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Die Klinik der Epilepsie ist zwar schon lange gut erforscht, es werden 
jedoch bisker noch immer neue Einzelkeiten gefunden odor neue 
Varianten beschrieben. Was die Frage11 betrifft, die mit  der Pathogenese 
zusammenh~ngen, so ist bier noch vieles unklar und wir haben eine 
ganze Reike yon auseinandergehenden Meinungen. Eine so kardinale 
_i~u6erung der Epilepsie, wie es der Krampfanfal l  ist, ist noch nicht end- 
giiltig gekliirt sowohl hinsichtlich der Pathogenese als ouch hiusichtlich 
der dabei beteiligten Mechanismen im Zentralnervensystem. 

Auch die wichtige Frage ,  ob der epileptische Krampf  inf01ge eines 
Reizz~tstandes der betreffeaden Nervenzenfren auftri t t  oder abet infolge 
des Ausfalls irgendeines hSherliegeildea hemmend regulierenden Zen- 
trums mit  r~achfolgender Enthemmung der tieferliegenden, ist hOCk nicht 
entschieden. Zur letzferen Anschhuung neigen - -  um nur die jfingsten 
Autoren zu nennen - -  Fischer und Leyser, die zahlreiche Arbeiten dem 
Studium des epileptischea Anfails gewidmet haben. Diese Autoren 
meinen, daI~ der Prozel~ eben darin bestehe, dad die hemmenden Ein- 
flfisse ausfallen und die tieferliegenden Automatismen PlStzlich befreit 
werden. Sie betonen nebenbei dos h~ufige Auftreten der spiit-frau- 
matiscken EPilepsie als eine Tatsache,  die ihren Standpunkt  be- 
kr~ftigen soll. Andere Autoren, mit  F6rster an der Spitze, sind der Ansicht, 
dal] wit es 5eim epflepti~chen Anfall mit  Reizerscheinungen zu tun habem 

Hinsichtlich der Lokalisat~ion des dem el0ilelatischen Anfall zugrunde liegenden 
pathologische~ Prozesses kann m~n fests~e]len, dal~ die Ansichtea der Autoren, 
die sieh mit dieser Frage beschi~ftigten, eine eigenartige Umwandlung durehgem~cht 
haben. Die ersten Autoren, die diese Frage nicht blol] kliniseh, sondern ouch 
experimente]] studierteit - -  Kuflmaul und Turner - -  nahmen e~ne bulb~re Lokali- 
s~tion des pathologischen Prozesses an. Luchsinger fiihrte die Ausl6sung des 
Krampfes atff eine StCirung im l~iickenm~rk zurtick, Nothuagel verlegte sie in dos 
Gebiet des Pons Varolii. Letzterer Autor war der Ansicht, da~ beim Auftreten des 
Anfalls 4er l~eizung 4er Vasomotorenzentren der ttirngef~l~e eine gewisse Bedeutung 
zukomme. Mit den Arbeiten yon Hitzig, 4er die motorische Zone der ttirnrinde 
reizte un4 dabei Kontraktionen bes~imm'ter Muskeln und (Jbergang derselben in 
Krampfanfi~lle erzielen konnte, tritt did Bedeutung 48r Rinde in den Vordergrund. 
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Die ldinischen Beobachtungen yon Charcot und seiner Schiller, die Feststellung der 
sog. ,,Rindenepilepsie" (JacIcsonsche Epilepsie), die Beobachtungen der Neuro- 
chirurgen (Horsley, Feeder Krause) fiber das Alfftreten der Epilepsie nach Narben- 
bildung, Exostosen usw. nnd schlieNieh die Tatsaehe ihrer Heilung nach der opera- 
tiven Entfernung yon Narben und anderen Gebilden, die die l~inde reizen - -  alles 
dieses gab eine kl~re und, wie es scheinen wollte, definitive Antwort auf die Frage 
zugunsten der corticalen Lokalis~tion des dem Krampf~nfall zugrunde liegenden 
pathologischen Prozesses. Viele Autoren, wie z. B. Lewand~vs]cy, waren der Uber- 
zeugung, dug der Rinde diese Bedeutung zukomme, doch h~ben verschiedene 
sp~tere Untersuchungen erwiesen, dug die Frage hiemit nieht vollkommen gel6st 
ist. Einerseits haben die experimentellen Untersuchungen yon Ziehen, Binswanger 
und Oss@ow gezeigt, d~g die l~olle der ,,infracorticalen" Gebilde beim Entstehen 
des epileptisehen Anfalls, besonders seiner tonisehen Phase, nicht zu untersch~tzen 
ist. Wenn auch die klonische Komponente des epileptischen Anfalls auf einen 
RindenprozeB zuriiekgefiihrt werden kann, so muB sich tier ProzeB ffir die tonische 
Phase in den tieferliegenden grauen Massen abspielen. Ferner haben die von Economo 
und Karplus vorgenommenen Versuche mit Durchtrennung des Pes pedunculi 
erwiesen, dab dieser Eingriff den epileptischen An~all nicht unterbrieht; hieraus 
muB man folgern, dab bei dieser Hyperkinese die im Tegmentum liegenden Bahnen, 
4. h. das extrapyramidale System ffir die Leitung in Betraeht kommen. Auf Grund 
seiner Versuche an Hunden meint Dandy, dab aueh f fir die Ansl0snng eines kloni- 
schen Krampfes die motorische Zone 4er ]~inde nicht unbedingt nStig sei. In der 
Klinik wurden Anf~lle yon tonischen Kr~mpfen beobachtet (,,Jacksons cerebellar 
fits") - -  tonische Spannung der Muskeln an den Extremit~ten mit starkem Episto- 
tonus -- ,  bei Fiillen, we der pathologisehe ProzeB in der hinteren Schi~delgrube 
(Cerebellum usw.) lokalisiert war. F~rster braehte i~hnliche Erseheinungen bei 
Tumoren und Abscessen im Cerebellum, bei circumscripter Meningitis usw. Ein 
analoges Bil4 beobachtete er allch bei Hi~morrhagie im Inneren tier Ventrikcl und 
bei plOtzlichen Schwankungen des intracerebralen Druckes. Indem F6rster diese 
Beobaohtungen zus~mmenfaBt, meint er, dug ein cpileptischer Krampf bei jeder 
beliebigen Lokalisation eines pathologischen Prozesses ira zentrMen Nervensystem 
auftreten k6nne. Krisch, Fischer und Leyser sind tier Ansicht, dug der Umstand, 
daB bei epileptischen Anf~,llen Hyperkinesen vorkommen, die den Torsionskinesen, 
Klonien nsw. iihneln, dafilr spricht, dab auch die subeorticalen Ganglien (Striatum, 
Pallidum, N. tuber suw.) am pathologischen ProzeB mitbeteiligt sin& 

