Kopftrauma an Gehirnentziindung
erkrankt und gestorben ist und demnach eine erbliche Belastung in der
Familie angenommen werden kann, die insbesondere auf eine hereditére
Hirnschédigung hinweisen diirfte. Vielleicht ist dieser Fall auch keine
ganz reine traumatische Epilepsie. Es handelt sich zwar bei ihm um
zwei sehr schwere Kopftraumen, die allerdings nicht mit einer sicheren
Schidelverletzung einhergegangen sind. Es ist interessant, daf gerade
dieser Patient deutliche Verinderungen der Psyche und Intelligenz
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zeigt, die vermuten lassen, daB er vielleicht doch eine spezifische
Belastung mit epileptischen Krankheitsformen von Haus aus mitgebracht
hat. Allerdings ist zu beriicksichtigen, dall seit dem ersten schweren
Kopftrauma schon 20 Jahre vergangen sind, in denen sich auch bei rein
traumatischer Epilepsie diese Verdnderungen moglicherweise, wie wir
noch sehen werden, einstellen konnen.

Bei A 4 wird deutlich, daB auch in einem Falle von sicherer trauma
tischer Kpilepsie (Hirnschuf) eine ganz ahnliche erbliche Belastung
(mit Trunksucht und Geistesschwéche der Generation der GroBeltern)
nachweisbar ist wie bei einer genuinen Epilepsie. Ganz verwunderlich
ist ja diese Tatsache nicht, insofern ja ein Mensch mit latenten Keimen
einer erblichen Belastung bei traumatischer Hirnschidigung nur um
so eher mit Krampfen reagieren muB.

Ahnlich verhiilt es sich bei Fall A 6, der aus einer stark mit Trunk-
sucht, Degeneration und Krimpfen belasteten Familie stammt und der
auf eine mit Optikusatrophie einhergehende Basisfraktur mit Krampfen
reagiert hat, die bei ihm auch noch durch Trunksucht zum Teil beein-
fluBt sind. Auch hier wird aus der gleichzeitigen Verénderung der Psyche
und Intelligenz deutlich, daf es sich wahrscheinlich um einen Grenz-
fall von traumatischer Epilepsie mit Anlageepilepsie handelt, wobei
hingegen wieder beriicksichtigt werden mufl, daf auch hier das Trauma
schon 10 Jahre zuriickliegt und somit ausreichend Zeit zur Entwicklung
dieser Veranderungen vorhanden war. Diese 3 Fille A1, A4, A6
sprechen als Grenzfille zwischen traumatischer und genuiner Epilepsie
fir den Standpunkt Kehrers®, daB zwischen ,.echter” Epilepsie und
,symptomatischer kein scharfer Grenzstrich gezogen werden konne.

Schon in der Einleitung habe ich betont, daB die Linge der verflossenen
Zeit seit dem Hirntrauma wahrscheinlich eine wichtige Rolle spielt.
Insofern ist das Ergebnis dieser Arbeit betreffs den Unterschied der
Veriinderungen an der Intelligenz oder Psyche bei Fillen mit trauma-
tischer Epilepsie im Vergleich mit denen genuiner Epilepsie mit Vor-
sicht zu bewerten. Die vorlidufige Gegeniiberstellung ergibt: Unter den
11 Fallen traumatischer Epilepsie finden sich nur 3 Fille mit Veriin-
derungen der Psyche, bzw. Intelligenz, wihrend unter den 13 Fillen
genuiner Epilepsie 9 Kranke psychische Verinderungen zeigen. Uber
Fall A1 und A 6 habe ich schon oben abgehandelt, Fall A 7 steht dem
Fall A1 nahe, indem es sich hier vielleicht auch nicht um eine ganz
reine traumatische Hpilepsie handelt; das Kopftrauma war zwar schwer,
hat aber nicht zu einer lenverletzung gefiithrt. Bei mehreren der iibrigen
Félle ist bemerkenswert: Bei A 5 ist sogar 9 Jahre nach dem Hirnschuf
und dem Auftreten der ersten Anfille keine psychisch-intellektuelle
Verdnderung nachweisbar. Bei A 8 liegt die Hirnschidigung auch schon
7 Jahre zuriick, allerdings sind die epileptischen Krdmpfe mehrere
Jahre nach dem ersten Auftreten ausgeblieben, in dieser Zeit bestanden
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nur Schwindelanfille; daB aber die Hirnschidigung vorgeschritten
igt, zeigt das plotzliche Auftreten von Krampfen, das sich bis zum
Status epilepticus mit Exitus steigerte. Auch hier war keine Verdnderung
der Psyche und Intelligenz deutlich. Bei A 9 liegt die Hirnschadigung
auch 9 Jahre zuriick, ohne psychische Verdnderungen ergeben zu haben;
allerdings bestehen die epileptischen Anfélle erst seit 1 Jahr. Bei A 10
ist die Hirnschédigung schon 8 Jahre vor der Beobachtung und das
Auftreten der Krampfe schon 7 Jahre vor dieser erfolgt, ohne daf
psychische Verénderungen zu finden sind. Bei A 11 ist die Hirnschédigung
vor 18 Jahren eingetreten, ohne daf sich psychische Verdnderungen
eingestellt haben; jedoch bestehen die Anfalle erst seit 5 Jahren. Diese
Seltenheit psychischer Verinderungen bei traumatischer Epilepsie im
Gegensatz zur genuinen Epilepsie trotz mehrjédhrigen Krankheitsprozesses
weist aul einen deutlichen Unterschied beider Krankheitsformen hin,
die bei B1, B3 und B 12 besonders greifbar in Erscheinung treten.
In diesen Fillen liegt das erste Auftreten der Anfille erst /,—1 Jahr
zuriick; trotzdem bestehen hier schon deutliche psychische Stérungen,
in B 3 und B 12 im Sinne der typisch epileptischen Charakterverinderung.

