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Symptomatische Epilepsie bei cerebralen GefiBprozessen

Von
HANS FISCHER

Mit 2 Textabbildungen
( Eingegangen am 1. Dezember 1958)

Im Vergleich zu den zahlreichen Arbeiten iiber ,,Spéatepilepsie’* um
die Jahrhundertwende 3-5:7,12,13,21,22,24,27.29 enthilt das neuere Schrift-
tum relativ wenig Beitrige Uber jene Gruppe von Epilepsien, die
erstmals im héheren Lebensalter und in Zusammenhang mit cerebralen
Gefdfprozessen auftritt. Zuletzt haben Tompkins iiber die Epilepsien
unter 100 Patienten mit seniler oder arteriosklerotischer Psychose,
Waite iber 107 Félle von epileptischer Ersterkrankung nach dem
56.Lebensjahr und GorDON iiber die neuro-pathologischen Befunde bei
12 Epileptikern mit cerebraler Arteriosklerose berichtet. Die Arbeiten
von SARTESCHI, KRAYENBUHI, und NIEDERMEYER beschrinken sich
nicht auf die symptomatische Epilepsie bel Gefafprozessen, sie gehen
von der spiten Manifestation des Anfallsleidens aus.

Da die modernen technischen Untersuchungsmethoden die 4tiologische
Differenzierung der symptomatischen Epilepsie gegeniiber frither -sehr
erleichtert haben und wenigstens in vielen Féllen eine Abgrenzung der
arteriosklerotischen von den présenilen und senilen hirnatrophischen
Prozessen erlauben, erschien es aussichtsreich, die Klinik der sympto-
matischen Epilepsien bei cerebralen Gefalprozessen erneut zu be-
arbeiten.

Methodisch gab es 2 Moglichkeiten; es bot sich an, entweder von den
epileptischen Manifestationen im hoheren Lebensalter oder von der
HirngefiBarteriosklerose auszugehen. Die Durchsicht des Schrifttums
lieB uns den letzteren Weg wahlen. Damit mufl zwar hingenommen
werden, daB die TFeststellungen iber die Hiufigkeit gefalbedingter
Epilepsien nicht ganz den tatsichlichen Verhéltnissen entsprechen, weil
wir uns auf eindeutig gefilbedingte Fille beschrankt haben. Das hat
aber andererseits den Vorteil, daB sich das klinische Bild der sympto-
matischen Epilepsie bei cerebralen GefaBprozessen klarer herausschélen
148t. Geht man von der Altersmanifestation des Anfallsleidens aus, so ist
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das wesentlich umfangreichere Krankengut dtiologisch und nach dem
Verlauf ganz uneinheitlich. Unser Ausgehen von dem gesicherten cere-
bralen GefiBprozeB brachte es mit sich, dafl besonderer Wert auf angio-
graphische Befunde gelegt wurde.

Eigene Untersuchungen
Sie umfassen Kranke aus den Jahrgingen 1950 bis Juli 1958, wo-
bei mit einer Ausnahme nur stationire Patienten der Klinik berick-
sichtigt wurden. Als diagnostische Kriterien fir den cerebralen Gefal3-
prozeB galten in erster Linie Er-

weiterung, Verplumpung und ver- 7 ]
mehrte Schlingelung der Arterien  #1

sowie aullerdem eine deutliche 87T

Verlingerung der arteriellen Kon- S _‘
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faBbefund geniigte ebenfalls nicht. Abb.1

Hilfsweise zogen wir heran: Blut-  Manifestationsalter: [ Minner, Frauen
hochdruck, GefiBveranderungen

am Augenhintergrund und deutliche Zeichen einer allgemeinen Arterio-
sklerose. War die Moglichkeit einer anderen Ursache der Epilepsie nicht
auszuschlieBen, so blieb der Fall ebenfalls unberticksichtigt.

Geht man von den in den Krankengeschichten niedergelegten klinischen
Diagnosen ,,HirngeféBarteriosklerose®, ,.gef4Babhéngige Hirnatrophie®,
»oerebraler GefdBprozeB* aus, so finden sich unter den Patienten der
Miinchener Klinik 6%, symptomatische Epilepsien. Nach Ausschluf
aller unsicheren Félle, d.h. unter Beriicksichtigung der eben dar-
gelegten strengen Kriterien, bleiben 49 Anfallskranke, 30 Ménner und
19 Frauen, d.h. nur 49, der klinisch in iiblicher Weise diagnosti-
zierten cerebralen GefdBprozesse. Bei TompxINs sind es 7°/,. Eine
andere vergleichbare Statistik, die von einer groBen Gruppe GefdfB-
kranker ausgeht, gibt es, soweit wir sehen, nicht. Bei unseren
49 Kranken handelt es sich wahrscheinlich in den allermeisten Fillen
um eine Arteriosklerose der HirngefiBe; moglich ist aber, daB auch
Fille von Thrombangiitis obliterans darunter sind, deren klinische
Abgrenzung bekanntlich nur ausnahmsweise gelingt. J. E. MEYER fand
bei 19 pathologisch-anatomisch verifizierten Fillen von Biirgerscher
Krankheit 5 symptomatische Epilepsien. Reine Zirkulationsstérungen
ohne GeféBerkrankung enthélt unser Material nicht.

20%
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Bei der Aufteilung nach dem Mantfestationsalier zeigte sich, daB in
einem Drittel der Félle (16) der Erkrankungsbeginn zwischen dem 46. und
50. Lebensjahr lag ; epileptische Erstmanifestationen nach dem 60. Lebens-
jahr kamen in 9 Fillen vor (Abb. 1).

