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Etwa 2—49/; aller Kinder zeigen in der ersten Kindheit mindestens
einen cerebralen Anfall. Die iiberwiegende Zahl dieser Krampfanfille
sind okkasionelle Krampfe, darunter vor allem die sogenannten Infekt-
oder Fieberkrdmpfe. Es handelt sich meistens um generalisierte Konvul-
sionen, die im Rahmen fieberhafter Infekte verschiedener Atiologie auf-
treten. Betroffen sind vorwiegend Kinder im 2. und 3. Lebensjahr,
seltener Sauglinge und éltere Kleinkinder. Wenn die Prognose dieser
Infektkrampfe auch tiberwiegend gut ist, so sieht der Padiater doch zahl-
reiche Fille, bei denen sich spéter eine Epilepsie entwickelt; andererseits
findet der Neurologe in der Anamnese seiner epileptischen Patienten
nicht selten solche ,,Fieber-““ oder ,,Zahnkrampfe.

Die klinischen und nosologischen Beziehungen zwischen Infekt-
krampfen und Epilepsie haben Neurologen und vor allem Pidiater in
zahlreichen Untersuchungen immer wieder beschéftigt. Die Ergebnisse
dieser Arbeiten divergieren zum Teil auBerordentlich: Der Meinung, die
Infektkrampfe seien eine besonders reine, aber prognostisch gutartige
Form der kindlichen Epilepsie [13], steht die Auffassung gegeniiber, dafl
nur sehr lockere Beziehungen zwischen diesen beiden Krankheitsformen
bestehen [1, Lit.]. BAMBERGER und MATTHES haben 1959 die grofie
Literatur iiber die Infektkrdmpfe kritisch gesichtet und unter Ver- -
wendung ihrer eigenen sehr umfangreichen Erfahrungen eine das Pro-
blem voll ausleuchtende monographische Darstellung gegeben.

Heute wird es kaum mehr gelingen, allein durch klinische Unter-
suchungen die Prognose der Infektkrémpfe und ihre Beziehungen zur
Epilepsie genauver zu bestimmen, da durch die Einfithrung der modernen.
antikonvulsiven Therapie die Krankheitsverldufe in uniibersehbarer
Weise beeinflult sind. Im. Hinblick auf die vorliegenden Ergebnisse und
die aus ihnen zu ziehenden therapeutischen Schlulfolgerungen ist es
andererseits heute nicht mehr vertretbar, im Rahmen einer vorausge-
planten Untersuchung ein Kollektiv von Infektkrampf-Kindern grund-
sdtzlich unbehandelt zu lassen.

* Mit, Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft.
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Abgesehen indessen von solchen Schwierigkeiten, die einer weiteren
Bearbeitung des Problems entgegenstehen, erscheint es nach den Er-
fahrungen in der Epilepsieforschung als fraglich, ob klinische Daten —
Anfallsform und -hdufigkeit, Rezidivneigung u. a. — iiberhaupt als
alleinige Kriterien fiir die nosologische Einordnung von cerebralen An-
fallen geeignet sind. Hier vermégen elektrencephalographische Unter-
suchungen — denkt man z. B. an die Geschichte der sogenannten Pykno-
lepsie — unter Umsténden wegweisende neue Gesichtspunkte zu bringen.
Heute liegt zwar bereits eine groBere Zahl von EEG-Untersuchungen
bei Infektkrampfen vor, sie umfassen im Einzelfall jedoch meistens nur
einzelne oder doch wenige Untersuchungen. Nach dem, was wir heute
iber den Aussagewert einzelner EEG-Ableitungen bei Kindern und vor
allem iiber die zum Teil weitgehend strenge Altersgebundenheit be-
stimmter pathologischer EEG-Merkmale wissen, erscheinen systematische
elektrencephalographische Verlaufsuntersuchungen notwendig, wenn
man zu statistisch verwertbaren Ergebnissen kommen will [7]. In der
Anfallsambulanz unserer Klinik wurden in den letzten 15 Jahren fast
2000 EEG-Ableitungen bei Infektkrampf-Patienten vorgenommen, ein
Kollektiv, von dem man neue Gesichtspunkte erwarten darf.

In der vorliegenden Untersuchung werden zunichst als Ausgangs-
punkt fur elektroklinische Korrelationen die anamnestischen und klini-
schen Daten der Patienten untersucht. Unter Hinweis auf die Mono-
graphie von BAMBERGER 1. MATTHES werden nur die wichtigsten Fragen
verfolgt und auBerdem auf ein Referat aller fritheren Untersuchungen
verzichtet, um unnétige Wiederholungen zu vermeiden. In einem zweiten
Teil [6] wird versucht, aus der Analyse der elektrencephalographischen
Befunde und der elektroklinischen Korrelationen neue Gesichtspunkte
fiir die Pathogenese und Nosologie der Infektkrampfe zu gewinnen.

