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Katamnestische Untersuchungen 
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(Prof. R. Jung) 
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Follow-up Studies in Epilepsy of Late 0nset 
(after Age of 45) 

Summary. Clinical and electroencephalographiqal findings o f  115 patients 
(72 male, 43 female) with epilepsy of late onset (first manifestation after age of 45) 
are reported and the course of the disease (average time of observation 6--7 years) 
is observed by follow-up studies. 

In  22 cases the pathogenesis remained uncertain, in 50 cases cerebral arterio- 
sclerosis or heart and circular disturbances were probable causes. 

In  9 cases brain tumors were found later, although cases with primarily dia- 
gnosed brain tumors were previously excluded form the series. 

According to clinical and EEG criteria, temporal-lobe epilepsy is prevalent. 
EEG changes, especially with typical seizure activity were rare. In  43.7~ the EEG's  
were normal. 

More than one third of the patients without brain tumors became completely 
free of attacks during the follow-up period. In  more than one third, the attacks had 
become rare or slighter, only one fourth of the patients had the same or an increased 
number of attacks. 

The results correspond with clinical experiences on the relatively benign evolution 
of epilepsy of late onset. 

Key words: Epilepsy of Late Onset--Follow-up--EEG--Pathogenesis--Cere-  
bral Arterioclerosis. 

Zusammen/assung. Es werden die klinischen und elektrencephalographischen 
Befunde yon 115 Patienten (72 m~rmlich, 43 weiblich) mit  sogenannter 2pditepilepsie 
(ErstmaniJestation nach dem 45.Lebens]ahr) mitgeteilt und der Krankheitsverlauf 
(Beobachtungszeit durchschnittlich 6--7 Jahre) katamnestiseh kontrolliert. Urs~eh- 
lich blieben 22 F/ille ungekl/irt, in 50 Fs waren eine eerebrale Arteriosklerose oder 
Herz- und KreislaufstSrungen die wahrseheinlichste Ursache. Hirntumoren fanden 
sieh noch in 9 Fs im weiteren Verlauf, obgleieh zuns Fs mit  primer nach- 
weisbarem Hirntumor ausgeschlossen waren. Nach klinischen und EEG-Kriterien 

* Prof. R. Jung zum 60. Geburtstag. 
** Wesentliche Teile der vorliegenden Arbeit wurden yon Herrn Jiirgen Schwarz 

als Dissertation der Medizinischen Fakult~t der Universit~t Freiburg i. Br. vorgelegt. 
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fiberwiegrg die Temporallappen-Epilepsie. EEG-Ver~nderungen, insbesondere spe- 
zifisehe Krampfpotentiale waren selten, in 43,7~ war das EEG normal. -- 13ber 
1/3 der Patienten ohne Hirntumor wurden im weiteren Verlauf vSllig an/alls]rei. In 
fiber 1/3 waren die Anf/ille seltener oder leichter geworden, nut 1/4 der Patienten hatte 
im weiteren Verlauf unvermindert Anf~lle oder eine Zunahme der Anfallsh~ufigkeit. 
Die Ergebnisse best~tigen allgemeine klinische Eindrficke fiber die relativ gutartigen 
Verli~ufe yon Spi~tepflepsien. 

Schli~sselw6rter: Spi~tepilepsie -- Katamnesen -- EEG -- Pathogenese -- Hirn- 
arteriostderose. 

I m  Erwachsenenal ter  sich erstmals manifestierende Epilepsien werden 
auch als Sp/~tepflepsien bezeichnet, wobei die Altersgrenze untersehiedlieh 
angesetzt  wird. Dieser Begrift  bedeute~ keine nosologische oder /~tio- 
logische Krankheitseinheit ,  sondern leitet sieh vielmehr aus der lrl~nisehen 
Erfahrung  ab, dal3 Kindhei t  und  Jugend  das eigentliehe Epflepsiealter 
sind. Nach  Lennox  (1960) ist es zehnmal wahrseheinlieher, dab eine Epi- 
lepsie vor  dem 5 .  als naeh dem 40. Lebensjahr manifest  wird. Un te r  
4000 Epilept ikern land Lennox nur  67, bei denen der erste AnfaU naeh dem 
50. Lebensjahr  aufgetreten war. Naeh anderen Autoren seheint die Sp/~- 
manifestat ion einer Epilepsie allerdings h/~ufiger zu skin. 

Es ha t  sich als f ruehtbar  erwiesen, die Epilepsien naeh dem Mani- 
festationsalter zu ordnen. Fiir manche  Epflepsieformen haben  sigh au f  
diese Weise enge Beziehungen yon  Anfallstyp, Verlaufsform und  E E G  auf- 
zeigen lassen, insbesondere bei den kindlichen petit  mal  Epilepsien. Die 
Frage, ob aueh die Spgtepflepsie spezifisehe Verlaufseigentiimliehkeiten 
besitzt, ist noch unzureiehend beantwortet .  Klinische Eindr/ieke, nach 
denen die sp/~t auf t re tenden Epflepsien sich durch geringe Anfallsfrequenz 
auszeiehnen und  meist  gfinstig verlaufen, sind bisher nur  welfig dureh 
katamnest ische Untersuehungen einer grSBeren Krankenzahl  belegt, w/~h- 
rend fiber die Nolle der/~tiologisehen Fak to ren  und  fiber EEG-Befunde  
bei Sp~tepilepsien bereits Ergebnisse vorliegen. Diese Befunde zu erg/inzen 
und  dureh eingehende katamnest isehe Da ten  Verlaufstendenzen der Epi- 
lepsie mi t  Beginn naeh dem 45. Lebensjahr  aufzudeeken, ist die Absicht  
der vorliegenden Arbeit.  

