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Etwa 2 - - 4 %  aller Kinder zeigen in der ersten Kindheit  mindestens 
einen cerebralen Anfall. Die fiberwiegende Zahl dieser Kraml0fanfi~lle 
sind okkusionelle Kri~mpf'e, darunter vor allem die sogenannten Infekt- 
oder Fieberkr~mpfe. Es hundelt sieh meistens am generalisierte Konvul- 
sionen, die im l~ahmen fieberh~fter Infekte verschiedener ~tiologie auf- 
treten. Betroffen sind vorwiegend Kinder im 2. und 3. Lebensjahr, 
seltener Si~uglinge und ~ltere Kleinkinder. Wenn die Prognose dieser 
Infektkr~mpfe aueh fiberwiegend gut ist, so sieht der P/~diater doeh zahl- 
reiche Fiille, bei denen sich SlO/iter eine Epilelosie entwickelt; andererseits 
finder der l~eurologe in der Anamnese seiner epileptischen Patienten 
nieht selten solche ,,Fieber-" oder ,,Zahnkr~mpfe". 

Die klinischen und nosologischen Beziehungen zwischen Infekt- 
kr~mpfen und Eloilepsie haben Iqeurologen und vor allem Piidiater in 
zahlreichen Untersuchungen immer wieder besch~ftigt. Die Ergebnisse 
dieser Arbeiten divergieren zum Teil aul~erordentlich: I)er 1V[einung, die 
Infektkr/~mpfe seien eine besonders reine, aber prognostisch gutartige 
Form der ldndlichen Epilelosie [13], steht die Auffassung gegenfiber, dal~ 
nur sehr lockere Beziehungen zwischen diesen beiden Krankheitsformen 
bestehen [1, Lit.]. BAMB]~O]~R und MATT~ES haben 1959 die groBe 
Literatur  fiber die Infektkri~mpfe kritisch gesichtet und unter Ver- 
wendung ihrer eigenen sehr umfangreichen Erfahrungen eine dus Pro- 
blem roll  ausleuchtende monographische D~rstellung gegeben. 

I-Ieute wird es kaum mehr gelingen, allein durch klinische Unter- 
suchungen die Prognose der Infektkr~mpfe und ihre Beziehungen zur 
Epilepsie genauer zu bestimmen, da durch die Einf/ihrung der modernen 
antikonvulsiver~ Ther~pie die Krankheitsverl~ufe in unfibersehb~rer 
Weise beeinflu]~t sind. Im Hinblick ~uf die vorliegenden Ergebnisse and 
die aus ihnen zu ziehenden therapeutischen Schlul~folgerungen ist es 
andererseits heute nicht mehr vertretbar,  im R~hmen einer vorausge- 
planten Untersuchung ein Kollektiv yon Infektkrampf-Kindern grund.. 
s~ttzlieh unbehandelt zu lassen. 

* Mit Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft. 
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Abgesehen indessen yon solehen Schwierigkeiten, die einer weiteren 
Bearbeitung des Problems entgegenstehen, erscheint es nach den Er- 
fahrungen in der Epilepsieforsehung als fraglieh, ob klinisehe Datert - -  
Anfallsform und -h/s Rezidivneigung n .a .  - -  fiberhaupt als 
alleinige Kriterien ffir die nosologisehe Einordnung yon cerebralen An- 
fillen geeignet sind. Hier verm6gen elektreneephalographisehe Unter- 
suchungen - -  denkt man z.B. an die Gesehiehte der sogenanntert Pykno- 
lepsie - -  nnter  Umst~nden wegweisende neue Gesiehtspunkte zu bringen. 
Heute ]iegt zwar bereits eine grSBere Zahl yon EEG-Untersuehungen 
bei In fek tkr impfen  vor, sie umfassen ira Einzelfall jedoeh meistens nur 
einzelne oder doeh wenige Untersuchungen. Nach dem, was wir heute 
fiber den Aussagewert einze]ner EEG-Ableitungen bei Kindern nnd vor 
allem fiber die zum Tell weitgehend strenge Altersgebundenheit be- 
s t immter  pathologischer EEG-Merkmale wissen, erseheinen systematisehe 
elektrencephalographische Verlaufsuntersuchungen notwendig, wenn 
man zu statistisch verwertbaren Ergebnissen kommen will [7]. In  der 
Anfallsambulanz nnserer Klinik wnrden in den letzten 15 Jahren fast 
2000 EEG-Ableitungen bei Infektkrampf-Pat ienten vorgenommen, ein 
Ko]lektiv, yon dem man neue Gesichtspunkte erwarten darf. 

In  der vorliegenden Untersuchnng werden zunichst  als Ausgangs- 
punkt  ffir elektroklinisehe Korrelationen die anamnestischen und ldini- 
sehen Daten der Patienten untersueht. Unter  Hinweis auf  die Mono- 
graphie yon BAM]3ERGER u. MATTgV~S werden nur die wiehtigsten Fragen 
verfo]gt nnd augerdem auf ein Referat  aller frfiheren Untersuehungen 
verziehtet, um unn6tige Wiederholungen zu vermeiden. In  einem zweiten 
Tell [6] wird versueht, aus der Analyse der elektrencephalographisehen 
Befunde nnd der elektrok]inisehen Korrelationen neue Gesiehtspunkte 
ffir die Pathogenese nnd Nosologie der Infektkr~mpfe zu gewinnen. 

