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Wenn man den Versuch macht, festzustellen, was gegenwirtig mit
der Bezeichnung ,,Spétepilepsie’ gemeint wird, so findet man, daf die
meisten mit O. Binswanger nur noch einen , klinischen Hilfsbegriff
darunter verstehen, dessen einziges Merkmal ein Mindestalter bei der
Erkrankung ist. Mit anderen Worten: Ganz allgemein zihlt man heute
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alle ,.epileptischen Krankheiten und epileptischen Reaktionen* ( Bumbke),
gleichviel welcher Atiologie, zur Epilepsia tarda, sofern sie eben nur einen
ilteren Menschen betreffen.

Offensichtlich ist aber der so verstandene Begrift der Spétepilepsie
noch weniger als ein ,,Hilfsbegriff: er ist einfach diberfliissig. Halt man
sich an ihn, so kann man allenfalls noch iber Hinzelfille diskutieren.
Man kann also z. B. dariiber streiten, welche Grundkrankheit die epilep-
tischen Anfille eines bestimmien Finfzigjahrigen hervorruft; die Gruppe
der spiten Epilepsien jedoch hat nicht mehr so viel inneren Zusammenhang,
daB sich eine Beschéftigung mit ihr lohnen kénnte.

Auf diese Umstdnde ist es meines Krachtens zuriickzufiihren, daB
man sich in den letzten Jahrzehnten mit der Epilepsia tarda kaum noch
abgab. Im deutschen Schrifttum der letzten 25 Jahre finde ich nur zwei
kurze, vorwiegend referierend gehaltene Arbeiten Redlichs (e, f)1. Die
auslindische Literatur des gleichen Zeitraumes [Marchand und Nowet
(a, b), Savill, Fisher, Matorine, Monisset und Mitarbeiter, Suchow, Sainte-
notse und Hamel, Fernandez Sanz, Riesman und Hugh] ist kaum reicher
und bleibt zudem fast durchwegs im rein Kasuistischen stecken.

Blickt man in der Spétepilepsieliteratur noch weiter zuriick, ver-
sucht man zu erkennen, von welchem Begriff der Epilepsia tarda die zahl-
reichen &lteren Autoren ausgingen, die sich mit unserem Problem be-
schaftigten, so scheint man allerdings kaum besser daran zu sein. Die
Verwirrung der Gesichtspunkte (,,genuin — symptomatisch®, ,,Neurose —
Hirnerkrankung®, ,,funktionell — organisch®, ,,Anlage — Anlaf* usw.),
die Unschirfe und Mehrdeutigkeit aller dieser Begriffe, kurz, alle jene
Unklarheiten, die den Fortschritt der gesamten Epilepsieforschung so
sehr gehindert haben, spiegeln sich in der dlteren Spitepilepsieliteratur
besonders deutlich wieder. Die Folge ist, dal man fast daran verzweifeln
muB, die Basis zu finden, auf der jene Untersuchungen arbeiteten.

H3lt man sich jedoch weniger an den Worilaut als an den Sinn ihrer
grundsitzlichen Darlegungen, so kommt man doch etwas weiter. Man
bemerkt dann nimlich, daB es jenen Forschern durchaus nicht auf
alle die Fille ankam, wo einmal ein &lteres Individuum mit epileptischen
Anfillen erkrankte. Gewisse Fille schieden immer von vornherein aus,
und andere wurden dafiir in den Vordergrund geriickt. Die paralytischen
und die auf einen Hirntumor hinweisenden Anfdlle z. B. haben die
Spatepilepsieautoren von jeher wenig interessiert; oft wurden sie der
Epilepsia tarda iiberhaupt nicht zugezihlt. Dagegen wurden arterio-
sklerotische und senile Prozesse immer wieder als die Hauptverursacher
der Spitepilepsie genannt.

Warum aber lasen die alteren Autoren ihr Material in dieser Weise
aus ? Wollten sie vielleicht nur solche Fille zur ,,Altersepilepsie’ rechnen,

! Der Fall Tinfemanns gehort in den Sachzusammenhang der diabetischen,
nicht der tardiven Epilepsie.
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bei deren Verursachung das ,,Alter” auch wirklich eine Rolle spielte ?
Wollten sie in der ,,Jnvolutionsepilepsic’ ein Gegenstiick zu jener
Form der Epilepsie untersuchen, die in den Jahren der Entwicklung
(ohne besondere ,,dullere”, aus ,inneren” Ursachen) entsteht und die
“wir gewShnlich als ,genuine Epilepsie bezeichnen? Wir glauben diese
Fragen bejahen zu kénnen. Die reiche Literatur der 80er und 90er Jahre
ist gar nicht anders zu verstehen. Sie bekommt ihre wahre Bedeutung
pur dann, wenn man sich vergegenwértigt, daf sie nicht der Spétepilepsie
in dem anfangs geschilderten, allgemeinen Sinn, sondern der speziellen
Involutionsepilepsie (der Epilepsie im Zuge des Abbauprozesses, im Vorgang
des Alterns) galt.

Und wirklich scheint dieser Begriff der Epilepsia tarda auch jetzt
noch der einzige zu sein, der dieser Abart der epileptischen Erkrankung
ein Anrecht auf gesonderte wissenschaftliche Behandlung verbiirgt.
Nur auf Grund dieses Begriffes schlieBen sich die spétepileptischen Er-
krankungen zu einer Gruppe mit eigenen Fragestellungen zusammen.
Nur von dieser ,echien’ Spitepilepsie oder ,,Involutionsepilepsie
wird also auch hier im weiteren die Rede sein kénnen.

Materialauswahl.

Die vorliegenden Untersuchungen, die von der klinischen Beobach-
tung ausgegangen sind, haben auch hier ihr Haupigewicht in den Fiillen,
auf die sie sich stiitzen. Ich stelle daher an den Beginn der Arbeit den
groBeren Teil der Beobachtungen, auf die sie sich stiitzt, und komme zur
Auseinandersetzung mit der Literatur erst im AnschluB daran.

Dies Verfahren hat freilich den Nachteil, daB vieles, was die Kranken-
geschichten enthalten, erst viel spiter als bedeutungsvoll herausgehoben
werden kann. Es hat aber doch auch gewisse Vorziige, Vor allem
ermoglicht es dem Leser, Schritt fiir Schritt den gleichen Weg zu gehen,
der auch den Verfasser zu seinen Anschauungen fiithrte, und vermeidet
so eine Vorwegnahme von Ergebnissen, die die objektive Beurteilung
der Kasuistik vielleicht erschweren wiirde.

Nur einige Worte iiber die Grundsétze, die mich bei der Auswahl
des Materials leiteten, seien daher vorausgeschickt:

Das Material umfaBit alle oberhald des 40. Lebensjahres zum erstenmal
mit epileptischen Krampfanfillen erkrankten Patienten der Miinchener
Klinik aus den Jahren 1924—1931 1, und alle Fille, die bis 1924 gesondert

1 Bei der Suche nach den einschligigen neueren Fillen (seit 1924) wurden die
Diagnosen ,,Epilepsie‘, ,,Senile Demenz®, ,,Arteriosklerose®, ,,Uramie*, ,,Unklar*
und die Sektionsbiicher bzw. -karthoteken durchgesehen. Samtliche Fille wurden
in umfangreichen katamnestischen Nachforsehungen, die mir nur durch die dankens-
werte Liebenswiirdigkeit zahlreicher Klinik- und Anstaltsdirektoren, Behorden und
Arzte und die verstindnisvolle Haltung der Kranken, ihrer Angehérigen oder
Hinterbliebenen moglich waren, soweit es irgend ging, erginzt.

22*
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als ,,Spdtepilepsie’ rubriziert worden waren mit Ausnahme weniger Félle
von ,.falscher’ Spitepilepsie, der (sehr seltenen) Beobachtungen von
echiten Jacksonkrdmpfen (ohne BewubBtseinsverlust, mit allméhlicher,
sich ,,iiberdeckender® Ausbreitung) bei Hirnarteriosklerotikern und der
Falle mit wncharakteristischen motorischen Reizerscheinungen verschie-
denster pathophysiologischer Herkunft.

Zur niheren Erliuterung fiige ich noch folgendes hinzu:

1. Die Annahme der Altersgrenze bei 40 Jahren bedarf nach den
einleitenden Ausfithrungen keiner besonderen Begriindung .

2. DaB nur die Beobachtungen mit epileptischen Krampfanfillen
beriicksichtigt sind, hat seinen Grund in der Schwierigkeit, ,,4bsenzen
von ,,Ohnmachten abzugrenzen. Die sog. ,kleinen Anfille” haben nicht
nur auf unserem Gebiet, sondern in der ganzen Epilepsielehre soviel
Verwirrung angerichtet, daf ich mich nicht entschliefen konnte, sie
hier den ,,groBien® gleichzustellen 2. :

3. Aus dem ilteren Material (vor 1924) muBten weiter 3 Fille aus-
geschieden werden, deren Anfille nicht mit geniigender Sicherheit als
,.epileptisch’ gekennzeichnet waren. Meines Erachtens diirfen nur An-
falle, die schlagartig einsetzen, zu Bewuftlosighkeit und Verschlechterung
der Pupillenreaktion fihren, und die kurz dauern, epileptisch genannt
werden.

Ich darf bei dieser Gelegenheit noch folgendes bemerken: Adjektive wie ,,epi-
leptiform® verfithren auch heute noch leicht dazu, nichtepileptische Anfille zu
Unrecht den epileptischen zuzuzihlen. Deshalb (und aus grundsatzlichen Riick-
sichten) mochte ich dem Vorschlag Binswangers, Reichardts u. a., alle sympio-
matisch-epileptischen Anfille ,.epileptiform® zu nennen, nicht mehr Folge leisten.

(Vel. hierzu auch Redlichs einleuchtende Ausfithrungen [(¢) pag. 7] und seine
interessante Parallele zwischen den Adjektiven ,,epileptisch‘ und ,katatonisch®.)

4. Als , folsche* Spéatepilepsie galten solche Falle, bei denen die epi-
leptische Erkrankung nachgewiesenermafBen durch eine mit dem Prozefl
des Alterns nicht zusammenhingende Schédlichkeit hervorgerufen war.
Aus meinem Material muBten dieser Bestimmung gemif nur 2 Fille
ausscheiden. In dem einen handelte es sich mit ganz {iberwiegender
Wahrscheinlichkeit um einen Hirntumor. Bei einem zweiten waren die
Anfille offenbar immer nur nach einem Alkoholexzef3 aufgetreten.

5. Die ,.echten Jacksonkrampfe und die uncharakteristischen motori-
schen Reizerscheinungen gehéren meines Krachtens iiberhaupt nicht

1 Ich folge bei dieser Grenzziehung Mendel. Manche Autoren (Maupaté, Liith,
Finckh, Hubert) sprechen schon bei 25—30jahrigen von Spatepilepsie. Andere
( Kowalewsky, Marchand und Nouet, Redlich) unterscheiden deshalb noch eine
,senile Epilepsie (oberhalb des 60. Lebensjahres). Ich halte beides fiir unzweck-
maBig. (Vgl. auch die Ausfithrungen itber die ,,senile Epilepsie im engeren Sinne‘
S. 3411 "

2 Au)ch Raecke (pag. 503) vertritt die Ansicht, daB ,,bloBe Schwindel- und Ohn-
machtsanfille nicht gentigen, um die Diagnose einer Spatepilepsie zu stiitzen. —
Vgl. hierzu auch S. 373, wo auf die ,,kleinen‘ Anfslle noch einmal eingegangen wird.
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zur Epilepsie im engeren Sinne. Was ihr Auftreten bei Arteriosklero-
tikern angeht, das uns hier besonders interessiert, so ist festzustellen,
daB diese Fille schon durch Alzheimer (a) von der eigentlichen Spét-
epilepsie abgetrennt wurden, und dafB sie seitdem immer eine Sonder-
stellung eingenommen haben.

Krankengeschichten 1,

Fall 1. Seemen, Karl (831/05), geb. 1840, Privatier. Uber Familie nichts
Genaueres bekannt. Immer gesund, ziemlich reichlicher BiergenuB, sehr heiter,
witzig, leicht erregbar. Seif 1899 alle 2—3 Wochen kurzdauernde Verwirrtheits-
zustinde, manchmal aber auch ,,richtige Krampfe. Seitdem Nachlassen des
Gedachtnisses und oft gedriickte Stimmung. Sommer 1904 in einem Sanatorium
[Diagnose: ,,Arteriosklerose (der Coronararterien)?, Arhythmien?]. 1. Auf-
nahme in die Klinik: 28. 11. 04 (im AnschluB an einige Anfille). Befurnd: Gut
gendhrt. Frischer ZungenbiB. ,,Starke Arteriosklerose, Puls stark hebend*. Blut-
druck (oder Blutdruckamplitude ?) 95. Urin o. B. Neurologisch o. B. Psychisch:
»gutmiitiges Wesen. Verlauf: In der Klinik zwei kurzdauvernde Verwirrtheits-
zustande, fir die Patient amnestisch ist. 6. 12. 04 entlassen. War dann zu Hause.
Hatte dort wieder einen Verwirrtheitszustand, im {ibrigen wieder viel heiterer,
,,wieder Lebensfreude®. 2. Aufnahme: 23. 1. 05. Befund wie oben. Blutdruck
nicht gemessen. ,,Gesellig, gesprichig, zuginglich®. Entlassen am 2. 2. 05. 3. Auf-
nahme: 18.2.05 wegen eines neuerlichen Anfalles mit Zungenbil und eines weiteren
kurzdauernden Verwirrtheitszustands. 25. 2. entlassen. 4..Aufnakme: 21. 3. bis
23. 3. Nichts Neues. 24. 3. bis 9. 11. 05 Heilanstalt Kilchberg bei Ziirich: Auch
dort zahlreiche Bewufitseinsverluste und Verwirrtheitszustinde von Minutendauer.
5. Aufnahme: 9. 11. bis 24. 11. 05. Wiahrend der Beobachtung mehrere kurzdauernde
BewuBtseinsverluste. Verlegung in die Anstalt. Dort immer wieder (nicht néher
beschriebene) Anfille. Unterm 23. 3. 08 ist bemerkt, dafl der Puls ,.stets sehr
gespannt, bart, frequent® sei. Exitus am 22, 12. 12. Sektion verweigert.

Fall 2. Seefelder, Josef (1166/08), geb.1838, Privatier. Familie o. B. Immer
gesund, fleiBiger und wortkarger Mensch, méBiger AlkoholmiBibrauch. Seit 1903
kurzdauernde Anfille mit BewuBtlosigkeit und Krimpfen, danach oft leichte
Labmungen, die immer wieder verschwanden. Seit Bestehen der Anfille hat das
Gedachtnis nachgelassen, spater Verstimmung und Suicidgedanken. 1. Aufnahme:
24. 12. 07 (im AnschluB an Suicidversuch). Befund: MittelgroB, gut genidhrt.
Innere Organe o. B. Blutdruck nicht gemessen. Urin o. B. Neurologisch o. B.
Psychisch: Im wesentlichen unauffillig. Entlassen am 2. 1. 08. Danach wieder
alle 1—2 Monate Krampfanfille, kurz vor Weihnachten einmal sechs Anfille
nacheinander, darauf wieder Suicidgedanken. 2. Aufnahme: 24. 12, 08. Befund:
wie oben (Blutdruck nicht gemessen). Entlassen am 1. 1. 09. Kafamnese: Patient
ist am 20. 1. 18 in seiner Wohnung gestorben. Die Anfille traten in Abstéinden
von einem Monat bis zum Tode auf. Dauernde Laéhmungen wurden nicht beob-
achtet. Uber die Hohe des Blutdruckes war auch katamnestisch nichts in Erfah-
rung zu bringen.

Fall 3. Pongster, Marie (380/14), geb. 1867, Taglohnerfrau. Vater an ,,Nerven-
leiden‘“ gestorben. Selbst immer gesund, sehr lustig. Klimakierium 1910. Einen
. Monat nach der letzten Periode 1. Anfall. Seitdem (anfangs seltener, spiter fast
taglich) Anfille mit BewuBtlosigkeit, tonisch-klonischen Krimpfen, Verletzungen,

1 Die Krankengeschichten sind nach Aufnahmenummern geordnet. Die Sek-
tionsprotokolle verdanke ich zum gréBten Teil Herrn Prof. Dr. Spafz, der mich
auch bei ihrer Verwertung fiir diese Arbeit in freundlichster Weise unterstiitzt hat.
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Urinabgang. Hiufig waren die Krampfe auf der rechten Seite stiirker, gelegent-
lich merkte Patientin das Kommen des Anfalles, psychisch wurde sie ,,schwerfalliger®.
Aufnahme: 9.6.14. Befund: Klein, diirftig genihrt, alte Rachitis. Innere Organe
0. B. Puls , kriftig®. Blutdruck nicht gemessen. Urin: 1/,%/y, Eiweil}, vereinzelte
Zylinder. Wa.R. negativ. Lumbalpunktion o. B. Neurologisch: Facialisparese
links, Zunge weicht nach links ab. Babinski links ,,angedeutet’. Sonst o. B.
Psychisch: Zunichst verwirrt, motorisch unruhig, dann zugéinglich, freundlich,
schwerfillig, etwas hypochondrisch. Im Verlauf wurde einmal ein Anfall mit
,.starkem Schiitten** von 2 Minuten Dauer beobachtet (nicht vom Arzt). 13. 7. 14
entlassen. Katamnese: Nach Auskunft der Polizeidirektion Miinchen ist Patientin
unterdessen gestorben. Naheres (auch {iber die Zeit des Todes) war nicht in
Erfahrung zu bringen.

Fall 4. Hausmann, Anna (141/15), geb. 1840, Putzerin. Mutter an Herz-
leiden gestorben. Frither im wesentlichen gesund. Seit dem 50. Lebensjahr geistes-
krank, hielt den verstorbenen Mann fiir ,,scheintot‘‘; ihr Vater lebe auch noch,
er sei ,,ausgetauscht worden; ihre Seele werde von ,,Freischarlern zu kaufen
gesucht; man wolle sie als Heilige in eine Kirche stellen usw. Am 10. 12. 1924 lieB
sich Patientin wegen ,,Miidigkeit und Atemnot‘ in ein Miinchener Krankenhaus
aufnehmen. Dort wurde abgesehen von UnregelmiBigkeit der Herztitigkeit und
(Odemen an den Beinen kein Krankheitsbefund erhoben (Blutdruck nicht gemessen).
Am 8. 3. 15 wurde die Patientin wegen Verwirrtheit in die Nervenklinik verlegt.
Befund: FaBformiger Thorax, Status emphysematosus. Herz etwas nach rechts,
stark nach links verbreitert. Uber allen Ostien systolisches Gerdusch. Arhythmie.
Blutdruek 150/110 RR. Neurologisch o. B. Psychisch: Desorientiert, Konfabula-
tionen, ,,immer aufgeriumt und zutunlich®. Verlauf: Am 13. 3. mehrere epilep-
tische Anfille mit Aufschrei, vorwiegend rechtsseitigen Krampfen, Cyandse, Ein-
néssen, Amnesie. Ebensolche Anfslle am 15. 3. (Neurologisch nach wie vor o. B.).
26. 3. ,,Anfall von groBer Atemnot“. Vom 28. 3. ab wieder Anfille (im ganzen 14).
31. 3. Exitus. Sektion: Sehr starke Herzhypertrophie, besonders am linken Herz-
abschnitt. Starke Atheroskleroseder Aorta. Coronarsklerose. Einzelne Schrumpfungs-
bezirke an der Nierenoberflache. Stauungsorgane. Makroskopischer Gehirnbefund
fehlt. Mikroskopisch keine schwereren arteriosklerotischen Verinderungen an den
Hirngefaflen. Im Gyrus hippocampi und Ammonshorn ziemlich reichlich Drusen
und Fibrillenverdnderungen *. .

Fall 5. Jell, Johann (568/18), geb. 1858, Tapezierer. Familie o. B. Selbst
immer gesund. Viel getrunken. 7913 (im AnschluB an eine . Wurstvergiftung*‘)
mit Anfillen erkrankt, die seitdem andauern. GroBe Anfalle, die mit Aufschrei
beginnen, 5 Minuten andauern, und mit BewunBtlosigkeit, Krampfen und Zungen-
biB einhergehen; kleine Anfille, bei denen dem Patienten nur schwindelig wird
und er sich nicht ,,auskennt. Auftreten der groBen Anfalle alle 3 Monate, die
kleinen kommen fast taglich. Hinterher nie gelihmt, nie die Sprache verloren,
aber oft verwirrt und desorientiert. Seit Ende 1917 Schwierigkeiten beim Gehen.
Auch das ,,Gedachtnis® ist schlechter geworden. I. Aufnakme: 13.8.18. Befund:
MittelgroB, kraftig, adipds, kongestioniertes Gesicht. Herz nach rechts und links

1 Der Fall Hausmann ist ebenso wie die spiter darzustellenden Fille Harlauer,
Schaffer und Miller ein Beitrag zum Kapitel der sog. ,.Spilepilepsic im Verlouf
chronischer Psychosens, das vor allem Cristiani und Naecke (dort auch Literatur)
bearbeitet haben. Ich habe keinen Zweifel, daB derartige Anfalle keineswegs, wie
Naecke meinte, ,nur ein Symptom des Irrsinns® sind. Vielmehr ist die ,,Kom-
bination mit einer ,,chronischen Psychose* (d. h. wohl meist mit einer Schizo-
phrenie) m. E. immer nur ein Zufall, und derartige Fille gehoren im iibrigen ins
Gebiet der (echten oder falschen) Spatepilepsie schlechthin. (Vgl. auch meine
frithere Arbeit zum Problem der epileptischen Anfille bei Schizophrenen [a].)
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verbreitert. Unreine Téne. Blutdruck 210/170 RR. Rigide Radialarterien. Im Urin
etwas Kiweil. Wa.R. negativ. Neurologisch: Rechte Pupille etwas grofier als
linke, reagiert etwas weniger ausgiebig. Zunge weicht nach links ab. Unsicherer,
spastischer Gang. Bauchdeckenreflexe nicht auslosbar. P.S.R. gesteigert, FufB-
klonus beiderseits, kein Babinski. Psychisch: Euphorisch, stumpf, zeitlich des-
orientiert, merkschwach. Ohne daB ein Anfall beobachtet worden wire, am 24. 8. 18
entlassen. 2. Aufnahme: 13. 9. 18. Befund: Leichte zentrale Facialisparese links.
Im ibrigen wie frither. Verlauf: 13. 9. Zwei ,,Schwindel” beobachtet. Vom 14.
bis 16. 9. leicht benommen. Gleichzeitig deutliche Parese der ganzen linken Seite
mit konjugierter Blicklihmung. 17. 9. Erscheinungen wieder vollig zuriickgegangen.
19. 9. in die Heilanstalt Haar verlegt. Dort hiufig Schwindelanfalle. Psychisch:
Freundlich, zugénglich, zu Scherzen aufgelegt, aber sehr stimmungslabil; hoch-
gradige Merk- und Urteilsstérung. Am 3. 9. 19 fillt Patient in einen Status epilep-
ticus. Unter BewuBtlosigkeit und stindigen tonisch-klonischen Anfillen am 4. 9. 19
Exitus. Sektion wurde vorgenommen, doch ist das Protokoll nicht vorhanden.

Fall 6. Schrettel, Marie (646{18), geb. 1849, Schreinerswitwe. Uber Familie
nichts bekannt. Immer gesund, ,,mochte das Bier gern*. Klimakierium mait
49 Jahren. Seitdem alle 1—3 Monate kurzdauernde Anfille mit BewuBtlosigkeit
und Krémpfen. Abnahme des Geddchtnisses. 14.4. 1918 ein (nach Urteil eines
Krankenhausarztes) typisch epileptischer Anfall. Danach verwirrt. Deshalb am
gleichen Tag 1. Aufnahme. Befund: Klein, fett. Herz etwas nach links verbreitert.
Blutdruck 162/104 RR. Urin o. B. Wa.R. negativ. Neurologisch: Wenig aus-
giebige, etwas trige Pupillenreaktion, sonst o. B. Psychisch: Ruhig, geordnet,
»euphorisch®. 21. 4. Entlassen. Die Anfille bestanden in gleicher Weise weiter.
Am 22. 5. 15 Aufnahme in das Krankenhaus Miinchen-Schwabing. Befund: wie
oben. Arhythmie. Blutdruck 110 RR. Im Verlauf wurden mehrfach epileptische
Anfille mit initialem Schrei, BewuBtlosigkeit, Krimpfen, Pupillenstarre, Ver-
letzungen beobachtet. 25. 7. 18 wegen eines postparoxysmalen Verwirrtheits-
zustandes 2. Aufnahme. Befund: wie oben. Herz stark nach links verbreitert.
Blutdruck 105/75 RR. 16. 8. nach der Anstalt Eglfing, von dort am 11. 9. 18 in
unbekannte ungarische Anstalt verlegt. Katamnese unmoglich.