Hinsichtlich der Anfallsart unterschieden wir in iiblicher Weise
generalisierte Anfélle, kurzdauernde Aquivalente (klinisch vom Typ der
Absencen), sensible und motorische Jackson-Anfille, Anfille vom
temporalen Typ (Diémmerattacken) und Dimmerzustinde. Die Be-
ziehungen zwischen Anfallsform und Erkrankungsalter zeigt Tab. 1:

Tabelle 1. Anfallstypen und Erkrankungsalter

Erkrankungsalter
Anfallstypen gesamt
36 | 40 | 45 | 50 | 55 | 60 | &5 | w0 |
Grandmal-Anfille . . . .| 15 | — | 1| ¢« 51 1] 3] 1]~
General. Anfille und 10 _ ' 1 4 ‘ 3 1 1] — | -
Absencen . . . . . . . | ]
—
General. Anfille und ‘
Dammerattacken., . . . 7 } N 2 k 2 1 21— 0=
General. Anfélle und '
Herd-Anfélle . . . . . 4 ,‘ T 1 ! 1 o B Bl
Temporal-Anfélle. . . . . 6 r — | = 2 ‘ 1 2| — { — 1
T |
Jackson-Anfalle . . . . . 5 — 1 2 i — ] - ] - \ 2 | —
| e
Mit Dammerzusténden 2 P S S R B 1 ' o
komb. Anfille . . . . . ‘ i
49 | 1] 5] |u| 8| 5] 3|1

Bei der Epilepsie des hoheren Lebensalters besteht die Gefahr der
Verwechslung  epileptischer Aquivalente mit arteriosklerotischem
Schwindel und auch mit flichtigen Verwirrtheitszustdnden. Fir Sto-
rungen epileptogener Natur sprachen: kurzdauernde BewuBtseins-
triilbungen mit erstarrter Motorik, typische Anfallsschilderung und
Kombination mit anderen eindeutigen Anfallsformen, z. B. mit generali-
sierten Anfillen. Der arteriosklerotische Schwindel scheint als Erlebnis
im wesentlichen dem. obligaten Schwankschwindel bei Kopflagewechsel
zu entsprechen. Das epileptische Aquivalent wurde unangenehmer, zum
Teil auch angstvoll, immer aber als grundlegend anders als der Schwindel
erlebt. Die Kranken verwenden fiir das epileptische Aquivalent Be-
zeichnungen wie ,eigenartiges Gefihl, beklemmend, fremdartig, un-
beschreiblich, ritselhaft, komisch, kann mich nicht dagegen wehren®.
Die Unterscheidung der sensiblen Herd-Anfille von fliichtigen Paresen
und Sensibilitdtsstorungen als Folge passagerer Durchblutungsbeein-
trichtigung ohne synchronisierte Entladungen im EEG war manchmal
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undurchfiihrbar. Eindeutige Aura-Erlebnisse vor generalisierten An-
fallen wurden nicht beobachtet.
Wir bringen zunéchst einige Beispiele fiir verschiedene Anfallstypen.

Grand mal-Epilepsie

A., Kreszenz, Landwirtsehefrau, geb. 13. 9. 1896, 1266/67. Unauffillige soziale
Verhiltnisse, nie besonders krank. Mutter an Apoplexie verstorben. Erster generali-
sierter Krampfanfall mit 49 Jahren, nachts. Die néchsten 10 Jahre Wiederholung
der Anfalle in einer Frequenz von etwa 14—21 Tagen; dann erhebliche Zunahme
der Anfallshiufigkeit und schlieBlich auch Anfalle bei Tag, die mit kurzdauernder
BewuBtlosigkeit, Zungenbil und Urinabgang, aber ohne tonisch-klonische Krimpfe
an Armen und Beinen einhergegangen sein sollen. Langere Comitalmedikation blieb
ohne wesentlichen Einflufi.

Befunde. MaBige Stauung im kleinen Kreislauf bei linksbetontem Herzen;
RR schwankend zwischen 210/100 und 190/100. PSR li. lebhafter als re., sonst
neurologisch kein Befund. Augenhintergrund: Gefifkaliberschwankungen. Psy-
chisch: Deutlich psychomotorisch verlangsamt, merkschwach, freundlich-gleich-
giiltig. Hirnsubstanzminderung mit Erweiterung der inneren und duBeren Liquor-
rdume, EEG: MiBige Allgemeinverinderungen mit Betonung temporal und
occipital re.

Diagnose. Symptomatische Epilepsie bei gefaBabhingiger Hirnatrophie.

Temporallappen-Epilepsie

H., Margarete, geb. 29. 4. 1895, Rentnerin, 787/56. Keine besonderen Erkran-
kungen. 3 Jahre vor der Klinikaufnahme haufig Druckgefiihl in der Magengegend,
1 Jahr spéter im Alter von 59 Jahren erstmals: ,,Ich stand plotzlich nur noch
so da ... ein Angstgefiihl stieg in mir auf — vom Magen in den Kopf — ich sah
auller der Wirklichkeit noch etwas: Eine Landschaft, irgendein Bild ... jedesmal
etwas anderes . . . immer ein feststehendes Bild.* Diese Zustinde wiederholten sich
in den folgenden Monaten etwa 6 mal am Tag. Zugleich lief sie bei solchen Zustdnden
ein Réuspern horen und redete verwirrt. In den letzten Wochen hiufig sekunden-
dauernde Zustiande, bei denen sie plétzlich stehen blieb, im Verkehr, in der Kirche,
auf nichts reagierte und sich hinterher an nichts erinnerte. Schon lingere Zeit vorher
zunehmend vergeBlicher und gleichgiiltiger. ‘

Befunde. RR 180/110, allgemeine Arteriosklerose und Aortensklerose. Sinus-
arrhythmie, muskulire Links- und Rechtsinsuffizienz des Herzens. Sehr diinne
intrakranielle Aste der Carotis interna, verlingerte Durchblutungszeit. ERG: Neben
geringen Allgemeinveranderungen herdférmige Stérungen temporo-anterior li.

Diagnose. Symptomatische Epilepsie bei schwerer allgemeiner Arteriosklerose.

