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Symptomatische Epilepsie bei cerebralen Gef~iBprozessen 
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Mit 2 Textabbildungen 

(Eingegangen am 1. Dezember 1958) 

I m  Vergleieh zu den zahlreichen Arbeiten fiber ,,Spatepilepsie" um 
die Jahrhundertwendea-5,7,1~,13,~l,22,~,2v, 29 enthalt  das neuere Schrift- 
turn relativ wenig Beitr~ge fiber jene Gruppe yon Epilepsien, die 
erstmals im hSheren Lebensalter und in Zus~mmenhang mit  cerebralen 
Gefafiprozessen auftritt .  Zuletzt haben TOMP~INS fiber die Epilepsien 
unter  100 Pat ienten mif seniler oder arteriosklerotischer Psychose, 
W~ITE fiber 107 Falle yon epileptischer Ersterkrankung nach dera 
56.Lebensjahr und GORDON fiber die neuro-pathologischen Befunde bei 
12Epileptikern mit  cerebraler Arteriosklerose berichtet. Die Arbeiten 
von ~ARTESCHI, KI~AYE]NBUHL und NIEDEI~IEYER beschr~nken sich 
nicht auf die symptomatisehe Epilepsie bei Gefal~prozessen, sie gehen 
v o n d e r  spaten Manifestation des Anfallsleidens aus. 

Da die modernen teehnischen Untersuchungsmethoden die atiologische 
Differenzierung der symptomatischen Epilepsie gegenfiber frfiher sehr 
erleichtert haben und wenigstens in vielen Fallen eine Abgrenzung der 
arteriosklerotisehen yon den prasenilen und senilen hirnatrophischen 
Prozessen erlauben, ersehien es aussiehtsreich, die Klinik der sympto- 
matischen Epilepsien bei cerebralen Gefal~prozessen erneut zu be- 
arbeiten. 

Methodisch gab es 2 MSglichkeiten; es hot sieh an, entweder yon den 
epileptischen Manifestationen im hSheren Lebensalter oder yon der 
Hirngefa2arteriosklerose auszugehen. Die Durehsieht des Schrifttums 
lie~ uns den letzteren Weg wahlen. Damit  mu2 zwar hingenommen 
werden, dal~ die Feststellungen fiber die Haufigkeit gefal~bedingter 
Epilepsien nieht ganz den tatsaehliehen Verhaltnissen entspreehen, well 
wir uns auf  eindeutig gefaBbedingte Falle beschrankt haben. Das hat  
aber andererseits den Vorteil, dal~ sieh das klinische Bild der sympto- 
matisehen Epilepsie bei cerebralen Gefal~prozessen klarer heraussehalen 
lal~t. Geht man yon der Altersmanifestation des Anfallsleidens aus, so ist 
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das wesentlich umfangreichere Krankengut gtiologisch und nach dem 
Verlauf ganz uneinheitlich. Unser Ansgehen von dem gesicherten eere- 
bralen Gef~Bprozeg braehte es mit sieh, dal3 besonderer Weft anf angio- 
graphisehe Befunde gelegt wurde. 

Eigene Untersuchungen 
Sie nmfassen Kranke aus den Jahrggngen 1950 bis Juli 1958, wo- 

bei mit einer Ausnahme nur station/h~e Patienten der Klinik berfick- 
sichtigt wnrden. Als diagnostische Kriterien ffir den cerebralen Gefgg- 
prozeg galten in erster Linie Er- 
weiterung, Verplumpung und ver- 
mehrte Schliingelung der Arterien 
sowie auBerdem eine deutliche 
Verliingerung der arteriellen Kon- 
trastmitteldurchlau/zeit auf min- 
destens 4 sec im Carotisarterio- 
gramm 2~. Fglle mit normalem 
Pneumeneephalogramm wurden 
ausgesondert; der Naehweis einer 
tIirnsnbstanzminderung ohne Ge- 
f/~gbefund geniigte ebenfalls nieht. 
Hilfsweise zogen wir heran: Blut- 
hoehdruek, Gef/~gver/inderungen 
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am Augenhintergmnd und dentliche Zeichen einer allgemeinen Arterio- 
sklerose. War die M6glichkeit einer anderen Ursache der Epilepsie nicht 
auszuschlieBen, so blieb der Fall ebenfalls unberiicksichtigt. 

Geht man yon den in den Krankengeschichten niedergelegten klinischen 
Diagnosen ,,Hirngefi~i~arteriosklerose", ,,gef/~Babh/~ngige girnatrophie" ,  
,,cerebraler Gefggprozeg" aus, so finden sich nnter den Patienten der 
Miinchener Klinik 60/0 symptomatische Epilepsien. Nach AusschluB 
aller unsicheren F~lle, d .h .  unter Berticksichtigung der eben dar- 
gelegten strengen Kriterien, bleiben 49 Anfallskranke, 30 M~nner und 
19 Frauen, d .h .  nur 4% der klinisch in iiblicher Weise diagnosti- 
zierten cerebralen Gef~prozesse. Bei T o , e x i t s  sind es 7~ . Eine 
andere vergleichbare Statistik, die yon einer groBen Gruppe GefglL 
kranker ausgeht, gibt es, soweit wir sehen, nicht. Bei unseren 
49 Kranken handelt es sich wahrscheinlich in den allermeisten F/illen 
um eine Arteriosklerose der Hirngef/~e; m6glich ist aber, daf~ auch 
F~lle yon Thrombangiitis obliterans darunter sind, deren klinische 
Abgrenzung bekanntlich nur ausnahmsweise gelingt. J. E. M~Y~R land 
bei 19pathologisch-anatomisch verifizierten F~llen yon Btirgerscher 
Krankheit  5 symptomatische Epilepsien. Reine Zirkulationsst6rungen 
ohne GefaBerkrankung enth~tlt unser Material nicht. 

20*  
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Bei der Aufteilung nach dem ManiJestationsalter zeigte sich, dag in 
einem Drittel  der Fi~lle (16) der Erkrankungsbeginn zwischen dem 46. und 
50.  Lebensj ahr lag; epileptisehe Erstmanifestationen nach dem 60. Lebens- 
jahr kamen in 9 Fgllen vor (Abb. 1). 