Bei B8 und B9, bei denen sich noch keine psychischen Stérungen
nachweisen lassen, liegen die ersten Anfille erst hochstens 1 Jahr zurtick.
B 10 bildet insofern die Ausnahme, als er trotz jahrelangen Zuriickliegens
der ersten Anfille keine Verénderung der Psyche und Intelligenz zeigt;
jedoch ist zu beriicksichtigen, daB dies erneute Auftreten der Anfille
mit einem Kopftrauma zusammenfillt und es sich demnach vielleicht
nicht um einen ganz reinen Fall von genuiner Epilepsie, sondern wieder
um einen Grenzfall handelt.

Zusammenfassend 148t sich sagen, daB sich im Gegensatz zur genuinen
Epilepsie bei traumatischer Epilepsie oft trotz jahrelangen Krankheitspro-
zesses psychische Verinderungen nur in der Minderzahl der Falle finden.

Bei der genuinen Epilepsie lLie sich von 13 Fillen bei 11 Kranken
in der Familie eine erbliche Belastung mit Erkrankungen des Zentral-
nervensystems nachweisen: Unter diesen finden sich bei 5 von den
11 Fillen Krampfe, davon der eine Fall auferdem mit Potus, der andere
mit Psychose, der dritte mit Lahmungen, Psychopathie und Potus
belastet ist. In 2 Féllen ist eine Belastung mit Lihmungen vorhanden,
von denen ein Fall mit Potus, der andere mit Psychopathie gepaart
ist. In 2 weiteren Fillen sind Psychosen nachzuweisen, von denen der
eine Fall gleichzeitig mit Psychopathie belastet ist. In einem Fall besteht
nur Belastung mit Psychopathie (Stottern), im letzten mit Potus,
auBerdem mit Lihmung.

Bei Fall B 2, der neben den anderen Kranken insofern eine Aus-
nahmestellung einnimmt, als bei ihm Alkohol zur Auslosung der Anfalle
notwendig war, und er demnach nicht als rein genuine Epilepsie an-
zusehen ist, ist es interessant, daB der Vater auch Potator war und zwar
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sog. Quartalssiufer. Auch bei B6, BS, B9 und B 12 spielt der Potus
in der Familie eine bedeutende Rolle, ebenso wie in den Grenziillen
A 4und A 6. Es ist interessant, daf in den Fallen B 2, B 6, B8 und B 12
der Vater der Patienten Potator ist und ebenso im Grenzfalle A 6 beide
Eltern Potatoren sind. Die wiederholt, auch von Riidin * aufgeworfene
Frage der Keimvergiftung, erhélt somit durch diese Arbeit einen gewissen
Beweis.

Anfallsweises KopfreiBen ist nur bei B 13 bei der Mutter der Patienten
nachweisbar, jedoch mag vielleicht noch Migrine unter den nur all-
gemein it nervds, bzw. psychopathisch bezeichneten Personen ver-
borgen sein. B 12 ist insofern sehr interessant, als der Vater des Patientin
sehr wahrscheinlich auch Epileptiker war und hier also ein dominanter
Erbgang vorliegen wiirde. Bei B 6 sind zwar 2 Kinder der Patienten,
die auBerdem noch vom eigenen trunksiichtigen Vater gezeugt sind,
klein an Krémpfen gestorben, jedoch 1aBt sich bei den Kindern die
epileptische Art dieser Krampfe nicht mit Sicherheit annehmen und
sich insofern der dominante Erbgang nicht sicher nachweisen.

