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Einleitung. 

Um den Begriff der ,,genuinen Epilepsie" is~ im Laufe der letzteren 
Jahre sehr viel gestritten worden. Redlich 1 hat auf dem Hamburger 
l%eferat 1912 seinen Standlaunkt scharf dahin formulier~: Der Stand- 
punkr unserer heu~igen Kenntnisse der Epilepsie gestar weder naeh 
gr oder klinisohen noeh naeh pathologiseh-anatomisehen 
Merkmalen aus der Zahl der Fglle yon ehronischer Epilepsie mit Sieher- 
heir eine Gruppe herauszuheben und seharf zu eharakCerisieren, die 
dem engspreohen wiirde, was man gemeiniglieh als genuine Epilepsie 
versr162 Es sei daher am besr 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 festgehslten. Auch Reichardt ~ 
h[ilt im groBen ganzen an dem Begriff der genuinen Epilelosie fest und 
bezeichnet den Teil der genuinen Epilepsie, der nach Abzug aller sym- 
ptomatisch bedingten Epilepsien iibrig bleibt, als Anlageepi]epsie. Deren 
Diagnose set eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose per exclusionem. Damit 
verkennt er also nicht die Schwierigkeit, die bet der ]Peststellung der 
Diagnose der endogen (dureh Anlage) bedingten Epflepsie besteht. 

Redlich gibt in seiner Darstelhmg veto Jahre 19241 eine gute ~ber- 
sicht darfiber, wie verschieden die Meinungen der Autoren fiber den 
Begriff der ,,genuinen" Epilepsie sind: zuerst erw~hnt er Binswanger, 
der diesen Ausdruck dureh ,,echte Epilepsie" ersetzt wissen will; unter 
eehter Epilepsie versteht Binswanger die Gesamtheit der Kranlcheits- 
f~ille, die unbekfimmert um alle s trod anatomisehe Begriindung 
kliniseh-symptomatologiseh die Kennzeichen der epileptisehen Erkran- 
kung darbieten. Diese eehte Epilepsie teilt er dann ein in eine rein 
dynamiseh-konstitutionelle, in eine organisch bedingte, eine toxische, 
eine syphilitisehe und eine traumatisehe Form. Vogt definierg die genuine 
Epilepsie als eine gtiologiseh im wesentliehen unbekannte oder auf 
vererbter Disposition beruhende Erkrankung. Hauptmann vertritt den 
Standpunkt, dab die genuine Epilepsie als eine angeborene, auf Keim- 
variation oder Keimsehgdigung berahende, aueh strukturell faBbare 
Gehirnerkrankung zu definieren set. Bet Kraepelin fiberwieg~ dss klini- 
sehe Moment; er sieht das Kennzeiehen der genuinen Epilepsie nieht 
so sehr in den auftretenden Arffgllen, als vielmehr in der eigenartigen 
Vergndertmg der seelisehen Gesamtpers6nliehkeit und geht dabei so 
weir, dag er es t fir m6glieh hglt, da8 es Epileptiker ohne Arffiille 
gebe. 

Redlich 1 ste!lt sieh 1924 - -  wobei er seinen Standpunkt yon 1912 
nieht mehr so seharf betont - -  diesen versehiedenen Meinungen gegen- 
fiber entsehieden auf den Standlounkt , dab der sieh periodiseh wieder- 
holende epileptisehe Anfall der Mittelpunkt der Pathologie der genuinen 
Epilepsie sei. Er hglt zusammen mit Binswanger die Entwieklung der 
epileptisehen Demenz zur Definition dei genuinen Epilepsie nieht ftir 
unbedingt notwendig; denn es gebe Fglle ehroniseher Epilepsie mig 
typisehen epileptisehen Anfgllen, bet denen es nieht zur Entwieklung 
der epileptisehen Demenz komme. We diese abet vorhanden set, werde 
sie jedenfalls ein gewiehtiges Argument ftir die Diagnose ether sog. 
genuinen Epilepsie seth. 

In der vorliegenden Arbeit sell nun. der Begriff der sog. genuinen 
Epilepsie in dem Sinne des Standpunktes yon Redlich gebraueht werden, 
der naeh meiner ~einung mit dem Begriff der Anlageepilepsie yon 
Reichardt eng zusammenfgllt; denn beide sondem yon diesem Begri~f 
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alle symptomatischen Formen ab und fordern somit eine in der .4mlage 
begriindete Ver~nderung. Beide Autoren verstehen wie aueb Binswanger 
unter symptomatisch --- ganz abgesehen yon der traumatischen Form, 
alff die noeh im weiteren n~her eingegangen werden wird - -  die toxisehe 
(vor ahem alkoholische), organisch bedingte (Tumor, l~eningis und 
syphilitisehe Form. 

Kehrer a nimmt in dieser Frage den Standpunkt ein, dal3 ]ede Krank. 
heir auf einem ffir sie ganz spezifisehen Verhi~ltnis zwischen St/~rke 
der erblieh bedingten inneren Durchschlagskraft der Anlage und den 
AuBenwelteinfliissen, also aueh eventuell exogenen Sehi~digungsreizen 
beruhe, so dab also zwisehen ,,echter" und symptomatiseher Epilepsie 
kein seharfer Grenzstrich gezogen werden k6nne. Immerhin k6nnen 

so meint er - -  mit Aussieht auf bessere Erkenntnis einmal als endogene 
Epilepsie diejenigen F~l]e, bei denen genaueste Erhebung der Vor- 
geschiehte nichts yon fiber das Allt/igliehe hinausgehenden Einwirkungen 
seitens der Aul]enwelt (Traumas, Infektion usw.) ergebe, getrennt werden 
yon denjenigen, bei denen unmittelbar eine Sehiidigung des,,Entstehnngs- 
ortes" des epileptisehen Krampfkomplexes gesetzt werde. Wenn, wie 
Hoche und andere annehmen, das epileptisehe Krampfsyndrom eine 
vorgebildete Einrichtung ]edes menschliehen Orga,nismus sei, die dureh 
besonders spezifisehe oder besonders starke SehSdigungsreize bei jedem 
Menschen ausgelSst werden k6nne, so mfiBte a priori erwartet werden, 
dab bei Personen mit einer traumatischen Epilepsie (Gehirnsch/~digung) 
in ihrer Famfliengeschiehte - -  freilich ist diese nur dann verwertbar, 
sofern sie genau efforseht ist! - -  im Gegensatz zu der echten Epilepsie 
keinerlei epileptische Syndrome oder epileptische J~quivalente nach- 
gewiesen werden k6nnen. Von diesem Gedankengange ausgehend habe 
ich es mir also zur Aufgabe gemaeht, yon jeder Gruppe restlos einwand- 
freie Vertreter auszusuehen und miteinander zu vergleichen. 

Was zun~ichst die Fs yon Anlageepilepsie betrifft, so babe ich 
yon den Kx'anken, die in den Krankenbl~ttern als Epileptiker gingen, 
nur solche ausge~/~hlt, bei denen die Art der Anf~lle kliniseh beobachtet 
worden war und als typiseh epileptisch bezeichnet wurde (abgesehen 
yon 3 F~llen, bei denen die Art der Anf~lle auch so sicher feststand). 
Alle F~lle mit hysterischen Ziigen oder Kr~mpfen wurden ausgeschieden, 
obwohl es ja bekannt ist, dab  kS aueh sicher typisch epileptische neben 
typisch hys~erischen Ar~ffillen bei demselben Kranken gibt, worauf unter 
anderem auch Redlich ~ hinweist. Jedoch wurden solche F~lle mit 
Absicht vernachl~ssigt, um das Ausgangsmaterial m6gliehst rein zu 
erhalten. Ferner wurde jeder Fall beiseite gelassen, bei dem der Ver- 
daeht auf irgendeine symptomatische Form der Epilepsie, vor allem 
toxiseher (alkoholischer) oder luetischer ~tiologie bestand. Au~erdem 
babe ieh alle diejenigen F~lle ausgeschieden, die i~tiologisch durch ein 
Trauma - -  und sei dieses auch gering gewesen - -  ausgelSst zusein 
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schienen, obwohl ieh bei der Durchsicht der Krankenbls den 
Eindruck gewann, als ob sich under diesen verschicdene typische Anlage- 
epilel~sien befanden; denn sic zeigten einerseits oft die typisch epilep- 
tische Ver~nderung der Psyche und Intelligenz, anderersei• war das 
Trauma mehrfach sehr gering. Diese Ansicht wird dutch die Meinung 
verschiedener Autoren unterstfitzt. Redlich 1 h~lt die AuslSsung der 
genuinen Epilepsie, im oben definierten Sinne, durch ein Sch~deltrauma 
ffir bewiesen, wobei er natfirlich yon allen schwereren Seh~deltraumen, 
vor allem mit Gehirnverletzungen, absieht, d~ diese ja eine besondere 
Stellung einnehmen. Doch babe ich solche F~lle, bei denen ein leichteres 
Trauma eine auslSsende Rolle spielte, nicht verwendet schon im Hin- 
blick daratff, dab ich ja sicher endogen bedingte Epilepsie mit. soleher 
exogen dutch Hirntrauma bedingten Epilepsie vergleichen will. Bei 
der Auswahl der F~lle h~be ich gem~B dem oben definierten Begriff 
der genuinen Epilepsie, wie ich ihn in dieser Arbeit verwende, erst in 
zweitcr Linie Wert darau~ gelegt, dal~ diese die Ver~nderungen der 
Psyche and Intelligenz zeigen, die ~fir einen groGen Teil der genuinen 
Epileptiker bisher als typisch gelten. Wie oben schon e r~hn t ,  halte 
ich nach ttedlich die Ver~nderung der Intelligenz und Psyche nicht 
f fir notwendig zur Diagnose der genuinen Epilepsie. Diese Ver~nderung 
stel]t sich oft erst naeh J~hren ein. Es besteht insofern eine gewisse 
Schwierigkeit, als ja die verwerteten F~lle sparer noch diese intellek- 
tuellen und psychischen StSrungen aufweisen kSnnen; denn einerseits 
ist die Zeit der Krankheitsd~uer bei den verschiedenen Kranken schon 
dureh die Altersunterschiede ehm tmgleichm~,Bige, ~ndererseits ist nach 
den Erfahrungen anzunehmcn, dab sich die lccankhaften Erscheinungen 
~uf intellektuellem und psychischem Gebiete je nach der Individualit~t 
des Falles, Schwere der Erkrankung usw. frfiher oder sp~ter entwickeln. 
Die gleiche Sch~ierigkeit besteht, wie wir sp~ter noch sehen werden, 
auch bei den F~llen yon traumatischer Epilepsie (Epilepsie nach schwerem 
Sch~deltrauma); denn bei den hierzu herausgesuchten F~llen handelt 
es sich meist um F~lle aus dem Kriege, bei denen die yon der Verle~zung 
bis zur klinisehen Beobachtung verstrichene Zeit eine verh~tltnism~tl~ig 
kurze ist. Es besteht die MSglichkeit, daB sich die Ver~nderungen der 
Psyche und Intelligenz, insofern solche fiberhaupt bei der traumutischen 
Epilepsie auftreten, erst verh~ltnism~Big sp~.t entwickeln und dal~ 
insofern das jetzige Urteil fiber die F~tlle in der Frage der Charakter- 
ver~nderung in diesem Sinne abge~ndert werden mfiBte. 