A. Krankengut und Methode 

Die Untersuchungen betreffen ein Xollektiv yon 576 Kindern mit  
Infektkrgmpfen (324 Knaben,  252 M~dchen). Alle Patienten wurden 
wegen eines Infektkrampfes  in die Klinik gebracht nnd nicht - -  wie dies 
betont  sei - -  wegen im Gefolge yon Infektkrgmpfen aufgetretener 
afebriler Anfi~lle. Kinder, die bereits frfiher, z.B. anli~glich einer rachi- 
togenen Spasmophilie, einer entzfindlichen Erkrankung des Zentral- 
nervensystems oder infolge eines Traumas Krgmpfe  geboten batten,  
wurden nicht in das Kollektiv aufgenommen. 

Die Kinder wurden initial fiberwiegend stat ionir ,  zu einem kleineren 
Teil nur ambulant  nntersueht und standen dann mi t  unterschiedlicher 
Regelm~Bigkeit in der Kontrolle unserer Anfallsambulanz. Die Beob- 
achtungszeit betragt  in 560/0 der F~lle bis zu 3 Jahren, in 440/0 4 - -  15 Jahre.  
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Das Alter der Kinder bei der letzten Untersuchung be~r~gt in 45~ 
1--3 Jahre, in 55O/o 4--15 Jahre. 

Die elektreneephalographischen Untersuchungen stfitzen sieh auf 
1901 Kurven. Bezfiglieh Einzelheiten sei auf die folgende Mitteilung ver- 
wiesen [6]. 

Die klinisehen und elektreneephalographisehen Daten wurden auf 
speziellen ErhebungsbSgen erfaBt und mittels eines besonderen Sehl/is- 
selsystems [4] auf IBl~-Karten iibertragen. Die Auswertung erfolgte 
mittels Sortiermaschine, Maschinentabellen und masehinell hergeste]lter 
Summenkarten. Soweit sinnvo]l, wurden die Ergebnisse einer statistischen 
Prfifung unterzogen, wobei -- sofern nieht anders angegeben -- das 
z2-Verfahren verwandt wurde. 

B. Ergebnisse 
I.  Hereditiire Faktoren (Tab. 1) 

Unter  ,,fr/ihkindlichen Anf~llen" werden ausschlieBlich vor dem 
5. Lebensjahr aufgetretene Anf/~]le mit  Ausnahme eindeutig epileptischer 
(z.B. Blitz-Nick-Salaam-Kr/~mpfe) verstanden. Eine genaue Klassi- 
fikation dieser Anf~lle ist meistens nicht mSglich. Die famfli/~re Belastung 

Tabe]le 1. Familigre Belastung mit Kramp/leiden und ]riihkindlichen An]gllen 
(Angabe bei 538 Patienten) 

Frtthkindl. GesamtanL - 
Epilepsie Anf~tlle Beides Belastung 

n Olo n % n ~Io n ~ 

Geschwister, Eltern, 
Elterngeschwister, 
GroBeltern 36 6,7 l i l  20,6 9 1,7 156 29,0 

mit solehen frfihkindlichen Anf/~llea ist sehr hoch, die mit  Epilepsie 
dagegen relativ gering. Die Zahlen entsprechen weitgehend den yon 
anderen Autoren gefundenen [1, Lit.]. Die Angabe yon HRBEK U. 
OUZqSTED fiber eine vermehrte Krampfbelastung yon seiten der Mutter 
bestKtigt sich in unserem Material nicht. 

Andere cerebrale Erkrankungen (Sehwachsinn, Geisteskrankheiten 
usw.) erseheinen in den Anamnesen der Patienten nicht gehs 

I I .  Atiologische Faktoren (Tab. 2) 

Insgesamt ergibt sich eine groBe Zahl belastender Faktoren, die zum 
Tell geh~uft vorzukommen scheinen. Vergleieht man indessen die pro- 
zentuale H/iufigkeit z.]3. atypiseher Kindslagen, operativer Geburten 
usw. mit der durchsehnittliehen H/~ufigkeit solcher Ereignisse im Iqor- 
malkollektiv [25], so ergeben sieh keine rechneriseh zu siehernden 
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Tabe]le 2. _fftiologische Faktoren. (Die Prozentzahlen oeziehen sich jeweils au] die in 
Klammern stehende Zahl von Patienten, i~ber die ausreichend genaue Angaben erhalten 

werden konnten 

3 9 

Sehwangerschaftskomplikationen (522 Pat.) 
Nephropathie (18), Blutungen (20), sehwere 
Hyperemesis (6), schwere Infektionen (7), 
sonstiges (11) 

Geburtsgewicht unter 2500 g (526 Pat.) 

13bertragung (526 Pat.) 

Zwillingsgeburten (526 Pat.) 