A. Krankengut und Methode

Die Untersuchungen betreffen ein Kollektiv von 576 Kindern mit
Infektkrampfen (324 Knaben, 252 Méidchen). Alle Patienten wurden
wegen eines Infektkrampfes in die Klinik gebracht und nicht — wie dies
betont sei — wegen im Gefolge von Infektkrimpfen aufgetretener
afebriler Anfille. Kinder, die bereits frither, z. B. anliBlich einer rachi-
togenen Spasmophilie, einer entziindlichen Erkrankung des Zentral-
nervensystems oder infolge eines Traumas Krimpfe geboten hatten,
wurden nicht in das Kollektiv aufgenommen.

Die Kinder wurden initial iberwiegend stationdr, zu einem kleineren
Teil nur ambulant untersucht und standen dann mit unterschiedlicher
RegelmiBigkeit in der Kontrolle unserer Anfallsambulanz. Die Beob-
achtungszeit betrigt in 569/, der Fille bis zu 3 Jahren, in 44°/,4—15 Jahre.
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Das Alter der Kinder bei der letzten Untersuchung betrigt in 459,
1—3 Jahre, in 559, 4—15 Jahre.

Die elektrencephalographischen Untersuchungen stiitzen sich auf
1901 Kurven. Beziiglich Einzelheiten sei auf die folgende Mitteilung ver-
wiesen [6]. )

Die klinischen und elektrencephalographischen Daten wurden auf
speziellen Erhebungsbogen erfaBt und mittels eines besonderen Schliis-
selsystems [4] auf IBM-Karten iibertragen. Die Auswertung erfolgte
mittels Sortiermaschine, Maschinentabellen und maschinell hergestellter
Summenkarten. Soweit sinnvoll, warden die Ergebnisse einer statistischen
Priifung unterzogen, wobei — sofern nicht anders angegeben — das
x2-Verfahren verwandt wurde.

B. Ergebnisse
1. Hereditire Faktoren (Tab.1)

Unter ,,frihkindlichen Anfillen werden ausschlieBlich vor dem
5. Lebensjahr aufgetretene Anfille mit Ausnahme eindeutig epileptischer
(z.B. Blitz-Nick-Salaam-Krampfe) verstanden. Eine genaue Klassi-
fikation dieser Anfélle ist meistens nicht moglich. Die familidre Belastung

Tabelle 1. Familiire Belastung mit Krompfleiden wund friihkindlichen Anfillen
(Angabe bei 538 Patienten)

. . Friithkindl. . | Gesamtanf.-
Epilepsie Anfalle Beides Belastung
no % | % | m % |

Geschwister, Eltern,

Elterngeschwister,

GroQeltern 36 6,7 111 20,6 9 1,7 156 29,0

mit solchen frithkindlichen Anfallen ist sehr hoch, die mit Epilepsie
dagegen relativ gering. Die Zahlen entsprechen weitgehend den von
anderen Autoren gefundenen [1, Lit.]. Die Angabe von HrBEK u.
OUNSTED iiber eine vermehrte Krampfbelastung von seiten der Mutter
bestatigt sich in unserem Material nicht.

Andere cerebrale Erkrankungen (Schwachsinn, Geisteskrankheiten
usw.) erscheinen in den Anamnesen der Patienten nicht gehauft.

I1. Atiologische Faltoren (Tab.2)

Insgesamt ergibt sich eine groBie Zahl belastender Faktoren, die zum
Teil gehiuft vorzukommen scheinen. Vergleicht man indessen die pro-
zentuale Hiufigkeit z.B. atypischer Kindslagen, operativer Geburten
usw. mit der durchschnittlichen Héaufigkeit solcher Ereignisse im Nor-
malkollektiv [25], so ergeben sich keine rechnerisch zu sichernden
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Tabelle 2. Atiologische Faktoren. (Die Prozentzahlen beziehen sich jeweils auf die in
Klammern stehende Zahl von Patienten, iber die ausreichend genaue Angaben erhalten
werden konnten)

‘ é ’ ? ' ges. ‘ *lo

Schwangerschaftskomplikationen (522 Pat.) ’

Nephropathie (18), Blutungen (20), schwere

Hyperemesis (6), schwere Infektionen (7), j i

sonstiges (11) ‘ 33 29 62 11,8
Geburtsgewicht unter 2500 g (526 Pat.) 10 23 33 6,2
Ubertragung (526 Pat.) 12 | 4 16 | 30
Zwillingsgeburten (526 Pat.) 5 ( 10 15 J 2,8
Geburtskomplikationen (527 Pat.)

