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Einle i tung 

Auf das Zusammenwirken exogener und endogener Faktoren ffir das 
Zustandekommen einer Epilepsie weist eine eingehende Berficksiehtigung 
yon Vorgesehichte und Befund bei einem epileptisehen Hemiparetiker 
oft augenf~llig hin. Dem Kausalitiitsbedfirfnis yon Arzt un4 AngehSrigen 
genfigt hiiufig ein Faktor, z .B.  die Aussage fiber eine geburtskilfliehe 
Operation oder fiber eine sogenannte cerebrale Kinderl~hmung in der 
Anamnese des betreffenden Patienten, um die Diagnose einer Residual- 
epilepsie nach frfihkindlicher Hirnsch~digung zu sichern, so da~ andere 
Sch~digungsmSgliehkeiten nieht genfigend beaehtet werden. Besonders 
in s Krankengesehiehten sind die anamnestisehen Angaben oft 
lfiekenhaft. Hinzu kommt, dal~ erst in den letzten Jahrzehnten eine zu- 
nehmende Differenzierung in der Pathogenese cerebraler Schi~digungen 
stattgefunden hat, die sieherlieh noch nieht beendet ist. Unsere Aufmerk- 
samkeit ist heute auf eine Reihe ~tiologiseher MSghehkeiten geriehtet, 
die friiheren Untersuchern unbekannt waren. 

Die Diagnose ,,eerebrale Kinderl~hmung" ist, wie tIAL~ERVORDE~ U. M~YER 
ausfiihren, ein kliniseher Sammelbegriff fiir die Endzust~nde yon Krankheiten, 
welche das Zentralnervensystem in seiner Entwicklung und l~eifung betroffen 
haben. 

Bei den prgnatalen Sch~digungen wird, wie HALL]~VO~DE~ U. M~YnR zeigen, 
die Beurteflung der pathologisch-anatomischen Befunde durch die unterschiedliehe 
Reaktion des embryonalen und fetalen Gehirns auf Sch~dlichkeiten ersehwert. In 
der Embryonalzeit ist das Zustandekommen einer Entziindung oder die Entstehung 
einer Narbe noch nicht mSglich, so dal~ kaum Spuren zuriiekbleiben. Mit fortsehrei- 
tender Differenzierung des Gehirns nehmen die ReaktionsmSgliehkeiten zu. Dabei 
ist zu berficksich~igen, dai~ die Differenzierung in den phylogenetisch ~lteren An- 
teilen frfiher als in den jfingeren erfo]gt, so daI~ die gleiche Sch~digung in einem 
~Reren I-Iirnabsehnitt Narben und Cystenbildungen hervorrufen und im noch 
unfertigen Anteil (Endhirn) zu EntwicklungsstSrungen ffihren k~nn. An Sch~di- 
gungsmSgliehkeiten kommen vascul~re, toxisehe, infektiSse und mech~nische 
Noxen in ~rage. Unter den infektiSsen ~,Toxen wirken Viruserkrankungen der Mutter 
ira ersten Drltte] (G~EGG), Lues und Toxop]asmose in den spi~teren Monaten der 
Schwangersehaft sch~digend auf die Frueht. 

* Die Arbeit wurde mit Unterstiitzung der Deutsehen Forschungsgemeinschaft 
durchgefiihrt. 
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GeburtsscMidigungen als Ursache einer Hemiparese und Epflepsie sind dem 
Widerstreit der Meinungen stark ausgesetzt und werden bald mehr, bald weniger 
bewertst. Von p ~ r . ] )  u. Mitarb. wurds das Augenmsrk auf die ,,incisural sclero- 
sis" gelsnkt, die dadureh zustande kommen sell, dal3 durch die Seh~delkompression 
bei der Geburt sine Einsehniirung des Gshirns am Tentorinm stattfindet, wobei die 
vordsre Chorioidealarterie und auch die Art. cerebralis media und post. abgeklemmt 
wsrden k5nnen. Dadurch entstshen Nekrosen in dem auf Sch~digungen lsieht an- 
sprechsnden Schli~fsnlappen und fiihren, oft erst nach Jahren, zur Temporallappen- 
Epflepsie. Auf dem internationalen Symposium fiber das hirngesch~digts Kind 
(1960) legteAsP~RGER das Schwergswicht mehr auf die hypoxischen St6rungen w~h- 
rend der Geburt, denen gegenfiber die rein mschanisch-geburtstraumatisehen 
Scl:~digungen an Bedeutung zurficktreten sollen. 

Bei den postnatalen Sch~digungsn hat Sc~oLz auf die Krampfsch~den im frfihen 
Kindesalter hingewiesen. Die Krampfbereitschaft des kindlichen Gehirns bringt es 
mit sich, dab banMe Infskte bsi Kleinkindern Kr~mpfs auslSsen, die auf dem Wegs 
fiber eine Isch~mie neurologische Ausfallserscheinungen hervorrufsn; diese k6nnen 
sic]: zurfiekbildsn; sis k6nnen aber nach einer tt~ufung yon Anf~llen erneut auf- 
tretsn und bleiben dann oft bestehen. VO:GT miBt der Spasmophilie bei der Ent- 
stshung cerebra]er DauerscNiden eine wiehtige Bedeutung zu. GASTAV~ U. Mitarb. 
nehmen an, dab das ira frfihen Kindesalter auftretsnds H.H.-Syndrom mit dem 
nachfolgenden H.H.E.-Syndrom (Hemikonvulsionen, ttemiplsgie, Epflspsie) eine 
wiehtige Ursaehe fiir die sieh sp~tsr entwiekelnde Temporallappen-Epilspsie dar- 
stellt; in den meisten Fgllsn sei die _~tiologie des H.H.-Symdroms sins Thrombose 
yon Hirngef~Ben. 

Von den Infektionskran~heiten spie]en die parainfektiSsen Eneephalitiden bei 
der Entstehung eines frfihkindlichen Hirnschadens eine Rolle (P~TT~). Nach ttiU~- 
L~VO~])V.N U. MEYER handelt es sich dabei in manehen F~illen nicht um eine Ent- 
zfindung des Gehirns, sondsrn um kreislaufbedingte I-Iirnsch~den (z. B. bei Keuch- 
husten und Vaccination) oder um emboliseh bedingte Prozesss (z. B. bei Diphtherie 
und Scharlach). H~L~RVO~D~ U. MEY~ maehen auf Msningitiden Ms Ursaehe 
frfihkindlicher Hirnseh~dsn aufmerksam. Meningitiden sind im Kleinkindesalter 
relativ h~ufig mud kSnnen ohne grSber auffallende Symptoms verlaufen, worauf 
auch VE:TE auf Grund seiner Sektionsbefunde hinweist. 

Akute und ehronische ErniihrungsstSrungen im S~nglingsalter sind als Ursache 
ffir einen bMbenden Hirnschaden beschrieben worden (M~u LA~GE-Cos~cK, 
S ~ o ~  u. a.). 

Im frfihen Kindesalter laufen Hirntraumen, solange der Seh/~dsl noch nicht 
gsschlossen ist, ohne die klinischen Erseheinungsn ab, wie sis beim Erwachsenen 
obligat sind (G~o~). Beim Klsinkind schliegt deshalb das Fehlen commotioneller 
Zeichen naeh einem Sehiideltrauma eins cerebrals Mitbeteiligung nieht aus. 

Eine familiiire Hgufung von cerebralen ScMidigungen mit und ohne naehfolgende 
Krampfanf~lle ist immer wieder bsschrieben wsrden. SC~OLZ spricht yon einer 
Anlage zur Krankheit im Sirme einer verminderten Widerstandsfghigkeit gegenfiber 
Schgdigungen verschiedener Art. Keel: wertet atff Grund eingehender Sippen- 
untersuchungen an 27 paretischen Epileptikern den epfleptischen Anfall als Aus- 
druck einer anlagebedingten h6heren und niederen Krampfbereitschaft. 

Die Vielfalt gtiologischer M6gliehkeiten belm Zus t andekommen  eines 
Cerebralschadens, wie sie hier n u r  kurz skizziert sind, erschwert am kli- 
nischen K r a n k e n g u t  eine sichere Unte r t e i lung  hinsichtl ich der vermeint-  
lichen ursgchlichen Faktoren .  Wir  haben  uns  in der folgenden Unter -  
suchung an  181 paret ischen Epi lept ikern  um eine gewisse Differenzierung 
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bemi ih t  u n d  s te l l ten  lest ,  dab  sich offensichtl ich in vielen F~l len  zwei 
oder  mehr  ~tiologische F a k t o r e n  m i t e i n a n d e r  verf lechten.  Dar i ibe r  h inaus  
h a b e n  wir  versuoh~, durch  k l in ische  und  h i rne lekt r i sche  Un~ersuchungen 
des  K r a n k h e i t s b i l d  de r  Epi leps ie  m i t  spas t i scher  Hemi-  bzw. Pa r a pa re se  
h ins icht l ich  des Verlaufs  u n d  der  Prognose  n~her  zu kl~ren.  

Material und Methodik 
Die Un~ersuchungen wurden an 181 paretischen Anstaltsepileptikern (91 m~inn- 

liche, 90 weibliche Patienten) durehgefiihrt. Die Kranken standen im Alter zwisehen 
3 und 73 Jahren; des Durehsehnittsalter betrug 32,6 • 15,5 Jahre. 85 Epileptiker 
waren links-, 93 rechtsseitig gel~hmt; 4 Patienten hatten eine Paraparese. Alle 
Kranken hatten cerebrale Paresen mit spastisehen Zeiehen; einige unter ihnen 
hatten zus~tzliehe athetoide Bewegungen in den gel~hmten Extremit~ten. 

]Ffir einen statistisehen Vergleieh waren die Krankengesehichten yon 1000 nicht- 
paretisehen Epileptikern in die Untersuehung mit einbezogen worden, auBerdem 
die yon 4 Itemiparetikern ohne ein Anfallsleiden. Bei einigen Vergleiehsunter- 
suchungen wurde zur Absieherung der Ergebnisse die Xe-Methode mit der u 
sehen Korrektur benutzt. 

Als anfallsfreie Patienten wurden Kranke, die seit mehr als einem Jahr keine 
Anf~lle gehabt hatten, angesehen. Als Patienten mit seltenen Anf~llen bezeiehnen 
wir Kranke, die im Verlaufe eines Jahres nicht mehr als h5ehstens seehs grebe 
Anf~lle oder zwSlf kleine bzw. psyehomotorische Anf~lle oder 2--3 grofle und 
7--8 kleine bzw. psyehomotorisehe Anf~lle gehabt haben. 