4 Fille von generalisierten Anfillen mit Aequivalenten
vom Typ der Dimmeratiacken

G., Magdalena, geb. 26. 9. 1897, Biuerin, 435/56. Familie unauffallig, keine
besonderen FErkrankungen. Seit 1953 vegetativ-dystonische Beschwerden. Ein Jahr
spater mit 56 Jahren erstmals Abwesenheitszusténde: Starrte fiir Minuten abwesend
vor sich hin, redete verwirrt und fithrte langsam reibende Bewegungen mit- den
Handen aus, zunichst alle 4—5 Tage, in den letzten Wochen vor der Klinik-
aufnahme (mit 59 Jahren) 5—10mal téglich. Seit 3/ Jahren generalisierte Anfille
bei Tag und Nacht in der Frequenz allmihlich zunehmend. Daneben wiederholt
stundenlange Dammerzustdnde.
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Befunde. Deutlich vorgealtert, RR 145/95, Arteriosklerose der Augenhinter-
grundsgefifBe. Neurologisch: 0. B. Ausgeprigtes organisches Psychosyndrom. Deut-
liche corticale Atrophie, erweiterte Seitenventrikel. Erheblich verplumpte und
geschlingelte intrakranielle GefaBe. EEG: Diffuse Allgemeinverinderungen mit
Pridilektion in beiden Mediagebieten.

Diagnose. Symptomatische Epilepsie bei gefafabhingiger Hirnatrophie.

Dr. Sch., Lothar, geb. 25.5. 1899, Amtsgerichisrat, 1803/54. Beruflich erfolgreich.
Keine besonderen Erkrankungen. Beginn im Alter von 52 Jahren — 3 Jahre vor
der Klinikaufnahme — mit ,,BewuBtseinsstérungen* (wurden von dem Pat. selbst
gegen leichte Ohnmachten und Schwindelzustande abgegrenzt), ist plotzlich fiir
Sekunden weg, erstarrt, merkt das Kommen dieser Zustinde, kann sich nicht
dagegen wehren. Seit dem 54. Lebensjahr auch generalisierte Anfille, nur nachts,
in der Frequenz allméblich zunehmend. Schon seit mehreren Jahren zunehmende
Wesensverinderung.

Befunde. RR 145/90. Neurologisch: 0.B. Verplumpung und Verbreiterung der
Hirnoberflichenzeichnung. Vermehrt geschlingelte und verplumpte Hirngefife.
EEG: Geringe Allgemeinveranderungen, Zwischen- und Deltawellenfocus temporo-
basal, geringer auch temporal li. mit teilweiser Fortleitung nach re.

Diagnose. GefaBabhingige Hirnatrophie, symptomatische Epilepsie.

V., Anion, geb. 13.7.1906, Wachmann, 923/56. Unauffallige berufliche Ent-
wicklung, immer gesund. In den letzten Jahren zunehmend vergeBlicher, gleich-
giiltiger. 1955 mit 49 Jahren erster generalisierter Anfall, Hiufigkeit 1—2mal
wochentlich, dazwischen Pausen von 4 Wochen. Nach einigen Monaten zusétzlich
anfallsweises Sehen von Einzelbildern und Szenen aus der Schul- und Lehrlingszeit
mit, Realitidtscharakter, sieht sich selbst auf den Bildern ,,als Jiingling wie echt‘‘:
Dabei angeblich unverinderte Wahrnehmung der Umgebung. Auch Déja vu-
Erlebnisse.

Befunde. Allgemeine Arteriosklerose, Herz li. verbreitert. Areflexie an den
Beinen. Liquor o. B. Schwer dement. Pneumencephalographie: Atrophie der inneren
und #duBeren Liquorrdume. Stark geschlingelte und verplumpte intrakranielle
GefdBe. EEG: Niedrige Spannungsproduktion. Sonst unauffillig.

Diagnose. Symptomatische Epilepsie bei gefiBabhingiger Hirnatrophie.

D., Andreas, geb. 31. 1. 1904, Bergmann, 963/56. Vater an Schlaganfall gestorben.
Beruflich unauffillige Entwicklung, immer gesund. Seit Jahren Klagen iiber Kopf-
schmerz und vermehrte Reizbarkeit. Mit 47 Jahren erster generalisierter Anfall
,mitten aus dem Schlaf heraus; die folgenden 3 Jahre néchtliche Anfille in
Abstanden von einem halben Jahr, dann Anfallshdufung bis zu sechs im Monat. Die
generalisierten Anfille wurden 2 Jahre nach Beginn des Leidens tagsiiber von
typischen Dammerattacken abgelost.

Befunde. Deutlich vorgealtert. EKG: Grob gestérter intraventrikuldrer Er-
regungsablauf bei Aorten- und Coronarsklerose, RR 165/100. Latente Hemiparese li.
Deutliches organisches Psychosyndrom. Verplumpung der inneren Liquorrdume
und corticale Atrophie. Vermehrt geschléngelte und verplumpte Hirngefile. EEG:
Sehr niedrige Spannungsproduktion.

Diagnose. Symptomatische Epilepsie bei gefiaBabhiangiger Hirnatrophie, Adams-
Stokessche Anfille.

Sensible Herd-Anfille mit nachfolgenden generalisierten Krampfanfillen

B., Kaspar, Strafenwdrter, geb. 4. 4. 1897, 1483/54. Unauffalliger sozialer Werde-
gang, immer gesund. Krankheitsbeginn im Alter von 57 Jahren mit Kopfschmerzen,
Schlafstorungen und Schwindelerscheinungen. Nach einjigen Wochen attackenartiges
Pelzigkeitsgefiihl auf der gesamten re. Kérperhilfte von etwa 3 min Dauer, das sich
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im weiteren Verlauf téaglich 3—4mal wiederholte. Nach 3 Monaten erster generali-
sierter Anfall nachts, in der folgenden Nacht zweiter groBer Anfall und einige Nachte
spater zwei groBe Anfalle hintereinander.