Ich babe zuerst darau~ gesehen, dab die genuiuen Epileptiker die 
oben ausge~fihrten Bedingungen erfiills Bei Anlegung dieses strengen 
Mal3st~bes blieben yon etwa 100 Krankenbl~tttern mit der Diagnose: 
,,Epilepsie" oder ,,Epilepsie (ttysterie ?)" oder ,,Epilepsie (Arterioskl. ?)" 
oder Epilepsie (Lues)" oder ,,Anf~llc (epilei)tiseh? hysterisch?)" und 
~hnlichem nut 13 mit reinen F~.llen fibrig. Von diesen 13 Kranken zeigten 
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dann jedoch 9 Kranke die typischen Ver/inderungen entweder der Psyche 
oder Intelligenz oder der beiden Komponenten, 

Der Begriff der sog. ,,traumatischen Epilelosie" wird nicht minder 
umstritten als der der genuinen Epilepsie. Reichardt 2 wendet sich in 
seinem Mfinehener Referat 1923 scharf gcgen die AusdrLicke ,,trauma- 
tische Epilepsie" und ,,Epilepsie" und ,,epilel0tisch" ffir die epilepti- 
formen Zust/tnde und Krankhei%prozesse nach schwercn Gehirntraumen. 
Er wirft die Frage auf, ob fiberhaupt die traumatiseh-epileptiforme 
Hirnerkrankung mit einer Anlage-Epilepsie oder echten Epilepsie an 
sich eine innere Verwandtschaft und nicht nut ehm ~11Bere Almlichkcit 
habe. Er weis~ darauf hin, da~ die Berechtigung zum Ausdruck ,,Epi- 
lepsie" bei den traumatisch-eloileptiformen l-lirnerkrankungen ers~ 
crwiesen werden mfisse. Redlich i verteidigt die Verwendung der Aus- 
driieke Epilepsie und epileptisch f/Jr alle epileptiformen Zust/~nde, vor 
allem bei den trauma~ischen I-Iirnerkrankungen, indem er daraui hin- 
weist, dab als epileptiform und eleptoid solche Anf/~lle zu bezeichnen 
w~ren, die nur in gewissen Merkmalen an epileptiscbe Anf/~]le erinnern, 
nicht typischen Verlalff zeigen, wie z.B. manche Erregungszustgnde 
bei A]koholikern und Degenerierten. Es soll desha!b mit i~edlich an dem 
Ausdruck ,,traumatische Epilepsie" ifir die traumatischen Hirnerkran- 
kungen mit epileptischen Anf/~llen, wenn diesc den typischen Verlauf 
zeigen, festgehalten werden, indem ja im wesentlichen die Bezeichnungs- 
art g]eichgfiltig ist, wenn nur der Sinn definier~ wird. 

Die Auswahl der F/~lle yon traumatischer Epilepsie habe ich so 
getroffen, dab ich entweder Kranke mit HirnschuBverletzungen oder 
sehr schweren Sch/s verwendet babe, die vorher nicht an 
Kr/impfen gelitten haben und die naeh dem Trauma (periodiseh) an 
Aig/~llen litton, welche dureh die k]inisehe Beobachtung als typisch 
epileptische erkannt wurden. Was die verhgltnism/~Big geringe Menge 
des Materials anbetrifft, so liegt dies na~urgem/iB daran, daf~ irgendwclche 
unsicheren F/~l]e ausgeschieden wurden; ferner wies Kehrer dara~lf bin, 
dab eingehende Einzehntersuchungen fSrderlicher sein kSnnen als 
statistische Erhebungen an einem ungeniigend erforsehten Massen- 
material. So blieben auch hier bei Anlcgung dieses strcngen MaSstabcs 
yon 60--70 Krankenbl/s mi~ der Diagnose: ,,Traumatische Epi- 
lepsie", ,,Epilepsie dutch Trauma", ,,Epilepsie dureh Trauma aus- 
gelSs~ (?)", ,,Epilepsie (Trauma oder Lues ?)", ,,traumatische Epilepsie 
(Hysterie ?)" und /~hnlichem nur 11 reine F/ille iibrig. 

Uber die Art der anamnestischen Erhebungen sei folgendes erw/s 
Es wurden einerseits die yon den Kranken und deren Verwandten fiber 
die Familie gemachten Angaben verwendet, andererseits diese Angaben 
in jedem Falle dutch Berichte yon den Pfarr/s fiber die Familien- 
angehSrigen und Vorfahren weitgehend erg/inzt. Es besteh~ natfirlieh 
die MSglichkeit, dab auf diese Weise in einiger~ Fallen die Familien- 
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anamnese nooh nioht vollsti~ndig genug erhoben werden konnte, bzw. 
dab persSnliohe Erhebungen an Ort und 8telle nooh weitere positive 
oder negative wiehtige Tatbestgnde zutage ge~6rdert hgtten. Meine 
Sehlul~folgerungen gelten demnach mit der Einsohrgnkung, dal~ bei 
nooh besserer Kenntnis der Familienanamnese die Ergebnisse noeh 
einwandfreier geworden wgren. 

Die zentrale Fragestellung dieser Arbeit ist das Problem, ob sieh 
bei den Kranken mit traumatiseher Epilepsie in den Familien eine 
erbliehe Veranlagung zu epileptisohen Krgmpfen, bzw. epileptisohen 
Xquivalenten oder fiberhaupt zu Nervenkrankheiten naehweisen lgBt. 
Die Erforsehung dieser Frage ist angesichts der Tatsache, dal~ (nach 
dem Berieht yon iReichardt 2) etwa 50~ der tIirnschuBverletzten nach 
dem Kriege epileptiforme ( ~  epileptisehe) Erscheinungen gezeigt haben 
sollen, yon groBer theoretischer Bedeutung. Wghrend jedoeh die einen 
Autoren in. dieser Prozenth6he der epileptisehen Rekationen nach Hirn- 
verletzungen den Beweis far das Fehlen einer besonderen Anlage zur 
epileptisehen I~eaktion sehen, erblieken andere im Gegenteil darin einen 
Hinweis darauf, dab doeh bei den epileptiseh Erkrankten noeh etwas 
Besonderes im Spiel sein masse. _Reichardt halt in Anbetraeht dieser 
Prozentzahl eine besondere epiieptiforme (=  epi]eptisehe) Anlage bei 
der traumatisch-epileptiformen Gehirnver~nderung nieht fiir notwendig 
und weist in seinen Ausfahrungen darauf hin, dab aueh yon anderen 
Autoren das sehr hgufige !Vehlen einer naehweisbaren spezifisehen epi- 
leptischen Anlage bei den traumatisch-epileptischen Zustgnden best~tigt 
wird. Riidin ~ hingegen weist darauf bin, diese Tatsache bei der Er- 
forsehung zu beraeksichtigen, dab es zweifellos eine groBe Z~hl yon 
Schwergehirnverletzten gibt, die keine epileptisehen Anfglle bekommen. 
Er will damit betonen, dab bei den Kralxken, die mit epilep.tischen 
Anfgllen reagieren, doeh irgendeine Ursache vorhanden sein miisse, 
warum gerade sie diese Reaktion zeigen. 