Geburtskomplikationen (527 Pat.) 
Operative Entbindungen (13), anomale 
Lagen (17), stark verl~ngerte Geburt (4), 
weitere (12) 

Komplikationen der Neugeborenenperiode 
(525 Pat.) 
Asphyxie (14), verst~rkter Ikterus (6), 
weitere (12) 

Cerebrale Vorkrankheiten (533 Pat.) 
EncephMitis (5), Commotio (4), weitere (4) 

StSrungen der geistigen und statischen Ent- 
wicklung vor dem ersten Krampfanfall 
(525 Pat.) 

33 29 

iO 23 

12 4 

5 10 

26 20 

17 15 

iO 3 

42 2i 

geso ~ 

62 11,8 

33 6,2 

i6 3,0 

15 2,8 

46 8,7 

32 6,0 

13 2,4 

63 12,0 

Differenzen. Selbstversti~ndlich ist dadurch keineswegs ausgeschlossen, 
dab im Einzelfall trotz einer bei summarischer Betrachtung fehlenden 
Hs der Ereignisse eine kausale Beziehung besteht. Auffallend ist 
in der Zusammenstellung der hohe Prozentsatz yon StSrungen der 
geistigen und statischen Entwicldung vor dem ersten Krampfanfall .  Es 
ist indessen zu betonen, dab bei der Einstufung strenge Kriterien ver- 
wandt wurden (Stehen s p ~ e r  als 9 Monate, Laufen sparer als 15 Monate, 
Sprechen spi~ter als 21/~ Jahre). - -  In  der tabellarischen Zusammen- 
stellung kommt  nicht zum Ausdruck, dab die einzelnen Faktoren vielfaoh 
kombiniert  vorkommen. Beriicksichtigt man diese Kombinationen, so 
resu]tieren 175 F~lle, in denen eine oder mehrere anamnestisohe Auf- 
fal]igkeiten oder besondere Symptome in der Perinatalphase und in der 
Zei~ vor dem ersten In fek tkrampf  konstatiert  wurden. - -  I m  Laufe 
unserer Untersuchungen ergab sioh, dab diese Gruppe yon 175 F~llen 
bei Prtifung zahlreioher Merkmale keinen statistisoh zu sioherllden 
Unterschied gegentiber dem Restkollektiv zeigte. Deshalb wurden diese 
175 F~lle einer noohmaligen genauen Priifung unterzogen. Es lassen sich 
dann unter Beriicksiohtigung der besonderen Umstgnde ira Einzelfall 
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drei Gruppen bilden: a) Sicher vorgescMidigte Kinder: eindeutig ver- 
z6gerte Entwieklung vor dem ersten Krampfanfall  und gravierende 
Fakten in der fr/iheren Vorgeschiehte (11 F~lle). --  b) Sehr wahrschein- 
lich vorgescMidigte Kinder: anamnestiseh angegebene Komplikationen 
oder eindeutige St6rung der fr/ihkindiiehen Entwieklung (12 ~ l l e ) .  -- 
c) .Fraglich vorgescMidigte Kinder: unter Berficksichtigung der genann- 
ten Kriterien nur geringgradig in der Entwicklung verlangsamte Kinder 
(z.B. 1--2 Monate verz6gertes Laufenlernen) und bzw. oder Verdachts- 
momente in der frfiheren Vorgesehiehte (152 Fi~lle). 

I I I .  Klinisches Bild und Untersuchungsbe/unde 

Die Morbidit~itskurve der Infektkri~mpfe zeigt einen ausgepr/igten 
Gipfel im 2. Lebensjahr (Tab. 3). Jenseits des 3. Lebensjahres werden die 
Infektkri~mpfe sehr rasch seltener. -- Auffallend ist die auch yon anderen 
Autoren [1,12,13,15] beobaehtete ausgepr~gte Androtropie der Infekt- 
kr/impfe im 2. bis 4. Lebensjahr. So erkranken im 2. Lebensjahr 

Tabelle 3. Morbidit~itsalter und GeschlechtsverMiltnis 

"lq, 

~ 
G e  ~ 

schlechts- 
verh~lt- 
his 

Lebem ahr 

[ 5 6 1 7 / 8  9 bis 0,5 0,5--1 2 3 4 

30 i i06 34 

i00 100 

269 t 115 

142 144 127 

12 1 

158 Knaben und 111 M~dehen (59 :~ 80/0 bzw. 41 • 80/0, p : 0,01). 
Diese Androtropie ist nicht etwa dureh vermehrte Anfi~lligkeit yon 
Knaben gegenfiber exogenen Sehi~digungen in den ersten Lebensjahren 
zu erldiiren. Seheidet man n~mlich die sieher oder fraglieh vorgeseh~dig- 
ten Kinder aus, so ergeben sieh keine anderen Verh~ltnisse. Die wieder- 
holt gemaehte Angabe, bei Kindern mit  Infektkri~mpfen ira 1. Lebens- 
jahr seien organisehe Cerebralsch/~den h~ufiger als bei spiiter erkrankten 
[1, Lit.], liiBt sich dureh unsere Befunde nieht bestiitigen. Zweifellos ist 
f/Jr die Beurtei]ung dieser Frage die Zusammensetzung des Kollektivs 
yon aussehlaggebender Bedeutung. So sind in der Untersuchungsreihe 
yon B A ~ g G E g  u. MATTH~S, in der sich ehl ausgepr~gter Gipfel der 
Morbidit/~tskurve im ersten Lebensjahr zeigt, bedeutend mehr geburts- 
t.raumatisch geschi~digte Kinder vertreten. 