Befunde. RR 150/90. Neurologisch: Abweichen der Zunge nach re. MiBiges
organisches Psychosyndrom. Deutlich verplumpte Hirngefdfie mit Durchblutungs-
verlangsamung. EEG: MaBige Allgemeinverinderungen, massiver Herdbefund als
Zwischen- und Deltawellenfocus li. temporal.

Diagnose. Symptomatische Epilepsie bei cerebralem Gefalprozef.

Gehiufte fokale Anjdlle

Sch., Alois, geb. 14.1. 1887, Houptlehrer, 438/53. Vater verstarb an Angina
pectoris. Keine besonderen Erkrankungen. Beginn mit 66 Jahren, 2 Jahre vor der
Klinikaufnahme: Apoplektiforme Erscheinungen, Zunge versagte den Dienst.
3 Monate danach anfallsweises Schwachegefiithl im li. Mittelfull, Dauer 1—2 min.
Weitere 3 Monate spiter Verschwinden dieser isolierten Anfalle und nach 9 Monaten
erstmals Zwangsschling- und Schluckbewegungen; dazu Speichelflull, Zucken des
li. Mundwinkels, Brennen bis zur Stirn, alles streng linksseitig, anfallsweise 2—3 mal
am Tag. Dazu wieder die fritheren anfallsweisen Storungen im li. Bein. Nach
2 Jahren schwerer Anfall, der die gesamte li. Gesichtshalfte betraf mit einem
zusitzlichen Gefiihl des ,,Schunirens® im Kehlkopf. Von da an die folgenden 5 Tage
und Nachte in Abstanden von 10 min Anfalle derselben Form statusartig.

Befunde. RR 145/90." Horizontalnystagmus. Steigerung der Kigenreflexe re.
Verplumpungstyp der intrakraniellen Arterien und Durchblutungsverlangsamung.
EEG: Pathologisch nicht weiter verwertbar. Psychisch nicht grob auffallig. Unter
Behandlung mit gefiBerweiternden Mitteln keine Anfélle mehr.

Diagnose. HirngefaBarteriosklerose, Pseudobulbarparalyse, symptomatische
Epilepsie.

Uber die Beziehung zwischen Anfallstyp und tageszeitlicher Ab-
héngigkeit orientiert Tab.2.

Tabelle 2. Tagesrhythmus und Anfallsformen

AR

Tageszeit Gesamt| T & gE+ 5 |38+ a8 | g8+ 58

5|3%) 8% 8% 3388 X

Nur bei Nacht . . . . . . 17 [ ol — 6| - 1| -] 1]
Vorwiegend nachts oder { '

gegen Abend . . . . . 10 ‘ 3 1 2| - 2 \ 1 e

Tag und Nacht . . . . . 16 | 2| 2| 2| —{ 3| 50— | 2

NurbeiTag. . . . . . . 13 1 | 2] — 10— | —|—|—

56 |15 501010 6] 6] 2] 2

Es zeigt sich also, daBl generalisierte Anfille in 51,59/, nur bei Nacht, in
24,4%, vorwiegend nachts oder gegen Abend und in 21,2°/, sowohl bei
Tag als auch bei Nacht auftraten. Generalisierte Anfille, die ausschlieB-
lich bei Tage auftreten, sind nur in einem Fall beobachtet worden.

Die Beobachtung der Anfallsfrequenz ergab bei Grand mal-Anfillen
ein bevorzugtes Intervall von etwa 10—14 Tagen; die iibrigen Kranken
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mit lingerer Verlaufsbeobachtung wiesen eine Anfallsfrequenz von
3—12 Anfillen im Jahr auf. Bei den Temporallappen-Anfillen zeigten
839/, eine ziemlich hohe Anfallshdufigkeit, bei den Herdepilepsien 75%/,.
Absencen wurden nur in hoher Frequenz beobachtet. Jackson-Anfille
kamen bei 3 Kranken als Status vor. 5 Patienten (4 davon waren iiber
60 Jahre alt) erlitten generalisierte Krampifserien.

Eine familidre Belastung mit Anfallsleiden lie sich in keinem Falle
feststellen. Einmal wurde tber eine nicht néher bezeichnete Nerven-
krankheit in der Familie berichtet. Bei 8 Kranken war ein Elternteil an
Hirnschlag verstorben, bei weiteren 5 Féllen lagen im ersten Verwandt-
schaftsgrad HirngefdBarteriosklerosen und Herzkrankheiten vor, in
einem Fall verstarb der Vater an Herzschlag, ein Bruder an Herz-
erweiterung und ein weiterer Bruder litt unter einem Herzklappen-
fehler.

Der neurologische Befund zeigte 15mal Abweichungen von der Norm,
die in Tab.3 zusammengestellt sind:

Tabelle 8. Neurologische Befunde und Anfallsformen

2 lrstE el s s
Neurolog. Ausfille Gesamt| ' EE | E2 | EEE| 2E | EE
Latente Hemiparesen 6 1 2 | 1 — — ‘
Spast. Hemiparesen . . . . 2 — — / — 1 — ‘ 1
Geringe Reflexdifferenz. . . 2 1 — 1 — — —
Pupillenstérungen . . . . . 2 1 1 - — —
Extrapyramid. Syndrom . .| 1 1 — — - — —
Ubriges . . . ... ... ;_ — — 1 L 1 -
15 | 4| 3] 3] 1] 1] 3

Arteriographische Untersuchungen® wurden bei 45 Kranken durch-
gefithrt. Schwere Verdnderungen lieflen sich in 14, mittelgradige in 17
und leichte GefiBwandschiden in 14 Féllen nachweisen. Bei 3 Kranken
erschien die Gruppe der Mediagefifle bevorzugt befallen.