Bei 39 paretisehen Epileptikern waren Seh~digungen unter der Geburt als Ur- 
saehe der Erkrankung ungesehen worden. 

Bei 90 Kranken hatte nach den anamnestisehen Angaben eine entziindliche 
Erkrankung vorgelegen; yon ihnen hatten 7 Patienten sehr wahrseheinlich eine 
pr~natale Entzfindung durehgemaeht. 

8 Patienten hatten unmittelbar vor dem Auftreten der Parese ein cerebrales 
Trauma erlitten. 

Bei 6 Patienten lagen angeborene Mi~bfldungen des Gehirns vor. 
Bei 5 Kranken war eine Neubildung im Gehirn die Ursaehe der Erkrankung; 

bei 3 yon ihnen war erst naeh der Operation eine tIemiparese aufgetreten. 
Bei 33 Kranken fehlten anamnestische Angaben, oder sie waren zu ungenau, 

um verwertet werden zu kSnnen. 
5 Patienten starben in der Untersuehungszeit; yon 3 Kranken liegen die Sek- 

tionsberiehte vet 1. 

Ergebnisse 
U n t e r  den  181 hemi-  oder  p a r a p a r e t i s c h e n  E p i l e p t i k e r n  h a t t e n  

20 K r a n k e  (11,1 ~ ) e inen Fami l i enangehSr igen  m i t  e inem Anfal ls le iden.  
Dieser  P rozen t sa t z  einer  ]amiligren Belastung mit Epilepsie i s t  ger inger  
als be i  1000 n i ch tpa re t i s chen  E p i l e p t i k e r n  (21,4~ unserer  Vergleichs- 
gruppe ,  j edoch  wesent l ich  hSher  als in e inem gesunden Personenkre i s  zu 
e rwar t en  ist.  Bei  v ier  Fami l i enangehSr igen  war  eine s y m p t o m a t i s c h e  
~ t io log ie  ihres Kr~mpf l e idens  angegeben  worden :  zwei Schwestern  m i t  
ep i lep t i schen Anfa l len  h a t t e n  gleichzei t ig  eine Hemi-  bzw. P a r a p a r e s e ;  

1 Ffir die Sektionsberlehte haben wir Herrn Prof. V]~IT~ und Herrn Dr. ZI]~G- 
LIaR sehr zu danken. 
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eine Schwester war an einer Keuehhustenencephahtis mit Krampf- 
anf~llen gestorben; die Mutter eines Patienten hatte flare Anf~lle be- 
kommen, kurz bevor sie an einem Itirntumor starb. 

Uberrasehend viele neurologische Krankheitsbflder fanden sieh unter 
den FamilienangehSrigen unserer paretJschen Epileptiker. So waren z.B. 
drei Geschwister und zwei Elterngeschwisterkinder ebenfalls halbseitig 
gel~hmt, ohne dal~ gleiehzeitig ein Anfallsleiden bestand. Bei einer Mutter, 
einer Gro~mutter und einer Schwester war als Todesursaehe Encephalitis, 
bei drei Elterngesehwistern Meningitis und eerebrale Kinderl/~hmung 
angegeben worden. 

Fall 1. I. E. Jahrgang 1939. F. A. : Der jetzt 20j~hrige Bruder hat eine leichte 
spastische Hemiparese re., die bald nach der Geburt bemerkt wurde; kein Anfalls- 
leiden. Eine 17j~hrige Schwester leidet an einer petit mal-Epflepsie. Beide Ge- 
schwister sind psychisch und inteHektuell unauffiillig. Eine Knsine und ein e UrgroB- 
tante miitterlicherseits litten an Anf~llen. E. A. : 1. Partus, normale Geburt; bald 
nach der Geburt wurde eine rechtsseitige L~hmung bemerkt. Normale geistige, 
verzSgerte motorische Entwicklung. Als die Pat. 12 Jahre alt war, trat morgens 
friih, aus dem Schlaf heraus, der erste Anfall auf. In der Folgezeit wurden neben 
grol3en Anf~llen aueh Absencen beobachtet, l~ach Einsetzen des Anfallsleidens 
wurde die Patieutin zunehmend verlangsamt und sehwerf~llig; ihre Schulleistungen 
lieBen nach. 

Bei der Anstaltsaufnahme 1962 wurde eine reehtsseitige spastisehe Hemiparese 
mit Atrophie festgesteHt. BSR, RPR, PSR re. lebhafter als li., BHR re. schw~cher 
als li. Sch~delleeraufnahme: li. StirnhShle grSl3er als re., sonst nnauff~llig. EEG: 
schwere Allgemeinver~nderung, Krampfspitzenfocus pr~zentral li. Psychisch: leieht 
empfindlich, verlangsamt und haftend. BI~ET-I~ORD~: Mit 22 Jahren Intelligenz- 
alter yon 14 Jahren und 3 Men,ten. 

W/ihrend in allen/~tiologisehen Untergruppen das Verh~iltnis yon lin]cs- 
zu rechtsseitiger LShmung anni~hernd gleich war, zeigte sieh unter den 
39 Kranken mit einer geburtstraumatischen Ursache ihres Leidens eine 
andere Relation: 13 dieser Patienten hatten eine linksseitige, 24 eine 
reehtsseitige Hemiparese; 2 Kranke batten eine Paraparese. 

Bei diesen 39 paretisehen Epileptikern waren in 22 Fi~llen geburts- 
hilfliche Operationen vorgenommen worden (13 Zangen-, 4 Kaiserschnitt- 
entbindungen, 3 Wendungen bei Querlage, 1 Extraktion bei Becken- 
endlage, 1 Episiotomie wegen langdauernder Geburt bei einer 46jAhrigen 
Erstgebi~renden). 4 Patienten waren als Friihgeburten, 1 Kranker naeh 
sehwerer Zwillingsgeburt zur Welt gekommen. Bei den restliehen 12 Pa- 
tienten waren ]angdauernde und schwere Geburten sowie Asphyxie des 
Kindes nach der Geburt als Ursache der t~irnschAdigung angesehen 
worden. 

Uber den Geburtsverlau/ der 181 paretischen Epileptiker aller ~tio- 
logischen Untergruppen unterrichtet die Tabelle. Darunter sind die An- 
gaben fiber den Geburtsverlauf yon 1000 nichtparetischen Epileptikern 
eingezeichnet worden. 

Arch. Psychiat. l~'ervenkr., Bd. 203 17 



252 IN~]~ V. ~-IED~ENSTROM und G~HAm) SC~O~SC~: 

Tabelle 
Geburtsverlauf yon 181Taretischen E~gileptikern und 1000 nicht 

A n z a h l  d e r  P a t .  

o 
o ~ r ~  

o 

oaretischen E2ileptikern 

d 

181 
paretisehe 

Epfleptiker 

1000 
niehtparet~che 

Epflektiker 

16,0 42,6 

13,3 61,8 

11,6 2,7 

6,2 1,9 

2,2 1,7 

0,3 1,4 

3,9 2,7 

3,6 2,1 

16,6 

9,4 

Wenn man bedenkt, dag yon 13--16~ unserer Patienten keine ver- 
1/~Blichen Angaben fiber den Geburtsverlauf vorliegen, so ist die Zahl yon 
Zangengeburten innerhalb unseres Krankengutes ungewShnlieh hoeh. Die 
Indikation zur Zangenentwicklung war sowohl bei den 21 Patienten unter 
den 181 paretischen Epileptikern als aueh bei den 62 Kranken aus der 
Vergleichsgruppe yon 1000 nichtparetischen Epileptikern in den seltensten 
Fifllen zu eruieren. 

Die Angaben fiber die I-I~ufigkeit yon Zangenentbindungen sehwanken yon 
Klinik zu Klinik. AN])R~AS teilt mit, dal~ in der Erfurter Landesfrauenklinik in den 
Jahren 1946--1950 bei 4344 Entbindungen 100Kinder dureh Zange entwickelt 
wurden (2,3~ In der KSlner Universitiits-Frauenklinik kamen in den Jahren 
1947--1957 aus einer Gesamtzahl yon 12147 Entbindungen 566 Kinder (4,660/0) 
naeh Zangengeburt zur Welt (BOLTn). 

Da das Durchschnittsalter yon unseren Patienten 32,6 =~ 15,5 Jahre betri~gt, 
wird unter den angegebenen Zangengeburten mit einem geringen Anteil yon ,,hohen 
Zangen", die heute nicht mehr vorgenommen werden, zu rechnen sein. Die Angaben 
aus friiheren Jahren fiber die H~ufigkeit yon Zangenentbindungen sehwanken in 
i~hnliehen Grenzen wie heute; sie werden yon G~PP~RT ~US den Jahren 1932--1937 
mit 2,6~ yon Kmm aus den Jahren 1935--1943 mit 2,90/0, yon NoAcJ~ aus den 
Jahren 1937--1948 mi~ 5,1~ angegeben. 

Wenn wir in beiden Gruppen der Tabelle die Anzahl der Zangen- 
entbindungen auf die Zahl der Patienten beziehen, fiber deren Geburts- 
verlauf verl/~gliche Angaben vorliegen, und diese Zahlen mit denen der 
K61ner Frauenklinik vergleichen, so ergibt die Berechnung, dag in un- 
serem Krankengut Zangenentbindungen unter 152 p~retischen Epilep- 
tikern sehr gesichert hs (X 2 = 27,1) und unter 867 nichtparetischea 
Epileptikern gesichert h/iufiger (X 2 -~ 10,7) vorkommen als im Kranken- 
gut einer geburtshilflichen Klinik Zangenentbindungen vorgenommen 
werden. 

Dieser Befund, dab in der Anamnese vonAnstaltsepileptikern Zangen- 
en~bindungen signifikant hguflger angetroffen werden, als sie in einer ge- 
sunden BevSlkerungsgruppe zu erwarten sind, wirft die Frage auf, ob es 
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be rech t ig t  isL be i  allen Ep i l ep t ike rn  das  T r a u m a  der  Zange als al leinige 
Ursache  der  E r k r a n k u n g  anzuschuldigen.  Es  i s t  an  die MSgliehkei t  zu 
denken,  da$  ein vo rgescMdig t e r  F e t u s  zu Lageanomal ien  neigt  und  da-  
dureh  die Gebur t  verzSger t  oder  ein in t r au te r in  berei ts  gesehadigtes  K i n d  
die gebur t sbed ing ten  na t i i r l iehen  T r a u m a t a  weniger  le icht  f ibersteht ,  so 
dag  aus k ind l ieher  I n d i k a t i o n  die Gebur t  beende t  werden mul3. Der  
n/~ehste Fa l l  b r ing t  ein Beispie l  yon  Gebur t skompl ika t ionen  bei  e inem 
p r a n a t a l  geseh/idigten Kinde .  