Auffallend ist in unserem Kollektiv abet, dab die Kinder, bei denen 
der erste KrampfanfM1 ira 1. Lebensjahr auftrat, hi~ufiger als sps 
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erkrankte an lange dauernden (ls als 1 Std) nnd sieh w~hrend eines 
Infektes mehrfaeh wiederholenden Kr/~mpfen leiden (%2 = 5,09). 

Unter den auslSsenden In]ekten stehen katarrhalisehe Erkrankungen 
der obercn Luftwege an erster Stelle (63~ Es folgt das Vaccinations- 
fieber mit 14,9~ dann Bronchitis, Otitis, Pneumonie u. a. Es ist zu 
berfieksichtigen, dab Ktinikskollektive stets eine Auslese darstellen und 
unser Kollektiv insbesondere deshalb, weil Infektionskrankheiten nur 
sehr begrenzt in unsere Klinik aufgenommen werden. 

Es erseheint uns unmSglich, yon dem Verhalten der KSrpertemperatur 
vor, w/~hrend und nach dem Anfall ein konkretes Bild zu gewianen. Die 
in der l~egel einzehlen Messungen und die ungenauen Zeitangaben lassen 
eine kurvenm/iBige Darstcllung, wie sie z.B. yon HW~LITZ gegeben wird, 
nicht zu. Die klinisehe Erfahrung 1/iBt vermuten, dab der Anfall fiber- 
wiegend im Fieberanstieg auftritt.  In unserem Xollektiv wurden in 
900/0 der F/~]le Tempcraturen fiber 38~ gefunden. 

Die h/iufigste An/alls/orm ist der generalisierte tonisch-klonisehe 
Krampfanfall (590/o). Nur tonische Anfallsentladungen sind relativ 
selten (15~ der atonische Anfallstyp kommt nur vereinzelt vor (4,3~ 
Unsere Zahlen entsprechen denen anderer Autoren [1,10,15]. 

Ein besonderes Interesse beanspruchen An/~lle mit ]okaler Sympto- 
matik: Wir finden sie in 86 Fs (16,2~ , 42 Knaben, 44 Ms 
Itinzu kommen 21 Kinder, bei denen nach angeblieh generalisierten An- 
fallen fokale Symptome beobachtet wurden (z.B. postparoxysmale 
Paresen u. a.). Bei insgesamt 107 Xindern ist danach ein fokales Ge- 
schehen anzunehmen. Die J~tiologie febriler Herdanf~lle des frfihen 
Kindesalters ist -- wie die Untersuchungen fiber das sogcnannte I-Iemi- 
plegie-Hemikonvulsion-Syndrom zeigen [9, 21,24] --  bis heute wenig 
gekls Organisehe Vorschs seheinen nut  in einem Teil der Fs 
eine Rol]e zu spiclen. FaBt man ffir unsere Fs alle Verdaehtsmomcnte 
aus Sehwangerschaft-, Geburts- und frfihkindlicher Vorgeschichte zu- 
sammen, so ergibt sich bei Vergleich mit dem Restkollektiv kein Unter- 
schied. Bezieht ma.n den Vergleich indessen nut  auf die Gruppe der sicher 
vorgeschs Kinder, so ergibt sich eine eindeutig positive Beziehung : 
unter 107 Kindcrn mit Herdzeichen fanden sich in 9,30/0, ira Rest- 
kollektiv dagegen nur in 2,6~ Vorsch/~den (%~= 8,08). Umgckehrt 
treten bei 22 vorgesehiidigten Xindem Herdzeichen signifikant hiinfiger 
auf als im Vergleichskollektiv (Z ~ = 6,78). 

Sehr charakteristisch ffir Infektkr/impfe ist die oft lange An]alls- 
dauer. In  25~ der F/~lle mit verwertbarcn Angaben wurden Anfs yon 
mehr als 10 rain, in 7,7~ yon 1/~nger als 1 Std beobachtet. Zahlreiche 
Kinder zeigen zwei (14,4O/o) oder mehr (17,2O/o) Anf~lle w/ihrend tines 
Infektes. Bei Kindern mit fokalen Anf/~llen, bei Patienten mit Er- 
krankungsbeginn im ersten Lebensjahr wie sehlie$1ich bei Kindern mit 

Arch. Psychiat .  ~ervenkr . ,  Bd. 208 2 8  
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einer eindeutigen Vorsehgdigung dauern die Anffille l~nger und treten 
w/~hrend eines Infektes hs mehrfach auf als bei den Vergleichs- 
gruppen (Z 2 ~ 23,0, 5,09 bzw. 8,67). 

Untersuchungsbe/unde. Nur die tti~lfte der Kinder kam bereits nach 
dem ersten Infektkrampf zur klinischen Untersuchung. Die anderen 
Patienten hat ten sehon zwei (22,2~ drei (12,1~ oder mehr Infekt- 
krs durchgemacht. Bei der Bewertung der Untersuchungsbefunde 
muI~ deshalb in Betracht gezogen werden, dab manche StSrung nicht die 
Ursache, sondern die Folge der durehgemachtenKrampfanf~lle sein kann. 