Operative Entbindungen (13), anomale }

Lagen (17), stark verlingerte Geburt (4),

weitere (12) 26 20 46 8,7
Komplikationen der Neugeborenenperiode {

(525 Pat.) ‘f

Asphyxie (14), verstiarkter Ikterus (6),

weitere (12) 17 15 32 6,0
Cerebrale Vorkrankheiten (533 Pat.)

Encephalitis (5), Commotio (4), weitere (4) 10 3 13 2,4
Stérungen der geistigen und statischen Ent-

wicklung vor dem ersten Krampfanfall

{525 Pat.) 42 21 63 12,0

Differenzen. Selbstverstandlich ist dadurch keineswegs ausgeschlossen,
daB im Einzelfall trotz einer bei summarischer Betrachtung fehlenden
Haufung der Ereignisse eine kausale Beziehung besteht. Auffallend ist
in der Zusammenstellung der hohe Prozentsatz von Stérungen der
geistigen und. statischen Entwicklung vor dem ersten Krampfanfall. Es
ist indessen zu betonen, daBl bei der Einstufung strenge Kriterien ver-
wandt wurden (Stehen spiter als 9 Monate, Laufen spater als 15 Monate,
Sprechen spater als 21/, Jahre). — In der tabellarischen Zusammen-
stellung kommt nicht zum Ausdruck, daB die einzelnen Faktoren vielfach
kombiniert vorkommen. Beriicksichtigt man diese Kombinationen, so
resultieren 175 Fille, in denen eine oder mehrere anamnestische Auf-
falligkeiten oder besondere Symptome in der Perinatalphase und in der
Zeit vor dem ersten Infektkrampf konstatiert wurden. — Im Laufe
unserer Untersuchungen ergab sich, daf diese Gruppe von 175 Fillen
bei Priifung zahlreicher Merkmale keinen statistisch zu sichernden
Unterschied gegeniiber dem Restkollektiv zeigte. Deshalb wurden diese
175 Falle einer nochmaligen genauen Priifung unterzogen. Es lassen sich
dann unter Beriicksichtigung der besonderen Umstéinde im Einzelfall
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drei Gruppen bilden: a) Sicher vorgeschidigte Kinder: eindeutig ver-
zogerte Entwicklung vor dem ersten Krampfanfall und gravierende
Fakten in der fritheren Vorgeschichte (11 Fille). - b) Sehr wahrschein-
lich wvorgeschidigte Kinder: anamnestisch angegebene Komplikationen
oder eindeutige Stérung der frithkindlichen Entwicklung (12 Fille). —
¢) Fraglich vorgeschidigte Kinder: unter Beriicksichtigung der genann-
ten Kriterien nur geringgradig in der Entwicklung verlangsamte Kinder
(z.B. 1—2 Monate verzogertes Laufenlernen) und bzw. oder Verdachts-
momente in der fritheren Vorgeschichte (152 Fille).

I11. Klinisches Bild und Uniersuchungsbefunde
Die Morbidititskurve der Infektkrdmpfe zeigt einen ausgeprigten
Gipfel im 2. Lebensjahr (Tab.3). Jenseits des 3. Lebensjahres werden die
Infektkrampfe sehr rasch seltener. — Auffallend ist die auch von anderen
Autoren [1,12,13,15] beobachtete ausgeprigte Androtropie der Infeks-
krampfe im 2. bis 4. Lebensjahr. So erkranken im 2. Lebensjahr

Tabelle 3. Morbidititsalter und Geschlechtsverhilinis

Lebensjahr

bis 0,5] 05—1] 2 3 4 5 6 | 7 | 8 o
n 30 106 269 115 34 12 3 4 2 1
”, 52 | 184 ‘ 46,7 | 199 | 59 | 2,0
Ge- i
schlechts-
verhilt-
nis 100 100 142 144 127

158 Knaben und 111 Madchen (59 -+ 89/, bzw. 41 4 8%, p = 0,01).
Diese Androtropie ist nicht etwa durch vermehrte Anfélligkeit von
Knaben gegenitber exogenen Schidigungen in den ersten Lebensjahren
zu erkldren. Scheidet man némlich die sicher oder fraglich vorgeschidig-
ten Kinder aus, so ergeben sich keine anderen Verhéltnisse. Die wieder-
holt gemachte Angabe, bei Kindern mit Infektkrimpfen im 1. Lebens-
jahr seien organische Cerebralschiden héufiger als bei spéter erkrankten
[1, Lit.], 148t sich durch unsere Befunde nicht bestédtigen. Zweifellos ist
fir die Beurteilung dieser Frage die Zusammensetzung des Kollektivs
von ausschlaggebender Bedeutung. So sind in der Untersuchungsreihe
von BAMBERGER u. MATTHES, in der sich ein ausgeprigter Gipfel der
Morbiditétskurve im ersten Lebensjahr zeigt, bedeutend mehr geburts-
traumatisch geschidigte Kinder vertreten.