" Pneumencephalographisch untersucht wurden 31 Kranke. Die Befunde
waren die folgenden:

AuBere und innere Atrophie . . . . . . . . . . . .4 e ... 12 = 389,
Rein dullere und vorwiegend dullere Atrophie . . . . . . . . . .. 14 = 459,
davon mit Seitbetonung . . . . . . . .. .00 oL L L 3 Kranke
davon mit Verplumpung eines Schlifenhornes . . . . . . . . . . 2 Kranke
Ventrikelerweiterung . . . . . . . . . . ... o0 oL 5 = 169,
davon mit Seitbetonung . . . . . . . ... 0.0 2 Kranke

* Herrn Prof. Dr. K. Drckar danke ich fiir die Uberlassung der Rontgenbefunde.
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Riickschliisse auf die verschiedenen Anfallsformen erlaubten die
radiologischen Untersuchungen nicht; lediglich bei den Herdanféllen
schienen seitendifferente Verdnderungen héufiger zu sein.

EEG-Befunde*. Von 45 Patienten standen ausreichende, zum Teil
wiederholte EEG-Befunde zur Verfigung. Die Hirnstrombilder zeigten
folgende Eigenheiten:

1. In 7 Fallen (etwas mehr als 15%,) normales EEG vom Alphatyp.

2. In 4 Fillen (fast 10°%/,) flaches EEG.

3.In 12 Féllen (mehr als 25°/) Grenzbefunde mit Frequenzlabilitit,
zum Teil anch mit tberlagerten Thetakomponenten in den Temporal-
regionen, wie sie im héheren Lebensalter die Regel sind. Dabei hiufig
auch etwas verstirkte diffuse Betatdtigkeit und ziemlich hiufig auch
Seitendifferenzen — vorwiegend hohere Amplituden rechts — die sich
aber von physiologischen Eigenheiten nicht sicher differenzieren lieBen.

4.In 9 Fallen (20°/,) diffuse Dysrhythmien und gelegentlich auch
bilaterale Thetagruppen mit nahezu paroxysmalem Auftreten.

5.In 13 Fallen (kaum 30°,) Herdbefunde neben mehr oder minder
ausgeprigten diffusen Verdnderungen.

6. Unter den Fillen mit starken diffusen oder lokalisierten Anomalien
hatten nur 7 (etwas mehr als 15°/; des Gesamtmaterials) scharfe Ent-
ladungen, wie sie als typisch fiir Epilepsien anzusehen sind. Bei Auf-
treten derartiger typischer Entladungen zeigte sich ein eindeutiges
Uberwiegen im Bereich der linken Hemisphire.

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

Internistische Befunde. Bel 28 Kranken waren pathologische Herz-
und Kreislaufbefunde erhoben worden. Darunter war die Linksverbrei-
terung des Herzens mit 669/, am stdrksten vertreten; 25°/, litten unter
Arrhythmien und Reizleitungsstérungen des Herzens, bei 2 Kranken
bestand eine Links- oder Rechtsdekompensation. In den restlichen
Fillen handelte es sich um coronare Durchblutungsstérungen oder
Aortensklerosen. Unter den Kranken mit Linksverbreiterung oder
Reizleitungsstorungen hatten 35°/, zusétzlich Durchblutungsstérungen
der Herzkranzgefifie oder Aortensklerose.

Adams-Stokessche Anfille wurden 2mal beobachtet. Ganz eindeutig
ist der folgende Fall:

D., Heinrich, 1373/58. Ein 66 jahriger Mann, der mit 58 Jahren erstmals Herz-
beschwerden bemerkte. Das EK G ergab einen Rechtsschenkelblock. 5 Jahre spater
traten ,,Ohnmachtszusténde mit Blickwendung nach li. und leichtem linksseitigen

Facialistic* auf, die sich durch Druck auf die Carotiden provozieren lieBen. AuBer-
dem hauflg Zustande von BewubBtseinstriibung (Aquivalente?) im AnschluB an

* Die EEG-Untersuchungen und ihre zusammenfassende Bearbeitung verdanke
ich Herrn Dr. J. KugLER.



304 Hawns FiscHER:

krampfartige Oberbauchschmerzen und ein Hitzegefiihl, also Symptome, die an
eine Aura denken lassen. In der Klinik wurden mehrmals Serienanfille beobachtet,
die als generalisierte Krampfanfille mit wenig ausgeprigten tonisch-klonischen
Zuckungen imponierten und bei denen gleichzeitig ein totaler Herzblock mit einer
Pulsfrequenz von 24 pro Minute auftrat. Das Carotisangiogramm ergab eine Ver-
plumpung der GefaBe mit sehr deutlicher Durchblutungsverlangsamung; im Hirn-
strombild fanden sich starke Allgemeinveranderungen mit Pradilektion li. temporo-
anterior. Trotzdem sind die epileptischen Anfélle sicher in erster Linie auf die
kardial gestorte cerebrale Zirkulation, nicht aber auf die Gefafiveranderungen
zuriickzufithren.

Das AusmaB der Zirkulationsstérungen im Adams-Stokesschen Anfall
kennen wir aus den Untersuchungen von BopECHTEL und von JUNG.
BoprorTEL und BERNSMEIER, die besonders tber epileptische Kr-
scheinungen im Adams-Stokesschen Anfall berichten, haben einen Kran-
ken beschrieben, der wihrend der EKG-Ableitung einen Herzblock
zeigte und einen epileptischen Anfall bekam. BODECHTEL verweist auf
dhnliche Beobachtungen von CooxsoN. Das Morgani- Adams-Stokessche
Syndrom kann sowohl bei zu langsamer Herztitigkeit trotz gut gefiliter
Herzkammern als auch bei zu schneller Schlagfolge mit schlechter
Ventrikelfiillung auftreten. Warum es in einem Fall nur zum Tonusverlust
nach Art einer verlingerten Synkope, im anderen zum tonisch-klonischen
Anfall kommt, ist noch offen.

