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Vorbemerkungen. 
Wenn  man  den Versuch macht ,  festzustellen, was gegenw/irtig mi t  

d e r  B e z e i c h n u n g  , ,Sp~t tep i leps ie"  g e m e i n t  wi rd ,  so f i n d e r  m a n ,  d a b  d ie  
m e i s t e n  m i t  O. Binswanger n u r  n o c h  e i n e n  ,,klinischen Hil/sbegri//" 
d a r u n t e r  v e r s t e h e n ,  d e s s e n  einziffe8 3 ~ e r k m a l  e i n  Mindestalter bei der 
Erlerankung is t .  M i t  a n d e r e n  W o r t e n :  G a n z  a l l g e m e i n  z / ih l t  m a n  h e u t e  
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alle ,,epileptisehen Krankheiten und epileptisehen Reaktionen" (Bumke), 
gleichviel welcher A'tiologie, zur Epilepsia tarda, sofern sie eben nur einen 
/~lteren 1Yiensehen betreffen. 

Offensiehtlieh ist abet der so verstandene Begriff der Sp~tepilepsie 
noch weniger Ms ein ,,Hil/sbegriff": er ist einfach i~ber/li~ssig. H~lt man 
sieh an ihn, so kann man a]lenfalls noeh fiber Einzel[~ille diskutieren. 
Man kann also z. B. dari~ber streiten, welehe Grundkrankheit  die epilep- 
tischen Anfs eines bestimmten Fiinfzigj~hrigen hervorruft;  die Gruppe 
der sp~ten Epilepsien jedoch hat  nicht mehr so vim inneren Zusammenhang, 
dal~ sieh eine Beseh~ftigung mit  ihr lohnen kSnnte. 

Auf diese Umsts ist es meines Erachtens zuriiekzufiihren, dM~ 
man sich in den letzten Jahrzehnten mit  der Epilepsia ~arda kaum nooh 
abgab. I m  deutschen Sehrifttum der letzten 25 Jahre finde ieh nur zwei 
kurze, vorwiegend referierend gehaltene Arbeiten Redlichs (e, f) 1. Die 
ausls Literatur des gleichen Zeitraumes [Marchand und Nouet 
(a, b), Savill, Fisher, Matorine, Monisset und Mitarbeiter, Suchow, Sainte- 
noise und Hamel, Fernandez Sanz, Riesman und Hugh] ist kaum reicher 
und bleibt zudem fast durchwegs im rein Kasuistisehen stecken. 

Blickt man in der Sps noch weiter zuriick, ver- 
sucht man zu erkennen, yon welehem Begriff der Epilepsia tarda die zahl- 
reichen Mteren Autoren ausgingen, die sich mit  unserem Problem be- 
sch~ftigten, so scheint man allerdings kaum besser daran zu sein. Die 
Verwirrung der Gesichtspunkte (,,genuin - -  symptomatisch",  ,,1Neurose - -  
I-Iirnerkrankung", ,,funktionell - -  organiseh", ,,Anlage - -  Anlal~" usw.), 
die Unsch~rfe und Mehrdeutigkeit aller dieser Begriffe, kurz, alle jene 
Unklarheiten, die den Fortschrit~ der gesamten Epilepsieforsehung so 
sehr gehindert haben, spiegeln sich in der ~lteren Sps 
besonders deutlich wieder. Die Folge ist, dal~ man fast daran verzweifeln 
mul~, die Basis zu linden, aaf der jene Untersuchungen arbeiteten. 

t t~lt  man sich jedoch weniger ~n den Wortlaut als an den Sinn ihrer 
grundss Darlegungen, so kommt  man doch etwas weiter. Man 
bemerkt  dann n~mlich, dal~ es jenen Forsehern durchaus nieh~ auf 
nile die FMle ankam, wo einmM ein ~lteres Individuum mi~ epileptischen 
Anf~llen erkrankte. Gewisse F~lle schieden immer yon vornherein aus, 
und andere wurden dafiir in den Vbrdergrund gerfiekt. Die paralytischen 
und die auf einen t t i rn tumor hinweisenden Anf~lle z .B .  haben die 
Sps yon jeher wenig interessiert; oft wurden sie der 
Epilepsia tarda ~iberhaupt nicht zugez~hlt. Dagegen wurden arterio. 
sklerotische und senile Prozesse immer wieder als die t tauptverursaeher  
der Sp~epilepsie gen~rmt. 

Warum aber lasen die ~lteren Autoren ihr Material in dieser Weise 
aus ? Wollten sie vielleicht nur solche Fs zur ,Altersepilepsie" rechnen, 

1 Der Fall Tintemanns gehSrt in den S~chzusammenhang der diabe~isehen, 
nicht der tardiven Epilelosie. 
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bei deren Verursschung dss ,,Alter" such wirklich eine Rolle spielte ? 
Wollten sie in der ,,Involutionse~oilepsie" ein Gegens~fiek zu jener 
Form der Epilepsie untersuchen, die in den Jshren  der Entwieklung 
(ohne besondere ,,s aus ,,inneren" Ursachen) ents~eht und die 

w i r  gewShnlich als ,,genuine" Epilepsie bezeichnen ? Wir glsuben diese 
Frsgen bejshen zu kSnnen. Die reiche Li ters tur  der 80er und 90er Jshre  
ist gsr nicht anders zu verstehen. Sie bekommt ihre wahre Bedeutung 
nur dann, wenn man sich vergegenwgrtigt, da~ sie nicht der Spgtepilepsie 
in dem snfsngs gesehilderten, alIgemeinen Sinn, sondern der speziellen 
Involutionsepilepsie (der Epilepsie im Zuge des Abbauprozesses, im Vorgang 
des Alterns) gslt. 

Und wirklieh scheint dieser Begriff der Epilepsia tards  auch ]etzt 
noeh der einzige zu sein, der dieser Absr t  der epileptischen Erkrsnkung 
ein Anreeht auf gesonder~e wissenschsftliche Behsndlung verbfirgt. 
Nur auf Grund dieses Begriffes schlie~en sich die sp~tepileptischen Er- 
krankungen zu einer Gruppe mit  eigenen Fragestellungen zussmmen. 
Nur yon dieser ,,echten" Sp~tepilepsie oder ,,Involutionsepilepsie" 
wird also such hier im weiteren die Rede sein kSnnen. 

Materialauswahl. 
Die vorliegenden Untersuchungen, die yon der klinisehen Beobach- 

tung ausgegangen sind, haben auch bier ihr Itauptgewicht in den Fi~llen, 
auf die sie sich stfitzen. Ich stelle daher an den Beginn der Arbeit den 
grSl]eren Teil der Beobachtungen, auf die sie sich stittzt, und komme zur 
Auseinandersetzung mit  der Literatur  erst im Anschlu~ daran. 

Dies Verfahren hat  freilich den Naeh~eil, dal3 vieles, was die Kranken- 
gesehichten en~halten, erst viel sp~ter als bedeu~ungsvoll herausgehoben 
werden kann. Es hat aber doeh auch gewisse Vorzfige, Vor allem 
ermSglicht es dem Leser, Schritt ffir Schrit~ den gleichen Weg zu gehen, 
der auch den Verfasser zu seinen Anschauungen fiihrte, und vermeidet 
so eine Vorwegnahme yon Ergebnissen, die die objektive Beur~eilung 
der Kasuis~ik vielleieh~ erschweren wfirde. 

Nur einige Worte fiber die Grundsgtze, die mich bei der Auswahl 
des Materials leiteten, seien daher vorsusgeschiekt: 

Das ~a te r i s l  umfs~t  alle oberhalb des 40. Lebens]ahres zum erstenmsl 
mit  epileptischen Kramp]snfMlen erkrsnkten Pst ienten der Miinehener 
Klinik aus den Jahres 1924--1931 1, und slle Falle, die bis 1924 gesondert 

1 Bei der Suche nach den einschl~gigen neueren Fgllen (seit 1924) wurden die 
Diagnosen ,,Epilepsie", ,,Senile Demenz", ,,Arteriosklerose", ,,Urgmie", ,,Unklar" 
und die Sektionsbt~cher bzw. -karthoteken durchgesehen. Sgmtliche Fglle wurden 
in umfangreichen katamnestischen Nachforschungen, die mir nur durch die dankens- 
werte Liebenswi~digkeit zahlreicher Xlinik- und Anstaltsdirektoren, BehSrden und 
Xrzte und die verstandnisvolle ttaltung der I~ranken, ihrer AngehSrigen oder 
Hinterbliebenen mSglich waren, sowei~ es irgend ging, erg~nzt. 

22* 
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als , ,S~tepi lepsie"  rubrizier* worden waren mi t  Ausnahme weniger F/~lle 
yon  ,,[alscher" Sp~tepilepsie, der (sehr seltenen) Beobachtungen yon  
echten JacksonkrCim~o/en (ohne Bewuf~tseinsverlust, mit  Mlm/ihlicher, 
sich , , i iberdeckender" Ausbreitung) bei t t i rnarter iosklerot ikern und  der 
F~lle mit  uncharakteristischen motorischen Reizerscheinungen verschie- 
denster pa~hophysiologischer Herkunf t .  

Znr n/~heren Erl/~u~erung ffige ich noch folgendes hinzu:  
1. Die Annahme  der Altersgrenze bei 40 Jahren  bedarf  nach den 

einleitenden Ausf~ihrungen keiner besonderen Begri indung 1 
2. Daf3 nur  die Beobachtungen mit  epileptischen Kramp/anf~llen 

berficksichtigt sind, ha t  seinen Grund in der Schwierigkeit, ,,Absenzen" 
yon ,,Ohnmachten" abzugrenzen. Die sog. ,,kleinen Anf~lle" haben nich~ 
nur  auf unserem Gebiet, sondern in der ganzen Epilepsielehre soviel 
Verwirrung angerichtet ,  dal~ ich reich nicht  entschliel3en konn~e, sie 
bier den ,,groBen" gleichzustellen 2 

3. Aus dem/~l teren ~a te r i a l  (vor 1924) muBten weiter 3 F/~lle aus- 
geschieden werden, deren Anf/~lle nicht  mit  geniigender Sicherheit als 
,,epileptisch" gekennzeichnet  waren. ~e ines  Erachtens  diirfen nur  An- 
f~tlle, die schlagartig einsetzen, zu Bewul3tlosigkeit und Verschlechterung 
der Pupillenreaktion /i~hren, nnd die kurz dauern, epileptisch genannt  
werden. 

Ich daft bei dieser Gelegenheit noch folgendes bemerken: Adjektive wie ,,epi- 
lep~iform" verfiihren auch heu~e noeh leicht dazu, nichtepileptische Anf/~lle zu 
Um'eeht den epileptisehen zuzuzahlen. Deshalb (und aus grunds~tzlichen Rack- 
sichten) mSehte ich dem Vorschlag Binswangers, Reiehardts u. a., alle sympto- 
matiseh-epileptischen Anf~lle ,,epilepti]orm" zu nennen, nicht mehr Folge leisten. 
(Vgl. hierzu auch Rsdlichs einleuchtende Ausfiihrungen [(c) pag. 7] und seine 
interessante Parallele zwischen den Adjektiven ,,epileptisch" und ,,katatoniseh".) 

4. Als ,,]alsche" Sp/~tepilepsie galten solche ~'alle, bei denen die epi- 
leptische Erk rankung  nachgewiesenermM3en durch sine mit  dem Prozel3 
des Alterns nicht zusammenh/ingende Sch/~dlichkeit hervorgerufen war. 
Aus meinem mater ia l  mul3~en dieser Best imranng gemal~ nur  2 F/~lle 
ausscheiden. I n  dem einen handel te  es sich mi t  ganz tiberwiegender 
Wahrscheinlichkei~ u m  einen H~rntumor. Bei einem zweiten waren die 
Anf/~lle offenbar immer nur  nach einem Alkoholexzefl aufge~reten. 

5. Die ,,echten Jacksonkriimp]e" und die uncharakteris~ischen motori- 
schen Reizerscheinungen gehSren meines Erachtens  t iberhaupt  nicht  

1 Ieh folge bei dieser Grenzziehung Mendel. Manche Antoren (Maupatg, L4th, 
Finekh, Hubert) sprechen schon bei 25--30j/~hrigen yon Spgtepilepsie. Andere 
(Kowalewsky, Marehand nnd ~Youet, l?edlieh) unterscheiden deshalb noch eine 
,,senile" Epilepsie (oberhalb des 60. Lebensjahres). Ich halts beides fiir unzweck- 
m/~6ig. (Vgl. aueh die Ausfiihrungen fiber die ,,senile Epilepsie im engeren Sinne" 
S. 341 f.) 

Aueh .Raeeke (pag. 503) ver~rit~ die Ansicht, dal~ ,,blol~e Schwindel- und Ohn- 
maehtsanf/~lle" nicht genfigen, nra die Diagnose einer Sp~tepilepsie zu stiitzen. - -  
Vgl. hierzu aueh S. 373, wo auf die ,,kleinen" Anf~lle noeh einmal eingegangen wird. 
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zur  Epilepsie im engeren Sinne. Was ihr Auf t re ten  bei Arteriosklero- 
t ikern  angeht,  das uns  hier besonders interessiert ,  so ist festzustellen, 
dab diese l ~ l l e  schon durch Alzheimer (a) yon  der eigentl ichen Sp/ir 
epilepsie ~bget rennt  wurden,  u n d  dab sie sei tdem immer  eine Sonder- 
stel lung e ingenommen haben.  

Krankengeschiehten 1. 
Fall 1. Seemen, Karl (831/05), gob. 1840, Privatier. Uber Familie niehts 

Genaueres bekannt. Immer gesund, ziemlich reichlicher BiergenuB, sehr heiter, 
witzig, leicht erregbar. Seit 1899 alle 2--3 Wochen kurzdauernde Verwirrtheits- 
zust/inde, manchmal aber auch ,,richtige" Kr/~mpfe. Seitdem :Nachlassen des 
Ged~chtnisses und oft gedrfickte Stimmung. Sommer 1904 in einem Sanatorium 
[Diagnose: ,,Arteriosklerose (der Coronararterien)?", Arhythmien?]. 1. Au/- 
nahme in die Klinik: 28. 11. 04 (im AnschluB an einige Anfi~lle). Be/und: Gut 
gen&hrt. Frischer ZungenbiB. ,,Starke Arteriosklerose, Puls stark hebend". Blut- 
druck (oder Blutdruckamplitude ?) 95. Urin o. ]3. Neurologisch o. B.  Psychisch: 
,,gutmiitiges Wesen". Verlau/: In der Klinik zwei kurzdauernde Verwirrtheits- 
zust&nde, fiir die Patient amnestisch ist. 6. 12. 04 entlassen. War dam1 zu Hause. 
Hatte dort wieder einen Verwirrtheitszustand, ira /ibrigen wieder viel heiterer, 
,,wieder Lebensfreude". 2. Au/nahme: 23. 1. 05. Befund wie oben. Blutdruck 
nicht gemessen. ,,Gesellig, gespr~ehig, zuganglieh". Entlassen am 2. 2. 05. 3. Au/- 
nahme: 18.2.05 wegen eines neuerlichen Anfalles mit ZungenbiB und eines weiteren 
kurzdauernden Verwirrtheitszustands. 25. 2. entlassen. 4..Au/nahme: 21. 3. bis 
23. 3. Nichts Iqeues. 24. 3. bis 9. 11. 05 Heil~nstalt Kilchberg bei Zfirich: Auch 
dort zahlreiche BewuBtseinsverluste und Verwil~theitszust/~nde yon iYlinutendauer. 
5. Au/nahme: 9. 11. bis 24. 11.05. W/~hrend der Beobachtung mehrere kurzdauernde 
BewuBtseinsverluste. Verlegung in die Anstalt. Dort immer wieder (nicht n/~her 
beschriebene) Anf/ille. Unterm 23. 3. 08 ist bemerkt, daB' der Puls ,,stets sehr 
gespannt, hart, frequent" sei. Exitus am 22. 12. 12. Sektion verweigert. 

~all 2. See/elder, Jose/ (1166/08), geb.1838, Privatier. Familie o. ]3. Immer 
gesund, fleiBiger und wortkarger Menseh, m/~Biger AlkoholmiBbrauch. Seit 1903 
kurzdauernde Anf/~lle mit BewuBtlosigkeit und Kr/impfen, danach oft leiehte 
L&hmungen, die immer wieder verschwanden. Seit Bes~ehen der Anf/~lle hat das 
Gediiehtnis nachgelassen, sp&ter Verstimmung und Suicidgedanken. 1. Au/nahme: 
24. 12. 07 (ira AnsehluB an Suieidversuch). Be/und: MittelgroB, gut gen/ihrt. 
Irmere Org~ne o. B. ]31utdruck nicht gemessen. Urin o. B. l~eurologiseh o. ]3. 
Psyehiseh: Im wesentliehen unauff/~llig. Entlassen am 2. 1.08. Danach wieder 
alle 1--2 Monate Krampfanf/~lle, kurz vor Weihnaehten einmal sechs Anf/ille 
nacheinander, darauf wieder Suieidgedanken. 2. Au/nahme: 24. 12. 08. JBe/und: 
wie oben (Blutdruck nieht gemessen). Entlassen am 1. 1.09. Katamnese: Patient 
ist am 20. 1. 18 in seiner Wohnung gestorben. Die Anf~ile traten in Abst/~nden 
yon einem Monat bis zum Tode auf. Dauernde Lghmungen wurden nieht beob- 
achier. ~ber die H6he des ]31utdruekes war auch katamnestisch nichts in Erfah- 
rung zu bringen. 

JFall 3. Pongster, Marie (380/14), geb. 1867, Tagl6hnerfrau. Vater an ,,Nerven- 
leiden" gestorben. Selbst immer gesund, sehr lustig. Klimakterium 1910. Einen 
Monat nach der letzten Periode 1. Anfall. Seitdem (anfangs seltener, sp&ter fast 
t/iglich) Anfalle mit ]3ewuBtlosigkeit, tonisch-klonischen Kr/impfen, Verletzungen, 

1 Die Krankengeschiehten sind nach Aufn~hmenummern geordnet. Die "Sek- 
tionsprotokolle verdanke ieh zum grSBten Teil Herrn Prof. :Dr. STatz , d e r  reich 
auch bei ihrer Verwertung fiir diese Arbeit in freundlichster Weise unterstiitzt hat. 



328 Eduard Krapf: 

Urinabgang. H/iufig waren die Kr/~mpfe auf der rechten Seite starker, gelegent- 
lich merkte Patientin das Kommen des Anfalles, psychiseh wurde sie ,,schwerf~lliger". 
Au/nahme: 9. 6. 14. Be/und: Klein, diirftig genghrt, alte Rachitis. Inhere Organe 
o.B. Puls ,,krgftig". Blutdruck nicht gemessen. Urin: 1/2~ o EiweiB, vereinzelte 
Zylinder. Wa.l~. negativ. Lumbalpunktion o .B.  Neurologisch: Faeialisparese 
links, Zunge weicht nach links ab. Babinski links ,,angedeutet". Sonst o. B. 
l~sychiseh: Zun/~chst verwirrt, motorisch unruhig, dann zug/~nglieh, freundlich, 
schwerfallig, etwas hypochondrisch. Im Verlau I wurde einmal ein Anfall mit 
,,starkem Schiitteln" yon 2 Minuten Dauer beobachtet (nieht yore Arzt). 13. 7. 14 
entlassen. Katamnese: Nach Auskunft der Polizeidirektion Miinehen ist Patientin 
unterdessen gestorben. N/~heres (aueh fiber die Zeit des Todes) war nieht in 
Erfahrung zu bringen. 

Fall d. Hausmann, Anna (141/15), geb. 1840, Putzerin. Mutter an Herz- 
leiden gestorben. Frfiher im wesentlichen gesund. Seit dem 50. Lebensjahr geistes- 
krank, hielt den verstorbenen Mann ffir ,,scheintot"; ihr Vater lobe auch noeh, 
er sei ,,ausgetauscht" worden; ihre Seele werde yon ,,Freischarlern" zu kaufen 
gesueht; man wolle sie als Heilige in eine Kirche stellen usw. Am 10. 12. 1924 lies 
sich Patientin wegen ,,Mfidigkeit und Atemnot" in ein Mfinchener Krankenhaus 
aufnehmen. Dort wurde abgesehen yon Unregelmgl~igkeit der tterztgtigkeit und 
0demen an den Beinen kein Krai~kheitsbefund erhoben (Blutdruck nicht gemessen). 
Am 8. 3. 15 wurde die Patientin wegen Verwirrtheit in die Nervenklinik verlegt. 
Be/und: Fal]fSrmiger Thorax, Status emphysematosus. Herz etwas nach rechts, 
stark nach links verbreitert. !Jber allen Ostien systolisehes Geri~useh. Arhythmie. 
Blutdruck 150/110 RI~. Neurologisch o.B. Psychisch: Desorientiert, Konfabula- 
tionen, ,,immer aufger/~umt und zutunlich". Verlau]: Am 13. 3. mehrere epile T- 
tisehe An/iille mit Aufsehrei, vorwiegend rechtsseitigen Krgmpfen, Cyan6se, Ein- 
n/~ssen, Amnesie. Ebensolehe Anf/~lle am 15.3. (Neurologisch nach wie vor o. B.). 
26. 3. ,,Anfall von groBer Atemnot". Vom 28.3, ab wieder Anf/~lle (im ganzen 14). 
31.3. Exitus. Sektion: Sehr starke Herzhypertrophie, besonders am linken I-Ierz- 
abschnitt. Starke Atherosk!erose tier Aorta. Coronarsklerose: Einzelne Schrumpfungs- 
bezirke an d er Nierenoberf)/~che. Stauungsorgane. 1Vfakroskopischer Gehirnbefund 
fehlt. Mikr0skopisdh keine schwereren arteriosklerotischen Vergnderungen an den 
I-IirngefgSen. Im Gyrus hippocampi und Ammonshorn ziemlich reiehlich Drusen 
und Fibrillenver/~nderungen 1. 

Fall 5. Jell, Johann (568/18), gob. 1858, Tapezierer. Familie o. B. Selbst 
immer gesund. Viel getrunken. 1913 (ira AnschluB an eine ,,Wurstvergiftung") 
mit Anfgllen erkrankt, die Seitdem andauern. GroBe Anf/~lle, die mit Aufsehrei 
beginnen, 5 Minu~en andauern, und mit BewuBtlosigkeit, Kri~mpfen und Zungen- 
bib einhergehen; kleine Anfalle, bei denen dem Patienten nur schwindelig wird 
u n d e r  sich nicht ,,auskennt". Auftreten der grol]en Anf/~lle alle 3 Monate, die 
kleinen kommen fast t/~glich, ttinterher nie gel/ihmt, hie die Sprache verloren, 
aber oft verwirrt und desorientiert. Seit Ende 1917 Sehwierigkeiten beim Gehen. 
Auch das ,,Gedgchtnis" ist schlechter geworden. 1. Au/nahme: 13. 8. 18. Be]und: 
MittelgroB, kr/~ftig, adip6s, kongestioniertes Gesieht. tterz naeh reehts und links 

1 Der Pall I-Iausmana ist ebenso wie die spiiter darzustellenden Fglle Harlauer, 
Schaffer und Miller ein Beitrag zum Kapitel der sog. ,,SpStepilepsie im Verlau] 
chroniseher Psyehosen", das vor allem Cristiani und lqaecke (dort aueh Literatur) 
bearbeitet haben. Ieh habe keinen Zweifel, dab derartige Anf/ille keineswegs, wie 
Naecke meinte, ,,nur ein Symptom des Irrsinns" sind. Vielmehr ist die ,,Kom- 
bination" mit einer ,,ehronischen Psychose" (d. h. wohl meist mit einer Schizo- 
phrenie) m. E. immer nur ein Zufall, und derartige Falle geh6ren im iibrigen ins 
Gebiet der (echten oder falschen) Spiitepilepsie sehleehthin. (Vgl. aueh meine 
frfihere Arbeit zum Froblem der epileptisehen Anfglle bei Schizophrenen [a].) 
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verbreitert. Unreine T6ne, Blutdruck 210/170 RR. Rigide Radialarterien. Im Urin 
etwas Eiwei$. Wa.R. negativ. Neurologiseh: Rechte Pupille etwas gr61~er als 
linke, reagiert etwas weniger ausgiebig. Zunge weicht nach links ab. Unsicherer, 
spastiseher Gang. Bauchdeckenreflexe nicht ausl6sbar. P.S.R. gesteigert, FuB- 
klonus beiderseits, kein Babinski. Psychisch: Euphoriseh, stumpf, zeitlieh des- 
orientiert, merksehwaeh. Ohne dab ein An~all beobaehtet worden ware, am 24. 8.18 
entlassen. 2. Au/nahme: 13. 9. 18. Be]und: Leiehte zentrale Facialisparese links. 
Im fibrigen wie friiher. Verlau/: 13. 9. Zwei ,,Schwindel" beobaehtet. Vom 14. 
bis 16. 9. leicht benommen. Gleiehzeitig deutliche Parese der ganzen linken Seite 
mit konjugierter Bliekl~hmung. 17.9. Erscheinungen wieder v611ig zuriiekgegangen. 
19.9. in die Heilanstalt Haar verlegt. Dort h~ufig Schwindelanfille. Psychisch: 
Freundlich, zuginglieh, zu Scherzen aufgelegt, aber sehr stimmungslabil; hoeh- 
gradige Merk- und Urteilsst6rung. Am 3.9. 19 fil l t  Patient in einen Status epilep- 
ticus. Unter Bewul3tlosigkeit und st~tndigen tonisch-klonisehen Anfi~llen am 4. 9.19 
]~xitus. Sektion wurde vorgenommen, doch ist das Protokoll nieht vorhanden. 

Fall 6. Schrettel, Marie (646/18), geb. 1849, Schreinerswitwe. Uber Familie 
nichts bekannt. Immer gesnnd, ,,moehte das Bier gern". Klimakterium mit 
49 Jahren. Seitdem alle 1--3 Monate kurzdauernde Anfille mit BewuBtlosigkeit 
und Kri~mpfen. Abnahme des Gedachtnisses. 14. 4. 1918 ein (nach Urteil eines 
Krankenhausarztes) typiseh epileptiseher Anfall. Danach verwirrt. Deshalb am 
gleiehen Tug 1. Au]nahm~. Be/und: Klein, fett. Herz etwas naeh links verbreitert. 
Blutdruck 162/104 RR. Urin o. B. Wa.R. negativ. Neurologiseh: Wenig aus- 
giebige, etwas trige Pupiller~reaktion, sonst o. B. Psyehiseh: Ruhig, geordnet, 
,,euphoriseh". 21. 4. Entlassen. Die Anf~lle bestanden in gleicher Weise welter. 
Am 22. 5. 15 Aufnahme in das Krankenhaus Miinchen-Schwabing. Be]und: wie 
oben. Arhythmie. Blntdruck 110 RR. Im Verlanf wurden mehrfach epileptische 
Anfille mit initialem Schrei, BewuBtlosigkeit, Kri~mpfen, Pupillenstarre, Ver- 
letzungen beobachtet. 25. 7. 18 wegen eines postparoxysmalen Verwirrtheits- 
zustandes 2. Aufnahme. Be]und: wie oben. Herz stark nach links verbreitert. 
Blutdruck 105/75 RR. 16. 8. naeh der Anstalt Eglfing, yon dort am 11. 9. 18 in 
unbekannte ungarische Anstalt verlegt. Katamnese unm6glich. 