Tabelle 4. Klinische Untersuchungsbe]unde jenseits der 2ostkonvulsiven Phase 

n ~ 

Nicht altersgem~l~er statischer Entwicklungsstand 
(545 Pat.) 51 9,3 

Intelligenz (386 Pat.) 
a]tersgem~l~ 356 92,2 
geringe Intelligenzminderung und leichte Debilit~t 26 6,7 
ausgepr~gte Debilit~t 1 0,3 
Imbezillit~t und Idiotie 3 0,8 

Pathologische neurologische Befunde (522 Pat.) 27 5,1 

Mil~bildungen (522 Pat.) 16 3,1 

R5ntgenaufnahme des Sch~dels (413 Pat.) 
Normalbefund 387 93,7 
vermehrte Impressionen 23 5,6 
sonstiges 3 0,7 

Pneumencephalogramm (31 1)at.) 
Normalbefund 14 45,2 
symmetrische und asymmetrische Ventrikelerweiterung 16 51,6 
Cavum septi pellucidi 1 

Carotisangiographie (5 ]?at.) 
pathologische Befunde 2 

Die bei der ersten klinischen Untersuchung gewonnenen Befunde 
sind in Tab. 4 zusammengefal~t. Der Prozentsatz der in ihrer geistigen 
Entwicklung schwer gest6rten Kinder ist relativ gering. Auffallend ist 
der hohe Prozentsatz pathologischer Pneumencephalogramme. Die Zahl 
der Untersuchungen ist allerdings gering, und das Ergebnis kann auf- 
grund der durch Indikationsstellung bedingten Auslese nieht als re- 
pr~sentativ angesehen werden. 

IV.  Klinische Verlau/sbeobachtungen 

Ffir eine Beurteiinng des Krankheitsverlaufes, insbesondere der 
It~ufigkeit yon Infektkrampf-l~ezidiven sind 319 Kinder unseres Kollek- 
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tivs geeignet, die bis fiber das vollendete 4. Lebensjahr hinaus unter 
Kontrolle standen. Wie eine Uberpriifung dieses Kollektivs hinsiehtlieh 
der Vorgeschiehte, der Untersuchungsbefunde, Erkrankungsalter und 
Gesehlecht ergibt, kann es als reprKsentativ ffir das Gesamtkollektiv 
angesehen werden. 

In/ektkramp]rezidive. 36~ yon 3t2 Patienten mit~ diesbezfiglieh aus- 
reichenden Angaben hatten insgesam~ nur einen Krampfanfall, be i  
50~ der Kinder traten 2--5 Anf~lle, bei den restliehen 140/0 6 bis mehr 
als 7 Anfglle auf. 

Eine eingehende Analyse aller ftir eine RezidRmeigung nrs~ehlich in 
Betraeht kommenden Faktoren ergibt folgende Gesichtspunkte: Bei 
Kn~ben sind lgezidive etwas, aber nieht signifikant h~ufiger als bei 
Mgdehen (69 bzw. 58o/o ). Die Gesamtanfallsbelastung ist bei Patienten 
mit nur einem Anfall eindeutig niedriger als bei Kindern mit  Infekt- 
krampfrezidiven (Z ~ ~ 9,34). Dieses Ergebnis ist bedingt dm'ch die Be- 
lastung mit okkasionellen Kr~mpfen, denn ffir die famili~re Be]astung 
mit, Epilepsie ist ein EinfiuB auf die Rezidivhgufigkeit nicht nachzu- 
weisen. Geht man umgekehrt yon der Anfallsbelastung aus, so ergibt 
sich, d~B in Fgllen mit einer familis Belastung mit okkasionellen 
Krs Rezidive in 79,40/0, bei Kindern ohne Belastung in 60~ vor- 
kommen (Z 2 : 7,87). 

Im Gegens~t~z zu B A ~ I B ~  u. MATTH~S [Lit.] fanden wir in 
unserem Material keine Beziehungen zwischen Rezidivh~ufigkeit und 
Alter zur Zeit des ersten Krampfanf~lls, insbesondere Ersterkrankung 
im S~uglingsalter, Herdzeiehen in oder nach dam Anfall, Daten der 
eigenen Vorgesehiehte und sehliel~lieh auch organiseben Cerebral- 
seh~den. Die famili~re Anfallsbereitsehaft erweist sich damit, bemerkens- 
werterweise als der einzige Faktor, der ftir die Rezidivbereitschaft yon 
rechnerisch wahrseheinlieh zu maehender Bedeutung ist. 