Hinsiehtlieh der Anfallsart unterschieden wir in fiblicher Weise 
generalisierte Anfglle, kurzdauernde ~quivalente (klinisch vom Typ der 
Absencen), sensible und motorische Jackson-Anf~lle, Anf~lle veto 
temporalen Typ (D~mmerattaeken) und Ds Die Be- 
ziehungen zwischen Anfallsform und Erkrankungsalter zeigt Tab. 1 : 

Tabelle 1. Anfallstypen und Erkrankungsalter 

Anfallstygen gesamt 

Grand mal-Anf~lle . . . .  

General. Anf~lle und 
Absencen . . . . . . .  

General. Anf~lle und 
D~mmerattacken .... 

General. Anf~lle and 

I-Ierd-Anfiille . . . . .  

Temporal-Anf~lle . . . . .  

Jackson-Anf~lle . . . . .  

~Iit D~mmerzust~nden 
komb. Anf~lle . . . . .  

Erkrankungsalter 

a6 I 40 / r I 50 I 55 

81 51 

160f0 170175 

149 I 11 51 5 11 

1 

3 1 1  

Bei der Epilepsie des h6heren LebensMters bosteht die Gefahr der 
Verwechslung epileptiseher Aquivalente mit arteriosklerotischem 
Schwindel und aueh mit fliichtigen Verwirrtheitszusts Fiir StS- 
rungen epileptogener Natur  Sprachen: kurzdauernde BewuBtseins- 
triibungen mit erstarrter Motorik, typisehe Anf~llssehilderung and 
Kombination mit anderen eindeutigen Anfallsformen, z. B. mit generali. 
sierten Anf$11en. Der arteriosklerotiseho Schwindel seheint als Erlebnis 
im wesentliehen dem obligaten Schwanksehwindel bei Kopflageweehsel 
zu entspreehen. Das opileptisehe ~quivalent  wurde unangenehmer, zum 
Teil atteh angstvoll, immer aber als gruadlegend anders als der Schwindel 
erlebt. Die Kranken verwonden f/it das opileptisehe ~quivMent Be- 
zeichnnngen wie ,,eigenartiges Gefiihl, beklemmend, fremdartig, un- 
besehreiblich, rs komiseh, kann mieh nicht dagegen wehren". 
Die Untorseheidung der sensiblen I-Ierd-Anf~lle yon fiiichtigon Paresen 
und Sensibiliti~tsstSrungen als Folgo p~ssagerer Durchblutungsbeein- 
tr~ehtigung ohne synehronisierte Entladungen ira EEG  war manchm~l 
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undurchff ihrbar .  Eindeut ige  Aura-Erlebnisse  vor generalisierten An- 

fgllen wurden  n icht  beobachtet .  
Wir  br ingen zun~tchst einige Beispiele fiir verschiedene Anfal ls typen.  

Grand mal-Epilepsie 
A., Kreszenz, Landwirtsehefrau, geb. 13.9. 1896, 1266/57. Unauffillige soziale 

VerhMtnisse, ~ie besonders krank. Mutter an Apoplexie verstorben. Erster generali- 
sierter Krampfanfall mit 49 Jahren, nachts. Die n~tchsten 10 Jahre Wiederholung 
der Anf~l]e in einer Frequenz yon etwa 14--21 Tagen; dann erhebliehe Zunahme 
der Anfallsh~ufigkeit und schliel~]ich auch Anf~lle bei Tag, die mit kurzdauernder 
Bewu~tlosigkeit, Zungenbil~ und Urinabgang, aber ohne toniseh-klonisehe Krimpfe 
an Armen und Beinen einhergegangen sein sollen. L~ngere Comitalmedikation blieb 
ohne wesentlichen Einflul]. 

Befunde. ]giBige Staunng im kleinen Kreislauf bei linksbetontem ]=Ierzen; 
RI~ schwankend zwischen 210/100 und 190/100. PSt~ li. lebhafter als re., sonst 
neurologisch kein Befund. Augenhintergrund: Gefil3kaliberschwankungen. Psy- 
chisch: Deutlich psychomotoriseh verlangsamt, merksehwaeh, freund]ich-g]eich- 
gfiltig, ttirnsubstanzminderung mit Erweiterung der inneren und iul~eren Liquor- 
riume. EEG: M~iBige Allgemeinverinderungen mit Betonung temporal und 
occipital re. 

Diagnose. 8ymptomatische Epilepsie bei gefgl~abhgngiger Hirnatrophie, 

Tem por alla ppen- E pile psi e 
H., Margarete, geb. 29. ~. 1895, Rentnerin, 787/56. Keine besonderen Erkran- 

kungen. 3 Jahre vor der Klinikaufnahme hi~ufig Druekgefiihl in der Magengegend, 
i Jahr spiter im Alter yon 59 Jahren erstma]s: ,,Ich stand plStzlich nur noeh 
so da . .. ein Angstgefiihl stieg in mir auf -- yore Magen in den Kops -- ich sah 
aul~er der Wirklichkeit noch etwas: Eine Landschaft, irgendein Bild . . .  jedesmal 
etwas anderes . . ,  immer ein feststehendes Bfld." Diese Zust~nde wiederholten sich 
in den folgenden Monaten etwa 6 real am Tag. Zugleich liel~ sic bei solchen Zusti~nden 
ein Riuspern hSren und redete verwirrt. In den letzten Woehen hiufig sekunden- 
dauernde Zust~nde, bei denen sic plStzlich stehen blieb, im Verkehr, in der Kirche, 
auf nichts reagierte und sich hinterher an nichts erinnerte. Sehon li~ngere Zeit vorher 
zunehmend vergel~lieher und gleichgfiltiger. 

Befunde. I~R 180/110, allgemeine Arteriosklerose und Aortensklerose. Sinus- 
arrhythmie, musku]~re Links- und l~eehtsinsuffizienz des Herzens. Sehr diinne 
intrakranie]le J~ste der Carotis interna, verl~ingerte I)urchblutungszeit. E E G: l~eben 
geringen Allgemeinver~nderungen herdfSrmige StSrungen temporo-anterior li. 

Diagnose. Symptomatisehe Epilepsie bei sehwerer allgemeiner Arteriosklerose. 