Sogar Erscheinungen, wie BewuBtlosigkeit und Veranderung der Affektiviti~t, 
k6nnen nach der Ansicht gewisser Autoren (Krisch, Bosen]eld, Kleist) dutch einen 
im Hirnstamm lokalisierten ProzeB bedingt sein. Hierher kann man such die- 
jenigen Erscheinungen verlegen, die so hi~ufig zu den Auraerscheinungen gehSren 
und zuweilen so eigenartige viscerale oder vegetative Varianten des epileptischen 
Anfalls ergeben. So meinte in jfingster Zeit Minor, dab das yon ihm bei Epileptikern 
beobachtete lokalisierte Angstgefiihl vielleicht subcorticM ausgel6st werde. Er 
denkt dabei an eine Lokalisation in tier Regio hypothMamica. 

Gewisse sog. Varianten des epileptischen Anfalls in Form yon eigenartigen 
motorischen AuBerungen, die zuweilen den Charakter yon mehr oder minder kom- 
plizierten Automatismen annehmen (Saugen, Kauen, Gehen), mfissen nach der 
Ansicht yon einigen Antoren ebenfalls hierher gereehnet werden. 

Es ist interessant, dab die im Jahre 1894 yon Koschewnikow beschriebene und 
darauf hauptsaehlich yon russisehen Autoren studierte Form der Epilepsia partialis 
continua noch bisher keine endgtiltig festgestellte Pathogenese hat. Viele Autoren 
bringen dieselbe in einem Zusammenhang mit tier Rinde, ~ndere wiederum (Cho. 
roschko) sind eher ftir eine subcorticMe Lokalisation des Prozesses. 

Krisch bringt in seinen Beobaehtungen eine Reihe yon Kombinationen yon 
typisehen epileptisehen Anf~llen mit Erscheinungen und Symptomen yon hyper- 
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kinetischer Natur (Chorea, Athetose usw.), die wit gewShnlieh unter die Rinde ver- 
legen, speziell in das stri~r-pallid~re System. Van Bogaert bringt einen Fall, w e  
Myoklonie und choreo-athetoide Bewegungen mit epileptischen Anfi~llen kom- 
biniert waren. Hierher karm aueh die yon Beehterew besehriebene Epilepsia ehoreiea 
mitgereehnet wer/[en. 

Wir  sehen also, wie weit die modernen Vorstellungen von der Patho-  
genese des epitep~isohen Anfalls yon tier Lehre der cor~icalen Lokalisat ion 
abweich~n. Schon Krisch, Fischer und Leyser nehmen an, daft am 
epileptischen Anfalt das ganze Nervensysterfi beteiligt sei, und  daB, je 
nach der Lokalisation des Prozesses in dem einen oder in den anderen 
Appara ten  - -  der Charakter des Anfalls va~iieren kSnae. 