Fall 7. Stiegel, Leonhard (700/18), geb. 1872, Oberlokomotivfiihrer. Ein Bruder
40 jabrig an Schlaganfall gestorben. Selbst immer gesund. 3—4 1 Bier pro Tag.
Seit 1915 reizbar und verstimmt. Seit etwo derselben Zeit (hauptsichlich nichs-
lich) Anfille mit Aufschrei, BewuBtlosigkeit, Zuckungen an Hinden und Fiien,
Urinabgang. Dauer einige Minuten, danach oft verwirrt. Daneben kleine Anfille,
wo Patient sich ,,nicht mehr recht auskennt*’. Seine groBe Reizbarkeit fiel dem
Patienten selbst auf. Aufnahme: 11, 11. 18. Befund: GroB, kraftig. Innere Organe
o. B. Blutdruck 190/100 RR. Urin o. B. Wa.R. negativ. Kein wesentlicher neuro-
logischer Befund. Psychisch: Orientierung unsicher, sehr merkschwach. Am 13. 11.
ein Anfall von 5 Minuten Dauer mit ,,Zuckungen in Armen und Beinen®. 9. 12.
in die Anstalt Eglting, Kein Anfall mehr. 18. 1. 19 entlassen. Katamnese: Nach
der Entlassung wieder bei seiner Familie. Xeine Erinnerung an Klinik- und Anstalts-
aufenthalt. Anfille wie frither, angeblich 2—3 mal tiglich. Von 1920—1923 seltene
Anfille. 1923 schwerer Riickfall (3-—5 Anfille pro Tag). Seit 1925 keine Anfille
mehr. Ist pensioniert, girtelt, geht zum Kartenspielen. Befund: Kraftiger Pyk-
niker von kongestioniertem Aussehen. Blutdruck 115/60 RR. (mehrfache Messung an
verschiedenen Tagen). Nachstromungsversuch: ,,Sklerotischer** Ausfalll. Urin o. B.
Neurologisch 0. B. Psychisch: Geordnet, keine deutlichen Ausfille,

! Diesen und mehrere andere Versuche fithrte Herr Privatdozent Dr. Fritz Lange
fiir mich aus. Ich mdchte ihm auch an dieser Stelle fiir seine freundliche Bereit-
willigkeit danken. Uber Technik und Bedeutung des Nachstrémungsversuchs
vgl. weiter S. 354.
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Fall 8. Heiger, Konrad (14/23), geb. 1848, Schuhmacher. Uber Familie nichts
bekannt. Selbst frither gesund. Wegen Verwirrtheit am 12. 7. 1921 ins Krankenhaus
Miinchen-Schwabing (Med. Abt.). Dort unruhig, desorientiert, verwirrt. Herz.
téne sehr leise, Lungen o. B. Blutdruck 190/90 RR. Urin: etwas EiweiB (Cystitis).
Wa.R. negativ. Neurologisch: Lichtstarre, enge Pupillen. Sonst o. B. Nach ein-
tagiger Beobachtung in die Nervenklinik weiterverlegt. Hier gleicher Befund, aber
Blutdruck nur 120/70 RR. Psychisch: Nicht sicher orientiert, Gedéchtnis schlecht,
Merkschwéche, euphorisch, humorvoll. Verlauf: Am 16. 7. einige Stunden benommen
und schwerbesinnlich. 9. 8. in ein Landkrankenhaus verlegt, wo keine Kranken-
geschichte angelegt wurde. 2. Aufnahme: 5. 1. 23. Befund: wie friither. Blutdruck
»erhoht, Puls ,,gespannt’‘. Am 21. 1. 23 Anfall: ,initialer Schrei, wird blaB,
tonisch-klonische Krampfe, BewuBtseinsverlust, Cyanose des Gesichts. Dauer
wenige Minuten. Hinterher leicht benommen, Facialisparese links, Reflexe o. B.*
22. 1. 23 in die Anstalt Eglfing. Dort im Laufe von 1923 und 1924 zahlreiche
Anfalle. Exitus ohne Vorhergehen eines Anfalls am 26. 12. 24. Sektion: Herzhyper-
trophie. Hochgradige Arteriosklerose simtlicher GefiBle, besonders der Coronar-
und BasilargefdBe. Arteriosklerotische Schrumpfnieren. Atrophie des Gehirns.
Keine Herde.

Fall 9. Geis, Anna (54/23), geb. 1859, Kaufmannswitwe. Vater sehr jihzornig,
Mutter an ,,Herzleiden etwa 50jahrig gestorben. Ein Bruder an Arterienver-
kalkung gestorben, eine Nichte seit dem 13. Lebensjahr epileptisch. Selbst immer
gesund, immer jahzornig. Klimakteriuwm mit 50 Jahren. Seitdem (1909) erst selten,
dann mehrmals wochentlich (vorwiegend néchtliche) epileptische Anfille mit Be-
wuBltlosigkeit, generalisierten ,rhythmischen Zuckungen®, FEinndssen. Dauer
5 Minuten, danach noch eine Stunde benommen, miide, matt. Daneben von Anfang
an sehr biufig kleinere Anfille von BewuBtseinsverlust, in denen Patientin fallen
1aBt, was sie trigt, aber nicht umfalls. Seit Auftreten der Anfalle Verschlechterung
des Gedichtnisses. Seit 1922 o6fters niichtliche Unruhe. Awufnahme: 29. 1. 23.
Befund: Pyknischer Habitus, (breiter Thorax, kurzer Hals, breite Schildform des
Gesichtes). Herz nach links verbreitert. Systolisches Gerdusch, am lautesten iiber
der Spitze. 2. Aortenton akzentuiert. Arhythmie. Knéchelédeme. Leber ver-
groBert, hart. Blutdruck 120/70 RR. Urin o. B. Wa.R. negativ. Neurologisch:
Kein verwertbarer Befund, wohl o. B. Psychisch: Desorientiert, Gedichtnis-
licken, etwas teilnahmslos, aber verbindlich und freundlich. 12. 2. nach der
Anstalt Eglting verlegt. Dort wurden zahlreiche groBe und kleine Anfille beob-
achtet. (elegentlich fiel das ,,kongestionierte* Aussehen der Patientin auf. Am
9. 11. Exitus. Sektion verweigert.

Fall 10. Linder, Ignaz (272/24), geb. 1873, Autograph. Vater an Schlaganfall
gestorben. Selbst immer gesund. Seit 1922 mehrfach ,,Schlaganfille” und all-
méhlicher geistiger Verfall. 3. 11. 28 Aufnahme ins Krankenhaus Miinchen r. d. 1.
Dortiger Befund: Cyanotisches Gesicht. Herz: Erheblich nach links verbreitert,
2. Aortenton akzentuiert. GefaBirohr gespannt. Blutdruck 203/133. RR. Urin-
o. B. Wa.R. negativ. Lumbalpunktion: 2—3 Zellen, Nonne negativ, Gesamt-
eiwei nicht erhsht, Wa.R. negativ. Neurologisch o. B. Verlouf: Blutdruck
gschwankt maximal zwischen 177 und 233, minimal zwischen 103 und 155 RR.
Urin immer frei. Am 1. 3. 24 Anfall von tonischen Krampfen. Danach fiir einige
Tage linksseitige Reflexsteigerung. 12. 4. Aufnahme in die Psychiatrische und
Nervenklinik. Befund: wie oben. Blutdruck 200/150 RR. Telangiektasien an beiden
Wangen. Psychisch: Vollig desorientiert, merkschwach, haftet stark. Verlauf:
9. 5. 24 epileptischer Anfall mit Zuckungen der Arme und Beine und starren
Pupillen. 11. 6. 24 nach der Anstalt Haar verlegt. Dort am 27. 8. 24 ,,epilepti-
former Anfall, der sich im Laufe der Nacht zweimal wiederholte. In der Zwischen-
zeit war Patient nicht bei sich. Nach dem letzten Anfall war Patient sehr schwach
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und starb (am 28. 8.) morgens 515 Uhr*. Sekiion: Hypertrophie des Herzens, Arterio-
sklerose der Aorta und der Nierengefife. HirngefiBe allenthalben gelblich-fleckig,
Wandungen verdickt, nicht verkalkt. Einige subpiale Blutungen. Hinterhaupts-
lappen und ein Teil des Schlifenlappens links durch eine frische Blutung groBten-
teils zerstort. Eine zweite (oberfléachliche) frische Blutung in der Vierhiigelgegend
und am Boden der Rautengrube.

Fall 11. Dafeler, Josef (778/24), geb. 1860, Hilfsarbeiter. Familie 0. B. Immer
etwas ,,kopfhangerisch®“. Mit etwa 45 Jahren Bleivergiftung, die glatt abheilte.
1914 mit dem Kopf auf eine Eisenschiene gefallen. War 3 Tage bewuBtlos, danach
Kopfschmerzen und Schwindelgetiithl. 8—10 Wochen danach erster Anfall. Seit-
dem alle 56 Wochen ein Anfall mit Aufschrei, BewuBtlosigkeit, Krimpfen,
Kot- und Urinverlust, Lippenbii. Dauer 2 Minuten, danach langere Zeit ver-
wirrt. Bei einer Untersuchung 1915 wurde eine ,,Arteriosklerose’ diagnostiziert.
Blutdruckwerte sind aufgezeichnet von 1920 (145/95) und 1924 (180/100 und
140/110). Aufnahme (zur Begutachtung): 9. 9.24. Befund: Kriftig gebaut. Herz
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. Verlauf: Am 18. 9. nachts ein Anfall von 2 bis
3 Minuten Dauer (Pflegerbeobachtung). 21. 9. entlassen. Katamnese: Der Blut-
druck wurde am 13. 11. 25 mit 140/80 RR. gemessen. Die Anfille bestanden
bis zu diesem Tage unveréindert. Ein krankhafter Befund am Nervensystem war
auch damals nicht zu erheben. D. starb am 6. 10. 28. Genaueres war nicht zu
ermitteln.

Fall 12. Krouse, Elise (652/25), geb. 1867, Blumenbinderin. Familie o. B.
Immer gesund. Schwer gelernt. Letzte Menstruation Frithling 1921. Seit Mrz
1918 Anfalle, die besonders zur Zeit der Menses (meist nachts) auftreten, nur kurze
Zeit dauern und mit BewubBtlosigkeit, Krimpfen, Schaum vor dem Mund und
ZungenbiB} verlaufen. Auftreten anfangs selten, seit Frithjahr 1921 viel haufiger
(bis zu 5 am Tag). Danach héufig verwirrt. I. Aufnakme: 9. 7. 21. Befund: Mittel-
groB, gut gendhrt. Innere Organe o. B. 2. Aortenton akzentuiert. Blutdruck,
Urin und Wa.R. nicht angegeben. Neurologisch o. B. Psychisch o. B. 23. 7. 21
entlassen. Weitere Anfiille, die nicht selten statusartig gehéuft auftreten. Einmal
nach dem Anfall heftige, nach links ausstrahlende Herzschmerzen. 2. Aufnahme:
24. 8. 25. Befund: wie oben. Puls irreguléir und iniqual. Blutdruck 180/95 RR.
Urin 0. B. Wa.R. negativ. Neurologisch o. B. Psychisch: Heiter, lebhaft, gelegent-
lich sehr reizbar. 3. 9. 25 entlassen. Katamnese: Nach Auskunft der Polizeidirektion
ist Patientin am 11. 4. 26 gestorben. Ihr Sohn ist verzogen und unauffindbar.

Fall 13. Schmied, Maximilion (751/25), geb. 1860, Oberlokomotivfithrer. Ein
Bruder ist wegen ,,Verfolgungswahns** in der Anstalt. Selbst nie ernstlich krank,
von Hause aus sehr gesellig und iiberall beliebt, spiter zunehmend dickkopfig
und tyrannisch. Viel Lebensschwierigkeiten. Seit Okfober 1922 mehrfach Anfille
von ,,Aussetzen des Gehirns®“. Wurde bewuBtlos und fiel. Keine Lahmungen,
dagegen mehrfach kurzdauernder Verlust der Sprache. Aufnahime: 9. 10, 23. Befund:
Wohlgenahrt, faBférmiger Thorax, HautgefiBe im Gesicht etwas erweitert. Status
emphysematosus. Herz o. B. Blutdruck 185/115 RR. Urin: Spur EiweiB. Wa.R.
negativ. Neurologisch o. B. Psychisch: Freundlich, jovial-vertraulich, spricht
gern viel, oft in Reimen. Im Verlauf keine Anfille beobachtet. 16. 10. entlassen.
Am 7. 8. 24 2. Aufnahme wegen Verwirrtheit. Spricht viel, ganz durcheinander,
kommt vom Thema ab. Wortfindungsschwierigkeiten. Karperlich wie frither. Blut-
druck 195/115 RR. Urin o. B. 10. 8. 24 entlassen. 3. Aufnahme: 8. 7. 25. Wieder
vollig desorientiert und verworren. Spricht halb ideenfliichtig, halb paraphasisch.
Blutdruck 215/130 RR. Urin o. B. Neurologisch o. B. 16. 7. 25 nach Anstalt Gaber-
see verlegt. Bei dortiger Aufnahme Blutdruck 220/180 RR. Verlauf: 8. 8. 25 drei
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epileptische Anfille. Als der Arzt kam, noch klonische Zuckungen in der ganzen
rechten Seite, Kopf nach rechts gedreht, Facialisparese rechts, Babinski rechts.
Die Lahmung geht in den nichsten Tagen zuriick. Drei dhnliche Anfédlle mit rechts-
seitigen Zuckungen am 18. 10. 25. Auch diesmal geht die Lahmung zuriick. 6. 2. 26
gehdufte generalisierte Anfille. 7. 2. 26 unter Anfillen gestorben. Sektion:
Arteriosklerose der Aorta und der CoronargefiBle. Arteriosklerotische Schrumpf-
nieren. Weiche H&ute stark verdickt, milchig getritbt. BasalgefaBe verdickt,
klaffend. In der linken Kleinhirnhdlfte ein kirschgroBer, mit einer braunrétlichen,
schmierigen Masse gefillter Herd.

Fall 14. Roller, Martin (1341/25), geb. 1867, Kaufmann. Ein Sohn des Patienten
hatte frither Anfille mit BewulBtlosigkeit, Krampfen, Schaum vor dem Mund.
Selbst immer gesund, erregbar, sehr religios. Seit 1923 Krampfanfille, alle 14 Tage,
meist nachts. In der Nacht vom 20. auf den 21. 11. 25 etwa 20 Anfille. Danach
verwirrt. Aufnahme: 22. 11. 25. Befund: Schwerkrankes, schlaffes, verfallenes
Aussehen. Lungen o. B. 1. Herzton an der Spitze unrein. Téne sehr leise. Blut-
druck 85/65 RR. Urin: EiweiB positiv, im Sediment Leukocyten und hyaline Zylinder.
Wa.R. negativ. Neurologisch: Bauchdecken- und Cremasterreflexe nicht auslos-
bar, sonst 0. B. Bei der Einlieferung bewuBtlos. Kurz danach typischer epileptischer
Anfall von kurzer Dauer mit tonisch-klonischen Krampfen. Am Abend gehiufte
Anfille. Auch am Morgen des 23. 11. noch zwei Anfille. Dann rascher Verfall.
Exitus 26. 11. 25. Sektion: Xorper nicht seziert. In der Pia (besonders im Zentral-
gebiet rechts und im Gebiet der 3. linken Stirnwindung) flichenhafte Blutungen.
Keine Arteriosklerose. Im Ammonshorn punktférmige Blutungen, kein Sektor-
aunsfall.

Fall 15. Lindenmiiller, Josef (1146/26), geb. 1883, Dekorationsmaler. Vater
Trinker. Selbst zeitweise viel getrunken. Heiteres Temperament. 1908, 1920,
1922 und.1925 Erscheinungen von chronischer Bleivergiftung. 1920 und 1922
gelegentlich ,,Zustande von plotzlicher BewuBtlosigkeit* und fliichtige Lahmungen.
Seit. 1925 ,,Sehstérung® (linksseitige - homonyme - Hemianopsie). September 1925
bis September 1926 in einem Mimchener Krankenhaus (Krankengeschichte ver-
loren gegangen; nach zuverlissiger Auskunft ,,in der ersten Zeit in neurologischer
Hinsicht stindig wechselndes Bild, bis sich schlieBlich ein Dauerzustand heraus-
bildete*). Aufnahme: 30. 9. 26. Befund: MittelgroB, vorwiegend pyknischer
Habitus. Innere Organe o. B. 2. Aortenton akzentuiert. Puls hart und gespannt.
Blutdruck 210/130 RR. Urin: Spur Eiweif. Wa.R. +4---. Liquor stets o. B.
Neurologisch: Pupillenreaktion auf Licht und Nahblick trige und wenig aus-
giebig. Linksseitige homonyme Hemianopsie und zentrale Facialisparese. Rechts-
seitige spastische Hemiplegie. Psychisch: schwere Gedéchtnis- und Merkidhig-
keitsstorung, Einengung der Interessen, Euphorie, Zwangslachen. Verlauf: In
der Klinik traten zahlreiche kurzdauernde epileptische Anfille mit BewuBtlosigkeit,
K_ampfen, Pupillenstarre, und Amnesie auf, die gelegentlich nur die rechte Seite
betrafen. Eine Verinderung des neurologischen Befunds wurde bei zahlreichen
Nachuntersuchungen nie festgestellt. Dagegen schwankte der Blutdruck zwischen
210/130 RR. und 170/110 RR. 27. 7. 30 Exitus. Sektion: Allgemeine Arterio-
gklerose. Starke Hypertrophie des linken Herzabschnittes. Schwerste Athero-
sklerose der HirngefiBe mit zahlreichen gréBeren und kleineren Blutungs- und
Erweichungsherden im ganzen Gehirn. Typischer Status desintegrationis in den
Stammganglien.

Fall 16. Obermiiller, Johann (652/27), geb. 1874, Gasarbeiter. Vater Trinker.
Selbst frither im wesentlichen gesund, trank viel Bier. Seit Dezember 1926 Klagen
iiber ,,Herzasthma®. Deshalb pensioniert. Anfang Mai 1927 pl6tzlich heftigstes,
tagelang andauerndes Nasenbluten. Am Morgen des 17. 5. 27 ein epileptischer
Anfall. Deshalb Einschaffung in ein Miinchener Krankenhaus, wo keine Kranken-
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geschichte angefertigt wurde. Vielmehr wurde der Patient sofort wegen ,,Hyper-
tonie, Vitium cordis, epileptiformer Anfall“ in die Nervenklinik verlegt. Hier
bei der Aufnahme typischer epileptischer Anfall von 3 Minuten Dauer mit Pupillen-
starre und ZungenbiBl. Befund: GroB, gut genihrt, vorwiegend pyknisch, Cyanose,
Dyspnoe. Kreislauf dekompensiert (Lunge, Leber!). Systolisches Gerdusch an der
Herzspitze. Hebender Puls. Blutdruck 107/49 RR. Urin und Wa.R. nicht unter-
sucht. Neurologisch o. B. Psychisch: BewuBtseinsgetriibt. In der Nacht ein
weiterer epileptischer Anfall. Exitus in den frithen Morgenstunden. Sektion:
Korper nicht seziert. Normaler Hirnbefund. HirngefaBle ganz zart. Keine Herde.
Ammonshorn normal.

Fall 17. Hakenstof, Georg (1152/27), geb. 1863, Schreiner. Uber Familie nichts
Genaueres bekannt. MaBiger Trinker. Seit September 1918 mehrfach ,,Schlag-
anfille”’, die den Patienten jedoch lange Zeit nicht arbeitsunfihig machten. Seit
Juli 1917 (,,Schlaganfall*) linksseitige Facialisparese. 10. 9. 27 ins Krankenhaus
Mimchen r. d. I. aufgenommen. Dortiger Befund: Kraftiger, gut genahrter, etwas
fetter Mann. Herz nach links verbreitert. Blutdruck 190/90 RR. Urin o. B.
Wa.R. negativ. Neurologisch: Linke Pupille etwas weiter als rechte, wenig aus-
giebige Pupillenreaktion. Facialisparese und Babinski links. Psychisch: Ver-
wirrt. 19. 9. Aufnohme in unsere Klinik. Befund: wie oben. Gerdtetes Gesicht.
Irregulirer Puls. Blutdruck 155/90 RR. Spastische Hemiparese links. Aphasische
und dyspraktische Storungen. Verlauf: Am 15. 11. epileptischer Anfall mit Auf-
schrei, BewuBtlosigkeit, tonisch-klonischen Zuckungen, Cyanose. Dauer 3 Minuten.
Am 15. 12. nach der Anstalt Haar tiberfithrt. Dort am 24. 4. 28 gestorben. Sektion.
Hypertrophie und Dilatation des Herzens. Aorta und CoronargefaBe kaum arterio-
sklerotisch verindert. Nieren maBig geschrumpft. An den BasisgefiBlen vielfach
Verhdrtungen und gelbliche Einlagerungen. TEinige miliare Erweichungsherde.

Foll 18. Rabener, Ludwig (35/28), geb. 1867, Fabrikant. Uber Familie nichts
Genaueres bekannt. Selbst frither gesund. Seit Anfang 1927 plotzlich Anfalle
von BewuBtlosigkeit, bei denen Patient ,,blau‘* wird, einna8t und ,,mit den Armen
schlagt. Hinterher miide. Amnesie fiir die Anfille. Wegen Verwirrtheit (Angst,
Halluzinationen) am 6. 1. 28 Aufnahme. Der Blutdruck wurde unmittelbar vor der
Aufnahme mit 220/200 RR. festgestellt. Befund. Pykniker, apoplektischer Habitus,
reiches Fettpolster. 1. Ton an der Spitze unrein. 2. Aortenton akzentuiert. Blut-
druck 185/100 RR. Urin: Eiweil 4. Wa.R. negativ. Lumbalpunktion negativ.
Neurologisch: Grenzen der Sehnervenpapille unscharf. Oppenheim rechts. Sonst
o. B. Psychisch: Desorientiert, aphasische und dyspraktische Stérungen. Verlauf:
Unter Fieber zunehmende delirante BewuBtseinstritbung. Exitus 19. 1. 28, Sektion:
Korper nicht seziert. MaBig starke Arteriosklerose der HirngefiBe. Keine Herde.

Foll 19. Lipp, Christian (391/29), geb. 1868, Fabrikarbeiter. Vater an Herz-
krankheit gestorben. Nicht selten Gelenkschmerzen. Wegen dieser 1915 #rztlich
untersucht. Damals,,GeféBwandungen stark gespannt* (Blutdruck nicht gemessen).
1919 in einen Turbinenschacht gefallen. Angeblich lingere Zeit bewuBtlos. Etwa
8 Wochen spater angeblich der erste Anfall (diese Angaben sind objektiv nicht
mehr sicherzustellen). Ersler ganz sicherer Anfall 1922 (im AnschluB an einen
zweiten ,,Unfall”, der vielleicht bereits der erste Anfall war). Seitdem Anfille
in unregelmiBigen Abstéinden von Stunden bis Wochen, die mit BewuBtlosigkeit,
Krampfen, Schaum vor dem Mund, ZungenbiB verlaufen. 1926 &rztliche Unter-
suchung im Invalidenverfahren: Irregulirer Puls, GefaBrohr etwas hart. Span-
nung des Pulses vermehrt (Blutdruck nicht gemessen). 1927 erneute érztliche
Untersuchung: 2. Aortenton klingend, Blutdrueck 155 RR., periphere Arterien
»hartlich”. Awfnahme in die Klinik (zur Begutachtung): 19. 3. 29. Befund: Klein,
mifig gendhrt. ZungenbiBinarbe. 2. Aortenton akzentuiert. Blutdruck 180/100 RR.
Urin: Spur Eiweil. Rest-N 36 mg%. Wa.R. negativ. Neurologisch o. B.
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Psychisch: Affektive Inkontinenz, Merkstérung, Verlangsamung. Verlouf: In der
Klinik drei Anfalle mit Cyanose, BewufBtlosigkeit, blutigem Schaum vor dem
Mund, tonisch-klonischen Krampfen, starren Pupillen; hinterher bewuBtseins-
getritbt. Entlassen 5. 4. 28. Katamnese ergebnislos.

Fall 20. Harlauer, Johann (529/28), geb. 1875, Schneider. Vatersbruder war
»auch so braun® (vgl. unten). Vater Trinker, an Wassersucht gestorben. Selbst
erst mit 8 Jahren Sprechen gelernt. Schwach begabt. Seit vielen Jahren zahl-
reiche kleine Geschwiilste am ganzen Kaorper (Neurofibromatose!). Ziemlich erheb-
licher Alkoholmifibrauch. 1914 wegen einer dngstlich gefarbten halluzinatorischen
Psychose (Diagnose: Dementia praecox) kurze Zeit beobachtet. Damals schon
Zucker im Urin, im iibrigen o. B. Wa.R. negativ. Nach der Entlassung wieder
gearbeitet, jedoch immer paranoid und eifersiichtig. Am 3. 2. 28 in der Nerven-
poliklinik untersucht. DBefund: Status neurofibromatosus. Kyphose der Hals-,
Lordose der Brustwirbelsdule. Herz o. B. Blutdruck 155/100 RR. Urin: Eiwei
und Zucker -+. Wa.R. uegativ. Neurologisch o. B. Psychisch: ,,Sehr debil”. In
der Folgezeit mehrfach ,richtige Krampfe, wo er bewuBtlos wurde®. 21. 3. 28
in die 1. mediz. Klinik. Dortiger Befund wie oben, jedoch Blutdruck 180/105
(27. 8. 170/100) RR. 19. 4. Aufnahme in die Nervenklinik. Befund: wie oben, jedoch
Blutdruck 100/75 RR. Psychisch: Miirrisch, aspontan. Am 8, 5. 29 Status epilepticus:
BewuBtlosigkeit, alle 5 Minuten ein kurzdauernder Anfall von klonischen Krampfen,
die mit einem Krampf der Augen nach rechts beginnen, zuerst die rechte, dann
(in schwicherer Form) die linke Seite ergreifen. LaBt im Anfall manchmal unter
sich. Lumbalpunktion o. B. 9. 5. keine Krampfe mehr, von Zeit zu Zeit Zuckungen
der rechten Seite. BewuBtlos. 11. 5. Exitus ohne vorheriges Erwachen. Sektion.
Hypertrophie des linken Ventrikels. Erhebliche Atherosklerose der Aorta und
der CoronargefiBe. Kleine Infarktnarben in den Nieren, Oberfliche feinhéckerig.
Hochgradige Atherosklerose der Hirngefifle. Im Thalamus, Putamen, Briicken-
fuB, Hemisphirenmark, links etwas mehr als rechts, zahlreiche kleine frischere
und #ltere Erweichungsherde. Rinde frei. Keine Tumoren 1.