Fall 7. Stiegel, Leonhard (700/18), geb. 1872, Oberlokomotivffihrer. Ein Bruder 
40j~hrig an Sehlaga~all gestorben. Selbst immer gesund. 3--4 1 Bier pro Tag. 
Seit 1915 reizbar und verstimmt. Seit etwa derselben Zeit (haupts~chlieh n~cht- 
lich) An{alle mit Anfsehrei, Bewu~tlosigkeit, Zuckungen an H~nden und Fiil~en, 
UIinabgang. Bauer einige Minuten, danaeh oft verwirrt. Daneben kleine Anfiille, 
wo Patient sich ,,nicht mehr recht auskennt". Seine grol~e I~eizbarkeit fiel dem 
Patienten selbst auf. Au]nahme: 11. l l .  18. Be/und: Groin, kriftig. Inhere Organe 
o.B. Blntdruck 190/100 RR. Urin o. B. Wa.R. negativ. Kein wesentlieher neuro- 
logiseher Befund. Psychisch: Orientierung unsicher, sehr merksehwach. Am t3.11. 
ein Anfall yon 5 Minuten Dauer mit ,,Zuckungen in Armen und Beinen". 9. 12. 
in die Anstalt Eglfing, Kein Ar~all mehr. 18. 1. 19 entlassen. Katamnese: Naeh 
der Entlassung wieder bei seiner Familie. Keine Erinnerung an Klinik- un4 Anstalts- 
aufenthalt. Anfille wie ffiiher, angeblich 2--3 mal tiglich. Von 1920--1923 seltene 
Anf~lle. 1923 schwerer Riiekfall (3--5 Anfille pro Tag). Seit 1925 keine An/~lle 
mehr. :[st pensioniert, g~rtelt, geht zum Kartenspielen. Be]und: Kriftiger Pyk- 
hiker yon kongestioniertem Anssehen. Blutdruck 115/60 RR. (mehrfache Messung an 
verschiedenen Tagen). Nachstr6mungsversuch: ,,Sklerotiseher" Ausfall i. Urin o. B. 
~eurologisch o. B. Psychiseh: Geordnet, keine deutlichen Ausf~lle. 

i I)iesen und mehrere andere Versuche fiihrte Herr Privatdozent Dr. Fritz Lange 
fiir mich aus. Ieh m6chte ihm auch an dieser Stelle fiir seine freundliche Bereit- 
willigkeit danken. ~ber Technik und Bedeutung des Nachstr6mungsversuehs 
vgl. weiter S. 354. 
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Fall 8. Heiger, Konrad (14/23), geb. 1848, Schuhmacher. Uber Famihe nichts 
bekannt. Selbst friiher gesund. WegenVerwirrtheit am 12. 7. 1921 ins Krankenhaus 
~iinehen-Schwabing (Med. Abt.). Dort unruhig, desorientiert, verwirrt. Herz- 
tSne sehr leise, Lungen o. B. B]utdruck 190/90 RR. TUrin: etwas Eiweil3 (Cystitis). 
Wa.R. negativ. Neurologiseh: Lichtstarre, enge Pupillen. Sonst o. B. Nach ein- 
t~giger Beobachtung in die Nervenklinik weiterverlegt. Hier gleicher Be/und, aber 
Blutdruek nur 120/70 RR. Psychiseh: :Nicht sicher orientiert, Gedi~ehtnis sehlecht, 
Merkschw~che, euphoriseh, humorvoll. Verlau]: Am 16.7. einige Stunden benommen 
und schwerbesinnlich. 9. 8. in ein Landkrankenhaus verlegt, we keine Kranken- 
geschichte angelegt wurde. 2. Au/nahme: 5. 1.23. Befund: wie friiher. Blntdruck 
,,erh6ht", Puls ,,gespannt". Am 21. 1. 23 An/all: ,,initialer Schrei, wird blal3, 
toniseh-klonisehe Kriimpfe, Bewul3tseinsverlust, Cyanose des Gesiehts. Dauer 
wenige Minuten. ttinterher leieht benommen, Faeialisparese links, Reflexe o. B." 
22. 1. 23 in die Anstalt Egkfing. Dort im Laufe yon 1923 und 1924 zahlreiehe 
Anf~lle. Exitus ohne Vorhergehen eines Anfalls am 26.12.24. Sektion: Herzhyper- 
trophie. Hochgradige Arteriosklerose samtlieher GefaBe, besonders der Coronar- 
uncl Basilargef~13e. Arteriosklerotische Schrumpfnieren. Atrophie des Gehirns. 
Keine Herde. 

Fall 9. Gels, Anna (54/23), geb. 1859, Kaufmannswitwe. Vater sehr j~hzornig, 
Mutter an ,,Herzleiden" etwa 50jahrig gestorben. Ein Bruder an Arterienver- 
kalkung gestorben, eine :Nichte seit dem 13. Lebensjahr epileptiseh. Selbst framer 
gesund, framer jiihzornig. I~lima~terium mit 50 Jahren. Seitdem (1909) erst selten, 
dann mehrmals wSchentlich (vorwiegend n~ehtliche) epileptische Anf~lle mit Be- 
wulltlosigkeit, generalisierten ,,rhythmischen Zuckungen", Einniissen. Dauer 
5 Minuten, danaoh noch eine Stunde benommen, miide, matt. Daneben yon Anfang 
an sehr h~ufig kleinere Anf~lle yon Bewul~tseinsverlust, in denen Patientin fallen 
liil3t, was sie tragt, aber nicht umf~llt. Seit Anftreten der Anf~lle Verschleehterung 
des Gediichtnisses. Seit 1922 5fters n~ehtliche Unruhe. Au/nahme: 29. 1. 23. 
Be/und: Pykniseher Habitus, (breiter Thorax, kurzer Hals, breite Schildform des 
Gesichtes). Herz naoh links verbreitert. Systelisches Ger~usch, am lautesten fiber 
der Spitze. 2. Aortenten akzentuiert. Arhythmie. Kn6chel6deme. Leber ver- 
grSl~ert, hart. Blutdruck 120/70 RR. Urin o. B. Wa.R. negativ. Neurologisch: 
Kein verwertbarer Befund, wohl o. B. Psyehisch: Desorientiert, Gediichtnis- 
liieken, etwas teilnahmslos, abet verbindlich und freundlieh. 12. 2. nach der 
Anstalt Eglfing verlegt. Dort wurden zahlreiehe grol3e und kleine Anfiille beob- 
achtet. Gelegentlich fiel das ,,kongestionierte" Aussehen der Patientin auf. Am 
9. 11. Exitus. Sektlon verweigert. 

Fall 10. Zinder, Ignaz (272/24), geb. 1873, Autograph. Vater an Sehlaganfall 
gesterben. Selbst framer gesund. Seit 1922 mehrfach ,,Sohlagard~lle" und all- 
miihlieher geistiger Verfal]. 3. 11.28 Aufnahme ins Krankenhaus Miinchen r. d. I. 
Dortiger Be/und: Cyanotisehes Gesicht. Herz: Erheblich naeh links verbreitert, 
2. Aortenton akzentuiert. Gef~i3rohr gespannt. Blutdrnek 203/133. RR. Urin 
o. B. Wa.R. negativ. Lumbalpunktion: 2--3 Zellen, Nonne negativ, Gesamt- 
eiweiB nicht erh6ht, Wa.R. negativ. Nenrologisch o. B. Verlau/: BluMruck 
sehwankt maximal zwischen 177 und 233, minimal zwischen 103 und 155 RR. 
Urin framer frei. Am 1. 3. 24 An/all yon tenisehen Kriimpfen. I)anaeh Iiir einige 
Tage linksseitige Reflexsteigerung. 12. 4. Au/nahme in die Psychiatrische und 
Nervenklinik. J~e/und: wie oben. Blutdruck 200/150 RR. Telangiektasien an beiden 
Wangen. Psychiseh: VSllig desorien~iert, merksehwaeh, halter stark. Verlau/: 
9. 5. 24 epileptischer Anfall mit Zuekungen der Arme und Beine nnd starren 
Pupillen. 11. 6. 24 nach der Anstalt Haar verlegt. Dort am 27. 8. 24 ,,epilepti- 
former Anfall, der sieh im Laufe der ~acht zweimal wiederholte. In  der Zwisehen- 
zeit war Patient nicht bei sieh. Nach dem letzten Anfall war Patient sehr schwach 



Uber. Sp~tepilepsie. 33 ] 

und starb (am 28.8.) morgens 515 Uhr". Sektion: Hypertrophie des Herzens, Arterio- 
sklerose der Aorta und der ~ierengef~l~e. I-Iirngef~e allenthalben gelblich-fleckig, 
Wandungen verdickt, nicht verkalkt. Einige subpiale Blutungen. I-Iinterhaupts- 
lappen und ein Tell des Schl~fenlappens links durch eine ffische Blutung gr61~ten- 
teils zerst6rt. Eine zweite (oberfli~chliche) frische Blutung in der Vierhiigelgegen4 
und am Boden der Rautengrube. 

Fall 11. Da/eler, Jose] (778/24), geb. 1860, Hilfsarbeiter. ~amilie o. B. Immer 
etwas ,,kopfh~ngerisch". Mit etwa 45 Jahren Bleivergiftung, die glatt abheilte. 
1914 mit dem Kop] au] eine Eisensehiene ge/allen. War 3 Tage bewu~tlos, danach 
Kopfschmerzen und Schwindelgeffihl. 8--10 Wochen danach erster Anfall. Seit- 
dem alle 5--6 Wochen ein Anfal] mit Aufschrei, Bewut3tlosigkeit, Kr~mpfen, 
Kot- und Urinverlust, LippenbiB. Bauer 2 Minuten, danach ]~ngere Zeit ver- 
wirrt. Bei einer Untersuchung 1915 wurde eine ,,Arteriosklerose" diagnostiziezt. 
Blutdruckwerte sind aufgezeichnet yon 1920 (145/95) und 1924 (180/100 und 
140/110). Au[nahme (zur Begutachtung): 9.9.24. Be]und: Kraftig gebaut. HeIz 
nach links verbreitert. Blutdruck 175/105 RR. Urin o. B. Wa.R. negativ. Lumbal- 
punktion o. B. Neurologisch: Leichte Spasmen in den Beinen. Sonst o. B. 
Psychisch: Labile Stimmung. Verlau]: Am 18. 9. nachts eia An/all yon 2 bis 
3 Minuten Bauer (Pflegerbeobachtung). 21. 9. entlassen. Katamnese: Der Blut- 
druck wurde am 13. 11.25 mit i40/80 RR. gemessen. Die Anf~lie bestanden 
bis zu diesem Tage unver~ndert. Ein krankhafter Befund am Nervensystem war 
auch damals nicht zu erheben. D. starb am 6. 10. 28. Genaueres war nicht zu 
ermitteln. 

Fall 12. Krause, Elise (652/25), geb. 1867, Blumenbinderin. Familie o. B. 
Immer gesund. Schwer gelernt. Letzte Menstruation Friihling 1921. Seit M~r~ 
1918 Anf~lle, die besonders zur Zeit der Menses (meist nachts) auftreten, nur ku~ze 
Zeit dauern und mit Bewul~tlosigkeit, Kr~mpfen, Schaum vor dem Mund und 
ZungenbiB verlan/en. An/treten anfangs selten, seit l%'iihiahr 1921 viel h~n/iger 
(bis zu 5 am Tag). Danach h~ufig verwirrt. 1. Au/nahme: 9.7.21. Be/und: Mittel- 
groI3, gut gen~hrt. Innere Organe o. B. 2. Aortenton akzentuiert. Blutdruck, 
Urin und Wa.R. nicht angegeben. I%urologisch o. B. Psychisch o. B. 23. 7. 21 
entlassen. Weitere Anf~lle, die nicht selten statusartig geh~u~t auftreten. Einmal 
nach dem An/all he~tige, nach links ausstrahlende tIerzschmerzen. 2. Au/nahme: 
24. 8. 25. Be/und: wie oben. Puls irregular und in~qual. Blutdruck 180/95 RR. 
Urin o. B. Wa.R. negativ. Neurologisch o. B. Psychisch: Heifer, lebhaft, gelegent- 
lich sehr reizbar. 3.9.25 entlassen. Katamnese: l~ach Auskunft der Polizeidirek~ion 
ist Patientin am 11. 4. 26 gestorben. Ihr Sohn ist verzogen und unauffindbar. 

Fall 13. Sehmied, Maximilian (751/25), geb. 1860, Oberlokomotivfiihrer. ]~in 
Bruder ist wegen ,,Veffolgungswahns" in der Anstalt. Selbs~ nie ernstlich krank, 
yon }{ause aus sehr gesellig un4 iiberall beliebt, sparer zunehmend dickkSpfig 
und tyrannisch. Viel Lebensschwierigkeiten. Seit OIctober 1922 mehrfach Anf~lle 
yon ,,Aussetzen des Gehirns". Wurde bewu~tlos und fiel. Keine L~hmungen, 
dagegen mehrfach kurzdauernder Verlust der Sprache. Au/nahme: 9.10.23. JBe/und: 
Wohlgen~hrt, fa~f6rmiger Thorax, Hautgela~e im Gesicht etwas erweitert. Status 
emphysematosus. Herz o. B. Blutdruck 185/115 RR. Urin: Spur EiweiI~. Wa.R. 
negativ, l~eurologisch o. B. Psychisch: Freundlich, jovial-vertraulich, spricht 
gem viel, o~t in Reimen. Im Verlau/keine An/~lle beobuchtet. 16. 10. entlassen. 
Am 7. 8. 24 2. Au/nahme wegen Verwirrtheit. Spricht viel, ganz durcheinander, 
kommt vom Thema ab. Wortfindungsschwierigkeiten. KSrperlich wie ~riiher. Blut- 
druck 195/115 I~R. Urin o. B. 10. 8.24 entlassen. 3. Au/nahme: 8.7.25. Wieder 
v611ig desorientiert und verworren. Spricht halb ideenfliichtig, halb paraphasisch. 
Blut~ruck 215/1301~R. Urin o. B. l%urologisch o. B. 16. 7.25 nach Anstalt Gaber- 
see verlegt. Bei dortiger Au~nahme Blutdruck 220/180 RR. Verlau/: 8.8.25 drei 
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epileptische Anf~lle. Als der Arzt kam, noch klonische Zuckungen in der ganzen 
rechten Seite, Kopf nach rechts gedreht, Facialisparese rechts, Babinski rechts. 
Die L~hmung geht in den n~chsten Tagen zurfick. Drei ~hnliche Anf~lle mit rechts- 
seitigen Zuekungen am 18.10. 25. Auch diesmal geht die L~hmung zurfick. 6. 2.26 
geh~ufte generalisierte Anf~tlle. 7. 2. 26 unter Anf~llen gestorben. SeCtion: 
Arteriosklerose der Aorta und der Coronargef~l~e. Arteriosklerotische Schrumpf- 
nieren. Weiche H~ute stark verdickt, milehig getriibt. BasMgefaBe verdickt, 
klaffend. In der linken K1Mnhirnh~lfte ein kirsehgrol~er, mit einer braunrStlichen, 
schmierigen Masse geffillter Herd. 

Fall 14. Roller, Martin (1341/25), geb. 1867, Kaufmann. Ein Sohn des Patienten 
hatte friiher Anfiille mit Bewui~tlosigkeit, Kr~mpfen, Sehaum vor dem Mund. 
Selbst immer gesund, erregbar, sehr religiSs. Seit 1923 Kramp/anfiille, alle 14 Tage, 
meist nachts. In der Nacht vom 20. auf den 21. 11. 25 etwa 20 Anf~lle. Danach 
verwirrt. Au/nahme: 22. 11. 25. Be/und: Schwerkrankes, schlaffes, verfallenes 
Aussehen. Lungea o. B. 1. Herzton an der Spitze unrein. T6ne sehr leise. Blut- 
dxuck 85/65 RR. Urin: Eiweil~ positiv, im Sediment Leukocyten und hyaline Zylinder. 
Wa.R. negativ. Neurologisch: Bauchdeeken- und Cremasterreflexe nieht auslSs- 
bar, sonst o. B. Bei der Einlieferung bewu~tlos. Kurz danach typischer epileptischer 
Anfall yon kurzer Dauer mit tonisch-klonischen Kr~mpfen. Am Abend gehi~ufte 
Anf~lle. Auch am Morgen des 23. 11. noch zwei Anf~lle. Dann rascher Verfall. 
Exitus 26. 11.25. Sektion: KSrper nicht seziert. In der Pia (besonders im Zentral- 
gebiet reehts und im Gebiet der 3. linken Stirnwindung) fl~chenhafte Blutungen. 
Keine Arteriosklerose. Im Ammonshorn punktf6rmige Blutungen, kein Sektor- 
ausfall. 

Fall 15. Lindenmi~ller, Jose/ (1146/26), geb. 1883, DekorationsmMer. Vater 
Trinker. Selbst zeitweise viel getrunken. Heiteres Temperament. 1908, 1920, 
1922 und~1925 Erscheinungen yon chronischer Bleivergif~ung. 1920 und 1922 
gelegentlich ,)Zust~nde yon pl6tzlicher Bewulttlosigkeit" und fliiehtige L~hmungen. 
Seit 1925 ,,SehstSrnng" (linksseitige homonyme Hemianopsie). September 1925 
bis September 1926 in einem Mfinchener Krankenhaus (Krankengesehfchte ver- 
loren gegangen; nach zuverli~ssiger Auskunft ,,in der ersten Zeit in neurologischer 
I-Iinsicht st~ndig wechse]ndes Bild, bis sich schlieBlich ein Dauerzustand heraus- 
bildete"). Au]nahmd: 30. 9. 26. Be/und: MittelgroB, vorwiegend pykniseher 
I-Iab~tus. Inhere Organe o. B. 2. Aorten~on akzentuiert. Puls hart und gespannt. 
Blutdxuc k 210/130 RR. Urin: Spur Eiweif~. Wa.R. ~ - ~ - ~ .  Liquor stets o. B. 
I~eurologisch: Pupillenreaktion auf Lieht und l~ahbliek tr~ge und wenig aus- 
giebig. Linksseitige homonyme Hemianopsie und zeatrale Facialisparese. Rechts- 
seitige spastische Hemiplegie. Psychisch: schwere Gedachtnis- und Merldahig- 
keitsstSrung, Einengung der Interessen, Euphorie, Zwangslaehen. Verlau]: In  
der Klini/c traten zahlreiche kurzdauernde epileptische Anf~lle mit Bewul~t]osigkeit, 
K:~mpfen, Pupillenstarre, und Amnesie auf, die gelegentlich nur die reehte Seite 
betrafen. Eine Ver~ndeinng des neurologischen Befunds wurde bei zahlreichen 
Iqachuntersuehungen hie festgestellt. Dagegen sehwankte tier Blutdruck zwischen 
210/130 RR. und 170/110 RR. 27. 7. 30 Exitus. Se]ction: Allgemeine Arterio- 
sklerose. Starke Hypertrophie des linken Herzabschni~tes. Schwerste Athero- 
sklerose der Hirngef~i~e mit zahlreichen gr61~eren und kleineren Blutungs- und 
Ezweichungsherden im ganzen Gehirn. Typischer Status desintegrationis in den 
Stammganglien. 

Fall 16. Obermi~llr Johann (652/27), geb. 1874, Gasarbeiter. Vater Trinket. 
Selbst friiher im wesentlichen gesund, frank viel Bier. Seit ])ezember 1926 Klagen 
fiber ,,Herzasthma". Deshalb pensioniert. Anfang Mai 1927 plStzlieh heftigstes, 
tagelang andauerndes ~lasenbluten. Am Morgen des 17. 5. 27 ein epileptischer 
Anfall. Deshalb Einscha~fung in ein Mtinchener Krankenhaus, wo keine Kranken- 
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geschichte angefertigt wurde. Vielmehr wurde der Patient so/err wegen ,,Hyper- 
tenie, Vitium cordis, epileptiformer An/all" in die Nervenklinik verlegt. Hier 
bei der Au]nahme typiseher epileptiseher An/all yon 3 ~Vfinuten Dauer mit Pupillen- 
starre und Zungenbifl. Be/und: Gro$, gut gen/~hrt, vorwiegend pykniseh, Cyanose, 
Dyspnoe. Kreislauf dekompensiert (Lunge, Leber !). Systolisehes Ger~useh an der 
Herzspitze. Hebender Puls. ]31utdruck 107/49 1~1~. Urin und Wa.l~. nicht unter- 
sucht. Neurologisch o. B. Psychisch: Bewufltseinsgetriibt. In der ~qaeht ein 
weiterer epileptischer An/all. Exitus in don friihen Morgenstunden. Sektion: 
K6rper nicht seziert. Normaler Hirnbefund. HirngefaSe ganz zart. Keine Herde. 
Ammonshorn normal. 

Fall 17. Hakenstofl, Georg (1152/27), geb. 1863, Schreiner. Uber Familie nichts 
Genaueres bekannt. Mal3iger Trinker. Seit September 1918 mehrfach ,,Schlag- 
anf~lle", die den Patienten jedoeh lange Zeit nieht arbeitsunf~hig machten. Seit 
Juli 1917 (,,Schlaganfall") linksseitige Faeialisparese. 10. 9. 27 ins Krankenhaus 
Miinchen r. d. I. aufgenommen. Dortiger Be/und: Krgftiger, gut gen~hrter, etwas 
fetter Mann. tterz nach links verbreitert. Blutdruck 190/90 1~1~. U r i n o .  B. 
Wa.R. negativ. Neurologisch: Linke Pupille etwas welter als rechte, wenig aus- 
giebige Pupillenreaktion. Facialisparese und Babinski links. Psyehisch: Ver- 
wirrt. 19. 9. Au/nahme in unsere Klinik. Be/und: wie oben. GerStetes Gesieht. 
Irregul/~rer Puls. :Blutdruek 155/90 RR. Spastische Hemiparese links. Aphasische 
und dyspraktisehe StSrungen. Verlau/: Am 15. 11. epileptischer An/all m it Auf- 
schrei, Bewugtlosigkeit, tonisch-klonisehen Zuckungen, Cyanose. Dauer 3 Minuten. 
Am 15. 12. nach der Anstalt ttaar iiberfiihrt. Dort am 24. 4.28 gestorben. Sektion: 
Hypertrophie und Dilatation dos Herzens. Aorta und Coronargef~l~e kaum arterio- 
sklerotisch ver~ndert. Nieren maBig geschrumpft. An den Basisgef~flen vielfach 
Verhartungen und gelbliche Einlagerungen. Einige miliare Erweichungsherde. 

Fall 18. Rabener, Ludwig (35/28), geb. 1867, Fabrikant. ~Tber Familie nichts 
Genaueres bekannt. Selbst friiher gesund. Seit An/ang 1927 plOtzlieh Anf/~lle 
yon Bewld3tlosigkeit, bei denen Patient ,,blau" wird, einn~$t und ,,mit den Armen 
schli~gt". Hinterher miide. Amnesie fiir die Anfalle. Wegen Verwirrtheit (Angst, 
ttalluzinationen) am 6.1.28 Aufnahme. Der Blutdruck wurde unmittelbar vet der 
Aufnahme mit 220/200RR. festgestellt. Befund: Pykniker, apoplektischerttabitus, 
reiches Fettpolster. 1. Ton an der Spitze unrein. 2. Aortenton akzentuiert. Blut- 
druck 185/100 I~R. Urin: Eiweil3 + .  Wa.l~. negativ. Lumbalpunktion negativ. 
Neurologisch: Grenzen der Sehnervenpapille unscharf. Oppenheim reehts. Sonst 
o.B.  Psychisch: Desorientiert, aphasische und dyspraktische StSrungen. Verlau/: 
Unter Fieber zunehmende delirante Bewul3tseinstriibung. Exitus 19. 1.28. Sektion: 
KSrper nicht seziert. M/~I~ig starke Arteriosklerose der Hirngefa$e. Keine Her@. 

Fall 19. Lipp, Christian (391/29), gob. 1868, l%brikarbeiter. Vater an Herz- 
krankheit gestorben. Nieht selten Gelenkschmerzen. Wegen dieser 1915 /~rztlieh 
untersueht. Damals,,Gef~$wandungenstarkgespannt" (Blutdrucknicht gemessen). 
1919 in einen Turbinenschacht gefallen. Angeblich 1/~ngere Zeit bewuBtlos. Etwa 
8 Wochen spi~ter angeblich der erste An/all (diese Angaben sind objektiv nicht 
mehr sicherzustellen). Erster ganz sicherer An/all 1922 (ira Anschlul~ an einen 
zweiten ,,UrLfall", der vielleicht bereits der erste An/all war). Seitdem Anf~lle 
in unregelmal3igen Abst/~nden yon Stunden bis Wochen, die mit BewuBtlosigkeit, 
Kr/~mpfen, Schaum vor dem Mund, Zungenbil3 verlaufen. 1926 /~rztliche Unter- 
suchung ira Invalidenverfahren: Irregularer Puls, Gef/~flrohr etwas hart. Span- 
hung des Pulses vermehrt (Blutdruek nieht gemessen). 1927 erneute arztliehe 
Untersuehung: 2. Aortenton klingend, Blutdruek 155 RR., periphere Arterien 
,,h~rtlieh". Au/nahme in die Klinik (zur Begutachtung): 19. 3. 29. B~]und: Klein, 
m~13ig gen/~hrt. ZungenbiSnarbe. 2. Aortenton akzentuiert. Blutdruck 180/100 I~R. 
Urin: Spur Eiweil3. l~est-N 36 mg%. Wa.l~. negativ. Neurologiseh o. B. 



884 Eduard Krapf: 

Psyehisch: Affektive Inkontinenz, l~Ierkst6rung, Verlangsamung. Verlau]: In der 
Klinik drei Anf~lle mit Cyanose, Bewu~tlosigkeit, blutigem Sehaum vor dem 
YIund, tonisch-klonischen I~r~mpfen, starren Pupillen; hinterher bewu•tseins- 
getriibt. Entlassen 5. 4. 28. Katamnese ergebnislos. 

Fall 20. Harlauer, Johann (529/28), geb. 1875, Schneider. Vatersbruder war 
,,aueh so braun" (vgl. unten). Vater Trinket, an Wassersucht gestorben. Selbst 
erst mit 8 Jahren Sprechen gelernt. Sehwach begabt. Seit vielen Jahren zahl- 
reiche kleine Gesehwiilste am ganzen K6rper (l~eurofibromatose !). Ziemlieh erheb- 
lieher Alkoholmi~brauch. 1914 wegen einer ~ngstlich gef~rbten halluzinatorischen 
Psyehose (Diagnose: Dementia loraecox) kurze Zeit beobachtet. Damals schon 
Zueker im Urin, im fibrigen o. B. Wa.R. negativ, l~ach der Entlassung wieder 
gearbeitet, jedoch immer paranoid und eifersfichtig. Am 3. 2. 28 in der l~erven- 
poliklinik untersueht. Be/und: Status neurofibromatosus. Kyphose der Hals-, 
Lordose der Brustwirbelsaule. Herz o. B. Blutdruck 155/100 RR. Urin: EiweiB 
und Zucker -~. Wa.R. uegativ. I~eurologisch o.B. Psychisch: ,,Sehr debil". In 
der Folgezeit mehffach ,,richtige Kr~mpfe, wo er bewuBtlos wurde". 21. 3. 28 
in die 1. mediz. Klinik. Dortiger Be]und wie oben, jedoch Blutdruck 180/105 
(27.3. 170/100) RR. 19.4. Au/nahme in die I~ervenklinik. Be/und: wie oben, jedoch 
Blutdruck 100/75 RR. Psychisch: Miirrisch, aspontan. Am 8.5.29 Status epi]eloticus: 
BewuBtlosigkeit, alle 5 Minuten ein kurzdalternder An/all yon klonischen Kr~mpfen, 
die mit einem Krampf der Augen nach rechts begilmen, zuerst die rechte, dann 
(in schwacherer Form) die ]inke Seite ergreifen. L~Bt im Anfall manchmal unter 
sieh. Lumballounktion o. B. 9. 5. keine Kramlofe mehr, yon Zeit zu Zeit Zuckungen 
der rechten Seite. BewuBtlos. 11. 5. Exitus ohne vorheriges Erwachen. Sektion: 
Hypertrophic des linken Ventrikels. Erhebliche Atherosklerose der Aorta und 
der Coronargef~Be. Kleine Infarktnarben in den l~ieren, Oberfl~che feinh6ekerig. 
Hochgradige Atherosklerose der Hirngef~l~e. Im Thalamus, Putamen, Brficken- 
ruB, Hemisphgrenmark, links etwas mehr als rechts, zahlreiche kleine frischere 
und altere Erweichungsherde. Rinde Dei. Keine Tumoren 1. 

Fall 21,. Muschelt, Otto (643/28), geb. 1874, Arzt. Vater lift an Emphysem, 
starb an Apoplexie. Ein Muttersvetter Epileptiker. Selbst frfiher im wesent- 
lichen gesund, immer sehr griindlich und genau, oft sehr heftig. 1923 ,,Iritis", 
erblindete fiir kurze Zeit. Seit l~ovember 1925 viel Alkohol. Skit 1926 (vorwiegend 
naehtliche) Anfglle yon kurzer Dauer mit BewuBtseinsverlust, tonisch-klonisehen 
Kr~mpfen, Zungenbil3, gelegentlich Einnassen. Anfglle alle 14 Tage bis 3 Wochen. 
Gelegentlich aneh kleinere Anf~lle ohne Kr~mpfe. Seit dem Auftreten der Anf~lle 
merkschwach, ermiidbar, reizbar. Au]nahme: 14. 5. 28. l~e]und: Kleiner, gut- 
genahrter Pykniker. Status emphysematosus. Herz naeh links verbreitert. 2. Aort~n- 
ton akzentuiert. Blutdruck 125/65 RR. Urin: o.B. Wa.R. negativ. Rest-l~ 32 mg %. 
Leberrand hart fiihlbar, l~eurologisch: Am Augenhintergrund enge Gef~Be mit 
Kaliberschwankungen. Sonst o. B. Psychisch: Euphoric, Merkschw~che, Weit- 
sehweifigkeit. Entlassen am 23. 5. Katamnese: Nahm die Praxis zungchst wieder 
auf, bis er im IXTovember 1928 erneut ffir kurze Zeit erblindete. Dauernd Anf~l]e 
wie bisher. Am 10. und 11.4. 30 zahlreiche Anfglle hintereinander. Danaeh ver- 
wirrt. Deshalb am 13. 4. ins Krankenhaus Wittern, am 14. 4. in die Heilanstalt 
Grafenberg-Diisseldorf. Dortiger JBe]und: ZungenbiBnarben. Status emphysema- 
tosus. 2. Aortenton etwas almentuiert. Blntdruck 130/60 RR. Puls etwas gesloannt. 
Gef~l~e etwas rigide. Neurologisch o. B. Psychisch: NIerkschwgehe, Affektlabilit~t, 
starkes Krankheitsgefiihl. W~hrend der Beobachtnng mehrere epileptische Anf~lle. 
5. 6. 30 entlassen, l~ach Angabe der Ehefrau auch weiter Anfalle. Im Friihling 

Vgl. Hundemer: Uber psychische und neurologisehe StSrungen bei RevEling- 
haussnseher Krankheit (Inaug.-Diss. Miinchen 1930), wo dieser l~all bereits (unvoll- 
st~ndig) dargestellt ist. Vgl. auch FuBnote zu Fall Hausmann S. 328. 
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1931 trat gleichzeitig mit Anfallsh/iufung ,,Angina pectoris" auf. Im iibrigen 
Wohlbefinden: ,,Frisches rosiges Aussehen" (August 1931). 