Auffallend ist in unserem Kollektiv aber, daf3 die Kinder, bei denen
der erste Krampfanfall im 1. Lebensjahr auftrat, hdufiger als spiter
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erkrankte an lange dauernden (linger als 1 Std) und sich wihrend eines
Infektes mehrfach wiederholenden Kriampfen leiden (y* = 5,09).

Unter den auslésenden Infekten stehen katarrhalische Erkrankungen
der oberen Luftwege an erster Stelle (63%/,). Es folgt das Vaccinations-
fieber mit 14,99/, dann Bronchitis, Otitis, Pneumonie u. a. Es ist zu
beriicksichtigen, daf Klinikskollektive stets eine Auslese darstellen und
unser Kollektiv insbesondere deshalb, weil Infektionskrankheiten nur
sehr begrenzt in unsere Klinik aufgenommen werden.

Es erscheint uns unméglich, von dem Verhalten der Korpertemperatur
vor, wihrend und nach dem Anfall ein konkretes Bild zu gewinnen. Die
in der Regel einzelnen Messungen und die ungenauen Zeitangaben lassen
eine kurvenmiBige Darstellung, wie sie z.B. von HERLITZ gegeben wird,
nicht zu. Die klinische Erfahrung 148t vermuten, dafl der Anfall iber-
wiegend im Fieberanstieg auftritt. In unserem Kollektiv wurden in
909/, der Félle Temperaturen iiber 38°C gefunden.

Die haufigste Anfallsform ist der generalisierte tonisch-klonische
Krampfanfall (59°,). Nur tonische Anfallsentladungen sind relativ
selten (15°%/y), der atonische Anfallstyp kommt nur vereinzelt vor (4,39%,).
Unsere Zahlen entsprechen denen anderer Autoren [1,10,15].

Ein besonderes Interesse beanspruchen Anfille mit fokaler Sympto-
matik: Wir finden sie in 86 Fillen (16,2°/,, 42 Knaben, 44 Médchen).
Hinzu kommen 21 Kinder, bei denen nach angeblich generalisierten An-
fillen fokale Symptome beobachtet wurden (z.B. postparoxysmale
Paresen u. a.). Bei insgesamt 107 Kindern ist danach ein fokales Ge-
schehen anzunehmen. Die Atiologie febriler Herdanfille des frithen
Kindesalters ist — wie die Untersuchungen iiber das sogenannte Hemi-
plegie-Hemikonvulsion-Syndrom zeigen [9,21,24] — bis heute wenig
geklirt. Organische Vorschiden scheinen nur in einem Teil der Fille
eine Rolle zu spielen. Falt man fiir unsere Fille alle Verdachtsmomente
aus Schwangerschaft-, Geburts- und frithkindlicher Vorgeschichte zu-
sammen, so ergibt sich bei Vergleich mit dem Restkollektiv kein Unter-
schied. Bezieht man den Vergleich indessen nur auf die Gruppe der sicher
vorgeschidigten Kinder, so ergibt sich eine eindeutig positive Beziehung:
unter 107 Kindern mit Herdzeichen fanden sich in 9,3%/, im Rest-
kollektiv dagegen nur in 2,6°/, Vorschiden (y% = 8,08). Umgekehrt
treten bei 22 vorgeschidigten Kindern Herdzeichen signifikant hiufiger
auf als im Vergleichskollektiv (42 = 6,78).

Sehr charakteristisch fiix Infektkrampfe ist die oft lange Adnfalls-
dauer. In 25°, der Falle mit verwertbaren Angaben wurden Anfille von
mehr als 10 min, in 7,7°), von linger als 1 Std beobachtet. Zahlreiche
Kinder zeigen zwei (14,49/,) oder mehr (17,29/) Anfille wihrend eines
Infektes. Bei Kindern mit fokalen Anfillen, bei Patienten mit Er-
krankungsbeginn im ersten Lebensjahr wie schlieBlich bei Kindern mit

Arch, Psychiat. Nervenkr., Bd. 208 28
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einer eindeutigen Vorschidigung dauern die Anfille langer und treten
wihrend eines Infektes hiufiger mehrfach auf als bei den Vergleichs-
gruppen (4* = 23,0, 5,09 bzw. 8,67).