Fall  ~. I .L.  Geburtsjahr 1933. F. A. : Keine Nervenkrankheiten in der Famflie; 
Mutter hatto mehrere Fehlgeburten. E. A. : 1. Partus. Hausentbindung. Lang- 
dauernde Geburt (36 Std). Vorzeitiger Blasensprung. 5 Std vor der Geburt waren 
die HerztSne des Kindes nieht mehr zu hSren. Das Kind kam stark aslohyktiseh 
zur Welt; die Nabelsehnur war um den Hals gescMungen; die Atmung setzte erst 
naeh Behandiung des Kindes mit Wechselb~dern ein. In den ersten Lebensmonaten 
stellte die Mutter lest, dag das Kind den li. l~uB in SpitzfuBste]lung und den li. 
Arm angewinkelt hielt. M_it 21/a Jahren brat w~hrend einer fieberhaften Erl~'an- 
kung der erste Anfall auf; yon diesem Zeitpunkt an blieb das Anfallsleiden bestehen 
mib zunachst bei Tage, spater aus dem Sehlaf heraus auftretenden groi]en Anfallen, 
die sich ungefahr a]le 4 Woehen wiederholten. Als das Kind 31/2 Jat~re war, fiel 
eine Zunahme der anf~nglich nur leiehten linksseitigen Lahmung auf. Naeh Angabe 
der Mutter wurden 1937 in einer Klinik rechtsseitige intracerebrale Verkalkungen 
yon Steclmadelkopf- und ErbsengrSl~e festgestellt; eine r5ntgenologisehe Kontroll- 
untersuchung babe 2 ffahre sparer eine Zunahme der kalkdichten Versehattungen 
ergeben. Angeblieh sei damals eine angeborene GehirnmiBbildung als Ursaehe fiir 
die Hemiparese li. und fifir das AnfallsMden angesehen worden. 

Seib 1953 liegen objektive klinisehe Befunde vor. AuBer rSntgenologiseh faB- 
baren sehweren intracerebralen Verkalkungen, re. mehr als li., wurden jetzt aueh 
retinitische Veranderungen, eine NetzhautablSsung und Gesichtsfe]deinengmlgen 
gefunden. Obwohl die serologische Reaktion nach S~BIN-F]~LDMANN mit 1:4 im 
Bereich der Norm lag, wurde auf Grund des klinischen Befundes an der Diagnose 
Toxoplasmose nicht gezweifelt. Wegen der langdauernden Geburt mit Nabelschnur- 
umschlingung und Asphyxie wurde eine zusatzliche anoxische Itirnschadigung 
erwogen. 

Bei der Aufnahme in unsere Anstalt 1955 fund sich eine spastische Iiemiparese 
li. mit Atrophie; I-Iemihypaesthesie li.; Eigenreflexe li. gesteigert, pathologische 
Reflexe an tier li. oberen Extremit~b, BHR li. raseher erseh6pfbar als re. H6r- 
vermSgen li. herabgesetzt. Li. Auge erblindeb; sehwere entziindiiehe Ver~nderungen 
im Narbenstadium am GlaskSrper und an der Netzhaut, li. mehr als re. Sch/~del- 
leeraufnahme: Im Parietal- und Oecipitalbereieh beiderseits kalkdichte Ver- 
schattungen yon Linsen- bis Kirschengr6Be. Massive braubige Plexusverkalkung 
im re. Seitenventrikel. PEG: leichte symmetrische Ventrikelerweiterung; Septum 
pellueidum-Cyste. EEG: Sehwere Allgemein- und Hyperventilationsver~nderung 
mit delta-Wellen und einzelnen Spitzenpotenbialen; kein sieherer Herdbefund. 
Serologiseh: SArI~-FxLD~N~ 1 : 16 ; Toxoplasmose-KBR nach WnSrr]tAL + (+) .  

Psyehisch erheblieh verlangsamt, umst/~ndlich und haftend. Stimmungsm~Big 
oft miirriseh und verscMossen; zeitweise yon enthemmter Redseligkeit. Kritik- und 
Urteflssehw/iehe; noch relativ gut erhaltener Wissensbestand. 

In der Anstalt wurden meisb aus dem Sehlaf heraus auftretende generalisierte 
Anf/~lle beobaehtet. Naeh Einstellung auf 0,3 Zentropil, 0,3 Prominal und 1 Tabl. 

17" 



254 I~Q~ v. tI~D~ZCST~5~ und GER~m]) Sc~o~sc~: 

Coffeminal konnte die Anfallsfrequenz yon 12-15  grol~en Anf~llen auf 0--5 Anf~lle 
im Jahr gesenkt werden. 

Von 90 pa re t i schen  E p i l e p t i k e r n  mi t  einer  entziindlichen f4tiologie 
ihres  Leidens  war  be i  4 P a t i e n t e n  eine Toxop]asmose,  bei  3 K r a n k e n  eine 
Lues  conna ta  fes tges te l l t  worden.  Bei  83 P a t i e n t e n  war  ve r  den pare-  
t i schen  ode r  konvu l s iven  Ersehe inungen  eine f ieberhaf te  E r k r a n k u n g  auf- 
ge t re ten .  Von ihnen waren  22 nach  einer  pa tho log isehen  Gebur t ,  dar -  
un t e r  7 naeh  Zangenentwiek lung ,  zur  W e l t  gekommen ;  eine gebur t s -  
t r a u m a t i s e h e  Genese war  jedoch n i ch t  anzunehmen,  d a  zwischen der  
pa tho log isehen  G e b u r t  u n d  der  plStzl iohen E r k r a n k u n g  eine unauff/~llige 
E n t w i c k l u n g  s t a t t g e f u n d e n  ha t t e .  

Fal l8.  K. K. Jahrgang 1933. F. A. : Die Grol~mutter und ein Bruder starben 
an Grippe. Die Mutter hat dreimal abortiert; einmal vet der Sehwangersohaft mit 
dem Patienten und zweimal naeh dessen Geburt. Ein naehfolgender Bruder starb 
bald naeh der Geburt. E. A. : 5. Partus. Zangengeburt. Unauff~llige frfihkindliehe 
Entwieklung; das Kind lernte rait 1 Jahr sprechen und wurde gleichzeitig bettrein. 
Mit 2 Jahren sehwere Erkrankung mit starkem Erbrechen; Einlieferung in eine 
Universit~ts-Kinderklinik, we eine Meningitis mit rechtsseitiger Parese festgeste]lt 
wurde. Das Kind verlor die Sprache und wurde wieder unsauber. Langsame Wieder- 
kehr der Spraehentwicklung; der Junge wurde erst mit 9 Jahren eingesohult. Mit 
12 Jahren trat  morgens, auf dem Weg zur Schule, w~hrend eines Fliegerangriffs 
der erste Anfall ~uf. 

Bei der Anstaltsaufnahme 1953 wurde eine rechtsseitige spastisehe Parese mit 
Atrolohie festgesteUt. Eigenreflexe re. gesteigert, Babinski re. loositiv. Sch~delleer- 
aufnahme o.B. EEG: leiehte Allgemeinver~nderung und deutlieher Herdbefund 
li. temporal. Psyehiseh: erheblieh verlangsamt, ]eieht enthemmt und erregbar. 
Intellektuell stark reduziert. 

In  der Anstalt wurden anf~nglich mehrere grebe, aus dem Sehlaf heraus auf- 
tretende Anfa]le beobaehtet, lqach Einstellung auf 0,3 Zentropfl und 0,1 Luminal 
kam es im Jahr durchsehnittlich zu see]as n~ehtliehen grol~en und 10--12 tagsiiber 
einsetzenden losychomotorisehen Anfiillen. 

Nach  den  anamnes t i s ehen  Un te r l agen  h a t t e  bei  83 Pa t i en ten  die  
dama l ige  Diagnose  der  f ieberhaf ten  E r k r a n k u n g  in 11 F/~llen , ,Ence- 
phalitis", in 9 F/~llen , ,Meningi t is"  ge laute t .  Bei  7 P a t i e n t e n  h a t t e  Ver- 
d a e h t  auf  eine para infek t iSse  Encepha l i t i s  be s t anden  (4 Keuchhus ten -  
Encepha l i t i den ,  1 Masern-Encephal i t i s ,  e inmal  be i  einer Typhus- ,  e inmal  
be i  e iner  D iph the r i e -E rk rankung ) .  Bei  11 K r a n k e n  waren  pare t i sehe  Er -  
scheinungen als Fo lge  f r i ihkindl icher  Anfs beschr ieben  worden,  so dab  
an  das  t t . t t . - S y n d r o m  yon  GAS~AV~ gedaeh t  werden  mul~. I n  13 F~l len  
war  eine I m p f - E n e e p h a l i t i s  als urs/~chlieher F a k t o r  angesehuld ig t  worden.  
Bei  den  res t l ichen  32 K r a n k e n  war  die E r k r a n k u n g  m i t  pa re t i sehen  und  
konvu l s iven  S y m p t o m e n  ve to  H a u s a r z t  als cerebrale  K i n d e r l s  
g e d e u t e t  worden.  

Von den 13 Patienten mit dem Verdaeht auf eine lOOStVaeeinale Encephalitis 
ist zu erw~hnen, da{3 nur in 10 F~llen ein enger zeitlicher Zusammenhang zwisehen 
der Poekensehutzimpfung und den ersten klinischen Erseheinungen nachweisbar 
war, und zwar waren Lghmung und Anf~lle 5--9 Tage naeh der Impfung zum 
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erstenmal aufgetreten. Bei 2 Kranken konnte das Intervall zwisehen Pockenschutz- 
impfung und Erkrankung nieht angegeben werden; bei 1 Patienten wurde die Frage 
nach der erseheinungsfreien Zeit mit ,,ungefiihr 4Wochen" beantwortet. Bei 
11 Kranken land die Impfung innerhalb des 1. Lebensjahres start; 1 Patient wurde 
mit 2, ein anderer mit 21/2 Jahren geimpft. Bei 3 Kranken hatten Abwegigkei~en 
des Geburtsverlaufs vorgelegen: 2 Patienten waren naeh Zangengeburt, 1 Patient 
mit schwerer Asphyxie zur Welt gekommen. Von 1 Patienten war eine Sehwester 
an Keuehhusten-Eneephalitis mit Krampfanf/illen gestorben. 