Von dem Studium der tr~umatisch-epileptiformen Hirnerkrankungen 
nach Kriegssehassen hat maa far das Epilepsieproblem tiberhaupt 
interessante Ergebnisse erwartet. Hauptmann 5 weist in seiner Arbeit 
1920 auf die Wiehtigkeit der Durehforsehung yon traumatischer Epi- 
]epsie hin, besonders in bezug axff Stoffwechsehmtersuchungen. Er 
erw~hnt dabei die Meinungen der Autoren fiber dis Disposition bei 
tr~umatischer Epi]epsie: Tilmanns lehne die Iqotwendigkeit der Annahme 
einer Disposition vSllig ab, wghrend Ford in 750/0 eine erbliche Belastung 
nachgewiesen habe; aueh Friedrich, Krause und Weil treten fiir eine 
Anlage ein. Unter den Autoren, die ihren Sehlassen Kriegserfahrungen 
zugrundelegen, lehnen Sommer nnd Poppelreuter eine Veranlagung ab; 
~hnlieh guSern sich, wenigstens was die Frahf~lle anbetriff~, Economo~ 
2'uchs und PStzl. Redlich nehme aueh kaum eine Disposition an. Auch 
Hauptmann betont naeh seinen Erfahrungen, dab die Annahme 
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einer epileptisohen Disposition bei traumatiseher Epilepsie sehr wenig 
gestiitzt ist. Ferner wurde bisher die Seltenheit epilepsieahnlicher 
Psychosen (vor a.llem auch epileptisoher Dauerverandernngen auf psy- 
chischem Gebiet) bei den Hirnschfissen des Krieges betont (Poppel- 
reuter, Fomter, Redlich). Jedoch habe ich sehon oben auf die Schwierig- 
keit dieser Frage hingewiesen, indem diese traumatischen Epilepsien erst 
verh~!tnism~ftig kurze Zeit in Beobachtung sind, so dM~ sie die viel- 
leicht sparer noch auftretenden StSrungen der Psyche und Intelligenz 
vorl~ufig noch vermissen lassen. Ich sehe dabei ganz ab yon der Frage- 
stel|ung, die Reichardt 2 aufwirft, ob bei traumatisch epileptischen Him- 
erkrankungen vieHeicht eine ganz andere Hirnver~nderung bestehe als 
beim genuinen Epileptiker. 

Wie einerseit.s das Studium der traumatiseh-epileptiformen Hirn- 
erkrankungen ft~r das Problem der genuinen Epilepsie fSrdernd ist, 
wirft andererseits aueh die Durchforschung der letztcren Licht auf die 
traumatisehe Epilepsie. Ich habe deshMb, wie oben ausgeffihrt, zum 
Vergleich Stammbiiume yon genuinen Epileptikem Mnzugezogen. Auf 
dem schon oben erw~hnten Miinchener Rcferat (1923) beleuchtet Riidin 4 
die geneMogische Seite der Epilepsie. Er halt es auf Grund der Ver- 
5ffenttichungen yon Stammb~umen der verschiedensten Autoren fiir 
bewiesen, daft es erbliche Epilepsie oder Epilepsie auf ausgesprochen 
erblieher Grundl~ge gibt und daft auch bei einem Tell der F~lle yon 
genuiner Epilepsie irgendein rezessiver Modus der Vererbung vorliegen 
miisse. Einen dominanten Erbgang, far den man vereinzelt in der Lite- 
r~tur Angaben finder, hMt er ftir die grSftte Mehrzahl der F~tlle fiir ganz 
unwahrscheinlich, wenn man aueh an vereinzelte f~mil~Lre Epilepsien 
mit dominantem Erbgang denken mtisse (Lentz, Ito/fmann). Riidin wirft 
in dies.era Referat auch die Frage der Trunksucht in ihrem Znsammen- 
hung mit der Epilepsie auf. Er betont dab@ daft es ihm fern liege, 
die MSglichkeit einer Entstehnng genuiner Epi!epsie durch Keim- 
vergiftung in Abrede zL~ stellen; er best.reitet nur, dab diese schon 
bewiesen sei. 

Was die sonstigen psychisehen und kSrperlichen Abnormitgten 
anbetrifft, die mit der genuinen Epilepsie dutch das Band einer gemein- 
samen erblichen Veranlagung verkniipft sein diirften, so halt es R.~din 
ffir bekannL daft wir es bei den Eltern der Epileptiker auflerordentlich 
h~ufig mit psychopathisch veranlagten Menschen zu tun haben. AuBer- 
dem z~Lhlt er die St6rungen ~nf, die nach Angaben der Literatur und 
aueh nach den t~glichen klinischen Erf~hrungen hgufig in den Familien 
yon genuinen Epilept4kern vorkommen, wie: gewisse peri0disch guf- 
tretende nervSse StSrungen, Migraine, Wandertrieb, Dipsomanie, gewisse 
Schwachsinnsformen, Linksh~ndigkeit und Sprachfehler. Von weniger 
bekannten StSrungen erwghnt er famil~Lre Neigung zu Gcschwulst- 
bildung, wenn auch in verschiedenen Organen, und fami]~re Neigung 
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zu endokrinen Drfisenerkrankungen. Ri~lin betont in seinem l%eferat, 
dab Mle diese geneMogischen Seiten der Epilepsie, sowohl der genuinen 
wie der traumatischen, zwar Ms Fragen in Angriff genommen sind, 
h~lt sie aber noch lange nicht ftir gelSst. Er weist darauf bin, wie not- 
wendig eine Erbforschung auf dem Gebiete der Epilepsie sei, und ist 
der Meinung, dag es atff der Suche nach gesetzm~Bigen, erbbiologischen 
Zusammenhgngen auf dem Gebiete Mler Formen yon 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 ~qui- 
vMenten beriicksichtigt werden und'auf eine gewisse H~iufung yon gleichen 
Formen geachtet werden. 

Die zentrMe Fragestellung dieser Arbei$ ist auch yon praktischer 
Bedeutung im Sinne der Eugenik: Muff man den Kranken, der nach 
einem schweren Hirntrauma epileptisch e Zust~nde bekommt, als erblich 
mit der Anlage zu Epilepsie belasteg ansehen derart, dab man annehmen 
mfiBte, bei ihm und in ~seinem Stamme wfirde auch ohne ein Him- 
trauma Epilepsie auftreten, oder kann jeder Mensch nach einem Him- 
trauma epileptisch reagieren, sofern das Trauma eine bestimmte Schiidi- 
gung des I-Iirns 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 
r Forschung sehr interessant und ffir die Praxis sehr wichtig 
hingewiesen werden. Riidin 4 erw~hnt hierzu eine intercssante Angabe: 
,,Thorn und Walker glauben, Mlerdings an einem kleinen Material (Nach- 
kommen yon 18 epileptischen Eltern) gefunden zu haben, dab die Eltern 
mit sog. organischcr Epilepsie (Epilepsie infolge Kopfverletzung, Ence- 
phMitis, infantiler ParMyse, Syphilis, Arteriosklerose und infolge yon 
Hcrz- und Nierenst6rungen) etwas mehr epileptische AbkSmmlinge 
zeigten als die Eltern idiopathischer Epileptiker". 

Krankengeschiehten. 
A. 1. Mi~nnlich, 39 Jahr. 
Vorgeschichte: Als Kind gesund, sehr lebhaft, boshaf~. Mit 18 Jahren schweres 

Kopft:r~uma., war l~ngere Zeit bewuBtlos. Kopfschmerzen. Mit 38 Jahren 2. Un]all: 
Von der Lokomotive auf den Hinterkopf gestfirzt, war ]/~ngere Zeit bewuStlos. 
Etwa 1/a Jahr nach dem UnfM1 Ver/~nderung des Charakters, machte Selbstmord- 
versueh. AnfM1 yon Bewuf~tlosigkeit. Eine Woche nachher Anfall mit Zuckungen 
und Einn~saen. Dann h~ufiger Anf~lle, zeitweise Mle 3 Tage, zu]etzt alle 3 Wochen. 

In der Klinlk: Neurologisch o. B. Bei Hyperventilation kurzdauernde Bewul~t- 
seinstriibung (epilepsiear~ig). Beschreibung der Anf/ille durch die Mutter sloricht 
fiir Epflepsie (Einn~ssen). Psychisch: Intelligenz- und Temperamentsdefel~t. 

Hereditgire Belastung: 1 ]~ruder an Gehirnentziindung nach Kopftrauma 
gestorben, sonst o. B. 
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Epikrise: Ziemlich sichere traumatische Epilepsie (2 schwere Kopftraumen) 
mit geringer hereditgrer Belastung. Deutliche Ver~nderung yon Intelligenz und 
Psyche. 

A. 2. Weiblich. Beobachtung im Wenzel-Itancke-Krankenhaus (Abtlg. Prof. 
F 6rster *). 

Diagnose: Traumatische Epilepsie. 
Herediti~re Belastung : Keine. 
Epikrise: Echte traumatische Epilepsie ohne heredit~re Belastung. 
A. 3. Weiblich. Beobachtung im Wenzel-Hancke-Krankenhaus (Abtlg. Prof. 

F6rster *). 
Diagnose: Traumatische Epflepsie. 
He~'eclitSre Belastung: Keine nervSsen Erkrankungen. 
Epikrise: Echte traumatische Epiepsie ohne heredit~re Belastung. 
A. 4. M~nnlich. Beobach~ung im Wenzel-Hancke-Krunl~enhaus (Abtlg. Prof. 

