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I. Einleitung._ Begri:ffsbestimnntng und Umgrenzung 
der Krankheit. 

Innerhalb der 'J.lrias der "grossen diffusen Neurosen" nimmt die 
Epilepsie eine ganz eigenartige Stellung ein. Bei der Hypochondrie und 
Hysterie, wenn wir ihre psychologische Erklärung vorerst ausser Betracht 
lassen, darf die klinische Forschung sich mit der ErgTündung der Ursachen 
und der genauesten analytischen Schilderung der Krankheitserscheinungen 
begnügen. Bei der Epilepsie tritt die weitere .Aufgabe hinzu, für die 
grosse und sinnenfälligste Gruppe von Krankheitserscheinungen, die epi­
leptischen .Anfalle im engeren Sinne, nicht nur den Sitz der Krankheits­
vorgänge zu ergründen, sondern auch aus dem verwickelten, scheinbar 
chaotischen Spiel der entfesselten Krti.fte das Gesetzmässige herauszufinden. 

Soweit wir in der Geschichte der Medicin zurückgehen, ist der .Aus­
gangspunkt der klinisch descriptiven Darstellung der Epilepsie der einzelne 
epileptische .Anfall gewesen; erst allmählich wurde erkannt, dass der .Anfall 
nur ein Glied in der Kette mannigfachster Krankheitserscheinungen darstellt, 
die zum Theil auf somatischem, zum Theil auf psychischem Gebiet gelegen 
sind. Es genügt keineswegs, den einzelnen .Anfall, losgelöst aus der Ge­
sammtheit der Krankheitserscheinungen, zu untersuchen und aus der be­
sonderen Beschaffenheit des Einsetzens und der Gruppirung der. einzelnen 
Krankheitsmerkmale den Schluss auf das Bestehen der besonderen Er­
krankung, welche wir Epilepsie nennen, zu ziehen. Nur wenn wir den 
Nachweis erbringen, dass der einzeIne An f a 11 die T h e i I­
erscheinung eines in seiner Entwickelung und seinem 
Verlauf c h r o n i s c h e n und alle T h e i I e des 0 e n t raIne r v e n­
s y s t e m s u m f a s s e n d e n K r an k h e i t s z u s t an d e s i s t, h ab e n w i r 
die Berechtigung, ihn der Epilepsie im engeren Sinne ein­
zureihen. 

Wenn wir diesen Satz an die Spitze unserer Betrachtungen über 
diesen Gegenstand stellen, so mag dies manchem Leser als eine überflüssige, 
weil selbstverständliche Feststellung des Thatbestandes erscheinen. Denn 
nircrends ist es üblich aus einem vereinzelten Symptomenbi1d, das nur 

0 ' einer bestimmten Krankheitsphase entspricht, die Entwickelung und den 
Gesammtverlauf des Leidens aber ausser Betracht lässt, das Lehrgebäude 

Dinsws.ncer, Epilepsie. 
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2 Feststellung des Krankheitsbegriffes. 

einer Krankheit aufzubauen. Wir würden auch im Hinblick auf die Ent­
wickelung, welche unsere Kenntniss über die Epilepsie im Lauf: der_ letzten 
Decennien durchlaufen bat, der Aufgabe enthoben gewesen sem, eme Be­
!!ründuno- des modernen Standpunktes über das Wesen und die Umgrenzung 
dieser K~ankheit zu geben, wenn nicht in der neuesten umfassendsten Be­
arbeitun.Q." der Epilepsie von Fere dieser mühsam errungene Standpunkt 
wieder a~fo-eo-eben worden wäre. Dieser Autor kehrt zu der Meinung zurück, 
dass die E~lilepsie nicht mehr als ein einheitliches Krankheitsbild, sonelern 
nur als eine Gruppe von Symptomcomplexen angesehen werden darf. Für 
ihn ist ausschlaggebend das Vorhandensein bestimmter epileptischer Er­
scheinungen, welche er in vier Hauptgruppen trennt, die bald für sieb allein, 
bald, und zwar viel häufiger, in mehr oder weniger inniger Cornbination auf­
treten. Wir werden in der Folge sehr häufig auf die Forschungen Yon I?ere 
hinsichtlich der Symptomatologie der Epilepsie Bezug nehmen, da sie in 
der That eine wesentliche Bereicherung unserer Kenntnisse ermöglichen: 

~ ~ . 
hier aber, wo es gilt, die Krankheit gewissermassen aus der Vogel-
perspective zu überschauen, sind wir zu dem Geständniss genöthigt, dass 
es Fere augenscheinlieb nicht gelungen il:it, die Arbeit des Sammlers 
wissenschaftlieben :Materials mit derjenigen des wissenschaftlichen Bau­
meisters zu vereinigen. Bei der Begründung dieses Urtheiles wollen wir 
so verfahren, dass wir die Hauptsätze, welche Fere zur Stütze seiner Auf­
fassung verwendet, mit denneueren Erfahrungen über die klinische Stellung 
der Epilepsie vergleichen. Erwähnen wir zuerst das Uebereinstimmende 
und dann das Trennende. 

Man wird Fere ohne Weiteres zugeben, dass seit Hippokrates bis 
auf unsere Tage das unter dem Namen Epilepsie zusammengefasste Krank­
heitsbild auf keine einheitliche Ursache zurücko·eführt werden konnte und 
. b 

m der Hauptsache in der Kategorie der Erkrankungen "incertae sedis" 
verbli~ben ist. Die weitere Begriffsbestimmung der Epilepsie als Neurose 
entspnngt aber nicht, wie Fere annimmt, dem Umstande. dass der Sitz 
des Leidens - innerhalb des Nervensystems - unbekan~t ist sondern 
besagt nur, wenigstens nach deutschem Sprachgebrauch dass die ~ateriellen 
~ eränderungen, welche den nervösen Krankheitsvorglin~en zu Grunde liegen, 
bislang noch unaufgeklärt sind. 

Wir können von dem Gedankengang ausgehen, dass eine durchgreifende 
Trennung ~er Neurosen und der wirklich materiellen Erkrankuno·en der 
Nerventhäbgkeit überhaup~ nic~t möglich ist. Unter dem Begriff de/functio­
nellen Neurosen bergen steh bis heute noch zwei Reihen von 1{. kh ·t _ .. ) D · F r an e1 s 
~organgen: a Ie . unctionsstörungen, welche auf aus g 1 e i eh baren Ver-
a~der~ngen~. respecttve Schädigungen des Nervengewebes beruhen. Die 
;.unctwnsstorung best~ht ·~ur so lange, als die moleculare ("nutritive") Ver­
anderung andauert. Fur iliese ausgleichbaren Störungen werden wir selbst 



Was ist Neurose? 3 

mit den vollkommensten Hilfsmitteln der histologischen Untersuchung ein 
materielles Substrat des pathologischen Vorganges auch in Zukunft nicht 
auffinden können. vVir lassen hierbei die Frage ganz unerörtert, inwieweit 
solche ausgleichbare moleculare Störungen durch eine pathologische Ver­
anlagung der Nervensubstanz (Heredität etc.) bedingt sein müssen. b) Die 
Functionsstörungen, die auf bleibenden krankhaften Veränderungen der 
Nervensubstanz beruhen, welche aber mit den heuti()"en UntersuchunO"s-o 0 

methoden noch nicht genügend aufgeklärt sind. Für diese Gruppe ist zu 
hoffen, dass mit der fortschreitenden Erkenntniss über den feineren Bau 
der Nervenfaser und Nervenzelle auch das Dunkel gelichtet wird. Wir sind 
schon heute in der Lage, bei gewissen Formen der Geistesstörung (z. B. post­
febriler Demenz, Alkoholpsychosen u. s. w.), die bislang in die Gruppe der 
functionellen Erkrankung verwiesen wmden, degenerative Veränderungen an 
der Nervenzelle und -Faser nachzuweisen, welche mit grosser Wahr::.cbein­
lichkeit als die materielle Grundlage der cerebralen Störungen angesprochen 
werden dürfen. Gerade die .Alkoholpsycb osen lehren uns aber, dass eine 
scharfe Grenze zwischen den ausgleichbaren und bleibenden molecularen Ver­
änderungen nicht besteht. Wir dürfen die Bedeutsamkeit der ersten Gruppe 
nicht unterschiitzen, wie dies vielfach ärztlicherseits bei einer rein ana­
tomischen Richl"ung des Denkens geschieht. Je functionell höher stehend ein 
Organ, respecti\'e Organsystem ist, desto geringfügiger sind die .Anstösse 
zu seiner physiologischen, respective pathologischen Leistungsti.usserung. 
Dass das Nervensystem und speciell das cerebraspinale Centralorgan die 
höchste Organisationsstufe vertritt, ist unbestritten. Und weiterhin lehrt 
uns die tti.gliche Erfahrung, dass auf geringfügige periphere oder centrale 
Reize hin die mannigfachsten Functionsstörungen auf motorischem, sensiblem, 
vasomotorischem etc. Gebiete erfolgen. Es hat der Gedanke deshalb nichts 
Wund er bares, dass gerade bei denjenigen N ervPnkrankheiten, welche mit 
ii.usserst flüchtigen und wechselnden Krankheitserscheinungen einhergehen, 
ausgleichbare, aber leicht wiederkehrende Gewebsstörungen zu Grunde liegen. 
Im ätiologischen Capitel werden wir den Bedingungen nachzuspüren haben, 
durch welche diese Störungen verursacht werden. 

Verwickelter wird die Fragestellung noch dadurch, dass wir genug 
klinische Beispiele kennen, in welchen organische Lti.sionen mit ausgeprti.gten 
Neurosen zusammen vorkommen. Wir verweisen nur auf die neueren Er­
fahrun()"en auf dem Gebiete der Hysterie. Durch das gelegentliche Zu­
samme~treffen beider Reihen von Krankheitsvorgängen hat unsere Einsicht 
wenig oder nichts an Zusammenbang gewonnen. Wir können nur im All­
gemeinen sagen, dass bei organischen Erkrankungen des Centrainerven­
systems (sei es direct durch Einwirkung pathologischer Reize, w~lch~ Yon 
der erkrankten Stelle aus auf andere Abschnitte des Centralorgans emwu·ken, 
sei es indirect durch Verschlechterung der Gewebssäfte) die mannigfachsten, 

\, 1* 



4 Beziehung der functionellen 

mit der ursprünglichen Läsion örtlich nicht zusammenhängenden Functions­
störungen verbunden sein können. Speciell für die Epilepsie ist deshalb der 
Beo-riff incertae sedis" so zu deuten. dass auch beim Vorhandensein orQ'ani-

b " . ~ 

scher Verlinderungen des nervösen Centralorgans ein Rückschluss auf die 
anatomische Begründung und Localisation der Epilepsie nur unter bestimmten, 
später zu erörternden Voraussetzungen gezogen werden darf, da der Ur­
sprungsort des Reizes sich keineswegs mit dem Ursprungsort der epi­
leptischen Erscheinungen (vor .Allem der Convulsionen) immer deckt. Hierzu 
kommt, dass wir an der Leiche identische organische Veränderungen an 
Subjecten finden, welche während des Lebens an verschiedensten nervösen 
Functionsstörungen gelitten haben. Bei den sogenannten Neurosen können 
die Vorgänge, durch welche die Erregung verschiedener 'l'heile des Nerven­
systems hervorgebracht wird, ganz verschiedenartig sein und scheinen dem­
nach mehr in einem zufalligen Verhältniss zu jener zu stehen. "Sobald sich 
die Symptomgruppen unabhängig oder nicht von der stattgehabten Ursachß 
in einer bestimmten Weise zusammenstellen, so entsteht für uns ein Krank­
heitsbild, welches deshalb immer mehr oder wenig willkürlich geschaffen 
ist, weil wir seine Genesis, d. h. das Gesetzmässige seiner Entstehung 
entweder gar nicht oder nur fragmentarisch kennen, so dass es unmöglich 
ist, die Berechtigung eines solchen Krankheitsbildes wissenschaftlich zu 
erweisen oder zu widerlegen" (Hasse). 

Soweit ist der kritischen Würdigung des Begriffes der Neurose und 
ihrer Beziehung zu den organisch bedingten Nervenkrankheiten Genüge 
gethan und die Unvollkommenheit unserer Erkenntniss in ihrer ätiolo o·isch-o . 
klinischen und anatomischen Begründung in volle Beleuchtung gerückt. 
Wir sind aber auf Grund des Thierexperiments und der combinirten 
klinisch-physiologischen Forschung über die Function bestimmter 
Hirn-, respective Rückenmarkstheile hinlänglich unterrichtet. Wiederholen 
sich bestimmte Gruppen von Symptomen immer in gleicher Zusammen­
setzung, so sind wir auf GrWld der physio-pathologischen Erfahrungen 
auch hinsichtlich der functionellen Krankheiten zu Schlussfolgerungen 
über den Sitz bestimmter Krankheitsäusserungen berechtigt. 

Es soll demgernäss in dem Ausdruck Neurose durchaus nicht das 
Eingeständniss unserer mangelhaften Kenntnisse über den Sitz des Leidens 
documentirt werden. Wir könnten sonst leicht mit Fere zu der irrigen Auf­
fassung gelangen, als ob die organischen Erkrankungen des Nervensystems 
im Gegensatz hierzu uns eine grössere Klarheit hinsichtlich des Ausgangs­
punktes und der pathogenetischen Verknüpfungen der einzelnen Krankheits­
erscheinungen durchwegs ermöglichten. Ganz abgesehen davon, dass mit 
dem Nachweis einer bestimmten anatomischen Veränderuno·, z. B. einer 
Pachymeningitis interna haemorrhagica oder eines Tumor cet~bri, durchaus 
noch keine Klarheit über die ursprünglichen Entstehungsursachen der 



zu den organischen Hirnerkrankungen. 5 

Krankheit .ges.chaffen ist, so lehrt uns die klinische Beobachtung, dass 
sow?hl bet dtffusen, als auch bei Herderkrankungen der gleiche ana­
tomische Befund die verschiedenartigsten Krankheitssymtome hervorrufen 
kann. Wir haben wohl gelernt, die Herdsymptome von den .AJlo·emein­
erscheinungen ziemlich scharf zu trennen, doch ist es immer n:ch un­
möglich, die direeten und indirecten Herdsymptome mit absoluter Sicher­
heit auseinander zu halten. Wir dürfen nie vergessen, dass selbst nach 
dem Abklingen aller Allgemeinerscheinungen, del' Fernwirkun,Q"en im 
weiteren Sinne des Wortes, von jeder beliebigen Stelle des Gehit:-ns aus, 
soba.ld sie der Sitz einer anatomischen Läsion ist und lJathologische 
Reize aussendet, eine kleinere oder grössere Reihe functionell verwandter 
und in inniger anatomischer Verbindung stehender Hirncentren miterregt 
werden. Es wird einerseits von der functionellen Beschaffenheit, d. h. 
von dem Zustand der Erregbarkeit und andererseits von del' Stärke und 
Dauer der pathologischen Reize abhängig sein, wie oft und wie aus­
gedehnt diese secundären Reizwirkungen zu Stande kommen. Jede solche 
Betrachtung, welche in dem anatomischen Bau und der functionellen 
Gliederung des Gehirns begründet ist, lehrt uns Bescheidenheit u'nd zeigt 
uns, dass auch bei den organischen Gehirnerkrankungen noch vielfach 
der Sitz der Krankheitserscheinungen, auch beim Nachweis einer palpabeln 
Krankheitsursache, unbekannt ist. Dieser Gedankengang ist keineswegs neu; 
wir :finden ihn schon viel ausführlicher in dem Vorworte, welches Hasse 
seinen Krankheiten des Nervensystems gegeben hat, wenn auch zum Theil 
in anderer Begründung, welche dem damaligen Stand der Wissenschaft 
entsprechend war. Er folgert aus seinen Betrachtungen, dass auch die 
organischen Krankheiten des Nervensystems eine nur wenig grössere Be­
rechtigung als die Neurosen gegenüber der wissenschaftlichen Forderung 
einer Erkenntniss der Gesammterkrankung haben. "Beide sind Fragmente 
einer zukünftigen Lehre der Erkrankung des N ervenapparates." 

Wir haben vorstehend gesehen, dass trotz dieser Schwächen der Begriff 
der functionellen N et"venkrankheiten zu Recht besteht; es entsteht somit die 
Aufgabe, innerhalb dieses weiten Gebietes bestimmte klinische Formen fest­
zulegen und die Beziehungen zu den verwandten organisch bedingten 
Nervenleiden klarzustellen. Wenn also Fere aus der jetzt giitigen BegTiffs­
bestimmung der Epilepsie als Neurose die Berechtigung ableitet, gewisser­
maassen rückwät'tsschreitend, den Krankheitsbegriff "Epilepsie" zu verall­
gemeinern und sogar zu verflüchtigen, so halten wir diesen Schritt für 
völlig verfehlt. 

Das Gebiet der idiopathischen Epilepsie wird nicht, wie Fere annimmt, 
von 'l'ao· zu Tao· kleiner werden J. e klarer man bei der ätiolog:ischen Forschung 

b 0 ' ~ 

zu Werke geht. Die Bezeichnung "idiopathische Epilepsie" ist heutzutage 
nicht bloss als Synonym für Epilepsie mit unbekannter Ursache. aufzufassen, 



6 -Historischer Rückblick. 

sondern sie deckt einen ganz bestimmten Krankheitsbegrilf, der am besten 
durch eine kurze historische Betrachtung klargelegt wird. 

Wie eingangs schon angedeutet wurde, hing die Entwickelung der 
Lehre von der Epilepsie von der Erkenntniss ab, dass der einzelne Anfall 
die Eigenart des Leielens nicht erschöpfe, sondern dass in der überwiegenden 
l\Iehrzabl der Beobachtungen die Krampfzustände bei ein und demselben 
Individuum in mehr oder weniger regelmässigen Zeitabständen immer 
wiederkehren. :Man fand, dass dieser Krankheit ausser den ausgeprägten 
Krampfanfällen nicht nur anders geartete Ant--Hle, sondern noch eine grosse 
und wechselrolle Reihe von Krankheitserscheimmgen auf geistigem und 
körperliebem Gebiet eigenthümlicb sind. Schon in der Mitte des letzten 
Jahrhunderts war man, soweit es sich um die Festst~;llung der Epilepsie 
als einer chronischen Krankheit handelte, bis zu dieser Erkenntniss durch­
gedrungen. Wir finden z. B. in der Abhandlung von 1'issot die Sympto­
matologie der Epilepsie binsichtlich der grossen Anfälle und der inter­
paroxystischen Zustände mit grosser Feinheit gezeichnet. Eine wesentliche 
Förderung empfing die S.y-mptomatologie durch die Erkenntniss von dem 
engen Zusammenhang bestimmter psychiseher Störungen mit epileptischen 
Krankheitsmerkmalen, welche wohl zuerst in schärferer wissenschaftlicher 
Formulirung von Esquirol herbeigeführt wurde. Sie wnrde ferner gefördert 
durch denN achweis leichter, gewissermaassen unentwickelter Formen des epi­
leptischen Anfalls, bei welchen die convulsivischen Erscheinungen gegenüber 
dem Bewusstseinsverlust oder richtiger g·esagt den Bewusstseinsstörungen 
mehr in den Hintergrund treten. Die Lehre von den unentwickelten und 
kleinen Anfällen sowie den epileptoiden Zuständen im engeren Sinne ver­
vollständigte das Gesammtbild der Erkrankung, in welchem mit fort­
scbreitender Entwickelung der Kenntniss der klinischen V m·ianten des epi­
leptischen ..c\.nfalls der "elassische" Insult immer mehr in den Hintergrund 
gedrängt wurde. Es ist dies nicht in dem Sinne gemeint, als .ob seine Bedeut­
samkeit für die Feststellung der Diagnose und den Verlauf des Leidens 
allmählich unterschätzt wurde; es soll damit nur ausgesprochen werden, 
dass der classische Anfall gegenüber den anderen paroxystischen Aeusse­
rlillgen der epileptischen Erkrankung in einer grossen Zahl von Fällen an 
Häufigkeit zurücktritt. 

Zu gleicher Zeit mit diesen Bestrebungen, das Krankheitsbild zu vervoll­
ständigen, war man bemüht, alle diejenigen convulsivischen epilepsieähnlichen 
Zustände von der "idiopathischen", "genuinen'' Epilepsie grundsätzlieb loszu­
lösen, welche bislang als "symptomatische" Epilepsie bezeichnet worden sind. 
:Man erkannte, dass dieseKrampfformen recht häufig gelegentliebe Begleit-, 
beziehungsweise rrheilerscheinungen organischer Gehirnerkrankungen sind. 
Es kommen hier hauptsächlich in Frage alle jene Krankbeitsvorgänge, welche 
in Folge Raumbeengung im Schädelionern zu pathologisch gesteigerten 
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Hirndrucksymptomen geführt haben. Hierhet· gehört der Hirntumor, das 
!-Iärr:atm:l der Dura mater, der Hydrocephalus intenms, massige Blutergüsse 
lll d1e Htrnsubstanz u. it. m. U eher die Entstehungsursachen dieser Krampf­
formen in Folge des gesteigerten Hirndrucks gibt es bekanntlieb verschiedene 
Auffassungi:m. A_ls wesentlichstes auslöse.ndes Moment wird die .Anämie der 
Hirnsubstanz betrachtet. Es ist hier nicht der Ort, diese Frage zu discutiren, 
da sie in den einschlägigen Bearbeitungen dieser Erkrankungen eine genaue 
Erörterung erfahren hat. In einer anderen Gmppe organischer Gehirn- • 
erkranknagen ist die Unterscheidung der in ihrem Gefolge auftretenden 
Krampfzustände von der Epilepsie bedeutend schwieri~rer. Es sind dies die 
Herderkrankungen des Gehirns auf Grund circumscri'1)ter Entzünduno·en 

t:> ' 
respective Erweichungen oder Blutungen, aber auch Syphilome, abgekapselte 
Himabscesse u. s. w. 

Wir möchten hier bei der .Abgrenzung des Krankheitsbildes schon 
auf zwei Punkte aufmerksam machen, welche unserer U eberzeugung nach 
bislang: zu wenig gewürdigt worden sind. Erstens werden wir die 
z e i t I i ehe .Aufeinanderfolge der verschiedenartigen Krankheitserscheinungen 
in allen solchen Fällen genau zu registriren haben: finden wir im Beginn, 
respeetive mit dem Einsetzen der sichtbaren Krankheitsv·orgänge, z. B. 
fast gleichzeitig oder kurz nach dem Auftreten von Fieber, flüchtigen oder 
bleibenden Lähmungen, einschliesslich der aphasischen Zustände motorische 
Reizerscheinungen und schwinden diese mit dem .Abklingen der acuten 
Krankheitssymptome, so wird es leicht sein, den symptomatischen Charakter 
dieser Con vulsionen klarzustellen. rrreten die con vulsivischen .Aut'ille 
aber späterhin, nachdem bleibende Ansfallssymptome nach der acuten Er­
krankung zurückgeblieben sind, zu wiederholten :Malen auf und stehen sie 
dann scheinbar in keinem oder nur lockerem Zusammenhang zu der früher 
überstandenen Gehirnerkrankung, so kann die Feststellung recht schwierig 
werden, ob wir es mit einem Falle wahrer Epilepsie, d. h. einer nervösen 
Allgemeinerkrankung, die sich u . .A. in convulsivischen .Attaquen äussert, 
zu thun haben, oder ob die Insulte nur Ansdruck localisirter Reizzustände 
mit mehr oder weniger ausgedehnten Fernwirkungen sind. Diese Fragen 
lassen sich nur lösen bei genauester Kenntniss dPs Gesammtverlaufs der 
Erkrankuno·· am wichtio·sten sind sie hinsichtlich der Beurtheilung der 

t:l' b 

sogenannten syphilitischen sowie der posthemiplegischen Epilepsie. ~ehr 
viel kann zu ihrer Lösung beitragen die Berücksichtigung des zwe1ten 
Punktes, nämlich das s peciell e S tu cli um der con vu I s i v is c h en Anfälle. 
Hier werden uns insbesondere die experimentellen und klinischen Erfahrungen 
leiten können, welche wir durch das gerrauere Studium der Reiz- und 
Ausfallsymptome bei Läsionen der motorischen Rinclem·~gion. gesammelt 
haben. rrreten die im Gefo]o·e dieser Herderkrankungen SICh emstellenden 
Insulte immer in einer bes~inunten, absolut gleichförmigen Verknüpfung 
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der einzelnen Componenten des Anfal1s auf, so gewinnt die Diagnose die 
Oberhand dass es sich hier nicht um die Weiterentwickelung einer Herd­
erkranku~g zur epileptischen Neurose (in dem früher entwickelten Sinn~) 
handelt. Wir werden dieser Fragestellung noch biiufig begegnen. D1e 
grösste Bedeutung gewinnt sie, wenn wir die CÖnvulsionen pathogenetisch 
und symptomatologisch gliedern wollen, welche im Gefolge der cerebralen 
Kinderlähmung auftreten. Die ganze Frage über die Zugehörigkeit der 

•uartiellen oder Jackson'schen Epilepsie zu dem epileptischen Gesammt­
leiden ist von solchen Erwti.gungen, die sich naturgernäss nur an die 
Schilderung von Krankenbeobachtungen anknüpfen können, abhängig. Wir 
werden dies späterhin thun. Hier, wo nur die Feststellung des Krankheits­
begriffes in Frage kommt, können wir uns auf folgende Sätze beschränken: 
a) Fassen wir die Entstehung der Krankheit ins Auge, so muss anerkannt 
werden, das in einer grossen Zahl von Fällen die genuine Epilepsie aus 
Herderkrankungen des Gehirns herrargegangen ist. b) Stellen wir die Art 
des convulsivischen Anfalls in den Mittelpunkt der Schilderung, so muss 
anerkannt werden, dass Zustö.nde partieller Epilepsie im Sinne der Jackson­
schen Epilepsie gar nicht selten im Krankheitsbilde der genuinen Epilepsie 
abwechselnd mit anderen Formen des epileptischen Insults vorkommen. 

Aus beiden Sn.tzen folgt aber keineswegs der Schluss, der von 
vielen Autoren irrtbürnlieh gemacht worden ist, dass bei dem innigen 
genetischen Zusammenbang zwischen Herderkrankung und epileptischer 
Neurose, zwischen localisirtem und allgemeinem Krampf nun alle Con­
vulsionen, welche sich bei Herderkrankungen eingestellt haben, der Epilepsie 
im engeren Sinne zugerechnet werden dürfen. Diese Einschränkung ist 
nothwendig, um den weiteren, später zu discutirenden Satz verständlich zu 
machen, dass wir keine Berechtigung besitzen, aus dem Ursprungsort 
und dem Ablauf solcher im Gefolge von Herderkrankungen entstehender 
Krampfzustände einen Rückschluss zu ziehen auf den Ursprung und den 
~Iecbanismus der motorischen Reizerscheinungen in anders gearteten .An­
fällen der genuinen Epilepsie. 

Einer ganz ähnlichen Fragestellung begegnen wir, wenn es sich um diP 
Abgrenzung der "epileptiformen" im Verlaufe bestimmter anderweitiger Organ­
erkrankungen oder auf Grund acuter und chronischer Intoxicationen auf­
tretenden Krampfzustände von der genuinen Epilepsie handelt. Hier stehen 
in erster Linie die urämischen und toxämischen Convulsionen, zu denen, 
zum 1'heil wenigstens, die eklamptischen Zustände der Kinder und der 
Erwachsenen (bei Schwangeren und Gebärenden) zuzurechnen sind. Auch 
hier wird ein vereinzelter Anfall oder sogar eine zusammenhängende Serie 
von Anfällen, welche unter dem Einßuss einer bestimmten Schädlichkeit 
zu Stande gekommen ist und mit dem Schwinden dieser Schädlichkeit nie 
wiedf~r auftrit~, durchaus nicht den Schluss gestatten, dass diese Anfälle 
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der ~usflus~ ei.ner epileptischen Erkranktmg gewesen sind. Dagegen wird 
man 1m Hr.nbhc~ auf neuere experimentelle und klinische Erfahrungen 
durchau~ nwht m ~brecle stellen können, dass eine voll ausgeprägte, 
sowohl m cl:r Entwr~kelun~ al~ auch im Verlaufe der genuinen Epilepsie 
durchaus glerchwerth1ge epileptische Erkrankung durch toxische Einflüsse 
auf das Centralnervensystem hervorgerufen wird. Neuere Untersuchun()'en 
über die Stoffwechselvorgänge bei Epileptikern haben die Mö()'lichkeit 

t: 

nahe gerückt, dass eine eigene, auf bestimmten Autointoxicationen beruhende 
ätiologisch-klinische Gruppe aus dem Gesammtbilde künftig ausgeschieden 
werden kann, für welche die Bezeichnung "toxämische Epilepsie" ge-
rechtfertigt ist. . 

\Yir werden späterhin im Capitel der Aetiologie solche Fälle kennen 
lernen. Wir werden auch dort und bei der Pathogenese zu erörtern haben. 
worin der Zusammenhang zwischen beiden Reihen von Vorgängen besteht: 
Es wird dann auch verständlich werden, dass diese ätiologisch-klinischen 
Erfahrungen durchaus nicht zu dem von Fere u. A. gezogenen Schlusse 
von der Identität all dieser Krämpfe, respective von der Unmöglichkeit, 
ein geschlossenes J{rankheitsbild der Epilepsie aufzustellen, berechtigen. 
Wir halten vielmehr dar an fest, dass neben und unabhängig 
von der Epilepsie die verschiedensten Krampfformen bestehen 
können, die immer noch am besten unter der Bezeichnung 
"epileptiforme Anfälle" zusammengefasst werden. Was wir hier 
für die vorstehend erwähnten Krankheitsvorg1i.nge fordern, ist in anderen 
Gebieten der Hirnpathologie schon längst erreicht. Es fallt wohl keinem 
Beobachter heutzutage mehr ein, die verschiedenen corticomotorischen Reiz­
zustände, welche am häufigsten im Verlauf der progressiven Paralyse, aber 
auch bei der multiplen Sklerose vorkommen, dem Krankheitsbegriff der 
Epilepsie zu subsumiren, obgleich ja bekanntlich diese .Anfälle bei längerer 
Dauer und weiterer Ausdehnung der corticalen Reizzustände schliesslich 
Bilder darbieten, welche sich hinsichtlich der Art des Krampfes kaum 
mehr von den gewöhnlichen epileptischen Insulten unterscheiden lassen. Und 
selbst dann, wenn in der Vot·geschichte eines Paralytikers 4, 5 und mehr 
Jahre vor dem Einsetzen der diffusen organischen Gehirnerkrankung schon 
wahre epileptische Anfälle verzeichnet sind, werden wir nicht zu dem 
irrigen Schluss gelangen, dass die früher bestandene Epilepsie und die 
später auftretende progressive Paralyse symptomatologisch gleichwerthige 
oder zum Mindesten pathogenetisch zusammengehörige Krankheitsvorgänge 
sind. Man kann deshalb sagen: So gut ein aus unaufgeklärten Ursachen 
epileptisch gewordener Mensch späterhin beim Hinzutreten_ neu~r S~Md­
lichkeiten (wobei natürlich nicht ausgeschlossen ist, dass dre eprleptische 
Erkrankuno· o·leichem Boden· wie die Paralyse entstammt) an Paralyse er­
kranken ka~m~ die mit ganz eigenartigen convulsivischen Zustitnden verläuft, 
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ebenso gut kann auch ein aus verschiedensten Ursachen eklamptisch 
gewordfmes Individuum späterhin an Epilepsie er.kranken und dann I1:sulte 
darbieten, die pathogenetisch und symptomatolog1sch durchans verschieden 
sind von den früher überstandenen Convulsionen. 

Wir kämpfen hier also dafür, dass trotz der Fere'schen .Auffassung 
der Standpunkt festgehalten wird, der mühsam durch R Reynolds erobert 
und am lebhaftesten späterhin von N othnagel vertheidigt wurde. 

Zwischen diesen beiden .Autoren besteht aber eine DiJferenz hin­
sichtlich der Stellung der sogenannten sympathischen oder Hefle:x:­
epilepsie. Indem wir auf die genaue Sehilderung dieser Krankheitsform im 
iitiolo2:isch-klioischen Abschnitt (pag. 143 ff.) verweisen, bemerken wir hier, 
dass ;ir im Gegensatz zu H. Reynolcls und im Einklang mit Nothnagel 
diese Krankheitsf..'ille - freilich unter bestimmten Einschränkungen -
der genuinen Epilepsie zutheilen. 

N othnagel hat vorgeschlagen, alle Fälle, bei welchen das epileptische 
Gesammtleiden - oder wie N othnagel in einer engeren Fassung sagt, 
die epileptische Veränderung - von einer anatomisch nachweisbaren 
Localerkra.nkung herrührt, als secundäre Epilepsie zu bezeichnen. Hierher 
würden die Fälle gehören, welche nicht nur bei peripheren N erren­
verletzungen, sondern auch nach Verletzungen, respective Herderkrankungen 
des Rückenmarks und des Grosshirns auftreten. Allen anderen Fällen, "bei 
denen keine solche ..c1nregung nachweisbar ist" (die idiopathische oder 
genuine Epilepsie im engeren Sinne), würde dann unter diesem Gesichts­
punkt die Bezeichnung "primäre Epilepsie" zukommen. vVir halten bei der 
heutigen Erkenntniss über die Pathogenese dieser Krankheit diese Unter­
scheidung nicht mehr für zweckmässig, so gern wir eine ätiologisch­
klinische Trennung der einzelnen Formen anerkennen. Denn es ist durch 
die neueren Erfahrungen sichergestellt, dass auch im Gefolge von Herd­
erkrankungen sich jene pathologische Veränderung der centralen Erreg­
barkeit entwickeln kann, welche wir als Grundlage der genuinen Epilepsie 
kennen lernen werden. Es geht dies übrigens schon aus den einleitenden 
Sätzen über die Beziehungen der organischen zu den functionellen Er­
krankungen des :Nervensystems hervor. Der N othnagel 'sehen Unter­
scheidung lag die heute nicht mehr haltbare Anschauung zu Grunde, 
dass die epileptische Veränderung in einer streng localisirten (functionellen) 
Erkrankung der Brücke und des verlängerten Marks bestehe; eine An­
schauung, welche den neueren Forschungen nicht mehr Stand hält. 

Bei der Umgrenzung des Krankheitsbegriffes bedarf es noch eines 
Hinweises auf die paroxystiseh auftretenden Krankheitszustände. welche als 
psyc~ische Epilepsie (Epilepsia larvata) und zum 'fheil au~h als epi­
leptoide Zustände beschrieben worden sind. Soweit sie als 'l'heil­
erscheinungen des epileptischen Gesammtleidens unzweifelhaft nachgewiesen 
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werden können, d. h. wenn neben ihnen ausgeprägte epileptische Insulte und 
charakteristische interparoxystische Phänomene voi·handen sind, so wird 
überhaupt kein Zweifel bestehen, dass sie zu der Epilepsie im engeren Sinne 
gehören. Man wird aber der viel weiter gehenden Auffassung Lombroso's 
und seiner Schule entgegen treten müssen, dass alle paroxystisch auf­
tretenden psychischen Veränderungen, wenn sie nur symptomatologisch 
verwandte Züge mit den psychopathologischen Krankheitsäusserungen der 
Epilepsie darbieten, der Epilepsie zuzurechnen sind. Es ist dies nicht 
zulässig, wenn trotz der gerrauesten Erforschung der Individualgeschichte 
des Kranken zu keiner Zeit unzweifelhaft epileptische Insulte auffindbar sind. 

Wir haben in den vorstehenden Blättern gewissermaassen pro­
grammatisch die Gesichtspunkte zusammengestellt, unter welchen wir die 
Bearbeitung unseres Themas vorzunehmen gedenken, und scbliessen mit 
folgender Feststellung des Krankheit.sbegriffes: Die Epilepsie ist eine 
ausgeprägt chronische Erkrankung des Centralnervensystems, 
welche durch die verschiedenartigsten Ursachen hervorgerufen 
wird. Ihre Krankheitsäusserungen bestehen entweder in öfters 
wieclerkehrenden Krampfanfällen mit Bewusstlosigkeit oder in 
Theilerscheinungen dieser Anfälle oder in psychopathischen 
Begleit- oder Folgeerscheinungen. 



IL Allgemeine Pathologie und Pathogenese. 
Experimentelle Forschungen. 

Unsere modernen Anschauungen über die Umgrenzung des Krankheits­
beg-riffes be111ben in erster Linie auf den gewaltigen Fortschritten, welche 
di; experimentelle Hirnphysiologie und -Pathologie in den letzten De­
cennien aufweist. Soweit dieselben die Lehre von der Epilepsie betreffen~ 
ist eine strengere Scheidung der Forschungsergebnisse über die Entstehung 
der epileptischen Gesammterkranlrung, der sogenannten epileptischen Ver­
änderung, von denjenigen über die Entstehung der einzelnen epileptischen 
Insulte zweckmässig. Dabei dürfen wir lmS nicht verhehlen, dass bei dem 
Studium der Thierexperimente eine stricte Sonderung der Ergebnisse nach 
diesen beiden Richtungen hin wohl einen didaktischen Werth besitzt, je­
doch praktisch auf viele Schwierigkeiten stösst. Wir können wohl Versuche 
anstellen, welche auf die Erzeugung der epileptischen Veränderung in dem 
Sinne hinzielen, dass eine kleinere oder grössere Reihe spontan auftretender 
Krampfanfalle zu Stande kommt, aber über die anderen Attribute der epi­
leptischen Veränderung wird uns das Thierexperiment nie belehren. Es wird 
also in letzter Linie auch bei einer solchen Versuchsanordnung nur der 
Zweck erreicht, über Sitz und Entstehung von Krampfanfällen, nicht aber 
über den Ursprung und das Wesen anderer, dem epileptischen Gesammt­
leiden zugehöriger Krankheitserscheinungen uns zu unterrichten. 

Betrachten wir zuerst mit dieser Einschränkung Versuche über die 
Erzeugung der epileptischen Veränderung. Brown-Sequard hat 
einen grossen 'fheil seiner wissenschaftlichen Arbeit der Aufgabe gewidmet, 
)Ieerschweinchen durch die verschiedenartigsten Eingriffe am peripheren 
und centralen Nervensystem (Durchschneidung einer Rückenmarkshälfte, 
namentlich im Bereich des 7. 'und 8. Brust- bis 2.-:3. Lendenwirbels, 
Verletzungen der Medulla oblongata und der Hirnschenkel) epileptisch zu 
macheiL Am einfachsten sind die Versuche, bei welchen der N ervus ischiadicus 
(~in- oder ~opp~lseitig) durchschnitten wurd.e. Noch zweckmässiger erscheint 
die Resectwn emes Stückes des Ischiadicusstammes, um eine auso·edehntere 
Narbenbildung zu erzielen, respective eine rasche Wiederverh~ilung des 
durchschnittenen Nerven zu verhüten. Die ersten Anzeichen einer krank­
haft geänderten Erregbarkeit, welche schon nach 4-G Tagen eintreten, 
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sind krampfhafte Zuckungen in der Muskulatur der hinteren Extremitä.t 
und. zw~r b~i einseitiger Durchschneidung des Hüftnerven anfänglich aus~ 
schhesshch m dem operirten Gliede. Diese Muskelzuckuno·en sind zum 
Theil isolirt, einzelne Muskelgruppen betreffend, oder best:hen in einem 
stossweisen Strecken und Beugen des ganzen Gliedes. Diese lVIuskelzuckunaen 
verbreiten sich allmtthlich, treten auch in der gleichseitigen vorderen Ex­
tremität, der Rumpf- und Nackengegend auf: Erst später, durchschnittlich 
nach 4-6 Wochen, treten dann die ersten vollständigen Krampfanfälle 
auf. In einzelnen Fällen sind die ersten vollständigen Anfülle elf Tage 
nach der Operation beobachtet worden. 

Nach unseren Erfahrungen bildet das spontane Auftreten der ersten 
voll entwickelten Anf..'ille eher eine Ausnahme; viel häufiger müssen der erste 
und auch die sptiteren Anfälle durch Reizung einer ganz bestimmten Haut­
stelle ausgelöst werden, welche von Brown-Sequard als epileptogene 
Zone bezeichnet worden ist. Es tritt nämlich bei erfolgreichen Versuchen 
ganz allmählich an der Wange und der vorderen seitlichen Halsgegend 
(gleichseitig mit der Operationsstelie) eine nicht selten schon äusserlich 
sichtbare Veränderung der Haut auf. Die Haare werden dort brüchig und 
trocken, fallen schon bei leichter Berühmng, aber auch spontan aus. Nadel­
stiebe werden, soweit dies aus Abwehrbewegungen erkennbar ist, im Bereich 
dieser Zone weniger schmerzhaft empfunden. Kneift man nun kleine Haut­
partien innerhalb dieser Stellen, so entwickeln sich allgemeine Krämpfe. 
Hat sich dieser Krampfzustand auf Grund solcher Reizungen mehrfach 
wiederholt, so genügen schon geringere Reizungen, Reiben der Haut, Zupfen 
der Haare innerhalb der epileptogenen Zone, ja sogar Anblasen dieser Stelle, 
um erneute Anfälle hervorzurufen. Auch das Auftreten spontaner Anfälle 
wird d~nn häufiger beobachtet. U eher den Charakter dieser Anfälle erlangen 
wir den besten Aufschluss, wenn wir zuerst die unvollkommenen Oon­
vulsionen betrachten, welche durch Reizung der epileptogenen Zone erzeugt 
werden können. Wie wir gesehen haben, entwickelt sich die krankhafte 
Veränderung der centralen Erregbarkeit ganz allmählich im Lauf von 
Wochen. Die ersten Anfänge dieser V eräuderung werden dadurch offenbar, 
dass bei Kneifen der epileptogenen Zone isolirte Reflexbewegungen de_r gleich­
seitigen hinteren Extremität (Kratzbewegungen) stattfinden. Das Th1er d~eht 
gleichzeitig den Kopf nach der entsprechenden Schulter, es werden. dann 
mit der Hinterpfote die Schulter- und Wangengegend der b~trefiend~n 
Seite bei 'den Kratzbeweguno·en direct berührt. Das Auge dieser Seite 

' b Kn "f wird dabei· zugekniffen. Wiederholt und verstärkt man das e1 en, _so 
können dieselben Kratzbeweo11no·en schliesslich auch auf der anderen Sette 
auftreten. Hat sich dann der krankhafte Zustand weiter entwickelt und 

. .1 t z e vollst•;ndi o·e Anfülle aus~ können durch Retzung der ep1 ep ogenen on "' b. 

gelöst werden, so beginnen auch dann die Oonvulsionen rmt Drehung des 
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Kopfes nach der Seite der Operation, Kratzbewegungen des gleichseitigen 
Hinterbeins, Zukneifen des gleichseitigen Auges. Erst wenn d~ese Kratz­
bewecruncren auch auf die andere Körperhälfte übergegangen smd, treten 
allo·e;ei:e tonisch-klonische Oonrulsionen mit Betheiligung der Kiefer­
und Zungenmuskulatur auf. Das Thier liegt dabei auf dem Hücke~ und 
macht auch mit dem RumpfStoss-und Schlagbewegungen. Nach Beenc1Igung 
eines solchen Anfalls, welcher durchschnittlich J/2- 1 Minute dauert, 
springen die Thiere sofort auf und zeigen keinerlei Nachwe~en. vYied~rholt 
man die .Anfälle mehrmals rasch hintereinander, so werden d1e Convuls10nen 
immer schwächer; beim 3. oder 4. Versuch gelingt es nur noch, die oben 
erwähnten Kratzbewegungen auszulösen. Hinsiehtlieh der spontan auftretenden 
Anfälle ist noch nicht genügend aufgeklärt, ob dieselben that~ächlich ohne 
jeden äusseren Reiz zu Stande kommen, oder ob nicht, wie zuerst von 
Westphal hervorgehoben wurde, zufällige leichte Reize der epileptogenen 
Zone (Berührung durch andere 'rhiere, Heu, Stroh, Wände der Ställe u. s. w.) 
diese .Anfälle verursacht haben. Diese Neigung zu allgemeinen Convulsionen 
besteht in der Hegel nur wenige Monate lang; sie verringert sieb allmählieh 
und erlischt in der Mehrzahl der Fälle ganz. Obersteiner macht darauf 
aufmerksam, dass die Wiederkehr des annähernd normalen Zustands sich 
durch das Ausfallen der Haare in der epileptogenen Zone manifestirt. 
Er bezweifelt aber die Wiederherstellung eines vollkommen normalen Zu­
standes, nachdem das rrhier einmal epileptisch gewesen war. Er hat selbst 
nach Jahren, wenn die Thiere schon ganz gesund schienen, spontan oder 
nach Reizung einen Anfall eintreten sehen. Sodann aber, was auch für 
die Erblichkeitslehre von Bedeutung ist, sind die Jungen von bereits ge­
heilten Thieren ebenso häufig, wenn nicht häufiger zur Epilepsie hereditär 
belastet als die Jungen noch mitten in dem Krankheitsprocess stehender 
Thiere. Unter erblicher Belastung darf aber nicht, wie wir hier hinzufügen 
wollen, wie manche Autoren aus den V ersuchen von 0 berste in er irrtbürolieh 
geschlossen haben, eine SI)ecifisch erbliche Anlacre zm Erzieluncr dieses 

0 0 

epileptischen Zustandes verstanden werden, vielmehr ist es bemerkenswerth, 
dass von den 19 Jungen, "welche eine hereditäre Erkrankun o· des Nerven­
systems gezeigt haben, bloss 2 mit denselben Zuständen wi~ die kranken 
Eltern, nämlich mit Epilepsie, behaftet waren". vVir sehen schon aus diesen 
Zahlen, dass von einer erblichen Uebertragung der Epilepsie im engeren 
Sinne bei künstlich epileptisch gemachten Meerschweinehen nicht gesprochen 
werden darf. 

Durch die Untersuchungen von Westphal ist festgestellt, dass ganz 
anal_?ge Kra~pferscheinung.en bei Meerschweinchen durch Beklopfen des 
Schadels (m1t dem Percusswnshammer) erzeugt werden können. 

Auf diese Weise gelingt es, direct im Anschluss an die mechanische 
Erschütterung des Schädels, respective des Gehirns einen Krampfanfall 
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hervorzu~·ufen; aber auch die Entwickelung einer epileptogenen Zone wird 
so herbeigeführt. Die convulsivischen Anf..'ille treten nach 4-ö Wochen 
du~·cb Reizung dieser Zone, aber auch anscheinend spontan auf. Wes tpbal 
wmst zuerst genaner darauf bin, dass diese Convulsionen den Charakter 
von Refiexbewegungen darbieten. Er betont ferner, dass es durchaus 
u.nsicher ist, .ob diese Convulsionen mit einem Bewusstseinsverlust verknüpft 
s1~cl. Aus d1esen Gründen hält er es für unzulässig, diese Oonvulsionen 
mtt dem typisch epileptischen Anfall beim :Menschen auf eine Linie zu 
stelJen. Dagegen macht er auf eigenartige, unvollkommene Krampfzustände 
beim .Menschen aufmerksam. welche dem Krampfbilde heimlrieerschweinchen 
auch dadurch verwandt sind, dass vorübergehend eine Art von epileptogener 
Zone nachgewiesen ·werden kann. Nicht unerwähnt möchten wir lassen, 
dass auch in einem Falle die beiden Jungen eines nach der Westphal­
schen :Methode epileptisch gemachten Meerschweinchens beim Reiz der 
epileptogenen Zone allerdings nur unvollkommene, aber deutlich als solche 
charakterisirte Anfälle bekamen. 

Gleichartige "Versuche sind auch vereinzelt an Kaninchen und Katzen, 
sowie an Hunden (Brown-Seq uard, Schiff, Wes tphal) ausgeführt worden. 
S eh i ff sah mehrfach allgemeine Krämpfe bei Hunden, denen das Cervical­
mark verletzt war, schon nach der ersten Woche; Westphal hat einmal 
längere Zeit nach Verletzung des R-ückenmarks in der Dorsalgegend bei 
einem Hunde durch Kneifen der Gegend des Unterkiefers und des Halses 
analoge Kratzbewegungen mit dem entsprechenden Hinterbeine bei seitlicher 
Drehung des Kopfes, ähnlich wie beim Meerschweinchen, beobachtet. 

lVIan bat mehrfach versucht, diese Erfahrungen aus der experimentellen 
Pathologie, soweit dieselben auf die Entstehung einer epileptogenen Zone 
nach peripheren und centralen Verletztmgen hinweisen, auf die menschliebe 
Epilepsie zu übertragen. Wir werden späterhin bei dem Capitel der Reflex­
epilepsie darauf zurückkommen. Hier haben wir nur noch die Frage zu er­
örtern, inwieweit diese Tbierversuche mit der genuinen menschlichen Epilepsie 
in Parallele gesetzt werden dürfen. Auf die Thatsache, dass ein Bewusstseins­
verlust mit Sicherheit während der .Anfälle nicht nachgewiesen werden 
kann, ist schon hingewiesen worden; aber auch abgesehen von dem Fehlen 
dieses charakteristischen Merkmals des menschlichen epileptischen Insults 
sind die Convulsionen selbst durchaus andere, als wir sie späterhin bei 
der Schilderung der menschlichen e1)ileptischen Anftille kennen lernen 
werden. Während wir beim Meerschweinchen nur davon sprechen dürfen, 
dass unter dem Einfluss krankhafter Veränderungen der centralen Erreg­
barkeit anfän o·licb zweclnnässige Reflexactionen eine pathologische Steigerung 
und Verallgei~ein~rung erfahren haben, finden wir bei der genuinen mensch­
lichen Epilepsie ganz anders geartete Krampfbewegungen, welche auch 
ganz anderen Entstehungsbedingungen unterworfen sind. 
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Es ist hier auch vornehmlich mit einer Thierspecies experimentirt 
worden, welcher eine erhöhte Neigung zu Convulsionen überhaupt zu­
gesprochen werden muss. Die Eingriffe, welche zur Erzeugung des convul­
sivischen Zustandes führten, waren entweder mechanische Erschütterungen, 
welche auf die Gesammtheif des Gehirns einwirkten, oder örtliche Ver­
letzungen an verschiedenen Abschnitten innerhalb der Cerebrospinalachse, 
welche immer den gleichen Effect, nämlich denjenigen einer Fernwirkung: 
auf andere unbekannte Centralapparate, ausübten. Es blieb also durchaus 
unaufgeklärt, wohin man den Sitz dieser epileptischen Veränderung zu 
verlegen hat. Das wesentlichste positive Ergehniss dieser Ver­
suche beruht in dem Nachweis, dass durch solche experimentelle 
Eingriffe die cen trale Erregbarkeit nicht nur ganz vorüber­
gehend, sondern auch für längere Zeit abgeändert werden kann. 

Bedeutungsvoller sind die Versuche von Hitzig, einmal weil dieselben 
an einer höheren Thierart, nämlich an Hunden ausgeführt sind, sodann 
weil der Ort des experimentellen Eingriffs genau bekannt ist. Er exstirpirte 
Hunden Theile "motorischer" Rindencentren. Es traten dann nach einiger 
Zeit (bei einem Versuchsthier schon am folgenden Tag nach der Operation, 
in anderen Fällen 2-6 Wochen nach der Operation) allgemeine bis zu 
mehreren Stunden dauernde Krampfanfiille auf, welche Hitzig als wohl­
charakterisirte epileptische Anfälle bezeichnet. In dem einen Falle (3. Ver­
suchsthier) betheiligten sich fast ausschliesslich die :Muskeln der dem 
Operationsherd contralateralen Hälfte, die Kau- und Respirationsmuskeln und 
die Augenmuskeln beider Seiten an dem .Anfalle. Ueber den Zustand des 
Bewusstseins ist nur bei einem Fall ausgesagt, dass das Thier nach den 
.Anfällen sehr verstört und schreckhaft und ohne Fresslust gewesen ist. 
Diese Versuchsergebnisse sind zuerst von Luciani bestätigt worden. Ich 
habe diese Versuche in den Jahren 1878 und 1879 wiederholt und kann 
nur in Uebereinstimmung mit anderen Untersuchern bestätigen, dass durch 
umschriebene experimentelle Verletzungen der Hirnrinde Hunde epileptisch 
gemacht werden können. Ich mache schon an dieser Stelle darauf auf­
merksam, dass man hierbei zwei Arten von .Anfällen völlig von einander 
scheiden muss: a) die später gerrauer zu schildernden, gesetzmässig ablaufenden 
Rindenconvulsionen, welche mit isolirten klonisehen Zuckungen einzelner 
Muskeln und Muskelgruppen beginnE!n; b) allgemeine Couvulsionen mit 
initialem tonischem Krampf und einer nachfolgenden klonischen Phase, in 
welcher die KrampflJewegungen durchaus nicht den Charakter des Rinden­
clonus tragen, und mit Bewusstseinsverlust (soweit sich dies beim Hund über­
haupt feststellen lässt). Die Unterscheidung lässt sich auch dann ganz 
gut durchführen, wenn beide Arten von Anfallen bei ein und demselben 
Versuchsthier anscheinend gleichzeitig auftreten. Man kann dann un­
schwer erkennen, dass das Thier anfänglich von isolirt und unilateral 
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auftretenden Krämpfen von bestimmter BeschaJTenheit ergriffen wird und 
dann ganz plötzlich das Krampfbild ein völlig anderes wird, indem ein 
allgemeiner tonischer Krampf die Aufeinanderfolge der klonischen Krämpfe 
unterbricht . 

. Man hat auch auf anderem Weg·e versucht über die Entstehuno·s-
- ' D 

bedingungen der epileptischen Erkrankung experimentelle Aufschlüsse zu 
erlangen. Von der ätiologisch-klinischen T.hatsache ausgehend, dass acute 
und chronische Vergiftungen mit alkoholischen Getränken und insbesondere 
mit solchen, welche gewisse ätherische Oele enthalten (Absinthliqueur), 
den Ausbruch der Er)iler)sie verursachen oder wenio·stens beo·ünstio·en hat 

b 0 0 ' 

Magn an bei 'l'hieren durch Einspritzung von Absinthessenz in die Venen 
allgemeine Convulsionen erzeugt, welche er mit den .epileptischen Krampf­
anHillen identi:ficirt. ·wir werden später auf diese Versuche zurückkommen. 

Wenn wir auf diese Experimentalforschungen zurückschauen, so sind 
wir zu dem Gestlindniss gezwungen, dass das Ergehniss hinsichtlich der 
Pathogenese der menschlichen Epilepsie nur dürftig ist. Wir werden deshalb 
noch nach anderen Quellen der Erkenntniss Umschau halten müssen. 

Das wesentlichste Hilfsmittel wird auch hier die klinische Beobachtung 
sein. - In den Capiteln der Aetiologie und Symptomatologie werden wir 
'rhatsachen kennen lernen, welche die Natur der sogenannten epileptischen 
Veränderung wenigstens einigennassen aufzuhellen im Stande sind. Um 
dieselben verstä.ndl ich er zu machen, möchten wir an dieser Stelle noch 
einen Blick werfen auf gewisse physiologische und pathologische Vorgä.nge, 
welche uns· in den Stand setzen, die verwickelten Leistungen des Centtal­
nervensystems nach einheitlichen Gesichtspunkten zu ordnen und den 
BegriJf des Erregharkeitszustancles gerrauer zu formuliren. 

Sowohl einfache als sehr complicirte Muskelbewegungen sind dem 
Mechanismus der Refiexthätigkeit' untergeordnet. Wir werden nachher bei 
dem Studium bestimmter convulsivischer Attaquen kennen lernen, wie sich 
diese Reflexaction unter dem Einflnss pathologischer Reize abi:inclern kann 
und wie die Zahl und Ausdehnung der Retie.x:bewegungen nicht nur abhängig 
ist von der Zahl und Stärke der ein_wirkenclen ReiZt\ sonelern auch von dem 
Masse der Reizbarkeit der Refie.x:appara.te. Wi:ihrend die ersteren bis zu ge­
wissem Masse einer gerraueren Controle zugänglich sind, können die patho­
loo·ischen Veränderun o·en der Reizbarkeit nur erschlossen werden aus der Art 
u;d Ausdehnung der Störungen der Reflexaction. Bei annähernd gleic~ bleiben­
den äusseren Reizen wird der func ti on el_l e Zustand der Refie:x:vornchtungen 
von masso·ebendster Bedeutuno- sein für dir. bei pathologischen Zuständen des 
N ervensy~tems quantitativ so 

0 

verschieclenwerthige m.otoris~he Refie.x:~ction. 
Wir wissen, dass wlter dem Einfluss bestimmter Gtfte dieser ftmct10n~lle 
Zustand ganz bestimmte .A.biinderw1gen erfährt, durch w~l~he _ba,lcl ~~~~e 
abnorme Steio-eruno- bald eine Verringerung der Refie.x:th<tttgk_elt bewnkt 

b bl 2 
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wird. Für das Studium der Re.flexthätigkeit sind solche Vergiftungen ganz 
besonders geeignet, bei welchen die Anspruchsfähigkeit eines Reflex­
mechanismus auf äussere und innere Reize um ein wesentliches, aber nicht 
übergrosses Mass erhöht ist. Hierher gehören mässige Vergiftungen mit 
Morphium. Unter diesen künstlich gesetzten Bedingungen der Reflex­
thätigkeit erhalten wir einen Einblick in die functionell so innigen Ver­
knüpfungen der einzelnen Reflexmechanismen unter sich und die gegen­
seitige Abhängigkeit ihrer Thätigkeitsäusserungen. Ganz besonders lehrreich 
sind Versuche, durch welche bestimmten Reflexapparaten zu gleicher Zeit 
oder kurz nach einander Reizungen sowohl von der zuleitenden Nerven­
bahn als auch von anderen über- oder unter9.'eordneten Nervencentren 

'-' 

aus zugeführt werden. Ich habe hier vornehmlich die Versuche von Bub n o ff 
und Heidenhain im Auge. Sie haben uns zuerst gezeigt, dass nicht nur 
der functionelle Zustand des Reflexmechanismus an sich für die Stärke 
und Ausdehnung des reflectorisch erregten Bewegungsvorgangs verant­
wortlich ist, sondern in gleichem, vielleicht noch höherem Masse die Art 
und der Grad der Beeinflussung, welche die Reflexaction dnrch andere 
gleichzeitig zußiessende Reizungen erfährt. Die moderne Lehre von den 
Bahnungen und Hemmungen der Reflexaction, deren Gesetze be­
sonders von Brown-Sequard, Goltz, Letcherow und Exner genauer 
erforscht worden sind, hat uns gelehrt, dass nicht nur die Reflexapparate der 
willkürlich erregbaren Muskulatur diesen Beeinflussungen unterliegen, sondern 
auch alle jene Reflexe und automatischen Centren, welche der Herzthätigkeit, 
der Athmung, der Schluckbewegung, der Blasen- und Mastdarmentleerung· 
u. s. w. vorstehen. 

Viel schwieriger gestalten sich die Fragen über bahnende und 
hemmende Beeinflussungen der Grosshirnrindenthätigkeit durch 
periphere und centrale Reize. Aus den vorhin erwähnten Versuchen von 
Bubnoffund Heidenhain kann gefolgert werden, dass in den motorischen 
Ganglienzellen neben den Erregungs- stets auch Hemmungsvorgänge ver­
]aufen und dass die Wirkung zufliessender Reize auf das ruhende Gross­
hirncentrum 1

) eine andere sein kann als auf das thätige. Möglicherweise 
steigert die Reizung jedesmal den augenblicklich weniger entwickelten 
Vorgang: in der ruhenden Ganglienzelle die der Erregung, in der thätigen 
die der Hemmung zu Grunde liegenden Processe. Erregungen und 
Hemmungen finden demgernäss in denselben centralen Nervenmechanismen 
statt, das Eine oder das .Andere je nach dem tunetioneilen Zustande des 
zu beeinflussenden .Apparates und dem Grade seiner Reizung. 

1
) Es ist hier selbstverständlich immer nur der Begriff Centrum auf eine functionell 

zusammengehörige Gruppe von Nervenelementen angewandt. Die Frage über den Sitz 
und die morphologische Beschaffenheit dieser Centren innerhalb der Rinde wird hierdurch 
nicht berührt. 
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Ist bei pathologischen Veränderungen der centralen N erventhätigkeit 
die Erregbarkeit, d. h. die Möglichkeit einer Zustandsänderung krankhaft 
verschoben, so wird die Folge sein, dass auf Grund äusserer und innerer , 
quantitativ und qualitativ sehr verschiedenartiger Reize bald die erregenden, 
bald die hemmenden Vorgänge innerhalb der Nervencentren abnorm ge­
steigert sind. Die übermässige Steigerung der erregenden Vorgänge wird 
zu gewaltsamen und weit ausgedehnten Entlaclungen potentieller Energie, 
die Steig-erung der hemmenden Vorg[i.nge zu einer Unterdrückung und 
Aufhebung von 'Ihütigkeitsäusserungen führen. Wie die klinische Analyse 
der epileptischen Krankheitsäusserungen lehrt, .finden sich thatsächlich hier 
ausgeprägte Symptome pathologisch gesteigerter Erregungen neben solchen 
der Hemmung. Man wird hier wie bei anderen na,hestehenden fnnctionellen 
Nervenkrankheiten (z. B. der Hysterie) ohne grosses Wagniss den Schluss 
ziehen dürfen, dass der krankhafte Zustand in letzter Linie auf 
einer Störung des physiologischen Gleichgewichts zwischen 
den erregenden und hemmenden Vorgängen innerhalb des Cen­
tralnenensystems beruht. Die krankhafte Arbeitsleistung, welche aus 
diesem veränderten Erregbarkeitszustand entspringt, beschränkt sich sicher­
lich nicht allein auf die Grosshirnrinde; bei der innigen functionellen 
Zusammengehörigkeit corticaler und infracorticaler Nervencentren ist es 
ganz undenkbar, dass irgend ein pathologischer 'l'hätigkeitszustand, welcher 
z. B. in motorischen Rindenabschnitten vorhanden ist, nicht auch in patho­
logischen Zustandsänderungen - sei es im Sinn einer pathologischen Er­
regung oder Hemmung - seine Wirksamkeit in anderen (infracorticalen) 
Centren kundgibt. Gerade die klinische Analyse der verschiedenartigen epi­
leptischen Insulte lehrt uns, dass pathologische Erregungen und Hemmungen 
bald die Gesammtheit der Hirnrinde, wie im Beginne des vollentwickelten 
Insults, betreffen, bald nur in einzelnen functionellen Districten nachzuweisen 
sind. Letzteres ist besonders beim Abklingen der grossen Anf.<ille oder bei 
den unfertig entwickelten Formen der epileptisehen Insulte der Fall. 

Ob ausschliesslich eine Zustandsänderung der Grosshirnrinde der epi­
leptischen Veränderung zu Grunde liegt, oder ob sie das gesammte Central­
nervensystem umfasst, ist eine kaum zu lösende Frage. Denn die klinischen 
Erscheinungen lassen sich sowohl bei der einen als auch bei der anderen 
Annahme genügend erklären. Nehmen wir ausschliesslich die Grasshirn­
rinde zum Sitz der epileptischen Veränderung, so werden alle infracorticalen 
einschliesslich der spinalen Symptome nur als Folgeerscheinungen einer 
primären Rindenentladung, respective Hemmung aufgefasst werden können. 
Es werden schon unter physiologischen Vorbedingungen, wie ich absichtlich 
wiederhole, bei der unlösbaren Zusammengehörigkeit der einzelnen func-

. tionellen Centren innerhalb eines Functionssystems die corticalen Vorgiinge 
ausserordentlich rasch auf ausgeschliffenen Bahnen, auf functionell verwandte, 

2* 
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tiefer stehende Centren übertragen. Wie viel leichter mag dies noch ge­
schehen bei dem pathologischen Erregbarkeitszustande: welcher die epi­
leptischen Krankheitsäusserungen bedingt! Aber auch die zweite Annahme 
einer gewissen pathologischen Labilität des Erregbarkeitszustandes des 
ganzen Centralnervensystems lässt sieh nicht Yöllig von der Hand weisen; 
sie erklärt manche Krankheitserscheinungen sogar noch einfacher, besonders 
im Hinblick auf die unfertig entwickelten AnHi.lle. Diese theoretische Er­
örterung bildet die Grundlage für die klinische Sichtung der epileptischen 
Krankheitserscheinuno·en. Inwieweit wir wenigstens für die motorischen b L 

Krankheitsäusserungen in der Lage sind, eine Trennung corticaler, infra-
corticaler und spinaler Krampfformen machen zu dürfen, werden wir nachher 
bei dem Studium der experimentellen Grundlagen für die Erklärung des 
:Mechanismus des epileptischen Anfalls kennen lernen. 

Wir sind so auf Umwegen zu einer etwas weiteren Ausführung, 
ich sage absichtlich nicht Erklärung, des Begriffes der epileptischen Ver­
änderung gekommen. Die vorstehend erwähnten Experimente haben nun 
die Bedeutung, uns wenigstens zum 'l'heil die Quellen anzugeben, aus 
welchen diese epileptische Veränderung hervorgeht: Fortpflanzung 
pathologischer Reizzustände in peripherisch gelegenen Ab­
schnitten des Nervensystems (einschliesslich der spinalen 
und cerebralen Leitungsbahnen) auf die Grosshirnrinde, Er­
s c h ü t t er u n g d es G r o s s h i r n s s e l b s t, l o c a l i s i r t e Z e r s t ö r u n g s h er d e 
in der Grosshirnrinde haben den gleichen Effect. In dem Capitel 
der Aetiologie wird uns die Bedeutung dieser localen und a1lgemeinen 
Schädigungen auch für die menschliche Pathologie vor Augen geführt. Wir 
werden dann aber sehen, dass damit die Reihe der Entstehungsbedingungen 
der epileptischen Veränderung keineswegs erschöpft ist. Die menschliche 
Pathologie wird uns darüber belehren, dass, wenn einmal die epileptische Ver­
änderung vorhanden ist, die Intensität der auslösenden Reize oft in einem 
grellen Gegensatz zu der Ausbreitung und Intensität der epileptischen Krank­
heitsäusserungen steht. Es muss ferner schon hier hervorgehoben werden, 
dass gar nicht selten die geringsten inneren oder äusseren, centralen oder 
peripheren, unter physiologischen Beding11ngen unterschwelligen Reize Ver­
anlassung sind zur Entwickelung sowohl der epileptischen Veränderung als 
auch der einzelnen epileptischen Krankheitsäusserung, wenn durch d!e con­
stitutionelle neuropathische Beschaffenheit des erkrankten Individuums der 
Boden für die Entstehung eines Nervenleidens schon vorbereitet war. 

Deberblicken wir die ältere und neuere Literatur, so finden wir, 
soweit die Pathologie des Grundleidens der epileptischen Gesammterkrankung 
und nicht nur diejenige des einzelnen epileptischen Anfalls berücksichtigt 
worden ist, fast durchw~gs die Anschauung acceptirt, dass das Wesen 
der Epilepsie in einer functionellen Zustandsänderung, einer erhöhten 
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Irritabilitittbesteht (Marshall-Hall, Sehröder van der Kolk, Reynolds). 
Es war bei dieser Aufiilssung an einen erhöhten Reizzustand, an eine 
pathologische Disposition bestimmter reliectorisrh erregbarer Hirntheile 
gedacht: in Folge vielleicht nur molecularer Veränderungen in den Ganglien­
zellen, welche zur Vermittlung reflectorischer Vorg1inge dienen, werden diese 
Reflexcentren von Zeit zu Zeit clmch Reize, die sichtlich von aussen ein­
wirken oder in unbekannter Weise in ihnen selbst sich entwickeln, vifÜ 
lr,ichter als normal erregt. Zugleich entstehen motorische Reactionen, deren In­
tensität weit über das nonnale l\Iass hinausgeht, die aber ihrem Wesen nach 
nicht von den normalen hier entstehenden Reflexbewegungen abweichen. 
Diese Definition No th n ag el 's gibt den Standpunkt wieder, der bis· zur 
Erweiterung der hirnpllysiologiscllen Kenntnisse über die Functionen' des 
Grasshirns fast allgemeine Geltung besass und die ausführliebste BeoTünduncr .._. ...... b b 

durch Sehröder van der Kolk erfahren hat. Im Wesentlichen be-
schä.ftigen sich aber cliese Autoren viel mehr mit der Frage nach demSitze 
der epileptischen Veränderung. Da sie, wie wir nachher sehen werden, 
den Hauptsitz der Erkrankung in diejenige Partie des Net·vensystems 
verlegen, von welcher aus nach ihrer Ansicht die Paroxysmen entstehen, 
niimlich in das verlängerte :Mark und in die Brücke, so ist es leicht ver­
st1indlich, dass sie das Wesen dieser erhöhten Irritabilität aussehliesslich 
in einer erhöhten Refiexerregbarkeit dieser 'rheile suchten. Dass damit eine 
Erklärung all der mannigfaltigen Krankheitserscheinungen der Epilepsie 
nicht gegr.ben ist, wird uns schon der folgende Abschnitt, welcher die 
Pathogenese des typischen epileptischen Paroxysmus behandelt, zeigen. 

Viel ni:i.her berühren sich mit un~erer oben gegebenen Erklärung 
jen('r eigenthümlichen Zustandsänderung centraler Nervenapparate die Ans­
führungen von Hnghlings Jackson über die Epilepsie als Entladungs­
k rankh ei t ("discharging lesion "), welche er in zahlreicben Arbeiten zum 
Ausdruck gebracht hat. Er gebt von dem Studium derjenigen Fälle ans, 
bei welchen convulsivische Zustände im Verlaufe von HerderkrankWlgen 
sich einstellen. Er betrachtet die nervöse Veränderung, die Functions­
stei o·erun o· welche zu o·eleo·entlichen nervösen Entladunbu·en, zum Frei-o 0' 0 0 

werden von Energien führt, als eine secundäre Erscheinung. Bald ist si'~ 
verursacht durch Tumoren und andere locale Krankheitsherde, in anderen 
Fällen ist dieser nervöse Zustand das Resultat von Verstopfungen der 
arteriellen Blutbahn (Oapillarembolien). 1) In letzteren Fällen ist die 

1) Unter seinen zahlreichen Arbeiten heben wir die folgenden hervor: London 
Hospital Reports, 1864-, Vol. I; Med. Tim es and Gazette, 1864; St. Adrews l\led. Grad. 
Trans., 1870; West Riding Asyltun Reports, 1873; i\'fed. Press and Circnlnr, 26. Janu:u·y 1876; 
Med. '.rimes a.nd Gazette, January 1879. - Eine Zusa.mmenfnssung seiner Anschauungen 
gibt er in: On the ana.tom. physiolog. and patholog. investigations of Epilepsies. West 
Ricling Lunatic Asylmn medical Rcports, 1873, Yol. III. 
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"hyperphysiologisehe", functionelle Veränderung de1~ Nervenzel_len in einer 
.. arterio-corticalen c: Region gelegen und ganz loeal. Eme solehe nn höchsten 
i'lasse unbestiindige (highly over-unstably) Zellengruppe: welche die Ent­
ladungskrankheit herbeiführt, kann bei plötzlichen und heftigen Entladungen 
zu all~emeinen Convulsionen führen. Er macht hier auf die nahen Beziehungen 
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zwischen solchen Krampfattaquen und den hemiplegischen Zuständen auf-
merksam. ·während bei den Convulsionen ein Plus von functioneller Erreg­
barkeit vorliegt, beruht die Hemiplegie auf einem Minus, oft auf einer wirk­
lichen Zerstörung der nerrösen 'l'hii.tigkeit. Wenn beide pathologischen Zu­
stände neben einander bei ein und demselben Patienten vorkommen, so kann, 
wie er sieh ausdrückt, eine völlige Aufhebung der Oirculation im Centrum 
eines arterio-corticalen Bezirkes zu einer Zerstörung· ron nervösen Elementen 

'-

geführt hahen, während zu g·leicher Zeit durch Blutüberfüllung in der 
Peripherie dieses Bezirkes (Blutzufnhr durch Anastomosen) eine U eber­
ernährung stattfindet. In dieser Aenderung des Emährnngszustandes der 
Nervenzellen ("ein Ersatz des Phosphors durch Nitrogen") beruht nach 
diesem Autor die erhöhte Explosivität der N errensubstanz. Er macht noch 
ganz besonders darauf aufmerksam, dass bei Lähmungen auf embolischer 
Grundlage die Convulsionen sehr häufig den Beginn der Krankheit kenn­
zeichnen. Aus diesen Erfahrungen über die pathologische Erregbarkeit 
der Grasshirnrinde bei Herderkrankungen leitet er seine Auffassung über 
die besondere Art der "discb.arging lesion", der Entladungskrankheit bei 
der Epilepsie im engeren Sinne her.. Er glaubt, dass auch hier in den 
meisten Fällen die primäre (" instability") Veränderung eine arterielle sei. 
Die Unbest~udigkeit der celluliiren Erregbarkeit soll auch hier die Folge 
Yon Verstopfungen kleinster arterieller Aeste sein. Es genügt also die 
Aenderung des Erregbarkeitszustancles in wenig.·en Nervenzellen, in irgend 
einem umschriebenen Theil des Cortex auf einer Seite des Gehirns, auch 
in einer anderen als in der sogenannten motorischen Region, um einen 
bleibenden oder wechselnden, ganz localen "hyperphysiologischen" Zustand 
zu erzeugen. 1\.lle sogenannten Ursachen der Epilepsie (Schreck, Ueber­
arbeitung, Indigestion) können wohl dem ersten Anfall vorauf gehen, die 
eigentliche Ursache ist abE'r eine Eotladuno·skrankheit welche durch iro·eud 
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einen pathologiscben Process verursacht ist. "Sie war beinahe reif zur Ent-
ladung; die physikalische Störung, welche während der emotiven Erregung 
stattfand~ war nur die auslösende Ursache der ersten Explosion." 

Bei der Epilepsie sind die höchsten Centren ("das Organ des Geistes"), 
welche sensorisch-motorischer Natur sind~ der Sitz dieser Läsion. "Je 
höher das nervöse Centrum, desto geringfügiger (in Beziehung auf die 
Bewegungen) ist die Bedeutung einer destructiven Läsion. aber desto be­
deutungsvoller die einer Entlaclungsläsion." Je höher und , complicirter ein 
Centrum, desto grösser ist der Ersatz bei "negativen functionellen " Läsionen 
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~nd _auch desto ~rösser die überrnässige Mitwirkung bei "überpositiven 
funchonellen " Lt\siOnen. "Ersatz und Mitwirkung im Uebermass sind am 
h~cbsten in den. höchst geordneten Centren." Der Epileptiker schleppt ge­
Wissermassen, w1e H. Ja c k so n in einem Bilde ausfiibrt einen über­
physiologischen Parasiten mit sich herum. Ein Tbeil seiner höchsten 
Centren ist für die normale Function unbrauchbar und schlechter als 
unnütz; denn weun sie sich entladen, so produciren sie weit ausgebreitete 
oder allgeme.ine Convulsionen, indem sie gesunde nE>rvöse Apparate zu 
einer Mitwirkung bei solchen Ex:cessen zwingen. Er vennuthet überdies, 
dass auch der Verlust einiger Bewegungen in Folge von negativen Läsionen 
der höchsten Centren stattfindet, trotzdem dass eine sichtbare Schwäche 
in irgend einer muskulären Region nicht auftritt. 