Fall 22. Zimmerer, Frieda (765/28), geb. 1868, Angestellte. Familie o.B. Selbst 
iramer gesund. Klimakterium etwa 1921. Seit An/aug 1926 etwa alle 4 Woehen 
,,Anfalle yon BewuBtlosigkeit, die oft stundenlang dauern" und bei denen Urin 
abgeht. Manchmal dauach Wortfindnngsschwierigkeiten. VergeBlieh geworden. 
Au/nahme: 9. 9. 28. Be/und: MittelgroB, kr~tftig gebaut, gut geni~hrt, vorwiegend 
pyknisch. Uber dem Herzen systolisches Ger/iuseh. 2. Aortenton ak,zentuiert. 
Periphere GefaBe leicht verh~rtet. Blutdruek 160/110 RR. Urin o. B. Wa.R. 
negativ. Lumbalpui~ktion o. ]3. :Neurologiseh o. B. Psychiseh: Leieht bewul3t- 
seinsgetriibt, hochgradig merksehwach, Wortfindungsst6rungen, Krankheitsgefiihl. 
Verlau/: 26. l l .  28 13 epileptische Ardi~lle hintereinander, die zun~chst rechts, 
dana auch links beginnen. Anianglich immer wieder bei BewuBtsein, dana tier 
bewuBtlos. Blutdruck 230/140 RR. Anschliel3end fiir einige Tage aphasische 
St6rungen, die sieh aber weitgehend zuriickbilden. Blutdruck sehwankend zwischen 
200 und 230 maximal und 130 und 150 minimal. Im Januar und Mi~rz 1930 wieder 
einige Anf~lle, die reehts beginnen und eine voriibergehende Aphasie hinterlassen. 
Im Mai im AnschluB an zwei Anf/~lle leichte Versehlechterung der aphasischen 
StSrungen, im Juli nach zwei rechts beginnendea Anf/~llen mit klonischen Zuckungen 
leichte Reflexdifferenz zugunsten der rechten Seite (Rest-N damals 23 rag%), 
im August wiederum nach drei Anfi~llen rechtsseitige, sich night v511ig zuriick- 
bildende ttemiplegie. Blutdruek im September 1929 180/100, im Oktober 140/90, 
im Dezember 205/110 RR., Ende Dezember ]929 und Ende Januar 1930 195/110 RR. 
Am Augenhintergruad Kaliberschwankungen der GefiiBe. Im Urin etwas EiweiB. 
Am 9. 7. 30 wieder gehi~ufte gener~lisierte Anfi~lle. Tief bewul~tlos. 10. 7. Exitus. 
Sektion: Lungenemphysem. Erhebliche Arteriosklerose der Aorta und der Coronar- 
arterien. Keine Schrumpfnieren. Hochgradige Arteriosklerose der basalen Hirn- 
gefiiBe. Zahlreiche frischere and ~ltere Herde; mehr Blutungen als Erweichungen, 
yon Stecknadelkopf- bis BohnengrSl~e, in den Stammganglien, dem Hemisph/iren- 
mark uad der Rinde. 

Fall 23. K6nel, Adam (1047/28), geb. 1878, Schlosser. Mutter an Sehlaganfall 
gestorben, Schwester schwachsinnig. Selbst sehwaeh begabt, lustig, humorvoll, 
gesellig. Etwa 1905 angeblich Bleikolik. Friihjahr 1926 flfichtige L~hmung einer 
KSrperseite. Juni 1926 Sch~deltrauma mit kurzdauernder Bewul3tlosigkeit. Seit 
April 1927 fielder (wenig verl~131ichen) Frau eine gewisse Stumpfheit und Inter- 
esselosigkeit auf. 1. Au]nahme: 6. 7. 27. Be/und: Gut gen~hrter Pykniker mit 
kongestioniertem Gesicht. Status emphysematosus. Herz rechts 2,5, links 9,5 cm 
yon der Mittellinie. 2. Aortenton akzentuiert. Blutdruek 153/104 RR. Urin o. B. 
Wa.R. negativ. Lumbalpunktion o. B. Neurologisch o. B. Psychiseh: Sehwer- 
besinnlich, verlangsamt, diskrete apraktisehe und agraphische St5rungen. All- 
m~hlich etwas frischer. 2. 8. entlassen. 15. 8. Nachuntersuehung wie oben. Blut- 
druck 155/85. Darm wieder zu Hause. Seit Fri~h]ahr 1928 kurzdauernde Anf~lle 
mit sensibler Aura, :Bewul~tlosigkeit, generalisierten Kr/impfen, Stuhl- und Urin- 
abgang, ZungenbilL Bis Ende Mai 15 Anfalle. Deshalb am 26. 5. 28 Aufnahme 
in die 2. mediz. Klinik. Dortiger Be]und: Herz r5ntgenologiseh nach reehts und 
links verbreitert. Blutdruek 145/70 RR. Sonst wie oben. Verlau/: 30. 5. Blutdruek 
150/85 RR. 15.6. 150/100 RR. 28. 6. entlassen. 2. Au/nahme in die Klinik: 4. 8. 28. 
BeJund wie oben. Zungenbil~narben. Blutbild 165/115. Leicht benommen, ver- 
langsamt, ersehwerte Auffassung. Am 6. 8. epilept0ischer Anfall: Klonisehe Krgmpfe 
der rechten Seite, yon 4 Minuten Dauer, mit Bewufltlosigkeit, Pupillenstarre, 
Zungenbif~. Danaeh 15 Minuten benommen. Amnesie. Neurologisch o. B. Psy- 
chisch: Schwankende Bewul3tseinstriibung. 10. 8. Rest-N 71 rag%. 20. 8. Lumbal- 
punktion o. B. 25. 8. Nachuatersuchung: Reflexsteigerung rechts. Im weiteren 
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zunehmend initiativlos und apathisch. ]~:onfabuliert. Zunehmend benommen. 
17.9. Lumbalpunktion: 362/3 Zellen, Nonne negativ, Gesamteiwei$1/2o/00, Wa.R. 
negativ, Normomastix- und Goldsolreaktion vSllig normal. Immer hinf~lliger: 
Odeme, Ascites. 27. 9. 28 Exitus an tterzsehw~che. Sektion: K6rper nicht 
seziert. Sehwere Sklerose der Hirnarterien, besonders der A. eerebri anterior. 
In beiden Stirnhirnen gr6Bere, in den Stammganglien kleinere Erweichungsherde. 

Fall 24. Scheller, Babette (236/29), geb. 1876, I-Iausm/~dchen. Mutter an Sehlag- 
anfall gestorben. Selbst immer gesund, heifer, zug/~nglich. Letzte Menses 1925. 
Seitdem etwas verstimmt, 6fters Magenbeschwerden, Kopfschmerzen, Blutandrang 
zum Kopf. Seit Fr4h]ahr 1926 kurzdauernde (auch n/~chtliche) Anf/~lle yon BewuBt- 
losigkeit, die anfangs seltener, sp/~ter mehrmals t/~glieh auftraten. 30.3.27 wegen 
der M~genbesehwerden in die 2. Mediz. Klinik. Dortiger Be/und: Mittelgro$, 
kr/~ftig. Innere 0rgane o. B. Blutdruck 115/60 RR. Urin o.B. Wa.R. negativ. 
Neurologisch o. ]3. Psychisch o.B. Im Verlauf ein Anfall yon Minutendauer mit 
BewuBtlosigkeit, Kr/~mlofen, Cyanose, Pupillenstarre und ZnngenbiB. 19.4. ent- 
lassen. Am 27.5. 27 2. Aufnahme in die 2. Mediz. Klinik. Be/und: wie oben. Blut- 
druck 90/45 Rt~. 8.6. 1. Au]nahme in die Nervenklinik. Be]und: wie oben. Guter 
Ern/~hrungszustand, untersetzt gebaut, faBf6rmiger Thorax. Blutdruck 105/50 RR. 
Lumbalpunktion o.B. Auch hier mehrfach kurzdauernde BewuBtseinsverluste. 
19.8.27 entlassen. Auch weiter Anf/~lle, jetzt aueh einmal mit Einn/~ssen. 11.1.28 
3. Aufnahme in die 2. Mediz. Klinik. Bejund: unver/~ndert. Blutdruck 110/50, 
l l5/60RR. Im Verlauf wieder mehrere Anfglle. 16.2. entlassen. 13.3.28 ins 
st/idtisehe Sanatorium Mfinchen-Harlaehing. Betund: wie oben. Blutdruek 140/70 RR. 
Welter fast t/~glich Anfalle, die nieht selten mit Kr/~mpfen, Sehaum vor dem Mund. 
und Einn/~ssen verlaufen. 24.3.29 2. Autuahme. Be/und: wie oben. 2. Aorten- 
ton akzentuiert. Blutdruek 181/117 RR. Klagen fiber aufsteigende Hitze und 
SehweiBausbrfiche seit dem Klimakterium. Am 11.4.29 epileptischer Anfall 
mit lautem Aufsehrei, generalisierten toniseh, klonisehen Kr~mpfen, Einn/~ssen; 
kurz danach zweiter Anfall, der reehts etwas starker ist als links. Dauer eine Minute. 
Pupillen im Anfall starr. Aueh weiter n/~ehtliehe Anf/~lle. 29.4.29 in die Anstalt 
I-Iaar. Dort noch mehrere Anfi~lle. Am 14. 5. 29 ira Anfall gestorben. Sektion: 
I-terz, Aorta, Nieren o.B. Keine Ar~eriosklerose der Hirngef/~Be. Keine Herde. 
Gehirn hyper/~misch. 

Fall 25. Hellberger, C~icilie (341/29), geb. 1862, Hebamme. Vater T~inker, staib 
an ,,tterzleiden", Mutter an Wassersucht. Immer gesund. Klimakterium mit 
50 Jahren. Seit 1926 Arff/ille, yon 5 Minuten Dauer, allw6chentlieh, tags und nachts, 
mit ZungenbiB. Au/nahme: 24. 4.29. Be/und: Mittelgro$, korpulent. Herz beider- 
seits verbreitert. Blutdruck 130/90 (einige Tage spi~ter 145/90). Urin o. B. Wa.R. 
negativ. Lumbalpunktion o. B. Neuro]ogisch o. B. Psyehisch: ttumorvoll, witzig, 
reizbar, sehr merkschwaeh. Im Verlau] mehrere einwandfreie,/~rztlich beobachtete 
epileptische Anf~lle mit Zungenbi$ und Pupillenstarre. Daneben kurzdauernde 
BewuBtseinsverluste ohne Kr/~mpfe. 3. 6. naeh der Anstalt Eglfing verlegt. I)ort 
bis jetzt. Von Zeit zu Zeit typisehe epileptische Anf~lle, die immer ohne Folgen 
verlaufen. Blutdruek Juni 1931 150/90 RR. 2. Aortenton akzentuiert. 

Fall 26. Schweiger, Karl (399/29), geb. 1868, Kaufmann. Vater 53j/~hrig 
an ,,Herzli~hmnng", Mutter 60j~hrig an ,,Nierenleiden" gestorben. Eine Tochter 
leidet seit Jahren unter heftigen Kopfschmerzen, eine andere war vor Jahren wegen 
Ard/~llen in der Klinik (Diagnose: I-Iysterie). Selbst 1898 Lues (Sehmierkuren). 
2eit 1910 seltene epileptische Anf~lle mit Zungenbif~ und Einn~ssen. Die Anf/~lle 
wurden allm~hlieh h~ufiger. 1. Au/nahme: 22. 4. 24. Be]und: Wohlgen~hrter 
Pykniker. Innere Organe o. B. Blutdruck 172/85 RR. Urin o. ]3. Wa.R. negativ. 
Lumbalpunktion o. B. Neurologisch: Anisokorie, sonst o. B. Psyehiseh: Sehr 
labile Stimmnng. 23. 4. entlassen. Danaeh selten Ahf/~]le. 5. 3. 29 poliklinisehe 
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Untersuchung. Befund: wie oben. Blutdruck 180/85. Wa.R. -~d-. Psyehisch: 
,Rfihrselig". 2. Au]nahme: 20. 3. 29. Be/und: Wie oben. Blutdruck 210/90 RR. 
WAR. d--~. Lnmbalpuid~ion o. B. Leichte Reflexdifferenz ? 25. 3. entlassen. 
Katamnese: Stellt sich seitdem haufig in der Poliklinik vor. ttatte seit Frfihling 
1929 nur noch einen einzigen Anf~ll. Im Anschlul~ an diesen linksseitige Liih- 
mung. Blutdruck bei mehrfaeher Messung immer 210/90 RR. tterz beiderseits 
verbreitert. 2. Aortenton akzentuiert. Merkschwach, ged~chtnisschwach, aus- 
gemacht affektinkontinent, hSflich, zutraulich, ,,synton". 

Fall 27. Scha//er, Hans (458/29), geb. 1880, Gro~indnstrieller. Vater,,himmelhoch- 
jauchzend -- zu Tode betrfibt", Mutter mehrfach melaneholiseh. In tier Mutters- 
familie mehrere Falle yon Melaneholie. Selbst 1902 und 1909 Depressionen. Januar 
1928 wieder depressiv erkrankt (Zwangsgedanken, Zwangsbefiirchtungen, Deper- 
sonalisation, nihilistisch-hypoehondrischer Wahn). Au/nahme: 7. 4. 29. Be/und: 
Wohlgen~hrter Pykniker. Innere Organe o. B. Blutdruek 185/105. Urin o. B. 
WaR. negativ. Neurologiseh o. B. Verlau]: Tiefe Depression, sehr gequfi.lt, 
unruhig, erregt, gelegentlich aber auch stundenweise viel freier. Am 31.8.29 morgens 
zwei epileptische Anfi~lle mit BewuBtlosigkeit und Kr~mpfen (Blutdruck 220/125). 
2. Aortenton akzentuiert. Blutdruekuntersuchungen in den n~chsten Tagen crgeben 
ganz hoehgradige Schwankungen (morgens 220/120, abends 150/95). Im weiteren 
Verlauf (Patient befindet sich noch in der Klinik) keine Anf~lle mehr. Blutdruek 
monatelang bei 165/100 RR. konstant, im November 1930 ffir einige Zeit hSher 
(fiber 200 RI~.), seit Anfang 1931 ,,Einstellung" bei 140/80. Zur Zeit Tag um Tug 
wechselndes psychisches Zustandsbild: An einem Tag tier verstimmt, am n~chsten 
oft fast manisch, am dritten wieder verstimmt 1. 

Fall 28. Mi~hl, Sebastian (546/29), geb. 1859, Gfitler. Uber Familie niehts 
Genaueres bekannt. Immer gesund. Gutmiitig, manchmal erregt. Seit 1923 alle 
14 Tage (meis~ n~chtliche) Anf~lle mit Aufschrei, Bewui~tlosigkei~, Cyanose, 
Xrampfen, blutigem Schaum vet dem Mund. Seitdem reizbar und merksehwaeh. 
Wegen n~chtlicher Verwirrtheitszustande am 24. 4. 29 Au]nahme. Be/und: Kleiner 
kraftiger Pykniker. Herz o. B. Irregul~rer Puls. Blutdruck 180/100 RR. Urin: 
Spur EiweiI~. Wa.R. negativ. Lumbalpunktion o. ]~. Neurolegiseh: Etwas tr~ige 
Pupillenreaktion, leichte Faeialisparese links, Zunge weicht etw~s naeh links ab, 
schlechtartikulierte Sprache. Sonst o. B. Psychisch: Bewul~tseinstrfibung, Dcs- 
orientiertheit. 3. 5. 29 entlassen. Katamnese: Zu ttause wieder Anf~lle. Am 
6. 5. 29 im Anfall gestorben. 

Fall 29. Welzinger, Ludwig (1478/29), geb. 1865, Platzmeister. Vater 75j~hrig 
an ,,Schwindelanfall" gestorben. Immer gesund. M~tl~iger Trinker. Seit 1927 
aUe 3 Monate niichtliche Anf~lle mit BewuBtlosigkeit, Kr~mpfen, Einn~ssen. Am 
19. 5. 27 ein Anfall bei Tage. Deshalb 1. Au/nahme. Be]und: Grol~er, kraftiger 
Pykniker. Apoplektiseher Habitns. Telangiektasien im Gesicht. Status emphy- 
sematosus. Irregul~rer und in~qualer Puls. :81utdruek 125/55 RR. Urin: Eiweil~ -~. 
Wa.R. negativ. Neurologisch: Zentrale Faeialisparese rechts (vorfibergehend), 
st~rre Pupillen (vorfibergehend). Sonst o. B. Psychisch: Zun~chst in tiefem 
Sehlaf, am 20. 5. morgens geordnet entlassen. 2. Au]nahme: 3. 11, 29 (polizeiliche 
Einweisung wegen Eifersuchtswahns). Be/und: wie oben. Blutdruck 170/90 RR. 
Ur ino .  B. Psychisch: Eifersuehtswahn gegen die )~rau; sie sei 12 Jahre jfinger 
als er, sie treibe es seit etwa einem halben Jahr mit anderen. Neulieh nachts sei es 
im Zimmer ,,gelblich hell" geworden. Er babe Sachen gesehen ,,wie in einem Kino, 
so Figuren, alles war doppelt". Die Frau habe ,,ein kleines Ding" in der Hand 
gehabt undes  immer im Kreis herumgeftihrt. Seitdem wisse er, wie er daran sei. 
Leiehte MerkstSrung. 22. 11. 29 entlassen. Katamnese: Welter alle 4 Wochen 

�9 Anfalle mit Aufschrei, Bewul3tlosigkeit, allgemeinen Krampfen, Einnassen, auch 

1 Vgl. Ful~note zu Fall Hausmann, S. 328. 



~8S Eduard Krapf. 

Zungenbil]. I~ach wie var sinnlas eifersiiehtig. Untersuchung am 1. 12. 30: wie 
oben. Kangestioniertes Aussehen. Blutdruck 130/70, kurz danaeh 160/80 RR. 
Herz naeh links verbreitert. 2. Aartenton akzentuiert. Affektlabil, gereizt, explo- 
sibel. Wenige Tage nach der Untersuehung unter Anf~llen und tiefer Bewul~t- 
losigkeit gestorben. 

Fall 30. Winkler, Peter (86/30), geb. 1868, Landwir~. Vater 72jghrig, eine 
Sehwester 55j~hrig an Schlaganfall gestorben. Selbst immer gesund, ,immer 
lustig". In  der Jugend stark getrunken. Mi~rz 1922 Seh~deltrauma. War 10 bis 
15 Minuten bewuBtlos. 3 Woehen sinister erster Anfall. Seitdem etwa alle 2 Monate 
Anf~lle van Minutendauer, in denener  sieh mehrfaeh ernstlieh verletzte und auf 
die Zunge biD. Nachlassen des Ged~eh~nisses. Bei einer Untersuehung am 1.1.29 
Blutdruek 170/100 RR. Au]nahme (zur Begutachtung): 16. 1.30. Be/und: Groger, 
kr~ftiger Mann mit reiehliehem Fettpolster. Status emphysematosus. I-Ierz o. ]3. 
Puls ,,kr~ftig, hebend". Blutdruek: 16. 1. 190/90, 21. 1. 145/80 RR. Urin a. B. 
Wa.R. negativ. Neuralogisch: Etwas tr~ge Pupillenreaktion, sanst a. B. Psyehiseh: 
Beh~bige Gemfitlichkeit. 23. 1.30 entlassen. Katamnese: August 1931 immer naeh 
Alff~lle gleieher Art, die sogar etwas h~tufiger gewarden sind. Keine L~hmungen. 

Fall 31. G6bel, Wilhelmine (233/30), geb. 1859, Witwe. Uber Familie niehts 
bekannt. Frfiher gesund. Seit 1918 ,,kleine Ohnmaehtsanfiille" van kiilzerer lind 
liingerer Dauer, danach verwirrt, ,,braehte die Worte dureheinander". Zunehmende 
Merksehwiiche, Auffassungssehwierigkeiten, paranoide Auffassungen. 1923 Suieid- 
versuch. Sparer such graBe Anfitlle mit Aufschrei, Bewul~tlosigkeit, Kr~mpfen, 
Stuhl- und Urinabgang, blutigem Sehaum vor dem Niund. Au]nahme: 10. 3.30. 
Be]und: Mittelgral~, Status emphysematosus. Herz o. B. Blutdruek 160/70 RR. 
Urin a. B. Wa.R. negativ. Neurolagiseh: Wenig ausgiebige Pupillenreak~ian, 
sonst o. B. Psyehiseh. Desarientier~, merkschwach, gereizt, sehwere Ged~ehtnis- 
ausf~lle, leiehte aphasische und apraktisehe St6rungen. Verlau]: Schan am Tage 
naeh der Aufnahme Fieber (Branehapneumonie). Am 31. 3. 30 Exitus. Sektion: 
Leichte Atherasklerose der Aorta, keine Sehrumpfnieren. Senile Atrophie der 
Organe. Keinerlei Arteriasklerase der Hirngef~Be. Diffuse Hirnatrophie. Mikro- 
skopiseh: Keine Drusen, keine Fibrillenver~nderungen, Ammonsharn a. B., im 
Pallidum reiehlieh ,,Pseudokalk". 

.Fall 32. Jaus, Balthasar (1060/30), geb. 1861, ehemaliger Brauer. iJber Familie 
niehts Genaueres bekannt. Friiher gesund. Etwa seit 1926 n~eh~liche Krampf- 
a~d~lle. August 1930 Erregungszustand, deshalb 5. 8. 30 Au]nahme. Be]und: 
Pykniker, wenig ausdehnungsf~higer Tharax. Herz naeh links verbreitert. Blut- 
druck 120/85 RR. Urin o. B. Wa.R. negativ. Lumbalpunktion negativ. I~euro- 
logisoh o. B. Psyehisoh: Anf~nglieh desorientiert, verlangsamt, schleeht auffassend, 
spgter klar, etwas interesselas, zufrieden, ,,gut zu haben", syntan. Verlau]: Viel 
:Klagen fiber Kopfsehmerzen. In  der I~aeht veto 15. zum 16. 9. zwei ~ypisehe 
epileptisehe Anfitlle, yon nun an alle 8--14 Tage (n~chtliehe) Anf~lle yon kurzer 
Dauer mit BewuBtlosigkeit, generalisierten Krampfen, Stuhl- und Urinverlust. Rest-N 
im Blut 28 mg% (13. 10.), im Liquar 25 rag% (19. 12.). Blutdruek 13. 10. 90/60, 
im weiteren Verlauf mehrfach bei 125/65 (maximal zwisehen 115 und 135), am 
22. 12. 125/75, am 23. 155/80 RR. 23. 12. 30 Naehstr6mungsversueh: ,,Lange I~aeh- 
str6mungszeit, die fiir Hypertonie sprieht; im Ablauf des Versuehs Kambinatian 
yon hypertanischer und sklerotiseher Reaktion; ganz lange Fingercapillaren, wie 
sie prozentual h~ufiger bei Hypertanikern varkommen". 25. 12. 30 entlassen. 
Katamnese (August 1931): Zustand unverandert. 

.Fall 33. Miller, Sebastian (1286/30), geb. 1877, Sehuhmaeher. Eine Sehwester 
war wegen Sehizophrenie in der Klinik. Selbst k6rperlich im wesentliehen gesund. 
Sehon friih paranoide Auffassungen. Sparer I-Ialluzinatianen und ,,masehinelle 
I-Iypnase". Angeblich dutch letztere 1928 erster An]all. Seitdem alle 3--4: Waehen 
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Anfi~lle mit I4~r/~mpfen und Zungenbi$. Am 4. 7. 29 nach einem Anfall Einlieferung 
in die 1. Medizinische K1inik. Dortiger Be/und: Kri~ftig, gut geni~hrt, friseher 
Zungenbi$. Status emphysematosus. Herz o. B. :Blutdruek 200/125 I~R. Urin 
o.B.  Wa.l~. negativ. Neurologiseh o. B. Verlau]: Am 16. 7. epileptischer Anfall 
mit Pupillenstarre. :Blutdruek schwankend zwisehen 180/110 und 220/120 RI~. 
Entlassen am 30. 7. 29. 12. 8. 29 zum zweitenmal in die 1. Medizinische Klinik. 
Befund: wie oben. Blutdruck sehwankend zwischen 155 und 255 maximal und 100 
und 145 minimal. Anfall mit generalisierten toniseh-klonisehen Kr/~mpfen, Cyanose 
und Zungenbi$ beobaohtet. 3. Aufnahme in die 1. Medizinische Klinik am 5.6 .30 
nach einem Anfall: Friseher ZungenbiB, Sehnenreflexe kaum auslSsbar. Babinski 
links (?), Verwirrtheit. Blutdruck 190/90, 200/110 I~R. Am 7. 6. 30 Au]nahme 
in die Nervenklinik. Be/und: Neurologiseh nur noeh Differenz der PSR. (links 
lebhafter als reehts). Telangiektasien im Gesicht. Blutdruck maximal fiber 220 1~1~. 
Im tibrigen wie oben. Aueh in der Klinik mehrfach Anfi~lle, im Anschlul3 daran 
einmal leichte Schw/~che im linkeu Arm und positiver Oppenheim links. 30. 6. 
Ophthalmologische Untersuchung des Fundus: l~ap~llen verwaschen und geschwollen, 
frische l~etinablutungen, ,,1%etinitis albuminurica". 10. 7. 30 neurologische Unter- 
suehung: Babinski links, sonst o. B. Blutdruck: 29. 7. 225/130, 30. 7. 200/110 1~1~. 
8.8. 30 entlassen. 2. Au/nahme: 30.9.30. Be/und: wie oben. Blutdruck 175/701~ R. 
Im Urin EiweiB und hyaline Zylinder. Nettrologisch: Nut Babinski und Oppen- 
helm links. Psyehisch: Bewul3tseinsgetriibt, b16d, ratlos. Verlau]: 3. 10. Lumbal- 
punktion: Gelbbri~unlieher, klarer Liquor, keine Zellen, Nonne leicht opalescent, 
GesamteiweiB 21/, pro mille. Wa.l~. negativ. Goldsolkurve 122222100. Neuro- 
logisch: Facialisparese links, Armreflexe links lebhafter, sonst wie oben. 8. 10. 
Lumbalpunktion: Gelblicher, klarer Liquor, keine Zellen, Nonne leicht opalescent, 
Gesamteiweil3 1 pro mille. Wa.R. negativ. Goldsolkurve 0112232210. 10. 10. 
Hemianopsie nach links. 18. 10. Blutdruek 195/118, 21. 10. nettrologiseh unver- 
i~ndert. :Blutdruek 195/110. 22. 10. Exitus. Sektion: Hypertrophie und Dilatation 
des Herzens. Vorwiegend arteriosklerotisehe Schrumpfnieren. Ziemlich reiehlieh 
arteriosklerotische Ver/~nderungen an den basalen Gefi~gen. Linke ~emisphare 
o.B. In  der rechten tIemisphiire einige gr6Bere, r0stbraune verf/~rbte Erweichungs. 
herde im Ausbreitungsgebiet der A. cerebri media 1. 