4 Fdlle von generalisierten An]allen mit Aequivalenten 
vom Typ  der Di~mmerattacken 

G., Magdalena, geb. 26. 9. 1897, Biiuerin, 435/56. ]%milie unauff~]]ig, keine 
besonderen Erkrankungen. Seit 1953 vegetativ-dystonische Besehwerden, Ein Jahr 
spiter mit 56 Jahren erstmals Abwesenheitszust~nde: Starrte fiir ~Iinuten abwesend 
vor sich bin, redete verwirrt und fiihrte ]angsam reibende Bewegungen mit  den 
H~nden aus, zun~chst nile 4--5 Tage, in den letzten Wochen vor der Klinik- 
aufnahme (mit 59 Jahren) 5--10real t~glieh. Seit 3~ Jahren generalisierte Anf~lle 
bei Tag und Nacht in der Frequenz allmihlich zunehmend. Daneben wiederholt 
stunden]ange D~mmerzust~nde. 
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Befunde. Deutlich vorgealtert, RI~ 145/95, Arteriosklerose der Augenhinter- 
grundsgef~Be. Neurologiseh. o.B. Ausgepr~gtes organisehes Psyehosyndrom. Deut- 
liche cortieale Atrophie, erweiterte Seitenventrikel. Erheblich verplumpte und 
gesehl~ngelte intrakranielle Gef~Be. EEG: Diffuse Allgemeinver~nderungen mit 
Pr/~dilektion in beiden lgediagebieten. 

Diagnose. Symptomatische Epilepsie bei gef~l]abh/~ngiger Hirnatrophie. 
Dr. Seh., Lothar, geb. 25.5. 1899, Amtsgerichtsrat, 1803/54. Beruflieh erfolgreieh. 

Keine besonderen Erkrankungen. Beginn im Alter yon 52 Jahren -- 3 Jahre vor 
der Klinikaufnahme -- mit ,,BewuBtseinsstSrungen" (wurden yon dem Pat. selbst 
gegen leichte Ohnmaehten und Schwindelzust/~nde abgegrenzt), ist plStzlieh ffir 
Sekunden weg, erstarrt, merkt das Kommen dieser Zust~nde, kann sich nieht 
dagegen wehren. Seit dem 54. Lebensjahr aueh generalisierte Anf~lle, nur naehts, 
in der Frequenz allm~hlieh zunehmend. Sehon seit mehreren Jahren zunehmende 
Wesensver~nderung. 

Befunde. I~R 145/90. Neurologisch: o.B. Verplumpung und Verbreiterung der 
ttirnoberfl/~ehenzeiehnung. Vermehrt geschl/~ngelte und verp]umpte ttirngefi~Be. 
EEG:  Geringe Allgemeinver/~nderungen, Zwischen- und Deltawellenfoeus temporo- 
basal, geringer auch temporal ]i. mit teilweiser Fortleitung nach re. 

Diagnose. Gef/~l]abh/~ngige ttirnatrophie, symptomatische Epilepsie. 
V., Anton, geb. 13. 7. 1906, Wachmann, 923/56. Unauff/~llige berufliehe Ent- 

wicklung, immer gesund. In  den letzten Jahren zunehmend vergeBlieher, gleich- 
gfiltiger. 1955 mit 49 Jahren erster generalisierter Anfall, H/~ufigkeit 1--2real 
wSehentlieh, dazwisehen Pausen yon 4 Woehen. Naeh einigen lgonaten zus~tzlich 
anfallsweises Sehen yon Einzelbildern und Szenen aus der Sehul- und Lehrlingszeit 
mit l~ealit/itseharakter, sieht sich se]bst auf den Bildern ,,als Jfingling wie echt": 
Dabei angeblich unver/~nderte Wahrnehmung der Umgebung. Aueh D6j~ vu- 
Erlebnisse. 

Befunde. Allgemeine Arteriosklerose, tterz li. verbreitert. Areflexie an den 
Beinen. Liquor o. B. Sehwer dement. Pneumencephalographie: Atrophie der inneren 
und /~uBeren Liquorr~ume. Stark gesehl~ngelte und verplumpte intrakranielle 
Gef/~Be. EEG: Niedrige Spannungsproduktion. Sonst unauff/~llig. 

Diagnose. Symptomatische Epflepsie bei gef~Babh/ingiger Hirnatrophie. 
D., Andreas, geb. 31.1. 1904, Bergmann, 963/56. Vater an Sehlaganfall gestorben. 

Beruflich unauff/~llige Entwieklung, immer gesund. Seit Jahren Klagen fiber Kopf- 
sehmerz und vermehrte Reizbarkeit. Igit 47 Jahren erster generalisierter Anfall 
,,mitten aus dem Sehlaf heraus"; die folgenden 3 Jahre n/~ehtliche Anf~lle in 
Abst/~nden yon einem halben Jahr, dann Anfa]lsh~ufung bis zu sechs im Monat. Die 
generalisierten Anf~lle wurden 2 Jahre naeh Beginn des Leidens ~agsfiber yon 
typisehen D/~mmerattaeken abgel6st. 

Befunde. Deutlieh vorgealtert. EKG: Grob gest6rter intraventrikul~rer Er- 
regungsablauf bei Aorten- und Coronarsklerose, RR 165/100. Latente Hemiparese li. 
Deutliehes organisehes Psyehosyndrom. Verphmpung der inneren Liquorraume 
und eorticale Atrophie. Vermehrt gesehl~ngelte und verplumpte HirngefaBe. EEG: 
Sehr niedrige Spannungsproduktion. 

Diagnose. Symptomatische Epilepsie bei gef~Babh~ngiger Hirnatrophie, Adams- 
Stokessche Anf~lle. 

Sensible Herd-An]glle mit nach]olgenden generalisierten Kramp/an/i~llen 
B., Kaspar, Strafienwiirter, geb. 4. 4. 1897, 1483/54. Unauff~lliger sozialer Werde- 

gang, immer gesund. Krankheitsbeginn im Alter yon 57 Jahren mit Kopfschmerzen, 
SehlafstSrungen und Schwindelerseheinungen. l~aeh einigen Wochen attackenartiges 
Pelzigkeitsgeffihl auf der gesamten re. KSrperh/~lfte yon etwa 3 min Dauer, das sieh 
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im weiteren Verlauf tgglieh 3--4mal wiederholte. Nach 3 Monaten erster generali- 
sierter Anfall nachts, in der folgenden Naeht zweiter groBer Anfall und einige Ngchte 
spgter zwei groBe Anfglle hintereinander. 

Befunde. RI~ 150/90. Neurologisch: Abweichen der Zunge nach re. MgBiges 
organisches Psychosyndrom. Deutlich verplumpte HirngefgBe mit Durchblutungs- 
verlangsamung. EEG: Mgl]ige Allgemeinvergnderungen, massiver Herdbefund als 
Zwisehen- und Deltawellenfoeus li. temporal. 