Untersuchungsbefunde. Nur die Hélfte der Kinder kam bereits nach
dem ersten Infektkrampf zur klinischen Untersuchung. Die anderen
Patienten hatten schon zwei (22,29/,), drei (12,19/,) oder mehr Infekt-
krampfe durchgemacht. Bei der Bewertung der Untersuchungsbefunde
mul} deshalb in Betracht gezogen werden, daBl manche Storung nicht die
Ursache, sondern die Folge der durchgemachten Krampfanfille sein kann.

Tabelle 4. Klinische Untersuchungsbefunde jenseits der postkonvulsiven Phase

n °lo

Nicht altersgeméBer statischer Entwicklungsstand

(545 Pat.) 51 9,3
Intelligenz (386 Pat.)

altersgemi 3 356 92,2

geringe Intelligenzminderung und leichte Debilitat 26 6,7

ausgeprigte Debilitdt 1 0,3

Imbezillitat und Idiotie 3 0,8
Pathologische neurologische Befunde (522 Pat.) 27 5,1
MiBbildungen (522 Pat.) 16 3,1
Roéntgenaufnahme des Schidels (413 Pat.)

Normalbefund 387 93,7

vermehrte Impressionen 23 5,6

sonstiges 3 0,7
Pneumencephalogramm (31 Pat.)

Normalbefund 14 45,2

symmetrische und asymmetrische Ventrikelerweiterung 16 51,6

Cavum septi pellucidi 1

Carotisangiographie (5 Pat.)
pathologische Befunde 2

Die bei der ersten klinischen Untersuchung gewonnenen Befunde
sind in Tab.4 zusammengefaBt. Der Prozentsatz der in ihrer geistigen
Entwicklung schwer gestérten 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 Awuslese nicht als re-
présentativ angesehen werden.

IV. Klinische Verlaufsbeobachlungen

Fiur eine Beurteilung des Krankheitsverlaufes, insbesondere der
Héufigkeit von Infektkrampf-Rezidiven sind 319 Kinder unseres Kollek-
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tivs geeignet, die bis ber das vollendete 4. Lebensjahr hinaus unter
Kontrolle standen. Wie eine Uberpriifung dieses Kollektivs hinsichtlich
der Vorgeschichte, der Untersuchungsbefunde, Erkrankungsalter und
Geschlecht ergibt, kann es als reprisentativ fiir das Gesamtkollektiv
angesehen werden.

Infeltkrampfrezidive. 36%/, von 312 Patienten mit diesbeziiglich aus-
reichenden Angaben hatten insgesamt nur einen Krampfanfall, bei’
500/, der Kinder traten 25 Anfille, bei den restlichen 149/, 6 bis mehr
als 7 Anfille auf.

Eine eingehende Analyse aller fiir eine Rezidivneigung ursichlich in
Betracht kommenden Faktoren ergibt folgende Gesichtspunkte: Bei
Knaben sind Rezidive etwas, aber nicht signifikant hiufiger als bei
Miédchen (69 bzw. 58°/,). Die Gesamtanfallsbelastung ist bei Patienten
mit nur einem Anfall eindeutig niedriger als bei Kindern mit Infekt-
krampfrezidiven (y® = 9,34). Dieses Ergebnis ist bedingt durch die Be-
lastung mit okkasionellen Krampfen, denn fiir die familidre Belastung
mit Epilepsie ist ein EinfluB auf die Rezidivhiufigkeit nicht nachzu-
weisen. Geht man umgekehrt von der Anfallsbelastung aus, so ergibt
sich, daf in Fillen mit einer familiiren Belastung mit okkasionellen
Krémpfen Rezidive in 79,4°/,, bei Kindern ohne Belastung in 60°/, vor-
kommen. (y?* = 7,87).

Im Gegensatz zu BaMBERGER u. Marraes [Lit.] fanden wir in
unserem Material keine Beziehungen zwischen Rezidivhaufigkeit und
Alter zur Zeit des ersten Krampfanfalls, insbesondere Ersterkrankung
im Sduglingsalter, Herdzeichen in oder nach dem Anfall, Daten der
eigenen Vorgeschichte und schlieBlich auch organischen Cerebral-
schaden. Die familidre Anfallsbereitschaft erweist sich damit bemerkens-
werterweise als der einzige Faktor, der fiir die Rezidivbereitschaft von
rechnerisch wahrscheinlich zu machender Bedeutung ist.