Fall 21, Muschelt, Otio (643/28), geb. 1874, Arzt. Vater litt an Emphysem,
starb an Apoplexie. Ein Muttersvetter Epileptiker. Selbst frither im wesent-
lichen gesund, immer sehr griindlich und genau, oft sehr heftig. 1923 , Tritis®,
erblindete fiir kurze Zeit. Seit November 1925 viel Alkohol. Seit 1926 (vorwiegend
nichtliche) Anfille von kurzer Dauer mit BewuBtseinsverlust, tonisch-klonischen
Krampfen, ZungenbiB, gelegentlich Einnéssen. Anfille alle 14 Tage bis 3 Wochen.
Gelegentlich auch kleinere Anfalle chne Krimpfe, Seit dem Auftreten der Anfélle
merkschwach, ermiidbar, reizbar. Aufnahme: 14. 5. 28. Befund: Kleiner, gut-
geniihrter Pykniker. Status emphysematosus. Herz nach links verbreitert. 2. Aorten-
ton akzentuiert, Blutdruck 125/65RR. Urin: o. B. Wa.R. negativ. Rest-N32mg%.
Leberrand hart fithlbar. Neurologisch: Am Augenhintergrund enge Gefifie mit
Kaliberschwankungen. Sonst o. B. Psychisch: Euphorie, Merkschwiche, Weit-
schweifigkeit. Entlassen am 23. 5. Kafamnese: Nahm die Praxis zunichst wieder
auf, bis er im November 1928 erneut fiir kurze Zeit erblindete. Dauernd Anfille
wie bisher. Am 10. und 11. 4. 30 zahlreiche Anfille hintereinander. Danach ver-
wirrt. Deshalb am 13. 4. ins Krankenhaus Wittern, am 14. 4. in die Heilanstalt
Grafenberg-Diisseldorf. Dortiger Befund: ZungenbiBnarben. Status emphysema-
tosus. 2. Aortenton etwas akzentuiert. Blutdruck 130/60 RR. Puls etwas gespannt.
GefaBe etwas rigide. Neurologisch o. B. Psychisch: Merkschwiche, Affektlabilités,
starkes Krankheitsgefithl. Wahrend der Beobachtung mehrere epileptische Anfélle.
5. 6. 30 entlassen. Nach Angabe der Ehefrau auch weiter Anfalle. Im Frithling

1 Vgl. Hundemer: Uber psychische und neurologische Stérungen bei Reckling-
hausenscher Krankheit (Inaug.-Diss. Miinchen 1930), wo dieser Fall bereits (unvoll-
stindig) dargestellt ist. Vgl. auch Fufinote zu Fall Hausmann 8. 328.



Uber Spatepilepsie. 335

1931 trat gleichzeitig mit Anfallshiufung ,,Angina pectoris® auf. Im iibrigen
Wohlbefinden: ,,Frisches rosiges Aussehen‘ (August 1931).

Fall 22. Zimmerer, Frieda (765/28), geb. 1868, Angestellte. Familie o. B. Selbst
immer gesund. Klimakterium etwa 1921. Seit Anfang 1926 etwa alle 4 Wochen
»»Anfille von BewuBtlosigkeit, die oft stundenlang dauern® und bei denen Urin
abgeht. Manchmal danach Wortfindungsschwierigkeiten. Vergefilich geworden.
Aufnahme: 9. 9. 28, Befund: MittelgroB, kriftig gebaut, gut gendhrt, vorwiegend
pyknisch. Uber dem Herzen systolisches Gerdusch. 2. Aortenton akzentuiert.
Periphere GefilBle leicht verhirtet. Blutdruck 160/110 RR. Urin o. B. Wa.R.
negativ., Lumbalpunktion o. B. Neurologisch o. B. Psychisch: Leicht bewuf3t-
seinsgetriibt, hochgradig merkschwach, Wortfindungsstérungen, Krankheitsgefiihl.
Verlauf: 26. 11. 28 13 epileptische Anfalle hintereinander, die zunéchst rechts,
dann auch links beginnen. Anfédnglich immer wieder bei BewuBtsein, dann tief
bewuBtlos. Blutdruck 230/140 RR. Anschliefend fiir einige Tage aphasische
Storungen, die sich aber weitgehend zuriickbilden. Blutdruck schwankend zwischen
200 und 230 maximal und 130 und 150 minimal. Im Januar und Mérz 1930 wieder
einige Anfille, die rechts beginnen und eine voriibergehende Aphasie hinterlassen.
Im Mai im AnschluB an zwei Anfélle leichte Verschlechterung der aphasischen
Storungen, im Juli nach zwei rechts beginnenden Anféllen mit klonischen Zuckungen
leichte Reflexdifferenz zugunsten der rechten Seite (Rest-N damals 23 mg%),
im August wiederum nach drei Anfallen rechtsseitige, sich nicht véllig zuriick-
bildende Hemiplegie. Blutdruck im September 1929 180/100, im Oktober 140/90,
im Dezember 205/110 RR.., Ende Dezember 1929 und Ende Januar 1930 195/110 RR.
Am Augenhintergrund Kaliberschwankungen der Gefifile. Im Urin etwas Eiweil3.
Am 9. 7. 30 wieder gehiufte generalisierte Anfélle. Tief bewuBtlos. 10. 7. Exitus.
Sektion: Lungenemphysem. Erhebliche Arteriosklerose der Aorta und der Coronar-
arterien. Keine Schrumpfnieren. Hochgradige Arteriosklerose der basalen Hirn-
gefaBe. Zahlreiche frischere und altere Herde; mehr Blutungen als Erweichungen,
von Stecknadelkopf- bis Bohnengréfie, in den Stammganglien, dem Hemisphéren-
mark und der Rinde.

Fall 23. Konel, Adam (1047/28), geb. 1878, Schlosser. Mutter an Schlaganfall
gestorben, Schwester schwachsinnig. Selbst schwach begabt, lustig, humorvoll,
gesellig. Etwa 1905 angeblich Bleikolik. Friihjahr 1926 fliichtige Lahmung einer
Korperseite. Juni 1926 Schideltrauma mit kurzdauernder BewuBtlosigkeit. Seit
April 1927 fiel der (wenig verldBlichen) ¥Frau eine gewisse Stumpfheit und Inter-
esselosigkeit auf. 1. Aufnahme: 6. 7. 27. Befund: Gut gendhrter Pykniker mit
kongestioniertem Gesicht. Status emphysematosus. Herz rechts 2,5, links 9,5 em
von der Mittellinie. 2. Aortenton akzentuiert. Blutdruck 153/104 RR. Urin o. B.
Wa.R. negativ. Lumbalpunktion o. B. Neurologisch o. B. Psychiech: Schwer-
besinnlich, verlangsamt, diskrete apraktische und agraphische Stoérungen. All-
mihlich etwas frischer. 2. 8. entlassen. 15. 8. Nachuntersuchung wie oben. Blut-
druck 155/85. Dann wieder zu Hause. Seit Frihjahr 1928 kurzdauernde Anfille
mit sensibler Aura, BewuBtlosigkeit, generalisierten Krimpfen, Stuhl- und Urin-
abgang, Zungenbifi. Bis Ende Mai 15 Anfille. Deshalb am 26. 5. 28 Aufnahme
in die 2. mediz. Klinik. Dortiger Befund: Herz rontgenologisch nach rechts und
links verbreitert. Blutdruck 145/70 RR. Sonst wie oben. Verlouf: 30. 5. Blutdruck
150/85 RR. 15.6.150/100 RR. 28. 6. entlassen. 2. Aufnahme in die Klinik: 4. 8. 28,
Befund wie oben. ZungenbiBnarben. Blutbild 165/115. Leicht benommen, ver-
langsamt, erschwerte Auffassung. Am 6. 8. epileptischer Anfall: Klonische Krampfe
der rechten Seite, von 4 Minuten Dauer, mit BewuBtlosigkeit, Pupillenstarre,
ZungenbiB. Danach 15 Minuten benommen. Amnesie. Neurologisch o. B. Psy-
chisch: Schwankende BewuBtseinstriitbung. 10. 8. Rest-N 71 mg%. 20.8. Lumbal-
punktion o. B. 25. 8. Nachuntersuchung: Reflexsteigerung rechts. Im weiteren
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zunehmend initiativlos und apathisch. Xonfabuliert. Zunehmend benommen.
17. 9. Lumbalpunktion: 362/3 Zellen, Nonne negativ, Gesamteiweifl 1/,9/¢,, Wa.R.
negativ, Normomastix- und Goldsolreaktion vollig normal. Immer hinfalliger:
Odeme, Ascites. 27. 9. 28 Exitus an Herzschwiiche. Sektion: Korper nicht
seziert. Schwere Sklerose der Hirnarterien, besonders der A. cerebri anterior.
In beiden Stirnhirnen gréBere, in den Stammganglien kleinere Erweichungsherde.

Fall 24, Scheller, Babette (236/29), geb. 1876, Hausméadchen. Mutter an Schlag-
anfall gestorben. Selbst immer gesund, heiter, zugdnglich. Letzte Menses 1925.
Seitdem etwas verstimmt, 6fters Magenbeschwerden, Kopfschmerzen, Blutandrang
zum Kopf. Seit Frihjahr 1926 kurzdauernde (auch nichtliche) Anfille von BewuBt-
losigkeit, die anfangs seltener, spiter mehrmals téaglich auftraten. 30. 3. 27 wegen
der Magenbeschwerden in die 2. Mediz. Klinik. Dortiger Befund: Mittelgrof,
kraftig. Innmere Organe o. B. Blutdruck 115/60 RR. Urin o. B. Wa.R. negativ.
Neurologisch o. B. Psychisch o. B. Im Verlauf ein Anfall von Minutendauer mit
BewuBtlosigkeit, Krampfen, Cyanose, Pupillenstarre und Zungenbi3. 19. 4. ent-
lagsen. Am 27. 5. 27 2. Aufnahme in die 2. Mediz. Klinik. Befund: wie oben. Blut-
druck 90/45 RR. 8. 6. I. Aufnahme in die Nervenklinik. Befund: wie oben. Guter
Ernahrungszustand, untersetzt gebaut, faBformiger Thorax. Blutdruck 105/50 RR.
Lumbalpunktion o. B. Auch hier mehrfach kurzdauernde BewuBtseinsverluste.
19, 8. 27 entlassen. Auch weiter Anfille, jetzt auch einmal mit Einnéssen. 11. 1. 28
3. Aufnahme in die 2. Mediz. Klinik. Befund: unverindert. Blutdruck 110/50,
115/60 RR. Im Verlauf wieder mehrere Anfédlle. 16.2. entlassen. 13.3.28 ins
stadtische Sanatorium Miinchen-Harlaching. Befund: wie oben. Blutdruck 140/70 RR.
Weiter fast taglich Anfille, die nicht selten mit Krampfen, Schaum vor dem Mund
und Einndssen verlaufen. 24.3.29 2. Aufnakme. Befund: wie oben. 2. Aorten-
ton akzentuiert. Blutdruck 181/117 RR. XKlagen iiber aufsteigende Hitze und
SchweiBausbriiche seit dem Klimakterium. Am 11.4.29 epileptischer Anfall
mit lautem Aufschrei, generalisierten tonisch-klonischen Kriampfen, Einnissen;
kurz danach zweiter Anfall, der rechts etwas stiirker ist als links. Dauer eine Minute.
Pupillen im Anfall starr. Auch weiter nichtliche Anfille. 29. 4. 29 in die Anstalt
Haar. Dort noch mehrere Anfille. Am 14.5.29 im Anfall gestorben. Sektion:
Herz, Aorta, Nieren o. B. Keine Arteriosklerose der Hirngefifie. Keine Herde.
Gehirn hyperémisch.

Fall 25. Hellberger, Cicilie (341/29), geb. 1862, Hebamme. Vater Trinker, starb
an ,,Herzleiden, Mutter an Wassersucht. Immer gesund. Klimakterium mit
50 Jahren. Seit 1926 Anfille, von 5 Minuten Dauer, allwéchentlich, tags und nachts,
mit ZungenbiB. Aufnahme: 24. 4. 29. Befund: Mittelgro3, korpulent. Herz beider-
seits verbreitert. Blutdruck 130/90 (einige Tage spéter 145/90). Urin o. B. Wa.R.
negativ. Lumbalpunktion o. B. Neurologisch o. B. Psychisch: Humorvoll, witzig,
reizbar, sehr merkschwach. Im Verlauf mehrere einwandfreie, drztlich beobachtete
epileptische Anfille mit Zungenbif und Pupillenstarre. Daneben kurzdauernde
BewuBtseinsverluste ohne Krimpfe. 3. 6. nach der Anstalt Eglfing verlegt. Dort
bis jetzt. Von Zeit zu Zeit typische epileptische Anfalle, die immer ohne Folgen
verlaufen. Blutdruck Juni 1931 150/90 RR. 2. Aortenton akzentuiert.

Fall 26. Schweiger, Korl (399/29), geb. 1868, Kaufmann. Vater 53jahrig
an ,,Herzlihmung®, Mutter 60jahrig an ,,Nierenleiden* gestorben. Eine Tochter
leidet seit Jahren unter heftigen Kopfschmerzen, eine andere war vor Jahren wegen
Anfallen in der Klinik (Diagnose: Hysterie). Selbst 1898 Lues (Schmierkuren).
Seit 1910 seltene epileptische Anfille mit Zungenbil und Einndssen. Die Anfille
wurden allmshlich haufiger. 1. Aufnahme: 22. 4. 24. Befund: Wohlgenahrter
Pykniker. Innere Organe o. B. Blutdruck 172/85 RR. TUrin o. B. Wa.R. negativ.
Lumbalpunktion o. B. Neurologisch: Anisokorie, sonst o. B. Psychisch: Sehr
labile Stimmung. 23. 4. entlassen. Danach selten Anfalle. 5. 3. 29 poliklinische
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Untersuchung. Befund: wie oben. Blutdruck 180/85. Wa.R. -+. Psychisch:
nRihrselig.” 2. Aufnahme: 20. 3. 29. Befund: Wie oben. Blutdruck 210/90 RR.
WaR. 4. Lumbalpunktion o. B. Leichte Reflexdifferenz? 25. 3. entlassen.
Katamnese: Stellt sich seitdem hiufig in der Poliklinik vor. Hatte seit Friihling
1929 nur noch einen einzigen Anfall. Im AnschluB an diesen linksseitige Lih-
mung. Blutdruck bei mehrfacher Messung immer 210/90 RR. Herz beiderseits
verbreitert. 2. Aortenton akzentuiert. Merkschwach, gedachtnisschwach, aus-
gemacht affektinkontinent, hoflich, zutraulich, ,,synton‘.

Fall 27. Schaffer, Hans (458/29), geb. 1880, GroBindustrieller. Vater ,,himmelhoch-
jauchzend — zu Tode betribt*, Mutter mehrfach melancholisch. In der Mutters-
familie mehrere Falle von Melancholie. Selbst 1902 und 1909 Depressionen. Januar
1928 wieder depressiv erkrankt (Zwangsgedanken, Zwangsbefiirchtungen, Deper-
sonalisation, nihilistisch-hypochondrischer Wahn). Aufnahme: 7. 4. 29. Befund:
Wohlgenahrter Pykniker. Innere Organe o. B. Blutdruck 185/105. Urin o. B.
WaR. negativ. Neurologisch o. B. TVerlauf: Tiefe Depression, sehr gequilt,
unruhig, erregt, gelegentlich aber auch stundenweise viel freier. Am 31.8. 29 morgens
zwei epileptische Anfille mit BewuBtlosigkeit und Krampfen (Blutdruck 220/125).
2. Aortenton akzentuiert. Blutdruckuntersuchungen in den nichsten Tagen ergeben
ganz hochgradige Schwankungen (morgens 220/120, abends 150/95). Im weiteren
Verlauf (Patient befindet sich noch in der Klinik) keine Anfille mehr. Blutdruck
monatelang bei 165/100 RR. konstant, im November 1930 fiir einige Zeit hoher
(itber 200 RR.), seit Anfang 1931 ,,Einstellung* bei 140/80. Zur Zeit Tag um Tag
wechselndes psychisches Zustandsbild: An einem Tag tief verstimmt, am nichsten
oft fast manisch, am dritten wieder verstimmt 1.

Foll 28. Mihl, Sebastian (546/29), geb. 1859, Giitler. Uber Familie nichts
Genaueres bekannt. Immer gesund. Gutmiitig, manchmal erregt. Seit 1923 alle
14 Tage (meist nachtliche) Anfille mit Aufschrei, BewuBtlosigkeit, Cyanose,
Krampfen, blutigem Schaum vor dem Mund. Seitdem reizbar und merkschwach.
Wegen nachtlicher Verwirrtheitszustinde am 24, 4. 29 Aufnahme. Befund: Kleiner
kraftiger Pykniker. Herz o. B. Irregulirer Puls. Blutdruck 180/100 RR. Urin:
Spur EiweiB. Wa.R. negativ. Lumbalpunktion o. B. Neurologisch: Etwas trige
Pupillenreaktion, leichte Facialisparese links, Zunge weicht etwas nach links ab,
schlechtartikuliorte Sprache. Sonst o. B. Psychisch: BewuBtseinstritbung, Des-
orientiertheit. 3. 5. 29 entlassen. Katamnese: Zu Hause wieder Anfille. Am
6. 5. 29 im Anfall gestorben.

Fall 29. Welzinger, Ludwig (1478/29), geb. 1865, Platzmeister. Vater 75 jahrig
an ,,Schwindelanfall gestorben. Immer gesund. MiBiger Trinker. Seit 1927
alle 3 Monate nichtliche Anfille mit BewulBtlosigkeit, Kraimpfen, Einndssen. Am
19. 5. 27 ein Anfall bei Tage. Deshalb 1. Aufnahme. Befund: GroBer, kriftiger
Pykniker. Apoplektischer Habitus. Telangiektasien im Gesicht. Status emphy-
sematosus. Irregulirer und indqualer Puls. Blutdruck 125/55 RR. Urin: EiweiBl +.
Wa.R. negativ. Neurologisch: Zentrale Facialisparese rechts (voriibergehend),
starre Pupillen (voriibergehend). Sonst o. B. Psychisch: Zunichst in tiefem
Schlaf, am 20. 5. morgens geordnet entlassen. 2. Aufnahme: 3. 11, 29 (polizeiliche
Einweisung wegen Eifersuchtswahns). Befund: wie oben. Blutdruck 170/90 RR.
Urin o. B. Psychisch: Eifersuchtswahn gegen die Frau; sie sei 12 Jahre jiinger
als er, sie treibe es seit etwa einem halben Jahr mit anderen. Neulich nachts sei es
im Zimmer ,,gelblich hell* geworden. Er habe Sachen gesehen ,,wie in einem Kino,
so Figuren, alles war doppelt”. Die Frau habe ,.ein kleines Ding* in der Hand
gehabt und es immer im Kreis herumgefiihrt. Seitdem wisse er, wie er daran sei.
Leichte Merkstérung. 22. 11. 29 entlassen. Katamnese: Weiter alle 4 Wochen

. Anfille mit Aufschrei, BewuBtlosigkeit, allgemeinen Kriampfen, Einnassen, auch

1 Vgl. FuBnote zu Fall Hausmann, S. 328.



338 Eduard Krapf.

Zungenbil. Nach wie vor sinnlos eifersiichtig. Untersuchung am 1. 12. 30: wie
oben. Kongestioniertes Aussehen. Blutdruck 130/70, kurz danach 160/80 RR.
Herz nach links verbreitert. 2. Aortenton akzentuiert. Affektlabil, gereizt, explo-
sibel. Wenige Tage nach der Untersuchung unter Anfillen und tiefer BewuBt-
losigkeit gestorben.

Fall 30. Winkler, Peter (86/30), geb. 1868, Landwirt. Vater 72jihrig, eine
Schwester 56 jahrig an Schlaganfall gestorben. Selbst immer gesund, ,,immer
lustig®. In der Jugend stark getrunken. Mdrz 1922 Schideltrauma. War 10 bis
15 Minuten bewufitlos. 3 Wochen spiter erster Anfall. Seitdem etwa alle 2 Monate
Anfille von Minutendauer, in denen er sich mehrfach ernstlich verletzte und auf
die Zunge bi. Nachlassen des Gedéchtnisses. Bei einer Untersuchung am 1. 1. 29
Blutdruck 170/100 RR. Aufnahme (zur Begutachtung): 16. 1. 30. Befund: GroBer,
kraftiger Mann mit reichlichem Fettpolster. Status emphysematosus. Herz o. B.
Puls , kraftig, hebend®. Blutdruck: 16. 1. 190/90, 21. 1. 145/80 RR. Urin o. B.
‘Wa.R. negativ. Neurologisch: Etwas trige Pupillenreaktion, sonst o. B. Psychisch:
Behibige Gemiitlichkeit. 23. 1. 30 entlassen. Katamnese: August 1931 immer noch
Anfalle gleicher Art, die sogar etwas hiufiger geworden sind. Xeine Lahmungen.

Fall 31. Gobel, Wilhelmine (233/30), geb. 1859, Witwe. Uber Familie nichts
bekannt. Frither gesund. Seit 1918 ,,kleine Ohnmachtsanfalle’ von kiirzerer und
langerer Dauer, danach verwirrt, ,,brachte die Worte durcheinander. Zunehmende
Merkschwache, Auffassungsschwierigkeiten, paranoide Auffassungen. 1923 Suicid-
versuch. Spiater auch groBe Anfille mit Aufschrei, BewuBtlosigkeit, Krimpfen,
Stuhl- und Urinabgang, blutigem Schaum vor dem Mund. Awufnahme: 10. 3. 30.
Befund: MittelgroBl, Status emphysematosus. Herz o. B. Blutdruck 160/70 RR.
Urin o. B. Wa.R. negativ. Neurologisch: Wenig ausgiebige Pupillenreaktion,
sonst o. B. Psychisch: Desorientiert, merkschwach, gereizt, schwere Gedachtnis-
ausfalle, leichte aphasische und apraktische Stérungen. Verlouf: Schon am Tage
nach der Aufnahme Fieber (Bronchopneumonie). Am 31. 3. 30 Exitus. Sektion:
Leichte Atherosklerose der Aorta, keine Schrumpfnieren. Senile Atrophie der
Organe. Keinerlei Arteriosklerose der Hirngefafle. Diffuse Hirnatrophie. Mikro-
skopisch: Keine Drusen, keine Fibrillenverinderungen, Ammonshorn o. B., im
Pallidum reichlich ,,Pseudokalk®.

Fall 32. Jaus, Balthasar (1060/30), geb. 1861, ehemaliger Brauer. Uber Familie
nichts Genaueres bekannt. Frither gesund. Etwa seit 1926 nachtliche Krampf-
anfille. August 1930 Erregungszustand, deshalb 5. 8. 30 Aufnahme. Befund:
Pykniker, wenig ausdehnungsfahiger Thorax. Herz nach links verbreitert. Blut-
druck 120/85 RR. Urin o. B. Wa.R. negativ. Lumbalpunktion negativ. Neuro-
logisch o. B. Psychisch: Anfanglich desorientiert, verlangsamt, schlecht auffassend,
spater klar, etwas interesselos, zufrieden, ,,gut zu haben®, synton. Verlauf: Viel
Klagen iiber Kopfschmerzen. In der Nacht vom 15. zum 16. 9. zwei typische
epileptische Anfdlle, von nun an alle 8—14 Tage (nichtliche) Anfélle von kurzer
Dauer mit BewuBtlosigkeit, generalisierten Krampfen, Stuhl- und Urinverlust. Rest-N
im Blut 28 mg% (13. 10.), im Liquor 25 mg% (19. 12.). Blutdruck 13. 10. 90/60,
im weiteren. Verlauf mehrfach bei 125/65 (maximal zwischen 115 und 135), am
22. 12. 125/75, am 23. 155/80 RR. 23. 12. 30 Nachstrémungsversuch: ,,Lange Nach-
stromungszeit, die fiir Hypertonie spricht; im Ablauf des Versuchs Kombination
von hypertonischer und sklerotischer Reaktion; ganz lange Fingercapillaren, wie
sie prozentual hiufiger bei Hypertonikern vorkommen®. 25. 12. 30 entlassen.
Katamnese (August 1931): Zustand unveréndert.