Krankengut  und ltIethodik 

Es handelt sieh um 115 F/ille yon Spiitepflepsie mit Erstmanifestation naeh Er- 
reiehen des 45. Lebensjahres, die in den Jahren 1951--1962 ambulant oder stationgr 
untersueht worden sind. Es ist dies eine Auslese aus 692 Kranken fiber 45 Jahren, 
deren EEG wegen fraglicher Epilepsie abgeleitet worden war. In 168 F~Lllen war eine 
Spiitepilepsie klinisch oder im EEG zu sichern. Ausgesehlossen wurden Pat. mit epi- 
leptisehen Amfgllen, bei denen primiir die Diagnose eines Hirntumors gestellt worden 
w a r .  

Eine brauehbare und verwertbare Katamnese war in 115 Fgllen zu erhalten. Die 
katamnestisehen Daten wurden ermittelt durch ambulante Naehuntersuehung mit 
EEG-Kontrolle in 50 Fgllen, Aufsuehen der Pat. in 35 Fi~llen, sehrif~liehe Auskfinfte 
in 30 Fiillen. 
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Tabelle 1. ~4"tiologie bei 115 Patienten mit Spgtepilepsie 

ungekl~rte Atiologio 21 
cerebrale Gef~Bsklerose 48 
Verdacht auf frfihkindlichen Himschaden 10 
Tumor cerebri 9 
Zustand nach Contusio cerebri 9 
Zustand nach Meningoencephalitis 4 
Zustand nach Subarachnoidalblutung 2 
Zustand nach behandelter Lues cerebri 3 
Herzinsuffizienz 2 
Intoxikation 2 
Chronischer Alkoholabusus 4 
Cysticerkose des Gehims 1 

total 115 

Die schriftlichen Auskiinfte erhielten wir yon Arzten, KrankenhEusern und An- 
geh6rigen. Die ambulante Nachuntersuchung bestand in der Erhebung der Kata- 
mnese, in neurologischer Untersuchung, Erhebung des psychischen Befundes (ohne 
objektivierende Testverfahren) und Ableitung eines EEG. 

Unter den 115 Pat. waren 72 Miinner und 43 Frauen (62,6~ 37,4~ 
Die Beobachtungszeit nach dem ersten Anfall betrug in 3 F/illen 1--2 Jahre, in 

38 F~llen 3--5 Jahre, in 74 F~llen 6 mud mehr Jahre. Die durchsctmittliche Be- 
obachtungsdauer war 6,7 Jahre. 

Das Durchschnittsalter bei der Erstuntemuchung lag durchschnittlich bei 
56,1 Jahren, bei der Nachuntersuchung bei 61,6 Jahren. 

Ergebnisse 
Manifestationsalter. 42 Patienten hat ten ihren ersten Anfall zwischen 

45 und 49 Jahren,  31 zwisehen 50 und 54 Jahren, 17 zwischen 55 und 
59 Jahren, 13 zwisehen 60 und 64 Jahren, 8 zwischen 65 und 69 Jahren  und 
4 Patienten bat ten ihren ersten Anfall mit  fiber 70 Jahren. Das dureh- 
sehnittliche Manifestationsalter lag bei 54,9 Jahren. 

Abb. 1 vergleieht die H/~ufigkeitsverteflung der Altersklassen zwisehen 
der GesamtbevSlkerung und der Erstmanifestation bei Sp/~tepflepsie un- 
seres Krankengutes.  Die Abweiehung ist nach einer Uberprfifung mit  dem 
%~-Test statistisch hoeh signifikant (p < 0,01~ d.h. die Erkrankungs- 
wahrseheinlichkeit liegt vor dem 55. Lebensjahr fiber dem Erwartungs- 
wert und sinkt dann darunter ab. 

Hinweise zur A'tiologie. In  21 F/~llen blieb die ~tiologie ungekl~rt. 
Danach ist die cerebrale Arteriosklerose mit  48 F/illen die h~ufigste Ur- 

saehe. In  3 F/fllen waren eerebrale Insulte abgelaufen. 35 Patienten mi~ 
dieser Diagnose hat ten neurologisehe Herdsymptome (12), EEG-Herde 
(21), oder einen pneumeneephalographisch naehgewiesenen Hydro-  
cephalus internus oder externus (18). Bei 11 Patienten griindet sich die 
Diagnose allein auf charakteristische psychisehe Vers oder eine 
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Abb. 1. Altersverteilung der Gesamtbev6lkertmg fiber 45 Jahre in der Bundesrepublik 
1962 und bei 115 l~llen mit Spdtepilepsie bei Erstmanifestation naeh dem 

45. Lebenjahr 

arterielle Hypertonie ohne Herderscheinungen. Bei weiteren 2 Patienten 
ist der Gef/~BprozeB nur eine Verdachtsdiagnose. 

Die Contusio cerebri war in 9 F/fllen dem Anfallsleiden zwischen wenigen 
Monaten und 38 Jahren vorausgegangen, im Durchschnitt  um 11 Jahre. 
Die Latenzzeiten betragen im einzelnen: 1real sofort, je 1real 3 Monate, 
1 Jahr,  6 Jahre, 11 Jahre, 18 Jahre und 38 Jahre, und 2mal 16 Jahre. Je  
1/inger die Latenzen, um so fraglicher wird natfirlich der/itiologische Zu- 
sammenhang. Unter  den Meningoencephalitiden befand sich eine meta- 
statisehe tterdencephalitis auf septiseher Basis. Hier waren die Anf/~lle 
w/~hrend der Erkrankung aufgetreten. 