Ubergang in Epilepsie. In unserem Kollektiv ist das Risiko einer 
spateren Epilepsie quantitativ nieht sicher zu fassen. Einm~l sind die 
Beobaehtungszeiten in einem groBen Tell der F~lle noeh zu kurz, wenn 
man berfieksiehtigt, da~ eine Epilepsie noeh na, eh vie]j~hriger Latenz 
ma.nifest werden kann. Znm anderen aber wurde eine nach uneinbeit- 
lichen Kriterien ausgelesene Gruppe yon Kindern prophylaktiseh be- 
handelt. Es bleibt aber die M5gliehkeit, die F~lle mit  sp~teren afebrilen 
Anf~llen auf die Haufigkeit belastender Faktoren zu untersuchen, selbst 
wenn exakte st~tistisehe Vergleiehe nieht durehgefiihrt werden kSnnen. 

Wit beobaehteten bisher bei 34 Patientvn unseres Kollektivs afe- 
brile Anf~lle (20 Knaben, 14 Madehen). Es handelt sieh fiber~degend um 
D~mmerattacken, andere Formen von Herdanf~llen, grol~e Anf~lle, nut  
dreimal um Absencen und einmal um Blitz-I~ick-Salaam-Krampfe. 

28* 
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In auffallender H~ufung sind bei diesen Kindern nur zwei Faktoren 
naehzuweisen: eerebrale Vorsch~den (12~ sowie langdauernde (l~nger 
als 1 Std) und mehrere Krampfanf/~lle wi~hrend eines Infektes. 

Anders als bei anderen Autoren [1, Lit.] erwiesen sieh in unserem 
Material die famili/~re Anfallsbereitsehaft (Epflepsie und/oder okkasio- 
nelle Kri~mpfe), das Alter beim ersten Infektkrampf, tt~ufigkeit yon 
Infektkrampfrezidiven im Gesamtverlauf und sehliel31ich Iterdzeichen 
w~hrend und naeh dem Infektkrampf nicht als bedeutsam ffir die Pro- 
gnose hinsichtlich einer sp~teren Epilepsie. Zum Teil war die prozentuale 
H~ufigkeit dieser Ereignisse bei den Kindern mit afebrflen Anf~llen 
allerdings etwas grSl~er als in den entspreehenden Vergleiehskollekti- 
yen. -- Insgesamt sollten diese Ergebnisse aber --  wie dies ausdrficklich 
betont sei -- aus den oben erSrterten Griinden mit Vorbehalt betraehtet  
werden. 

C. Besprechung der Ergebnisse 
Die Aufgabe der vorliegenden Untersuchung war es, aus der Analyse 

klinischer und anamnestischer Daten yon 576 I4indern Gesichtspunkte 
zur ~tiologie, Pathogenese und Prognose der sogenannten Fieber- oder 
Infektkriimpfe zu gewinnen. Darfiber hinaus sollte eine konkrete Basis 
fiir die Auswertung unserer elektrencephalographischen Verlaufsbeob- 
achtungen und die Prfifung elektroklinischer Korrelationen erarbeitet 
werden. Man stSl~t bei einem solchen Bemfihen zuni~chst auf eine l~eihe 
yon Problemen grundsi~tzlicher Bedeutung, die kurz er5rtert werden 
mfissen. 

Der , ,Fieberkrampf" ist ein heterogenes klinisches Symptom. Wir 
sind zwar in der Lage, dieses Symptom in gewissen Grenzen differential- 
diagnostisch einzuengen, so z.B. Krampfanfi~lle als Symptom einer 
Spasmophflie oder Meningitis abzugrenzen. Andere akute eerebrale 
Prozesse ~de eine leichte Encephalitis oder Eneephalopathie, Gef/~13- 
prozesse und anderes k6nnen wir indessen oft genug nicht sicher aus- 
schliel3en. Wir mfissen also damit reehnen, dal3 unser Kollektiv dutch 
solche symptomatischen Kriimpfe in nicht bestimmbarem Ausmal3 be- 
lastet ist. --  Es ist weiter eine geli~ufige Erfahrung, dal3 Kr~mpfe bei 
sicheren Epilepsien im Kindesalter hi~ufig dutch fieberhafte Infekte 
provoziert werden. Es dfirfte dabei wei~gehend dem Zufall unterworfen 
sein, ob eine solehe Epilepsie mit afebrilen oder febrilen Krampfanf~llen 
beginnt. ~Turde im letzteren Fall der Patient  nieht bereits vor dem 
ersten febrilen Krampfanfall  genau untersueht, werden die Anf/~lle zu- 
ni~ehst als Infektkri~mpfe bezeichnet, obwohl sie prim/h ~ epileptiseher 
Genese sind. 

Analoge Schwierigkeiten gelten ffir die Bewertung der ~tiologisehen 
Faktoren. Man ist zu einem guten Tell auf unter Umst~nden ungenaue 
anamnestische Angaben angewiesen. Wenn man nicht zus~tzlich kon- 
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krete Befunde aus der Zeit vor dem ersten Anfall zur Verfiigung hat, 
operiert man 1edigliGh mit Wahrscheinliehkeiten unterschiedlicher 
GrSBe. SGhlieBlieh sei als Gin weiterer problematischer Faktor  die so- 
genannte ,,famili~re Anfallsbereitsehaft" genannt. IIier hat  man es -- 
mehr noch ~ls bei anderen anamnestischen Daten --  mit nur sehr un- 
siGheren Angaben zu tun, da epilGptisehe Erkrankungen night selten 
bewu•t verschwiegen werden. Vor ahem aber wird durch genetische 
Untersuchungen [2,14, 20] immer deutlieher, dab bei Krampfleiden rait 
mGhreren untersehiedlichen Faktoren zu reehnen ist. AUein auf ana- 
mnestischen Erhebungen basierende Erw~gungen fiber die Heredit~t der 
,,Fieberkr~tmpfG" bergen also betr/~ehtliche FehlermSglichkeiten in sich. 