Ubergang in Epilepsie. In unserem Kollektiv ist das Risiko einer
spiteren Epilepsie quantitativ nicht sicher zu fassen. Einmal sind die
Beobachtungszeiten in einem groBen Teil der Falle noch zu kurz, wenn
man beriicksiehtigt, daB eine Epilepsie noch nach vieljihriger Latenz
manifest werden kann. Zum anderen aber wurde eine nach uneinheit-
lichen Kriterien ausgelesene Gruppe von Kindern prophylaktisch be-
handelt. Es bleibt aber die Moglichkeit, die Fille mit spiteren afebrilen
Anfillen auf die Haufigkeit belastender Faktoren zu untersuchen, selbst
wenn exakte statistische Vergleiche nicht durchgefiihrt werden kénnen.

Wir beobachteten bisher bei 34 Patienten unseres Kollektivs afe-
brile Anfélle (20 Knaben, 14 Médchen). Es handelt sich iiberwiegend um
Démmerattacken, andere Formen von Herdanfillen, grofe Anfille, nur
dreimal num Absencen und einmal um Blitz-Nick-Salaam-Krimpfe.

28%*
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In auffallender Hiufung sind bei diesen Kindern nur zwei Faktoren
nachzuweisen: cerebrale Vorschiden (129/;) sowie langdauernde (linger
als 1 Std) und mehrere Krampfanfille wihrend eines Infektes.

Anders als bei anderen Autoren [1, Lit.] erwiesen sich in unserem
Material die familidire Anfallsbereitschaft (Epilepsie und/oder okkasio-
nelle Krampfe), das Alter beim ersten Infektkrampf, Haufigkeit von
Infektkrampfrezidiven im Gesamtverlauf und schlieBlich Herdzeichen
wiahrend und nach dem Infektkrampf nicht als bedeutsam fiir die Pro-
gnose hinsichtlich einer spateren Epilepsie. Zum Teil war die prozentuale
Hiufigkeit dieser Ereignisse bei den Kindern mit afebrilen Anféllen
allerdings etwas groBer als in den entsprechenden Vergleichskollekti-
ven. — Insgesamt sollten diese Ergebnisse aber — wie dies ausdriicklich
betont sei — aus den oben erérterten Griinden mit Vorbehalt betrachtet
werden.

C. Besprechung der Ergebnisse

Die Aufgabe der vorliegenden Untersuchung war es, aus der Analyse
klinischer und anamnestischer Daten von 576 Kindern (esichtspunkte
zur Atiologie, Pathogenese und Prognose der sogenannten Fieber- oder
Infektkrampfe zu gewinnen. Dariiber hinaus sollte eine konkrete Basis
fiir die Auswertung unserer elektrencephalographischen Verlaufsbeob-
achtungen und die Priifung elektroklinischer Korrelationen erarbeitet
werden. Man stoBt bei einem solchen Bemithen zunéchst auf eine Reihe
von Problemen grundsitzlicher Bedeutung, die kurz erdrtert werden
miissen.

Der ,,Fieberkrampf* ist ein heterogenes klinisches Symptom. Wir
sind zwar in der Lage, dieses Symptom in gewissen Grenzen differential-
diagnostisch einzuengen, so z.B. Krampfanfille als Symptom einer
Spasmophilie oder Meningitis abzugrenzen. Andere akute cercbrale
Prozesse wie eine leichte Encephalitis oder Encephalopathie, Gefa(-
prozesse und anderes kénnen wir indessen oft genug nicht sicher aus-
schlieBen. Wir miissen also damit rechnen, daB unser Kollektiv durch
solche symptomatischen Krampfe in nicht bestimmbarem Ausmal be-
lastet ist. — Es ist weiter eine geliufige Erfahrung, dall Krimpfe bei
sicheren Epilepsien im Kindesalter haufig durch fieberhafte Infekte
provoziert werden. Es diirfte dabei weitgehend dem Zufall unterworfen
sein, ob eine solche Epilepsie mit afebrilen oder febrilen Krampfanfallen
beginnt, Wurde im letzteren Fall der Patient nicht bereits vor dem
ersten febrilen Krampfanfall genau untersucht, werden die Anfélle zu-
nichst als Infektkrampfe bezeichnet, obwohl sie primér epileptischer
Genese sind.

Analoge Schwierigkeiten gelten fiir die Bewertung der dtiologischen
Faktoren. Man ist zn einem guten Teil auf unter Umsténden ungenaue
anamnestische Angaben angewiesen. Wenn man nicht zusitzlich kon-
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krete Befunde aus der Zeit vor dem ersten Anfall zur Verfigung hat,
operiert man lediglich mit Wahrschéinlichkeiten unterschiedlicher
GroBe. Schliefilich sei als ein weiterer problematischer Faktor die so-
genannte , familidre Anfallsbereitschaft genannt. Hier hat man es —
mehr noch als bei anderen anamnestischen Daten — mit nur sehr un-
sicheren Angaben zu tun, da epileptische Erkrankungen nicht selten
bewullt verschwiegen werden. Vor allem aber wird durch genetische
Untersuchungen [2,14,20] immer deutlicher, dal} bei Krampfleiden mit
mehreren unterschiedlichen Faktoren zu rechnen ist. Allein auf ana-
mnestischen Erhebungen basierende Erwégungen tiber die Hereditdt der
., Fieberkrampfe bergen also betrichtliche Fehlermoglichkeiten in sich.