Fall 34. Brunninger, Xaver (660/31), geb. 1872, Bahnwiirter. Familie o. B. 
Immer gesund, gutmtitiger, weicher Menseh. Seit 1925 alle 2--3 Tage (meist ni~cht- 
liehe) kurzdauernde epileptische AnfMle mit Aufschrei, Bewul3tlosigkeit, toniseh- 
klonisehen Kriimpfen, Schaum vor dem Mund, nachfolgender Verwirrtheit. Dezember 
1925 i~rztliehe Untersuchung: V611ig normaler Befund bis auf einen frisehen Zungen- 
bil~ and eine leichte Vergr6$erung des I-Ierzens (Blutdruck nicht gemessen, Wa.R. 
nieht untersucht). Anfang April 1931 ,,besonders schwerer Anfall", seitdem ver- 
wirrt, desorientiert, gereizt. Au/nahme: 22.5. 31. Be/und: Sehwerkrankes Aussehen, 
Iterzt6ne unrein. Dekompensierter Kreislauf (0deme, Bronchopneumonie!). Be- 
sehleunigter Puls. Blutdruek 110/60R1~. Urin o. B, Wa.l~. +A-A--{-. Lumbal- 
punktion o. B. Neurologisch: Linke Pupille reagiert etwas triage auf Licht. Weeh- 
selnde Differenzen der Sehnenreflexe. Babinski links. Psyehiseh: Desorientiert, 
unruhig, i~ngstlich. Verlau/: Wird immer hinfi~lliger. 14. 6. Kein Babinski mehr. 
Vielleicht noehundeutlicheReflexdifferenzen. Blutdruek95/60RR. PsychischerZu- 
stand weehselnd zwischen/~ngstlicher Erregung, n6rgelnder Schimpferei und weieher 
Anlehnungsbediirftigkeit. 27. 6. unter zunehmender Schwi~ehe, ohne sonstige 
Ver/mderung des Befundes Exitus. Sektion: Mesaortitis luica mit starker Erwei- 
terung der Aorta und Arteriosklerose. Lungen- und Milzinfarkte. Keine Schrumpf- 
nieren. Versehmiilerung der I-Iirnwindungen. Basisgefi~13e an den Pri~dilektions- 

1 Vgl, Fugnote zu Fall Itausmann, S. 328. 

Archiv fiir Psychia t r ic ,  Bd. 97. 23 



340 Eduard Krapf: 

stellen hochgradig sklerotisch, im iibrigen an mehreren Stellen in m/~Bigem Grade 
gelblich eingelagert. Konvexit/~tsgef/~Be frei. Keine I-Ierde. 

Pall 35. Knoll, Martin (932/31), geb. 1876, ttilfsarbeiter. Vater an ,,Ar~rien- 
verkalkung" gestorben. Selbst frfiher gesund. Gutmiitiger Mensch. Seit einem 
,,Nervenschock" (1915) im Feld angeblieh alln~chtlieh einen ,,Ri]~ dureh denKSrper', 
ohne BewuBtseinsverlust. (Maehte den Krieg bis ]918 mit, war hie beim 
Arzt, l~entenwiinsehe!!). Seit Juli 1928 n/~chtliehe kurzdauernde Anf/~lle mit 
Aufsehrei, tonisch-klonisehen Kri~mpfen, Cyanose, ,,blutigem Speichel", Stuhl- 
und Urinverlust. Die Anfi~lle kamen anfangs seltener, spi~ter Mle 3--4 Wochen. 
Seit Auftreten der Anf/ille merkschwach. 1. Au]nahme (zur Begutachtung) : 22.4. 29. 
JBe/und: GroB, kr/~ftig, eher mager. Einige kleine, hellrote Blutgefi~Bgeschwiilstehen 
am KSrper. Inhere Organe o. B. Blutdruek 120/75 I~R. Urin o. B. Wa.R. negativ. 
Lumbalpunktion o. B. Neurologisch o. B. Psychiseh: Verstimmt, hypochondrisch. 
24. 4. Internistische Untersuchung in der medizinischen Poliklinik. Blutdruck 
180/80 RI~. Spi~ter am gleichen Vormittag ein epileptischer Arrfall. 30. 4.29 
entlassen. Am 6. 8. 29 amtsarztliche Untersuchung: Blutdruck 140/100 1%1%. 
Nachuntersuchung am 1.12.30: Nach wie vor h~ufige Anf~lle (1--2 real wSehent- 
lich), daneben fast tKglieh AnfMle yon ,,Unwohlsein", in denen er einen Moment 
,,nicht da" ist. 2. Aortenton akzentuiert. Blutdruck 170/90 1%1%. Auch welter sehr 
h~ufige Anf/~lle. 2. Au]nahme: 25.7.31.  Be]und: wie oben, aber tterzd~mpfung 
jetzt deutlich verbreitert. Aueh im weiteren Verlauf zahlreiche AnfMle. Blut- 
druck stark weehselnd zwischen 130/70 und 180/90. Patient befindet sieh bei 
AbschluB der Arbeit noch in der Klinik. 

Senile und arteriosklerotisehe Epilepsien. 
Wir haben  vors tehend 35 F/~lle kennen gelernt, bei denen sich ober- 

halb des 40. Lebensjahres epileptisehe Krumpfanf/s eingestellt huben. 
Man wird ihnen gegeniiber wohl  zun/ichst fragen miissen, welche Ur- 
sachen denn zu diesen epileptischen Erkrunkungen  geffihrt huben. Mit 
underen Wor ten :  die erste und wiehtigste ~ruge, die sich erhebt,  ist die 

�9 nuch der Z4"tiologie der Sl~tepilepsie. 
Ich  mSchte die Auseinundersetzung mit  diesem Problem nicht  vorfiber- 

gehen 'lussen, ohne die bereits vorliegende Li terutur  zu diskutieren. 
D. h. mein Versuch, die ~tiologische l~ruge zu beuntworten,  soll s)ch 
yon  vornherein nicht  nur  uuf dus eigene, sondern uuch auf dus yon  underer 
Seite verSffentlichte Krunkenmuter iul  stiitzen. Auf dem Wege zu den 
eigenen Ergebnissen wird sich daher  muncher  Umweg nStig machen,  
u m  die in der Li terutur  ges ~r mSglichst vollst~ndig 
in die Diskussion einzubeziehen. 

Aus der Berficksichtigung des Schrif t tums ergibt sich uuch in erster 
�9 Linie die Disposit ion des folgenden. ])enn - -  wie schon oben hervor- 
gehoben - -  wurden in bezug uuf  die J~tiologie der Epilepsiu turd~ bisher 
besonders zwei Hypothesen verfochten:  Einige ~orscher  gluuben an eine 
epileptogene Bedeutung des senilen Hirnprozesses;  sie ver t re ten  also 
das Vorkommen  einer ,,senilen Ep~tep~ie im engeren Sinne". Eine grol3e 
Anz~hl y o n  anderen Autoren fiihrr dus sp~te Auf t re ten  epileptischer 
Anfs gunz odor zu einem grol~en Tell uuf urteriosklerotische Vorg~nge 
zuriick und sprieht dementsprechend yon  ,,arteriosklerotischer Epilepsie". 



~ber Sp~tepilepsie. 341 

Mit diesen beiden ~tiologisehen M6glichkeiten haben wir uns also 
zuni~chst zu befassen. 

I. Die senile Epilepsie im engeren Sinne (Epilepsie als Symptom des 
senilen Hirnprozesses). 

DaB zum mindesten ein Teil der Sp/~tepilepsie als ,,senil" (im eben 
definierten Sinne) betrachtet  werden k6nne, ist yon ;Ldri und Seiler, 
vor allem aber yon Redlich vertre ten worden. In  Redlichs Arbeiten 
(a, f, vor allem e) finder sich auch die zugehSrige literarisehe Kasuistik,  
die sogar noch vergrSl~ert werden kSnnte 1. Nach der Meinung der ge- 
nannten Autoren ist durch die senilen Plaques (,,miliare Sklerose" nach 
Redlich, ,,scldrose ndvroglique miliaire" nach Ldri) ,,vielleicht ein Reiz- 
moment  gegeben", ,,das das Auftreten won epileptisehen Anf/illen er- 
kl/~rlieh erscheinen lieBe" [Redlich (a)]. Sp/iter hat  sich Redlich (e) zuriick- 
haltender ge/iu/~ert und nur noch won ,,mehr oder minder direkten 
Beziehungen" der Plaques zum Anftreten won epileptischen Anf/illen 
im Greisenalter gesprochen. Dal~ er aber auch damals noeh dieselbe Art  
won Beziehungen, n/~mlich ursdchliche, im Auge hat, geht aus seiner Auf- 
forderung hervor, bei den ,,Jacksonanfiillen" der .Greise besonders auf 
,,senile" Ver/~nderungen in den vorderen Zentralwindunge n zu achten, 
sowie aus seinem Hinweis auf die bei epileptischen (abet auch nieht- 
epileptischen) Greisen vorkommende Plaquesh/iufung im Ammonshorn, 
das ,,eine gewisse Beziehung zur Epilepsie" babe 3. 

Wie ich schon bei einer anderen Gelegenheit (b) betont  habe, halte 
ich das Vorkommen einer solchen ,,senilen" Epilepsie im eigentlichen 
Sinne fiir sehr unwahrscheinlich. Hier, wo ieh fiber ein gT6~eres material  
verffige, m6chte ieh noch einige weitere Grfinde flit meine Ansicht 
hinzufiigen. 

Redlich stfitzt sich, wie gesagt, zuniiehst auf den Plaquesbe/und ira 
Ammonshorn, weiter auf die besondere H~iu/igkeit epileptischer An/lille 
bei der (in pathologiseh-anatomiseher Hinsicht mit  der senilen Demenz 
ja nahezu identisehen) Alzheimerschen Krankheit. 

Was die Plaques im Ammonshorn angeht, so bedarf es heute - -  nach 
den klassisehen Untersuchungen Spielmeyers und seiner Schule fiber die 
Herkunf t  der Ammonshornsklerose bei Epileptikern - -  keiner Worte 

1 Ich nenne z. B. die F/~lle 8, 12, 14, 34 aus der ersten Presbyophreniearbeit 
O. Fischers, vielleicht auch die (allerdings nicht sicher als epileptisch gekenn- 
zeichneten) ]~'/~lle Sturtz, Baron und Schnell Griinthals. 

2 Da slch ein/~hnlicher Hinweis auf das Ammonshorn schon bei Hiibner finder, 
darf man vielleicht auch ihn zu tier l~edlich-Ldrischen Gruppe yon Autoren z/ihlen. 
Das gleiche gilt fiir F. Stern, der noch vor kurzem, allerdings ohne n~here Begriin- 
dung, aussprach, es miisse ,,als erwiesen gelten, dab . . . . .  auch senile Erkrankungen 
s. str. epileptische Anf/~lle provozieren l~Snnen". 

23* 
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mehr, nm die Unhaltbarkeit "r Redlichs Vermutung zu beweisen 1 
Mit der Hs der epileptischen Anfglle bei Alzheimerkranken 
aber ist Redlichs Hypothese meines Erachtens erst recht nicht zu beweisen; 
denn dem steht die (auch yon Griinthal hervorgehobene) Tatsache gegen- 
fiber, dal~ Senildemente (oder iiberhaupt Individuen oberhalb des 
70. Lebensjahres) prozentual sehr viel weniger Anfglle haben als Alz- 
heimerkranke 2. Es ist nun meines Erachtens schwer einzusehen, warum 
der gleiche Vorgang im Gehirn einmal Anf~lle hervorrufen soll und ein 
anderes Mal nicht. DaB die senile Erkrankung bei der AIzheimersehen 
Krankheit  durchsehnittlich heftiger ist als bei der senilen Demenz, reicht 
zur Erkl~rung dieses Unterschiedes woht nicht aus. Aueh sind die An- 
f~lle bei der Alzheimerschen Krsnkheit  keineswegs immer ein Sp~t- 
symptom, sondern kommen gelegentlieh auch schon ganz frfih zur 
Beobachtung: zu einer Zeit also, wo eine besondere Stgrke und Aus- 
breitung des anatomischen Prozesses kaum an genommen werden kann. 
Umgekehrt zeigen histotogiseh besonders schwere Fs yon seniler De- 
menz meist keine Anfglle. Betrachtet man dagegen die Altersschich- 
tung der Spgtepilepsie iiberhaupt, so sieht man, dab diese Erkrankung 
an sich dazu neigh, im Pr/~dilektionsalter der Alzheimerschen Krankheit 
(zwischen dem 51. und 65. Jahr) auszubrechen s. Dieser Umstand 
und die Tatsaehe, dab bei der Spgtepilepsie vorwiegend M~tnner 4, bei 
den ,,senilen" Erl~'ankungen vorwiegend Frauen 5 befallen werden, 
zeigen deutlich, daft nicht der senile Prozel~, sondern ein anderer 
Faktor die ttauptursache der Anfglle sein diirfte. 

~berdies spreehen aueh grundsiitzliche Uberlegungen gegen die An- 
nahme einer ,,senilen" Epilepsie. M~n kann sieh meines Eraehtens 
schwer vorstellen, da~ ein so langsam ablaufender, g~nz iiberwiegend 
,,atrophisierender" Prozel~ wie der senile ein geniigendes ,,Reizmoment" 
ffir epileptische Anf~lle sein kSnnte. Und wenn man dies tun wollte, 

1 Zudem kennt man genug F~lle mit massivem Plaquesbefund im Ammons- 
horn ohne Epilepsie und umgekehrt F~lle ohne jegliche Plaques mit Epilepsie. Zu 
den letzteren geh6rt iibrigens auch der Fall (7) yon Simchowicz, den ~edlich zu 
Unrecht fiir seine Auffassung in Ansprueh nimmt. 

In meiner K~suistik sind naeh dem 65. Lebensjahr nur 2 F~lle (4 und 8) 
epileptisch erkrankt. Auch in der Literatur treten die Jahrg~nge des Seniums 
stark zur~ck. Immerhin sind epileptische Erkrankungen vereinzelt sogar noch 
im 9. Lebensjahrzehnt beobaehtet worden (Trousseau zitiert nach Mendel, Simpson). 

8 In meinem Material erkrankten 24 (yon 35) FMlen in diesem Alter (vgl. 
Abb. 4, S. 366). ~hnliehe Verhaltniszahlen ergeben sich aueh aus der Literatur. 

4 In meinem Material stehen 26 M~nner 9 Frauen gegeniiber. Xhnliche Beobach- 
tungen bei allen Spatepilepsieuntersuchern mit Ausnahme Fgrgs (pag. 246), der 
jedoch keine Zahlen angibt. 

Die Ausz~hlung yon O. Fischers Sphgrotrichief~llen (54 der 1., 17 der 2. Arbeit) 
ergibt ein V erh~ltnis yon 46 : 25 zugunsten der Frauen. ]~ber die tt~ufigkeit der 
Alzheimersehen Krankheit bei M~nnern und Frauen vgl. meine angefiihrte Ar- 
beit (b) pagg. 416 u. 419. 
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so mfil~te man wohl eine besondere St~rke der epileptisehen Disposition 
annehmen. Dann aber w~re es wiederum wenig plausibel, da~ eine so 
abnorm starke Disposition die verschiedenen l~eize eines ganzen Lebens 
ertragen hs ohne sich einmal worher zu werra~en. Mit anderen 
~u Die Existenz einer senilen Epilepsie im engeren Sinne ist in 
jeder Hinsicht zum mindesten auflerordentlich unwahrscheinlich. 

II. Die arteriosklerotische Epilepsie. 
Ist, wie wir gesehen haben, die Zahl der Verfechter einer (wenigstens 

teilweise) ,,senilen" J~tiologie der Sps klein, so glauben an die 
fi,tiologische Bedeutung der Arteriosklerose fast alle, die nach der ,,Ur- 
sache" der Spiitepilepsie forschen. Nur wenige zwar sind so radikal 
wie Liith, der fiberhaupt nur die Arteriosklerose gelten l~l~t und selbst 
,,der Erblichkeit keine besondere Bedeutung" beimil~t. Einige (Hubert, 
Finclch, Siebold) driicken sich sogar recht skeptisch aus. Die iiberwiegende 
Mehrheit aber meint mit Redlich (e): ,,Beherrscht . . . .  wird die Patho- 
genese der senilen Epilepsie in erster Linie durch deren Beziehungen 
zur Arteriosklerose." 

Diese Einigkei~ isr jedoch nut iiu•erlieh. Denn wenn man nigher 
zusieh% so ist die arteriosklerotische Epilepsie der einen mit der arterio- 
sklerotischen Epilepsie anderer Aur keineswegs identisch. 

Man kann wor allem zwei Varianten der Auffassung unterscheiden: 
die eine sucht die Ursache der epileptischen Anfs in der Arterioslclerose 
des Herzens und der gro/3en Ge]ii/3e; die andere macht die slclerotische 
Degeneration der Hirnge/ii[3e verantwortlich 1. Die zweite Lehre hat  
wiederum Untervarianten, der~n erste die An~lle  fiir eine :Folge won was- 
kul~r entstandenen Hirnherden h~lt, withrend die zweite die epilepto- 
gene Bedeutung yon hirnarteriosklerotisch bedingten ,,Erndhrungs- 
st6rungen" vertrit t  2 

Schon die Vielfi~ltigkeit der die Arteriosklerose betreffenden patho- 
genetischen t typothesen l~13t erwarten, dal~ bei Sp~tepileptikern h~ufig 

1 Es gibt auch eine vermittelnde Lehre: Nach Li~th und Anglade und Jacquin 
soll das Zusammenwirken (,,l'~volution parall~le") yon ,,allgemeiner" und ttirn- 
~rteriosklerose die Anf~lle hervorrufen. 

Es gibt noch eine dritte und vierte Untervariante der ,,hirnarteriosklerotischen" 
ttypothese. Diese kSnnen jedoch kurz iibergangen wcrden: Mahnert h~lt es ffir 
mSglich, ,,daI3 dutch die rigiden Gefal]e der Rinde die Ganglienzellen direkt 
mechanisch, ich mSchte sagen, traumatisch gereizt werden und die Summation dieser 
Reize zur AuslSsung des Anfalls ausreieht". Ich verweisc hierzu auf die grunds~tz- 
lichen Argumente gegen die ,,senile" Epilepsie, die diese ttypothese gteichfalls 
treffen. Kouwenaar deutet einen Fall mit epilcptischen Anf~llen und ,,tterzblock" 
dahin, dai] die Arteriosklerose der bulb~ren Gef~tBe den tterzblock, dieser den epi- 
leptischcn A~all auslSst (vgl. hierzu auch die Theorie Bordleys und Bakers fiber 
die Verursachung yon Itypertonie durch Gef~]sklerose der Medulla oblongata und. 
die _~uBerungen Cutlers zu dieser Theorie). 
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arteriosklerotische Veriinderungen gefunden werden. Die oben dar-  
gestellten F/~lle, die ich, soweit sie seziert sind, hier noch einmal tabel- 
larisch zusammenordne,  best/itigen diesen Hinweis durchaus (s. Tab. 1). 

Nr. 

4. 
8. 

10. 
13. 
14. 
15. 

16. 
17. 

18. 
20. 
22. 

23. 

24. 
31. 
33. 
34. 

H e r z -  
h y p e r t r o p h i e  

§ 2 4 7  
§ 
§ 
O 

§ 2 4 7  

m 

§ 

§ 

(klinisch § ) 
O 
O 
§ 
? 

(klinisch §  

Coronar- 
sklerose 

§ 

§ 

+ +  

Tabelle 1. 

Athero- I Sklerose 
skleroso der Hirn- 

der Aorta gef/~ge 

§  § 
+ +  + +  

§ 
§ + 

0 ~- + +  

- -  § 

O 
o 

+ +  
+ 

Hirnherde 

Wahrscheinlich O 
O 

Frische Blutungen 
Xltere Blutun~ea 

Zahlreiche Blutungs- und Er- 
weichungsherde 

O 
Einige miliare Erweichungs- 

herde 
O 

Zahlreiche Erweichungsherde 
Blutungs- und Erweichungs- 

herde 
Erweichungsherde 

Blutige Erweiehungsherde 

Aus der Tabelle ist ersichtlich, dab nur  in 3 Fal len (14, 16 und  24) 
arterioslderotische Veranderungen v611ig fehlen und  dab sie nur  in 5 
weiteren Fiillen (10, 13, 18, 31, 34) so geringffigig sind, dab sie fibergangen 
werden dfirfen. Es bleiben als 8 F~lle (yon 16) mi$ erheblichen oder hoch- 
gradigen sklerotischen Ver~nderungen zurfick. Dieser Anteil  ist so hoch, 
dab der Arteriosklerose ein Anteil  an  der Verursachung der Sp~tepilepsie 
sicher zuget raut  werden darf. 

Freilich muB darauf aufmerksam gemach$ werden, dab die sezierten F~lle wahr- 
scheinlich einer Auslese zugunsten der Arteriosklerose (vor allem der an den Hirn- 
gef~Ben) unterliegen. Es ist n~mlich sehr auffallend, dab die 19 in Klinik oder An- 
stalt verstorbenen Kranken nach Beginn ihrer Epilepsie durchschnittlich nur noch 
3,3 Jahre zu leben hat~en, w~hrend die iibrigen durchschnittlich (mindestens) 
noch 8,5 Jahre v0r sich hatten 1. 

Dieser enorme Unterschied mug wohl einen Grund haben. Berechnet man nun 
die Lebensdauer fiir diejenigen obduzierten F/~lle, bei denen sehr schwere ( § 2 4 7  §  
und fiir die, bei denen i~berhaupt lceine Sklerose der Hirngef/~Be bestand, so ergibt 
sich ein/~hnlicher Unterschied. Die durchschnittliche Lebensdauer der sklerotischen 
Beobachtungen (15, 20, 22, 23) betri~gt dann namlich 1,5 Jahre, die der nicht- 

1 Die F/~lle 3 und 6, deren Todesjahr nicht bekannt ist, wurden fiir die Lebens- 
dauerberechnungen natiirlich nicht verwendet. 
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sklerotischen (14, 16, 24, 31) dagegen 4 Jahre. Es lieg~ danach nahe anzunehmen 
dab der nngiinstige Verlauf, der zum Tode im Krankenhaus fiihrte, fiberhaupt of~ 
dem Vorhandensein einer st~rkeren Sklerose zur Last zu legen w~re. 

Das Bestehen einer derartigen Auslese bei den sezierten F~llen war iibrigens 
auch der Hauptgrund, warum fiir diese Arbeit nieht nur F~lle mit Obduktions- 
befund verwendet wurden, was an sieh ja viele Vorteile gehabt h~tte. 

a) Die .kardiovasale"  Epilepsie (Epilepsie als Symptom .peripherer" 
Arteriosklerose). 

Das historisch ~lteste Erkl~rungsprinzip spi~tepileptischer Anf~lle 
ist, soweit vaslculiire StSrungen als , ,Grundkrankhei t"  angesehen werden, 
fraglos die Arterioslderose des Herzens und der groflen Ge]di[3e. Fast  alle 
Beobaehtungen der ersten Beschreiber ,,arteriosklerotischer" Epilepsie 
(Huchard, Rosin, Bristowe, Naunyn, Lauterbach u. a.) segeln unter der 
Flagge der sog. ,,Herzepilepsie" ; und der erste, der den Ausdruclc ,,arterio- 
sklerotische Epilepsie" gebraucht hat, Mahnert, bezeichne~ diese ,,neue 
Ar t "  sogar ausdrfieklich als , ,Unterart"  der Herzepilepsie. Der [yon 
Alzheimer (a) und Spielmeyer (a) fibernommene] Schup/ersehe Terminus 
,,kardiovasale" Epflepsie zeigt diese Herkunf t  noch deutlich an. 

Als Beweis ffir den urs~chlichen Zusammenhang der Anfi~lle mit  
,,kardiovasalen" St6rungen ffihren fast alle Autoren ELemolne, Rosin, 
Naunyn, Lauterbach, Schup/er, Alzheimer (a) u. a. ] die gute therapeutische 
Beein/lu]3barlceit derarCiger Fi~lle mit  Herzmitteln an 1. Sie verweisen 
welter auf die sog. epileptiformen Anf/~lle bei Adams-Stolcesscher Krank-  
heir 2 und vor allem (seit 1895) auf den Befund Naunyns, dem es bei 
seinen F~llen gelang, die Anfiille durch Carotidenlcompression zu repro- 
duzieren. 

Diese Argumente reichen zwar meines Erachtens zu einer schliissigen 
Beweisfiihrung noch nicht aus, kSnnen aber ebensowenig fibergangen 
werden. Es scheint mir daher nicht berechtigt zu sein, die epileptogene 
Bedeutung , ,kardiovasaler" StSrungen in der ,,Peripherie" so zu unter- 
sch~tzen, wie dies manchmal  geschah. 

Die Untersehi~tzung allgemeiner KreislaufstSrungen als Ursache yon 
epileptischen Anf~llen beruht, wie mir seheint, vor allem auf drei Voraus- 
setzungen. 

Die erste dieser Voraussetzungen ist die weitgehende Ablehnung 
der epileptogenen Bedeutung vasomotorischer Vorg~nge, w i e  sie lange 
Zeit h indurch fiblich war. Heute scheint uns diese Ablehnung nicht 
mehr gerechtfertigt. Die moderne vasomotorisehe T heorie (Spielmeyer, 
Wuth, O. Foerster, Lennox und  Cobb u. a.) weichr zwar yon der alten 
(Nothnagel) in vielen Punkten erheblich ab, sie verffigt aber fiber eine 

1 .Redlich (e) wendet dagegen ein, dab auch die genuine Epilepsie durch Kar- 
diaea giinstig beein/luB~ werde. Zu diesem Argument vgl. die Ausiiihrungen S. 373. 

2 Ihre wirklich ,,epileptische" ~qatur ist freilich nieht in allen F~llen gesichert 
(vgl. auoh Butzke). 
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Menge neuen Beweismaterials und  m a c h t  sich einen guten Teil des alten 
(wie z. B. das immer wieder hervorgeholte Erblassen des Gesichts im 
Anfall, manche unzureichende Tierversuche u. a.) nicht zu eigen. Tro tzdem 
daf t  sie sich als Erbin  der Nothnagelschen Theorie bezeichnen, denn 
die wirklichen Stfitzen dieser Theorie - -  die Verblutungskr/~mpfe, die 
Anf/~lle der Erh/~ngten, die oben bereits angefiihrten Argumente  - -  sind 
(trotz anders lautender  Angaben mancher  Forscher)  nie umgerissenworden.  
Wenn  man  die Einwendungen yon  Gowers, Binswanger u. a. gegen die vaso- 
motorische Theorie heute liest, so sieht man  auch, dab sie sich viel weniger 
gegen die epileptogene Bedeutung des Vasomotoriums als gegen die Theorie 
des ,,medulldiren Ursprungs des epileptischen An/alls" richten, eine 
Theorie, die seinerzeit mit  der vasomotorischen Theorie so eng verkoppel t  
war, dab sie mi t  ihr (zu Unrecht)  geradezu identifiziert wurde 1 

Die zweite Voraussetzung h/~ngt mi t  der ers~en eng zusammen:  es 
handel t  sich um die recht  allgemein ver~retene Meinung, dab man  , ,yon 
der Annahme  einer kardialen Epilepsie absehen" kSnne [Redlich (c)]. 
Aber auch dieser Satz is~ (zum mindesten in dieser Form) keineswegs 
unangreifbar .  Gewil] kann  yon  einer ,,Epilepsie dutch Herz/dappen- 
/ehler" wohl k a u m  die Rede sein. Diese ist aber gar nich~ die ganze 
,,tterzepilepsie" der /ilteren Autoren.  I m  Gegenteil: F~lle dieser Art  
sind t iberhaupt  nur  yon  Lemoine publiziert  worden. Die Autoren,  die 
nach ihm die ,,Klappenfehlerepilepsie" noch verteidigten (Rosin, Mah- 
nert 2), verSffentlichten selbst immer nut  ]3eobachtungen von, ,Epi leps ie  bei 
M yodegeneratio cordis und Arterioslclerose der gro/Jen Ge/difle". Der urs/~ch- 
liche Zusammenhang  zwlschen diesen , ,Herzkrankhei ten"  und  epilepti- 
schen Anf/~llen ist aber keineswegs ohne weiteres zu bestreiten. Denn 
es ist nicht  zu leugnen, dab I Ierzhyper t rophien,  Arhy thmien  der Herz- 
akt ion und andere kardiale Symptome  bei Sp/~tepileptikern nicht  selten 
sind, und  dal] man  sich mit  dieser ihrer H/~ufigkeit auseinandersetzen muB ~. 

1 Ein neuerer Vertreter der mednll~ren Theorie is~ Mus~ens. Ich m6chte es 
nicht ffir ausgeschlossen halten, dab auch sie in absehbarer Zei~ wieder mehr An- 
hanger haben wird. 