Diagnose. Symptomatisehe Epilepsie bei cerebralem GefgBprozel~. 

Gehi~u/te ]o]cale An/iille 
Seh., Alois, geb. 14.1. 1887, Hauptlehrer, 438/53. Vater verstarb an Angina 

peetoris. Keine besonderen Erkrankungen. Beginn mit 66 Jahren, 2 Jahre vor der 
Klinikaufnahme: Apop]ektiforme Erscheinungen, Zunge versagte den Dienst. 
3 Monate danach anfa]lsweises 8chwgehegefiihl im li. Mitte]fuB, Dauer 1--2 rain. 
Weitere 3 Monate spgter Versehwinden dieser isolierten Anf~lle und naeh 9 Monaten 
erstmals Zwangsschling- und Sehluekbewegungen; dazu SpeichelfluB, Zucken des 
ti. Mundwinkels, Brennen bis zur Stirn, alles streng linksseitig, anfallsweise 2--3 real 
am Tag. Dazu wieder die friiheren anfallsweisen StSrungen im li. Bein. Nach 
2 Jahren schwerer Anfal], der die gesamte li. Gesiehtshglfte betraf mit einem 
zusgtzliehen Gefiihl des ,,Schnfirens" im Kehlkopf. Von da an die folgenden 5 Tage 
nnd Ngchte in Abstgnden yon 10 min Anfglle derselben Form statusartig. 

Befunde. I~R 145/90. '~ Horizontalnystagmus. 8teigerung der Eigenreflexe re. 
Verplumpungstyp der intrakraniellen Arterien nnd Durchblutungsverlangsamung. 
EEG: Pathologiseh nicht welter verwertbar. Psyehisch nicht grob auffgllig. Unter 
]3ehandlung mit gefgl]erweiternden Mitteln keine Anfglle mehr. 

Diagnose. ttirngefgBarteriosklerose, Pseudobulb~irparalyse, symptomatische 
Epilepsie. 

Uber die Beziehung zwisehen Anfallstyp and tageszeitlicher Ab- 
hgngigkeit orientiert Tab. 2. 

Tabelle 2. Tagesrhythmus und Anfaltsformen 

T a g e s z e i t  

Nnr bei Naeht 

Vorwiegend naehts oder 
gegen Abend . . . . . .  

rag und Nacht 

Nur bei Tag . . . . . . . .  

Oesamt ~ ~ 

_ 1 9 ! -  J 

16 2 ~ -  2 

13 1 2 

i 

- 1 L - l  

2L 
3 5 !  

[ 
1 0  I - 

10i 616 

q 

1 

2 

212 
Es zeigt sich also, dab generalisierte Anf~lle in 51,5~ nut  bei Nacht, in 

24,4~ vorwiegend naehts oder gegen Abend und in 21,2~ sowohl bei 
Tag als auch bei Nacht auftraten. Generalisierte Anfglle, die ausschlieB- 
lich bei Tage auf t re ten,  s ind n u t  in  einem Fal l  beobachte t  worden. 

Die Beobach tung  der An/alls/requenz ergab bei Grand  mal-Anf~l len 
ein bevorzugtes In te rva l l  yon  etwa 10--14 Tagen;  die i ibrigen K r a n k e n  
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mit  lgngerer Verlaufsbeobaehtung wiesen eine Anfallsfrequenz von 
3--12 Anf~llen im Jahr  auf. Bei den Temporallappen-Anf/~llen zeigten 
830/0 eine ziemlich hohe Anfallsh/~nfigkeit, bei den Herdepilepsien 75o/0 . 
Absencen wurden nur in hoher Frequenz beobachtet.  Jackson-Anf~lle 
kamen bei 3 Kranken  als Status vor. 5 Pat ienten (4 davon waren fiber 
60 Jahre  alt) erlitten generalisierte Krampfserien. 

Eine /amiliSre Belastung mit  Anfallsleiden lieB sich in keinem Falle 
feststellen. Einmal  wurde fiber eine nicht naher bezeichnete Nerven- 
krankheit  in der Familie berichtet. Bei 8 Kranken war ein Elternteil  an 
ttirnschlag verstorben, bet weiteren 5 F~llen lagen ira ersten Verwandt- 
schaftsgrad HirngefgBarteriosklerosen nnd I terzkrankheiten vor, in 
einem Fall vers tarb der Vater an tterzschlag, ein Bruder an I-Ierz- 
erweiterung und ein weiterer Brnder litt  unter  einem tterzklappen- 
fehler. 

Der neurologische Be/und zeigte 15real Abweiehungen yon der Norm, 
die in Tab. 3 znsammengestellt  sind: 

Tabelle 3. Neurologische Befunde und Anfallsformen 

+ ~  + ~  ~ ' 
Neurolog. AusUille Gesamt ~ ~ ~ 

L a t e n t e  H e m i p a r e s e n  . . 6 1 2 1 i ] I - -  2 

Oerin oRo,exdi oreoz... , _ -  - 
PupillenstSrungen . . . .  . 22 1 

Extr~pyramid. Syndrom . _ _ _ _  1 

~briges . . . . . . . . .  I 2 

Arteriographische Untersuchungen* wurden bei 45 Kranken durch- 
geffihrt. Schwere Ver/~nderungen lieBen sich in 14, mittelgradige in 17 
und leichte Gef/~Bwandschaden in 14 Fi~llen nachweisen. Bei 3 Kranken 
erschien die Gruppe der Mediagef/~Be bevorzugt befallen. 

Pneumencephalographisch untersucht wurden 31 Kranke.  Die Befunde 
waren die folgenden: 
J~ul]ere und innere A~rophie . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  12 = 38~ 
Rein ~uBere und vorwiegend/~ui]ere Atrophie . . . . . . . . . . .  14 ~ 450/0 

davon mit  Seitbetonung . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  3 Kranke 
davon mit  Verplumpung eines Schlafenhornes . . . . . . . . . .  2 Kranke 

Ventrikelerweiterung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  5 = 16~ 
davon mit  Seitbetonung . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2 Kranke 

* t ter rn  Prof. Dr. K. DECKER danke ieh ffir die ~dberlassung der Rbntgenbes 
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l~fiekschlfisse auf die versehiedenen Anfallsformen erlaubten die 
radiologischen Untersuchungen nieht; lediglieh bei den Herdanfgllen 
schienen seitendifferente Vergnderungen haufiger zu sein. 