Die Zusammenfassung ergibt, daB in dieser Arbeit in der erblichen
Belastung der genuinen Epilepsie neben den Krampfen nervose, bzw.
psychopathische Zusténde (von denen nur einer als Migréne zu bezeichnen
ist), Lahmungen (darunter 2 Gehirnlihmungen), Psychosen und Trunk-
sucht eine Rolle spielen.

Fir die Praxis sind aus der zentralen Fragestellung dieser Arbeit
keine wesentlichen Folgerungen zu ziehen auBer folgender: Aus dem
Auftreten von Krampfen nach einer Hirnschidigung ist auf eine erb-
liche Belastung in den meisten Fillen nicht zu schlieBen. Diese Tat-
sache gibt jedoch nicht die Gewihr, daf die Nachkommen dieser trau-
matischen Epileptiker gesund sind, vielmehr geht aus den Mitteilungen
von Thom und Walker (vergleiche Einleitung dieser Arbeit) hervor,
daB diese Nachkommen — ob direkte oder indirekte, ist in dieser Arbeit
nicht erwihnt — sogar héufiger an Epilepsie erkranken als die Abkémm-
linge genuiner Epileptiker. Da die beiden Autoren jedoch die anderen
organischen Epilepsien — durch Syphilis, Encephalitis, Arteriosklerose,
Herz- und Nierenstérung verursacht — in dieser Feststellung einbezichen,
wire es wilnschenswert, dieser Frage in bezug auf die reine traumatische
Epilepsie ndher nachzugehen. Aus der erblichen Belastung, die in dieser
Arbeit bei der genuinen Epilepsie gefunden wurde, sind fiir die Praxis
folgende Schliisse zu ziehen: Der Arzt hat von der Heirat, bzw. Kinder-
zeugung den Personen abzuraten, in. deren Familien Erkrankungen
des Zentralnervensystems, abgesehen von den Krampfen selbst, ins-
besondere Lébmungen, vor allem Gehirnlihmungen und psychotische
Zustéinde vorkommen, besonders dann, wenn beide Familien mit solchen
nervosen Erkrankungen belastet sind. Dies geht besonders deutlich
aus B 9 hervor, wo sowohl die viterliche als die miitterliche Seite belastet
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sind und auBerdem die Eltern noch im 3. Grade blutsverwandt sind.
Auch den mit Potus hehafteten Personen ist von der Kinderzeugung
abzuraten, wie aus B 2, B 6, B 8 und B 12 und besonders aus A 6 hervor-
geht; in letzterem Fall sind beide Eltern mit Potus behaftet und haben
Kinder mit Krimpfen und auBerdem mit anderen Degenerationsformen
(Prostituierte) gezeugt neben anderen Kindern, die in reichlicher Anzahl
klein gestorben sind.

Am SchluBl meiner Ausfithrung will ich meine Frgebnisse in bezug
auf die zentrale Fragestellung der Belastung bei traumatischer Epilepsie
noch mit den schon in der Einleitung mitgeteilten Meinungen der Autoren
vergleichen. Diese stimmen im groflen ganzen mit den Angaben von
Houptmann, Redlich, Economo, Fuchs, Pdtzl, Poppelreuter, Tilmanns
tiberein, wihrend sie zu den Frgebnissen von Feré, Friedrich, Krause
und Weil im Widerspruch stehen (vergleiche Hauptmann 3). Auch die
Seltenheit epileptischer Dauververdnderungen auf psychischem Gebiete
bei traumatischer Epilepsie, die ich in meiner Arbeit gefunden habe,
stimmt mit den Angaben von Poppelreuter, Forster und Redlich iiberein
(vergleiche Hauptmann 3).

Zusammenfassung.

1. Bei traumatischer Epilepsie ist in der Mehrzahl der Fille keine
erbliche Belastung nachweisbar.

2. Bei den Fillen von traumatischer Epilepsie mit Belastung ist
diese eine #hnliche wie bei der genuinen Epilepsie (also Grenzfalle).

3. Bei traumatischer Epilepsie finden sich nur selten epileptische
Dauerverinderungen auf psychischem und intellektuellem Gebiet.

4. Bei genuiner Epilepsie finden sich als hereditire Belastung in
der Familie: a) Kriampfe, b) nervise, bzw. psychopathische Zustinde
(darunter Migréne), ¢) Psychosen, d) Léhmungen (insbesondere Gehirn-
lshmungen), e) Potus.

5. Ubereinstimmung dieser Ergebnisse mit den Meinungen der Mehr-
zahl der Autoren.
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