2 Ihr Hauptargument ist, dab ja auch die Chorea nach I-Ierzfehlern en~stehe (!) 
und Epilepsie und Chorea so nahe verwandt seien, dab man zu Analogieschliissen 
berechtigt sei. 

a An dem oben dargestellten Material, das hinsichtlich der internistischen 
Befunde sicher nicht durchwegs mit genfigender Griindlichkeit untersucht worden 
sein dtirfte, ist Herzhypertrophie (klinisch oder anatomisch) direkt nachgewiesen 
bei 19 FiiUen (4, 5, 6, 8, 9, 10, 11, 15, 17, 20, 21, 23, 25, 26, 29, 32, 33, 34, 35); 
die ebenfalls auf Herzhypertrophie hindeutende Akzentuierung des 2. Aortentones 
wurde bei weiteren 6 F~llen (12, 18, 19, 22, 24, 27) aufgezeichnet; Rhythmusst6rungen 
(Irregularit~t, Extrasystolen usw. Jim Text gew5hnlich nur kurz als ,,Arhythmien" 
bezeichnet]) fanden sich bei 8 (vielleicht 9) Fgllen (4, 6, 9, 12, 17, 19, 28, 29, 
vielleicht 1); dazu kommen noch ,,stenokardische Anfalle", Herzgerausche und 
,,unreine TSne" bei einigen F~llen. (Vgl. auch Tabelle 2, S. 358, in der auch die 
F~lle 36 und 37 verzeichnet sind.) 
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Diesem Ums tand  tr~gt  auch die ~ b e r n a h m e  der kardiovasalen Epilepsie 
in die Darstel lungen Alzheimers (a) und Spielmeyers (a) l%echnung 1 

Die dritte Voraussetzung fiir die mancheror ts  gefibte Untersch~tzung 
,kard iovasa le r"  StSrungen sehe ich in einer gewissen ~bersch~tzung  
der epileptogenen Bedeutung yon  Hirnherden 2. Ich  gehe auf sie i m  
n~chsten Kapitel  n~her ein, in dem die Beziehungen zwischen vaskuls  
Herden und  Anf~llen beh~ndelt  werden sollen. 

b) Die hirnarteriosklerotische Epilepsie. 
1. D e r  , , Z u s a m m e n h a n g "  y o n  v a s k u l ~ r  e n t s t a n d e n e n  

H i r n h e r d e n  m i t  e p i l e p t i s c h e n  A n f ~ l l e n .  

Die Beziehungen vaskul~r ents tandener  t t i rnherde  zu epileptischen 
Anf~llen sind, soweit ich sehe, zum erstenmal yon  Alzheimer (a) erSrter$ 
worden. Er  rechnet  die mit  Herden ,,im Zusammenhang"  s tehenden 
Anf~lle , ,mehr zur Jacksonschen Epilepsie", l ~ t  aber die Frage  nach der 
Na tu r  des angenommenen  , ,Zusammenhanges"  vorsichtigerweise often. 
I n  der Ta t  sind ja, selbst wenn m a n  yon  den seltenen , ,echten" Jackson~ 
kr~mpfen und  den uncharakter is t ischen , ,motorischen Reizerscheinungen" 
absieht a verschiedene MSglichkeiten des Zusammenhanges  denkbar :  
der epileptische Anfall kSnnte die Folge eines iilteren Herdes sein, er ktinnte 
als Symptom der Entstehung eines/rischen Hirnherdes auftreten,  er kSnnte 
aber schlieBlich auch die Ursache eines Herdes werden 4 

I n  der Li te ra tur  werden diese drei MSglichkeiten nie ausdrficklich 
aufgeffihrt. Gelegentlich ist auch nich~ deutlich zu erkennen, an  welche 
yon  ihnen der Au to r  denkt,  wenn er yon  dem erw~hnten , ,Zusammen- 
hang"  spricht.  Soviel kann  man  abet  sagen: da~ die t te rde  .Folge der 
Anf~lle sein kSnnten,  ist bisher kaum in Be t rach t  gezogen worden 5. 
Vielmehr scheinen die Autoren  in erster Linie die Herde als Ursache der 
Anf~lle anzusehen. :Den meisten aber wird die Frage  (anscheinend unter  
dem Einflu9 der ,,cerebralen Supremat ie"  [:Frisch] in der Epilepsie- 
lehre) gar n icht  zum Problem. Es dfirfte charakter is t isch sein, wie kurz 

1 Beziiglich neuerer Literatur vgl. Marchand, ~risch (pag. 9f.: paroxysmale 
Tachykardie und epileptische Anfalle), Lian u. a. 

.Frisch spricht yon der ,,Faszination, alles epileptische Geschehen mtisse durch. 
aus und ausschlieBlich eine cerebrale Angelegenheit sein". 

3 Vgl. S. 326. 
4 DaB nicht~ alle Anfalle yon Hirnarteriosklerotikern etwas mit Herden zu tun 

haben, zeigt die Tabelle 1 (S. 344), aus der hervorgeht, dab 3 (yon 11) hirnarterie- 
sklerotischen Fallen (8, 18, 34) i~berhaupt keine Herde hasten. Noch deutlicher wird 
das, wenn wir uns an die klinischen tterdsymptome halten; denn nur 8 (yon 33) 
Fallen (3 und 6, deren S~erbedaten nicht bekann~ sind, werden nicht einbezogen) 
weisen sichere und dauernde Herdzeichen auf (5, 15, 17, 22, 23, 26, 28, 33). 

5 Dies ist um so auffallender, als man ja quoad ,,Anatomie der Epilepsie" im 
i~brigeu immer mehr dazu kam, die erhobenen ]3efunde nicht als Ursache, sondern 
als Wirkung der Anfalle zu betrachten (Alzheimer, Spielmeyer und seine Schule). 
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selbst Gruhlr (d) die l~rage a b t u t :  er h~lt  es ffir ,,nich~ sehr wichtig zu 
ungerscheiden, ob neben  der al lgemeinen Arterienveri~nderung noch herd- 
f6rmige S t6rungen  erscheinen. I m  ers ten  Falle werden die Kr~mpfe  
eben sogleich allgemein beginnen,  im zweiten f iberhaupt  oder anfangs 
Jaekson~ypus Cragen" ~. 

Versuchen wit  nun ,  zu e inem Urte i l  zu kommen,  so ist es wohl zun~chst  
sicher, dal~ epileptische Anf~lle gelegentlich als Symptom der Ent~tehung 
eines /rischen Herdes auf t re ten  kSnnen  2 

Ich bringe zum Beleg dafiir zwei Fs die isotierte Anf~lle erst  sub/inal 
hatCen und  bei denen  sich au~optisch eine ganz/rische Hirnblutung fand  8. 

Fall 36. Holzer, Johann (602/26), geb. 1876, Baufiihrer, Vater Trinker. Ein 
Bruder ,,religiSser Wahn", ein anderer (Trinker) an Sch!aganfall gestorben. Selbst 
immer gesund, starker Trinker. Oktober 1925 im AnschluI~ an schwere k6rperliche 
Anstrengung linksseitige Lahmung, die fast vSl!ig zuriigkging. 16. 4. bis 4. 5. 26 
Krankenhaus Miinchen-Schwabing. Dor~tiger Be/und: Kri~ftig, gu~ genahrt. Status 
emphysematosus. Herz nach rechts und links verbreiteft. Arhythmie. Blutdruck 
185/120 RR. Urin o. B. Wa.R. negativ. ~eurnlogisch: B. I). 1%. fehlen links, sonst o. B. 
Psychisch: Zuganglich, dankbar, macht einen verkommenen Eindruck. 26. bis 29.5.26 
zum zweitenmal im Krankenhaus Schwabing. Be/und: wie oben, jedoch Blutdruck 
200/120 RR, leichte Facialisparese links, Schluck- und SprachstSrungen, wenig Mimik 
(pseudobulbares Syndrom). Au/nahme in die ~ervenklinik: 29.5. 26. Be/und: wie 
oben, aber Blutdruck 165/100 RR, Hypas~hesie am linken Unterschenkel, gedrfickte, 
labile Stimmung. 17.6. nach der Anstalt Eglfing. D0rt zunachst unvergndert. 
Am 17. 7. 26 10 Uhr morgens ,,machte er einen schlafrigen, mfiden Eindruck. 
Um 11 Uhr bekam er einen pl6tzlichen Schwacheznstand, sank zu Boden, muBte 
zu Bert gebracht werden; Puls kaum ffihlbar, aussetzend, Gesieht blair, BewuBtsein 
erhalten. Patient schien sich etwas zu erholen, aber um 15 Ubr trat ein heftiger 
anfallsartiger Znstand auf, yon fiber 1 Stunde Dauer mit heftigen allgemeinen 
Krgmpfen, Bewul3tlosigkeit, gespanntem Puls, ger6tetem Gesicht. Patien~ kam 
nicht mehr zu Bewuf~tsein". 18 a5 Uhr Exitus. Sektion: Hypertrophie und Dila- 
tation des Herzens (Status hypertonicns). Atrophische Lebercirrhose. Chronischer 
Milztumor. Geringgradige Atherosklerose yon Aorta und peripheren Gefiil~en, 
starkere der Coronargefal~e. Frische Apoplexie im linken Frontalmark mit Einbruch 
in den Seitenventrikel. 

Fall 37. Leube, Johann (1468/27), geb. 1875, Studienrat. Eine Schwester soll in 
h6herem Lebensalter an ,,Uramie" ges~orben sein. Selbst stets gesund, ,,nicht zu 
ernst, nich~ zu heiter". In der Nacht vom 22. auf den 23. 11.27 zwei Anfalle mit 
BewuBtlosigkeit, Krampfen in Armen und Beinen, Zungenbii~ und Einnassen, ein 
ebensolcher Anfall am 23. 11. morgens. Seit dem letzten Anfall etwas ,,verwirrt". 
Deshalb am 29.11. Au/nahme. Be/und: Mittelgrol~, ,,plethorischer Habitus", kor- 
pulent, fa]f6rmiger Thorax. Leichte pratibiale und Kn6chelSdeme. Herz nach links 
verbreitert. Systolisches Geransch fiber dem ganzen Herzen. 2. Aortenton deutlich 
akzentuiert. Puls etwas beschleunigt, inaqual, irregular. ~lutdruek 210/140 RR. 

1 Vgl. aueh Schup/er pag. 299, Vogt (b) pag. 193, Redlich (c) pag. 60 und (e) 
pag. 22, de Monchy pag. 29 u. a. m. 

Dieser Meinung ist auch Neubi~rger (b) pag. 99. 
Zwei weitere derartige l~lle, bei deren einem keine Sektion m6glich war 

und bei deren anderem die Anamnese zu liickenhaft ist, lasse ieh weg. Ich bemerke 
jedoch, dal~ sie in allen wesentlichen Punkten mit den folgenden FAllen (36 und 37) 
iibereinstimmen. 
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Spur EiweiB (Esbach 1/4 0/oo). Rest-N 38 rag%. Wa.R. negativ. Neurologisch: 
Leichtes 0dem der Opticuspapille, sehr enge, zart eingescheidete Augenbintergrunds- 
gefaBe. Sonst o. B. Psyehisch: Leicht bewuI~seinsbetrfibt, ratlos, unsicher, eupho- 
risch mit angs~liehem Unterton (,,in der Art der Alkoholdeliranten", obwohl im 
Alkohol immer maBig). Leichte Wortfindungsschwierigkeiten, literale Paraphasien, 
StSrungen im ,,KSrperschema". Deutlic'he Krankheitseinsich~. Verlau]: Zu- 
nehmende BewuBtseinstrfibung. Motorische Erregung katatonen Geprages. 6.12. 
Exitus. SeCtion: K6rper nicht seziert, ttochgradige arteriosklerotische Verandc- 
rungen der basalen Gef~Be. Frisehe Blutung in den hin~eren Teilen der beiden 
unteren Sehlafenwindnngen links. Einige kleine Erweichungsherde im linken 
Putamen. 

Es is t  wohl  nich~ nStig,  die F~l le  36 und  37 ausff ihrl ieher  zu besprechen:  
e in  Zweifel  darfiber ,  dai] hier  die An]iille als lclinisehe Begleiterscheinung 
der  e inge t re tenen  B lu tungen  auf t ra ten ,  wird  k a u m  bestehen.  HSehs tens  
kSnnte  m a n  bei  F a l l  37 ffagen,  ob ]edem der  drei  Anfiil le e in  ,,Blu- 
t u n g s s c h u b "  en t sp rochen  babe.  Auf  diese F r a g e  werde  ieh noeh zurfiek- 
kommen .  Hie r  is t  zun~chst  jedenfal ls  nur  wiehr fesr da~ es 
diese besondere  A r t  des , ,Zusammenhangs"  yon  H e r d  und  Anfa l l  zwei fe l -  
los g ibt .  

Dagegen  muB ich die Verursachung  yon  An/iillen durvh bereits l~inger 
bestehende Herde, deren epi leptogene Wirksamkei~  m a n  e twa  m i t  d e r  
yon  H i r n t u m o r e n  bei  der  Tumorepi leps ie  in  Analogie  se tzen kSnnte ,  
fi ir  u m  so zweife lhaf te r  ha l t en  1. DaB hier  eine gewisse Skepsis  yon  vorn-  
here in  a m  P la t ze  ist,  zeig~ bel 'eits e in  oberf l~chl icher  Vergleieh der  zeit- 
lichen Au/einander]olge yon  H e r d e n t s t e h u n g  und  e r s t em Anfa l l  bei  
meinen  l~i~llen. 

Diese Beweisffihrung ist nicht durchaus einwandfrei. Wir miissen uns bei unseren 
Feststellungen fiber die Entstehungszeit und das Vorhandensein yon Hirnherden 
an dieklinischenHerdsymptomehalten. Es wareaberna~iirlichbeidennich~sezier~en 
l~'i~llen m5glich, dab trotz Fehlens yon Herdzeichen Herde (an stummer Stelle) 
vorhanden gewesen waren. Immerhin ist das Ergebnis eines Uberblickes fiber die 
zeitlichen Aufeinanderfolgen bei meinen Fallen (Hauptgruppe) lehrreich. 

Un te r  8 Fi i l len  m i t  s ieheren und  daue rnden  k l in ischen t t e rdze i ehen  
s ind  3 (5, 26, 33), bei  denen  die An/dlle sicher vor den Herdsymptomen 
k a m e n ;  bei  3 ] ~ l l e n  (17, 22, 28) i s t  eine Entscheidung nicht mehr mb'glich I 

1 Spie!meyer ~u~erte schon 1912 ([a] pag. 130) ~hnlicheZweifel: ,,Bei der eigent- 
lichen arteriosklerotischen Epilepsie spielen solche lokalisierten Ver~nderungen keine 
Rolle." ~hnlich Stern (pag. 487): ,,Offenbar licgen ihnen (sc. den generalisierten 
An/allen bci Arteriosklerose) moist nicht umschriebene Ausf~lle zugrunde". Ich 
mSchte fibrigens keineswegs einex generellen Unterschatzung der epileptogenen 
Bedeutung yon Iterdbefunden das Wort reden. Es schein~ mir aber, als werde der 
,,irritative" EinfluB yon Hirnlasionen verschiedenster Art yon vielen zu hoch 
angeschlagen, und ieh mSchte deshalb Vor einer Uberschatzung warnen. Man sollte 
immer im Auge behalten, dab der groI~e epileptische Anfall eine Reaktion des ganzen 
Gehirns und nicht nur der Rinde (oder g~r der motorischen Region) ist. Daher 
werden auch yon den bier erhobenen Bedenken, fiber die noch viel zu sagen ware, 
insbesondere die Jacksonkr~mpfe nicht gctroffen. Bei diesen ist vielmehr meines 
Erachtens ein corticaler Reiz stets ~nzunchmen. 
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weil die Patienten erst sehr spat in klinische Behandlung kamen; und 
nur bei 2 F/~llen (15 und 23) gingen Herderscheinungen den An/iillen 
zweifellos voraus. 

Schon aus diesen Verh/~ltnissen wird man also einige Zweifel gegen die 
,,Herdhypothese" herleiten diirfen. Die Diskussion der Frage aber, 
ob nieht eher umgelcehrt die Herde als •olge der An/iille angesehen werden 
miissen, wird die Bereehtigung dieser Zweifel noeh besser beleuehten. 
Denn wenn auch zur Beantwortung der genannten Frage sps Aus- 
fiihrungen noch manehes naehtragen werden, so kann doeh schon hier 
mehr vorgebracht werden, als etwa nur die Umkehrung des ,,Arguments 
der zeitlichen Aufeinanderfolge". 

Zun~chst kann ieh darauf verweisen, dab die F~higkeit des epilep. 
tischen Anfalls, Lgsionen im Gehirn zu setzen, nach der ganzen Ent- 
wicklung, die die Lehre yon der Anatomie der Epilepsie genommen hat, 
durchaus feststeht. Gleichgiiltig, wie man sich seine Wirksamkeit 
denkt : ,,Jeder An/all ist ein schweres Gehirntrauma" (0. ~'oerster), jeder 
Anfall sch/tdigt das Gehirn, jeder kann zu L/~sionen ftihren. 

Aber mehr: die dureh das ,,Trauma des Anfalls" gesetzten L/~sionen sind 
auch bei nichtarteriosklerotisehen Epileptikern vorzugsweise Blutungen, 
,,lcapill?ire Apoplexien". KSnnen aber schon die Anf/~lle nichtarterio- 
sklerotiseher Epileptiker ,,Apoplexien" hervorrufen, so sind die epilepti- 
schen Anf~lle der Arteriosklerotiker dazu erst recht imstande. Denn bei 
ihnen kommt ja zu der F/~higkeit des An/alls, Blutungen hervorzuru[en, 
noch die Bereitsehaft des Ge/ii/3systems, mit Blutungen zu ,,reagieren". 

SehlieBlich (und dies scheint mir am wichtigsten zu sein) wissen 
wir durch die neueren Arbeiten zur Pathogenese des Sehlaganfalls 
[Karl Westphal (b), Baer, Neubiirger, Schwartz u. a.], dal3 (mindestens 
selar oft) die Massenblutung ins Gehirn nicht dureh das Platzen eines 
Gef/~Bes, sondern durch einen ,funktionellen Gef/~Bkrampf" zustande 
kommen diirfte 1. Ein Vorgang der gleichen Art s, die ,,pr~paroxys- 
male Vasokonstriktion", ist aber auch ,,sieher.. .  eine /~ul~erst wichtige, 
vielleieht die wichtigste Komponente im l~2ausalnexus des epilelotischen 
Anfalls" (0. Foerster)3. Wir dfirfen daher wohl den Satz aussprechen, 

1 In bezug auf Einzelheiten verweise ich auf die genanntert Autoren. Anderer 
Meinung z. B. Hiller (Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1930). 

2 DaB es sich wirklich um ~hnliche Vorg/~nge handel,, beweisen meines Er- 
achtens die deutlichen Sektionsbefunde am Nommerschen Sektor des Ammonshorns 
usw. bei beiden St6rungen [2Veubi2rger (a)]. 

3 Ich brauche auf die Theorie der Pathogenese epileptischer Anf~lle hier nicht n~her 
einzugehen, da meines Eraehtens bei der Diskussion einer ,,Epilepsie dutch Ge/iifl- 
erkrankung" die vasomotorische Theorie der Erg/~nzung durch andere (d. h. yon 
anderen Gesichtspunkten her gewonnene) Auffassungen nicht bedarf.. Vielmehr 
kann sie bier mit um so grSl~erer Bereehtigung ausschlie/31iche Geltung beanspruchen, 
als sic meines Erachtens ganz allgemein durch jene andere Theorien nicht korrigiert, 
sondern eben nur erggnzt werden kann. (Vgl. hierzu auch die Referate auf der Diissel- 
doffer Tagung der Gesellsehaft Deutseher Nervenarzte, die Monographie yon Lennox 
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der  epi lept isehe Anfa l l  sei wenigstens bei  manehen  Sps  
ell1 ,,Versuch zum Schlagan]all", ein Versuch,  der  m a n c h m a l  ,,gliiclct" 
und  m a n c h m a l  nicht. 

Ein  kurzer  Ri ickb l ick  auf  die Kasu i s t i k  m6ge dies niiher i l lus t r i e ren :  
Bei  Fall 36 z . B .  , ,glfiekte" offenbar  schon der  erste , ,Versueh".  Bei 
Fall 37 dagegen dt i r f te  ers t  der  dritte Anfa l l  zur  Apoplex ie  gefii_hrt haben.  
Die e rs ten  beiden Anfi~lle seheinen ke inen  gr6beren  Schaden  hervor-  
gerufen zu haben.  Auch die , , V e r ~ r r t h e i t "  setzte  ja  e r s t  naeh  der  d r i t t e n  
A t t a e k e  ein. !Voch mehr Anl/iufe waren  bei  Fall 10 nStig. Auch  dieser  
P a t i e n t  s t a rb  un te r  ep i lep t i schen  Anf/illen, und  die Sekt ion  deekte  zwei 
ganz frische Blu*ungen (im l inken  H i n t e r h a u p t s -  a n d  Sehli~fenlappen 
und  in der  Vierhf ige l rautengrubengegend)  ant i  Der  K r a n k e  has te  sehon 
mehr fach  vorher  Anfs gehabt ,  d ie  nie zu daue rnden  Herder sche inungen  
[e inmal  v ie lmehr  nur  zu flf ichtiger l inkssei t iger  (!) Ref lexs te igerung]  
gef i ihr t  ba t t en .  Die Loka l i sa t ion  der  au top t i s ch  gefundenen  H e r d e  
li~Bt es fibrigens als ausgeschlossen erscheinen,  dab  sie e twa f r i ihe r  ent-  
s t a n d e n  u n d  d a n n  sympgomlos  gebl ieben wiiren. H ie r  b le ib t  also wohl  
i i b e r h a u p t  keine  andere  Deutungsm6gl ichkei*  als die unsere.  Die Zahi  
de ra r t ige r  Fi~lle liel~e sich unsehwer  ve rmehren  1 

Die Fo lge rung  aus  diesen Fes t s t e l l ungen  aber  ist ,  dab  offenbar  eine 
Entstehung yon Herden dutch An/~ille erheblich wahrscheinlicher ist als 
die Entstehung yon AnJ#illen dutch Herde. 

Einige Einzelbeobaehtungen zum Problem ,,Anfall und Herd" mSehte ich als 
Anhang hinzuffigen. Zungchst ist es bemerkenswert, dab einseitig starker aus- 
gesproehene AnfAlle anscheinend leichter zu Herden ftihren als vSllig gleichseitige. 
Wenigstens batten in meinem Material yon 7 FAllen mit einseitig akzentuierten 
Attaeken (4, 13, 15, 20, 22, 23, 24) nicht weniger als 5 autoptiseh nachgewiesene 
Hirnherde (vgl. Tabelle 1, S. 344) e. Vor allem aber fiillt mir auf, dal3 die HerdfAlle 
offenbar eine schlechtere Prognose quoad vitam haben al s die fibrigen. Wenn ich auch 
bier die FAlle 3 und 6 (vgl. S. 344, FuBnote) weglasse und weiter noeh den besonders 
gelagerten Fall  26 (Herdentstehung 19 Jahre naeh Epilepsiebeginn !) vernaehlAssige, 
so ergeben sieh folgende Zahlen fiir die Durehsehnittslebensdauer: 

FAllo mit klinisehen H e r d s y m p t o m e n . . .  3,3 Jahre 
FAlle mit einseitig akzentuierten AnfAllen . 1,85 Jahre 
FAlle ohne solche PhAnomene . . . . .  6,35 Jahre 

Ich begniige mieh damit, diese prognostisch nieht unwiehtige Tatsaehe hier 
einfaeh zu registrieren. 

und Cobb usw.) Ich werde aM die Fragen der Pathogenese des epileptisehen Anfalls 
(vor allem auf die Stellung yon vasomotoriseher und humoraler Theorie zueinander) 
demnAchst noeh einmal zuriickkommen. 

1 Einen analogen Fall  bringt z. B. Sehup]er (Fall 1) : Die Patientin hatte 12 Jahre 
lang (I) AnfAlle. Bei der Sektion wurde nur eine ]rische perikapsulAre Blutung 
gefunden. [Vgl. aueh melne Fi~lle 26 und 33, sowie den (allerdings nicht ganz ein- 
deutigen) Fall 22.] DaB in all diesen FAllen immer Blutungen vorlagen, ist kein 
Zufall. (Vgl. S. 366.) 

2 Fiir den eigentfimliehen :Befund, dab alle einseitigen AnfAlle meines Materials 
die rechte Seite betrafen, kann ich keine Deutung geben. 
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2. D i e  , , E r n ~ h r u n g s s t S r u n g e n "  d u r c h  H i r n a r t e r i o s k l e r o s e .  

Die Lehre yon der epileptogenen Bedeu~ung hirnarterios]derotisch 
bedingter cerebraler , ,Ern~hrungsstSrungen" wurzelt in der ,,waso- 
motorischen Epilepsietheorie" nnd ist daher der ,,kardiovas~len" Hypo- 
these nahe werwandt 1. Sie scheint auf Crocg zurtickzugehen, der 1880 
(zitiert naeh Schu2/er) ,,bei einem senilen Epileptiker in der Basilaris und 
ihren _~sten eine schwere obliterierende Endarteriitis gefunden ha t te" ,  
die er fiir die Ursaehe der Anfalle seines Patienten hielt. Slo~ter wurde 
die t Iypothese vor allem won Hochhaus und Liith (in etwas anderer Weise 
aueh won Schup]er) wertreten. Dann werlor sie" zunehmend an Bedeu~ung. 
Es wurde zwar hie bestritten, dab die Arteriosklerose der I-Iirngefgfie 
bei Sp~tepileptikern ein ziemlich hgufiger Befund ist 8. Die allgemeine 
Diskreditierung der ,,vasomotorisehen Theorie" wirkte sich aber wohl 
auch hier aus: Ern~hrungsstSrungen wurden won den meisten nicht 
mehr als zureichende Ursache epilep~ischer Anf~lle anerkannt.  

Man kSnnte danach vielleich~ erwarten, da~ sich heute, da die epi- 
leptogene Wirkung won ,,cerebralen Ern~hrungsstSrungen" nicht nur 
yon nahezu allen Epilepsieforschern zugegeben, sondern won der Mehr- 
heir sogar fiir fiberragend wesen~lich gehalten wird s, aueh~ in bezug auf 
diese t typothese das Blat t  gewende~ haben kSnnte. Dies ist aber nur 
teilweise der Fall. Da~ ,,Ernghruhgsstgrungen" aueh bei der Spat- 
epilepsie eine beherrschende Rolle spielen werden, ist won vorn- 
herein sehr wahrscheinlich, wenn nicht gar sicher; dal] diese StSrungen 
aber hirnarteriosklerotischer Genese seien, scheint seh-r zweifelhaft zu 
sein. 

Ich babe sehon oben darauf hingewiesen, dab wir allen Grund zu der 
Annahme haben, der epileptische Anfall werde regelmgBig durch einen 
,,funktionellen" G e f ~ k r a m p f ,  eine , ,Vasokonstriktion" eingeleitet. 
Wir werden also, ehe wir eine best immte Erkrankung als ,,Ursache" 
won epileptischen Krs  unterstellen diirfen, fragen mfissen, ob 
diese Erkrankung mi$ Gefs einhergeht, ob sie, wie ich reich 
friiher (c) einmal ausdrfickte, dem Anfallsmechanismus ,,vasomotorisch 
entgegenkommt" oder nieht. 

Fehlt  das ,,wasomotorische Entgegenkommen",  so beweis~ das allein 
natiirlich nicht, da~ die betreffende Erkrankung kaus~l vSllig bedeutungs- 
los sein muff. Ihre epileptogene Bedeutung ist aber (es sei denn, s ie  
ginge etwa mit  einer Gleichgewiehtsverschiebung im S/~urebasenhaushalt 

1 Sie finde~ sich denn auch hgufig bei den gleichen Autoren, die jene vertreten. 
2 Sie findet sich freilich keineswegs immer. Das wird sowohl in der Literatur 

[Beyer, Redlich (a) und viele andere] immer wieder festges~ellt, als es auch 
meine eigenen Fglle zeigen: yon den 16 sezierten Fgllen batten nur 8 eine erheb- 
liche Sklerose der Hirn~rterien. Ygl. auch meine ]~eststellungen an epileptischen 
Alzheimerfallen [(b) pag. 415f.]. 

Vgl. das ,,Schema 2" Wuths (b) pag. 104). 
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einher) nach dem gegenw/~rtigen Stand unseres Wissens unbewiesen und 
bis zu einem gewissen Grade unwahrscheinlich. 

Dies aber ist meines Erachtens gerade bei der Hirnarteriosklerose 
der Fall. Denn nach allem, was wir fiber die Pathophysiologie der Arterio- 
sklerose wissen, t re ten gerade Vasokonstriktionen bei ihr nicht auf. Die 
,,Neigung zu Angiospasmen", die in der psychiatrischen Li teratur  
immer noch ffir die Arteriosklerose in Anspruch genommen wird, ist 
in Wirklichkeit eine Eigenschaft der Hypertonie. Arteriosklerose and  
t typer tonie  mfissen aber, obwohl sie nicht selten miteinander vergesell- 
schaftet  sind, eine Trennung also kliniseh gewil3 nicht immer leicht ist, 
auch im Bereieh yon Psychiatrie und Neurologie soweit wie irgend 
m6glich auseinander gehalten werden 1 

Auf die Grfinde fiir die (von v. Romberg zuerst geforderte, jetzt  in 
der inneren Medizin allgemein durchgeffihrte) Unterscheidung yon Arterio- 
sklerose und Hypertonie kann ich bier im einzelnen nicht eingehen. 

Man unr heute: 
1. Die reine Arteriosklerose; die gekennzeichnet ist durch niedrigen 

Blutdruck, vergr613erte Blutdruckamplitude, erniedrigten ,,Mitteldruck", 
deutliche Zeiehen yon Sklerose der grSBeren Arterien (Kalkeinlage- 
rungen, Schl/ingelung usw.), Fehlen einer merkliehen Herzhypertrophie. 