Diese Uberlegungen machen deutlich, yon wie unsicheren Voraus- 
setzungen man zwangsl/~ufig bei ErSrterungen fiber ]~tiologie und 
Pathogenese der Infektkrgmpfe ausgeht. DiG genannten Fakten m6gen 
yon minderer Bedeutung ffir die Bearbeitung yon Fragen praktiseh- 
klinischen Interesses sein, die Untersuehung nosologischer uud patho- 
genetiseher Zusammenh~nge indessen erschweren sie betrgehtlich. Man 
muB deshalb naeh ,,h~rteren" Daten suchen, wie sie -- rait Einsehr/~n- 
kungen -- die EEG-Befunde darstellen. Unter Hinweis auf die Mittei- 
lung dieser Ergebnisse [6] und die ihr angesehlossene zusammenfassende 
Diskussion yon Pathogenese und Nosologie der InfektkrgmpfG be- 
schrs wir uns hier auf eine Bespreehung der wiehtigsten Ergebnisse 
unserer klinisehen Erhebungen. Dabei sei beziiglieh der Literatur vor 
allem auf die Monographie yon BA~B]~G]~a U. MATTHwS hingewiesen. 

Die Infektkrs befallen ganz iiberwiegend Kleinkinder. Die Mor- 
bidit~tskurve zeigt in unserem Kollektiv einen steilen Gipfel im 2. Le- 
bensjahr. Kurven, die ihr Maximum im S/~uglingsalter zeigen [1, Lit.], 
sind wahrseheinlich durch die vermehrte Einbeziehung geburtstrauma- 
tiseh gesehs Kinder zu erkls 

In der Kleinkinderzeit findet sich eine sehr ausgeprggte Androtropie 
der Infektkr~mpfe. Sie ist naeh unseren Ergebnissen nicht dutch eine 
I-I~ufung cerebraler Vorsehgden bei Knaben zu erkl~ren. Eine vermehrte 
InfGktanf~lligkeit der Knaben ist ebenso als Ursache unwahrseheinlieh, 
da sieh eine gleiehe Androtropie auch beim zentrencephalen Peti t  real 
des Kleinkindes und anderen infektunabh~ngigen spike wave-Epilepsien 
des Kindesalters findet, die bemerkenswerterweise aueh die gleiehe Morbi- 
dit~tskurve bieten (3,5). 

Infektkr/~mpfe verlaufen iiberwiegend unter dem Bild eines tonisch- 
ldonischen generalisierten Anfalls. Der Anteil yon Kindern mit fokalen 
Anf/~llen liGgt in unserem Kollektiv mit 16o/0 in etwa gleicher tI6he wie 
bei anderen Autoren [1,10,15]. 

Unter  den Faktoren, dig Anfallsbild und Prognose der Infektkr/~mpfe 
bestimmen, stehen exogene, d.h. organisGhe Cerebralsehgden verschiedener 
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Atiologie, und die famili/~re Anfallsbereitsehaft an erster Stelle. 
Untersucht man die Beziehungen zwischen diesen Faktoren und den 
verschiedenen Kriterien des Krankheitsverlaufes, so ergibt sich cine 
Reihe interessanter Gesiehtsl0unkte. 

Cerebrale Vorsch/iden wirken sich nach unseren Ergebnissen vor 
allem auf Anfallsbild und Anfallsdauer aus. Wit fanden eine siehere Vor- 
sch/idigung bei 4,4% unserer Patienten, seltener als z.B. im Kollektiv 
yon BA~ERGE~ U. MATT~ES (9,6%), in dem Geburtstraumen sehr zahl- 
reich vertreten sind. Bei den vorgeseh/~digten Kindern kommen IIerd- 
anf/~lle und generalisierte Anf/ille mit postkonvulsiven fokalen Zeichen 
sowie langdauernde und statenhaft  auftretende Tnfektkr/tml0fe fiber- 
zuf/~lhg haufiger vor als bei nicht gesch/~digten Kindern. -- Entgegen 
den Befunden der Literatur  [1, Lit.] konnten wit nicht nachweisen, dab 
Vorschaden die H/~ufigkeit yon Infektkrampfrezidiven beeinflussen. 
Dabei kann ffir dieses Ergebnis die L/~nge unserer Beobaehtungszeiten 
nicht von Bedeutung sein, da mehr als 300 Kinder mindestens fiber das 
vollendete 4. Lebensjahr hinaus beobaehtet wurden, his zu dem Zeit- 
punkt  also, nach dem nach unseren Erhebungen nur noch sehr vereinzelt 
Infektkrampfrezidive auftreten. Andere Verh/~ltnisse ergeben sich ffir die 
Beziehungen zwischen Vorsch/~den und sp/~terer Epilepsie (siehe unten). 