Im Zusammenhang mit der Encephalitisepidemie wurde man in neuerer Zeit 
aufmerksam ~,uf den Zusammenhang zwisehen 4ieser Erkrankung und der Epilepsie. 
Dabei beobaehteten einerseits gewisse Autoren (Tarasseu'itsch, Wimmer u. a. m.), 
dal~ bei Encephalitikern eine mehr oder minder typische Epilepsie vorkommt, 
andererseits wurden bei Eneephalitikern eigenartige Paroxysmen beobachtet, die 
den epileptisehen Anf~llen nahe stehen, jedoch aueh bestimmte typische Besonder- 
heiten aufweisen. Auf Grund solcher Beobachtun~en betrachtet eine Reihe yon 
Autoren diese eigenartigen, atypisehen Anf~lle als e]ne besondere Form, deren cha- 
rakteristisches Symptom darin bestehen sell, alas die ffir den gew6hnliehen epilepti- 
schen An/all typischen Symptome fehlen und toni~che Hyperkinesen, die anfalls- 
weise auftreten und eine verschiedenartige Form aufweisen, die ttauptrolle spielen. 
So brachte Sterling (1924) 10 Falle yon typischer epidemischer Encephalitis, die 
durch paroxysmal auftretende spastische Zustand%kompliziert waren. E r  meint, 
da$ diese Anfalle extrapyramidalen Ursprungs und Folgo des Ausfalls der Hem- 
mungserscheinungen seien. Sterling schlug vor solche Anf~lle als ,,extrapyr~midale 
Epilepsie" zu bezeiehnen. Wimmer (1925) besehrie~ bei einem jungen Mann, tier 
epidemische :Encephalitis durehgemacht hatte, Anf~lle, die sich in hemitonischen 
Kriimpfen 0hne klonisehe Komponente, jedoch n~it ausgesprochenen, torsions- 
~hnlichen Kr~mpfen des KSrpers ~ulierten. Der gafize Anfall verlief ohne Bewu$t- 
losigkeit, ohne Miktion und dauerte weniger als eine Minute. G,urewitsch und 
Tkatsehew (1925) beschrieben genau 3 Fi~lle yon epidemischer Encephalitis im 
Kindesalter, bei denen auf dem Boden des Parkinsonismus mehrere MMe t~glich 
Zwangsbeweguagen auftraten, die mit vegetativ~n Erscheinungen (Schwitzen, 
SpeicheIflul~, Besehlennigung 4er Atmung usw.) einhergingen. Die Anfalle verliefen 
ohne Bewufltlosigkeit. Marinesko und Radovici beobachteten bei epidemischer 
Encephalitis Anf~lle mit Verdrehung des Kopfes un4 der Augen, allgemeinem 
Tremor, tonischer Spannung der tIalsmuskulatur bei gleichzeitiger Verst~rkung der 
vegetativen Funktionen. Sokol]anski berichtete 1927 fiber 2 Kranke, die epidemische 
Encephalitis durchgemacht hatten, und bei denen er eigenartige Anf~lle ohne 
BewuBtlosigkeit, ohne Zungenbil~ usw. beobachtete. Im 1. Falle bestan4 tonischer 
Blickkrampf, ~llgemeine Myoklonie, starke SchweiB~bsonderung , T~chypnoe; 
nach diesem Anfall springt Patient auf und 1/~uft Vorwarts, ohne stehen bleiben 
zu k0nnen, fiberf~llt zuweilen Passanten (impulsiv-affektive Erscheinungen). 
Im 2. Falle bestanden an~loge impulsiv-affektive Zustande mit aggressiven Hand- 
lungen. ~'ili~nonow bringt interessante diesbezfiglibhe Beobachtungen, wobei er 
in einem Falle bei einem Kranken mit Lues des zentralen Nervensystems kata- 
leptisehe AnfMle sah und dieselben in das subeorticale Gebiet verlegte. Kroll 
beschrieb 4 F~,lle yon posteneeph~li~isehem Parkinsonismus, die dureh extrapyra- 
midale Anfi~lle yon hyperkin3tischer und hypokinetischer Natur kompliziert waren. 
In einem Falle i~ul3erte sich der Anfall durch generalisierte Akinese; mit Atropin 
konnte der Anfall nicht kupiert werden. 



Subeorticale Varianten des epileptisehen Anfalls. 495 

Marchand und Courtois beschrieben vet Kurzem (1929) 4 Encephalitiskranke 
mit epileptiformen Anf~llen mit kloniseh-tonisehen Kr~mpfen; in dem einen Falle 
bestand einseitige LokMisation, im zweiten Absenseerscheinungen, im 4ritten Falle 
nur tonische Kr~mpfe und affektive Zust~nde. 

Wir  wollen hier nicht  alle La der Li tera tur  angegebenen F/~lle auf- 
zi~hlen, t t ierher k6nnen auch teilweise die Blickkrs gcrechnet 
werden, die so hii~ffig als nachencephalitisehes Symptom vorkommen 
und speziell studiert  worden sind. 

Die Beobac~ltung yon  solchen Varianten des epileptischen Anfalls 
bei epidemischer Encephali t is  ist ~ul3erst interessant und  ha t  sehr viel 
beigetragen zum Stadium der , ,subcorticalen" Epilepsie. Da der patho- 
logische ProzeB bei der epidemischen Encephalit is  haupts~chlich im 
S tamm lokalisiert sein sell, mifl3te man  daraus gewisse Schliisse ziehen 
auch beziiglich des Ausl6sungsortes der Paroxysmen.  Jedoch  kann  bei 
der epidemischen Encephalit is  die Betefligung der Rinde nicht  in jedem 
einzelnen Fall best immt ausgeschlossen werden; daher haben die er- 
wiihnten Beobachtungen blo13 eine relative pathogenetische Bedeatang.  