Fall 33. Miller, Sebastian (1286/30), geb. 1877, Schuhmacher. Eine Schwester
war wegen Schizophrenie in der Klinik. Selbst korperlich im wesentlichen gesund.
Schon frith paranoide Auffassungen. Spiter Halluzinationen und ,,maschinelle’
Hypnose*. Angeblich durch letztere 1928 erster Anfall. Seitdem alle 3—4 Wochen
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Anfille mit Krimpfen und Zungenbifi. Am 4. 7. 29 nach einem Anfall Einlieferung
in die 1. Medizinische Klinik. Dortiger Befund: Kriftig, gut genihrt, frischer
ZungenbiB. Status emphysematosus. Herz o. B. Blutdruck 200/125 RR. Urin
0. B. Wa.R. negativ. Neurologisch o. B. Verlouf: Am 16. 7. epileptischer Anfall
mit Pupillenstarre. Blutdruck schwankend zwischen 180/110 und 220/120 RR.
Entlassen am 30. 7. 29. 12. 8. 29 zum zweitenmal in die 1. Medizinische Klinik.
Befund: wie oben. Blutdruck schwankend zwischen 155 und 255 maximal und 100
und 145 minimal. Anfall mit generalisierten tonisch-klonischen Krampfen, Cyanose
und ZungenbiB beobachtet. 3. Aufnahme in die 1. Medizinische Klinik am 5. 6. 30
nach einem Anfall: Frischer ZungenbiB, Sehnenreflexe kaum auslosbar. Babinski
links (?), Verwirrtheit. Blutdruck 190/90, 200/110 RR. Am 7. 6. 30 Aufnahme
in die Nervenklinik. Befund: Neurologisch nur noch Differenz der PSR. (links
lebhafter als rechts). Telangiektasien im Gesicht. Blutdruck maximal iiber 220 RR.
Im ibrigen wie oben. Auch in der Klinik mehrfach Anfille, im Anschlufi daran
einmal leichte Schwiche im linken Arm und positiver Oppenheim links. 30. 6.
Ophthalmologische Untersuchung des Fundus: Papillen verwaschen und geschwollen,
frische Retinablutungen, ,,Retinitis albuminurica®’. 10. 7. 30 neurologische Unter-
suchung: Babinski links, sonst o. B. Blutdruck: 29. 7. 225/130, 30. 7. 200/110 RR.
8. 8. 30 entlassen. 2. Aufnahme:30.9.30. Befund: wie oben. Blutdruck 175/70 RR.
Im Urin Eiwei8 und hyaline Zylinder. Neurologisch: Nur Babinski und Oppen-
heim links. Psychisch: BewuBtseinsgetriibt, blod, ratlos. Verlauf: 3. 10. Lumbal-
punktion: Gelbbraunlicher, klarer Liquor, keine Zellen, Nonne leicht opalescent,
Gesamteiweill 2%/, pro mille. Wa.R. negativ. Goldsolkurve 122222100. Neuro-
logisch: Facialisparese links, Armreflexe links lebhafter, sonst wie oben. 8. 10.
Lumbalpunktion: Gelblicher, klarer Liquor, keine Zellen, Nonne leicht opalescent,
Gesamteiweil 1 pro mille. Wa.R. negativ. Goldsolkurve 0112232210. 10. 10.
Hemianopsie nach links. 18. 10. Blutdruck 195/118, 21. 10. neurologisch unver-
dndert. Blutdruck 195/110. 22. 10. Exitus. Sektion: Hypertrophie und Dilatation
des Herzens. Vorwiegend arteriosklerotische Schrumpfnieren. Ziemlich reichlich
arteriosklerotische Veranderungen an den basalen Gefifen. Linke Hemisphire
0. B. In der rechten Hemisphire einige gréBere, rostbraune verfirbte Erweichungs-
herde im Ausbreitungsgebiet der A. cerebri media .

Fall 34. Brunninger, Xaver (660/31), geb. 1872, Bahnwirter. Familie o. B.
Immer gesund, gutmiitiger, weicher Mensch. Seit 7925 alle 2—3 Tage (meist nicht-
liche) kurzdauernde epileptische Anfille mit Aufschrei, BewuBtlosigkeit, tonisch-
klonischen Kriimpfen, Schaum vor dem Mund, nachfolgender Verwirrtheit. Dezember
1925 drztliche Untersuchung: Véllig normaler Befund bis auf einen frischen Zungen-
biB und eine leichte VergréBerung des Herzens (Blutdruck nicht gemessen, Wa.R.
nicht untersucht). Anfang April 1931 ,,besonders schwerer Anfall®, seitdem ver-
wirrt, desorientiert, gereizt. Aufnahme: 22. 5. 31. Befund: Schwerkrankes Aussehen,
Herzténe unrein. Dekompensierter Kreislauf (Odeme, Bronchopneumonie!). Be-
schleunigter Puls. Blutdruck 110/60 RR. Urin o. B. Wa.R. ++-+-+. Lumbal-
punktion o. B. Neurologisch: Linke Pupille reagiert etwas trige auf Licht. Wech-
selnde Differenzen der Sehnenreflexe. Babinski links. Psychisch: Desorientiert,
unruhig, dngstlich. Verlauf: Wird immer hinfdlliger. 14. 6. Kein Babinski mehr.
Vielleicht noch undeutliche Reflexdifferenzen. Blutdruck 95/60 RR. Psychischer Zu-
stand wechselnd zwischen dngstlicher Erregung, nérgelnder Schimpferei und weicher
Anlehnungsbediirftigkeit. 27. 6. unter zunehmender Schwiiche, ohne sonstige
Verinderung des Befundes Exitus. Sektion: Mesaortitis luica mit starker Erwei-
terung der Aorta und Arteriosklerose. Lungen- und Milzinfarkte. Keine Schrumpf-
nieren. - Verschmélerung der Hirnwindungen. BasisgefiBe an den Priadilektions-

1 Vgl FuBnote zu Fall Hausmann, S. 328.
Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 97. ’ 23
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stellen hochgradig sklerotisch, im iibrigen an mehreren Stellen in miBigem Grade
gelblich eingelagert. Konvexititsgefafle frei, Keine Herde.

Fall 35. Kwnoll, Martin (932/31), geb. 1876, Hilfsarbeiter, Vater an ,,Arterien-
verkalkung® gestorben. Selbst friither gesund. Gutmiitiger Mensch. Seit einem
»Nervenschock’* (1915) im Feld angeblich allnéchtlich einen,,Rifl durch den Korper®,
ohne BewuBtseinsverlust. (Machte den Krieg bis 1918 mit, war nie beim
Arzt, Rentenwiinsche!!). Seit Juli 1928 nichtliche kurzdauernde Anfille mit
Aufschrei, tonisch-klonischen Krampfen, Cyanose, ,,blutigem -Speichel‘, Stuhl-
und Urinverlust. Die Anfille kamen anfangs seltener, spiter alle 3—4 Wochen.
Seit Auftreten der Anfille merkschwach. 1. Aufnahme (zur Begutachtung): 22. 4. 29.
Befund: GroB, kraftig, eher mager. Einige kleine, hellrote BlutgefiBgeschwiilstchen
am Kérper. Innere Organe o. B. Blutdruck 120/75 RR. Urin o. B. Wa.R. negativ.
Lumbalpunktion o. B. Neurologisch 0. B. Psychisch: Verstimmt, hypochondrisch.
24. 4. Internistische Untersuchung in der medizinischen Poliklinik. Blutdruck
180/80 RR. Spiter am gleichen Vormittag ein epileptischer Anfall. 30. 4. 29
entlassen. Am 6. 8. 29 amtsirztliche Untersuchung: Blutdruck 140/100 RR.
Nachuntersuchung am 1. 12. 30: Nach wie vor haufige Anfille (1—2 mal wéchent-
lich), daneben fast téglich Anfélle von ,,Unwohlsein®, in denen er einen Moment
»hicht da‘‘ ist. 2. Aortenton akzentuiert. Blutdruck 170/90 RR. Auch weiter sehr
hiufige Anfalle. 2. Aufnahme: 25. 7. 31. Befund: wie oben, aber Herzdimpfung
jetzt deutlich verbreitert. Auch im weiteren Verlauf zahlreiche Anfille. Blut-
druck stark wechselnd zwischen 130/70 und 180/90. Patient befindet sich bei
Abschlufl der Arbeit noch in der Klinik.

Senile und arteriosklerotische Epilepsien.

Wir haben vorstehend 35 Fille kennen gelernt, bei denen sich ober-
halb des 40. Lebensjahres epileptische Krampfanfille eingestellt haben.
Man wird ihnen gegeniiber wohl zunichst fragen miissen, welche Ur-
sachen denn zu diesen epileptischen Erkrankungen gefithrt haben. Mit
anderen Worten: die erste und wichtigste Frage, die sich erhebt, ist die
_nach der Atiologie der Spitepilepsie.

Ich mochté dier Auseinandersetzung mit diesem Problem nicht voriiber-
gehen lassen, ohne die bereits vorliegende Literatur zu diskutieren.
D. h. mein Versuch, die &tiologische Frage zu beantworten, soll sich
von vornherein nicht nur auf das eigene, sondern auch auf das von anderer
Seite versffentlichte Krankenmaterial stiitzen. Auf dem Wege zu den
“eigenen Krgebnissen wird sich daher mancher Umweg nétig machen,
um die in der Literatur geduBerten Meinungen méglichst vollsténdig
in die Diskussion einzubeziehen.

Aus der Beriicksichtigung des Schrifttums ergibt sich auch in erster
-Linie die Disposition des folgenden. Denn — wie schon oben hervor-
gehoben — wurden in bezug auf die Atiologie der Epilepsia tarda bisher
besonders zwes Hypothesen verfochten: Einige Forscher glauben an eine
epileptogene Bedeutung des senilen Hirnprozesses; sie vertreten also
-das Vorkommen einer ,,sentlen Epilepsie im engeren Sinne’. Eine grofie
Anzahl von anderen Autoren fithrt das spéte Auftreten epileptischer
Anfille ganz oder zu einem grofien Teil auf arteriosklerotische Vorgénge
zuriick und spricht dementsprechend von ,,arteriosklerotischer Epilepsie’.
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Mit diesen beiden #tiologischen Moglichkeiten haben wir uns also
zundchst zu befassen.

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

Dafl zum mindesten ein Teil der Spéatepilepsie als ,,senil” (im eben
definierten Sinne) betrachtet werden koénne, ist von Léri und Seiler,
vor allem aber von Redlich vertreten worden. In Redlichs Arbeiten
{a, f, vor allem e) findet sich auch die zugehérige literarische Kasuistik,
die sogar noch vergréfert werden konnte 1. Nach der Meinung der ge-
nannten Autoren ist durch die senilen Plaques (,,miliare Sklerose‘‘ nach
Redlich, ,,sclérose névroglique miliaire’ nach Léri) ,,vielleicht ein Reiz-
moment gegeben®, ,das das Auftreten von epileptischen Anfillen er-
klarlich erscheinen lieBe* [ Redlich (a)]. Spiter hat sich Redlich (e) zurtick-
haltender geduBert und nur noch von ,,mehr oder minder direkten
Beziehungen der Plaques zum Auftreten von epileptischen Anfillen
im Greisenalter gesprochen. DaBl er aber auch damals noch dieselbe Aré
von Beziehungen, namlich wrsdchliche, im Auge hat, geht aus seiner Auf-
forderung hervor, bei den ,,Jacksonanfillen der Greise besonders auf
,,senile” Verinderungen in den vorderen Zentralwindungen zu achten,
sowie aus seinem Hinweis auf die bei epileptischen (aber auch nicht-
epileptischen) Greisen vorkommende Plagueshiufung im Ammonshern,
das ,eine gewisse Beziehung zur Epilepsie’ habe 2.

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 ich iiber ein gréferes Material
verfiige, mochte ich noch einige weitere Griinde fiir meine Ansicht
hinzufigen.

Redlich stittzt sich, wie gesagt, zunichst auf den Plaquesbefund im
Ammonshorn, weiter auf die besondere Hdufigheit epileptischer Anfille
bei der (in pathologisch-anatomischer Hinsicht mit der senilen Demenz
ja nahezu identischen) Alzheimerschen Krankheit.

Was die Plaques im Ammonshorn angeht, so bedarf es heute — nach
den klassischen Untersuchungen Spielmeyers und seiner Schule iiber die
Herkunft der Ammonshornsklerose bei Epileptikern — keiner Worte

1 Ich nenne z. B. die Falle 8, 12, 14, 34 aus der ersten Presbyophreniearbeit
O. Fischers, vielleicht auch die (allerdings nicht sicher als epileptisch gekenn-
zeichneten) Falle Sturtz, Baron und Schnell Grinthals.

2 Da sich ein dhnlicher Hinweis auf das Ammonshorn schon bei Hiibner findet,
darf man vielleicht auch ihn zu der Redlich-Lérischen Gruppe von Autoren zdhlen.
Das gleiche gilt fiir F. Stern, der noch vor kurzem, allerdings ohne nihere Begriin-
dung, aussprach, es miisse ,,als erwiesen gelten, daB ... .. auch senile Erkrankungen
8. str. epileptische Anfille provozieren kénnen*. '

23*
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mehr, um die Unhaltbarkeit von Redlichs Vermutung zu beweisen 1,
Mit der Haufigkeit der epileptischen Anfdlle bei Alzheimerkranken
aber ist Redlichs Hypothese meines Erachtens erst recht nicht zu beweisen;
denn dem steht die (auch von Grinthal hervorgehobene) Tatsache gegen-
iber, daf Senildemente (oder iiberhaupt Individuen oberhalb des
70. Lebensjahres) prozentual sehr viel weniger Anfille haben als Alz-
heimerkranke?. Es ist nun meines Erachtens schwer einzusehen, warum
der gleiche Vorgang im Gehirn einmal Anfille hervorrufen soll und ein
anderes Mal nickt. DaBl die senile Erkrankung bei der Alzheimerschen
Krankheit durchschnittlich heftiger ist als bei der senilen Demenz, reicht
zur Erkldrung dieses Unterschiedes wohl nicht aus. Auch sind die An-
falle bei der Alzheimerschen Krankheit keineswegs immer ein Spit-
symptom, sondern kommen gelegentlich auch schon ganz frith zur
Beobachtung: zu einer Zeit also, wo eine besondere Stirke und Aus-
breitung des anatomischen Prozesses kaum an genommen werden kann.
Umgekehrt zeigen histologisch besonders schwere Fille von seniler De-
menz meist keine Anfélle. Betrachtet man dagegen die Altersschich-
tung der Spitepilepsie dberhaupt, so sieht man, daB diese Erkrankung
an sich dazu neigt, im Pridilektionsalter der Alzheimerschen Krankheit
(zwischen dem 51. und 65. Jahr) auszubrechen 3. Dieser Umstand
und die Tatsache, dafl bei der Spitepilepsie vorwiegend Minner ¢, bei
den ,,senilen” Erkrankungen vorwiegend Frauen® befallen werden,
zeigen deutlich, daB nicht der senile ProzeB, sondern ein anderer
Faktor die Hauptursache der Anfille sein diirfte.

Uberdies sprechen auch grundsitzliche Uberlegungen gegen die An-
nahme einer ,senilen Epilepsie. Man kann sich meines Erachtens
schwer vorstellen, dafi ein so langsam ablaufender, ganz iiberwiegend
,atrophisierender’ ProzeB wie der senile ein geniigendes ,,Reizmoment‘‘
fiir epileptische Anfille sein konnte. Und wenn man dies tun wollte,

1 Zudem kennt man genug Fille mit massivem Plaquesbefund im Ammons-
horn ohne Epilepsie und umgekehrt Fille ohne jegliche Plaques mit Epilepsie. Zu
den letzteren gehort iibrigens auch der Fall (7) von Simchowicz, den Redlich zu
Unrecht fiir seine Auffassung in Anspruch nimmt.

2 Tn meiner Kasuistik sind nach dem 65. Lebensjahr nur 2 Fille (4 und 8)
epileptisch erkrankt. Auch in der Literatur treten die Jahrgénge des Seniums
stark zuriick. Immerhin sind epileptische Erkrankungen vereinzelt sogar noch
im 9. Lebensjahrzehnt beobachtet worden (Trousseau zitiert nach Mendel, Simpson).

3 Tn meinem Material erkrankten 24 (von 35) Fallen in diesem Alter (vgl.
Abb. 4, 8. 366). Ahnliche Verhiltniszahlen ergeben sich auch aus der Literatur.

4 In meinem Material stehen 26 Manner 9 Frauen gegeniiber. Ahnliche Beobach-
tungen bei allen Spitepilepsieuntersuchern mit Ausnahme Férés (pag. 246), der
jedoch keine Zahlen angibt.

5 Die Auszihlung von O. Fischers Sphérotrichiefallen (54 der 1., 17 der 2. Arbeit)
ergibt ein Verhilinis von 46 : 25 zugunsten der Frauen. Uber die Haufigkeit der
Alzheimerschen Krankheit bei Mannern und Frauen vgl. meine angefithrte Ar-
beit (b) pagg. 416 u. 419.
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so miiBte man wohl eine besondere Stirke der epileptischen Disposition
annehmen. Dann aber wire es wiederum wenig plausibel, daf eine so
abnorm starke Disposition die verschiedenen Reize eines ganzen Lebens
ertragen hitte, ohne sich einmal vorher zu verraten. Mit anderen
Worten: Die Existenz einer senilen Epilepsie im engeren Sinne ist in
jeder Hinsicht zum mindesten auferordentlich unwahrscheinlich.

II. Die arteriosklerotische Epilepsie.

Ist, wie wir gesehen haben, die Zahl der Verfechter einer (wenigstens
teilweise) ,,senilen® Atiologie der Spitepilepsie klein, so glauben an die
atiologische Bedeutung der Arteriosklerose fast alle, die nach der ,,Ur-
sache“ der Spitepilepsie forschen. Nur wenige zwar sind so radikal
wie Liith, der iiberhaupt nur die Arteriosklerose gelten 1dt und selbst
,,der Erblichkeit keine besondere Bedeutung® beimifit. Einige (Hubert,
Finckh, Siebold ) driicken sich sogar recht skeptisch aus. Die {iberwiegende
Mehrheit aber meint mit Redlich (e): ,,Beherrscht .... wird die Patho-
genese der senilen Epilepsie in erster Linie durch deren Beziehungen
zur Arteriosklerose.*

Diese Einigkeit ist jedoch nur duBerlich. Denn wenn man niher
zusieht, so ist die arteriosklerotische Epilepsie der einen mit der arterio-
sklerotischen Epilepsie anderer Autoren keineswegs identisch.

Man kann vor allem zwei Varianten der Auffassung unterscheiden:
die eine sucht die Ursache der epileptischen Anfille in der Arteriosklerose
des Herzens und der grofen Gefife; die andere macht die sklerotische
Degeneration der Hirngefife verantwortlich!. Die zweite Lehre hat
wiederum Untervarianten, derén erste die Anfille fiir eine Folge von vas-
kular entstandenen Hirnherden hilt, wihrend die zweite die epilepto-
gene Bedeutung von hirnarteriosklerotisch bedingten S»rndhrungs-
storungen vertritt 2.

Schon die Vielfaltigkeit der die Arteriosklerose betreffenden patho-
genetischen Hypothesen 148t erwarten, daB bei Spétepileptikern haufig

1 Es gibt auch eine vermittelnde Lehre: Nach Liith und Anglade und Jacquin
soll das Zusammenmwirken (,,'évolution paralléle’) von ,,allgemeiner und Hirn-
arteriosklerose die Anfille hervorrufen.

2 Es gibt noch eine dritte und vierte Untervariante der ,,hirnarteriosklerotischen‘
Hypothese. Diese kénnen jedoch kurz iibergangen werden: Mahnert hilt es fiir
moglich, ,,daB durch die rigiden GefiBe der Rinde die Ganglienzellen direkt
mechanisch, ich méchte sagen, traumatisch gereizt werden und die Summation dieser
Reize zur Auslésung des Anfalls ausreicht*. Ich verweise hierzu auf die grundsitz-
lichen Argumente gegen die ,,senile’ Epilepsie, die diese Hypothese gleichfalls
treffen. Kouwenaar deutet einen Fall mit epileptischen Anféllen und ,,Herzblock*
dahin, daf die Arteriosklerose der bulbiren Gefifle den Herzblock, dieser den epi-
leptischen Anfall auslost (vgl. hierzu auch die Theorie Bordleys und Bakers tiber
die Verursachung von Hypertonie durch GefaBsklerose der Medulla oblongata und .
die AuBerungen Cutlers zu dieser Theorie).
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arteriosklerotische Verinderungen gefunden werden. Die oben dar-
gestellten Falle, die ich, soweit sie seziert sind, hier noch einmal tabel-
larisch zusammenordne, bestétigen diesen Hinweis durchaus (s. Tab. 1).

Tabelle 1.
Athero- | Sklerose
Herz- Coronar- ; .
Nr. . -
hypertrophie| sklerose (feli'ligiga degrefg&n Hirnherde
4. +-+ - + 4 - Wahrscheinlich &
8. + ++ ++ ++ 1%
10. + 1%} 4 - Frische Blutungen
iz (6] + + —}@« Altere Blutungen
15. ++ 4 -+ +++ | Zablreiche Blutungs- und Er-
weichungsherde
16. — — — %]
17. + %] 0] +4 | HEinige miliare Erweichungs-
herde
18. — — — -+ %)
20. -+ + 4 + 4 +--+ | Zahlreiche Erweichungsherde
22. %] 4+ +4+ N Blu;olungs- und Erweichungs-
erde
23. — — — ++4-+ | Erweichungsherde
(klinisch )
24, (9] (%] 4] 0] %]
31. %] %) -+ 4] 1]
33. + o 4] +4 | Blutige Erweichungsherde
M. ? (%] 4 + : (4]
(klinisch +)

Aus der Tabelle ist ersichtlich, daB nur in 3 Fillen (14, 16 und 24)
arteriosklerotische Verdnderungen vollig fehlen und daf sie nur in 5
weiteren Fillen (10, 13, 18, 31, 34) so geringfiigig sind, daB sie iibergangen
werden diirfen. Es bleiben als 8 Fille (von 16) mit erheblichen oder hoch-
gradigen sklerotischen Verdnderungen zuriick. Dieser Anteil ist so hoch,
daB der Arteriosklerose ein Anteil an der Verursachung der Spétepilepsie
sicher zugetraut werden darf.

Freilich mufl darauf aufmerksam gemacht werden, daf3 die sezierten Félle wahr-
scheinlich einer Auslese zugunsten der Arteriosklerose (vor allem der an den Hirn-
gefaBen) unterliegen. Es ist namlich sehr auffallend, dafl die 19 in Klinik oder An-
stalt verstorbenen Kranken nach Beginn ihrer Epilepsie durchschnittlich nur noch
3,3 Jahre zu leben hatten, wihrend die iibrigen durchschnittlich (mindestens)
noch 8,5 Jahre vor sich hatten 1.

Dieser enorme Unterschied mufl wohl einen Grund haben. Berechnet man nun
die Lebensdauer fir diejenigen obduzierten Fille, bei denen sehr schwere (+-4---)
und fiir die, bei denen dberhaupt keine Sklerose der Hirngefiafe bestand, so ergibt
sich ein dhnlicher Unterschied. Die durchschnittliche Lebensdauer der sklerotischen
Beobachtungen (15, 20, 22, 23) betréigt dann namlich 1,5 Jahre, die der nichs-

1 Die Falle 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 liegt danach nahe anzunehmen,
daB der ungiinstige Verlauf, der zum Tode im Krankenhaus fiihrte, itberhaupt oft
dem Vorhandensein einer stirkeren Sklerose zur Last zu legen wire.

Das Bestehen einer derartigen Auslese bei den sezierten Fillen war fibrigens
auch der Hauptgrund, warum fiir diese Arbeit nicht nur Fille mit Obduktions-
befund verwendet wurden, was an sich ja viele Vorteile gehabt hitte.

a) Die ,kardiovasale Epilepsie (Epilepsie als Symptom Jsperipherer<
Arteriosklerose).

Das historisch &lteste Erklirungsprinzip spétepileptischer Anfille
ist, soweit vaskuldre Stérungen als ,,Grundkrankheit’ angesehen werden,
fraglos die Arteriosklerose des Herzens und der grofien Gefdfle. Fast alle .
Beobachtungen der ersten Beschreiber ,,arteriosklerotischer Kpilepsie
(Huchard, Rosin, Bristowe, Naunyn, Lauterbach u. a.) segeln unter der
Flagge der sog. ,,Herzepilepsie‘; und der erste, der den Ausdruck ,,arterio-
sklerotische Epilepsie® gebraucht hat, Mahnerf, bezeichnet diese ,,neue
Art” sogar ausdriicklich als ,,Unterart der Herzepilepsie. Der [von
Alzheimer (a) und Spielmeyer (a) ibernommene] Schupfersche Terminus
,kardiovasale” Epilepsie zeigt diese Herkunft noch deutlich an.

Als Beweis fiir den ursichlichen Zusammenhang der Anfille mit
,.kardiovasalen Stérungen fithren fast alle Autoren [Lemoine, Rosin,
Noaunyn, Lauterbach, Schupfer, Alzheimer (a) u. a.] die gute therapeutische
Beeinflupbarkeit derartiger Fille mit Herzmitteln an 1. Sie verweisen
weiter auf die sog. epileptiformen Anfille bei Adams-Stokesscher Krank- .
heit 2 und vor allem (seit 1895) auf den Befund Naunyns, dem es bei
seinen Fillen gelang, die Anfélle durch Carotidenkompression zu repro-
duzieren.

Diese Argumente reichen zwar meines Erachtens zu einer schliissigen
Beweisfithrung noch nicht aus, kénnen aber ebensowenig iibergangen
werden. Es scheint mir daher nicht berechtigt zu sein, die epileptogene
Bedeutung , kardiovasaler* Stérungen in der ,,Peripherie’ so zu unter-
schitzen, wie dies manchmal geschah.

Die Unterschitzung allgemeiner Kreislaufstérungen als Ursache von
epileptischen Anfillen beruht, wie mir scheint, vor allem auf drei Voraus-
setzungen.

Die erste dieser Voraussetzungen ist die weitgehende Ablehnung
der epileptogenen Bedeutung vasomotorischer Vorginge, wie sie lange
Zeit hindurch iiblich war. Heute scheint uns diese Ablehnung nicht
mehr gerechtfertigt. Die moderne vasomotorische Theorie (Spielmeyer,
Wuth, O. Foerster, Lennox und Cobb u. a.) weicht zwar von der alten
(Nothnagel) in vielen Punkten erheblich ab, sie verfligt aber iiber eine

1 Redlich (c) wendet dagegen ein, dafl auch die genuine Epilepsie durch Kar-
diaca giinstig beeinfluBlt werde. Zu diesem Argument vgl. die Ausfithrungen 8. 373.