Bei den fibrigen 3 Patienten mit Meningoencephalitis betrug die Latenz 
bis zum Auftreten des Anfallsleidens 14--41 Jahre, so dab auch hier der 
Zusammenhang unsieher ist. 

Bei den Subarachnoidalblutungen bestanden Latenzen yon 1--5 Jahren. 
Im ersten Fall handelte es sieh um eine passagere Panmyelophthise mit 
Thrombocytopenie, im zweiten Fall um einen periodischen Alkoholiker, 
der 5 Jahre nach der Subarachnoidalblutung einen einzigen Anfall hatte. 

9 Patienten mit Tumor cerebri waren wegen Anf/s zur Untersuchung 
gekommen, ohne dab zun/ichst andere Anzeichen ffir einen Tumor cerebri 
bestanden. Im Verlauf der weiteren diagnostischen MaBnahmen fanden 
sieh: 

6 parasagittale Meningeome, 1 Glioblastom, I Ependymom und 
1 As~roeytom. 

Von der Erstmanifestation des Anfallsleidens bis zur Tumordiagnose 
vergingen in einem Fall 3 Jahre, in einem weiteren Fall 1 Jahr. Bei den 
iibrigen 5 Patienten konnte die Diagnose innerhalb weniger Wochen 
nach dem ersten Anfall gekl~rt werden. 
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Anfallsformen. 24 Patienten hatten ausschlieBlich grofle Anf~ille, dar- 
unter befinden sich 6 Patienten mi~ einem temporalen Herdbefund 
im EEG. 

58 PatienSen hatten nach klinischen KrRerien eine Temporallappen- 
epilepsie, davon litten 19 nur an D~mmerattacken, 39 Patienten hat ten 
aueh groi3e Anf~lle. 

Eokale Epilepsien fanden sich in 33 Fallen. Es handel~ sieh um 3 Pa- 
tienten mit ausschlieBlich sensiblen Jackson-Anf~llen, 6 Patienten mi~ 
ausschliel~lich motorischen Jackson-Anf~llen, 16 Patienten mit senso- 
motorischer Ausbrei~ung, davon 15 mit anschlieBender Generalisierung 
und 8 Fiflle mR Adversivbeginn und Generalisierung. 

Anfaltsh5ufigl~eit. Die Bestimmung der Anfa!lshiufigkeit naeh den 
Angaben der Patienten, die meist keinen Anfallskalender ffihrten, ist un- 
sicher, besonders Angaben fiber D~mmerattacken, da sie yore Patienten 
oft nieht bemerkt werden. Tab. 2 beruht auf einer groben Sehiitzung naeh 
den Angaben der Patienten und ihrer AngehSrigen. Die Anfallsh~ufigkeit 
bei der Erstuntersuchung wurde gesonder~ yon der Anfallsh~ufigkeit bei 
den Nachuntersuehungen angegeben. 

Von 33 Patienten mit fokalen Anf~llen werden 7, deren Ursache ein 
Tumor eerebri gewesen, nicht beriicksichtig~. Es bleiben dann 7 Patienten 
mit nieht generalisierenden Anf~llen und 19  Patienten mit generali~ 
sierenden Anf~llen. 

Neurologische Befunde. Die klinische Untersuchung ergab bei 67 Pa- 
tienten einen normalen neurologischen Befund, in 27 Fil ten deutliehe 
neurologisehe Zeichen ffir eine lokale eerebrale Sch~digung mit deutliehen 
einseitigen Reflexsteigerungen, Pyramidenbahnzeiehen, latenten Paresen 
oder sonstigen neurotogischen Ausfallserscheinungen mit Herdcharakter.  
Bei den restlichen 21 Patienten zeigten sich ]ediglich leichtere neurologi~ 
sche Abweiehungen ohne eindeutige Hinweise ffir eine lokale cerebrale 
Sehi~digung. 

Tabelle 2. Anfallsh~iufiglceit 

a) 24 Patienten mit ausschlie~lich groi3en Anfs 
Im Beginn der Erlcranlcung hatten 
nur wenige Anfs im Jahr 8 Patienten 
etwa monatlich einen Anfall 7 Patienten 
mehrmals im l~Ionat bis tiglich 4 Patienten 
nur einen einzigen AnfaU 4 Patienten 
unbekannte Anfallsh~ufigkeit 1 Patient 
Naeh ldngerer Beobachtung oder Behandlung batten 
nur wenige Anf~lle im Jahr 8 Patienten 
etwa monatlich einen Anfall 2 Patienten 
mehrmals im Monat bis t~ghch 3 Patienten 
v611iges Sistieren der Anfille 11 Patienten 
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b) 58 Pa t ien ten  mi t  temporaler  Epilepsie. H~ufigkeit der 
I )~mmerat tacken 

Im Beginn der Erkrankung ha t t en  
nur  wenige Anf~lle ira J~hr  10 Pat ien ten  
etw~ monat l ich einen Anfall 13 Pa t ien ten  
mehrere Anf~lle im Monat  18 Pa t ien ten  
unbekannte  Anfallsh~iufigkeit 17 Pa t ien ten  

Nach lgingerer Beobachtung oder Behandlung h~t ten  
nur  wenige Anf~lle im J a h r  12 Pat ienten  
etw~ monatl ich einen Anfall 11 Pa t i en ten  
mehrere Anfi~lle im Monat  11 Pa t ien ten  
keine Anf~lle mehr  11 Pa t ien ten  
unbekannte  Anfallsh~ufigkeit 10 Pa t i en ten  

c) 39 Pa t ien ten  mi t  Temporallappenepilepsie. H/~ufigkeit der grol]en 
Anf~lle 