PSrster *). 
Diagnose: Trauma~ische Epflepsie. 
Hereditgre Belastung: Grol]vater Trinker, Gro~mutter (Frau yon diesem) am 

Ende des Lebens geistesschwach; ein Bruder yon ihr Trinker. 
Epikrise: Echte traumatische Epilepsie mit heredit~rer Belastung (also Grenz- 

fall). 
A. 5. M~nnlich, 32 Jahre (1924). 
Vorgeschichte: Als Kind gesund und unauffMlig. Mit 22 Jahren (M~rz 1915) 

durch Schrapnellkugel am Kopfe verwundet (Einschul3 oberhalb des rechten Auges). 
R(intgenbild: Sitz der Kugel in der Gegend des Tentorium cerebelli. Rechtsseitige 
Parese mit rechtsseitigem B~binski. Naeh 2 Mon~ten psychische StSrung an- 
scheinend aphasischer Art. Im Juli 1915 wurde rechtsseitige tIemianopsie fest- 
ges~ellt. Dezember 1915:1 epileptischer Anfall. Aphasie noeh vorhanden, ~ber 
gebesser~. April 1915: Anfall epi]eptischer Art. Spgter Anf~lle alle 4 Wochen. 
Im Juli 1920 Tuberkulose der Brustwirbelsaule. 1921 Anfalle alle 8--14 Tage. 
Sparer zeitweise haufiger Anfalle. 

In der Klinik: Typisch epileptische Anfalle. Neurologisch: ReehtsseRige 
Hemiparese n~eh Kopfsehul~ (Kugel noeh im Sch~del). Psychisch: UnauffMlig. 

Heredit~re Belastung : Keine. 
Epikrise: Eehte traumatische Epilepsie bei HirnschuB. Keine deutliche 

psychische Veranderung (trotz neunjahriger Krankheit). Keine hereditare Be- 
lastung. 

A. 6. Mannlich, 31 Jahre (1907). 
Vorgeschiehte: Als Kind keine Krampfe, gut gelernt. Naeh der Schulzeit stark 

getrunken. Mit 21 Jahren Unfall dureh ~berfall mit Schadelbasisffaktur und 
nachfolgender Optikusatrophie. Anscheinend 1. Anf~ll 7 Wochen nach dem Unfall. 
Sichere Anfalle 5 J~hre nach dem Unfall. Anfglle werden yore Trunke beeinflu~t. 
Kriminell. 

In der Klinik: 2 epileptische AnfMle. Optikusatrophie (absteigende Form 
infolge Durehtrennung des Opticus im hinteren Drittel der Orbita). Im iibrigen 
neurologisch ziemlich o. B. Psychiseh: 0fters verstimmt und gereizt, sonst ruhig 
und geordnet. In~elligenz deutlich herabgesetzt. 

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

Epikrise: Traumatische Epilepsie bei schwerem Sehiideltrauma (Basisfraktur). 
Intelligenzdefekt und Charaktervergnderung. ttereditare Potusbelastung Und epi- 
leptische Belastung, Beeinflussung der Krankheit dureh Potus (also Grenzfall). 

A. 7. Mannlich, 30 Jahre (]913). 

* Ftir die ~Jberlassung der drei Falle danke ich hiermi~ tterrn Prof. F6rster, 
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Vorgeschichte: Als Kind gesund. 1903: Fall yore Wagen auf den Kopf mit 
BewuBtlosigkeit. In  der nachsten Zei~ oft KopfsehmeIzen und Absenzen. 11/~ Jahr 
sparer 1. epfleptischer Anfall. Seitdem alle 2--3 Woehen Anfi~lle, zeitweise geh~uft. 
1908 in der medizinischen Klinik und Nervenklinik Breslau mehrere typisehe 
epfleptische Anf~lle und D~mmerzustand. 

In der Kllnik (1913)(Vorgeschichte. Von 1908--1913 alle 2--3 Wochen An- 
fi~lle, aueh D~mmerzust~nde). Neurologisch o. B. Reizbare Verstimmungen. 
Starker Inteltigenzdefekt und Charakterver~nderung. 

Heredit~re Belastung: Keine. 
Epikrise: Wahrseheinlich traumatische Epilepsie bei sehwerem Sch~deltrauma. 

Deutliche Ver~nderung yon Psyche und Intelligenz. 
A. 8. M~nnlich, 30 Jahre (1913). 
Vorgeschlchte: Als Kind gesund, auch spgter bis zum Kriege. 1916 dutch Kopf- 

sehuB verwundet (I-Iirnsehul3). Sehon damals erster Krampfanfall, sparer lange 
Zeib Kopfsehmerzen und Schwindelanf/~lle. Im Oktober 1923 zuers$ leichten 
Krampfanfall, dann schweren Krampfanfall. 

In  der Kl~nil~: Status epfleptieus mlt rechtsseitigem Jaeksontypus (Pupillen- 
starre). An der vorderen Grenze des Scheitelbeines ein etwa fiinfmarkstiiekgroBer, 
pulsierender Kuochendefekt, sonst neurologiseh o. B. Verlegung naeh der ehir- 
urgisehen Kl~nlk, dor~ Exitus. 

Heredlt~re Belastung: Keine. 
Epikrise: Echte traumatische Epilepsie nach tIirnschuB ohne heredit~re Be- 

lastung. 
A. 9. M~nnlich, 27 Jahr (1924). 
Vorgeschlchte; In der Schule gu~ gelernt, ffiiher gesund, mit 17 Jahren freiwiRig 

ins Feld gegangen. Im Mai 1915 Kopfsehufl. Damals Erbreehen und Pulsver- 
langsamung. Entfernung des im Kn0ehen sitzenden Gesehosses. In  der folgenden 
Zei?G rechtsseitige Kopfsehmerzen. Die ersten Anfi~lle August 1923, zuers~ alle 
3 Woehen, dann alle 2 Woehen, seit etwa 2 Monaten alle 3--5 Tage. 

In  der Klinik: !~eurologiseh und psyehiseh im ganzen o. B, Kein Anfall beob- 
aehtet, aber naeh der Besehreibung der Anf~lle (Dauer, BewuBtlosigkeR, Zuekungen, 
Zungenbil3, Einn~ssen) typische Anf~lle. RSntgenologiseh: In der reehten Schuppe 
des Os temporale bis nahe an das Os sphenoidale herangehend ein etwa r 
Defek$ mit glatten scharfen R~ndern. Kein Sequester. 

Hereditiire Belastung: Keine. 
Epikrise: Traumatisehe Epflepsie nach Sch~delschul~ ohne heredit~re Be- 

lastung. Keine psychische Ver~nderung. 
A. 10. M~nnlich, 28 Jahre (1924). 
Vorgeschichte: Als Kind gesund, in der Schule gut gelernt. Im August 1916 

Sehrapnellsteekschul~ an der reehten Stirnseite. Sofort bewui3tlos, bald Operation. 
Die ersten An~lle im M~rz 1917, ~eilweise mehrere Male in der Woche, teflweise 
1/2 Jahr Ruhe. Im Mi~rz 1924 im Augusta-Viktoria-Krankenhaus in Hindenburg 
behandelt. 

In der Klinik: tiler kein Anfall beobaehtet. Neurologisch und psyehiseh im 
ganzen o. B. Am reehten Seheitelbein vorn f/infmarkstiickgroi3er Knoehendefekr 
mit Pulsation. Typisehe epfleptische Anfalle nach dem ~rztlichen Bericht und den 
glaubwiirdigen Schilderungen der Anf~lle (Dauer und Ar~ der Kr~mpfe, ZungenbiB, 
Einngssen). 

Heredit~re Belastung: Keine. 
Epikrise: Eehte traumatische Epflepsie nach Schi~delsehufl ohne heredit~re 

Belastung. Keine psychische Ver~nderung. 
A. 11. M~nnlieh, 19 Jahr (1918). 
Vorgeschichte: Im Alter yon 1 Jahr Sturz aus der H~ngematte. Seh~delbrueh 

und L~hmung der reehten Extremit~ten. Bald nach dem Unfall Operation dutch 
hrchiv fiir Psychiatrie. Bd. 85. 17 
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Prof. Mikulicz. Im 2. Lebensjahr keine Lahmung mchr, nur noch sparer geringe 
Schwache im rechten Bein und Arm. Mit 14 Jahren erste Anfalle, racist nachts, 
Dauer 1/2--1/4 Stunde. Sparer alle 4 Wochen Anfalle mit Zungenbi2. 1916 keine 
_~nderung dureh Brom. 

In der Klinik: Am linken Scheitelbein grol~e Operationsnarbe mit Pulsation 
in einem Bereiche yon ZwcimarkstfickgrSl~e. l~eurologisch: Beinreflexe rechts 
lebhafter als links. Psychiseh o. B. ttier keine Anfalle beobachtet, aber nach dem 
glaubwiirdigen Berichte der AngehSrigen typischc epileptische Anfalle (Zungen- 
bill usw.). 

Hereditgre Belastung : Keine. 
Ep~krise: Traumatische Epilepsie (Residualcpilepsie) nach Schadeltrauma mit  

Hirnschadigung (Lahmung) ohne hereditgre Bclastung. Keine psychische Ver- 
anderung. 

B. 1. Mannlieh, 21 Jahre. 
Vorgeschichte: Als Kind keine Krampfe. Erst mit 4 Jahren spreehen gelernt. 

Stets gestottert. In  der Schule schlecht gelernt und in der Lehre schwer begriffen. 
Seit 17. Lebensjahr Anfalle yon Kopfschmcrzen mit Schwindel. Vom 22. Lebens- 
jahr An/~lle, bisher im ganzcn 3 Anfalle. 1. Anfall in der ttautklinik beobachtet 
mit nachfolgendem Dammerzustang mit Erregungszustand. 