2. Die reine Hypertonie, die dauernd erh6hten Blutdruck, meis$ 
erhShten ~_itteldruck, deutliche Herzhypertrophie (Akzentuierung des 
2. Aortentons), keine Zeichen yon Sklerose der grol]en Arterien zeigt ~. 

3. Die Vergesel!schaftung 'yon Arteriosklerose und t typertonie,  i n  
deren Bild gew6hnlich entweder Sklerose oder Hypertonie fiberwiegt a 

Die Notwendigkeit einer Trennung ergibr sich aber vor allem aus der 
,,v611igen Gegens/itzlichkeit" ~ Lange (e)] der ,,Funktion der Blut. 
8trombahn" bei den beiden Krankheiten. 

Ober diese Gegens~tzlichkeit wird sp~ter noeh ausfiihrlicher be- 
richter. Zun/~ehst interessiert hier nur die Strombahnfunkt ion bei der 

Arteriosklerose.  Und da ist festzustellen; Bei der ,,reinen" Arterio- 
sklerose n immt die , ,Funktion der Bluts t rombahn",  der st/~ndige Wechsel 

1 Vgl. Stern, pag. 662, 2~eubi~rger (c) pag. 110, vor allem Thiele pag. 216. 
2 Bei der ,,reinen" Hypertonie sollen auch Nierenbefunde fehlen. Doch ist die 

Frage ,,Niere und Blutdruck" noch nicht restlos gekl/irt. Sicher ist, dab die marl- 
gebliche Beteiligung primiirer Nierenerkrankungen an der Entstehung yon Blut- 
druckerh6hungen in dem friiher angenommenen Ausmafl nicht in Frage k o m m t . -  
Der Augenhintergrund reiner Hypertoniker zeigt charakteristische Ver~nderungen 
(J. und F. Zange u.a.); das friiher unter dem Namen ,,Retinitis albuminurica" be- 
kannte Hintergrundsbild wird heute vie]fach als ,,Retinitis angiospastica" der 
Hypertonie zugeschrieben. 

a BluSdruckerhStlung is$ also hie Symtom einer ,,Arteriosklerose", sondern, 
wenn sie dauernd vorhanden ist, immer Ausdruck einer besonderen Krankheit. 
Ob diese Krankheit vietleicht ihrerseits die Arteriosklerose hervorrufen kann, 
wird noch umstritten, ist aber in nnserem Zusammenhang ohnehin yon geringer 
Bedeutung. 



854 Eduard Krapf: 

zwischen Verengerung und  Erwei terung je nach den Notwendigkei ten  
der Durchst rSmung,  der fiir das gesunde Gef/~l~ charakteris t isch ist, 
zweifellos ab. 

Ers t  vor kurzem ha t  dies F .  Lange (a, b) mit tels  einer s innreichen 
Methodik besonders schlagend zeigen k6nnen.  Er  machte  Nierenfunk-  
t ionsprfifungen, Magentempera turmessungen,  vor al lem aber kapil lar-  
mikroskopische Un te r suchungen  u n d  k~m auf al len diesen Wegen immer  
zu dem gleichen Resul ta t ,  dal~ die , ,Reizbarkei t"  der Vasomotoren wie 
der , ,Reizer]olg" a m  Ge]di/3rohr bei der reinen Arteriosklerose durchwegs 
, ,vermindert" war.  

Am schSnsten u n d  i ibersichtl ichsten sind diese Verhs in  dem 
yon Lange  angegebenen , ,NachstrSmungsversuch" zu e rkennen  1. 

I n  den Abb.  1 u n d  2 sind die Durchschni t t skurve  yon 25 N o r m a l e n  

k'orversuc$ 

~O,J --  

7pp--  

70"-- ~ 

/4/#~'me A'671e 
I '  2 '  3' g' 5'  6'" 7' f '  2' 3' #' 

Abb. 1. Nachstrfmungsversuch. 
Normal. 

und  die K ur ve  yon  22 un te r  25 
Arter iosklerot ikern (nach F .  Lange) 

] /o~ ' epxucb  W~/~me /r 
I' g' 3' r 5' F' 7' 7 ~ 2' Y' ,a, 

2O" ', ~ 11 

Abb. 2. Naehstr6mungsversucn. 
2,.rteriosklerose. 

wiedergegeben. I n  der Abszisse ist  jeweils die Zeit  des e inwirkenden 
Reizes in  Minuten,  in  der Ordinate  die StrSmungszei t  in  Sekunden  

1 Ich karm auf die ~ethodik yon Langes Un~ersuehungen hier natiirlich nicht 
n/~her eingehen. Seine Angaben fiber die Technik des ~qachstr6mnngsversuches 
m6chte ich abet schon deshalb ausfiihrlieh zitieren, weil man nur so erkennen kann, 
wie exakt die Methode ist. ,,Wir legen urn den Arm des zu Untersuchenden eine 
Recklinghausensehe Binde und pumpen die Manschette bis zu einem dieht fiber dem 
Maximaldruck liegenden Druck in 3 Sekunden auf. Gleiehzeitig beobachten wir 
die StrSmung in den Kapillaren des Fingerfalzes des gleichen Armes und stellen 
mit der Stoppuhr fest, wie lange das Blur naeh Spenmng am Oberarm in den 
Kapillaren noch str6mt. Diese Zeit nennen wir die ,,Nachstr6mungszeit" �9 . . . .  Die 
Str6mungsdauer ls ffir sich allein noeh keinen SchluB auf die Kontraktionsfahig- 
keit der Arterien zu . . . . .  Unsere Funktionsprlifung erfolgt deshalb in 3 Versuchen 
nacheinander. Im Vorversuch werden die Iqaehstr6mungszeiten dutch mehrmalige 
]VIessung im Abstande yon je einer Minute bestimmt. Im W~rmeversuch wird der 
Arm dureh warme Luft mit Hilfe eines F6hnapparates erw/~rmt und dabei jede 
Minute in 7--10maliger Wiederholung die Nachstr6mungszeit gemessen. Im K~lte- 
versuch wird ein Eisstfiek in die Ellenbeuge gelegt und die Str6mungszeit 3--4mal 
in Zwischenr/iumen von je einer halben Minute gemessen. Die Untersehiede der 
Str6mungszeiten in den 3 Phasen geben Bin Bild yon der Funktion der peripheren 
Blutbahn". 
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eingetragen. Die Kurven sprechen ffir sich selbst: Die Blutgef~Be der 
Normalen reagieren auf Wiirme mi~ Verkiirzung der NaehstrSmungszeit 
(Verengerung), auf Kiilte mit Verliingerung der NachstrSmungszei~ 
(Erweiterung). Die Reaktion ist physiologisch sinnvoll. Die Kurve der 
Arteriosklerotilcer ist vSllig anders. ,,Das Charakteristische an diesen 
Kurven ist die vollkommene t~eaktionslosigkeit auf W~rme und Kglte. 
Mit und ohne Reizung bleibt die Naehstr5mungszeit stets dieselbe. Das 
slclerotisch veriinderte Arterienrohr vermag also . . . . .  Reizen . . . . .  nicht 
mehr in normaler Weise zu ents~orechen." Es vermag, darf man hinzu- 
ffigen, auch nicht mehr mit pathologischen Vasokonstriktionen zu rea- 
gieren; es ist unt~tig, eine blol3e ,,ZuleitungsrShre" (~icl~er) geworden. 

Die Frage ist nun hSchs~ens noch, ob diese Erw~gungen aueh fiir die 
Gehirnge/i~'fle, die experimentell natiirlich nicht zug~nglich sind, gelten. 
Auch diese Frage ist zu bejahen. Den Beweis dafiir hat (auf den wichtigen 
Arbeiten Spielmeyers aufbauend) Neubi~rger (a, c) geliefer~, indem er den 
charakteristisehen Spuren funktioneller Kreislaufst6rungen im Gebiet 
der Hirngef/~Be (den bekanntenVeri~nderungen am Sommerschen Sektor 
des Ammonshorns, an der Olive und an anderen besonders sehleeht 
mit Gef/~l]en versorgten Regionen) nachforsch~e. Seine Ergebnisse,. an 
zwei Serien yon hypertonischen und nichthypertoniseh-sklerotischen 
Patienten gewonnen, sind eindeutig: 

,,Beim hypertonischen Typ kehren . . . .  bestimmte Ver~nderungen . . . .  
im Ammonshorn und in der Olive reeh~ oft wieder, Ver~nderungen, 
die beim senilen Typ vergleiehsweise selten sind." ,,Nieht nur der Apo. 
~glekti]cer, sondern auch ein gro]3er Tell sonstiger hypertonischer Kranlcer 
mit fl'ischen Hirnherden zeig~ ~hnliehe Ver~nderungen; und in anderen 
F~llen, wo frische Herde fehlen, begegnet man so h~ufig im histologischen 
Bild der einfachen Erbleichung des Sektors, dab man zu der Annahme 
gedri~ngt wird, die Erbleichung miisse nicht immer ffiseh entstanden 
sein. Demgegenfiber sehen wir bei reiner Arterioslclerose weir hgufiger 
ldeine malacische Herde oder Residuen yon solchen im Ammonshorn, 
die sich keineswegs streng an den Sektor halten" 1. 

Mit anderen Worten: Die ,,Vasokonstriktionen" im Gehirn ~lterer 
Leute, deren nahe Verwandtschaft mit den ,,priiparoxysmalen" jugend- 
lieher Epileptiker sehon aus morphologischen Griinden angenommen 
werden darf, sind hSchstwahrscheinlich nicht ,,arteriosklerotischer" 
Herkunft.  Den arteriosklerotisehen ttirngefs is~ ein ,,vasomotorisehes 
Entgegenkommen" gegenfiber dem Krampfmechanismus nicht zuzutrauen. 
Die hirnarterioslclerotisch bedingten Erniihrungsst6rungen des Gehirns 
werden also sehr wahrscheinlich nicht die Ursache spiitepileptischer An- 
]iille sein. 

1 Dabei ist zu berficksichtigen, daI3 Neubi~rgers Material nich~ auf ,,reine" 
Sklerotiker und Hypertoniker beschri~nkt ist, ]00%ige Resultate also wohl kaum 
erwartet werden k6nnen. 

A r c h i v  fi ir  P s y c h i a t r i o .  ]~d. 97. P~4 
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Die hypertonisehe Epilepsie. 
Mit noch grSBerer Sicherheit kSnnte man die Arteriosklerose der 

HirngefgBe als Ursache der sp/~tepileptischen AnfMle aussehliel~en, 
wenn es gel~nge, eine andere und zureichendere Ursache ffir diese aus- 
zufinden. 

Hier bietet sich die Hypertonie an, die (nach den soeben mitgeteilten 
Untersuchungen Neubii~'gers) sicher mit Vasokonstriktionen im Gehirn 
einhergeht. 

Dan Charakteristikum der Hypertonie ist in schroffem Gegensatz 
zur Arteriosklerose die ,, ~)bererregbarkeit" der Vasomotoren (vgl. Abb. 3: 
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A b b .  3. N a c h s t r S m u n g s v e l s u c h .  
t t y p e r t o n i e .  

Nachstr6mungskurve hypertonischen 
Typs) 1. ,,Gefgfkrisen" (Pdl) ,  ,,angio- 
spastische Insulte" (Kau//mann), , , funk- 
tionelle KreislaufstSrungen", ,,pressori- 
sche Krisen", geben ihrer Symptom- 
atologie allenthalben das Gepr/~ge 2. 

Es ist nicht verwunderlich, dag 
man bisher wenig an diese Krankheit 
als m6gliehe, geschweige denn als wesent- 
liche Verursacherin der Epilepsia tarda 
gedacht hat. Ihre Trennung yon der 
Arteriosklerose ist erst erfolgt, als dan 
Interesse an der Sp~tepilepsie schon 
sehr gering geworden war. Dement- 
sprechend ist, wenn man yon F. Sanz 
und Riesman und Hugh absieht, die 
die Hypertonie nut ganz nebenbei unter 

den Ursachen der Epilepsia tarda aufftihren, nur ein einziger Autor zu 
nennen, der der ,,ErhShung des Blutdrucks mit muskul/~rer Hyper- 
trophie der Arterien und des Herzens" eine grSl~ere epileptogene Be- 
deutnng beimaB: das ist der englische Neurologe Savill a 

.1 ,,Die beim Wi~rme- und Ki~lteversuch im Vergleich zur Norm nmgekehrte 
Reaktion des Hypertonikers finder in der leichteren Ansprechbarkeit hypertonischer 
Gefi~l~e auf die versehiedenen Einwirkungen ihre Erkli~rung" (F. Langs). 

Vergleiche im iibrigen die reiche internistisehe Literatur, vor allem F. Kau] l- 
mann (b, c). 

3 Seine Arbeit (1909) blieb anscheinend vOllig unbeaehtet. Ob I~i~hers Rat, 
die Sp/s mit blutdrucksenkenden ~itteln zu behandeln auf Savills An- 
regung zuriickgeht, vermag ich nicht zu beurteilen, well mir yon seiner Arbeit 
nur das Referat zur Verfligung steht. Neuerdings sprechen auch die Urdmieforscher 
(Volhard und seine Schule) yon ,,epileptiformen", ,,epileptoiden", ,,eklamptischen" 
Anf/~llen der Hypertoniker. Ich kann hier auf das Urgmieproblem nicht n/~her ein- 
gehen, muff jedoch sagen, dag die Krampf/reiheit der ,,echten" Urgmie (Azotgmie) 
heute feststeht. (Daher kann ich auch darauf verziehten, bei meinen Fgllen eine 
,,Urgmie" im alten Sinne jeweils auszuschlie~en.) Die Anf/~lle bei der ,,akuten 
falsehen" und der ,,Pseudo"-Urgmie beruhen naeh der heute herrschenden Ansicht 
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Ich glaube, dab die s Bedeutung der arteriellen t typer-  
tonie ffir die Spi~tepilepsie erheblich grSBer ist, als den literarisch nieder- 
gelegten Meinungen entspr~che. Diese Ansicht habe ich schon fl'fiher 
(b, c) ausgesprochen. Jer mfissen wir ihre Bereehtigung im einzelnen 
an der Kasuistik nachprfifen. 

I. Die  B e f u n d e  am K r e i s l a u f s y s t e m .  

Versuchen wir zuni~chst festzustellen, ob die Hypertonie bei Spiit- 
epileptikern einigerma~en h~ufig ist und betrachten wir zu diesem Zweck 
zuns die Befunde am Kreislaufsystem, d. h. vor allem den Blut- 
druck und den Befund am Herzen! 

In der Tabelle 2 (S. 258) habe ieh die hierhergehSrigen Daten fiir 
meine Fiflle noch einmal zusammengestellt. 

Schon bei flfichtiger Betrachtung der Tabelle f~llt auf, bei wie vielen 
Fs der Blutdruck ohne weiteren Kommentar  als deutlich ,,erhSht" 
bezeichnet werden kann. Es bedarf jedoch nur weniger Worte, um 
erkennen zu lassen, da~ die Zahl der wirklich , ,hypertonischen" (d. h. 
an der , ,Krankheit Hypertonie" leidenden) Patienten noch grSBer sein 
diirfte, als sie durch die Blutdruckangaben ohnehin scbon erseheint. 

8 F~lle sind es, bei denen eine ,,ErhShung" des Blutdrucks sphygmo- 
manometrisch nicht nachgewiesen werden konnte: die Fs 1, 2, 3, 9, 
14, 21, 32, 35. Betrachten wir sie genauer! 

Fall 32 bedarf keines langen Kommentars. Hier wurde das Be- 
stehen einer Hypertonie trotz meisr hypotonischen Blutdruckwerts 
dutch Funktionspri~/ung dire]ct naehgewiesen. Der Fall ist ein Beleg 
dafiir, daI~ mitunter eine Hypertonie durch ein (sphygmomanometrisch 
betraehtet) hypotonisches Stadium eingeleitet werden kann, dab sich 
also die hypertonische ,,Kreislauflabilit~t", yon der wir soforr sprechen 
werden, manchmal zuers~ durch eine ,,Schwankung nach unten"  zu 
erkennen gibt 1 

Auch die F~lle 1, 2 und 3 kSnnen ganz kurz behandelt werden. Alle 
drei stammen sie aus einer Epoehe, in der internistische Befunde vom 
psyehiatrisehen Kliniker oft etwas vernachl~ssigt wurden. Bei zweien 
(2 und 3) fehlt daher jede Angabe fiber den Blutdruekwert,  bei dem 
drit ten (1) ist aus der Krankengeschichte nicht mehr zu ersehen, ob die 

auf Gefiiflkriimp]en (vgl. auch Ewald pag. 112). Ich brauche kaum zu betonen, wio 
eng an diesem Punkt die Beriihrung zwischen meinen eigenen Untersuchungen 
und den Ergebnissen der modernen Nierenpathologie is~ [vgl. auch Wuth (b) 
pag. 102]. Der Vollstitndigkeit halber fiige ich hinzu, dab bei keinem meiner auf 
Reststickstoff untersuchten l~/~lle (21, 22, 23, 32, 37) ein ,,ur~mischer Wert" 
gefunden wurde. 

1 Ein weiterer :Beleg fiir diese, auch yon internistischer Seite (F. Zange, pers6n- 
liche Mitteilung) gelegentlich beobachtete Merkwiirdigkeit ist der Fall 24, wo der 
Blutdruck binnen eines Jahres yon 90/45 allm~hlich auf 181/117 anstieg. 

24* 
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Nr. 

l~ 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. 
8. 
9. 

10. 
l l .  
12. 
13. 
14. 

15. 
16. 
17. 
18. 
19. 
20. 
21. 

22. 

23. 
24 .  
25. 
26. 
27. 
28. 
29. 
30. 
31. 
32. 

33. 

34. 

35, 
36. 
37. 

Ge- 
sehlech~ 

? 

3 
3 
3 
3 
3 

3 
3 

3 

Tabelle 2. 

Herz- 
Blutdruck 

nich$ entscheidbar 
nicht gemessen 
nicht gemessen 

erhSht 
erhSh~ 
erhSht 
erhSht 
erh6ht 

,,normal" 
(nut einmal bei de- 

kompensiertem Kreis- 
lauf gemessen) 

erhSh~ 
erhSht 
erh6ht 
erh6ht 

erniedrigb 
[85/65, nur einmal (sub- 

final) gemessen] 
erh6h~ 

L erh6ht 
erh6ht 
erh6ht 
erhSht 
erh6ht 

,,normal" 
nur zweimal gemessen) 

erhSht 

erhSht 
erh6ht 
erh6ht 
erh6ht 
erh6ht 
erh6ht 
erh6ht 
erh6h~ 
erh6ht 

meist erniedrigt, 
zeitweise erh6ht 

erh6hr 

erniedrigt 
[(110/60, 95/60) bei de- 
kompensiertem Kreis- 

lauf gemessen] 
erh6ht 
erh6ht 
erh6ht 

I •kzen-  ! 
t u i e rung  

hyper-  des 
t rophie  2. Aor ten-  

tons  

§ 
§ 
§ 

§ 
§ 

§ 
§ 

§ 
§ 
§ 

§ 

§ § 
§ 
§ ++ § 
§ 

§ § 

§ 

§ 

§ 

§ § 

++ § 

Augenhintergruu ds- 
befunde 

Enge Gefafle mit 
Kaliberschwankungen. 
Kaliberschwankungen 

der GefgBe. 

Frische ttamorrhagien. 
Papflle geschwo]len. 

,,Retinitis angio- 
spastica". 

Enge, zar~ eingeschei- 
dete Gef~Be. Leichtes 

0dem der Papille. 
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vermerkte  Zahl den Blutdruek selbst oder (wie zu jener Zeit h/~ufig) 
nur  die Blutdruckamplitude bezeichnen soll. Diese 3 F/~lle kSnnen also 
in bezug auf den Kreisiaufbefund als , ,neutral"  angesehen werden i. 

Es bleiben also nur  die lV/~lle 9, 14, 21 und  34. Auch bei ihnen kann  
zum mindesten die M6glichkeit einer hyper tonischen Erk rankung  nicht  
yon  der H a n d  gewiesen werden. 

Das Fehlen einer deutl iehen Blutdruckerh6hung karm jedenfalls als 
Gegenargument  bei diesen F/illen nicht angefiihrt  werden. Der Blu tdruck  
ist schon beim , ,Normalen"  keineswegs so konstant ,  wie man  friiher 
angenommen hat.  Man kennt  die gef/~hrliehe Blutdrucksenkung bei der 
infekti6sen , ,Vasomotorenparese" kreislaufgesunder Menschen. Man weil], 
dab der normale Sehlaf des Gesunden mit  nicht  unbetr/~ehtlicher Senkung 
des Blutdrucks einhergeht. Das Blu~druckniveau des Hyper tonikers  
is~ aber besonders empfindlich. Zumal  in dem (wie wir sehen werden, 
ffir die En ts tehung  der Sp/~tepilepsie besonders wichtigen) ,,labilen 
S tad ium"  der E rk rankung  kann  ein , ,Kollabieren" des Drueks bis zur 
N o r m  (und dariiber hinaus in den Bezirk der H y p o t o n i e ) s e h 0 n  dureh 
anscheinend ganz minimale Einflfisse zustande kommen  2. 

Ich verweise zum Beleg dafiir auf mehrere sicher hypertonisehe Fille der mit- 
geteilten Kasuistik: Fall 8, der an 2 Tagen hintereinander 190/90 und 120/70 RR. 
hatte; Fall 16, der, wegen ,,Hyper~onie" in die Klinik verlegg, bei der Aufriahme nur 
noeh einen Blutdruck yon 107/49 RR. aufwies; Fall 20, der binnen wenigen Tagen 
eine Senkung yon 180/105 auf 100/75 RR. durchmachte; die ,,Tagessehwankungen" 
zwisehen 220/120 und 150/95 bei Fall 27; die enormen Sehwankungen (yon 120/75 bis 
180/80 RR. binnen 2 Tagen) bei Fall 35. 

W e n n  also der Blutdruek nur  einmal (F~lle 9 und !4) oder zweimal 
(Fall 21) gemessen wird z, so k6nnen niedrige Blutdruckwerte ,  die 
(Fall 9) bei sicher sehon dekompensier tem Kreislauf oder (Fall 14) sub- 
final festgestellt werden, zum mindesten nieht  gegen das Bestehen einer 
hyper tonisehen Erk rankung  verwerte~ werden. 

Bei 3 yon  den 4 erw/ihnten F/~llen spricht  aber im Gegen~eil der ge- 
samte fibrige Befund fi~r eine solehe. Ieh  verweise hierzu auf  Tabelle 4 
(S. 361), vor  allem aber  auf die Herzbefunde,  die die fiir die I typer -  
tonie eharakterist ische [F. JLange und Wehner, Neubiirger (b) u. a.] 

i Die konsti~utionellen Merkmale (vgl. Tabelle 4, S. 361) sind der Annahme 
einer Hypertonie giinstig. 

2 ,,Einen genaueren . . . . .  Einblick, wie auBerordentlieh rasch sieh grol]e Blut- 
druekschwankungen bei manchen Kranken, ohne dal~ eine iuBere Ursache fiir sie 
erkenntlich ware, vollziehen k6nnen, gewinnt man . . . . .  , wenn man einmal dan Blut- 
druck i/2 S~unde lang in Abstiinden yon 1/, oder 1 Minute mil3t . . . .  . Bald finder 
man bei dem gleichen Kranken auf diese Weise 170 ram, gleich darauf 120 mm und 
bei der dri~ten Messung ist der Blutdruck wieder auf einen h6heren Wert hinauf- 
geschnellt" [F. Kau//mann (b)]. 

a Die groBe diagnostische Wichtigkeit hgiu/iger Blutdruckmessungen (Blut- 
druckkurve !) haben in der psychiatrisch-neurologischen Literatur ktirzlich Thiele 
und Stern wieder hervorgehoben. 
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H y p e r t r o p h i e  des Herzens  bei  a l len 3 F~l len  (9, 21 und  34) deu t l ich  
e rkennen  lassen 1. 

Mi t  anderen  W o r t e n :  schon die an unserem ~ a t e r i a l  zu e rhebenden  
Kre i s l aufbefunde  bereeht igen  uns zu der  Hypo these ,  da$  die Spiit- 
epilepsie (wenn n ieh t  immer ,  so doch in der  ganz i iberwiegenden  Mehr- 
zahl  der  F~lle) eine ,,hypertonische'" Epi leps ie  sei. 

Le ider  s ind die Fdlle der Literatur nur  in  sehr  besch r~nk tem MaBe 
geeignet ,  zur  Kon t ro l l e  dieser  Hypofhese  herangezogen  zu werden.  Das 
Wenige,  was sie ve rmi t t e ln ,  sprieh~ jedoch i iberal l  ]iir und  nirgends gegen 
die  hype r ton i sche  N a t u r  der  Anf~lle.  

So zeigt  Tabel le  3, dab  es sieh i iberal l  dor t ,  wo ein  B l u t d r u c k  fiber- 
haupr  verze ichnet  wurde,  u m  einen hyper ton i sehen  W e r t  hande l t  ~ 

TabeUe 3. 

Autor Bezeichnung des ~alles Blutdruck 

Savill . . . . . . . . .  
Higier . . . . . . . . .  
Rosenblath . . . . . . .  

de Monchy . . . . . . .  
Kazhida . . . . . . . .  
W ilhelmi . . . . . . . .  

NeubiZrger'(b) : : : : : : 

5 

3019 
2 

] ,,Hypertonischer 

8 Typ" 

stark erh6ht 
erh6ht 
schwankend zwischen 175 

und 250 RR. 
185 RR. 
215 RR. 
fiber 170 RR. 
fiber 190 RR. 
270 RR. 
]65/100 RR. 
170/90 Rl%. 
155 RR. 

Ich  verweise wei te r  auf die Bemerkung  Schup/ers,  dal~ er fas t  bei  a l len  
seinen Spi~tepi lept ikern H e r z h y p e r t r o p h i e  und  Be tonung  des 2. Aortenr  
gefunden  babe ,  auf  die I-I~ufigkeit yon  Gra nu l a r a t roph i e n  der  Niere  
bei  Liiths ]~iillen, auf die Begriffe der  , , renalen" bzw. , ,nelohrit isehen" 
Spgtep i leps ie  bei  Schup/er  und  .Bresler usw. 3. 

1 Bei 1%1121 ist auBerdem die hypertonische Augenhintergrundsveranderung 
hervorzuheben. DaB nut bei 27 (yon 37) Fallen (73%) Symptome yon Herzhyper- 
trophie fibermittelt sind, mug nieht daran l!egen, dab sie nicht vorhanden gewesen 
w~ren. Vielmehr ist aueh die auf internistische Befunde erst in zweiter Linie ab- 
zielende Interessenrichtung des psychiatrischert Untersuchers zu beriicksichtigen. 

In die Tabelle warden nicht aufgenommen: 1. der Fall  6 Kashidas, der meines 
Erachtens in das Gebiet der ,,eorticalert" Kri~mpfe gehSrt; 2. der Fall yon Ferndndez 
Sanz, dernur  ,,Abszenzen", hie Krampferscheinungen hatte (vgl. S. 326) und zudem 
keinen normalen, sondern einen erniedrigten Blutdruck aufwies. 

3 I)aB auch bei einem grol3en Tell der Beobachtungen yon ,,kardiovasaler 
Epilepsie" in Wirklichkeit eine Hypertonie vorgelegen haben dfirfte, braueht nach 
allem Vorausgegangenen kaum noch betont zu werden. Es scheint mir keinem 
Zweifel zu unterliegen, dal~ das Bindeglie4 zwisehen tterzkrankheit und Epilepsie 
bei zahlreichen ~ l l e n  dieser Art die Hyloertonie gewesen sein wird. 
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I I .  K o n s t i ~ u t i o n  u n d  B e l a s t u n g .  

Ich hat te  schon oben gelegentlich auf die besondere Konsti tut ion 
und Belastung meiner F/~lle hingewiesen und sie zum Beweis fiir das 
Bestehen einer Hypertonie mit  herangezogen. Jetz$ habe ich auf diese 
Verh/iltnisse eingehender zuriickzukommen. 

�9 Da sich n/~mlich die t typer tonie  nach den Ergebnissen der neueren 
Forschung, vor allem den eingehenden Untersuchungen yon Weitz (a, b), 
in sehr weitgehendem Mal3e als anlagebedingte Erbkrankhei t  darstellt, 
muB sich eine etwaige Beziehung der Sp/~tepilepsie zur Hypertonie auch 
an den Konstitutions- und erbbiologischen Daten erkennen lassen. 
Das ist in der Tat  der Fall. 

Hal ten wir uns zun/~chst an die Konstitutionsbe/unde/ Bekanntlich 
[Weitz (a, b), Karl Westphal (b) u. a.] wird bei Hyper tonikern auBer- 
ordentlich hi~ufig ein ,,dem Pykniker Kretschmers oft nahestehender",  
in sich recht einheitlicher Konstitutionstypus angetroffen. Finder sich 
dieser auch bei meinen F~llen in entsprechender H/tufigkeit ? 