Im Beginn der Erkrankung ha t t en  
nur  wenige Anfi~lle im J a h r  17 Pat ienten  
etw~ monatl ich einen Anfall 11 Pa t ien ten  
mehrere Anfi~lle im Monat  1 Pa t ien t  
nu r  einen einzigen Anfall 5 Pa t ien ten  
unbekannte  Anfallshgufigkeit 5 Pa t i en ten  

Nach l~ingerer Beobachtung oder Behandlung ha t t en  
nur  wenige Anf~lle im J a h r  11 Pat ienten  
etw~ monatl ich einen Anfall 4 Pa t ien ten  
mehrere Anf~lle im Monat  1 Pa t ien t  
keine Anfii, lle mehr  13 Pat ien ten  
unbekannte  Anfallsh~ufigkeit 10 Pa t ien ten  

d) 7 Pa t ien ten  mit  nicht  generalisierenden fokalen Anf~llen 
Im ~eginn der Erkranlcung ha t t en  
nur  wenige Anf~lle im J a h r  2 Pat ienten  
nur  einen einzigen Anfall i iberhaupt  2 Pa t ien ten  
eine Serie yon Anf~llen im Beginn 
dann  keine mehr  3 Pa t ien ten  

Nach l~ingerer Beobachtung ha t t en  
keine Anf~lle mehr  5 Pa t ien ten  
noch ganz seltene Anf~lle 2 Pa t i en ten  

e) 19 Pat ienten  mit  generulisierenden fokalen ArLf~llen 

Im Beginn der Erkrankung ha t ten  
seltene Anf~lle 
etwa 1 Anfall pro Monat  
sehr h~ufige Anf~lle 
1 Status epilepticus 
nur  1 Anfall f iberhaupt 

Nach ldngerer Beobachtung h~t ten  
seltene Anfiille 
etwa 1 Anfall pro Monat 
sehr h&ufige Anf~lle 
keine Anfi~lle mehr  

10 1)atienten 
4 P~t ienten 
2 Pa t ien ten  
1 Pa t ien t  
2 Pa t ien ten  

3 Pat ienten  
2 P~t ienten 
2 Pa t ien ten  

12 Pat ien ten  

13 
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Tabelle 3. EEG-Belunde bei Erstuntersuchungen yon 115 Patienten mit 
epilepsie, au/geteilt nach den klinischen An/allstypen 

spat. 

nut groBe temporale fokale 
Anfille Anf~lle Anf~llo 

Normales EEG 11 
Allgemeinverinderung 2 
temporobasale Dysrhythmie 5 
temporale Herde ohne Krampfpotentiale 4 
temporale Herde mit K_rampfpotentialen 3 
extraCemporale Herde 1 
generalisierte Krampfpotentiale 2 
generalisierte Dysrhythmien 

ohne Krampfpotentiale 1 

23 15 
8 4 

14 6 
9 7 

18 4 
2 5 

1 

Psychische Befunde bei 106 Pa~ienten ohne Tumor cerebri. 30 Patienten 
waren psychisch unauf~llig, 47 Patienten zeigten leichte psychisehe Auf- 
f/~lligkeiten, wie eine leichte Merk- und Konzentrationsst6rung, eine leichte 
Affektlabilit/it, leiehte Antriebsst6rungen oder leiehte epfleptische 
Wesensver~nderungen. Deutliche, zum Tell schwerere psychische Auf- 
f/~lligkeiten, deutliche depressive Verstimmungen, Psychosen, deutliehe 
epfleptische Wesensver/inderungen, Demenz oder ein Korsakow-Syndrom 
boten 29 Patienten. 

4 Patienten mit schwereren psychisehen Abweichungen hatten aus- 
schlieBlich groBe Anf/ille, 15 eine temporale Epilepsie und 10 eine fokale 
Epilepsie, davon 7 mit generalisierten Anfiillen. 

Pneumencephalographische Befunde. Bei 31 yon 106 Patienten ohne 
Tumor cerebri wurde eine Pneumencephalographie durehgeffihrt. Es 
fanden sich 30mal pathologisehe Befunde, in 20 l~/~llen eine diffuse Er- 
weiterung der Liquorr~ume, davon 10mal mit einseitiger Betonung 
(8 links, 2 reehts). Bei 5 Patienten land sich eine isolier~e Temporal- 
hornerweiterung, 4real linksseitig, 1 real doppelseitig, lmal besSand eine 
isolierte Verplumpung des 3. Ventrikels, lmal war der Hydrocephalus 
auf die iiuBeren Liquorr/iume beschriink~, 3mal ergaben sieh Hinweise 
ffir einen corticalen Herddefekt (2mal links, lmal reehts). 

Liquorbefunde. Der Liquor wurde in 55 F/illen untersucht. Es fanden 
sich 2mal Zellzahlerh6hungen, davon l mal eine leichte Lympho- 
cytose mit 20/3 Zellen (postkontusionell) und 1real eine vor/ibergehende 
Zellzahlerh6hung auf 123/3, postparoxysmal. 5real fanden sich EiweiB- 
erh6hungen yon 1,5--2 Kafka-Einheiten. 

EEG.Befunde. Tab. 3 gibt eine ~bersicht fiber die EEG-Befunde und 
ihre Beziehungen zu den Epilepsieformen. 

Bei 115 Patienten liegen insgesamt 346 Ableitungen vor, pro Patient 
durehschnittlich drei. Bei allen Ableitungen wurde mit Hyperventflation 
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provoziert. Wenn mehrere Ableitungen vorlagen, wurde jeweils die Kurve 
mit den deutlichsten Befunden zur Beurteilung ausgewertet. Die Ein- 
teilung der Befunde entspricht dem Schema yon Jung. 