Ich habe hier die Ansichten von H. J aclcs on etwas genauer wieder­
gegeben, weil sie die Grundlage für die moderne Auffassung der Pathogenese 
der Epilepsie darstellen. Nur ein tlüchtiges und deshalb missYerständliches 
Studium seiner Arbeiten kann zu der irrigen lVIeinung führen, als ob alle 
durch materielle umschriebene Hirnrindenerkrankung ( einschliesslich der 
'1\unoren) berYorgerufenen Fälle von Convulsionen von H. J ackson der 
Epilepsie im engeren Sinne zugerechnet werden dürfen. Er spricht immer 
ausdrücklich bei der Erwähnung der ersten Art von Convulsionen von epi­
leptiformen Anfällen und zieht sie nur heran, um aus ihrer Pathogenese 
Analogieschlüsse auf die "eigentliche Epilepsie" zu ziehen. Dass eine innige 
Verwandtschaft zwischen beiden besteht, ist von mir in der Einleitung 
schon hervorgehoben worclen. Umschriebene corticale Läsionen können 
Ausgang von Epilepsie werden, treten aber, soweit makroskopisch nach­
weisbare Veränderungen in Frage kommen, hinter den functionellen Epi-
1 epsien, d. h. solchen ohne makroskopischen Befund in pra:x:i entschieden 
an Häufigkeit zurück. Man kann also, soweit es sich um eine weitere 
.Aufhellung der Ursache der Entladungskrankheit für die let~tgenannt.en 
Fälle handelt der 'l'heorie von H. J ack so n über die ursprüngliche arteno­
corticale Ern~hrungsstörung in umschriebenen Rindenbezirken irgend ei~e 
Beweiskraft nicht zumessen. Wir pflichten Gowers deshalb vollständig 
darin bei, dass wohl hinsiebtlieh des primären eorticalen Sit~es der Ent­
]aduno·en nicht aber hinsichtlich der Natur der Veränderung lll der grauen 
Subst~nz,' "welche dies plötzliche Freiwerden von Nervenkraft. bec~ingt<~, 
die H. Ja c k s 0 n' sehe 'Theorie eine Erweiterung unserer pat.ho-physwlogtschen 
Kenntnisse gebracht hat. Im Uebrigen decken sich die AnsJChten_von G 0 w~rs 
mit der von mir versuchten Erklärung~ nach welcher e~ swh. um ew; 
Störuno· des labilen Gleichgewichts zwischen dem "ActwnswiClm~st~cl 

d ] c .A. t' . ·t:·t" cl h der hemmenden und erregenden :N enen-
un c er " c wnscapaCI .:t , • • . . t d de 
kräfte innerhalb der Nervenzelle handelt. Er 1st der ~sich ' r." ass r 
innere Widerstand gegen die Action eine höhere Functwn der Zellen dar-
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stellt als es · die Production der Nervenkraft ist". Er bebt mit Recht hervor, 
dass 'aie Bewusstlosigkeitszustäncle nur durch Steigerung der inbibitorischen 
Voro·ä.no·e erklärt werden können. Aus den von Gowers angestellten Er­
wäo~mo~n über den Sitz der epileptischen Veränderung ist noch die 
Ae~sse~ung anzuführen, dass ganz allgemein die graue Substanz Aus­
gangspunkt der Entladungen sein kann, sei es, dass dieselben in der Rinde 
selbst beginnen, sei es, dass sie von tieferen Centren, selbst von der Medulla 
oblongata ausgeben. "Die Epilepsie wäre dann als eine Erkrankung der 
o-rauen Substanz anzusehen und zwar am wahrscheinlichsten der grauen 
e ' 
R.indensubstanz." In einer neueren Arbeit 1

) spricht er sich genauer über 
diese l)atboloo·ischen Verschiebun o·en der cerebralen Dvnamik bei der Epilepsie 0 0 J 

aus. Er geht von der Definition von H. J ackson aus, dass in den Nerveu-
centren ein abnorm hober Grad von Instabilität besteht. Daher ge.nügt 
ein minimaler Reiz oder sogar die allmähliche Zufuhr "chemischer Be­
wegungen" mit dem Stoffwechsel, um bei entsprechender Gelegenheit, 
respective entsprechendem Anwachsen der "minnte motion" den Anfall 
auszulösen. Die Ausbreitung des Anfalls erklärt sich theils durch directes 
Fortschreiten des Processes von Molecül zu :Moleeül, theils durch indirectes 
mitte1st der intercellnlaren Leitungsbahnen. Wieso derselbe Process neben 
Uebererregungen auch Hemmungen hervorrufen kann, entzieht sich der 
Erklärung. Gowers neigt zu der Annahme, dass gerade die Zunahme der 
intramolecularen Bewegung, welche die epileptische Erregung begleitet, die 
Erregbarkeit für neue Reize herabsetzt. 

In dem CapiLel "pathologische Physiologie" behandelt Ffh·e im \Vesent­
lichen die Theorie des epileptischen Anütlls; es lässt sich aus seinen Aus­
führungen entnehmen, dass er ein Anhänger der Entladungstheorie ist. 
Er folgert, nachdem er die älteren und neueren Arbeiten über den Sitz der 
epileptischen Veränderung in der nleclulla oblongata oder in der Hirnrinde· 
einer lrritischen Analyse unterzogen hat, dass wenigstens in der Mehrzahl 
der FtUle "die dynamische Veränderung der Structuren, die der Sitz der 
Entladung sind," ursprünglich in der Rinde localisirt ist. Es entspricht 
dies seiner eingangs citirten, über die H. Jackson'sche Anscbauuno- noch 
hinausgehende rrbeorie, dass alle l)artiP-llen Epilepsien, d. h. alle aut' Grund 
eines umschriebenen corticalen Krankheitsherdes sich entwickelnden Con­
v~IlsionPn der Epilepsie im engeren Sinn zugerechnet werden müssen. E1• ist 
em Gegner der Inhibitionsthe~rie von Go wers und damit auch der von mir 
vertretenen Ansicht, dass ein grosser Theil der Ausfallssymptome auf 
Hemmungsentlaclungen beruht. Er tritt dafür ein, dass alle Verrino·eruno-e.n 
und Aufhebu~gen nervöser Leistungen im Verlauf des epileptischen Par­
oxysmus auf emet· Erschöpfung in Folge der paroxystischen Entladung be-

1) R. W. Gowers, The dynamics of life -in relation to the nature of epilepsy. The 
Laneet, 189!, 3. and 10. November. 
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ruhen. A.us seiner Discussion dieses Thema!'l erhält man den Eindruck 
dass er zwei Reihen von Erscheinungen confundirt, nämlich die Hemmungs~ 
symptome, welche sehr häufig im Beginn eines vollentwickelten .Anfalls 
oder im Verlauf von rudimentären .Anfällen auftreten, mit den Erschöpfun gs­
symptomen, welche ausgebreiteten moto1·ischen Entladungen nachfolgen. 
Dass für letztere die Erschöpfungstheorie durchaus zutreffend ist, werden 
wir später bei der Analyse des epileptischen Insults sehen. 

Viel geklärter und gesicherter sind die Anschauungen über den 
Ausgangspunkt und den physiopathologischen Mechanismus des 
einzelnen epileptischen Paroxysmus. Der Thierversuch ermöglicht es 
uns wenigstens, hinsichtlich der motorischen Reizerscheinuno·en nicht nur 

b 

bestimmte Kategorien von :Muskelkrämpfen festzustellen, sondern auch be-
stimmte }\'luthmassungen über ihren Ursprungsort auszusprechen. Aber auch 
hier bewahrheitet sich der Satz, dass bei der Verwerthung des rrhierversucbs 
für die mensehliche Pathologie die grösste Vorsicht geboten ist. Wir 
d iirfen nie vergessen, dass sowohl die morphologische Entwickelung als 
auch die functionelle Bedeutung der einzelnen Abschnitte des Central­
nervensystems innerhalb der Thierreihe grossen Schwankungen unterliegt; 
je höher die Species auf der phylo-genetischen Stufenleiter steht, desto 
reicher wird die Entwickelung des Gehirns und speciell des Grosshirn­
rindengraus hinsichtlich seiner Associations- und Projectionssysteme, desto 
mannigfaltiger und vorherrschender werden auch die Verricptungen dieser 
höchstgelegenen A.bschnitte des Centralnervensystems. Wir können dies, 
wie die folgenden Thierversucbe beweisen, wenigstens für das kleinere und 
leichter überschaubare centrale Ursprungsgebiet der motorischen Leistungen 
innerhalb der Säugethierreihe mit ziemlicher Sicherheit nachweisen. 

Es ist fast selbstverständlich, dass die directe Uebertragung von 
Versuchsergebnissen, welche an MeerschweinrhP-n oder Kaninchen ge­
wonnen sind, auf die menschliche Epilepsie in keiner Weise gerechtfertigt 
ist. Man kann aber ruhig weitergehen und sagen, dass auch die Experimente 
an Hunden und Affen für das Verständniss der menschliehen Epilepsie 
nur einen beclin o-ten Werth besitzen. Das Experiment lehrt uns vornehmlich, 
ein z e 1 n e Pha.se~1, respective Compönenten des epileptischen Insults jederzeit 
willkürlich von bestimmten Punkten des Grhirns aus zu erzeugen; all­
gemeine und zusammengesetzte convulsivische Anf..'ille werden bei 
diesen Versuchstbieren nur unter bestimmten, nachher zu erörternden Vor­
aussetzungen experimentell erzeugt. Es handelt sich dann um Kram~f­
anfälle, bei welchen die Ausbreitung und Dauer des K_rampfes ganz an~e1 e~ 
Beclino·uno·en unterlieo-t als bei denjenigen, welche für ehe Erze~ugung parti_eller 
Convt~sio~en -auch ;enn sie sich langsam über die ganze Körperoberflache 

· ' · ] I h b lt f"I· wich ti a diese Sätze voraus-verbreiten, massgebend smc. c a e es u · a• .. 
zuschicken weil sie uns vor dem doppelten Irrthum bewahren konnen, 

' 
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81:stens dem 'J.'hierversuch eine übergrosse Bedeutung beizumessen, ·~weite~s 
partie1le und a1lmählich fortschreitende Entl~dun~·en mit der plötzlich um­
versellen Eotladung des vollentwickelten epileptischen Insults zusammen-

zuwerfen. 
Die ältere Theorie, welche bis zu den Entdeckungen von ]'ri tsch 

und Hitzig über die elektrische Erregbarkeit bestimmter Hirnrindentheile 
allein massgebend war, beschäftigt sich mit dem medullären Ursprung des 
epileptisehen Anfalls. 

· Sowohl experimentelle als auch pathologisch-anatomische 'l'batsachen 
schienen mit Sicherheit darzuthun, dass der Sitz der Epilepsie und speciell 
der Ursprungsort des epileptischen Anfalls ün Yerlängerten Mark gelegen 
sei. Wir erwähnen hier zuerst die Arbeiten von Mars hall-Hall, Si eve­
king, .A.. Cooper und Sehröder van der Kolk, in welchen theils 
durch das Experiment, theils durch die klinische Beobachtung und endlirh 
durch pathologisch-anatomischeUntersuchungendie medulläre, respecti ve bul­
bäre 'rheorie beoTündet wurde. Sie besitzen nur noch historisches Interesse, 

b 

weil sowohl die physiologischen als auch pathologischen Voraussetzungen, 
von welchen sie ausgegangen waren, heute nirht mehr zu Recht bestehen 
können. Es gilt dies ganz besonders von den pathologisch-anatomischen 
Befunden Sehröder van der Kolk's; aber auch die aus klinischen Beob­
achtungen hergeleitete Erkliirung der epileptischen Erscheinungen durch 
:Marshall-Hall bat sich als hinfällig erwiesen, nach welcher die zuerst 
auftretenden krampfartigen Zustände der Gesichts-, I-lais-, Kehlkopf- und 
Thoraxmuskulatur ("'l'rachelismns" und "Laryngismus ") die Circu lations­
störuugen im Schädelinnern, die Bewusstlosigkeit uud die allgemeinen 
Krämpfe verursaehen sollten. Sie wurde durch die einfnche 'l'ha.tsache 
widerlegt, dass die '1\acheotomie ohne jeden Einfluss auf die Entwickelung 
und den Verlauf des epileptischen Insults war und dass, wie die Beob­
achtung von V er g a lehrt, beim Vorhandensein einer 'l'rachealiistel der 
·versehluss oder das Offenlassen der· 'l'rachealöll'nung ohne jeden Einfluss 
m~ den typisehen gesetzmässigen Ablauf des epileptischen Anfalls blieb. 
Eme umfassende wissenschaftliche Begründung hat die medulläre Theorie 
zuerst d~u·c~ die Vei:'3uch~ von Kussmaul uncl 'l'enner erlangt. ·wir haben 
durch Sie. lll llllZWeldeutJger vVeise kennen gelernt, dass die Absperrung 
der artenellen Blutzufuhr zum Gehirn (Gehirnanä.mie) auch nach Aus­
schaltung der Grosshirnhemisphären und der Basalo·ano·lien allo-emeine 
K" 1 · J o '=' '=' orpercomu s1onen 1errorruft. Das Krampfbild war nicht wesentlich ver-
änder~, wen~ die 'l'hiere des Grosshirns nicht beraubt waren, es trat dann 
aber 1m Anfalle das initiale Coma und eine ]ähmuno·sartio·e Schwäche der 
Muskulatur deutlich hervor. 0 0 

. 

. Es wurde später durch Landois, Hermann und Escher nach­
gewiesen, dass ganz gleiche ErscllPinungen durch Verschluss der das Blut 
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vom Gehit·n abführenden Venen (venöse Hyperämie) hen'OI"O"emfen werden 
können. Bei d~n durch Verblutung oder durch Abschnürung ~ler vier Kopf­
artenen herbeigeführten lVIuskelkrämpfen lässt sich ein ganz bestimmter 
Verlaufsmodus feststellen: zuerst tritt ein kurz dauernder 'ronus der Nacken­
und Kiefermuskulatur ein, dann folgen "klonische" Zuckungen; man erkennt 
aber aus der eingehenden Schilderung, welche die beiden Autoren von 
diesen anämischen Krämpfen geben, dass es sich vornehmlich bei dieser 
"klonischen" Phase des Krampfes um heftige Beuge- und Streckkrämpfe 
der JlJxtremitii.ten im Sinne der spiLter zu schildernden 'l'ret- und Strampe]­
bewegungen und nicht im Sinne einfacher klonischer Zuckungen isolirter 
Muskelgruppen handelt. Es folgen dann wieder tetanische Streckkrämpfe, 
beror mit dem Absterben des 'fhieres (oder bei der Lösuna der Lio·atur 

" 0 
durch Wiederhet·stellung der Blutzufuhr) der Krampf erlischt. Dass diese 
Verb! utungs-, respecti ve anämischen Krämpfe mit dem typischen epileptischen 
Insult nicht auf eine LiniP. gestellt werden können, möchte ich schon hier 
erwähnen. Die Bewusstlosigkeit und die initiale Muskelschwäche sowie die 
Unempfindlichkeit auf Schmerzreize sind, wie die Autoren in einer aus­
führlichen Kritik darlegen, nur durch Störungen der Grosshirnrinclen­
fnnctionen erklärbar, welche nach den damaligen Anschauungen motorisch 
nicht excitabel waren. Die "excito-motorischen" Leistungen bei diesen Krampf· 
anflLIIen wurden ausschliesslich auf die Erregung der "reflectiven" Centren 
im Pons und der .Medulla ohlongata zurückgeführt. l<'üt· die Theorie des 
menschlichen epileptischen .Anfalls zogen sie aus diesen Versuchen die 
Iiachstehenclen l<'olgerungen: 1. Die nächste Ursache epileptischer AnHille 
ist nur in einer Verlinderung vorübergehender Art gelegen und beruht 
nicht auf einer gröberen ana.tomischen Läsion. 2. Diese functionelle Störung 
der centralen Innervation wird höchstwahrscheinlich mitteist Erregung der 
vasomotorischen Nerven, respecti ve deren Centren in der :Medulla oblongata 
zu Stande kommen. Dieser pathologische Reizzustand bedingt Anämie der 
Grasshirnrinde (Bewusstlosigkeit) und der "excito-motorischen" 'fheile des 
Mittelhirns (Convulsionen). . . 

Es lassen sich besonders gegen den 2. Satz sehr gewl<.'htlge Bedenken 
erheben, die ich in einer früheren .Arbeit genauer erörtert habe.~) Hier möchte 
ich nur auf zwei Punkte hinweisen. 1. Es ist den Autoren niCht gelungen, 
den Nachweis zu führen , dass der Pons, respective die l\fedulln. ohlougn~a 
die alleinio·e Centralstation für die Entstehung dieser Krtimpfe ans Anämie 
sei. Ihre E~wägung·en nach dieser R.ichtnng hin siml hinfli.llig . geworden 
im Hinblick auf spiitere Untersuchungen von Freusberg, Lnchslllg .. ~r t~nd 
Schroff durch welche bewiesen wurde, dass auch das Hück~nmark fm: siCh 
allein na~.h Abtremmng vom rerlängerten Mark Krampferschemungen bei Ver-

1) Kritische und experimentelle l!ntersucl~unrgen 
leptischcn Anfalls. Archiv für Psychiatne, Bd. XIX. 

über die Pathogenesa des epi-
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blntnng und Erstickung hervorruft. Es darf freilich I~icht ansser .Ac~t gelas.sen 
werden dass es sich bei. diesen Versuchen um tief stehende vVIrbelthtere 
(Frösche, Schlangen) gehandelt hat; Högyes hat gezeigt, dass ~rstickun?s­
krämpfe bei Erhaltenbleiben der Grosshirnhemisphären . ungleiCh manm.g­
faltiger und ausgiebiger sind als nach ..t\btragung derselben. Ferner I~t 
dureh Ver2:iftungsversuche, z. B. mit Absmthessenz (Magnan) oder Imt 
Pikrotoxin~uncl Strychnin (Freusberg und Luchsinger), bewiesen worden, 
dass ausser der Anämie auch andere chemische Heize ganz verwandte 
Convulsionen hervorrufen, welche in den verschiedensten Abschnitten der 
Cerebrospinalachse., wie die Abtragungs- und Durchschneidungsversuche 
lehren, ihr Ursprungsgebiet haben können. Es können also für einen 
localisirten Ausgangspunkt allgemeiner Körperkrämpfe weder 
aus den Yerblutungs-, respective Erstickungs-, noch aus den Ver­
giftungsversuehen beweisende Schlussfolg·erungen abgeleitet 
werden. 2. Es ist den beiden Porschern nicht gelungen, den experimentellen 
N aehweis zu liefern, dass die Erregung des vasomotorisehen Centrums in 
der :Medulla oblongata die Anämie der Grosshirnrinde und damit die Be­
wusstlosigkeit hervorrufe. Der einzige positive Versuch von Kussmaul und 
Tenner, bei welchem 11ach Verschluss beider Subclaviae und einer Carotis 
die Heizung des Halssympat.hicus auf der Seite der frei gebliebenen Carotis 
allgemeine Convulsionen des Versuchstbieres erzeugte, misslang späterhin 
N othnagel. Ob überhaupt, sei es durch Heizung des vasomotorischen 
Centrums in der Hautengrnbe, sei es durch Heizung peripherer sensibler 
Net·ren auf dem Reflexwege, eine allgemeine Veränderung der Hirnarterieil 
mit allgemeiner Hirnanämie hervorgerufen werden kann, ist durchaus un­
bewiesen. Die wenigen positiven Versuchsergebnisse von N othna.gel 
und seinem Schüler Krauspe haben später keine Bestätigung erfahren. 
Es ist durch die Unt.ersuehunbo·en Yon Rieo·el und Joll)' daro·ethan dass 

0 0 ' 

weder Durchschneielungen des Halssympathicus noch Heizungen des cen-
tralen Endes des durchschnittenen Halssympathicus Einfluss auf den Füllungs­
zustand der Piagefltsse haben. 

Die Kussmaul-'renner'schen Versuche können also nicht das be­
weisen, was für die .Aufstellung einer medullären, respective bulbären 'ß1eorie 
unbedingt nothwend.ig ist, nämlich dass sowohl die Bewusstlosigkeit 
als auch allgememe Körperconvulsionen durch eine ausschliess­
lich medulläre Erregung ausgelöst werden können. 

Eine feste:·e Stt~ze wurde der medullären Theorie durch die experi­
mentellen .Arbeiten N othnagel's gegeben. Er wies für das Kaninchen 
das Yo~·handensein eines gesonderten "Krampfcentrums" nach, d. h. einer 
ums~hneb~nen . Stelle, "von der aus die gesummte willkürliche Körper­
~us~~latm ~-~tf dem Wege der reflectorischen Erregung in tonische und 
klomsche Krampfe versetzt werden kann" Dt'es"s Jr r t 

' • • '="· '-ramptcen rum ist in 
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(\er Brücke gelegen. Unter Berücksichtigung der klinischen Erscheinuncren 
des menschlichen epileptischen Anfalls änderte Nothnagel die mednlt'ire 
'rheorie folgendennassen ab: Der primäre Ausgangspunkt, sowohl der Be­
wusstlosigkeit als auch der Körperconvulsionen, ist in der Medulla oblongata 
und in dem Pons gelegen. Beim Zustandekommen des epileptischen Anfalls 
findet eine coordinirte, aber bis zu einem gewissen Masse selbständige 
Erregung des vasomotorischen Centrums und des Krampfcentrums statt. 
Die vasomotorische 'l'heorie ist also für einen '!'heil der Erscheinun ()'en 
die Gehirnanämie und Bewusstlosigkeit, festgehalten, hingegen die unämi;ch~ 
Reizung der motorischen Centralapparate der Brücke durch eine selbständige 
Erregung dieser letzteren ersetzt worden. 

Dass die Reizung des medullären vasomotorischen Centrums die Be­
wusstlosigkeit nicht erklären kann, habe ich vorstehend erörtert, es ist aber 
noch nothwendig, der Frage näher zu treten, ob die Entstehung der Muskel­
krämpfe des epileptischen Insults des Menschen aus einer primären Erregung 
dieses bulb5.ren Krampfcentrums a u ss eh 1 i es s l ich hergeleitet werden kann. 

Die Not h nage l 'sehen Versuche zeigten, dass bei mechanischen 
Reizungen einer bestimmten Partie im Boden der Rautengrube "allgemeine 
epileptifonne" Convulsionen ausgelöst werden können. Die untere (am 
oberen Ende der Ala.e cinereae), die innere, medianw5.rts gelegene (iiusserer 
lateraler Rand der Erninentiae teretes) und die laterale äussere Grenze (etwas 
nach aussen vom lateralen Rande des Locus caeruleus, innerer Rand des 
'l'uberculum acusticum und Fasciculns gracilis) konnte beim Kaninchen 
genauer bestimmt werden. Die obere Grenze liess sich nur bis etwas ober­
halb des Locus caeruleus, nicht his an die untere Grenze der Vierhügel 
hinauf verfolgen. 

Bei o·eluno·enen Versuchen trat zuerst starker Opisthotonus und tetanische 
Streckung 

0
der Wirbelsäule ein, so dann wurden in "heftigen, unregelmässig~n 

Zuckungen" die Extremitä.ten bewegt, mitunter die hinteren stiLrker al~ die 
vorderen; das ganze 'rhier wurde dabei hin- und hergeworf~n .. :Nach 
2-3 Minuten liess die Heftigkeit des Paroxysmus nach, das 1'hwr lag 
dann ruhig, aber immer mit tetanisch gestreckte!~ Extremitäten _und star~·er 
Wirbelsäule. Im Bereich der Gesichts- und Iüefermuskeln hessen siCh 
nicht mit Sicherheit Krämpfe nachweisen, dagegen war in einigen Ex-

. h """'' · t · s vor·h"ncletl in einiaen anderen pernnenten ausgesproc euer .djS agmu . ". , .. o . . 

l . B 11 · star·r· ll"Ch o])en o·erollt m emzelnen F<lllen waren 1mt waren c re u )1 , . " o ' . 
Beo·inn des Anfalls die Pupillen erweitert. Durchschneielungen des 

0 h 1 h 11 d · 1ter·e11 Ponscrrenze o-eleo-en waren verlängerten Marks, welc e o )er a ) er tu o o c 

und durch den Boden der Rautengrube (durch den_ ob~ren Ra~d der 
. . · · k 1 1 vierten ventnkels) hmdurch 'l'ubercula acustrca und ehe Seltenwm e c es . 

. 11 · 0 vulsionen henror. D1ese hatten o·ingen riefen die heftwsten a gememen on d h 
0 

' 
0 

. li . · 1 . Reizversuche Es bestan auc den O"leichen Charakter w1e ( eJemgen ( e1 · 
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Eno·e der Pupillen und Anästhesie der Trigemini. 'Trennte der Schnitt den 
Po~s an seinem proximalen Ende, so waren die Krämpfe heftiger und all­
gemeiner~ während bei distal gelegene~ Ponsschn~t.ten sich ül~erwiegend 
die hinteren Extremitäten an den Convulswneu betherl1gten und ehe vorderen 
nur tetanisch ~restreckt waren. 

Aus diese; Versuchen schloss N othnagel, dass der centrale Ausgangs­
punkt der allgemeinen Körperconvulsionen in der Substanz des Pons zn suchen 
sei und dass der Substanz der eigentlichen :Medulla oblongata die li'ähigkeit 
nicht inne\vohnt, als centraler Herd der Krämpfe zu dienen. In beiden Versuchs­
reihen muss eine refiectorische Erregung der Krämpfe angenommen \V erden; 
N othnagel hebt hervor, dass der "Krampfbezirk~~ der Lage der grauen Kerne 
und der \Vurzelfäden der sensiblen Hirnnerven entspricht. Insbesondere ziehen 
die Wurzelfäden der Portio major trigemini fast dureh die ganze Länge des 
"Marks nach abwärts. Die Verletzung derselben durch denN adelstich wird als 
der den Reflex auslösende Reiz für das Krampfcentrum im Pons dienen. 

Ich habe diese Versuche späterhin am Kaninchen wiederholt und durch 
elektrische Reizrersuche ergänzt. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen '-' ._ '---' 

lassen sich in folgende Sätze zusammenfassen: 
1. Im Boden der Rautengrube liegen in den lateralen Abschnitten, von den 

medialen Abhängen der ClaYae bis zum Yorderen seitlichen Begrenzungswinkel 
des Ventrikels reichend, eine Reihe elektrisch und zum Theil mechanisch erreg­
barer Punkte. Diese antworten aufR.eizung mit tonischen Krmnpümständen 
des Rumpfes, Kopfes und der Extremitäten und complicirteren Erscheinungen 
associirter Bewegungsformen der Extremitäten ohne locomotorisehen 
Efl"ect (Lauf-, Tret-, Stoss-, Schlag-, Strampelbewegungen). Die erregbarsten 
Stellen, von welchen aus die heftigsten allgemeinen Krampferscheinungen . 
ausgelöst werden können, liegen in den vorderen '!'heilen dieses Gebietes. 

2. Diese motorischen Reizerscheinungen sind refiectorischer Art. Die 
Reizstelle bilclen die sensiblen 1l'rigeminuswurzeln, vornehmlich die auf- . 
steigenden, vielleicht ist auch eine im seitlichen Felde der Fonuatio reti­
cul aris gelegene sensible Hauptbahn Vermittleri n des Reizes. 

3. Die Reflexcentren sind vorzugsweise in der dorsalen Brücken­
hälfte (Haubentheil des Pons) gelegen. Die ventrale basale Brückenhälfte 
ist an dem Zustandekommen dieser Reflexvorgänge dt>r Fovea anterior 
nicht betheiligt. Die obere Grenze dieser Reflexcentren ist basalwärts 
nahe dem vorderen dorsalen Rande des Pons. 

4. Durchschneielungen der Brücke rufen, ausser für Oculomotorius 
und Trochlearis, die Stürmischesten Refl.exactionen hervor, vornehmlich wenn 
durch den Schnittreiz die erregbarsten Stellen getroffen werden. 

5. Elektrische Reizung der Schnittfläche bedingt allgemeine 
Krampf~)ewegun?en, wenn die Haubenregion der Brücke gereizt wird; der 
mechamsche Re1z der Berührung ist unwirksam. 
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6. Diese Reflexcentren der Brücke besitzen die Bedeutmw einer 
Sammels_tation der Niveaucentren des Rückenmarks, sie

0 
dienen 

der . Vermittl~ln~ umfas~ender. asso?iirter_ Bewegungen. Die Bezeichnung 
"Krampfcentren entspncht siCherlich mcht der physiologischen Stelluno· 
derselben. o 

7. Es ist damit nicht ausgeschlossen, dass unter bestimmten Voraus­
setzungen beim Vorhand~nsei~1 einer pathologisch gesteigerten Erregbarkeit 
oder durch abnorme Rmze clJe Erregung dieser Centren zu ausgebreiteten 
Krampfbewegu~1gen führt. Nur in letzterem Sinne kann die Bezeichnun o· 

"Krampfcentrum" beibehalten werden. o 

8. Die Form des Krampfes ist diejenige der tetanischen Erreo·ung 
und krampfhaften Steigerung der associirten Muskelbewegun°gen 
des ganzen Gliedes. 

9. Es gelingt niemals: weder durch elektrische noch mechanische 
Reizung, von der Brücke aus wahre epileptische .Anfälle auszulösen. 

Soclan n haben die Untersuchungen von Ziehen, 1) welche in meinem 
klinischen Laboratorium ansgeführt sind, bei welchen die Vierhügel und 
das Gebiet der Sehhügel beim Kaninchen in .Angriff genommen wurde, 
Folgendes ergeben: 

1. :Mechanische und faradische Reizung im Gebiet der hinteren 
Vierhügel, namentlich mechanische, löst einen tetanischen Krampf und 
nachfolgende Schlagbewegung ohne Locomotion aus. l\Iit dem 
Eintritt in das hintere Vierhügelgebiet prä.va.liren die gleichseitigen 
motorischen Effecte ganz entschieden; die Kopfdrehung im tetanischen 
Krampf erfolgt nach der Seite der Reizung, bei den V orderbeineu herrscht 
Extension entschieden vor. Der tetanische Krampf überdauert den Reiz 
minutenlang, die Schlagbewegungen sind dieselben wie bei Verletzungen 
im Gebiet der Rautengrube. 

2. Mechanische und faradische Reizung der Sehhügel löst öfter 
einmalio·e Contractionen oder tonische Contractionen, welche die Reizungen 

b 

nicht überdauern, der gekreuzten und gleichseitigen Körpermuskulatur aus. 
Durchschneielungen des Hirnstamms im Gebiet der Sehhügel (nament­
lich in ihren hinteren 'rheilen) sowie im Gebiet der vorderen Vierhügel 
lösen wenn sie an der Basis nicht vor dem Chiasma und nicht hinter der 

' . 
Fonsmitte gelegen sind, regelmä.ssig stürmische La~1fbew~gungen m1~ 
Lo c o m 0 ti o 11 und Schreien aus, an welche secundär em tetamscher Krampf 
und vereinzelte Schlao·beweo·Ullo·en in loco sich anschliessen können . .Am 

o o o . H J • 
heftigsten sind die Jocomotorischen Erscheinungen, wenn ehe . au oenre~·1~n 
unter den vorderen Vierhügeln und das Corp. geniculatum mt. _.A.ngntls­
punkte des "Reizes sind. :Mechanische und faradische Oberflächenreizung der 

I G l. und ihre Beziehungen zum epi-1) Zur Physiologie der subcortica en 1ang ten 
lcptischen Anfall. Archiv fiir Psychiatrie, Bel. XXL 
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v 0 r der e 11 vierhii O'el bewirken R.espi ra,t.ionsbeschleu nigung, Brummen oder 

Q · k S,.hwan°zhebuno·en N l7sbunnus Pfotenspreizung und schliesslich me sen, v o ' J ~· ' • .. 

o-leichfalls stürmische Locomotion. Diese locomotonscllen Bewegungen uber-
dauern die R.eizung etwas. Bald überwiegen sie in der gekreuzten, bald in 
der o·leichseitigen :Muskulatur. 

o 3. :Mechanische und faradische Reizung des Corpus striatum oder 
Totalschnitte im Niveau derselben erzeugen nur gelegentlich motorische 
Erscheinungen, und zwar lediglich eirunnlige Oontraction oder die Reizung 
nicht überdauernde tonische Ooutraction, ähnlich denjenigen, welche bei 
o·lei·cher Reizun o· der naheo·eleo·enen o-rossen motorischen Bahn oder bei 
l:' b . bO b ~ 

Reizun o- der motorischen Rinde des Kaninchens beobachtet werden. Nur 
wenn aie Schnitte den Opticus an der Basis verletzten, tn"Lt zuweilen (nicht 
stets) ein Fortstürmen ein. Für den Linsenkern gilt dasselbe wie für den 
Schweifkern. 

Ein N odulus cursorins im medialen Theil des Occipitalhirns ~ o th­
nagel) existirt nicht. Es handelt sich bei diesen Versuchsergebnissen höchst 
wahrscheinlich um eine unbeabsichtigte Mitreizung der vorderen, respective 
hinteren VierhügeL 

Ziehen nimmt ehenfalls einen retlectorischen Ursprung· der von den 
vorderen Vierhügeln und Sehhügeln ausgelösten motorischen Reizeffecte an. 
Es liegt nahe, an die Bahn der N ervi, respective rrractus optici wenigstens 
zur Erklärung der locomotorischen Bewegungen zu denken. Hierfür 
sprechen auch versuche, in welchen nach Durchschneielungen eines oder 
beider Nervi optici vor dem Chiasma zuweilen stürmische Laufbewegungen 
mit Locomotion auftreten. Welche sensorischen oder sensiblen Bahnen für 
den bei Reizung im Gebiet der hinteren Vierhügel auftretenden tetanischen 
Krampf in Betracht kommen, ist nicht bestimmt zu entscheiden, es kann 
nur gesagt werden, dass solche Bahnen der Haubenregion zugehören 
(Acusticusbahn?). Hinsichtlich des Uebertragungsortes der Reizung auf die 
motorische Bahn muss an die Kniehöcker oder an die gn1.uen Massen der 
Haube gedacht werden; die motorische Bahn, auf welcher die bezüglichen 
Impulse der Körpermuskulatur zugeleitet werden, ist mit der Pyramiden­
b.ahn nicht identisch, da einerseits die Reizeffecte vorwiegend gleichseitig 
smd und andererseits Verbindungen der Pyramidenbahn mit sensiblen 
Haubenbahnen beim Kaninchen nicht auffindbar sind. 

. Grundsätzlich Yerschieden waren meine Versuchsergebnisse, 1) welche bei 
gleicher Versuchsanordnung beim Hunde erzielt wurden. Hier konnten von 
den vorderen Abschnitten des Brückentheils überhaupt iro·end welche zuckende 
Krämpfe nicht ausgelöst werden. Bei elektrischer Re~uno- fehlten isolirte 
oder allgemeine :Muskelkrämpfe mit Gliederbewegungen 

5
vollständig. Bei 

. ? E:perimentelle ~ntersu.chungen 1.m· Pathogenese des epileptischen Anfalls 
(lll. Mttthetlung). Allgememe Ze1tschr. für Psychiatrie, Bd. XLVI. 
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~u:·c~s:hneiclungen in ~dem. hinteren Drittel der Rautengrube zuckten die 
1 I.ue1 e ~m Moment des Schmtt.e~ zusammen, blieben dann aber ruhig liegen. 
Die Wirkung der Durchschne1dung gab sich fast ausschliesslich in ein'er 
Störung der Athmung kund. Dieses Versuchsergehniss wurde auch nicht 
geändert, wenn bei einer . schräg nach vorn gerichteten Schnittrichtung 
ver~tral da~ Corpus trn~ez01des oder sogar das hintere (distale) Ende der 
Brucke mit durchschnitten war. Im mittleren Drittel der RautenoTube 
ergaben reine Quertrennungen ebenfalls keine den Schnitt überdau~rnde 
motorische Reizerscheinungen. Bemerkenswerth sind: die im :ß'Ioment 
des Schnittes auftretende leichte Pupillenerweiterung und die blitzarti o­

anftretenden und rasch verschwindenden Oontractionen des Auo-en- und de~ 
Ohrfacialis. 

0 

Schrägschnitte aber, welche, nach vorn und unten gerichtet, das 
mittlere und vordere (proximale) Drittel des Pons erreichten, bewirkten 
ausser den erwähnten vorübergehenden Facialiscontractionen gelegentlich 
scharf ausgeprägte und gesetzmttssig die Reizung überdauernde Krampf­
erscheinungen. Regelmässig aber treten dieselben erst auf, wenn der Schnitt 
das · vordere Drittel der Rautengrube in Quer- und Schrägschnitten durch­
trennt hatte. Es zeigt sich dann das folgende Krampfbild: die Thiere 
krümmen den Rücken katzenbuckelartig zusammen mit gleichzeitiger V er­
biegung der Wirbelsttule nach rechts oder nach links, je nachdem der 
Schnitt in der rechten oder linken Panshälfte e~ngesetzt hat, die Vorder­
beine werden dann langsam nach vorn und aussen vorgeschoben und 
verharren im extremsten Strecktetanus; die Hinterbeine erstarren wenige 
Augenblicke nachher; das 'J.1hier liegt auf dem Hintertheile, der Oberkörper 
ist hn.Jb aufgerichtet, durch die gestreckten Vorderbeine gestützt, der Kopf 
mässig gespannt, nach hinten aufgerichtet; die Hinterbeine straff an den 
Leib crezogen und nach vorn und aussen gestreckt. Die Atbmung stockt 
anüi.Ü;s vqllständig, der 'fborax ist im Inspirationskrampf fassförmig auf­
getrieben, und erfolgen erst 1-11

/ 2 Minuten später sp:irliche (16~ 18 in 
der Minute) kurz abo·ebrochene Athemstösse, welche wieder von Iangeren 
A_thempausen (bis z~ einer :Minute) unterbrochen sind . . Der Strec~·Tampf 
der Extremitäten schwindet langsam wieder, nachdem er b1s zu 4

1
/ 2 Mmuten 

nach Beendigung des Schnittes angedauert hat, und zw.ar erschlaffen 
erst die Hinterbeine, dann die Vorderbeine. Ist der Sc~mtt von rechts 
nach links geführt, so erlischt erst der !{rampf des lmken, dann des 

ht u· t 1 · cl"Illl cle1·ieni cre des lmken und zuletzt des rechten rec ·en um er )emes, •• J b 

v orclerbeines. Die Thiere liegen dann mit schlaffer Lähmung c:er gesammten 

K.. k 1 t h e J. ecle Stei o·erun er der ReflexerregbarkeJt, unter Fort-orpermus u a ur, o n b '= Ch 
bestehen der oben erwähnten Störung der At_h1m~ng, ~eiche a:~ hn~ft~e~ 
Stokes'schen Athmungsphänoroen sehr ii.hnhch Ist. Nnc~. ~l~c. sc I IC 

ha.lbstüncliger Dauer erlischt die Herz- und AthmungsthatJgkeit, d~r Ver-

n Ins w an g c r, Epilepsie. 
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h · d 1·,. Iue·Isteils friiher durch Dure.hschneiclung cles Halsmarks oder suc wir a )el · · . ~ 

mitte1st Verblutung nach Caroticlenclurchschneidung beendtgt. "\· erbiutungs-
krärupfe sind hierbei nicht beobachtet worden_. . 

Am ausgeprägtesten ist dieses Krampfbild, wenn der Sc~mltt durc~h 
den Locus caernleus (Zusammenfluss der rrrigeminuswurzeln) geführt wurde. 
zu den erwähnten tonischen Krampfzuständen der Körpennush.'l.llatur gesellt 
sich dann noch eine tetanische Spannung der Kaumuskulatur (Trismus), 
Pupillenveränderungen werden dureh clieRe Dnrehschneidungen nicht henor-

g&ufun. . 
. Es gelingt also, beim Hunde Yon den vorderen Abschnitten 
des Brückentheils des rerlängerten Marks aus mitte1st mecha­
nischer Reizungen, und zwar wahrscheinlich auf reflectorischem 
Wege, einen tonischen Krampf des gesammten, willkürlich erreg­
baren Muskelgebiets zu erzeugen. Damit ist der Beweis geliefert, dns~ 
an dieser Stelie eine Centra.lstation für tonische Krampfzustände dieser 
Körpermuske.ln gelegen ist. Weiterhin lehren diese Versuche, · dass die 
medullären Centren des Kaninchens für associirte Muskelbe\Yegungeu 
(Stoss-~ rrret-, Strampel-, Laufbe\regtmgen) beim Hunde im verliinge1teu 
:Mark n i eh t rorhanden sind. Es wird weiteren Untersuchungen an höher 
gelegenen Abschnitten der Cereb~·ospinalachse rorbehalten bleiben, den 
Sitz dieser Krampffonneu mit und ohne Locomotion. des Versuchsthieres 
aufzufinden. Das Eine darf aber schon heute ausgesprochen werden, dass 
eine aussehliesslich mecl u 11 äre Entstehung des zusammengesetzten Krampf­
bildes, welches für den typisehen epileptisehen Anfall beim :Menschen 
mussgebend ist, für den Hund sicher nicht angcnommon werden kann. 

In der einschlägigen Literatur finden sich nur ganz spärliche und 
meist Yereinzelte experimenteHe Beobaelltungen über Heizungs- und Durch­
schneidungsrersuche bei Hunden im Gebiete der Vierhügel- und Sehhügel­
region. Am werthrollsten sind die ::Mittheilungen YO!l Johannsen: 1) Bei 
faradischer Reizung der Innenfläche des ~,halamus opticns sah er in einem 
Versucl~e Verengerung der Pupillen und einige sch\Yache Bewegungen der 
Extremitäten, welche nur so lange andauerten, als der elektrische Strom 
einwirkte. Bei farndiseher Reizung des Linsenkerns \vurde ein tonischer 
die Rei~ung .ü.herdauernder Krampf, meist zuerst der gekreuzten und cla.n~ 
der gleiChseJttgen Körperhälfte mit nachfolgendem klonischen Krampf 
beobachte~. Auch Salivation, Kotb.- und Urinentleerung waren mit einem 
solchen siCh auch spontan wiederholenden Anfall verbunden. Da diese 
Versuche au?h _gelangen, wenn die Hirnrinde durch Exstirpation oder 
Aetzu~1g theiiweise zerstört war, so schloss J ohannsen, dass diese an 
dem Zustandekommen derartiger A.nfälle unhetheiligt sei (ein Schluss, 

_
1

) J_o h an ns e n, Ein experimenteller Beitmg zur Kenntniss der Ursprungsstätte 
der eptlepttschen Anfii.lle. In:wgura.l-Dissert.ation. Dorpa.t 1885. 
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der nur bei totaler Ausschaltung der Grasshirnrinde o-ezoo·en werden 
k~nn) und dass deshalb dem Linsenkern eine besondere 

0

Wichtio·keit für 
ehe Genese der Krampfanfälle beigemessen werden müsse. J ohanns;n identi­
fi~irt diese durch _R.ei~ung der basalen Ganglien ausgelösten Krampfanfälle 
1~lt den von der Htn_mn~le aus erzeugten. Es ist dies, wie wir hier berichtigend 
emsehalten wollen, 111 clteser Allgemeinheit nicht zutreffend. Die o·eschilderten 
Anftil~e decken. sich wohl rillt denjenigen, welche bei länger 

0

fortgesetzten 
elektnschen Rmzungen der motorischen Rindenregion oder bei Reizuno·en 
cler hinteren ~in:lenabschnitte als allgemeine tonisch-klonische Krä~)fe 
vorkommen. Ste smcl aber grundsätzlich verschieden von den ursprün o-lich 
localisirten und sich langsam generalisirenclen Rindenconvulsionen,

0 

die 
späterhin geschildert werden sollen. Die vollkommensten Anfälle liessen 
sich von der Grenze zwischen dem vorderen und mittleren Drittel des 
Seitenrentrikels auslösen, wenn die Elektroden circa 1/ 2 cm tief einges~nkt 
wurden. Es wurde dabei der Linsenkem in seinem mittleren und inneren 
Abschnitt getroffen. 

Es ist bemerkenswerth, dass zuweilen unvollkommene Krampfauflilie 
auftraten, wobei nur eine Körpr.rhälfte oder auch nur einzelne Muskelgruppen 
nach 1\..ufhören des Reizes krampften. Diese Form der Anfälle trat nament­
lich dann ein, wenn der hintere Abschnitt des Linsenkerns Sitz der 
R.eiznng gewesen war. Die spontan nach ein- oder mehrmaligen Reizungen 
auftretenden Krampfanfälle waren meist 'veniger intensi r als der erste, 
direct durch elektrischen Reiz ausgelöste, und kehrten in kurzen Pausen 
wieder. Die Reihenfolge, in welcher die l\Iuskelgruppen dabei von den 
Kriimpfen ergriffen wurden, war dieselbe, welche in dem zuerst aufgetretenen 
Anfalle beobachtet wurde. Es konnte in ganz analoger Weise wie bei den 
R.eizungen der motorischen Hirnrindenabsehnitte ein Status epilepticus erzeugt 
werden welcher bei einem Versuchsthier sich aus 25 Jtnfällen zusammensetzte. 

Der N ucleus caucla.tns verhält sich zu dem Linsenkern wie die 
hinteren Partien der Grosshirnrincle zu der motorischen Rindenzone. In 
einem Versuche konnte er von einem bestimmten Punkte der Oberfläche des 
Schweifkernes bei sehr schwachem Strome und momentaner Reizelauer all­
gemeine tonische Krämpfe auslösen. Mit der gleic~en Stromstär~e wa_ren 
Yon anderen Partien des Schweifkernes und den umhegenden G~htrnthetlen 
keine Bewegungen auszulösen. Reizung~n der innere!.~ Kapsel ne~en sofort 
allgemeinen rronus herv'n·, der aber Illlt dem Aufhoren des _Retzes auch 

" t · ~ hwand Be1· Re1'zuno·en des Pedunculus cerebn beobachtete S010r wtec,er versc ' . o . . • 
er Krampfzustände die den Reiz überdauerten, in allen :Muskelgrnppen gl:wn-
zeitig auftraten und ans tonischen Oontractionen bestanden, c~ e-~len hau fig 
nur partielle k l o n i sehe Zuckungen, namentlich ii~ den E:trerm~aten , nach­
folg-ten. Die Pupillen waren während der Anfälle meis~ erwettert,'. c1

1
te At~hBrnnnJg 

..... . · ht . . ·tielle Krampfan hü e zur eo )-wurde flaeh. Es kamen Jedoch mc nur par 
3

., 
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aehtung, sondern aueh vollständige, die auf beiden . Körperhälften die 
l\Iusknla.tur ergriffen. Die Dauer der Aufhlle schwa.nkte zw1sche1~ 10 Se~nnden 
bis 21;'j Minuten. Er spricht diesen .A.nfiillen den .Anspruch aut Aehnl!?b.keit . 
mit den von der Hirnrinde und vom Linsenkern aus erzeugten zu, mdem 
auch hier die charakteristischen Züge des epileptischen Anfalls sich .finden: 
tonische mit darauffolgenden klonischen Krämpfen, Dilatation der Pupillen, 
Verlinderun <T der Athembewegungen. Es ist bedauerlich, da.ss bei all diesen 
so wichtio·e~ Versuchen auf die besondere Art der "klonischen" Krämpfe 
nicht näb.~r eingegangen ist. Es kann nur die Vermutlumg ausgesprochen 
werden, dass es sich hier um zuckende Bewegungen der Extremitäten 
gehandelt hat, welche nach Entfernung der cortico-motorischen Bezirke 
durch Reizung von den hinteren Rindenpartien aus erzielt werden können 
( vgl. die später folgende Schilderung eines solchen V ersuch es). Es ist 
übrigens von Wichtigkeit, dass Johannsen von der weissen Substanz 
des Gehirns aus nach Abtragung der Rinde der convex:en Oberfl~iche beider 
Hemisphären unter keinen Umständen epileptische Anfälle erzeugen konnte. 
Es trat wohl fast gleichzeitig mit dem Beginn der Reizung auch bei An­
wendung schwacher Ströme eine allgemeine tonische Contraction der ge­
sanunten Körpermuskulatur ein. Zuweilen traten auch, wenn der Reiz Hingere 
Zeit andauerte, klonische Krämpfe auf, die eine oder mehrere Extremitäten 
ergriffen. Die Pupillen waren selten erweitert, die Atlmmng beschleunigt 
und keuchend. Alle Krampferscheinungen hörten aber mit der Beendigung 
des elektrischen Reizes sofort auf. 

Aus den Arbeiten Rosenbach's, 1) welche sich vorzugsweise mit der 
Erregung von Krämpfen von der Hirnrinde aus beschäftigen, ist hervorzu­
heben, dass er durch unmittelbare elektrische Reizung des verlängerten 
Marks beim Hunde Nystagmus und Pendelbewegungen des Kopfes, 
sodann aber auch allgemeine Krämpfe hervorrufen konnte. Im :Moment 
der Berührung des verlängerten Marks, respective des Bodens des vierten 
Ventrikels (die Reizstelle ist ·nicht genauer bestimmt worden) mit den 
Elektroden fuhr das Thier heftig zusammen, doch blieb es dann ruhig 
liegen, bis ein starker Strom hindurch geleitet wurde. Soo·leich <Teriethen 

11 · E · o o a e vier xtremitäten zu gleicher Zeit in heftige tetanische Streckuno· der 
Rumpf in leichten Opisthotonus, die Gesichtsmuskeln bethei]i<Tten sich b~icht 

b 

an den Krämpfen. Durchschneielungen in der Höhe des Bodens des vierten 
Ventrikels hatten keinen Einfluss auf den Verlauf der beschriebenen Er­
scheinungen. Wenn ich meine eigenen Erfahrungen mit diesen Versuchs­
ergebnissen. vergleic~e, so bin ich zu der Annahme genöthigt, dass Rosen­
b_ach ~1ur m der distalen, nicht in der proximalen Hälfte, in welcher die 
:1genthch erregbaren Bezirke gelegen sind, seine Versuche ausgeführt hat. 

1
) Vgl. u. A. Virchow's Archiv, Bel. XCVII. 
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-S~ erklärt es sich, ~lass wohl die :lektrische Reizung (durch Stromschleifen) 
wirksam wurde, clte DurchschneJclung aber keinen Erfolg hatte. 

Von grossem Interesse sind auch die Beobachtunaen von Ferrier· I) 
1 h ' b ' w~ c e:· an Affen, Hunden,. Schakalen (neben Katzen und Kaninchen) 

-bel Reizung der vorderen VIerhügel beiclerseitio·e Pui)illenerweiteruna Er-
·t b b' 

·Wßl erung der Augenspalten, Drehung der Augen und des Kopfes nach 
der gekre:1zten Seite und nach oben, Zurückziehen der Ohren und (bei 
l~nger Rerzung) Hebung des Schwanzes, Streckung der Hinterbeine, An­
ziehung, Zurückziehung und Beugung (im Ellenbogengelenk) der Vorder­
beine, 'l'rismus, tetanische Zurückziehung der Mundwinkel und schliesslich 
Opisthotonus beobachtete. Diese Wirkungen traten zuerst gekreuzt, dann 
aber gleichseitig auf. Bei neizung der hinteren Vierhügel traten die 
gleichen Erscheinungen, ausserclem aber ein Bellen, respective Schreien 
.der Versuchstbiere ein. Auch Ferrier nimmt eine reflectorische Erreauna 

0 b 

motorischer Centralapparate, respective Bahnen an. 
Ueberblicken wir die Ergebnisse dieser experimentellen Untersuchungen, 

so wird man zuerst die eine und, wie mir scheint, wichtigste Thatsache 
feststellen können, dass Anfälle, welche dem typischen epileptischen 
in allen seinen 'l'heilen identisch sind, von keinem der bisher 
·untersuchten 'rhei]e des Hirnstamms aus erzeugt werden können. 
-Wohl aber gelang es, motorische Reizeff<~cte zu erzielen, welche den 1\rampf­
.erscheinungen bei gewissen rudimentären und atypischen Anfällen der 
menschlichen Epilepsie vollständig gleich sind. Wir werden auf diese 
Identität nochmals späterhin bei der Analyse der menschlichen epileptischen 
Anfälle im Einzelnen hinweisen. 

· Wie besonders die Versuche mit localisirten Reizungen einzelner 
. Stellen des Hirnstamms, sodaun aber auch die Durchschneidungsversuche 
.ergeben, finden sich in diesen Abschnitten der Cerebros~inal­
achse Centr::tlstationen, von welchen aus unter ungewöhr.hchen 
Bedino·uugen thei]s tonische Spannungen der Körpermuskulatur, 
theils 

0

La~fbeweo·uno·en ohne und mit Locomotion ausgelöst 
b b • C!' • ht 

werden können. Dass es sich bei diesen motorischen Reizeuecten mc 
nur um den Wegfall von Hemmungen, sonelern um eigenarti~·e Functionen 
dieser Himtheile selbst handelt, lehren die Versuche, bet denen das 

. Grosshirn überhaupt ausgeschaltet worden ist. . . 
Die Versuche lehren weiterhin, dass diese, motonsche Letstungen 

· · · 1 0 t · l· " ·ate auf experimentellem W eae vel'lmttelnden InfracortiCa en en ra app •• r < • o 

höchst wahrs~heinlich nur reftectorisch in '.rhii.tigkeit versetzt werden könne~. 
-Die Versuche geben uns darüber aber keinen .A.ufsch.luss, welches dte 
physiologischen Functionen dieser centralen Appantte smd. 

1) The fnnetions of tbe brain, second edition, lSSG. 



38 Schlussfolgerungen 

Hinsichtlich des tetanischen Krampfes ist -rou vornherein uuszu­
schliessen, dass diese motorischen Reizerscheinungen auf der Erregung 
eines Centrums des tonischen Krampfes beruheiL Denn es handelt sjch 
hier um eine pathologische Erscheinungsform, für welehe uns ein .Analogon 
in physiologischen Vorgängen völlig fehlt. W ~bl ~ber kann ma~ sich vor­
stellen dass hier infracorticale Nervencentren m emen patholog1sehen Er­
regun~szusta.nd (auf Grund gewaltsamer pathologischer Reizungen) versetzt 
w~rden, welche unter physiologischen Reizbedingungen und Erregbarkeits­
zuständen andere für den Con tractionszustand der :Muskulatur bedeutsame 
Functionen besitzen. Ieh möchte, freilich mit grösster Reserve, die Ver­
muthung aussprechen, dass wir es hier mit regulirenden Centren für den 
~Iuskeltonus zu thun haben. 

Noch schwieriger ist eine Erklärung für die unter diesen Y ersuchs­
beclino·uno·en auftretenden Laufbewegungen ohne Locomotion zu geben. 

~ b ~ ~ ~ 

Dagegen sind die Laufbewegungen mit Locomotion sehr wohl ver-
ständlich, wenn wir uns der besonders Yon H. Munk 1

) scharf hervor­
gehobenen Unterseheidnng der Gemeinschaftsbewegungen der Ex­
tremitäten, welche zu den "PrincipallJe\Yegungen", clem Gehen, Laufen, 
Aufrichten gehören, von den iso I irten als Handlungen im engereu Siune 
aufzufassenden Bewegungen der Extremitäten erinnern. Die Rinde gibt unter 
physiologischen Bedingungen den Anstoss zu diesen geordneten und zweck­
mässigen Principalbewegungen. Sie werden aber, wie uns die Exstirpations­
versuche von Munk an Hunden und ..Afleu lehren, auch nach Ausschaltung 
der corticalen Extremitätenregionen in geordneter und zweckmässiger \V eise 
ausgeführt, doch lassen dann die Principalbe\Yegungen deutlich erkennen, 
dass ihnen der "vervollkommendere oder verfeinernde" Einfluss der zu­
gehörenden corticalen Extremitätenregion fehlt. M unk macht darauf uuf­
mer~sam, dass die Besserung in den Gemeinschaftsbewegungen der Ex­
tremitäten, welche nach dem Untergang der corticalen Extremitiitenregionen 
durch Wochen hindurch fortschreitet, von der Zunahme abzuleiten ist, 
wel~he die Erregbarkeit der R.ückenmarkscentren (wohl richtiger der infra­
corbcalen Centren) der Extremitäten i.n :B'olge der "Isolirungsverä.nderungen" 
erfii.hrt. · 

Ich halte den Schluss für durchaus gerechtfertigt, dass die stürmi­
sebeu locomotorischen Effecte bei R.eizuno- der vorderen Vier­
hügel und der Sehhügel einer unter abnbormen Bedingungen 
erzeugten Erregung der Co orclina ti onscen tren fürdiese Pri nci p al­
be~egungen entsprechen. Es handelt sich also auch bei diesen krampf­
a~·.tJgen Zuständen um pathologische Ausschreitungen physiologischer Vor­
gange. Dass der Wegfall von Hindenhemmungen neben den abnormen 

1
) Sitzungs"bcricht der k"" · ]" h · b ontg Ic prcllSSisc en .Akademie der Wissenschaften Zll 

Berlin , 1893, Bd. XXXIX. 
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R.eizen von wesentlirhster Bedeutung für das Zustandekommen dieser Laut­
bewegt~ngeu sein wird, ist gemäss unserer anderweitigen Erfahnmgen 
( ygJ. ehe_ Versuche. a1~1 abge~rennten R.ückenmark) fast selbstrerstäncllich. 

Wn· haben 1m Jetzt be1 der Schilderung der experimentellen Grund­
lagen . fi:~· ~lie Et:!wm:tni~s des liiechanismus des epileptischen Anfalls 
n~r ehe lhelle_ berucksiCht1gt, welche auf Grund äusserer (reflectorisch ver­
nuttelter) oder mnerer, von übergeordneten Centren herriihrender AnreO'ungeu 
unter pa~hologisch_en Bedingungen convulsivische Erscheinungen ver;itt;ln. 

vVn· gehen Jetzt dazu über, das höchst stehende, alle anderen moto­
rischen Fnnct.ionen beherrschende Gebiet, nämlich die Grosshirnrinde, 
einer gleichen analytischen Betrachtung zu unterwerfen. Wir werden auch 
hier uns der Aufg·abe unterziehen müssen, die Krampferscheinungen, welche 
das 'l'hierexperiment bei Reizungen und Verletzungen bestimmter Gross­
hirngebiete kennen gelehrt hat, mit den Erscheinungen der menschlichen 
Epilepsie genau zu vergleiehen. 

"\:Vir entgehen so am besten dem Irrthum, seheinbar gleichartige, aber in 
der Gruppirung der Erscheinungen durchaus verschiedene Krampfzustände 
des V ersuchsthieres direct auf die menschliche Epilepsie zu übertragen. 

vVir werden bei dieser Aufgabe nicht umhin können, uns einen Ueber­
blick zu versehaffen über die von der H.inde erzielbaren motorischen Reiz­
eiferte; doch werden wir uns bei der ausserordentlichen Fülle der hierher 
gehörigen Experimentaluntersuehungen auf die Schilderung und Kritik 
derjenigen Versuchsergebnisse beschränken müssen, welche sich mit der 
Pathogenese des epileptischen Anfalls beschäftigen. 

Seit Fritsch und Hitzig die elektrische Erregbarkeit gewisser Ab­
schnitte des Grasshirns unwiderleglich naehgewiesen haben, besonders aber 
seit sie gezeigt haben, dass nach wiederholten localisirten Rindenreizungen all­
gemeine .Muskelkrämpfe beim Hunde sich entwickeln können, war es ausser 
~llem Zweifel gestellt, dass der Hirnrinde eine bedeutsame und wahrscheinlich 
ausschlaggebende R.olle in der Entwickelung des epileptischen .Anfall_s z_u­
erkannt werden müsse. Auf die Becleutsamkeit der nachher von .Hltz1g 
mit.getheilten Beobachtungen über Production von Epilepsie durch experi­
mentelle Verletzuno· der 1-firnrinde ist schon frnher (vgl. Pathogenese der 
epileptischen Verä~derung·, pag. lß) ausführlicher .hingewiesen worc~en. 

Es sind dann zuerst von Lueiani die expenmentellen Erge~Jmsse 
der Hirnrindenreizungen und -Verletzungen zu einer neuen_ Theor~e . der 
Epilepsie verwerthet worden, welche im Gegensatz zu der hisher gdtJ.?en 
medullären Theorie als corticale bezeichnet wurde. Er stellte folg_encl~ Satze 
auf: Die motorisehe Zone der Hirnrinde ist das Centralo1:g~n der ep~lepti~~hen 
Convulsionen. Die krankhafte R.eizung dieser Zone, se1 sie nun eme d.uecte 
oder inclirecte und ihre Ursache und Entwickelungsweise noch s? Yersc]uede~ , 
ist das wesentliche :Moment des epileptisehen Zustandes. Die 1.-rankba.fte 
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R · d OJ)]o11 o·at" ist wahrscheinlich das accessorische, complementäre .eJzung er o' ... ( 
und ni~ht nothwendi o·e l\iomen t desselben Processes. . 
. In Deutschland bhat zuerst Wernicke 1

) eine kriti::;.che Würdi.gun? d~r 
experimentellen Hirnrindenversuche für die Pathologt~ der Ept.lepsle m 
seinem Lehrbuche der Gehirnkrankheiten gegeben. Er fugt der Wiedergabe 
der Lu cia.ni'sehen Leitsätze durchaus folgerichtig hinzu: Das würde also 
heissen,· die Epilepsie geht immer von der motorische~ Zone der Hirnrind~ ans. 
Auf Grund der damals vorhandenen V ersuchsergebmsse gelangte Wer n 1 c k e, 
.nachdem er die Schlussfolgerungen, welche Kussmaul und 'renner und 
,No th n a.g el ans ihren Versuchsreihen gezogen hatten, als nich~ beweis­
kräftio· zurücko·ewiesen hatte, zu dem Schlusse, dass vorläufig ehe Gross­
.hirnr~ule der :iuzig experimentell festgestellte Ausgangspunkt der Epilepsie 
sei. Er stellt aber vorsichtigerweise diesem Schlusse die beiden Sittze voran: 
"Durch alle diese Erfahrungen wird selbshrerstäncUich noch nicht bewiesen, 
cla.'3s die Grasshirnrinde der einzige Ausgangspunkt der Epilepsie ist. 
Möglieherweise werden sich bei experimenteller Durchforschung des ganzen 
.Gehirns noch andere Ausgangspunkte derselben oder ganz iihnlicher Er­
scheinungsformen herausstellen." 

Betrachten wir nun im Zusammenhang die experimentellen Beweise 
für die cortica.le Entstehung von Muskelkrämpfen. Ich werde hier zuerst 
die Thatsachen zusammenstellen, welche mir auf Grund eigener Cont.rol-
versuche als völlig gesicherte gelten. · 

Experimentirt man an schwaeh narkotisirten Hunden (es werden circa 
30 Minuten vor der Operation O·Oß-0·12 g Morphium subcuta.n injicirt, 
darauf während der Operation das 'rhier durch Aether narkotisirt und vor 
Beginn des Versuches die Wieclerkehr der Reflexe abgewartet, H. :Munk), 
so bewirkt schwache faradische Reizung einer motorisch erregbaren Rinden­
region eine isolirte klonische Zuckung des corresponclirenclen contra­
lateralen 1\Iuskelgebietes. Reizt mall mit stärkeren Strömen oder verHingert 
man die Reizdauer schwacher Ströme oder wiederholt man eine locali~rte 
Reizung mit schwachen Strömen mehrfach hinter einander, so bleiben diese 
klonischen Zuckungen nicht mehr auf das primär erregte Muskelgebiet 
beschränkt, sondern verbreiten sich in gesetzmässiger Weise, indem der 
Erregungsrargang sich flächenhaft über das gesammte motorisch erreo·bare 
Hindengebiet ausbreitet. Die Fortpflanzung der Erregung findet entsprecl1end 
der anatomischen Reihenfolge, in welcher die einzelnen erreo·baren Felder 
auf . ~ler Hirnrind: sich befinden, in gesetzmässiger ·weise statt. Das U eber­
greifen. de.~· klomschen Krämpfe auf die andere Körperhälfte findet je nach 
der Reizstarke und der Art der N arkotisirung in verschiedener weise satt: 
Bei oben geschilderter Versuchsanorclnung, aber a.nch in gewissen Phasen 

1
) Lehrbuch .der Gehirnkrankheiten, Bel. I. 
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der Morph~mnnarkose verbreitet. sich häufig der Krampf auf gleichgelagerte 
:Muskelgeb1ete der anderen Seite vor Ablauf der Zuckuno-eu in der der 
ursprünglich gereizten Hirnhälfte entsprechenden. Körperseite. In anderen 
Fällen, wabr~cheinlich wiederum abhängig von den durch die Morphium­
narkose beWirkten abnormen Erregbarkeitszustänclen der Grasshirnrinde 
vielleicht auch von der Dauer und der Stärke des faradischen Reizes läuft 
der klonische Krampf zuerst auf der ursprünglich erregten Körperhälfte ab 
und greift dann völlig gesetzmässig in aufsteigender Richtung, d. h. von der 
Hinterpfote des Thieres ausgehend, auf der anderen Körperhälfte um sich. 

Dass die genannten Rindencentren als die ausschliesslichen Ursprungs­
gebiete der klonischen Zuckungen bei diesen ReizungsYersuchen l)etrachtet 
werden müssen, wird durch ExstirpationsYersuche bewiesen. Werden nämlich 
einzelne Rirdenregionen, z. B. diejenige für das . rechte Vorderbein, durch Zer­
störung ausgeschaltet, so überspringt der in einem anderen motorischen 
Rindencentrum erregte klonische Krampf bei schwacher faraclischer Reizung 
im Fortschreiten des Krampfes das genannte Glied. Wird das ursprünglich 
gereizte Rindencentrum nach Entstehung des klonischen Krampfes vollständig 
exstirpirt, so erlischt der Krampfzustand im zugehörigen Muskelgebiet sofort. 
·wird im Anfange eines sich generalisirenden Krampfes das ursprünglich 
gereizte Rindengebiet exstirpirt, so unterbleibt das weitere Fortschreiten 
des Krampfes auf andere Rindencentren und damit auch die Entwickelung 
allgemeiner klonischer Zuckungen. Wird nach Erzeugung eines allgemeinen 
Krampfes die gesammte motorische Region einer Seite schnell exstirpirt, so 
gelingt es, den ganzen Anfall zu sistiren, gleichgiltig ob die Exstirpation auf 
der urspriinglich elektrisch gereizten oder auf der anderen Seite geschieht. Bei 
kurzem Bestehen eines allgemeinen Anfalls gelingt es auch nicht selten durch 
Exstirpation des Rindencentrums einer Extremitüt, diese allein aus dem kloni­
schen Krampfe aus~mschalten, wtihrend der übrige Körper \'On heftigen 
klonischen Zuckuno-eu erschüttert wird. Nach Fortnahme des ganzen moto­
risch erregbaren Rindengebiets einer Hemisphäre erzeugt die Reizung. der 
blosso·eleo·ten weissen Substanz zuerst ausschliesslich Krämpfe der gleich­
seiti~·e1: Körperhälfte und geht erst später a~f die andere ~eite üb~r. Es 
kann also der Krampf nur von den erhalten gehhebeneu motor~sc~en RI~clen­
gebieten aus erregt werden, indem die Erregung wahrsche~~hch llll~telst 
Commissurenfasern von der ursprünglich gereizten ander~eJttg~n we1ssen 
Substanz übertrao·en wird. Nach beiderseitiger Exstirpatt~n dieser moto­
risch erreo·baren° Rindeno-ebiete bewirkte Reizung der we1ssen Substanz 
niemals einen umschriebe

0
nen oder allgemeinen Krampf der erwähnten Art.

1
) 

· · B f die Sistirun"' von Rinden-
1) Die "'e"'entheiliooen Versuchsergcbmsse m ezng ::tu . " . 

::. o . "' 1 1 fonctions moh·ICes du cet \"eau, 
convnlsionen (Franqols-Frn.nck: . cq~ns s.nr . es o itivcn Ex erimcntc von 
Paris 1887) können im Hinblick auf dte uberemsttmmenden P s P . _, . . z. 1 er Acht "'elassen wetucn. 
H. Munk, Duhnoff und lleidenlunn, ~te tcn auss " · 
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E · t 1· zuerst Yon ]li unk nach o·ewiesen worden, dass auch durch s JS l ann b . I.,. .. r 

R .. 1 • • "usser·hnlb der motorischen Zone allgememe \..ra.mp.ie .muenreiZlmgen .. '· , .. 
auso-elöst werden können. Es bedarf dann stärkerer InductJOnsstrome ~md 
län : erer Reizdauer. Diese höchst wahrscheinlich mitte1st Stromschleifen 
vor; der Hinterhauptsrinde aus erzeugten allgerneinen Krämpfe werden durch 
Auslöffelung dieser Rindentheile nicht unterbrochen; wohl aber genügt 
die Zerstör~n o· der motorischen Rindenzone einer Körperhiilfte oder Ab­
trennuno- der

0 

hinteren Rindenpartie durch einen FrontaJschnitt, welcher 
arn vorderen Rande der Sehsphäre geführt wird, um das Entstehen von 
Krämpfen durch Reizung dieser Sehsphäre zu verhin~ern. U1~gekehrt. ist 
aber die Zerstörung der Sehsphäre bei intactem, motonschem Rmdengel)lete 
ohne jeden Einfluss für die Erzeugung der Krämpfe von diesen letzt­
genannten Rindenstellen aus . 
..., Diese letztgenannten Versuchsergebnisse sind von Dan i II o bestätigt 
worden, währendUn verri chti) ihre Richtigkeit bestreitet. Er hat mehrmals 
die ganze linksseitige motorische Zone bis hinter das Orbiculariscentrum 
durch einen tiefgehenden, aber die grossen Gehirnganglien verschonenden 
und die Seitementrikel nicht eröffnenden Schnitt abgetrennt. Reizte er 
dann die abgetrennte motorische Hegion, so konnte er selbst bei den 
stärksten Strömen keine Zuc1.'1mgen der rechtsseitigen Glieder erzeugen, 
dagegen rief die längere Einwirkung mässiger Ströme. auf die linksseitigen 
hinteren Rindenpartien zuerst nystagmusartige Bewegungen der Bulbi mteh 
reehts, Pupillenerweiterungen und Zuchmgen im Ohr hervor. Diese Zuckungen 
dauerten eine Zeit lang an und erloschen dann wieder. Ein Uebergreifen 
des Krampfes auf die andere Körperhälfte fand nieht statt. Die Extremitäte.n 
zeigten nicht die geringsten Bewegungen. Als der Versuch wiederholt 
wurde, kamen die Zuckungen der Bulbi und des Ohres nicht mehr zur 
R.nhe; plötzlieh begann der Krampf mit stampfenden Bew,~gungen in der 
linken Hinterpfote auf die linke Körperhälfte überzugreifen und nahm 
dann seinen regelrechten aufsteigenden Verlauf. Er folgert aus seinen 
Y ersuchen, dass auch die hinteren Rindengebiete epileptogene Eigenschaften 
besässen, indem diese Partien durch eigene Erregung einen epileptischen 
Anfall auslösen können. Diese Erregung kann durch Fortpßanzung auf 
die motorischen Rindenpartien zu alJgemeinen il:fuskelkrtlmpfen führen. Er 
tritt der bisherigen Auffassung entgegen, dass Krampfanfälle welche von 
localisirten. Rindenerkrankungen. dieser hinteren Rindenpartie ih~·en Ursprung 
nehmen, emfach durch FernWirkung auf die motorischen Abschnitte der 
Hirnrinde entst~nden wären. Ich kann den theoretischen Schlussfolgerungen, 
welche Unverncht sowohl aus den Versuchen als auch aus einer kritischen 

.. · ? Vgl. a) Experi~entelle un~ klini~che Untersuchungen über die Epilepsie. Archiv 
fur ,Psych. , 1883, Bd. XIV; b) D1e Bez1ehungen der hinteren Rindenaebiete zum epi­
leptischen Anfall. Deutsches Archiv flir klin. i\Iedicin, 1888, Bel. XLIV~ 
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.l~naJyge . de~· hierher gehörigen klinischen Erfahrungen zieht, durchaus 
mcht be1pfllchten und halte nach keiner Richtung hin den Beweis für er­
bracht, dass diesen hinteren Rindengebieten eine besondere übrio-ens auch 
v~n U n ver r ich t nicht genauer präcisirte epileptogene Eigen~chaft zu­
kommt. Ich muss gestehen, dass mir der Unterschied zwischen Fernwirkuno­
uncl Fortpflanzung aus den Unverricht'schen Ausführuno·en nicht kla~ 
geworden !st. Ich habe i~ seinen hierher gehörigen Verst~chsprotokollen 
bloss Schilderungen partieller und generalisirter Ri.rnrindenzuckun<ren 

. l b ' mrgenc s aber den Nachweis eines voll entwickelten epileptischen Anfalls 
g·efunden. 

Rosenbach schildert die Anfälle, weiche bei Reiznno· der hinteren 
Rindenpartien, welche nicht mehr zu der motorischen Reo·io~ o-eho··ren mit 

0 0 ' 
starken Inductionsst.römen erzielt werden können, folgendermassen: Falls 
die Elektroden an die Hirnoberfläche in bedeutender Entfernuno- von der 

b 

motorischen Zone applicirt sind, z. B. an den Hinterhauptslappen, so ist 
znr Erzeugung eines epileptischen Anfalls ein Strom von beträchtlicher 
Intensität undlängerer Dauer erforderlich; in diesem Fall wird die Reizung 
ün Verlauf einiger Zeit von gar keinem Bewegungsetfeet begleitet; nach 
einer kmzen Latenzperiode gerathen alle Glieder fast gleichzeitig in 
heftige tetanische Spannung; zuweilen ist Opisthotonus wahrzunehmen, 
der Kopf ist rückwärts gezogen, die Augen unbeweglich nach vorn ge­
richtet mit erweiterten Pupillen; nachdem diese allgemeine tonische Spannung 
einige Zeit angehalten, entsteht aus ihr - wieder fast gleichzeitig in allen 
Muskelgebieten - die klonische Periode des Anfal1s, der sich dann in 
nichts mehr von dem gewöhnlichen Bild unterscheidet. Er beruft sich auf 
Albertoni, welcher ebenfalls erwähnt, dass der Krampf bei Reizung nicht 
excitabler Rindengebiete sofort den ganzen Körper überfällt. 

Ueber die "epileptogene" Eigenschaft .der hinteren Rindenfelder 
gelangt er zu Ansichten, welche denjenigen von U n verriebt vollständig 

widersprechen. . .. 
Reizuno· der Occipitalrinde mit Inductionsströmen von hoher Intensrtat 

uncl langer Dauer, nach vollstäncuger Auslöffelung der motorischen Rinden­
centren derselben Hemisphäre, rief keine epileptischen Krämpfe mehr her­
vor, 0 bgleich es gelang, an den nämlichen Thieren b~i unve!·sehrtem 
Gehirn durch R.eizuno- der Occipitalregion solche zu erz1elen. ~ac~ Ex­
stirpation des motoris~hen Rindengebietes an einer Hemisphäre hatte Re~z.ung 
der anderseitigen motorischen Region sowohl als auch des an_dersei_h_gen 
hinteren Rindeno·ebietes halbseitige Anfälle zur Folge. Nach be1derseü~ger 
Abtragung der b motorischen Centren war es in keiner Weise. mögl~ch, 
epileptische Krämpfe hervorzurufen. Auch bei unversehrt~~ Gehirn ~elmgt 

· 1 t · . cl 1·ch Reizuno· der Oeeipitalrincle conrul smsehe Anfalle zu es mc 1 Immer, u o . · .. k d 
erzielen. In einem der Cont.rolversuche blieb allmähhche \ ' erstar mng es 
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Stroms bis auf über einander geschobene Rolle11 des Schlitten~pparals 
h d el·=arteten Erfolo· obwohl der Strom minutenlang bmdurch 

o ne en "' o' . 'l 'h . . d . ·h 
geleitet wmde, während. bei w~ederh.olter Prüfun~ an d1ese.m o· tel mc. _ 
Reizung der Regio crucmta bmdersmts sowohl Emzelbewegu~1oen, al~ ep1 
leptiscbe Anfälle hervorgerufen werden konnten. Auch l.iess swh an ches~m 
Hunde vom Occipita1gebiet beider Hemisphären aus m prompt~r We.Ise 
Ablenk-ung der Augä.pfel hervorrufen. Diese Augenablenkung lasst swh 
aber auch in prompter Weise durch Reizung der blossgelegt~n :Marksubst~nz 
des Occipitallappens auslösen. Rosenbach ist der Answ~t, dass .. cliese 
Augenablenkung jedenfalls nicht zu der Gruppe von Innen'at.Ions\ro~·ga.ngen 
gehört, wie die von den motorischen Rindencentren aus zu erzielenden 

Bewegungseffecte. . . . 
Nach meiner Ueberzeugung ist die Versuchsreihe von Unverncht 

mit derjenigen von Rosenbach nicht identisch, indem es sich bei den 
Versuchen des ersteren Autors um Abtrennung der motorischen Region 
von clen hinteren Partien durch Anlegung eines transrersalen Schnittes 
durch die Hemisphäre handelt, während der zweite Autor eine völlige 
.Auslöffelung der motorischen Region bewerkstelligt hatte. Für völlig be­
weisend kann ich die Versuche von Rosenbach nicht erachten; ich glaube 
aus der Schilderung seiner Versuchsanordnung entnehmen zu dürfen, dass 
er die ..A.uslöffelung der motorischen Hindengebiete gleichzeitig mit seinen 
elektrischen Reizversuchen ausführte. Es ist selbstverständlich, dass bei 
diesem gewaltigen mechanischen Eingriff sehr starke und weittragencle 
Hemmungen nach den verschiedensten Richhmgen, sowohl auf Hinden- als 
auch ganz besonders auf tiefer gelegene (infracorticale) Centren, ausgelöst 
werden. Beweisend sind nur V ersuche, bei welchen dem Versuchstbiere 
ein- oder doppelseitig das ganze motorische Rindengebiet exstirpirt wurde, uncl 
zwar schon :Monate früher, als die Reizversuche von der hinteren Rinclcn­
llartie aus vorgenommen werden. Wenngleich natürlich auch hier hemmende 
Einwirkungen von der Rindennarbe aus nicht völlig in Abrede gesteHt werden 
kö~nen, so liegen die Versuchsbedingungen doch ungleich günstiger als 
be1 der Rosenbach'schen Anordnung. Wir haben im Laufe des letzten 
-J ~hres ~olche Versuche vorgenommen und theilen hier kurz die Ergeh­
msse m1t: 

A .. 3jährig~r männlicher Hund. Exstirpation in der linksseitigen motori­
schen Rmdenregwn vor zwei Jahren. 
. 13 . . ~uli 1897 wird in M3rphium-Aethernarko:;e (0·08 Morphin) der 

·lmke Occt~ltallappen bl.ossgelegt. N ~chdem der Cornealreß.ex zlU'ückgekehrt ist, 
.werden Reizver.~uche mtt dem farad1schen Strom im Bereich des Hinterhaupt­
lappens ausgeführt: 

I. Mit sch':ache~ Strom (isolirte Zbckung in den blossgelegten Bündeln 
des ~L tem poralts) Re 1 zu n g an ~er Stelle a (Gyrus entolateralis) Pupillen­
erwetterung; an der Stelle d klomsehe Zuckungen im Orbicularis oeuli sin. 
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II. Bei stärkeren Strömen: An cler Stelle d erst klonische Zuckungen im 
Orbicularis oculi sin., dann auch im Orbicularis oculi dextri, hier jedoch schwächer. 