In  Tabelle 4 babe ich die Konsti tut ionsmerkmale am K6rper wie a m  
Verhalten ffir die dargestellte Kasuistik noch einmal zusammengestellt.  

Tabelle 4. 

Konstitutionsmerkmale Konstitutionsmerkmale 
am K6rper am Verhalten 

Fall 1. 

Fall 2. 
Fall 3. 

Fall 4. 

Fall 5. 

Fall 6. 
Fall 7. 
Fall 8. 

Fall 9. 
Fall i0. 

Fall ii. 

Fall 12. 

Fall 13. 

Gut gen~hrter Mann. 

Mittelgrol3er, gut gen~hrter Mann. 
Kleine, schlecht gen~hrte Frau 

(alte Rachitis!). 
Fal~fSrmiger Thorax. 

Mittelgrol3er, fettleibiger Mann mit 
kongestioniert~m Gesicht. 

Kleine fettleibige Frau. 
Pyknischer Mann. 
Gut aussehender, gut gen/~hrter 

Mann. 
Pyknische Frau. 
MittelgroSer, m~Big kraftiger Mann 

mit Gesichtstelangiektasien. 
GroSer, kr/~ftiger Mann. Status 

emphysematosus. 
Mittelkr~ftige, gut genahrte Frau. 

Krgftig gobauter, sehr gut genahrter 
Mann mit Gesiehtstelangiekta- 
sien. Status emphysematosus. 

Heifer, witzig, gutmfitig, Stim- 
mungssehwankungen. 

Fleigig, wortkarg, sp/~ter depressiv. 
Sehr lustig. 

Immer aufger/~umt und zutunlich, 
seit dem 50. Lebensjahr para- 
phren. 

Ndigung zu scherzhaften ]~mer- 
kungen, ,,Galgenhumor", hgufig 
wochselnde Stimmung, zeitweise 
solar erregbar. 

,,Euphorisch". 
Verst/~ndiges, unauff~lliges Wesen. 
Euphorisch, humorvoll, freundlieh, 

zug~nglieh, behaglieh. 
Fr~iher sehr jahzornig. 
Keine Angaben fiberliefer~. 

Immer ,,gut und bray", aber etwas 
,,kopfh~ngerisch". 

Reizbar, gelegentlich ,,hypomanisch 
erregt", lacht viol, macht Witze, 
neigt zu Querelen. 

Gesellig, iiberall beliebt. In der 
Klinik Rededrang, spricht in 
Reimen, labile Stimmung, zeit- 
weise ,,hypomanischer Eindruck". 
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Fortsetzung yon Tabelle 4. 

Konstitutionsmerkmale Xonstitutionsmerkmale 
am K6rper am Verhalten 

Fall 14. EiTegbar, sehr religi6s. 

Fall 15. 

Fall 16. 

Fall 17. 

Fall 18. 

Fall 19. 
Fall  20. 

Fall 21. 

Fall 22. 

Fall  23. 

Fall 24. 

Fall 25. 
Fall  26. 

Fall 27. 

Fall  28. 
Fall  29. 

Fall  30. 

Fall  31. 

Fall  32. 

Fall 33. 

Fall 34. 

Fall 35. 

Fall 36. 
Fall  37; 

Sehwerkrank aufgenommen. Xeine 
Angaben fiber Xonstitutions- 
merkmale fiberliefert. 

Vorwiegend pyknischer Mann. 

GroSer, gut genahrter, vorwiegend 
pykniseher Mann. 

GroBer, krgftiger, fettMbiger Mann 
mit ger6tetem Gesieh~. 

Pykniseher Mann yon ,,apop]ekti- 
schem HabRus". 

Kleiner, maBig gen/~hrter Mann. 
Kleiner, h/~glleher, verwaehsener 

Mann..RecklinghausenscheK_rank- 
heir. Diabetes. 

Vorwiegend pyknischer Mann. Sta- 
tus emphysematosus. (Sieht j etzt 
,,ganz rosig" aus.) 

Vorwiegend pyknische Frau. Status 
emphysematosus. 

Pyknischer Mann. Status emphy- 
sema~osus. 

Mitte]groBe, kr~ftige, gut genghrte 
Frau mit faBf6rmigem Thorax. 

Pykniseho Frau. 
Pyknischer Mann yon kongestio- 

niertem Aussehen. 
Pyknischor Mann. 

Pyknischer Mann. 
Vorwiegend pyknischer Mann mit 

kongestioniertem Gesicht. Status 
emphysematosus. 

Grofler, sehwerer, fett]eibiger Mann. 
Status emphysematosus. 

Sehwerkrank aufgenommen. Aul~er 
einem Emphysem keine Konsti- 
tutionsmerkmale fiberliefert. 

Vorwiegend pyknischer Mann. 

MittelgroSer, gut genghrter Mann. 
Status emphysematosus. 

Schwerkrank aufgenommen. Keine 
Angaben fiber k6rperliehe Kon- 
stitutionsmerkmale fiberliefert. 

Mittelgroger, mittelm~Big geni~hr- 
ter Mann mit multiplen H/~m- 
angiomen. 

Kr~ftig, gutgen~hr$, Emphysem. 
Mittelgro$, korpulent, plethori- 

seher Habitus. 

tteiteres Temperament , wander- 
lustig. 

Grob, gewalttiitig, sehr eifersiiehtig 
(Potator strenuus). 

Keine Angaben fiberliefer~. 

Keine Angaben iiberliefert. 

Unauffalliges Wesen. 
Seit vielen Jahren sehizophren 

(paranoid), aber in Freiheit. 

Genau, gewissenhaft, griindlich, oft 
sehr heftig. 

Still und ruhig. 

Lustig, humorvoll, gesellig. 

tteiter, zng~nglieh. 

Humorvoll, witzig, aber erregbar. 
,, Synton", h6flieh, zutraulieh, etwas 

rfihrselig. 
~ehrfach endogene Depressionen, 

aneh jetzt depressiv mit mani- 
schen Schwankungen. 

Gutmfitig, manchmal erregbar. 
Leieht erregbar, drastische Aus- 

drucksweise. Eifersuchtswahn in 
h6herem Alter. 

Immer lustig. 

Keine Angaben iiberliefert. 

,,Synton", immer gut zu haben, 
zuffieden. 

Sehizophren (paranoid) erkrankt. 

Gutmfitig, weieh. 

Gutmfitig, in der Klinik hypochon- 
drisch verstimmt. 

Alkoholiker. 
,,Nicht zu ernst, nicht zu heiter". 
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Uberschaug m a n  die Tabel le ,  so siehg man,  dab  es sich in der  fiber- 
wiegenden Mehrheig meiner  F/~lle u m  (gewShnlieh) mittelgrol3e, gag 
gen/~hrte, oft  sogar fe t t le ib ige  Leute  yon  h/~ufig egwas konges t ion ie r t em 
Anssehen h a n d e l t ;  dab  bei  n ieh t  wenigen ein ,,fagf6rmiger" Thorax  und  
(oder) Lungenemphysem besteht ,  dab  die meis ten  in  psychischer  t t i n -  
sichg als gugmfitige, oft  heigere und  gesellige, sel ten depress ive,  gelegent-  
l ieh s t immungs lab i le  oder  re izbare  Menschen impon ie ren :  kurz ,  dab  im 
ganzen ein  dem pyknisch-z i rku l~ren  zum mindes t en  auI3erorden~lieh/~hn- 
l icher  Typus  bei  den  Spg tep i l ep t ike rn  s t a r k  vo rhe r r sch t  ~. E inen  yon der  
Mehrzahl  deur abweichenden  Kons t i t ug ions typ  weis t  nu t  der  1%11 20 
auf, der  sich als e indeu t ig  dysplasgiseh (klein, h/iBlieh, verwachsen ,  
Recklinghagsensche Krankhe i t )  kennzeiehneg ~. Bei a l len  f ibrigen ist  
die Zugeh6r igkei t  zum ,,Mehrheitstypus" wenigstens  m6glich 8 

V611ig analoge l ~ s u l t a t e  s ind auch den  A n g a b e n  fiber die Belastung 
der  F/~lle zu en tnehmen,  ohwohl  die erbbiologischen Recherchen  durchaus  
nich~ m i t  besonderer Intensit /~t  durchgeff ihr t  wurden ,  sondern  sich 
auf  die fibliehen l~ragen an  die K r a n k e n ,  bzw. ihre Angeh6r igen  be- 
sehr/~nkten. 

1 Ich drticke mich so vorsichtig aus, weil ffir F/~lle, die wie die meinen nicht 
nachgemessen, sondern nur nach dem Aspekt beschrieben und registriert wurden, 
hie mit voller Sieherheit die ZugehSrigkeit zu einem Typus behauptet werden 
kann. Auch klafft hier eine Liieke in der Beweisffihrung, die vielleieht durch 
spezielle erbbiologische Untersuehungen ausgeffillt werden kann. Wenn n/~mlich 
die Hypertoniker den Pyknikern nieht nur ghneln sollten, sondern wirklieh Pykniker 
wiiren, so mfiBten sieh in ihrem Erbkreis besonders viel maniseh-depressive Erkran- 
kungen linden. ~ber  diese Erwartung ist, soweit ieh sehe, bisher weder in positivem 
noch in negativem Sinne eine Entscheidung gefallen; denn B. Nchultzs Unter- 
suchungen fiber die ,,heredit/~ren Beziehungen der ttirnarteriosklerotiker" verwenden 
ein naeh Sklerose und Hypertonie nicht getrenntes Probandenmaterial. Seiu (dem 
Eindruek des Klinikers widersprechendes) Ergebnis (keir~ Verwandtsehaft zwischen 
m. d. J. und ,,Hirnarteriosklerose") karm also in diesem Zusammenhang nich~ 
angeftihrt werden. 

Der Patient erkrankte schon mit 39 Jahren an eine~ sehizophrenieverd/~eh- 
tigen Psyehose. 1%1133, der wohl ebenfalls an einer l~aranoiden Schizophrenic 
erkrankt war, gehSrt in k6rperlicher Hinsieht eher zur ttaul0tgruppe. Die Psyehosen 
yon 4 und 29 sind nieht zur Schizol0hrenie im eigenen Sinne zu reohnen, sondern 
eher als Paraphrenien zu bezeiehnen. Die Psychosen des Falles 27 stammen sicher 
aus dem maniseh-depressiven Formenkreis, sind abet symptomatologisch a~ypiseh. 

8 Trotz der oben gemachten Vorbehalte hinsiehtlich der Zugeh6rigkeit nnserer 
F/ille zum pyknisch-zirkul/iren Konstitutionskreis nnd obwohl aueh das Alter 
meiner Probanden zu grSgter Vorsieht stimmt, sei doch versueht, einige Yergleiehe 
zu ziehen: 1. Unter IYormalen linden sieh nur 21,2 [Crruhle (c)] bzw. 20 % (v. Rhoden) 
Pykniker. 2. Nach dem Ergebnis der bisherigen, gewil3 noeh unzureiehenden 
Forschungen sehen andere Epileloti~er vorwiegend dysplastisch oder athletiseh aus 
(Zielinslci, Delbri~cl~, Griindler, Kreyenberg, Kurt Westphal u. a.). - -  Ich lege auf diese 
Relationen keinen gr6geren Wert. Wichtig erscheint es mir dagegen, dab die in 
der S~itepilepsieliteratur gegebenen tIabitusschilderungen durchwegs in die Rich- 
tung meiner eigenen Ergebnisse zeigen. Doeh ist aueh dies (angesichts der Diifftigkeit 
der Angaben) nur yon beschr~nkter Bedeutung. 
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Bei 9 Fallen (1, 6, 8, 16, 17, 18, 28, 31, 32) war aus gugeren Grfinden 
fiber die Familie fiberhaup~ niehts o(ter niehts Verwertbares zu erfahren. 
Wir lassen sie deshMb viillig beiseite. 

Bei einer Reihe yon Kranken wurden verschiedene, vermutlieh bedeu~ungslose 
psyehisehe und nerv6se StSrungen in der Familie angegeben: 

Fall 3. Vater an ,,Nervenleiden" gestorbem 
Fall 11. Mutter mit 55 Jahren ,,n/~rriseh" geworden. 3 Brfider Trinket. 
Fall 13. Bruder ,,Verfolgur/gswahn". 
Fall 15. Vater Trinker. 
Fall 20. Vater Trinket. 
Fall 23. Vaters Bruder Recklinghausensche Krankheit (?). 
Fall 25. Vater Trinker, Schwester imbezill. 
Fall 27. Auf Vaters- und Mu~tersseite manisch-depressive StSrungen. 
Fall 33. Schwester schizophren. 
Fall 36. Bruder ,,religiSser Wahn". 
3 F/ille sind mir epileptischen Erkrankungen belastet 1. Diese Zahl 

liegt sehr wahrscheinlich iiber der der DurchschnittsbevSlkerung (per- 
s6nliche Mitteilung yon Luxenburger) und rangiert, was ein Zufall sein 
mag, in dem Bereieh zwischen 10,1 (Miiller) und 26,8% (Joedicke), 
der (mi~ der gleichen )/[ethodik) f fir die ,,genuine" Epilepsie festgestellt 
worden ist. Entsprechende Vergleichszahlen liegen in der Sp/~tepilepsie- 
l i teratur nich~ vor, jedoch sind auch bei zahlreichen Literaturf~llen 
[Delane], Gowers, Fdrd, Mendel, Maupatd, Simpson, Masoin, Redlich (e) 
u. a.] epileptische Anfiille in der Familie verzeichnet 3. 

Der wichtigs~e erbbiologische Befund schlieBlich scheint die auBer- 
ordentliche H/iufigkei~ yon Herz- und Ge/ii[3leiden in den Familien unserer 
Probanden zu sein. Addiert man (mit Weitz) alle Fs yon Tod an ,,Herz- 
leiden", ,,Herzschlag", , ,Wassersucht" nnd ,,Sehlaganfall" und ffigt ihnen 
die Todesf/~lle an , ,Arterienverkalkung" an, so ergibt sich eine Gesamt- 
zahl yon 16 durch tterz- und Gef~Bleiden in der engsten Familie (Eltern 
und Geschwister) belasteten Individuen. D .h .  in 57,1% der erbbiologisch 
fiberhaup~ erfaBbaren Probanden ist eine ,,kardiovaskuls Erkrankung 
eines oder beider Eltern oder (Fi~lle 7, 9, 36, 37) eines Geschwisters nach- 
weisbar. Lassen wir, um einen direkten Yergleich mit  den Zahlen Weitzs 
m6glich zu rnachen, die beiden nut  durch Geschwister belasteten F~lle 
weg, so bleibt immer noch ein Prozentsatz yon 42,8 ffir die nur durch einen 
oder beide Eltern mit  Herz- und Gefi~Bkrankheiten belasteten Probanden 
fibrig. Das ist, wenn man berficksichtigt, dag auch Weitz (bei besonders 
intensiver erbbiologischer Untersuchung) der Nachweis einer kardio- 
vaskul/iren Elternbelas~ung nur bei 76% seiner Hypertoniker  gel~ng, 
ein bemerkenswer~ hoher Prozentsatz. 

1 Bei einem meiner F~lle (26) war iibrigens eine Tochter h~ufig yon hartn~ckigen 
Kopfschmerzen (2r ?) geplag~, eine andere war als junges M~dchen wegen 
eigentiimlicher (hysterischer 2) Krampfarff/~lle in unserer Klinik. 

Auf die Bedeutung der epileptischen Belastung komme ich sp~ter noch einmM 
zuriick. 
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Leider konnte  ich en~sprechende Angaben fiir eine Durchschnit ts-  
bevSlkerung nirgends finden. Doch diirfte es meines Erachtens  auch 
ohne exakten  zahlenm/~Bigen Vergleich sicher sein, dab die ,,kardio- 
,r Belastung unserer F~tlle die einer durchschnit t l ichen Popu-  
lat ion bei weitem fibers~eigt. Sie fiberwiegt ja sogar dann, wenn man  sich 
nur  an  die sicheren Apoplexien der El te rn  h/~lt, fiir die Luxenburger 
eine Durchschni t tszahl  errechnet  hat,  und  zwar stehen hier 19,2% 
unserer P robanden  den (etwa) 11% yon  Luxenburgers Paralyt ikerehe-  
ga~ten gegenfiber. 

K u r z :  Die Belastung spricht bei meinen Fiillen ebenso stark ]iir ihre 
ZugehSrigkeit zur arteriellen Hypertonie wie die Kon~titution ~. 

I I I .  W e i t e r e  A r g u m e n C e  f i i r  d i e  h y p e r t o n i s c h e  G e n e s e  
s p ~ t e p i l e p r  Anfi~l le .  

Der Nachweis, da~ die ganz fiberwiegende Mehrheit,  vielleichb sogar 
alle Sps Hyper ton iker  sind, dfirfte dami~ - -  sowei~ das auf 
stat ist ischem Wege f iberhaupt  mSglich ist - -  gelieferr sein. Es ist jedoch 
durch die gewii] sehr fiberraschende Regelm~Bigkeit der Koinzidenz 
yon  Hyper tonie  und  Sp~epilepsie 2 streng genommen noch nicht be- 
wiesen, da~ die t typer ton ie  auch die ,,Ursache" der Sp~tepilepsie ist. 
I ch  versuche im folgenden meine Darlegungen nach dieser Rich tung  zu 
erg~nzen. 

Dabei  darf  ich zun~chs~ noch einmal darauf  verweisen, dab Anfalls- 
s tSrungen im weitesten Sinne dem Symptomenbi ld  der Hyper tonie  
nichV nur nicht  f femd sind, sondern es in vieler Hinsich~ sogar charakte- 
risieren 3. Ich  erinnere an  die ,,paroxysmalen" Tachykardien,  die An- 
f~lle yon  Herzklopfen, die s tenokardischen Anfi~lle, die leichten Raynaud-  
at tacken,  vor  allem an die verschiedenart igen das Gehiru ber 

1 Auch in dieser ttinsicht stimmen die F~lle der Litera~ur, soweit eine Entschei- 
dung mSglich ist, mit meinen eigenen durehaus fiberein. Ich zitiere z. B. Maupatd: 
,,Les dpileptiques Cardifs appar~iennen~ souven~ s des familles d'6pileptiques . . . .  
et plus souvent encore s des familles de eongestifs." Es gibt fibrigens auch F~lle 
[Masoin (Fall 2), Redlich (b)], wo Sp~tepilepsie in zwei aufeinandeffolgenden 
Generationen auftritt. 

2 Eine direkt vergleichbare Statistik fiber die H~ufigkeit der Blutdruckkrankheit 
in einer gleich~lterigen DurchschnittsbevSlkerung is~, soviel mir bekannt ist, nicht 
vorhanden. Dal~ aber ~n einer gleiehalterigen DurchschnittsbevSlkerung auch 
nicht ann~ihernd soviel ttypertoniker zu finden sind, wie unter meinen Sp~tepilep- 
tikern, das ist (wie mir auf Naehfrage auch F. Lange versicherte) v611ig sicher. 
Selbst an einem so einseitig ausgelesenen Material wie ,,Arteriosklerotikern" im 
alten, weiten (Sklerose und ttypertonie einbegreifenden) Sinne besteht Druek- 
erhShung fiber 160 nur bei 38,8, bzw. 49,5% (v.-t~omberg). Man kann sich danach 
eine Vorstellung machen, wieviel seltener sie bei einer DurchschnittsbevSlkerung 
sein muB. 

s Vgl. hierzu besonders die sehSne Kasuistik, die Karl Westphal (b) aus der 
Literatur und'eigenen Beobach~ungen zusammengestellt hat. 
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,,angiospastischen Insulte",  yon den flfichtigen L~hmungen, Sprach- 
stSrungen, Erblindungen, Migr~neanf~llen, kurzdauernden Verwirrt- 
heiten, ,,Schwindelanf~llen", ,,Absenzen" usw. bis zu den eigentliehen 
,,Schlaganfallen", die ja auch in erster Linie eine ]~ypertonische Er- 
seheinung sind Iv. Romberg, Baer, Karl Westphal (b), Schwartz, Neu- 
biirger (c) u. a.] 1. Das Vorkommen epileptischer Anf~lle im Rahmen 
der Blutdruekkrankheit  fiigt also deren Bild keinen grunds~tzlichen 
neuen Zug ein. Vielmehr ist dieses Vorkommen nur ein neuer Ausdruck 
einer an sich bereits wohl bekannten Manifestationsweise dieser Erkran- 
kung. Es ist in diesem Zusammenhang wiehtig, da ]  sieh bei den Sp~t- 

epileptikern (vgl. die Kasuistik) nieht nur epi- 
.~ leptische, sondern auch andersartige cerebrale 

und nichtcerebrale Attaeken linden. Die sp~t- 
epileptisehen Anf~lle erseheinen also gewisser- 
mal]en eingebettet in die allgemeine hyperlonische 

~ An/allssymptomatologie, ihre vielleicht noch frag- 
.~'~ ~ liche hypertonische Genese kann bis zu einem 

~ - ~  gewissen Grade aus der sicherlich hypertonisehen 
Natur  jener anderen Anf~lle abgeleitet werden 2. 

Ein zweites Argument ffir die Kausalbezie- 
R hungen zwisehen Hypertonie und Sp~tepilepsie 

"~ kann aus dem Aufbau der Erl~ranlcungsalter bei 
~ <  ' , .~ ~ ~ ~, ~ Sp~tepileptikern hergeleitet werden. Wie aus 

Abb. 4 hervorgeht,  erkrankten 29 yon den 
&bb. ~. Erkrankungsalter 

bei Spatepileptikern. 35 F~]len der H~uptgruppe zwischen dem 46. 
und 65. Lebensj~hr ~. Gerade in diesem Lebens- 

alter t r i t t  aber auch die Hypertonie besonders hs in Erseheinung. 
Da wir nun, wie auf S. 370 noch genauer ausgefiihrt werden wird, allen 
Grund haben anzunehmen, da~ gerade die ,,werdende" Hypertonie be- 
sonders leicht zu Anfs fiihrt, so ist die ~bereinst immung der Er- 
krankungsalter bei Hypertonie und Sp~tepilepsie ein weiteres Indizium 
fiir die yon uns angenommene urs~ehliehe Beziehung. 

Am wichtigsten und beweiskr~ftigsten erscheinen mir schlie~lich die 
F~lle, wo Hypertonie und Sps synehron auftreten oder ver- 
schwinden. Beide Vorfiille werden sich natfirlieh nur selten in exakter 

1 Auch yon meinen 10 sezierten tterdf~}len zeigten 7 (10, 13, 15, 22, 33, 36, 37) 
Blutungen. 

In diesem Zusammenhang daft ich einen Fall erw~hnen, auf den Neu- 
bi~rger mich liebenswfirdigerweise aufmerksam machte: einen Hypertoniker, der 
neben epileptischen Anf~llen kurzdauernde Erblind~ngen durchmachte und bei 
dem w~hrend der letzteren Spasmen der Retinalgef~l~e ophthalmoskopisch beob- 
achtet werden konnten. 

3 In einzelnen F~llen kSnnte der Beginn der epileptischen Erkrankung umstritten 
sein. Ich bemerke daher, dab ich den Beginn angenommen habe: bei Fall 1 1899, 
Fall 10 1924, Fall 15 1926, Fall 17 1927, Fall 19 1922. 
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Weise festlegen lassen. Um so eindrueksvoller sind abet  Beobaehtnngen, 
wo diese Festlegung einmal geling~. 

Ieh nenne bier in erster Linie die F~lle yon zeitweise ,,geheilter" 
Epilepsie, die mit  dem Auftreten einer Hypertonie wieder ausbrieht. In  
den yon mir  durchgesehenen Jahrg~ngen der Anfnahmen in die Miinehener 
Klinik finden sich 2 derartige F~lle. 

Bei dem einen (Fall 38) waren die Anf~lle mi t  15 Jahren aufgetreten, 
allm~hlich immer seltener geworden und schlie•lich ganz ansgeblieben. 
I m  Alter yon 61 Jahren kehrten sie im Anschlu~ an eine heftige Erregung 
zurfiek. Bei der kurz darauf erfolgten Klinikbeobachtung fand sich eine 
Akzentnierung des 2. Aortentons. Der Blutdruck betrug damals nur 
145/80, doch konnte noeh im gleichen Jahr  in einem anderen Miinchener 
Krankenhaus ein Blutdruck yon 225 RR.  gemessen werden.. 

In  dem 2. :Fall (Fall 39) handelte es sieh um einen Glaser, der seit 
den 20iger Jahren epileptische Anf~lle mit  ZungenbiB nnd Amnesie 
gehabt  hatte, die dann so lange aussetzten, da~ er sich in seinem 71. Jahr  
ihrer gar nicht mehr erinnern konnte. Er  gab in diesem Alter vielmehr an, 
erst  seit dem 66. Jahr  unter Kr~mpfen zu leiden. ]=Iier wurde der Blu~- 
drnck mit  190/80 bzw. 195/90 RR.  gemessen. Der Pat ient  ist unterdessen 
gestorben, die Leiehe wurde jedoch nicht obduziert. 

Auch in der Li teratnr  finden sieh solche F~lle yon ,,wiedererwachender" 
E~ile~sie (Mendel, Maupatd n. ~.). Leider fehlt fiberall eine Angabe 
fiber das Verhalten des Blutdrucks. Trotzdem wird man vermuten 
diirfen, dal~ es sich in solchen F~llen mindestens sehr o]t um einen durch 
t typer tonie  verursachten Rfieldall gehandelt  ha~. 

Das nmgekehrte Vorkommnis, das Verschwinden einer Sp~tepilepsie 
nach AufhSren der t typertonie,  illustriert der l~all 7 meiner Kasuistik. 
Dieser Pat ient  hatte zu der Zeit, als er epileptisch war, einen Blutdruck 
yon 180/100 RR.,  war also sicher hypertoniseh. Sps hSrten die An- 
fs auf. Bei der Nachuntersuchung land sich, was nicht nur durch 
mehrfaehe Messnng des Blutdrucks, sondern auch durch genane Unter- 
suchung des Herzens und Bestimmung der Nachstr5mungszeit gesichert 
wurde, da~ die Hypertonie.verschwunden war und, wie nicht ganz selten, 
einer Sklerose Platz gemaeht  hat te  ~ 

Der Kausalnexus zwischen Hypertonie und Sp~tepilepsie kann 
meines Erachtens kaum sehlfissiger bewiesen werden als durch derartige 
Beobaehtungen, die die Verh~ltnisse fast  mi~ der Exakthei t  eines Experi- 
ments aufzeichnen, t i ler  versagt  aueh der an sieh sehr diskntable Ein- 
wand, der mutat is  mutandis gegen die ,,arteriosklerotische" Epilepsie 
bereits erhoben wurde [Weber, Alzheimer (b), Binswanger u. a.], dab n~m- 
lich die Hypertonie aueh Folge der epileptischen An]iille sein kSnnte. 

1 Diesem Fall, der eine gi~nstige Beeinflussung des Verl~u~s durch den I-Iinzu~ritt 
der Sklerose belegt, stehen jedoch, wie auf S. 344 schon hervorgehoben, mehrere 
Falle yon ungi~nstiger Beeinflussung gegeniiber. 
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Vielmehr ist meines Erachtens nut der umgekehrte Schlufl mSglich, was uns 
angesichts der vielen Indizien, die ohnehin bereits ffir dessen Riehtigkeit 
sprechen, nicht verwundern wird 1, 

IV. E r g / ~ n z e n d e  B e m e r k u n g e n  f iber  U r s a c h e n  u n d  
H i l f s u r s a c h e n  de r  S p ~ t e p i l e p s i e .  

Ich darf dieses Resultat jedoch nicht feststellen, ohne sofort einige 
genauere Bestimmungen und Einschr/tnkungen vorzunehmen. 

Zun/ichst mSchte ich besonders hervorheben, dab ieh selbstverst/~ndlieh 
nicht annehme, die Hypertonie ]iir sich allein geniige zur Hervorbringung 
epileptischer Anf/tlle. Schon ein Bliek auf die relative H/~ufigkeit der 
Hypertonie und die relative Seltenheit der Sp/~tepilepsie geniigt, um dies 
zu beweisen. Vor allem mul~ meines Erachtens eine besondere epileptische 
Disposition in allen F/~llen vorausgesetzt werden: Der ,,Krampfmecha- 
nismus" mul~ ansprechbar sein. Der Hypertonie kommt also, wie wahr- 
scheinlieh allen Krankheiten, die ,,symptomatische" Anf/~lle ,,verur- 
saehen", nur die (gewfl] nicht zu untersch/itzende) Rolle des ausl5senden 
Faktors zu. 

Aber damit nicht genug, sind in manchen l~/~llen offenbar auch 
,,Hil]sursachen" am Werke, die der Hypertonie gewissermal3en die 
,,Arbeit" an der Ingangsetzung des Krampfmechanismus ,,erleichtern". 