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

Heredi~re Belastung: Samtliche Geschwister stottern, Eltern gesund, auch 
sonst niehts yon Krampfen usw. 

Epilcrise: Echte Epilepsie mit intellektucller und psyehischer Veranderung und 
nervSser Belastung in der Familie. 

B. 2. Mannlieh, 30 Jahre (Gastwirt) (1911). 
Vorgeschivhte: Erster Krampfanfall mit 21 Jahren nach Alkoholexzel3. Seitdem 

alle 3/4 Jahre einen oder mehrere Anfalle. Beginn mit Zuckungen im linken Ange, 
stets Zungenbii~. Einen Anfall am Tage vorher in der Ausstellung nach Alkohol- 
exzel3. Auf der Sanitatswache noch zwei Anfalle. 

In der Klini~: Ein typischer Anfall ]nit Zungenbii~, Bewul]tlosigkeit und 
rechtsseitigen Zuckungen. l~eurologisch und psychisch o. B. Bei der Entlassung 
am nachsten Tage Prognose gfinstig gestellt. Nachforschungen ergaben (1926): 
Seit dem Kriege keine Anfalle mehr, obgleich er manehmal unsolide. 

Heredit~re Belastung: Vater Quartalssaufer (alle 4 Wochen), Cousine hat jahre- 
lange Lahmung (I~ervenlahmung ?), sonst gesunde Geschwister. 

Ep~;krise: Keine reine Anlageepflepsie, Alkohol zur AuslSsung notwendig. In- 
telligenz, Psyche o. B. Potusbelastung. 

B. 3. Mannlich, 20 Jahre. 
Vorgeschlchte: Als Kind Kopfschmcrzcn, zum Teil ~nfallsweise mit Erbrechen. 

Mit 15 Jahren schwerkrank. Arzt babe yon Gehirnstarre gesproehen, nach 14 Tagen 
wieder gesund. Spaterhin Kopfschmerzen, seit dem 19. Lebensjahr stark mit 
Erbrechen. Seit 1/2 Jahr An/alle: Zuckungen ira linken Arm, Bewul3tlosigkeit, 
allgemeiner Krampf. 2 Anfalle an einem Tage. Anfalle alle 2--6 Woehen. 

In  der Klinik: Mchrere typische epileptische Anfalle, tefls partiell, tells generell 
(mit Babinski -~ und Pupillenstarre). Neurologisch sonst nichts Sicheres. Psychisch: 
Langsamkeit und Schwerfalligkeit der Auffassung, macht stumpfen Eindruek. 
(Dureh Brom Besserung.) 

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

Epikrise: Kopfsehmerzenanfalle in der Kindheit sprechen fiir Anlageepilepsic, 
aueh die typisch-psychische Veranderung. Jedoch die fragliche Gehirnentziindung 
evil, als auslSsendes l~Ioment. Psychotische Belastung in der Familie. 
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B. 4. Weiblich, 17 Jahre (t)- 
Vorgeschichte: Als Kind gesund. Mit 12 Jahren erster Anfall. Dauer einige 

Sekunden, bald 4--5real ti~glich. In der Schule schleeht gelernt. Seit den Anf~llen 
psyehisehe Ver~nderung: ernster, trauriger, zugleieh erregter. Seit 16. Lebensjahr 
fast sttindlich Anfalle: Bewul~tlosigkeit, Umfallen, Umsichschlagen, Bauer einige 
Sekunden. Geistig sehr zuriiekgegangen. 

In  der Klinik: Zuerst 6 typisehe epileptische Anfalle am Tage (Dauer 3 Minuten, 
PupiUenstarre, Klonus aller Muskeln), auf Brom und Luminal wesentliche Besse- 
rung. Zuletzt eine Woehe ohne Anfall. Neurologiseh o. B. Psychiseh: Hoeh- 
gradiger Intelligenzdefekt, grebe Schwerf~lligkeR, ausgesprochen hSfliehes Wesen. 
Exitus 2 Monate naeh Entlassung. 

Heredi~re Belastung: Mutter psychopathiseh, Tante geistesgestSrt, andere 
Tante (aueh mfitterlicherseits) psychopathiseh, Cousine (aueh miitterlieherseits) 
nervSs. 

Epikrise: Echte Anlageepilepsie mit schwerer Ver~nderung der Psyche und 
Intelligenz typiseher Art und herediti~re Belastung mit Nervosit~t, Psyehopathie 
und Psychose. 

B. 5. Weiblieh, 37 Jahre. 
Vorgeschichte: Als Kind gesund. Keine Kr~mpfe. Kein Bettn~ssen. Mit 

24 Jahren Heirat: 4 gesunde Kinder, keine Fehlgeburt. Mit 30 Jahren erster An/all: 
Zuckungen an allen Gliedern (einige Sekunden) mit ZungenbiB. Alle 14 Tage bis 
zuweilen mit dreimonatigen Zwisehenri~umen. Stets nachts, stets Zungenbil3. 
Im Ansehlul3 an die Anf~lle 6---14 Tage geistige Verwirrtheit. Kein Interesse fiir 
die tI~uslichkeit. Bigotterie. Weglaufen. In der Zwischenzeit unauffallig, jedoeh 
in den letzten Jahren sehr erregt. Sie lebt auch zuriiekgezogen, ist schweff~lliger 
geworden. 

I n  der Klinik: Zwei typisehe Anfalle mit D~mmerzustand. Neurologisch im 
wesentlichen o. B. Psyehiseh: Intelligenz herabgesetzt. Psychisehe Ver~nde- 
rung in Richtung der Schweff~lligkeit und Reizbarkeit. (Dureh Brom Besserung, 
auch Abkiirzung der epileptischen D~mmerzust~nde). 

Heredit~re Belastung: Ein Bruder Kri~mpfe gehabt, sonst o. B. 
Epikrise: Echte Anlageepilepsie mit typiseher Ver~nderung der Intelligenz 

und Psycho und heredit~rer Belastung (Kr~mpfe in der Famflie). 
B. 6. Weiblieh, 32 Jahre. 
Vorgeschichte: Von Geburt an sehw~chlieh. Als Kind keine Kri~mpfe, kein 

Bettn~ssen. In der Schule einmal sitzen geblieben. Mit 14 Jahren erste Kr~mp]e: 
Mit Zungenbil~. Dann h~ufig Anfiille, fast jede Naeht. Zweimal dutch Vater 
gesehw~ngert. BeideKinderkleinanKr~mpfengestorben. W~hrendder Schwanger- 
schaft keine Krhmpfe. tteirat mit 24 Jahren. 2 Fehlgeburten, 1 Kind klein an 
Grippe, 2. Kind klein dutch Erstickung gestorben. Sei jetzt faul, laufe weg, 
habe Selbstmordabsichten. 

In  der Klinik: Typisehe Anf~lle (mit Zungenbi~, Pupillenstarre, Babinski). 
Neurologisch o. B. Psychisch: Starke gemiitliehe Indolenz. Denkverlauf ver- 
langsamt. (Besserung dureh Sedamin und Luminal.) 

Heredit~re Belastung: Vater Potator und degeneriert (Stuprum der Tochter). 
Sehwester K_r~mpfe. Die 2 Kinder yore eigenen Vater an Kr~mpfen gestorben. 

Epikrise: Anlageepilepsie mit psychischer Ver~nderung und hereditarer 
Belastung (Potus, Psychopathie und Kr~mpfe). 

B. 7. M~nnlich, 26 Jahre. 
Vorgeschichte: Als Kind gesund, Sl~t laufen gelernt. ~r 16 Jahren ersten 

An/all, dann sehr h~ufig, mit 17 Jahren bis 28mal am Tage. Operation. Nachher 
wesentliehe Besserung, zuweilen 1--6 Monate lang gar keine Anf~lle. Mit 24 Jahren 
wieder hgufiger Anf~lle, zuletzt jede ~aeht. 

17" 
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In  der Klinik: Typisehe Anf~lle. Neurologiseh o. B. Psyehisch: VerSndertmg 
der Psyche (VergeBlichkeit, UmstSndliehkeit, Demenz). Besserung dutch Luminal 
und Epileptol), dauernd invalide. 

Heredit~re Belastung: Base KrSmpfe. Mutter schwermfitig, Suieid. 
Epikrise: Anlageepilepsie mit typisch psyehiseher Ver~nderung und here- 

dit4rer Belastung. (Krampfe und Psyehose). 
B. 8. Weiblich, 22 Jahre. 
Vorgeschlvhte: Als Kind gesund, auch zug~nglieh, sparer etwas mehr/f ir  sieh. 

Mit 9 Jahren o r r i s  media. Mit 21 Jahren ersten An/all ohne Einn~ssen und ohne 
ZungenbiB. Darauf An~&lle h&ufiger, zuerst alle 8, dann alle 3 Tage. 

In  der Klinik: Typiseher epfleptiseher An/all (mit Zungenbil~ und PupiUen- 
starre). Somatiseh und psyehiseh o. ]3. (Besserung dureh Brom.) 

Heredita~'e Belastung: Vater frfiher Potator, eine Schwester mit 32 Jahren an 
Gehirnschlag gestorben. 

Epikrise: Anlageepilepsie (noeh ohne psyehisehe Ver~nderung) mit Potus und 
nerveser Belastung (Gehirnsehlag). 