Dann Wiederholung der Versuebe nach einigen lVIinuten mit schwachen 
Strömen: a) an der Stelle a keine Zuckungen, b) an der Stelle d keine Zuckungen, 
c) an der Stelle c (Gyrus ectobteralis) Zuckungen im Orbicularis oculi sin., 
cl) an der Stelle b Zuckungen erst im linken, dann im rechten Orbicularis oculi. 
Wiederholte Y ersuche ergeben gleiche Resultate, bemerkenswerth ist, dass ge­
legentlich bei Reizung im vorderen unteren Quadranten die kurz dauernden blitz­
artigen Zuckungen im rechten Orbicularis oculi allein auftreten und dass 
bei wiederholten Reizungen auch nach Aussetzen derselben wiederholte klonische 
Zuckungen im rechten Orbicularis auftreten. 

III. Der Strom wird verstärkt. 
a) R. A. 87: Reizung bei a. Nach einer Stromdauer von 30 Secunden 

Nystagmus horizont. oculi sin., starke Zuckungen im Orbic. oculi sin., Ohr­
und :Mnnclfftcialis l. > r. 

b) R A. 76: Reizung bei c. 
N ysta.gmus horizont. beiderseits stark, 
die Heizung überclauemd. 

cl) R. A. 70: Reizung bei c. 
Nystagmus starke, Zuckungen des Or­
bic. oculi r. uncll. Dauer der Reizung 
1 Minute, zuletzt während der Reizung 
Abnahme der Zuckungen. , 

IV. Reizung bei c. 

a b c und d entspricht den Reizstellen im Versuch A; 
d;o 

1

sc.hattlrte Stelle 1 ist die bei der früheren Opera­
tion exstirpirte Rindenpartie; 1 ist die Reizstelle im 
Versuch B, die scba.ttirte Stelle 2 entspricht der 

Rindenexstirpation bei diesem Versuch. 

a) R. A. 60: Nach einer Reiz­
dauer von 15 Secunden: Klonische 
Zuckungen in beiden Orbic. oculi; dann 
Nystagmus horizont., Yeren~ung .der 
Pupillen, clanri maximale DilatatiOn, 
doppelseitige klonische Zuckungen d~s 
Nackens uncl Rumpfes, starke Sali­
vation, Verengung der Pupillen. Nach­
dem die Reizung 2 1/ 2 :Minuten ang~­
dauert hat, wird festgestellt: Dte 
distalen Extremitätengelenke schlaff, 
Schulter- und Hüftgelenke tonisch 
O'Cspannt, allgemein gesteigerte Reß.ex-
~rregbarkeit, bei passi-ven Bev.:egungen 0' des O'anzen Gliedes auf. 
der Gelenke tri~t sofort tomsch\ S~an:ngen in beiden Orbic. oculi, Nystagmus, 
. . e) R. A. 5o: Anc~auer~d stm ~ uc n. 'lundfacialis 1. > r. Opisthotonus, 
klonische Zuckuugen1~ betden Oluen.und /~ 11 

1 Vorderbein (in Adductions­
starke Salivation, tomscher .streckh.~:~f N m:ta;mus schwindet, ebenso erlischt 
stellung), r. Bein schlaff, Pupillen ver~ l' Y. ·stirt im EllboO'en- und Schulter-
die tonische Spannung im l. Fussge en c, pet_s1 te o 
gelenk. Beendigung des Versuchs nach 1 :Minu . 

Y R · an der Stelle c. 1 ·t· Cl p ill n . ßlzung 0 ·b·culariskrampf dappe set 10 , up e -
a) R. A. 5~ : Erst N!st~gmu~ : tOhrfacialis. Augendeviation nach r., 

erweiterunO' klomsche Zucl~un~:>en ~ · d 1 klonische Zuckungen im 
01 r df . 1 erst r ann ., klonische Zuckunuen im ßo nn aCia 18 ., 

r. Hinterbein, Reizdauer 11/4 .Minuten. 
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b) R. A. 50: Gleiche Reihenfolge. de_r Reizerscheinung·en mit tonischer 
Kopfdrelmng nach r., schnarchende Insp1ratwn. 

VI. R. A. 45, kurzdauernde Reizungen. 
a) Reizung bei a: Augendeviation und Kopfdrehung na~h r. . 
b) Reizung bei c: Starke Zuckungen _in bei den_ Orbiculans, 

1 
l. _begt~mend; 

Erweiterung der Lidspalten, Pupillenerwelterung, Nystagmus, Nac!~ndr!hun::> 
nach r. Orbicula.riskrampf und Nyst.agmus dauern nach B_eend~n nn:o- der 
Reizung fort. Es schliessen sich an klonische Zuckun.gen_ m betden Mund-
facialis r. > 1. und der Nackenmuskulatur. Starke Sahvat10n. . 

c) ReizunO' llei c: Nackendrehung nach l. , Nystagmus, ton~scher Ltdschluss 
beider AuO'en. Nach .A. ufhören der Reizung: Starke klomsche Zuckungen 
in beiden ::>Faciales, Orbicubres, Kaumuskeln, wälzende ßewegt~ngen. der ~un~e, 
starke Salivation. Die Zuckungen überwiegen r. Im r. Orb1Culans zeltwetse 
kurzdauernder tonischer Krampf; Gesammtclauer dieser Nachzuckungen circa 
40 Secunclen. . 

d) Reizung bei b: Tonische Kopfdrehung nach r., starker Tonus der 
E 't t 1 · ht S der· l. vor·deren Extremität, ganz vorderen r. xtreilll :ä , etc e pannung 

Tonus mit Aufhören der Reizung sofort nachlassend. 
VII. R. A. 40. 
a) Reizung bei b: Kopf und Rumpf stark nach l. gedreht, klonische 

Zuckungen in beiden Mundfaciales, klonischer Kiefer- und Zungenkra.mpf. Halb­
seitiger Krampf der Extremitätenmuskulatm, klonische Zuckungen in der 
l. Extremitätenmuskulatur, r. Extremitäten schlaff. Dauer des ganzen Versuches 
1 Minnte. 

b) Reizung bei b: Clonus des l. Hinterbeins und Fussgelenks, Augen­
deviation nach r. Nach Aufhören der Reizung: Klonische Zuckungen des Orbic. 
oculi, der N ackenmuskulatur, der Mundfaciales, l. Lidspalte weiter, r. verengt, das 
'fhier fällt auf die r. Seite, tonische Spannung des l. Vorderbeins, das Thier macht 
Yereinzelte locomotorische Bewegungen mit dem Versuche, vorwärts zu krabbeln. 

c) Reizung bei b: Tonische Spannung der Nackenmuskulatur, tet.anische 
Starre der l. Extremitäten, tonische Streckung des l. Vorderbeins, clonusartige 
Zuckungen in dengespannten linksseitigen Extremitäten, auch in kleinen Gelenken, 
tonische Spannung der r. Extremitäten, vereinzelte Schlag- und Stossbewegungen 
des r. Vorder- und Hinterbeins, kein Rindenclonus in den r. Extremitäten be­
merkbar. Zungendeviation nach r. Puls 102. 

Ohne erneute Reizung erfolgt nach circa 1 Minute folgender Anfall: 
Starker Tonus in der l. Hüfte, Kopfdrehung nach 1., doppelseitiger Facialis­
clonus, Nystagmus nach 1., Rumpfdrehung nach 1., Umfallen des Thiers, die 
r. Extremitäten anfangs tetanisch gespannt, die 1. adducirt, aber weniger ge­
spannt, dann· treten klonische Stösse in den l. Extremitäten auf, meist im 
Pfotengelenk, dann ganz vereinzelte Zitterbewegungen in den tetanisch o-e-
spannten r. Extremitäten, l. Zungenhiss. . o 

, Been~igun~ der ~eizversuche nach einer Stunde (Vormittags 12 Uhr). 
Am Nachmltta~ smd zwm SJJ~ntane kurz dauernde Krampfanfalle eingetreten. Der 
erste bestand 111 Zuckungen Illl r. Orbic. oculi und Mundfacialis und Verdrehen 
des .K-örpers :md Kopfes nac~ l. Beim zweiten Anfall waren auch Zuckungen im 
l. Or btc. ocuh _vorhanden. Be1 dem Versuch, den Hund zum Gehen zu veranlassen, 
fällt derselbe 1mmer nach der r. Seite, oft werden mit den Vorderbeinen Lauf­
bewegungen gemacht, ohne dass eine Locomotion erfolgt. 
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· Aben·ds läuft der Hund nach t 1 d · · . G . .. . ' r. aume n Im Zunmer umher, rennt o-co-en 
~ege~stande an. Betm Laufen werden nur die vorderen ExtremiFiten be~~o-t 
~te lunter:n an den ~(örper ad~ucirt u_nd tonisch gespannt n~chgesclileift. Zeio·~r~ 
~wegungen . nach I: Da~ Hiutertheil haftet am Boden, während die Yorder .. 

halft~ um dteselbe als Mtttelpunkt circa lOmal rotirt bis der Hu d . tt t 
umsmkt. ' n m ma e 

j • • 14. Juli ~89?: Tonische Span~ung der r. Extremitäten in Adductions- und 
Fle::nonsstelluno. Z1tterbewegungen 1m r. Hinterbein keine A frll 

. 14. Jul~ ~ 1/2 U!Ir N~chm!ttags. Exitus. Section :'Starke su~~~af~ Blutung an 
der basalen I lache, m dte betde N. vagi und hypoglossi eino-eschlossen sind 
Starkm

1
·. Blu.te

1
rguss auf d~r ganzen l. Gehirnconvexität, nach vor~ bis zur Fissur~ 

corona ts retc wnd, nach mnen bis zum Balkenrücken Die beil·1eo-ende z · h · t d' n · t 11 . . · b etc nung 
zetg 1e Hetzs e en be1 1 und d1e alte Operationsnarbe als schattirte Stelle 1. 

B. 11. October 1897, mehljähriger Hund, dem im Juni 1897 die motori­
schen Centren der l. Hemisphäre exstirpirt wurden. Aether-Morphiumnarkose 
(O·O~ Morph. mur.), '1.\epanation auf Scheitelhöhe r. Reizversuche nach Wiederkehr 
des Lidreflexes: 

a) 100 R A. 
1. Unterer Theil des Gyr. postcentralis r. (bei e): Adduction im Schulter-

Ellbogen-, Handgelenk. ' 
2. Andauernde Reizung der Vorderbeinregion r. (bei e): Linke vordere Ex­

tremität adclucirt, fiectirt, mässige Spannung der Extremitäten; leichte Con­
tractm in den drei Gelenken; Kopfdrehung nach l. Augendeviation nach l. oben. 
Nach Aufhören der Heizung Handgelenk schlaff; leichte tonische Spannung des 
Ellbogen- und Schultergelenks; allgemeine leichte Spannung, jedoch über­
wiegender Tonus des r. Vorder- und Hinterbein~; es gelingt auch nicht nach 
Aufhören der Reizung, die rechtsseitigen Extremitäten im Hüft- und Schulter­
gelenk zu strecken. 

3. Auelauernde Reizung der Yorderbeinregion. Sofort l. Vorderbein in 
cler Hüfte, cla.nn im Ellbogen- und Fussgelenk gebeugt; feine klonische Zehen­
bewegungen in demselben. Im r. tonisch gespannten Yorderbein starker, feiner, 
i·hythmischer, oscillirender Tremor. H. Hinterbein tonisch gespannt, fiectirt. -
L. Vorderbein in allen Gelenken flectirt, schlaff, l. Hinterbein desgleichen. 
Dauer cler ersten Reizung 1 .Minnte, der zweiten (nach 1

/ 4 ·Minute Pause) 2 :Minuten 
10 Secunden. Dauernder Tonus r. auch nach Aufhören der Reizung; kurz­
dauernde ldonische Adduction im schlaft'en l. Hinterbein, r. Hinterbein schlaff, 
1. Hinterbein klonische Adduction im Hüftgelenk. 

b) 90 cm R. A.: Tonische -'\.dduction des 1. Vorderbeins im Hüftgelenk; 
ldoniscbe Zuckung-en in allen Gelenken cles.l. Hinterbeins einschliesslich der Zehen. 
Reizelauer mit clr~ i Unterbrechungen 4 :Minuten b Secunden. Nach Aufhören 
der Heizung leichte, langsame Bewegungen im ~nmpf, l. Hinter- ~md Vorderbein : 
Adduction in der Schulter und im Knie ansehewend synchron mtt der Athmung. 
Genaue Zählung ergibt,· dass sie nicht synchron mit der Athmtlllg sind. Lang­
same, tiefe Inspirationen 12 per :Minute. 

c) 80 cm R. A. 
1. Das 1'hier fällt auf die r. Seite, streckt die Hinterbeine in der Hüfte, 

seufzende Inspirationen; Zunge zwischen die Kiefer . gepre~st; ~-itternde Be­
weo-uno·en in dem tonisch in der Hüfte fiectirten l. Hmterbem; fallt auf den 
Rü~km~; Kopfdrehung nach l.; Zunge wird nach r. vorgesto~sen; Laufbe'_Vegtm~e~ 
mit dem r. Y orderbein; leichte Strampelbewegungen mtt dem l. I-Ituter bem, 
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· 1· ·t L fbeweO'tlJlO'ell mit dem r. dann mit dem I. Vorderbein; Stmmpel-
Iso u e au ::. o ' R .. 1 1 "1ft 1 1 bewegungen mit dem r. Hinterbein; liegt auf der r. uc m~ 1a e; c a~n oco-
moto~iscl~e Bewegungen, ~·icllt_et sich. plötzlich auf, stre~t uber de~l T1sch. zu 

l f. A O'e "nfa11 o·s .... re1t a-eöffnet mcht zuckend dann luampfhaft oeschlossen. auen ; r. uo" 'o " o • '. - 1 Reizdauer 40 Secnnde11. Dauer dieses Anfalls 1. Mmute_ 3D Secune en. . 
2. Bei Beginn der Reizung sofort klonische Aclcluct10nen 1md Abduct10nen 

des contralateralen L Hinterbeins, dann maximale Kopfdrehung nach 1:. L. Vor~ler­
bein ruhig; to11ische Spannung des L Vorderbeins_; . fällt a~1f. den Rucken, l\.opf 
nach l., a.llgemeiner Tonus vorwiegend I. doppelse1tlge F~Clahszuckungen; ~auf­
bewegungen r., dann L; l. vorher leichte klonische Stö~se un ~llboge?; klomsche 
Stösse auch im L Hinterbein; r. Laufbewegungen; l.ldomsche Stosse; be1m Aufsetzen 
auch l. Laufbewegungen ohne locomotorischen Erfolg. Facialiszuclmngen über-
dauern die anderen Krämpfe weit. . . ... 

3. Klonische Stösse im l. Hinterbein; Drehtmg nach r. DIC Korperachse 
bildet einen nach r. offenen Halbkreis; Reitbahnbewegung nach r.; r. Hinter­
bein maximal fiectirt; tonischer Krampf der r. seitlichen Nackemnuskulatur; 
r. Auge tonisch geschlossen, l. halb geöffnet, Lidreflex erhalten. Seufzende Re­
spiration; Tonus hält r. an; vereinzelte Adductions- und Abductionsbewegungen 
im r. Vorderbein. 

4. Ruckartiges Zusammenfahren des ganzen Thiers; Beugung des Rumpfes 
nach r.; bei jedem Versuch der Reizung desgleichen. 

d) 95 cm R A. 
Langsame Steigerung, tonischer Streckkrampf des r. Hinterbei11s; Clonus 

im 1. Hinterbein, ebenso im l. Vorderbein; Augen nach l. oben, doppelseitiger 
Facialiskrampf, desgleichen :Masseterenkrampf, liegt auf der l. Seite; Lauf­
bewegungen r ., dann beiderseits; klonische Stösse 1.; Streckkrampf beider Vorder­
beine; erst Vorwärts1)ewegung, dann Kopfdrehung nach l.; beim Abklingen 
klonische Stösse im l. Vorderbein, Fuss- und Zehengelenken; r. Tonus; klonische 
Stösse im I. Hinterbein; fällt auf die r. Seite; doppelseitiger Facialislu-ampf; 
Kaubewegungen; leichter Tonus aller Extremitäten, besonders in den proximalen 
Gelenken; Laufbewegungen im r. Bein; fällt auf die I. Seite, macht vergebliche 
Laufbewegungen; Bewegungen der l. Extremitäten deutlich schwächer; deutliche 
Laufbewegungen mit dem r. Vorder- und Hinterbein; l. Extremitäten ruhig; 
Kopfbewegung nach r.; schaben mit dem r. Hinterbein. 

Versuch abgebrochen. Bei den Bewegungen des Hundes werden mit der 
Elektrode Pialgefässe verletzt. Die Blutung kann nur ungenügend gestillt 
werden. Der Hund stirbt kurze Zeit nach der Operation. 

Section: Zwischen Dura und Arachnoidea fand sich ein dicker, bis zum 
Occipital- und Frontalpol reichender Bluterguss. Die r. Hemisphäre ist durch 
die Reizversuche stark lädirt; überquellend, mit kleinen Blutungen in die Rindo 
versehen. Die I. Hemisphäre bietet die in den oben in der Skizze ersichtlichen 
Rindenpartien eine Verwachsung der Dura mit dem 'MarklaO'er dar siehe 
schattirte. Ste~e 2,. die Rinde fehlt daselbst vollständig. Dieser 

0 

Befund' ergibt 
eine E:xstlrpatwn m der Augengegend und nicht der motorischen Region. 

Solche Controlversuche waren nothwendig, um eine der brennendsten 
Streitfragen, wenn. mö~lich, zu~· Entscheidung zu bringen, nämlich diejenige 
n~ch dem ausschlresslich cortica]en .A.ntheil der durch Rindenreizung be­
dmgten ~Crämpfe ~md nach ~leu infracortical erzeugten Componenten des 
KrampflJlldes. Es Ist unbestreitbar das Verdienst von Ziehen, zuerst darauf 
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h_ing~wi~sen zu ~a.ben, dass die bei Reizung der Rinde auftretenden Krämpfe 
~lC~l lll e:ne klon~sche Componente corticalen Ursprungs und in eine tonische 
mfracortlcalen 0 rsprungs zerlegen lassen. 

. I~h habe schon bei ~neiner ersten monographischen Bearbeitung der 
Ep1leps1e (Real-Encyklopäche, IL Auflage, 1885) auf die Becleutsamkeit dieser 
V~rsu~he für di~ Erklärung des Krampfbildes hingewiesen, da ihre Richtig­
kelt mu· durch e1gene experimentelle Untersuchuno·en und insbesondere auch 
durch da~ kl.inische Studium der epileptischen C~nvulsionen gewähr1eistet 
wurde. Dte Emwendnngen, welche von U n verricht u . .A.. gegen diese scharfe 
Trennung tonischer und klonischer Krämpfe erhoben wurden, beruhen haupt­
sächlich auf einer unberechtigten Vermengung feststehender Experimental­
ergebnisse mit allgemeinen physiologischen Deductionen. Die Gegner über­
sehen, dass bei dem durch elektrische Rindenreizuno- erzeuo-ten Kramrlfbilde 

b 0 ' 
sobald nur die Versuche unter bestimmten Cantelen auso-eführt werden 

0 

(Mor[)hium-.A.ethernarkose, schwache faradische Reizuno· von läno·erer Dauer). 
. b b • 

der tonische Krampf überhaupt fehlt; erst bei stärkeren Strömen tritt die 
tonische Componente neben der klonischen hervor, bei sehr starken Strömen 
ist der Tonus fast ausschliesslich vorhanden und treten dann Lauf-, Stoss­
und Strampelbewegnngen zwischen den tetanischen Zuständen hervor. Werden 
einzelne motorische Hirnrindenbezirke, z. B. derjenige des Vorderbeins, 
e:xstirpirt, so tritt beim Einwirken schwacher reizender Ströme auf be­
nachbarte Hirnrindenregionen das Vorderbein überhaupt nicht in den 
Krampf ein, während es bei mittelstarken mit leichtem, bald nachlassendem, 
bald sich verstärkendem Tonus bet.heiligt ist und bei sehr starken Strömen 
denselben Tetanus wie die anderen Extremitäten darbietet. Wurde aber 
nach Exstirpation, z. B. der linken .A.ugenschluss- und Vorclerbeiuregion, 
das fi·eiliegende Marklager mit mittelstarken und stärkeren StJ.·ömen ~Rollen­
abstand 80-40 mm) gereizt, so blieb das rechte Auge meist w~tt offen, 
seltener wurde es zugekniffen, nur dann und wann zuckte es letcht, das 
rechte Vorderbein wurde tetanisch nach vorn gestreckt und zuckte gar 
nicht. Die o·esammte übrio·e :Muskulatur verfiel in klonisch-tonische Krämpfe~ 
bei denen ~ntsprechencl der stärkeren Reizung das tonische. Element über­
woo·. Hörte man mit der Reizung auf, so trat sofort Ruhe_ m dem ~·ec~ten 
Au~·e und in dem rechten Vorderbeine ein, während m der ttl)l:tgen 

0 
• • h J{. f ncl zwar vorwaltend klomsche lHuskulatur der tomsch-klomsc e ramp , u ' 

zuclmngen noch einio-e Zeit fortdauerte und auch nach kurzer Ruhepause 
sich mit ül)erwiegend ~klonischen Zuckaugen wieder~~lte. Das rechte .A.uge 
und das rechte Vorderbein waren dann nicht bethel~Jgt. . . 

D. t Z'ehen er·hobene Befuncl wml durch ehe neueren teser zuers von 1 · 1 h . d H . sl ey am Oran o-ntang, sowte c urc 
UntersuchunO'en von Beevor un °1 0 ~ d d.i h · 
l. l kt .· h n Reizversuche von Gotsch und Horsley un. e. c erru­
c 1e e e nsc e f b t"f t Lehrreich smd be-
sehen Reizversuche von Berkholz vollau es a .Ig · 

4 
Binswanger, Epilepsie. 
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sonders die erstgenannten Versuebe am Orangntang: Die Bew_egungsform~ 
in welcher das motorische Centrum auf irgend einen iLu·zen ~e1z mlt\:ort~t, 
ist zunächst eine einmalige Contraction; erst bei längerer Heizung ~ntt em 
klonischer Krampf der abhängigen Muskulatur ein, welc~er siCh all­
mählich auch auf die von benachbarten Centren abhäng1gen :ß'hl~kel­
grup}len ausbreitet. Gegen diese Feststellungen ist w.ecler von U nyYer.nch t 
noch den anderen Gegnern der Trennung der tomsehen und klomsehen 
Krampfcomponeute bei Himrindemersuchen experh~entell begründet~s Be­
weismnterial beigebracht worden; ihr·e Einwände smd mehr theoret1sch~r 
Natur, indem sie gegen eine stricte 'l'rennung· von 'l'onus l~nd Clonus .ehe 
Erwägung ins Feld führen, dass der erstere nur durch eme ?mm~ahou 
Yon Reizwirkuno-en zu Stande komme und deshalb vom pbyswlogiscbeu 

0 . 

Standpunkt ans nichts grundsätzlich Versehiedenes sei. Ausserdem bestre1ten 
sie, dass klonischer Krampf ausschliesslich durch Rindenreizung erzeugt 
werde. Dagegen ist nur zu erwidern, dass weder eine solehe grundsätzliehe 
Scheiduno- von il·o·end einer Seite behaurltet wurde noch das Vorkommen 

0 0 

klonischer Krämpfe medullären oder spinalen Ursprungs durch die obigen 
Versuebe bestritten werden kann oder soll. In einer späteren Entgegnung 
auf die Unverricht'schen Einwände hebt Ziehen nochmals hen'or, dass 
seine Versuche nur für den durch faradische Hindenreizung erzeugten 
Anfall eine solche Trennung der tonischen und klonischen Componente 
dargethan hätten. Hier kann man eben bew·eisen, dass der tonische 
Krampf n i eh t durch Summation der corticalen klonischen Zuckungen 
dieses Anfalls, sondern ganz unabhängig von diesen infracortical ent­
steht. Der klonische Rindenkrampf lässt sieh übrigens von anderweitigen 
klonischen Krämpfen durch einige ganz bestimmte Eigenthümlichkeiten 
unterscheiden: 1. durch den gesetzmässigen, der topographischen Anordnung 
der Centren entsprechenden Ablauf; 2. durch die Arhythmie; 3. durch das 
öftere Zusammenwirken mehrerer Muskeln bei der einzelnen klonischen 
Zuckung, welches mitunter geradezu den Anschein der Coordination er­
weckt. Wo das Ursprungsgebiet des infracorticalen tonischen Krampfes 
einschliesslich der locomotorisehen Krampfbewegungen zu suchen ist, haben 
dann späterhin die oben citirten Arbeiten von mir und Ziehen gezeigt. 

Diese Versuche gestatten folgende Schlüsse: Bei elektrischer Reizung 
eines umschriebenen Bezirks der motorisch erregbaren Rindenregion mit 
schwachen Strömen werden klonische Zuckungen im eorrespondirenden 
Muskelgebiete erzeugt, welche Ausgangspunkt mehr oder wenio-er ver­
breiteter klonischer Krälll})fe in anderen Muskelgruppen werden \önnen. 
Es findet a~so eine fl_äcbenhafte Ausbreitung der künstlich hervorgerufenen 
Erreg~n~ m der Rmde statt, und zwar kann dieser Erregungsvorgang 
seihstaudig nach dem Aufhören des elektrisehen Reizes fortdauern und 
erregend auf die benachbarten oder coordinirten Centren der anderen 
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Hemisphäre einwirken. Bei intensiveren Strömen oder bei stärkerer Dis­
position des Versucbsthieres (z. B. nach öftm·er Wiederholung derartiger 
Versuebe oder unter dem Einfluss der :Morpbiumnarkose) treten ausser 
diesen klonischen Zuckungen auch tonische Krampfzustände und loco­
motorische Krampfformen in den befallenen Gliedern auf. welche durch eine 
Fortpflanzung der Rindenerregung auf tiefer gelegene infracorticale Centren 
(wahrscheinlich durch Projectionsfasern) hervorgerufen werden. Es wird 
damit die zuerst von Bubnoff und Heidenhain ausführlieber be­
gründete Auffassung bestätigt, dass bei diesen Hirnrinden­
versueben wohl die Rinde der erste Ausgangspunkt der Erregung 
ist, dass aber später auch infracorticale motorische Apparate in 
selbständige Erregung gerathen. Diese convulsivischen Anfälle dauern 
oft nur wenige Secunden, oft, wenn voll entwickelt, 2-3 :Minuten und 
wiederholen sich anfänglich nur auf erneute Reizung hin; zuweilen aber 
entsteht ein ausgeprägter Status epilepticus, d. h. die Anfälle kehren spontan 
in gehäufter Anzahl wieder und die 'l'hiere geben dann meist zu Grunde. 
Nach Unverricht steigert sieb die Temperatur im einzelnen Anfall um 
o·l-0·2° C., im Status epilepticus bis zu 44·1 ° C. Durch unsere Control­
versucbe wird dargetban, dass nach Ausschaltung möglichst umfänglicher 
corticomotorischer Abschnitte einer Hemisphäre durch Reizung hinterer 
(nicht motorisch erregbarer) RindentbPile der klonische Rindenkrampf in 
den mit diesen Abschnitten correspondirenden JHuskelgruppen wegfällt und 
doch der tonische Krampf und locomotorische Beweg'Ullgen ausschliesslich 
im Krampfbilde vertreten sind. 

Ich hielt eine solche summarische Zusammenstellung des heute ge­
sicherten 'Ihatbestandes deshalb für nothwendig, weil Unv·erricht auch 
in seiner neuesten Publication seinen früheren Standpunkt unverändert 
festhält und eine ausscbliesslich corticale Genese der beim epileptischen 
Anfall zu beobachtenden motorischen Reizerscheinungen vertheicligt. Freilieb 
macht er eine Einschränkung, dass das Krampfbild durch secundäre.Zuckungen 
complicirt werden könne, welche accidentelle:· Natur und n~ "durc~ 
U eberspringen in symmetrisch gelagerte Ganglienpunkte der Spmalacbse 

zu erklären seien. . 
Ich möchte in Ero-änzung dieser AuffasSUJ1g von U n v ern eh t auf 

die älteren· Versuche vo~ Lewascherf hinweisen, welche_r gefu~den h.at, 
· · b R. de bez1rks (Hmterbem-dass bei stärkeren Reizungen emes motonsc en m n . . 

E. t · es tonischen Fle:x:Jonskrampfes m region) zuo·leich mit dem mse zen em . TT. f 
b 1 E t· 'tä.t auch ein tetamsch er .ru.·amp der zugehörigen contralatera. en x remJ . . . ~r kd h 

. .t .. t ft. ten kann Be1 halbseitwer 1'1 ar urc -
der gleichnamigen Extrem1 a au re ' · . t 0 S 't · ·d der 
schneidung am 11. oder 12. Brustwirbel auf der tge~~Iz e~e e~:tl:~~iO'UnO' 
Effect dieses Versuches nicht geändert. Er folger ' ass . 

1 
od 0 

St de kommt dass bis zum en en-des gleichseitigen Hinterbeins so zu an ' 
4

,., 
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mark die o-ekreuzte Bahn bentitzt wird und erst in diesem die starken Reize 
auch die tl:Medianebene überschreiten. Durch andere Versuche,. auf deren 
ausführlichere Mittheilung ich verzichte, wird bewiesen, . dass drese ~ eber­
schreitung nie zu coordinirten Bewegungen, aber auch mcht zu klomschen 

Zuckungen führt. . . . . o· 
Wenn wirjetztden Versuch unternehmen, cheseExpen~nen~alfotschun:::-en 

bezüo-lich des Ursprungsgebietes und der :Mechanik des eptleptlsc~en Anfalls 
auf die Epilepsie beim Menschen zu übertragen, so müssen wn· m~s von 
vornherein darüber klar sein, dass alle theoretischen und prakttschen 
Schlussfolgerungen in erster Linie abhängig sind von unserer Auf­
fassung über die klinische Definition des Begriffes Epilepsie. Den Sta.nclpuu.kt, 
den wir in dieser Frage einnehmen, haben wir in der Einleitung ausführliCh 
erörtert. Es sei hier nur nochmals henorgehoben, dass eine genaue 
Trennung der sogenannten genuinen (idiopathischen) Epilepsie von d~n 
organisch bedingten reinen Rindenconvulsionen unumgänglich nothwenclrg 
ist. Dieser Standpunkt wird durch die Thatsache nicht erschüttert., dass 
in einer Anzahl von Fällen die Unterscheidung dieser beiden Gruppen 
praktisch auf grosse Schwierigkeiten stösst. Es ist dies dann der Fall, wenn 
durch eine längere Beobachtung des Krankheitsverlaufes im Einzelfalle bald 
eine Gruppirung der Symptome im Sinne der ausschliesslich corticalen Epi­
lepsie zur Beobachtung gelangt, während bei anderen A_nfä1len die motorischen 
Entladungen auf eine ganz andere Genese hinweisen. Eine Erklärung für 
diese Mischformen werden wir späte.r versuehen. Sodann wollen wir daran 
festhaJten, dass nur diejenigen Krampfformen zur Epilepsie im engeren 
Sinne des Wortes gehören, welche als Theilerscheinungen dieser chronischen, 
klinisch selbständigen Erkrankung des Centratnervensystems auftreten und 
nicht nur gelegentliche Krankheitsäusserungen pathologischer Reizzustände 
des Grosshirns und speciell der Rinde darstellen. Es ist mir sehr leicht 
verständlich, dass diejenigen Forscher, welche diese engere Umschreibung 
der epileptischen Krampfform ausser .Acht gelassen haben, zu irrigen .Auf­
fassungen hinsichtlich des Mechanismus des epileptischen .Anfalls gelangt 
sind, indem sie als Rindenepilepsie oder Ja c k so n 'sehe Epilepsie eine ganze 
Reihe verschiedenartigster, ätiologisch und symptomatologisch der Epilepsie 
gar nicht zugehöriger Krampfzustände bezeichnet und beschrieben haben. 
Das Unsichere und Schwankende in der Verwerthung der experimentellen 
Ergebnisse tritt besonders bei der Durchsicht der in den Fachzeitschriften 
enthaltenen Casuistik deutlich hervor. Hier wurden, ganz unbekümmert um die 
besondere Art der motorischen Reizerscheinungen, bald die medulläre oder 
die cortical~ Theori~ zur Erklärung convulsivischer Zustände herangezogen, 
sobald nur Irgend eme makroskopisch oder mikroskopisch nachweisbare um­
s.chriebene Herderkrankung sich als Ursprungsort dieser Krämpfe verwerthen 
hess. Höchstens wurde, falls diese convulsivischen Zustände von dem typischen 
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vollentwickelten epileptischen Anfalle allzu verschieden ware d B · , ·t ·t' 11 E .
1 

. ,. - . n, as e1wor 
"~ar re e PI eps1e · ~ur _Dntersche1clung von den generalisirten Anfällen ge-
l?raucht, g~nz u~abbaug1g davon, ob diese partiellen .Anfälle vereinzelt und 
Immer gleiChartig oder ob sie in zahlreicher Wiederholung und vielo·estaltio· 
auftraten. b b 

Gerade wenn man die reiche Casuistik, welche Fere beiln·inot auf 
die Berec~_tigung prüft, inwieweit die geschilderten Fälle der Epile;sie im 
engeren Smne zugerechnet werden dürfen, so wird man nicht zu selten 
(ich erwähne hier nur Fall 10) zu dem Schlusse gelang·en dass die an­
g~fü~rten .. Beobachtungen überhaupt nicht in den Rab~en' der Epilepsie 
Junemgeboren. :Man kann nur immer wieder lJetonen, dass das Studium 
convulsiviscber Zustände für sieb allein, z. B. dasjenige von Rindencon­
vulsionen, irgend einen Schluss auf das Besteben von Epilepsie nicht ae­
stattet, wenn wir nicht die_ ganze Entwickelung und den Verlauf des 
Krankheitsfalls kennen und insbesondere den Zusammenbang dieser Krampf· 
erscheinungenmit den anderen Krankheitszeichen nicht berücksichtigen. Lässt 
man diese klinisch fast selbstverständliche Forderung ausser .Acht, so 
gelangt man sehr leicht dazu, über die vielfältigen convulsirischen Attaquen 
der verschiedensten Art und Ausbreitung das alte wohlbekannte und 
symptomatologiscb gut durchforschte Krankheitsbild der genuinen idiopathi­
schen Epilepsie zu vernachlässigen. 

Die N ot.hwendigkeit einer strengeren Scheidung dieser verschiedenen 
Krankheitszustände tritt besonders klar zu 'fage, wenn wir die im Verlauf der 
Dementia paralytica auflretenden convulsiviscben Zustände ins Auge fassen. 
Hier haben wir vielleicht die reinsten, bald partieJJen, bald generalisirten 
Rinclenkriimpfe, weiche sich geradezu mit den klonischen Zuckungen bei 
farndiseher Reizung einer umschriebenen Rindenzone des Hundes oder des 
Affen deckeiL Wie selten geht aus diesen als epileptiform bezeichneten Krampf­
zuständen des Paralytikers ein Krampfbild hervor, welches auch nur an­
nähernd mit demjenigen des typischen epileptischen Anfalls identisch ist! 
Selbst wenn der einfache Clonus zum klonisch-tonischen Krampf wird, so 
lässt sieb immer nachweisen, dass der tonische Krampf dem klonischen 
erst nachträglich beigemengt ist. Oder wenn scbliesslich ein generalisirte: 
Krampf hervortritt, so lässt sich bei genauer Beobachtung des ganzen .Anfalls 
der Auso-an o·srmnkt von einer bestimmten Hirnrindenpartie aus der .Art und der 

b b • ll 
Aufeinanderfol o·e des sieb ausbreitenden :Muskell..l·ampfs mühelos festste en. 
Reinere Bilder der soo·enannten Rinden- oder Jackson'schen Epilepsie Jassen 
sich wohl kaum aufftnden, und trotzdem wird es niemandem, der mit der 
Symptomatoloo-ie der Dementia paralytica vertraut ist, in den Sinn kommen, 
hier von wah;er Epilepsie zu sprechen. Ganz ähnlich verhält es sich mit 
den convulsivischen Zuständen corticalen oc1er auch infracorticalen Ursprungs 
im Verlauf der multiplen Sklerose, bei :Meningitis, Tumoren u. s. w. 
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" 
Um einen sicheren Leitfaden in dem Studium der Symptomatol~gie _ der 

·1 t · h A fa··11e zu o-ewinnen werden wir uns zuerst mlt emer ep1 ep .1sc en ..ö.ll c ' .. . o· 
Vergleichung der experimentell erzeugten Anfalle mit den ~ocenannten 
classischen epileptischen Insulten beschiiftigen. Das Kra~up~)Ilcl des voll 
auso·ebildeten typischen epileptischen Anfalls beginnt, soweit dte Erregnngs­
entl~dmwen in Frage kommen, mit einem die gesamm te Körper m uskul a­
tur gleichzeitig.__ ergreifenden Tonus, an den ~ich in d~r zweiten, 
soo-enannten klonischen Phase die verschiedenartigsten, bei der Sym­
pto~atologie genauer zu schildernden Krampfforme1~ anschliessen. Hier sei nur 
hervorgehoben, dass auch letztere von dem expenmentell erzengbaren oder 
klinisch bei umschriebenen Herderkranhmgen der Grasshirnrinde oder 
in der Dementia paralytica zu beobachtenden Rindenclonus recht ver-
schieden sind. 

Ein solches Krampfbild kann experimentellnur erzeugt werden, wenn 
von der Rinde aus intensive Reize auf tiefer gelegene infracorticale, 
motorische Apparate übermittelt werden. Die· Rindenerregung für sieb allein, 
d. h. die Ausbreitung eines Reizes ausschliesslich in der Rinde erzeugt kein 
solches Krampfbild, aber auch die Erregung der infracorticalen Abschnitte für 
sich vermag die Gesammtheit der convulsivischen Zustände nur schwer zu er­
klären. Obwohl uns die Thierversuche gelehrt haben, dass bei directer 
Reizung infracorticaler Centren die Krampfzustände auch nach Beendigung 
des Reizes fortdauern und sich sogar auch spontan wiederholen können (ein 
Effect der Reizung, welcher für die Hindenerregung geradezu charakteristisch 
ist), so ist doch bislang der exper,imentell e Beweis nicht erbracht, dass diese 
motorischen Centralapparate zur selbständigen Erregung eines allgemeinen 
oder partiellen Krampfzustandes fähig sind; denn ich erinnere dat·an, dass die 
Erregung dieser Centren bislang nur auf refl.ectorischem Wege gelungen ist. 

Dagegen sprechen gewisse klinische Erfahrungen, besonders auf dem 
Gebiete der Reflexepilepsie sowie bei den rudimentären Anfällen, dafür, dass 
solche autonome infracorticale Entladnngen ausnahmsweise auch primär 
stattfinden können. Wir schalten eine hierher gehörige Beobachtung ein. 

Beobachtung Nr. 1. K. B., Handarbeiter 46 Jahre alt, aufgenommen 
am 27. Juli 1889. ' 

Erbliche Belastung: Vater (Potator) starb an Nervenkrankheit ein 
Bruder des Vaters war ebenfalls nervenkrank. ' 

. Vor g es c_h ich t e: Schon als Kind Kopfschmerzen. Früher Potator, seit 
zwei Jahren w1ll er das TL"inken gelassen haben. 

Erste_r Anfall yor sechs Jahren: Patient war beim Obstpflücken O{eine 
besondere Hltze); er stieg wegen Kopfschm~rzen, namentlich in der Stirn, vom 
Baum, unten fiel er bewus~tlos _um, l~g emen Vierteltag, wurde zitternd, die 
Obersch~n~el angezogen, d1e Fmger m die Hand geschlao-en aufgefunden 

. :.Imge Monate .. später_ zwei.ter Anfall, dann in den 1:tzt~n Jahren all~ 
Vler ochen Anfalle. Ste begmnen mit Kopfschmerzen, dann Uebelkeit und 
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Appetitlosi~keit, dann tonische F~exion der Finger (unter leichtem Zittern, 
Daumen. emgeschlagen); dann zteht der Krampf nach oben; Patient 
muss dte Ellenbogen beugen, clen Kopf senken, die Beine anziehen; 
erst dann verliert er das Bewusstsein. Nach dem Anfall sehr zerschlac:ren. 

So;natisch : . S~irne rech_ts, I-~_interh~npt links prominenter; r. Pu~ille 
etwas 1veiter, r .. Facmhs _spurwetse starker mnervirt, geringer Tremor manuum, 
Zunge kaum zttterncl, clte Sehnenreflexe gesteigert, Hautreflexe normal, Muskel­
erregbarkeit gesteigert, craniotympanale Leitung erloschen, Kopfpercussion äusserst 
empfindlich, mit Schwindelgefühl verbunden, vorn und hinten etwas mehr als 
seitwärts; auch einfacher Druck sehr empfindlich; supraorbital sehr, infra­
orbital kaum druckempfincllich; I. liiacalgcgeud sehr druckempfindlich (Bruch), 
keine Spinalirritation. 

Psychisches Verhalten: Orientirt, leicht gereizt, spricht laut, oft in 
brutaler \\T eise. Am vierten Tage auffällig unklar, linke Schulter hängt auffällig 
stark, g·ibt grobe Antworten. am 'rage darauf wieder orientirt. Spätere .Ant'i.lle 
(in der Klinik): a) Patient f.'illt links vom Stuhl, allgemeine "klonische Krämpfe" 
eine Viertelminnte, clann tetanische Streckung der Extremitäten, Gontorsionen des 
Rumpfes, zuletzt Zupf- und Wühlbewegungen, Einbohren des Kopfes nach links 
in die Kissen. b) Patient fällt nach links aus dem Bett, einige n'linuten bewusstlos, 
keine Zuckungen. Patient hat viele Anfulle, alle paar Tage 1-~; fällt nicht 
immer nach links, nicht immer Zuckungen. 

Weiterer Verlauf: Patient fast völlig apathisch, verrichtet die ihm auf­
o·etrao·enen Arbeiten mechanisch. Im Juni des nächsten Jahres ist bemerkt, 
dass 

0

er wieder sehr jähzornig und_ explosiv _ist. r • •• 

Bei den Anfällen fällt er metst nach lmks, der Krampf 1st symmetusch, 
fnst ausschliesslich tonisch, dauert 1-2 Minuten, ist von mehrminutlichem 
Schla.f und stundenlanger Reizbarkeit gefolgt. . 

Im Jnli: Patient wieder ruhiger, in den späteren n'lonaten Wiederholt 
brutal. Am 20. October nach der Ptl.egeanstalt transferirt. 

Auch wissen wir bestimmt, dass sowohl Reize, welche diesen . infra­
eorticalen Centren von der Hirnrinde aus zuftiessen, al~ au~h s~lche, die vo~ 
cler Peripherie aus an sie gelangen (vgl. später Refiexep!le~sie), clteselh_e~ untei 

· · · tio·e in Ihrer Intens1tat und bestimmten Voraussetzungen m ganz e1gemn o , . .. . 0" 

A.usclehnun o· von den pathologischen Erregbarkeitsbeclingnng~n abhan~toe 
o · l E . .· 1ente war es clie nlorphmru-

Thätigkeit versetzen können. Bet c em xpeun · . . . d d a· 
Ae,ther·nar·kose sowie der elektrische Reiz, welcher ehe Hn·nnn. e hun Bte 

' · · li tholoo·tsc en e-
übrio·en Theile des CentTalnervensystems m c ese pa o 

0 

clingungen versetzte. ·hl e dass au ch bei der 
Diese ErwäO"Ull O"en führen uns zu dem Sc uss ' . . h 0 

. o ~ . . rün gliche die epilep t tsc en on-
genuinen Epilepsiedei ms~ . '.· ·· ·en R1"udenerreO"ull!!: R · emer pumar o .... 
vulsionen auslösende eiz m lt t a ·eser Erreo-nnO" die Ent-

1 · 1 aber das Resu a 1 
1::1 t:>' • zu suc 1en sei, c ass ' ' 

1 
.• · he 1 Oomponente des ep l· 

h . . htl" h der convu sniSC t ladung mstc tc d 1· ntensivsten in infra-
. f ll schnellsten un 1 epttschen An a s, a.m . te zur Wirkung gelangt. 
. · h Oentrala.ppa.ra n 

cort1calen motonsc en . h R" lenerrerunO" sprechen am deut-
Für die Annahme einer ursprünghc en mc . o o 
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· a· · ·t· Je BewusstseinsstörunO' und die meisten .Aura-hchsten re 1111 1a · · o . . 

di . t . tr·'rtt 1·n cler Mehrzahl der Insulte uns als eme allgememe formen· e ers ere · •< • 

H ' .. tl cltJDO' ento·eo·en welche eine Ausschaltung aller corbcalen emmungsen . a o · e o ' '·. . . 
Voro·än o·e einschliesslich der motoriscilen Leistungen der R.mde bechngt. Dre 
..A.ur~sy1~ptome, welche der initialen Hemmungsentladung voraufgehen, se.tze.n 
sich zusammrn aus partieJJen Hemmungs- und Erregungsentlaclungen, ehe 
wir später im Capitel der Symptomatologie näher b:sprechen werden. Aus 
diesen beiden Vorgängen aber den Schluss zu zre?en, dass auch a~le 
motorischen Reizerscheinungen ausschliesslich der Rmde entstammten, rst 
unzulässig; die obigen Ausführungen haben uns gezeigt, dass die _erste con­
vulsivische Phase des epileptischen Anfalls nur in indirecter Bezrehung zu 
diesen initia.Jen Rindenentladungen steht. 

Wenn man den menschlichen vollentwickelten epileptischen Insult 
genauer stuc1irt, so erkennt man unsr.bwer, dass hier eine motorisebe 
Hemmungsentladung den motorischen Reizerscheinungen voraufgeht. Sie 
besteht in einer im Beginne des Anfalls auftretenden allgemeinen I\Iuskel­
t-rschlaffung, welche freilich fast blitzartig abläuft und dann der tonischen 
Componente des Krampfbildes Platz macl;rt. Das Zusammenstürzen der 
Kr anken beruht auf dies er in i ti al en Hemmung ·der m o torisehen 
Function. Dass nicht clie Bew·usstlosigkeit allein dieses hilflose Zusammen­
brechen der Kranken verursaeht, beweist das Verhalten der Kranken in den 
uUYollständigen Anfällen, bei welchen sie trotz tiefer Bewusstlosigkeit nicht 
zu Boden stürzen, sondern verschieden geartete motorische Reizerscheinungen 

·darbieten. Es ist sehr wahrscheinlich, dass diese Hemmungsentladung sieb 
\'ornebmlich im cortico-motorischen Gebiete abspielt. Bei dieser Annahme 
wird es auch leicht verständlich, dass die motorischen Reizerscheinungen 
im Beginne des Anfalls ausschliesslich und, wie ich gleich hin .... zu­
fügen will, in seinem weiteren Verlaufe hauptstiehlich durch Er­
regungsentlaclungen infracorticaler motorischer Apparate herrargerufen 
werden. Diese Auffassung hat clurehaus nichts Befremdliches; im Gegentheil 
lehren uns anderweitige Erfahrungen auf dem Gebiete der Nenenpatho­
logie, dass mit Ausschaltungen der R-inde (durch \Veo-fall hemmender 
Einwirhtngen) Zustände von Uebererreo·barkeit der tiefe/ o·eleo·enen dem l. . b b ,., . ' 
g e1cben functwnellen System zugehörigen Centralapparate sich vergesell­
schaften. 

. E~·st wenn ~liese Hemmungsentladung in der Rinde beendigt ist, werden 
d1e co~·trco-motonschen Centren Reizphänomene darbieten können. Das früher 
geschJJ?erte 'J1hierexperiment macht. es wahrscheinlich, dass convulsiviscbe 
Erscbemungen, welche diesen Rindenerregungen entspringen, nur o·anz 
zu.m Sch.luss des Anfalls als isolirte und spärliche KrampfbeweO'u~o·en 
rem klo~1scben Ch~rakters zu 'fage treten. Wir werden später sehe~, cf.'lss 
auch benn menschheben Anfall das Krampfbild sich ganz ähnlich gestaltet. 
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Dagegen treten andere Reizsymptome meh · d u · d . h h · . r m en Y ordergrund, das 
sm ar yt mrsche zusammengesetzt B · · , •

1 
• . . . e ewegungen und allO'emem 

'er )I er tetes oder auf emzelne Kör · b z · tt 1 h . perregtonen beschränktes 
'Jl ern, we c es die noch tetanisch gespannte oder schon völlio· erschlaffte 
Muskulatur gegen Ende des .Anfalls durch] .. ft b an . 
, . Di~ übrigen E:·sch~inungen des clnssiscben epileptischen Anfalls (die 

S a!.I v_a t~ on, . Res ~Jira tr o ns- und Ci rcu] a tionss törungen) sind bald 
Bee)elterschermmgen, bald Fohezustände der con1,.,,] · .· 1 Att 
II

. f.. . c ' rusnrsc1en ..u. aquen. 
· rm:. ur sp~·rcht c~er Umstand, dass bei den unvollständigen und kleinen 
Anfallen cbese Storungen sehr häufig in den Eintergrund treten. Doch steht 
der Annahme durchaus nichts im Wege, dass sie einer Miterreauna 
der entsprechenden corticalen und infracorticalen Centrenb ent 
springen und unter Umständen sogar die motorischen Reizerscheinuno-eu 
an Stärke und Dauer übertreffen können. Ausser den Ergebnissen des Thier­
versuch:s, welche auf _die Miterregungen dieser Centren hinweisen (vg1. vor 
Allem die von U n v err 1 eh t gefundenen Respirationsstörun o·en bei elektrischer 
R.inclenreiznng), sprechen hierfür auch gewisse klinische ErfahrunO'en · denn 

. b , 

wn· begegnen unvollständigen Anfällen, in welchen bald secretorische bald . , 
crrculatorische, respective respiratorische Störungen gegenüber den Krämpfen 
der willkürlieh erregbaren 1\ örpermuskulatur bedeutend überwiegen. 

Als Beweis einer primären Betheiligung vasomotorischer CentTal­
apparate ist vornehmlich das initiale Erblassen des Gesichts verwerthet 
worden. Bekanntlich haben die älteren .Autoren den vasomotorischen 
Störungen den hauptsächlichsten Antheil beim Zustandekommen der Bewusst­
losigkeit und der Convulsionen zugeschrieben, wie wir früher gelegentlich 
der Darstellung der experimentellen Forschungen von :Marshall-Hall, 
Kussmaul und 'fenner u . .A. kennen gelernt haben. Wir haben dort 
schon auf das Ungenügende dieser vasomotorischen Theorie hingewiesen, 
soweit eine primäre Alteration des medullären vasomotorischen Cenh·ums 
als Ausgangspunkt des epileptischen Insults in Betraeht kommt. Es ist 
zuerst von H. J ackson darauf hingewiesen worden, dass dieselbe Rinden­
entladung, welche die Krämpfe hervorruft, auch den initialen Gefass1.Tampf 
Yerursacht, indem in dem gleichen Hirnbezirke, in welchem eine primäre 
"Entladung" stattfindet, zugleich ein arterieller Gefässkrampf eintritt. ~nd 
dieser Gefässkrampf ist nach J acks o n die Hauptursache c~er Weiter­
verbreitung der Entladung. Dabei weist sowohl er wie späterhm Go~ers 
die Anschauuna zurück, dass die Rindenentladung erst durch emen 
arteriellen Gefä;skrmnpf und consecutive Hirnanämie . im Sinne der alten 
medullären 'rheorie entstehe. Gowers ist überhaupt em Gegner der vaso­
motorischen 'rheorie. Er betont 1., dass die Blässe des Gesichts kein con­
stantes Symptom des epileptischen .Anfalls sei; es trifft dies besonders für 
viele Anfälle von petit mal zu; 2. weist er die Behauptung zurück, dass 



öS 
Mitbetheiligung der va.somotorischen Oentrcn. 

d. BI=· (d h der vasomotorische Krampf) des Gesichts nothwendiger-
Ie a.sse . · f · a · 
, · d . Beweis für einen cerebralen Gefässk-ra.mp set, a eme engere wetse er . ., 1 R · 

Beziehung der Haut.gefässe zu denjenigen der tieter ge egenen .. egwnen 

d h ·cht nach(J'ewiesen sei Falls ein solcher cutaner Gefasskrampf urc aus m ' o · ' . 
· t ·"tt k· n er n'·1r· als Wirktm o· und nicht als Ursache der RmclenenUadung em u , an ' ' o . . . 

(J' d tet werden sei es dass eine re.fiectonsch bedingte Contraetwa der 
0 e eu , ' . . h · · 
Gefässe stattfindet oder eine Störung der Herzmnervatwn durc ehe Rmclen-
entladuno·en verursacht wird. Dass aber auch clie Störungen der Herz­
innervati~n (durch Vermittlung der Vaguscentren) zur Erklärung des epi­
leptischen Anfa.11s nicht verwerthet werden dürfen, geht daraus hervor, dass 
der Bewusstseinsverlust ohne Störungen des Pulses und ohne Blässe des 
Gesichts beobachtet wird. Er macht dabei auf clie Erfahrung aufmerksam, 
dass Convulsionen zu den o·ewöhnlichen Symptomen der carclialen Synkope 

- b 

nicht gehören. Aber auch die· Vermittlungshypothese von H. J ackso n 
weist Gowers aufs Entschiedenste zurück. Sie widerspricht der allgemeinen 
Erfahrung, dass eine erhöhte Thät.igkeit ("eine functionelle Act.ivitiit") in allen 
Organen eine Dilatation und nicht eine Contraction ihrer Blutgefässe beclingt. 
Die Versuche von Ferrier haben gezeigt, dass dies auch für das Gehirn 
gilt. Schliesslich weist Go wers auch clie Ansicht zurück, dass die "klonische 
Phase" des Krampfanfalls einer Erregung des Rückemnarks durch das 
venöse Blut entspringt. Gewiss trifft das finale "klonische" Stadium zeitlich 
mit der Cya.nose zusammen, welche aus der Behinderung der Respiration 
entsteht. Dennoch nimmt Gowers einen gewissen ursächlichen Zusammen­
hang zwischen beiden Erscheinungen an. Er glaubt, dass der tonische 
Krampf durch clie venöse Stauung unterbrochen und in einen klonischen 
verwandelt wird. Es entspricht dies seiner Auffassung, dass der tonische 
Krampf nur ein zusammengedrängter klonischer Krampf oder umgekehrt 
der klonische Krampf nur ein auseinandergezogener tonischer Krampf ist. 

Wir haben hier den Ausgangspunkt und den :Mechanismus . der epi­
leptischen Convulsionen beim vollentwickelten, sogenannten classischen 
Anfall der genuinen Epilepsie studirt. Auf clie Abweichuno·en welche hin­
sichtlich der He1mnungs- und Erregungsentladungen auf mofori~chem Gebiete 
die un~ollstäncligen und kleinen Anfälle der genuinen Epilepsie darbieten ~ 
werde JCh sp~ter im Capitel der Symptomatologie genauer eingehen. 

Wesentlich anders gestalten sich die Verhältnisse bei der so(J'enannten 
organischen Epilepsie, welche im Gefolge von Herderkranku~1 (J'en des 
Gehirns sich_ ei_nstellen. H_ier ist eine stricte Scheidung pat~tieller 
und generallsHte~· corbcaler und infracorticaler Entladungen 
von _den vol~e~ltw_Ickelten Anfällen, welche der typisehen Epi-
1 ep_si e zuge~on g sm d, uner I äss I i eh. Erstere können, wie so wo h I das 
T_hierexp~nment als auch die klinische Beobachtung lehrt, für 
Sich all ein bestehen, ohne dass das erkrankte Individuum an 



Mechanismus der Insulte bai Herdarkrankungcn. 59 

wirklicher E~Jilepsie erkrankt. Erst wenn Jene allgemeine Abänderung 
des Erregbarkeltszustandes des Centralnervensvstems und vornehmlich der 
Gro~shirnrinde ei ~getreten ist, welche wir b~i der Pathogenese des epi­
leptischen Grundle1dens, der sogenannten epileptischen Veränderung, zu er­
g~·ünden v_erst;~h: haben,_ erst da~n tr~ten die typisch-epileptischen Anfälle 
hmzn. Beun I b 1erexpenmen t wml d1eser Zustand durch bestimmte nar­
kotische Gifte und durch wiederholte elektrische Rindenreizurw oder durch 
Hinden verletznngen hervorgerufen; beim :Menschen bedin o·~ die Herd-e 
erkrankung entweder fiir sich allein oder unter der Mitwirh.tmo- anderer 
1itiologischer Factoreu eine analoge Abänderung des centralen Erre~barkeits­
zustands. Die Epilepsie ist also in diesem Falle etwas Neues, was 
zu der Herderkrankung hinzugekommen ist; sie ist von dieser 
verursacht. In der Mehrzahl der Fälle wird dieses Abhäno-io-keitsverhtiltniss 

bO 

auch klinisch sichtbar durch den Verlauf des Leielens und die besondere 
Gestaltung der Anfälle, die wir später gerrauer kennen lernen werden. Hier, 
wo nur die allgemeine Pathologie der Epilepsie abgehandelt werden soll: 
bedarf es nur des Hinweises, dass von wesentlichstem Einfluss auf die Art 
und Ausdehnung der epileptischen Couvulsionen der Sitz und die Ausdehnung 
des Hirnherdes ist. Wir werden besonders im therapeutischen Abschnitt 
gelegentlich der Bespreehung der chirurgischen Behandlung der Epilepsie 
die hohe Bedeutung des Studiums der einzelnen Krampfanfälle für die Fest­
stellung des Sitzes des Hirnherdes ermessen können. Besonders instructiv 
sind die Fälle, bei welchen ein gemischtes Krankheitsbild vorliegt: 1. Cou­
vulsionen, welche ausschliesslich auf Reizungen in der nächsten Umgebung 
des Hirnherdes zu beziehen sind und der charakteristischen Merkmale des 
epileptischen Anfalls entbehren, und 2. Anfalle, welche der Entladungs-
krankheit der Epilepsie ihre Entstehung verdanken. . . 

Es kann im Einzelfall sehr schwierig sein, diese versehtedenartig 
bedingten Anfälle auseinander zu halten. Ausser der meist auss~hlag­
gebenden Bedeutung der ätiologisch-klinischen Er_forschung des. 1\.rank­
heitsfa.Jles, welche uns die Unterscheidung in genume und ~rgamsch be­
din o-te Epilepsie in vielen freilich nicht allen, Fällen gewäbrletstet, ergeben 
sich aus diesen pa.thophysiologischen Erörterungen die folgenden Merk­
male: Alle convulsivischen Anfälle, welche auf dem Bode~ der 

· · ·· 1 · 1 · hen mögen die Convu lsiOnen epllept1schen Veraue ernng )eiu , . . 
· · k Jt · rer·knür)fen steh (rillt ver-voll oder unfertto· entwtc e setn,' 
e ) "t 1 tl" h auso-epräo- ten Bewuss t-schwindenden Ausnahmen m1 c eu rc ' o o . .. 

h . 1 t Art Die pmt tellen Krampfe s einsstörun o·en der versc rec ens en · .. . 
e I · 1 rrb ·er rersuchs konnen ohne Jede 

der Rindenepilepsie" nach Ana ogre c es 1 
.' • E .

1 
. · t . 

" . . b t he Dte a-em.une pt epste rs nm 
Beeinträchtwuno· des Bewusstsems es e 11 • o . GI" d . t: 0 

• .. h .· b 11 Lähmun o-en emzelner :r te e1 
ausnahmsweise mit ausgepragten umsc ue ene . o .. .1. h 

.. . .. h. 1 olche m den ursprung JC. vom 
oder Muskelgruppen \'erknupft, wa renc s 
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- f l f·ll Gliedern bei der Rindenepilepsie fast zur Regel gehören. 
li.ramp Je a enen r··11 't L · ht ' ·k · · ·d d a·e Parese auch ausserhnlb der An a e m1 elC 1g mt Man wn ann 1 , . h.. t · · 

h · k"' en tind dadurch vor dem Irrthmn gesc utz sem, d1e nnc weisen onn ' . · E · · 
1~otm·ischen Erschöpfungszustände, welche auch be1 der genumen PI_le~lSie 
einer intensiven Entladung nicht selten nachfolgen kö1:nen, aber nueh euuger 

Z ·t . · d . 't7erschwinden mit diesen dauernden Ausfallssymptomen zu ver-ei wte e1 • ' . ..h 17· ~h · 
wechseln. Ist die umschriebene Hirnerkranhmg m der fr:1 esten \.lllü e1t 
aufgetreten, so wird die arganisehe Grundlage der späterhm nachfolgenden 
Epilepsie durch die Entwickelungsstörungen der von .der Herderkrankung 
in Nlitleidenschaft gezogenen Körpertheile noch deutlicher g_emacht .. 

Kehren wir nach diesem Seitenblicke auf die orgamsch bechngte 
Epilepsie, zu der Pathologie der genuin~n Epile1~sie ~urück, so .. können wir 
tms jetzt ein ungefähres Bild der Mechamk der epile~)tJsc~en Anfalle mache~. 
Für den sogenannten classischen Anfall 1st lll der Regel. d1e 
Rinde wohl Ausgangspunkt der ursprünglichen Entladung, nicht 
aber ausschliesslieher Entstehungsort der Krämpfe. Vielleicht :findet 
in der Rinde auf Grund äusserer und innerer, zum Theil beim Gesunden 
als unterschwellio- zu bezeichnender Reize ein allmählich sich steigernder n 
ErreQlnlD"SYorgano· statt, der, bei einer gewissen "Schwellungshöhe" an-

b b l"....i ~ .......... 

gelangt, in dieser oder jener Richtung zur Lösung gelangt. Es tritt dann 
die Entladung ein, welche sieb klinisch durch Hemmungs- und Reiz­
symptome kundgibt. Hinsichtlich der motorischen Componente des epi­
leptischen Anfalls darf aus dem 'l'hierversuch gefolgert werden, dass ein 
intensiver und allgemeiner Erregungszustand in den motorischen 
infracorticalen Apparaten das Krampfbild eröffnet, während die 
klinische Beobachtung uns weiterhin lehrt, dass diesen infracorticalen Reiz­
symptomen eine ganz kurz dauernde allgemeine motorische Hemmung 
voraufgeht, für welche die gleiche Deutung wie für den Bewusstseins­
verlust nahe liegt, dass sie einer Hemmungsentladung in den cortieo­
motorischen Abscbni tten entspricht. Der durch die Reizung der 
infracorticalen Centren hervorgerufene tonische Krampf der gesummten 
Körpermus1.'Ulatur schwindet nach kürzester Frist, wahrscheinlich sofort 
mit Aufhören der intensivsten Erregung. Dann treten andere krampfartige 
Bewegungen hervor, die unter dem Collectivbegriff der klonischen" 

" Krämpfe bislang zusammengefasst werden, die aber sich in die verschieden-
artigsten Krampfformen auflösen lassen. Diese "klonischen" ZuchuJO'en lösen 
sich nämlich auf: a) in locomotorische Bewegungen (Schlag-, Schleuder-, 
Stoss- und Tretbewegungen), b) in ruckartige, zuckende Erschütterungen des 
Kop~es, Rumpfes und der Extremitäten mit vorwaltender Betheiligung der 
proXImalen Abschnitte der Extremitäten (Schulter, Hüfte), c) in Zitter­
bewegungen, welche entweder den ganzen Rumpf oder die o·anzen Glieder 
durchlaufen, und d) in isolirte klonische Zuckungen einzeln~r coordinirter 
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l\'Iuskelgruppen vor~altend c~er ~istalen i~.bschnitte der Extremitäten (Finger, 
Handgelenk, Prona~IOn, Sup.matwn). Während die sub a), b), c) genannten 
Kram~)fformen als mtracortlCal erzeugte gedeutet werden müssen, können 
nur dre ~ub d) gen~nnten klonischen Zuckungen mit hinlänglicher Sicherheit 
als cortiCale bezeiChnet werden. Diese letzteren weisen clamuf hin, dass 
d~e Auslösung der intracorticalen Reizeffecte längere Zeit beansprucht, 
dtese Erreg1mgen aber auch langsamer abklingen, als die der infracorticalen 
motorischen Apparate. Es muss also beim typischen Anfalle die 
Summation von Reizen in cler Hirnrinde vor dem Ausbruch 
desselben eine solche Intensität erreicht haben, dass im Beginne 
des Anfalls nicht nur eine flächenartiae Ausbreituno· der Ent-e o 
Iadung innerhalb der Hirnrinde, soudem auch eine nach der 
Tiefe dringende Entladung zu den infracorticalen Centren statt­
findet. U ncl höchst wahrschein lieh macht sich im Beginne des Anfalls 
der tiefgreifende Unterschied zwischen der functionellen Bedeutung der 
Hirnrinde uncl der übrigen Abschnitte der Cerebrospinalachse auch claclurch 
bemerkbar, dass in ersterer die Hemmungsentladungeo, in letzteren die Er­
regungsentlaclungen vorwalten. Gewisse Auraerscheinungen beweisen 
aber, dass auch bei der Entstehung des Anfalls, beim Einsetzen 
der Rindenentladung umschriebene Erregungsentladungen in 
ihr stattfinden. Dass die Rindenentlaclungen diejenigen in den infra­
cortica.len Centren überdauern, beweisen die in der Symptomatologie genauer 
zu schildernden, vorwaltend auf psychischem Gebiet gelegenen Krankheits­
zeichen, welche dem con vulsi vischen Stadium nachfolgen. 

Man kann den Vorwurf erheben, dass diese Darstellung ein compli­
cirtes Ineinandergreifen von Hemmung und Erreg11ngen in den verschiedenen 
Abschnitten der Cerebrospinalachse voraussetzt. Dem ist entgegen zu halten, 
dass der typische vollentwickelte epileptische Anfall auch ein complicirtes 
Gefüge von Symptomen darstellt. Für jeden Fall beweist sie, dass m~ t der 
einfachen Behauptung des corticalen Ursprungs der Convulsronen 
beim typisch-epileptischen Anfall keine ersc~öpfencl:, f~ir ~lle 
klinischen rrhats achen zu fri e denstellende Er kl arung mog lieh rs t. 
Die atypischen und unfertig entwickelten Krampta1~fälle de~·. genuinen .Epi~ 
lepsie mit isolirten ,,tonisch-klonischen" ~rämpf~n em_~s Ghed.es oc~er .elll.er 
Körperseite oder symmetrischer Glieder .b.etder Korperhalften, die k~r zcl:1uer n~ 
den Anfälle mit ausschliesslicher Bethethgung der Augen- oder Krefer- ~d~r 
ZunO'enmuskeln, sowie die eigenthümliche Combination vo~ Bewussts~ms-

0 · · J t ·· hen Beweo·ull o·en emzelner Gheder verlust mit ausschhesshch ocomo onsc o . o .. 

oder des ganzen Körpers (vgl. das später zu schildernde L~ufphanorn~n) 
· · h dass recht verschteden werthrge werdennur verständlich, wenn wn· anne men, ' . . . 

. . h Eft~ t h. no·Jeich o·enrtet~ motonsche Centr alappar ate undrm motonsc en ec se 1 u o o ' .. 
auch für sich allein von der Entladung betroffen werden konnen. 
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• A 1':'!1 1·t soO"e11annter motorischer Aura, welche ganz analoge D1e .1l.-11Hl e m o ~ · E · 
r e 1 halJen kann deuten darauf hin, dass Ctie rr e gu n g 1 nfra-Beweo-un o·slorm 1 ' ~ A l . 

t
.o lo motor·ischer OentralarJparate sogar Cter us oreltung 

cor tca er B · 
der intracorticalen Hemmungseutl.adung, d. h. de1~1 _ewus_stseins-

t . f ehe 11 den vollentwiCkelten Anfall emle1ten kann. Es verlus vor an g , . 

k 0' • der~ o-anze Anfall ausschliesslich aus elller solchen 
ann so 0 ai t- • ~· f 1 

· f· ·t1'calen Erreo·uno·sentladung· bestehen, w1e Ctie o gende 
Jll racor 0 t'l • h r 
Beobachtung lehrt, welche die mamtigfachsten .A.bstufun?'en zWJ_sc en c 1esen 
abortiven und vollentwickelten atypischen Anfällen darl~tetet. ?1~ gen~ueren 
:Mittheilungen über die klinische Eigenart dieser parttell~n mfracortlcalen 
Erreguno-sentluduno-en finden sich in der SJmptomatologte pag. 193. 

·- Be~bacbtung Nr. 2. M. E. , verheiratet, 30 JaJ:I·e alt, rec. 31. :Th'~ärz _1898. 
Erbliebe Belastung (eigene Angaben!). ·vater soll an Epilepsie g~­

litten haben, 47 Jahre alt gestorben. Ein Bruder der Mutter soll auch Epi­
leptiker sein, 2 Geschwister sollen I~rämpfe gehabt haben und dar_an 
gestorben sein. 1 Bruder lebt gesund. 3 ~mder leben, solle!~ gesund sem. 
1 (lf

2 
Jahr alt) an Krämpfen gestorben, 1 e'/4 Jahr alt) desgleiChen. . 
Individuelle Entwickelung: Bürgerschule besucht, gut gelernt, seit 

dem 14. Jahre Arbeiterin in Porzellanfabrik. Heiratet mit 18 Jahren. Seit dem 
14. Jahr Anfälle, die immer häufiger wurden, dabei wurde das Gedächt.niss 
schlechter. 

Anfälle in der Anstalt (ärztliche Beobachtung): a) Beginn ganz plötzlich, 
Pat.ientin drehte sich auf die I. Seite, Rumpf gebeugt, Krampf tonisch, r. be­
sonders stark. Arme gebeugt, der I. Arm macht greifende Bewegungen. Pupillen­
reaction auf Licht nicht prüfbar, da Patlentin die Augen verdreht, wobei die 
Pupillen ihre Weite ändern. TotalerBewusstseins Yerl ust. Schmerzgefühl er­
loschen. Dauer circa zwei Minuten. Nach dem .Anfall Würgbewegungen. Patientin 
greift mit der r. Hand nach der Herzgegend und stöhnt laut. Sie erwacht 
bald und gibt an, noch heftige Schmerzen in der Herzgegend zu haben. Aura: 
Vor dem Anfall steige es ihr so helss zu Kopf und sie habe heftige Schmerzen 
in der Brust, die zum Halse aufsteigen. Es werde ihr dann schwarz vor den 
Augen und sie sei dann "wegt'. b) Anfälle von tonischem Krampf ohne Be­
wussts einsverl ust: Patientin sagte: :,Ah, jetzt kommt es", dann trat ein tonischer 
Krampf ein, wobei die Beine gestreckt waren, der Rumpf etwas nach vorn 
g_ebeugt, der l. ~·n: gebeugt, der r. nach vorn gestreckt. Dauer circa 
eme Secunde. Pattentm sprach dabei und klagte über heftigen Schmerz, den 
der _Krampf ver:u·s~che. Solche Anfälle treten öfters auf. Patientin gibt an, dass 
es Ihr -~uch .bm ~Ies~n Krämpfen beiss aufsteige aus dem Herzen in den Kopf, 
dann fuh~e ste, wte steh zuerst die Hände zusammenkrampften und dann trete 
Schme~z I!fl ganzen Körper auf. Sie wisse ganz genau, was mit ihr vorgehe. 
~) Patienhn klagte erst sehr über Brustweh, dann begann der tonische Krampf 
Im r. Arm, .. der sich strec~e. Patientin fasst mit der 1. Hand den r. Arm, der 
l. Arm gerath nun auch m Tonus, gleichzeitig das l. Bein das sich etwas 
h~bt . Das. ebenfalls tonische I~. Bein ble~bt ruhig liegen. Währ~nd des Krampfes 
leichtes Zltte~n. :SewusstselD anschemend leicht getrübt aber nicht auf­
geb~ben. Patt~ntm klagt während des Anfalls über beftio-en sdhmerz und stöhnt. 
~u~illen reagLren während des Krampfes auf Lichteinf:ll. Dauer des Krampfes 
etmge Secunden. 
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Som utiscll er B efund · Sch··a 1 f ~ ~ 5 . 1 . . . . ·. a e um ang D:::r cm. Zungennarben. Ge-

slCmsfacmhs l. .-::::. r. Lml~e Gesichtshälfte kleiner als die rechte, linke Augen­
spalte etwas .grosser ~ls dte rechte. Zunge zeigt ganz feinen Tremor. 
. P s?cl11scher Status: Leicht benommen, über Zeit und Ort orientirt 

emfacbe Hechenaufgaben werden zum Theil richt1· c:r •• t Th ·1 b ' 
f l h . . 1 ~ . · o• zum gross en e1 a er 
a sc getec met. "Zu welchem Staat gehört Umenatt 'i" _ D - · · ·h n"cbt" _ W . . · . · . · ,: a~; WClSS lC 
I · . " ei 1eg1ert m Deutschland?'· - "Es o-ibt ihrer gar viele das sind 

lauter Yornellme. " - "Wie heisst der Kaiser?" - o Ich k · ·ht' d f •: 
S h "ft 1 · 1 t b " omme mc arau . - C WCl ClC l a . 

Die Mannigfaltigkeit der Auraerscheinungen beweist dass eine 
ursprünglich umschriebene ErreO"ungsentladuno· in' den ver-

h
. c b 

sc 1edenen functionell differenten Rindeno-ebieten bestehen 
kann. Die zahlreichen Anfälle ohne Aura bestä~igen anderseits die 
Annahme.' dass . die Entla~lung bei einer gewissen maximalen Spannung 
summarrs~h die ganze R.mde betrefl"en kann. Unter welchen Bedingungen 
entweder eme solche gewaltsame Explosion oder eine allmähliche Ent­
ladung maximaler Spannungen eintritt oder warum bald die Hemmungs­
entladungen (absences) und bald die Erregungsentladungen (z. B. bei gewissen 
unvollständigen .Anfällen) vorherrschen, ist uns völlig unbekannt. Man 
kann nur ganz allgemein die Vermuthung aussprechen, dass hierfür 
einerseits der jeweilige Erregungszustand einzelner Hirnrindenprovinzen und 
der infra.corticalen Centren und anderseits die .Art und das Ursprungsgebiet 
des die pathologische Spannung verursachenden Reizes runassgebend sind. 