Einen erhihten Blutdruck mit systolischen Werten um 190 und dia-
stolischen um 100—120 wiesen 28°/,, einen leicht erhohten 11,6/, und
einen labilen Hochdruck 7°/, auf; Werte iber 200 kamen nicht zur
Beobachtung. 28°/, hatten einen zu niederen Blutdruck bis zu systolisch
110 bei einer 72jéhrigen. Bei den iibrigen Kranken lagen die Blutdruck-
werte im Bereich der Norm (Abb.2). Auf Nierenerkrankungen ergab
sich kein Hinweis.

Psychische Befunde. Fast 409/, aller Kranken zeigten die Merkmale
leichter bis deutlicher psychomotorischer Verlangsamung mit mnestischen
Stérungen, aber ohne grobere intellektuelle Mangel; bei 18°/, stand
auferdem eine Affektlabilitit mit im Vordergrund, 2 Kranke waren
auffallend euphorisch. 11mal fand sich eine leichte, 3mal eine deutliche
Demenz. Psychisch nahezu unauffallig waren 6 Patienten, davon 4 mit
Herdanfillen. Eine Abhdngigkeit der Art und des Grades der psychischen
Storungen von der Frequenz der Anféille lief sich nicht sicher erkennen.

Die Beurteilung des Verlaufes ist schwierig, zumal einzelne Kranke
schon vor der ersten Klinikbeobachtung mit zum Teil unbekannten
Mitteln behandelt worden waren. Dennoch lieBen sich bei 38 Kranken
verwertbare Beobachtungen iiber den Verlauf machen. Es zeigte sich,
daB in 709, vasomotorische Stérungen (Schwindel, Kopfschmerz,
anginose Beschwerden, fliichtige Doppelbilder) oder psychische Ver-
anderungen (Konzentrationsschwiche, Affektlabilitit, Merkschwiche)
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dem ersten Anfall vorausgegangen waren. In 39°/, zeigte das Anfallsleiden
keine Progredienz, die Anfille folgten einander in unregelmiBigen
Abstéinden, bei allen iibrigen Kranken wurden die Anfalle allmihlich
hiufiger. Ein Kranker hatte nach seinem ersten Ictus zunichst ein
4jahriges anfallsfreies Intervall. Bei 3 Kranken mit Jackson-Anféllen
kiindigte sich der erste Anfall durch starke vasomotorische Sensationen
an. 10 Kranke, bei denen der Verlauf nach Abschlufl der klinischen
Behandlung noch weiter verfolgt werden konnte, zeigten auch iiber
lingere Zeit (bis zu etwa 20 Monaten) keine Verschlechterung des
Anfallsleidens; in keinem Falle lieBen

sich die Anfille medikamentoés vollig 2:
coupieren. §
Eine medikamentose Therapie wurde < sr
bei 31 Kranken durchgefiihrt. Ange- < ¢ -
wandt wuorden Hydantoin-Priaparate % r
(Zentropil, Comital, Mylepsin, Neocitrul- "™~ 2|
lamon, Bagrosin) und bzw. oder gefall- /0 s
wirksame Mittel (Rulun, Ronicol, Nicon- erfal Hoch-

druck

acid, Hydergin) sowie gelegentlich auch
d, yde g 1) golegen h Abb.2. Blutdruckwerte von 44 Patienten

Digitalispriaparate. Kombiniert mit Hyd-

antoinen und gefiBwirksamen Medikamenten behandelte Kranke waren
alle wihrend der Dauer des stationiren Aufenthaltes anfallsfrei, dann
stellten sich erneut Anfille, aber in groBeren Intervallen, ein. Bei der
Behandlung mit einem Hydantoin-Priparat allein kam es in 7 Fillen
zu keiner oder nur zu einer voriibergehenden Besserung; wenn man
dann gefdBwirksame Mittel hinzugab, wurde der therapeutische Effekt
deutlich. Serienanfille kamen unter i.v. Somnifengaben zum Sistieren.

Besprechung der Ergebnisse

Erkrankungshiufigkeit. Nach unseren statistischen Erhebungen leiden
etwa 4%, aller HirngefdBarteriosklerotiker an epileptischen Anféllen.
Stellt man dem gegeniiber, dafl der Mittelwert der Erkrankungshiufigkeit
an symptomatischer Epilepsie bei Hirntraumatikern 31,7°/, und bei
Kranken mit intrakraniellen Neubildungen 30°/,3 betrigt, so ist dies
iiberraschend. Es unterstreicht die Feststellung von Scmorz, daB das
relativ seltene Auftreten symptomatischer Epilepsie bei Cerebral-
sklerotikern in keinem Verhéltnis zur Héaufigkeit. arteriosklerotischer
Hirnverdnderungen steht. Dafiir bieten sich als anatomische und neuro-
physiologische Erklirungsversuche an: Arteriosklerotische Gewebs-
schiden befreffen im Gegensatz zum kuppenstindigen traumatischen
Rindenprellungsherd in erster Linie die subcorticalen Marklager und
die Stammganglien; auch sind narbige Hirndura-Verwachsungen bei
arteriosklerotischen Hirnerkrankungen selten. AuBerdem ist die
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Krampibereitschaft (im Sinne von E. ForsTrER) im hoberen Lebensalter
herabgesetzt. Es besteht also ein gegensitzliches Verhalten zum Kind
mit seiner erhéhten Krampfbereitschaft2®. Tm héheren Lebensalter
tritt im BEG eine gewisse Verlangsamung des Grundrhythmus ein, die
Tendenz zu hypersynchronen Entladungen nimmt ab. WoopBURY u.
Davexrort haben im Tierexperiment gezeigt, daf3 die Krampfschwelle
fur elektrische Reize mit zunehmendem Alter ansteigt.