Es liegen gewisse Beobachtungen vor, we ein ~hnliches Bild sich bei Personen 
entwickelte, die heine epidemisehe Encephalitis durehgemaeht batten, ohne dab 
bei einigen yon diesen Beobaehtungen Hinweise auf eine Verletzung der Hirm'inde 
vorlagen. Hierher geh6ren die Beobaehtungen yon Marchand un4 Courtois, die in 
5 Fi~llen yon kindlicher Encephalopathie Anf~lle sahen; in einem Falle batten die 
Krs einen ausschliel31ieh tonischen Charakter mit vorwiegender Beteiligung 
der einen Seite. Sehr interessant sin4 die 3 Beobachtungen yon ViUaverde (1930). 
Im ersten Falle wurden bei einer jungen Epileptikerin mit psyehopathischen Zfigen, 
die typische klonisch-tonisehe Anf~t]le hatte, eine Umw~ndlung derselben mit Uber- 
gang in rein tonisehe Konvulsionen beobaehtet. Die Anf~lle ver]iefen ohne Bewul3t- 
losigkeit, die weitge6ffneten Augen wurden nach oben verdreht, die tIaIsmuskeln 
spsnnten sieh an, der Kopf fiel nach hinten Zurfick, die Arme waren gespannt und 
an den KOrper gedrfickt, H~nde und Finger gekriimmt, Ffii3e gestreekt. Diese 
Anf~lle waren sehr kurzdauernd. I%chher bestand Miidigkeitsgeffihl; die Sehnen- 
reflexe waren unverii, ndert, die Pupillen reagierten, jedoch nur sehwaeh. Im zweiten 
Falle bestanden bei der Kr~nken allgemeine tonisehe Kr~mpfe mit klonisehen 
Zuekungen tier Aug~pfel nach links. In cIer Kindheit - -  Anfalle mit Bewul3tlosig- 
keit und klonischen Kr~mpfen 4or Arme. Im dritten Falle h~tte die Kranke in der 
Kindheit zwei Anf~lle yon typischer Epilepsie. Gegenw~rtig bestehen Anf~lle yon 
~ussehliel31ich tonischen Kr~mpfen, der Kopf nach rechts geneigt, Han4 in maxi- 
maler Extension an den KSrper gedrfiekt un4 naeh innen rotiert, zur Faust geballt. 
Untersehel~el in Extension, Rotation naeh innen, K6rper etwas nach reehts und 
naeh vorn gebeugt. Der Anfall dauert etwa 2 Minuten, vergeht spurlos, ohne 
irgendwelche Kontrakturen oder pathologisahe Reflexe zu hinterlassen. Unter 
anderen F~llen besehreibt Krisch einen Kranken, cter seit seinem 13. Lebensjahre 
an typisehen epileptischen Anfi~llen litt; in der Folge wurden bei ihm Anf~lle yon 
rein toniseher Natur mit Spasmen des linken Fuf~es beobaehtet. Wilson bringt 
1928 ebenfalls einen Kranken mit folgenden Anf~llen: pl6tzlieher tonischer Krampf 
des KSrpers und der Extremit~ten; FfiBe gestreckt, Hi~nde gekriimmt, kurze 
Bewul3tlosigkeit. Von grol3er Bedeutung sind die Beobaehtungen yon Spiller 
(1927). Im ersten Falle traten bei einer 62js arteriosklerotischen Frau 
P~ri~sthesien auf, darauf begannen Anfi~lle yon tonischen Kr~mpfen in der reehten 
unteren Extremit~t; letztere wurden gew6hnlich dureh freiwillige Bewegungen 
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ausgel6st und dauerten nicht fiber eine halbe Minute. An den Hgnden (besonders an 
der reehten) Anf~llo yon starken Par~sthesien mit athetoiden Fingerbewegungen. 
AuBerhalb der Anfi~lle ist der Tonus der Extremiti~ten normal. Im klinisehen Bild 
bestanden einige Hinweise auf das Vorliegen einer basalen Gesehwulst. Im zweiten 
Falle bemerkte die 46ji~hrige Kranke, bei Erseheinungen yon gesteigertem intra- 
cerebralem Druek, Sehw~ehe des rechten Beines, die auch auf die reehte obere 
Extremit~t und die reohte Gesiehtsh~ifte fibergriff; sparer tiefe Parese und es ent- 
wickelten sick tonische Spasmen, die etwa 1 Minute anhielten, in der rechten 
KSrperhi~lfte lokalisiert waren und an Tetanus erinnerten. Diese Kr~mpfe wieder- 
holten sich unregelm/~Big und waren schmerzhaft; sic begannen gowOhnlieh am 
reehten FuB, aktive Bewegtmgen liel~en sic h/~ufiger auftreten. Der Anfall/~uBerte 
sich mit Biegung der It/male und tier Finger, und aueh des Unterarms; das Bein war 
dabei gestreekt. W/~hrend des Anfalls st/~rksto Rigidit~t tier veto Krampf erfaSten 
Muskeln. Rechts Myosis und Enophthalmus, Hemihypetestesia. Spiller meint, daI] 
tier pathologisehe Prozel] (Tumor) oder eine Blutung boi dieser Kranken im Gebiete 
tier Regio hypothalamica lokalisiert sei; der Fall sei fiir die Lehre der Patho- 
genese der ,,subcorticalen" ]~pilopsie fiberzeugend. 

Mit diesen Literaturangaben haben wit das Wesentlichste auf diesem 
Gebiete ersch6pft. Wir wollen nun an unsere pers6nlichen Beobachtungen 
herangehen. 

L Die 18j/~hrige K . . . .  Jfidin, stand in unserer Beobachtung yon ihrem 13. Jahre 
an. Einziges Kind, normale Geburt; Mutter hatte nach der Geburt eine Psychose 
yon schizophrener Natur mit nachfolgender psychischer Invalidit/~t; Vater Neu- 
rotiker; sonst in der Familie keine Erkrankungen. Bei Patientin im 8. Lebensjahre 
Kr~mpfe mit Bewul~tlosigkeit, IIarninkontinenz, zumeist in der Nacht, lmal in 
2--3 Monarch. Patientin wuchs als reizbares, launenhaftes, leichterregbares Kind 
anf; gegen das 12. Jahr zeigt sic Talent zum Malen, nach 2 Jahren gab sie jedoch 
diese Beschaftig~ng auf. Als sic 13 Jahre alt war, zeigten sich bei ihr, abgesehen 
yon den besohriebenen Kr/~mpfen eigenartige ,,An f/~lle", wie sie sic bezeichnet. 
W/~hrend dieser Anf/~lle wurde der rechte Full krampfhaft zusammengezogen, 
er wird dabei hart, tier Krampf ist schmerzhaft, Gehen wird unmSglich, Patientin 
mull mit der Band den FuB reiben oder sich niedersetzen. Zuweilen Spannung 
auch in der rechten Band, jedoch nicht in solchem Grade. Dieser spastische Zu- 
stand dauert 2--3 Minuten und vergeht h~ufig spurlos, zuweilen wiederholt er sich 
beim Gehen. Irgend ein Zusammenhang mit den Anf/~11en yon nachtlicher Epi- 
lepsie konnte nicht festgestellt werden, die AngehSrigen bemerkten blo$, dal] diese 
Erscheinungen nach dem grofien Anfall ausbleiben. Es vergehen Tage und Woehen 
ohne Anfalle, darauf wiederholen sic sich mehrmals t/~glieh im Laufo yon 3--4 Tagen 
und nehmen der Kranken jeghche M6glichkeit sich zu bewegen. Emotionen fiben 
keinen merkliehen Einflug aus; vor den Menses werden die Anf/~lle in der Regel 
haufiger. Ferner Klagen fiber Kopfschmerzen, Kaltegeffihl an den I-Ianden und 
FfiBen; gedriickte Stimmung. 