Von 115 Patienten hatten 49 bei der Erstuntersuchung ein unauffgl- 
liges, nicht pathologisch vergndertes EEG. Unter den pathologischen Be- 
funden unterscheiden wir leichte, mittelschwere und schwere Allgemein- 
vergnderungen. Dazu gehSren Verlangsamung des Grundrhythmus unter 
8/see oder pathologisch vermehrt langsame Wellen fiber allen ]gSrn- 
regionen. 

Allgemeinvergnderungen fanden sich in 14 F/illen, davon 10real leichte, 
3real mittelschwere und nur lmal eine schwere Allgemeinvergnderung. 

Hgufiger sind die Zwischen- und Deltawellen auf die temporalen und 
temporobasalen Regionen beschr/inkt evtl. vermiseht mit steileren Ab- 
lgufen. Wir spreehen dann yon temporalen und temporobasalen Dys- 
rhythmien, fulls die langsamen und steilen Wellen nicht einseitig oder 
seitenunabhgngig auftreten. Temporobasale Dysrhythmien fanden sieh 
in 25 Fgllen. 

Die moisten Herdbefunde sind bei der Spgtepflepsie temporal lokali- 
siert. Es fanden sich insgesamt 31 einseitige und 14 beidseitige Herd- 
befunde. 25mal trat ein Krampffocus in Form yon typischen steflen Wellen 
in Erscheinung. In 20 Fgllen war der Herdbefund ohne Krampfpotentiale. 

Von 115 Patienten konnten bei 48 nach einem Intervall yon mindes~ens 
3 Jahren eine oder mehrere Kontrollableitungen gewonnen werden. Es 
land sich 8real eine vSllige Normalisierung des vorher pathologischen EEG 
und 13mal eine Besserung, davon mit Rfickbildungstendenz der unspezi- 
fischen Herdbefunde 2mal, des Krampffocus 7mal, der temporalen Dys- 
rhythmie 3mal und der Allgemeinvergnderung 2mal. 

Eine Befundversehlechtel~ng ergab sich bei der Nachuntersuchung in 
6 Fgllen, und zwar 4real ein unspezifischer Herdbefund ohne Krampf- 
potentiale, I Krampffocus und 1 Allgcmeinvergnderung. 

Unter den 9 Fgllen mit Normalisierung des EEG bei der Verlaufs- 
kontrolle befanden sich 5 temporale Epflepsien, 1 Patient mit nur groBen 
Anfgllen und 3 Patienten mit IIerdepilepsie. 

Der Krankheitsverlauf. 9 Patienten mit Tumor cerebri sind hier nich$ 
berficksichtigt, sondern werden weiter unten aufgeffihrt. 

Von den restlichen 106 Patienten hatten 7 nur cinen einzigen Anfall 
(Beobachtungsdauer 2--19 Jahre, durchschnittlich 5,7 Jahre), 33 waren 
seit mindestens 3 Jahren anfallsfrei ( 3 - i 5  Jahre Beobaehtungsdauer, 
durchschnittliche Beobachtungsdauer 7,72 Jahre). Das bedeutet, dab 40 
yon 106 Patienten (= 37,7~ fiber 1/s, praktisch ,,geheilt" waren. Von 
diesen stand kein Patient bei der Naehuntersuchung mehr unter anti- 
konvulsiver Therapie, da praktisch jeder bei so langem anfallsfreiem Ver- 
lauf die antikonvulsive Therapie absetzte. 
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Bei  weiteren 41 Patienten ---- 38,70/0 waren die Anf~ille seltener; zum 
Tell auch leichter geworden. 20 Patienten -~  18,9~ hatten ihre Anf~lle 
in verlninderter H~ufigkeit beibehalten. Nut  bei 5 Patienten ~ 4,70/0 war 
eine Zunahme der Anfallsh~Lufigkeit zu beobaehten. 

In 17 Fil len t ra t  eine ~nderung des Anfallsleidens unter der Therapie  
auf. 8 Patienten batten anfangs groSe Anfiille mad Diimmerattacken, da- 
nach fiber Jahre nur noch D~mmerattacken. In 5 Fi l len nahm unter der 
Therapie die Hi~ufigkeit der D~mmerattaeken zu, wiihrend die Hiufigkeit  
der grol~en AnfKlle seltener wurde. Umgekehrt sprachen in 3 Fi~l]en die 
D~mmerattacken besser auf die Therapie an als die groi~en Anfiille. Ein 
Patient hatte nach einem ersten groBen (generalisiergen) Anfall nur noch 
D~mmerattacken. 

Kranlcheitsverlauf bei Tumor cerebri, a) Die operierten F~lle (6 F~lle). 
4 F~lle zeigten naeh operativer Totalentfernung eines Meningeoms einen 
gutartigen Verlauf mit Anfallsfreiheit (Beobachtungszei~ seit dam 1. An- 
fall 8 Jahre durchschni~tlich, Mindestbeobachtung 2 Jahre). 

2 Patienten mit malignen Tumoren (Glioblstoma multfforma und ma- 
lignes Ependymom) hatten eine ]~berlebenszeit yon 3 bzw. 4 Jahren. 

b) Niehtoperierte Fi~lle (3 F~lle). Ein gutartiger Tumor (Meningeom) 
ffihrte wihrend einer Beobachtungszeit yon 8 Jahren zu keiner wesent- 
lichen Verschlechterung. 

Ein weiterer gutartiger Tumor zeigte eine langsame Progredienz mit 
einer :i3berlebenszei~ yon 6 Jahren, ein b6sartiger Tumor (Astroeytom) 
ffihrte zum Tode nach 1 Jahr.  