B. 9. WeibHeh, 23 Jahre. 
Vorgeschichte: Als Kind kSrperlich etwas sehleeht entwiekelt, in der Sehule 

sehr gut gelernt, etwas stilles Kind. Veto 8.--11. Lebens]ahr etwa alle 8 Tage Ohn- 
machtsanf~lle mit Zuckungen. Seit 3 Monaten (ira 23. Lebensjahr) etwa alle 
3 Wochen Krampfanf~lle. 

In  der Klinik: Typische Aaf~lle (mit Pupillenstarre). Somatiseh im wesentliehen 
o. B., psyehiseh o. B. (dureh Luminal Besserung). 

Hereditdre Belastung: Vater reizbar, an Gehirnl~hmung mit 57 Jahren gestorben; 
Cousine zeitweise epileptisehe Kr~mpfe mit Charakterver~nderungen, Onkel 
Potator, Tante lift an Ohnmaehten, starb an Herzschlag. Eltern blutsverwandt 
(3. Grades). 

Epikrlse: Echte Anlageepilepsie mit herediti~rer Bel~stung (Potus, Gehirn- 
l~hmung, Ohnmachten, Kr~mpfe in der Familie). 

B. 10. Manrdieh, 33 Jahre (August 1915). 
Vorgeschichte: Mit 6--7 Jahren Zeitlang Kr~mpfe. Mit 26 Jahren wieder Zeitlang 

An~lle. Mit 32 Jahren (September 1914) im Felde versehiittet mit Bewul~tlosigkeit. 
iNach wenigen Tagen ersten An/all. Etwa alle 4 Woehen Anf~lle seit dieser Zeit, 
in letzter Zeit etwas h~ufiger. 

In  der Klini[c: Epileptische Anf~lle (mehrere nicht ganz typischer, abet doch 
epfleptischer Art). Somatisch und psychiseh o. B. 

Heredit~re Belastung : Fehlt. 
Epil~rise: Anlageepilepsie. Wiederaus]Ssung der Anf~lle durch Kopftrauma. 

Keine heredit~re Belastung. 
B. 11. M~nnlich, 49 Jab:re. 
Vorgeschichte:VonJugendangeistigminderwertig. Mit 34 Jahren erste Kr~mpfe 

zeitweise mehrmals am Tage mit Zungenbil~ und Einn~ssen. 
In  der Klinilc: Typisch epileptisehe Anf~lle. Neurologisch o. B. Somatisch: 

Hodenatrophie. Psychisch: Imbecillit~t. 
HereditSre Belastung: Kelne nervSse ]3elastung. 1Viutter mit 42 Jahren an 

Lungensehwindsueht gestorben, Vater mit 53 Jahren an Brustfellentzfindung. 
Epikrise: Anlageepilepsie ohne herediCi~re Belastung, jedoch mit starker psy- 

chischer Ver~nderung. 
B. 12. M~nnlieh, 28 Jahre. (1911). 
Vorgeschichte: Mit 1---2 Jahren einmal Kr~mpfe. In  der Schule gut gelernt, 

maehte Lehrerprfifungen auch als Musiklehrer. Mit 27 Jahren ersten An/all. Seit- 
dem h~ufig Abseneen und seltener epileptisehe Anfi~lle. 

In  der Kllnilc: Absenzen. Somatisch: Struma and nervese Zeiehen. Psychiseh: 
Typiseh epileptische Charakterver~nderung (trotz Brom keine Besserung). 1Vaeh- 



Epilepsie im Vergleieh mit solehen von sog. genuiner Epilepsie. 261 

trag (1919): Liel~ sich wegen der Anf/~lle pensionieren. Seit 1915 (mit 32 Jahren) 
in Heft- und Pflegeanstalt Scheibe. In letzter Zeit monathch 3--9 Anf~lle. 

Heredit~re Belastung: Vater stark psychopathisch, Ohnmachtsanfi~lle mit Ver- 
wirrtheitszust~nden, Potus, anscheinend Eloileptiker. 

Epikrise: Anlageepilepsie mit heredit~rer Belastung (Epftepsie) und typisch- 
eloileptischer Veri~nderung yon Psyche und Intelligenz. 

B. 13. Weiblich, 4:3 Jahre. 
Vorgeschichte: In der Schule wiederholt sitzcn geblieben. Einige Zeit naeh der 

Schulentlassung (mit 16 Jahren?) erste Anfi~lle alle 4: Wochen, spi~ter h~ufiger, 
bis zu mehreren Malen am Tage. Psychische Veri~nderung. Seit 10 Jahren nicht 
mehr regelm/~gig gearbeitet. 

In tier Klinik: Typisch epfteptische Anf~lle. Neurologisch o. B. Psychisch: 
Typisch eloilelotiseher Charakter (FrOmmigkeit, Redewendungen), zeitweise starke 
Erregungszust/~nde. (Dutch Luminal Besserung.) Nach Leubus verleg~. 

Heredi~r Bdastung: Mutter KolofreiBen anfallsweise. Grol~vater erblindet. 
Epikrise: Anlageepilepsie mit tyloischer psyehischer Veranderung und heredi- 

t/~rer Belastung (Migr/~ne, Erblindung). 

C~ ~ m~nulich 
~ weiblich 

0 = Gesehlecht unbekannt 
0 = P o t u s  

0 = Nervosit~t, Psychopathie, 
Degeneration, Migr~ne, St;ot~ern 

0 ~ Geisteskrankheit 
O = Nervenl/~hmungen, Gehirn- 

lghmungen, Gehirnentziindung, 
Erblindung 

S t a m m b ~ i u m e .  

�9 ~ Epileptische Kr&mpfe 

~ Andere Kranl~heiten kSrperlicher 
Art 

@ = Klein gestorbene Kinder 

@ ~ Patient 

? ~ Person unbeko, nnt 

A 1. Traumat@che Epilepsie. 

(~ (65 J.) 9 (60 J.) 

I i 
I 

1)brige Familienmitglieder "tm.bekannt. 

A 2. Traumatische Epilepsie. 

(al~ t )  ~ (alt t)  
I I 

I I 
I 

I? o ol 
0 Q 0 

I I 
I 

�9 �9 �9 

Auch sonst in der weiteren Familie niehts yon Kr~mpfen usw. bekannt. 
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A 3. Traumatische Epilepsie. 

I I 
I 

I* s I 
Auch sonst  in der weiteren l~amilie nichts  von Kr&mpfen usw. bekannt .  

A ~. Traumatische Epilepsie. 

~(50J.t) 9(5oJ.t) ~ II~ r 
I I I I 

I I 

I I 
I 

In  der weiteren l~amilie sonsr nichts  yon Kr~mpfen usw. bekannt .  

A 5. Traumatische Epilepsie. 

(~ (alt I") (~ (alt 1") (~ (al~ I") 
I I I 

I 

(durch ~-- 
Ungliicksfall I") 

2 (al$1") 
I 

Auch sonst  in  4er weiteren Familie nichts  yon Kr~mpfen usw. bekannt .  

A 6. Traumatische Epilepsie. 

I II II I 

I o o o o g  I ~ 1 7 6 1 7 6  
~brige Familienmitglieder unbeka~t. 

A 7. Traumatische Epilepsie. 

(62J. t) 9 
I I 

I 
I o  o o ~' o o o l  

Auch sonst in  der Familie nichts  an  Kr~mpfen usw. bekannt .  
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A 8. Traumatlsehe Epilepsle. 

I .I 

I o o  o'* ~ o o o o l  
( Z ' ~ ! . l i n g s  - - " -  

bruder, gefallen) 
Auch sonst in der weiteren Familie yon Kri~mpfen Usw. nichts bekarmt. 

A 9. Traumatische Epilepsie. 

I I 
I 

I~176176176176176176176176176176176176176176176 r (t),o o 
Io/,) 4 ol 

A 10. Traumatische Epilepsie. 

(7~ ~. i) 9 (Ta J. i) d ~ (so ~. r (2 (s~ J. -~) 
i I I I 

I 

I,, I 

Auch sonst in 4er weiteren F~milie yon Kri~mpfen usw. niehts bekannt. 

A 11. Traumatisehe Epilepsie. 

9 
I i 

I 
t g ~ I 

At~oh son,st in der weigeren t~amilie niches yon Kr~mpfen tlsw. bekannt). 

B 1. Genuine Epilepsie. 

I I 
I 

Sonst in der weiteren Familie nichts yon Kr~mpfen usw. bekannt. 
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B 2. Genuine Epilepsie (A lkohol) .  

I I 
I 

#brige F~miliellmitglieder unbekannt. 

B 3. Genuine ETilepsie. 

(~ (56 J. t) 9 
I I 

I 

Sonst in der weiteren :Familie keine Kr~mpfe usw. bekann$. 

d. Genuine Epilepsie. 

(~ ? 9 (75 J. t) 
I I I 

I I I 
I I 

I r  I *  s ~1 
B 5. Genuine Elglersie. 

I I 
I 

L--T--J 

Sonst in der wei~eren •amilie keine Kr~mpfe usw. bekannt. 

B 6. Genuine Epilepsie. 

9 
]1 ] 

B 7. Genuine Epilepsie. 

I I I L T _ _ I  

I ,  g l  Vi-1 
l~brige Familienmigglieder tmbek~nnt~. 
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B 8. Genuine Epilepsie. 

I I I I 

I 

B 9. Genuine Epilepsie. 

I r (*) ~ (07 J t) I I ~ (03 J.,) ~ <t) 
I Blutsverwandtschait 

3. Grades I 
I 

l~brige Familiemnitglieder tmbekannt. 