2 Thre wirklich ,,epileptische’* Natur ist freilich nicht in allen Fallen gesichert
(vgl. auch Buizke).
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Menge neuen Beweismaterials und macht sich einen guten Teil des allen
(wie z. B. das immer wieder hervorgeholte Erblassen des Gesichts im
Anfall, manche unzureichende Tierversuche u. a.) nicki zu eigen. Trotzdem
darf sie sich als Erbin der Nothnagelschen Theorie bezeichnen, denn
die wirklichen Stiitzen dieser Theorie — die Verblutungskrampfe, die
Anfille der Erhingten, die oben bereits angefiihrten Argumente — sind
(trotz anderslautender Angaben mancher Forscher) nie umgerissen worden.
Wenn man die Einwendungen von Gowers, Binswanger u. a. gegen die vaso-
motorische Theorie heute liest, so sieht man auch, da8 sie sich viel weniger
gegen die epileptogene Bedeutung des Vasomotoriums als gegen die Theorie
des ,medulldren Ursprungs des epileptischen Anfalls” richten, eine
Theorie, die seinerzeit mit der vasomotorischen Theorie so eng verkoppelt
war, dall sie mit ihr (zu Unrecht) geradezu identifiziert wurde 1.

Die zweite Voraussetzung héngt mit der ersten eng zusammen: es
handelt sich um die recht allgemein vertretene Meinung, daBl man ,,von
der Annahme einer kardialen Epilepsie absehen konne [Redlich (c)].
Aber auch dieser Satz ist (zum mindesten in dieser Form) keineswegs
unangreifbar. Gewil kaon von einer ,,Epilepsie durch Herzkloppen-
fehler’* wobl kaum die Rede sein. Diese ist aber gar nicht die ganze
., Herzepilepsie” der &dlteren Autoren. Im Gegenteil: Fille dieser. Art
sind {iberhaupt nur von Lemoine publiziert worden. Die Autoren, die
nach ihm die , Klappenfehlerepilepsie noch verteidigten (Rosin, Mah-
nert?), veroffentlichten selbst immer nur Beobachtungen von ,,Epilepsie bei
Myodegeneratio cordis und Arteriosklerose der groflen Gefifles. Der ursich-
liche Zusammenhang zwischen diesen ,,Herzkrankheiten und epilepti-
schen Anfillen ist aber keineswegs ohne weiteres zu bestreiten. Denn
es ist nicht zu leugnen, daB Herzhypertrophien, Arhythmien der Herz-
aktion und andere kardiale Symptome bei Spétepileptikern nicht selten
sind, und da man sich mit dieser ihrer Haufigkeit auseinandersetzen mul3 2.

! Ein neuerer Vertreter der medulliren Theorie ist Muskens. Ich mochte es
nicht fiir ausgeschlossen halten, daf auch sie in absehbarer Zeit wieder mehr An-
hinger haben wird.

2 Thr Hauptargument ist, daB ja auch die Chorea nach Herzfehlern entstehe (!)
und Epilepsie und Chorea so nahe verwandt seien, daf man zu Analogieschliissen
berechtigt sei.

3 An dem oben dargestellten Material, das hinsichtlich der internistischen
Befunde sicher nicht durchwegs mit gentigender Griindlichkeit untersucht worden
sein diirfte, ist Herzhypertrophie (klinisch oder anatomisch) direkt nachgewiesen
bei 19 Fillen (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 Fallen (12, 18, 19, 22, 24, 27) aufgezeichnet; Rhythmusstérungen
(Irregularitit, Extrasystolen usw. [im Text gewdhnlich nur kurz als ,,Arhythmien
bezeichnet]) fanden sich bei 8 (wvielleicht 9) Fillen (4, 6, 9, 12, 17, 19, 28, 29,
vielleicht 1); dazu kommen noch ,stenokardische Anfalle, Herzgerdusche und
,,unreine Tone** bei einigen Fillen. (Vgl. auch Tabelle 2, 8. 358, in der auch die
Fille 36 und 37 verzeichnet sind.)
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Diesem Umstand trigt auch die Ubernahme der kardiovasalen Epilepsie
in die Darstellungen Alzheimers (a) und Spielmeyers (a) Rechnung?.

Die dritte Voraussetzung fiir die mancherorts geiibte Unterschitzung
,-kardiovasaler Storungen sehe ich in einer gewissen Uberschitzung
der epileptogenen Bedeutung von Hirnherden 2, Ich gehe auf sie im
nichsten Kapitel niher ein, in dem die Beziehungen zwischen vaskuliren
Herden und Anfillen behandelt werden sollen.

b) Die hirnarteriosklerotische Epilepsie.
1. Der ,,Zusammenhang® von vaskulir entstandenen
Hirnherden mit epileptischen Anféllen.

Die Beziehungen vaskulir entstandener Hirnherde zu epileptischen
Anfillen sind, soweit ich sehe, zum erstenmal von Alzheimer (a) erértert
worden. Er rechnet die mit Herden ,,im Zusammenhang® stehenden
Anfille ,,;mehr zur Jacksonschen Epilepsie, i3t aber die Frage nach der
Natur des angenommenen ,,Zusammenhanges‘‘ vorsichtigerweise offen.
In der Tat sind ja, selbst wenn man von den seltenen ,,echten Jackson-
krimpfen und den uncharakteristischen ,,motorischen Reizerscheinungen‘
absieht 3, wverschiedene Moiglichkeiten des Zusammenhanges denkbar:
der epileptische Anfall kénnte die Folge eines Glteren Herdes sein, er kénnte
als Symptom der Entstehung eines frischen Hirnherdes auftreten, er kénnte
aber schlieBlich auch die Ursache eines Herdes werden 4.

In der Literatur werden diese drei Moglichkeiten nie ausdriicklich
aufgefithrt. Gelegentlich ist auch nicht deutlich zu erkennen, an welche
von ihnen der Autor denkt, wenn er von dem erwihnten ,,Zusammen-
hang® spricht. Soviel kann man aber sagen: daf3 die Herde Folge der
Anfille sein konnten, ist bisher kaum in Betracht gezogen worden 5.
Vielmehr scheinen die Autoren sn erster Linie die Herde als Ursache der
Anfille anzusehen. Den meisten aber wird die Frage (anscheinend unter
dem EinfluB der ,,cerebralen Suprematie’ [Frisch] in der Epilepsie-
lehre) gar nicht zum Problem. Es diirfte charakteristisch sein, wie kurz

! Beziiglich neuerer Literatur vgl. Marchand, Frisch (pag. 9f.: paroxysmale
Tachykardie und. epileptische Anfille), Lian u. a.

% Frisch spricht von der ,,Faszination, alles epileptische Geschehen miisse durch-
aus und ausschlieBlich eine cerebrale Angelegenheit sein‘‘.

3 Vgl. 8. 326.

£ DaB nicht alle Anfille von Hirnarteriosklerotikern etwas mit Herden zu tun
haben, zeigt die Tabelle 1 (8. 344), aus der hervorgeht, daB 3 (von 11) hirnarterio-
sklerotischen Féllen (8, 18, 34) iberhaupt keine Herde hatten. Noch deutlicher wird
das, wenn wir uns an die klinischen Herdsymptome halten; denn nur 8 (von 33)
Fillen (3 und 6, deren Sterbedaten nicht bekannt 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
tbrigen immer mehr dazu kam, die erhobenen Befunde nicht als Ursache, sondern
als Wirkung der Anfille zu betrachten (dlzheimer, Spiclmeyer und seine Schule).
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selbst Grruhle (d) die Frage abtut: er hilt es fiir ,,nicht sehr wichtig zu
unterscheiden, ob neben der allgemeinen Arterienverdnderung noch herd-
formige Storungen erscheinen. Im ersten Falle werden die Krampfe
eben sogleich allgemein beginnen, im zweiten iiberhaupt oder anfangs
Jacksontypus tragen® 1,

Versuchen wir nun, zu einem Urteil zu kommen, so ist es wohl zunichst
sicher, daf} epileptische Anfille gelegentlich als Symptom der Entstehung
eines frischen Herdes auftreten konnen 2.

Ich bringe zum Beleg dafiir zwei Falle, die 4solierte Anfalle erst subfinal
hatten und bei denen sich autoptisch eine ganz frische Hirnblutung fand 3.

Fall 36. Holzer, Johann (602/26), geb. 1876, Baufithrer, Vater Trinker. Ein
Bruder ,,religiéser Wahn®, ein anderer (Trinker) an Schlaganfall gestorben. Selbst
immer gesund, starker Trinker. Oktober 1925 im AnschluBl an schwere koérperliche
Anstrengung linksseitige Lahmung, die fast vollig zuriickging. 16. 4. bis 4. 5. 26
Krankenhaus Miinchen-Schwabing. Dortiger Befund: Kraftig, gut gendhrt. Status
emphysematosus. Herz nach rechts und links verbreitert. Arhythmie. Blutdruck
185/120 RR. Urin 0. B. Wa.R. negativ. Neurologisch: B. D. R. fehlen links, sonst o. B.
Psychisch: Zuginglich, dankbar, macht einen verkommenen Eindruck. 26. bis 29. 5. 26
zum zweitenmal im Krankenhaus Schwabing. Befund: wie oben, jedoch Blutdruck
200/120 RR, leichte Facialisparese links, Schluck- und Sprachstérungen, wenig Mimik
(pseudobulbéres Syndrom). Aufnahme in die Nervenklinik: 29. 5. 26. Befund: wie
oben, aber Blutdruck 165/100 RR, Hypésthesie am linken Unterschenkel, gedriickte,
labile Stimmung. 17.6. nach der Anstalt Eglfing. Dort zundchst unverdndert.
Am 17. 7. 26 10 Uhr morgens ,,machte er einen schlifrigen, miiden Eindruck.
Um 11 Uhr bekam er einen plotzlichen Schwichezustand, sank zu Boden, muBlte
zu Bett gebracht werden; Puls kaum fiihlbar, aussetzend, Gesicht blaB, BewuBtsein
erhalten. Patient schien sich etwas zu erholen, aber um 15 Uhr trat ein heftiger
anfallsartiger Zustand auf, von iiber 1 Stunde Dauer mit heftigen allgemeinen
Krampfen, BewuBtlosigkeit, gespanntem Puls, gerdtetem Gesicht. Patient kam
nicht mehr zu Bewufitsein“. 18% Uhr Exitus. Sektion: Hypertrophie und Dila-
tation des Herzens (Status hypertonicus). Atrophische Lebercirrhose. Chronischer
Milztumor. Geringgradige Atherosklerose von Aorta und peripheren GefiBen,
stirkere der CoronargefifBie. Frische Apoplexie im linkén Frontalmark mit Einbruch
in den Seitenventrikel.

Fall 37. Leube, Johann (1468/27), geb. 1875, Studienrat. Eine Schwester soll in
hoherem Lebensalter an ,,Urdmie* gestorben sein. Selbst stets gesund, ,micht zu
ernst, nicht zu heiter‘. In der Nacht vom 22. auf den 23. 11. 27 zwei Anfille mit
BewubBtlosigkeit, Krimpfen in Armen und Beinen, Zungenbiff und Einnéssen, ein
ebensolcher Anfall am 23. 11. morgens. Seit dem letzten Anfall etwas ,,verwirrt®.
Deshalb am 29. 11. Aufnahme. Befund: MittelgroB, ,,plethorischer Habitus, kor-
pulent, faBformiger Thorax. Leichte pritibiale und Knéchelédeme. Herz nach links
verbreitert. Systolisches Gerdusch itber dem ganzen Herzen. 2. Aortenton deutlich
akzentuiert. Puls etwas beschleunigt, indqual, irreguldr. Blutdruck 210/140 RR.

1 Vgl. auch Schupfer pag. 299, Vogt (b) pag. 193, Redlich (c¢) pag. 60 und (e)
pag. 22, de Monchy pag. 29 u. a. m.

2 Dieser Meinung ist auch Neubiirger (b) pag. 99.

3 Zwei weitere derartige Falle, bei deren einem keine Sektion méglich war
und bei deren anderem die Anamnese zu liickenhaft ist, lasse ich weg. Ich bemerke
jedoch, daB sie in allen wesentlichen Punkten mit den folgenden Fillen (36 und 37)
iibereinstimmen.
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Spur Eiweii (Esbach 1/, %,). Rest-N 38 mg%. Wa.R. negativ. Neurologisch:
Leichtes Odem der Opticuspapille, sehr enge, zart eingescheidete Augenhintergrunds-
gefiaBe. Sonst 0. B. Psychisch: Leicht bewuBtseinsbetriibt, ratlos, unsicher, eupho-
risch mit #ngstlichem Unterton (,,in der Art der Alkoholdeliranten‘‘, obwohl im
Alkohol immer maBig). Leichte Wortfindungsschwierigkeiten, literale Paraphasien,
‘Storungen im ,,Korperschema®. Deutliche Krankheitseinsicht. Verlauf: Zu-
nehmende BewuBtseinstriibung. Motorische Erregung katatonen Gepriges. 6.12.
Exitus. Sektion: Korper nicht seziert. Hochgradige arteriosklerotische Verande-
rungen der basalen GefiBe. Frische Blutung in den hinteren Teilen der beiden '
unteren Schlifenwindungen links. Einige kleine Erweichungsherde im linken
Putamen.

Esist wohl nicht nitig, die Fille 36 und 37 ausfithrlicher zu besprechen:
ein Zweifel dariiber, daB hier die Anfdlle als klinische Begleiterscheinung'
der eingefretenen Blutungen auftraten, wird kaum bestehen. Hochstens
konnte man bei Fall 37 fragen, ob jedem der drei Anfille ein ,,Blu-
tungsschub® entsprochen habe. Auf diese Frage werde ich noch zuriick-
kommen. Hier ist zunichst jedenfalls nur wichtig, festzustellen, daB es
diese besondere Art des ,,Zusammenhangs von Herd und Anfall zweifel-
los gibt.

Dagegen muB ich die Verursachung von Anfdallen durch bereits linger
bestehende Herde, deren epileptogene Wirksamkeit man etwa mit der
von Hirntumoren bei der Tumorepilepsie in Analogie setzen konnte,
fiir um so zweifelhafter halten®. DaB hier eine gewisse Skepsis von vorn-
herein am Platze ist, zeigt bereits ein oberflichlicher Vergleich der zet-
lichen Aufeinanderfolge von Herdentstehung und erstem Anfall bei
meinen Fillen. .

Diese Beweisfiithrung ist nicht durchaus einwandfrei. Wir miissen uns bei unseren
Feststellungen iiber die Entstehungszeit und das Vorhandensein von Hirnherden
an die klinischen Herdsymptome halten. Es wire aber natiirlich bei den nicht sezierten
Fillen moglich, daB trotz Fehlens von Herdzeichen Herde (an stummer Stelle)
vorhanden gewesen wiren. Immerhin ist das Ergebnis eines Uberblickes iiber die
zeitlichen Aufeinanderfolgen bei meinen Fillen (Hauptgruppe) lehrreich.

Unter 8 Fillen mit sicheren und dauernden klinischen Herdzeichen
sind 3 (5, 26, 33), bei denen die Anfille sicher vor den Herdsymptomen
kamen; bei 3 Fallen (17, 22, 28) ist. eine Enischeidung nicht mehr méglich,

1 Spielmeyer duBerte schon 1912 ([a] pag. 130) dhnliche Zweifel: ,, Bei der eigent-
lichen arteriosklerotischen Epilepsie spielen solche lokalisierten Versinderungen keine
Rolle.” Ahnlich Stern (pag. 487): ,,Offenbar liegen ihmen (sc. den generalisierten
Anfillen bei Arteriosklerose) meist nicht umschriebene Ausfille zugrunde‘‘. Ich
méchte iibrigens keineswegs einer generellen Unferschitzung der epileptogenen
Bedeutung von Herdbefunden das Wort reden. Es scheint mir aber, als werde der
mirritative’* EinfluB von Hirnlasionen verschiedenster Art von vielen zu hoch
angeschlagen, und ich méchte deshalb vor einer Uberschiitzung warnen. Man sollte
immer im Auge behalten, dafl der groBe epileptische Anfall eine Reaktion des ganzen
Gehirns und nicht nur der Rinde (oder gar der motorischen Region) ist. Daher
werden auch von den hier erhobenen Bedenken, iiber die noch viel zu sagen wire,
insbesondere die Jacksonkrimpfe nicht getroffen. Bei diesen ist vielmehr meines
Erachtens ein corticaler Reiz sfefs anzunehmen.
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weil die Patienten erst sehr spit in klinische Behandlung kamen; und
nur bei 2 Fallen (15 und 23) gingen Herderscheinungen den Anfillen
zweifellos voraus.

Schon aus diesen Verhiltnissen wird man also einige Zweifel gegen die
,,Herdhypothese* herleiten diirfen. Die Diskussion der Frage aber,
ob nicht eher umgekehrt die Herde als Folge der Anfille angesehen werden
miissen, wird die Berechtigung dieser Zweifel noch besser beleuchten.
Denn wenn auch zur Beantwortung der genannten Frage spétere Aus-
fiihrungen noch manches nachtragen werden, so kann doch schon hier
mehr vorgebracht werden, als etwa nur die Umkehrung des ,,Arguments
der zeitlichen Aufeinanderfolge®.

Zunichst kann ich darauf verweisen, dafl die Fihigkeit des epilep-
tischen Anfalls, Lisionen im Gehirn zu setzen, nach der ganzen Ent-
wicklung, die die Lehre von der Anatomie der Epilepsie genommen hat,
durchaus feststeht. Gleichgiiltig, wie man sich seine Wirksamkeit
denkt: ,,Jeder Anfall ist ein schweres Gehirntrauma’™ (O. Foerster), jeder
Anfall schidigt das Gehirn, jeder kann zu Lésionen fiihren.

Aber mehr: die durch das,, Trauma des Anfalls‘ gesetzten Lisionen sind
auch bei nichtarteriosklerotischen Epileptikern vorzugsweise Blutungen,
,kapillire Apoplexien”. Konnen aber schon die Anfille nichtarterio-
sklerotischer Epileptiker ,,Apoplexien® hervorrufen, so sind die epilepti-
schen Anfille der Arteriosklerotiker dazu erst recht imstande. Denn bei
ihnen kommt ja zu der Fahigkeit des Anfalls, Blutungen hervorzurufen,
noch die Bereitschaft des Gefdfsystems, mit Blutungen zu ,reagieren.

SchlieBlich (und dies scheint mir am wichtigsten zu sein) wissen
wir durch die neueren Arbeiten zur Pathogenese des Schlaganfalls
[Karl Westphal (b), Baer, Neubiirger, Schwartz u. a.], dall (mindestens
sehr oft) die Massenblutung ins Gehirn nicht durch das Platzen eines
Gefifles, sondern durch einen  Jfunktionellen GefaBkrampf* zustande
kommen diirfte!. Ein Vorgang der gleichen Art?2, die ,préparoxys-
male Vasokonstriktion®, ist aber auch ,sicher... eine duBerst wichtige,
vielleicht die wichtigste Komponente im Kausalnexus des epileptischen
Anfalls® (0. Foerster) 3. Wir diirfen daher wohl den Satz aussprechen,

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

2 DaB es sich wirklich um &hnliche Vorgénge handelt, beweisen meines Er-
achtens die deutlichen Sektionsbefunde am Sommerschen Sektor des Ammonshorns
usw, bei beiden Stérungen [Neubiirger (a)].

3 Ich brauche auf die Theorie der Pathogenese epileptischer Anfille hier nicht niher
einzugehen, da meines Erachtens bei der Diskussion einer , Epilepsie durch Gefdf3-
erkrankung® die vasomotorische Theorie der Erginzung durch andere (d.h. von
anderen Gesichtspunkten her gewonnene) Auffassungen nicht bedarf. - Vielmehr
kann sie hier mit um so gréBerer Berechtigung ausschliefliche Geltung beanspruchen,
als sie meines Erachtens ganz allgemein durch jene andere Theorien nicht korrigiert,
sondern eben nur ergdnzt werden kann. (Vgl. hierzu auch die Referate auf der Diissel-
dorfer Tagung der Gesellschaft Deutscher Nervenirzte, die Monographie von Lennox
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der epileptische Anfall sei wenigstens bei manchen Spatepileptikern
ein ,,Versuch zum Schlaganfall“, ein Versuch, der manchmal ,gléck:*
und manchmal nicht.

Ein kurzer Riickblick auf die Kasuistik mége dies ndher illustrieren:
Bei Fall 36 z B. ,gliickte” offenbar schon der erste ,,Versuch”. Bei
Fall 37 dagegen diirfte erst der dritte Anfall zur Apoplexie gefithrt haben.
Die ersten beiden Anfille scheinen keinen gréberen Schaden hervor-
gerufen zu haben. Auch die ,,Verwirrtheit” setzte ja erst nach der dritten
Attacke ein. Noch mehr Anliufe waren bei Fall 10 nétig. Auch dieser
Patient starb unter epileptischen Anfillen, und die Sektion deckte zwei
ganz frische Blutungen (im linken Hinterhaupts- und Schlifenlappen
und in der Vierhiigelrautengrubengegend) auf. Der Kranke hatte schon
mehrfach vorher Anfille gehabt, die nie zu dauernden Herderscheinungen
[einmal vielmehr nur zu flichtiger linksseitiger (!) Reflexsteigerung]
gefithrt hatten. Die Lokalisation der autoptisch gefundenen Herde
1aBt es iibrigens als ausgeschlossen erscheinen, dafl sie etwa frither ent-
standen und dann symptomlos gebliehen wiren. Hier bleibt also wohl
iiberhaupt keine andere Deutungsméglichkeit als die unsere. Die Zahl
derartiger Fille lieBe sich unschwer vermehren ™.

Die Folgerunig aus diesen Feststellungen aber ist, dafi offenbar eine
Entstehung von Herden durch Anfille erheblich wahrscheinlicher ist als
die Entstehung von Anfdillen durch Herde.

Einige Einzelbeobachtungen zum Problem ,,Anfall und Herd** méchte ich als
Aphang hinzufiigen. Zunichst ist es bemerkenswert, daB einseitig stirker aus-
gesprochene Anfille anscheinend leichter zu Herden fithren als vollig gleichseitige.
Wenigstens hatten in meinem Material von 7 Fallen mit einseitig akzentuierten
Attacken (4, 13, 15, 20, 22, 23, 24) nicht weniger als 5 autoptisch nachgewiesene
Hirnherde (vgl. Tabelle 1, 8. 344) 2. Vor allem aber fillt mir auf, daB die Herdfélle
offenbar eine schlechiere Prognose quoad vitam haben als die fibrigen. Wenn ich auch
hier die Falle 3 und 6 (vgl. S. 344, Fulinote) weglasse und weiter noch den besonders
gelagerten Fall 26 (Herdentstehung 19 Jahre nach Epilepsiebeginn !) vernachlissige,
so ergeben sich folgende Zahlen fiir die Durchschnittslebensdauer:

Falle mit klinischen Herdsymptomen . . . 3,3 Jahre
Fille mit einseitig akzentuierten Anfillen . 1,85 Jahre
Fille ohne solche Phinomene . . . . . 6,35 Jahre

Ich begniige mich damit, diese prognostisch nicht unwichtige Tatsache hier
einfach zu registrieren.

und Cobb usw.) Ich werde auf die Fragen der Pathogenese des epileptischen Anfalls
(vor allem auf die Stellung von vasomotorischer und humoraler Theorie zueinander)
demnéchst noch einmal zuriickkommen.

1 Einen analogen Fall bringt z. B. Schupfer (Fall 1): Die Patientin hatte 12 Jahre
lang (!) Anfille. Bei der Sektion wurde nur eine frische perikapsulire Blutung
gefunden. [Vgl. auch meine Fille 26 und 33, sowie den (allerdings nicht ganz ein-
deutigen) Fall 22.] DaB in all diesen Fillen immer Blutungen vorlagen, ist kein
Zufall. (Vgl. S. 366.)

- % Piir den eigentiimlichen Befund, daB alle einseitigen Anfille meines Materials
die rechfe Seite betrafen, kann ich keine Deutung geben.
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2. Die ,,Erndhrungsstérungen durch Hirnarteriosklerose.

Die Lehre von der epileptogenen Bedeutung hirnarteriosklerotisch
bedingter cerebraler , Ernahrungsstérungen’* wurzelt in der ,,vaso-
motorischen Epilepsietheorie und ist daher der , kardiovasalen‘* Hypo-
these nahe verwandt 1. Sie scheint auf Crocg zuriickzugehen, der 1880
(zitiert nach Schugpfer) ,,bei einem senilen Epileptiker in der Basilaris und
ihren Asten eine schwere obliterierende Endarteriitis gefunden hatte®,
die er fiir die Ursache der Anfille seines Patienten hielt. Spéter wurde
die Hypothese vor allem von Hochhaus und Liith (in etwas anderer Weise
auch von Schupjer) vertreten. Dann verlor sie' zunehmend an Bedeutung.
Es wurde zwar nie bestritten, daB die Arteriosklerose der Hirngefife
bei Spitepileptikern ein ziemlich hiufiger Befund ist 2. Die allgemeine
Diskreditierung der ,,vasomotorischen Theorie’ wirkte sich aber wohl
auch hier aus: Ernidhrungsstérungen wurden von den meisten nicht
mehr als zureichende Ursache epileptischer Anfille anerkannt.

Man kénnte danach vielleicht erwarten, daf sich heute, da die epi-
leptogene Wirkung von ,,cerebralen Ernshrungsstérungen® nicht nur
von nahezu allen Epilepsieforschern zugégeben, sondern von der Mehr-
heit sogar fiir {iberragend wesentlich gehalten wird 3, auch in bezug auf
diese Hypothese das Blatt gewendet haben konnte. Dies ist aber nur
teilweise der Fall. DaB ,,Erndhrungssiorungen’ auch bei der Spit-
epilepsie eine beherrschende Rolle spielen werden, ist von vorn-
herein sehr wahrscheinlich, wenn nicht gar sicher; dafl diese Stérungen
aber hirnarteriosklerotischer Genese seien, scheint sehr zweifelhaft zu
sein.