Bei 156 paretischen Epileptikern ist der Zeitpunkt der ersten L~ih- 
mungserscheinungen bekannt; sie setzten fiberwiegend, bei 78,8%, in den 
beiden ersten Lebensj ahren ein, bei 21,2~ j enseits dieses Alters. Der erste 
Anfall t rat  durehschnittlich etwas sp/~ter auf, nnd zwar bei 54,80/0 yon 
177 Patienten, deren Anfallsbeginn bekannt ist, in den beiden ersten 
Lebensjahren, bei 45,20/0 jenseits dieses Alters. 

Von manehen Patienten war angegeben worden, dab die L/~hmung 
postparoxysmal aufgetreten sei. Nieht in allen F/tllen war diese Aussage 
mit Sieherheit zu verwerten. Zun~ehst batten die AngehSrigen beim 
Kinde Kr/impfe beobaehtet; sp/~ter wurde yon ihnen oder erst naeh Ein- 
lieferung in eine Klinik eine Parese festgestellt. Hinzu kommt, dab in den 
ersten Lebensmonaten L/~hmungserscheinungen yon den AngehSrigen oft 
nieht bemerkt werden, w/~hrend Krampfanf/~lle weniger leicht der Beob- 
aehtung entgehen. Daher ist es in diesen F/~llen sehwer zu entseheiden, 
ob die L/~hmung tats/ichlieh postparoxysmal einsetzte oder ob Anfall und 
L/~hmung mehr oder weniger gleiehzeitige Symptome einer zugrunde 
liegenden Erkrankung waren. 

In  anderen F/illen bildet die Hemiparese zun~ehst das ttauptleiden; 
erst naeh Jahren treten plStzlieh, ohne einen ersichtlichen/~uBeren Anlal3, 
die Anf/ille auf. Bei 42 Patienten, die naeh friihkindlieher Erkrankung 
eine Halbseitenl/~hmung bekommen hatten, setzte das Anfallsleiden nach 
einem Intervall yon 3--21 Jahren ein; das Durehschnittsalter beim An- 
fallsbeginn betrug 12,0 ~= 6,2 Jahre. Bei 24 Patienten waren im fr/ih- 
kindliehen Alter Krampfanf/~lle mit einer Halbseitenl/~hmung aufge- 
treteni die LShmung blieb bestehen, w/ihrend die KrampfanfgJle sistierten 
und erst naeh einem Intervall yon 2--23 Jahren wieder einsetzten. Das 
Durehsehnittsalter beim Wiederauftreten der Anf/s betrug 11,3 
5,4 Jahre. 

Fall4. P.W. Jahrgang 1887. F.A.: Der Vater starb geisteskrank in einer 
Anstalt. Keine Anfallsleiden in der Familie. E. A. : 1. Partus; keine genauen An- 
gaben fiber die Geburt. Mit 2 gahren cerebrale Xinderl/ihmung mit spastischer 
Parese li. ; keine Anf/ine in dieser Zeit. 3/Iit 12 gahren traten erstmalig groge, bUS 
dem Schlaf heraus einsetzende Anfi%lle auf. Bei der Anstaltsaufnahme 1905 wurde 
eine spastisehe Hemiparese li. mit Atrophie der li. Extremit~ten festgestellt, der 
li. Arm war mehr betroffen als das li. Bein. Athetotisehe Bewegungen li., li. FuB 
in leiehter SpitzfuBstellung. Babinski li. positiv. 

In der Anstalt warden zungehst unter einer Bromtherapie monatlieh je ein 
n/~ehtlieher groBer und mehrere sogenannte Meine Anf/ille beobaehtet. Naeh 
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Umstellung auf 0,2 Luminal wurde die Pat. 1927 anfallsffei. Das EE G hatte 1957 bei 
der seit 30 Jahren anfallsfreien Pat. eine leichte Allgemeinver~nderung und einen 
Zwischenwellenfocus re. temporal/pr~zentral gezeigt. Im 71. Lebensjahr starb die 
Pat. an einem Pankreascarcinom. 

Bei dieser langj~hrigen Anstaltspat. sind die Eintragungen fiber den psyehisehen 
Befund im Krankenblatt bemerkenswert. Zu Beginn des Anstaltsaufenthaltes war 
die Pat. als sehwachsinnig bezeichnet worden. Sp~ter wird besonders vermerkt, 
da~ bei der anfallsfreien Pat. keinc Wesens~nderung und keine Demenz vorliegen 
und dab sic im Alter zu einer gewissen Abgekl~rtheit, zu einer Weisheit und Giite 
des Herzens herangereift war. 

Aus dem Sektionsbefund: Diffuse Hyperostose des Seh~deldaches. Auf den 
Frontalschnitten ist das Marklager des re. Stirnlappens bis auf kleine l~arkreste 
durch ein derbes Narbengewebe ersetzt, das sich auf die Konvexit~t des re. Stirn- 
lappens ausdehnt. Die dichte Narbe hat zu einem weitgehenden Ersatz des Kopfes 
des Nucleus caudatus und des vorderen Putamen gefiihrt. Der re. Thalamus ist 
schmaler a]s der li. Die Schl~fenwindungen der re. Seite sind etwas sehmaler als 
die der li. Das Vorderhorn des re. SeRenventrikels ist m~chtig ausgeweitet, das des 
li. nur in geringem MaBe. Die Ventrikelerweiterung, re. deutlicher als li., nimmt 
nach occipital hin ab. 

Die 181 paretisehen Epileptiker litten zmn grSBten Tefl an einer kom- 
binierten Form der Epilepsie mit seltenen groBen und h~ufigeren kleinen 
bzw. psychomotorisehen Anfiillen (41,4~ oder sic hatten vorwiegend 
psychomotorische bzw. kleine oder Jaekson-Anf~lle (26,0~ A n  einer 

reinen grand mal-Epilepsie litten 22,6~ der Kranken. Zwischen den 84 
links- und 93 reehtsgel~hm~en Hemiparetikern wurde ein Unterschied in 
der Form der Anf~lle nicht gesehen. 

Ein Anfallsleiden mit mlr selten auftretenden Anf~llen war unter den 
reehtsgel~hmten Patienten (46,2~ etwas h~ufiger als unter den links- 
gel~hmten Kranken (42,90/0), und unter den rechtsgel~hmten Hemi- 
paretikern waren etwas mehr Patienten (38,7~ anfallsfrei geworden als 
unter den linksgel~hmten Kranken (32,10/o); diese Untersehiede sind 
jedoch so minimal, dab sie als zufallsbedingt anzusehen sein diirften. Von 
den 4 nichtepileptisehen Hemiparetikern waren 2 links-, 2 reehtsgel~hmt. 
Lediglieh der Befund, dab unter 41 Patienten mit elner grand mal-Epi- 
lepsie mehr Kranke (24) anfallsfrei wurden als unter 140 Patienten mit 
anderen Anfallsformen (40) zeigt eine deutliehe Signifikanz (X ~ ---- 11,2). 

34 yon den 64 an/alls]rei gewordenen paretisehen Epfleptikern batten 
ihre Anf~lle im AnschluB an eine medikament6se MaBnahme verloren; 
bei den iibrigen 30 Kranken war ein solcher zeitlieher Zusammenhang 
nieht naehweisbar. Die Therapie des Anfallsleidens hat~e sieh in allen 
F~llen naeh der Anfallsform geriehtet. 

Bei den Verlau]s/ormen standen erwartungsgem~l~ die diffusen Epi- 
lepsien im Vordergrund. Sehlafepilepsien wurden selten und Aufwaeh- 
epilepsien nur vereinzelt beobaehtet. Ein geringer Untersehied in der 
Relation zwisehen links- und reehtsgeli~hmten Patien~en umrde unter den 
26 Sehlafepileptikern festgestellt: 9 waren reehts- und 17 Kranke links- 
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gels  dieser Untersehied ist jedoeh fin Vergleieh mi t  den anderen 
Verlaufsformen nieht  signifikant (X 2 ~ 3,0). 

Viele paretisehe Epfleptiker sind freundliehe und gutmii~ige Mensehen, 
die flare k6rperliche Behinderung oft iiberrasehend gut  kompensieren 
kSnnen und  t rotz  der Einsehr/~nkung ihrer Leistungsf~higkeit ~rbeits- 
freudig und  fleiBig sind. Die Mehrzahl yon  ihnen l~l~t eine mehr  oder 
weniger ausgepr~gte Wesens~inderung erkennen, ein groBer Tefl yon  ihnen 
ist verlangsamt.  Das Haf t syndrom war bei der t t~lfte unserer Kranken  
feststellbar. Ein  Tefl der Pat ienten  (62~ ist ]eicht und naehhalt ig ver- 
s t immbar ;  eine Neigung zu explosibler Reizbarkeit  finder sieh bei 26,5o/0 
yon  ihnen. Zwischen links- und  rechtsgel~hmten Epfleptikern oder irmer- 
hall) der emzelnen ~tiologischen Untergruppen ist ein Untersehied nieht  
festzustellen. Lediglich unter  den 64 anfallsffei gewordenen Epfleptikern 
ist im Vergleieh zu den 117 Patienten,  die noeh an Anf~llen leiden, die 
Neigung zu explosiver Reizbarkeit  leieht vermindert ,  jedoeh ist derUnter-  
sehied nieht  signifikant (X 2 ~ 1,2). I n  einzelnen F/fllen lieB sieh naeh- 
weisen, dab die unbeherrsehten Ausbr/iehe yon  ReizbarkeR mR einer 
Beeintr~ehtigung des BewuBtseins einhergingen. 