Hereditare Faktoren sind anders als exogene nach unseren Befunden 
ohne EinfluB auf den Erkrankungsbeginn und die Symptomatik des 
Anfallsgeschehens. Sic bestimmen indessen den Verlauf wesentlich : Wie 
bei anderen Autoren finder sich in unserem Material eine sehr hohe Be- 
lastung mit frfihkindlichen Anf/~llen (20,6O/o), dagegen eine nur geringe 
mit Epilepsie (6,7O/o). Bei familiar belasteten Kindern ist die Rezidiv- 
haufigkeit der Infektkrampfe signifikant grSSer als bei nicht belasteten. 
Bestimmend ist dabei die famili/~re Bereitsehaft zu frfihkindliehen An- 
fallen, w/ihrend sich zwischen Epilepsiebelastung und Infektkrampf- 
rezidiven keine Beziehungen herstellen lassen. Anders formuliert besagt 
dieses Ergebnis, da$ bei Kindern mit einer famili/~ren Belastung mit 
okkasionellen Kr/~mpfen Rezidive in etwa 80~ in F/tllen ohne Belastung 
in 60% vorkommen. Damit lassen sich in unserem Kollektiv die aueh 
von anderen Autoren [ 1,10,17] gewonnenen Gesichtspunkte rechneriseh 
hinreichend sichern. 

Ffir die spatere Entwicklung afebriler Anf/~lle waren nur zwei Fakto- 
ren als wahrscheinhch bedeutungsvoll zu eruieren. In Ubereinstimmung 
mit BAM]3EI~GEI~ U. MATTItES, MILLICHAP U.a. fanden wir bei diesen 
Kindern besonders haufig Hinweise auf eerebrale Vorsch/~den. Auf3erdem 
zeigen sie fiberzufs vermehrt  besonders langdauernde Infektkr/~mpfe. 
Dabei ist nicht zu fibersehen, ob die Patienten wegen einer vermehrten, 
namlich epileptischen Krampfbereitsehaft  besonders lange gekrampft 
haben oder ob diese langdauernden Krampfe einen epileptogenen Him- 
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schaden hinterlassen haben, -- ein Zusammenhang, der gerade fiir friih- 
kindliche febrile Anf/~lle in Betracht  gezogen werden muB [8,12,18,22]. 
DaB eine famih~re Belastung mit Epilepsie Infektkrampfkinder zur 
Entwieklung afebriler Anf~lle disponiert, ist in unserem Material nicht 
naehzuweisen. Bei der kleinen Zahl solcher F~lle und diesbeziiglich 
positiver Ergebnisse anderer Autoren [1, Lit.] erscheint as aber nich~ 
erlaubt, weitreiehende Schliisse zu ziehen, zumal unsere EEG-Ergebnisse 
anders als die k]inisehen Befunde eine Bedeutung anlagebedingter Fak- 
toren fiir die Entwicklung einer Epilepsie bei Infektkrampfkindern wahr- 
seheinlich machen [6]. 

Zusammenfassung 
Die Analyse klinischer and anamnestischer Daten bei 576 Kindern 

(324 Knaben, 252 M/s mit sogenannten Fieber- oder Infekt- 
kr/~mpfen ergibt folgende Gesichtspunkte: 

1. Die Morbidit/s zeigt einen steilen Gipfel im 2. Lebensjahr. 
Infektkr/~mpfe sind jenseits des 4. Lebensjahres sehr selten. Im 2. und 
3. Lebensjahr sind Knaben iiberzuf~lhg h~ufiger betroffen als M/~dehen. 

2. Eine eerebrale Vorsch/s ist bei 4,40/0 der Patienten zu 
siehern oder sehr wahrscheinlich zu machen. 

3. Eine famili~re Belastung mit eerebralen Anf/~llen (in der engeren 
Familie) ist in 290/0 der F/~lle naehzuweisen. In  6,70/0 der F/~lle handelt 
es sieh um eine Epilepsie, in 20,60/0 um frtihkindliehe Kr~mpfe, in 1,7~ 
um beides. 

4. Das typische Anfallsbild besteht in generalisierten Konvulsionen. 
Iterdanf/~lle kommen in 16~ der Falle vor. 

5. Anfallsbild und Anfallsdauer werden wesentlieh bestimmt von 
organischen Cerebralsch/~den. Bei vorgesch/~digten Kindern kommen 
Herdanf/s sowie langdauernde und statenhaft  auftretende Anf/~lle 
hKufiger vor. 

6. Fiir den Verlauf, d .h .  die Rezidivh/~ufigkeit, sind dagegen vor 
allem dispositionelle Momente von Bedeutung. Bei famili/~rer Bereit- 
schaft zu okkasionellen Kr/s sind l~ezidive fiberzuf/~llig geh/~uft. 

7. Die Entwieklung einer sp/~teren Epilepsie wird begiinstigt dureh 
organische Sch/~den prim/~rer oder sekund/~rer -- anfallsbedingter -- 
Natur.  

8. EEG-Untersuchungen sind in die Betrachtung nicht einbezogen, 
sondern werden in einer weiteren Mitteilung dargestellt [6]. 
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