Patientin zurzeit etwas infantil, asthenisch; kalte, cyanotische FfiBe und Itande, 
verstarkte SchweiBabsonderung; seitens der reflektorisehen und tier sensorisehen 
Spharen keine Abweiehung yon der Norm. Starker cyanotiseh-roter Dermographis- 
mus, diffuser pilomotoriseher Reflex, Aschner stark positiv; Puls 92; Augen- 
hintergrund o.B. Seitens der inneren Organe unbedeutender Katarrh der rechten 
Lungenspitzc; Wa.R. im Blute negativ, Blutstatus nichts pathologisehes, des- 
gleiehen Harnanalyse. Patientin ist intellektuell ziemlich gut entwickelt, etwas 
psychischer Infantilismus (Kinderei, unmotivierte emotionellc Zustande). Die yon 
uns mehrfach beobachteten Anfalle traten am haufigsten beim Gehen auf, zuweilen 
auch beim Sitzen, nut sehr selten beim Liegen. Patientin fiiblt gew6hnlich eine 
unangenehme Empfindung im rechten Unterschenkel und im FuB, eine Schwere; 
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dara~ff biegen sieh Ful3 und Zehen und drehen sieh naeh irmen urn, d. h. der 
FuB nimmt den Charakter eines Pes equine-yarns an; die gespannten Muskeln 
werden yon den Hautdeeken stark umspaunt. Darauf t r i t t  beinahe gMehzeitig 
Extension im Kuiegelenk auf und Patientin maeht ira Zimmer einige Sehri~te auf 
dem Rand des gestreekten, wie eine Krticke unbiegsamen Fuges. Beim Versuch das 
Bein im Knie zu biegen oder die Stellung des Fuges zu ver~ndern, heftigster Wider- 
stand infolge tier spastisehen Kontraktion der Mnskeln. Auf der HShe des Anfalls 
hat Patientin un~ngenehme, schmerzhafte Empfindungen in den kontrahierten 
Muskeln: Reiben oder ein warmes Bad kSnnen den Anfall abkiirzen, seine Dauer 
w~thrt naeh unseren Beobaehtungen bis 3 Minuten. Zuweilen verlau/t ein solcher 
Anfall yon Hypertonie spurlos, hgufiger jedoeh hinterlgBt er eine gewisse Spaunung 
in den FuBmuskelu und beim Versueh einer freiwilligen Bewegung wiederholt sich 
der spastisehe Zustand; er kann so eine 1/2 Stunde anhMten; das Gesicht ist dabei 
bald rot, bald blag. 

W~hrend des Anfalls sind an den betroffenen Extremitaten die Sehnenreflexe 
nicht ausl6sbar, tier Sohlenreflex ist auch nur darm yorhanden, wenn die Hypertonie 
schon abnimmt; dabei zuweilen Babins~isehes Ph~nomen, dem rasch ein normMer 
Reflex folgt. Sensibilitat, Pupillen nicht ver~ndert, BewuBtsein erhalten. Seitens 
der oberen Extremitaten konnten wir einen anMogen Zustand nieht beobachten. 
Warme Bader, Luminal, Brompraparate vermindern die Hgufigkeit dieser Alffalle 
and lassen sie Mchter verlaufen.. 

Be t r ach t en  wir  die obenangef i ihr te  B e o b a c h m n g  genauer ,  so sehen 
wit,  da6 wi t  es mi t  einer X r a n k e n  mi t  typ i schen  epi lept ischen Anf~llen 
zu t u a  haben.  Aber  abgesehen yon  diesen Anfitllen, t r e t en  noch yon Zeit  
zu Zeit  p a r o x y s m a l e  Zust~nde yon s ta rker  Hype r ton i e  in der  rechten  
un te ren  E x t r e m i t ~ t  auf;  le tz tere  streekC sich, n i m m t  die F o r m  eines 
Pes equino-varus  an nnd  s t reck t  sich im Kniegelenk.  E in  soleher Zus t and  
daue r t  1 - - 3  Minuten,  ohne BewuBtlosigkei t  und  ohne nachfolgende 
L~hmung,  ohne StSrungen tier Sensibilit~tt oder  des Reflexe (zuweilen 
eine A n d e u t u n g  yon Babinski). Anzeichen ffir einen eneephal i t i schen 
Prozel~ oder  fa r  ein Seh~de l t rauma s ind in der Anamnese  r~icht vor-  
handen.  