FallS. M.L. Jahrgang 1933. F.A.:  o . B . E . A . :  Normale Geburt und frfih- 
kindliohe Entwicklung. Ende des 1. Lebensjahres traten pl6tzlieh, am 7. Tage nach 
der Poekensehutzimpfung, langanhaltende Kr/~mpfe auf. Krankenhauseinlieferung 
und -behandlung ffir 2 Woehen. Naeh Aussagen der AngehSrigen haben schon 
damals L~hmungserscheinungen bestanden, die sich wieder zur/ickbfldeten. Nach 
Krankenhausentlassung zun~ehst keine Anfiflle. Im 13. Lebensjahr traten anfalls- 
artige Zust~nde mit einem eigenartigen Gef/ihl in der Nase auf, die Pat. selbst 
vergleicht es mit der Empfindung nach dem GenuB kohlens~urehaltigen Wassers; 
kein BewuBtseinsverlust dabei. Mit 18 Jahren Status groBer Anfiille mit nnmittel- 
bar folgender linksseitiger L~hmung. In der Klinik wurde wegen des Verdachts 
auf einen Hirntumor eine Trepanation re. parietal vorgenommen. Es land sieh 
ein deutlicher Hirnprolaps, jedoeh kein Anhalt f/Jr einen Tumor. 

Aufnahme in unsere Anstalt 1957. Z.N.S.: Spastisehe Hemiparese li. mit 
Atrophie~ Eigenreflexe ]J. verst~rkt, Babinski li. pos. PEG: Leieht nach re. ver- 
lagertes Ventrikelsystem, re. Seitenventrikel hydroeephal erweitert. Arteriographie 
re. : Auffallende Gof~Barmut im Versorgungsgebiet der Art. cerebri ant. Kein An- 
halt fiir eine Gef~Bneubfldung. Leiehte Rechtsverlagerung der Art. cerebri ant. 
dutch lqarbenzug. Psychisch: verlangsamt und weitschweifig. Neigung zu peri- 
odischen Stimmungsschwankungen in Verbindung mit Anf/fllen; in ruhiger Affekt- 
lage zug~nglieh und aufgesehlossen, bei pl6tzlicher Erregung ger/~t die Pat. in sinn- 
lose Wut, neigt zu Aggressionen; zuweflen ist eine IsoHerung auf der geschlossenen 
Abteilung notwendig. Intelligenztest nach BIZ~T-NO~D~: mit 24 Jahren I. A. yon 
13,0 Jahren, mit 27 Jahren I. A. yon 13 Jahren und 3 Monaten. 

In unserer Anstalt wurden unter einer Medikation yon 0,3 Zentropil und 0,15 
Luminal Gruppen yon grol]en und psychomotorischen Anf~llen beobaehtet. Eine 
solehe, meist 2 Tage anhaltende Gruppe begarm mit einem aus dem Schlaf heraus 
einsetzenden grol]en Anfall, der tagsiiber yon groBen und psychomotorisehen An- 
f~llen gefolgt wurde. Bei l~essung der Wasserausseheidung stellten wir lest, dab die 
t~gliche Urinmenge stark schwankte, und zwar sank sie 2 Tage vor dem Beginn der 
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Anfallsgruppe auf 600 cm ~ und stieg naeh Beendigung der Anfa]lsgruppe auf 
1600 cm ~. 

Die Abb. 1 zeig~ in A das EEG naeh Beendigung einer AnfaUsgruppe. 2 Tage 
vorher war bereits aufgefallen, dab die P~t. stiller und gedrfiekter war als sonst. 
Bei der hirnelektrisehen Untersuehung war die Kranke auff~llig einsilb~g und ver- 
sehlossen. Obwohl ihr am Vortage gesagt worden war, dab s~e zwei grebe und zwei 
psyehomotorische Anf~lle gehabt hatte, wuBte die Pat. nichts mehr davon; auch 
s einen vet 1 Std abgelaufenen groBen Anfall war sie amnestisch. Im Gegensatz 
zu ihrem sonstigen Verhalten antwortete die Pat. kaum auf die an sie geriehteten 
Fragen, zuckte gleichmiitig mit den Schultern oder bliekte den Fragenden stumm 

?ronX/occ 
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Abb. 1. Pat.  ]Y]:. ~. Berger-Ableitung der linken und reehten Hemisphere. A naeh Beendigung einer 
A~allsgruppe und vor Ausbruch eines ]~rregungszustandes; das Bewul3tsein der Patientin ist leieht 

eingeengt. ~B 10 Wochen nach dem letzten Anfall; die Patientin ist psyehisch unauff~llig 

und zweifelud an. Man hatte den Eindruck, dab sie wie ein Schwerkranker sich 
selbst fiberlassen bleiben wollte, um nicht auf Einwirkungen der Aul~enwelt reagieren 
zu mfissen. Die Abb. 1 zeigt inA grol3e tr~ge Wellen und eine deutliehe Seitendifferenz 
zuungunsten der re. Hemisphere. Eine halbe Stunde naeh dieser hirnelektrisehen 
Untersuchung 15ste eine ~Tichtigkeit bei der Pat. einen Erregungszustand mit 
hemmungslosem Sehimpfen und T~tlichkeiten aus. 

Nach Umstellung der Medikation auf 0,3 Zentropil, 0,1 Luminal und 0,6 Ospolot 
warden Sehwankungen der Wasserausscheidung nieht mehr beobachtet. Die Pat. 
wurde anfallsfrei, Erregungszust~nde traten nicht mehr aufi 

Die Abb.1 zeigt in B das EEG 10 Woehen naeh dem letzten Anfall. AuBer 
einer leichten Lfiekenbfldung der alpha-Wellen fiber der re. Hemisph~ire ist das 
EE G unauff~llig. 

U n t e r  177 hemipare t i schen Epi lep t ikern  l and  sich bei 68 P a t i e n t e n  
keine oder eine leichte Demenz, bei ]09 K r a n k e n  eine mi t t lere  oder 
schwere Demenz.  Das Verhal tnis  der Pa t i en t e n  ohne oder mi t  leichter 
Demenz zu dem der K r a n k e n  mi t  mi t t le rer  oder schwerer Demenz war  
bei den l inksgelahmten  (32 zu 52) ungefahr  das gleiche wie bei den rechts- 
ge lahmten  (36 zu 57) Epi lept ikern.  E in  Unterschied  z uunguns t e n  einer 
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linksseitigen t{irnsch/idigung konnte night festgestellt werden. Bei den 
4 Paraparetikern land sigh eine mitt, lere oder sehwere Demenz. 

Unter den 68 Itemiparetikern ohne oder mit leiohter Demenz lift 
mehr a]s die H/~lfte an einem Anfallsleiden mit seltenen Anf/illen (530/0), 
w/~hrend unter 109 Hemiparetikern mit mittlerer oder schwerer Demenz 
nur 39,40/0 seltene Anf~lle batten, jedoch ist dieser Unterschied nieht 
sicher signifikant ( X ~  3,i). Die Zahl der anfallsfrei gewordenen Pa- 
tienten lag bei den Hemiparetikern ohne oder mit 1eichter Demenz nur 
wenig hSher (39,7~ als bei den Hemi- 
paretikern mit mittlerer oder sehwerer 
Demenz (33~ 

W/~hrend bei 90 Hemiparetikern mi~ einer 
entzfindlichen J~iologie ihrer Erkrankung 
und bei 33 ttemip~retikern mit unbekannter 
Ursache das Verh~ltnis der Patien~en ohne 
oder mit  leichter Demenz zu denen mit mitt- 
lerer oder schwerer Demenz ungef/~hr gleieh 
war und 2 : 3 betrug, zeigten 39 Hemiparetiker 
mit einer geburtstraumatisehen Genese eine 
ungfinstigere Relation yon 1:3. Die anderen 
/~iologischen Untergruppen sind zahlenms 
zu klein, als dal] sie gesondert erfal]t werden 
kSnnten. 

I-[insiehtlieh des Beginns der Parese zeigte 
sigh, dub sie bei den Patienten mit mittlerer 
oder sehwerer Demenz etw~s frfiher einsetzt 
als bei den Kranken ohne oder mit leichter 
Demenz (siehe Abb. 2). Obwohl dieser Unter- 
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Abb. 2. ~eginn der Parese bei 
68 tIemiparetikern ohne oder mit  
leichter nemenz (-- - --) und bei 
95 Hemipare~ikenl mit  mittlerer 
oder schwerer nemenz ( - - )  

schied nicht sehr grol3 is~, so erkl~rt er doch die schlechtere Prognose der 
t temiparetiker mit einer geburtstraumatischen Genese insofern, als bei 
ihnen die ersten Anzeichen der Erkrankung bald nach der Geburt einsetzten. 

Bei 90 yon 177 tIemiparetikern war zu Beglnn ihres Aufenthaltes in 
der Anstalt eine Intelligenzpr/ifung nach BI~]~T-I~OnD]~ vorgenommen 
worden. 15 yon 48 linksgel~hmten Epfleptikern waren intellektuell un- 
auff~ll/g oder yon nur fraglicher I)ebflit~t; bei 42 rechtsgels waren 
es 13 Kranke. Als dcbfl oder imbecfll waren 9 linksgel~hmte und 10 reeh%s- 
gel~hmte Kranke zu bezeiehnen, als idiotisch 24 linksgel/~hmte und 19 
rechtsgel~hmte Patienten. Bei 60 dieser Hemiparetiker wurde naeh 3 bis 
23 Jahren die Intelligenzprfifung nach Br~v.T-NOnD~N wiederholt. Das 
Ergeb,fis zeigte kein untersehiedliehes Ansteigen oder Absinken des 
Intelligenzquotienten bei links- und rechtsgel/~hmten Patienten. 

Die Untersuchung fiber das Verhalten des EEGs bei 161 paretisehen 
Epileptikern im IIinblick auf die unterschiedliche )~tiologie oder die 
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Lokalisation der Erkrankung ergab, dab die anfallsabh~ngigen Schwan- 
kungen der hirnelektrisehen Vers beim einzelnen Patienten so 
gro8 sind, dal~ sie fiber die EEG-Befunde bei einer Gruppe yon Kranken 
kelne Aussage erlauben. Die Abb. 3 zeigt den prozentualen Anteil an nor- 
malen Hirnstrombfldern, an Herdbefunden und an Krampfpotent ia len 
bei 70 paretischen Epfleptikern, die nach einemAnfall zur hirnelektrisehen 
Untersuehung kamen, weiterhin bei 37 unserer Kranken,  die im Interval l  
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Abb. 3, Prozent~ler Anteil an normalen 
Hirnstrombildern ([Z]), H e r d b e f u n d e n  
( ~ )  und Krampfpotentialen ( I )  bei A 
70 paretischen Epileptikern, die im An- 
schluB a n  e i n e n  Anfall abgeleitet warden, 
/~ 37 paretischen Epileptikern, die im Inter- 
vall abgeleitet wurden, G 54 anfallsfrei 

gewordenen 10aretischen Epilel~tikern 

abgeleitet wurden, sehlieSlich bei 54 an- 
fallsfrei gewordenen paretisehen Epi- 
leptikern. In  der zweiten Gruppe ist 
der geringere Antefl an Herdbefunden 
besonders elndrucksvoll, obwohl es sich 
bei diesen noch an Anf~llen leidenden 
paretisehen Epileptikern um ein i~hn- 
liehes Kollektiv wie in der ersten 
Gruppe handelt, bei denen nach Ab- 
leitung ira Anschlul~ an einen epflep- 
tischen Anfall in 93~ ein Herdbefund 
erhobenwerden konnte. 