Bei dieser Auffassung wird es auch verständlich, in welcher Weise beim 
Versuchsthiere oder bei Herderhankungen aus der sogenannten corticalen 
J acks o n'schen Epilepsie sich wahre epileptische generaiisirte Insulte spontan 
entwickeln können. Bekanntlich steigert jeder neue Krampf die corticale 
Erregbarkeit; die ursprünglich umschriebene Rindenerregung füill:t auf 
diesem ·wege zu einer Ladung der ganzen Hirnrinde. Ist ein gewisses 
Maximum erreicht, so sind die Bedingungen für die Entstehung eines 
ausgeprägten tonisch-klonischen Anfalls mit initialer Bewusstlosigkeit er­
füllt und verläuft derselbe in der gesehilderten gesetzmässigen Weise. Wenn 
die localisirte Hirnrindenerregung clirect im motorischen Gebiet stattfand, 
so kommt dies nicht selten auch klinisch-symptoma.tologisch zum Ausdruck, 
indem eine motorische Aura in streng umschriebenen Muskelgebieten den 
.Anfall einleitet . .A.ber auch eigenartige Spannungsempfindungen sowie aus­
geprägte Parästhesien können als sensible Auraerschein~ngen in ~em_ Falle 
auftreten. Dass sie auf eine primäre Erregung bestJmmter HJrnrmden­
provinzen (oberer Scheitellappen ?) zu beziehen sind, ist für ~i~ Fälle höchst 
wahrscheinlich bei welchen durch die Anamnese und den klm1schen Befund 
eine früher vorhanden gewesene Herderk-rankung sich:r ~esteJlt i_st. Solche 
Fälle sind deshalb besonders bemerkenswerth, wetl sie beweisen, dass 
derartige Rindenerkrankungen auch ohne das Zwischenglied einer sogenannten 
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J ackson'sehen Epilepsie Ausgangspunkt einer typi~ehen epileptischen Er-

k . k ·1 ko·· 11ne11 Es z'st für diese Fälle d1e Annahme sehr nahe rau "tmg wei c en · . . .. , 
I. 1 d· ss D'lrbio·e Hirndefecte emen dauernden Rmz ausuben, 1Velche zu 1egenc , a L b . . • . • 

den veränderten Erregbarkeitszuständen des Geh1r~s, d. I.. zm ep!le~tJschen 
Veränderung Veranlassung geworden sind und so die Entwickelung emer an-
scheinend genuinen Epilepsie bedingen. . 

Aus all diesen pathophysiologischen Erörterungen, bet welchen die 
Heranziehung ätiologisch-klinischer Erwägungen unerlässlich gewesen ist, 
ergeben sich die folgenden Leitsätze: . 

1. Der Sitz der epileptischen Veränderung muss In das ganze 
Gehirn verlegt werden, wenn auch die gestörte 'rhätigkeit der 
Hirnrinde im Hinblick aufihre hohe functionelle Bedeutung den 
hauptsächlichsten Antheil an der Erkrankung besitzt. Nur mit 
dieser Annahme Jassen sich all die verschiedenwert.higen Krankheitszustände 
der Epilepsie ungezwungen erklären, sowohl die psychischen Störungen 
und· die eio·enthümlichen Erscheinungen nicht voll entwickelter epi-

b w 

leptischer Anfälle, als auch der classische epileptische Anfall selbst. 
2. Die Natur der epileptischen Veränderung ist noch un­

aufgeklärt. Aus den Experimentalergebnissen und aus theoretischen Er­
wäg1mgen, welche der allgemeinen Nervenpathologie entnommen sind, ergibt 
sich die Hypothese, dass es sich hierbei um eine ganz besondere Form ab­
normer Erregbar kei tszus tän cle der Cen tra la p parate des Gros shi r ns 
handelt. Die versehiedenartigsten, selbst unterschwellige Reize führen in 
diesen Centren zu pathologischen Ladungen und zu mehr oder minder plötz­
lichen, bald periodisch wiederkehrenden, bald unregelmässiger folgenden .Ent­
ladungen der angesammelten Erregungen. Es wird dies hervorgerufen durch 
eine langsame und allmähliche Summation und selbstthätige Steigerung der 
Erregungen innerhalb dieser Oentralapparate. Der auslösende Reiz ist 
entweder direct in der maximalen SpannunbO' der elTeO'ezHlen Voro·än o·e 

b b b 

selbst zu suchen oder besteht in zufälligen, bald äusseren, bald inneren 
Reizen, welche ganz geringfügig sein können. 

3. Die Entladungen verursachen vorerst zwei Reihen von Krankheits­
erscheinungen, welche durch die Bezeichnungen Hemmungs- und Er­
regungsen tladungen am besten charakterisirt werden. Die ersteren werden 
bemerkbar durch die Ausschaltung bestimmter functioneller LeistunO'en, 
während die letzteren in gesteigerten Leistungen, welche ein verze1~·tes 
Bild der physiologischen Vorgänge darbieten, nach aussen hin bemerkbar 
werden .. Eine dritte Reihe von Erscheinungen sind die p 0 s t p a r 0 x y s m e 11 e n, 
d. h. die den Entladungen nachfolgenden Erschöpfungssymptome. Bei 
den grossen Insulten mit rapid einsetzenden und diffusen Hemmun o·s- und 
Erre~ungsent~adungen .ist der nachfolgende Erschöpfungszustand ~in all­
gememer; bel umschnebenen oder wenigstens vorwaltend auf bestimmte 
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Centren beschrü.nkten Hemmungs- und Jljrregungsentladungen :finden sich 
au~h Erschöpfungssympto~ne, ':elche uer voraufgegangenen übermässigen 
Lmstung entsprechend auf best•mmte functionelle Bezirke beschränkt sind. 
Aus der Beschaffenheit und Begrenzung dieser ErschüpfunO'serscheinuno-en 

' h .. R h o 0 

lässt SIC oft em . iicksc luss auf die ''fiihrend des voraufo-eo-ano-enen 
Anfalls stattgehabten Entlaclungen hinsichtlich der Localisation ° d~r haupt­
siichlichsten und vielleicht auch ursprünglichsten Erregungsanhäufung 

· ziehen. 
Es ist die Aufgabe der klinischen l!,orschung, künftighin schärfer 

wie bisher diese drei Reihen von Erscheinungen, welche in dem so 
mannigfaltigen Krankheitsbilde der Epilepsie meist vereint vorkommen, 
aus einander zu halte11. Die nachfolgende klinische DarstelJung wird uns 
ferner Bew·eise an die Hand geben, dass sowohl ausschlies sl i ehe Hemmungs­
als Erregungsentlaclungen in einzelnen sogenannten abort.iren Anfällen vor­
kommen; während die ersteren (die Hem.mungsentladungen) sich vorwaltend 
in der Rinde abspielen, sind bei den letzteren ( clie Erregungs1mtladungen) 
bald corticale, bald infracorticale Centralapparate betbeiligt. DieErschöpfungs­
erscheinungen folgen jeder Entladung in mehr oder weniger ausgeprägtem 
l\lasse nach. , 

4. Der typische epileptische Anfall ist eine dieser Krankheits­
änsserungen. Derselbe entspringt höchst wahrscheinlich einer primären 
Rindenentladung. Doch ist zum Zustandekommen der Convulsionen eine 
intensive und im Beginne der Krämpfe einsetzende :Miterregung der infra­
co r ti cal en motorischen Cen tralapparate (der Stamroganglien, der Vier­
hüo·el der Brücke und der Medulla oblongata) durchaus nothwenclig. 

0 
'5. Bei den unvollständigen und kleinen Anfällen kann die 

Entladung entweder auf die Rinde beschränkt bleiben oder -~ich_ nur a~f 
einzelne infracorticale motorische Apparate erstrecken. Es. er':achst uns ~re 
Aufo·abe durch das genaueste Studium der einzelnen epllep~rschen Anfalle 
die Ausdehnung der Entladung und die Betheilignng der emzelnen moto-
. h c t lappa1·ate f;1·1· J'eden einzelnen Anfall festzustellen. nsc en en .ra ' · B er 1 · t 

6 Die Convulsionen corticalen Ursprungs als eo er-
· . h r ff sen und Herderkrankungen erscheinungen von organrsc en c I u . 

des Gehirns stehen nur in einem indir.ecten Zusammenhang :: :~~ 
E '] . t Sie können für sich allem bestehen, ohne zu d p 

PI epsie s. s r. . f"h. . können aber auch - und dies 
leptischen Gesammtlerden zu u Ien, sre . .. d ·eh die 

, h . . EpilerJsre fuhren, wenn ut ist der hätrfio·ere Fall - zu wa rer . . h · 
0 

• h d erkrankten Hrrntherlen ausge en, Jene 
pathologischen Rerze, welc e vo~ en .

1 
f h Ver1i.nderuncr". herbeigefUhrt 

allgemeine Zustandsänderung, dre "epr ~p 18? ~ d . J{' ndhei teinsetzenden 
'ff d' b ders zu fur dre rn er I worden ist. Es tn t res eson 

1 
f Ausheiluna mit bleibenden 

Herderkrankungen, welche zu einer reaw~n l Ri . . r'·kt die Hirnnarbe 
motorischen Ausfallserscheinungen gelaugt smc · er "n · 6 

Blnswn.nger, Epilepsie. 
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als dauernd wirksamer Reiz, welcher in dem jugendliehen und durch 
die voraufgegang·ene Gehirnerh.Tankung· in seiner Entwickelung geschädigten 
Gehirn die günstigsten Angriffspunkte für die Entwickelung dieser dauernden 
Zustandsänderung vorfindet. So erklärt es sich, dass die grosse Gruppe 
der Fälle von "partieller Epilepsie", bei welchen die Folgeerscheinungen 
von Herderkrank1mgen mit voll entwickelten und unfertigen epileptischen 
Insulten vereint sind, vornehmlich im jugendlichen Alter entstehen. 1) 

1) Nach Fertigstellung dieses Abschnitts - wii.hrend der Dntcklegung - erschien 
eine experimentelleArbeitvon Prus (Wiener klin. Wochenschr., Nr. 38, 1898): "Uebcr 
die Leitungsba.lmen und Pathogenese der Rindenepilepsie", welche hinsichtlieh des Mecha­
nismus des epileptischen Anfalls zu Ergebnissen gelangt, die sich mit den hier nieder­
gelegten Anschammgen völlig decken. Die Uebertragung der primiiren Rindenerregung 
auf die infraeortica.len motorischen Centralappara.te erfolgt nach Pr u s auf besonderen 
motorischen Bahnen, welche die von der Rinde ausgehenden Reflexe und die complicirtc·n 
(willkürlichen) Bewegungen vermitteln. 



Actiologic. 

III. Aetiologie. 

. . Die ätiologische Forschung wird zweckmässig den allgemeinen Ge­
swhtspt:nkte~ untergeordnet, welche durch das Studium der Pathogenese 
der _Epllepsle gewonnen wurden. Wir werden dementsprechend streno­
scheiclen ~üssen: erstens_ die Frage nach den Ursachen des epileptische~ 
Ges~mmtle~clens, der epileptischen Veränderung von N othnagel, und 
zweitens d1e Frage nach den ursiichlichen Bedino·mwen für den Ausbruch 
der pa.roxystischen Erscheinungen. 

0 0 

Auf diese strengere und grundstitzliche Scheidung der ätiologischen 
Momente hatte zuerst No th u ag el hingewiesen. Trotz seiner folgerichtigen 
Beweisführungen ist aber noch bis in die neueste Zeit - besonders in den 
auslündischen Speciala.rbeiten über Epilepsie - fast ausschliesslich nur die 
früher in der Neuropathologie allgemein übliche Eintheilung in prä­
clisponirende und Gelegenheits-, respective auslösende Ursachen beibehalten 
worden. Bei oberflächlicher Betrachtung könnte man zu der Anschauung 
gelangen, als ob die präclisponirenden Ursachen mit denjenigen zusammen­
fielen, welche das epileptische Grundleiden erzeugten, während die Ge­
legenheitsursachen zugleich die Entstehungsbedingungen .des einzelnen 
epileptischen Insults enthielten. Diese Auffassung hält ejner strengen 
kritischen Betrachtung nicht Stand; denn, wie wir nachher sehen werden, 
müssen wir sowohl hinsicht.lich der Entstehungsbedingungen der epilepti­
schen Veränderung als auch der epHeptischen Attaquen die ursächlichen 
Momente nach diesen beiden Hichtungen hin auseinander halten. Freilich 
wird dies in vielen Fällen an praktischen Schwierigkeiten, an der mangel­
haften Kenntniss der Vorgeschichte, an der Vielfältigkeit und zeitlichen 
Incongruenz der im Einzelfall zusammenwirkenden schädlichen Ursachen 
scheitern. 'l'rotz dieser ll'lisserfolge wird die theoretische Forderung nach 
einer strengeren Scheidung der vorbereitenden und auslösend~n 
Ursachen sowohl für die epileptische Veränderung, als auch fur 
den einzelnen epileptischen Insult bestehen bleiben; dass sie aber nicht 
nur eine theoretische, sondern weitgehende praktische Bedeutung, besonders 
im Hinblick auf therapeutische Erwägungen besitz~, leh_ren uns besonders 
diejenigen Fii.lle, bei .denen die Fragen nach einer c~n·urg1schen Behandlung 
beantwortet werden müssen. Hier wird die Entsr.he1dnng sehr oft davon ab-

5* 
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· · b · . 1 directen auslösenden :Moment der epileptischen Ver-häno·1o· sem, o wn c em ' . - ... 
0 0 B · e. Hirnerse.hütteruno· oder umsclmebenen 1\.opfveiletzungen, änderung, z. · em 1 · 0 • 1 b · 1 

d · · her·en Oro·anerkrankun o· das Hauptgeww 1t e1messen oc er ob o er emer penp o' ' 0 - E · h · 
· d 11 · u11cl individuell pr=:i.disponirenden Ursachen der rbhc keü, wu· en a geruem ' . . 

d K · h"dJ.O'tlJWen Intr·mterinerkranhmo·en das Schwergewicht bet der er etmessc a o o , '· . o . . . 
Entstehung des Leidens zumessen. Das Gletche gilt, wenn WI~ ehe Ent-

t h be~d1'no·u1laen der einzelnen Insulte betrachten. Um weitere Aus-s e nngs o o . · · 1 
führungen zu ersparen, wollen wir kurz einen Fall skiZZiren, m .we chem 
solche ittiologische Erwägungen für die Behandlung \~On wesm.Ithcher Be­
deutung waren. Ein 7jähriger Knabe, von beiden Seiten erbhch be_lastet 
(Vater in seiner Jugend ebenfalls Epilepti~er, :M~üt:r hysterop~th1sC~1), 
erkrankte an Epilepsie im Anschluss an eme Infectwns1.·Tankhett. Hter 
wirkte die Erblichkeit als entferntere, die Infectionskrankheit als aus­
lösende Ursache der epileptischen Veriinderung. Die Anfiille kehren in 
den nächsten Jahren trotz verschiedener Behandlungsversuche in un­
regelmässigen Zwischenräumen bald vereinzelt, bald gehäuft wieder. Sehr 
hiiu:fig werden sie ausgelöst dnrch Verdauungsstörungen und damit verknüpfte 
Autointoxicationen (hartnäckige Obstipation mit Meteorismus, leichten Fieber­
bewegungen und Urticariaeruptionen ). Schliesslich beseitigte ein strenges 
diätetisches Regime und eine lang fortgesetzte Opium-Brombehandlung die 
Anfalle. Als der Knabe in seinem 13. Jahre vom Privatunterricht zum 
Gymnasialunterricht überging und sich in Folge seines ehrgeizigen Be­
strebens, der Erste in seiner Classe zn sein, geistig entschieden über­
anstrengte, kehrten die Anfälle, welche zwei Jahre sistirt hatten, wieder. 
Sie traten vereinzelt, meist in den frühen .Morgenstunden auf. Der Kranke 
erwachte mit lebhaftem Urindrang, bevor er aber zum Nachtgeschirr greifen 
konnte, verlor er mit initialem Schrei das Bewusstsein, hatte einen kurz 
dauernden Tonus bald der ganzen Körpermuskulatur, bald ausschliesslich des 
Rumpfes und der oberen Extremitäten nebst Kieferkrampf, dann vereinzelte 
Schlagbewegungen mit den Armen und schliesslich ein etwa halbstündiges 
Erschöpfungsstadium mit Uebelkeit und Brechneigung. Nachdem sich die 
Anfalle innerhalb weniger Wochen etwa viermal wiederholt hatten, wurde der 
Knab.e erneut in Behandlung genommen. Bei völliger Enthaltung von geistiger 
Arbe1t, genauer Regelung der Flüssigkeitsaufnahme vor dem Schlafen­
gehen und Wecken des Knaben etwa um die vierte Mor()'enstunde behufs 
Urinentleerung gelang es, die .Anfälle wieder zu beseitio·eu~ Nach der Rück­
kel~r zum Gymnasialun~erricht nützten die Vorsichtsma~sregeln behufs Ver­
meldung der morgendlichen Blasenreizung nichts mehr, der Kranke bekam 
erneute Anfiille. Erst nach der Wiederaufnahme des Privatunterrichts, bei 
w~lchem das }Iass geist.iger Bethätigung gerrau controlirt werden konnte, 
~)heben unter .An~'endung der genannten :Massregeln die .Anfälle fort. - Hier 
Ist durch Hered1tät und durch die Infectionskrankheit im Kindesalter die 
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vo.rb~reit~nde uncl auslösendeUrsacheder epileptischen Veränderuno· o·eO'eben 
Hms!Chtlteh der später im 13 LebensJ· ahr m 1· ede. f' .... t :'1 ° ? l · ... . • . . . • · " r au ge~1·e enen ept eptisc 1en 
.A~falle W~lk~e .~~e geistige Ueberanstrengung sicher als prädisponirendes, 

. der von d~r. gefullten Blase ausgehencle Reiz als auslösende Ursache. Erst 
nach .Besetttgnng der prädisponirenden wurde die anslösende Ursache 
der emzelnen .Anfälle unwirksam. 

Diese Vorbemerkungen werden genügen, um die genannte EintheilnnO' der 
Entstehungs~eclin?ungen zu rechtfertigen. Wir wenden uns nun der Erörte7-ung 
der das. epileptische Gesummtleiden verursachenden Factoren zu. 

. "VVte schon in der Einleitung hervorgehoben wurde, muss der über-
Wiegenden Mehrzahl der F!Lile der epileptischen ErkrankunO' das Attribut 
eines chronischen Leielens zugetheilt werden. Wenn wir c1:n Krankheits-

. verlauf im Einzelfalle über Jahrzehnte verfolgen können, so tritt die :Mannig­
faltigkeit und das ·wechselvolle der Krankheitsäussernngen uns mit d;r 
gleichen Lebhaftigkeit entgegen, welche auch bei anderen chronischen 
Nervenkrankheiten, vor Allem bei der Neurasthenie und Hysterie, den Be­
schauer verwirrt und über den inneren Zusammenban a clieser zeitlich und 

t:> 

örtlich (letzteres hinsichtlich der ergTiffenen functionellen Bezirke) weit 
aus einander liegenden Krankheitsvorgänge getäuscht hat. Hier wie dort 
bedarf es bestimmter leitender Gesichtspunkte, um diese wechselvollen Er­
scheinungen nicht nur systematisch zu ordnen, sondern auch auf bestimmte 
Grundursachen zurückzufnbren. Das vorstehende Capitel hat uns darüber be­
lehrt, dass auch bei der Epilepsie wie bei den übrigen chronischen und diffusen 
Nervenkrankheiten diese Grundlagen der Krankheit in einer eigenthümlich 
pathologischen Zustandsändemng des Centralnervensystems zu such~n sind, 
welche sich in den verschiedenen Nerven- oder. Geisteskrankheiten in Yer­
schiedenartigen Functionsstörungen kundgibt. Wir waren im Capitel der 
Pathogenese zu clem Geständniss genöthigt, dass uns eine tiefere Erkenntniss 
über d;:ts vVesen dieser pathologischen Beschaffenheit noch fehlt und dass 
wir zur Sehaffung einer uns auch nur einigennassen befriedigenden Gesummt­
anschauung über diese pathophysiologisehen Vorgänge zahlreicher Hilfs-

hypothesen bedürfen. . 
vVesentlich leichter ist uns das Verständniss der ursächlichen Ver-

knüpfungen zwischen gewissen allgemein und indi~iduell einwirke~den 
Schiidlichkeiten und nachfolgender ausgeprägter :N erren- oder G~tstes­
krankheit, wenn wir die empirisch gefundene Thatsa~he ~er p~tho_logtschen 
Zustandsänderung als gegeben betrachten, wel~he w1~· ~eit Gn~slllger a.ls 

t . e psvcllOll"thische PrädtSI10Sit10n bezetehnen. Die neuro-, respec 1v ·' ,. . 
K . kl 't t r'ckelt "t· c~h erst wenn jene schon Yorhanden 1st. ran 1e1 en"I . . ~ . , . .. . . . 

D. E ·f h . . 1 h ·t liilS \reiter dass auf clem Boden cheser Pradisposltwn 1e r a nmg e 1 ' • · k 1 t' . 
sich schwere und lano·wierige Nervenkrankheiten durch Emwn· ·tmg re ~ n 
o·e

1
.
1
·n o-fü o·io·er bei nor~nalem vollwerthigem N enensystem ent\reder gar mcht 

t:> t:> 0 t:> ' ' 
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Ol·u" bero·ehend wirksamer Schädlichkeiten entwickeln. Es odet· nur ganz v b • . _ . . 

k · h t ·eh deshalb vom ::ttioloo·Jschen Standpunkt aus d1e -ennzerc ne s1 ' ' b . . . . 

neuro-, respective psychopathische Prädis~ositl .on als eme ver-
rino·erte Widerstandsfähigkeit gegen physiologische ~n? pa~ho-
1 0.? he Reize· beide wirken in erhöhtem Masse als Schadhchke1ten, 

0 0 1SC > • .. • R · 
welche die Gleichgewichtslage des Nervensystems, d1e gesetzmassige eact10n 
auf äussere und 'innere Reize, das physiologische Widerspiel hemmender 
und erreO'ender Vorgänge erschüttern und verschieben. ·wie ich in meinem 
Lehrbuch der Neurasthenie ausgesprochen habe, ist dieser besondere Zustand 
des Nervensystems die .Matrix für alle schlummernden pathologischen Keime, 
die nur der Befruchtung durch irgend welche zufällige Schädlichkeiten und 
der geeigneten Entwickelungsbecliugnngen bedürfen, um in üppigster \V eise 
emporzuschiessen und bald diese, bald jene Geisteskrankheit hervorzubringen. 
Dieser Weg der Betrachtung wird bei dem ätiologischen Studium jeder 
einzelnen Nervenkrankheit immer in gleicher \V eise beschritten werden 
müssen; man wird es geradezu als einen Beweis für die Richtigkeit dieser 
Anschauungen bezeichnen dürfen, dass kein moderner Bearbeiter irgend 
einer Nenenkrankheit dieser allgemeinen Betrachtungen entbehren kann, 
wenn er dem Leser ein Verständniss für clie vorbereitenden Ursachen eröffnen 
will. Es ist deshalb unerlässlich, auch hier wenigstens in groben Umrissen 
die ätiologisch-klinischen Grundanschauungen über die neuro-, respectire 
psychopathische Prädisposition dem Studium der einzelnen ätiologischen 
Factoren voranzustellen. 

:Man unterscheidet zweckmässsig: 1. ererhte, 2. intrauterin erworbene 
und 3. während des extrauterinen Individuallebens erworbene Prädisposition. 
Die beiden ersten umfassen die angeborenen neuropathischen Ver­
anlagungen, die ererbte Veranlagung wird noch besonders als neuro­
}Jathische Belastung bezeichnet. Die dritte Gruppe ist mit der Be­
zeichnung: erworbener neuropathischer Zustand zu belegen. 

1. Die neuropathische Belastung ist auf eine ererbte, d. h. auf eine 
von den Erzeugern überkommene krankhafte Anlao·e zurückzuführen welche 
mit Sicherheit nur. dann zu Stande kommen kann, bwenn bei der am~higonen 
Zeugung pathologisch verändertes Keimplasma, von einem oder beiden Er­
ze.uge.rn stammend, zum Anfl)au des neuen Individuums gedient hat ("con­
stltutlonelle ererbte Veranlagung"). 

Diese krankhaften Keimesabänderuno·en könneu im enO'eren Sinn des \V , . b b 

o.nes. ererb~ sem, . d. h. durch die ursprüngliche Keimesanlage des 
Vorelters ~edmgt sem oder erst während des Individuallebens des -Elters 
durch Ke1messc~ädigu~gen entstanden sein. Die hauptsäc.hlichsten 
Quellen solcher KeJmesschädJgungen sind: Chronische Intoxicationen 
(Alkohol, :Morphi~m, .Blei u. s. w.), Irrfeetionen (Syphilis, 'ruberculose 
u. 8

· w.), cons tt tu t10 n~lle Erkrankungen (anämische, leukämische, 
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chl?~·otische Erkrankungen, Diabetes, Gicht, chronische deformirende .A.r­
thntis u. s. w.) und encUich locale Erhankuno-en der keimbildenden 
Apparat_e (Testikel, Ovarium) durch mechan~che Schädio-uno·en oder 
degenerat1 ve oder entzündliche Processe. 

0 0 

Die Folgen dieser Keimesschädigungen und wahrer ererbter Keimes­
abänderung äussern sich, falls die Frucht überhaupt entwickeluno-s- und 
lebensfähig ist, in der späteren individuellen Entwickeluno- entweder als 
allgemeine constitu tionelle Schwäche oder als ~inseitio-e nur 
das NerHnsystem betreffende Entwickelungsstörung, welche oben 
als ererbte neuropathische Veranlagung bezeichnet worden ist. Diese Ver~ 
anlagung ist bald nur in den Störungen der Nervenfunctionen erkennbar 
bald finden sich auch morphologische Abänderungen der Entwickeluno- de~ 
Gehirns und RLickenmarks, welche freilich nur in den selteneren Fällen 
durch gröbere, malrroskopisch nachweisbare :Missbildungen, respective Ent­
wickelungshemmungen offenkundig werden. 

2. Die angeborenen, intrauterin erworbenen co nstit u tionellen 
Schwti.chezustände, welche ebenfalls zur neuro-, respective psycho­
pathischen Veranlagung führen können, werden erzeugt durch pathologische 
Einflüsse, welche, vom mütterliehen Organismus herstammend, auf 
die Entwickelung des ganzen Embryos oder einzelner Organsysteme, respective 
Organabschnitte schädigend, d. i. entwickelungshemmend einwirken. Dabei 
können die ursprünglich bei der Copulation verwandten Keimesbestandtheile 
durchaus normal gewesen sein, dann ist die Störung im wahren Sinn des 
vVortes eine intrauterin en'v·orbene. Oder die intrauterin wirksamen schädigen­
den Einflüsse werden auf schon krankhaft veränderte Keimanlagen ausgeübt; 
dann haben wir jene wahrscheinlich recht häufig vorkommende und für das 
Individuum sicher recht unheilvolle Vermengung, respective Häufung 1on 
Krankheitsursachen, welche der angeborenen neuro-, respective psycho­
pathischen Prädisposition Griesinger's zu Grunde liegen. Auch diese intra­
uterin erworbenen krankhaften Prädispositionen treten uns klinisch ent­
weder als allgemeine constitutionelle Schwächezustände entgegen oder sie sind 
nur auf die Verriebtun o·en des Nervensystems beschränkt. Aus Erwägungen, 
welche der Ontoo·enes: und der Lehre von der correlativen Entwickelung 
der einzelnen O~o·ansysteme entnommen sind, gelangte ich in früheren 
Arbeiten schon z~1 dem Schlusse, dass die angeborenen Schwäche­
zustände um so begrenzter und enger umschriebe~ sind, je später 
nutritive Störuno·en Antheile des fötalen Organismus befallen. 
Beschränken sich ~ngeborene morphol?gische und. functionelle Stör~ngen 
(I t t · d 1 · ·a 1·mmer· nur der Ausdruck femster morphologischer e z ere sm 11er Je 
Abweichungen) auss0hliesslich auf das Oentralner:ens~ste~, so werc~en 
dieselben in Entwickelungsstadien zu verlegen ~elll , m welehen setne 
Di:fferenzirung aus dem Ektoderm schon stattgefunden hat. 
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d tl . h . wt·r·d die o·esteio·erte Verletzbarkeit des Centrai-N och eu rc er o o . .. . 
· · Fällen in welchen traumatische Schadtgungen des 

nervensystems m Jeuen ' . . · G. . . 
I t. d Geht"r·ns w:ihrend des Gebur tsactes dte ru.ndlilge Schäde s, respec tve es ' . '-

. d den Beeinträchtio·ung des Nervensystems bilden. Und zwar emer auern o " .. 
sind besonders die F~tlle bemerkenswerth, bei welcheu grobere Verletzung_en 

d S h"dels respective des Gehirns mit sichtbaren Folgen (z. B. Memn-
es c a ' IC' l l"h <Titiden und Encephalitiden, Blutungen mit nachfolgenden mc er a. mungen) 

des Traumas nicht vorhanden sind. Es han~elt_ sich dann vorwaltend _um 
Schiidelcompression bei forcirtem Forceps oder ber 'V!" ~I~dungen oder um Hirn­
erschüt.terungen durch Sturz auf den Kopf bei präcipitlrten Gebnrt.e~, welche 
scheinbar ohne alle nachtheiligen Folgen für die geistige und körperliche Ent­
wickelung des Kindes sein können. So behandelte ich einen 7jährigen Knaben 
ohne jegliche erbliche Belastung, dieEitern waren ges.unde,.kräft.ige Landl_eute, 
welche ausser dem epileptischen Knaben noch drei völlig gesunde Kmcler 
ha,tten. Der Patient selbst hatte sich nach den Angaben der Eltern geistig 
und körperlich vollständig normal entwickelt. Weder Eklampsie noch Paror 
nocturnus noch Enuresis deuteten auf eine neuropathische Veranlagung 
hin. Zur Zeit der zweiten Dentition und des Beginns des Schulunterrichts 
wurde der Knabe verändert, der intelligente, lebhafte Knabe wurde träumerisch, 
einsilbig, langsamer und ungeschickter in seinen Bewegungen und im 
sprachlichen Ausdruck und zeigte eine vermehrte Schlti.frigkeit. Dass es 
sich hierbei um eine krankhafte Veränderung handle, wurde den Eltern 
erst dann, klar, als sich eigenthümliche Anfiille einstellten: Der Knabe 
wurde plötzlich dunkelroth im Gesicllt, bekam einen stieren Gesichtsausdruck, 
stiess einen lauten Schrei aus und raunte dann stürmisch in einem völlig 
benommenen Zustande fort, bis er auf irgend einen \Vidersta,nd stiess oder, 
falls er freien Lauf hatte, nach 5-6 :Minuten müde zusammenbrach, einige 
Schmatzbewegungen machte, tief aufathmete und sich erstaunt umschaute. 
Er liess öfters in den Anfallen Urin unter sich, es bestand vollständige 
Amnesie für den Insult. Während einer mehrtägigen klinischen Beobachtung 
konnte festgestellt werden, dass der verhältnissmässig grosse und kräftige 
Knabe keinerlei Störungen seiner körperlichen Entwickeluno· insbesondere 

o> 
des Schädels darbot. Auch die Untersuchung des Nervensystems ergab 
nichts Abnormes. Es wurden hier mehrere solcher Laufattaquen beobachtet, 
die völlig mit der Schilderung der Mutter übereinstimmten. Zu bemerken 
is~, dass _wahrend derselben keine völlige Arralgesie bestand, indem Nadel­
stJche mlt Abwehrbewegungen beantwortet wurden; auf sensorische Ein­
drücke (Anrufen, Anschreien) reagirte der Patient nicht. Ausser diesen An­
fällen wurden aber rudimentäre Insulte beobachtet, in welchen der Patient 
plötzlich hinstürzte, einen ganz kurz dauernden 'J.1onus der Körpermuskulatur 
mi t 'frism~s und einigen mastikatorischen Be'i\·egungen sowie Salivation 
darbot. Patient erhob sich sofort wieder, die Augen waren im An fa,Jl parallel 
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1. 11·· t l · · · e , <f 3 10 JO' un-
an ge ~ :tr ., )IS dte Mntter auf clirectes Anfra(J'en ob ..-=-hr d d Ge 1 . ~ .. 'e , . " cl en er :Te Jlll1: 

-eme Storung. st~ttgefnnclen habe, zugestand (sie hatte es bislan!!' ihrem 
l'l!;lll:le verheunhc~t), dass sie von der Geburt überrascht worden~ sei, als 
sie 1hre Hausarbeiten verrichtete; ehe sie sich niederle(J'en kon.ur­
wurde. das Kind, während sie sich in O'ebückter Stell7m0' bet·., el, 

• b e .. nc. 
ansget.neben und stürzte mit dem Kopfe auf den Fussboden. Al; 
sie es aufhob, glaubte sie, das Kind wäre todt, sie nabelte es selbst ab: 
·naclt einigen l\iinuten fing es an zu schreien. Ausser einer cltmkelrotheu 
~Beule" hätte das Kind keinen Schaden d::nrongetragen. Beim Mangel aller 
anderen ätiologischen Factoren ist der Schluss sicher gereehtfertigt. dass 
-diese traumatische Erschütterung des Gehirns die Ursaehe der epileptischen 
· Veriiuderung gewesen ist, welche im 7. Jahre unter dem Einfluss der 
zweiten Dentition zum .Ausbruch kam. 

Dieses Beispiel lehrt, dass mit Abschluss der fötalen Entwickelung 
locaJe Schädigungen, vor Allem das Trauma ausschliesslich Störungen der 
functionellen Entwickelung in dem oben angedeuteten Sinn hervorrufen, 
während alle anderen bei erblicher Belastung oder frühzeitiger intra­
uteriner Störung so häufig sich vorfindenden Zeichen constitutioneller Ent­
wickelungshemmungen (die körperlichen und geistigen sogenannten Stigmata 
hereditatis) vonständig fehlen. Diese während der Geburtsperiode wirksamen 
-Schiidichkeiten, welche die uenro-, respective psychopathische Prädisposition 
·henrorrufen uncl die Grundlage der späteren epileptischen Erkrankung bilden, 
·sind demgemäss völlig gleichwerthig mit denjenigen, welche während cler 
extrauterinen Entwickelung einwirken. :Mau wird aber auch hier. die Er­
fahrung bestiitigt finden, dass alle Schädigungen, _welche _während 
des extrauterinen Lebens stattfinden, um so leichter d•e neuro­
pathische Prii.disposition hervorrufen, je frühzeitig~r sie_ vor­
handen sind. So erklärt es sich, dass die Kinderkrankheiten eme so 
fruchtbare Quelle der neuropathischen Prüclisposition ~ind . Wir ~~erden 
später sehen, dass insbesondere die Iufectionskrankh_eite_n des Kmdes-

1 t 
· b 1 t e Rolle be1· der· Eutstehun o· der Eptlepste beanspruchen .a ers eme ec eu sam • · b . . . 

d.. " 1 1 fi 1e c1"SS es sich hierbei höchst wahrschemhch mcht unen, unc werc en · nc n, " . . . 
11 · • 11 • e to'"t·scl1e Sch=iclJo·uno· der Hirnsubstanz dmch ·a em um eme a . a:emem .... • b e 

·Bakteriengifte h:u~~lelt, sondern dass, wie nenere Untersuchungen lehren, 
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· h . lrueisbare Verlinderun o·en des Gehirns vorhanden sind. 
auch auatom1sc nac '' · ' ö ·ll ··h 

h an dieser Stelle o·es::wt werden, dass a e wa reud des Es muss aber sc on '· b b . . . 

· Lebens wirksamen Schädio·uno·en besonders dann eme bleibende 
extrautennen ' b b • 11 di ·1 · 

th. ,, Veränderung des Individuums und speCie e ep1 eptische 
neuropa Iscue b ·t d U 

.. d ,, ·ber·ru··hr·en ,uenn eine Häufuno· von vor erm en en rsachen Veran erun 0' uei , " b . 

stattfindet u~d vor Allem dann, wenn hereditäre. Belast~ng oder durch n:tra-

t · E . :·hr·u11 o·ssto .. run o· bedin o'te neuropathische \· enullagung vorliegt. u erme r na b b o . . . . . .. 
Den mächtigsten Einfluss, wenigstens Illl ~mbbck. auf ehe spatere .Ent-

wickelung von Epilepsie, besitzt unstreitig die ~rbhch bedingte ne~~rop•:thische 
Constitution. U eher die Bedeutung der erblichen Belastung fur d1e Ent­
wickelung der Epilepsie gehen die .Anschauungen der . .Autoren ~eit aus­
einander. Wir begegnen hier dem gleichen Widerstreit der lV[emnngen, 
welcher bei der Werthschätzung des Erblichkeitsfactars für die Entstehung 
der Nerven- und Geisteskrankheiten überhaupt besteht. Es hängt dies mit 
der eno·eren oder weiteren Fassung des Begriffs der erblichen Belastung· 
zusam;en sowie mit der Stellungnahme, welche der einzelne .Autor der 
Frage des Polymorphismus (Trausmutation) der erblichen Uebertragung 
gegenüber eingenommen hat. In ersterer Hinsicht glauben wir, dass heut­
zutage wohl kaum mehr ein Widerspruch gegen die Umgrenzung cler erb­
lichen, d. h. durch die Keimesbeschaffenheit der Erzeuger bedingten patho­
logischen Veranlagung erhoben wird, wie wir sie oben skizzirt haben. Es 
geht aus derselben hervor, dass die verschiedenartigsten Ursachen die 
gleichen Wirkungen haben können. Bei der Frage naeh der Herkunft 
einer erblichen Veranlagung wird deshalb nicht nur die speci:fische neuro­
pathische Beschaffenheit, geschweige denn eine ausschliesslich epileptische 
Erkrankung der Erzeuger zu den erblich belastenden Momenten gerechnet 
werden können, vielmehr werden wir alle jene oben genannten con­
stitutionellen Krankheitszustände, welche die Emährun o·sbedin o·un o·en des 

b b b 

Erzeugers tiefgreifend schädigen, hier berücksichtigen müssen. .Am ge-
nauesten erforscht ist die Bedeutung des .Alkoholismus, der Syphilis, der 
'fiuberculose und der Gicht. Wir werden in der speciellen .Aetiologie der 
Epilepsie der 'rhatsache begegnen, dass diese Krankheitsursachen sowohl 
indirect durch Keimesschädigung und Schaffung erblicher Prädisposition, 
als auch direct in dem erkrankten Individuum die Epilepsie hervorrufen 
k?nnen. U~ :Wied.erhol?ngen zu vermeiden, wollen wir die Besprechung 
di~-s~r Sc~adhchkeiten Im Zusammenhange mit den übrigen individuell 
prad1spomrenden Ursachen der Epilepsie späterhin ausführen. 
. Was den zweiten Punkt, die Frage nach der Transmutation, betrifft, so 
Is_t heutzu.tage wohl kaum mehr eine Discussion darüber zu führen, dass 
die ver~chredenen sogenannten functionellen Nerven- und Geisteskrankheiten 
nur Gheder der grossen Krankheitsfamilie sind welche auf dem Boden der 
neuro-, respective psychopathischen Belastung: respective Veranlagung er-
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'v~chsen. ]~i~ klinische Erfahrung, welche sich auf die Erforschung zahl­
reJC~er ludmdualstammbänme stützt, hat uns darüber belehrt, dass die Epi­
lepsie des Vaters, die Hysterie der Mutter oder die Trunksucht eines der 
Erzeuger in den nächstfolgenden Generationen ganz andere und unter sich 
verschiedene Krankheitsfälle hervorrufen kann, falls mehrere Descendenten im 
Verlauf ihres Lebens psychisch oder nervös erkranken. Je liino·er man sich 
mit. solc~en Forschungen beschäftigt, desto deutlicher tritt zu T~ge, dass die 
glewhart1ge Vererbung, d. h. der gleichen Geistes- oder Nervenkrankheit vom 
Elter auf das Kind an Häufigkeit bedeutend zurücktritt O'eO'enüber der un-

I . h . V b o 
g e1c artigen ererbung. Es stimmt dies mit der weiteren Erfahrung überein," 
dass nur Veranlagungen zu N erren- und Geisteskrankheiten, nicht 
aber bestimmte Krankheiten erblich übertraO'bar sind w1d dass es 0 , 

wahrscheinlich mehr von den auslösenden Ursachen als von einer specifischen 
Veranlagung abhängt, ob diese oder jene Krankheit zur Entwickelung gelangt. 

· Eine Ausnahme machen nur die Fälle degenerativer Vererbuno· 
~ b> 

bei welchen unter dem Einfluss schwerer, d. h. durch mehrere Generationen 
an za,blreichen Familienmitgliedern zu 'l1age tretender erblicher Belastung 
sich eigenartige Krankheitszustände entwickeln; denn hier finden wir sehr 
häufig gleichartige Vererbungen. Ohne näher nuf dieses vorwaltend die 
Psychiatrie beschäftigende On.pitel der Erblichkeitsfragen einzugehen, muss. 
doch darauf hingewiesen werden, dass auch bei der Epilepsie die 
einfache und die degenerative Vererbung im Hinblick auf die 
klinischen :Merkmale und den Verlauf der ep i I epti s eben Er­
krankung zu unterscheiden sind. Während die erstere den Charakter 
der Neurose relativ rein bewahrt und auch in den psychischen Com­
l)Onenten des Krankheitsbildes relativ einfache Krankheits?ilder zeitigt, 
bietet die letztere die grösste Mannigfaltigkeit hinsichtlich der psycho­
patboloo'iscben Krankheitserscheinungen dar und führt zu den seltsamsten 
Verquickungen mit den verschiedensten Geistes- und Nervenkran~eiten. 
Am leichtesten übersehbar sind die genetischen Zusammenhänge ZWischen 
Epilepsie und degenerativer Geistesstörung bei den geisti~en Entwickel.ungs­
hemmuncren bei welchen mit oder ohne morphologtsch nachweisbare 
Entwickclun,gsstörung des Gehirns auf der einen Seite Idiotie. und I:nbe~illität 
mit ihren reichen Abstufungen und auf der anderen Seite Epilepsie als 
gemeinsamer Ansdruck der erblieb degeneratiYen Belastung zu 'l'age treten. 
Es ist bekannt, dass degenerative Vererbm1g besonders dann stattfindet, wenn 
beide Eltern mit neuro-, respective psychopathischen Veranlagunge~ behaftet 
sind. Diese convergirende und cumnlative erbliche Bel~stung Wird ~an~ 
besonders verhängnissvoll, wenn die Eltern blut~~erwa~dt smd. Gerade ~ei ~er 
Epilepsie kann in solchen degenerativen Famihen die Thatsaehe de~. ~r o-

. leo·ene1·at1·,·en Vererbuno· g·emtu erkannt werden. Wahtencl g r e s s 1 v e n c o · ö • • .. • • f-
in einer früheren Generation einfache uncomphCJrte Falle von Epilepsie au 
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. b eo·net man in den späteren nachfolgenden Generationen 
. o·et.reten wai en, eg o • l\'r ·k 
o . "''ll ·eiche durch die vorstehend angedeuteten .Let male der Krankhmts1a en, w . · k · h 

t . Ge 1· s tes störun o- rni t Epi 1 ep SIe s1ch -ennzmc nen. degenera IVen o . . . . .· 
Jede neuere klinische Arbeit, welche siCh m1t. dei sta~Istls~hen _Fest-

li d ··t"oloo·1·schen Bedeutuno- der Erblichkelt für dte Eptlepste be-ste ung er a 1 o ::::- . . 

h .. ft. o·t wird diesen modernen Errungenschaften der . Leh1 e von der 
SC a ·10 , h ·· 
neuro-, respective psychopathischen Belastung Rec nung tragen mu~sen. 
Alle älteren statistischen Erhebungen, welche unter Verkennung dieser 
.universellen Bedeutuno- der Erblichkeit nur die directe (d. h. vom Elter 
auf Kind mit .A.usser:chtlassung der früheren Generationen einschliesslich 
der Seitenverwandten) und gleichartige Vererbung berücksichtigt haben, 
besitzen keinen Werth. Wenn so erfahrene .A.erzte wie Tissot, Beau, 
Maisonneuve, Leuret, Lasegue die Bedeutsamkeit der Erblichkeit für die 
.Epilepsie für gering erachten oder geradezu in Abrede stellen, so \Yerden 
wir dies nur als einen historischen Beweis der rrhatsache betrachten dürfen, 
dass erst mit der Vertiefung unserer Kenntnisse über die Gesetze der Erb­
lichkeit der Boden für zuverlässige statistische Erhebungen geschaffen werden 
konnte. Dabei ist bemerkenswerth, dass Leuret bei seiner ganz engen 
Fassung des Hereditätsbegriffes unter 106 Epileptikern 11 Patienten fand, 
deren Vater oder Mutter ebenfalls epileptisch gewesen waren, während 
Beau unter 232 Fällen 22 fand. Aber auch die ärztliche Erfahrung mancher 
älterer .Autoren widersprach trotz der engeren Fassung des Erblichkeits­
begriffes dieser .Ansicht. leb erwähne hier Boerhaave, Stahl, Hoffmann, 
welche die Epilepsie geradezu als die vererbbarste aller Krankheiten er­
klärten; unter den älteren Psychiatern aus dem .Anfang und der Mitte dieses 
Jahrhunderts haben besonders Esq ui ro I und sein Schüler Moreau de Tours 
die directe und gleichartige Erblichkeit als eine relativ häufige Erscheinung 
bezeichnet. Der letztgenannte Autor war ausserdem der erste, welcher die Erb­
lichkeitsfrage auch für die Epilepsie von erweitertem Standpunkt aus bearbeitete, 
und werden wir den Ergebnissen seiner Forschung nachher nochmals be­
gegnen. Auffälliger ist es, dass ein zeitgenössischer Forscher, Delasiauve, 
die Bedeutsamkeit der Erblichkeit für die Epilepsie bestreitet. Seine Aus­
führungen, welche sich sowohl mit der directen, respective indirecteu 
gleichartigen, als auch mit der ungleichartigen Vererbmw )Jeschiiftig:en ~ 
sind von einem Skepticismus hinsichtlich der ganzen Erblichkcltsfi·age beseelt, 
welcher im Hi~hlick auf die reichen klinischen Erfahrungen der Neuzeit nicht 
als gerechtfertigt betrachtet werden darf. Denn sowohl die Massen- als auch 
die viel zuverlässigere Inclividualstatistik, welche zur Zeit in alle;1 Cultur­
J~ndern ausgeführt wird, erl_aubt die Zurückweisung seines Standpunktes, dass 
d1e Lehre von der ?europath1schen Prädisposition nur auf unbestimmten Folge­
r~mgen ~der m~si_cheren Vermnthungen beruhe; es sei deshalb unzulässig, 
sie als em statistisches Element bei der Epilepsieforschung zu yer~ve1~th~n. 
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. U:nter den Autoren, welche die Bedeutung der Erblichkeit für die 
Epllepste genauer erforscht haben, stehen in erster Linie Herpin, l\Ioreau 
de Tours, 0. Berger, R Reynolds, Echeverria. und Gowers Herpin 
fand in zwei Reihen von Untersuchungen (1. Reihe 243 Pers~nen aus 
3? Et:ileptikerfa~niliei:, 2. Reihe 137 Personen aus 27 Epileptikerfamilien) 
ehe chrecte, glewl1arbge Vererbung relativ geringfügig (in der 1. Reihe 
7 Fälle, in der 2. Reihe 3 Fälle), dagegen besonders in der 1. Reihe 
zahlreiche Fälle von Nerven- und Geisteskrankheiten (in der 1. Reihe 
55, in der 2. Reihe 23 Fälle). 

Moreau fand unter 124 Fällen, welche er selbst in Bicetre und in der 
Salpetriere beobachtet hatte, sowie in 240 Beobachtungen, welche Calmeil 
in der Salpetriere gesammelt hatte (in Surrnun. 364 Kranke): ein Sechstel 
dieser epileptischen Patienten hatten epileptische, ein Zwanzigstel hysterische, 
ein Neuntel geisteskranke, ein Neuntel paralytisehe oder apoplektisc;he Ver­
wandte. N oeh genauer ist seine statistische Zusallllllenstellung über 250 patho­
logis(~he Zustände in der Verwandtschaft dieser Kranken. Er beobachtete 
nämlich die Phthisis 35mal, Geistesstörung ·2ßmal, Epilepsie 30mal, andere 
Convulsionen 25mal, Trunksucht 24mal, Apoplexie lSmal, nervöse Zufälle 
15mal, progressive Paralyse 13mal, pathologische Charaktere 10mal, "Gon­
gestionen" 6mal, "cerebrales Fieber" 15mal, Hysterie und Nen•enanfälle 
14mal, nervösen Zustand llmal, scrophulösen Zustand 8mal. 

Am ausführlichsten sind die statistischen Erhebungen von Eche\' er ria. 
136 verheiratete Epileptiker (62 Männerund 74 Frauen) hatten 533 ~der:· 
davon starben in der Kindheit an Convulsionen 89 Knaben, 106 :Mndchen,· 
in Summa. 195 · an anderen Krankheiten starben g~nz jung 16 Knabe~, 
11 l\olädchen, il~ Summa. 27; todgeboren waren 9 KIHlbeu, 13 nli\dc.hen, m 

Summa. 22. 
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Epileptisch 
Idioten 

waren 

" 
Geistesgestört " 
Gelähmt 
Hysterisch " 
Choreatisch " 

Stn.tistische Erhebungen 

. 42 männl. Nachkommen, 36 weibl. N::tchkommen, Summa 78 

. 11 " " 7 " " " 18 

. 5 " " 6 ., " 11 
. 22 " " 17 " " " 39 

0 " " 45 " " 45 
• 2 n " 4 n u " G 

2 l\:lit Strabismus behaftet wu.ren 5 " " " " " 
Gesund waren . . . . . . · 63 " " 4'Z " " 105 

7 

Berücksichtigt man ausschliesslich die 298 Kinder. d:r weiblichen 

E 'leptischen so :findet man 116 männ liehe und 182 we1blwhe, Yon den 
P

1 
' • • d Ir lh . ersteren (den Knaben) starben 47 an Con vuls10nen m .er . ).mc .mt ~md 

28 waren epileptisch. Von den 255 lindern der mäm~_when Epileptiker 
waren 24 Epileptiker weiblichen Geschlechts und 42 Kmder starben an 
Convulsionen. Dies zeigt deutlich, dass die Uebertragung der Epilepsie 
nicht ausschliesslich vom Vater auf den Sohn oder von der :Mutter auf 
die Tochter stattfindet. wie manehe Autoren behauptet haben. Jedoch über­
trao-en die epileptisch~n Mütter ihre Krankheit auf eine grössere Zahl von 
Na~hk01mnen als die Väter, denn die ersteren (die Mütter) hatten im Ganzen 
57 epileptische Kinder, 107 Kinder starben an Convulsionen und nur 38 Kinder 
waren ganz gesund. Hinsichtlich der erblichen Belastung der Eltern konnte 
Echeverria feststellen, dass 87 (40 Männer und 47 Frauen) geisteskranke 
oder epileptische Verwandte hatterL Die Epilepsie selbst war durch 3 Genera­
tionen hindurch bei 19 l\fännern und 27 Frauen nachwei!=lbar. Aus dieser 
Reihe belasteter Eltern stammten überhaupt 321 Kinder, von denen 62 
(28 männliche, 34 weibliche) epileptisch waren. 129 Kinder (66 männliche, 
73 weibliche) starben an Convulsionen in der Kindheit, 19 an anderen Kinder­
krankheiten, 14 an Hydrocephalus, 12 waren todt geboren. Von den über­
lebenden nicht epileptischen Nachkommen waren 9 geisteskTank, 12 idiotisch, 
21 paralytisch und nur 43 (13·39%) blieben gesund, während die Epileptiker 
und an Convulsionen verstorbenen Kinder zusammen 47·69% betragen! (Da­
gegen haben 49 epileptische Eltern mit 232 Nachkommen, welc·he keinerlei 
nervöse Prädisposition darboten, nur 35·34% epileptische oder an Convulsionen 
Yerstorbr.ne Nachkommen und26·Sl Ofo gesunde Kinder.) Ein epileptisches Ehe­
paar hatte 5 Kinder: 2 starben in der Kindheit an Convulsionen, 1 an Hydro­
ce?ha~us, 2 Töchter leben; die eine ist epileptisch-schwachsinnig, clie andere 
ze1gteme lebhafte Intelligenz, zeigtjedocheine schwache physische Constitution. 

Sehr lehrreich ist noch folgender Ueberblick: unter den 136 ver­
heirateten epileptischen Patienten wurden gefunden: 1. 68, deren Nachkommen 
epileptisch, idiotisch, geistes-, nervenkrank oder gesund waren: 2. 61, wo 
die ~~chkommen idiot~isch, geistes-, nervenkrank oder gesund war~n; 3. 7 mit 
18 Nachkommen, bei welchen die Kinder ganz gesund o-ebliehen sind. 
B~tJ.·~chten ,.,.wi;· all~ 553.Nachkommen dieser epileptischen Erz:uger, so :finden 
Wir m 29· '2 /0 eme eh recte und gleichart.ige Vererbung. 

I '· 

\ 
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. .Aus ~eset~ sta~istischen Erhebungen folgert Echeverria, dass die 
directe Erbhchkeü be1 der Epilepsie noch häufio·er ist wie bei den Geistes­
st?rungen .. Er ist der erste, welcher mit Recht herrorhebt, dass im Hi~­
bhck auf ru: grosse Zahl von Nachkommen, welche in der frühen Kindheit 
an Convuls10ne~ g:storbe~ sind, die ausschliessliche Zählung heran­
gewachsener Epileptiker kem richtiges Bild der erblichen Uebertrao-uno­
clies:r Krankheit entstehen .lässt. Denn die Zahl der überlebenden Epileptike~ 
betragt bloss 14·10% i s1e entspricht annähernd der Ziffer welche die 
statistischen Erhebungen anderer .Autoren geben. · ' 

0. Berg er fand bei 71 Beobachtungen 23mal die neuropathische 
Bel~stung, d. h. in 32·39°~0 (bei 12 männlichen und 11 weihliehen Epi­
leptischen), Reynolds be1 38 Kranken 31 Ofo erbliche Prädisposition 
~darunter 120fo gleichartige clirecte Vererbung). Dieser .Autor behauptet 
1m Gegensatz zu Eeheverria (und auch zu Esquirol), dass die Epilepsie 
des Vaters einen grösseren Einfluss auf die Vererbung der Epilepsie aus­
übe. Gowers, welcher seine Ergebnisse auf das Studium von 1218 Fällen 
stützt., findet (unter Berücksichtig-ung der Epilepsie oder Geisteskrankheit 
bei Vorfahren oder sonstigen Blutsverwandten) eine ererbte Tendenz 
in ungefähr 1/ 3 der Fälle (35%), und zwar bei Männern seltener als 
bei Frauen (330fo bei ersteren, 37°/0 bei letzteren). Die gleichartige 
Vererbung spielt nach seinen Untersuchungen eine bedeutend grössere 
Rolle, denn es bestand bei etwa 3/.~, der hereditär belasteten Fälle Epilepsie 
in der .Ascendenz, und zwar bestand sie in etwas über der Hälfte dieser Fälle 
allein, in den übrigen mit Geistesln'ankheit, respecti l'e Chorea combinirt, 
bei einem Drittel war eine Geisteskrankheit in der .Ascendenz allein vorhanden. 
Dass die weiblichen lVIitglieder einer erblich belasteten Familie häufiger er­
kranken als die männlichen (55% : 45%) hat darin seinen Grund, dass die erb­
liche Belastung häufiger von der Mutter- als von der Vaterseite stammt, und 
zweitens darin, dass bei der Belastung von der mütterlichen Seite her die 
weiblichen Nachkommen mehr gefährdet sind. Stammt dagegen die Be­
lastung vom Vater, so sincl die männlichen :Mitglieder mehr zur Epilepsie 
disponirt. D ej eri n e, 1) dessen grundlegendem Werke wir die vorstehenden 
statistischen .Angaben zum 'l'heil entnommen haben, fügt eine statistische 
'l'abelle bei, welche 350 von Bourneville gesammelte Beobachtungen 
umfasst. 244 ( = 66·8%) hatten hereditäre Belastung, die Zahl. der weiblich.en 
erblich belasteten Individuen (150 unter 242 Frauen) war 1m Verhältmss 
geringer (61·9%), als diejenige der nfi-inner (87 OJo, 94 erblich Belast:te 
bei 108 Miinnern). Blutsverwandtschaft fand sich llmal = 4·50fo. Hm­
sichtlich der einzelnen .Anzeichen der erblichen Belastung und der Rolle 
der mütterlichen, respective väterlichen Belastung gibt die folgende .Auf­
stellung Auskunft (siehe folgende Tabelle): 

1) llcredite dnns lcs mnladies dn systemc nervenx, 1886. 
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Krankheiten 

Alkoholismus 

Migräne . 

Epilepsie 

Geistesstörung 

Hysterie und Hystero-Epi-
lepsie 

N ervositiit 

Selbstmord und Selbst-
mordversuch 

Convulsionen 

Idiotie 

Imbeeillität 

Neuralgien 

Allgemeine Paralyse 

Strabismus . 

Taubheit 

Blindheit 

Klumpfuss 

Tic des Facialis 

Hemiplegie 

Ataxie .. . 

I 
I 

Krankheitstabelle erblicher Belastung mütterlicher und väterlicher Seite. 

auf mütterlicher Seito 
I 

a.uf väterlicher Seite 

]\[uLtCI" I Grossvater I Grossmutter I Vater I Grossvater I Grossmutter 

7= 2·8°/0 14 = 5"7°/0 2 = O·SGfo 92 = 37·70fo 16 = 6•50Jo 4 = 1·60fo 

44 = 18"1°/0 1 = 0·40fo 2 = 0·80fo 9= 3·60fo 1 = 0"4°/0 
6= 2·40fo 2 = 0·80fo 3= 1•2% 2=0·8% 

2= 0·80/o 1 = 0·40fo 2=0·8% 11= 4·50fo 1 = 0"4% 4= 1•6% 

18= 7·3°/0 2 = 0·8°/0 . 2=0·8% 

16= 6•50fo 1= 0•4% 1 = 0·40fo 

2= 0·80fo 2 = 0·80fo 8= 3·20fo 

1= 0·4o/o . 
4= 1•6% 

1= 0"4°/0 1 = 0"4°/0 

1= 0·4% 

1= 0·40fo 

1= 0·4üfo 

1= 0·40fo . 
1= 0·40fo 

. 1 = 0•40fo 

. 1= 0•4% . 

Andere 
Im Ganzen 

Verwn.ndte 

1= 0·4% 136 =51•6% 

3= 1·2% 60 = 24·50fo 

39 = 15·9% 52= 21·2% 

20= 8·1 Ofo 41 = lG·SOfo 

6= 2•4% 28=11"3% 

18= 7•30fo 

6= 2·4% 18= 7•3% 

15= 6·1% 15= 6·1% 

6= 2·40fo 6= 2·9% 

3= 1•2% 4= 1·6% 

4= 1•6% 

. 2 :-. 0·8% 

1= 0•4% 2= 0•8% 

1= 0·4% 2= 0·80fo 

1= 0•4% 

1= 0·4% 

1= 0·4% 

1= 0•4% 

1= 0•4% 
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, Et· ?.ieht daraHs tlie folgenden Schlüsse· ) n· E . -· . . 
J~. l'ZI'll o·er pr :· r - . t 'I . Nr . a Je ptlep~Ie der directen 

, • · ~- •· _'
1c ~~~)oun I.Ue I a~hkommen zur Epilepsie. ~och deutlicher ist 

d_u t_n.trhttge Emflnss der gletchartigen inclirecten VererbunO' (bei BPrück-
:-t.~httgn~g der :::leitet~ verwandten). Er fügt an dieserStelle zwei Indi,-idualst~mm-
baume em, welelte Ihm Dr. Laffin mito·ethe'lt h t In d .-

. . . . 'b 1 a . em ersten stammen 
YO!l emer epiiept.Jsc_hen Mutter 3 epiler)tische Kinder· (2 s-h- 1 'T h' ) · :l . · . . o ne, oe ter , 
111 ( em Z\\·elten stammen von elllem epileptischen Vater 1 ·1 t' h 
~ 11 d 2 'r.. . ep1 ep tse er 
.... o . n_ un, . . ochter nut unfertigen psychopathischen Erscheinun!!en. 1) 

b ~ ~1e 1~ am~~:.n. ~1er . ~pilept.iker sind mit der neuro-, respective ps~cho­
l'·'_thtschen I t ·:chsposltwn behaftet, welche dann bei einzelnen ihrer :Jfit­
g:lleder der Epilepsie den Boden ebnet. Man darf freilich. -wie er mit Recht 
bemerkt, daraus nicht den Schluss ziehen, dass eine abs~lut binelende und 
fiir al.le Fälle zutreffende Beziehung zwischen den N errenkrankheiten der 
Yort'ahren und der Epilepsie der Nachkommen besteht. Unter den .Aeusse­
rungen der neuro-, respective psychopathischen Prädisposition ragen bei den 
Aseendenten die :Migräne (24·50Jo), Hysterie und Hystero-Epilepsie (11·3%), 
flie Geistesstörung (16·80fo) - unter Zurechnung der Fälle von Selbst­
mord und Selbstmordversuchen 24·1 Ofo - hervor. Es ergibt sich weiter­
hin, dass die directe gleichartige Vererbung von erheblich geringerer Be­
deutung ist, als diejenige der directen und indirect.en ungleichartigen 
Vererbung (neuropathische Vererbung nach Dejerine). 

Unsere eigenen, ausschliesslich an dem klinischen :Material angestellten 
statistischen Erhebungen, welche ich nach dem Vorbild von Dejerine 
tabellarisch zusammengestellt habe, ha.tten folgendes Ergehniss: -

Unter 150 Fällen war in 29 Fällen über Erblichkeit nichts bekannt, 
so dass also 121 Fälle für die Statistik verwerthet werden können. Unter 
diesen 121 Fällen war 44mal (also 36·3%) reine Erblichkeit, d. h. unter 
Ausschaltung der keimschädigenden Einflüsse, wie Lues, Tubereillose und 
.Alkoholismus der Erzeuger, sicher vorhanden unc161mal (50·4%) nicht nach­
zuweisen. Wahrscheinlich war dieselbe 16mal anzunehmen (13·20fo). Potus 
der Erzeuger als einzig belastendes 1\Ioment lag 8mal (6 · 5°/~) un~ Tube_r­
culose in der Familie 7mal (5·7%) vor. Fasst man den ErbhchkeJtsbegnff 
weiter indem man die keimschäcligenclen Einflüsse mit einbegreift, so 
bekom'mt man also (unter Hinzuzählung der Fälle, wo die Erblichkeit nur 
wahrscheinlich war) Erblichkeit in 61'7°/o· 

Wir geben unsere statistischen Et·hebungen nachstehend tabellarisch 

geordnet: 

b'' . hts fü di 
1) Selbstverstii.ndlich beweisen vereinzelte Individualstami? ~ume ru_c . ~r e 

"L' ' I fk n Mu· smd dret Inclmdual-
Prnn-e nach der GefiLhrdung der Nachkommen von .I'Jpl ep 1 er · .. k . d 

' 0 7 -,..T 1 k n e[Jileptiscber Mutter ·emes er 
stammbiiume genauer bekannt, wo von l'i:lC 1 omme 
Kinder epileptisch geworden ist. 6 

Blnuwnuger, Epilepsie. 
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Eigene statistische Erhebungen. 

' auf m\ltterl. Seite I auf väterl. Seite g 
Cl ""' h ~ 

I Gross-I Gross-I I Gross-I Gross- .~ ~ Summa 
Krankheiten ~ , 

Vater < ~ Mutter \'ater I mutter I \' o.ter m u tterl > 

Alkoholismus 2 17 4 I 3 26 = 22·030fo 

Convulsionen 1 1= 0·840fo 

2 3 5 = 4·230fo Paralyse 
1 4 1 16 = 13·550fo Nervosität . 10 

Suicidium 1 1 1 1 1 5 10= 8·47°/0 

Geistes-und Nervenkrank-
heiten . 5 3 1 5 5 4 

'!mnl 
12 35 = 29·66°j0 

Grolls· 
muu~r. 

'lmAI Ur· 
Jl'fC'IU• 

mUUI!r 

Schwachsinn 1 3 4= 3·38% 

Hemiplegie 1 .. 1 2= 1·77"/0 

Epilepsie 2 1 1 3 6 13 = 11·01 Ofo 
Apoplexie 2 4 1 1 1 9= 7·G2"fo 

Hysterie. 1 1 2= 1·77°/0 

"Psychisch abnorm" 2 I 2= 1·77Dfo 
I 

Fassen wir die statistischen Ergebnisse zusammen, so weit dieselben 
den modernen Gesichtspunkten der Erblichkeitslehre entsprechen, so ergibt 
sich eine seltene Uebereinstimrnung hinsichtlieh der Häufigkeit der erbliehen 
Belastung der Epileptiker: Die Zahl der erblich belasteten Epileptiker 
schwankt zwischen 35-40%. Rechnet man aber die früher erörterten 
pathologischen Veranlagungen hinzu, welche durch die bei den Erzeugern 
stattgehabten Keimesschäcligun genverursacht sind, so wird dieBedeutun~ 
der ererbten, d. h. in der ursprünglichen Keimesanlage bedingten Belastung 
sicherlich bedeutend grösser sein. 

In den vorstehenden statistischen Erhebungen sind die keimschädigenden 
Einwirkungen nur zum Theil berücksichtigt. In erster Linie steht hier der 
Alkoholismus der Erzeuger; wir erinnern an die Statistik von Moreau, 
welche 19·35% trunksüchtige Erzeuger verzeichnet, sodann an diejenige 
von Dejerine, welcher 51·6% trunksüchtige Erzeuger einschliesslich der 
Grosseitern feststellte. Aus dieser letzteren rrabelle ist ersichtlich, dass die 
Trunksucht beim Vater am häufigsten ist. 

Die umfassendste Arbeit über den keimschädigenden Einfluss des Al­
~ohols hat Martin geliefert. Unter 130 oder 150 Fällen, die in der Salpetriere 
1m Jahre 1874 in der Section für epileptische Geisteskrankheiten zur Beob­
achtung kamen, hat er in 83 Fällen genaue Nachforschuno-eu über die 
Familien der Patienten sammeln und dabei den verheerenden Ei~ftuss des Al-



Keimschädigender Einfluss des chronischen Alkoholismus. 83 

koholismus der Erzeuger auf das Nervensystem der Descendenten feststellen 
können. Er theilt diese 83 Fälle in zwei Kategorien. In der ersten Kateo·orie 
kann der Alkoholismus der Erzeuger als sicher angenommen werden~ In 
der zweiten Gruppe sind die ]{'ülle, bei denen der Alkoholismus zum 'l'heil 
z~eifelhaft. ist, zum Theil nur vermuthe~ werden kann. Bei beiden Gruppen 
fugt er d1e Gesummtzahl der Geschw1ster bei, die die Kranken o-ehabt 
haben; in gleicher Weise hat er die Zahl der Ueberlebenden und d~r Ge­
storbenen im .Jahre 187 4 angegeben. Die 60 epileptischen Frauen der ersten 
Kategorie hatten 244 Geschwister gehabt, 48 von diesen hatten Kincler­
krümpfe gehabt, 132 waren im Jahre 1874 gestorben und nur 112 lebten 
noch. Unter den Lebenden war der grösste Theil noch sehr jung und 
einige hatten bereits ein mehr oder weniger geschtidigtes Nervensystem. 
In der zweiten Kategorie hatten die 23 epileptischen Frauen 83 Geschwist('r 
gehabt, unter denen nur 10 Kinclerkrümpfe gehabt hatten und 37 im ersten 
.Jahre gestorben waren, 46 lebten noch. 

Geschwister Convulsionen Gestorben Lebend 
Erste Kategorie 60 244 48 132 112 
Zweite Kategode 23 83 10 37 4fi 

Summa 83 327 58 169 158 

Kurze Zeit darauf hat Galle unter meiner Leitung das Material der 
Cha.rite nach dieser Richtung hin statistisch zu verwerthen gesucht. 1) Leider 
sind bei der fiuctuirenden Bevölkerung in den niederen Ständen Berlins, 
welche das Hauptcontingent der Chari te stellen, solche Nachforschungen 
meist von geringem Erfolg begleitet. Es wurden unter 607 münnlichen 
Epileptikern nur 13 Fälle aufgefunden, bei denen Trunkfälligkeit des Vaters 
(12 Fälle) oder der Mutter (1 Fall) bestanden hatten. 

Fere fand unter den Aseendenten von 308 münnlichen Epileptikern 
118 Fülle, also 38·31% Alkoholismus, während sogar bei 286 weiblichen 
Epileptikern 130 Fälle= 46·92 alkeholistische Aseendenten sich vorfanden. 
J. Voisin :findet 31% Alkoholismus in der Ascendenz. Unsere eigenen Unter­
suchuno·en lehren dass bei 118 Füllen 23mal Alkoholismus in der Ascendenz ö , 

(17mal von Seiten des Vaters, 4mal Grossvtiter väterlichseits und 2mal bei 
der Mutter) bestanden hat, also im Ganzen bei 19·49%. Als ausschliesslich 
erblich belastendes Moment wurde Trunksucht 12mal aufgefunden, dann 
immer von Seite des Vaters. Dabei ist zu berücksichtigen, dass in 'Thüringen 
der Alkoholismus o-lücklicherweise bis jetzt nur eine geringe Rolle spielt. 

Die älteren Atltoren massen der •rrunkenheit des Vaters zur Zeit der 
Zeugung einen grossen Einfluss auf die Erzeugung der Epilepsie, der 
Geistesstörung und der Idiotie bei den Nachkommen zu. Ausser den älteren, 
durch Esquir ol, Seguin, Moreau und Lucas gesammelten Beobachtungen 

1) Berlin. Dissertation 1881. 
6* 
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Keimschädigungen durch Alkohol 

· 1 f ·e F=>Jle auch von J"tin o·eren französischen Autoren, wie sind emwanc s rm " '· n . 

D 'h · t lind Vouso·ier o·esammelt worden. Es Wird aus den Demeaux, e au · o o . . 

S h'ld nicht o·enüo·end klar o·estellt ob bei diesen Beobachtungen c I eruugen o o o · ' . . . .. 
die Erzetwer ehronische rrrinker waren oder mcht. Im e1ste1en Falle wurde 
neben det~ von Fere supponirten toxischen Einwirkun~ des acuten B~usch­
zustandes die keimschädigende Eimrirkung des chromscheu ..8Jk~l10hsmus 
als belastendes :Moment in Frage kommen; fehlt aber der chromsehe Al­
koholismus beim Erzeuger und handelt es sich hei ihm thatsüchlich nur 
um einen o-eleo·entlichen Bauschzustand, so können ohne genauere Kenntniss 
des Erzeu~er; solche Fälle dennoch nicht als beweiskräftig dafür erachtet 
werden, dass eine einmalige Alkohol rergiftung die Keimsubstanzen so tief­
oTeifend schädigen kann. Denn wir dürfen nicht vergessen, dass Zustände 
~on Trunkenheit mit heftigen psychischen Erregungen und gesteigerten 
sexuellen rrendenzen sich am häufigsten bei neuropatisch, respect.ive psycho­
pathisch belasteten Individuen einstellen, welche schon bei Genuss relativ 
o·erino·er Dosen alkoholischer Getränke in solche Zustände geratheiL Diese 
b b 

von La.segue und Fere als "alkoholisable Menschen" bezeichneten Er-
zeuger können selbstverständlich Zlll' Bestätigung der rrhese von dem directen 
toxischen Einfluss des Alkohols auf die Keimsubstanz nicht verwerthet 
werden, da hier zweifellos der nemopathischen Belastung die wesentlichste 
Bedeutung zukommt. Es muss deshalb der epilepsieerzeugende Einfluss des 
acuten Rauschzustandes zur Zeit der Zeugung berechtigten Zweifeln begegnen. 

Einegleichartige keimschädigendeEin wirkungwird man den chronischen 
Vergiftungen mit Morphium, Opium, vielleicht auch mit Blei und Arsen 
zuschreiben müssen, obgleich bestimmte klinische 'l'hatsachen nach dieser 
Richtung hin nicht .bekannt gegeben sind. 

Durch die Statistik schwer nachweisbar ist der keims chäcli o·ende Ein-
tl 

tiuss der Syphilis, denn es wird nur selten gelingen, die Eltern zu einem 
Geständniss nach dieser Richtung hin zu bringen. Die AnO'aben in der 
Literatur sind dementsprechend äusserst spärlich. tJ 

Nach Gowers kommt idiopathische Epilepsie zuweilen bei Individuen 
vor, die an hereditärer Lues leiden,· ohne dass eine andere Ursache zu :finden 
ist. Fere erwähnt nur beiläufig, dass die Epilepsie mit hereditärer Lues ver­
gesellschaftet sei. Leider sind in den meisten Specialwerken, u. A. auch in dem 
neuesten von J. Voisin, bei der Erörterung der Syphilis als ätioloo·isches 
Moment die Fälle hereditärer, d. h. durch die syphilitische Keiminfectio

0

n beim 
Erzeuger und die vom Individuum selbst acquirirte Syphilis nicht anseinander 
geha~ten wot:den: In den Werken der Syphilidologen ist merkwürdigerweiser 
soweit un~ die Literatur bekannt geworden ist, niro·ends auf diese Co1ncidenz 
von h:redi.tärer Syphilis uncl Epilepsie hingewies~1. In unserem klinischen 
l\~atenal smd nur drei einwandsfreie Fälle von hereditärer Lues mit Ver­
ktimmerung der geistigen Entwickelung und Epilepsie verzeichnet. 
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Es befanden sich ansserdem noch verschiedene :B1älle von angeborenem 
Schwachsinn und jugendlicher Epilepsie in der Klinik, welche ~hronische 
Drüsenschwellungen, Zahndeformitäten und periostitisehe Knoehenauflao·e­
rungen darboten und bei denen ausserclem durch mehrfache Aborte der 
Mutter die Syphilis sehr wahrscheinlich war. Der exacte Nachweis der 
Syphilis der Erzeuger konnte nicht erbracht werden. In der Privatpraxis 
haben wir 7 Beobachtungen gesammelt, bei welchen infantile (und in 1 Fall 
erst in der Pubertät zum Ausbruch gelangte) Epilepsie ausschliesslich auf 
Syphilis des Vaters zurückgeführt werden konnte. In dem letztgenannten 
Falle war der Vater zur Zeit der Zeugung des Sohnes von einem Nach­
schub der S,nJhilis (Iritis syphi litica) betroffen gewesen; die später nach 
einer erneuten antisyphilitischen Behandlung geborene Tochter ist körperlich 
uncl geistig ganz gesund. Der V erdacht auf die hereditäre Lues wurde 
in diesem li"'alJ durch adenoide Wucherungen im Nasenrachenraum, welche 
auf .Joclbehancllung zurückgingen, hervorgerufen. Der 15jährige Kranke hatte 
sich bis zu seinem 14. Jahr körperlich und geistig völlig normal entwickelt. 
Sehr bemerkenswerth sind auch die statistischen Notizen, die wir von dem 
Leiter einer Anstalt für schwachsinnige und theilweise epileptische Kinder 
(ausschliesslich Kinder aus besseren Familien) erhalten haben. Aus denselben 
geht vorher, dass sich unter 7 4 Fällen 7mal beim Vater Lues sicher nach­
weisen liess, ausserdem war dieselbe 9mal wahrscheinlich vorhanden. 

Trotz des spiil'lichen Beweismaterials sind wir der festen Ueberzeugung, 
dass die hereditäre Lues viel häufiger unter den prädisponirenden 
Ursachen der Epilepsie eine Rolle spielt, als dies gemeinhin ange­
nommen wird, und zwar werden wir einen doppelten Einfluss annehmen 
miissen: einmal wirkt die Syphilis durch die mit ihr verbundenen allgemeinen 
Ernährungsstörungen keimschädigend; in anderen Fällen tritt direct eine 
syphilitische Keimesinfecti on ein. Nur im letzteren Falle begegnen wir 
der Epilepsie in Verbindung mit der Lues hereclitaria, während die allgemein 
keimschädigenden Ursachen der Lues wohl theoretisch angenommen werden 
dürfen, jedoch klinisch nicht nachweisbar sind. Im Uebrigen verweisen wir 
auf die späteren Ausführungen über Syphilisepilepsie. 