Ich habe schon oben darauf hingewiesen, daf} wir allen Grund zu der
Annahme haben, der epileptische Anfall werde regelmiBig durch einen
funktionellen GefaBkrampf, eine ,,Vasokonstriktion eingeleitet.
Wir werden also, ehe wir eine bestimmte Erkrankung als ,,Ursache®
von epileptischen Krimpfen unterstellen diirfen, fragen miissen, ob
diese Erkrankung mit GefiBkrimpfen einhergeht, ob sie, wie ich mich
frither (c) einmal ausdriickte, dem Anfallsmechanismus ,,vasomotorisch
entgegenkommi oder nicht.

Fehlt das ,,vasomotorische Entgegenkommen®, so beweist das allein
natiirlich nich, daB die betreffende Erkrankung kausal véllig bedeutungs-
los sein muf. TIhre epileptogene Bedeutung ist aber (es sei denn, sie.
ginge etwa mit einer Gleichgewichtsverschiebung im Saurebasenhaushalt

1 Sie findet sich denn auch haufig 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 festgestellt, als es auch
meine eigenen Fille zeigen: von den 16 sezierten Fallen hatten nur 8 eine erheb-
liche Sklerose der Hirnarterien. Vgl. auch meine Feststellungen an epileptischen
Alzheimertallen [(b) pag. 415£.].

¢ Vgl. das ,,Schema 2° Wuths (b) pag. 104).
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einher) nach dem gegenwértigen Stand unseres Wissens unbewiesen und
bis zu einem gewissen Grade wunwahrscheinlich.

Dies aber ist meines Erachtens gerade bei der Hirnarteriosklerose
der Fall. Denn nach allem, was wir iiber die Pathophysiologie der Arterio-
sklerose wissen, treten gerade Vasokonstriktionen bei ihr nicht auf. Die
»Neigung zu Angiospasmen, die in der psychiatrischen Literatur
immer noch fiir die Arteriosklerose in Anspruch genommen wird, ist
in Wirklichkeit eine Eigenschaft der Hypertonie. Arteriosklerose und
Hywpertonie miissen aber, obwohl sie nicht selten miteinander vergesell-
schaftet sind, eine Trennung also klinisch gewil nicht immer leicht ist,
auch im Bereich ' von Psychiatrie und Neurologie soweit wie irgend
moglich auseinander gehalten werden 1,

Auf die. Griinde fiir die (von ». Romberg zuerst geforderte, jetzt in
der inneren Medizin allgemein durchgefiihrte) Unterscheidung von Arterio-
sklerose und Hypertonie kann ich hier im einzelnen nicht eingehen.

Man unterscheidet heute:

1. Die reine Arterioskierose, die gekennzeichnet ist durch niedrigen
Blutdruck, vergroBerte Blutdruckamplitude, erniedrigten ,Mitteldruck®,
deutliche Zeichen von Sklerose der gréfleren Arterien (Kalkeinlage-
rungen, Schlingelung usw.), Fehlen einer merklichen Herzhypertrophie.

2. Die reine Hypertonie, die dauernd erhéhten Blutdruck, meist
erhohten Mitteldruck, deutliche Herzhypertrophie (Akzentuierung des
2. Aortentons), keine Zeichen von Sklerose der groBlen Arterien zeigt 2.

3. Die Vergesellschaftung won Arteriosklerose und Hypertonie, in
deren Bild gewdhnlich entweder Sklerose oder Hypertonie iiberwiegt 3.

Die Notwendigkeit einer Trennung ergibt sich aber vor allem aus der
»volligen Gegensatzlichkeit {F. Lange (c)] der ,,Funktion der Blui-
strombahn'‘ bei den beiden Krankheiten. :

Uber diese Gegensitzlichkeit wird spiter noch ausfihrlicher be-
richtet. Zunichst. interessiert hier nur die Strombahnfunktion bei der
- Arteriosklerose. Und da ist festzustellen; Bei der ,reinen‘ Arterio-
sklerose nimmt die ,,Funktion der Blutstrombahn*, der stindige Wechsel

L Vgl. Stern, pag. 662, Neubiirger (c) pag. 110, vor allem Thicle pag. 216.

% Bei der ,,reinen* Hypertonie sollen auch Nierenbefunde fehlen. Doch ist die
Frage ,,Niere und Blutdruck* noch nicht restlos geklart. Sicher ist, daB die mag-
gebliche Beteiligung primirer Nierenerkrankungen an der Entstehung von Blut-
druckerhshungen in dem frither angenommenen Ausmaf nicht in Frage kommt, —
Der Augenhintergrund reiner Hypertoniker zeigt charakteristische Verinderungen
(J.und F. Lange u.a.)}; das frither unter dem Namen ,,Retinitis albuminurica‘* be-
kannte Hintergrundsbild wird heute vielfach als ,,Retinitis angiospastica® der
Hypertonie zugeschrieben.

? Blutdruckerhéhung ist also nie Symtom einer ,,Arteriosklerose®, sondern,
wenn sie dauernd verhanden ist, immer Ausdruck einer besonderen Krankheit.
Ob diese Krankheit vielleicht jhrerseits die Arteriosklerose hervorrufen kann,
wird noch umstritten, ist aber in unserem Zusammenhang ohnehin von geringer
Bedeutung.



354 Eduard Krapf:

zwischen Verengerung und Erweiterung je nach den Notwendigkeiten
der Durchstromung, der fiir das gesunde GefiB charakteristisch ist
zweifellos ab. ,
Erst vor kurzem hat dies F. Lange (a, b) mittels einer sinnreichen
Methodik besonders schlagend zeigen kénnen. Er machte Nierenfunk-
tionspriifungen, Magentemperaturmessungen, vor allem aber kapillar-
mikroskopische Untersuchungen und kam auf allen diesen Wegen immer
zu dem gleichen Resultat, daB die ,,Reizbarkeit der Vasomotoren wie
der ,,Reizerfolg am Gefifrohr bei der reinen Arteriosklerose durchwegs
yvermindert war. ‘
Am schonsten und iibersichtlichsten sind diese Verhdltnisse in dem
von Lange angegebenen , Nachstromungsversuch® zu erkennen .
In den Abb.1 und 2 sind die Durchschnittskurve von 25 Normalen
orversuch Wiirme T und die Kurve von 22 unter 25
lf’ j]j I j’ f’ jj’ 72 f’ ¥ Arteriosklerotikern (nach F. Lange)
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Abb. 1. Nachstromungsversuch. Abb. 2. Nachstrémungsversucn.
Normal. Arteriosklerose.

wiedergegeben. In der Abszisse ist jeweils die Zeit des einwirkenden
Reizes in Minuten, in der Ordinate die Strémungszeit in Sekunden

1 Th kann auf die Methodik von Langes Untersuchungen hier natirlich nicht
niher eingehen. Seine Angaben iber die Technik des Nachstrémungsversuches
mochte ich aber schon deshalb ausfithrlich zitieren, weil man nur so erkennen kann,
wie exakt die Methode ist. ,,Wir legen um den Arm des zu Untersuchenden eine
Recklinghausensche Binde und pumpen die Manschette big zu einem dicht iiber dem
Maximaldruck liegenden Druck in 8 Sekunden auf. Gleichzeitig beobachten wir
die Stromung in den Kapillaren des Fingerfalzes des gleichen Armes und stellen
mit der Stoppuhr fest, wie lange das Blut nach Sperrung am Oberarm in den
Kapillaren noch stromt. Diese Zeit nennen wir die ,,Nachstromungszeit* ... .. Die
Strémungsdauer 1aBt fiir sich allein noch keinen SchluB auf die Kontraktionsfihig-
keit der Arterien zu ..... Unsere Funktionspriifung erfolgt deshalb in 3 Versuchen
nacheinander. Im Vorversuch werden die Nachstromungszeiten durch mehrmalige
Messung im Abstande von. je einer Minute bestimmb. Tm Wirmeversuch wird der
Arm durch warme Luft mit Hilfe eines Fohnapparates erwarmt und dabei jede
Minute in 7— 10maliger Wiederholung die Nachstromungszeit gemessen. Im Kalte-
versuch wird ein Eisstiick in die Ellenbeuge gelegt und die Stromungszeit 3—4mal
in Zwischenrdumen von je einer halben Minute gemessen. Die Unterschiede der
Stromungszeiten in den 3 Phagen geben ein Bild von der Funktion der peripheren

Blutbahn*.
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eingetragen. Die Kurven sprechen fiir sich selbst: Die BlutgefiBe der
Normalen reagieren auf Wdirme mit Verkiirzung der Nachstromungszeit
(Verengerung), auf Kdilte mit Verlingerung der Nachstromungszeit
(Erweiterung). Die Reaktion ist physiologisch sinnvoll: Die Kurve der
Arteriosklerotiker ist vollig anders. ,,Das Charakteristische an diesen
Kurven ist die vollkommene Realktionslosighkeit auf Wirme und Kalte.
Mit und ohne Reizung bleibt die Nachstromungszeit stets dieselbe. Das
sklerotisch verdnderte Arierienrohr vermag also .. ... Reizen .. ... nicht
mehr in normaler Weise 2u enisprechen.” Es vermag, darf man hinzu-
fiigen, auch nicht mehr mit pathologischen Vasokonstriktionen zu rea-
gieren; es ist untétig, eine bloBe ,,Zuleitungsrohre (Ricker) geworden.

Die Frage ist nun hochstens noch, ob diese Erwigungen auch fiir die
Gehirngefife, die experimentell natiirlich nicht zuginglich sind, gelten.
Auch diese Frage ist zu bejahen. Den Beweis dafiir hat (auf den wichtigen
Arbeiten Spielmeyers aufbauend) Neubiirger (a, c) geliefert, indem er den
charakteristischen Spuren funktioneller Kreislaufstérungen im Gebiet
der Hirngefife (den bekannten Verinderungen am Sommerschen Sektor
des Ammonshorns, an der Olive und an anderen besonders schlecht
mit GefidBen versorgten Regionen) nachforschte. Seine Ergebnisse, an
zwei Serien von hypertonischen und nichthypertonisch -sklerotischen
Patienten gewonnen, sind eindeutig:

,»Beim hypertonischen Typ kehren . ... bestimmte Verdnderungen ....
im Ammonshorn und in der Olive recht oft wieder, Verinderungen,
die beim senilen Typ vergleichsweise selten sind.” ,,Nicht nur der 4po-
plektiker, sondern auch ein grofler Teil sonstiger hypertonischer Kranker
mit frischen Hirnherden zeigt dhnliche Verdnderungen; und in anderen
Fillen, wo frische Herde fehlen, begegnet man so hiufig im histologischen
Bild der einfachen Erbleichung des Sektors, dall man zu der Annahme
gedringt wird, die Erbleichung miisse nicht immer frisch entstanden
sein. Demgegeniiber sehen wir bei reiner Arteriosklerose weit hiufiger
kleine malacische Herde oder Residuen von solchen im Ammonshorn,
die sich keineswegs streng an den Sektor halten® ®,

Mit anderen Worten: Die ,,Vasokonstriktionen‘ im Gehirn #lterer
Leute, deren nahe Verwandtschaft mit den ,,praparoxysmalen® jugend-
licher Epileptiker schon aus morphologischen Griinden angenommen
werden darf, sind hochstwahrscheinlich nicht ,arteriosklerotischer
Herkunft. Den arteriosklerotischen HirngefdBen ist ein ,,vasomotorisches
Entgegenkommen® gegeniiber dem Krampfmechanismus nicht zuzutrauen.
Die  hirnarteriosklerotisch bedinglen Erndhrungsstorungen des Gehirns
werden also sehr wahrscheinlich nicht die Ursache spdtepileptischer Amn-
falle sein.

1 Dabei ist zu beriicksichtigen, da3 Neubiirgers Material nicht auf ,,reine®
Sklerotiker und Hypertoniker beschrinkt ist, 100%ige Resultate also wohl kaum
erwartet werden konnen.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 97. 24
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Die hypertonische Epilepsie.

Mit noch gréfierer Sicherheit kénnte man die Arteriosklerose der
Hirngefafle als Ursache der spétepileptischen Anfille ausschlieBen,
wenn es gelinge, eine andere und zureichendere Ursache fiir diese aus-
zufinden.

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

Das Charakteristikum der Hypertonie ist in schroffem Gegensatz
zur Arteriosklerose die ,, Ubererregbarkeit” der Vasomotoren {vgl. Abb. 3:

Vorversuch Wrme wine  Nachstromungskurve  hypertonischen
reyvrereryy Typs)t |, Gefaflkrisen® (Pdl), ,angio-
l l l l l Ll l @ :w i spastischeInsulte“(Kauffmann),,,funk-

i tionelle Kreislaufstérungen®’, ,,pressori-
= sche Krisen“, geben ihrer Symptom-
o atologie allenthalben das Geprage 2.
e Es ist nicht verwunderlich, daB

man bisher wenig an diese Krankheit
“ als mogliche, geschweige dennals wesent-
27 liche Verursacherin der Epilepsia tarda
LN gedacht hat. Ihre Trennung von der
o Arteriosklerose ist erst erfolgt, als das
e Interesse an der Spitepilepsie schon

sehr gering geworden war. Dement-
a” sprechend ist, wenn man von F. Sanz
A B . geversuch. und Riesman und Hugh absieht, die
die Hypertonie nur ganz nebenbei unter
den Ursachen der Epilepsia tarda auffithren, nur ein einziger Autor zu
nennen, der der ,,Frhohung des Blutdrucks mit muskulirer Hyper-
trophie der Arterien und des Herzens® eine groBere epileptogene Be-
deutung beimaf: das ist der englische Neurologe Sawill 3.

1 Die beim Warme- und Kilteversuch im Vergleich zur Norm umgekehrte
Reaktion des Hypertonikers findet in der leichteren Ansprechbarkeit hypertonischer
GefiBe auf die verschiedenen Einwirkungen ihre Erklirung® (F. Lange).

? Vergleiche im iibrigen die reiche internistische Literatur, vor allem F. Kauff-
mann (b, c).

3 Seine Arbeit (1909) blieb anscheinend véllig unbeachtet. Ob Fishers Rat,
die Spatepileptiker mit blutdrucksenkenden Mitteln zu behandeln auf Savills An-
regung zuriickgeht, vermag ich nicht zu beurteilen, weil mir von seiner Arbeit
nur das Referat zur Verfiigung steht. Neuerdings sprechen auch die Urdmieforscher
(Volhard und seine Schule) von ,,epileptiformen®, ,epileptoiden®, ,,eklamptischen‘
Anfillen der Hypertoniker. Ich kann hier auf das Uramieproblem nicht naher ein-
gehen, muB jedoch sagen, dafl die Krampffreiheit der ,,echten’’ Urdmie (Azotémie)
heute feststeht. (Daher kann ich auch darauf verzichten, bei meinen Fillen eine
,,Urdmie* im alten Sinne jeweils auszuschlieffen.) Die Anfille bei der ,,akuten
falschen‘s und der ,,Pseudo-Urdmie beruhen nach der heute herrschenden Ansicht
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Ich glaube, daBl die atiologische Bedeutung der arteriellen Hyper-
tonie fiir die Spatepilepsie erfieblich grofer ist, als den literarisch nieder-
gelegten Meinungen entspriche. Diese Ansicht habe ich schon friiher
(b, ¢) ausgesprochen. Jetzt miissen wir ihre Berechtigung im einzelnen
an der Kasuistik nachpriifen.

I. Die Befunde am Kreislaufsystem.

Versuchen wir zunichst festzustellen, ob die Hypertonie bei Spit-
epileptikern einigermafen héufig ist und betrachten wir zu diesem Zweck
zunichst die Befunde am Kreislaufsystem, d. h. vor allem den Blut-
druck und den Befund am Herzen!

In der Tabelle 2 (S. 258) habe ich die hierhergehérigen Daten fiir
meine Fille noch einmal zusammengestellt.

Schon bei fliichtiger Betrachtung der Tabelle fillt auf, bei wie vielen
Fillen der Blutdruck ohne weiteren Kommentar als deutlich ,,erhoht*
bezeichnet werden kann. Hs bedarf jedoch nur weniger Worte, um
erkennen zu lassen, dal die Zahl der wirklich ,hypertonischen® (d. h.
an der , Krankheit Hypertonie* leidenden) Patienten noch gréBer sein
diirfte, als sie durch die Blutdruckangaben ohnehin schon erscheint.

8 Fille sind es, bei denen eine ,,Erhéhung® des Blutdrucks sphygmo-
manometrisch nicht nachgewiesen werden konnte: die Fille 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 meistens hypotonischen Blutdruckwerts
durch Funktionsprifung direkt nachgewiesen. Der Fall ist ein Beleg
dafiir, dal mitunter eine Hypertonie durch ein (sphygmomanometrisch
betrachtet) hypotonisches Stadium eingeleitet werden kann, daB sich
also die hypertonische , Kreislauflabilitat, von der wir sofort sprechen
werden, manchmal zuerst durch eine ,,Schwankung nach unten zu
erkennen gibt 1.

Auch die Fille 1, 2 und 3 konnen ganz kurz behandelt werden. Alle
drei stammen sie aus einer Epoche, in der internistische Befunde vom
psychiatrischen Kliniker oft etwas vernachlissigt wurden. Bei zweien
(2 und 3) fehlt daher jede Angabe iiber den Blutdruckwert, bei dem
dritten (1) ist aus der Krankengeschichte nicht mehr zu ersehen, ob die

auf Gefdflkrimpfen (vgl. auch Bwald pag. 112). Ich brauche kaum zu betonen, wie
eng an diesem Punkt die Berithrung zwischen meinen eigenen Untersuchungen
und den Ergebnissen der modernen Nierenpathologie ist [vgl. auch Wuth (b)
pag. 102]. Der Vollstindigkeit halber fiige ich hinzu, daB bei keinem meiner auf
Reststickstoff untersuchten Fille (21, 22, 23, 32, 37) ein ,urimischer Wert*
gefunden wurde.

1 Ein weiterer Beleg fiir diese, auch von internistischer Seite (¥. Lange, person-
liche Mitteilung) gelegentlich beobachtete Merkwiirdigkeit ist der Fall 24, wo der
Blutdruck binnen eines Jahres von 90/45 allmahlich auf 181/117 anstieg.

24%



358 Eduard Krapf:

Tabelle 2.
- ‘ tA]&zen-
Ge- erz- - tulerung Augenhintergrunds-
Nr. | schlecht Blutdruck &%g%“ie Ig. A(})(i-sten- befunde
‘ tons
1 a8 nicht entscheidbar ‘
2 8 nicht gemessen
3 @ nicht gemessen
4 Q erhoht -
5 8 erhoht +
6 Q erhsht 4
7 3 erhéht
8 g erhht +
9 Q ,,normal -+ +
(nur einmal bei de-
kompensiertem Kreis-
lauf gemessen)
10. 3 erhoht + +
11. 3 erhsht -+
12. Q erhéht +
13. ) erhoht
14. a erniedrigt
[85/65, nur einmal (sub-,
final) gemessen] |
15. & erhoht I +
16. g erhoht
17. i) erholit -+
18. 3 erhoht N
19. & erhoht +
20. 3 erhéht +
21. 3 s»normal’ + + Enge Gefafle mit
(nur zweimal gemessen) Kaliberschwankungen.
22. ? erhoht + Kaliberschwankungen
der Gefafle.
23. 3 erhoht T A+
2, | 2 erhoht +
25. Q erhoht -+ +
26. & erhéht -+ +
27. 8 erhoht +
28, 3 erhoht
29. Ky erhoht + -+
30. 8 erhoht
31 Q erhoht
32. 3 meist erniedrigt, S
zeitweise erhdht
33. g erhoht + Frische Himorrhagien,
Papille geschwollen.
,»Retinitis angio-
spastica‘.
34. & erniedright +
[(110/60, 95/60) bei de-
kompensiertem Kreis-
‘ lauf gemessen]
35. 3 ! erhoht -+ -+~
36. 3 erhoht +
317. 3 erhoht -+ -+ Enge, zart eingeschei-
dete GefaBe. Leichtes
Odern der Papille.
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vermerkte Zahl den Blutdruck selbst oder (wie zu jener Zeit hiufig)
nur die Blutdruckamplitude bezeichnen soll. Diese 3 Fille kénnen also
in bezug auf den Kreislaufbefund als ,neutral” angesehen werden .

Es bleiben also nur die Fille 9, 14, 21 und 34. Auch bei ihnen kann
zum mindesten die Mdglichkeit einer hypertonischen Erkrankung nicht
von der Hand gewiesen werden.

Das Fehlen einer deutlichen Blutdruckerhéhung kann jedenfalls als
Gegenargument bei diesen Fallen nicht angefithrt werden. Der Blutdruck
ist schon beim ,,Normalen®“ keineswegs so konstant, wie man frither
angenommen hat. Man kennt die gefihrliche Blutdrucksenkung bei der
infektigsen ,, Vasomotorenparese’ kreislaufgesunder Menschen. Man weil3,
dal} der normale Schlaf des Gesunden mit nicht unbetrachtlicher Senkung
des Blutdrucks einhergeht. Das Blutdruckniveau des Hypertonikers
ist aber besonders empfindlich. Zumal in dem (wie wir sehen werden,
fir die Entstehung der Spitepilepsie besonders wichtigen) ,labilen
Stadium® der Erkrankung kann ein ,,Kollabieren* des Drucks bis zur
Norm (und dariiber hinaus in den Bezirk der Hypotonie) schon durch
anscheinend ganz minimale Einfliisse zustande kommen 2,

Ich verweise zum Beleg dafiir auf mehrere sicher hypertonische Fille der mit-
geteilten Kasuistik: Fall 8, der an 2 Tagen hintereinander 190/90 und 120/70 RR.
hatte; Fall 16, der, wegen ,,Hypertonie* in die Klinik verlegt, bei der Aufnahme nur
noch einen Blutdruck von 107/49 RR. aufwies; Fall 20, der binnen wenigen Tagen
eine Senkung von 180/105 auf 100/75 RR. durchmachte; die ,,Tagesschwankungen‘¢
zwischen 220/120 und 150/95 bei Fall 27; die enormen Schwankungen (von 120/75 bis
180/80 RR. binnen 2 Tagen) bei Fall 35.

Wenn also der Blutdruck nur einmal (Fille 9 und 14) oder zweimal
(Fall 21) gemessen wird 3, so konnen niedrige Blutdruckwerte, die
(Fall 9) bei sicher schon dekompensiertem Kreislauf oder (Fall 14) sub-
final festgestellt werden, zum mindesten nicht gegen das Bestehen einer
hypertonischen Erkrankung verwertet werden.

Bei 3 von den 4 erwihnten Fillen spricht aber im Gegenteil der ge-
samte {ibrige Befund fiir eine solche. Ich verweise hierzu auf Tabelle 4
(8. 361), vor allem aber auf die Herzbefunde, die die fiir die Hyper-
tonie charakteristische [F. Lange und Wehner, Neubiirger (b) u. a.]

1 Die konstitutionellen Merkmale (vgl. Tabelle 4, S. 861) sind der Annahme
einer Hypertonie giinstig.

2 ,,Einen genaueren..... Einblick, wie auBerordentlich rasch sich groBe Blut-
- druckschwankungen bei manchen Kranken, ohne daf eine #uBere Ursache fiir sie
erkenntlich wére, vollziehen kénnen, gewinnt man. .. .. , wenn man einmal den Blut--
druck !/, Stunde lang in Abstinden von 1/, oder 1 Minute miBt..... Bald findet
man bei dem gleichen Kranken auf diese Weise 170 mm, gleich darauf 120 mm und
bei der dritten Messung ist der Blutdruck wieder auf einen héheren Wert hinauf-
geschnellt [F. Kouffmann (b)].

* Die groBle diagnostische Wichtigkeit Adufiger Blutdruckmessungen (Blut-
druckkurve!) haben in der psychiatrisch-neurologischen Literatur kiwrzlich T'hiele-
und Stern wieder hervorgehoben.
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Hypertrophie des Herzens bei allen 3 Féllen (9, 21 und 34) deutlich
erkennen lassen *.

Mit anderen Worten: schon die an unserem Material zu erhebenden
Kreislaufbefunde berechtigen uns zu der Hypothese, dafl die Spdt-
epilepsie (wenn nicht immer, so doch in der ganz iiberwiegenden Mehr-
zahl der Fille) eine ,hypertonische Epilepsie sei.

Leider sind die Fille der Literatur nur in sehr beschrinktem MaBe
geeignet, zur Kontrolle dieser Hypothese herangezogen zu werden. Das
Wenige, was sie vermitteln, spricht jedoch iiberall fir und nirgends gegen
die hypertonische Natur der Anfille.

So zeigt Tabelle 3, daB es sich iiberall dort, wo ein Blutdruck iiber-
haupt verzeichnet wurde, um einen hypertonischen Wert handelt 2.

Tabelle 3.
Autor Bezeichnung des Falles Blutdruck
Savill . . . . .. ... stark erhsht
Higier . . . . . . . .. erhoht
Rosenblath . . . . . . . 5 schwankend zwischen 175
. und 250 RR.

de Monchy . . . . . . . 3019 185 RR.
Kashida . . . . . . . . 2 215 RR.
Withelms . . . . . . . . iiber 170 RR.

vy e e e e o itber 190 RR.
Neubiirger (b) . . . . . . 1 270 RR.

. by e e e e 2 | ,,Hypertonischer | 165/100 RR.

' by e e e e 3 Typ* 170/90 RR.

. e 8 155 RR.

Ich verweise weiter auf die Bemerkung Schupfers, daB er fast bei allen
seinen Spitepileptikern Herzhypertrophie und Betonung des 2. Aortentons
gefunden habe, auf die Haufigkeit von Granularatrophien der Niere
bei Liiths Fillen, auf die Begriffe der ,renalen bzw. ,nephritischen®
Spitepilepsie bei Schupfer und Bresler usw. 3.