Manifestationsalter. Deutlich ist, daf vor allem die frihen, vorzeitigen
Arteriosklerosen mit epileptischen Anféllen einhergehen. Dabei handelt es
sich keineswegs, wie man vermuten koénnte, tiberwiegend um HMyper-
toniker. Das Pradilektionsalter fiir die epileptische Manifestation liegt
zwischen dem 46. und 50. Lebensjahr. Von da an nimmt die Anzahl der
epileptischen Ersterkrankungen stetig ab. SARTESCOHI nimmt bei seinen
Spitepilepsien verschiedener Atiologie das vierte Decennium als bevor-
zugtes Erkrankungsalter an; fiir die Epilepsien bei Arteriosklerose und
Biirgerscher Krankheit trifft dies natiirlich nicht zu.

Symptomatologie. Die Grand mal-Anfélle, die isoliert mit 30,6°/, und
kombiniert mit anderen Anfallsformen mit 40,8%/; beteiligt sind, domi-
nieren, wenngleich sie nicht so sehr iberragen, wie dies NIEDERMEYER
an seinen Fallen beobachtet hat. Bedeutsam ist auBerdem, daB sie in
14,29/, gemeinsam mit temporalen Anfillen und in 20%/, mit Aqui-
valenten vom klinischen Typ der Absencen vorkommen. Die Haufigkeit
der Anfélle vom temporalen Typ hebt auch NIEDERMEYER hervor. Dies
mag vielleicht damit zusammenhéngen, da$ die Zirkulation des Schldfen-
lappens relativ leicht beeintrichtigt werden kann, jedenfalls soweit es
sich um das arterielle Grenzgebiet (obere oder mittlere Temporalwindung)
handelt11.25%.28 (Gleich WHITE?® konnten auch wir eine echte Petit mal-
Epilepsie nicht beobachten.

Tagesrhythmus. Die generalisierten Anfille treten ganz bevorzugt bei
Nacht auf. Ob dies darauf zuriickzufithren ist, daB bei Arteriosklerotikern
besondere Verhiltnisse der cerebralen Durchblutung oder der vegetativen
Tonuslage in der Nacht eine Rolle spielen, 146t sich vorlaufig nicht
entscheiden. Auch Jaxz hat betont, daB es sich bei den Spitepilepsien
meist um ,,Schlafepilepsien‘ handelt. Eindeutige Aufwachepilepsien im
Sinne von JaNz wurden nicht beobachtet.

Anfallsfrequenz. Patienten mit ganz vereinzelten Anfillen sind bei
cerebralen GefiBprozessen ausgesprochen selten. Die Mehrzahl der
Kranken hat mehrere Anfille im Monat. Die Herdanfille zeigen insofern
eine Besonderheit, als sie tiberwiegend in Serien auftreten.

Hereditdt. Obwohl bei der klinischen Untersuchung die hereditédren
Verhiltnisse nicht im Vordergrund des Interesses gestanden haben, zeigt,
sich in den Familien unserer Kranken ein gehduftes Vorkommen von
GefsBleiden und Herzkrankheiten: In etwa 16°/, war ein Elternteil an
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einem apoplektischen Insult verstorben. Auch Krapr hat in den Fa-
milien seiner Kranken eine hohe Zahl von Herz- und GefiBleiden fest-
gestellt; er kommt sogar zu einem Prozentsatz von 42,8%/,. Diese here-
ditdre Belastung im Krankengut von KrapF und von uns stimmt
mit den genealogischen Untersuchungen von B. SoruLz iiber die Todes-
ursachen in den Familien von 100 Hirnarteriosklerotikern gut iiberein.

Neurologische Befunde. Es sind nicht die GeféBkranken mit groben
neurologischen Hirnbefunden, bei denen sich eine Epilepsie entwickelt.
Gerade dort, wo sich der cerebrale GeféBprozeB klinisch hauptsichlich
durch ein organisches Psychosyndrom zu erkennen gibt, sind epileptische
Anfille hiufiger.

Arteriographische Befunde. Schwere, mittlere und leichtere Ver-
inderungen halten sich etwa die Waage. Die einzelnen GefiBe sind
gleichmiBig betroffen, nur 3mal zeigte sich ein stirkerer Befall der
Mediagruppe.

Pnewmencephalographische Befunde. Als wesentlichstes Frgebnis ist
das Uberwiegen der corticalen Atrophie gegeniiber den Ventrikel-
erweiterungen anzusehen. Dies 148t vermuten, daBl bei der gefdBbedingten
Epilepsie die subarachnoidalen Arterien in erster Linie erkrankt sind.
Die neuropathologischen Befunde von Dopar und von HAGER stimmen
damit iberein.

EEG. Das Hirnstrombild gab in fast 30%/, aller Falle Hinweise fiir
lokalisierte funktionelle Stérungen; bei diesen Kranken, die in der
Mehrzahl unter generalisierten Anféllen litten, war klinisch keine Herd-
lokalisation moglich. Das EEG konnte somit maBgeblich zur Indikation
der Carotisangiographie einer Seite beitragen. Erwihnung verdient
auch, daBl die meisten der kleinen Anfille, die klinisch. als ,,Absencen‘
imponierten, nach dem EEG den Dimmerattacken zuznordnen sind.

Internistische Befunde. In mehr als der Hilfte der Fille bestanden
eindeutige Herz- bzw. Kreislauferkrankungen. 25/, hatten Arrhythmien
und Reizleitungsstorungen. Die Haufigkeit von Storungen des allge-
meinen Kreislaufs bei den Spatepilepsien hat friihere Untersucher?!,20,33,87
veranlafit, von , Herzepilepsie oder ,cardiovasaler Epilepsie zu
sprechen und den vasculdren Stérungen eine direkt epileptogene Be-
deutung beizumessen.