EEG-Belunde*. Von 45 Patienten standen ausreichende, zum Teil 
wiederholte EEG-Befunde zur Verfiigung. Die t t irnstrombilder zeigten 
folgende Eigenheiten : 

1. In  7 Fgllen (etwas mehr als 15~ normales EEG vom Alphatyp. 
2. In  4 Fgllen (fast 10~ ]laches EEG. 
3. In  12 Fgllen (mehr als 25O/o) Grenzbefunde mit  Frequenzlabilitgt, 

zum Tell aueh mit  fiberlagerten Thetakomponenten in den Temporal- 
regionen, wie sie im hSheren Lebensalter die Regel sind. Dabei hgufig 
auch etwas verstgrkte diffuse Betatgtigkeit  und ziemlieh h~ufig auch 
Seitendifferenzen --  vorwiegend hShere Amplituden rechts --  die sieh 
aber yon physiologisehen Eigenheiten nicht sieher differenzieren lie6en. 

4. In  9 Fgllen (20o/0) diffuse Dysrhythmien und gelegentlieh auch  
bilaterale Thetagruppen mit  nahezu paroxysmalem Auftreten. 

5. In  13 Fgllen (kaum 30o/0) t terdbefunde neben mehr oder minder 
ausgeprggten diffusen Vergnderungen. 

6. Unter  den Fg]len mit  starken diffusen oder lokalisierten Anomalien 
hat ten nur 7 (etwas mehr als 15~ des Gesamtmaterials) seharfe Ent-  
ladungen, wie sie als typiseh fiir Epilepsien anzusehen sind. Bei Auf- 
treten derartiger typiseher Entladungen zeigte sich ein eindeutiges 
Uberwiegen im Bereieh der linken Hemisphgre. 

Die lokalisierten Anomalien waren fast aussehliel~lich in temporalen 
Bereichen und temporo-occipitalen Ubergangsgebieten zu finden. 

Internistische Be/unde. Bei 28 Kranken waren pathologisehe Herz- 
und Kreislaufbefunde erhoben worden. Darunter  war die Linksverbrei- 
ternng des tterzens mit  660/o am sts vertreten; 25~ litten unter 
Arrhythmien und ReizleitungsstSrungen des Herzens, bei 2 Kranken 
bestand eine Links- oder Rechtsdekompensation. In  den restlichen 
Fgllen handelte es sieh nm coronare DurehblutungsstSrungen oder 
Aortensklerosen. Unter  den Kranken mit  Linksverbrei terung oder 
ReizleitungsstSrungen hat ten 35~ zusgtzlich DurchblutungsstSrungen 
der tterzkranzgefgl]e oder Aortensklerose. 

Adams-Stokessehe Anfglle wurden 2mal  beobachtet.  Ganz eindeutig 
ist der folgende Fail: 

D., Heinrich, 1373/58. Ein 66j~hriger Mann, der mit 58 Jahren erstma]s Herz- 
beschwerden bemerkte. Das EKG ergab einen Rechtsschenkelb]ock. 5 Jahre spgter 
traten ,,Ohnmachtszustgnde mit Blickwendung nach li. und leichtem linksseitigen 
Facialistic" auf, die sich durch Druek auf die Carotiden provozieren lieBen. AuBer- 
dem hgufig Zustgnde yon Bewul3tseinstrfibung (Aquivalente?) im Anschlul~ an 

* Die EEG-Untersuchungen und ihre zusammenfassende Bearbeitung verdanke 
ich Herrn Dr. J. KVGLER. 
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kxampfartige 0berbauehsehmerzen und ein Hitzegefiihl, also Symptome, die an 
eine Aura denken lassen. In der Klinik wurden mehrmals Serienanf~lle beobachtet, 
die als generalisierte Krampfanfalle mit wenig ausgeprggten tonisch-klonisehen 
Zuekungen imponierten und bei denen gleichzeitig ein totaler Herzblock mit einer 
Pulsfrequenz yon 24 pro Minute auftrat. Das Carotisangiogramm ergab eine Ver- 
plumpung tier Gefi~Be mit sehr deutlieher Durehblutungsverlangsamung; im Hirn- 
strombild fanden sieh starke Allgemeinver~nderungen mit Prgdilektion li. temporo- 
anterior. Trotzdem sind die epileptisehen Anfglle sieher in erster Linie auf die 
kardiM gest6rte eerebr~le Zirkul~tion, nieht aber auf die Gef/~gver/~nderungen 
zurtickzuf/ihren. 

Das AusmaB der Zirkulationsst6rungen im Adams-Stokesschen Anfall 
kennen wit aus den Untersuehungen yon BODECRTEL und yon JUNG. 
BODECHTEL und BERNSMmEa, die besonders fiber epileptisehe Er- 
seheinungen im Adams-Stokessehen Anfall beriehten, haben einen Kran- 
ken besehrieben, der wghrend der EKG-Ablei tnng einen t terzbloek 
zeigte und einen epileptisehen Anfall bekam. BOD]~CltTEL verweist auf  
ghnliehe Beobaehtungen yon CooKsoN. Das Morgani-Adams-Stokessehe 
Syndrom kann sowohl bei zu langsamer Herzt/~tigkeit trotz gut geffillter 
Herzkammern  als aueh bei zu sehneller Sehlagfolge mit  sehleehter 
Ventrikelffillung auftreten. Warum es in einem Fall nur zum Tonusverlust 
naeh Art  einer verlgngerten Synkope, im anderen zum toniseh-klonisehen 
Anfall kommt,  ist noeh often. 

Einen erhShten Blutdruck mit systolisehen Werten um 190 und dia- 
stolisehen um 100--120 wiesen 280/0, einen leieht erh6hten 11,6~ und 
einen labilen Hoehdruek 7~ auf; Werte fiber 200 kamen nieht zur 
Beob~ehtung. 280/o hat ten  einen zu niederen Blutdr~eck bis zu systoliseh 
110 bei einer 72j/~hrigen. Bei den fibrigen Kranken lagen die Blutdruek- 
werte im Bereieh der Norm (Abb.2). Auf Nierenerkrankungen ergab 
sieh kein Hinweis. 