Bei 20 nieht transportf~higen 
Patienten war eine hirnelektrisohe 
Untersuehung nieht vorgenommen 
worden. 

Unter  181 paretisehen Epileptikern 
waren bei 17 Patienten neurochirur- 
gische Mafinahmen vorgenommen 
worden, in 5 Fiillen wegen einer Neu- 

bildung, in 2 F~llen wegen Tumorverdaehts,  in 2 F~llen nach einem 
Verkehrsunfall. Bei den restHehen 8 hemiparetisehen Epileptikern war 
eine Hirnoperat ion in der t toffnung durehgeffihrt worden, die paretischen 
Erscheinungen und das Anfallsleiden zu bessern; bei einer Patientin mit  
einer geburtstraumatisehen Atiologie des Leidens war im 16. Lebensjahr 
die reehte Hemisphere total  entfernt worden. Bei diesen 17 operierten 
Pat ienten unterschieden sich die Befunde hinsichtlich des Anfallsleidens 
und der Entwieklung einer Demenz nicht wesentlich yon denen bei den 
niehtoperierten Kranken.  Wit  wollen jedoeh yon einer Patientin berieh- 
ten, bei der naeh einem Sehgdeltrauma in frfiher Kindheit  eine operative 
Behandlung nicht stattgefunden hatte.  Wir mSchten an diesem Fall die 
Frage der neurochirurgischen Versorgung naeh frfihkindliehem Seh~del- 
unfall anschneiden. 

Fall8. ~ .  B. Jahrgang 1913. F. A.: Keine l~ervenkrankheiten in der Familie. 
E. A.: l~ormale Geburt und frfihl~dliche Entwicklung. Mit 21/2 Jahren Sturz aus 
dem Fenster des ersten Stockes. AuSer einer Kopfverletzung soUen damals auch 
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Frakturen des li. Hand- und Ful]gelenks bestanden haben. Keine neurochirurgische 
Versorgung der Schgdelverletzung. MSt 4 Jahren traten die ersten Anf~lle auf; sie 
sistierten 1 Jahr sp~er und setzten mit 17 Jahren, gleichzeitig mit der Menarche, 
wieder ein. Zwischen dem 27. und 30. Lebensjahr war die Pat. anfallsfrei als Hel- 
ferin in einem Kindergarten t~tig; sparer wurde versueht, die Kranke in versehie- 
denen Familien oder Heimen unterzubringen. Diese Versuche seheiterten immer 
wieder an den charakterlichen Schwierigkeiten der Pat., die 1953 in unsere Anstalt 
aufgenommen wurde. 

Bei der Aufnahme land sich eine linksseitige spastisehe Homiparese mit Atrophie; 
li. Arm in Beugestellung mit athetoider Dauerhaltung der Hand. Babinski ]L positiv. 
PEG: leiehter Hydrocephalus internus, re. mehr als li. Am knSchernen Sch~del 
land sieh eine schmale Aufhelhmg, die vom re. Felsenbein bis zum re. Scheitelbein 
reichte; eine ~hnliche alte Frakturlinie zog vom ]i. Seheitelbein bis zum li. Hinter- 
hauptsbein. EEG: Generalisierte Dysrhythmie mit Krampfwellenvarianten; aus- 
gedehuter Herdbefund re. in Form einer alpha-Wellen-Verminderung. Psychiseh: 
keine Verlangsamung; anfangs kontaktfghig und humorvoll, teflweise mit l~ppischer 
Note; Neigung zu depressiv-m/irrischen Verstimmungszust~nden. Im Alter zu- 
nehmende Wesens~nderung; die Fat. wurde uneinsichtig und unzug~nglich. Sie 
hatte keinen Kontakt zu ihren Mitkranken und bat h~ufig darum, in ein anderes 
Pflegehaus verlegt zu werden; sie ~nderte sofort ihre Yleinung, wenn man ihrem 
Wuuseh nachkommen wollte. Die Kranke verweigerte notwendige ~rztliche und 
pflegerisehe Ma~nahmen und f/igte sich Selbstbesch~digungen zu nach einer Venen- 
punktion sowie nach einer Operation am re. Auge wegen Glaucoma aeutum. 
BI~]~T-NORDE~: Mi~ 39 Jahren Intelligenzalter yon 11 Jahren und 3 1VIonaten; 
mi~ 48 Jahren scheiterte die gleiche Untersuehung an der ablehnenden ]~altung 
der Pat. 

In der Anstalt wurden im Beginn zwei gro~e uud mehrere psychomotorische 
Anf~lle beobachtet. Naeh Einstellung auf 0,2 Zentropil und 0,05 Luminal hatte die 
Pat. 1--3 psyehomotorisehe Anf~lle im Jahr. Sie starb im 49. Lebensjahr naeh 
l~ngerem, durch eine Colitis bedingten Krankenlager an einer Lungenembolie. 

Aus dem Sektionsbericht: Alte vom re. Felsenbein in das re. Scheitelbein ver- 
laufende Frakturlinie; im Frakturbereich in einer Ausdehnung yon 6,5:4,0 cm 
Duradefekt und groBe Defekte der Tabula interna mit korallenstockartigen 
kn6ehernen Vorsprfingen. Weitere alte Frakturlinie im li. Scheitelbein mi~ Verlauf 
in das Hinterhauptsbein mit geringen endostotisehen VorwSlbungen. GroBe bis zur 
lateralen Wand des li. Seitenventrikels reichende triehterfSrmige Hirrmarbe im 
re. Schl~fenlappen; weitgehende ZerstSrung der re. Insel und Ersatz dutch Narben- 
gewebe; Verschm~lerung der re. inneren Kapsel und des Thalamus. 

Bei der Sektion war aaff~llig, dal3 die Sch~deldecke an den Frakturlinien 
46 Jahre nach dem Unfall noch beweglich war. Die recht betr~chtlichen Spalt- 
bfldungen in der Seh~deldecke waren nur bindegewebig ausgefiiUt; zu beiden Seiten 
der Frakturlinie war jeweils in einer Ausdehnung yon ungef~hr 1 cm der Sch~del- 
knochen diinner als an der/ibrigen Konvexit~t. Der Defekt in der Sch~deldecke 
war im Alter sicherlich gr6Ber als er in der Kindheit, gleich naeh dem Unfall, 
gewesen sein mag. 

Besprechung der Ergebnisse 

An  der Tatsaehe,  dab die Zahl  gebm~shilfllcher Operabionen, beson- 
ders Zangengebur ten ,  in  der Anamnese  yon  181 paret ischen u n d  1000 
nich~pare~ischen Anstal~sepileptikern h6her als die an  eiaer geburts-  
hi lf l ichen Kl in ik  ist, k~nn  m a n  n ich t  vorbeigehen. Da die per inatale  Sterb- 
l ichkeit  nach Zangengebur ten  (5--25~ hSher als nach Spon tangebur t en  
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(1--3~ is t  (zit. nach  K.  M~LL]~ir schein t  der  Prozentsatz an Zangen- 
geburten in unserem vorwiegend  aus  Erwachsenen  bes tehenden  K r a n k e n -  
gu t  besonders  hoch.  

Nachuntersuchungen an Kindern, die durch geburtshilfllche Operationen ent- 
wickelt wurden, sind vielfach gemacht worden. AND~EAS hat 147 Katamnesen yon 
operativ entwickelten Kindern der Erfurter Frauenkllrdk aufgenommen und fest- 
gestellt, dab ira Gefolge yon Zangengeburten die meisten pathologischen Befunde 
zu erheben sind. Von 100 durch Forceps entwickelten Kindern sturben 9 bald naeh 
der Geburt; yon 47 Kindern, die nach 7--11 Jahren ermittelt werden konnten, 
waren 5 verstorben. Von den restlichen 42 leidet eins an Epilepsie; bei einem wei- 
teren handelt es sieh um eine fragliche Epilepsie; bei einem Kinde besteht eine 
Parese. Es muI~ hinzugeffig~ werden, dab nach 7--11 Jahren das Ende des dureh- 
sehnittlichen )/Ianifestationsalters fiir eine Epflepsie noch nieht erreieht is~, so dal~ 
bei einer einige Jahre sp~iter erfolgenden Nachuntersuehung mit einem hSheren 
Prozentsatz an Epileptikern zu reehnen sein diirfte. 

Die F rage ,  ob ein vorgeschi~digtes bzw. schon in u te ro  pare t i sches  
K i n d  au f  die Reize  durch  die U t e r u s k o n t r a k t i o n e n  n ich t  so reagieren  
k a n n  wie ein normales  K i n d  u n d  dadurch  die  Gebur t  verzSger t ,  w i rd  
d u t c h  F a l l  2 aufgeworfen.  W~re  die M u t t e r  der  P a t i e n t i n  n ich t  zu Hause ,  
sondern  in  einer  K l i n i k  en tbunden  worden,  so w&re wahrscheinl ich  die  
G e b u r t  durch  eine opera t ive  En twick lung  beende t  worden.  I m  Fa l l e  
einer Zangengebur t  w i r e  ihr  die Hemipa re se  ve rmut l i ch  zur  L a s t  gelegt  
worden,  besonders  in  einer Zeit ,  in de r  p r~na ta le  Schi~digungen du tch  
Toxopiasmose  noch n ich t  b e k a n n t  waren.  

LILIE~ET.D U. PA~HVRST fanden bei 35% yon 561 Kindern mit cerebraler 
L~hmung Schwangerschafts- oder Geburtskomplikationen. Sie erSrtern die ~rage, 
ob eine primate Sch~digung fiir den pathologisehen Geburtsverlauf paretischer 
Patienten verantwortlieh sein kSnnte. 