B 10. Genuine Epilepsie, 

I I 

i l 

Sons~ keine Kr/~mpfe usw. in der weiCeren •amilie bekannt. 

Obrige Familienmitglieder ~nbekarm~. 

B 13. Genuine Epilepsie. 

(]~ (~(?) ~ (66 5. t) 
I I I 

I I 

I I 
I 

(73 J. ~) 
i 

B 12. Genuine Epilepsie. 

(60 J. t) $ (60 J. t) 
] I 

Auch sonst in der weiteren Familie keine Krampfe ltsw. bekannt. 

Auch sonst in der weiteren Familie nichts yon Kr&mpfen usw. bekannt. 

B 11. Genuine Epilepsie. 

(~ (52 J. t) ~ (43 J. t) 
I I 
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Schlul~folgerungen. 
Wie ich in der Einleitung schon naher ausgefiihrt babe, habe ich, 

um mSgliehst reine Falle yon trauma~iseher Epilepsie mit mSglichst 
reinen Fallen yon genuiner (----Anlage) Epilepsie zu vergleichen, bei 
der Auswahl aus 100 Xrankenblattern mit der Diagnose: ,,Epflepsie" 
oder Epilepsie (Hysterie?)" oder ,,Epilepsie (Arteriosklerosis)" oder 
,,Epflepsie (Lues)" oder ,,Anfalle (epfleptisch? hysterisch?)" nnd 
ahnlichem nut 13 reine Falle yon genuiner Epilepsie zum Vergleich heran- 
gezogen. Bei der Durchsicht yon 60--70 Krankenblattern mit der 
Diagnose: ,,Traumatisehe Epilepsie", ,,Epilepsie dureh .Trauma", , ,Epi 
lepsie durch Trauma ausgelSst (?)", Epilepsie (Trauma oder Lues ?)", 
traumatische Epilepsie (Hysterie ?) und ahnlichem babe ich nut 11 reine 
Fglle yon traumatischer Epilepsie bei Anlegung des oben in der Ein- 
leitung ausgefiihrten strengen MaBstabes iibrig behalten. Diese strenge 
Auswahl hat naturgemaB zur Folge, dab mein Ausgangsmaterial klein 
ist, hingegen den Vorteil, dal] die Ergebnisse um so beweiskraftiger 
sind. Wie aus den Krankengesehichten und Stammbaumen zu ent- 
nehmen ist, ergibt die Zusammenstelhmg dieser Arbeit folgende Ergeb- 
nisse: Unter den 11 Fallen traumatischer Epilepsie (A 1--A 11) linden 
sich 8 Falle, in denen keine erbliche Belas~ung mit Erkrankungen des 
Zentralnervensystems, insbesondere mit Krampfen und diesen nahe. 
stehenden Erkrankungen, in der Familie nachweisbar ist. I-Iingegen 
sind unter den 13 Fallen yon Anlageepilepsie (~  genuine Epilepsie: 
B 1--B 13) nur 2 Falle ohne jegliehe Belastung mit nervSsen Erkran- 
kungen, insbesondere mit epfleptischen vorhanden. Demnaeh kann die 
zentrale Fragestellung dieser ArbeR dahin beantwor~et werden, dab 
in der Mehrzahl der Falle yon traumat~scher Epilepsie eine erbliehe 
Belastung mit nervSsen Erkrankungen, insbesondere mit Epilepsie und 
deren Xquivalenten, nieht nachweisbar ist. Es kann deshalb angenommen 
werden, dab in der Mehrzahl aller Krankheitsfalle eine spezifisehe 
Belastung bei traumatischer Hirnschadigung zum Anftreten yon Krampf- 
anfallen nicht erforderlich ist. 

Die 3 Falle yon traumatischer Epilepsie (A 1, A 4 und A 6), die eine 
Belastung mit nervSsen Erkrankungen zeigen, sind in der Art ihrer 
Belastung sehr interessant. Bei A 1 laBt sich nur erheben, daB ein 
Bruder des Patienten nach einem Kopf~rauma an Gehirnentziindung 
erkrankt nnd gestorben ist und demnach eine erbliche Belastung in der 
Familie angenommen werden k~nn, die insbesondere auf eine hereditare 
Hirnschadigung hinweisen darfte. Vielleich~ ist dieser Fall auch keine 
ganz reine traumatische Eloflepsie. Es handelt sich zwar bei film um 
zwei sehr schwere Koloftraumen, die allerdings nicht mit einer sicheren 
Sehadelverletzung einhergegangen sind. Es ist interessant, daB gerade 
dieser Patient deutliche Veranderungen der Psyche und Intelligenz 
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zeifft, die vermuten lassen, daB er vielleicht doch eine spezifische 
Belastung mit epileptischea Krarddaeitsformen yon Haus aus mitgebracht 
hat. Allerdings ist zu berticksichtigen, daB seit dem eI'sten schweren 
Kopftrauma schon 20 Jahre vergangen sind, in denea sich aueh bei rein 
traumatischer Epilepsie diese Veranderungen mSglicherweise, wie wit 
noch seben werden, einstellen kSnnen. 

Bei A 4 wird deutlich, daB auch in einem Falle yon sicherer trauma- 
tischer Epflepsie (I-IirnschuB) eine ganz a'hnliche erbliche Belastung 
(mit Trunksucht und Geistesschwache der Generation der Grol~eltern) 
nachweisbar ist wie bei einer genuinen Epilepsie. Ganz verwunderhch 
ist ja diese Tatsache nicht, insofern ja ein Mensch mit latenten Keimen 
einer erblichen Belastung bei traumatiscber Hirnschadigung nur um 
so eher mit Krampfen reagieren mug. 

_~hnlich verhalt es sich bei Fall A 6, der aus einer stark mit Trunk- 
sucht, 3)egeneration und Krampfen belasteten Familie stammt und der 
auf eine mit Optikusatrophie einhergehende Basisfraktur mit Krampfen 
reagiert hat, die bei ibm auch noch dutch Trunksucht zum Tell beein- 
fluBt sind. Auch bier wird aus der gleichzeit~gen Verandermag der Psyche 
und Intelligenz deutlich, des es sich wahrscheirdich um einen Grenz- 
fall von traumatischer Epilepsie mit Anlageepilepsie handelt, wobei 
hingegen wieder beriicksichtigt werden muB, dab auch bier das Trauma 
scbon 10 Jahre zuriickliegt und somit ausreichend Zeit zur Entwictdung 
dieser Veranderungen vorhanden war. Diese 3 Falle A 1, A4, A 6 
sprechen als Grenzfalle zwischen traumatischer und genuiner Epilepsie 
ffir den Standpunkt Kehrers 3, daB zwiscben ,,echter" Epilepsie und 
,,symptomatischer" kein scharfer Grenzstrich gezogen werden kSnne. 

Sehon in der Einleitung habe ich betont, da$ die Lange der verflossenen 
Zeit seit dem Hirntrauma wahrscheinlich eine wichtige Rolle spielt. 
Insofern ist das Ergebnis dieser Arbeit bctreffs den Unterschicd der 
Veranderungen an der Intclligenz oder Psyche bei Fallen mit trauma- 
tischer Epilepsie im Verglcicb mit denen genuiner Epilepsie mit Vor- 
sicht zu bewerten. Die vorl/iufige Gegeniiberstellung ergibt: Unter den 
11 Fallen traumatischer Epitepsie iinden sich nur 3 Falle mit Veran- 
derungen der Psyche, bzw. Intelligenz, wahrend unter den 13 Fallen 
genuiner Epilepsie 9 Kranke psychische Veranderungen zeigcn. ~ber 
Fall A 1 mid A 6 habe ich schon oben abgehandelt, Fall A 7 steht dem 
Fall A 1 nahe, indem es sich hier vielleicbt auch nicht um eine ganz 
reine traumatische Epilepsie handelt; das Kopftrauma war zwar schwer, 
hat aber nicht zu einer Hirnverletzung gefiihrt. Bei mehreren der iibrigen 
FKlle ist bemerkenswert: Bei A 5 ist sogar 9 3ahre nach dem HirnschuB 
und dem Auftreten der ersten Anfalle keine psychisch-intellektuelle 
Veranderung nachweisbar. Bei A 8 liegt die I-Iirnschadigung auch schon 
7 Jahre zurfick, allerdings sind die epileptischen Kr~mpfe mehrere 
Jabre nach dem ersten Auftreten ausgcblieben, in dieser Zeit bestanden 
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nur Schwindelanf~ille; dab abet die Hirnsehadigung vorgeschritf~en 
ist, zeigt das pl6tzliche Auftreien yon Krgmpfen, das sich bis zum 
Status el)ilepticus mit Exitus steigerte. Aueh hier war keine Veranderung 
der Psyche und Intelligenz deutlieh. Bei A 9 liegt die Hirnschiidigung 
auch 9 Jahre zurfick, ohne psychische Veranderungen ergeben zu hahen; 
allerdings bestehen die epfleptischen Anfalle erst seit 1 Jahr. Bei A 10 
ist die ttirnschadigung sehon 8 Jahre vor der Beobachtung und das 
Auftreten der Krampfe schon 7 Jabre vor dieser erfolgt, ohne dab 
psyehische Veranderungen zu linden sind. Bei A 11 ist die Hirnsch~digung 
vor 18 Jahren eingetreten, ohne dab sich psyehische Veranderungen 
eingestellt haben; jedoch bestehen die Anfalle ers~ seit 5 Jahren. Diese 
Seltemheit Fsychiseher Veranderungen bei traumatiseher Epilepsie im 
Gegensatz zur genuinen Epilepsie trotz mehrj~ihrigen Krankheitsprozesses 
weist auf einen deutliehen Unterschied beider Krankheitsformen bin, 
die bei B 1, B 3 und B 12 besonders greifbar in Erscheinung treten. 
In diesen Fallen liegt das erste Auftreten der Anfalle ers~ 1/2--1 Jahr 
zurtiek; trotzdem bestehen hier sehon deutliche psychisehe StSrungen, 
in B 3 und B 12 im Sinne der typiseh epileptisehen Charakterveranderung. 