Ob der Alkoholmiflbraueh, wie manche Autoren (Naunyn, Kowalewsky, 
Hubert, Finekh, Siebold, Siemerling, Kraepelin) annehmen, eine solche 
,,Hilfsursache" ist, ist freilieh nieht sicher. Alzheimer (a) und Redlich (e) 
bestreiten es, und auch Raeeke /~ul~ert Zweifel. Ich selbst mul3 fest- 
stellen, dab yon meinen F~llen nur 5 (5, 16, 20, 30, 36) als eigentliche 
,,Trinker" bezeichnet werden k6nnen. Einige meiner Patienten tranken 
mittelstark, die Mehrzahl ganz m/tBig. Der EinfluB des Alkohols scheint 
also wenigstens nicht sehr grol~ zu sein. Immerhin daft man ihn wohl 
aueh nicht ganz vernachl/issigen. Es gibt, wie oben sehon erw/~hnt, 
F/iile, die im sp&teren Alter nur jeweils nach Alkoholexzessen einen 

1 Ich m6chte betonen, dab die M6glichkeit, h&ufige epileptisehe Anfalle k6nnten 
die Entstehung einer I-Iypertonie begiinstigen, damit durehaus nieht in Abrede 
gest~llt werden soll. Ich habe im Gegenteil den Eindruck, als seien altere Epilep- 
tiker wirklich besonders o/t mit einem hohen Blutdruck beha]tet. Dies andert aber 
wohl an dem Obenstehenden nichts. Aueh w/~ren, wenn sich mein Eindruck 
best~tigte, andere Deutungen, auf die ich bier nieh~ n~her eingehen m6ehte, 
vielleieht ebenso plausibel. 

Es mag gelegentlieh vorkommen, da$ die hypertonische ,,Krampfbereitschaft" 
auch einmal zur Produktion hysterischer Anf/~lle beniitz$ wird. Ich habe jedenfalls 
einmal eine Hypertonica zu beobachten Gelegenheit gehabt, deren erst seit 2 Jahren 
auftretende AnfMle ganz sicher hysterischer Natur waren und die (im Renten- 
verfahren) auoh sonst zu jeder hysterisehen Reaktion (Zittern, Pseudodemenz usw.) 
bereit war. Ob derartige Vorkommnisse haufiger sind, vermag ich nicht zu beur- 
teilen. Sie w/~ren eine Analogie zu der yon E. Guttmann beschriebenen H/~ufigkeit 
tetanischer Dispositionen bei hysterischen Krampfkranken. 
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Anfall haben. Dariiber allerdings, ob in solchen F~llen der Alkohol 
selbst oder etwa die grol~e _Fliissigkeitsmenge, die ihm als ,,Vehikel" dient, 
als ,,entscheidender" Reiz anzusehen ist, mSchte ich keine Meinung 
wagen. 

Ein anderer Faktor  ist meines Erachtens als Hilfsursache wichtiger 
als der Alkoholismus: das ist das ScMideltrauma. Es ist bekannt, dab 
gerade bei I-Iypertonikern eine Apoplexie gelegentlich durch starke 
Erschfitterungen des Zentralnervensystems ausgel5st wird (,,traumati- 
sche Sp~tapoplexie" Bollingers). Dieses Vorkommnis ist heute, da wir 
durch Ricker wissen, dab derartige Traumen schon an sich Vasokonstrik- 
tionen der Hirngef~Be zustande bringen und eine erhShte Erregbarkeit 
der Strombahnnerven hinterlassen kSnnen, auch hinsichtlich seiner 
Pathophysiologie recht klar geworden; denn wir wissen, da~ bei Hyper- 
tonikern Vasokonstriktionen h~ufig sind und dab des Gef~Bsystem der 
Blutdruckkranken auf ~uBere Reize besonders empfindlich reagiert. Der 
Weg vom Trauma zum Schlaganfall ist damit fiir diese F~lle weitgehend 
aufgekl~rt. Nach den Ausffihrungen auf S. 350 ist damit aber auch der 
Weg vom Trauma zum e~ile~ptischen Anfall der Hypertonike r gekenn- 
zeichnet. In  ~bereinstimmung mit nicht wenigen Autoren werden wir 
also dem Sch~deltrauma einen gewissen EinfluB auf die Entstehung der 
Sps zusprechen mfissen 1. Daft eine so entstandene Epilepsia 
tarda dann ,,chronisch" werden kann, wird man nicht nur durch die 
Eigenarten der Epilepsie fiberhaupt ~ erkl~ren k5nnen, sondern auch 
zum Teil der Hypertonie selbst zur Last legen miissen. 

Nicht als ,,Hilfsursache", sondern nur gewissermaJ3en als ,,Ursache 
2. Ordnung" werden wir die chronische Bleivergi]tung registrieren. 
Denn diese wirkt offenbar in erster Linie dadurch epileptogen, dab sie 
eine Hypertonie verursacht, die dann ihrerseits mit Anf~llen einhergehen 
kann (F~lle 11, 15, 23). Ich wage freilich nicht zu behaupten, da~ alle 
F~lle yon Bleiepilepsie so entstfinden, und dab das Gift selbst keine 
direkte epileptogene Wirkung haben k6nnte. 

Ob die bei einigen meiner F~lle (15, 26, 34) aufgetretene Lues 
irgendwelche Bedeutung ffir die AuslSsung der Anf~lle hat ,  weiB ich 
nicht. Ich mSchte jedoch betonen, da~ diese F~lle ss liquor- 
negativ waren. 

Besondere Bedeutung hat  meines Erachtens weiter die Tatsache, 
dab nicht ]eder Fall yon Hypertonie dadurch allein bereits ,,epilepsief~hig" 

1 Vgl. meine F~lle 11 und 30, die wohl analog zu deutenden Beobachtungen 
Maupatgs (Fall 14), JLs (Fall 19), Webers (Fall 30), Siebolds (pag. 176) u. a., sowie 
die Erfahrungen Poplg~lreuters fiber den durehschnittlichen Blutdruck epileptischer 
und nichtepileptiseher I-Iirnverletzter, denen allerdings l~edlich (d) widerspricht. 

2 ,,Jeder epileptisehe Anfall ist zum Tell Folge des vorangehenden und Ursaehe 
des folgenden Anfalles ~' (0. Foerster); ,,Epilepsy a selfperpetuating disease" 
( Gower s ) . 
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wird, dub er eine epilep~ische Disposition hat. In  Abb. 5 sieht man den 
S tammbaum einer I typertonica,  die wohl zweifellos Tr~gerin epileptischen 
, ,Erbgutes" war. Gleichwohl hat  diese Patientin nie epileptische Anfi~lle 
gehabt. Ieh glaube richtig zu vormuten, wenn ich dieses Fehlen darauf 
beziehe, dug beider  Kranken  offenbar nie gr6gere Blutdruckschwanlcungen 
auftraten. Soweit n~mlich in meinen F~llen der Blutdruck mehrfach 
gemessen wurde, fanden sich regelmggig schwankende Werte (vgl. S. 359). 
Auch unter den Literaturfi~llen sind 2 (Ro~enblath, Kashida)mit  nicht 
fest ,,eingestelltem" Blutdruck. Es scheint also, als se ies  mit der Epi- 

Pro6. 
5"cMa~anfall 
A/e:'zle/den 

~4njiospu.~/. M/~rSne 
Q :p/leps/'e 
Abb. 5. Stammbaum Adele H. (569/29). 

lepsie ebenso wie mit viden anderen 
Symptomen der Hypertonie: auch sie 
is~ vorzugsweise an die labile (die 
,,werdende") Hyportonie gebunden 1. 

Danach liegt es, wie mir scheint, 
nahe, anzunehmen, dag die ,,eigent- 
liche" Ursacho der Anf~llo in Blut- 
druckschwankungen zu suchen sei 2 

Ich babe nut  bei einem einzigen 
sp~tepileptischen Patienten (35) Ge- 
legenheit gehabt, eine (auf mehffachen 

t~glichen Messungen beruhende) Blutdruckkurve genfigend lunge Zeit 
zu ffihren. Hier t ra ten  die Anf~lle wirklich nur an den Tagen auf, wo 
die Kurvo eine ,,Zacke" (moist nach oben) zeigte a. Ein einziger Fall  
beweist solbstverst~ndlich noch nichts. Weitere Untersuchungen, zu 
denen es mir zur Zeit an Material fehlt, scheinen mir dringend not- 
wendig zu sein. Es kann aber, glaube ich, schon jetzt  gesag~ werden, 
dal~ ein Zusammenhang der sp/~tepileptischon Anf/tlle mit  den Schwan- 
kungen des Blutdrueks reeht wahrseheinlieh ist; denn aueh vor den 
Anf/fllen :ugendlieher Epileptiker sind Blutdrueksehwankungen recht 
h/iufig, wenn nicht gar konstant  vorhanden(Rohde u. a., eigene Beob- 
achtungen). Die Korrelation der beiden Ph/~nomene ist also vielleieht 
bei epileptisehen Anf/~llen generell anzunehmen. 

Die Stellung der Sp~itepilepsie im ,Sys t em"  der Epilepsien. 

Obwohl also in bezug au~ EinzeKragen noch vieles often bleiben 
muBte, ist das Ergebnis unserer i~tiologischen NacMorschungen doch 

1 ,,Man kann ohne wesentliche Ubertreibung sagen, dab ein auf gr0•er HShe 
fixierter stabiler Hochdruck sehr oft mit~ wenigen, ein labiler Hochdruck dagegen 
in der Regel mit zahlreichen Beschwerden einhergeht" [Fr. Kau//mann (b)]. " 

2 Ich erinnere daran, dab schon PS1 die ~on ibm beschriebenen ,,Gef~gkrisen" 
in Beziehung zu den Schwankungen des ~B]utdrucks setzte. Er unterschied pres- 
sorische und depressorische Krisen, je nachdem ob der Blutdruck stieg odor fiel 
(vgl. auch Windscheid pag. 579). 

a Es gab jedoch auch ,,Zacken" ohne Anfi~lle. 
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ziemlich eindeutig: Die Spiitepilepsie ist in der Regel ein ,,Symptom" der 
Arteriohypertonie. Die vorliegende Untersuchung bllebe jedoch an einem 
besonders wich~igen Punkte  unvollst~ndig, wenn sie sich auf diese 
/%iologische Feststellung beschr/inken und die Probleme der Spi~tepilepsie 
damit fiir ,,gel6st" halten wfirden. 

Man gestatte mir; um dies zu exponieren, eine kleine Abschweifung: 
Treten wir an einen Fall yon epileptischer Erkrankung heran, so ver- 

suchen wir ihn auf folgende Weise zu kl/iren: Wir setzen voraus, dab 
der Kranke eine ,,epileptische Disposition" habe und bemtihen uns nun, 
den Faktor  zu finden, der diese Disposition in Gang setzt und als dessen 
,,Symptom" der epileptische Anfall infolgedessen betrachtet  werden 
kann. Gelingt uns die Feststellung dieses l~aktors, der ,,Grundkrankheit", 
nicht, so bezeichnen wir den Fall vorsichtig als ,,kryptogen". 

Innerhalb der ,,kryptogenen" Masse vermuten wir nun eine ,,Kern- 
gruppe", die ,,genuine Epilepsie", bei der wir die epileptische Anlage ffir 
so stark und wirkungskr/~ftig halten, dab uns die Produktion yon An- 
f~llen auch ohne ,,diu/3eren" Anlafl denkbar erscheint. Wir sprechen 
dann ,con einer aus ,,inneren Ursachen" entstandenen Epilepsie. Keines- 
wegs aber kSnnen wir diese ,,inneren" Ursachen nur in der Anlage 
suchen. Auch die ,,genuine" Epilepsie bedarf eines ,,Anlasses", damit 
sie in Erscheinung treten kann. Diesen AnlaB aber vermuten wir 
(zum mindesten in einem Tell der F/ille) in den endokrinen Reizen, die 
im Laufe der Entwieklung (Pubert~t l) an die , ,Krampfbereitschaft" des 
X_ranken herantreten. 

Versuchen wir nun, der Involutionsepilepsie in diesem ,,System" 
ihren ,,Ort" anzuweisen, so begegnen wir einer Schwierigkeit, die fiir diese 
Erkrankung reeht charakteristisch ist. Wir sind n~mlich im Zweifel, 
ob wir die Ursaehe der Spi~tepilepsie, die t typertonie,  den Faktor  also, 
der die (gewi~ vorhandene) epileptisehe Disposition in Gang setzt, zu 
den ,,diu[3eren" oder zu den ,,inneren" Anl~ssen rechnen sollen. Mit 
anderen Worten: Wir wissen nicht genau, ob die Spi~tepilepsie zur 
,,genuinen" oder zur , ,symptomatischen" Form gehSrt. 

Man kann natfirlieh sagen, die Hypertonie sei eine Krankheit ,  die den 
Organismus ,,betrifft" wie ein Hirntumor.  Dalm mul~ man die Spgt- 
epilepsie als , ,symptomatisch" buchen. 

Man kann aber aueh darauf verweisen, dab die Hypertonie enge 
Beziehungen zum endokrinen Umbau der Rfiekbildungszeit hat. 

Damit soll gewiB nicht behauptet  werden, die Hypertonie sei etwa 
generell eine ,,klimakterische" Erscheinung. Sie ist nicht einmal bei den 
klimakterischen Frauen die Regel. Auch gibt es bekanntlich jugendliche 
tiypertoniker.  Dal3 aber zwischen dem Hochdruck und dem Klimak- 
terium trotzdem ein enger Zusammenhang besteht, ist seit langem 
bekannt und kann m. E. nicht bestritten werden. 

A r c h l y  fi ir  P s y c h i a t r i o .  B d .  97. 2 5 a  
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Besonders in neuerer Zeit haben sich zahlreiehe Autoren nm die Erforschung des 
klimakterisehen Hoehdrueks bemfiht x. Besonders eindrucksvoll ist eine kleine 
Statistik Griesbachs fiber den durehschnittlichen Blutdruck yon M&nnern und 
Frauen im 40., 50. und 60. Lebensjahr, die ich hier als Tabelle 5 abdrucke und auf 
der man sieht, wie bei den Frauen der durchschnittliche Blutdruck im klimak- 
terischen Alter eine deutliche Aufw&rtsbewegung durchmacht, dann aber wieder 
absinkt, w~Lhrend der durchsehnittliche Blutdruck der M&nner konstant ansteigt 2. 

Hins ich t l ich  der  A r t  und  Weise,  in  
Tabdle 5. 

Lebens - YCI/~nner Frauen 
jahr 

40 
50 
60 

132 
142 
148 

133 
152 
139 

H y p e r t o n i k e r n  nachzuweisen.  

der  das K l i m a k t e r i u m  auf  den  B l u t d r u e k  
e inwirkt ,  wi rd  vie l fach angenommen,  dab  
es eine pressor isch wi rkende  Hyperchole- 
sterindmie erzeuge (Munk, Karl Westphal 
u . a . ) .  Bemerkenswer te rweise  is t  es Karl 
Westphal (a) gelungen,  eine Vermehrung  
des Cholesterins auch bei mgnulichen 

Es scheint  also t ro t z  der  Sehwier igkei ten,  
die der  Begriff  des ,,m/~nnlichen K l i m a k t e r i u m s "  an  sieh ha t ,  auch  bei  
M/innern einen endokr in  bed ing ten  Umbi ldungsvorgang  zu geben.  

Man kSnnte  also sagen, die Ar t e r iohype r ton ie  , , ve rmi t t l e"  nur  zwischen 
dem , , inneren" Anlal3 (dem endokr inen  Reiz) und  der  epi lept isehen 
E r k r a n k u n g ,  die , ,e igent l iche" Ursaehe  aber  sei (wie bei  der  , ,genuinen"  
Epilepsie)  der  endokr ine  Reiz,  ein , , i lmerer"  AnlaI3. Dann  bl iebe  als 
Unte r seh ied  zwisehen genuiner  und  Involu t ionsepi leps ie  nur  noch die 
Ex i s t enz  eines , ,Vermi t t l e r s"  bei  der  l e tz te ren  zu nennen.  W o h e r  aber  
wissen wir, dal3 es bei dem,  was wir  , ,genuine" Epi leps ie  nennen,  
n ich t  einen ebensolchen Vermi t t l e r  gibt ,  den  wir  nur  noch n ieh t  kennen  ? 
Vielleicht  zeigt  uns die Involu t ionsepi leps ie  diesen auch do r t  vor-  
handenen  , ,Vermi t t l e r"  nur  sozusagen , ,mit  dem VergrSl3erungsglas",  
vie l le ieht  is t  sie nur  eine besondere,  ausnahmsweise  deut l iche  , ,Unter-  
f o r m "  oder  wenigstens ein , ,Modell"  der  genuinen Epi leps ie  ? 

Derar t ige  Ve rmu tungen  h/~ngen keineswegs in der  Luf t .  
Einmal is~ der  Zusammenhang  der  Sp/~tepilepsie mi t  dem endokr inen  

U m b a u  der  Rf ickbi ldungszei t  n ich t  nur  (wie oben) indirekt zu belegen, 
sondern  aueh auf  direktem Wege naehzuweisen.  Von den  9 F r a u e n  
meines  Mater ia ls  e r k r a n k t e n  n ieh t  weniger  als 5 (3, 6, 9, 12, 24) in un- 
mittelbarem Zusammenhang mit "dem Klimakterium a. 

I)azu komm~ ein nich~ mitgeteilter Fall  yon Epilepsie nach oloerativer Kastration 
bei einer 37ji~hrigen 4 und ein Fall  yon im Klimakterium ,,wiedererwaehter" Friih- 
epilepsie, der yon Simchowicz (Fall 7) bereits publiziert [yon Redlich (e) fibrigens 
irrtfimlich als Beleg ffir seine ,,senile" Epilepsie angeffihrt] worden is~. [Der ent- 

1 Vgl. die klare Darstellung bei F. Kau]/mann (e) pag. 1380. 
2 Ich betone, da~ es sich um Durchschnittswerte handelt, die nur deshalb relativ 

so hoch sind, weft sie eben auch hypertonische Werte in sich enthalten. 
3 Vgl. die Literatur fiber die klimakterische Epilepsie, vor allem Fgrg, Gowers, 

Voisin, Sanchis Bands (a, b, c), Mara~on. 
Vgl. auch Marchand und Courtois. 
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scheidende Passus der Krankengeschichte (495/05) fehlt allerdings in Simchowiczs 
Beschreibung: Die Patientin gab seinerzeit an, sie ,,habe als Kind h~ufig Ohn- 
maehSen gehabt, sparer habe sich das jedoch verloren. Als sie mi~ 41 Jahren die 
Periode verlor, seien zum erstenmal Anf~lle aufgetreten. In den letzten Jahren 
seien die AnfMle seltener geworden."J Leider fehlt jede Angabe fiber die HShe des 
Blutdrucks 1. 

Zum anderen 1~1~r d ie  Involu t ionsepi leps ie  nach  Symptoma to log i e ,  
Verlauf  und  Ausgang  so viele Ana log ien  zur  , ,genuinen"  F o r m  erkennen,  
dal3 m a n  rech t  wohl  vers teh t ,  w a r u m  die  A n n a h m e  einer  , ,genuinen"  
Sp~tepi leps ie  in der  L i t e r a t u r  m i t  solcher Zi~higkeit wiederkehr t .  

Bei den sp~tepileptischen Anf~llen vermissen wir weder Aura, noch Aufschrei, 
Cyanose, Zungenbil3, ]~inn~ssen oder postparoxysmale ]3ewuB~seinstrfibung. 
,,Kleine" An]iille sind bei der Spatepilepsie ebenso zu beobachten wie bei der 
genuinen (F~lle 1, 5, 7, 13, 24, 31) 2. Hier  wie dort bevorzugen die Aaaf~lle n?ieht- 
liehes Auftreten. D?immerzust?gnde sind bei Sp~tepileptikern keineswegs selten. 
Sogar ,,Dauerver?inderungen" epileptischen Gepri~ges kann man beobachten 8. 

Schlie/31ich und  vor  a l lem g lauben  wir  zu wissen, dal3 aueh bei  de r  
,genuinen" Epi leps ie  der  Kre i s l au f f ak to r  eine grol3e Rolle  spielt .  Es 
is t  durch  die  ope ra t iven  E r f a h r u n g e n  O. Foersters u. a. vSll ig sicher ge- 
s tel l t ,  dab  auch  bei  dieser F o r m  eine ,,prdTaroxysmale Vasokonstrilction" 
den Anfa l l  einlei tet .  W i r  wissen nur  noch nicht ,  woher diese Vasokons t r ik -  
t ion  be im , ,genuinen"  Ep i l ep t ike r  kommt .  K S n n t e  aber  n icht  v ie l le icht  
auch a m  Grunde  der  genuinen Epi leps ie  eine der  H y p e r t o n i e  analoge,  
,,endogene" und  endokr in  ve ru r saeh t e  K r e i s l a u f e r k r a n k u n g  aufgedeckt  
werden,  durch  deren W i r k s a m k e i t  die , ,Bere i t schaf t "  des Fr f ihep i lep t iker -  
gehirns genau  so ers t  , , e f fekt iv"  wird,  wie wir  dies yon  der  Sp~tepi lepsie  
her  kennen  ? Es g ib t  daffir  eine ~V[enge yon  Indizien.  

Nur einige yon ihnen seien kurz aufgefiihrt: die Herzerscheinungen bei genuinen 
Epileptikern [,,Angina pectoris vasomotoria" (Frisch), ,,Herzkrampf" (Peritz, 
eigene Beobachtungen), ,,isch~mische Herzmuskelnekrose" (Gruber und Lanz, 
1Veubi~rger [b]), ,,idiopathische Herzhypertrophie" (Weber) ], die genuin-epilep- 
tischen ~Vierensymptome [(UrinausscheidungsstSrungen (Rohde u. a.), Nieren- 
parenchymveffettungen (Claus und van der Strieht, Weber)] und Blutdruck- 
schwankungen (s. S. 370), die gute therapeutische Beeiu]lu[3barkeit der genuinen 
Epilepsie durch all'e fiir Behandlung yon Hypertonikern angegebenen Verfahren, 
die Identit~t der ,,Hil/sursachen" f fir die angiospastischen Insnlte der ttyper~oniker 
und die genuin-epileptisehen Anf~lle a, sehlieBlich die sehr beachtliche Beobachtung 

1 Vgl. auch Elliotson (zit. nach IZdrg). Es gibt allerdings auch FMle von Heilung 
einer Friihepilepsie im Klimak~erium [Paris, J~edlieh (c)], doch handelt es sich 
dabei wohl um eine scharf abgegrenzte Gruppe mit reinem ,,mens~ruellem Anfall- 
typus". 

Ich bemerke, dal~ ich zur Kontrol]e'auch die FMle nachgeprfift babe, bei denen 
ei~ache ,,Ohnmachten" in epilepsieverd~chtiger H~ufigkeit und Verteilnng auf- 
getre~en waren. Auch hier land ich ausnahmslos das Bes~ehen eines Itoehdrueks. 

a All dies ist yon der bereits vorliegenden Li~eratur (Li~th, t~aeeke u. v. a.) 
schon oft gezeigt worden. Ich verzichte daher auf Einzelheiten. 

a Vgl. hierzu besonders die Literatur zum Thema ,,Klima und Anf~lle" (Hansen, 
.KauHman~ , Gallus, Ammann, neuerdings K. Blum). 

25 r 
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(t'leisch), dab das Lebensalter der Pubertgt ebenso wie das der Menopause (vgl. 
Tab. 5) mi~ einer voriibergehenden Steigerung des durehschnittliehen Blutdrucks 
einhergeht. 

Eine Entseheidung aller dieser Fragen ist zur Zeit noch nicht m6g- 
lich. Besonders hinsichtlich der die genuine Epilepsie betreffenden 
Fragen wird man erst weitere Erfahrungen sammeln, bzw. systematisch 
aufsuchen mfissen, ehe man auf dem skizzierten Wege vorwiirts schreiten 
kann. Aber auch die Spgtepilepsie mug meines Eraehtens vorli~ufig 
immer noch als , ,symptomatiseh" angesehen werden, so wenig auch diese 
,,Zusehreibung" bier befriedigt und so grog aueh unsere grunds/~tzlichen 
Bedenken sind, die Frage ,,gennin oder symptomatisch ?" fiberhaupt 
auf ein , ,Entweder-Oder" abzustellen. 

Zusammenfassung. 
Unter ,,echter" Sp/itepilepsie wird hier nach Art  der/~lteren Autoren 

nur die ,,Involutionsepilepsie" (Epilepsie im Zuge des Abbauprozesses, 
im Vorgang des Alterns) verstanden. Von dieser Form werden zuni~chst 
(nach bestimmten, S. 325f. angegebenen Grundsatzen au sg ew ah l t e )  
35 F/~tle mitgeteilt. 

In Auseinandersetzung mit dem Schrifttum und unter I-Ieranziehung 
der eigenen und fremder F/~lle werden dann die Probleme der sog. senilen 
und arteriosHerotischen Epilepsien diskutiert. 

Das Vorkommen einer senilen Epilepsie im engeren Sinne (Epilepsie als 
Symptom des senilen ttirnprozesses) wird fiir hochgradig unwahrschein- 
lich erachtet. Dies wird durch Anffihrung yon Tatsachen nnd durch 
tIeranziehung grunds~tzlieher Erw~gungen begrfindet. 

Die Diskussion der arterioslclerotischen Epilepsie verteilt sigh, da 
in der Literatur verschiedene Varianten der pathogenetischen Au/fassung 
vertreten werden, auf mehrere Abschnitte. 

In derem erstem wird auseinandergesetzt, warum die epileptogene 
Bedeutung yon Herz- und Ge/gi[3st6rungen in der ,,Peripherie" nicht yon 
vornherein unterschs werden darf. Im zweiten Abschnitt werden 
(teilweise unter Heranziehung neuer F~lle) die MSglichkeiten eines 
Zusammenhangs yon vaskul~ren Hirnherden und epileptischen Anf~llen 
genauer besproehen. (D~bei wird festgestellt, dab eine Entstehung yon 
Herden durch Anf~lle erheblich wahrscheinlicher ist, als die Entstehung 
yon Anf~llen durch I-Ierde.) In  einem dritten Abschnitt werden unter 
Heranziehung neuerer internistischer Ergebnisse und unter Bezugnahme 
auf Forschungen yon Spielmeyer und Neubi~rger die hirnarteriosklerotisch 
bedingten Ern~ihrungsstSrungen als Erzeuger der Sp~tepilepsie abgelehnt. 

~qaehdem so senile und arteriosklerotische Prozesse ans der Zahl der 
fiir die Epilepsia tarda ~tiologisch in Frage kommenden Krankheiten 
ausgeschlossen sind, wird der Nachweis versucht, dag die Spi~tepilepsio 
im allgemeinen ein ,,Symptom" der Arteriohypertonie sei. 
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Zu d iesem Zwecke werden  zun~chst  die Be/unde am Kreislau/system, 
die Konstitution und  die Belastung der  Sp~ttepilept iker  ausff ihrl ich be- 
sproehen.  Die dabe i  gewonnenen Einzelergebnisse  deu ten  gleichsinnig 
da rauf  bin, dal~ mindes tens  bei  der  ganz fiberwiegend_en Mehrhei t  de r  
Sp~tep i lep t iker  wirkl ich  eine H y p e r t o n i e  bes t eh t  i 

Dieses R e s u l t a t  wird  d a n n  erg~nzt  durch  die Dars te l lung  yon  Ge- 
s ich tspunkten ,  aus denen sich ab le i ten  li~Bt, dab  die H y p e r t o n i e  bei der  
Sp~tepi lepsie  nicht nut hiiu/ig ist ,  sondern  dab  sie diese dire]or hervorru/t. 
Der Nachweis  einer regelm~Big hype r ton i schen  Verursaehung  der  Sp~t- 
epilepsie wi rd  d a m i t  ffir e rb raeh t  gehal ten.  

I m  einzelnen wi rd  d_azu bemerk t ,  da$  ffir die E n t s t e hnng  der  Sp~t- 
epi lepsie  neben  der  H y p e r t o n i e  s~ueh noeh eine epileptisehe Disposition 
zu fordern  ist.  F e r n e r  wi rd  die Bedeu tung  gelegent l icher  Hil/sursaehen 
(Alkoholmi/3braueh, Sch(ideltrauma usw.) hervorgehoben.  SchlieBlieh 
wi rd  das  Ergebnis  dah in  prs  dab  n icht  die absolute H6he des Blut -  
drueks,  sondern  dessen Sehwankungen die , ,e igent l iehe" Ursaehe  der  
Anfi~]le sein dfirften. 

Zum SehluB wi rd  fiber die Stellung der Spgtepilepsie im ,,System" 
der Epilepsien gesproehen.  Vor a l lem wi rd  die F rage  aufgeworfen,  ob 
die Ep i leps ia  r  zur  genuinen oder  symptomatisehen Epi leps ie  zu 
z~hlen sei. Dabe i  g ib t  sieh Gelegenheit ,  die Beziehungen der Hypertonie 
zum Klima]cterium, die F ragen  der  klimakterisehen Epilepsie und  einige 
allgemeinere Probleme der  Epi leps ie lehre  zu erSrtern.  
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