Psychische Be[unde. Fast  400/0 alier Kranken  zeigten die Merkmale 
leiehter bis deutheher psyehomotoriseher Verlangsamung mit mnestisehen 
St6rungen, abet ohne gr6bere intellektuelle M~ngel; bei 18~ stand 
auBerdem eine Affektlabilit/it mi t  im Vordergrund, 2 Kranke  waren 
auffallend euphoriseh. 11 mal fand sich eine leiehte, 3 mal  eine deutliehe 
Demenz. Psyehiseh nahezu unauff/illig waren 6 Patienten, davon 4 mit  
I-Ierdanf~llen. Eine Abhgngigkeit der Art  und des Grades der psyehisehen 
St6rungen vonde r  Frequenz der Anf~lle liel3 sieh nieht sieher erkennen. 

Die Beurteilung des Verlau]es ist sehwierig, zumal einzelne Kranke 
sehon ve t  der ersten Klinikbeobachtung mit  zum Tell unbekannten 
Mitteln behandelt  worden waren. Dennoeh lieBen sieh bei 38 Kranken 
verwertbare Beobaehtungen fiber den Verlauf maehen. Es zeigte sieh, 
dab in 700/0 vasomotorisehe St6rungen (Sehwindel, Kopfsehmerz, 
angin6se Besehwerden, flfiehtige Doppelbflder) oder psyehisehe Ver- 
~,nderungen (Konzentrationsschwgehe, Affektlabflitgt, Merksehw/~ehe) 
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dem ersten Anfall vorausgegangen waren. In 390/0 zeigte das Anfallsleiden 
keine Progredienz, die Anf/~lle folgten einander in unregelm/iBigen 
Abst/inden, bei alien iibrigen Kranken wurden die Anfs allms 
h/iufiger. Ein Kranker hat te  nach seinem ersten Ictus zun/ichst ein 
4j/~hriges anfallsfreies Intervall. ]~ei 3 Kranken mit Jackson-Anf/tllen 
kiindigte sich der erste Anfall durch starke vasomotorische Sensationen 
an. 10 Kranke, bei denen der Verlauf nach AbschluB der klinischen 
Behandlung noch welter verfolgt werden konnte, zeigten auch fiber 
1/~ngere Zeit (bis zu etwa 20 Monaten) 
AnfalMeidens; in keinem Falle iieBen 
sich die Anf~lle medikament6s vSllig /2- 
coupieren. ~ 1o 

Eine medikament6se Therapie wurde .~ 8 
bei 31 Kranken durchgeffihrt. Ange- ~ s 

~s 
wandt warden tIydantoin-Pri~parate ~ 
(Zentropil, Comital, Mylepsin, Neocitrul- ~ 
lamon, Bagrosin) und bzw. oder gef~g- o 
wirksame Mittel (Rulun, l~onicol, Nicon- 
acid, Hydergin) sowie gelegentlich aueh 
Digitalispri~parate. Kombiniert mit I-Iyd- 

keine Verschleehterung des 

qun~ ~ k g h t ~  ~rn/kdr/]t 
druck 

Abb. 2, B l u t d r u c k w e r t e  yon 44 Pa~ienten 

antoincn und gefgBwirksamen Medikamenten behandelte Kranke waren 
alle wghrend der Dauer des stationgren AufenthMtes anfallsfrei, dann 
stellten sich erneut Anfglle, aber in grSgeren Intervallen, ein. Bei der 
Behandlung mit einem tIydantoin-Prgparat  allein kam es in 7 Fgllen 
zu keiner oder nur zu einer voriibergehenden Besserung; wenn man 
dann gef~gwirksame Mittel hinzugab, wurde der therapeutische Effekt 
deutlich. Serienanfglle kamen nnter i.v. Somnifengaben zum Sistieren. 

Besprechung der Ergebnisse 

Erlcranlcungshiiu/ig~eit. Naeh unseren statistischen Erhebungen leiden 
etwa 4o/o aller Hirnge]g[3arteriosklerotiker an epileptischen An/iillen. 
Stellt man dem gegenfiber, dab der Mittelwert der Erkrankungsh/iufigkeit 
an symptomatischer Epilepsie bei Hirntraumatikern 31,7~ und bei 
Kranken mit intrakraniellen Neubildungen 30~ a5 betr~gt, so ist dies 
fiberraschend. Es unterstreicht die Feststellung yon ScItOLZ, dab das 
relativ seltene Auftreten symptomatischer Epilepsie bei Cerebral- 
sklerotikern in keinem Verhi~ltnis zur Hgufigkeit  arteriosklerotischer 
tt irnvers steht. Daffir bieten sich als anatomische und neuro- 
physiologische Erkls an: Arterioskterotische Gewebs- 
schgden betreffen ira Gegensatz zum kuppenst~ndigen traumatischen 
t~indenprellungsherd in erster Linie die subcorticalen Marklager und 
die Stammganglien; auch sind narbige Hirndura-Verwachsungen bei 
arteriosklerotischen Hirnerkrankungen selten. Augerdem ist die 
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Krampfbereitsehaft  (ira Sinne yon E. FO~ST]~) im hSheren Lebensalter 
herabgesetzt. Es besteht also ein gegensatzliehes Verhalten zum Kind 
mit seiner erhShten Krampfbereitsehaft17, ~Sb. Im hSheren Lebensalter 
t r i t t  im EE G eine gewisse Verlangsamung des Grundrhythmus ein, die 
Tendenz zu hypersynchronen Entladungen nimmt ab 11. WooD~u~Y u. 
DAVE~OI~T haben im Tierexperiment gezeigt, dab die Krampfschwelle 
fiir elektrisehe Reize mit zunehmendem Alter ansteigt. 

Mani/estationsalter. Dentlieh ist, daI~ vor allem die friihen, vorzeitigen 
Arteriosklerosen mit epileptischen Anfallen einhergehen. Dabei handelt es 
sieh keineswegs, wie man vermuten kSnnte, iiberwiegend urn Hyper- 
toniker. Das Pradilektionsalter fiir die epileptische Manifestation liegt 
zwisehen dem 46. und 50.Lebensjahr. Von da an nimmt die Anzahl der 
epileptisehen Ersterkrankungen stetig ab. SA~T~SC~I nimmt bei seinen 
Sp~ttepilepsien verschiedener •tiologie das vierte Deeennium als bevor- 
zugtes Erkrankungsalter an; ffir die Epilepsien bei Arteriosklerose und 
Biirgerseher Krankhei t  trifft dies natiirlioh nieht zu. 