V]~IT~ untersuehte die pathologisch-anatomisehen Ursaehen der Residual- 
epilepsie. Er besehreibt den Fall eines loaretisehen Epileptikers, dessen Geburt 
wegen schleehter werdender HerztSne durch Zange beendet wurde; das Kind kam 
asphyktiseh zur Welt. 15 Jahre sp~ter wiesen bei der Sektion Heterotopien und 
Mikrogyrien auf eine Sehidigung in der Sehwangersehaft hin, die in deren ersten 
Hiffte eingewirkt huben diirfte. I~ieht das vermutete Geburtstrauma bzw. die ge- 
burtsbedingte Asphyxie, sondern eine pr~natale Seh~digung mul~ als Ursaehe der 
eerebralen Erkrankung angesehen werden. 

DR]~u steUt die Frage, ob bei Geburtskomplikationen in der Anamnese 
epfleptischer Patienten nicht zu wenig iiberlegt wird, da]~ die StSrung unter der 
Gebart dutch eia wihrend der Schwangersehaft vorgesch~digtes Kind bedlngt sein 
kSnnte. R~T~ land bei der Mehrzahl der Patienten mit eerebraler Kinderl~hmung, 
die naeh einer pathologisehen Geburt zur Welt gekommen waren, da~ in der 
Sehwangerschaft toxisehe, hypox~misehe oder infekti6se St6rungen eingewirkt 
hatten. 

W e i t e r h i n  i s t  denkbar ,  dai~ ein in de r  Schwangerschaf t  gesch~digtes 
K i n d  u n t e r  der  G e b u r t  le ichter  als ein n ichtgesch~digtes  K i n d  Schaden 
n i m m t  und  in besonderer  Weiso zu Asphyx io  neigt .  W e n n  wegen der  
Gefi~hrdung des K indes  zur  Z~nge gegriffen werden mu2,  so wi rd  sieh 
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das zus/itzliche Trauma ffir das Kind im Mlgemeinen ungiinstiger aus- 
wirken als bei Kindern, die aus miitterlicher Indikation durch die Zange 
entwickelt wurden. Die Forderung maneher GeburtsheIfer, in der Zeit 
der Antibiotica die sehonendste Form der operativen Entwieklung 
des Kindes, den Kaisersehnitt, vorzunehmen (BI0~:E~BAOH), dfirfte 
~ngesiehts unserer geburtsanamnestischen Befunde bei Epfleptikern be- 
reehtigt sein. 

Der hohe Prozentsatz pathologischer Geburten (26,50/0) unter den 
paretisehen Epileptikern mit einer entzfindlichen J~tiologie ihres Leidens 
gibt einen tIinweis auf die Ver]cniip]ung mehrerer ursiichlicher Faktoren. 
Es ist an die MSgliehkeit zu denken, dab ein Kind mit einer dureh die 
Geburt ausgel6sten, jedoeh latent gebliebenen, HirnscMdigung bei inter- 
kurrenten Erkrankungen leichter als andere Kinder zu eerebralen Kom- 
plikationen neigt. 

EeKSTEZ~ U. S~VA~ fanden bei intrathecMer Vaccination yon Affen nut bei 
Vorschgdigtmg des Zentralnervensystems encephalitische Bilder, w~hrend nach Vor- 
schgdigungen, die nicht das tIirn betrafen, in keinem t~alle Impfkomplikationen 
beobachtet wurden. BUR~]~STE~ hebt die Bedeutung cerebraler Vorseh/~digungen 
als Wegbereiter fiir eine erhShge Anf//lligkeit des tIirnes gegenfiber encephaligischen 
Prozessen hervor. Em~ENG1JTtt geht bei seinen Untersuchungen an Zwillingen auf 
die umwelgbedingten Faktoren bei der Entstehung einer 10osgvaceinMen Enee- 
phMitis ein und deutet die mSgliche Bedeutung vorausgehender Gehirnaltera- 
tionen an. 

Das oft grote Ingervall zwischen der ursprfingliehen Erkrankung und 
dem Beginn der Epilepsie zeigt, daft zur tIirnseh~digung h~ufig ein extra- 
eerebraler !~aktor hinzutreten mug, tun das Anfallsleiden auszulSsen. Es 
kann kaum ein Zweifel bestehen, dab im l%lle 4 die im 13. Lebensjahr 
einsetzende Epilepsie auf die autoptiseh gesieherte Hirnseh/idigung aus 
dem 3. Lebensjahr zurtiekzuf/ihren ist. Im l%lle 3 ist das im 13. Lebens- 
jahr w~hrend eines t~liegerangriffs auftretende Anfallsleiden mit  Wahr- 
seheinliehkeit dutch die im 3. Lebensjahr/iberstandene Meningitis ver- 
ursaeht. Im Falle 5 hatten im Ansehlug an die Impfung vortibergehend 
Krgmpfe und Lghmung bestanden, das Anfallsleiden setzte jedoeh erst 
mit der Menarehe im 19. Lebensjahr ein. Im Falle 6 hat te  ein Seh/idel- 
trauma im 3. Lebensjahr zun~ehst Anf/~lle ausgel6st; naeh einem ersehei- 
nungsfreien Intervall kam es im 18. Lebensjahr mit der Menarehe zur 
Epilepsie; aueh in diesem t~alle ist die ausgedehnte Hirnsehgdigung 
autoptisch gesiehert. 

Das Durehsehnittsalter yon 12 Jahren beim Anfallsbeginn naeh frfih- 
kindlieher Parese bei 42 Patienten und das yon 11 Jahren beim Wieder- 
einsetzen der Anf~lle bei 24 Kranken sowie das h/~ufige Zusammenfallen 
yon Anfallsbeginn und Menarehe bei weiblichen Patienten lassen Vor- 
g/~nge der Pubert/it  als a~Jallausl6sende Falctoren vermuten. AuBerdem 
sind sieherlieh noeh andere anfallfSrdernde Faktoren (ScHo~sc~) beim 



264 I~G~ v. ttEDEI~STROM uncl GERHARD SCHORSCH: 

Zustandekommen einer Epilepsie nach frfihklndlieher Hirnsehiidigung 
ma~geblich beteiligt. 

Unsere Befunde geben einen zus~tzliehen Beweis ffir die bekannte 
Tatsaehe, dal~ eine eerebrale Kinderli~hmung oft erst naeh Jahren zu 
einer Epilepsie ffihrt (HALL~VOR~)~ U. Mv.~z~). AnfallauslSsende Fak- 
toren in Gestalt biologischer Gegebenheiten (Pubert~t) oder mehr oder 
weniger zuf~llig auftretender stoffweehselphysiologischer, toxiseher, ner- 
valet Vorg~nge oder seelischer Einflfisse kSnnen zu einem spi~teren Zeit- 
punkt einsetzen. Eine andere Frage ist die, ob in den F~llen, bei denen 
keine motorischen Ausf~lle auf einen ausgedehnten Cerebralschaden hin- 
weisen, ein enger zeitlicher Zusammenhang zwisehen Erkrankung oder 
Trauma und Anfallsbeginn eine unerl~i~liche Voraussetzung flit die Dia- 
gnose einer symptomatisehen Epilepsie ist, wie vieffaeh gefordert wird. 
Die yon uns geschilderten mutmal~liehen Grfinde ffir das Intervall 
zwisehen der ursprfingliehen Erkrankung und dem Beghm eines Krampf- 
leidens bei Paretikern dfirften aueh bei Kranken mit einer eerebralen 
Sehiidigung, die nieht die motorische Region erfal~te, giiltig sein. Bei 
niehtparetisehen Epileptikern finden sieh h~ufig ~hnliche Vorgeschiehten 
wie bei paretisehen Epileptikern; wenn neurologische Symptome fehlen, 
wird das Augeumerk oft auf konstitutionelle Besonderheiten geriehtet. 
V~IT~ land bei Sektionen yon unseren Anstaltsepfleptikern manehenFa]l, 
der klinisch als genuine Epilepsie imponiert hatte und sich als eine Resi- 
dualepilepsie erwies. Die Entseheidung fiber einen urss Zusam- 
menhang zwischen Erkrankung bzw. Trauma und Epilepsie ist wegen der 
Mannigfaltigkeit iitiologiseher Momente bei der Entstehung einer 
Epilepsie nieht generell, sondern nur im Einzeffall m5glich, wie aueh 
E. M~LLE~ betont. 

Die Seite der HirnschSdigung hatte bei 177 Hemiparetikern keinen 
wesentliehen EinfluI~ auf die Form der Anf~lle und auf die Verlaufsform. 

Der etwas hShere Anteil yon Sehlafepilepsien bei Patienten mit einer 
linksseitigen ttirnsehi~digung mag zufallsbedingt sein und bedaff einer 
Naehpriifung an einem grSBeren Krankengut. 

Auf das relativ h~ufigere Vorkommen rechtsseitiger Paresen bei Kran- 
ken mit geburtstraumatiseh bedingten Hirnsch~digungen weisen PERL- 
S T ~  U. HOOD hin. Sie nehmen an, dal~ bei der Geburt die linke Hemi- 
sphere leichter als die rechte Seite Sch~digungen ausgesetzt ist, da die 
Mehrzahl der Kinder in der ]inken Hinterhauptslage geboren wird. 

Der Befund, dal~ bei Kranken mit linksseitiger Hirnsehi~digung die 
Demenz nieht sts ausgepr~gt ist als bei Patienten mit rechtsseitiger 
cerebralerLi~sion, ist dureh dieTatsache zu erkl~ren, daI~ bei den meisten 
Patienten die Erkrankung zu einem Zeitpunkt eingesetzt hatte, als die 
Dominanz der linl<en Hemisphs noeh nieht vorhanden oder eine Kom- 
pensation dureh die ungesehs Seite noch mSglich war. 
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SHOUTZ fand bei Prfifung der sprachlichen Beeintr~chtigung keine besondere 
Differenz zwischen links- und rechtsseitigen Hemiplegikern. Wood untersuohte 
Patienten zwischen 10 und 16 Jahren mi~ angeborener spastischer Hemiplegie und 
land zwischen den rechts- und ]inksgel~hmten Kr~nken keinen Unterschied in 
ihren motor~schen und intellektuellen Leistungen. WEDELL ste]]te eine verm~nderte 
Wahrnehmungsf~higkeit linksgel~hmter Hemiplegiker lest. Da der Test nach BINvT- 
NOI~D]~N nicht genfigend Aufgaben zur Erfassung der visuellen Auffassungsgabe 
enthalt, konnte die yon WEDELL angenommene Beeintr~chtigung des W~hrneh- 
mungsvermSgens bei rechtssei~iger Hirnschadigung an unserem Kr~nkengut nicht 
nachgeprfift werden. 