II. Kommenwirnunauf unserenzweitenFall. Seh.. ,  J. 20 Jahre. {Demonstration 
des Kranken in der Sitzung der Psycho-Neurologisehen Sektion des ENMO.) 
Schlosserlehrling, Jude, erkrankte 1919. Bei vollkommener Gesundheit trat  bei 
ihm, naeh seinen Aussagen, pl6tzlich in der reehten Hand ein Krampf ein, der einige 
Sekunden anhielt; naeh diesem ersten Anfall traten solehe Kr~mpfe mehrmals 
taglich auf, besonders zur Sommerzeit; in den kalten Wintertagen hSrten sie voll- 
kommen auf; mit Beginn des Sommers stellten sie sieh wieder ein und blieben 
wieder bis zum Winter, nm dann wieder zu verschwinden. So ginges etwa 3 Jahre; 
dann kam zu den Krgmpfen in der Hand aueh ein Krampfznstand der entspreshen- 
den unteren Extremitgt. Einzelne An/alle im Fug octer a~ der Hand kommen 
in der Regel nieht vor, tier Anfall beginnt an der Hand und greift sofort auf den 
FuB fiber, dauert  1---2 Minuten und vergeht 0hue irgendwelehe Spuren - -  Sehwgehe- 
geftihl, Sehmerzen oder unangenehme Empfindungen - -  zurfickzulassen. Bis zum 
letzten Jahre (1928) versehwanden diese Aufglle ganz regelmi~Big mit Begirm des 
Winters und kehrten bei Begirm der warmen Jahreszeit wieder. Im vergangenen 
Winter traten ghnliehe AnfSolle zum erstenmal auf und seither blieben sie best/~ndig, 
ganz unabh/~ngig "con der gahreszeit. In letzter Zeit wird auch die Mnskulatur des 
Gesiehts yon diesen Anf~llen ergriffen, wobei dem Patienten irrfolge der Spamlung 
der Gesichtsmuskeln das Spreehen sehwer fgllt. Patient bemerkte, dal3 solehe 

32* 
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Anfalle beim Liegen bei ihm nieht vorkommen, nur selten kommen sic beim Sitzen 
odor beim Stehen. In der Regel treten sie beim Gehen auf, bei stehender oder 
sitzender Lage, blo13 bei Bewegungen des Arms. In letzter Zeit kommen die Anfalle 
immer haufiger, wobei die Aul~entemperatur jedoch einen gewissen Einflul~ ausiibt, 
n~mlich im Sommer oder in dumpfen Rgumen kommen die Anfalle h~ufiger. 

Patient gibt an, dal~ sein Vater in tier gugend ebenfalls zuweilen an Krampfen 
gelitten babe, die eine K5rperh~lfte ergriffen. Als Patient einige Monate alt war, 
hatte er I '~nderkrampfe. In der Familie niohts Pathologisehes; Brtider und 
Schwestern (5 an der Zahl) gesund. Wurde zur Zeit geboren, normale Geburt, 
wuehs und entwiekelte sich normal, nie Kopftranma, keine Infektionskrankheiten 
auBer Masern in der friihes~en Kindheit. 

Patient Astheniker, mittelgroB, normaler K6rperbau, reeht gut gen~hrt, Itaut 
und siehtbare Sehleimhgute normal gef~rbt, Schadel- und K~rperdeformationen 
nieht vorhanden. Pupillen gleiehmal~ig, yon normaler Form, alle Reaktionen 
erhalten. Bewegung tier Auggpfel normal, kein Nystagmus. Alle ttirnnerven o. B. 
Seitens tier oberen und der untoren Extremit~ten in der motorisehen und der sen- 
sorisehen Sphgre keine Abweiehungen yon der Norm. Sehnen- und Hautreflexe 
deutlich ausgeprggt, an beiden Seiten gleichm~I~ig, pathologisehe Reflexe nieht 
vorhanden, keine Erseheinungen yon Asynergie odor yon Adiodoehokinese. Diffuser, 
rotor Dermographismus an beiden Seiten gleiehmaBig ausgesprochen; pilomotori- 
seher Reflex o. B. Aschner - - 6  pro 1 Min., Puls 76 pro Min. Inhere Organe, Augen- 
hint~rgrund, Ham, Blutformel o.B. Wa.R. im Blute negativ. 

Wir konnten die Anf~lle bei unserem Patienten mehrfaeh beobaehten und haben 
sie auch demonstriert. S~mtliche Anfglle hatten einen eigenartigen monomorphen 
Charakter, begannen zumeist beim Gehen; dabei absolut keine Bewui]tlosigkeit; 
vor '4em Anfall niohts, was einer Aura ghnlich wi~re. Im Moment des Anfalls wird 
der Arm im Sehultergelenk an den Kiirper adduziert und etwas naeh innen und nach 
vorn gedreht; Supination des Unterarms, Streckung ira Ellenbogengelenk, die 
Hand is~ abweehseln4 supiniert oder proniert, die Finger verbleiben in einer eigen- 
artigen, wnnderlichen Stellung, wobei die ersten drei Finger zumeist gestreekt, der 
4. und 5. gekriimmt sind. Zur gleiehen Zeit, wie der Arm, streekt sieh das Bein im 
Kniegelenk, der FuB und die Zehen kriimmen sieh und drehen sieh etwas nach innen. 
Die rechte Gesiehtsh~lfte ist etwas nach reehts verzogen, das rechte Auge etwas zu- 
sammengekniffen. Die Muskeln tier Extremit~ten sind w~hrend des Anfalls hyper- 
toniseh gespannt, ~ul3erst rigid; Sehnenreflexe sind nieht auslSsbar, Babinslcis 
Ph~nomen nioht vorhanden, Reaktion der Pupillen auf Lieht unvergndert, Sensi- 
bilit~ desgleiehen. Nach 1--2 Min. rasche Ersehlaffung der hypertonisehen Extre- 
mi ty ;  n~ch dem Anfall weder Schwache, noeh irgend welehe pathologische Er- 
scheinungen. Diese Anfglle wiederholen sich 4--6real im Lanfe yon einer Stunde. 
Nachts wie aueh fiberhaupt beim Liegen werden solche Anfi~lle Yore Patienten 
nicht beobaehtet. Der Versueh, solche Anfalle dureh tIyperventilation hervor- 
zurufen, gab bloB eine geringe Verstarkung der Rigidit~,t reehts und eine wie fixierte 
Stellung 4er ~inger der reehten Hand. Die Spraehe ist wi~hrend der Anf~lle erhalten, 
jedoeh infolge der Kontraktion der Gesiehtsmuskeln etwas unldar. Unter der Ein, 
wirkung yon warmen Bgdern und Luminal bedeutende Besserung. Patient zeigte 
sich naeh 2 Jahren wieder; das Blid blieb unver~ndert, blol] wurden die Anfalle 
seltener. 