Diese Uberlegungen machen deutlich, von wie unsicheren Voraus-
setzungen man zwangsliufig bei Erérterungen iiber Atiologie und
Pathogenese der Infektkrampfe ausgeht. Die genannten Fakten mégen
von minderer Bedeutung fiir die Bearbeitung von Fragen praktisch-
klinischen Interesses sein, die Untersuchung nosologischer und patho-
genetischer Zusammenhénge indessen erschweren sie betrachtlich. Man
mul} deshalb nach , hirteren‘* Daten suchen, wie sie — mit Einschrin-
kungen — die EEG-Befunde darstellen. Unter Hinweis auf die Mittei-
lung dieser Ergebnisse [6] und die ihr angeschlossene zusammenfassende
Diskussion von Pathogenese und Nosologie der Infektkrampfe be-
schrinken wir uns hier auf eine Besprechung der wichtigsten Ergebnisse
unserer klinischen Erhebungen. Dabei sei beziiglich der Literatur vor
allem auf die Monographie von BAMBERGER u. MATTHES hingewiesen.

Die Infektkrampfe befallen ganz tiberwiegend Kleinkinder. Die Mor-
biditatskurve zeigt in unserem Kollektiv einen steilen Gipfel im 2. Le-
bensjahr. Kurven, die ihr Maximum im Sduglingsalter zeigen [1, Lit.],
sind wahrscheinlich durch die vermehrte Einbezichung geburtstrauma.-
tisch geschidigter Kinder zu erklaren.

In der Kleinkinderzeit findet sich eine sehr ausgeprigte Androtropie
der Infektkrampfe. Sie ist nach unseren Ergebnissen nicht durch eine
Hiufung cerebraler Vorschiden bei Knaben zu erkliren. Eine vermehrte
Infektanfilligkeit der Knaben ist ebenso als Ursache unwahrscheinlich,
da sich eine gleiche Androtropie auch beim zentrencephalen Petit mal
des Kleinkindes und anderen infektunabhéingigen spike wave-Epilepsien
des Kindesalters findet, die bemerkenswerterweise auch die gleiche Morbi-
ditatskurve bieten (3,5).

Infektkrémpfe verlaufen iberwiegend unter dem Bild eines tonisch-
klonischen generalisierten Anfalls. Der Anteil von Kindern mit fokalen
Anfillen liegt in unserem Kollektiv mit 16, in etwa gleicher Héhe wie
bei anderen Autoren [1,10,15].

Unter den Faktoren, die Anfallsbild und Prognose der Infektkrampfe
bestimmen, stehen exogene,d.h. organische Cerebralschiden verschiedener
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Atiologie, und die familidre Anfallsbereitschaft an erster Stelle.
Untersucht man die Beziehungen zwischen diesen Faktoren und den
verschiedenen Kriterien des Krankheitsverlaufes, so ergibt sich eine
Reihe interessanter Gesichtspunkte.

Cerebrale Vorschiden wirken sich nach unseren Ergebnissen vor
allem auf Anfallsbild und Anfallsdauer aus. Wir fanden eine sichere Vor-
schidigung bei 4,4%/, unserer Patienten, seltener als z.B. im Kollektiv
von BAMBERGER u. MATTHES (9,6°/,), in dem Geburtstraumen sehr zahl-
reich vertreten sind. Bei den vorgeschidigten Kindern kommen Herd-
anfille und generalisierte Anfille mit postkonvulsiven fokalen Zeichen
sowie langdauernde und statenhaft auftretende Infektkrampfe iiber-
zufallig haufiger vor als bei nicht geschidigten Kindern. — Hntgegen
den Befunden der Literatur [1, Lit.] konnten wir nicht nachweisen, da@3
Vorschiden die Haufigkeit von Infektkrampfrezidiven beeinflussen.
Dabei kann fir dieses Ergebnis die Lédnge unserer Beobachtungszeiten
nicht von Bedeutung sein, da mehr als 300 Kinder mindestens tiber das
vollendete 4. Lebensjahr hinaus beobachtet wurden, bis zu dem Zeit-
punkt also, nach dem nach unseren Erhebungen nur noch sehr vereinzelt
Infektkrampfrezidive auftreten. Andere Verhaltnisse ergeben sich fiir die
Beziehungen zwischen Vorschiden und spéterer Epilepsie (siehe unten).