Die psychischen Befunde bei der Nachuntersuchung. Abgesehen yon 
Tumor-F~llen, die hier nicht berficksichtigt sind, war bei der Nachunter- 
suehung bei 40 Patienten eine Zunahme der psychopathologischen Ver- 
iinderungen festzustellen. Die Beurteflung erfolgte nach den Angaben der 
Angeh6rigen und aufgrund einer orientierenden Leistungsprfifung. 

Die anfangs festgestellten psychopathologischen Auffi~lligkeiten hatten 
sich in 40 Fil len verst~rkt. Davon war in 23 F~llen eine deutliche Zu- 
nahme der epileptischen Wesensver~nderung, der Demenz oder psycho- 
logischer Symptome zu verzeichnen. In etwa der gleichen Hi~ufigkeit ent- 
sprachen die psychopathologischen Befunde bei der Nachuntersuchung 
den Vorbefunden. 

Eine Verschlechterung des psychischen Befundes war nut  in 4 Fi~llen 
mit einer Zunahme der Anfallshiufigkeit oder Anfallsschwere verbunden. 

Todesalter und Todesursache. Innerhalb der Beobachtungszeit ver- 
starben 21 Patienten. Das durchschnittliche Todesalter yon 17 Patienten, 
die nicht an einem Tumor cerebri verstorben waren, war 62,5 Jahre 
( ~ 61,6, c~ 63,4 Jahre). 

Tab. 4 zeigt eine l~bersicht fiber die Todesursachen. 
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Tabelle 4. Todesursachen bei 21 Patienten mit Spiitepilepsie 
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Tumor cerebri 4 
Tod im AnfaU (bei eerebraler Gef~Bsklerose) 1 

an  kardiovascul~rer Insuffizienz 3 
cerebralem Insul t  2 
Lungenembolie 2 
Urgmie 3 
Herzinfark~ 1 
Subarachnoidalblutung 1 
Rectum-Ca 3 
Gallenblasenperforation 1 

Diskussion 

Zwar gibt es eine Rcihe yon Arbeiten fiber die Sp/s (ttyllested 
u. Pakkenberg, 1963 ; Mayer u. Trfibestein, 1968; Niedermeyer, 1958; 
Raynor  u. Mitarb., 1959 ; White u. Mitarb., 1953; Woodcock u. Cosgrove, 
1964 ), ab er erstaunlicherweise nur wenigc kat  amnestis che Untersuchungen 
1/~ngerer Verl/iufe. In  einigen Arbeiten bedingen best immte Gesichts- 
punkte yon vorneherein eine Auslese des Krankengutes,  was die Ver- 
gleichbarkeit unserer Ergebnisse mit  anderen Untersuchern erschwert. So 
sind in der VerSffentlichung yon Fischer (1959) nur Sp/s auf  
gef/i~bedingter Grundlage ausgew/~hlt. Das Krankengut  yon Woodcock 
u. Cosgrove (1964) enth/s mit  fiber 360/0 bei 80 Patienten rclativ viele 
Tumoren, die in unserer Untersuchung nur dann aufgenommen wurden, 
wenn die Diagnose nicht bei der Erstuntersuchung gestellt werden konnte. 
In  anderen Arbeiten liegt das Erstmanifestationsalter, das als Auslese- 
kriterium gewi~hlt wurde, frfiher (Raynor, 1959). Am ehesten sind die 
Untersuchungen yon Hyllested u. Pakkenberg (1963) und yon White u. 
Mitarb. (1953) mit  unseren Befunden vergleichbar. 

Abgesehen yon dem Feh]en jiingerer Kinder  im Vorschulalter, die selten in unsere 
Klinik kommen, ist unser Material hinsichtlich epileptischer Erkrankungen weit- 
gehend auslesefrei. EEG-Untersuchungen wurden bei allen Patienten mit Epilepsie 
oder Epilepsieverdacht durchgefiihrt, so dab die Auslese aus den EEG-Befund- 
Karteien keine bestimmten Gruppen bevorzugt. 

Da in gleieher Weise nach dem Krankheitsverlauf inzwischen verstorbener Pa- 
tienten geforscht wurde, ergibt sich auch in dieser Hinsicht keine gerichtete Auslese. 
Es ist anzunehmen, dab die F~lle, in denen eine brauchbare Katamnese nicht zu er- 
halten war (53 yon 168) zuf~llig verteilt sind. 

Eine Erstmanifestation nach dem 45. Lebensjahr land sieh unter einem 
Krankengut  von ca. 4500 Epileptikern, was einer Hi~ufigkeit yon ca. 3,30/o 
entspricht. Dieser Wer~ stimm~ e~wa mit  White u. Mitarb. (1953) iiberoin, 
der in 40/0 Sp~tmanifestationen nach dem 50. Lebensjahr unter 2700 Epi- 
leptikern land. 

2 Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 215 
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Lennox (1960) gibt allerdings nur 1,7~ Erstmanifestationen nach dem 
50. Lebensjahr an. t tyllested u. Pakkenberg (1963) hat ten dagegen wieder- 
um 6,5~ unter 904 Patienten mit  einer Erstmanifestation nach dem 
45. Lebensjahr. Nach diesen Angaben scheint man davon ausgehen zu 
kSnnen, da~ ca. nur 2--5~ aller Epileptiker erst nach dem 45. bis 
50. Lebensjahr erkranken. 