Von anderen keimschädigenden Ursache.n besitzen die Tuberenlose 
und, wenn wir den fi'anzösischen Autoren Gehör sehenken, die Gicht ein­
schliesslich der chronisch deformirenden Artlll'itis eine grössere 
Bedeutung. Hinsichtlich der 'fuberculose haben Moreau de '!'onrs und 
E eh ev err ia eini O'es statistisches Material beigebmcht, welches zu Gnnsten 
eines genetische; Zusammenhangs zwisehen Phthise und Epilep.sie zu 
sprechen scheint. Unsere eigrnen Beobachtungen ergeben nichts Bewetsendes 
für einen solchen genetischen Zusammenhang, indem nur 9mal unter 
118 Fällen (also nur in 7·62%) 'fuberculose der Erzeuger naehg:t>wiesen 
werden konnte. Mit Hinblick auf dieses geringfügige Ergehniss \rird man 
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Der chronische Gelenkrheumatismus (ehe .A.rtlmtrs deformans der 
neueren Autoren) und die G~cht sind seit B~ill~rger und . La~egu~, 
besonders aber unter dem Emfl.nss der C h ar c o t sehen Lehren, .m d1e 
innio·ste Verwandtschaft zu den grossen diffusen Neurosen und clarmt auch 
zur Epilepsie gebracht worden. An dieser Ste~l~ inter_essil:t uns nur der 
Zusammenhang der neuropathischen Prädisposrtwn mrt diesen schweren 
diathetischen" Störun o·en des Gesammtstoffwechsels. ·wie wir auch im Lehr-

" b buch der Nemasthenie ausgeführt haben, ist bei der Erforschung von In-
dividualstammbäumen das häufige Vorkommen der Atthritis deformans und 
der Gicht mit Geistes-, respecti ve Nervenkrankheiten innerhalb einer erblich 
belasteten Familie recht auffällig. Fere hat in seiner bekannten Arbeit: 
"Die neuropathische Familie" die genetischen Beziehungen beider Gruppen 
von Krankheitsvorgängen genauer erörtert und auch mehrere sehr beweis­
kräftige Individualstammbäume beigebracht. 

U eber die Zugehörigkeit des Dia. bete s zu diesen keimschädigenden 
Ernährungsstörungen besitzen wir, soweit die Epilepsie in Frage kommt, 
keine genaueren ätiologisch-klinischen Nachweise. Wir beschränken uns 
deshalb auf die allgemeine Bemerkung, dass der Diabetes mellitus und 
mit ihm auch andere constitutionelle Erkrankungen sehr wohl geeignet 
sein können, durch eine allgemeinwirkende, die Beschaffenheit der Keimzellen 
~~ benfalls beeinträchtigende Ernährun~rsstörun o- Keimesschiicli o·un o-en und 

u 0 0 0 

damit erbliche constitutionelle neuropathische Veranlagung herbeizuführen. 
Für den Diabetes ist speciell noch darauf hinzuweisen, dass er einerseits 
sehr häufig in neuropathischen Familien angetroffen wird und anderseits 
i~ der 1viehrzahl der Fälle mit nervösen Störungen einhergeht. Es wäre 
eme dankenswerthe Aufgabe, Individualstammbäume von Diabetikern auch 
n.ach der Richtung hin durchzuforschen, ob in ihren Familien die Epilepsie 
em häufigeres Vorkommen ist. 2) 

1
) Es ist zweifellos richtig und auch statistisch durch Ge e (St. Bartholomew's 

Hosp. Reports, 1867) nachgewiesen, dass infantile Krämpfe sehr häufiu mit Rhachitis zu­
~a-~e~ vork~~men (bei 65 Fällen von Kinderconvnlsionen 56mal Rh~chitis). Ueber den 
~-IOlogiseh-kl_Imschen Zusammen~ang .. der Kinderkrämpfe mit der Epilepsie verweisen 

Ir auf das un Texte Gesagte. H1er moge nur darauf n,ufmerksam gemacht werden dass 
nach unse~·er Ucberzeugung Rhachitis und Scrophulose sehr häufiu der klinische Au~druck 
von EntwJckelungsstön~ngen sind, welche auf dem Boden der d~rch Syphilis und Tuber­
culose :erursachten Ke1mes~chädigungen erwachsen sind. 

. ) Duckworth (Bram, X, IH, 1880) fasst sowohl die Gicht als auch den Diabetes 
als cme Erkrankunu des Ner· t f d · · . o vensys ems au un verweist sie direct in die Gruppe der 
Krankheiten, welche auf dem Boden der· · th' h .. · ' ' neur opa 1sc en Fradisposition entstehen. Fe r e 
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Wir verfügen nur über eine einziue Beobachtunu in welcher beim 
fii l . d b . bl 
.r · ange Je er anderen erblichen Belastunu der Diabetes des Vaters als 
keimschäiligendes :Moment in Frage kom;en könnte. 

Schliesslich ist noch die Thatsache zu erwähnen, dass relativ hohes 
Alter eines od_er h_eider _Erzeuger (vor Allem dasjenige der Mutter) als 
Ursache der Epüeps1e (be1 .Abwesenheit jeder erblichen Prädisposition) von 
manch~n At~toren bezei~hne~ w_ircl. Es ist hier nur ilie Deutung möglich, 
dass die Kmmesbeschaflenheit m den fortgeschritteneren Lebensjahren in 
Folge der verringerten Leistungsfähigkeit der Generationsorgane eine 
schlechtere geworden ist . 

.Auf den keimschädigenden Einfluss heftiger Gernüthserschütterung, 
welche die Mutter, sei es zur Zeit der Conception, sei es zur Zeit der 
Schwangerschaft, trifft, hat besonders Fere mit Nachdruck hingewiesen. 
Er berichtete die Krankheitsgeschichte eines 12jährigen ~lädchens, welches 
zahlreiche körperliche und psychische Degenerationszeichen darbot (Hasen­
scharte, Lidblinzeln, Erschwerung der Sprache, Enuresis noctur~a, in­
tellectueller Defect) und von vertiginösen Anfällen mit Blässe, Bewusst­
seinsverlust und gelegentlicher Urinentleerung befallen ist. Der V a.ter ist 
vollständig gesund und ohne nervöse .A.utecedentien, die :Mutter ist etwas 
"romantisch", eine Tante mütterlicherseits litt zu verschiedenen :Malen an 
Chorea. Die drei älteren Geschwister der Patientin sind vollständig gesund; 
dieses vierte epileptische Kind wurde gezeugt während der Belagerung von 
Paris; 1/ 2 Stunde nach stattgehabter Conception erlitt die :Mutter eine heftige 
Gemüthsbewegurig durch das Eindringen von Soldaten in ihre Wohnung, 
sie wurde sofort von heftigem Brechen befallen und konnte sich erst nach 
einigen Tagen von ihrer Gemüthsbewegung erholen; die Schwangerschaft 
verlief normal. Im vorstehenden Falle war die Steigerung der vielleicht auf 
neuropathischer Basis beruhenden emotiven Erregbarkeit der Mutter von 
unheilvollem Einfluss auf die Frucht. Fere verweist ausserclem auf die 
.Arbeiten von Bouchet und Cazau vielh, sowie von Voisin, welche die 
Gemüthsbeweo·uno·en der Mutter während der Schwangerschaft als Ur-b b ~ 

sache der Epilepsie aueh bei Fehlen jeder Heredität anerkennen. Er macht 
ferner auf die .Arbeit von Langdon Down aufmerksam, welcher den 
Gemüthsbewegungen der Mutter eine grosse Rolle bei der Erzeugung der 
Degenerescenz zuschl·eibt. 

Uns fehlen über diese Fragen eigene Erfahrungen; wir glauben, dass 
geo·en diese Beobachtuno·en sowie o·eo·en die von Fere daran geknüpften 

b b b b 

Schlussfol~:erun o·en die o·leichen Einwände erhoben werden können, die 
~ b b 

geht noch einen Schritt weiter: In 'degenerativen Familien finden sich N europatbien, 
Scrophulose, Tuberculose, Gicht, Diabetes u. s. w. in verschiedener Weise vereinigt und 
tn>nsformiren unter gewissen Bedino-un(J'en ihre Krankheitsiiusserungen oder erregen sich 

"' "' wechselseitig. 
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· 1 tl' h cles cleuenerativen (keimschädigenden) Einflusses acuter wn· o·e egen lC · o '· . . 
R.aus~hzustände erwähnt haben. Auf j"eden Fall halten .. wu·. ~he Be~aup.~ung 

F · · f". net·=1'esen dass der li ötus an allen mntterlJChen Gemuths-von ere m u " ' • . . 
beweaunuen theilnimmt und dass er nothwenc1Igerwmse an den convul-
sivisch en0.A.eusserungen, welchen die :Mutter unterworfe1~ sein kann, betheiligt 
ist. Es ist freilich nicht völlig von der Hand zu w:1sen, dass unter be­
stimmten Voraussetzungen, vor Allem bei schwerer erblicher Belastung, solche 
emotive ( depressive) Einflüsse eine cmnulative schäclige~1de ~irkun_~ haben 
können vielleicht durch die mit ihnen verknüpften Cn·culat.Jonsstonmgen. 

' .. 
Die vorstehenden Ausführungen haben ehe grosse Bedeutung der 

ererbten, d. h. durch die ursprüngliche Keimesanlage der Erzeuger bedingten 
und der durch Keimesschäcligungen, welche während des Individuallebens 
der Eltern statthatten, verursachten pathologischen Keimesabänderungen 
genugsam erwiesen. Sie sind der Ausgangspunkt der gemeinhin als angeboren 
bezeichneten krankhaften Anlagen des Kindes, welche bald als allgemeine 
eonstitutione1le Schwäche, bald als neuro-, respective psychopathische Prä­
disposition während des Individuallebens klinisch zulll Ausdruck gelangen. 
Wir haben ferner gesehen, dass angeborene constitutionelle Schwächezustände 
nicht nur abhängig sind von der in der ersten Keimanlage bedingten Be­
schaffenheit der Frucht, sondern auch von Einwirkungen, welche während 
der ganzen fötalen Wachsthumsperiode auf den Embryo stattfinden können. 

Es erwächst nun die Aufgabe, nachzuforschen, ob diese angeborenen 
Prädispositionen nicht nur eine besondere Beziehung zm Epilepsie im All­
gemeinen, sondern auch zu bestimmten Erscheinungsformeti dieser Krankheit 
besitzen. In erster Linie steht hier die Frage über die Beziehungen 
zwischen der Epilepsie und Eklampsie. Es ist unbestreitbar, dass clie an­
geborenen constitutionellen Schwächezustände, welche auf erbliche Belastung 
oder auf Keimesschädigtmgen oder auf intrauterin wirksame Schädlichkeiten 
zmückzuführen sind, die krankhafte Prädisposition des Nervensystems 
klinisch vornehmlich als eine gesteigerte Convulsibilität ("Spasmop.hilie") 
~nd geben. Dieselbe tritt, wahrscheinlich abhängig von clelll Grade der Ent­
Wickelungsstörung, sehr verschiedenartig auf, sowohl hinsichtlich des zeit­
lich~~ Einsetzens als auch der I_ntensität der Kra.nkheitserscheimmgen. Je 
verkummerter und lebensunfähiger die Kinder zur Zeit der Geburt sind. 
desto ras~her und stürmischer vollzieht sich die Katastrophe; das Neu~ 
geborene Ist den Daseinsbeclingungen, welche die extrauterine Entwickelung 
zur. Voraussetz~mg hat, nach keiner Richtung hin gewachsen; die physi~­
logtschen Antnebe der Athmung und der Nahruno·saufnahme die Aenclernno­
~~r Blntcircul~tion, clie_ digestiven und assimilato~·ischen Vo1:gänge u. A. n~. 
l?sen patho.~ogtsche Retzzustände im Centralnenensystem aus. Die eklamp­
tt~chen Krmn~fe, welche das extrauterine Dasein clieser lebensunfähigen 
Kmder schon 111 den ersten Lebenstagen begleiten, bilden auch clen traurigen 
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S?hlus~a~cord beim ~ödlichen Ausgang. Ueber die innigen Zusammenhänge 
dreser Klllderconvulsronen, denen so viele Kinder in den ersten 14 Lebens­
tagen zum Opfer fallen, mit der erblichen Prädisposition in dem früher 
erörterten Sinn belehren uns am besten die o-enealoo·ischen Erhelmn cren 

ll . . b b b' 

we c 1e wrr an dem Matenal unserer Irrenanstalten anstellen. Fast bei keinem 
Krankheitsfa11e, bei welchem die erbliche Belastung oder die Keimesschücli crung 
unzweifelhaft festgestellt ~verclen konnte, vermissen wir die Angabe, 

0

das~ 
von den Geschwistern oder Kindern der Patienten ein kleinerer oder crrösserer 
Bruchtheil an Kinderconvnlsionen zu Grunde gegangen ist. Diese R~brik ist, 
wenn wir von den syphilitischen Keimesschädigungen absehen, beträchtlich 
grösser als diejenige der T'odtgeborenen. Die Kinderkrämpfe der ersten 
Lebenswochen sind in der überwiegendenl\Iehrzahl der Fälle das 
Signal der Lebensunfähigkeit Eine andereStellungnehmen dieeklamp­
tischen Insulte ein, welche den Säugling erst späterhin, am häufigsten in 
der zweiten Hälfte des ersten Lebensjahres, befallen. Hier kann der 
eklamptische Insult durchaus nicht ausschliesslich als Zeichen angeborener 
neuropathischer Prädisposition oder sogar der constitntionell bedingten 
Lebensunfähigkeit betrachtet werden. Wie besonders die experimentellen 
Untersuchungen von Soltlnann gelehrt haben, besteht gerade zu dieser Zeit 
der kindlichen Entwickelung, in welcher die cortico-motorischen .Abschnitte 
noch nicht voll entwickelt sind, eine physiologische Disposition zu Krämpfen, 
weil die von der Rinde aus den infracorticalen und spinalen reflecti \ren Centren 
znfliessenden Hemmungsimpulse noch ungenügend sind. Diese gesteigerte 
Reflexerregbarkeit, welche sich beim Säugling nicht allein durch clie leichtere 
Auslösba.rkeit, sonelern auch durch die 'rendenz zur .Ausbreitung der Reflex­
action geltend macht, bildet den .Ausgangspunkt zu Reflexkrämpfen. Dieselben 
entstehen einmal bei physiologischer, cl h. dem Entwickelungsstadium des 
Gehirns entsprechender Erregbarkeit der infracorticalen Centralapparate 
durch pathologisch verstärkte Reize, sodann aber auch bei angeborener 
neuropathischer Veranlagung und der daclmch verursachten erhöhten Er­
regbarkeit der cent.ralen Reflexappa.rate durch gering-fügigere, selbst physio­
logische Reize. 'l'reffen beide Vorkommnisse, nämlich die neuropathische 
Prädisposition und die Wirksamkeit pathologisch verstärkter Reize zusammen, 
so ist natürlieh der günstigste Boden für die Entwickelung der Kinderh.1:ämpfe 
gegeben. Nach den Erfahrungen der Kinderärzte wirken als auslösende 
Reize am häufio·sten solche welche die Sehleimhäute des Intestinaltractus, 

o ' D" sodaun aber auch den Respirations- oder Urogenitalh·actus treffen. re 
Dentitionseklampsie, bei welcher die durch den Durchbruch .der Ziihue 
hervorgerufene Eutziindmw des Zahnfleisches den auslösenden Retz darstellt, 
kann als Paracli o·llla gelt~n. So g·ewiss es ist, dass diese erste Dentition 
für sich allein beim gesund vera~1Iagten und gesund entwickelten Kinde 
zur Auslösung der Eklampsie nieht genügt, ebenso sieher ist es, dass 
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neuropathische Kinder auf diesen Anreiz recht häufig mit eklampti~cheu 

Z ~:;llen reao·iren ohne dass complicirende :Magen- und Darma:ffechonen 
un. 0 ' . h t t s· l . und die damit verknüpften Autointoxicationen dazWisC _en re en. mc ~lese 

Cornplicat.ionen in ausgedehntem :Masse vorhanden, so Wird man ohneweiters 
zuo·estehen, dass sowohl in der mechanischen Reizung der Magendarm­
schleimhaut als auch in der durch den fieberhaften Zustand und dmch 
die Consum~Jtion der Körperkräfte bedingten Störung der N e~·venthätigkeit 
o·enuo·sam Anlässe zur Auslösung von Reflexkrämpfen gegeben smd. Dass aber 
die ~derstandsloseren constitutionellen Schwächlinge diesen Schädlichleiten 
leichter unterliegen, bedarf keiner weiteren Ausführung. Das Gleiche gilt 
yon der Eklampsia helminthica und anderen refl.ectorisch bedingten Formen 
der Kindercon vulsionen. .Aber auch hinsichtlich der von So It man u als 
Eklampsia haematogenes bezeichneten Form wird die gleiche Betrachtung 
am Platze sein. Hier kommen vor Allem die entzündlichen Affectionen des 
Respirationst.ractus, die Kinderinfectionskrankheiten einschliesslich der Per­
tussis sowie die Convulsionen nach Vergiftungen ( z. B. Alkoholintoxicationen) 
in Betracht. Es geht aus dieser summarischen Aufzahlung1

) zur Genüge hervor, 
dass die Eklampsia infantilis einen directen Rückschluss auf eine angeborene 
neuropathische Prädisposition nicht gestattet, dass aber ihr .Auftreten iimner 
den V erdacht auf eine solche wecken muss. Der Arzt ist also genöthigt, 
in jedem einzelnen Falle den ätiologischen und pathogenetischen Bedingungen 
dieser Krankheitszustände nachzuforschen. Meine eigene Erfahrung lehrt mich, 
dass bei etwa der Hälfte der Fälle ausser den auslösenden Gelegen­
heitsursachen der erbliche Factor nachgewiesen werden kann. 

Gehen wir einen Schritt weiter und fragen wir nach dem Zusammen­
hange zwischen der Eklampsie und der Epilepsie, so werden wir zwei 
grundsätzlich verschiedene Dinge auseinander zu halten haben, welche 
fi:emeh bei der Beurtheilung dieser Fragen meist vermengt worden sind. Ich 
meine nämlich die ätiologisch-klinische und die klinisch-symptomatologische 
Stellung der Eklampsie zur Epilepsie. Wie die früher mitgetheilte Statistik 
von Eeheverria lehrt, erkrankt, respective stirbt ein hoher Procentsatz 
(36·39%) der von epileptischen Eltern abstannnenden Kinder an Eklampsie. 
Noch erheblicher wird dieser Procentsatz (40·18 Ofo), wenn wir nur dieN ach­
kommen erblich belasteter Epileptiker berücksichtigen. Femer ist es bekannt, 
dass ein recht erheblicher Procentsatz der Epileptiker in der frühesten Kindheit 
Ekl~mpsie durchgemacht hat. So fand Moreau de 'rours unter 240 Epi­
Jeptikel'l.l 43, welche Kinderconvulsionen gehabt haben. Fe~·e fand 34%. 

~1ese That~achen bestätigen vor Allem den oben aufgestellten Satz, 
dass die Ekl_ampste sehr häufig, um nicht zu sagen vorwaltend, auf dem Boden 
der ererbten, respective angeborenen Prädisposition entsteht. Es ist in dieser 

• 
1

) ~nsichtli_ch der speciellen Betrachtung dieser ätiologischen Factoren verweise 
1ch auf dte Bearbeitung der Eklampsie. 
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Hinsicht lehrreich, dass nach den BeobachtmlO'en von Duc) o s und Trousseau 
die Mütter eklamptischer Kinder sehr häufigbebenfalls an Kinderconvulsionen 
gelitten hatten. Man wird ferner Bourneville und seinen Schülern Walton 
und Oarters, sowie Fere und J. Voisin beipflichten müssen, dass die Kinder­
convulsionen das Vorstadium ausgeprägter Epilepsie sein können. 

Der enge genetische Zusammenhang beider Krankheiten beruht auf 
ihrer gemeinsamen Grundlage: auf der ererbten, respecti ve angeborenen 
Entwickelungsstörung des Centralnervensystems, welche sich freilich nur 
in einem rl'heil der Fälle morphologisch nachweisen lässt, in der Mehrzahl 
der Fälle jedoch sich nur in der Fnnctionsstörung h."lmdgibt. Unter diesem 
Gesichtspunkt steht die Eklampsie auf gleicher Stufe mit anderen "Vorläufer­
erscheinungen" der Epilepsie, der Insomnie, dem nächtlichen .Aufschrecken, 
dem nervösen Laryngismus u. s. w. Für die Eklampsie haben wir ihre 
pathogenetische Bedeutung ganz allgemein als pathologisch gesteigerte Er­
regbarkeit der refiectiven Centren bezeichnet; dass bei der Epilepsie viel 
complicirtere Aenderungen der ceutralen Erregbarkeit vorliegen und dass 
hier vor A.llem die Störungen der corticalen Leistungen massgebend sind, 
haben wir ausführlich in dem Oapitel der allgemeinen Pathogenese und 
Pathologie dargelegt. Aber auch ·ein weiterer ätiologisch-klinischer Zu­
sammenhang beider Krankheiten darf nicht unberücksichtigt bleiben. Es 
ist kaum anzuzweifeln, dass intensiv und öfter wiederholte eklamptische 
Attaquen eine schwere Schädigung des an sich widerstandslosen Gehirns 
des hereditär helasteten Kindes beclingen und die m·~prüngliche, an sich 
schon labile Gleichgewichtslage der erregenden und hellliUenden Vorgänge 
der corticalen und infracortica.len Apparate noch ungünstiger gestalten. Die 
Eklampsie ist in diesem Sinne nicht nur Vorspiel, sondern vor­
bereitende Ursache der Epilepsie. 

Eine viel strengere Scheidung beider Krankheitsformen wird platz­
greifen müssen, wenn wir die kliniscb.-symptomatologische Seite der 
Frao·e ins .Auo·e fassen. Ich b.a.Jte clie .Ansicht von Ba.umes für unrichtig, 0 b 

nach welcher zwischen der Eklampsie der Kinder und der Epilepsie mu· ein 
Unterschied des Verlaufes stattfindet. F er e steht auf dem gleichen Stand­
punkt, indem er vornehmlich clie vorstehenden klinisch-ätiologischen Er­
örterungen für Identität beider Krankheiten verwerthet. Er schliesst daraus, 
dass kein vernünft.iger Grund bestände, die Kindercon vulsionen von der 
Epilepsie zu unterscheiden. Wir halten seine Oasuistik eher für geeignet, 
unsern Satz zu stützen, dass die Eklampsie den Boden für die Epilepsie 
präparirt. Besonders seine erste hierher gehörige Beobachtung beweist dies. 
Es handelt sich dort um einen 19jährigen Mann, bei welchem sich keinerlei 
Heredität nachweisen lässt. Im 9. Lebensjahre machte er Scharlach mit 
Albuminurie und Anasarka dm·ch. Während seiner dreimonatlichen Krank­
heit wurde er yon Anfällen befallen, welche als eklamptische bezeichnet 
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\nn·den. Nacllller schwand die Albuminurie, die Anfäll~ wiede~·holten sich 
· 1 h ··hernd alle drei Wochen während mehrerer 'luge. Sw bestanden JeC oc anna ' ' _ . . . . . 
erstens in Schwindelattaquen ohne Verlust des Be\\·us~tsen~s, zwertens m 
o-rossen Anfällen, welche meistens bei Tage, gelegentlich Jedoch auch in 
der Nacht auftraten. Sie wurden durch Gemüthsbewegungen, Kummer, 
Sorge, körperliche Ermüdung und Eisenbahnfahrte~ hervorge~·ufe~ und 
hatten alle charakteristischen Merkmale des vollentwrckelten eprlepttschen 
Insults. In diesem Fall ist durchaus nicht festgestellt, dass die ersten An­
fälle eklamptische gewesen sind, es ist vielmehr wahrsc~einlicher, dass 
hier wie in zahlreichen anderen Fiillen der Scharlach ehe Ursache der 
Epilepsie gewesen ist und dementsprechend auch .die er~ten Anfälle als 
wabre epileptische aufgefasst werden müssen. Aueh seme zwerte Beobachtung, 
welche ein lljähriges, erblich belastetes und schon im 8. Jahre von 
b vsterischen Krisen befallenes Müclehen betrifi't, hat nichts Bmreisen des 
filr den klinisch-symptomatologischen Zusammenhang beider Krankheiten; 
denn sie beriehtet nur, dass das Mädchen im 11. Jahr nach Masern 
YOn eklamptischen Anfällen befallen wurde, w·elche 2 1

/ 2 Stunden dauerten 
und tödtlich endigten; der Urin war frei von Eiweiss. Noch verwickelter 
ist die dritte Beobachtung: "24jährige, erblich belastete Frau, convulsiviseher 
Anfall im 9. Lebensjahr in der Reconvalescenz von Scharlach - seit dem 
18. Jahr, zur Zeit der ersten Menstruation, heftige Kopf..,chmerzen und Nasen­
bluten - im 21. und 22. Jahr je. einen Anfall von Schwäche, von denen der 
Z\reite mit einigen leichten nervösen Bewegungen verknüpft war - gegen 
die Zeit der Heirat im 24. Jahr fast allmonatlieh leichte nervöse Störungen, 
welche dureh Augenblinzeln, unbewusste Bewegungen des Kopfes, der 
Arme und der Daumen charakterisirt \raren - im Beo·inn der Schwano·er­
scbaft trat der erste epileptische Anfall auf, dem eim nächsten M~1at 
zwei weitere nachfolgten - Geburt eines gesunden Kindes im 8. Monat 
- 2 Monate später epileptischer Anfall, welcher sich nach weiteren 
2 Monaten wiederholte - späterhin nach einem ..Abortus drei Anfälle 
im Zeitraum von lf> Stunden - seit dieser Zeit häufig Sehwindel­
anfä~le ~Iorgens oder bei Temperaturschwankungen - das Gedächtniss 
sehemt sJCh abzuschwächen."- Nach den Schilderungen des Gatten handelte 
:s sich in diesen letzten Anfilllen um wahre epileptische Insulte; die Anfiille 
m .der JHädc.hen_zeit haben nichts für Epilepsie, aber eher für Hysterie Be­
:'eisendes; die Natur des ersten con vnlsi rischen Anfalls in den Kinderjahren 
Ist unaufgeklärt .. Der Fall kann nur als ein charakteristisches Beispiel fiir 
den engen genetischen Zusammenhang der verschiedenen N ervenlrrankheiten 
gelten, welche auf dem Boden der hereditären Beinstun o· bei ein und derselben 
Persönlichkeit hinter einander auftreten. 1) e 

1
) Auch dieBemühun." ··t· l · 1 kl" · . . , ben, aus a -IO ogtsc 1-- mrschen Erwä"'tmaen heraus die Gleich-

nrtrakert der Eklampsre der S eh w a a . d d G .. b b . . . b n"eren un er ebarenden nutder Eprlepsre her-
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Flir d~e ki_inisch-symptomatologische Gleichstellung des eklamptischen 
nnd des epileptischen Anfalls verwerthet Fere höchst einseitio- das Ver­
halten der Körpertemperatur und schliesst aus der Temperatm~steio-eruno­
während der Anfitlle, dass die eklamptischen Zufälle dem Staü~s epi~ 
leiten zu wollen, müssen als missglückt bezeichnet werden. Diese Form der Eklampsie .,.ehört 
vornehmlich in das Gebiet der toxärnischen Convalsionen, und ist iht·e Bezeichnu;cr als 
acute Epilepsie nur sinnvenvirrend. Dass Schwangerschaft und Geburt einen wesentli~hen 
E,infl.uss auf di~ Entwickelung der _Epilepsie besitzen (Gowers), kann ich nach meinen 
Erfahrungen mcht zugeben; nur ehe eine Thatsache ist richtig, dass bcide Vot·kommnisse 
die epileptische Verä.nderang verstärken und den Wiederausbrach schwerer epileptischer 
Insulte nach jahrelangem Stillstand des Leidens herbeiführen können. Ein beweiskräftirrer 
Pa,Jl dieser Art ist folgender: Eine 34jii.hrige Dame, nearopathisch belastet -· roehr:re 
vollentwickelte epileptische Anf:o\lle zur Zeit der Pubertiitsentwickelang - heiratet im 
20. Jahre - erneutes Auftreten epileptischer Insulte naeh der Geburt eines Kindes im 
22. Lebensjahr - Trennung der Ehe - in den nächsten 6 Jahren völlige körperliche 
und geistige Gesnndheit - Wiederverh.ei.t-atung im 28. Jahr - Gravidität, schwere epi­
leptische Oonvulsionen, welche nach der Geburt sich häuften und in der Folge nie 
wieder völlig gesehwunclen sind. Patientin gebar noch zwei Kinder. Während die An­
fii.Ile in den schwll.ngerschaftfreien Zeiten nur selten (ungefähr alle 3 Monate) und ver­
einzelt auftraten, brll.chten Gravidität und Wochenbett jedesmal Serien von Anfällen. 
I<;ntschiedene Abnahme der Intelligenz seit 3 Jahren. 

Dass die Eklampsie relativ häufig bei erwachsenen Individuen mit neuropathischer 
Veranlagung oder mit erworbenen neuropathischen Zuständen auftritt, soll nicht bestritten 
werden. Dass ans diesem Umstand die Gleichartigkeit beider Krankheitszustände her­
geleitet werden könne, ist, wie die vorstehenden Ausführungen im Texte zeigen, nicht 
angängig. Ebenso wenig vermögen die Beobachtungen von Fe ni, bei welchen eklamptische 
Anfälle bei epileptischen Individuen währencl der Gravidität, respective des Puerperiums 
auftr(l.ten, seine Behauptung ztt stützen. Sehr lehrreich sind die von ihm mitgetheilten 
}'älle, in welchen im Anschluss an "puerperale Epilepsie" sich wahre Epilepsie erst ent­
wickelt hat. Hier sind zwei Deutungen zulässig: einmal hat, wie wir dies bei der 
Kindereklampsie schon bemerkt haben, die Eklampsie den Boden für die Entwickelung 
der epileptisehen Veränderung präparirt; soclrtnn ist es wohl denkbar, dass die gleiche 
toxische Schädlichkeit, welche die Eklampsie hervorrief, bei längerem Fortbestehen die 
Epilepsie hervorgerufen hat. Diese letztere Deutung halten wü· für die auf den .Mit­
theilungen von 0 h a r e o t beruhende Kra-nkengeschichte zutreffend, bei welcher e~ne 
Graviditätseldampsie mit intensiver Albuminurie im 7. l\'lonat der Schwa-ngerschaft ern­
setzte und sofort nach der Gebttrt des Kindes schwann. 4 Monate später traten die 
ersten epileptischen Insulte auf, welche in 4wöchentlichen Perioden späterhin wieder­
kehrten und während des späteren Lebens fortbestanden. Die Brombehandlung brachte 
ntu· vorübergehende Besserung. Es ist in diasem Falle höchst wahrscheinlich (genauere 
Angaben fehlen), dass eine chronische Nephritis bestancl, denn 13 Jahre nach dem Beginn 
des Leidens wnrden Gesichts- und Extrcmitlttenödem und Anasarka bei spärlichem, 
stark eiweisshaltigem Urine festgestellt. Die Albuminurie wurde nach Schwinden dar 
Oedeme ll/9 Monate später von Neuem constatirt. Dagegen würde eine andere Beob­
achtung (Fall 75), bei welcher hereditä.re Belastung, Dentitionskrämpfe, Geburtseklampsie 
und (2 l\'lonate später einsetzende) epileptische Insulte bei ein und derselben Kranken 
beobachtet wurden, die Transmutation neuropathischer Kmnkheitsänsserangen aufs Treff­
lichste illustriren. Bemerkenswerth ist, dass das Kind dieser Kranken ebenfalls an 
Dentitionskr1impfen gelitten hat. 
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. · h annähern. Andere Aro·umente, welche einer vergleichenden 

ep ·ICUS s1c :::. · d b . · t F ' . ' ·1 · 
A I der. J(rankheitserscheinuno·en entnommen sm , nng er e mc lt bßl. na yse , e . . C!' h . t d . 'I . 
. Es <renügt, einen 1.'11rzen Bhck auf die Besc~auen ßl e1 lCtnder-
convulsioJ~en zu werfen, um diese Gleichstellung beider Kra_mpfformen zu 
wider)eo·en. Die Kinderkrämpfe treten meist mit Vorboten em, welche anf 
eine si~h langsam vollziehende Störung der cerebralen Fnnctionen 
hinweisen. Bald ist es eine allgemeine motorische Unruhe, welche besonders 
in oTimassirenden Bewegungen der Gesichtsmush.,.ulatur bemerkbar wird, bald 
ein bstuporöses, somnolentes Verhalten mit starrer Blickrichtu~g, Erweit~nmg 
und React.ionslosigkeit der Pupillen, mit fahler oder cyanotlscher Gesichts­
färbung, welches den Ausbruch der Convulsionen anzeigt .. Dann treten isolirte, 
zuckende Bewegungen im :Mundwinkel, Nasenflügel, Augenlidern und in den 
Bulbis ein und dann erst treten jene zitternden und zuckenden Bewegungen 
in einzelnen Gliedern oder in der gesammten Körpermuskulatur hinzu. Eine 
völli a-e Bewusstlosi a-keit scheint, soweit dies aus dem Verhai ten auf Schmerz-
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reize und Sinneseindrücke erschlossen werden kann, sich erst im 'veiteren 
Verlauf des Anfa1ls einzustellen. Eine tonische Componente im Krampfbild 
stellt sich erst nach dem Erscheinen der klonischen Zuckungen ein und 
signalisirt die Höhe des Anfalls. Trismus, tonischer Laryngismus und 
Pharyngismus, Opisthotonus, Krampf der Bauchmuskeln sind die haupt­
sächlichsten tonischen Krampfbilder, welche sich mit tonisch-klonischen 
Krämpfen der Extremitätenmuskulatur combiniren. :Mau wird zugeben, dass 
diese Aufeinanderfolge und Gruppirung der Krampferscheinungen von dem 
gewöhnlichen epileptischen Insulte ganz verschieden ist. Sie gleichen am 
meisten den Into:xicationsconvulsionen, aber auch denjenigen, welche 
bei acuter Steigerung des intracraniellen Drucks vorkommen. Besteht Fieber 
und finden sich Eiweiss und Harncylinder oder auch rothe Blutkörperchen 
im Urin, so wird die Deutung als toxämischer ("Eklampsia haematogenes") 
Krampf sehr naheliegend. Rascher ablaufend und hinsichtlich der motorischen 
Reizerscheinungen mehr der Meerschweinchenepilepsie sich annähernd sind 
die reflectorisch ausgelösten Kinderconvulsionen. Hier finden wir bald 
vereinzelte, kurz dauernde Muskelzuckungen in den verschiedensten Ab­
schnitten (aber wiederum am häufigsten in der Augen-, Gesichts-, M:uncl- und 
Schlundmuslrulatur), bald allgemeine ruck- und stossartio·e Erschütternno-eu 

0 b 

des ganzen Körpers, welche sich bei längerer Dauer mit einer tonischen 
Span nun~ . der gesa.mt~ten Muskulatur verbinden. 'remperatursteigerungen 
fehlen hier, ebenso die pathologischen Urinbefunde und das somnolente 
Vorstadium. Wir geben zu, dass diese 'rrennung beider Formen für viele 
~ä.lle nicht z~treffend ist; man mag aber nicht vergessen, dass frtr gleich 
v~ele Fälle d1e Trennung in eine reflectorische und hämatoo-ene Form 
mcht möglich ist. Wie oft wird die so häufig im Gefola-e ~on Darm­
atfeetionen oder acut entzündlichen Et·kt-ankung.en des Res~irationstractus 



Einfluss der HeredWit auf die klinischen Formen. 9ö 

auftretende Eklampsie durch eine Häufung von Schädlichkeiten hedin,g-t 
sei~, die theil~ al~ Gift auf .die centrale N ervensubstanz, theils als periphe~e 
Rerzquellen emwn·ken. Wa· können hier natürlich nicht weiter auf die 
Symptomatologie, den Verlauf und den Ausgang der Kinclerconvulsionen 
eingehen; es kam uns nur darauf ar1, die klinisch-symptomatologische 
Sonderstellung dieser Krämpfe im Hinblick auf die Fere·'schen Lehrsätze 
darzuthun. 1) 

Dabei bleibt die hohe Bedeutung der Kinderconvulsionen für die Er­
forschung der Epilepsie ungeschmälert. Sie ist uns in vielen Fällen ein 
Wahrzeichen der neuropathischen Veranla!runo· und hankhafter Erreo·-o 0 ~ 

barkeitszustände des Gehirns. Wir wiederholen dies, um :Missverständnissen 
vorzubeugen. 

Wir kehren zu der Frage zurück, ob die angeborenen Prädispositionen 
sich in bestimmten klinischen Formen der Epilepsie lrundgeben. 
Indem wir auf die Erörterungen von Gowers hinweisen, welche am 
Schlusse dieses Capitels wiedergegeben sind, bemerken wir noch, dass 
diese Frage sich bei dem heutigen Stand unserer Kenntniss nicht in völlig 
befriedigender Weise beantworten lässt. Wir stossen hier auf dieselben 
Schwierigkeiten, welchen wir bei der ätiologisch-klinischen Auffassung 
und Systematisirung der Neurosen, respective Psychosen überhaupt begegnen. 
Wir haben früherhin schon die 'l'hatsache gestreift, dass wir bei der Ver­
erbung pathologischer Keimesabänderungen die einfache und die degenerative 
Vererbung auseinander zu halten haben. Bei der ersteren handelt es sieb 
um ein gewisses VerbalTen des pathologischen Zustandes, indem gleiche 
oder - im Hinblick auf die Lehre der Transmutation richtiger ausgedrückt 
:_ gleichwertbige Krankheiten in der Descendenz des pathologischen Elters 
auftreten. Hier lässt sieb der erbliche Factor nur ganz allgemein und un­
bestimmt nachweisen, indem die klinischen Erscheinungen der Epilepsie 
sich in nichts von denjenigen bei nicht . erblich Prädisponirten unter­
scheiden. Der Zusammenhang der Epilepsie mit der erblichen Prädisposition 
ist nur dadurch höchst wahrscheinlich gemacht, dass einmal die heredi­
täre Belastung durch Studium des Individualstammbaums sicher­
gestellt ist, sodann aber auch dadurch, dass die Epilepsie meist in 
früher Jugend ohne anderweitige, den Organismus, respective das 
Nervensystem intensiv s eh ädi gende, prädispo niren de un cl Gelegen­
heitsursachen sich entwickelt hat. Fast sichergestellt ist dieser Zu­
sammenhang bei clirecter und gleichartiger Vererbung und bei Ausbruch 
des Leidens in Folge ganz geringfügiger, für das gesunde Nervensystem 
zweifellos unwirksamer Schädlichkeiten. Ja, sogar der physiologische Schlaf 

1) Das Gleiche gilt auch hinsichtlich der Symptomatologie der im Verlauf von 
Scharlachnephritis (vgl. Fn.ll 76 von Fenl) auftretenden toxii.roischen Convulsionen und 
der Gn1.viditii.ts-, rcspective Puerperalekla.ropsie. 
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· . t L", >o·ue hervoro·ehoben hat als Anstoss für die Eut-knnn wte zuers .. :seo o ' . . . h 
· 1 '1 . dei· er·sten er)iler)tischeu Anf'älle gelten. liier Ist anc der merk-

wic~e ung · · · · · h 
.. 1' d ·eh die Beo])achtun o·eu YOU F ere und J. V 0 I Sill SIC ergestellten wurc I!reu, m ' o . . . . 

'11h t. ~ ]Ie ztl o·edenken dass die Descendenten bisweilen von der Epilepsie 
a sac o • 1· · 1 J v · · 

1 .- .]Jeu werden bevor dieselbe in der Ascenclenz offenknnc Ig wu·c. . o 1 s In 
Je!a ' E "l . . l f' I eitirt zwei Kranke der Sal pet.riere, bei welchen die p1 eps~e m c er rü 1en 
JuO"encl zum Ausbruch kam und welche sich schon jahrelang Im Krankenhaus 
beflnclen, während die Epilepsie bei cleu Eltern erst in den letzten 4 oder 
5 Jahren zum Ausbruch kam. 

Bei der zweiten, der degenerativen Vererbung findet eine fortschreitende 
Stei O"enmg der pathologischen 'reudenzen statt: Relativ ei ofache und typische 
Kra.~kheitszustände verwandeln sich bei späteren Generationen in höchst 
zummengesetzte und bieten sowohl hinsichtlich der Gruppirung der Sym­
ptome, als auch des Verlaufes wechselvolle und bizarre Krankheitsbilder 
dar. Ausserdem macht sich die fortschreitende Verschlechterung der Keim­
substanzeil in gröberen Ent,rickelungsstönmgen, respective Entwickelungs­
hemmungen einzelner Mitglieder der betroffenen Pamilie kenntlich, welche 
theils in functionell, theils in morphologisc.h nachweisbaren Ver­
kümmerungen des Cent.ralnervensystems während des Individuallehens hervor­
treten. Idiotie und Imbecillität, hereditäre Chorea und Friedreich'sche 
Krankl1eit, ein 'Theil der angeborenen Kinderlähmungen, 'raubst.ummheit 
u. A. m. gehören in diese Kategorie. Es ist hier nicht der Ort, den Gründen 
näher zu treten, aus welc.hen die degenerative Vererbung· hergeleitet werden 
kann; es ist auch unmöglich, an dieser Stelle auf die klinischen :Merkmale der 
hereditär-degenerativen Geistesstörung im Einzelnen einzugehen. "Wir werden 
alle diese Fragen nur soweit berühren, als dies zum Verstänclniss der auf 
degenerativer Basis entstandenen Epilepsie nothwendig ist. 

Als eine der wesentlichsten Ursachen der degenerativen Vererbung 
wurde früherhin die Abstammung von blutsverwandten Eltern angenommen. 
In dieser Allgemeinheit kann von einem erblich deo·enerativen Einfluss der 
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Blutsverwandtschaft der Erzeuger freilich nicht mehr gesprochen werden, 
seitdem wir durch sorgfältige Erforschung von Inclividualstammbäumen, 
~nsbesondere durch die Arbeit des jüngeren Darwin's gelernt haben, dass 
mnerhalb gesunder Familien die Verwandtenheirat clmch viele Generationen 
hindurch keinen schädlichen Einfluss gehabt hat. Wohl aber wird dm·eh die 
geneal~gise~e Er~orschung kranker Familien leicht festgestellt werden können, 
dass hier d1e He1rat von Blutsverwandten eine rapide Verschlechterung der 
Descendenten dieses Familienzweiges herbeiführt. Es darf dies freilich nicht 
in dem Sinne verstanden werden, dass nun alle Glieder dieser Linie der 
g:istigen oder köperliehen Verkümmerung anheimfallen, denn wir dürfen 
l~Ie verge~sen, dass bei der Zusammensetzung des väterlichen und mütter­
liChen Keimplasmas, in welchem gesunde und llathologische Keimbestaud-
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theile. der Voreltern in wunderbarer Mischung enthalten sein werden, die 
amphtgone Zeugung bald schwer, bald geringer erblich behaftete oder sogar 
ganz gesu~Hl veranlagte Prüchte schaffen kann. Gerade für die Epilepsie 
hat man ehe Abstammung von blutsverwandten Eltern für sehr verbäno-niss­
voll gehalten. Wie aber Langdon Down, Gottschalk sowie Bourne

0
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und· Courbarien zur Geniige gezeigt haben, trifft dies auch nur für erblich 
belastete Familien zu. Mit Recht macht Fere darauf aufmerksam dass eine 
!1auptbedingung für die Vervielfältigung der neuropathischen Deg~nerescenz 
111 der bemerkenswerthell 'fendenz der "Neurapathen jeder Art," sieb an 
einander auznschliessen, gelegen sei. "Diese pathologische Selection t.rägt 
zur Vermehrung der Zahl der Epileptiker bei." · 

Von anderen Gründen der Degeneration möchten wir hier auf Grund 
unserer Erfa.hrnngen noch ganz besonders die Vereinio·uno· von 'l'runksucht 
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mit hereditärer Prädisposition erwähnen. Sie erzeugt nicht nur, wie wir später 
~ehen werden, relativ häufig die Epilepsie. beim Individuum selbst, sonderrr 
wirkt auch verheerend auf die Nachkommenschaft.. Eine Epilept.ika unserer 
Klinik hat einen Bruder, welcher ein notorischer Säufer ist und schon 
mehrfach an Delirium tremens gelitten hat. Er ist mit einer gesunden Frau 
Yt~rheiratet, welche ihm zwei lebensunfähige Kinder geboren hat.. Eines 
starb wenige Stunden nach der Geburt, das andere, mit ausgesprochenem 
llydrocephalischen Schädel, starb nach wenigen Monaten unter Convulsionen. 

Unter den klinischen :Merkmalen der degenerativen Vererbung spielen 
anch bei der Epilepsie sowohl psychische als somatische Entartungszeichen 
eine bedeutsame Rolle. Die körperlichen Zeichen der gestörten Ent­
w i ekel un g, die sogenannten Degenerationszeichen, 1) haben bei den Psych­
Üttem eine eingehende Würdigung erfahren. Aus dem Widerstreit der 
}\Ieinungen kann heute als gesichertes Ergehniss betrachtet werden, dass diese 
Degenerationszeichen für die Feststellung det· Diagnose von hohem Werthe 
sind, wenn a) mehrere dersei ben bei ein und demselben Indi vicluum zusammen­
treffen und b) wenn gleichzeitig auch auf psychischem Gebiete clie Ent­
artung erkennbar ist. Bei den Epileptikern begegnen wir vor AJlem den 
Entwickelungsstörungen des Schädels, welche in ihrer einfachsten Form als 
aufllillige Asymmetrien in der Entwickelung beider Hälften erscheinen. Wir 
werden bei der pathologischen Anatomie einen Ueberblick der Schäclehniss­
hilcluno·en o·eben·, es muss aber schon hier darauf hingewiesen werden, dass auch b 0 ....... 

intrauterine Entwickelungsstörungen sowie Trauma bei der Geburt (Forceps) 
schwere und danemde Difformitäten des Schädels verursachen können. 
Von den übrigen körperlichen Degenerationszeichen erwähnen wir die nfiss­
bildnngen des äusseren Ohrs und der Zähne (Fehlen der Eckzühne oder der 
lateralen Schneidezähne), des Gaumens, der Genitalien und speciell auf 

1) Litcrn.tur vgl. Knecht, Allgemeine Zeitschr. flir Psychiatrie, Bd. XL. 
Eulenbur g, Rea.l-Encyklopiidie, III.Auflage. (Zieh c n,Artikel: Degcncrativcsinesein.) 

JHnswangcr, Epilepsie. 7 
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Körperliche und geistige Enta.rtungszeichcn. 

.. G l · t co11 o·enihle Asvmmetrien der Fa.cialisinnerrationen, con-nervosem e )te e t:' ' J .. • • 

't 1 "'t '·[l)Jt·snms und N vstao·mus. l\ian hat auch das fruhzmtlge Auf-gem a er o t. J o . , . . ... . .. 
treten von epileptischen Insulten sowie von :M1gwne zu den ne1 v?sen 

D t. -ze1'che11 o·e1·echnet Wir haben schon oben bemerkt, dass dieses eo-enera wns , · t:- · · • • 

fi·ühzeitige .Auftreten von epileptischen Insulten al~f Gru~d g·em~g:fügiger, 
fast physiologischer Reize (wir erwä~uen ~och ehe zwmte_ ~entlti~n und 
die Pubertätsentwickelung) nur als KennzeiChen der Herechtat an swh be-

trachtet werden darf. 
Die psyehischen Enta.rtnngszeicheu si_nd so m.annigfa~h und ver-

wickelt dass eine einfache Aufziihlnng aller nur smnverw1rrend wirken kanu. 
Für da~ genauere Studium dieser Fragen muss ebenfalls auf die Lehrbücher 
der Psvchiatrie verwiesen werden. Wür die Epileptiker sind von grösster 
Bedeut~ng die gröberen uncl sinnenfälligen Ent-~dckelungshemmungen anf 
intellectuel1em Gebiete. :Man hat diesen ursäeb lieben Zusammenhang zwischen 
Idiotie, respective Imbecillität und Epilepsie vielfach verkannt, indem man 
die erstere aus letzterer herleitete, entsprechend der Erfahrung, dass bei 
geistig vollentwickelten Personen thatsächlich dnreh jahrelang bestehende 
Epilepsie geistige Defecte hervorgerufen werden. In diesen Fällen erblich 
degenerativer Entwickelungsstörung liegen aber die "Verhältnisse ganz anders. 
Hier lässt sich unschwer aus der klinisehen Entwickelung und dem Ver­
laufe des Krankheitsfalles nachweisen, dass beide Reihen ron Krankheits­
vorgängen gleichwerthige, auf dem Boden der erblichen Degeneration er­
wachsene Erscheinungen der rerkümmerten Keimesanlage sind. Bald siebt 
man die Epilepsie fast gleichzeitig mit dem Offenknnrligwerden der geistigen 
Verkümmerung auftreten, bald folgt sie ihr naeh. Oft deuten auch eklamp­
tische Zustände in den ersten Lebensmonaten die gestörte Hirnentwickelung 
an; in diesen Fällen ist aber eine Seheiclung Yon ekh1mptischen und epi­
leptischen Convulsionen äusserst schwierig. 

Wie diese Zusammenhänge im Einzelnen sich gestalten, ob ein ana­
tomisches oder functionelles Bindeglied zwischen beiden besteht, kann nur 
von Fall zu Fall entschieden werden. Recht häutig gibt sich die Ent­
wickelung-sstörung auch morphologisch kund, indem umschriebene oder 
diffuse Hirngliose, circumscri pte sklerotische Proeesse: porencepha.lisehe 
Defecte oder entzündliche Erweichungsherde, respecti ve Narben der greif­
bare Ausga!1gspunkt der gestörten Hirnentwickelung und der pathologischen 
Erregbarkeltszustände des Gehirns sind. 

Ganz ~huliche .Krankhei.tszustlincle werden durch Keimesschiidigungen 
und durch mtrautenne EntwiCkelungsstörung verursacht uncl ist deshalb 
auch hier eine genaue Trennung der ätiologischen Mo1~ente bei den an­
gebo.renen pathologischen Präclispositionen mit degenerativem Typus in 
prax1 kaum durchzuführen. Günstiger gestaltet sich die ätioloo·isch-klinische 
Diagnose, wenn nieht diese schweren, organisch bedingten Entwickelungs-
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stönwgen vorliegen und die psychischen Degenerationszeichen nur in den 
bislang als functionell bezeichneten Störungen der geistio-en Entwickelmw 
bestehen. Von Seiten der Psychiater werden diese unte1~ dem Begriff d~~ 
angeborenen psychopathischen Minderwert.higkeit, des moralischen Schwach~ 
sinns, der disharmonischen Entfaltung der o·eistio-en Fii.hio·keiten (. des~ 
' T . b e b " 
eqm, Il~rat10n "). ~usa.mmengefasst. Für diese Gruppe von Degenerirten ("!es 
degeneres supeneurs ") darf die erblich-degenerative Belastung als ausschlag­
gebend erachtet werden. Hier begegnen wir auch jenen immerhin seltenen 
li"ällen, auf welche zuerst \-V es t p hal aufmerksam gemacht bat, wo ganz 
vereinzelte epileptische Insulte gewissennassen als Einleitung eines volL 
entwickelten psychischen Knmkheitszustandes, als erste Reaction auf 
psychische und somatische Schädlichkeiten auftreten. 

Von manchen Seiten ist auch der Ausbruch des Leidens so wie die 
relati1'e lliLufigkeit der Epilepsie in gewissen Districten eines Landes für 
die Feststellung des erblichen Factors verwerthet worden. Wir werden 
sptiterhin im Zusammenhang die statistischen Erhebungen über das Lebens­
alter, in welchem die Epilepsie zum Ausbruch gelangte, kennen lemen; 
hier möchte ich nur darauf hinweisen, dass frühzeitiger Ausbruch des 
Leidens (in der ersten und zweiten Dekade des Lebens) von mancheu 
Autoren als Beweis der hereditären Belastung, respective angeborenen Ver­
anlagung angesehen wurde. Ich schliesse mich Gowers an, welcher diese 
1\Ieinung zurückweist. Es ist dagegen einzuwenden, dass überhaupt die 
Mehrzahl der Erkrankungen in diese Lebensperiode fällt, indem auch 
jene Schädlicheiten, welche die erworbenen Prädispositionen verursachen, 
grösstentheils dieser Lebensperiode angehören (vor Allern die Kinderinfections­
krankheiten), sodann aber auch deshalb, weil das kindliche Gehim vor Voll­
endung der Pubertätsreife an sich vnlnerabeler ist. Es wird dies besonders 
durch die Folgen des 1'raumas kund, welches unverhältnissmiissig häufiger 
beim Kinde als beim Erwachseneu Epilepsie hervorruft. Nach Gowers 
beträot die Zahl der nicht here(litären Fälle in den ersten 20 Jahren 

t:' 

38%, nach dem 40. Jahr etwa 20%. Die weitere Beobachtung von Gowers, 
dass hereditiire Epilepsie bei 65- nnd 71jährigen Personen noch auftreten 
kann, wird auch von anderen Autoren bestlitigt; Po i lr o u :x hat die Here­
dität festgestellt bei einer Frau, welche im 70. Jahre epileptisch wurde. 
Ganz ähnliche Beobachtungen sind von Dei anef gesammelt worden. 1

) Ich 
selbst habe zwei Fälle beobachtet, in welchen schwere erbliche Belastung 
nachweisbar war, und die Epilepsie erst im 62., respective im 67. Lebens­
jahr zum Ausbruch kam. Die Ansicht von Go wers, dass die Spätformen 
der hereclittiren Epilepsie "praktisch" nur noch bei 1\Iiinnern vorkommen, 
ist nicht haltbar im Hinblick auf die französischen :Mittheilungen über 

1) 'fhese de Paris, l883. 
7* 
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Wä.hrend des Individuallebens 

. · t ·d·. Fere kommt auf Grund seiner Erfahrung gerade zu dem 
EPilepsie ai 1\' e. E . . 1 · ,. ~ ··· 

• . . t t Schluss vVir o·elanQ·en also zu dem rge Cllll,,s, (LRSS fur entueo·eugese z .en · · o ._ . . . I->.. . 
• 

0 oll · , ~e u Zeitpunkt des Ausbruchs der Eprlepsre em l>Ucksehluss srch a em au~ CL I 

auf hereditäre Epilepsie nicht gezogen werden kann. 

G :·t111]1'ch verhält es sich mit allen Schlussfolgerungen, welche . J"anz .t . . . 
über die Beziehungen der- Geschlechter zur erblichen Eprlel)Sle aufgestellt 

wurden. . . .. . . 
Ueberschauen wir die gesammten Ergebmsse c11eser abologisch-

klinischen Erörterungen über die Bedeutung der angeborenen neuro­
)athischen Prädisposition für die Epilepsieforschnng, so können wir sie 
~n dem Satze zusammenfassen: Diese angeborenen Priiclispositionen 
bilden, wenn wir den erblichen Behaftungen die Keimes­
schädigungen und weiterhin die intrauterin hinzugetretenen 
schti.digenclen Einwirkungen zurechnen, für mehr als die Hälfte 
der Fälle die vorbereitende Ursache zur Entwickelung des epi­
leptischen Gesammtleidens. 

Wir wenden uns zur Besprechu11g der während des Individual­
l-ebens wirkenden Schädlichkeiten. Hier wird die Scheidung der vor­
bereitenden und auslösendeil Ursachen der epileptischen V eränclerung be­
deutend schwieriger sein. Streng genommen dürften hier nur diejenigen 
Fälle ·zur Grundlage ätiologisch-statistischer Verarbeitung herangezogen 
werden, für welche eine angeborene Prädisposition mit Sicherheit aus­
zuschliessen ist, denn jeder ätiologischen Betrachtung auf neuro-, respective. 
psychopathologischem Gebiete muss der Satz vorangestellt werden: Alle 
Schädlichkeiten, welche beim :Mangel einer angeborenen Prä­
disposition als vorbereitende Ursachen gelten dürfen, können 
zu jeder Zeit bei angebor'enen prädisponirten Individuen als Ge­
legenheitsursachen zur Entwickelung einer best.immten Nerven-, 
respective Geisteskrankheit dienen. ~Iit dieser Thatsache wird die 
eingangs dieses Capitels hervorgehobene Schwiel'igkeit der Trennung dieser 
beiden Reihen von ätiologischen Factoren ins hellste Licht gerückt. 

Eine weitere Schwierigkeit erwächst dadurch, dass bei den erworbenen 
Prädispositionen die vorbereitende Phase, d. i. die Entwickelung des er­
worbenen neuropathischen Zustandes, sehr leicht verborgen bleibt, indem 
die Krankheitsäusserungen ganz unbestimmter, schwer zu deutender Natur 
·sein können. Denn es handelt sich hier in der Mehrzahl der Fälle um 
eine schleichende Entwickelung .der pathologischen Zustände, welche meist 
hervor~erufen werden durch Einwirkungen, welche den Gesarnmtorganismus,. 
respechve das Nervensystem ersehöpfen, d. h. in seinem Krafthaushalt 
erniedrigen, oder durch Giftwir ku ngeu, welche die Ernährung der cen­
tralen Nerrensubstanz krankhaft abändern (Auto- und Fremdintoxication). 
Ihnen reiht sich das 11rauma an, denn auch hier können clie Folgen der 
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molecularen Erschütteruug längere Zeit hindurch unsichtbar bleiben bis 
plötzlich unter dem Einfluss einer neuen auslösenden Schädlichkei~ die 
epileptische Veränderung zu 'fage tritt. So wird es verständlich, dass 
bei allen Fällen, in welchen die epileptische Verii.nderuno· aus­
schliesslich erworben ist, die vorbereitenden Ursachen n~r bei 
sorgfältigster Erhebung der Anamnese aufgedeckt werden. 

Die letzte Schwierigkeit besteht darin, dass sieherlieh in vielen FälleiL 
insbesondere bei sehr intensiv einwirkenden Schädlichkeiten diese vor~ 
bereitende Phase ausserordentlich kurz sein oder sogar fehlen kann, so 
dass wir dann thatsächlich nur eine Quelle der epileptischen Veränderuno-

::> 
annehmen dürfen. Wir haben hier besonders g·ewisse Vero·iftuno-en im 

b b 

Auge, welche im Kindesalter die Epilepsie erzeugen. Hier mag die Ueber-
schwemmung des an sich wiclerstandsloseren Kindergehirns mit Bakterien­
giften so tief greifende Schäclibo-unbo·en der centralen lnnerrations,·oro-än o-e 

r:> ö 

herbeigeführt haben, dass schon geringfügige pathologische Reize (z. B. das 
Fieber, Oirculationsstörungen) die dauernde Störung der erregenden und 
hemmenden· Vorgänge der centralen Substanz verursachen können. 

Ausserdem kommt hier noch ein weiterer Umstand in Betracht, welcher 
auch für die auslösenden Momente bei angeborener Prädisposition in Geltung 
tritt. Der erste. epileptische Insult wirkt, gleichgiltig welches rlirect aus­
lösende :Moment hier wirksam war, Epilepsie erzeugend in dem Sinne, dass 
die mächtige Erschütterung der centralen Innervationen die einmal an­
gebahnte Gleichgewichtsstörung befestigt und verstärkt, so dass späterhin 
mehr oder weniger periodische Entladungen pathologischer Spannungs­
zustände auch ohne wesentliche Reizquellen das Krankheitsbild beherrschen. 

Wir haben absichtlich die Schwierigkeiten vorangestellt, welche einer 
analytischen Zergliederung der vorbereiten c1 eu und aus 1 ösenden Factoren 
entgegenstehen. Es geht daraus hervor, dass eine Trennung beider mu· 
dann mit annähernder Sicherheit ausgeführt werden kann, wenn die ersteren 
zeitlich weiter zmückliegen und zu einer langsam sich vollziehenden, aher 
deutlich erkennbaren Abänderung der Nerrenthätigkeit führm1. Dass es sic.h 
bei diesen Auseinandersetzungen nicht um theoretische Spielereien handelt, 
lehren am klarsten jene ·Fälle, bei welchen eine in den Kinderjahren über­
standene Infectionskrankheit, z. B. 'ryphus, für kürzere oder längere Zeit 
neuro-, respective psychopat.hische Krankheitserscheinungen im Gefolge hat. 
Dieselben schwinden anscheinend Yöllig, \Yiihrend bei genauerer Beobachtung 
das Zurückbleiben "nervöser" Erscheinungen, z. B. unruhiger, gestörter 
·Schlaf, Labilität der Affecte, leichte Ermiiclbarkeit bei geistiger Tltätigkeit, 
Schwächung des Gedüchtnisses, vasomotorische Störungen, Kopfschmerzen 
u. s. w., zur Genüge lJe,reisen, dass ein Yülliger Ausgleich uicht statt­
o·efunden hat. Nun kommt die Epilepsie in den Pubertätsjabren. ~ei es 
·~nter dem Einfluss der Menstruation, SE'i es unter dem Einfluss einP.r Jwftig:eu 
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IntoxicRt.ionen und Infectionl'n. 

t. E "Cllt·1· tte1.,-111 o· (~chreck) zum .Liusbruch. Hier ist die auslösende 
~mo wen 1::, · · ' b - ' • . . .. . 

Ursache der epilrptischen Veränderung _augenHilli~; wn· sagen ausclrncklw~: 
·1 · t' h' 1 y 81-:-; 11derun o· und mcht des emzelnen Anfalls, da, Wie der ep1 ep JSC e1 · •• · b . . . . 

1. F 1 . ze1· o·t die Insulte immer wiederkehren und d1e Entstehungs-c 1e • o ge b ., .. . . 

1 d'nO'uno-en der späteren Anfälle sich ganz unabhang1g von dieser 
c;:n

1 
e~ste~ Anfall auslösenden Schädlichkeit gestalten. Auf die B_ezi_ehungen 

cler auslösenden Ursache der epileptischen Veränderung zu clerJemgen der 
epileptischen Insulte werden wir später zuriickko~men_. .. 

Betrachten wir diese ätiologischen :Momente nn Emzelnen, so mussen 
in erste Linie die Intoxieationen und Infectionen gestellt werden. Es ist 
hier bemerkenswerth, dass die chronisch wirkenden Schädlichkeiten dieser 
Art, welche zu den früher erörterten. Keimesschädigungen Veranlassung 
l'ein können, auch während des Individuallebens die mächtigsten Factoren 
für die Entwickelung der Epilepsie sind. Wir fassen heide Krankheitsursaehen 
zusammen, weil erstens eine strenge Scheidung hei dem heutigen Stande 
der wis~enscbaftlichen Erkenntniss sehwer durchführbar ist, und zweitens, 
weil ihre Wirlnwg auf den Organismus, soweit die Epilepsie in Frage 
kommt, dmehaus gleichartig ist. Es tritt dies besonders klar zu Tage bei 
rler Frage der ätiologischen Bedeutung der Syphilis, bei welcher bald die 
auf der Einwirhmg bestimmter Infectionsträger beruhenden "speciiisch" ent­
zündliehen Vorgänge, bald die S,rphi1istoxine, welche erst durch die Stoff­
wechselvorgänge im erh.1:ankten Organismus erzeugt werden, für die Ent­
stehung der Epilepsie verantwortlich gemacht werden müssen. Das Gleiche 
gilt für eine ganze :Reihe anderer Infectionslrrankheiten und vielleicht noeh 
· - <.,; 

in erhöhtem :Masse für das dunkle Gebiet der Auto i nfecti on und der Auto-
i n toxica tion. Gerade bei der letzteren ist, wenigstens soweit Störungen des 
Intest.inaltractus der Ausgangspunkt des Leidens sind, der .Antheil noch 
ganz unaufgeklärt, welchen die Darmbakterien an der Erz1~ugung der Gifte 
und an den Störungen des Gesammtstoffwechsels besitzen. 

Sehr schwierig gestaltet sich die Frage, ob nicht in letzter Linie 
alle jene SchäcUichkeiten, welche zu Störungen bald des Gesammtstotf­
wechsels, bald der Ernährung einzelner Organsysteme führen, auf dem 
Wege der Selbstvergiftung, cl. h. \'ermittelst der Bildung giftiger Stoff­
wechselproducte tiefgreifende und bleibende Veränderungen des Nerven­
S~'stems bewirken. Es gilt dies vor Allem von jenen Schädlichkeiten, welche 
eme Erscb öpfung des Krn.ftvorrathes verursachen und damit auch die 
"\\ ege zur Entwickelung der rerschieclensten Nerven leiden ebnen. Geistige 
und körperliche Ueberanstrengungen, langdauernde deprimirencle Gemütbs­
J~.r~wegungen haben bekanntlieh die gleiche schädigende Wirkung auf das 
Centralnervensystem und erzeugen die gleichen Erschöpfungs-Neurosen und 
-Psych~se~, welche wir durch Einwirkungen von chronischen Vergiftungen 
und Infeehonen entstc~hen sehen. Da all diese Schädlichkeiten auch bei der 
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Aetiologie der Epilepsie, besonders nach dem Urtheil der älteren Autoren 
(van Swieten, Esquirol, Sau rag·e), eine grosse Bedeutung besitzen, so 
musste sc!1ou hier auf. diesen Gesichtspunkt hingewiesen werden. Aber 
auch alle .Jene chronischen constitntionellen Erkranknncren, welche von den 
ft:a.nzös_ischen Autoren immer noch mit Vorliebe nn~er den Begriff der 
diathetischen zusammengefasst werden, haben sicherlich bestimmte Be­
ziehungen zu den Autointoxicationen und insbesondere zu den Vero·iftun o·en der 
'-7 1 0 0 
.:.~ ervensu )Stanz durch pathologische Stoffwechselproducte. Im Kindesalter 
spielen jene chronischen constitutioneJlen Ernährungsstörungen, welche sich 
klinisch als Rhachitis und Scroph ul os e kundgeben, die Hauptrolle; in der 
späteren Entwickelungsperiode, insbesondere der Pubertätszeit setzen mit Vor­
liebe die Bluterkrankungen ein (Plethora s. Polyiimi~, die einfaclw 
ehronische Anämie, die Chlorose, die perniciöse Anämie, clie Leukämie und 
Pseudoleukämie sowie die hämorrhagischen Diathesen, wie Sc01·but, Hämopbi lie 
nnü Morbus maculosus), während clie Stoffwechselkrankheiten: die 
Gicht, die Art.britis deformans, Diabetes mellitus, die Phosphaturie u. s. w., 
cler ausgereiften Lebensperiode angehören. Ihr Zusammenhang mit den 
. ..:\.utointoxicationen wird auch durch die Thatsache bestätigt, dass der gestörte 
Chemismus, welcher besonders im Verlaufe des Diabetes zu schweren acuten 
Vergiftungserscheinungen führt, Krampiformen zeitigt, welche kaum ron 
anderen durch tbierische und pflanzliche Gifte erzeugten toxischen Con­
Yulsionen zu unterscheiden sind. Wir haben schon in der Einleihmg darauf 
hingewiesen, dass diese acuten toxischen Conrulsionen , welche ' mit der 
Giftwirkung auftreten und mit. ihrer Beseitigung sch,v·indeu, m.it der 
chronischen Erkrankung der Epilepsie nur in einer loekeren, durch die 
gemeinsame Aetiologie vermittelten Beziehung stehen. Sie stehen auf einer 
St.ufe mit den urämischen Convulsionen, welche ehenfalls den Auto­
intoxicationen zugehörig sind. Wie besonders die Scharlachnephritis lehrt, 
können diese urämischen Convulsionen für sich allein als Symptom der 
Ueberschwemrnung des Gehirns mit Stoffwechseltoxinen auftreten; sie können 
aber auch das Signal einer chronisch wirkenden Alteration der Nerven­
elemente darstellen. So erklären sich die casuistischen Mittheilungen, welche 
die Combination von urämischen Convulsionen und Epilepsien betreffen. Aus 
der gemeinsamen Aetiologie und der Aufeinanderfolge beider Krampfformen 
bei einem und demselben Inclividumn auf ihre völlige Identität sehliessen 
zu wollen, wie dies Fere thut, halte ich im Hinblick auf die Verschieden­
artigkeit des Krampfbildes und insbesondere des Verlaufes für unzulässig. 

Ueber die ätiologisch-klinischen Beziehungen dieser versehiedenen 
Krankheiten zur Epilepsie ist im Einzelnen noch Folgendes hervor­
zuheben: Unter den iliathetischen Krankheiten werden der Gicht und dem 
Diabetes von französischen und englischen Autoren die grösste Bedeutung· 
zugemessen. F er e g·laubt die vertiginösen Zustände, welche naeh den Be-



104 
Ablclmung· des Standpunktes von :b"' erü. 

l ht . Bottchard Ln.s(wue und Da Costa gar nicht selten o Jac ungen 'on ' , '· o . . , . . 
im Verlaufe der Gicht sich einstellen, geradezu m Bezt~hung zu~ epileptischen 
Schwindel stellen zu dürfen, eine Schlussfolgerung, cbe _durch mchts gerecht­
fertiot ist. Ebenso wird man Verwahrung dagegen emlegen müss~n, _dass 
Fer~ das krampfartige Zähneknirschen, von welchem_ G r~ ve~ bm GICht­
kranken berichtet, mit der gleichen Erscheinung bm epileptischen oder 
eklamptischen Kindern auf eine Linie stellt. :Mi_ttelst. ein~r ~olchen ober-. 
:fiächlichen Beh·achtung, bei welcher aus der Glewhartlgkeit einzelner Sym­
ptome ohne Berücksichtigung des Gesa~mutbi~des d~e C~mbin~1!·ion Z\Y_eier 
·o-rund verschiedener Krankheiten hergeleitet \Ylrcl, w1rd Jede femere ddfe­
o 
Tentielle Diagnostik yernichtet. Dieser Vonrurf wird nicht entkräftet durch 
den Umstand, dass thatsächlich in immerhin seltenen Fiillen ausgeprägte 
Epilepsie bei Gichtkranken beobachtet wurde. Van S\rieten, Lynch, 
Leo-rand du Saulle haben über solche Fälle berichtet. .Man wird <tber 

b 

dem Einwand von Spencer Wel1s beipfliehten, dass es sieh hier meist 
um Vortäuschung von Epilepsie handelt, indem Symptome wie Ohrensausen 
oder mouches volentes kaum als beweiskriiftige Zeichen einer Aura gelten 
dürfen, wenn sie nicht mit wirklichen epileptischen Anüillen zusammen­
hängen. Dass diese "convulsivischen Affectionen" vielmehr als isolirte 
toxämische Krämpfe (in dem oben erörterten Sinne) betrachtet werden 
1nüssen, geht daraus hervor, dass sie in dem Augenblick verschwinden, 
·in welclJ.em der Ausbruch des Gichtanfalls durch die typischen Gelenk­
·schmerzen eingeleitet wird. Die gleiche Beweisführung verwerthet Fere 
'für den epileptischen · Charakter der verschiedenartigen Krampfzustlinde, 
welche im Verlauf des DiaJ)etes sich einstellen können. Uns persönlich 
"steht keine einzige Beobachtung zu Gebote, in welcher die Gicht oder der 
Diabetes jene chronische N ervenkran.kheit, die wir als Epilepsie bezeichnen, 
·erst erzeugt hat. Wenn wir auch die ätiologisch-klinische Bedeutung diesei: 
'Krankheiten fUr die Entstehung ron Keimesschädio·ungen würdio·en wenn 

.. . 0 L. b ' 

wir auch überzeugt sind, dass sie vielfaci1 in eng·er ursächlicher Beziehung· 
·zu nem-oimthischen Zuständen stehen ·und bei Gliedern erblich belastete~· 
Familien als transformirte "Tropho-Neurosen" betrachtet werden müssen. 
'So kennen wir d_och weder auf Grund eigner Erfahrung, noch bei V er~ 
werthu~g. der Literat~r zugeben, dass sie als Ausgangspunkte ' während 
des. Indi\'Jduallebens slCh entwickeh~der Epilepsie eine grössere Bedeutung 
·besitzen. · 

· Die gleiche Stellung nehmen wir hinsichtlich der ·vorstehend ·er;. 
wähnten constitutionellen Eriüihrungsstörungen ein. Dieselben· vor Allem 
die Scrophulose, die Rhachitis und die Arthritis cleformans \verd~n mit Recht 
~on de~ französischen Autoren als Degenerationskrankheiten -bezeichnet, 
mdem Sie zweifellos gewissen constitutionellen Entartuno·eu welche die 
Erniihrung und Gewebsbildung beeinträchtigen, ihre Entstehm;g- rerdanken. 
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Sie können also im weiteren Sinne als Entartun o·szeichen betrachtet werden· 
ih~· ätiologischer Zusammenhang mit der Epile~sie ist damit schon gekenn~ 
zeiChnet. \Venn, wie es thatsächlich der :B'all ist, besonders die beiden 
·erstgenannten Krankheitszustände recht häufig bei epileptischen Individuen 
.beobachtet werden können, wird man das Nervenleiden nur indirect mit 
·diesen Krnnkheiten in ursächliche Beziehung setzen können. Der o·leiehen 
·.Auffassung begegnen wir schon bei J. Franck und in neuerer Zeit b:.<>onders 
.bei Anstie, Moreau, Hasse u. A.. Indem wir hier auf die früheren Er­
·örterungen über die Keimesschtidigungen hinweisen, bedarf es weiterer 
·.Ausführungen über die Bedeutung dieser constitutionellen Ernährungs­
·störungen nicht mehr. Es genügt, darauf hinzuweisen, dass die Epilepsie 
bei scrophulösen und rhachitiseben Kindern einer den übrio-en Entwickeluno·s-o b 

·störungen gleichwerthigen · Constitutionsanomalie des Centralnervensystems 
·als . einer vorbereitenden Ursache ihre Entstehung verdankt; es ist dabei 
aber nieht ansgeschlosseu, dass die mit der Scrophulose und Rhachitis ver­
·knüpften Störungen der Ernährung des Gehirns späterhin den Ausbruch 
'der Epilepsie verursachen. Hieraus ergibt sich auch die hohe prophy­
laktische Bedeutung, welche die Behandlung der Rhachitis und Scropbu-
lose besitzt. Sicher ist es, dass unzulängliche, kümmerliche Ernährung bei 
thachitisch-scrophulöser Anlage die Entwickelung der Epilepsie begünstigt. 
vVenigstens für die KinclerconYulsionen, die,· wie wir gesehen haben, eine 
directe genetische Verwandtschaft mit der Epilepsie besitzen, ist die hohe 
Bedeutung dieser Häufung von Sc~äcllichkeiten auch statistisch nach­
gewiesen. 