Die wichtigste Hypothese tiber die Ursache der gefiBbedingten
‘Spétepilepsie ist die von KraPF, der in erster Linie den Hochdruck und
ganz besonders den labilen Hochdruck angeschuldigt hat. Wir fanden nur
in 289/, eine erhebliche Hypertonie, in 7/, einen labilen Hypertonus; die
restlichen Félle hatten einen normalen Blutdruck oder waren hypoton.
An der Gruppe unserer Kranken, die zahlenmaBig groBer ist als die von
Krarr, kann also die Annahme, ein labiler Hypertonus sei das wich-
tigste pathogenetische Moment fir die gefiBbedingte Spatepilepsie,
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nicht gestiitzt werden. Zur Frage, ob eine Epilepsie im hoheren Lebens-
alter allein durch eine gestorte Zirkulation, d.h. ohne morphologisch
faBbare GefdBverdnderungen hervorgerufen werden kann, koénnen
unsére klinischen Untersuchungen nichts beitragen. Sicher ist bisher nur
das Auftreten einzelner Anfille nach einer schweren Anoximie, z.B. bei
Strangulation. Dal} aber ein Anfallsleiden durch chronische Zirkulations-
-storungen allein in Gang gehalten werden kann, ist sehr fraglich.

Die psychischen Verdnderungen. Aus dem CGesamt des organischen
Psychosyndroms ragen bei den arteriosklerotischen Anfallskranken
2 Symptome deutlich heraus: Die psychomotorische Verlangsamung und
die Beeintrachtigung der Merkfahigkeit. Von der hervorragenden Be-
deutung affektiver Storungen (Affektlabilitdt, Reizbarkeit)*' konnten
wir uns nicht fiberzeugen, wenn sie auch selbstverstindlich haufig
vorkommen. Grobere Ausfille auf intellektuellem Gebiet waren relativ
selten. Eine epileptische Wesensverdnderung lieB sich in keinem Falle
feststellen. Gleich NIEDERMEYER fanden wir keine signifikanten Be-
ziehungen zwischen Art und Grad der psychischen Stérung und der
Dauer, Frequenz oder Form des Anfallsleidens. Daf es sich bei der
Mehrzahl der psychisch nicht grober Gestorten um Herdepileptiker
handelt, war zu erwarten.

Verlauf. In fast zwei Drittel der Fialle zeigten sich schon vor der
Manifestation des Anfallsleidens vasomotorische Stérungen und An-
zeichen eines organischen Versagenszustandes. Der weitere Verlauf war
bis auf eine Ausnahme kontinuierlich, d.h. ohne lingere anfallsfreie
Intervalle und in tiber der Halfte langsam progredient. Bemerkenswert
ist der unter heftigen vasomotorischen Stérungen einsetzende Beginn bei
den Herdanfallen.

Therapie. Es hat sich an der allerdings kleinen Anzahl Kranker
deutlich gezeigt, daB die Kombination von Hydantoinen mit gefa-
erweiternden Mitteln in der Regel am wirksamsten ist. Das gilt besonders
fiir die Gruppe der Epilepsien, die mit temporalen Anfallen einhergehen.

Zusammenfassung

Es wird iber 49 Félle von symptomatischer Epilepsie bei Hirn-
. gefaferkrankungen berichtet. Dabei handelt es sich wm HirngefaB-
arteriosklerosen und vielleicht auch um wenige Félle von Thromban-
giitis obliterans. 4 bzw. 6°/, der klinisch diagnostizierten Arteriosklero-
tiker leiden an einer symptomatischen Epilepsie. Das Pradilektionsalter
fiir die Anfille liegt zwischen dem 46. und 50. Lebensjahr. Demnach sind
es gerade die vorzeitigen cerebralen GefaBprozesse, die mit einer sympto-
matischen Epilepsie einhergehen.

Am hgufigsten ist der groBe generalisierte Anfall, oft mit anderen
Anfallstypen, vor allem Ddmmerattacken, kombiniert. Interessant ist,
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daB auch unter den Fillen von NIEDERMEYER, der Spitepilepsien
verschiedener Atiologie berticksichtigt hat, die psychomotorischen
Anfille sehr hiufig vorkommen. Es besteht eine deutliche familidre
Belastung mit Herz- und GefdBkrankheiten, aber nicht mit Anfalls-
leiden. Die symptomatische Epilepsie bei HirngefaBarteriosklerose
findet sich wahrscheinlich bevorzugt bei diffusen Hirnschidden, rvobei
einzuschranken ist, daB in der hiesigen Klinik auf Grund besonderer
ortlicher Verhéltnisse nur wenig typische Apoplektiker zur Aufnahme
kommen. Ob es bei den groben Gewebszerstérungen durch Apoplexie mit
der entsprechenden massiven neurologischen Symptomatik wirklich
seltener zu epileptischen Anféllen kommt, 146t sich an unseren Kranken
nicht sicher entscheiden. Arterio- und Pneumencephalogramm zeigen meist
diffuse Verinderungen mit einem Uberwiegen der corticalen Substanz-
minderung. Bei den elektrencephalographischen Befunden ist der groBle
Anteil lokalisatorischer Anomalien in den Temporalregionen und die
Seltenheit spezifischer Entladungen auffallend. Bei etwas tber der
Hilfte der Kranken fanden sich pathologische Herz- und Kreislauf-
verhiltnisse. Dafl die Hauptursache fiir die Spétepilepsie in der hyper-
tonischen Kreislauferkrankung liegt, wie das KRrRAPF angenommen hat,
ist nach dem geringen Anteil der Hypertoniker unter unseren Kranken
nicht wahrscheinlich. Beim organischen Psychosyndrom dominieren
psychomotorische Verlangsamung und mnestische Ausfélle im Gesamt-
bild, wahrend Affektlabilitdt, Reizbarkeit und grébere intellektuelle
Méngel zuricktreten. Dem Beginn des Anfallsleidens gehen vielfach
vasomotorische und psychische Stérungen voraus. Wenn keine Behand-
lung erfolgt, ist der Verlauf in der Regel langsam progredient. Thera-
peutisch hat sich die Kombination von Hydantoinen mit gefdBwirk-
samen Medikamenten bewihrt.
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