Unter  den Anfallsursachen nehmen die cerebralen Gefiiflprozesse die 
erste Stelle ein. Zusammen mit  epfleptischen Anf~llen als Komplikationen 
extraeerebraler KreislaufstSrungen machen sie 43% aus. Den bei M~nnern 
h~ufigeren Gef~prozessen entspricht das deutliehe Uberwiegen des m~nn- 
lichen Geschlechts bei der Sp~tepilepsie mit  62,2~ zu 37,4~ in unserem 
Krankengut,  was mit  Befunden yon Niedermeyer (1958) (71,6~ zu 28,4~ 
und Mayer (1968) (72,2~ zu 27,8~ etwa fibereinstimmt. 

Ob sich unter den P~tienten mit einer Sp~tepilepsie h~ufiger Gef~Bprozesse als 
in der DurchschnittsbevSlkerung dieser Altersgruppe befinden, ist schwer loriifbar. 
Immerhin hatten 35 Patienten yon 48 mit der Diagnose eines cerebralen Gef~l]- 
prozesses neurologische oder EEG-Herdsymptome oder einen Hydrocephalus im 
Pneumencephalogramm, so da{3 der Anteil der schwereren Gef~13prozesse mit sehwe- 
reren Ausf~llen wahrscheinlich hSher liegt als in der DurchschnittsbevSlkerung. 

Umgekehrt scheinen die Gef~!~prozesse im Alter nicht besonders h~ufig zu epi- 
]eptischen Anf~llen zu fiihren. Fische r (1959) land bei strenger Auslese nur in 4~ der 
diagnostizierten Gef~Bprozesse Patienten mit einer Epilepsie, Barolin u. Scherzer 
(1963) beobachteten in 1,7~ unter 3000 Patienten nach einem Apoplex epileptische 
Anf~lle. 

Im Gegensatz zu Dodge u. Richardson (1954) betonen Kehrer u. Aretz (1963), 
dab bei Insulten epfleptische Anf~lle seltener sind als bei cerebralen Gef~Bprozessen 
ohne Erweichungsherde. Auch in unserem Material h~tten nur 3 Patienten yon 48 
mit einer cerebralen Atherosklerose einen Gef~13insult hinter sich, 

Unter  den Patienten mit  Epflepsi e ungekl~rter/~biologie verbergen 
sich wahrseheinlich unentdeckbare friihkindliehe Hirnschs Traumen, 
hirnatrophische Prozesse und Tumoren. Der Anteil ungekl~rter J~tioiogie 
entspricht in unserem Krankengut  mit  18,3~ etwa den Angaben yon 
Niedermeyer (1958), yon Woodcock u. Cosgrove (1964), yon White u. 
Mitarb. (1953) oder yon Mayer u. Triibestein (1968), die in 22--25~ die 
Ursache offenlasse n mul~ten. 

Die beunruhigende Frage bei jeder ha  Alter auftre~enden Epflepsie 
ist, ob ein Hirntumor die Urs~che sein kSnnte. 

In  unserem Krankengut  wurden yon vornhinein solehe Patienten aus- 
gesondert, die auger den Anf~llen primer eindeutige Zeichen eines tIirn- 
tumors boten, so da~ die Einweisungsdiagnose bereits auf Tumorverdaeht  
lautete oder die Erstuntersuchung einen t t i rn tumor  ergab. Trotzdem 
fanden sich noeh :9 Patienten (7,7~ die zun~chst keine Tumorzeichen, 
z.B.'  Stauungspapillen, Paresen oder  dgl. boten und bei denen erst die 
weitere eingehende Diagnostik, evtl. erst naeh Jahren,  einen Tumor ans 
Licht brachte. Die Tumorh~ufigkeit entsprieht etwa der yon Mayer  u. 
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Trfibestein (1968) mit 6,20/0 und liegt etwas niedriger als bei Niedermeyer 
(1958), der 10,5~ bzw. 15~ angibt, und als bei White u. Mitarb. (1953) mit 
90/0, was durch den prim~ren Tumorausschlul~ unseres Krankengutes 
erkl~rlich ist. 

Der Uberblick fiber die J~tiologie zeigt, dab auch ffir die Altersepflepsie 
die Erkenntnis gfiltig ist, dab dcr epileptisehe Anfall eine unspezifische 
Reaktion des Gehirns auf Seh~digungen und StSrungen der versehie- 
densten Arten ist. 

Das Uberwiegen der temporalen Epilepsie im Alter entspricht klini- 
sehen Erfahrungen und steht in Ubereinstimmung mit Fischer (1959) und 
mit White u. Mitarb. (1953). Unter den 24 Patienten mit ausschliel31ieh 
grol~en Anf~llen hatten 6 einen temporalen Herdbefund im EEG. Reehnet 
man diese F~lle mit zu den temporalen Epflepsien, so sind es nach kli- 
ifischen und EEG-Kriterien 64, also fiber die H~lfte aller Patienten, deren 
Krampfleiden wahrseheinlieh vom Temporallappen seinen Ausgang ge- 
nommen hat. 

Die Zunahme temporaler Krampfherde im EEG mit zunehmendem 
Alter ist yon Hughes (1967) statistisch belegt worden. In  unserem Material 
stehen 45 temporale Herdbefunde im EEG (davon 25 mit typischen steflen 
Wellen oder Spikes) nur 8 extra-temporalen Herden vor allem bei den 
cortiealen Epilepsien gegenfiber. 

Die Seltenheit bilateraler generalisierter Krampfpotentiale im EEG 
bei nur 3 Patienten entspricht den Befunden anderer Autoren (u.a. Taka- 
hashi u. Mitarb., 1965). Vom EEG her ist die Altersepflepsie das Spiegel- 
bild der kindliehen Epflepsien: Zunahme der im Kindesalter selteneren 
temporalen Herde und Abnahme der beim Kind h~ufigen generalisierten 
Krampfpotentiale. 