Die Bedeutung der acuten Infectionskrankheiten ist' besonders ron 
P. M n.rie und seineu Schülern mit vollem Rechte in den V Ördergi·mHl ge'­
stellt worden. Meine eigenen Erfahrungen· stehen mit seiner .Anschau~ng 
durchaus im Einklang, dass Scharlach, Keuchhusten und Typhus in der 
Aet.iologie der im Kindesalter erworbenen Epilepsie die grösste Rolle spielen~ 
.Auf die pathologisch-anatomischen Erwägungen, .welche ·P. Marie und 
Lemoine an ihre Forschungen knüpfen, werden wir später eingehen. An 
dieser ·stelle muss · darauf hing·ewiesen werden, dass sie ausser der oben · er ... 
\vähnten Bedeutung als vorbereitender Ursache auch gar nicht selten clirect 
'den Ausbruch des Leidens ver<lnlassen. · · · ) 

· Von den chronischen Infectionskrankheiten erwähnen wii· zuerst 
tlie lH al ar i a, welche besonders von fi·anzösischen Autoren iu clirecteu ur:. 
sächlichen Zusammenhang mit der Epilepsie gebracht worden ist. ·Da in 
den beweiskräftigen Fällen die Malaria um als auslösende· U rsuche er-
scheint, so werden wir denselben erst später begegnen. · 
· Einer genaueren Besprechung bedarf die Syphilis. Durchnus sieher•· 
gestellt ist nur die eine Gruppe \'on Syphili·sepilepsie, nämlich dieje11ige', 
bei welcher die epileptische Veriinclernng herrorgeht ans ausgerrii.gten 

, 
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1 t.-. he E1-k 1·a nkun o·en des Schttdels, der Hirnhäute, respective neop as t:;c n ' o . .. . . 

l G h.. oder der Hirno·efässe. In diesen Fallen haben allgememe und 
(es Je uns 0 l' t st·· 
örtliche durch den syphilitischen Krankheitsproce~s bec mg e orungen statt-
gefunde~, welche entwed~r direct \bei Grosshir~rmden~Erkranku~1g~n) oder 
· d" t (1·11 Fol o·e O'estewerten H1rndrucks, bei Syphilomen de1 Knochen m trec . o o o . . ' 
respect.ive der Dura, durch locale Erweichungs- oder Blutherde m den mfra-
corticalen Abschnitten bei syphilitischer Gefässerkrankung, durch gummöse 
Infiltrate in die Basalabschnitte) pathologische Reizzustände hervorrufen. 
~ehr lehrreich sind besonders diejenigen Fiille, in welchen gummöse In­
ftlh·ate der cortico-motorischen Hirnrindenabschnitte anf.:'i.nglich zu eng­
be2Tenzten Hirnrindenconvulsionen im Vereine mit anderweitigen Sym­
.pt;men der Herderkrankung (Aphasie, Monoplegie _u. s. w.) ~ef~lhrt l~atten 
und erst späterhin, nachdem der pathologische· Rerzzustancl eilllge Zert be­
standen hatte, wahre epileptische Anfttlle verursachten. lHan wird hier 

, bei gerrauer klinischer Beobachtung meist nachweisen können, dass ein 
Zwis~henglied zwischen beiden klinisch und pathogenetisch durchaus ver­
schiedenenKrampfformen besteht, indem der localisirte Hirnrindenlrrampf 
YOll Zeit zu Zeit durch einen über eine ga.nze und schliesslich über beicle 
Hemisphären ges•~tzmä~sig ablaufenden Hirnrindenkrampf ersetzt wird. Dass 
solche ausgebreitete Rindenerregungen, bezw. Rindenentladungen eine 
äusserst fruchtbare Quelle zur Entwickelung wahrer Epilepsie sind, haben 
wir fhiherhin schon gesehen. Etwas anders liegen die Verhältnisse beim 
Bestehen infracorticaler Herde. Hier wirkt von Anfang an der örtliche Reiz er­
regend oder richtiger erregungsverändernd nicht ausschliesslich auf die Hirn­
rinde, respective deren cortico-motorischen Abschnitte, vielmehr wird dann 
in der überwiegenden Mehrzahl der Fä.lle (nämlich immer dann, wenn 
nicht direct die grossen motorischen Leitungshab nen vom Herd ergriffen 
sind) die pathologische Erregungsänderung sich über die verschiedensten 
infracorticalen und corticalen functionellen Bezirke ausbreiten, bevor die 
erste Entladung eintritt. Dn.mit steht die klinische Erfahrung im Einklang, 
dass der einleitende Rindenanfall hier fehlt und alle Insulte den Charakter 
der wahren Epilepsie darbieten. Eine eigenartige Stellung nehmen die con­
''ulsivischen Zustände ein, welche in Folge gesteigerten Hirndrucks oder 
<liffuser Meningealerkrankungen im Verlaufe der syphilitischen Erkrankung 
des Gehirns sich einstellen; bald repräsentiren sie den 'rypus wahrer epi­
leptischer Insulte, bald denjenigen umschriebener oder ausgebreiteter cortico­
motorischer Conrulsionen. Es ist bekannt, dass hier auch andere gemischte 
Krampfbilder vorkommen, bei welchen die motorischen Reizerscheinungen 
den Charakter von ungeordneten und in der Ausführuno· unvollstänclio·en 

1' . b b 

coon mrrten Bewegungen besitzen. Man hat all diese verschiedenen Krampf-
b.ilder .geleg~nt1ieh unter dem Begriff der epileptischen zusammengefasst, 
sicherlich mrt Unrecht, wie aus dem vorigen Capitel ersichtlich ist. 
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V_iel t~ns!cherer ist der Zusammenhang zwischen der Syphilis und 
de~· ~p!lepsie m einer zweiten Gruppe von Fällen, bei welchen weder 
klllu_s ~he n o eh an a tomisehe Kriterien für das Vorhanden sei u ein er 
specifJschen Erkrankung des Gehirns und seiner Hüllen vor­
h _a u den s i u d. Auch die epileptischen .Anf~ille zeigen in diesen Fitlien durchaus 
Jnchts, was auf diese besondere Entstehungsursache hinweisen könnte. Wäre 
nicht der statistische Nachweis vorhanden, dass bei Individuen mit einer 
s_yphilit.ischen Durchsenchung relativ häufig Epilepsie zur Entwickeluno· 
gelangt, so würde man überhaupt beim liiangel irgend eines specielle~ 
:Jierln~als bei diesen Fi~llen an ein zufälliges Zusammentrefl'en Z\reier grund­
verschiedener Krankheitsvorgänge glauben müssen. 'l'batsäcblich ist auch 
\"On manchen Seiten ein ursächlicher Zusammenhang nur für die vorstehend 
zuerst geschilderte Gruppe angenommen worden. 

Wir stehen auf dem Standpunkt, dass die syphilitische Erkrankung 
zweifellos auch ausserhalb jeder specifischen Affection des Centralnerren­
systems die epileptische Veränderung herrarrufen kann. 

Wir haben hier drei Möglichkeiten: Einmal kann die Epilepsie auf dem 
Boden des syphilitischen Allgerneinleidens, "der syphilitischen Dyskrasie", 
ohne eine bestimmte, durch die Syphilis hervorgerufene gröbere anatomische 
Veränclenmg des Nervensystems entstanden sein. Es besteht dann der gleiche 
ursächliche Zusammenhang zwischen beiden, wie wir ihn bezüglich einer 
ganzen Reihe von functionellen Nen'en- und Geisteskranklleiten kennen 
!Syphilis- Neurasthenie- Hypochondrie- Hysterie). Die epileptische Ver­
iLnderung ist in diesem Falle die Folge von allgemeinen ("Syphiliskache:rie") 
oder localisirten Ernährungsstörungen (speciell des Nervensystems), 
welche clm·ch clie Durchseuchung mit dem Syphilisgift hervorgerufen wurden. 
Eine zweite Möglicllkeit besteht darin, dass die syphilitische Irrfeetion die 
Epilepsie als "Nachkrankheit" hervorruft. Sie Würde dann auf ähnliche 
·weise zu Stande kommen, wie wir dies für die Tabes und progressive Paralyse 
annehmen. Die Stoffwechselproducte des organisirten syphilitischen Virus, 
die sogenannten Syphilistoxine führen degenerative Veränderungen der 
Nervenfasern oder Nervenzellen herbei. Sind diese degenerativen Pro­
cesse räumlich ausgedehnter mul zeigen sie einen progressiven Charakter, so 
werden die oben genannten schweren organischen Hirn- und Rückenmarks­
krankheiten als postsyphilitische Leiden auftreten. Sind sie geringfügiger 
Natur, d. h. beschränken sie sich auf Veränderungen der Nervenzelle, re­
spective Nervenfaser, welche nicht den völligen Untergang, sondern mu· 
eine Schädigung der Leistung bewirken, so ist die Möglichkeit der Ent­
wickelung der epileptischen Veränderung gegeben. :Man wird aber auch 
daran denken können, dass es sich um kleinste miliare nekrotische Herde 
handelt, welche der Ausgangspunkt pathologischer Reizzustände sind. Diese 
letztere Annahme stützt sich auf einen Fall Yon progressiver Paralyse ~ 
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h 
... o·l'ch al" e1Jiletltische Erkr.ankung aufgefasst worden war. welc er urspruno l ' " · . · . · . · 

. · .h 1 . ·or· detn ve1·i·., 11 der In tellwenz und dem Emsetzen der mdem p re ang ,. 1 "' o . . . . .. 
somatisehen Ausfallssymptome der Paralyse typische eptlep~tsche Anfal~e 

bl ·osse als ldeine .A.ttaquen) bestanden hatteiL H1er ergab ehe tsowo gl ' . . . r . • • 
Autopsie einen ausgebreiteten hoehgr.adtgen Gewebssch\\ und m de1 Hu·n-
.. d . . denJ· eni o·eu Hirnrindenpart.len, wo der Gewebssclnvund noch 
un e, an o . · "1l' · 
wenio·er entwickelt war, fand ich neben Gebieten 1mt vo 1g mtactPr 
N en~nsubstanz kleinste nekrotisehe Herde, in welchen Zell- und Nerven­
faserschwund und Gefässdegeneration bestanden. Diese Abs?hweifuug auf 
das pathologisch-anatomische Gebiet wa~· noth:vend_ig, u_m_ clle Z~llt~ssigkeit 
dieser Hypothese darzuthun. Sie stützt fernerhm ehe k1Imsche Eriahrung, 
welche schon mehrfach gemacht werden konnte, dass bei früher syphilitisch 
infieirten Indiriduen wahre Epilepsie schon jahrelang als Vorltinferstadi um 
später auftretender Dementia paralytie<"t bestehen kann. In einem ron mir 
beobachteten Falle hatte sich die Epilepsie 10 Jnhre vor Ausbrnth der 
Paralyse (im Alter von 30 Jahren) entwickelt. :Man wird hier freilich 
sofort zufügen müssen, dass in der überwiegenden lVIehrzahl von Fällen 
von Syphilisepilepsie, welche nicht der ersten gummösen Gruppe ange­
hörig sind, bislang keine nnatomiseh nneh\\-eisbaren Veränderungen in 
Gehirn und Rückenmark aufgefunden wurden. Doch stammen die U 11 ter­
suchnngen aus einer Zeit: wo die feineren Methoden zum Nachweis 
von degenerativen Veränderungen <111 der N errenzelle und -:B,aser noch 
nicht bekannt ware11. Aber auch die degenerati ren Veränderungen der 
Gefässe, soweit dieselben nicht die Folgen end-, respectire mesarteriitischer 
Processe waren, sind fürderhin nicht gebührend berücksichtigt worden. 
Dass sie Ausgangspunkt von Ernährungsstörungen in den nerrösen Functio ns­
trägern sein müssen, liegt klar zu T;tge. Schliesslich mag darauf hin­
gewiesen werden, dass auch die Syphiliskachexie, welche mit einer inten­
si ren Störung der digestiven Leistungen Yerknüpft ist ( viscera.le Syphilis), 
ebenfalls auf Nervendegeneration beruhen ka,nn. Ich habe in zwei Fü.llen 
von S,n)hiliskachexie, welche mit den quälendsten Visceralneuralgien und 
-einem fast völligen Darniederliegen der Verdauung (der secretorischeu und 
motorischen Leistungen des Intestina.lt.ractus) rerknüpft waren, schwere 
degeneratire Veränderungen in den abdominellen, sowohl in cerebraspinalen 
wie in den sympathischen Faseru des Plexus coeliacus nachweiseil können. 

· Und drittens muss bei dem heutigen Stand der Syphilisforschung 
uie ~lüg lieh keit zugegeben werden, dass einfache. "irr i t a, t i \' e", cl. h. e u t­
zün~llic~e _Vo~·gänge Ül rela~iv frühen Stadien der constitutionellen Syphilis 
zu emer Zelt, m welcher Hant- und Schleimhauteruptionen an der 'l'ages.:. 
or~nu~g s~rid, sich auch im Centralnenens)rstem abspielen und die Grundlage 
der epileptischen Veränderung werden können. Es würde sich dann um direct 
dm:ch das syphilitische· Virus erzeugte Kmnkheitsbilder haudelu, welche 



Syphilis-Epilepsie. 
109 

il.n Gegm~satz .z.u. den eben erwähnten postsyphilitischen Degenerationen 
emer antisyphilitischen Behandlung zugängig sind. Freilich ist auch diese 
Art der ?~rkrankung pathologisch-anatomisch durchaus nicht sichergestellt. 
.:.\[an wml auch heute noch den Ausführuna·en Heubner's zustimmen 
müssen, dass die in der Literatur verzeichnete~ Fiille, bei welchen sich 
gerraue anatomische Angaben finden, zur Annahme . einfacher von einer 
gummatösen Neubildung weder eingeleiteter noch begi'eiteter E1;tzünduno·en 
innerhalb des Schädels bei Syphilitischen" noch nicht berechtio·en. b 

. r.u diese zweite Hauptgruppe fällt die Mehrzahl der Fälle VO~l Syphilis-
epdepsle, welche besonders in Frauirreich eine genauere Bearbeitung erfahren 
haben und als syphilitische Epilepsie s. str. bezeichnet worden sind. 
Man versteht darunter diejenige Form des syphilitischen Gehirn­
leidens, bei welcher während eines längeren Zeitraums die epi­
leptischen Krampfanfälle das einzige Merkmal der Krankheit 
c1 ar stellen. Irrdem alle intervallaren, auf ein materielles Gehirnleiden hin­
d~utenclen Krankheitszeichen fehlen, wh·d ganz das Bild einer gewöhnlichen 
idiopathischen Epilepsie vorgetäuscht. ·Wie wenig aber diese Definition den 
klinischen und pathologisch-anatomischen Befunden entspricht, mag uns die 
Analyse der bedeutendstenneueren Arbeit auf diesem Gebiete (Fournier, 
La syphilis clu cerveau) lehren. 

Die Hirnsyphilis ist vom pathologisch-anatomischen Standpllnkt aus vor 
Allem eine Krankheit mit corticalen Veränderungen. Deshalb, meint Fo ur n ier, tritt 
die Epilepsie so häufig bei der Himsyphilis auf. Er stimmt Charcot zu, dass 
umschriebene gummöse Pachymeningitiden mit Betheiligung der darunter 
liegenden HiUlen am häufigsten das Substrat der partiellen syphilitischen Epi­
lepsie bilden. 

Hinsichtlich der Symptome kö1men sich die wahre Epilepsie (idiopathische) 
uncl diese falsche syphilitische Epilepsie so sehr nähern, dass es klinisch un­
möglich ist, sie zu unterscheiden. Def::halb kann vorn klinischen Standpunkt 
aus die syphilitische Epilepsie als wahre Epilepsie bezeichnet werden. Man 
1indet grosse .Anfälle und ·petit mal. Die ersteren sind viel häufiger und der 
gewöhnlieben Epilepsie ganz ähnlich: plötzlicher Beginn, Bewusstseinsverlust, 
Znsammenstü.rzen, auftingliche tonische Convulsionen von kurzer Dauer, dann 
länger dauernde klonische ConVlllsionen, Verzerrung des Gesichts, Schaum vor 
dem :Munde, Zungenbiss und schliesslich apoplektischer Stertor. Auch die Folge­
erscheinungen der Anf:otlle sind die gleichen. Die petit mal-Anf:<ille wiederholen 
ebenfalls mit einer frappi.renden 'l'rene das gewöhnliche petit mal; sie treten 
für sich allein (meist in einem früheren Stadium des Leidens) oder mit 
grossen .Anfällen vergesellschaftet (in späteren Stadien) auf. 
. Diese Symptome können als isolirtc Erscheinungen bei der cerebralen 
Syphilis auftreten, ohne dass sie gleichzeitig mit anderen Krank.heitsäusserungen 
verknüpft sind. Häutiger verbinden sie sich mit "congestiven" und "paralytischen 
Anfällen" oder auch mit mehr oder weniger ausgeprägten Störungen der In­
telligenz. Die epileptischen Insulte bilden bald die Initialsymptome der f!irn­
syphilis, bald sind sie Spä.tsymptome, doch können sie auch als Schlnssb1lder 
d.cr Syphilis erscheinen, welche das tödtliche Ende einleiten. Am wichtigsten 
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. d 1. . ·t· 1 11 ,?ormen. die dann den Arzt das Einsetzen der schweren cerebralen 
sm c te 1111 -1a e x · . . · ,~ 11 · 1 1 · · 

Sehell lassen Fonrnier c1tirt emen ~a , m we c lelll em JUng:cr 
Störungen voraus '· · . · · , . ~'1 . '"' 
~i ~ ·tt atlS der Gesundheit heraus llll Verlauf enuger 11 onaJe lllehrcre 
11' ann ml en ( . ] lt . 1 lt' l st·· enilentische Anfälle gehabt hat. Viel später erst enhv~c \:e .en stc lllln ·I~) .~ orungeu 
··~ d ~ 1 ld ·1ne .1 11fälle · plötzlicher Schmerz m emer Extrenntat, welcher nn auc 1 e ~'1. ' • 0 · s · 
· h · der· Folo·e über die o-anze Körperhälfte ausclehnte, ramp1, ch\vmclel 

SlC lll 1:> 1:> • D' 0 . ' 
Ohrensausen, vorübergehende Verdunklungen des Bewusstsems. 1e bclncbon 
ercrab deutliche syphilitische Veränderungen. . . _ 

o Häuticrer o·ehen dem Ansbruch der EpilepsiC Prodrome .voraus: Kopf-
schmerz, K~pfd~uck, Schläfrigkeit, :Musk_elmüc~igkeit, S?hlaflhe.~t, YelTingerte 
Leistungsfähigk~it. Noch häufiger findet steh em~ merkliche Stornng . des .. all­
cremeinen Gesundheitszustandes: Blässe des Gestchts und der Schlennhante, 
:ugemeine :Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Abmagerung. F o u rn i er bezieht diese 
Symptome auf die cerebrale Anämie, welche auf -~in er_ St_örung der Nerven­
centren beruht. Das meiste Gewicht legt er auf den pnllllomtonschen Kopfschmerz, 
welcher durch seine Hartnäckigkeit, :Mächtigkeit, seine nächtliche Steigerung, 
seinen umschriebenen fixen Charakter (am häufigsten in der rremporopnrietal-
gegend) ausgezeichnet ist. • 

In Bezug auf den Verlauf betont Fourn ier die Aufeinanderfolge identischer· 
Anfalle in unregelmässigen Intervallen. Am häufigsten folgt der zweite Anfall 
dem ersten in einem Zwischenraum von sechs Wochen oder noch später, die 
späteren folgen am häufigsten in 14tägigen Zwischemäumen auf einander. Bei 
längerem Bestande wiederholen sie sich in immer geringeren Zwischenräumen. 

Entferntere Vorboten fehlen meist, wenn nicht der 1i.xe Kopf:schmerz als 
solcher auftritt. Eine eigentliche Aura tritt in ähnlicher Häufigkeit wie bei der 
gewöhnlichen Epilepsie auf: Ameisenlaufen, Ohrensausen, Lichterscheinungen, 
Muskelzittern, Sehaudern, Magendruck, fibrilläre Zuckungen, N ervenzuckungen, 
Gähnen, Sensationen etc. Bei demselben Kranken tritt fast immer die gleiche 
Aura auf. Fournier erwähnt einige Beobachtungen, bei welchen die Kranken 
während eines Jahres oder während achtzehn Monate nur epileptische Insulte gehabt 
haben. In einem Falle bestand sogar die Epilepsie vier Jahre lang ohne jede 
andere Erscheinung der Hirnlues. Diese Fälle gehören zu den Seltenheiten. In 
der Regel treten folgende Symptome hinzu: 

a) das grand mal verbindet sich mit petit mal verschiedener Art, 
b) es treten andere cerehrale Störungen hinzu. 
ad a): Al~ petitmal bezeichnet Fournier beschränkte epileptische Aufalle 

ohne Bewusstsemsverlust, aus umschriebenen Muskelzuckuno-eu Stössen Er­
schütterungen oder Zittern bestehend, dann epileptischer Schw~cld Ab~ence­
zustände, plötzliche stuporöse Hemmungen, Schwächeanfälle mit 'Erblassen, 
Angst, Ohnmachtsgefühl, sensorielle Hallucinationen endlich auch äusserst 
sc~erzhafte N ervenzuckungen. Allch psychisch-epilepti~che Aeqni valente schildert 
er ~~ der ~orm von Dämmerzuständen lllit Hallucinationen oder plötzlichen 
unwiderstehlichen Handlun2:en mit zornio·er Erreo·uno· 

~ o o o· 
ad b): ~s ist fast gesetzmässig, dass die syphilitische Epilepsie sich späterhin, 

t~nd zwar metst ~cho1~ nach mehreren :Monaten, mit paretischen und paralytischen 
S~~ptomen so:v1e mit solchen des gesteigerten Hirndrucks verbindet. Als solche 
~ussen aufgefasst werde.n: . vorübe_rgehendes Erstarren einzelner Glieder, plötz­
lte.hes ' s~~wanken und ~llSICherhCI~ des Ganges, Gesichtshßmiplcgie, brachiale 
(tran~Ito.~Isch~) Monopleg_lC, fortschreitende Abnahme der Intelligenz und Schwäche 
des üedachtmsses, Vennrnmg der Gedanken, schliesslich dauernde Hemiplegien, 
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wachsende geistige ~töru~tg, Yollständiger Verlust der Intelligenz. Fo ur 11 i er saat 
selbst, da~~ sehh.esshch em wahrer Zustand von Paralyse die Scene beschliesst. in 
ande~·en ~allen Ist. das Schlu~~b!ld der syphilitischen Epilepsie die syphilitische 
Hemtpl~gte und dte postsyplnhttsche Demenz, 1) wenigstens lässt sich dies aus 
der Schilde~:ung Fournier's entnehmen. Er erwähnt ferner, dass in einzelnen 
Ausnahmefa!len das Endbild der syphilitischen Epilepsie in einer allO"emeineu 
ce.reb~·al~n Kachexie, cl. h. in einer Kachexie, die von der Gehirnsto~mw ab­
ha_ngl~ 1~t, bes~eht .. In ~erücksichtigung dieses Verlaufs nennt er die Ifrank­
hett ncht~ger ehe epll~pb.sche Form der cerebralen Syphilis. 

Es 1st augenschemlJCh, dass in seiner SchiiderunO" der einzelnen Varietäten 
des Kr_ankheitsbi!des un~. ~es Krankheitsverlaufs die gn;mösen (die umschriebenen 
1md drffusen), dw arteruhsehen sowie die postsyphilitischen degenerativen Hirn­
erkrankungen zu einer Krankheitsgruppe zusammenO"eschweisst sind. Dieselbe 
besitzt als gerneinsames :Merkmal wahre epileptische o Anfälle, welche meist im 
Beginne, seltener im weiteren Verlauf der Krankheit dem Krankheitsbild der 
idiopathischen Epilepsievöllig gleichen kö'nnen. Späterhin wird aus der "essentiellen" 
immer mehr eine "symptomatische" Epilepsie, bis schliesslich die ausgeprägtesten 
"cerebralen Desorganisationen" den Symptomencomplex zusammensetzen und 
die epileptischen Insulte ganz geschwunden sind . 

. Hinsichtlich der Diagnostik der Epilepsie syphilitischen Ursprungs stellt 
Fourn ier drei Fragen auf: 

1. Br.sitzen die epilc~})tischen Anfalle der Hirnsyphilis einige eigenartige 
Symptome, welche sie bestimmt von den Anfällen der wahren Epilepsie unter­
scheiden lassen'? Er Yerneint diese Frage für die voll entwickelten Anfrtlle auf 
das Entschiedenste. Doch glaubt er aus einzelnen Zügen wenigstens .Mutlt­
massuugen über die syphilitische Natur des Leidens schöpfen zn können: 
a) Fehlen des initialen Schreis in der conYulsivischen .Attaque der Syphilis­
epilepsie; b) die grössere Häufigkeit von transitorischen Lähmungen (mono­
und hcrniplegische, halbseitige Gesichtslähmungen), welche unmittelbar den An­
fällen nachfolgen; c) das Auftreten einer besonderen :Modalität von epileptischen 
Attaquen, welche ausgezeichnet sind durch partielle Muskelkrämpfe (mono­
articuHir und hemilatera.l) und durch Erhaltenbleiben des Bewusstseins während 
der AnfiiUe. Er widmet dieser Modalität, nämlich der hemiplegischen oder partiellen 
Epilepsie eiue genauere Schilderung, aus welcher hervorgeht, dass er sowohl die 
auf gummösen (umschriebenen und diffusen) Erkrankungen der Hirnobertläche 
beruhenden cortico-motorischen Convnlsionen, als auch die halbseitigen tonischen 
Krämpfe, welche bei der syphilitischen Gerasserkrankung basaler Endarterien so 
häufig auftreten, in dieser Gruppe zusammenfasst. J~r macht mit Recht darauf 
aufmerksam, dass während dieser Anfalle das Bewusstsein auch getrübt oder völlig 
aufg-ehoben sein kann und dass diese partiellen Anfälle sehr häufig nur das Yor­
spi~l eines vollständigen Krampfanfalls sein können. Umgekehrt finden sich 
bei manchen Beobachttmgen dieser Art zuerst vollständige epileptische Insulte, 
während die Zeichen der partiellen Epilepsie sich erst spä.terhin hinzugesellen. 

In manchen Fällen spielt die intensiYe. Schmerzhaftigkeit der vom Krampf 
befallenen Glieder eine grosse Rolle ("epilepsie douleme.use"). 

1) V gl. meine Arbeit: Zur Pathogenese und differentiellen Diagnose der allgerneinen 
progressiven Pa_ralyse. Virchow's Archiv, Bd. CLIY. - Hier finden sich a~ch k~inische 
Nachweisungen iiber das Vorkommen ausgcpriigter epileptischer Anfälle bet bestunrntcu 
Formen der progressiven Paralyse. 
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Als Folgen der partiellen ..:\.tta,quen erwähnt et:. vorü.b~rgehendc E.rs~hwerung 
· ti . Let'stuno·en Schwächnno· des Gedachtmsses, Schlafthett, Abge-der O"ets gen o , 0 . . I d . .E?"ll 

]I " 7 11·f· 1 ~J-elscl1"'äche nervöse Hetzbarkeit. n an men a en folg·en 
~c 1 ao·enselll, 11 l "~ 11 ' , : h . . ~ 
• . ::> ... ·t ·l:>a·esen derJ'enio·en Glieder welche am Krampt bet Blhgt waren. 
an~geprag e 1 o , . .· 'j'" ll . 1 I . 
Sie können mehrere Tage anchtuern. En:UIC~ gtbt es .La. e, m w_e c 1en d1e 
A ""''ll do·ilt'1o·e halbseiti o·e Läbmmwen etnlßlten. Er folgelt aus semen Beob-

,...l.ll1a e en o o ' o o . · 11 E ·1 · · 
ht o· n mit Recht dass es sich bei dlßser partle en p1 epste um eme ac un::.e , 1 · f 1 · 

symptomatische Form des Leidens handelt,. welche von c er em ac te? essentwllen, 
rein nemotischen Epilepsie zu trennen 1St, und betont auch ehe engen Be­
ziehungen zu den Herderkrankungen des Gehirns. 

2. Seine zweite Frage beschäftigt sich damit, ob ~ie sypbilitis~he Epilepsie· 
durch eini O'e Besonderheiten in der Art der Erschem nng, des \' erb nfs und 
der Aufein~nderfolge der Anfälle sich von der gewöhnlichen Epilepsie unter­
scheidet. Er verneint diese Frage, indem er hervorhebt, dass ·weder das häufigere 
Auftreten nächtlicher Anfä.Ue, noch dass erienweise .Auftreten der Attaquen etwas 
Specifisches darböten. · 

3. Die dritte Frage bezieht sich auf die intervallären Symptome. H1er 
sind die wesentlichsten differentiell-diagnostischen Gesichtspunkte gegeben, die 
im Einzelnen freilich anfechtbar sind. So ist die Behauptung von Fournier 
nicht stichhaltig, dass bei der gewöhnlichen Epilepsie die InterYalle zwischen 
den Anfällen in der überwiegenden Mehrzahl der Fülle Stadien völliger Gesund­
heit sind. Dagegen wird man ibm zustimmen, dass der Syphilisepileptiker 
(in der von ibm gebrauchten weiteren Fassung des Begriffs) immer auch 
ausserhalb der Anfälle die Zeichen seiner Hirnerkrankung darbietet. Nur 
während der ersten :Monate der Erkrankung, d. h. zu jener Zeit, wo generalisirte 
Anfälle mit dem Charakter wahrer epileptischer Insulte das Krankheitsbild 
ausmachen, fehlen die Krankheitserscheinungen während der Intervalle. Als· 
charakteristische intervalläre Symptome bezeichnet F o u rn i er den typischen· 
Kopfschmerz und die "congestiven': Symptome (Schwindel, Betäubungs­
gefühle, Flimmern vor den .Augen, Ohrenbrausen u. s. w .), zu welchen er 
auch die Abschwächung der Intelligenz und die Aenderung des Charakters 
hinzurechnet. Bei relativ frischen Fällen syphilitischer Erkrankung sind diese 
intervallären Symptome am schärfsten ausgeprägt und besonders dann, wenn 
die cerebralen Erscheinungen ganz acut eingesetzt haben. Bei längerem Be­
stand~ der. syphilitischen Epilepsie werden die intervallären Symptome immer 
manmgfalt1ger und ausgeprägter. Er rechnet damnter alle jene affectiven und 
intellectuell_en, sensoriellen und motorischen Störungen, welche im Gefolge 
~e~ verschtedenen ~ormen der Hirnsyph!lis (der specifischen und postsypbi­
lrbschen Formen) steh einstellen; auch die Neuritis optica findet hier Er­
wähnung. 

Das Hauptgewicht legt er aber hinsichtlich der differentiellen DiaO'nose 
auf das ~lter, ~n welchem zum erstenmal die epileptischen Insulte 

0 
auf­

getreten._ smd. Bet der tertiären Syphilis entwickelt sich die Epilepsie nicht 
u~ter 2o -30 Jahren, häufiger aber zwischen clem 30. und 45. J abre; fiir 
d1e gewöhnliche Epilepsie hält er eine derartig späte Entwickelung für aus­
ge~ch.lossen. E~· .gelangt zu d~m Schlusse: Findet man einen Fall von Epilepsie 
het emem Indtviduum des rßlfen Lebensalters und findet man keinen anderen 
Erklärungsg1:und für dieselbe, so ist eine antisyphilitische Behancllung auch 
dann angezeigt, wenn die syphilitischen Antecedentien zweifelhaft sind oder 
solche sogar \'om Patienten verneint werden. 
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. Es g~ht aus dieser 'Wiedergabe der hauptsächlichsten Gesichtspunkte 
der Pourn1er'schen .Auqassung zur Genüge hervor, dass die ursprünO'lich~ 
zuerst von .Gros und Lan'ce.reaux formulirte Definition derSyphilis-Epi~psie, 
welche wn· vorstehend Wiedergegeben haben von Four ni er nur zum 
rl'h~il festgehalte? wurde .. Denn er lässt dari{ber keinen Zweifel, dass im 
weiteren Verlauf des Leidens, sowohl im Hinblick auf die eiO"enartio·en 
Krampfanfälle (partielle Epilepsie): als auch binsichtlich der in~rndlä7-en 
Symptome, das Bestehen einer materiellen Gehirnerkrankuno· an-

o 
genommen werden muss. Dagegen haben Gros und Lancereaux 14 Fiille von 
syphilitischer Epilepsie aus der Literatur zusammengestellt, wo anch nach 
längerer Dauer der Krankheit keinerlei weitere Symptome einer anatomischen 
Himläsion zur Beobachtung kamen. l\Ian wäre \'ersucht, diese Fälle als Beweis 
rein functioneller Störungen der CerebraJen Vorgänge auf dem Boden des 
syphilitischen Allgemeinleidens aufzufassen, wenn nicht die Erfolge der 
antisyphilitischen Behandlung dagegen sprechen würden. Denn die gennnnte.n 
Autoren behaupten, dass in allen Fällen, die einer antisyphilitischen Be­
ha.ncllnng unterworfen worden waren, eine definitive Heilung erzielt wurde, 
selbst wenn die Krämpfe schon seit mehreren Jahren bestanden hatten. 

In die gleiche Gruppe gehört ein von Trousseau und Pidoux mit­
g:etheilter Fall: Ein junger Diplomat, welcher S)1)hilitisch durchseucht war, 
erkrankte an schweren epileptischen Anfällen. Nachd(~lll er mehrere Jahre 
erfolglos behandelt war, unterzog er sich einer Quecksilbercur. Die Epi­
lepsie schwand und kon11te die dauernde Heilung noch nach zwölf Jahren 
festgestellt werden. Ganz analoge Beobachtungen sind von verschiedeuen 
Autoren, u. A. von Oh arco t .. mitgetheilt worden. Man wird besonders an­
gesichts der therapeutischen Erfolge in a,ll diesen Fällen sich der Thatsache 
erinnern, dass nicht die auf den unbekannten "dyskrasischen" Wirkungen. 
beruhenden Folgeerscheinungen der Syphilis der Quecksilber- und Jod­
behancllung weichen, sondern nur die auf speciJischen neoplastischen Pro­
cessen beruhenden Krankheitsvorgiinge. Man wird deshalb umgekehrt den 
Schluss ziehen dürfen, dass es sich hier um die ersten AnHinge oder 
wenigstens um räumlich wenig ausgedehnte und einer Rückbildung noch 
ZllO'än o·Jiche Menino·eal- oder Gefässerkrankungen gehandelt hat. Wir halten t:' b 0 ._, '-' 

deshalb die Ansicht von Foul'llier für zutreffendet·, dass in den A.nümgs-
stadien des Leidens der rein fnnctionelle Charakter desselben nur ror­
o·etituscht wird und dass im weiteren Verlaufe die rein symptomatische 
b 

Bedeutung der Krampfanfälle klar zu Tage tt·itt. .Aber selbst dann, wenn 
die antisyphilitische Behandlung keine dauernden ErfoJge bringt, halten wir 
den Nachweis der rein funct.ionellen Natur des Leidens für nicht erbracht, 
falls nicht die Autopsie den .Mangel jeder anatomischen Erkrank"ung bestätigt. 
Denn es gibt genugsam Fälle von gummöser Hirnsyphilis, bei welchen wir trotz 
zahlreicher antisyphilitischer Curen dem Leiden nicht Einhalt thun können. 

Binswn.ngcr, Epilepsie. 8 
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Wir halten deshalb auch die enthusiastische Be~au1~tung v~1: .Yvar.en für 

t . ccencl· "1l)I)liquollS UOUS a demasquer l'eptlepSie syph!ltttque, n. peine unzu .tell' . ", .. . . 
sera-t-eile connne quelle sera guerie". Vor Allem aber musste Immer b~\nesen 

·d dass weder durch den klinischen Verlauf, noch durch ehe ana-
wer en, · d y 1 
tomisehe (mikroskopische) Durchforschung des Ge_htrns as or uu:denseitl 
eines postsyphilitischen Leidens (Dementia para.lytwa) aufgedeckt Wtrd, das 
das Auftreten der symptomatischen Epilepsie erklären kann. Denn sowohl die 
Fournier'schen Mittheilungen, a.Js auch unsere eigenen oben erwähnten 
Erfahrungen lehren, dass wahre e1)ileptische Insulte die Entwickelung dieses 
Leidens eröffnen können. 

Auch die Mittheilungen von Broadbend, Buzzard und Schuster 
beziehen sich hauptsächlich auf Fälle, welche mit materiellen ( specifischen) 
Hirnprocessen einhergingen. Es ist begreiflich, dass Rumpf auf ·Grund 
fremder und eigner Erfahrungen zu dem Schlusse gelangte, das die snhi­
litische Epilepsie fast durchwegs in der Form von Herderkrankungen er­
scheint: ich möchte hinzufügen: oder in anderen Fällen Initialsymptom . ~ 

einer postsyphilitischen diffusen degenerativen Hirnerk-rankung ist. 1) 

1'rotzdem bleibt eine, wenn auch kleinere Gruppe von Fällen übrig, 
bei welchen eine syphilitische Epilepsie im Sinne der obigen Definition 
angenommen werden muss. F o ur n i er hat in seinen späteren Arbeiten 
dieseihen unter dem Begriff der parasyphilitischen Epilepsie zusammen­
gefasst. Nach seiner Schilderung tritt das Leiden zur Zeit des Au~bruchs 
der Secunrlärsymptome auf und weicht hinsichtlich der Art der Anl~ille 

in nichts von der idiopathischen Epilepsie ab. Die für die Entwickelung 
der wahren Epilepsie giltigen Ursachen, z. B. hereditäre Belastung, sollen 
hier für gewöhnlich vollständig fehlen. Für den engen Zusammenhang 
der Epilepsie mit ·dem syphilitischen Leiden spricht nach Fournier der 
Umstand, dass die Epilepsie nur während der Periode der secundären 
Syphilissymptome auftritt und mit oder ohne antisyphilitische Behandlung 
wieder schwindet. Er erklärt diese parasyphilitische Epilepsie als eine 
."dynamische" und functionelle Störung, welche deshalb der gewöhnlichen· 
Epilepsie direct untergeordnet werden kann. Genauer ist diese Form von 
J? e ll i z z a r i de:finirt worden, welcher sie Epilepsia sine materia nennt und 
auf toxische Einwirkungen des S.nJhilisgifts auf das Centralnervensystem 
zurückführt (Epilepsia toxica s. dyskrasica). 

1
) Aus einzelnen easuistischen l\littheilungen, z. B. auch aus dem bekannten Falle 

-von _Wunderlich,_ darf ma~ folgern, dass auch die sogenannten epileptiformen Con­
vulstonen, welche d1e paralyttschen Anfalle recht häufia kennzeichnen mit wahren epi­
l~ptischen A.~fällen verwechselt wurden. Es. soll hier nu; darauf hingewiesen werden, dass 
dtese p~ralyhschen Anfälle die Entstehung ihrer convulsivischen Componente entweder 
~llgememen pathologischen Hirndrucksteigerungen oder umschriebenen entzündlichen 
Reizen, welche die Folge der degenerativen Hirnrindenprocesse sind, verdanken. 
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Auch Fere vertritt den Standpunkt, dass die Syphilis Epilepsie hervor­
rufen kann ohne das Zwischenglied der "bekannten" anatomischen Ver­
.ändernngen. uncl schliesst sich im Uebrigen der Auffassung von Four nier 
.an, dass chese Fälle der secuncliiren Periode ano·ehören und unter dem 
Einfluss der Behandlung rapide verschwinden. N:ch unseren ei()'enen Er­
fi:thrungen wird man mit der Aufstellung der parasyphilitischen Form der 
EpilepRic~ sehr vorsichtig sein müssen. Vor Allem halten wir die Unter­
-scheidnng nach dem zeitlichen Zusammentreffen der Epilepsie mit den friih­
S)1)hilitischen Krankheitsäusserungen für recht zweifelhaft und o·ele()'entlich 
fiir irreführend. Denn es darf nicht übersehen werden, dass t;)ein; stricte 
Trennung der sogenannten Secundär- und 'fertiärerscbeinungen durchaus 
nicht immer in'praxi durchführbar ist. Besonders die luetischen Erkraukuu()'en 
der HimgeHtsse treten gar nicht selten schon zu einer Zeit auf, zu welcher 
noch deutliche Haut- und Schleimhautaffectionen der secundären Periode 
bestehen. So behandelte ich einen 30jährigen .Juristen, welcher sich vor 
{lrei Jahren syphilitisch inficirte und seit einem halben .Jahr die Zeichen 
·der cerebraleil Syphilis darbot.. Er wurde von Schwindelanfällen mit Um­
neblung des Bewusstseins und tonischer Spannung des linken Arms be­
fallen; aber auch Schwinclelattaquen mit motorischer Aphasie und transi­
torischer Zungenparese traten auf. Der fixe, umschriebene, Jaucinireude 
Kopfschmerz, die Parese des linken Abducens wiesen mit Sicherheit auf die 
·organische Erkrnnbmg des Gehirns hin. Aus der Gruppirung und dem 
Verlauf der Symptome war die Arteriitis syphilitica einiger Endarterien cler 
Arteria fossae Sylvii unverkennbar. Zu gleicher Zeit bestanden syphilitische 
Plaques in der Mund- und Nasenschleimhaut sowie ein deutliches papulöses 
Hautsyphilid über dem linken Handgelenk und am rechten Unterschenkel, 
welche bei :Mercurialbehandlung rasch schwanden. Es liegt sehr nahe, die 
oben skizzirten Anfälle theils als epileptisch-vertiginöse, theils als partiell~ 
·epileptische im Sinne der syphilitischen Epilepsie der französischen Autoren 
aufzufassen. Unsere Anschauung, welcher wir hier schon verschiedentlich 
Ausdruck gegeben haben, geht dahin, dass in solchen Fällen die 
'Symptome der Hirnsyphilis in keinerlei directem Zusammen­
hang zu den Anfällen stehen, sondern nur im Sinne Gowers' 
·der klinische Ausdruck von localisirten Ernährungsstörungen 
in Folge von unvollständiger oder totaler Unterbrechung des 
.arteriellen Blutzuflusses in einzelnen Gefässbezirken sind. 

In einem anderen Falle, in welchem es sieb höchst wahrscheinlich 
um O'emischte o·ummös-mening:itische und arteriitisehe Krankheitsvorgänge 0 0 ._, 

handelte, entwickelten sich die cerebraleu Krankheitserscheinungen ebenfalls 
relativ früh, und zwar zu einer Zeit, in welcher ebenfalls secundäre Haut­
und Schleimhauteruptionen bestanden hatten. Es handelte sich um einen 
.36jährigen Mann, welcher deutlich Attaqneu der syphilitischen Epilepsit-

8* 
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(d T t ... ·epoche im Sinne von Fournier) darbot. Es bestanden sowohl 
er er 1a1 · ll E ·1 · 

' ·· ute epileptische Insulte als auch Anfälle partle er ~ pl epste (rechtm· ausgepra0 , . 

Facialis, Hypoglossus und obere Extremität m1t oder ohne Bewusstseins~ 
verlust) mit nachfolgender Aphasie und Parese der von Kramp~ befallenen 
l\Iuskelgebiete. Alle Krankheitserscheinungen schwanden nach wiederholten 
antisypbilitischen, gründlichen Curen. . . . . 

Schon diese Fälle beweisen die praktischen Schw1engke1ten, welche 
der stricten Trennung der secundären und tertiären Form der Syphilis­
Epilepsie entgegenstehen. Uns steht nur eine einzige reine Beobachtung 
von "parasyphilitischer Epilepsie" zur Verfügung. 

Beobachtung Nr. 3. W. K., 37 Jahre alt, Fabrikbesitzer. 
Urgrossmutter psychisch abnorm, Tante mütterlicherseits psychisch krank, 

von constitutionell schwächlichem Habitus. Onkel väterlicherseits Potator strenuus. 
Mutter mit nervösem Kopfreissen behaftet. Bruder des Patienten Alkohol~ 
neurastheniker, hat es in seinen Studien nie zum Examen gebracht. Der erste 
Ausbruch der epileptischen Anfälle im Alter von 1'/2 Jahren, angeblich nach 
Schreck. Im 3. und 4. Jahr zahlreiche epileptische Anfc.'ille, im ö. und 6. Jahr 
wurden sie spärlicher und schwanden dann ganz. Die Anfälle wurden meist 
durch Indigestion ausgelöst und bestanden in Bewusstlosigkeit und Muskel­
zuckungen. Patient war dann ganz gesund, normale körperliche und geistigo 
Entwickelung. Im 27. Jahre luetische Infection (Ulcus durum, Hautexantheme, 
Schleimbautaffectionen im Rachen), welche nach einer ausgiebigen Schmiercur 
für geheilt erklärt wurde. Im 29. Jahr Heirat. Bald darauf wurden dio 
ersten epileptischen Anfälle beobachtet, welche anfänglich nur Nachts auf~. 
traten und typische vollentwickelte Insulte waren (initialer Schrei, Zungenbiss, 
heftige :,Muskelkrämpfe"). Nach diesen Anfällen war Patient am anderen 
Morgen müde, klagte über Kopfschmerzen, besonders im Hinterkopf, und über 
Brechreiz. Seit dieser Zeit wiederholten sich die A.nfälle in 8-9wöchentlichen 
Zwischenpausen. Seit 2 Jahren wird eine Abnahme des Gedächtnisses und 
leichtere geistige Ermüdbarkeit bemerkt. Die Ehe des Patienten ist kinderlos 
geblieben (keine Aborte). Seit dem Beginn einer combinirten Jod~ und Brom­
natriumbehandlung nebst genauester Regelung der Diät ist die Zahl der Ant:'ille 
bedeutend seltener geworden, durchschnittlich alle 3-4 Monate. Ein völliges 
.Aussetzen der Anfälle ist bis jetzt nicht erreicht. 

Diese Beobachtung ist nach verschiedenen Richtun uen hin sehr 
lehrreich. 1. Zeigt sie uns ätiologisch-klinisch, dass die hereditäre Prä­
disposition eine wesentliche Rolle spielt. Ich stimme überhaupt der Ansicht 
von Fere bei, dass hereditär belastete Individuen nicht nur eine besondere· 
Neigung zu den verschiedenen Formen der. HirnSJl)hiJis einschliess1ich der 
metasyphilitischen Hirnkrankheiten darbieten, sondern dass auch bei der 
Ent\Yicke1.ung der Epilepsie auf dem Boden der SJ1)hilis die erbliche Be­
lastung eme grosse Bedeutung besitzt. ~. Zeigt sie uns dass schon in 
frühester Kindheit ein Stadium gesteigerter Convulsibilit~t bestanden hat, 
das späterhin vollständig zum Ausgleich gebracht worden ist. Es liess 
sich leider nicht mehr feststellen, ob es sich damals um eklamptische, 
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Krämpfe oder um wahre Epilepsie gehandelt hat. 3. Beweist sie beim 
Mangel aller ander~n schädigenden Ursachen den directen Epilepsie er­
zeugenden oder Wieder erweckenden Einfluss der syphilitischen Durch­
seuchung. 4. Widerlegt sie die Angabe von Fournier dass diese secundäre" 
parasyphilitische Form mit der Secundärepoche auftritt und mit ilu: schwindet. 
5. Zeigt sie, dass die antisyphilitische Behandlung auch in diesen Fällen 
1~ac~tlos se~n kann. Bis zu gewissem Sinn gehört diese Beobacllt.ung in 
d1e Kategone der schon von ],ournier und Fere geschilderten Fälle, 
bei welchen eine vorher bestehende Epilepsie unter dem Einfluss der 
syphilitischen Infection verstärkt worden ist. F o ur nie r erwähnt einen 
Fall: Eine 27jührige Frau, welche seit ihrer Kindheit epileptisch war, 
jedoch im Verlauf von 10 Jahren nur 6 .Anfälle gehabt hatte. In der 
Secunclärperiocle der Syphilis hatte sie in 4 :Monaten 11 .Anf.'ille. Unter 
dem Einfluss der antisyphilitischen Behandlung erhielt die Epile1)sie ihr 
altes Gepräge wieder. Fere erzählt die Krankengeschichte eines Patienten, 
bei welchem d.ie Epilepsie im 14. Lebensjahr begonnen hatte; bis zum 
28. Jahre trat monatlich nur ein Anfall an[ Zu dieser Zeit acquirirte er 
Syphilis. Wenige 'rage nach dem .Auftreten der ersten Schleimhaut-Plaques 
stellten sich Serien von 2 oder 3 .Anfällen ein, welche sich oft zweimal 
wöchentlich wiederholten. Die specifisclle Behandlung, welche gleich mit 
dem Einsetzen der Secunclärerscbeinungen begonnen wurde und diese be­
seitigt hatte: brachte keine Aenderung der epileptiscllen Anfülle, welche 
während fast eines Jahres in zweiwöchentlichen Serien wiederkehrten. Unter 
dem Einth1ss der Brombehandlung wurde die Zahl der .Anfälle geringer, 
indem das serienweise Auftreten wegfiel; sie waren aber immer nocll 
häufiger als vor der syphilitischen Infection. In den folgenden 6 Jahren 
brachten verschiedene antisyphilitische Curen wohl immer Besserung der 
recidivirenclen syphilitischen Erscheinungen, hatten jedoch keinen Einfluss 
auf die Epilepsie . 

.Auf die Analoo·üm zwischen dieser letzteren Beobachtung und unserem 
Palle hinsichtlich cles Verlaufs und des Einflusses der 'l'he~·apie bedarf es 
keines näheren Hinweises. Solche Fälle sind sicher geeignet, das \1 or­
handensein einer Syphilis-Epilepsie als einer fnnetionellen 
Neurose zu gewährleisten, sei es, dass die Sjrphilis in Polge bislang 
unaufgeklärter 'l'oxinwirkungen eine schon bestehende Epilepsie verstärkt, sei 
es, dass sie bei hereditär priidisponirten Individuen dieselbe erst erzeugt. 1) 

1) Wenn a;wh bei dem heutigen Stand unseres anatomischen Wissens diese 
toxische Einwirkung nur im Sinn einer functionellen Schädigung des Gehirns gedeutet 
werden kann, so machen doch andere Erf11hrungen dPr Hirnpa.thologie die Annahme 
wahrscheinlich, dass es sich auch in diesem Fall um freilich geringfiigigere materielle 
Veränderungen, d. h. um Proccsse handelt, welche die fnnctionstragende Nervensubstanz 
in einzelnen Theilen der Nervenzelle (Partialschädignngen der Ganglienzelle) ver-
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· · Eine gesonderte Betrachtung verdient die ~tiologisc~e Bedeutung der 

h -1-t .. en Svph1'lis Schon ältere Autoren, w1e Gros und Lancereaux erec1.ar J • • •• • •• , 

vertraten die Ansicht, dass auch bisweilen bet li_mclern nut con~emtaler 
Syphilis allgemeine Krämpfe aufträten , welc:he n11t de_m Grundlmc~~n in 
directem Zusammenhang stünden. Am ent.seh1edensten tntt Go wers fnr das 
Vorhandensein ~iner hereditär-syphilitischen Epilepsie auf. Er unterscheidet 
zwei Formen: a) Diejenige, welche durch syphilitische Neubildungen im 
Gehirn respective dessen Hüllen und Knochendecke verursacht ist. Hier 
sind di~ epileptischen Krämpfe fast durchwegs mit anderen Erscheinungen 
eines organischen Gehirnleidens verknüpft. /,) Als functionelles Leiden, 
welches sieb von der idiopathischen Epilepsie in nichts unterscheidet. 
Diese zweite Forn tritt nur höchst selten auf. 

Kowalewsky, welcher diese Eintheilung der auf hereditärer Syphilis 
beruhenden Fälle von Epilepsie adoptirt~ erklärt, dass die zweite Form 
einen recht grossen Procentsatz der idiopathischen Epilepsie bildet. Er 
ist der Ansicht, dass das syphilitische Gift als ,,chemische Substanz" auf die 
embryonale Zelle übergeht und sich in einigen Fällen bei weiterem V/achs­
tlnml des Embryos besonders stark im Centralnervensystem concentrirt. 
Dieses chemische Gift bewirkt bald "grobe makroskopische Deformation" 
(z. B. grosse Defeete der Entwickelung der Hirntheile), bald nm chemiseh­
moleculare Veränderungen der Hirnzelle. Je nach diesen in der Intensität 
und Ausdehnung sehr verschiedenartigen Einwirkungen finden wir die 
mannigfachsten und vielförmigsten klinischen Erscheinungen der hereditären 
Syphilis des Nervensystems, vom Idiotismus angefangen bis auf die leichtesten 
Formen der N eurastbenie. Die Epilepsie, Hysterie, Chorea sind Zwischen­
glieder dieser Reibe. Auf cliesem Grunde von Schwäche und Kraftlosigkeit 
kann sich jede Neurose und Psychose entwickeln. Die hereditäre Him­
syphilis schafft also in diesen Fällen keine specielle syphilitische Neurose, 
sondern die ~eigung zm Erkrankung. Indem er für die idiopathiscbr 
Epilepsie noch ausscbliesslich der medu1laren rl'beorie buldiot gelano·t er 

O' b 
zu der weiteren Hypothese, dass das syphilitische Gift (welches er in 
eonsequenter Weise an dieser Stelle als Contagium bezeichnet) die meclul­
laren Centren vergiftet und dort die Nervenzellen erreo·barer wenio·er 

'l d 1': h' b ' 0 
WH erstan SHi 1g macht. Die kleinsten Ursachen werden dann epileptische 
Anfälle auslösen. Es ist hier nicht der Ort näher auf die chemische 
Theorie, welche Kowalewsky besonders bei ~ler Lehre der Neurasthenie 
nichten. Dass ~elbst ausgebrei!ete degenerative Veränderungen platzgreifen können, 
wel_che ~~r Ve_rmch~ung der cort1ealen Fnnctionen in relativ frühen Stadien der Syphiüs 
~~-~IchzeJtig mit typischen Secundärerscheinungen führen, beweisen die nicht allzu seltenen 
.J.. alle von subacut verl~ufenden Paralysen in der Secundärperiode der Syphilis. Sie dienen 
der Hypot_h:se zur Stu_t~e, dass die Syphilistoxine (im Sinne giftiger Stoffwechselproducte 
de~ orgam~lrten Syplnhskeime) auch innerhalb der Secundärperiode ihre verheerende 
Wirksamkeit entfalten können. 
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weite!·ans gebaut ha~, im Allgerneinen einzugehen. Es genügt, darauf hin­
~l~Wels~n: dass, e~· m ähnlicher Weise, wie wir es in dem allgemein 
.ttJolo,gisc?~n 'lhe1J gethan haben, den allgemein schädigenden Einfluss 
(~e~· Sypl11l~s, ganz abgesehen von Uebertragung des specifisch syphi­
h_t.Jschen V1~ns von den Eltern auf die Nachkommen, anerkennt. Er theilt 
emen sehr mstrnctiven hierher gehörigen Fall mit: Es handelt. sich um 
ein lljäbl'iges :Mädchen, dessen Vater 5 .Jahre vor der Geburt dieses Kindes 
Syphilis erworben hatte und noch bis in die jüngste Zeit ulceröse Proeesse 
an den Piissen dargeboten hatte. Die .Mutter, ursprünglich gesund, ist in 
der Ehe durch drei rasch aufeinanderfolgende Aborte und dann durch die 
Geburt des lebenden Kindes schwach, anämisch geworden. Das kranke 
:Mii.clchen ist sehr schwach und scrophulös. Die submaxillaren Drüsen, 
die Tonsillen und die Halsd.riisen sind sehr geschwollen, Verdickung der 
Oberlippe, Hutchinson'scher Zahndefect, gedunsenes Gesicht, verschiedene 
Ausschläge an der Kopfhaut und am übrigen Körper, die grossen Gelenke 
sind etwas verdickt. Pat.ientin ist immer kränklich und apathisch. Die 
Geburt des Kindes erfolgte rechtzeitig, von Kinderkrankheiten bat es 
Masern ohne besondere Folgen überstanden. Vor ll/~ Jahren nach 
einem leichten nächtlichen Schreck hat die Kranke den ersten 
AnfaJI epileptischer Krämpfe gehabt, welche den ganzen Körper 
ergriffen, mit vollem BewusstseinsverJust und nachfolgender 
Amnesie verbunden waren. Der zweite Anfall folgte nach einem 
halben Jahr schon ohne jede Ursuche, der dritte nach 4 Monaten, die 
folgenden nach (je?) 2 Monaten. Eine antiepileptische und antisyphilitische 
(Jodcur) Behandlung hat "recht guten" Erfolg gehabt. 

Er schildert dann zweitens "corticale hereditäre syphilitische" Epi­
lepsiefälle, in welchen er gummöse Bildungen im Gehirn und seinen 
Häuten und in dem üeftisssystem als Gnmdlage annimmt. Bei circumscripteu 
Processen findet man ganz partiellen Charakter der corticaleu Epilepsie, 
während die diffusen gummösen Bildungen ausgebreitetere Krämpfe herbei­
führen und sich nicht selten mit Entwickelungsverzögerung und angeborener 
l\lissbilclnng verbinden. Mau wird diese Trennung nicht für glücklich 
halten können, im Hinblick auf die bekannte und hier schon oft erwähnte 
'l'hatsache, dass auch ganz circumscripte Erkrankungen der Conve:xität, 
besonders wenn sie im Bereich der motorischen Rindenabschnitte gelegen 
sind, bald beschränkte, bald generalisirt.e Rindenconvulsionen und schliesslich 
auch vollentwickelte epileptische Antlille verursachen können. Die Schluss­
hypothese von Kowalewsky, nach welcher die medtdl~re hereditär-syphi­
litische Epilepsie von der Krankheit des Vaters, die cortica.le hereditär­
syphilitische Epilepsie von der Krankheit der Mutter herrührt, wird, ganz 
abgesehen von der unhaltbaren anatomischen 'Aennung dieser Krankheits­
vorgänge, berechtigten Zweifeln begegnen. 
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Wie schon angeführt wurde, besitzt die s~'l.)hilis d_~s Erzeug~~l'R eine 
. t 1 · c]lödi o·ende \Virkuno· in dem früher erorterten Sum. Sie emmen ce1ms .. b b . . 

· d -1 h 11 ls ei.Il pr·"dis1)onirendes Element von weittragender He-wir ues a J a "' . T .. . • 

d t f.. di·e EI1t,,71·ckelun o· der verschiedenartigsten Neurosen sem. .ER en nng ur · t:> · • • • • 

ist deshalb doppelt auff..'illig, dass die ei11schl~gig~ Literatur so wemg ein-
, df ·eie Beobachtun o·en idiopathischer Epilepsie auf dem Boden der 

wan l b . l a· c . "k 
syphilitischen Keimesschädigung verzeichnet: So rete.l 1e asms~I ron 
Epilepsie lmd Epilepsie ähnlichen Krmnpfbil_dern bei den ve~·sclnedenen 
specifischen umschriebenen und diffusen Gelm~lerki:anlmng~n Ist, so . arm 
ist sie in besagter Richtung. Die Gründe hieriilr hegen lewht zur H.nnd. 
Woraus soll man bei einfachen Keimessehädignngen, bei welchen es f:;ich 
nicht um: eine Uebertragung des specilisehen Virus handelt, sondern nur 
um Folgeerscheinungen einer toxischen Einwirkung auf die Keimzelle , auf 
den syphilitischen U rsprnng der ererbten krankhaften Anlage schliessen? 
Es fehlen ja in diesen Fällen die Zeichen der specifischen ererbten Syphilis, 
welebe die Sünden der Väter offenkundig lll<tehen. Wir fiuden nur die 
klinischen :Merkmale einer allgemeinen Entwickelungsstörnng, welche uns 
in den Krankheitsbildern der R-hachitis und Scrophulose in mehr oder 
weniger bestimmter Form entgegentritt. Wir sind also ausschliesslich auf 
die Anamnese angewiesen, und wie scll\ver hier ·wa.hrheit zu erlangen ist, 
weiss jeder Praktiker. Deshalb ist die Beobachtung von Kowale,vsk,v so 
werthYoll, weil sie den ätiologischen Zusammenhang mit grosser Voll­
ständigkeit aufdeckt. Wir selbst verfügen über eine Beobachtung, welche 
mit gleicher Deutlichkeit auf die Syphilis als ursächliches :Moment rler 
Keimesschädigung hinweist. 

Beobachtung Nr. 4. W. K., Arheiterssohn, rec. 30. Juli 1891. Geb. 11. De­
cember lö75, erbliche Belastung besteht in väterlicher Linie nicht, eine Schwester 
der Mutter war geisteskrank. Beicle Eltern sollen fortwährend kränklich sein. 
Zwei Geschwister des Patienten starben an Scharlach in Folo·e von .,inneren •: 
~rä~pfen. ~in ~4jähriger.~ruder des Patilmten ist körperlich gesl~nd, aber' schwach­
~mmg. Patient 1st rechtze1bg am Ende der Schwangerschaft geboren, lernte erst im 
3._ Jahr~ ~aufen m~d Sprechen, Kinderkrankheiten soll er nicht gehabt haben, 
seme ge1stJge Entwickelung war dürftig, er lernte nur mit Mühe in der Schule 
LeseJ~. und Schreiben, das Rechnen konnte er nicht begreifen. Körperlich war 
er wahrend der ganzen Schulzeit schwächlich. Nach dem Berichte des Orts­
geistlichen war eine wenn auch langsame Weiterentwickeluno· der o·eistio·en 
!ähig~;:eiten unverkennbar, so dass er dem Confirmandenunterricht im 14~ Leb~ls­
.Jahr folgen konnte. Im 13. Lehensjahr traten ana-eblich in Fola-e eines 
Sc~recks di-e ersten epileptischen Anfälle a,

0
uf. Er war da~als von 

FlelsclHJrhunden angef~llen worden. Die Anfälle hatten von Anfang an den 
Cha~·akter der vollentwickelten grossen Attaquen: Der Knabe stürzt zusammen, 
ve1:l!:rt ~as Be~~s~tsein . und ?ek~mmt a~lgemeine Zuckungen (Bericht d~s 
~ezuksaut:s). "aluend ~1e anf.:'lnghch veremzelt auftraten, häufen sie sich se1t 
emem .Ja.Jne und treten Jetzt oft 3-5mal des Tages auf. Die a-eistigen Kräfte 
haben rasch abgenommen, der Knabe läuft planlos umher, ist z~1 keiner Arbeit. 
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zu g~brau_che~, stt:~it- und zanksüchtig, zerstört in seinen Zornausbrüchen Alles, 
wa~ thm m ehe Hande kommt, bedroht seine Angehörigen mit dem Messer, hat 
N mgung, Feuer anzulegen. Er wird deshalb der Klinik überwiesen. 

_ Status praesens bei der Aufnahme: Kleiner, schlecht o·enährter Kn~he 
(14 • cm: . gross, 63 Pfund Körpergewicht) mit kindliebem H~.hitus. Geringe 
re.~h:s~ettLge Schä.d~lsten_ose, supr~alveola~·e ~rognathie, Schädelumfang f>l•j

2 
c~~. 

Lant>c . ~ 7 cm, Breite 1:> cm. Lewhte Mtssbtldungen des änsseren Ohres (links 
quc.re l~norpelb.rücke Yom f~elix zum Crus snp. anthelicis), Zähne etwas 
scluef gestellt, thr Rand zacktg, Mandibulardrüsen namentlich rechts stark l!:e­
schwollen, ebenso die Ingui~alclriisen, rechte Gesichtshälfte röther als die linke, 
Palmae und Planta~ ohne N arhen, Leberdämpfung erheblich vergrössert. Aus 
dem Nervenstatus 1st hervorzuheben: Pupillen mittel weit, gleich, linke etwas 
verzogen, Lichtreaction links etwas weniger ausgiebig als rechts Converrrenz­
reactionen intact, Augenbewegungen frei, Facialisinnervationen' links ~icht 
überwiegend, Sehnenphänomene gesteigert, Hautreflexe normal, Berührungs­
und Schmerzempfindlichkeit bei Stichen allenthalben erhalten, Halswirbel und 
interscapnlfLre DorsalwirbeJ, sowie sämmtliche Intercostalräume und beide Iliacal­
puukte stark clruckempfincllicb, etwas weniger die Austrittsstellen der Gesichts­
nerven, Kopfpercussion nicht schmerzhaft. 

Gesichtsausdruck blöde, S1)rache langsam, schwerfällig, undeutlich. Gibt 
seine Personalien leidlich richtig an, einfachste Rechenaufgaben löst er falsch , 
z. B. 2X2 = ß. Gedruckte und geschriebene Schrift liest er rasch und richtig, 
aber ohne ·eigentliches Yerständniss. Schreibt seinen Namen richtig, zum Dietat 
oder Abschreiben ist er völiig unfähig. Die Aufmerksamkeit des Kranken wird 
dmch Sinneseindrücke fortwährend abgelenkt, ein Groschen wird richtig er­
kannt, ein 1'haler nicht. "Wie viel Pfennig hat ein Groschen'?" - "20 Pfennige." 
Sein Gedächtniss ist tief geschädigt, weiss kein Gebet auswen(lig, behauptet, 
dass alle seine Geschwister gestorben seien, hingegen weiss er den Kamen 
seines früheren Lehrers. Patient ist meist motorisch unruhig, wiegt sic~h mit 
dem Oberkörper hin und her, ]änft unruhig im Zimmer umher, betastet alle 
Gegenstände. Schlaf ist gut. 

15. August. Die Hauptfarben bezeichnet der Patient richtig, Yermag 
sich in seiner Umgebung nicht zu orientiren, redet alle Leute mit seinem eignen 
Namen an, ist oft ungezogen, widerspenstig. Innerha.!b vier Wochen werden 
43 Anh'iilc beobachtet. 

Die Anfillle zeig-en unter sich fast photog-raphische Aebnlicbkeit: 1-2 initiale 
Schreie und Zusammenstürzen, völlige Bewusstlosigkeit. Die motorischen Reir.­
erscheinuno·en sind fast ausschliesslich tonischer Art, erst tonische Hebung des 
rechten Ar~s mit leicht tiectirtem Ellbogen und geballter Faust, dann tonische 
Strecknno· beider Beine, tonische Flexion des linken Arms, Kopf und Augen 
tonisch l~1.ld nach links, bald nach rechts gedreht; beide Faciales, rechts über­
wiegend, tonisch verzerrt. Beim Nachlassen des Tonus vereinzelte ~oni~che 
ruckartiO'e Stösse in den grossen Gelenken. Einnässen häufig, Zungenbiss mcht 
beobachtet. Dauer des Anfalls circa 1 1

/ 2 Minuten, nachher 1 '~-1 1/2 stüncliger 
Schlaf. In den folgenden l\'Ionatcn bleibt die Zahl der Anfälle annähernd dieselbt:, 
auch der Typus d·er Anfalle ändert sich nicht. Auch intellectuell keine wesent­
liche Veränderung. Am 3. Juli 18~2 wird er ungeheilt in die Familienpflege 
entlassen. 

Nach wiederholten eindringlichen Unterredungen mit dem Vater 
gestand derselbe, dass er sich etwa ein Jahr -ror seiner Yerheiratung 



122 
Gullllllösc Form 

1 ·1·t· h ·nf1·c1·1·te und im Laufe der nächsten Jahre wiederholt 
SVp 11 I lSC l ·· · d · U · · ·· · Hals(J"eschwüren und Hautausschlagen 111 er mvers1tats~ 
w e g e n ::. ht .. l" l l Poliklinik behandelt worden sei. (Es konnte nac _rag 1c 1 aus c em pali-
klinischen Jomnale festgestellt werden, dass dam~ls unzweifelhaft Lues best_anden 
hat.) Auch zur Zeit der Zeugung der beHlen n_ocl~ leb_enden K1nder 
war er we(J"en dieser Krankheitserscheinungen 1n arztlieber Behand­
lu,ng. Sein~ Frau wäre in der Ehe immer kränklich gewesen, ob sie von 
ibm angesteckt sei, weiss er nicht anzugeben. 

Dass es sich im vorliegenden FalJe um eine wahre genuine Epilepsie 
handelt, geht aus der Entwickelung des Leidens und der Darstellung der 
Anfälle herYor. Auch über die ätiologische Bedeutung der Lues wird kaum 
r.in Zweifel auftauchen können. Ausserdem besteht eine indirecte ( co !laterale) . . 

erbliche Belastung von mütterlicher Seite, so dass an das Zusammenwirken 
verschiedener erblich prä.clisponirencler Ursachen gedacht werden muss. Die 
geistige Entwickelungshemmung ist von frühester Jugend ab unverkennbar, 
das epileptische Leielen setzt erst viel später, etwa zur Zeit der beginnenden 
Pubertätsentwickelung ein, als auslösendes :Moment wird eine heftige 
emotive Erregung angegeben. Bemerkenswerth ist, dass auch der einzige 
lebende Bruder des Patienten eine ausgeprägte, geistige Entwickelungs­
hemmung darbietet, während zwei andere Geschwister unter clem Einfluss 
einer acuten Infectionslrrankheit unter cerebralen SJmptomen zu Grnnde 
gingen. :Man wird kaum fehlgehen, wenn man auch in diesen Fällen das Vor­
handensein erblicher neuropathischer Veranlagung, respective Entwickeln n gs­
hemmung auf Grund der oben erwähnten Schädlichkeiten annimmt. 

Insbesondere die relative Häufigkeit der Imbeci lli tiit, respecti ve der 
Idiotie in der Descendenz S}1Jhilitischer Eltern ist nach den Untersuchungen 
englischer Autoren ausser Zweifel gestellt. Dieselben (H. Tuke, Savage, 
Shuttlework, Langclon Downe u. A.) machen darauf aufmerksam, 
dass die Zeichen der hereditären Lues bei Idioten trotz dieses ätiologischen 
Zusammenhanges selten nachweisbar sind. Als charakteristisch für die 
hereditär-syphilitische Imbecillität wird die langsame und späte Entwickelung 
der geistigen Schwäche bezeichnet, nach Hutebinsou vorzugsweise im 
8. oder 9. Lebensjahre. 

Auf eine ausführliche Besprechung der anderen Form der hereditär­
syphilitischen Epilepsie der Autoren darf im Hinblick auf die Arbeiten 
ron Fournier, Rumpf, Lepine und Oharcot u. A. verzichtet werden. 
Die'· Ergelmisse dieser Forschungen sind schon in den oben erwähnten 
Anf;Ichten von Gowers und Kowalewsky niedergelegt. Dass die Epilepsie 
fast. zu den r~~el~ässigen Erscheinungen der gummösen Lues con­
ge.ni ta cerebn m Ihren Yerschieclenen anatomischen und klinischen Bildern 
g~h~rt, i~t besonders von Fournier betont worden. vVir verweisen auf da.s 
h1~1si~hthch det: -~rworb~~e_n Syphilis Gesagte; es ist nur beizufügen, dass 
bei diesen herechtar-syphllihschen Erkrankungen die wahre Epilepsie zugleich 
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mit cle.n localen, bestimmten Herderkrankungen entsprechenden Rinden­
krämpfen bedeutend häufiger ist. E hängt dies mit dem Umstand zusammen 
dass .beim .kin~~licl~en Gehirn die. Entwickelung der epileptischen Veränderun; 
a.n swh d1e gunst1gsten Vorbed111gungen findet. So ist es auch verständlich. 
dass F o ur nie r wahre epileptische Anfä1le als erstes und häufio-ste~ 
Zeichen neben Kopfschmerz, Schwindel und Ohrensausen und lau;sam 
fortschreitender Intelligenzabschwächung angibt.. Er betont ausdrücklich. 
dass die Epilepsie .Jahre lang das einzige S.nnptom sein kann. Di~ 
Schlussbilder dieses Krankheitsprocesses weisen aber mit Sicherheit darauf 
hin, dass es sich um schwere organische Veränderungen handelt, indem 
hemiplegische und paraplegische Lähmungen und tiefster geistiger Verfall 
sich ganz allmählich entwickeln. 

Eine Zwischenstellung zwischen beiden Gruppen nehmen diejenigen 
Piille ein, bei welchen die specifischen Kennzeichen vererbter Syphilis durch 
Haut-, Schleimhaut-, Knoc.henaffectionen u. s. w. bei den Kindern auf­
g·etreten sind oder späterhin erst zur Zeit der Pubertätsentwickelung zum 
Vorschein gelangen (Syphilis bereclitaria tarda), daneben aber, gewissennasseu 
a.ls selbständiger Rraukheitsvorgang, sich wahre epilept.ische Insulte ent­
wickeln. Das unterscheidende :Merkmal von den Fällen der vorigen Gruppe 
besteht darin, dass keinerlei Zeichen einer organischen ( specifischen) ..Affection 
des Gehirns oder seiner Hüllen während des ganzen Krankheitsverlaufs 
vorhanden sind. Vor Allem fehlen alle Zeichen von partieller Epilepsie. 
Da reine Beobachtungen dieser .Art selten sind, so füge ich eine solche bei. 

Beobachtung Nr. 5. W. X., 16 Jahre alt. . . 
Vater ans gesunder Familie, Mutter nervös, se1t emem Jab~ von hypo­

chondrischen Zwangsvorstellungen, Schlaflo~igkeit und Angstzustanden l~e1m~ 
gesucht (angeblich in Folge einer gynäkologJs.chen. Behan~lung). S~hweste1 . d~l 
Mutter psychisch krank. Der Vater hatte sich m .seme~ 2b. LebeJ~sJa~r ln~Jsc:~ 
inficirt m~d im Laufe der nächsten Jahre verscluedenthcb. an speClfis~ 1en f au 
und Schleimhautaffectionen gelitten. Nachdem er nach w1ederl~olten n~~c ·1~~s­
curen von ärztlicher Seite als gesund erklärt worden war, gm~ 

1
er . te 

1 
~t~e 

' I t h l . Verheiratun()' stellte stc 1 eme II Js ein. Aber schon wenige 11 ona e J1ac c er .. ' :::> l I ·t· - und 
f . h . l . einer lan()'er dauernc en . nunc wns 

s,·philitica ein, worau er sJc wiecel .. · t:> ·d· r·el die Gravidität 
. I a· Zeit des SyphilJsrecl lVS 1 < 

Joclcur unterzo~. n. Jese " . Gebmt verlief normnl. Ueber die 
der 1\'Intter nut .d1.e ·em }\naben .. Dte . . tenKinderzeit ist nichts Atüfalliges 
körperliche und .o·e1sbg;e Entw~.ck~l~n;m d~~ e~ind ock:cn, Diphtheritis und zwei­
zu verzeichnen. Er machte spatel.hm dase.b' 

1 
n Jachtheil durch. Seine geistige 

mnJ ~linddn.nuentzünc~ung ~hne Jeden b~~~ e~~g6 ... stellten sich znm erstenmale 
EntwiCkelung war .. e111e. gute. Im Ap p r nten und seinen Angehörigen als 
eigenthümliche .Anta.lle em? welche ~om ~ ·~e z n<Te wird ganz plötzlich 
:,Zn n genkrii. m pfc'· b~zmchnet werde~ i c~e da.unn =>krampfhaft am Zungen­
lind unvermittelt ste1f nnd nnbewe::.lG ' 

1 
<Tedrilckt so dass die 

h b ge<Ten den :ranmeJ <> , . • d grund emporge o en, .• b • fO'ehoben ist. Das Ges1~ht WH 
At h m n n o· f ü r .A 11 ()' e n b 1 I c k e g a 11 z n.u b t . ··t··1u t die B u 1 b 1 treten 

b G · 1 t "1sdruck angs eil ' cyanotisch, cl1!r esJc 1 :· .. t 
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l d K~ f · ... t n"clr ,, 01·n o·"beuo>t die beiden Arme werden in den rervor er op 1.~ "' o" ::::. ' . . 
Schnlt~rn bis zur Horizontalen emyor~·ehob:n;_ Pat~cnt n~n.ch _t den 

E . d 1 · 1·n scl1wer·ster Erstickungsgefahr befrndlrcl1en rn ruc;: ernes L •• 

l\1 en 8 ehe n. Dieser Zustand dauert nur wenige Secnncle~ , da?~ macht _er euuge 
würgende und schluchzende J3ewegnngen, die Zunge wtrd eungemale m1 1\Iu nd 
1 . 0' ".1 t den Schluss bilden einige Kaubewegungen und Entleerung Yon 
Ieium,.,ewa z, L f ll ll t" d' . b . 

reichlichem Speichel. Patient ist während des An a s vo s an rg e1 
Bewusstsein, sieht und hört Alles, was um ihn her_um vor~·ch~, versteht 
die an ihn geriehteten Fragen, ist aber ausser Sta;1de, emen arttcul~rten ~aut 
hervorzubrino·en . die Zunge ist mir wie festgenalten, so dass 1ch nrcht 
sprechen k~n~':'. Solche Anf..'ille. wiederholten ~ich in d~r Folge sehr hii~lfig 
(gelegentlich sieben .Anf.:11le an einem Tage). Pattcut trat m Behandlung_ eu_~es 
Specialarztes für Hals- und N asenln'ankheitcn; es wurde festgestellt., dass poly ~)~se 
Schleimhautwucheruno·en im Nasenrachenraum vorhanden waren, 1velche besett1gt 
wmden. Die Behandl~mg war aber ohne Einfluss auf die "Znngenkr~mpfe•·. 
Im Herbst 189!i trat während der Nacht der erste vollentwJckelte 
Krampfanfall auf: Patient wurde im Schlaf von schwerem tonisch­
klonischen Krampf befallen, für welchen Morgens völlige Amnef>i c• 
bestand. Er war müde und zerschlagen, den ganzen Tag über schläfrig. 
Derartige nächtliche 1\.nfälle wiederholten sich alle 5-6 Tage und waren ge­
legentlich mit einem initialen Schrei und von Zungenbiss begleitet. Sie stellten 
sich gewöhnlich in den :Morgenstunden zwischen 3 und 7 Uhr ein. Die 
Zuckungen sollen mehrere :Minuten andauern und von starken Respirations­
störungen begleitet sein. Eine methodische Brombehandlung Yerringerte dil• 
Zahl der nächtlichen Anfälle, so dass dieselben nur noch dmchschnittlich alle 
vier Wochen einmal auftraten; auf clie Zungenkrämpfe war sie ohne Eint! nss. 
Während der klinischen Behandlung (27. September 18Hi bis 30. December 18\li) 
konnten die Zungenkrämpfe fast täglich beobachtet werden. Nach der Beobachtung 
des Vaters stellen sich dieselben durchschnittlich alle 2-3 Stunden reg·elmiissig: 
ein und "können fast mit Sid1erheit hervorgerufen werden, wenn \v. etw~ 
in der zweiten oder späteren Stunde nach dem letzten Anfall etwas isst oder 
trinkt, so dass wohl anzunehmen ist, dass die Anfälle mit der ~J.1hätigkeit der 
Schlingwerkzeuge in ursächlichem Zusammenhang stehen". Im Laufe der let.zten 
.Monate haben sich diese "leichteren •: Anfälle insofem verändert, dass die Be­
theiligung der oberen Extremitäten stärker geworden ist, die Arme werden oft 
starr nach vorn gestreckt, die Hände gespreizt, so dass er in der Hand ge­
haltene Gegenstände fallen lässt. Auch macht der Knabe wenrr die Anfülle 
im Gehen oder Stehen auftreten, eine nach rückwärts geri~htete drehende und 
schwankende Bew~gung. Dabei ßiesst ihm häufig et'Was Speichel aus · dem 
Munde oder Schletm aus der Nase. In der Nacht vom 16. bis 17. October 
18!_17 trat nehCJ~ fü~f Zungenkrämpfen (Patient wacht über den Zungenkrämpfen 
auf und setzt steh 1m Bette hoch) ein grösserer Anfall von 3-4 Minuten Dauer 
auf, in ~elchem Zuckungen der Zunge und Gesichtsmuslrulatur ohne Be­
~vu. ~st ~ et.ns~erl ust vom 'Yärter beobachtet wurden. Am 19. trat Morgens 
lt·' Uhr em Anfall m1t Bewusstlosigkeit und initialen Scldao·­
l)e~'eTgungen aller ~xtremitäten und nachfolgendem Tonus auf. ~~ 
d1e

1 Nacht vom 25. Im; 26. October wurde Patient von drei grossen Anfällen 
. \ ~;5 , _6, 6.:1~ Uhr) befall en. Am anderen rl'age klagte er über diffusen Kopf-
8~:-~eiz , Et~cl~werung des Denkens und a.llgemeine Muskelmücligkeit. - Sb tu s 
P_ :. ~ ~ s.~ls .')Cl de_r A~fn~hme: Grosser, kräftig gebauter Knabe, 127 Pfund 
Kor pett>ewicht, mtt rerchltcher Fetthildung. Gesicht lebhaft geröthet, Bulbi 



und Epilepsie. 125 

leicht ]_l rotruirt. Mundfacialis ungleich innervirt (l. < r.), Iris ungleichartig 
gefleckt. Aeussere Ohren gross, mehrere kleine Spinae helicis rechts. Untere 
Schneidezähne unregelmässig gestellt, Zähne gesund, Gaumen steil Gaumen­
schleimhaut geröo~het und geschwellt. .A.ctive Gaumenhebung sy~metrisch , 
Gaumen- und W urgr~fiex eher hera?gemindert, Zunge wird leicht und gerade 
vorgestreckt, Zungenbtssnarbe am lmken Rande im vorderen Drittel. Gerirro-e 
interscapulare Spinalirritation, sonst keine Dmckpnnkte, keine Sensibilitä~­
nnd lVIotilitlitsstörungo :Mechanische Muskelerregbarkeit etwas gesteio-ert ebenso 
Yasomotorisches N achröthen. Reine grobe Intelligenzstörung, Patient b~herrscht 
den Lehrstoff bis Untersecunda noch vollständig (der Mutter ist die Abnahme 
des Gedächtnisses für .Jüngstvergangenes seit einem halben Jahre bemerkbar). 
Auff..'iJlig ist die Euphorie des Patienten, welcher mit lachendem Munde von 
seinen' Anfällen erzählt und immer heiter und zufrieden ist. Die Behandlung 
bestand ant'i.nglich in einer Diätcur (Einschränkung der Fleischnahrung, Ent­
ziehung aller Reizmittel) und der Anwendung von kurz dauernden kalten Bädern. 
:Medicamentös wurde eine Trinkcnr mit Haller-J odwa.sser durchgeführt. Die 
Behandlung war ohne durchgreifenden Erfolg. Patient wurde ausserdem örtlich 
durch Herrn Oollegen Kessel behandelt, dessen Befundfolgendermassen lautete: 
Hypertrophie der Nasenmuscheln und 8-förmige Verbiegung der Nasenscheide­
wand. Die operative Entfernung der hypertrophischen Nasenmuschel hatte keinen 
wesentlichen Einfluss auf das Leiden. 