Hereditire Faktoren sind anders als exogene nach unseren Befunden
ohne Einflul auf den Erkrankungsbeginn und die Symptomatik des
Anfallsgeschebens. Sie bestimmen indessen den Verlauf wesentlich: Wie
bei anderen Autoren findet sich in unserem Material eine sehr hohe Be-
lastung mit frithkindlichen Anfillen (20,69/,), dagegen eine nur geringe
mit Epilepsie (6,7%/,). Bei familisr belasteten Kindern ist die Rezidiv-
hiufigkeit der Infektkrémpfe signifikant groBer als bei nicht belasteten.
Bestimmend ist dabei die familidre Bereitschaft zu frithkindlichen An-
fiallen, wihrend sich zwischen Epilepsiebelastung und Infektkrampf-
rezidiven keine Beziehungen herstellen Jassen. Anders formuliert besagt
dieses Frgebnis, dafl bei Kindern mit einer familidren Belastung mit
okkasionellen Kriampfen Rezidive in etwa 809/, in Féllen ohne Belastung
in 609/, vorkommen. Damit lassen sich in unserem Kollektiv die auch
von anderen Autoren [1,10,17] gewonnenen Gesichtspunkte rechnerisch
hinreichend sichern.

Fiir die spitere Entwicklung afebriler Anfille waren nur zwei Fakto-
ren als wahrscheinlich bedeutungsvoll zu eruieren. In Ubereinstimmung
mit BAMBERGER u. MarTHES, MILLIcHAP u. a. fanden wir bei diesen
Kindern besonders hiufig Hinweise auf cerebrale Vorschiden. Aullerdem
zeigen sie tiberzufillig vermehrt besonders langdauernde Infektkrampfe.
Dabei ist nicht zu iibersehen, ob die Patienten wegen einer vermehrten,
namlich epileptischen Krampfbereitschaft besonders lange gekrampft
haben oder ob diese langdauernden Kriémpfe einen epileptogenen Hirn-
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schaden hinterlassen haben, — ein Zusammenhang, der gerade fiir frith-
kindliche febrile Anfille in Betracht gezogen werden muf [8,12,18,22].
DaB eine familidire Belastung mit Epilepsie Infektkrampfkinder zur
Entwicklung afebriler Anfélle disponiert, ist in unserem Material nicht
nachzuweisen. Bei der kleinen Zahl solcher Félle und diesbeziiglich
positiver Ergebnisse anderer Autoren [1, Lit.] erscheint es aber nicht
erlaubt, weitreichende Schliisse zu ziehen, zumal unsere EEG-Ergebnisse
anders als die klinischen Befunde eine Bedeutung anlagebedingter Fak-
toren fiir die Entwicklung einer Epilepsie bei Infektkrampfkindern wahr-
scheinlich machen [6].
Zusammenfassung

Die Analyse klinischer und anamnestischer Daten bei 576 Kindern
(324 Knaben, 252 Midchen) mit sogenannten Fieber- oder Infekt-
krampfen ergibt folgende Gesichtspunkte:

1. Die Morbiditdtskurve zeigt einen steilen Gipfel im 2. Lebensjahr.
Infektkrampfe sind jenseits des 4. Lebensjahres sehr selten. Im 2. und
3. Lebensjahr sind Knaben iiberzufillig haufiger betroffen als Médchen.

2. Eine cerebrale Vorschidigung ist bei 4,4%, der Patienten zu
sichern oder sehr wahrscheinlich zu machen.

3. Eine familidre Belastung mit cerebralen Anfillen (in der engeren
Familie) ist in 299/, der Fille nachzuweisen. In 6,7%/, der Falle handelt
es sich um eine Epilepsie, in 20,6°/, um frithkindliche Krampfe, in 1,79/,
um beides.

4. Das typische Anfallsbild besteht in generalisierten Konvulsionen.
Herdanfille kommen in 16°/, der Falle vor.

5. Anfallsbild und Anfallsdauer werden wesentlich bestimmt von .
organischen Cerebralschiden. Bei vorgeschidigten Kindern kommen
Herdanfille sowie langdauernde und statenhaft auftretende Anfille
héufiger vor.

6. Fiir den Verlauf, d. h. die Rezidivhiufigkeit, sind dagegen vor
allem dispositionelle Momente von Bedeutung. Bei familidrer Bereit-
schaft zu okkasionellen Krimpfen sind Rezidive iiberzufillig gehsuft.

7. Die Entwicklung einer spiteren Epilepsie wird begiinstigt durch
organische Schiden primérer oder sekundédrer — anfallsbedingter —
Natur.

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