1 Bei Fall 21 ist auBerdem die hypertonische Augenhintergrundsverinderung
hervorzuheben. Daf nur bei 27 (von 37) Fallen (73%) Symptome von Herzhyper-
trophie ibermittelt sind, muB nicht daran liegen, daf sie nicht vorhanden gewesen
wiren. Vielmehr ist auch die auf internistische Befunde erst in zweiter Linie ab-
zielende Interessenrichtung des psychiatrischen Untersuchers zu beriicksichtigen.

2 In die Tabelle wurden nicht aufgenommen: 1. der Fall 6 Kashidas, der meines
Erachtens in das Gebiet der ,,corticalen‘‘ Krampfe gehort; 2. der Fall von Ferndndez
Sanz, der nur ,,Abszenzen®, nie Krampferscheinungen hatte (vgl. S. 326) und zudem
keinen normalen, sondern einen erniedrigten Blutdruck aufwies.

3 DaB auch bei einem groBen Teil der Beobachtungen von ,kardiovasaler
Epilepsie‘s in Wirklichkeit eine Hypertonie vorgelegen haben diirfte, braucht nach
allem Vorsusgegangenen kaum noch betont zu werden. Es scheint mir keinem
Zweifel zu unterliegen, dafBl das Bindeglied zwischen Herzkrankheit und Epilepsie
bei zahlreichen Fallen dieser Art die Hypertonie gewesen sein wird.
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IT. Konstitution und Belastung.

Ich hatte schon oben gelegentlich auf die besondere Konstitution
und Belastung meiner Fille hingewiesen und sie zum Beweis fiir das
Bestehen einer Hypertonie mit herangezogen. Jetzt habe ich auf diese
Verhiltnisse eingehender zuriickzukommen.

- Da sich nimlich die Hypertonie nach den Ergebnissen der neueren
Forschung, vor allem den eingehenden Untersuchungen von Weitz (a, b),
in sehr weitgehendem MaBe als anlagebedingte Erbkrankheit darstellt,
‘muB sich eine etwaige Beziehung der Spitepilepsie zur Hypertonie auch
an den Konstitutions- und erbbiologischen Daten erkennen lassen.
Das ist in der Tat der Fall.

Halten wir uns zunichst an die Konstitutionsbefunde! Bekanntlich
[Weitz (a, b), Karl Westphal (b) u. a.] wird bei Hypertonikern auBer-
ordentlich h#ufig ein ,,dem Pykniker Kretschmers oft nahestehender®,
in sich recht einheitlicher Konstituttonstypus angetroffen. Findet sich

dieser auch bei meinen Fillen in entsprechender Hiufigkeit ?
In Tabelle 4 habe ich die Konstitutionsmerkmale am Kérper wie am
Verhalten fiir die dargestellte Kasuistik noch einmal zusammengestellt.

Tabelle 4.
Konstitutionsmerkmale Konstitutionsmerkmale
am Korper am Verhalten

Fall 1. { Gut gendhrter Mann. Heiter, witzig, gutmitig, Stim-
mungsschwankungen.

Fall 2. | MittelgroBer, gut gendhrter Mann. | FleiBig, wortkarg, spater depressiv.

Fall 3. |Kleine, schlecht gendhrte Frau Sehr lustig.

(alte Rachitis!).

Fall 4. | FaBiérmiger Thorax. Immer aufgerdumt und zutunlich,
seit dem 50. Lebensjahr "para-
phren.

Fall 5. | MittelgroBer, fettleibiger Mann mit | Neigung zu scherzhaften Bemer-

kongestioniertem Gesicht. kungen, ,,Galgenhumor®, haufig
wechselnde Stimmung, zeitweise
sehr erregbar.

Fall 6. | Kleine fettleibige Frau. ,,Euphorisch®.

Fall 7. | Pyknischer Mann. Verstandiges, unauffilliges Wesen.
Fall 8. | Gut aussehender, gut gendhrter Fuphorisch, humorvoll, freundlich,
Mann. zuganglich, behaglich.

Fall 9. | Pyknische Frau. Frither sehr jahzornig.

Fall 10. | MittelgroBer, maBig kraftiger Mann | Keine Angaben iiberliefert.
mit Gesichtstelangiektasien.

Fall 11. | GroBer, kraftiger Mann. Status |Immer’,,gut und brav®, aber etwas
emphysematosus. »»kopthingerisch*.

Fall 12. | Mittelkraftige, gut gendhrte Frau. | Reizbar, gelegentlich ,,hypomanisch
erregt’, lacht viel, macht Witze,
neigt zu Querelen.

Fall 13. | Kriftig gebauter, sehr gut genihrter | Gesellig, iiberall beliebt. In der
Mann mit Gesichtstelangiekta-| XKlinik Rededrang, spricht in
sien. Status emphysematosus. Reimen, labile Stimmung, zeit-

weise ,,hypomanischer Eindruck<.
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Fortsetzung von Tabelle 4.

Konstitutionsmerkmale
am Kérper

Konstitutionsmerkmale
am Verhalten

Fall 14.

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.

Schwerkrank aufgenommen. Keine
Angaben itber Konstitutions-
merkmale tiberliefert.

Vorwiegend pyknischer Mann,

GroBer, gut gendhrter, vorwiegend
pyknischer Mann.

GroBer, kriftiger, fettleibiger Mann
mit gerdtetem Gesicht.

Pyknischer Mann von ,,apoplekti-
schem Habituse.

Kleiner, m#fig gendhrter Mann.

Kleiner, héaBlicher, verwachsener

Mann. RecklinghausenscheKrank-
heit. Diabetes.

Vorwiegend pyknischer Mann. Sta-
tus emphysematosus. (Sieht jetzt
»ganz rosig® aus.)

Vorwiegend pyknische Frau. Status
emphysematosus.

Pyknischer Mann. Status emphy-
sematosus.

MittelgroBe, kriftige, gut genihrte
Frau mit faffsrmigem Thorax.

Pyknische Frau.

Pyknischer Mann von kongestio-
niertem Aussehen.

Pyknischer Mann.

Pyknischer Mann.

Vorwiegend pyknischer Mann mit
kongestioniertem Gesicht. Status
emphysematosus.

Grofier, schwerer, fettleibiger Mann.
Status emphysematosus.

Schwerkrank aufgenommen. Auller
einem Emphysem keine Konsti-
tutionsmerkmale iiberliefert.

Vorwiegend pyknischer Mann,

MittelgroBer, gut gendhrter Mann.
Status emphysematosus.

Schwerkrank aufgenommen. Keine
Angaben iiber kérperliche Kon-
stitutionsmerkmale iiberliefert.

MittelgroBer, mittelmiBig gendhr-
ter Mann mit multiplen Ham-
angiomen.

Kraftig, gutgenihrt, Emphysem.

MittelgroB, korpulent, plethori-
scher Habitus.

Erregbar, sehr religios.

Heiteres Temperament, wander-
lustig.

Grob, gewalttitig, sehr eifersiichtig
(Potator strenuus).

Keine Angaben iiberliefert.

Keine Angaben iiberliefert.

Unauffalliges Wesen.

Seit  vielen Jahren schizophren
(paranoid), aber in Freiheit.

Genau, gewissenhaft, griindlich, oft
sehr heftig.

Still und ruhig.
Lustig, humorvoll, gesellig.
Heiter, zuginglich.

Humorvoll, witzig, aber erregbar.

s»Synton®, hoflich, zutraulich, etwas
rithrselig.

Mehrfach endogene Depressionen,
auch jetzt depressiv. mit mani-
schen Schwankungen.

Gutntitig, manchmal erregbar.

Leicht erregbar, drastische Aus-
drucksweise. Eifersuchtswahn in
hoberem Alter.

Immer lustig.

Keine Angaben iiberliefert,

»Synton®, immer gut zu haben,
zufrieden.

Schizophren (paranoid) erkrankt.

Gutmiitig, weich.

Gutmiitig, in der Klinik hypochon-
drisch verstimmdt.

Alkoholiker.
,,.Nicht zu ernst, nicht zu heiter.
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Uberschaut man die Tabelle, so sieht man, daB es sich in der iber-
wiegenden Mehrheit meiner Fille um (gewéhnlich) mittelgroBe, gut
genihrte, oft sogar fettleibige Leute von hiufig etwas kongestioniertem
Aussehen handelt; dall bei nicht wenigen ein ,,faformiger Thorax und
(oder) Lungenemphysem besteht, daf3 die meisten in psychischer Hin-
sicht als gutmiitige, oft heitere und gesellige, selten depressive, gelegent-
lich stimmungslabile oder reizbare Menschen imponieren: kurz, dafl im
ganzen ein dem pyknisch-zirkuliren zum mindesten auflerordentlich dhn-
licher Typus bei den Spétepileptikern stark vorherrscht . Einen von der
Mehrzahl deutlich abweichenden Konstitutionstyp weist nur der Fall 20
auf, der sich als eindeutig dysplastisch (klein, héaBlich, verwachsen,
Recklinghausensche Krankheit) kennzeichnet 2. Bei allen ubrigen ist
die Zugehorigkeit zum ,,Mehrheitstypus“ wenigstens moglich 3.

Vollig analoge Resultate sind auch den Angaben tiber die Belastung
der Fille zu entnehmen, obwohl die erbbiologischen Recherchen durchaus
nicht mit besonderer Intensitit durchgefiihrt wurden, sondern sich
auf die iiblichen Fragen an die Kranken, bzw. ihre Angehérigen be-
schranlkten.

1 Ich driicke mich so vorsichtig aus, weil fiir Fille, die wie die meinen nicht
nachgemessen, sondern nur nach dem Aspekt beschrieben und registriert wurden,
nie’ mit voller Sicherheit die Zugehorigkeit zu einem Typus behauptet werden
kann. Auch klafft hier eine Liicke in der Beweisfithrung, die vielleicht durch
spezielle erbbiologische Untersuchungen ausgefiillt werden kann. Wenn némlich
die Hypertoniker den Pyknikern nicht nur dhneln sollten, sondern wirklich Pykniker
wéiren, 8o miiBten sich in ihrem Erbkreis besonders viel manisch-depressive Erkran-
kungen finden. Uber diese Erwartung ist, soweit ich sehe, bisher weder in positivem
noch in negativem Sinne eine Entscheidung gefallen; denn B. Schultzs Unter-
suchungen iiber die ,,hereditiren Beziehungen der Hirnarteriosklerotiker* verwenden
ein nach Sklerose und Hypertonie niché gefrenntes Probandenmaterial. Sein (dem
Eindruck des Klinikers widersprechendes) Ergebnis (keine Verwandtschaft zwischen
m. d. J. und ,,Hirnarteriosklerose*‘) kann also in diesem Zusammenhang nicht
angefithrt werden.

2 Der Patient erkrankte schon mit 39 Jahren an einef schizophrenieverdich-
tigen Psychose. Fall 33, der wohl ebenfalls an einer paranociden Schizophrenie
erkrankt war, gehort in kérperlicher Hinsicht eher zur Hauptgruppe. Die Psychosen
von 4 und 29 sind nicht zur Schizophrenie im eigenen Sinne zu rechnen, sondern
eher als Paraphrenien zu bezeichnen. Die Psychosen des Falles 27 stammen sicher
aus dem manisch-depressiven Formenkreis, sind aber symptomatologisch atypisch.

3 Trotz der oben gemachten Vorbehalte hinsichtlich der Zugehorigkeit unserer
Fille zum pyknisch-zirkuliren Konstitutionskreis und obwohl auch das Alter
meiner Probanden zu gréfter Vorsicht stimmt, sei doch versucht, einige Vergleiche
zu ziehen: 1. Unter Normalen finden sich nur 21,2 [Gruble (¢)] bzw. 20% (v. Rhoden)
Pykniker. 2, Nach dem Xrgebnis der bisherigen, gewiB noch unzureichenden
Forschungen sehen andere Epileptiker vorwiegend dysplastisch oder athletisch aus
(Zielinsks, Delbriick, Griindler, Kreyenberg, Kurt Westphal u. a.). — Ich lege auf diese
Relationen keinen groBeren Wert. Wichtig erscheint es mir dagegen, daB die in
der Spitepilepsieliteratur gegebenen Habitusschilderungen durchwegs in die Rich-
tung meiner eigenen Ergebnisse zeigen. Doch ist auch dies (angesichts der Diirftigkeit
der Angaben) nur von beschriankter Bedeutung.
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Bei 9 Fillen (1, 6, 8, 16, 17, 18, 28, 31, 32) war aus duBeren Griinden
iiber die Familie iiberhaupt nichts oder nichts Verwertbares zu erfahren.
Wir lassen sie deshalb véllig beiseite.

Bei einer Reihe von Kranken wurden verschiedene, vermutlich bedeutungslose
psychische und nervise Storungen in der Familie angegeben:

Fall 3. Vater an ,,Nervenleiden‘‘ gestorben.

Fqll 11. Mutter mit 55 Jahren ,nérrisch geworden. 3 Briider Trinker.

Fall 13. Bruder ,,Verfolgungswahn‘‘.

Fall 15. Vater Trinker.

Fall 20. Vater Trinker.

Fall 23. Vaters Bruder Recklinghausensche Krankheit ( 7).

Fall 25. Vater Trinker, Schwester imbezill.

Fall 27. Auf Vaters- und Muttersseite manisch-depressive Stérungen.

Fall 33. Schwester schizophren.

Fall 36. Bruder ,,religioser Wahn.

3 Fille sind mit epileptischen Erkrankungen belastet . Diese Zahl
liegt sehr wahrscheinlich #ber der der Durchschnittsbevolkerung (per-
sonliche Mitteilung von Luxenburger) und rangiert, was ein Zufall sein
mag, in dem Bereich zwischen 10,1 (Muiller) und 26,8% (Joedicke),
der (mit der gleichen Methodik) fiir die ,,genuine” Epilepsie festgestellt
worden ist. Entsprechende Vergleichszahlen liegen in der Spétepilepsie-
literatur nicht vor, jedoch sind auch bei zahlreichen Literaturfalien
[Delanef, Gowers, Féré, Mendel, Maupaté, Simpson, Masoin, Redlich (e)
u. a.] epileptische Anfille in der Familie verzeichnet 2.

Der wichtigste erbbiologische Befund schlieBlich scheint die auBer-
ordentliche Haufigkeit von Herz- und GQefdfileiden in den Familien unserer
Probanden zu sein. Addiert man (mit Weitz) alle Fille von Tod an ,,Herz-
leiden‘, ,,Herzschlag®, ,,Wassersucht* und ,,Schlaganfall* und fiigt ihnen
die Todesfille an ,,Arterienverkalkung’‘ an, so ergibt sich eine Gesamt-
zahl von 16 durch Herz- und Geféflleiden in der engsten Familie (Eltern
und Geschwister) belasteten Individuen. D. h. in 57,1% der erbbiologisch
iiberhaupt erfaBbaren Probanden ist eine , kardiovaskulire* Erkrankung
eines oder beider Eltern oder (Fille 7, 9, 36, 37) eines Geschwisters nach-
weisbhar. Lassen wir, um einen direkten Vergleich mit den Zahlen Weitzs
méglich zu machen, die beiden nur durch Geschwister belasteten Fille
weg, s0 bleibt immer noch ein Prozentsatz von 42,8 fiir die nur durch einen
oder beide Eltern mit Herz- und GefidBkrankheiten belasteten Probanden
iibrig. Das ist, wenn man beriicksichtigt, daB auch Weitz (bei besonders
intensiver erbbiologischer Untersuchung) der Nachweis einer kardio-
vaskuldren Elternbelastung nur bei 76% seiner Hypertoniker gelang,
ein bemerkenswert hoher Prozentsatz.

1 Bei einem meiner Falle (26) war iibrigens eine Tochter haufig von hartnickigen
Kopfschmerzen (Migrine?) geplagt, eine andere war als junges Madchen wegen
eigentiimlicher (hysterischer ?) Krampfanfalle in unserer Klinik.

2 Auf die Bedeutung der epileptischen Belastung komme ich spater noch einmal
zuriick.
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Leider konnte ich entsprechende Angaben fiir eine Durchschnitts-
bevélkerung nirgends finden. Doch diirfte es meines Erachtens auch
ohne exakten zahlenmiBigen Vergleich sicher sein, daBl die ,kardio-
vaskulire* Belastung unserer Fille die einer durchschnittlichen Popu-
lation bei westem iibersteigt. Sie liberwiegt ja sogar dann, wenn man sich
nur an die sicheren Apoplexien der Eltern hilt, fir die Luxenburger
eine Durchschnittszahl errechnet hat, und zwar stehen hier 19,2%
unserer Probanden den (etwa) 11% von Luwxenburgers Paralytikerehe-
gatten gegeniiber.
Kurz: Die Belastung spricht bei meinen Fdllen ebenso stark fiir ihre
Zugehirigkeit zur arteriellen Hypertonie wie die Konstitution 1.

IIT. Weitere Argumente fiir die hypertonische Genese
spitepileptischer Anfille.

Der Nachweis, dal die ganz iiberwiegende Mehrheit, vielleicht sogar
alle Spitepileptiker Hypertoniker sind, diirfte damit — soweit das auf
statistischem Wege iiberhaupt moéglich ist — geliefert sein. Es ist jedoch
durch die gewil sehr iiberraschende RegelmiBigkeit der Koinzidenz
von Hypertonie und Spétepilepsie 2 streng genommen noch mnicht be-
wiesen, dall die Hypertonie auch die ,,Ursache’s der Spatepilepsie ist.
Ich versuche im folgenden meine Darlegungen nach dieser Richtung zu
erginzen.

Dabei darf ich zunichst noch einmal darauf verweisen, dafB Anfalls-
storungen im  weitesten Sinne dem Symptomenbild der Hypertonie
nicht nur nicht fremd sind, sondern es in vieler Hinsicht sogar charakte-
risieren 3. Ich erinnere an die ,,paroxysmalen Tachykardien, die An-
fille von Herzklopfen, die stenokardischen Anfille, die leichten Raynaud-
attacken, vor allem an die verschiedenartigen das Gehirn betreffenden

1 Auch in dieser Hinsicht stimmen die Fille der Literatur, soweit eine Entschei-
dung mdglich ist, mit meinen eigenen durchaus iiberein. Ich zitiere z. B. Maupaté:
»»Les épileptiques tardifs appartiennent souvent & des familles d’épileptiques....
et plus souvent encore & des familles de congestifs.” Es gibt ibrigens auch Fille
[Masoin (Fall 2), Redlich (b)], wo Spétepilepsie in zwei aufeinanderfolgenden
Generationen auftritt.

2 Hine direkt vergleichbare Statistik iiber die Haufigkeit der Blutdruckkrankheit
in einer gleichalterigen Durchschnittsbevolkerung ist, soviel mir bekannt ist, nicht
vorhanden. DaBl aber in einer gleichalterigen Durchschnittsbevolkerung auch
nicht anmihernd soviel Hypertoniker zu finden sind, wie unter meinen Spatepilep-
tikern, das ist (wie mir auf Nachfrage auch F. Lange versicherte) vollig sicher.
Selbst an einem so einseitig ausgelesenen Material wie ,,Arteriosklerotikern® im
alten, weiten (Sklerose und Hypertonie einbegreifenden) Sinne besteht Druck-
erhshung iiber 160 nur bei 38,8, bzw. 49,6% (v.-Romberg). Man kann sich danach
eine Vorstellung machen, wieviel seltener sie bei einer Durchschnittsbevolkerung
sein muB.

3 Vgl. hierzu besonders die schéne Kasuistik, die Karl Westphal (b) aus der
Literatur und 'eigenen Beobachtungen zusammengestellt hat.
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»,angiospastischen Insulte”, von den flichtigen Lihmungen, Sprach-
stérungen, Erblindungen, Migréineanfillen, kurzdauernden Verwirrt-
heiten, ,,Schwindelanfillen®; ,, Absenzen‘‘ usw. bis zu den eigentlichen
»»Schlaganfillen, die ja auch in erster Linie eine hypertonische Tr-
scheinung sind [v. Romberg, Baer, Karl Westphal (b), Schwartz, Neu-
biirger (c) u. a.]l. Das Vorkommen epileptischer Anfille im Rahmen
der Blutdruckkrankheit fiigt also deren Bild keinen grundsitzlichen
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 wichtig, dal sich bei den Spat-
epileptikern (vgl. die Kasuistik) nicht nur epi-
N leptische, sondern auch andersartige cerebrale
und nichtcerebrale Attacken finden. Die spit-
epileptischen Anfalle erscheinen also gewisser-
maflen eingebettet in die allgemeine hypertonische
N Anfallssymptomatologie, ihre vielleicht noch frag-
liche hypertonische Genese kann bis zu einem
NN gewissen Grade aus der sicherlich hypertonischen
N Natur jener anderen Anféille abgeleitet werden 2.
Ein zweites Argument fiir die Kausalbezie-
hungen zwischen Hypertonie und Spétepilepsie
kann aus dem Aufbau der Erkrankungsalter bei
Spitepileptikern hergeleitet werden. Wie aus
Abb. 4. Erkrankungsalter Abb. 4 hervorgeht, erkrankten 29 von den
bei Spatepileptikern. 35 Fillen der Hauptgruppe zwischen dem 486,
und 65. Lebensjahr 3. Gerade in diesem Lebens-
alter tritt aber auch die Hypertonie besonders héufig in Erscheinung.
Da wir nun, wie auf 8. 370 noch genauer ausgefithrt werden wird, allen
Grund haben anzunehmen, dafl gerade die ,,werdende’ Hypertonie be-
sonders leicht zu Anfillen fiihrt, so ist die Ubereinstimmung der Er-
krankungsalter bei Hypertonie und Spétepilepsie ein weiteres Indizium
fiir die von uns angenommene urséichliche Beziehung.
Am wichtigsten und beweiskriftigsten erscheinen mir schlieBlich die
Fille, wo Hypertonie und Spitepilepsie synchron auftreten oder ver-
schwinden. Beide Vorfille werden sich natiirlich nur selten in exakter

R38Nk

5
7
Jatre

1 Auch von meinen 10 sezierten Herdfallen zeigten 7 (10, 13, 15, 22, 33, 36, 37)
Blutungen.

2 In diesem Zusammenhang darf ich einen Fall erwdhnen, auf den Neu-
biirger tich liebenswiirdigerweise aufmerksam machte: einen Hypertoniker, der
neben epileptischen Anfillen kurzdauernde Erblindungen durchmachte und bei
dem withrend der letzteren Spasmen der RetinalgefiBie ophthalmoskopisch beob-
~ achtet werden konnten.

3 In einzelnen Fillen kénnte der Beginn der epileptischen Erkrankung umstritten
sein. Ich bemerke daher, dafl 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 eindrucksvoller sind aber Beobachtungen,
wo diese Festlegung einmal gelingt.

Ich nenne hier in erster Linie die Fille von zeitweise ,,geheilter’
Epilepsie, die mit dem Auftreten einer Hypertonie wieder ausbricht. In
den von mir durchgesehenen Jahrgingen der Aufnahmen in die Miinchener
Klinik finden sich 2 derartige Fille,

Bei dem einen (Fall 38) waren die Anfalle mit 15 Jahren aufgetreten,
allmshlich immer seltener geworden und schlieflich ganz ausgeblieben.
Im Alter von 61 Jahren kehrten sie im Anschluf} an eine heftige Erregung
zuriick. Bei der kurz darauf erfolgten Klinikbeobachtung fand sich eine
Akzentuierung des 2. Aortentons. Der Blutdruck betrug damals nur
145/80, doch konnte noch im gleichen Jahr in einem anderen Miinchener
Krankenhaus ein Blutdruck von 225 RR. gemessen werden..

In dem 2. Fall (Fall 39) handelte es sich um einen Glaser, der seit
den 20iger Jahren epileptische Anfalle mit Zungenbil und Amnesie
gehabt hatte, die dann so lange aussetzten, daB 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 Krimpfen zu leiden. Hier wurde der Blut-
druck mit 190/80 bzw. 195/90 RR. gemessen. Der Patient ist unterdessen
gestorben, die Leiche wurde jedoch nicht obduziert.

Auch in der Literatur finden sich solche Fille von ,,wiedererwachender
Epilepsie (Mendel, Maupaté u. a.). Leider fehlt iiberall eine Angabe
iber das Verhalten des Blutdrucks. Trotzdem wird man vermuten
diirfen, daB es sich in solchen Fillen mindestens sehr oft um einen durch
Hypertonie verursachten Riickfall gehandelt hat.

Das umgekehrte Vorkommnis, das Verschwinden einer Spéatepilepsie
nach Aufhéren der Hypertonie, illustriert der Fall 7 meiner Kasuistik.
Dieser Patient hatte zu der Zeit, als er epileptisch war, einen Blutdruck
von 180/100 RR., war also sicher hypertonisch. Spater hérten die An-
falle auf. Bei der Nachuntersuchung fand sich, was nicht nur durch
mehrfache Messung des Blutdrucks, sondern auch durch genaue Unter-
suchung des Herzens und Bestimmung der Nachstrémungszeit gesichert
wurde, daB die Hypertonie verschwunden war und, wie nicht ganz selten,
einer Sklerose Platz gemacht hatte 1.

Der Kausalnexus zwischen Hypertonie und Spitepilepsie kann
meines Erachtens kaum schliissiger bewiesen werden als durch derartige
Beobachtungen, die die Verhiltnisse fast mit der Exaktheit eines Experi-
ments aufzeichnen. Hier versagt auch der an sich sehr diskutable Ein-
wand, der mutatis mutandis gegen die ,arteriosklerotische’® Epilepsie
bereits erhoben wurde [ Weber, Alzheimer (b), Binswanger u. a.], dal ndm-
lich die Hypertonie auch Folge der epileptischen Anfille sein konnte.