Nach der Entlassung aus der Klinik wurde eine methodische Brom- und 
J odbehancllung clurchgeführt, nach späteren Berichten des Vaters nur mit einer 
aerinooen Besserung. Die Zungenluämpfe bestanden im April 1898 in derselben 
Hefti~kcit und Häufigkeit wie früher. Die ansgebildeten epileptischen Insulte 
sind im Jänner 1898 4mal, im Februar 3mal, im März 5mal, immer in den 
Moro·enstunden zwischen 3 und 7 Uhr, aufgetreten. Auch die Dauer und 
Heftlgkeit der epileptischen Insulte haben sich verringert, die "~uc~nngen -~anern 
nur ganz kurze Zeit und waren die darauf folgenden Resptratwn~geraus_che, 
wie Schnarchen u. s. w ., weniger auffallend und gingen schnell m rulugen 
Schlaf über". Im April 1898 wurde die Bromdosis etwas erhöht (6 _g Br~m­
natrium täglich), worauf in der ersten Hälfte des Monats nur zwet .A.l1falle 
eintraten. 

Die Berechtigung, diesen Patienten zu der Gruppe der Spätformen 
der hereditären Syphilis zu rechnen, leitet sich ab 1. aus dem Umstan~, 
dass die Zen ooun o- zu einer Zeit stattfand, in welcher der Vater an mam-

b c . d 2 den pharyn-festen Zeichen der secundären Lues erkrankt wm, un · aus . . 
o-itischen und rhinitiseben Krankheitsprocessen, welche nach dem Urthe~l 
0 

• Ch . kt . d . pecifiscben Erkrankung dar -mehrerer Specialärzte den ara er er s · . . V 
boten 3 aus dem Erfolo- der antisyphilitischen 'rherapte, welc~e m er-
bindu,no·. 1~it der örtlichen Behandlung die locaole~ Krankhel~t.~~tr~cess~ 

:' S h ·kw" ·d·o- ist die Veremwung loca lSH er unc 
zur Heilung brachte. e r mer ur 1

b .. 0 b hren e ile tischen 
zweifelsohne refiectorisch bedingter.· Schlundkrampfe nut wa. . p p d a· 

1 t . itlieh voraufam ooen un 19 
Insulten. Da die ersteren den etz eren ze " ff t b b . t die Ver-

{ kh ·t . cheinuno-en ero ne en , so ts 
Scene der nervösen 1 ran ei ser 8 b . E t : k 1 nrr des 

0 l A. so-ano·spunkt zur u WIC e u b 
muthung naheliegend, dass ste c en. u~bl,. hb. . sser· der hereditären Be~ 

. . l . t lle l\·r an wu·c ter au epileptischen Letdeus c ar s e n. .~,, 
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lastuno· eine zwiefache genetische Beziehung construiren können: a) die 
epileptischen Anf:'ille sind geradezu als refl.ector~sch ~usgelöste zu er~chten 
( vgl. den Abschnitt Reflexepilepsie) oder b) ehe m:t ~en re~ectorisc~en 
Schlundkriimpfen verknüpften Störungen der Gehm1mrcnlatwn ( venose 
Stasen) haben allmählich zu Störungen der Gehit:nernä.~rung und patho­
logischen Abänderungen der centralen Erreg~arkert gefuhrt .. 

Es kommt aber noch ein drittes ursächliches Moment hmzu, welches 
vielleicht im Hinblick auf die fast gleichzeitig mit Einsetzen der Schlund­
krämpfe (also vor Entwickelung der Epilepsie) auftretende Störung der 
g·eistigen Fortentwickelung den Hauptantheil an dem Zustandekommen 
der epileptischen Veränderung beanspruchen darf. Es müssr.n nämlich bei 
dem späten Aufleben der seit der Zeugung latent gebliebenen syphi-. 
litischen Invasion neben den irritativen und neoplastischen localen Processen 
auch die anderen toxischen Folgeerscheinungen der syphilitischen Dnrch­
seuehung auftauchen können. Dass diese letzteren in der Form feinster 
partieller ("moleeularer") Gewebsschädigungen die weitgehendsten Ver­
heerungen in dem Centralnervensystem anrichten können, lehrt die ganze 
Geschichte der Lues hereditaria tarda; und dass auch die epileptische Ver­
änderung (ohne alle gummösen cerebralen Processe) auf dieser Basis ent­
stehen kann, haben wir oben bei der Schilderung der Epilepsie bei erworbener 
Syphilis auseinandergesetzt. Es würde sich unter diesem Gesichtspunkt 
die vorstehende _Beobachtung den früher 1nitgetbeil ten Piillen von fn nctio nell er 
idiopathischer, durch Syphilis henrorgerutener Epilepsie anreihen. 1) Die 
Schlundkrämpfe würden dann als ein begünstigendes, den Ausbruch des 

· Leidens direct verursachendes Hilfsmoment zu gelten habeiL Bemerkens­
werth ist, dass sowohl die antisyphilitische als die Brombehandlung aut 
die Epilepsie einen verhältnissmässig geringen Erfolg gehabt habeiL 

Wir können die Ergebnisse dieser ätiologisch-klinischen Forschungen 
über die Beziehungen der Syphilis zur Epilepsie in folgende Sätze zu­
sammenfassen: 

. 1. D.ie syphilitische Epilepsie dient .heutzutage als Sammelbegriff für 
die _verschiedensten K:rarnpfformen, welche nur zu einem 'rhei1e der Epi­
lepsie s. str. angehören. 

· 2. Bei der erworbenen Syphilis sind trotz mancher ento·e()"enstehender 
Schwierigkeite~. z.~vei Gruppen von Epilepsie zu unt~rscheiden: ;) die secundäre 
oder parasyplnhtische (Fournier) Form, b) die tertiäre !Tummöse und !)OSt-
syphilitische Form. o 

. 3. Die secundäre Form tritt in den frühen Stadien der Syphilis zur 
Zelt der Secundäraffectionen auf, sie ist klinisch-symptomatologisch von 

. . ~) ~i~. e1:wähnen hier n_och die Thatsache, dass in der Descendenz paralytisch 
eii~rankter Vate~, wel~he u~zw.~l:elhaft an Lues gelitten hatten, epileptische Erkrankungen 
(nut und ohne mfantLle H1rnlasl0nen) gar nicht selten vorkommen. 
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der idiopa.thischen Epilepsie nicht unterscheidbar und o·ehört ihr auch 
pathogenetisch zu. Sie beruht höchst wahrscheinlich

0 

auf toxischen 
Schädig1mgen der centralen N etTensnbstanz im Sinne molecularer Gewebs­
s~häcligungen .. Da diese anatomisch bislang nicht ergründet sind, so wird 
sie als dyn:umsche oder functionelle Syphilis-Epilepsie bezeichnet. 

4. Die tertiäre Syphilis-Epilepsie gehört den Spätformen der Syphilis 
an und umfasst alle die verschiedenen Iüampfformen, welche auf Grund 
neoplastischer Erkrankungen des Gehirns und seiner Häute und der Hirn­
gefässe sowie der postsyphilitischen diffus degenerativen Hirnerkrankungen 
(progressive Gewebsschädigungen durch Syphilistoxine) auftreten. Hier 
finden wir vor Allem die ]'älle der sogenannten corticalen J ackson'schen 
Epilepsie sowohl in der Form Umschriebenster klonischer Zuckungen ohne 
Bewusstsei nsverlust, als auch hemilaterale, als auch generalisirte R.i nden­
krämpfe klonischen Charakters mit und ohne Bewusstseins,,erlust. A.usserdem 
begegnen wir allgemeineren Krämpfen als Folgen des gesteigerten Hirn­
drucks durch syphilitische 'rumoren; dieselben sind der symptomatischen 
Epilepsie unterzuordnen. Schliesslicb gehören hierher wahre epileptische 
Insulte, welche bald ohne alle anderen Zeichen einer organisehen Gehirll­
erkrankung die Krankheitsbilder der specifi.schen und postsyphilitischen 
Gehirnprocesse vorbereiten und eröffnen, bald als Folgen umschriebener 
syphilitische.r Krankheitsherde (neben den rein corticalen Oonvulsiooen, 
aber auch ohne solche) auftreten. 

5. Die heredititre Sj'philis wirkt in doppelter Weise Epilepsie er­
zeugend, a) ganz allgemein ohne specifiscbe Infection der Keime durch 
to~ische Schädigungen des Spermas, respecti ve des Eikerns des. Elters, 
b) clureh specifische Infectionen als Begleit-, respective Folgeerschemungen 

der Lues hereditaria s. str. 
6. Im ersteren Falle wirkt sie mit oder ohne hereditäre Belastung als 

wesentlich prädisponirendes, die neuropathi~che Oon~titution reranlassen~es 
Moment. Die Epilepsie wird dann durch dte verseh1ede~sten Gelegenheits-

b "d t · h · chts von den oe-ursachen hervoro·erufen und untersc e1 e s1c m m . e 

wöhnliehen For~en der Erkrankung. Im letzteren Falle kommen the ver-
schiedensten Krampfformen ähnlie h der tertHi:·en ~pilepsi~ der en~orbe_nei~ 
Syphilis zu Stande. Es existirt aber auch luer em~. Zwi~chenfor_m e~net 

. . 1 h t d . b die Sj'[Jh li u:;to:xme des un kmcl-functionellen Er)lleps1e, we r. e ers m c •. - · . . 
hT · h V us hervoro·ebracht wud Iichen Organismus fortgewncberten syp 1 1t1se en Ir · o ' · · 

: Unter den Intoxicationen ragt die Alkoholrergiftu~g ~n :e-

dellttlll o· \"'eit hervor. Auf den keimschädigenden Ein~uss der cfr"~hlllSC ,el~ 
b ·• ·n t schon ru er )et 

(und vielleicht auch der acuten) Alkobolvergi un~ IS . d . ·=· rus 
. . . h" . · esen H1er 1st nur er pt a -

der Lehre von der Präd.tsposüwn mgewl . · f 1 t · ks ·· cl1t1. o·p · h A.lkoho~abusus au c as run u e · 
ponirende Einfluss des cbromsc en 
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I l. 'd selbst Zll besprechen Schon die älteren Autoren haben die nc IVI uum · . 
. "chliehe Bedeutun o· der rl'runksucht für die Entstehung der llll späteren 

UISU b l' D l . 
Lebensalter auftretenden Epilepsie vollauf gewürc Igt. e a s 1 a u v e 
fand, dass 8% der Epileptiker ausschliesslich dur~h den chronischen 
Alkoholismus in dieser Weise erkrankt waren. D1e Frage nach den 
ursächlichen Beziehungen zwischen Alkoholismus und Epilepsie wird 
dadurch verwickelt, dass wir thatsächlich zwei Gruppen von Alkohol­
epileptikern begegnen, nämlich a) denjenigen Al_koholisten, welche 
nachweislich erst durch die chronische Alkohol verg1ftnng krampfkrank 
geworden sind, und b) den Epileptikern, welche die Erscheii~ungen des 
chronischen Alkoholismus darbieten, ohne dass der Nachweis erbracht 
werden kann, dass die Epilepsie nicht schon früherhin vor der rrrunk­
fitlligkeit bestanden hat. Diese Scheidung ist nothwendig, weil die klinische 
Erfahrung lehrt, dass die Epileptiker mit anderen neuro-, respective psycho­
pathischen Individuen die Eigenschaft theilen, gegen Alkohol im höchsten 
nfaasse widerstandsunfithig zu sein. Sie reagiren nicht nur auf rebtiv 
geringe Mengen alkoholischer Getränke mit excessiven psychischen Er­
regungs- uncl Erschöpfungszustänclen, sonelern zeigen auch eine pathologische 
Neigung zum dauernden Missbrauch geistiger Getränke. Der Alkoholismus 
gesellt sich dann zur Epilepsie hinzu und wirkt dann Epilepsie verstärkend. 
Wie oft begegnen wir der Thatsache, dass Epileptiker, bei welchen durch 
die verschiedensten therapeutischen l\Iaassnahmen die Epilepsie zu einem 
relativen Stillstand oder sogar zur Heilung gelangt war, unter dem Ein­
fluss einer schweren Alkoholintoxication erneute schwere AusbrUche der 
Epilepsie hatten! 

Beobachtung Nr. 6. Einem 19jährigen Studenten, welcher in Folge von 
schweren Mensurschmissen mit Knochensplittern epileptisch geworden war, 
brachte eine nach Jahresfrist ausgeführte Trepanation des lädirten Knochens 
und Punction des hydrocephalisch erweiterten Vorclerhorns Heilung der Epi­
lepsie, nachdem er kurz vor der Operation einen schweren epileptischen Status 
von 12stündiger Dauer mit einer Temperatmsteigerung bis annähernd 40° 
durchgemacht hatte. Die Krampfanfälle hatten einen gemischten Charakter, 
bald waren es localisirte, auf Daumen und Zeigefinger der contralateralen oberen 
Extremität beschränkte Hindenkrämpfe ohne Bewusstseinsverlust, bald waren es 
s~h:vere, voll entw~ckel~e epileptische Insulte mit typischem initialen Tonus und 
volhger Bewusstlosigkeit. Nach der Operation lebte der Kranke ein ,Jahr lan 0' 

v?llig al~oholabstinent und war während dieser Zeit ganz krampffrei. Nach 
emem Tn_nkgelage, an_ we~chem er sich betheiligte, brach der erste epileptische 
Anfall Wieder aus; dw Iu-ampfanfälle, welche jetzt immer den Charakter der 
wab_ren Epilepsie darboten, haben ihn seitdem trotz verschiedener antiepi­
leptischer Ouren nie wieder verlassen. 
. ~eobachtung Nr. 7. Eine zweite hierher gehörige Beobachtung betrifft 

emen .Ju~ge~ Arzt von 27 Jahren, welcher von väterlicher Seite stark erblich 
belastet 1st, .Jedoch. bis _zu se.iner Studienzeit keinerlei nervöse Störungen gehabt 
hatte. Er ergab siCh m semen ersten Semestern einer sehr unregelmässigen 
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L~bens~eise, . beging Excesse in baccho et in venere. Eine Iuetische Irrfeetion 
Wll'Cl stncte m Abrede gestellt. In seinelll dritten SemeE>ter, nachdem er ein­
gestanclenermassen mehrere Wochen hindurch allabendlich in stark anO'etrunkenem 
Zustande (er trank durchschnittlieb 8-10 Glas Bier) in seine Woh~1ng zurück­
gekehrt war, hatte er den ersten epileptischen Anfall. Derselbe trat Nachts ein 
Patient wachte Morgens mit wüstem Kopfe auf, hatte starken Zuncrenbiss und 
diffuse Gliederschmerzen. Eiu herbeigerufener Arzt stellte die Dlagnose auf 
einen überstandenen epileptischen AnfalL Seit dieser Zeit stellten ~ich nach 
jedem Alk?holexcess näc!ltlic~e ~nfälle ein. Der Zusammenhang der epileptischen 
Insulte mtt der .Alkohohntoxtcahon wurde unzweifelhaft, als er bei totaler Ab­
stinenz völlig anfallfrei blieb. Erst nach beendigter Studienzeit liess er sich 
unter dem Einfluss verschiedener "Doctorschmäuse" zu einigen Alkoholexcessen 
hinreissen und sofort stellten sich die epileptischen Anf.'ille wieder ein. Sie 
kehrten von jetzt ab fast regelmässig alle 14 Tage wieder, auch ohne dass 
irgend ein Zustand von Trnnkenheit \'Draufgegangen war. Auch Yöllige Abstinenz 
brachte nicht sofortige Heilung; es bedurfte eines halbjährigen Aufenthalts in 
einem mittleren Höhenklima und eines streng diätetischen Regimes (wochenlange 
J'Ylilchcur und nachher vorzugsweise vegetabilische Ernährung), um die Anfälle 
enclgiltig zum Schwinden zu bringen. 

In diesem Falle sehen wir bei einem Hereditarier den Alkohol als 
direct auslösende Ursache der epileptischen Veränderung wirksam. Er zeigt 
ferner, dass erneuter Alkoholismus die krankhafte Disposition verschärft, 
indem die Insulte unabhängig von der Alkoholzufuhr auftreten. 

Statistische Erhebungen, die ein grösseres Material umfassen, be­
sitzen wir nur aus der Krampf-, respective Delirantenabtheilung der Berliner 
Oharite. West ph al fand bei einem Drittel der Deliranten epileptische 
Antecedentien und bei einer gleichen Anzahl während des Deliriums epi­
leptische Anfiille. Fürstner sah unter 226 Delirium tremens-Kranken 
68mal Epilepsie (31 %). Eine spätere, sehr umfassende Statistik, welche 
:Moeli an demselben Material ausführte, ergab, dass 36-40% aller De­
liranten epileptisch waren. Das Vorkommen der Epilepsie bei der alkohol~­
stis~hen Geistesstörung fand sich in etwa 10°/0 • Das Auftreten der Epi­
lepsie ve1:schlechtert nach diesem Autor die Pro.gn?se .erheblich, so"~o.~l 
b1~züglich des psychischen Zustandes, als au~h hm.sich~hch der ~.Iortal~tat. 
Beim einfachen chronischen Alkoholismus smcl eptlepttsche Antalle mcht 
sehr häufig, für gewöhnlich werden sie mu: beim Delil'ium.treme~s, zumei~t 
vor oder im Beo·inne desselben beobachtet. Dass es steh hier um die 
direete Einwirkl~g des Alkohols handelt., geht daraus h~rrot:, dass 

t . d o·" nsti' o·en Verhältnissen der Anstaltsbehandlung dte Iuampf-un er en 0 U o . . 1 0
. · • ht 

anfälle völlig sch winclen und die Pattenten auch nachh~r, so anoe ~te ~tc 
wieder trunksüchtio· werden, von Anfallen verschont bleiben. Am haufigsten 
treten sie bei rückfltllio·en Deliranten auf. :Moeli betont, dass gerade unter 
den Alkoholepileptikei~ sich durch das Hervortr~ten auch anderer ~Jlll-

. k kh ft . "se Beschaffenheit als dte GruncUage des Letelens ptome eme ran a e nei \'0 • · 1 
kennzeichnet. Auffallenderweise bezeichnet G.owers den Alkohohsi~us a s 

Bin 8 w an g er, Epilepsie. 
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relati\r seltene Ursache der Epilepsie, dagegen äuss~rn ~.ie~ die französischen 
Autoren einstimmig dahin, dass der gewohnhe~tsmass1ge Genuss ~tark 
lk b lb lt.io·er Getränke und insbesondere der Ab s1n tb gen u s s recht haufig 

a o o a 0 . . . r F' , · 
bei erblieb prädisponirten Individuen ehe Ept1epsie hervorn11e.. er e weist 
mit Recht darauf bin, dass beim Hereditarier oft schon germge Mengen 
Alkohol o·eniigen, um den Anfall auszulösen. Sowohl in der Excitations-, 
als auch in der Depressionsperiode (,,Katapbase") können die Ant:i.lle sieh 
einstellen. J. V o i s in meint, dass für gewöhnlich nicht der Alkohol für sich 
allein, sonelern nur clie Beimengung flüchtiger Essenzen clie Epilepsie er­
zeugten, es wären sehr grosse Mengen reinen Alk?llOls nothwendig, m.n 
eine toxische Wirlmng hervorzurufen. Er stützt. steh vor Allem auf die 
Arbeiten von M. J o ffro y uncl auf den schädlichen Einfluss, ·welchen der 
Absinthismus in Frankreich ausübt. Es ist aber, wie auch Fere hervor­
hebt, trotz der Arbeiten von :Magnan, Laneereaux und :Marce durchaus 
noch nicht sichergestellt, dass der Absint.hessenz ausschliesslieh diese ver­
hängnissvolle Wirkung zugeschrieben werden muss. Vor Allem vermisst 
man den Nachweis, dass die bei Runelen experimentell durch Einführung 
von Absinth erzeugten Oonvulsionen der menschlichen Epilepsie s. str. zu­
gerechnet werden dürfen. Die Forschungen voll Oadeac und Meunier 
weisen darauf hin, dass beim Absinthismus das Zusammenwirken ver­
sehiedenster ätheriseher, öliger Stoffe pflanzlicher Herkunft (Wermut., Ysop, 
Anis, Angelika u. s. w.) jene deletären Einwirkungen auf das Nerven­
system hervorruft. Die Absinth- und Korianderessenz sollen geradezu als 
Gegenmittel wirken. Als das get:'i.hrlichste Agens bezeichnen sie die Anis­
essenz und schreiben ihr die hauptsächlichste Schuld zu. F er e bemerkt 
dagegen, dass unter den Absinthtrinkern die Epilepsie selten sei. Von den 
anderen chronischen Into:ricationen, welchen wir später unter den auslösenden 
Ursachen wieder begegnen, hat man nur der chronischen Bleivergiftung 
die Bedeutung einer vorbereitenden Ursache zugemessen. Einerseits kann sie 
iihnlich wie die Syphilis zu Keimesschädigungen führen (le saturnisme 
hereditaire von Legrand et Winter), anderseits ruft sie beim erkrankten 
Individuum selbst chronische degenerative Processe im Gehirn hervor, welche 
in ihren Anfangsstadien, d. h. bevor gTöbere Ausfallserscheinungen bemerkbar 
sind, das Bild der genuinen Epilepsie mit typischen Anfällen darbieten 
können. Diese immerhin seltenen Fälle bieten ein grosses wissenschaftliches 
Interesse, weil sie ein Liebt auf die Einwirkung der Syphilistoxine werfen. 

Wir wenden uns der Betrachtung der mechanisch wirkenden 
Schädlichkeiten zu. Als häufigste Ursache wirkt hier das Trauma. Hier 
sind zu unterscheiden die Erschütterungen des Oentralnervensystems von 
den Verletzungen des Kopfes, des Rückenmarks und der peripheren Nerven. 
~ass _Kop~erschütterung auch ohne jede gröbere anatomische Schädigung 
d1e epileptische Veränderung hervorrufen kann, ist eine auch von den älteren 
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Autoren mehrfach bestätigte Erfahnmg. Sie erhielt durch die früher er­
wähnten Versuche von Westphal eine experimentelle Basis. Aber auch die 
neueren klinischen Untersuchungen über nervöse und psychische Er­
krankungen nach allgemeinen traumatischen Schäclig1mgen bekräftigen die 
Lehre, dass durch dieselben vorübergehende und dauernde Aenclerungen 
der centralen Innenrationsvorgänge verursacht werden können. Wir brauchen 
hier nur auf die Lehre von der traumatischen Neurose und Hysterie 
hinzu weisen. Dass auch die Epilepsie in die Reihe dieser tranmatischen 
Nervenkrankheiten gehört, wird jeder bestiitigen können, welcher über ein 
reicheres Material von nervösen Unfallskrankheiten verfügt. Aber gerade bei 
der U ntersucbung dieser Fälle von traumatischer Epilepsie trit.t die Schwierig­
keit in der Werthschätzuag dieses ätiologischen Factors klar henor. Wie 
selten ist man in der Lage, mit Sicherheit festzustellen, dass die diffuse 
Erschütterung des Oentralnervensystems, welche durch eint>n Sturz, Schlag, 
~toss, Verschüttung entstanden ist, das Leiden ausschliesslich verursacht 
hat! Entweder :findet man bei genauer Nachforschung (die Heredität bleibt 
bei diesen Fällen meist in Dunkel gehüllt), dass die Epilepsie schon früherhin 
bestanden bat oder dass Alkoholismus einen wesentlichen Antheil an den 
deletären Folgen d!-!s Unfalls hat. Dass aber thatsächlich die Epilepsie 
beim Mangel jeglicher anderen vorbereitenden Ursache durch die traumatische 
Erschütterung als dauerndes Leiden erzeugt werden kann, beweist die folgende 
Beobachtung. 

Beobachtung Nr. 8. A. G., 25 Jahre alt, Fabrikarbeiter, rec. 2. No-
vember 1897. . 

Keine erbliebe Belastung nachweisbar, insbesondere soU nac~ amtheben 
Nachforschungen in der Familie Niemand an Krämpfe~, Ep1leps1e t~. s . . w. 
leiden; kein Alkoholmissbrauch, keine Geschlecbt~mmkhe1ten. S~It z-:e1 J~hi~n 
verheiratet, zwei gesunde Kinder. Bis ~u dem Unfa~ war P.ahe~t un~ei ge­
sund. Im August t 894 erlitt Patient eme.~ Unfall, mdem em sc~we1 es, :on 
einem hohen Holzhn.ufen hembstürzendes Stuck Holz (nach Aussage emes Zeu::'en 
circa 70 Pfund nach der des Patienten circa 100:---120 Pfund scln:er) tbn 
o·eo·en die Brust' traf. Er rutschte aus und stürzte b~n, e.~· war n~tr "leteh: ~~ 0 0 

" 1 1·onnte momeilf!tn nicht sprechen, keme aussere \ erletzuno· 1 nommen unc ~ ·• . · 1 Ab d 
fft · h dann auf t1·a11k etwas Wasser und arbeitete weiter. 1.1.m en eru-

ra e s1c , , , ' · t llt b . · Arbeit 
pfand er Stiche und Prickeln in der linken Brnstsette, e~7 s eh te a ~1 sem~n fa 

11 . ht . 14 Ta()'e nach dem Unfall bekam er l~ ac s etnen . ' 
ntc em. 'o . -t d s Bewusstsein verlor und steh 
indem er mit den Ghe~ern z.uciE .... e,l · ~-.a d s A~falls macht er folg-etHle 

f ] · z b · Ueber dte m ehlmg e .tUl ~ 
a.u c te unge tss. N ht . Bette gelecren in seinem Innem 
Angaben: Es habe plötzlich, als .~r I()' ac st 1~8 sei sein Ko~f dicker geworden, 
Allesb o·erauscbt, er habe dn.s Gefubl oehab , ,. . F ·a d'te aus An()'st we<r-

. 1 Nach AtJO'abe semer t, u, ' b "" 
dann wurd~ er besmnungs os. r .'· d unarticulirte Laute ausgestossen. Er 
gelaufen set, habe er laut gesehrtenD un. d' Küche des Hauswi.rthes, ltabe 
sei dann die rrreppe hernnte~·.gelau ense~n dab

1
:i zu sieb gekommen. Es wieder­

dort verschiedene Sach~~ zerstol:t und h zwei :Monaten, dnnn mehrere :Monate 
holten sich solche Anfalle zuerst nac 

9* 
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1 · 14t:i o·ioen Zwischenräumen und spüterhin unter dem Einfluss der 
ang m ' ::, ::o • · E' · N b · 189 Brombehandlung nach 4-6wbchenthchen PauseiL im 1m ovem e~ 5 

l u tl'c[1 eines Besuches bei sei11em Vater aufgetretener Anfall WJrd von 
ge eoen · 1 ) • t · t b · L d Z · Augenzeugen folgendennassen geschildert: I at~en 1s mm esen ~r ettung 
· . hla~'n wurde ueweckt und lief dann WllT umher. Auf dem N achhause-emgesc c e , o . 1 . · h D . 

weo· fiel er im Hausflur um, sehne laut und sch ug um stc . ann sprang 
er 

0
auf, habe sich verfolgt geglaubt, nach seinen ~ erfolgern ge~ucht, e.inen 

kleinen Handwagen erfasst, um ihn zu zertrümmern, e1~1e grosse Letter ergnffen 
und sie zu Boden o-eschmettert. Dann kam er zur Besumung. Det· Arzt konnte 
bei einer Ende des

0 

Jahres 1t;95 angestellten Untersuclnmg keine anatomische 
Veränderung der Organe feststellen, es bestand nur eine geri~ge ~l'achycardie 
(Puls 110-114). Die suhjectiven Beschwer~en be~tanden m. Klagen über 
Schwindelanfälle und beständige Furcht, dass wteder em Anfall emtreten werde. 
Die Schwindelanfälle mehrten sich, im Jänner 1896 sollen sie 3-4mal täglich 
aufo-etreten sein. Er wurde in Yerschiedenen Krankenhäusern begutachtet und 
ka~ dann zur Feststellung seines Zustands in die hiesige Klinik. 

Aus dem Status J)ei der Aufnahme ist hetTorzuheben: Kräftig gebauter 
Mann mittlerer Grösse (165 cm), Schädelumfang 59 1

/ 2 cm., Länge 20 cm, 
Breite 17 cm. Zungennarbe, Gesicht congestionirt, Arterien etwas geschlängelt, 
kaum rigide, ~tark gespannt. Puls 104, gespannt, nicht arhythmisch. Facialis­
innervation links ein wenig stärker als rechts. Zunge stark zitternd, fast gerade 
vorgestreckt. Stärkerer, unregelmässiger Tremor der Arme, Dynamometer beider­
seits 75, keine Ataxie. Beinbewegungen coorclinirt, Gang etwas nach rechts 
hängend. Sehnenphänomene tmd Hetl.exe erhalten und heiderseits gleich lebhaft. 
nur das Achillessehnenphänomen ist links stärker als rechts und der Gaumen­
reflex erloschen. Berührungs- und Schmerzempfi.ndlicbkeit erhalten, ohne Differenz. 
Die Supra- und Infraorbital- sowie die Supra- und Infraclavicnlardruckpunkte 
anscheinend links etwas empfincllicher als rechts. Linke Mamilla stärker druck­
empfindlieb als die rechte. Gesichtsausduck stupide, roh. 

In der Anstalt täglich 3-4 grosse und mehrere kleine Anfc'ille. Kleiner 
Anfall: Starrt vor sieb. hin, gibt keine Antwort, wird roth im Gesicht. Nach 
1
/ 2 -'J Minnten ist der Anfall vorüber. Grosser Anfall: Patient liegt mit ge­

schlossenen Augen, stark congestionirtem Gesicht und stertorösem Athmen auf 
dem Rücken. Pupillen weit, gleich, reactionslos. Kniephänomene aufgehoben, 
ebenso Sensibilität für tiefe Nadelstiche. Incontinentia urinae. Lebhafte zuckende 
Stösse in den Beinen. 'rrismu~. ' 

. 20. Decemher: Beginn der Opium-Brombehandlung. Seit 5. Jänner 1898 
kem Anfall mehr b1s zum 2. März. Patient fühlte sich in dieser Zeit leidlieb 
~ohl, kla~te nur noch über Druckempfindungen auf der linken Brnstbälfte, 
1st sehr reizbar und streitsüchtig, gelegentlich auch gewaltthätio-. 

2. März, Früh 7 Uhr. Anfall: Fiel in der Stube um Ton~ts Zit-tern der 
Arme und Beine, Znngen~iss. Dauer etwa 2 Minuten. Mittags vo;. und gleich 
nach dem Essen noch zwet analoge Anfälle. Bettruhe. Sensorium nicht getrübt. 
kein :~J~.ärz. Noch etwas müde, "wie zerschlagen", Schlaf nachher gut, 

ü. März. In den letzten Tagen wieder ohne jede Störuno·. Wird (auf 
Anfrage der Berufsgenossenschaft) als ungeheilt entlassen.') o 

•
1

) . Wie~eraufnahme am 25. October 1898, da. die Anf.'i.lle in der letzten Zeit häufiger 
und hrnsiChtbch der psychischen Störungen intensiver geworden sind. Aus den jüngst zur 
Beobachtung gekommenen Anfällen heben wir die folgenden hervor : 



Bpilcpsie, 
133 

Die Diagnose war im vorliegenden Ji..,alle im Beginne des Leidens auf 
Hystero-.Somna.mbulismus gestellt, späterhin, als wahre epileptische Insulte 
in einer auswärtigen Klinik beobachtet worden waren, lautete die Diagnose 
auf Hystero-Epilepsie. Die Anfalle, die hier in der Klinik beobachtet wurden, 
Jassen keinen Zweifel zu über die wahre epileptische Natur des Leidens. 
Auffallig ist das Missverhältnis zwischen der relativ geringen traumati~chen 
Schädigung (da der Stoss gegen die Brust erfolgte, hätte bei Einwirkung 
einer stärkeren Gewalt eine Rippenfract.ur erfolgen müssen) und der schweren 
dauernden Schädigung des Centralnenrensystems. Es konnte aber trot.z sorg­
fältigster Nachforschung eine andere Ursache des Leidens nicht aufgefunden 
werden. Vermuthungsweise muss bei der dauernden 'fachycardie und bei den 
initialen Rash-Zuständen an primäre Störungen der Herzinnerration gedacht 
werden, durch welche in Folge von Circulationsstörungen im Schiiclelinnern 
die epileptische Veränderung erzeugt wurde. Freilich ist dadurch nicht auf­
geklärt, warum solche Schwankungen der Cerebraleu Gefässllillnng so tief­
greifende Störungen der centralen Innervationsvorgänge berrormfen. Es 
bedarf also immer noch der weiteren Hilfsh_nJOthese, dass durch die trau­
matische Erschütterung des Centralnen:ensystems, sowie durch den emoti\'en 
Shok (Schreck) auch eine directe Stümng der CerebraJen Funtionen rer­
anlasst wurde. 

Betrachten wir die übrigen in der hiesigen Klinik beobachteten Fälle von 
Epilepsie, bei welchen eine einfache Erschütterung als Ursache des 
Leidens angegeben wurde, so ist leicht festzustellen, dass auch andere 
vorbereitende und auslösende Schädlichkeiten beim Zustandekommen des 

1. Kleine Anfälle mit postparoxysm:Lien Delirien von folgendem Verlauf: 
a) Secundenla.nge Aura, bestehend aus Angst mit BeklP.mmung nn_d Herzklop~en. 
u) Eigentlicher Anfall : momenta.ner Inspirationskm~pf, dann ve~CI~zel~c respt~·a­

torische Stösse unter Schnüffelbewegungen der Ltppen, l\IydnaslS_, L•.?htsta~re. 
c) Deliraute Erregung bei fortda,uernder Mydriasis. Der Kranke tst angsthc~1, 

drängt ausscr Bett, macllt Greif- um~ Stt·ampelb_ewegunge_n .. _Ere verkennt dte 
Umo-ebun"' feindlich, wird gclcgenthch aggresstv, hallucmnt (?). . 

Während ~ines ~olchen Zustandes wendet sich Patient an '"den Arz.t und s~neht 
. . h "h nnklnmtnet·t· ö h solche ... . b . S~tzen Jndem er S!C an 1 n "' •• · " · · · " m a gerissenen •• , H D t ·" D b · 

6 A f A j'nlle" ö solche Anfii.llc habe ich heute gehabt, etT oe ot . a e1 
" n .. · n •• · · · " t t t · I t f 
tastet er fortwährend umher, l<leht laut auf, sucht d;won_zula.ufe~, a,~ wor e. nte 1 A a~ 
Anreden Nach 5 Minuten plötzliche Klärnng. Pa,ticnt wtrd rulug, gtbt .geo~~lnet: n -
worten ~lie Pupillen werden eng und rengiren. Es besteht. jetzt_ Amnesw .!ur .~IIC de~1 
Deliriu;u zu Grunde liegenden Vorstellungen, dagegen ist das En?~enmgsrellrullO:~n .,.rur 
· .. · . 1 ß· dl "'en welche dem Dehnum pan1 e "m0 en, ehe zweckmasst"en Aeusset ungen unc ,m un" ' 

1 
. b 

' "' ' · t d 1 Arzte "'esproc 1en, "'e1ss a er el"!~aJten. Patient erinnert sich, dass und was er mt . en 11 "' l i h schln"' 
nicht warum er änastlieh war, wat·um er aus dem Zunmer wo tc u~c ~~~~ s c ."'· 

' 

0 

• d '\ fiillen mtt volh(J'er Amnesie: 2. Typische DiLmmerzustiinde ohne Bcztehtmg zu en '.n ' . I . ·I t" D· uer dieser 
"es ist mir, wie wenn ich geträumt hätte, was es w;tr, wmss tel ntc I . .t 
Zustände 2-3 Tage. 
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I .1 ·to-ewirkt haben. Bei der oTossen Wichtigkeit, welche die Frage 
Jerc ens m1 'o b . • h · u 

der einfach traumatischen Epilepsie im Hinbhck auf unsere eutlge nfall-

t bullo· bes1"tzt wollen wir diese ätiologischen Factoren kurz zu-gese zge b • ' · 

sanunenstellen. 

Beobachtung r. A. P., 15jähriges :Mädchen. Vater mässiger Potator, 
hat Typhus (?) mit psychopathischen Symptomen durchgemacht, Mutter soll 
ebenfalls einmal Tyvhus mit Erregungszuständen gehnbt hab~n. Grossmutter 
mütterlicher Seite soll in der Jugend Krämpfe gehabt habe11. Em Bruder lernte 
schwer sprechen und stottert, eine Schwester ge~u~1d. . _ 

Im Alter von 1 Jahr Fall aus dem Bett, emtge Tage danach em Krampf­
anfall. Keine weiteren Anfälle bis zum S. Jahr, in welchem drei Anfälle in einem 
Zeitraum You einigen Wochen auftraten. Dann 5 Jahre .Pause. Seit dem 13. Jahr 
wieder häufigere Anfälle. . . . 

Beobachtung II. M. J., 2Sjährige, verheiratete Frau. Erbhebkelt mcht 
bekannt. Erstet· Anfall im 14. Jahr, angeblich nach Schreck und roher 
Be h an d 1 n n g (Schlag ins Gesicht). 

Beobachtung III. C. 0., 30jährige verheiratete Frau. Erbliche Belastung 
wird negirt. Als Kind normal. Erster Anfall im 11. Jahr in Folge · eines 
Sturzes· die Anfälle wiederholen sich seitdem alle vier Wochen. 

Be~bacbtung IY. A. V., Vater Potator. Schlechte Schülerin, Schnapsgenuss 
schon als junges Mädchen, Fall auf den Kopf im 8. Lebensjahr 
mit la11gem Krankenlager. Die ersten Krampfanfälle angeblich erst nach der 
Heirat. 

Beobachtung Y. J., 12jähriger Schulknabe. Schwere erbliche Belastung. 
Verlangsamte Entwickelung bis zum 3. Jahr, öfters nächtliches Aufschreien, 
Enuresis nocturna persistirt. Im 3. Lebensjahr Sturz von einer Treppe 
auf den Kopf, danach einige Zeit bewusstlos. Im 6. Lebensjahr im Anschluss 
an eine fieberhafte A:ffection erster epileptischer Anfall. 

Beobachtung VI. D., 40jähriger Schlosser (Vagabund). Ueber Heredität 
nichts bekannt. Angeblich keine Kindernervenkrankheiten und leidliche Schul­
leistungen. Nach Beendigung der Lehrzeit schnell zum Stromer herabgesunken. 
Erster Anfall angeblich nach einem Sturz vom Wagen auf der Wanderschaft. 
Alkoholismus. 

Beobachtung VII. 0., 28jähriger Kaufmann. Keine hereditäre Belastung. 
Normale Entwickelung. Im 18. Jahr Sturz vom Reck auf den Hinterkopf 
ohne Bewusstseinsverlust. Erster Anfall im 20. Jahr. 

Beobachtung YIII. K., 39jähriger Arbeiter. Heredität. nicht bekannt. Im 
7. Jahr ll'lasern und Scharlach. Normaler Schüler, unstätes Leben, doch kein 
Potus und Lues. Trauma im 39. Jahr (Schlag mit einem Gummischlauch 
ins Gesicht mit nachfolgender Bewusstlosigkeit). Erster Anfall nach 
Angabe des Patienten einige Stunden nach dem Schlag. 

Beobachtung IX. K., 24jähriger Bankcassier. Keine erbliche Belastung. 
I~ Alter von 3 Jahren Sturz von einer Treppe herunter darauf hohes 
Freber. Guter ~chüler, sexuelle Excesse seit dem 15. Jahr, ebenso' Nicotinabusus. 
Erster Anfall 1m 21. Jahr auf einem Spaziergang. 

Beobachtung X. St., 41jähriger Dachdecker. Erblichkeit unbekannt. Potus 
s~it Jahr~n ~is .zu 1

/ 2 l Schnaps pro die. Unfall im 40. Jahr (wurde durch 
et~en m1t Ste1nen beladenen Wagen überfahren). Anfälle angeblich erst 
se1t dem Unfall. 
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Beobachtung X1. Sch., Gjähriger Knabe. Von mütterlicher Seite erblich 
s;~rk ~elastet. G~sch wister: 1 Bruder gesund, 2 Geschwister starben in früher 
Iund.hett ~n Gehtmentzündnng und Krämpfen, 2 Aborte der Mutter. Zangen­
ße.bur~. :rrht 9

/4 Jahren Zahnkrämpfc, lernte rechtzeitig laufen und sprechen. 
lVIl.~ 1~ Jahren Fall von einer 'l'reppe 17 Stufen herunter mit mehr­
s t un dlger Somnolenz. Seitdem psychische Verändernn()' wurde unO'ezogen reiz­
bar; mehrmonatliche Schwäche der Beine. 8/ 4 Jahr späte~.' ein epilepti'sch~r AnfalL 

ße~bachtung ~· K., 2öjähriger Maschinenbauer. Unehelich geboren, 
Mutter letdet an Kopfretssen, angeblich früher Krämpfe. Normale EntwickelunG'. 
Während der Militärzeit reichlicher Schnapsgenuss. Erster Anfall nach eine~ 
Sturz vom Pferde als Soldat im 23. Lebensjahr. Kurze Zeit nach dem 
Stur~c •. welcher. von länger dauernder Besinnungslosigkeit gefolgt war (wahr­
schemhch noch 1m Lazarcth), erfolgte der erste .Anfall, seitdem tä()'lich 3-4 .An-
fälle. Tod im Anfall. " 

Beobachtung XIII. B., 17jähriger Lehrling. Vater gestorben an Apoplexie, 
Schwester des Y aters hysterisch. Mutter gestorben an Tuberculosis. 3 gesunde 
Geschwister, von denen aber eine 19jährige Schwester eklamptische Zufälle 
hatte. Von Geburt an äusserst schwächliches Kind. Im 1. Jahr Zabnkrämpfe . 
.Mangelhafter Schüler. Im 10. Lebensjahr öfters Ohmnachtsanfälle mit Schwindel 
ohne Bewusstseinsverlust. Im 13. Jahr Sturz auf dem Eise auf die linke 
Stirnhälfte ohne Bewusstseinsverlust. Kurz nach diesem .Anfall (wie 
lange nachher, kann nicht angegeben werden) traten Krampfanfälle auf, die sich 
seitdem täglich wiederholten, oft 3-4mal, .Abnahme des Gedächtnisses. 

Beobachtung XIV. Sch., 22jähl'iger Dienstknecht. Keine Heredität . .An­
geblich normale Entwickelung, mässiger Schüler, im Rechnen schwach. Mässiger 
Biertrinker. Seit einem halben Jahr Schnapsgenuss, verträgt aber nicht viel. 
Ano·eblich keine Lues. ß'lit 18 Jahren erhielt er in einer Schlägerei einen Schlag 
gegen die Nase und die .Augen, "das Feuer sprang so in den .Augen 'rum". 
Gino· dann nach Hause, angeblich nicht betrunken. Am nächsten :Morgen erster 
Auf~ll (mit Zungenbiss). Nach einigen Tagen wie.derholten sich die .A~fc·ille. 

Beobachtung XV. B., 36jähriger Mann, Heredität unb~kan?t. Ans?bemend 
normale Entwickelung bis zum~- Jahr. Damals Schlag m1t elller e1sernen 
Stange auf den Kopf, in Folge dessen er 9 Stunden bewusstlos war. ~on 
da ab bis zum 14. Jahr epileptische .Anfälle. Vom 14.-30. Jahr angeblich 
gesund, dann brach die Epilepsie wieder aus mit perio_dischen Erregungszustän?en, 
zugleich geistige Veränderung, .Abnahme der Intelltgenz, verschlossenes, trubes 
Wesen. 

Beobachtung XVI. M. S., 3 7jähriger Berg~ann. Stammt aus w~~--
scheiulich tuberculöser Familie, eine Schwester (20 Jahre ~lt) dut•ch Sruc1d 
O'eendet .Als Kiucl ano·eblich gesund. Mit 32 Jahren bekam Pattentaus Versehen 
~inen s·chlag mit einem circa 20-25 Pfund scbwe.ren Ham.~er gegen 
den Kopf. Patient hatte einen Filzhut auf, wurde an der h_nken Schl~ fe getrotleu

1
, 

· · St d 1 o· Gino· dann m1t Unterstutzung nac 1 Bewusstseinsverlust ctrca eme nn e anb. b ' . h d u f ll 
Hause, keine äussere Verletzung, Kopfs~hmerzen:, Amr ~~Tag .. na·czwei~: .A.I~~:u 
erster Anfall mit Bewusstseinsverlust ,und Z~mgenbt::;s. 3 rabe spatet ' 
von da ab meist jede Woche 5-ö .A.ufc'tlle. 

Als di.rect auslösendes Moment der Epilepsie erschemt das Trauma 
X XI XII Xill XIV XVI. Darunter 

in den. Beobachtungen III, VI, VIII, • ..~. ' ' .' ' . · 1· - t . ·teilt . ·1 h' . d rch ehe Auto)lste e:s oes ist der Fa.ll xrr besonders lehrrelCh, wel IBI u ' I:' 
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werden konnte, dass keinerlei gröbere anatomisch na~·hweisbare ~er Jetzungen 
. s b='del oder Gehirn vorhanden waren. An d1eser Stelle 1st auch auf am ca · · 

1 die von Nothnagel mit.getheilte Beobachtung hinzuweisen, m welner bei 
einem Sjäbrigen, gesunden und erblich nicht belasteten Kn~ben nac~ einem 
Sturz auf den Kopf 10 lviinuten na0h wiedererlangter Besmnung em aus­
geprägter epileptischer Insult auftrat und cle.r :rru.abe cla~~erncl epileptisch .blieb. 

Eine ganz andere Stellung nehmen dre.Jemgen Falle von traumatischer 
Epilepsie ei~1, welche durch locale V er Jetzungen (Wunden der vV eichtheile 
Knocbenzertrümmerung, Hirnläsion) complicirt sind. Hier wirken sicher 
zwei ganz verschiedene Ursachen zusammen: einmal die traumatische Er­
schütterung, soda.Jm aber auch der mechanische Reiz, welcher durch die 
Verwundung, respective durch die Narben auf umschriebene Stellen des 
Gehirns ausgeübt wird. In der einschlägigen Literatur ist eine ausser­
ordentlich reiche Casuistik über diese Epilepsie nach Schädel- und Hirn­
läsionen niedergelegt; wir erinnern nur an die neueren Beobachtungen von 
V. Leyden, Holländer, Fritscb, vVeiss, Brunner, Gussenbauer 
u. A. Ecbeverria bat unter 783 Fällen 63mal traumatische Epilepsie 
gefunden, Bergmann (Lehre von den Kopfrerletzungen) berichtet aus den 
Pensionslisten des amerikanischen Heeres (nach dem Secessionskrieg), dass 
unter 98 Fällen mit Contusion der Sehädelknochen sich 9mal Epilepsie 
fand, während nach Extraction grösserer Knochensplitter oder Sequester 
(29 Pensionäre) 14mal Epilepsie sich entwickelte. Von verschiedenen Autoren. 
u. A. -Yon Eulenburg und N efte 1, ist darauf bingewiesen worden, dass 
wahrscheinlich ziemlieb viele (nach Ne fte l sogar die Mehrzahl aller Fälle) 
im frühesten Kindesalter aufgetretene Epilepsien auf ein früher erlittenes 
und in Vergessenheit gerathenes/l'rauma zurückzuführen seie11. v. '\Vagner 
thP.ilt 8 Fälle von epileptischer Geistesstörung mit, für welche ein Schädel­
trauma als ätiologisches Moment besonders in Frage kam und weist ebenso 
wie Ha y auf die auffällige Häuiigkeit schwerer psychischer V eränclerungen 
bei der traumatischen Epilepsie bin. Unsere eigenen Erfahrungen bestätigen 
diese Ansicht. Dass zwischen der Schädelverletzung und dem Ausbruch 
der epileptischen Erkrankunbcr oft viele Jahre lieO'en können ist durch zahl-

e ' 
reiche Beobachtungen bewiesen (in dem Leyden'schen Falle 24 Jahre). 

. Die Fälle mit localisirten Verletzungen durch Knoeben-, respecti ve 
Hrrnnarben führen uns auf das grosse Gebiet der durch Fernwirkungen 
ocl~r F?rtle~tung cenh:aler und peripherer Reizzustände hervorgerufenen 
Eprleps1e. S1e decken siCh zum Theil mit denjenigen Fällen, welche unter 
dem Begriff der Reflexepilepsie zusammengefasst worden sind. Das­
selbe umfasst so verschiedenartige und patbogenetisch verscbiedenwertbigP 
K~·an.ken~eobacbtm1gen, dass einige Vorbemerkungen nothwendig sind. 
H111s1Cbthch der allgemeinen pathologischen Bedingungen, welche die 
Reflexvorgänge behenscben, verweisen wir anf das in der allo·emeinen 

b 
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P~tho~ogie Gesagte. Vom ätiologisch-klinischen Standpunkt aus werden 
w1r ehe pathologischen Reizwirkungen, welche die 'l'hätigkeit der Reflex­
centren krankhaft abändern, einzutheilen haben in direct und indirect 
wirkende. 

Solange die Anschauung geltend war, dass die epileptische Ver­
änderung und die Centratapparate für die Auslösung des epileptischen 
Anfalls ausschliesslich im verlängerten :Mark und in der Brücke gelegen 
sei, konnten nur diejenigen pathologischen Proeesse als direct einwirkende 
bezeichnet werden, welche hier ihren Sitz hatten. Fracturen der Schädel­
basis, basale meningitisehe Processe, Blutungen, 'l'nmoren, welche in ver­
einzelten Fällen als Ausgangspunkt der Epilepsie gefunden wurden, dienten 
zur Unterlage dieser Auffassung. Eine lehrreiche hierher gehörige Beob­
achtung werden wir später im Oapitel der Therapie mittheilen. Sobald 
aber im Grasshirn oder im .Rückenmark oder im peripheren Nervensystem 
anatomisch umschriebene Krankheitsprocesse den Ausgangspunkt der epi­
leptischen Erkrankung darstellten, sprach man von einer indirecten oder von 
einer retleetorischen, durch Fernwirkung auf die bulbären Centren bedingten 
Entstehung des Leidens. Diese Auffassung ist am klarsten ausgedrückt 
in der :Monographie von Nothnagel. Indem er die eX}Jerimentellen und 
klinisehen Erfahrungen bespricht, welche sich auf Entwickelung der Epi­
lepsie nach Schädel-, respective Grosshirnverletzungen, Hirnblutungen oder 
Hirntumoren u. s. w. überhaupt bei umschriebener Erkrankung des Gross­
hirns beziehen, gelangt er zu dem Schlusse, dn.ss es sich hier genau mn 
dasselbe Verhältniss handle, wie bei peripheren Verletzungen, auf welche 
Fallsucht folgt. Diese Anschauung ist nicht mehr haltbar, seitdem die 
neueren Forschungen darget.han haben, dass die Grasshirnrinde haupt­
sächlich der Sitz der epileptischen Veränderung ist und den wesentlichsten 
Antheil an dem Zustandekommen der epileptischen Insulte hat. Das Gebiet 
der indirecten, beziehungsweise reflectorischen Einwirkungen ist demgemäss 
bedeutend eingeschränkt worden. Es sind ihnen nur no~h zuzurechnen 
die V edetzungen uncl umschriebenen Erkrankungen des Hn·nstamms, des 
Rückenmarks und des peripheren N ervens.rstems. . . 

Bevor wir auf diese eingehen, möchten wir kurz darauf hmwetsen, 
dass auch die ursächliche Bedeutung umschriebener Hirnrindenerkranku.ngen 
dmchaus noch nicht völlig aufgeklärt ist. Relativ am einfach~ten lre~en 
die Verhältnisse bei Herden, Verletzungen und Narben, wel~he llll Ber~t.ch 
der motorischen Rindenreo·ion gelegen sind und anfiinghch. nur ~u n­
rindenln'ä.mpfe der früher b~schriebenen Art erzeugt ~at~en. Hter genuge,.n 

. . S t' - n RetzWJrkun cren mn c Je 
die Gesetze der IrrachatiOn und umma wn ' 0 

. . . . 0 
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allmähliche Ausdehnung eines ursprunglieh locahs.n·ten R:llZZtt~staln esvat~ 
. E t · k 1 o· emer ep1 ep lSC 1en ei-die o·esammte Hirnrinde und ehe n wtc · e uno k 

o . b I t 1· letztere zu Stande ge ·ommen, ä.nderung verständlich zu mac en. s · c tese 
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··oen eben sel))st o·erino·f(io·io·e und Ul'S}Jrünglich nur local wirkende so genu; o . o o o. . . . . .. 
Reize um die verschiedenartigsten epileptischen Entladungen her be1zufuhren. 
Diese' o·ewissermassen secundäre Entfaltung der epileptischen Veränderung 
findet durchaus nicht in allen Fällen umschriebener Hirnrindenerkrankungen 
oder _Verletzungen statt. Die selbständige Stellung dieser secundären epi­
leptischen Veränderung wird ferner dadurch kund, dass nach den spü.ter 
zu besprechenden Erfahrungen über die chirurgische Behandlung der Epi­
lepsie die Entfernung eines ursprUngliehen localisirten Reizherdes, z. B. 
einer Meningeal-Hirnnarbe durchaus nicht immer genügt, um die epileptische 
Veränderung oder die epileptischen Insulte zum Schwinden zu bringen. 
Es mag hier schon die Erfahrung Platz finden, dass je räumlich ausg·e­
dehnter oder je länger wirksam eine Herdaffection innerhalb der motorischen 
Rindenregion ist, desto hiiufiger die epileptische Veränderung zu Stande 
kommen wird. 

Etwas anders gestalten sich die Verhältnisse, falls der Hirnherd in 
anderen Abschnitten der Grosshirurinde gelegen ist. Hier fehlen die corticalen 
Convulsiouen, welche als indirecte Herdsymptome sich einstellen können~ 
gar nicht selten. Tritt in solchen Fällen Epilepsie hinzu und zeigen die 
AufU1le von Anfang an, sowohl hinsichtlich ihrer motorischen, als auch 
ihrer rein psychisc.hen Componente, den wahren epileptischen Charakter~ 
so ist die Entwickelung der epileptischen Veränderung (in dem vorstehend 
erörterten Sinne) zu Stande gekommen, ohne dass in den motorischen .Ab­
schnitten der Hirnrinde eine gesonderte pathologische Erregungsphase 
voraufgegangen ist. 

Von einer besonderen Besprechung der ätiologischen Momente, welche 
bei der Entstehung allgemeiner Convulsionen in Folge von Hirndrnck­
steigerungen bei 'l'umoren, Hämatom der Dura mater, diffusen Lepta­
meningitiden, Cystenbildungen u. s. w. wirksam sind, nehmen wir Abstand, 
da es sich in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle um rein symptomatische 
Krämpfe und nicht um wahre Epilepsien handelt. Dabei soll nicht in .Abrede 
gestellt werden, dass auch bei diesen Affectionen, insbesondere bei kleinen, 
langsam wachsenden rrumoren, welche in verschiedensten Partien des 
Gehirns einschliesslich des Kleinhirns ihren Sitz haben oder bei ans­
geprägtem Hydrocephalus internus sich wahre Epilepsie entwickeln kann. 
Eine einigennassen befriedigende Erklärung des ursächlichen Verhältnisses 
zwischen Himdrucksteigerung und Epilepsie ist nicht zu o·eben. Man 
wird sich hier mit der einfachen Constatirung der rrhatsach~ begnügen 
müssen, dass die epileptische Veränderung auf diesem Boden entstehen 
kann. Die operative Behandlung der traumatischen Epilepsie hat uns die 
rrhatsache kennen gelehrt, dass recht häu:fio· beim :Mano·el umschriebener 
Läsionen des Gehir~s oder seiner Hülle; ein Hydro~s der Ventrikel 
entsteht und dass d1e Entleerung der Flüssigkeit mitteist Punction die 
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Wi.ederkehr c~er · vorher recht häufigen. Allfälle mit einem Schlage (leider 
metst nur vorubergehend) verhütet. Ob wir es hier mit einer primären, direct 
d~rch das :rrauma verursachten Reizung des Ventrikelsystems einschliesslich 
semer Geilissplexus zu thun haben oder ob es sich hier um einen secundär 
durch diffuse mo~eculare Hirn reränderunge11 ausgelösten Hydrocephalu~ 
handelt, muss dalun gestellt bleibe11. Wir werden auf alle diese Fra2:en im 
therapeutischen Capitel näher eingehen. ... 

Sitzen die Herde im Hirnstamrn, so ist eine directe, durch Ausbreitung 
eines ursprünglich umsehriebenen Reizzustandes innerhalb der grauen 
Rindensubstrtnz entstandene Abänderung des corticalen Gleichgewichts­
zustandes nicht mehr denkbar. Vielmehr muss hier der ursprüngliche Reiz 
(am häufigsten apoplektische Cysten, Narben, Tuberkelknoten, von der 
Basis her eingedrungene Gummigesch w[ilste) auf langen (Projections-) 
Bahnen zur Rinde fortgeleitet worden sein. Der dauernde Reizzustand, 
welcher von der lädirten Gehirnpartie aus auf die Rinde fortgepflanzt 
wird, erzeugt, selbst wenn der Reiz ganz geringfügig ist, allmählich die epi- · 
leptische Veränderung. Es genügen dann relati\' geringfügige Reize (z. B. 
Sclnvankungen der Blutcirculation oder geringe Hirndrucksteigerungen), 
um einen wahren epileptischen Anfall auszulösen. Viel häufiger ist aber die 
Combination von partiellen Krämpfen mit wahren epileptischen Insulten. 
Der rrypus dieser partiellen, infracorticalen Krämpfe wird bei Herden, 
welche im Gebiet der Stammganglien oder der innern Kapsel gelegen sind 
und zu dauernden Hemiplegien geführt haben, beobachtet. Der halbseitige 
Krampf setzt ohne Bewusstseinsverlust ein, ist tonischer Art und vergesell­
schaftet sich sehr leicht mit dauernden spastischen Zuständen in den 
betroffenen Gliedern. Auch ein unterbrochener lüampf rom Charakter 
arhythmischer, zitternder und schüttelnder Bewe?ungen. der Extremität, 
respecti ve der ganzen Körperseite kommt bald .1m Begmne, bald zwn 
Schlusse dieser Krampfattaquen zu Stande. Sind d1esel?en länger daue~nd, 
so wird die Grasshirnrinde in :Mitleidenschaft gezogen, mdem Bewusstsems­
trübungen bis zu völliger Bewusstlosigkeit und sehliessli~h selbst .voll­
entwickelte epileptische Insulte sich hinzugesellen. Es g~nugt, a~f dtesen 
Verlaufstypus und auf die Besonderheit des initialen umsc?nel:enei~ Iu~I~P.~~s 
l . . d . th dass dieser letztere ausschhesshch elllet mh a-1mzuwersen, um mzu · un, ' d k 

1 
·t d 

. R . · E tstehuno- ver an ·t uuc m1 em corticalen umschnebenen Bizung seme n o 

Charakter der wahren Epilepsie nicht identificirt ':erd~n darf. . . 
Leider ist diese strenge Unterscheidung epileptischer tmcl andderer 

. J h. hnte immer mehr geschwun en· cerebraler Kr:impfe 1m Lauf der letzten a rze . E il . 
' , , 1 h . von der parhellen p epsre 

Wenn wir die Schilderungen von Fere, we c e erk .. 
1 
. . 811 Vet·IDeno·t

1
no· der 

· · . · mer ·wurc 1° · o o entwirft lesen so begegnen w1r emer ganz . . 0 
· lf h die~e 

' ' . . . . ht h werter mdem man Vle ac :s 
Krankheitsbegnffe. Dte Confuswn g~ noc ·t· ·l 'J·,ckson'schen Epilepsie 

· ll I'" ·· ) .. e mlt der co1 .ICa en " infracorticalen partre en Hamr1• 
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. ·t'e 1 h"t Es kann nicht o·emw wiederholt ·werden: um-zusammen o·ew 01 1 " ·. . '· o o . 

h' · b o Herde führen zu localisirten motonschen Reiz-
sc ne ene . N hb h 

b · o·e 11 we11n sie innerhalb oder lll der I ac arsc aft ersc e1n Ull 0 : . . 

motorischer Centren oder centrifugaler Le1tung_sba~nen,. welche 
't t'efer o·eleo·enen motorischen Neuronen 111 funct10neller 

1111 1 b b . h . 
Beziehung stehen, gelegen sind. Ha1~cl~lt es. s1c u1~ cortlcal: 
Herde, so treten partielle und generallstrte Rmde_nkra.mpf: auf, 
liegen sie infracortical, so entwickeln sic_h partle.lle t?n1sche 
oder Schütte!-, respective Zitterkrämpfe. l\Ilt der Eplleps1e s. str. 
haben diese Krampfformen nichts zu thun; sie können aber, wie 
dies vorstehend auseinandergesetzt wurde, der Ausgnngspunkt 
wahrer Epilepsie werden und treten dann ganz gemiscb.te 
Krankheitsbilder zu Tage. Wir begegnen ihnen am häufigsten 1111 

Gefolge von Herderkrankungen, welche in der Kindheit stattgefunden haben. 
Sie stellen sich aber auch ein bei Incliriduen, welche im erwachsenen Alter 
\ 70ll embolisehen oder thrombotischen Erweichungsherden im Gebiet der 
inneren Kapsel und der angTenzenclen Stammganglien betroffen werden. 
Nach meiner Erfahrung sind sie eine häufige Begleiterscheinung der 
arterio -skl erotis eben Hirn dege nera ti o n. Bei diesen letztgenannten 
Fällen, bei welchen mau multiple sklerotische Erweichungsherde in der Um­
gebung der erhankten kleinen Gef..'lsse vor.fi.ildet, wird mnn freilich nicht 
mehr von einer umschriebenen Läsion sprechen können, indem das ganze 
Marklager einschliesslich der .Markleiste von einer ausserordentlich grossen 
Zahl kleinerer und grösserer Degenerationsherde durchsetzt ist. 

Beobachtung Nr. 9. In einer Beobachtung, welche einen 50jährigen 
.Mann betraf, setzte diese Erkankung mit vier in Zwischenräumen von circa 
sechs Wochen sich wiederholenden hemiplegischen Insulten ein. Nach dem 
letzten .A..nfall blieb eine dauernde unvollständige Lähmung der rechten oberen 
und unteren Extremität mit latenten Contracturen im Hand- und li'ussgelenk 
zmück. Ein halbes Jahr später stellten sich Anfälle von tonischen Zitter- und 
Schi.i.ttelkrämpfen in den gelähmten Gliedern ein, bei welchen das Bewusstseil1 
völlig erhalten war. Die Anfälle dauerten durchschnittlich 2 J'.'linnten und waren 
von heftigen lancinirenden Schmerzen in diesen Gliedern gefolgt. Ein Jahr später 
tr!1t der erste volle u tw i ekelte ep il ep ti sehe A.n fall auf mit initialem Schrei, 
Bewusstseins-verlust, Zungenbiss, allgemeinem Tonus, vereinzelten Schlag- und 
Stossbewegungen vornehmlich in den nicht gelähmten Extremitäten, während 
auf der gelähmten Seite nur zuckende Schulter- und Hüftbeweo-ungen beob­
achtet wurden . . D.ie Anfälle wiederholten sich in unregelmässiget::' Aufeinander­
folge dmchsch~ltthch alle 3-4 Monate. Es traten dann .Aphasie, hallucinatorische 
Erregungszusta.n~e, Wuthausbrüche und schliesslich geistiger Verfall hinzu. Ge­
sammte ~raukhelts_dauer fünf Jahre. Bei der Obduction die t-ypischen Zeichen 
~er multtplen arteno-sklerotischen Hirndegeneration. Aetiologisch-klinisch ist die 
Thatsache von Interesse, dass nachweislich seit mehreren Generationen eine 
gro~se Zahl der Familienmitglieder unter gleichen Krankheitserscheinun o'en im 
Anfang der Fünfzige1jahre zu Grunde gegangen sein soll. Lues und Alkoh~lismus 
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waren mit Sicherheit auszuschliessen. Der Kranld1eitsverlauf rechtfertiot die An­
nahme, dass im Beginn des Leidens nur Endäste der mittleren Gehirnarterie 
befall_en waren und dass die Herde der inneren Kapsel und der benachbarten 
Ganglien der Ausgangspunkt der localisirten Krämpfe gewesen sind. 

Im Gegensatz zu der relativen Häufigkeit dieser indirect verursachten 
Epilepsien bei Herderkrankungen im Gebiet der inneren Kapsel und der 
basalen Ganglien finden wir in der Literatur keine reinen Fälle von Epilepsie 
im Gefolge von anatomischen Läsionen der Pedunculi, der Regio subthalamica 
und der Vierhügelgegend verzeichnet. Dass Ponserkranh.'Ungen, welche gemäss 
der früheren bulbären Theorie a priori am häufigsten von epileptischen 
Insulten gefolgt sein sollten, thatsächlich ohne solche Begleiterscheinungen 
bleiben, ist schon oben erwähnt worden. Es ist uns kein reiner hier zu 
verwerthender ],all bekannt. Das Gleiche gilt von der Combination von 
Epilepsie mit Rückenmarkskrankheiten. Unter dem Einfluss der früher ge­
schilderten Meers eh weinebenversuche von B r o w n-S eq u ar d glaubte man, 
dass beide Krankheiten -relativ häufig zusammentreffen müssten, trotzdem 
so erfahrene Kenner der Rückenmarkskrankheiten wie Westphal und 
v. Leyden dies bezweifelten. 

Es sind zwar in der Literatur mehrere Beobachtungen niedergelegt, 
welche für das Vorkommen von Epilepsie nach Verletzungen sowie Com­
pressionen des Rückenmarks zeugen sollen. Oharcot hat in seinen klinischen 
Vorträgen direct ausgesprochen, dass Anfälle von Epilepsie bei Kranken 
mit Spinalaflectionen manchmal in periodischer vY eise auftreten. Er fügt aber 
hinzu, dass clie Epilepsie beim l\'Jenschen ein relativ seltenes Symptom von 
Spinalaffectionen zu sein scheint. Er war in der Lage, 10 derartige Fülle 
zu sammeln, von denen sich ungefähr die Hälfte auf eine ErhTankl.rng des 
HUckenmarks bezieht. Da eine genauere Schilderung dieser "allgemeinen 
Convulsionen aus spinaler Ursaehe" von Oharcot nicht gegeben wurde, 
so lässt sich nicht entscheiden, ob es sich hier wirklich um Fälle wahrer 
epileptischer Insulte oder um andere Krampffon~en gehandelt hat. N~r 
die folgende Beobachtung, welche von Dumesml und auch ~·on Leblots 
in seiner Dissertation mitgetheilt wird, 1) kann Anspruch auf emen wahren 
Fall von Epilepsie erheben. 

36jähriger; erblich nicht belasteter :Mann, vorher stets gesund, keine Kinder-
convulsionen, keine Lues, fl.eissig, nüchtern. . . 

vor circa 21/" Jahren fiel Patient beim Abladen ;on Sch1ffswaaren. 1o~1 ~er 
Brücke auf den Qt~ai. Der obere hintere Theil des Mrpers ~-el au1d die ~te;n­
tliesen Sofort Bewusstseinsverlust, circa 1/2 Sunde lang. Wahrenf ed~ 

8
· t~ ~n 

. . A r t' n kaltem Wasser au le nn. 
allgemeine Oonvnlswnen auf. PP tca ·10~ vo '. U .. O'li hkeit sich zu er-
Nach und nach Rückkehr des Bewusstsems, . aber nmo.o c . ? länO's des 
heben. Patient klagte über einen lebhaften, ttefen Schmelz, der sich o 

sich hier um zwei verschiedene 1) .l!'e re nimmt irrtbümlieherweise a.n, dass es 

Krankheitsf&lle handelt. 
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Rückgrates ausbreitete: vom Halse in der Höhe des _ 3. und 4. Cer~icalwirbels 
. u E. kJao·te über Schlaffheit der Arme und Beme, besonders lmks. Nach 

ausgtng. "1 'o B 1· hk ·t b l 1 · 
4 d - Tao-en J·elu·ten Sensibilität und eweg 1c ·e1 nac unc nac 1 wtec1er o er D 'o ' . . . . . b . A f ll . ... k In der Zeit brach ein wohl charaktensn-ter ep1lepttsc er n a aus: Be-
zmuc · d Gli l S 'b"l"t"t wusst.seinsverlust, Convulsionen des Gesichts und er ec er, ens1 1 1 a sverlust, 
Schaum vor dem Munde etc. . 

.Auffallend war die Haltung des Patienten. Der Hals war absolut steif, 
Bewegungen dieser Gegend absolut un~ö~lich, offenb~re Zwangsstellung, die 
den Patienten nötbigte, den Kopf auf dJC lmke Brusthalft~ gesenkt_ zu halten. 
Z,mo-e wird leicht voraestreckt ohne Deviation, Sprache le1cht. Senstbilität und 

l 0 0 • l t Beweglichkeit nur auf der linken Seite etwa~ vermuH er . . 
.Abnahme der Intelligenz. Während semes Aufenthalts 1m Krankenhaus 

wmcle Patient periodisch (ein- oder zweimal wöchentlich) vo~ epileptischen 
Anfällen befallen, denen eine leichte cerebrale Erregung vorausgmg und folgte. 
Patient starb nach einer Serie von .Anfällen. Die Section ergab eine alte Wirbel­
fractur, das Mark wurde nicht untersucht. 

Von den späteren Beobachtungen erwähnen wir zuerst die von Op p l er. 
Hier wird der unbefangene Beobachter Zweifel an der rein epileptischen N atnr 
der drei nach einer traumatischen Meningitis spinalis (?) auftretenden Anftille 
von Bewusstlosigkeit mit klonischen Convulsionen (ohne Tonus) hegen. 
Vielmehr liegt der Gedanke an eine traumatische Hysterie nahe; da Sensi­
bilitäts-und Gesichtsfeldprüfungen fehlen, ist die Frage nicht zu entscheiden. 

In dem von CoxweH mitget.heilten Fall von :Meningo-Myelitis cer­
vicalis wird nur von epileptifonnen Convulsionen mit zum 'l'heil erhaltenem 
Bewusstsein berichtet. Dagegen scheint es sich aurh in der von 'l'uffier und 
Hallion mitgelheilten Beobachtung um einen Fall wahrer Epilepsie zu 
handeln. Es handelte sich um einen Kranken, welcher in der Kindheit 
Con l'ulsionen hatte und dessen drei Geschwister an Convulsionen gestorben 
sind. Die epileptischen Anfälle entwickelten sich bei ihm fünf Jahre nach 
einem Trauma der Wirbelsäule. Hier hat eine periphere Verletzung (Wirbel­
säule, Meningen und austretende \V'urzeln ?) bei einem entschieden prä­
disponirten :Menschen nach Ablauf mehrerer Jahre allmählich zur Ent­
wickelung der epileptischen Veränderung geführt. Der Fall gehört wohl 
eher in die nachher zu erörternde Gruppe der Epilepsiefälle, welche na.ch 
Läsionen peripherer Nerven auftreten. Man wird also sagen müssen, dass, 
so wenig vom theoretischen Standpunkt aus gegen das Vorkommen von 
Epilepsie nach Rückenmarksverletzungen einzuwenden ist, doch that­
sächlich im Hinblick auf die vorliegenden klinischen Befunde das Rücken­
mark nur selten der Ausgangspunkt wahrer Epilepsie ist. 

Die meiste Verwirrung ist durch den von B r o w n- Se qua r d als 
Spinalepilepsie bezeichneten Symptomencomplex hervorgeruf('n, welcher mit 
der Epilepsie durchaus nichts zu thun hat. Es handelt sich hierbei um 
reflectorisch ausgelöste klonische und tonische Zuckungen, respective 
Spasmen versehiedenster Intensität., ·welche B r o w n- Se qua r d zuerst 
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bei Halbseitenläsionen des Rückenmarks beschrieben bat. Die neueren 
Untersuchungen, besonders diejenigen von Cbarcot, haben den eno·en 
Zusammenbang dieser "Spina.lepilepsie" mit dem pathologisch gesteige1~en 
Fussclonus dargethan. Bekanntlich findet man dies Symptombild recht 
häufig bei den versr.hieclensten Rückenmarkskrankheiten (bei der Oorn­
pressions- und Transversalmyelitis, bei der multiplen Sklero~e, amoytropbi­
scben Lateralsklerose u. s. w.), bei welchen Degenerationen der Pyramiden­
seitenst.ränge vorliegen. Auch functionelle Krämpfe dieser Art, z. B. bei der 
Hysterie, sind beschrieben worden . 