Zusammenfassend sehen wir bei einem Ind iv iduum mit  epileptischer 
Veranlagung nnd  mR Konvuls ionen in der Kindhei t  Anf~lle yon  t typer-  
tonie mit  eigenartiger Stellung der rechten oberen und unteren  Extre-  
mitat .  Die  Stellung der oberen Extremit i i t  ist ghnlich derjenigen bei 
Athetose ,  Klonische Kontr~kt ionen werden nicht  beobachtet .  Xeine 
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Andeutungen einer organischen Hirnaffektion. Naeh dem Anfall kehrt 
alles zur Norm zuriick. Niemals BewuBtlosigkeit beobaehtet. 

Wit bringen noeh einen kurzen Auszug aus der Krankengeschichte 
unseres 3. Falles, der in einiger Hinsieht dem obenangegebenen ~hnlich sieht. 

III. Wir konnten ambulatorisch einen ]4j~hrigen Knaben beobaohten, der im 
8. Monat yon gesunden Eltern geboren wurde. Im 2. Lebensiahre bemerkte man bei 
ibm athetoide Bewegungen am linken Arm, aueh etwas am Bein; die linke H~lfte 
war im Wuchs etwas zurfiekgeblieben; infolge der Athetose sind die Bewegungen 
ungelenk, das Kind l~Bt die Gegenst~nde aus der Hand fallen. Im 10. Jahre traten 
bei ibm Kr~mpfe yon folgendem Typus auf: der linke Arm streckt sich in der 
Schulter, biegt sich im Ellenbogen, die Finger werden ganz wunderlich gekrfimmt; 
im Zustand einer s01chen Hypertonie verbleibt der Arm 1/2--11/~ Min. und der 
Kr~mpf l~Bt dann nach. Zuweilen folgt diesem hypertonisehen ein generalisierter 
epileptischer Anfall mit BewuBtlosigkeit und Zungenbil~. Nach diesem Anf~H ver- 
sehwinden die ~thetoiden Bewegungen an tier Hand auf mehrere Stunden, sogar 
auf 1--2 Tage, oder sie werden kaum merkbar. Luminal kupierte die Anf~]le, 
tieB sie weir seltener werden, ohne jedoeh auf die Athetose einzuwirken. 

Wit haben also in den zwei ersten angeffihrten Fallen atypische 
Anf~lle, die paroxysmal auftreten und mit  Hypertonie einhergehen; im 
ersten Falle waren hauptss die unteren Extremit~ten, im zweiten 
Fall die ganze rechte KSrperh~lfte ergriffen, die Gesiehtsmuskulatur 
miteingereehnet. Unsere Beobaehtungen erinnern in der Art der Hyper- 
kinese an diejenigen, die Spiller und Villaverde beschrieben haben. Im 
ersten Falle haben wit neben ~hnlichen Paroxysmen aueh typische epi- 
leptische Anf~lle, im zweiten Falle waren sie nieht vorhanden~ jedoch 
hat te  der Vater des Kranken an epileptiformen Anf~llen gelitten und 
der Patient selber hatte in der frfihesten Kindheit Konvulsionen. Die yon 
uns beobachteten Anf~lle erinnertea weder im ersten und noch weniger 
im zweiten Falle an das, was wit als eortieale (Jaeksonsche) Epflepsie 
bezeiehnen. Schon ganz abgesehen yon der atypischen Verbreitung des 
Anfalls, entsprach sein aussehlieBlieh tonischer Charakter, ohne klonisehe 
Komponente und aueh die Natur  der Kontraktionen keineswegs dem, 
was wir gewShnt sind bei cortiealer Epflepsie zu sehen. Speziell im 
zweiten Falle haben wi res  nieht so sehr mit  Kv~mpfen zu tun, als mit  
einer eigenartigen Stellung der betroffenen Extremit~ten, die derjenJgen 
der Athetose ~hnlich ist und an einen in einer betimmten Stellung 
erstarrten Spasmus mobilis erinnert. Das erinnert etwas an die Stel- 
lungen, die bei ,,eerebellaren Anfs beobaehtet und yon F6rster bei 
Blutungen in die Ventrikel usw. beschrieben wurden. 

Unser Fall 3 ist interessant in einer an4eren Hinsieht. Hier haben wir 
es mit Hemiathetose infolge einer kindlichen Eneephalopathie zu tun. 
Darauf traten neben Athetose epileptische Anf~lle auf. Letztere beginnen 
an der, yon der Hyperkinese betroffenen Extremitat .  Anfangs mit 
starker Hypertonie derselben verbunden, beschr~nken sie sich zuweflen 
damit oder gehen zuweilen in einen typischen generalisierten epileptisehen 
Anfall fiber. Naeh dem Anfall verschwindea die ~thetoiden Bewegungen 
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auf mehrere Stunden, sogar auf Tage, oder werden seltener. Wit haben 
hier einen deutlichen Hinweis auf den Zusammenhang der Anfs mR 
einem pathologischen Prozel3 im Striatum. 

Sowohl das Studium der diesbezfiglichen Literatur, als auch unsere 
persSnlichen Beobachtungen berechtigen uns festzustellen, dab wir bier 
einen eigenartigen Typus yon paroxysmal auftretender Hyperkinese 
vor uns haben. Dieser hat genetisch mit einem epileptischen Anfall 
vieles gemein - -  wir dfirfen daher yon einer Variante des epileptischen 
An/alls spreehen. 