Symptomatologie. Die Grand mal-Anfalle, die isoliert mit 30,60/o und 
kombiniert mit anderen Anfallsformen mit 40,8~ beteiligt sind, domi- 
nieren, wenngleieh sie nieht so sehr iiberragen, wie dies N I ~ D E ~ E Y ~  
an seinen Fallen beobaehtet hat. Bedeutsam ist aul~erdem, dal~ sie in 
14,2~ gemeinsam mit temporalen Anf~llen und in 200/o mit Aqui- 
valenten vom klinischen Typ der Absencen vorkommen. Die H/iufigkeit 
der Anfs yore temporalen Typ hebt auch NI]~])ERMEY~ hervor. Dies 
mag vielleicht damit zusammenh~ngen, dal] die Zirkulation des Schl/~fen- 
lappens relativ leicht beeintr/~chtigt werden kann, jedenfalls soweit es 
sich um das arterielle Grenzgebiet (obere oder mittlere Temporalwindung) 
handel tn ,  25c,~s. Gleich WHITE 2~ konnten auch wir eine echte Peti t  mal- 
Epilepsie nicht beobachten. 

Tagesrhythmus. Die generalisierten Anf~lle treten ganz bevorzugt bei 
l~acht auf. Ob dies darauf zuriiekzuffihren ist, dal~ bei Arteriosklerotikern 
besondere Verh~ltnisse der cerebralen Durchblutung oder der vegetativen 
Tonuslage in der Nacht eine Rolle spielen, ]s sich vorls nicht 
entscheiden. Auch JANz hat  betont, da~ es sich bei den Sp/~tepilepsien 
meist urn ,Sehlafepilepsien" handelt. Eindeutige Aufwachepilepsien im 
Sinne yon JANZ wurden nicht beobachtet. 

An]alls/requenz. Patienten mit ganz vereinzelten Anf~llen sind bei 
cerebralen Gefi~Bprozessen ausgesprochen selten. Die Mehrzahl der 
Kranken hat  mehrere Anf/~lle im Monat. Die Herdanf/~lle zeigen insofern 
eine Besonderheit, als sie fiberwiegend in Serien auftreten. 

HereditSt. Obwohl bei der klinischen Untersuchung die heredit/~ren 
Verhi~ltnisse nicht im Vordergrund des Interesses gestanden haben, zeigt 
sich in den Familien unserer Kranken ein geh/~uftes Vorkommen yon 
Gefiil~leiden und Herzkrankheiten: In etwa 16~ war ein Elternteil an 
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einem apoplektischen Insult verstorben. Auch KgaPr  hat in den Fa- 
milien seiner Kranken eine hohe Zahl yon Herz- und GefgBleiden fest- 
gestellt; er kommt sogar zu einem Prozentsatz yon 42,8%. Diese here- 
ditgre Belastung im Krankengut von KRAPF und yon uns stimmt 
mit den genealogisehen Untersuchungen yon B. SouuLz fiber die Todes- 
ursachen in den Familien von 100 Hirnarteriosklerotikern gut fiberein. 

Neurologische Be/uncle. Es sind nieht die GefgBkranken mit groben 
neurologisehen Hirnbefunden, bei denen sieh eine Epilepsie entwickelt. 
Gerade dort, we sieh der cerebrale GefgBprozeB kliniseh hauptsgchlich 
duroh ein organisches Psychosyndrom zu erkennen gibt, sind epileptisehe 
Anfglle hgufiger. 

Arteriographische Be/uncle. Schwere, mittlere und leichtere Ver- 
gnderungen halten sieh etwa die Waage. Die einzelnen GefgBe sind 
gleichmgBig betroffen, nnr 3real zeigte sieh ein stgrkerer Befall der 
Mediagruppe. 

Pneumencephalographische Befuncle. Als wesentlichstes Ergebnis ist 
das Uberwiegen der cortiealen Atrophie gegenfiber den Ventrikel- 
erweiterungen anzusehen. Dies lgBt vermuten, dal] bei der gefgBbedingten 
Epilepsie die subarachnoidalen Arterien in erster Linie erkrankt sind. 
Die nenropathologischen Befunde yon DODG~ und yon HAGUe stimmen 
damit iiberein. 

EEG. DaS Hirnstrombild gab in fast 300/0 aller Fglle ]=Iinweise ffir 
lokalisierte funktionelle StSrungen; bei diesen Kranken, die in der 
Mehrzahl unter generalisierten Anfs litten, war klinisch keine Herd- 
lokalisation mSglich. Das EEG konnte somit ma~geblich zur Indikation 
der Carotis~ngiographie einer Seite beitragen. Erwahnung verdient 
auch, dal~ die meisten der kleinen Anf~lle, die kliniseh als ,,Abseneen" 
imponierten, nach dem EEG den Dammerattaeken zuzuordnen sind. 

Internistische Be/unde. In mehr als der H~lfte der F~lle bestanden 
eindeutige Herz- bzw. Kreislauferkrankungen. 25~ hatten Arrhythmien 
und ReizleitungsstSrungen. Die tIaufigkeit yon StSrungen des allge- 
meinen Kreislaufs bei den Spatepilepsien hat frfihere Untersucher~l,30,38, 87 
veranlal~t, yon ,,Herzepilepsie" oder ,,cardiovasaler Epilepsie" zu 
sprechen und den vascularen StSrungen eine direkt epileptogene Be- 
deutung beizumessen. 

Die wichtigste Hypothese fiber die Ursache der gef~Bbedingten 
Spatepilepsie ist die yon K~ArF, der in erster Linie den Hochdruek und 
ganz besonders den labilen Hoehdruck angeschuldigt hat. Wir fanden nur 
in 280/0 eine erhebliehe Hypertonie, in 7~ einen labilen Hypertonus;  die 
restlichen Falle hat ten einen normalen Blutdruek oder waren hypoton. 
An der Gruppe unserer Kranken, die zahlenm~l~ig grSBer ist als die yon 
K~APF, kann also die Annahme, ein labfler I typertonus sei das wich- 
t igste  pathogenetisehe Moment fiir die gefgl3bedingte Sps 
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nieht gestfitzt werden. Zur Frage, ob eine Epilepsie im h6heren Lebens- 
alter allein durch eine gest6rte Zirkulation, d .h .  ohne morphologisch 
faBbare Gef/s hervorgerufen werden kann, kSnnen 
unsere klinischen Untersuchungen nichts beitragen. Sicher ist bisher nur 
das Auftreten einzelner Anf~lle nach einer schweren Anox/s z.B. bei 
Strangulation. Daft aber ein Anfallsleiden dutch chronisehe Zirkulations- 
st6rungen allein in Gang gehalten werden kann, ist sehr fraglich. 