Bei B 8 nnd B 9, bei denen sieh noch keine psychisehen St6rungen 
naehweisen lassen, liegen die ersten Anfalle erst hSchs~ens 1 Jahr zuriiek. 
B 10 bildet insofern die Ausnahme, als er trotz jahrelangen Zuriickliegens 
der ersten Anfalle keine Veranderung der Psyche und Intelligenz zeigt; 
jedoeh is t  zu beriieksiehtigen, dag dies erneute Auftreten der Ardalle 
mit einem Kol0ftrauma zusammenfallt und es sich demnaeh vielMeht 
nicht um einen ganz reinen l~all yon genuiner Epilepsie, sondern wieder 
um einen Grenzfall handelt. 

Zusammen/assend lal]t sich sagen, dab sieh im Gegensatz zur genuinen 
Epilepsie bei traumatiseher Epi]epsie oft trotz jahrelangen Kranldieitspro- 
zesses psychische Veranderungen nur in der Minderzahl der Palle fihden. 

Bei der genuinen Epflepsie lieg sieh yon 13 Fallen bei 11 Kranken 
in der Famflie eine erbliehe Belastung mit Erkrankungen des Zentrai- 
nervensystems naehweisen: Unter diesen linden sich bei 5 yon den 
11 Fallen Krampfe, davon der eine Fall auBerdem mit Potus, der andere 
mit Psychose, der dritte mit Lahmungen, Psyehopathie mid Potus 
belastet is~. In 2 Fallen ist eine Belastung mit Lahmungen vorhanden, 
yon denen ein Fall mit Potus, der andere mit Psyehopathie gepaart 
ist. In 2 weiteren Fallen sind Psyehosen nachzuweisen, yon denen der 
eine Fall gleiehzeitig mit Psychopathie belastet ist. In einem Fall besteht 
nm' Belastung mit Psychopathie (Stottern), im letzten mit Potus, 
au/~erdem mit Lahmung. 

Bei Fall B 2, der neben den anderen Kranken insofern eine Aus- 
nahmestellung einnimmt, als bei ibm Alkohol zur Ausl6sung der Anfalle 
notwendig war, u n d e r  demnaeh nicht als rein genuine Epflepsie an- 
zusehen ist, ist es interessant, dab der Vater aueh Potator war und zwar 
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sog. Quartalss~ufer. Aueh bei B 6, B 8, B 9 und B 12 spielt der Potus 
in der Familie eine bedeutende Rolle, ebenso ~ie in den Grenzf~llen 
A 4.und A 6. Es ist interessan% dal~ in den F~llen B 2, B 6, B 8 und B 12 
der Vater der Patienten Potator ist und ebenso im GrenzfaUe A 6 beide 
Eltern Potatoren sind. Die wiederholt, aueh yon Ri~din ~ aufgeworfene 
Frage der Keimvergiftung, erh~lt somit dutch diese Arbeit einen gewissen 
Beweis. 

Anfallsweises Kopfreil~en ist nut bei B 13 bei der Mutter der Patienten 
nachweisbar, jedoeh mag vielleicht noch Migr~ne unter den nur all- 
gemein mi t  nervSs, bzw. psyehopathisch bezeichneten Personen ver- 
borgen sein. B 12 ist insofern sehr interessan% als der Vater des Patientin 
sehr w~hrseheinlieh auch Epileptiker war und hier also ein dominanter 
Erbgang vorliegen wiirde. Bei B 6 sind zwar 2 Kinder der Patienten, 
die auBerdem noeh yore eigenen trunksiiehtigen Vater gezeugt sind, 
klein an Kr~mpfen gestorben, jedoch l~l~t sich bei den Kindern die 
epileptisehe Art :dieser Kr~mpfe nicht mit Sicherheit annehmen und 
sich insofern der dominante Erbgang nicht sicher naehweisen. 

Die Zusammenfassung ergibt, dab in dieser Arbeit in der erblieher/ 
Belastung der genuinen Epilepsie neben den Kri~mpfen nervSse, bzw. 
psyehopathische Zustande (yon denen nut einer als Migr~ne zu bezeiehnen 
ist), L~hmungen (darunter 2 Gehirnl~hmungen), Psychosen und Trunk- 
sueht eine Rolle spielen. 

Fiir die Praxis sind aus der zentr~len Fragestellung dieser Arbeit 
keine wesentlichen ~olgerungen zu ziehen aul~er folgender: Aus dem 
Auftreten yon Kr~mpfen naeh einer I-Iirnsch~digung ist auf eine erb- 
liehe Belastung in den meisten F~llen nieht zu schlieBen. Diese Tat- 
saehe gibt jedoeh nicht die Gew~hr, dal~ die Nachkommen dieser trau- 
matisehen Epileptiker gesund sind, vielmehr geht aus den Mitteilungen 
yon Thorn und Walker (vergleiche Einleitung dieser Arbeit) hervor, 
dab diese •achkommen - -  ob direkte oder indirekte, ist in dieser Arbeit 
nicht erwiihnt - -  sogar h~ufiger an Epilepsie erkranken als die AbkSmm- 
linge genuiner Epileptiker. Da die beiden Autoren jedoch die anderen 
organischen Epilepsien - -  dutch Syphilis, Encephalitis, Arteriosklerose, 
Herz- und NierenstSrung verursacht-- in dieser Feststellung einbeziehen, 
ware es wfinsehenswert, dieser Frage in bezug auf die reine traumatisehe 
Epiiepsie ngher naehzugehen. Aus der erbliehen Bel~stung, die in dieser 
Arbeit bei der genuinen Epilepsie gefunden wurde, sind fiir die Praxis 
folgende Schlfisse zu ziehen: Der Arzt hat yon der Heirat, bzw. Kinder- 
zeugung den Personen abzuraten, in deren Familien Erkrankungen 
des Zenr abgesehen yon den Kr~mpfen selbst, ins- 
besondere Lghmungen, vor allem Gehirnl~hmungen and psyehotisehe 
Zust~nde vorkommen, besonders dann, werm beide ~amilien mit solehen 
nervSsen Erkrankungen belastet sind. Dies geht besonders deutlieh 
aus B 9 hervor, wo sowoht die vKterliche als die mfitterliehe Seite belastet 
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sind und aul3erdem die Els noeh im 3. Grade blu~sverwandt sind. 
Aueh den mit Po*us behafteten Personen is~ yon der Kinderzeugung 
abzuraten, wie aus ]3 2, B 6, B 8 and B 12 und besonders aus A 6 hervor- 
geht; in letz*erem l~all sind beide Eltern mi* Potus beh~f~et und haben 
Kinder mit IZr~mpfen und aul3erdem mi~ anderen Degenerationsformen 
(Prostituierte) gezeug~ neben anderen Kindern, die in reichlicher Anzahl 
klein gestorben sind. 

Am Schlul3 meiner Ausffihrung will ieh meine Ergebnisse in bezug 
auf die zentrale Frages*ellung der Belastung bei *rauma*iseher Epilepsie 
noeh mit  den sehon in der Einleitung mi*ge*eilten Mehlungen der Autoren 
vergleiehen. Diese stimmen im grol3en ganzen mit den Angaben yon 
Hauptmann, Redlich, Economo, Fuchs, P6tzl, Poppelreuter, Tilmanns 
iiberein, w~hrend sie zu den Ergebnissen yon Ferd, Friedrich, Krause 
und Well im Widersprueh stehen (vergleiehe Hauptmann 5). Aueh die 
Seltenheit epileptiseher Dauervergnderungen auf psyehisehem Gebiete 
bei *raumatischer Epilepsie, die ieh in meiner _A_rbei* gefunden habe, 
s~imm* mit den Angaben yon Poppelreuter, Forster und _Recllich iiberein 
(vergleiche Hauptmann 5). 

Zusammenfassung. 
1. Bei traumatischer Epflepsie ist in der Mehrzahl der F~lle ]ceine 

erbliche Belastung nachweisbar. 
2. Bei den F~llen yon trauma*ischer Epilepsie mi~ Belastmag ist 

diese eine ~hnliche wie bei der genuinen Epflepsie (also Grenzf~lle). 
3. Bei traumatischer Epilepsie linden sich nur selten epileptisehe 

Dauerver~ndertmgen auf psychischem und int.ellek*uellem Gebiet. 
4. Bei genuiner Epflepsie finden sieh als hereditgre Belastung in 

der Famflie: a) Kr~mpfe, b) nerv6se, bzw. psychopa*hische Zust~nde 
(darunter Migr~ne), e) Psychosen, d) L~hmungen (insbesondere Gehirn- 
l~Lhmungen), e) Potus. 

5. l[~bereinstimmung dieser Ergebnisse mit  den Meinungen der Mehr- 
zahl der Autoren. 
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