Es is~ wohl mSglieh, dab aueh im ~ypisehen epjleptischen Anfall 
solche Elemente als Xomponente enthalten sind, jedoch gewShnlich 
dutch andere Bestandteile desselben verwiseht werden. Jedenfalls 
handel~ es sich in unseren obenangeffihrten (2) Beobaehtungen um eine 
rein subeorticale Variante. 

Die Antoren bezeichneCen diese Anfi~]le auf versehiedene Weise; so 
gebrauch~e Knapp die Bezeiehnung ,,spastische Epflepsie", Wimmer 
schlug die Bezeichnnng ,,stri~ire Epilepsie, vor. Gegen diese Bezeiehnung 
waren Spiller und andere, da sie ihnen zu eng erscttien; wit sehen uns 
veranlal~t, uns dieser Ansicht anzusehlieBen. Sterling bezeiehnete sie 
als extrapyramidale Epilepsie und Spiller sehlug endliCh die Bezeiehnung 
,,subcortieale" Epflepsie vor. Diese Bezeichnung scheint uns am passend- 
sten, da sie genfigend welt ist. 

Im allgemeinen kann man sagen, dal~ es ffir diese Anf~lle eharakCe- 
istiseh is~, dal~ sie gewShrdieh ohne Bewuf~tlosigkeit verlaufen, zu- 
meis~ yon kurzer Dauer sind, znweilert mit typisehen, epileptischen 
Anf~llen kombiniet~ sin4, oder aueh an deren Stelle auftreten (unsere 
]~i~lle, ViUaverde, Krisch). Zuweilen beschr~nken sich diese Anfi~lle auf 
eine Extremit~ oder eine Kgrperhs seltener sind sic bilateral. 
Zuweilen haben wir dabei vegetative oder affektive Ent]adungen (Sokol- 
]anski). GewShnlieh hinterl~l~t der Anfallr der den Charakter eines 
tonisehen Spasmus aufweist, keine Parese: keinerlei pyramidale Er- 
scheinungen. 

in  unseren F~llen konnten wir einen Einflu~ der Bewegungen auf die 
Anf~lle naohweisen; so batten wit in unserem zweiten Falle Anf~lle 
blo~ beim Gehen (das Gleiehe beobaehtete auch Spiller). Lnminal gab 
in unseren Fallen gute Resultate. 

Was die Xtiologie der Anf~tlle betrifft, so daft man in gewissen Fgllen 
an Blutungen oder Sklerose tier HirngefgBe denken (Spiller) oder an 
kindliche Encephalitis (Marchand und Courtois) oder an epidemische 
Encephalitis (Gurewitseh und Tkats~hew, Kroll, Sterling Wimmer). In 
unserem 1. und 2. Falle, wie aueh in den Fiillen yon Villaverde bestehen 
keinerlei Andeutungen einer ttirnaffektion, sei. es einer traumatisehen, 
sei es einer infektiSsen. Dagegen bestehen Anzeichen eines Zusammen- 
hangs mit tier genulnen Epilepsie. Also diirfen wit an Hand unserer 
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Beobachtungen von einer eigenartigen subcorticMen Variante des epi- 
leptischen Anfalls sprechen. 

Vor uns stekt noch die sckwierige Frage der Patkogenese der be- 
treffenden Form des epileptischen Anfalls. Wit  k61men sagen, dab alle 
Schwierigkeiten hinsichtlich der Pathogenese der Epilepsie im all- 
gemeinen sich auch auf diese Form erstrecken. Sterling, Krisch, Fischer 
und Leyser meinen, dab es sick bier n i c h t u m  einen ReizungsprozeB 
handelt, sondern um den Ausfall hemmender Einflfisse. ])iese Autoren 
verlegen den pathologischen ProzeB speziell in das Striatum. Was den 
ProzeB betrifft, so kann er entweder grob-anatomisch (Spiller, Marchand 
usw.) oder bloB nervSs-dynamisch sein (hierher geh6ren vielleicht unsere 
F/~lle und diejenigen yon Villaverde). Wilson weist auf eine Analogie 
zwischen i~hnlicb.en hypertonischen Anfi~llen und der Dezerebrations- 
rigiditi~t hi~ und meint, dab hier die h6herliegenden Zonen yon den 
tieferliegendgn physiologisch abgetrennt wiirden. Das Studium unserer 
F~lle l~Bt uns zu einer analogen Anschauung kommen. Es will uns tat-  
s/ichlieh seheinen, dab athetoide Einstellungen hierbei mit  starker 
Hypertonie auftreten. Anders gesagt, wir haben eine gewisse Nhnlickkeit 
mit  dem, was wir bei dem ,,pallidgrem Syndrom" beobachten k6nnen. 
Es ist m6glich, dab der neurodynamische HemmungsprozeB im G10bus 
pMlidus liegt und die tieferliegenden Mechanismen des Mittelhirns daher 
laervortreten. Dafiir, dab der Prozeg im Hirns~amm lokalisiert ist, 
sprechen auch die Angaben, wonach die Epilepsie solchen Zust~nden 
nahesteht,  bei denen der ProzeB zweifellos im t t i rns tamm lokalisiert ist 
als, z .B.  Narkolepsie mit  Kataplexie (Wilson) ,  vielMcht paroxysmale 
ParMyse (Mankows~i)  u. a . m .  Wir wollen beil/iufig darauf hinweisen, 
dab aueh die affektiv impulsiven Elemertte mit  vegetativen Entladungen 
an diesen Anf~llen mitbeteiligt sind. Diese Beobachtungen spreehen 
daffir, dab auch der Thalamus optieus oder die Regio hypothalamica bei 
diesem Prozesse mitspielen, und lassen uns den sog. kystero-epileptisehen 
Zustand und die lokalisicrte subcorticale Epilepsie einander n/~her 
bringen. 
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