1 Diesem Fall, der eine giinstige Beeinflussung des Verlaufs durch den Hinzutritt

der Sklerose belegt, stehen jedoch, wie auf 8. 344 schon hervorgehoben, mehrere
Fille von ungiinstiger Beeinflussung gegeniiber.
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Vielmehr ist meines Erachtens nur der umgekehrie Schlufi maglich, was uns
angesichts der vielen Indizien, die ohnehin bereits fiir dessen Richtigkeit
sprechen, nicht verwundern wird 1 2,

1V, Ergéinzende Bemerkungen iiber Ursachen und
Hilfsursachen der Spéatepilepsie.

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

Zunichst méchte ich besonders hervorheben, daB ich selbstverstindlich
micht annehme, die Hypertonie fir sich allein gendige zur Hervorbringung
epileptischer Anfdlle. Schon ein Blick auf die relative Haufigkeit der
Hypertonie und die relative Seltenheit der Spatepilepsie gentigt, um dies
zu beweisen. Vor allem mufl meines Erachtens eine besondere epileptische
Disposition in allen Féllen vorausgesetzt werden: Der , Krampfmecha-
nismus‘ mull ansprechbar sein. Der Hypertonie kommt also, wie wahr-
scheinlich allen Krankheiten, die ,symptomatische’ Anfélle ,,verur-
sachen’, nur die (gewiBl nicht zu unterschitzende) Rolle des auslésenden
Faktors zu.

Aber damit nicht genug, sind in manchen Fillen offenbar auch
wHilfsursachen™ am Werke, die der Hypertonie gewissermaBen die
»Arbeit” an der Ingangsetzung des Krampfmechanismus ,,erleichtern®.

Ob der Alkoholmifbrauch, wie manche Autoren (Naunyn, Kowalewsky,
Hubert, Finckh, Siebold, Stemerling, Kraepelin) annehmen, eine solche
,,Hilfsursache** ist, ist freilich nicht sicher. Alzheimer (a) und Redlich (e)
bestreiten es, und auch Raecke duBert Zweifel. Ich selbst mull fest-
stellen, daB von meinen Fillen nur 5 (5, 16, 20, 30, 36) als eigentliche
,»Trinker* bezeichnet werden kénnen. Einige meiner Patienten tranken
mittelstark, die Mehrzahl ganz mifBig. Der Einfluf des Alkohols scheint
also wenigstens nicht sehr groB zu sein. Immerhin darf man ihn wohl
auch nicht ganz vernachlissigen. Es gibt, wie oben schon erwihnt,
Fille, die im spiteren Alter nur jeweils nach Alkoholexzessen einen

1 Ich méchte betonen, daB die Moglichkest, haufige epileptische Anfille konnten
die Entstehung einer Hypertonie begiinstigen, damit durchaus nicht in Abrede
gestellt werden soll. Ich habe im Gegenteil den Eindruck, als seien altere Epilep-
tiker wirklich besonders oft mit einem hoken Blutdruck behaftes. Dies dndert aber
wohl an dem Obenstehenden nichts. Auch wiren, wenn sich mein Eindruck
bestatigte, andere Deutungen, auf die ich hier nicht ndher eingehen mochte,
vielleicht ebenso plausibel.

2 s mag gelegentlich vorkommen, daf die hypertonische ,,Krampfbereitschaft*
auch einmal zur Produktion hysterischer Anfille beniitzt wird. Ich habe jedenfalls
einmal eine Hypertonica zu beobachten Gelegenheit gehabt, deren erst seit 2 Jahren
auftretende Anfille ganz sicher hysterischer Natur waren und die (im Renten-
verfahren) auch sonst zu jeder hysterischen Reaktion (Zittern, Pseadodemenz usw.)
bereit war. Ob derartige Vorkommnisse hiufiger sind, vermag ich nicht zu beur-
teilen. Sie wiren eine Analogie zu der von E. Guitmann beschriebenen Haufigkeit
tetanischer Dispositionen bei hysterischen Krampfkranken.
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Anfall haben, Dariiber allerdings, ob in solchen Fillen der Alkohol
selbst oder etwa die groBe Flissigketismenge, die ihm als ,,Vehikel” dient,
als ,,entscheidender Reiz anzusehen ist, méchte ich keine Meinung
wagen.

Ein anderer Faktor ist meines Erachtens als Hilfsursache wichtiger
als der Alkoholismus: das ist das Schddeltraoume. Es ist bekannt, daB
gerade bei Hypertonikern eine Apoplexie gelegentlich durch starke
Erschiitterungen des Zentralnervensystems ausgelost wird (,traumati-
sche Spitapoplexie Bollingers). Dieses Vorkommnis ist heute, da wir
durch Ricker wissen, dafl derartige Traumen schon an sich Vasokonstrik-
tionen der HirngefdlBle zustande bringen und eine erhéhte Erregbarkeit
der Strombahnnerven hinterlassen kénnen, auch hinsichtlich seiner
Pathophysiologie recht klar geworden; denn wir wissen, dafl bei Hyper-
tonikern Vasokonstriktionen hiufig sind und dafl das GefdBsystem der
Blutdruckkranken auf duBere Reize besonders empfindlich reagiert. Der
Weg vom Trauma zum Schlaganfall ist damit fiir diese Falle weitgehend
aufgeklirt. Nach den Ausfithrungen auf S. 350 ist damit aber auch der
Weg vom Trauma zum epileptischen Anfall der Hypertoniker gekenn-
zeichnet. In Ubereinstimmung mit nicht wenigen Autoren werden wir
also dem Schideltrauma einen gewissen Einfluf auf die Entstehung der
Spitepilepsie zusprechen miissen . Dafl eine so entstandene Epilepsia
tarda dann ,,chronisch®* werden kann, wird man nicht nur durch die
Eigenarten der Epilepsie iiberhaupt? erkliren kénnen, sondern auch
zum Teil der Hypertonie selbst zur Last legen miissen.

Nicht als ,,Hilfsursache”, sondern nur gewissermalBen als ,,Ursache
2. Ordnung” werden wir die chronische Bleivergiftung registrieren.
Denn diese wirkt offenbar in erster Linie dadurch epileptogen, dalBl sie
eine Hypertonie verursacht, die dann ihrerserts mit Anfillen einhergehen
kann (Falle 11, 15, 23). Ich wage freilich nicht zu behaupten, daf alle
Fille von Bleiepilepsie so entstiinden, und daB das Gift selbst keine
direkte epileptogene Wirkung haben kinnte. _

Ob die bei einigen meiner Fille (15, 26, 34) aufgetretene Lues
irgendwelche Bedeutung fiir die Auslésung der Anfille hat, weil ich
nicht. Ich méchte jedoch betonen, dafl diese Fille sémtlich liguor-
negativ waren,

Besondere Bedeutung hat meines Erachtens weiter die Tatsache,
dal} nicht, jeder Fall von Hypertonie dadurch allein bereits ,,epilepsiefihig*

1 Vgl. meine Fille 11 und 30, die wohl analog zu deutenden Beobachtungen
Maupatés (Fall 14), Liiths (Fall 19), Webers (Fall 30), Siebolds (pag. 176) u. a., sowie
die Erfahrungen Poppelreuters itber den durchschnittlichen Blutdruck epileptischer
und nichtepileptischer Hirnverletater, denen allerdings Redlich (d) widerspricht.

2 ,,Jeder epileptische Anfall ist zum Teil Folge des vorangehenden und Ursache
des folgenden Anfalles” (0. Foerster); ,Epilepsy a selfperpetuating disease®
(Gowers).
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wird, daf} er eine epileptische Disposition hat. In Abb. 5 sieht man den
Stammbaum einer Hypertonica, die wohl zweifellos Trigerin epileptischen
» Erbgutes” war. Gleichwohl hat diese Patientin nie epileptische Anfille
gehabt. Ich glaube richtig zu vermuten, wenn ich dieses Fehlen darauf
beziehe, daf} bei der Kranken offenbar nie gréBere Blutdruckschwankungen
auftraten. Soweit ndmlich in meinen Fillen der Blutdruck mehrfach
gemessen wurde, fanden sich regelméBig schwankende Werte (vgl. 8. 359).
Auch unter den Literaturfillen sind 2 (Rosenblath, Kashida) mit nicht
fest ,eingestelltem™ Blutdruck. Es scheint also, als sei es mit der Epi-

vE— 1 lepsie ebenso wie mit vielen anderen

g & & Q Symptomen der Hypertonie: auch sie
\\’/| ist vorzugsweise an die labile (die

l — »werdende‘’) Hypertonie gebunden?,

™4 Q 9 d Danach liegt es, wie mir scheint,

Prot, nahe, anzunehmen, daB die ,,eigent-

S Tlaganlal l\r 1/1 liche* Ursache der Anfalle in Blut-
erz/eraen ‘5

© ngiospast Miprine druckschwankungen zu suchen sei?
@ Lolepsic ¢ 4 Ich habe nur bei einem einzigen

Abb. 5. Stammbaum Adele H. (569/29).  Spétepileptischen Patienten (35) Ge-

legenheit gehabt, eine (auf mehrfachen
téglichen Messungen beruhende) Blutdruckkurve geniigend lange Zeit
zu fihren. Hier traten die Anfille wirklich nur an den Tagen auf, wo
die Kurve eine ,,Zacke” (meist nach oben) zeigte 3. Ein einziger Fall
beweist selbstverstindlich 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 gesagt werden,
daB ein Zusammenhang der spétepileptischen Anfille mit den Schwan-
kungen des Blutdrucks recht wahrscheinlich ist; denn auch vor den
Anfillen gjugendlicher Epileptiker sind Blutdruckschwankungen recht
hiufig, wenn nicht gar konstant vorhanden (Rokde u. a., eigene Beob-
achtungen). Die Korrelation der beiden Phinomene ist also vielleicht
bei epileptischen Anfillen generell anzunehmen,

Die Stellung der Spiitepilepsie im ,,System‘* der Epilepsien.
Obwohl also in bezug auf Einzelfragen noch vieles offen bleiben
mubBte, ist das Ergebnis unserer #tiologischen Nachforschungen doch

1 Man kann ohne wesentliche Ubertreibung sagen, daB ein auf groBer Hohe
fixierter stabiler Hochdruck sehr oft mit wenigen, ein labiler Hochdruck dagegen
in der Regel mit zahlreichen Beschwerden einhergeht [Fr. Kauffmann (b)]. *

2 Tch erinnere daran, daB schon Pdl die von thm beschriebenen ,,Geféaf8krisen
in Beziehung zu den Schwankungen des Blutdrucks setzte. Er unterschied pres-
sorische und depressorische Krisen, je nachdem ob der Blutdruck stieg oder fiel
(vgl. auch Windscheid pag. 579).

s Es gab jedoch auch ,,Zacken ohne Anfille.
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ziemlich eindeutig: Die Spdtepilepsie ist in der Regel ein ,,.Symptom s der
Arteriohypertonie. Die vorliegende Untersuchung bliebe jedoch an einem
besonders wichtigen Punkte unvollstéindig, wenn sie sich auf diese
étiologische Feststellung beschrinken und die Probleme der Spétepilepsie
damit fir ,,gelost” halten wiirden.

Man gestatte mir; um dies zu exponieren, eine kleine Abschweifung:

Treten wir an einen Fall von epileptischer Erkrankung heran, so ver-
suchen wir ihn auf folgende Weise zu kléren: Wir setzen voraus, daf}
der Kranke eine’,.epileptische Disposition habe und bemiihen 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 Faktors, der ,,Grundkrankhest*,
nicht, so bezeichnen wir den Fall vorsichtig als ,,kryplogen‘.

Innerhalb der ,kryptogenen” Masse vermuten wir nun eine ,,Kern-
gruppe®, die ,,genuine Epilepsie”, bei der wir die epileptische Anlage fiir
so stark und wirkungskriftig halten, da uns die Produktion von An-
fallen auch okne ,duperen’ Anlaf denkbar -erscheint. Wir sprechen
dann von einer aus ,inneren Ursachen’ entstandenen Epilepsie. Keines-
wegs aber koénnen 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 Teil der Félle) in den endokrinen Reizen, die
im Laufe der Entwicklung (Pubertit!) an die ,, Krampfbereitschaft” des
Kranken herantreten.

Versuchen wir nun, der Involutionsepilepsie in diesem ,,System‘
ihren ,,Ort* anzuweisen, so begegnen wir einer Schwierigkeit, die fiir diese
Erkrankung recht charakteristisch ist. Wir sind ndmlich im Zweifel,
ob wir die Ursache der Spétepilepsie, die Hypertonie, den Faktor also,
der die (gewiB vorhandene) epileptische Disposition in (Gang setzt, zu
den ,.duferen” oder zu den ,inneren’ Anlissen rechnen sollen. Mit
anderen Worten: Wir wissen nicht genau, ob die Spétepilepsie zur
»genuinen* oder zur ,,symptomatischen Form gehért.

Man kann natiirlich sagen, die Hypertonie sei eine Krankheit, die den
Organismus ,,betrifft wie ein Hirntumor. Dann muB man die Spit-
epilepsie als ,,symptomatisch® buchen.

Man kann aber auch darauf verweisen, daf die Hypertonie enge
Berziehungen zum endokrinen Umbau der Riickbildungszeit hat.

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

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 97. 25a,
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Besonders in neuerer Zeit haben sich zahlreiche Autoren um die Erforschung des
klimakterischen Hochdrucks bemiiht . Besonders eindrucksvoll ist eine kleine
Statistik Griesbachs iiber den durchschnittlichen Blutdruck von Minnern 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 Aufwirtsbewegung durchmacht, dann aber wieder
absinkt, wihrend der durchschnittliche Blutdruck der Minner konstant ansteigt 2.

Hinsichtlich der Art und Weise, in

Tabelle 5. der das Klimakterium auf den Blutdruck

Le:bﬁns- Minner Fraven elnv?ukt, wird .v1elfac‘h angenommen, daf
jahr es eine pressorisch wirkende Hyperchole-
£ 132 133 sterindgmie erzeuge (Munk, Kar_l Westphal
50 142 152 u. a.). Bemerkenswerterweise ist es Karl
60 148 139 Westphal (a) gelungen, eine Vermehrung

des Cholesterins auch bei mdnnlichen
Hypertonikern nachzuweisen. Es scheint also trotz der Schwierigkeiten,
die der Begriff des ,,minnlichen Klimakteriums* an sich hat, auch bei
Méinnern einen endokrin bedingten Umbildungsvorgang zu geben.

Man kénnte also sagen, die Arteriohypertonie ,,vermittle* nur zwischen
dem ,,inneren” AnlaB (dem endokrinen Reiz) und der epileptischen
Erkrankung, die ,,eigentliche’* Ursache aber sei (wie bei der ,,genuinen‘
Epilepsie) der endokrine Reiz, ein ,innerer AnlaB. Dann bliebe als
Unterschied zwischen genuiner und Involutionsepilepsie nur noch die
Existenz eines ,,Vermittlers‘ bei der letzteren zu nennen. Woher aber
wissen wir, daB es bei dem, was wir ,,genuine” Epilepsie nennen,
nicht einen ebensolchen Vermittler gibt, den wir nur noch nicht kennen ?
Vielleicht zeigt uns die Involutionsepilepsie diesen auch dort vor-
handenen ,,Vermittler nur sozusagen ,mit dem VergréBerungsglas®,
vielleicht ist sie nur eine besondere, ausnahmsweise deutliche ,,Unter-
form* oder wenigstens ein ,,Modell“ der genuinen Epilepsie ?

Derartige Vermutungen hingen keineswegs in der Luft.

Einmal ist der Zusammenhang der Spétepilepsie mit dem endokrinen
Umbau der Riickbildungszeit nicht nur (wie oben) indirekt zu belegen,
sondern auch auf direktem Wege nachzuweisen. Von den 9 Frauen
meines Materials erkrankten nicht weniger als 5 (3, 6, 9, 12, 24) in un-
mittelbarem Zusammenhang mit dem Klimalkterium 3.

Dazu kommt ein nicht mitgeteilter Fall von Epilepsie nach operativer Kastration
bei einer 37jihrigen 4 und ein Fall von im Klimakterium ,,wiedererwachter‘* Friih-
epilepsie, der von Simchowicz (Fall 7) bereits publiziert [von Redlich (e) tibrigens
irrtinmlich als Beleg fiir seine ,,senile* Epilepsie angefiihrt] worden ist. [Der ent-

1 Vgl. die klare Darstellung bei F. Kauffmann (c) pag. 1380.

2 Jch betone, daB3 es sich um Durchschnittswerte handelt, die nur deshalb relativ
80 hoch sind, weil sie eben auch hypertonische Werte in sich enthalten.

3 Vgl. die Literatur iiber die klimakterische Epilepsie, vor allem Féré, Gowers,
Voisin, Sanchis Bants (a, b, ¢), Marafion.

4 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 héufig Obn-
machten gehabt, spiter habe sich das jedoch verloren. Als sie mit 41 Jahren die
Periode verlor, seien zum erstenmal Anfille aufgetreten. In den letzten Jahren
seien die Anfille seltener geworden.*’] Leider fehlt jede Angabe iiber die Hohe des
Blutdrucks *.

Zum anderen 138t die Involutionsepilepsie nach Symptomatologie,
Verlauf und Ausgang so viele Analogien zur ,,genuinen‘ Form erkennen,
daB man recht wohl versteht, warum die Annahme einer ,,genuinen‘
Spitepilepsie in der Literatur mit solcher Zihigkeit wiederkehrt.

Bei den spitepileptischen Anfillen vermissen wir weder Aura, noch Aufschrei,
Cyanose, ZungenbiB, FEinnissen oder postparoxysmale BewuBtseinstriibung.
»Kleine” Anfille sind bei der Spitepilepsie ebenso zu beobachten wie bei der
genuinen (Fille 1, 5, 7, 13, 24, 31) 2. 'Hier wie dort bevorzugen die Anfalle ndchi-
liches Auftreten. Dimmerzustinde sind bei Spatepileptikern keineswegs selten.
Sogar ,,Dauerverdnderungen’‘ epileptischen Gepriges kann man beobachten 2.

Schlieflich und vor allem glauben wir zu wissen, dall auch bei der
»genuinen® Epilepsie der Kreislauffaktor eine grofle Rolle spielt. Es
ist durch die operativen Erfahrungen O. Foersters u. a. vollig sicher ge-
stellt, daB auch bei dieser Form eine ,,praparoxysmale Vasokonstriktion
den Anfall einleitet. Wir wissen nur noch nicht, woher diese Vasokonstrik-
tion beim ,,genuinen® Epileptiker kommt. Kénnte aber nicht vielleicht
auch am Grunde der genuinen Epilepsie eine der Hypertonie analoge,
endogene” und endokrin verursachte Kreislauferkrankung aufgedeckt
werden, durch deren Wirksamkeit die ,,Bereitschaft* des Frithepileptiker-
gehirns genau so erst ,,effektive wird, wie wir dies von der Spitepilepsie
her kennen ? Es gibt dafiir eine Menge von Indizien.

Nur einige von ihnen seien kurz aufgefithrt: die Herzerscheinungen bei genuinen
Epileptikern [,,Angina pectoris vasomotoria‘ (Frisch), ,,Herzkrampi< (Peritz,
eigene Beobachtungen), ,,ischdmische Herzmuskelnekrose* (Gruber und Lanz,
Neubiirger [b]), ,idiopathische Herzhypertrophie® (Weber)], die genuin-epilep-
tischen Nierensymptome [(Urinausscheidungsstorungen (Rokde u. a.), Nieren-
parenchymverfettungen (Claus und wvan der Stricht, Weber)] und Blutdruck-
schwankungen (s. 8. 870), die gute therapeutische Beeinflufbarkeit der genuinen
Epilepsie durch alle fiir Behandlung von Hypertonikern angegebenen Verfahren,
die Identitat der ,,Hilfsursachen fiir die angiospastischen Insulte der Hypertoniker
und die genuin-epileptischen Anfille ¢, schlieBlich die sehr beachtliche Beobachtung

1 Vgl. auch Elliotson (zit. nach Féré). Es gibt allerdings auch Falle von Heilung
einer Frithepilepsie im Klimakterium [Paris, Redlich (c)], doch handelt es sich
dabei wohl um eine scharf abgegrenzte Gruppe mit reinem ,,menstruellem Anfall-
typus®.

2 Toh bemerke, daB ich zur Kontrolle auch die Fille nachgepriift habe, bei denen
einfache ,,Ohnmachten® in epilepsieverdichtiger Haufigkeit und Verteilung auf-
getreten waren. Auch hier fand ich ausnahmslos das Bestehen eines Hochdrucks.

3 All dies ist von der bereits vorliegenden Literatur (Liith, Raecke u.v.a.)
schon oft gezeigt worden. Ich verzichte daher auf Einzelheiten.

4 Vgl. hierzu besonders die Literatur zum Thema ,,Klima und Anfalle (Hansen,
Kauffmann, Gallus, Ammann, neuerdings K. Blum).

25*
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(Fleisch), dafl das Lebensalter der Puberiit ebenso wie das der Menopause (vgl.
Tab. 5) mit einer voriibergehenden Steigerung des durchschnittlichen Blutdrucks
einhergeht.

Eine Entscheidung aller dieser Fragen ist zur Zeit noch nicht mog-
lich. Besonders hinsichtlich der die genuine Ipilepsie betreffenden
Fragen wird man erst weitere Erfahrungen sammeln, bzw. systematisch
aufsuchen miissen, ehe man auf dem skizzierten Wege vorwérts schreiten
kann. Aber auch die Spitepilepsic mul meines Erachtens vorliufig
immer noch als ,,symptomatisch angesehen werden, so wenig auch diese
,»Zuschreibung® hier befriedigt und so grofl auch unsere grundsétzlichen
Bedenken sind, die Frage ,.genuin oder symptomatisch ¢ iiberhaupt
auf ein ,,Entweder-Oder abzustellen.

Zusammenfassang.

Unter ,,echter‘ Spatepilepsie wird hier nach Art der &lteren Autoren
nur die ,,Involutionsepilepsie’ (Epilepsie im Zuge des Abbauprozesses,
im Vorgang des Alterns) verstanden. Von dieser Form werden zunichst
(nach bestimmten, S. 325f. angegebenen Grundsitzen ausgewihlte)
35 Fille mitgeteilt.

In Auseinandersetzung mit dem Schrifttum und unter Heranziehung
der eigenen und fremder Fille werden dann die Probleme der sog. senilen
und arteriosklerotischen Epilepsien diskutiert.

Das Vorkommen einer senilen Epilepsie im engeren Sinne (Epilepsie als
Symptom des senilen Hirnprozesses) wird fiir hochgradig unwahrschein-
lich erachtet. Dies wird durch Anfithrung von Tatsachen und durch
Heranziehung grundsitzlicher Erwégungen begriindet.

Die Diskussion der arteriosklerotischen Epilepsie verteilt sich, da
in der Literatur verschiedene Varianten der pathogenetischen Auffassung
vertreten werden, auf mehrere Abschnitte.

In derem erstem wird auseinandergesetzt, warum die epileptogene
Bedeutung von Herz- und Gefdfstorungen in der ,,Peripherie’ nicht von
vornherein unterschitzt werden darf. Im zweiten Abschnitt werden
(teilweise unter Heranziehung neuer Fille) die Moglichkeiten eines
Zusammenhangs von vaskuliren Hirnherden und epileptischen Anfallen
genauer besprochen. (Dabei wird festgestellt, daBl eine Entstehung von
Herden durch Anfille erheblich wahrscheinlicher ist, als die Entstehung
von, Anfillen durch Herde.) In einem dritten Abschnitt werden unter
Heranziehung neuerer internistischer Ergebnisse und unter Bezugnahme
auf Forschungen von Spielmeyer und Neubiirger die hirnarteriosklerotisch
bedingten Ernihrungsstorungen als Erzeuger der Spétepilepsie abgelehnt.

Nachdem so senile und arteriosklerotische Prozesse aus der Zahl der
fiir die Epilepsia tarda &tiologisch in Frage kommenden Krankheiten
ausgeschlossen sind, wird der Nachweis versucht, daf} die Spitepilepsie
im allgemeinen ein ,,Sympiom* der Arteriohypertonie sei.
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Zu diesem Zwecke werden zunichst die Befunde am Kreisloufsystem,
die Konstitution und die Belastung der Spatepileptiker ausfiihrlich be-
sprochen. Die dabei gewonnenen Einzelergebnisse deuten gleichsinnig
darauf hin, daB mindestens bei der ganz iiberwiegenden Mehrheit der
Spitepileptiker wirklich eine Hypertonie besteht ™.

Dieses Resultat wird dann ergénzt durch die Darstellung von Ge-
sichtspunkten, aus denen sich ableiten 148t, dall die Hypertonie bei der
Spitepilepsie nicht nur hdufig ist, sondern daB sie diese direkt hervorrufe.
Der Nachweis einer regelmaBig hypertonischen Verursachung der Spét-
epilepsie wird damit fiir erbracht gehalten.

Im einzelnen wird dazu bemerkt, dafl fiir die Entstehung der Spét-
epilepsie neben der Hypertonie such noch eine epileptische Disposition
zu fordern ist. Ferner wird die Bedeutung gelegentlicher Hilfsursachen
(Alkoholmifbrauch, Schideltrauma usw.) hervorgehoben. SchlieBlich
wird das Ergebnis dahin préazisiert, daf nicht die absolute Héhe des Blut-
drucks, sondern dessen Schwankungen die ,eigentliche’ Ursache der
Anfglle sein dirften.

Zum Schlufl wird iiber die Stellung der Spdtepilepsie im ,,System
der Bpilepsien gesprochen. Vor allem wird die Frage aufgeworfen, ob
die Epilepsia tarda zur genuinen oder symptomatischen Epilepsie zu
zéhlen sei. Dabei gibt sich Gelegenheit, die Beziehungen der Hypertonie
zum Klimakteriwm, die Fragen der klimakterischen Epilepsie und einige
allgemeinere Probleme der Epilepsielehre zu erortern.
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