Insgesamt sind 19athologische EEG.Befunde in unserem Material in 
57,3~ zu finden. Das entsprieht etwa den Ergebnissen von Fischer (1959), 
der bei symptomatischen Epilepsien auf dem Boden cerebraler Gefs 
prozesse 500/0 sieher pathologische Kurven hatte und 250/0 Grenzbefunde, 
sowie den Ergebnissen yon Hyllested u. Pakkenberg (1963) mit 25 nor- 
malen EEG bei 59 Patienten mit Epflepsiebeginn nach dem 45. Lebens- 
jahr. Mayer u. Trfibestein (1968) hat ten 38,1~ (22 yon 55) normale EEGs 
fiber 40 Jahre. Takahashi u. Mitarb. (1965) fanden bei 133 Patienten mi~ 
sp~tem Epflepsiebeginn allerdings nur in 9 F~llen normale EEG-Kurven.  

Alle derartigen Vergleiche leiden an der Schwierigkeit, dal3 ffir die Be- 
zeichnung ,,normal" unterschiedliche Kriterien angewendet werden. Wir 
haben z.B. flache Kurvenl~ufe und leiehte Frequenzlabilits nicht zu 
den pathologisehen Kurven gerechnet. 

Otomo u. Tsubaki (1966) fanden bei 466 fiber 60j~hrigen Personen ohne mani- 
festa neurologische Erkrankungen bereits in 44,50/0 ,,pathologisehe" EEG-Kurven. 
]~in grol]er Teil der pathologischen EEG-Befunde bei Epilepsian im Altar ist danach 

2* 
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wahrscheinlich unspezifisch und auf den zugrundeliegenden Gef/~13prozeB zuriick- 
zuFfihren. Nur in 25 yon 70 Fiillen mit temporalen Anomalien (Dysrhythmien und 
IIerdbefunde) waren bei uns ,,krampfspezifische" Abl/~ufe ira EEG nachweisbar. 

Das tIauptanliegen unserer Arbeit war, dureh katamnestisehe Er- 
hebungen verl/~$1iehe Angaben fiber den Verlaufseharakter der Sp/~t- 
epflepsie machen zu kSnnen. Bei einer relativ langen Beobaehtungsdauer 
yon durchsehnittlich mehr als 5 Jahren waren yon 106 Patienten ohne 
t{irntumoren fiber l/a (37,7O/o) ohne Medikamente vSllig anfallsfrei. Bei 
fiber 1/a waren die Anf/~lle seltener und leichter, und nur ca. 1/4 der F/~lle 
hat ten unvermindert  Anf/~lle oder eine Zunahme der Anfallsh/iufigkeit. 

Vergleiehbare Angaben fiber Verl/~ufe bei Sp/~tepflepsien sind selten. 
White u. Mitarb. (1953) beobaehteten naeh durehschnittlich 6 Jahren nur 
in 3 von 65 F/illen eine Versehleehterung des Leidens und in 38, also in fiber 
der It/iffte, eine Besserung. t{yllested u. Pakkenberg (1963) fanden bei 
23 yon 40 Patienten naeh 4--14 Jahren vSllige Anfallsfreiheit und in 
12 weiteren nur noeh seltene AnfKlle. Nur 5 Patienten hat ten noch regel- 
m/~$ig Anf/~lle. 

Unsere Befunde best/~tigen und erg/~nzen also die bisherigen Ergebnisse 
und die allgemeinen klinischen Eindrficke, nach denen die Altersepflepsie 
relat iv gfinstig verl/~uft. 

Die Gutartigkeit der Altersel~ilelgsie zeigt sieh ferner in der geringen 
Anfallsh/~ufigkeit. Wenn man nur die groBen Anf/~lle beriieksichtigt, fiber 
die man am ehesten zuverl/~ssige Angaben erh/s so hat ten yon 82 Pa- 
tienten mit  groBen Anf/fllen ohne Tumor eerebri nur 6 naeh Behandlung 
noeh mehr als einen Anfall monatlieh, 22 nur wenige Anf/~lle pro Jahr,  
36 Patienten waren anfallsfrei (siehe Tab.2). 

Deutliehe l~sychische Verdnderungen sind mit  29 bei 106 Patienten ohne 
Tumor  relativ hKufig. Fischer (1959 ) gibt bei seinen Patienten mit  sicheren 
eerebralen Gef/~Bprozessen sogar fast 400/0 an. Diese psyehisehen Ausf/~lle 
sind in den meisten F/~llen ebenso wie die noeh h/~ufigeren neurologisehen 
Symptome durch das Grundleiden - -  den Gef/~$proze$ - -  bedingt und 
weniger als Krampfseh~digung oder epileptisehe Psyehose anzusehen. 
Die Zunahme der psychisehen Ver&nderungen bei der Naehuntersuehung 
war nur in 4 F/~llen mit  einer Zunahme der Anfallsh/~ufigkeit oder der 
Anfallssehwere verbunden. 

Die Todesursache bei 17 Patienten ohne Tumor war in 9 F/Hlen eine 
Komplikation yon seiten des Kreislaufs oder des Gef/~$systems. Nur  
1 Pat ient  mit  deutliehen Zeiehen einer cerebralen Gef/s starb im 
Anfall. Die Lebenserwartung ist danaeh wahrseheinlieh in erster Linie 
dureh das Grundleiden bestimmt. Ob sic yon Patienten mit/s Er- 
krankungen ohne Epilepsie abweieht, ist fraglieh. Zur Beantwortung 
dieser Frage ist das eigene Material zu klein. 
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