Die psychischen Veriinderungen. Aus dem Gesamt des organischen 
Psychosyndroms ragen bei den arteriosklerotischen Anfallskranken 
2 Symptome deutlich heraus : Die psychomotorische Verlangsamung und 
die Beeintrachtignng der Merkfahigkeit. Von der hervorragenden Be- 
deutung affektiver St6rnngen (Affektlabilits Reizbai.keit) al konnten 
wir uns nicht fiberzengen, wenn sit auch selbstverst/s h/~nfig 
vorkommen. GrSbere Ausf/~]le auf intellektuellem Gebiet waren relativ 
selten. Eine epilcptische Wesensver/~ndernng lieg sich in keinem Falle 
feststellen. Gleich NI]~D~MEYE~ fanden wir keine signifikanten Be- 
ziehungen zwischen Art und Grad der psychischen St6rung und der 
Dauer, Freqnenz oder Form des Anfallsleidens. DaB es sich bei der 
Mehrzahl der psychisch nicht gr6ber GestSrten um Iterdepileptiker 
handelt, war zu erwarten. 

Verlau/. In fast zwei Drittel der F/s zeigten sich schon vor der 
Manifestation des Anfallsleidens vasomotorisehe St6rungen und An- 
zeichen eines organischen Versagensznstandes. Der weitere Verlanf war 
bis auf eine Ansnahme kontinuierlich, d.h .  ohne l~ngere anfallsfreie 
Intervalle und in fiber der Its langsam progredient. Bemerkenswert 
ist der unter heftigen vasomotorischen St6rungen einsetzende Beginn bei 
den Herdanfs 

Therapie. Es hat  sieh an der allerdings kleinen Anzahl Kranker 
deutlich gezeigt, dab die Kombin~tion yon Hydantoinen mit gef/~B- 
erweiternden Mitteln in der Regel am wirksamsten ist. Das gilt besonders 
ffir die Gruppe der Epilepsien, die mit temporalen Anfiillen einhergehen. 

Zusammenfassung 
Es wird fiber 49 F~lle yon symptomatischer Epilepsie bei Hirn- 

gefs beriehtet. Dabei handelt es sieh um Hirngefi~B- 
arteriosklerosen und vielleicht aueh um wenige Fi~lle yon Thromban- 
giitis obliterans. 4 bzw. 6~ der klinisch diagnostizierten Arteriosklero- 
tiker leiden an einer symptomatischen Epilepsie. Das Priidilektionsalter 
fiir die Anfalle liegt zwisehen dem 46. und 50. Lebensjahr. Demnach sind 
es gerade die vorzeitigen cerebralen Gefiigprozesse, die mit einer sympto- 
matisehen Epilepsie einhergehen. 

Am haufigsten ist der groBe generalisierte Anfall, oft mit anderen 
Anfallstypen, vor allem D~mmerattaeken, kombiniert. Interessant ist, 



Symptomatische Epilepsie bei cerebralen Gef~gprozessen 309 

daS  auch un te r  den Fgl len  yon  NIEDEn~EY]~R, der  Sp/~tepilepsien 
versehiedener  fi, t iologie berf ieks ieht ig t  ha t ,  die psyehomotor i schen  
Anfglle sehr hgufig vo rkommen .  Es  bes t eh t  eine deut l iehe  famil igre  
Belas tung  mi t  Herz-  und  Gef/~Bkrankheiten, aber  n ieh t  m i t  Anfal ls-  
leiden. Die symptoma t i s ehe  Epi leps ie  bei  Hi rngefagar te r iosk le rose  
f inder sieh wahrseheinl ieh  bevorzug t  bei  diffusen Hirnschgden ,  ;:/obei 
einzuschr/~nken ist ,  dab  in der  hiesigen K l in ik  auf  Grund  besot~derer 
6r t l ieher  Verhgl tnisse  nu t  wenig typ i sehe  Apop lek t ike r  zur  Auft~ahme 
kommen.  Ob es bei  den groben  Gewebszers t6rungen du tch  Apoplex ie  mi t  
der  en t sprechenden  mass iven  neurologisehen S y m p t o m a t i k  wirkl ieh 
sel tener  zu epi lept isehen Anfgllen kommt ,  l a s t  sich an unseren  K r a n k e n  
n ieht  sieher entseheiden.  Arter io-  und  P n e u m e n c e p h a l o g r a m m  zeigen meis t  
diffuse Vergnderungen  mi t  e inem Uberwiegen  der  eor t ica len Subs tanz-  
minderung.  Bei  den  e lekt reneeph~lographisehen Befnnden  is t  der  groge 
Ante i l  lokal i sa tor i seher  Anomal i en  in den Tempora l reg ionen  und  die 
Se l tenhei t  spezifiseher E n t l a d u n g e n  auffal lend.  Bei  e twas fiber der  
Hi~lfte der  K r a n k e n  funden sieh pathologisehe  t Ie rz-  und  Kre is lauf-  
verhi~ltnisse. Dag  die H a u p t u r s a c h e  ffir die Spatepi leps ie  in tier hyper -  
tonischen Kre i s l au fe rk rankung  liegt,  wie das  KRAPF angenommen  hat ,  
i s t  naeh dem geringen Ante i l  der  H y p e r t o n i k e r  un te r  unseren  K r a n k e n  
n ieht  wahrseheinl ieh.  Be im organisehen P s y e h o s y n d r o m  dominie ren  
psyehomotor i sche  Ver langsamung und  mnest isehe  Ausf/~lle im Gesamt-  
bild,  wghrend  Affekt lab i l i tg t ,  Re izba rke i t  und  gr6bere in te l lektuel le  
Mgngel zurf iekt re ten .  Dem Beginn des Anfal ls le idens gehen vie l fach 
vasomotor i sche  und  psychisehe  St6rungen voraus.  W e n n  keine Behand-  
lung erfolgt,  is~ der  Ver lauf  in der  g e g e l  l angsam progredient .  Thera-  
peut i seh  h a t  sieh die K o m b i n a t i o n  yon  H y d a n t o i n e n  m i t  gefaBwirk- 
samen F Ied ikamen ten  bewahr t .  
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