In  unserem Krankengut  waren Patienten mit mittlerer und schwerer 
Demenz etwas haufiger im ersten Lebensjahr erkrankt als Kranke ohne 
oder nur mit leichter Demenz. Der Unterschied zwischen diesen beiden 
Gruppen ist nicht sehr cindrucksvoll. Da jedoch nicht nur der Zeitpunkt 
der tIirnsch/~digung, sondern aueh ihre Ausdehnung sowie andere endo- 
gene und exogene Faktoren bei der intellektuellen Entwicklung des Pa- 
tienten eine Rolle spielen, ist das Fehlen eines deutliehen Unterschiedes 
verst/~ndlich. 

Die Hs unserer paretischen Epfleptiker zeigte das Ha/tsyndrom, 
das yon STaUDWR als typischesMerkmal der Wesensinderung bei genuinen 
Epileptikern angesehen wurde. Uber den Wandel dieser Anschauung in 
jiingerer Zeit unterrichtet eingehend D~Y~R. Der Einwand, dab es sich 
bei paretischen Epfleptikern mit einer sogenannten typischen Wesens- 
Knderung um eine provozierte Epflepsie handeln kSnnte, setzt eine nicht 
geniigend bewiesene Behauptung voraus. 

Eine andere Frage ist die nach einer familigren Belastung mitEpilepsie 
bei paretischen Epfleptikern. Die Sektion deckt bei manchen yon ihnen 
so ausgedehnte tIirnsch/~digungen auf, dab eine zusitzliehe endogene 
Krampfbereitschaft nicht erforderlich zu sein scheint, um das Zustande- 
kommen der Epilepsie zu erkl/~ren. In  unserem Krankengut lag der Pro- 
zentsatz an famili~rer Bdastung mit Epilepsie (11,1~ niedriger als in 
der Vergleichsgruppe yon 1000 nichtparetischen Epileptikern (21,4~ 
dieser Unterschied is$ signifikant (X 2 = 9,7), so dag bei den paretischen 
Epileptikern der cerebralen Sch/~digung eine grSBere Bedeutung als der 
Erbanlage beizumessen sein dfirfte. Andererseits ist der Prozentsatz yon 
11,1 hSher Ms in einem gesunden Personenkreis und deutet auf einen 
pr';idisponierenden Faktor  hin, den Koc~  in seinem Krankengut yon 27 
pare$ischen Epilep~ikern aufwies. Unser Fall 1 zeigt, dab unter drei Ge- 
schwistern Hemiparese und Anfallsleiden sowohl isoliert als auch gleich- 
zeitig auftreten k6nnen. Da in dieser Fa,mi|ie auch noch weitere Ange- 
hSrige an Epilepsie litten, [st die MSglichkeit nicht auszuschliegen, dab 
in diesem Falle ein zufKlliges Zusammentreffen yon Hemiparese und ge- 
nuiner Epflepsie vorliegt. 

Mehr als i/~ unserer paretisehen Epfleptiker (35,30/0) ist seit 2 bis 
45 Jahren an]allsJrei, 44,2~ haben ein Krampfleiden mit nur selten 
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auftretenden Anf/illen. Dieser im Vergleich mit unseren nichtparetischen 
Anstaltsepfleptikern gfinstige Befund wird zum Tell daranf beruhen, dab 
paretische Epileptiker in der Anstal~ bleiben, auch wenn sie anfallsfrei 
geworden sind, da Rehabilitierungsversuche an ihrer kSrperlichen Be- 
hinderung seheitern; weiterhin suehen paretische Epileptiker nieht nur 
wegen der Anf/~lle, sondern aueh wegen ihrer kSrperliehen Gebrechlich- 
keit den Schutz der Anstalt auf. In einigen F/~llen mag aueh die Krampf- 
bereitsehaft bei paretisehen Epfleptikern weniger ausgepr/~gt sein ale bei 
nicht paretischen. 

r i s sn~  fend bei seinen Untersuehungen an symptomatischen Epileptikern 
mit cerebralen Gefi~prozessen, dal~ Patienten mit ~usgeprggten neurologisehen 
Befunden weniger zuAnfgllen neigen als Kranke, bei denen ein organisehes Psycho- 
syndrom im Vordergrund des klinischen Bildes steht. 

Der Befund, dab unter paretisehen Epfieptikern die Patienten mit 
einer grand mal-Epilepsie signifikant hiufiger anfallsfrei wurden als 
Kranke mit anderen Anfallsformen, entsprieht den Ergebnissen, die wir 
bei der Untersuchung anfallsfrei gewordener Epileptiker fanden (Hv, Dv, N- 
ST~6M U. SC~O~SCH). 

Die in Abb.3 dargestellten Untersehiede der EEG-Befunde hemi- 
paretiseher Epileptiker, bei denen die hirnelektrisehe Untersuchung in 
versehiedenem Abstand veto letz~en Anfall vorgenommen wurde, be- 
sf/~figt die an/allsabhiinfige Schwankungsbreite der hirnelektrisehen Erreg- 
barkeit bei der Mehrzahl der Epfleptiker (SCHORSCt~ U. HEDENSTR6M). 

Hinsieh~lieh der chirurgischen Therapie der Epilepsie meint J i ~ z ~ ,  
dab Anstalts/~rzte h/~ufig einen pessimistisehen Standpunkt einnehmen, 
da Epileptiker mit einem unbefriedigenden operativen Ergebnis die An- 
stalt aufsuehen. In der Tat dfirften nur Katamnesen, die sowohl yon 
Patienten aus neurochirurgischen Kliniken wie aueh aus Anstal~en 
erhoben werden, einen objektiven Befund fiber die Ergebnisse neuro- 
chirurgiseher M~Itnahmen vermitteln. Der yon uns gesehflderte Fall einer 
lfichtoperierten Patientin (Fall 6) wirft die Frage naeh der Indika~ion 
ffir eine neurochirurgisehe Behandlung yon Kranken mi~ friihkindliehem 
Sehadeltrauma auf. ~ber die konservative und operative Therapie waeh. 
sender Seh/~delfrakturen des Kindesalters haben PzA u. T 6 ~ I s  beriehtet. 
In unserem Falle hatte die Encephalographie keinen Nachweis einer Hirn- 
Duranarbe erbraeht; Ym EEG fend sieh eine alpha-Wellen-Verminderung 
fiber der rechten Hemisph/~re and eine generalisierte Dysrhythmie, so daft 
ein operatives Vorgehen bei der an sehr seltenen Anf/~llen leidenden Pa- 
tienten nieht gereehtfertigt schien. Erst die Sek~ion deckte eine aus- 
gedehnte L/~sion im Sehl/s ZerstSrung der Insel and Affektion 
des Thalamus auf. Rfiekbliekend stellt sieh die Frage, ob die psychisohen 
Auff/illigkeiten der nicht spezifiseh epileptiseh wesensver/~nderten Kran- 
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ken durch die Sch/~digung dieser Hirnteile mitbedingt sind und ob eine 
rechtzeitige chirurgisehe Behandlung die Entwieklung der PersSnlich- 
keitsver/tnderung verhindert h/itte. 

Zusammenfassung 
Es wird fiber klinische und hirnelektrische Befunde yon 181 pare- 

tischen Epileptikern (177 Hemiparetiker, 4 Paraparetiker) berichte~. 
Unter 181 paretischen Epileptikern war die famfli/~re Belastung mi~ 

Epflepsie (11,1~ geringer als unter 1000 nichtparetisehen Epileptikern 
(21,4~ unserer Vergleichsgruppe. 

Zangenentbindungen f~nden sich in der Anamnese yon 181 pare- 
tischen Epileptikern sehr gesichert signifikant h~utiger und in der yon 
1000 nichtparetisehen Epileptikern unserer Vergleichsgruppe gesiehert 
h/iufiger als Zangenentwicklungen in einer geburtsbiWlichen Klinik vor- 
genommen werden. Auf die Frage, ob das mechanische Geburtstrauma 
als alleinige Ursaehe der Erkrankung angesehen werden darf oder ob in 
einigen Fiillen ein vorgeschs Kind die St6rungen eines normalen 
Geburtsverlaufs bedingt, wird eingegangen. 

Mehr als x/4 der paretisehen Epfleptiker, bei denen eine entzfindliehe 
J~tiologie ihrer Erkrankung angenommen wurde, hatten Abweiehungen 
yon einem normalen Geburtsverlaufgezeigt; zwisehen der pathologischen 
Geburt und der plStzlichen Erkrankung mit Parese hatte ein Intervall 
mit einer unauff/~lligen frfihkindlichen Entwicklung bes~anden. Die Ver- 
knfipfung mehrerer urs/~chlieher Faktoren bei der Entstehung einer Epi- 
lepsie wird er6rtert. 

Bei 42 Patienten mit friihkindlicher Parese haste das Anfallsleiden 
mehrere Jahre nach dem Auftreten der L&hmung eingesetzt; bei 24 Kran- 
ken war nach frfihkindlieher Parese mit vorfibergehenden Kr/~mpfen das 
Anfallsleiden im sp~teren Alter wieder aufgetreten. Auf anfallaus16sende 
Faktoren bei der Entstehung einer Epflepsie wird eingegangen. 

Hinsiehtlieh der Anfallsform und -frequenz land sieh bei 177 hemi- 
paretisehen Epileptikern kein Untersehied zwischen links- und rechts- 
gel/~hmten Kranken. 

Mehr als 1/3 der paretischen Epileptiker war seit Jahren anfallsfrei. 
Patienten mit einer grand mal-Epilepsie waren gesiehert signifikant h/~u- 
tiger anfallsfrei geworden als Kranke mit anderen Anfallsformen. 

Eine Wesens/~nderung war bei vielen paretisehen Epileptikern vor- 
handen; die I-I/~lfte der Pa~ienten zeigte das Haftsyndrom. 

ttinsiehtlich der Entwicklung einer I)emenz war ein Unterschied 
zwischen links- und rechtsgel/~hmten Kranken nicht festzustellen. Ein 
geringer Untersehied bestand in der Form, dab die Parese bei Patien~en 
mit mittlerer oder schwerer Demenz etwas h/iutiger als bei Kranken ohne 
oder mit leichter Demenz in fr/ihester ICindheit eingesetzt hatte. 

Arch. Psyehiat. ~ervenkr.,  13d. 203 2[8 
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