.Auf einem viel gesieberteren Gebiete befinden wir uns hinsichtlich des 
Znsammenha.ngs zwischen peripheren Nervenafiectionen, beziehungsweise 
-Läsionen mit der Epilepsie. Die ausserordentlich reichhaltige Oasuistik lässt 
erkennen, dass die verschiedensten cerebrospinalen und sympathischen (vis­
ceralen) Nerven, wenn sie einem länger dauernden pathologischen Reiz­
zustand unterliegen, der .Ausgangspunkt der Epilepsie sein können. Bei 
präclisponirten Individuen mit pathologisch gesteigerter centraler Erreg­
barkeit genügen aber auch gelegentlich schon kurz dauernde intensive Reize, 
um vereinzelte epileptische Insulte auszulösen. Es kann dies aber aueb bei 
erworbenen neuropathischen Zuständen (z. B. in den Erschöpfungszuständen 
nach schweren Infeetionskrnnkbeiten) stattfinden. Gelingt es, die Reizquelle 
frühzeitig zu entdecken und zu beseitigen, so bieten diese letztgenannten 
Fälle die günstigste Chance zu überraschenden Heilungen dar. 

Die Bezeichnung Reflexepilepsie hat sich hauptsäeblieb für die 
Fälle von Epilepsie nach peripheren Nervenverletzungen eingebürgert. 
Dass es sich auch hier, wenigstens soweit die Entstehung einer dauernden 
epileptischen Veränderung in Frage kommt, nicht aus::;chliesslich um einfache 
Reflexvorgänge ha.nclelt, lehrt die relativ typische Entwickelung der epi­
leptischen Erkrankung. Freilich sind streng auseinander zu halt.en a) die­
jenigen Fä.lle, bei welchen nachweislich durch einen peripheren Nervenreiz 
die Entwickelung der epileptischen Veränderung und auch der erste epi­
leptische .Anfall gezeitigt wurde, und b) eine zweite, ebenfalls fälschlich als 
Reflexepilepsie bezeichnete Gruppe von Fällen, in wel~hen bei ~rüher sch_on 
vorhandener Epilepsie epileptische Insulte durch penpheru Re1ze ausgelöst 
werden. Nur Fälle der erstgena.nuten .Art dürfen hier venverthet werden. 
Wir knüpfen am besten an die Fälle im Gefolge peripherer Nerven­
verletzungen an, bei welchen, wie wir hier gleich bemerken wo_~len, t~·au­
matisc.be Neurome eine grosse ursächliche Bedeu~mg h~ben. _Nach emer 
bald kürzer, bald länger dauernden Incubationspenode (dle Zmt schwankt 
zwischen einio·en Woehen bis zu mehreren :Monaten), während welcher nur 
locale Reizers;beinungen am Orte der Verletzung und i~ Verlaufe der lädirten 

N t .. e 
1
·n der· Fo1•1n "On ziehenden und reissenden Schmerzen, r ervens .amm ' . 

brennenden und juckenden Hautempfindungen sowie von cutanen Parästhesien 
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(Kribbeln nd rraubbeitsgefl1hle) vorbanden sind, stellen sich motorische 
Reizerschei~ungen ein, welche anfänglich in tonischer Sp~nnung ein­
zelner Muskelgruppen oder der Muskeln eines Körperabschmtts bestehen, 
welcher dem lädirten ~ervengebiete zugehörig ist. Auch kurze, ruckartige 
klonische Stösse oder zitternde und schüttelnde Bewegungen 
können in dem localisirten Krampfbilde vertreten sein. Allmählich werden 
die Auflilie ausgedehnter, die motorischen Reizerscheinungen erstrecken sich 
auf die ganze Körperhillfte, die Verbreitung erfolgt nach dem Pflüger­
scben Gesetz der Ausbreitung der Reflexactione.n. Diese zweifellos als 
Re fl exk r ä. m p fe anzuspreebenden motorischen Reizerscheinungen be­
schränken sich ursprünglich auf das Rückemnarkssegment, welches dem 
Jädirten peripheren Nervengebiet entspricht, und verbreiten sieb dann auf 
die benachbarten und entfernter gelegenen :Markniveaux. Ein lieberspringen 
der Erregung auf Muskelgruppen der anderen Körperhälfte wird nur selten 
beobachtet. Auf dieses Vorstadium folgt dann P.ine Phase, in welcher 
die ersten cerebralen, respective corticalen Symptome in der Form von 
Schwindel, 'Benommenheit und völliger Bewusstlosigkeit. sich hinzugesellen. 
Sie können kürzere oder längere Zeit für sich bestehen, aber auch sofort 
mit allgemeinen Krämpfen von typisch epileptischem Charakter verbunden 
sein. Diese Schilderung, welche eigenen Erfahrungen entstammt, entspricht 
im Wesentlichen derjenigen, welche N othnagel von der Entwickelung 
der Reflexepilepsie gegeben bat. .Auch die in der Literatur niedergelegten 
Beobachtungen lassen, soweit eine genauere Darstellung dieser Prodromal­
erscheinungen sich vorfindet, die einzelnen Züge wieder erkennen. Wir 
erinnern an die Fälle von Dieffenbach (Verletzung der Hand, anfängliche 
Contractur des erkrankten Gliedes, dann epileptische An11ille) und Eulen­
burg (locale tonische Krampfzustände der rechten grossen Zehe und des 
Fusses und später "allgemeine epileptische und epileptoide" Anfälle). 

Es muss auffällig erscheinen, dass bei der Schilderung der initialen 
motorischen Reizerscheinungen ein allgemeiner und gleichzeitig einsetzender 
tonischer Krampf der Körpermuskulat.ur, welcher den experimentell erzeugten, 
durch Reizung der medullären Sammelcentren hervorgerufenen Kriimpfen 
entspricht, sieb nirgends in der Literatur vorfindet. Denn es ist aus den 
experimentellen Studien über die Ausbreitung der spinalen Reflexvorgänge 
bekannt geworden, -dass gerade diese Sammelcentren mit Ueberspringung 
einzelner Niveaucentra bei pathologisch verstärkten Reizen oder patho­
logischer Steigerung der centralen Erregbarkeit (z. B. Strychnin vergiftung) 
schon frühzeitig mit erregt werden können. Die medullären Refiexcentren 
höherer Ordnung sind als der erregbarste und deshalb erste Angriffspunkt 
bei pathologischen Reflexerregungen anzusehen (L. Herman n). Dass aber 
thatsächlich solche Krampfanfälle auf Grund von peripheren Nervenläsionen 
vorkommen, zeigt die folgende Beobachtung: 
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llunbncht.ung Nr. 10. H. R , 22 Jahre alt, Arbeiter, rec. 5. Mai 1890. 
Ko ino Hcrcdit.ii.t, keine Kindernen•enkrankheitcn mittlere Befii.hiO'un<r 

mit.l:lcrc ~chullci~tungcn. Wn.r bis Zll seinem Unfn\1 vlillicr cr'c::.und. Im Sommer""Istffi 
~rli.tt or oi nc Vßri el:~nng dc~ ;',oig·elingors der rechten R~t~d bei einer Explo~ion im 
:Stmnbrnch. Dm· 1• mgcr war "zcr::;chmett.ert". Man vcrsnchte ihn zu erhalten. 
musst:e jedo<lh na.eh einem halben Jahr, nachdem sich in dieser Zeit verschieden~ 
eiternde Fif;tolgii.Itge entwickelt hatten, den Finger exnrticuliren. Weihnachten 
1886 begann dlts Nervenleidon mit allgemeiner :Mattigkeit, welche ihn arbeits­
unfähig machte. Im October 1888 hatte er wieder leichte ..!.rbeit in einer 
Porzclla.nfn.bt·ik üblwnommen, welche er jedoch nicht durchführen konnt~. Bei 
der Arbeit t.ra.ten hcft;igste Schmerzen in der operirten Hand auf: .. es stellte 
sich Krici.Jcln ein, die Hand wnrdo kalt und schwoll an. die Plexen (i. e. 
Sehnen nnd Muskeln) wurden steif und dick, ich hatte ein nach oben zidtendes 
Gefühl, als ob ein :Messer auf dem Knochen schabte. Später (genaue Zeitang:lhen 
fehlen) stieg dies Gefühl bis zum Kopf, namentlich in den Hinterkt,pf und in 
d.ie St.irn. Dabei wurde mir schwindlig." Diese heftigeren Et"8cheinuugen (das 
Kriebeln bestand schon vorher) traten erst nach der Operotit'n ein. ~ii 
Sommer 1889 verscl•limmerte sich der Zustand erheblich, die )lanigkeit naltm 
fortgesetzt zu, es stellten sich Schmerzen in der rechten Kopf- und Brusthälfte 
ein. Schon seit Anfang 1889 klagte er über .Angstanfiille. d.ie ..!.n~t tritt 
anfallsweise auf, stets in Begleitung des von der rechten Hand aufsteigenden 
Schmerzes; sie steigt von der Brust zum Kopf auf und schnün ihm dt>n Hals 
zu. Zwei- oder dreimal sind Nachts "starrkrampfähnliehe- ..!.nfälle 
aufO'etreten, von welchen er nichts gemerkt kat. Er kennt sie nur 
ausoder Schilderung seiner Eltern: Er habe ganz steif g-<>l<>g-:>n unJ 
geröchelt und habe Schaum Yor dem Mund gehabt. 1m Jahre lS~Xl 
hatte er an creblich noch keinen solchen .Anfall gehabt . 

.Aus d~m Status ist Folgendes hervorzuheben: :Mittelgrosser .1Ia:n ( 16.8 t'JH). 

etwas abgemagert (128 Pfund), mit blasser Gesichtsfärbuug, schlauer H~m. -~ 
rinO'em Fettpolster, kräftiger Muskulatur. Herztöne re~n, Puls lan~sam. b~i plo;z­
lichen Hautreizen kaum zunehmend, vasomotorisches Nachrötben etwas ge5t.:>tgert. 
ze i O'efi n 0' er rechts exartic ulirt, fünfter Finger in Gon ~ractn rsrell u ng. 
u mfan 0' r~ich eH a u tn arb en am radialen Rande de.s zweiten Mdaca.rp<ll­
knoeh:ns. Druck auf die .Amputationsnarbe, msbesondere aur d_a5 

. .· 1 E de der mit dem Meta.carpus verwachsenen und ein-pro x 1111 a e n · 1 't d · d b · · d · 
gezogenen Partie ist äusserst schmerz 1af · u~ wu Is tu te 
Schulter empfunden. Es gelingt nicht, durch_ starkeren Dr~ck _o_der 

d ] · 1 R ·, e von derNarbe her emen.A.nfall au:::zulo:::en. an ere mec 1an1sc 1e e1z .. . 1. , __ · • _, ·h . ·h 
1 1· 'tt rnd vorgestreckt Randedruck m~ etwa:> -C wac . 

Zunge gcrac e, ,au~n zt c o· ·d it den Fin!!ern der rechten 
rechts gleich Null. Act1ve Bowegunoen wer en m _ . B ~ a r ihm ,fi 
Hand nur langsam, r.ögcrnd und unbeholfen aus?'efuhrt, z. . ::::e tn~ . fo "" e 

. . , . 1 . . f" ftcn Finger mcbt. Strecl"Ung nnr un n.rL n 
(Jppositwn des D:wrnens . JIS zum . un . . . lmä.;:-:iaer Tremor. be;;onders 
Finger im lllll'llJl1.lr.Hl Utnl'ltuo.cr möghnh. G~rmgerLu~•etge -- :=,nd aJlopro~in hernl:r 

I )) . t' Jl motonschen ets ungen s ::: -
der JW;!Jt<~n Jlanf · w ac ;lvc ' d h rn üb~>rhän~""nd. lc:"eh~es 

I 1 (' 1 1rr schleppen nac vo - =-- · w~sr: tr.f; , IH~KOlll !'l'K ( el' 1 1·1 I'>.. . ... h K ft überall herabge...~m., idi·>-
HrJJJJ l1 wq.(Krdlf1K HrlitWJ~lllwn . . (~ro~c ~~o!o~tsc ~ ;:hillessehnenphän;:orn':n-? ;;:;:n'k 
m IIHk u liiJ'fl l•:n·og·lml'i;nlf; g·t•HI.fltA'Ill t, nie un I ha- noro~<n ae5t>:i ~o?l·t. l~ 

· 1' 1· 1,; A nkonaensse menp • e - - · gnHf.,~ig-m·l. lolllbtt~l' 'IIKH(I out ' . . 0 ·t ·rf• tl ex normal. ~p-~-rri~.!le ' 1,1 1 , 11 v w•!o!t r•Jltf'rt rcmns e1 · · - -
ltlrdu· niH l 'llll lllt~. rw tJ.I'l n 1"' ." '". · · " ' ' .. 1 . 1sem pfiodlif:hk•:it in dirce";ä t" ::r 
Jtr:liHX<l g• Hl• 1~111'1, , l'IH•IJI.,; lllllht• Will lllll<ll. Bcru Jl ung. 

10 
lll II 0 W II IIJI II 1'1 ltlttllll)tOltt , 



146 
Reflex-Ei)i lepsic. 

b d Nal·ben etwas herabo-esetzt sonst normal,-mittlere Loca.lisationsfehler e:e ung er .r ,. · , . o , . .· . . . . 
~G · 1 t & ldet· 1·ntact Drnckrnmkte · GesLChtsnervenaustutte betdersetts empfind-Testc 1 s1e · · · · .. 1 · · 
lieber als normul, SubclaYicularpunkt rechts, alle Intercostalraume rec lts erhebheb 
druckempfindlich, ausgesprochener Iliacalpunkt rechts, . Scapular.~unkt rechts. 

Psychischer Status: Gesichtsausdruck _müde, me.~le~·gecln~ckt, z:1w~ilen 
mürrisch. Sprache leise. Intellectuell ist Patient mcht geschadtgt. D1~ sub~ecttven 
KlaO'en beziehen sich auf die von derNarbe ausgehenden Schmerze~. be1 Beruht:ung, 
Dn~k und activcn und· passiven Ivluskelbewegun~en, A~gstanf~lle, Sc~wm~lel 
beim Bücken, Brennen auf der Brust. "Alles regt miCh a\lf, A:lles ~rgert miCh, 1eh 
kann nicllt mehr merken wie früher." Oefters Schlaflo_stgkelt, keme ~hotopsien, 
kein Ohrensausen. Aus späteren Untersuchungen (Wiederholte Aufnahmen in 
die Klinik) ist zu bemerken: 

10. Juli 1890. Patient bat Morgens das Gefühl, als ob Nachts Krämpfe 
dagewesen wären, doch haben weder _der Wärter noch die :Mi~~)atienten etwas 
bemerkt. Morgens sind Kopf und Gheder schwer, er klagt uber Schmerzen 
auf dem Scheitel, Flimmern vor den Augen, vermehrten Druck auf der Brust. 

15. Juli wird in der chirurgischen Klinik die Excision der schmerzhaften 
Narbe ausgeführt, doch ohne jeden Erfolg, indem nach Heilung der Operations­
wunde die Klagen des Patienten unverändert sind. 

18. September. Leichte Massage des kranken Arms vermehrt die Schmerzen 
und erregt Angstzustände, dagegen wirken warme Einpackungen des Armes 
günstig auf die Schmerzen. 

26. October. Anfall von Brustbeklemmung, keuchendes Athmen, starkes 
Frösteln, nachher allgemeine Müdigkeit, Abgespanntsein, Appetitlosigkeit. 

27. October. Abends vor dem Einschlafen: Beklemmungsgefühl auf 
der Brust ohne Angst, allgemeine Steifigkeit, konnte kein Glied 
rühren. 

Unter Opiumbehandlung langsame Besserung, besonders der psychischen Reiz­
barkeit und der Schlafstörungen, doch ist die Stimmung noch sehr schwankend. 
Häufig hypochondrische Klagen: er könne nicht essen, er habe so eine Qual 
im :Magen. Nach dem Essen drückt es und ist immer so schwer. 

22. Jänner 1891. Nachmittags Oppressionscmpfindungen und ein Angst­
anfall durch Frottiren der Brust coupirt. 

Patient war vom 10. Februar bis 22. Juni 1891 zu Hause gewesen. Drei 
Wochen vor der Wiederaufnahme soll er Nachts einen Krampfanfall gehabt 
haben, den aber Niemand gesehen hat. "Wie ich in das Bett kam, da war 
es alle." Wie lang er bewusstlos gewesen, kann er nicht angeben. Er war 
am Tage bei einer Tanzbelustigung gewesen, hatte nur einmal o·etanzt und 
ein Glas Bier getrunken, ging dann nach Hause. Vor dem Anfull hatte er 
das Gefühl, "wie wenn Luft in der Magengegend sich löst und in den Kopf 

.. emporsteigt". · 
22. Juni. Sensibilität der rechten Hand hocbo-radio· herabo-esetzt im vierten 

b 0 b 

Int~rosse~~raum des Dorsum bis zum Ulnarrand der Hand, sowie im ganzen 
klemen }mger (Yolar und dorsal). Das transplantirte Hautstück zeio"t erhaltene 
Empfindlichkeit 1md eine gewisse, wenn auch unsichere Localisation. Der Knochen 
unter dem transpla.ntirten Hautstück ist äusserst druckempfindlich, ebenso der 
Metacarpus des Daumens. Stiebe 1.n den rechten Arm werden wenio·er fein als 
im linken gefühlt, ebenso an der rechten Schulter und Halsseite. St~rke Druck­
e?lpfindlichkeit d~s rechten N. ulnaris und der rechtsseitigen Cervicalnerven. Ge­
s1Chtsnervenaustntte rechts stärker druckempfindlich, ebenso Kopfpercussion recht~·. 
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3. November 1891 Am Abd b h · . Hypästhesie und H iO' ,· · omen ~ste t au_f der rechten Sette eine deutliche 
I d ypa be::>te, ebenso Im BereiCh der ganzen rechten Hand. 

t . n en folgenden Jahren Zustand wenig verändert Arbeitsleistnnaen 
e wn,s /;bessert, beschäftigt ~ic~ als Schreiber (mit der linlren Hand). "' 

... · A~gust 1~95. Subjective Beschwerden: 1. der rechte Arm hat keine 
~tafte, ";s Ist s? eme schwere Müdigkeit drin"; 2. bei länO'erem (übe · 
:::; t_undcle~ Gehen tntt das Mücligkeitsgefiibl im ganzen Körper a~tf· '-~ ·111·nr e11

1
nnde 

w1e er'· Sclnne · · d N · ' u. ,. 
. .. I zen m er .1:' arbe, die nach oben r.iehen; 4. nach anstren O'ender 

~l:bet~ (langet·em Schreiben) Druck und schmerzhaftes Zusammenziehen a~1 f der 
, 1 u~.t, ~: "selt_en kurz dauern<~e Verschleierungen vor den Augen" . ebenso 
_\.ngstanfalle mit Brustangst. I\. ram pfarrfälle sind nicht w ied.e1· auf-
getreten. ' 

. o· An~ .. d~m Stahl~ vom 23. August 1895 ist hervorzuheben: Ganz leichter. 
~uu ebelmasstger, stftttscher Tremor der rechten Hand, Schmerzempfindlichkeit 
Im rechten .A.~:m und der rechten Brusthälfte etwas geringer als links, Druck­
punkte unveranclert. 

Eine spätere Untersuchung am 20. September 1897 ergibt keine wesentliche 
Aenderung des Befunds. 

Wir haben in diesem Auszug aus der KrankengE>schiebte vornehmlich 
diejenigen Symptome berücksichtigt, welche fü.r die vorlie()'ende Frarre ,-011 

Wichtigkeit sind. Das Krankheitsbild ist dadurch verw~kelter, d~ss es 
sich hier um einen Rentenempfänger handelt. Es hatten sich im Anschluss 
an den U nJall und die langwierigen Verbandlungen über seine vorüber-

. gehenden und bleibenden Folgen alle jene })sychischen Veränderungen 
beim Patienten eingestellt, welche man unter dem Krankheitsbild der 
traumatischen Hypochondrie zusammenfasst. 

Dass es sich im vorliegenden Falle um eine Form allgemeinen tonischen 
lüampfes mit Trismus ui1cl tonisrhem Zungenkrampf ohne jegliche ander­
weitige motorische Componente gehandelt bat, geht aus den .Aussagen der 
Eltern zur Genüge hervor. Ebenso ist sichergestellt, dass einfache spinale 
Refiexkrä.mpfe, welche dem liiclirten Nervengebiete. respective den zuge­
hörigen Rückenmarkssegmenten entsprangen (bemerkenswertb ist die l\Jit­
betbeiligung der ~rhoraxmnskulatur an dem tonischen Krampfe), dem all­
gemeinen tonischen Krampf längere Zeit voraufgingen. Was dem Fall 
aber ein besonderes Interesse verleiht, ist der Umstand, dass der allgemeine 
'ronus mit totaler Bewusstlosigkeit verknüpft war und dadurch das Gesummt­
bild eines epileptischen Insults zu Stande kam. Es sind hier zw·ei Erklärungs­
versuche st.attbaft: a) Die pathologischen Erregungzustände hatten sieh 
nicht nur auf das Rückenmark und den Bulbus medullae spinalis beschränkt, 
sondern waren im Laufe der Zeit auch auf das Gebim, speeiell die Gruss­
hirnrinde fortgeschritten. Bei einer gewissen Spannungshöhe erfolgte eine 
gewaltsame Entladung, welc.be sich einerseits in einer Erregu~gse~tlacl~wg 
i nnerbalb der medullären Reflexsammelcentren und anderseits m emer 
Hemmungsentladung der Hirnrinde hmcl gab. Für eine .Ausbreitung d~'r 

10* 
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th loo·iscben Reizzustände auf die Hirnrinde sprechen die cerebralen 
pa. 0 

b • • d f ·· h d ll" · 'l'h · 
S t b) E~ muss aber auch 1m Smne er ru eren me u a1 en eotw 

ymp ome. :s ' . . • . 1 . . . . -· 
d' :Möo·licbkeit einer vasomotonsch (durch 1ef1ectousc 1e Euegung defl 
v~:omot~rischen Centrums) bedingten Grosshirnrindenanll.mie zugestanden 
·erden welche zu einer functionellen Ausschaltung des Cortex geführt w , ' . - .\ 

hat· es würden sich die Schwindelanfälle sowie dte n..ngstparoxysmen, 
wel~be oft geradezu den Eindruck abortiver Anf.i.lle machten, auf diese 
Weise ebenfalls erklären lassen. Dieser zweiten Deutung stehen nur die 
Bedenken ento-eo·en, wdche in der allgemeinen Pathologie gegen die vaso­
motorische 'rheo~·ie überhaupt erboben wurden. Da aber die Reflexepilepsie 
schon durch die initiale Entwickelung einfacher spinaler Refiexk1:ämpfe eine 
gesonderte Stellung einnimmt, so würde für diese Gruppe auch nach dieser 
Ricbtuno· bin im Hinblick auf die mächtige Wirk11ng langelauemder und 
einer s:mrnationswirk:ung zugänglicher peripherer Reize eine Ausnahme­
stellung einzuräumen sein. Zu Gunsten einer solchen Auffassung können 
Fälle von Reflexepilepsie wie der vorstehende verwerthet ·werden, bei 
welchen von der Entwickelung einer epileptischen Veränderung nur 
in bedingtem Sinne gesprochen werden kann; denn hier wirkt nur ein 
bestimmter Reiz vorübergebend epilepsieerregend. Mit der Beseitigung der 
peripheren Reizquelle schwinden in manchen Beobachtungen auch die epi­
leptischen Insulte sofort und ~auernd. Am prägnantesten sind die beiden 
von Liebert 1) mitgetheilten Fälle, voll welchen wir den ersten hier 
anfügen wollen: 

26jähriger Arbeiter, keine Heredität, kein Potus, gesund bis vor zwei 
Jahren. Seit dieser Zeit vorübergehende Schwindelanfälle, die sich jedoch 
ein.igemale bis zu völligem Verluste des Bewusstseins steigerten. Patient fiel 
dann zu Boden und blieb starr liegen. Zwei :Monate nach dem Auftreten dieser 
Anfälle schwere mechanische Verletzung der Hand. Während der Heilung, die 
mehrere Wochen dauerte, blieb Patient frei von diesen Anfällen, die sich als­
bald nach der Heilung wieder einstellten. Fast stets vor oder zugleich mit dem 
Ei~tri~ des Schwindels trat ein kribbelndes Gefühl in der Zunge, und zwar 
me1st m der vorderen Hälfte und Spitze, ein. Patient konnte nur mit Mühe 
"ja" und "nein" sagen. Oft blieb es bei diesem Gefühl, kam es jedoch zum Anfall. 
so zog sich die Zunge zurück und machte. andere unbeabsicbtio'te Bewee:ungen, 
d~nn Schwind.el mit Anfall von meist tonischen, seltener klonischen K;ämpfen 
mlt Bewusstsemsverlust und Zungenbiss. Bromkali erfolglos. Nach einem halben 
Jahr Häufung der Anfälle, öfteres Auftreten von Zahnschmerz, der jedoch an 
den Tagen der Anfälle nicht vorhanden war. Zähne meist cariös vierter Back­
zahn unten links bei Klopfen mit der Metallsonde schmerzhaft. N ac'h Ex trac tion 
dieses Zahnes blieben die Anfälle von Kribbeln und Zucken in der 
Zunge sowie die epileptischen Anfälle vollständig weg. 

Für. die refiectorische Entstehung dieser Anfälle sprechen ausser dem 
therapeutischen Erfolg auch die eigenartigen Erscheinungen von Reftex-

1) Deutsche med. Wochenschr., 1885, Nr. 37. 



Heflex-Epilcpsie. 149 

bemmungen, welche sieb hier einstellten. Denn anders lässt sieb die 
Erscheinu~g, dass die Anfälle, als gleichzeitig ein anderer peripherer Reiz 
?estand (m Folge einer Handverletzung). aussetzten, nicht erklären. Es 
Is.t übrigens .in der Literatur noch eine ganze Reibe von Beobachtungen 
medergelegt, m welchen die Epilepsie durch cariöse Zahne hervoro·erufen 
oder wieder erweckt wurde. Die Extraction der kranken Zähne brachte 
Heilung oder Besserung des Leidens. Fere berichtet von einem Kranken, 
welcher 10 Jahre anfallsfrei gewesen war und gelegentlich des sehr 
schmerzhaften Durchbruchs eines Weisheitszahns von epileptischen Insulten 
wieder heimgesucht wm·cle. 

In die gleiche Gruppe gehören die Fälle, bei welchen Verletzun2:en 
oder Reizungen dnrch Tumoren oder Fremdkörper, welche den N as~n­
rat.henraum betrafen, Epilt>psie hervorriefen (Sauvages, Legrand du 
Saulle, Schneidet und Finke). Von Charcot stammt eine freilich nicht 
ganz reine Beobachtung, von "Vertigo laryngea", d. h. von Schwindel­
n,ufällen, welche als petit mal gedeutet werden. Dieselben wurden bei 
einem an Emphysem leielenden Manne durch (katarrhalische?) Reizungen 
der Trachealschleimhaut rnit Kitzelgefühl im Halse tingeleitet. Sommer­
broc1t glaubte einen Epileptiker durch Entfernung eines Larynxpolypen 
geheilt zu haben, clie spätere Beobachtung durch Berger hat aber dar­
getban, dass die Anf1i1le nach einer längeren Pause wiederkehrten . .Auch 
lt e i zu n g e n des 0 h r es sind der .Ausgangspunkt von epileptisehen 
Insulten gewesen. Die Beobachtungen von H. .J n,ckson, Köppe und 
Schwartze, l\1 oos u . .A.. beziehen sich auf Fälle, wo theils Fremd­
körper, theils entzündliche Processe im äusseren Gehörgang die Epi­
lepsie verursn,chten. Von Seiten der Ohrenärzte sind ferner Fälle mit­
getheilt, :in welchen Ohrpolypen die Grundlage des epileptischen Leidens 
gewesen sind. Die Krankheit wurde durch Entfernung der Geschwulst 
geheilt. - Kelp erzählt den Krankheitsfall eines l8jäh1·igen Mädchens, 
welches sich einen Holzsplittt'lL" in das Ohr gestossen hatte; es enh\iekelten 
sich dann wahre e}Jileptische Anfälle, welche sofort schwanden, als nach 
drei Wochen der Splitter entfernt wurde. Dass Ohrenerkrankungen, ins­
besondere eitrige lVIittelohrkatn,rrhe thatsächlich eine grössere ätiologische 
Becleutun{)" besitzen O"eht aus einer ohrenärztlichen Statistik hpn·or, nach 

0 'l::> • • h 
welcher unter 100 Kranken mit eitrigem Mittelohrkatarrh 7 an epilephsc en 
Anfii.llen gelitten hn,ben. Auch die im Verlaufe von Lungen- un.d H~rz­
krankheiten auftretenden epileptischen Insulte hat man vielfach 1m S~nne 
der Reflexepilepsie in engere ätiologische B.eziehung zu dem Gr:mclieLde~ 
gebracht. So hat Aubouin eine "Epilepsie ?leurit~que:' be~chr~eb~n, bei 
welcher im Gefolge eines Empyems nach operahren Ewgnffen m die lleura­
höhle sieh Epilepsie entwickelt hat. Zwei iih~liche .~eobaehtunge'n' ~at 
Raynand mitgetheilt. Man wird diese und ähnliche Falle nur zum 1 heile 
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der Refle.x:epilepsie: znm anderen Tb eile der _Hysterie ~: v gl. _weiter unten) 
· ·h ·· en E1"11c Eutscheiduno- der hter zur Dtscusston gestellten emret en muss . o . .. 

Frao-e wird sich erst dann treffen lassen, ~venn e:n grosseres ~~aterial 
gen~u beobachteter Krankheitsfii.lle dieser Art m d~r Literatur zur y erf~gung 
steht, aus welchen sowohl hinsichtlich d_er Entwwkel~ng des eptlept.lschen 
Leidens als auch der Schilderung der emzelnen A.1~talle. genaue Angaben 
entnommen werden können. So ist auch die vom ätwlogtschen Standpunkt 
durchaus eindeutio·e Beobachtung von Se b n ee, bei welcher die epile}Jtischen 
Insulte von einer Weichtbeilnarbe über dem rechten Schädelbein durch Druck 
auso-elöst werden konnten, symptomatologiscb nicht verwert.hbar. Trotzdem 
das 

0 
Leiden in diesem Falle 20 Jahre bestanden hatte, wurde die Epilepl':ie 

nach Ausschneiden der Narbe geheilt. 
Doch gehören solche Fälle (vgl auch die Fälle von Köppe, De J ong 

und den weiter unten wiedergegebenen Fall von Billroth) sicherlich zu 
den Ausnahmen, denn es ist eine alte Erfahrung, welche durch zahlreiche 
neuere Fälle bestätigt wurde, dass bei längerem Besteben dieser Reflex­
r,pilepsie die operative Beseitigung der peripheren Reizquelle erfolglos bleibt. 
Es ist dann das epileptische Leiden selbständig und unabhängig von der 
ursprünglichen peripheren Nervenläsion geworden und genügen die ver­
schiedensten Gelegenbeitsursacben, die im Einzelnen sehr oft ganz unauf­
geklärt bleiben, um die epileptischen Insulte auszulösen. Die Anfälle unter­
scbeiden sich auch in nichts von denjenigen der genuinen Epilepsie; wir 
begegnen allen Variationen vom vollentwickelten, grossen Anfall bis zu 
einfachen Absencezuständen und d1m complicirten epileptischen Psychosen. 
Schon dieser Umstand genügt, um clarzutbun, dass eine dauernde epileptische 
Veränderung der Grasshirnrinde sich entwickelt. hat.. 

Durchmustert man die casuistischen Mittbeilungen, so werden zuerst 
die Fälle ausgeschieden werden müssen, bei welchen der genetische Zu­
~ammenbang zwischen einer peripheren Verletzung und der Epilepsie über­
haupt fraglieb ist, indem einerseits in der Entwickelung des Leielens die 
klinischen Merkmale der Reflexepilepsie nicht aufgpfunden werden können 
und anderseits auch zwischen •rrauma und Ausbruch der Epilepsie eine 
ganze Reihe anderer Schädlichkeiten wirksam gewesen ist. In einer 
zweiten Gruppe von Beobachtungen ist es unverkennbar, dass schon vor der 
peripheren Nervenläsion neuro-, respective psychopathische Zustände be­
standen haben, welche tbeils auf dem Boden einer angeborenen Veranlagung, 
theils durch frühere Erkrankungen hervorgerufen sind. Auch hier ist meist 
eine reflectoriscbe Entstehung der Epilepsie nicht nachzuweisen. Doch be­
weisen die oben erwähnten Fälle von Köppe und Billroth, dass sich wahre 
und heilbare Refle.x:epilepsien auch bei schweren Herechtariern entwickeln 
können. In die 3. Gruppe gehören die reinen Fälle von Reflexepilepsie, bei 
welchen wenigstens nachgewiesen werden kann, dass die Entwickelung des 
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LddPliH l'l il'h dir·r.et. nn die p•' riphere Verletzung: ang:e~ehlos:::en hat und 
nun ~l' it .• ln.lll"llll l"ort.IJeRtC'ht. Eiu Zusammenbau~ mi; der ursl)rünf!:lieben 
V t'r ld.wng i:-;t 1.\lt' Zeit der späteren ärztliche; Bt-obaebtun~ oft- kaum 
lll\'h t' tttt 1'1-nli ndon. Wecler ans der Art der ..lnfälle i5t ein Rüek5ehlu._;;,.' 
nur tlt•n lll 'Hjli"(\Hglielwn Charakter des Lt-idt-ns ZU zieb.:-n. noeh g:dinf!'l 
l'S, tlun·h But·iilll·trng, 8t.n•ichen 1 Druck oder Z.:-rrnng: d-:-r S~t-.:- t-in.:-u-. .lniaJI 
tlll$1.1llilsort. Wir werden spiiter eigene hi.:-rh-:r;-:h<•ri!!-: B:-(;t.aebmn.2';;:n 
ntitJltl'ileu. - - -

Die olJeu cil.irteu J•,lille, in welchen di.; Or..:-r-ati(•n H-:-ilunz h:r-a;;hk. 
wnreu eindureil lLUflgezeichnet., dass bei ibnen Drntk a11i ;:li.: 5art~ di.:­
.A II nu k\ aus Iüste. Wir kommen damit zu dt-r lid o:rön-=rE·n Fraz~ d.::r 
,, p i I e p to g l' 11 e n Zone beim :Menschen . .Auch hier !!'.ll :~n d.i.:: i:rfili.::r -=rwihn;.~n 
expt' rimentellen Untersuchungen von Brown-S~quänl ·i~u ..1F5·z~, .I;~ 
beim .Meerschweinchen festgestellte epileptogene Zt)nt- aa.:h t-_...:.im. )I.::~::h~n 
aufzusuchen. Schon Brown-Seqnard berichtet.:: fi t._...:.r •k \.;.rk•:-mm~n 
einer epileptogenen Zone beim Menschen, >On weleh-:r all5 t.caioi dlll't'h 
Drnck auf gewisse Stellen der Hautobertläche, l)a.ld drrrch g-.lil•ani'f.'h>.­
Reizn ng epileptische Insulte ausgelöst würden. Die u Ia f·:. y th -:-ilt;?- dann 
eine Beobachtung mit, in welcher er bei einem }faiTl"l':r. J~r ä.U h~m_g-en 
Hüftschmerzen links in Folge einer schweren Contu.' i•:.n •i-=r Hüü~ litt. 
durch Kneifen der Haut des linken Halses und dt-r linken G>:5ieh r;;;h3Ltt~ 
wirkliche convulsivi.sche Bewegungen, die sich auf di~ ~"llnz~ link-= KiJT},.;...r­

hälfte erstreckten, hat erzeugen können. Während hit-r g.:-md.::zu eine SBhr 
weit gehende Analogie hinsichtlich der Erzeugung nnd d.::-r Er~ch~inung 

der Convulsionen mit den Brown-S.Cquard'schen "f>:r91chen IJ'?'sro?hL 
scheint eine Beobachtung von Gowers den experimentdien Erge'bnissen 
von Wes tph al sich zu nähern, indem bei seinem Falle sich eine epileprogene 
Bautzone am unteren Hande des linken Platysma längere Zeit nach einem 
Sturz auf den Kopf entwickelt hatte. Dieser letztere Fall gebi.irt streng 
genommen nicht zu den Fiillen der Reflexepilepsie, da eine periphere Ver-
letzung nicht nu.chgewieseu ist. . . 

JTis sind in der Literatur noch mehrere ähnliche Fälle medergeh~gt, 
iu welchen entweder im Hautbezirke eines Hidirten Nerrensta11_1mes o~er an 
ganz anderen Stdlen, 1ds dem A~t~breitun~sgebiet des lädtr~e.n ... ~e~~en 
rmtsprich 1;, sich nine npileptog:one r.,one nut der Haut , ode~ Sch~ ,uuhaut 
entwickelt hiLf;. ~ 11 chlll er·$leron gt•hürt. der bekannte .ball ~on Bdlroth, 
d üll Wil' Ii il!l' !tiiSZIIg'S\\'tllSI1 Wit•th11'g."t'ht•ll: 

tl . · h di,;tlutlirlot' l<'nmilie, . türzte von 
2f>J' iilll·i~ot· .ll••nudlll', 1\11~ lll'lll'l'P" lll~l'l , l't'\ttcl·-•1 •\ ol"n "tn d'·n •\rm"n 

. . : • , , l'll t• r II ~~· '""'' ~'~ '~ ' • • " ... • -
Hlflel' I.nlf;ot·, tdl'4 (II' (II HIII 1' 111 1' 11 ''11 

I '
111 

,. • ur \llllt' 'l'isllltecke von da aaf 
Jm1.tc, rlieldin~l'l mH '"''' ,.,,,,h\'111 ~·~~·~1'"'t\111 ~',t tlllf ::\'iu(lt; Hodo~ liel. Patient 
den ~illtlllot'I_HHh•n, wlllt 1'''' 111 dtll'l 1~'''~''

11 '\'1~\' . 1 , h lirll\'H utüh~üm ltllll ;;ehrnerz­
blich HHJIII'OI'O Millllh•ll ln•\\'ll sslh•s II'~''''· ,, " 

1 h . • . ' 
i • \ ,. . 

. '\ \ ·. 
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baft, rechtes Bein steif, Fuss plan~artl.ectirt, A.meisenkriechen . und Prickeln 
nnd von Zeit zu Zeit lancinirende Schmerzen I~ rechten Bem. Hoden an­
geschwollen und schmerzhaft, dem Urin Blut beigemengt. Am an.der~n Tag 

d d·e Dl·"o·nose auf FisslU' des Beckens, Quetschung und Irntation des wur e 1 "~::> ' - 1 T 
N. ischiadicus arn Tuber ischii gestellt. Gypsverbancl. Am ~ · age. Entfernung 
desselben, die Vorderfläche des Oberschenkels s?ll Zll d1eser ze.It gan~ an­
ästhetisch, die hintere Fläche stark hyperästhetisch ge-:esen sem. Bei der 
elektrischen Be.handlung der anästhetischen Zone stellten. siCh Mu~kelzuckungen 
in der ganzen Extremität ein, ebenso bei J?rnck auf ngend eme Stell~ des 
N. ischiadicus. In der 9. Woche nach der Verletzung trat bedeutendes Ztttern 
und krampfbnfte Bewegung des rechten Beins ein, welche Ersc~e~nungen b!s 
zum fol()'enden TaO' Morgens 11 Uhr fortdauerten, zu welcher Ze1t das Bem 
stark n:ch hinten ° und oben geworfen und dann im höchsten Grade abcluci..rt 
wurde; darauf folgte Bewusstlosigk~it, Krampf der ~espirationsmuskeln etwa 
fünf Minuten lang, dann Ruhe, Patlent kommt zu siCh. Im Laufe des Tages 
wiederholten sich diese Anfälle siebenmal und traten ziemlich regelmässig täglich 
zu bestimmten Stunden auf. Bei Berührung des 9. Brustwirbels tritt sofort 
Opisthotonus, dann ein allgemeiner Krampfanfall von zehn :Minuten Dauer ein. 
Die Krämpfe nehmen einen immerhin ausgeprägten typischen Charakter an: 
Zuerst ein Vorgefühl ähnlich wie vor einem Intermittensanfall, zu weilen 20 Mi­
nuten dauernd. Beginn von Bewegungen in den vom rechten N. ischiadicus 
versorgten Muskeln, Uebergang der Bewegungen auf die vom rechten 
N. cruralis innervirten :Muskeln, altemirend mit den früheren; Ausbreitung der 
Bewegungen auf die andere untere Extremität. Dann folgen alle Streckmuskeln 
des Rumpfes abwechselnd mit den Vorüberbeugern. Klonische Krä.mpfe in 
den oberen Extremitäten. Drehungen des Körpers in der Längs- und Quer­
achse. Es folgen nun Respirations-, dann Schling-, Hals- nnd Gesichtskrämpfe, 
'frismus. Der Anfall endet mit diplegischen Zuckungen. Die Krämpfe verlaufen 
zum Theil mit Bewusstseinsverlust, zum Theil behauptet Patient das Bewusst­
sein während des Paroxysmus nicht völlig verloren zu haben. Bei Untersuchung 
der Wadenmuskulatur entsteht ein starker, vollständiger KrampfanfalL Patient 
kam dann in die Behandlung Billroth's. Dieser beobachtete bei einer Unter­
suchung folgenden Anfall: Das rechte Bein des Patienten begann sich zu 
str~cken, ohne dass Schmerz geäussert war, fing dann an sich schnell im 
Kme- und Hüftgelenk zu beugen und zu strecken, dann nahm das linke Bein 
synchro~isch an diesen Krampfzuckungen theil; nun trat heftiger Opistho­
tonus em, dann Beugung nach vorn, so dass Patient sich nach vorn über­
schlug, vom Sopha fiel, wieder hinaufgehoben wurde; dasselbe :Manöver wieder­
holte sich einigemale; nun begannen die Arme zu arbeiten, Beugung, Streckung; 
da~n kolossale Schläge mit geballten Fäusten gegen den Thorax, jetzt heftige 
Krampfe der Bauchmuskeln, wiederholte tiefe Inspirationen; Gesichtskrämpfe, 
S~~·ab1smus,. Trismus, Schlingln-ämpfe; endlich einige Zuckungen des ganzen 
Korpers. Blllro th m~chte es den Eindruck,• als wenn Patient im Beginn des 
Paroxysmus ohne Besmnung sei, dieselbe jedoch wiederkehrte, noch ehe der 
ganze Anfall abgelaufen war . 

. Cir~a fünfMon~t-~ nach dem Unfall Operation. Blosslegung des N. ischiadicus, 
wobei k~me Abnormitat am Nerven oder in dessen Nähe aufzufinden war. Lang­
s~me Heilung der Wunde, die erst nach einem Jahr vollständig geheilt war. In den 
nachsten Tagen nach der Operation noch öfters Anfalle meist leichterer Natur. 
Am 26. 'fage nach der Operation ein Anfall von kurz~r Dauer der letzte voll-, 
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ständige Paroxysmus bis ~u den "partiellen Recidiven': der Krankheit nach Ab­
lauf eines Jahres. Im Laufe der nächsten Wochen zittert das Bein nur noch 
ab ~mcl zu. Pati.~nt reist nicht .. ganz vier Monate nach der Operation geheilt ab . 
Zwe1 Monate spatet· trat Ent~undung sämmtlicher Nagelbette der kranken Ex­
tremität ein, wobei sich die betreffenden Nägel abJ1jsten sich dann aber bis 
auf den Nagel der grossen Zehe, gut ersetzten; letztere; wurde höck:ri"' 'und 
empfindlich. Nach einem Jahre traten heftige Neuralgien anf. Zweimal ~I;rphin­
injection, jedesmal danach momentaner Krampfanfall mit Trismus, Betäubung, 
Irrereden, vierstündiger Schlaf. Danach Ahnahme der Schmerzen. Einen halben 
Monat später traten jeden dritten 'l'ag Anffille >on Trismus auf; bei dem ein­
maligen Versuch, denseH)en durch Begiessung mit kaltem Wasser zu beheben, 
Opisthotonus. Entfernung des kranken Nagelbettes, das sehr empfindlich war 
nnd an den Rändern eiterte. Beim Erwachen aus der Narkose heftige Schmerzen, 
Auftreten eines sehr heftigen Krampfanfalls. Seitdem keine Anfalle mehr. 

Aber auch ganz unabhängig von einer traumatischen Genese können 
sieb, wenn wir den Berichten in der Literatur Glauben schenken dürfen, 
~~pileptogene Zonen entwickeln. Eine merkwürdige Beobachtung . theilt 
Echeverria mit: Bei einem Epileptiker stellten sich Anfälle ein, so oft der 
Urin das verlängerte Präputium passirte. Circumcision haite vollständige 
Heilung zur Folge; an den Nerven des Präputiums wurde Hypertrophie 
d~s Neurilemms gefunden (citirt nach Landesen). Holden berichtet über 
einen li,all (von chronischer Epilepsie?), bei welchem durch Berührung 
einer auf de~· rechten Scapula sitzenden Fettgeschwulst jedesmal ein epi­
leptischer Anfall ausgelöst wurde. Währencl bei diesen beiden Beobachtungen 
das Vorhandensein einer peripheren N errenYeränderung als Grundlage der 
epileptoo·enen Zone durchaus wahrscheinlieh ist, nöthigt die ganz eige:--

0 d h bh" 0' o· artige Beobachtung von Rinke zu der .Annahme, ass auc . ganz una. ano1~ 
von peripheren N ervenafiectionen gewissermassen e:xpenmentell emfl epi-
leptogene Zone erzeugt werden kann. . . 

~.r 1 t· .\ T.{ Ueber Heredität Alter, Entwickelung wtrd mchts aus­
mus ce ter tl. • .r • ' bd y 16 Februar 

gesagt. Patient erkrankte am 25. Jänner ~n Typhus a 0~· 0~ A_" th· b . 
an normale Temperatur. Patient erholte steh, fiel aber durch seme pa 18 eJ 
klarem Bewusstsein auf. - " · d · d holte 

Am 19. Februar trat ein ,,epileptischer ~\.rampfanfall ems- t
1
11

1
1t wre er · 

. Ab d E' Beschretbun()' desselben 1e 1 • 
sich fast täghch gegen en · me. k . ht -

11
°dem 1Vinkel den der llLlevator 

11 l\f' :E' üh9UhrleoteRm eiec st ' ' 
A.m . r arz 'r I? . d us marl·irt einen handtellergrossen 

scapulae mit dem M. sternoeletdomastot e 
1 

,~ h~tt~ be()'annen Zuckungen in 
SenfteiO' an. Als dieser zehn .Minuten lang ge ~gc '. 

1 
' llo'.'.lllich alle l!Iuskeln 

o l lt d n contrnlurten stc 1 a mu ' 
der Muskulatur der Sc m ern, . ~11 

· 'dass der Patient steif mit zurück-
des Rumpfes uncl de~· ExtrmmtateJ~.' so ' d ein()'ezoO'enen Daumen auf dem 
gebogenem Nacken, . mt~ geb~llten Faus.t~~n u~·weite~t, S~haum vor dem Munde. 
Rücken lag. Augen weit g·eotfnet, Pnptl d d' e ötbete Stelle rein gewaschen. 
Indessen wurde der Senfteig entfernt ~~n te 1·:r t die Spannung in der Mus­
Die Daumen wurden dann aus den ~an.sten gc ~s 'e, erfol!rle heftiges Zittern. 
kulatm liess mit einer langen Exspm:thonk nac '

1
m8 Bewu0sstsein schlief bald 

1 p r nt ·am ZL ' besonders in den Oberschen){e n, ()'a te A'bend traten Anfälle spontan ein. 
ein. An demselben und am folc-enclen 
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Am 13 .. März wurde das Experiment links an ~ers~lben ~telle .gemacht, 
der Verlauf des auch hier wiede.r eintreten.den "epllept:sc?~n .' Anfalls war 
derselbe nur waren die Pupillen nicht erweitert. Nach funftagtgem Gebrauch 
von tägiich 1·0 Kal. bromat. traten keine .Anfälle. mehr auf., .. . 

Am 26. März wurde das Experiment hnks Wiederholt. Nach funf Mmuten 
klagte Patient über Kopfscluuerz.en, bald verlor. er ~as B~wusstsein, und . es 
stellten sich leichte Zuckungen m den Schultermu~keln em und Contractton 
der N ackenmuskulatur, so dass der Kopf nach hmten gezogen war. Nach 
einer Viertelstunde dehnte sich Patient, sah sich erstaunt um und war ganz 
frei und munter. 

Mitte ·Mai klaO'te Patient Abends, an Zittern in allen Gliedern zu leiden, 
er bekam wieder tä~lich 1·0 Ka.l. bromat. Das Zittern hörte nach vier ':Pagen 
auf. Rinke fasst das Zittern als :,nnvollständige Anfälle" auf. Am 8. Juni wurde 
ein Senfteig in der beschriebenen Halsgegend rechts aufgelegt. "Nrwh fünf:Minuten 
trat Kopfschmerz ein, bald Besinnungslosigkeit, allgemeine Connllsionen, die 
Daumen waren in die geballten Fäuste gepresst, Speichel stieg in Schaum aus 
dem Munde und die Pupillen reagirten nicht." Nach Entfernung des Senfteigs 
und Lösung der Daumen trat Ruhe und bald Schlaf ein. Rinke nennt dies 
"einen künstlich erzeugten 1ollständigen Anfall von Epilepsie4

;. 

Auch die Fälle von 0 g 1 e (epileptogene Zone am Arm uncl Schulter links 
bei einem 21jährigen Patienten, welcher seit dem 15. Lebensjahr epileptisch 
erkrankt war und seit einem Jahre nach einem Schlag auf den Kopf eine 
Verschlimmerung seines Leidens erfahren hatte), von Bochefon taine ( epi­
leptische Demenz seit mehreren Jahren. serienweise Anfälle von epileptischen 
Insulten. Patient bietet zwei ganz verschiedene Formen von Anfällen dar: 
a) typische Insulte mit nachfolgender temporärer Hemiplegie, b) unvoll­
ständige Anfälle mit Strecktetanus der Arme, Ballen der Fäuste, Augen­
convulsionen, einseitiger Kopfdrehung, "choreatisehen" Schütte] bewegungen 
des Kopfes. Durch Kitzeln mit einem Federbart in der Gegend de~ 
linken Ohrläppchens und des linken Halses wurde nach einer :Minute 
in dem Intervall zwischen zwei Krisen ein unvollständiger wohl charakteri­
sirter Anfall ausgelöst. Auch die Wiederholung des Versuches gelang) und 
zwei Fälle Yon West p h a I (durch Druck auf verschiedene Stellen des Gesichts 
konnten bei einem 14jährigen Knaben, der später an veritabler Epilepsie 
li~t, epileptiforme Anfälle erzeugt werden. Später gelang der Versuch 
mcbt mehr. Druck auf die Austrittsstelle der linken N. supraorbitalis löste 
einen Anfall mit Bewusstseinsverlust aus bei einem 17jährigen :Mädchen. 
deren Schwester epileptisch w·ar und die selbst mehrfach Anfälle von 
Bewusstlosigkeit gehabt hatte) gehören hierher. Fere erwähnt ausserdem 
noch die Fälle von Bravais (mit einer epileptogenen Zone an der Schläfe), 
'Ton Defoy (epileptogene Zone Nasenflügel und an der Lippe), jedoch ohne 
gerrauere Angaben über die Anamnese und die Art der AnfäJle zu geben. 
Landesen theilt folgende Beobachtung mit: 

26jäbriger, schwer erblich belasteter Mann. In der frühesten Kindheit 
starke HautYerbrennung, normale körperliche Entwickelung. Im 16. Lebrmsjahr 
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(~tn.rke ~Ia.stur~n.ti~n) erster Cl~ileptischer Anfall, ein Jahr später ein zweiter, 
~i.tnn Wieder m Iangerem Zwischenraum ein dritter späterhin in der Recrel 
monatlich ein Anfall. Im Anfang des 26. Jahres Häuft~ng der Anfälle na"'cb 
~xcesscn in bn.ccho et in venere. Bromkaliumcur ohne .;esentlichen ErfoJcr. 
Sta.rke psychische Veränderung schon einige Wochen vor der .Aufnahme in die 
l~o1:p~ter Klinik (27. :\.:1gust 18~3), er litt an heftigen Kopfschmerzen, habiiueller 
' etstunmung, unmottvu-ten Anfltllen von Ancrst und Beklemmuncr in welchen er 
umherinte und im Bewusstsein erheblich gestört war, gesteig:;ier Reizbarkeit 
und Zornmüthigkeit, geistiger Abstumpfung und Verworrenheit. In der :h.linik 
wurde u. A. festgestellt: Leichte klonische Zuch.1mgen der äusseren Augenmuskeln, 
Nystagmus, Hippus, keine Aenderung der Reflexerregbarkeit E mm in"' haus 
fand eine epilcptogene Zone an der inneren rechten Handfläche zwischen D~umen 
und. !deinem ~i.nger~allen. Patient gab nachträglich an, dass der erste epi­
lepttsche Anfall m semem 16. Lebensjahr aufgetreten sei, als er mit der inneren 
Hnndtläche den Hahn eines Fasses aufdrückte. Er hatte eine dem _.\.nfall vor­
autgehencle, blitzschnell von der Hand zum Kopf aufsteigende eigenthümliche 
Empfindung. Seitjener Zeit bemerkte der Kranke, dass, wenn er mitderrechten 
Hand einen Gegenstand, z. B. ein Beil fest anfasste, ihn dann ein 
}) lötzliches Angstgefühl überkam, welches d ur eh eine von dieser 
Stelle nach dem Kopf ausstrahlende ziehende Empfindung eingeleitet 
wurde. Die gleiche Empfindung hatte auch den zweiien spontan ein­
getretenen Anfall eingeleitet, den dritten hatte er selbst provocirt 
durch absichtlichen Druck auf die Handfläche. 

Die Untersuchung der epileptogenen Zone ergab: DieSensibilität ist 
in der epileptogenen Zone erhöht, ge11auere Sensibilitätsprüfungen am übrigen 
Körper wegen der geistigen Unklarheit des Patienten nicht möglic:h, Druck auf do:>n 
Plexus brachialis und dessen einzelneN ervenstamme nirgends schmerzhaft. D1trch 
Druck auf die epileptogene Zone, der an sich nicht schmerzhaft ist, wird .ing:>t­
gefühl, Benommensein und Zittern der Finger ausgelöst. Bei Reizung mit dem tarn­
diseben Strom tritt nach wenigeil Secunden Benommen.;;ein Wld .lng~tgefühl ein, 
drmn Pupillenerweiternng, Erblassen des GesichB, gesteigene .irhem- und Pul;;~ 
frequenz. Patient klagt über .Schwindel, . Sc:hwa_rzwer~en vor _den .i.ugen. Be1 
stä.rkerem Strom tritt starkes Zittern der Fingerspitzen em, da-5 s1c:h aut den A.rm, 
dann auf den o·anzen übrigen Körper ausbreitet. Die I order-und 0bE-ral1lll!luskeln 
gerathen in to~ische Oontraction, das rechte Bein wi~·d ge";vecb.. L<:hilli!~-<o Schmerz­
empfindung im ganzen Arm bis zur Schulter, Z1ehe~ und Zud;:~,n . l:Il .:t{:bten 
Bein. 'l'rotzdem der Versuch mehrere :Minuten l~g roJ-rg·:"'etzi.,r~:l. }·~~es 
doch nicht, einen Anfall zu provociren. \\ enn langere Zelt C.Jll!6}·~'~ ..b.fiille 
ausgnblicbcn sind, so tritt der oben geschilderte S:-mJitomew·:-.m_}Jl~ ~~:~~.;;;f;·m~~ 
:wf. J)ureh Kitzeln am rechten Daum_t:n ha.llelc (.1 /~. ~~~~",·~~ 1a.n=-) 
w i I' cl cd n i g- o 'P n.ge nach der .Aufnahme e lll t:-1>1 ": e; h (·J• :" l'J"'-'-" ·,ll_ • r .!~ 1 a_l l 
kliJJHIIItdl hoJ·vorg erufen, welch er den ::-r·nman HU:-'!t:r~"o-: , ,_,!_11,g 
g-lcdc•hl.. Hc•l clnw J(itzelversuch wird Patielli _11acb w:n~·elJ ~;;~o-::l!,~r:.g~w;n. 

I · h · · n Zucli:ml!!"en m ili!r: ~ :;.:DE"~m o.-::. r ... c.h.en I·!IWIJI. clctll ;\ 1'111 ~. IJI'iic J fZIJZI~ en, es =trete . _- ·- . - , -- , n. . _ 

ll rtllcl nu!' ttl'll'l'c•lfccn clttllll die YtJrderann.muSE:cln : J'atJem v~·~ ~~ r.._uu n.a; n"'~"51-
' " - 1· ·· il · cli · M 1 !Sb. \!lll ue;: r.,,." 211 • ·~-M•dlr wlill l'cl ll cl jt<l~t in r:u ; c: IJc~ r Folg-t- D:!lolliifl lllfill .• m. ' \: :.. • " . . · ·~ -.- . ~ 

1 ' U • d ~''lillCn;1 •1 fi:L!:. U•''' .uLE:ill (•li~'>';IT! 1ai.O. tl l ' fllll~ 111111 lllllrH•~, dc>i! •·c~t: IJI{m .vf:'llJi!R. ' l1lflJ =:; , ·-: "- - . . - ~ . 
· · · ~ num;E:IU · -ur i'tlD illllli'~~ ar.I:.ll 

llfJI.ill'llil lc:\ll'ctiiiii.IU. 1111d drt! g c:Ei:l :W:UT.<: ·ill~i]J ,. . • • ·· ~ ·- • · · 
1
-:: ...... : .,.:.n._ 

ldn,;j~~·linn 1\r•i\rnpl'!ill l!l'gl'iii'•:H wt-:r;d':!l.. l'!::w~illi 1~1 !!!'; +11:~ nu~- .~-Lr~m .. '·~~ -· 
, · t - · ~. . "[,,:8TI:.lli- •Lux· l:'.t'-~llc~ll w~Th:U."L.;.t..U-~III' Ile~lt~·"IJng'ctllttlll N ncd":ll, 1-* K":e"'1..,.;r;l .•. ~ . 
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Pu illen erweitert, reactionslos, sc?am~~ger Speicl1el quillt ans cl~m :Mun~e, ~ann 
c 1 p klon1·sche" Zuckuno·en mtt walzenden Rumpfbewegnngen, steltorosem 
10 gen ,. o kl . p l . d ··t ll 
Athro · d Oyanose. Der anfano·s schwache, eme u s w1r spa er vo , be-

. en un ' o - r t S 'bTt"t d schleunigt. Dm;er des ganzen .Anfalls annähernd n
11

n· ~.~m1 ~n. ~ns1 hl 1 .a Dun cutane 
Reftexerreo-barkeit sind während des Anfalls vo staue 1g. er osc en. em Anfall 
folgt ein tiefer Schlaf, Patient ist für den .Anfall ~m1~estlsch. ~m 26. September 
1884 wurde der rechte N. mediauns und nlnar~s m der Mttte d~s Ob~rarms 
blossgeleo-t. Gleich nach der Dehnung des Medmnus bekam P~ttent m. der 
Narkose ~iuen vollkommenen epileptischen .Anfall. Nach der Operatwn localu;irte 
Schmerzen an einzelnen Stellen des rechten Arms und Hypästhesie der Finger 
der rechten Hand. Die spontanen Anfälle sind seit der Oper~tion selt~ner geworden, 
dao-eo-en stellten sich häufiO'er und länger dauernd dte psych1schen Aequi­
vale~e ein. Künstlich lasse~ sich nach wie vor epileptische Anfälle durch 
Reizung der epileptogenen Zone zur Zeit der Dispo~ition, welche . stets ~nd 
bestimmt durch Erweiterung und Starre der Puplllen gekennzeichnet 1st, 
erzeugen. 

Die letzte ausführlicher mitgetheilte Beobachtung stammt von Hornen. 

Er theilt die Krankengeschichte eines 2i'>jährigen, angeblich nicht erblich 
belasteten Epileptikers mit, welcher schon früherhin nervöse Symptome dargeboten 
hatte und im 20. Jahr an ausgeprägten Anfällen erkrankt war. Es bestehen 
eigenthümliche Auraempfindungen: "ein spannendes und ziehendes Gefühl in 
der Region des linken inneren Augenwinkels und im Inneru der linken Nasenhälfte 
an der Nasenwurzel". Auch zwischen den Anfällen besteht eine gewisse Schwere 
im Kopf und ein leises Gefühl von Spannung und Ziehen in dieser .Region. 
Bei Beginn des Anfalls steigern sich diese Empfindungen plötzlich und es wird 
gleichzeitig während einiger :Minuten "ein Ziehen nach innen" gefühlt. Zugleich 
herrscht die Empfindung, als ob etwas, einem Hauche ähnlich, in der linken Nasen­
höhle emporstiege, welche gleichzeitig oder etwas früher wie verstopft erscheint. 
Druck und Berührung dieser Region sollen häufig einen Anfall hervorrufen, in 
der Regel leichterer Art. - Ho m e n erzeugte durch leichten Druck und Reiben 
des linken oberen Augenlides, wodmch das erwälmte Gefühl plötzlich gesteigert. 
wurde, einen Anfall und sah dabei zunächst eine Zusammenziehung der links­
seitigen Gesichtsmuskeln eintreten, welche sich unmittelbar auf den linken 
A.rm und die ganze linke und, wie es schien, zuletzt auf die rechte Körper­
hälfte fortpflanzte. Der Patient wurde dabei etwas zusammengezogen nach 
vorn und auf die linke Seite, ohne jedoch von seinem Stuhle zu fallen und 
ohne gänzlich sein Bewusstsein zu verlieren; nach 1-2 Minuten erfolgte 
a~.f einige Augenb~ck~ ein leichtes Zittern des Körpers, die Pupillen waren 
wahrend dessen d1latirt, das Gesicht stark congestionirt und Schaum trat 
a_us d~m Munde. N~ch dem Anfall fühlte Patient während etwa 1/

2 
Stunde 

eme Emgenommenhe1t des Kopfes. Die leichteren Anfälle sollen o-ewöhnlich in 
di~ser 'Y eise verlaufen, in den schwereren Anfällen (meist~ns 1-2mal 
wochenthch auftretend) verliert er das Bewusstsein vollkommen oft auch 
Zu~?eubiss. N ac~ solchem A~fa~ verschwindet die Spannung der' genannten 
Re."10n und. es gehngt kurze Zett mcht mehr, durch irgend welche Manipulationen 
am_ Augenhd und an der_ Nasenwurzel einen .Anfall zu erzeugen. Aus den 
~e1teren l_Jntersuchungen 1st hervorzuheben: Geringe Drnckempfindlichkeit in 
eme~ ~-e~po~ vor ~nd über dem Ohre an der linken Seite des Kopfes. Die 
Sens1b1htat m der lmken Stirn- und Schläfengegend, besonders in der nächsten 
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Umgebung des Auges , am linken Auaenlid d 
Nas~, wie auch unter dem Auge, erwei~ sieh e'"e~-~- dem angrenzenden The_!le der 
(Pahent kann z. B. nicht aenau bestimme b ~~~ert, s~.wobl geg~n Berubrung 
ocler dem Knopfe der Nadel geschah) a~' 0 le Berubrung m1t der Spitze 
Reize, ebenso ist die farado-cutane Sensibil~täfeie~ ~chmerz_ und t?crmischc 
Er b'schen Elektroden, deutlich herabaesetzt . 'v e\ e.mer ~rufung mitteist der 
Bei einem Druck im Nacken, zwischen Atllm e~g et_ch m1t der anderen SeitE>. 
Patient eine eigenthümliche Spannuna und ::s unl . ~mterhaupt, e~pfindct der 
und besonders in beiden Schläfen °desgleic:en het_c te~ Schmerz m der Stirn 
Dorsalwirbel ein Gefühl von Vert~ubung in e~ ~~ a _ruck au~ den vierten 
linken Seite. en mbern, deutlicher auf der 

Bromkaliumbehandlung ( 4-6 g) und Gal · ti ( · · 
· k A a · k 1 · . · ' vamsa on postttver Pol am lm en uoenwm e , negativer Pol 1m Nacken einiae II·[· t 1 <) • 

d · 1 ·t t b . . ::. 11 mu en ana ..s-3 M A) 
wur e emge e1 e ; e1 emer der ersten galvanischen s1·t un t .0 t h · : 

t. d S h l z gen ra nac Applt-
ca IOD er c wamme ektrode am Auge ein Anfall e· s "t · k · 
G l · · t' .. t' ' tn. pa er wtr te d1e 

a vamsa wn guns 1g, der Kopf wurde freier die Aur·aem fi d · 
d. 0'. h . . . ' P n ungen germger, 

1e 0 rossen, sc we1en A.nfulle bheben monatelang aus a1·e kl · .An"''ll 
d lt 

. . ' , emeren 1a e 
wur en se ener und lewhter. D1e Auraempfindung zei!!te s1'ch J·et t · · d 1' k H 1 · .. ::. .z vorzugsweise 
m er 111 -en a ssette (10. Ja.nner 1885). oft machte sich !rur e Zeit d 
Anfall eine leichte Steifheit der Zunge bem~rkbar; es wurde abe/späte dvoertl ' ehm 
d d .. t· E " 1 ' r u tc , ass _er guns tge ~ r.to g mehr der Brombehandlung als der Galvanisation zu-
geschneben werden muss. Völlige Heilung wurde nicht erzielt. 

Hornen ist geneigt, die_ nachgewiesene epileptogene Zone ohne nach­
weisbare peripherische Ursache in Parallele zu setzen mit der beim .Meer­
schweinchen experimentell erzeugten, indem er der Herabsetzung der 
Sensibilität dieser Zone als auch ihrer nächsten Umgebung ein besonderes 
Gewicht beilegt. Er bezieht diesen localen Befuurl cutaner Hypästhesie und 
motorischer U ebererregbarkeit auf eine Corticalaffection in der Fühlsphäre 
und glaubt auch die Krämpfe auf eine Erregung dieser "psychomotorischen" 
Krämpfe beziehen zu dürfen. Da eine genauere Schilderung des Charakters 
dieser Krämpfe (ob tonisch oder klonisch) fehlt, so lässt sich eine bestimmte 
Entscheidung hierüber nicht treffen. Es ist aber unverkennbar, dass der 
Ablauf der Krämpfe ebenso gut für eine reßectorische .Auslösung der Krämpfe 
(in infracorticalen Centren) verwerthet werden kann. 

U eberschauen wir diese Fälle mit epileptogenen Zonen, so finden wir, 
soweit überhaupt aus den oft ungenügenden Schilderungen der Anfälle ein 
Schluss gezogen werden kann, zwei Typen: der eine, bei welchem die epi­
leptogene Zone innerhalb des V crbreitungsbezirks des lädirten Nerven 
vorgefunden wird, zeigt Anf.ille, welche in ihrer Entwickelung dem früher 
geschilderten Bild der Reflexepilepsie s. str. vollständig entsprechen. Bald 
sind die spotanen und die künstlich erzeugten Anf.'i.lle ganz gleic~artig, ~~ld 
rufen die Reizuno·en der epileptogenen Zonen nur unrollständJge Anfalle 
hervor, welche i; ihrer motorischen Componente dem durch Erregung d~r 
spinalen und medullä.ren Centren erzeugten Kr[l,mpfbilde entsprechen. ~18 

reinste Beobachtung stellte der Emminghans'sche, von Landesen mJt-



158 
Kritik der On.suistik. 

~retheilte Fall dar, den wir deshalb ausführlicher wiedergegeben haben. Man 
~'ird diesem .Autor zustimmen können, dass die fast unvermittelte Ent­
wiekeluno· der epileptischen Veränderung durch die anderen prädisponirendeu 
Ursache!~ schon vorbereitet war und die relativ geringfügige traumatische 
Schädio·un~r der rechten Hand nur ein auslösendes Moment darstellte. 

Auff~llig bleibt immerhin, dass sich hier nicht das Krankheitsbild 
der genuinen, sondern das der Reflexepilepsie entwickelt hat. 

Der zweite 'l'ypu::;, bei welchem die epileptogenen Zonen in keinerlei 
direct.er Beziehung zu lädirten N en'entheilen stehen, zeigt höchst ver­
schiedenartige .Anfälle, welche sich nicht durch ein einheitliches moto­
risches Krampfbild auszeichnen. Es finden sich entweder umsehriebene 
:Muskelkrämpfe, welche gar nicht selten geradezu den Charakter von coordi­
nirten Zwangsbewegungen tragen, oder allgemeine Kriimpfe, welche dem 
zusammengesetzten Krampfbild des hystero-epileptischen Anfalls a.m meisten 
entsprechen. Zur Rechtfertigung dieser Ansicht Yerweisen wir auf den oben 
citirten Fall von Rinke. 

Wir· werden späterhin im Capitel der Diagnose auf diese "Misch­
formen" zwischen Hysterie und Epilepsie et.was genauer eingehen. An 
dieser Stelle fügen wir nur eine eigene Beobaehtung bei, welche sowohl 
nach der ä.tiologisch-klinischfm als auch nach der therapeutischen Seit.e 
eine genauere "'Wiedergabe verdient. 

Beobachtung Nr. 11.. 
Am 8. November 1884 wurde der Patient v. N. in völlig verwirrtem 

Zustand in die hiesige psychiatrische Klinik eingeliefert. Am Tage vorher war er 
nackt in einem Haustlur stehend vorgefunden worden. Sein ruhiges, theilnahms­
loses Verhalten wmde durch plötzliche, heftige Erregungszustände unterbrochen. 
Bei seiner Einlieferung in die Anstalt hatte et· augenscheinlich an die Vorgiinge 
der letzten Tage absolut kein Erinnerungsvermögen, nur einzelne kleine VorHHle 
sind in seiner Erinnerung haften geblieben. In den näc:hsten zwei 'l'agen schläft 
er viel, t.rinkt enorme Quantitäten Wasser, während er Speisen wenig zu sich 
ni~~t. Am 11. hat er sich soweit erholt, da.ss ein genaueres Krankenexamen 
mit thm angestellt werden kann. Da seine Angaben sich vielfach widersprechen 
und wir es offenbar mit einem schwindelhaften, zu Betrügereien geneigten 
Menschen zu thun haben, führen wir aus seinem Vorleben nur das durch 
':ielfältige Erhebungen und auc:h dnrch anderweitige Zengenaussagen und amt­
hebe Documente Beglaubigte und Feststehende hier an: 

v. N., 31 Jahre alt, Maschinenschlosser aus Russland. Früher stets 
gesund. "Yor Weibnachten" 1881 schwere Kopfvcrlctzung. Er erinnert sich 
nm, da~s er von dem_ Maschinenkolben einer sich in Beweg1mg befindlichen 
Loc~.motive .. geg~n den Kopf gestossen und bei Seite geschleudert wurde. Er will 
hlutuberstromt m bewusstlosem Zustand bis zum anderen Mot·gen - der Un­
fall geschah in der Nacht - im Maschinenhause am Boden gelegen haben 
u.nd erst dann ins Eisenbahnlazareth geschafft worden sein. Er erinnert 
srch, schon dort wenigstens theilweise das Bewusstsein wiedererlangt zu 
h~ben, d:nn er habe sich mit seinem herbeigeeilten Vater unterhalten 
konnen. Nach einigen Tagen Ucberfühnmg in ein chirurgisches Iu·anken-
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haus. Dor~ wä•:en ihm aus der Wunde einige Knochensplittm· entfernt worden, 
es habe SiCh eme st.'\rke Schwellung der ganzen Gesichtshälfte entwickelt bei 
Einstichen sei viel Eiter entlP.ert worden. Die Wunden wären dann verheilt, 
es hätten sich aber schon in dieser chirurgischen Klinik Anfälle von Bewusst­
losigkeit entwickelt, in denen er allerlei unsinniges Zeug ausgeführt, auch 
einen Selbstmordversuch unternommen llätte. Patient kam dann in eine Irren­
ansti\.lt. Auch dort "Anfc'ille11 von Selbstvernichtungstrieb (Anrennen mit dem 
Kopf gegen die Wand). Die Anfälle selbst schildert er mehrfach "'leicblautend in 
folgender Weise: "Beim Herannahen eines Anfalls fühle er ~in blitzartiges 
Stechen über dem linken Auge. Alsdann entwickle sich ein Gefühl von Ein­
schlafen, 'l'aubsein am ganzen Körper, besonders auf der linken Körperhälfte. 
Der linke Arm schliefe ibm ein. Er stürze dann bewusstlos zu Boden, während 
der nnn folgenden, ohne Ueberlegung ausgeführten Handlungf:n sei er entweder 
ganz bewusstlos oder besitze nur ein dunkles Wahrnehmnngsn-rmögen. Während 
der Anfälle sei er unfähig StuJJlgang und Urin zu halten, nach den Anfällen 
müde und zerschlagen. Dauer der Anfälle meL<;t drei Tage." 

Patient machte dann grosse Irrfahrten in Rm:sland und D~;:utschland, 
während deren er sich monatelang in Irrenanstalten und anderen Kranhnhäusern 
aufgehalten hat. Sein letzter Anfall führte ihn nach .Jena. 

Status praesens corp. am 11. November 1884. 
l\IitteloTosser, kräftig gebauter Mann. Gesichtsausdruck etwas stumpf, 

Gesichtszüg~ grob, der Blick hat etwas Scheues, oft Steche~des , die ~tirne 
hoch, normal gebildet. In der linken Schläfengegend finden st~h etwa swben 
kleinere und grössere Narben; die grösseren (drei an der Zahl) smd dunkelro~h, 
etwas wulstig, derb anzufühlen. Die eine derselben, die grösste, hat eme 
Längsausdehnung von 2·5 cm, ist vielfach strahlig und ausgezogen und_ auf 
Druck die Mitte derselben sehr empfindlich. ~Ian f~hlt unter der 1\arbe 
schein bar eine o·anz schmale, spaltartige Vertiefung im .Knochen, und zwar s?· 
dass der vordet~e Hi\.nd etwas über di\.s NiYeau des hwtr~.ren ~en·orragt; w1e 
sich später ergibt, wm· diese Vertiefung bedingt durch d1e Letste, an) w~lehe 
der n-1. temporalis sich ansetzt. Schon bei leichtr:m Dru.ck zuckt I ahent 
schmerzhaft zusammen und klag.t über einen tte~r~n, bo.]Jren~r~e.'~ 
SchmBrz, weichet· sich hinter. das lm~e Auge erstrer; k~. Im ~rf:~~~: .. at~­
zu diesBr erhühten Drnckcmplindlichkeit derNarbe ~elhfit. st:h~u ~~r: ~rgo:b~1s:e d:r 
p .·· f .11 der Scnsibilitiit und SchmerzempfiJH.I!Jr;}Jkett m rl1.1 l illgd,UJJ~ d .r 
./ u Lung'"~t . J ' l:lt cll··ln l~i nscl . BerühriHig'm mit dl:m St,~tkna.df:'. lb]Jf wer.d,•n 
~' arrJß. ·~ H!lC lell 11 ' . , . 1 r f. d (' ,. · r·Lto:­
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l!';tll traumatischer Hystcro-Epilcpsie. 

r I- z no-en- und Nasenhälfte herabgesetzt. Die weite.re Untersuchung des 

I~~ ~enk u. :::. besondere auch die der :Motilität, ergab lmme wesentlichen Ab-
\.ran en, ms hl h t 1 "l t 'I, . ,_ 'trf't;a'll'to- war nur die delll Gefü nac e was er 10 1 e elllr)eratur wetcuungen. 1l. H, :::> ' •• 
der linken Körperhälfte und des linken !\J·ms gegenuber rechts . . Doch .war 
dieser Befund nicht immer constant. Ft·ete Augenbeweg.ung, PuptBen mlttel-

't t I·eao-1·1·e11d 1-eine Gcsichtsfelddefecte und keme ophthalllloskopisch wer , gu ' :::> , ~ • • u 
nachweisbaren Veränderungen des Augenhmtergrundes. Dte ntersuchung der 
inneren Organe ergibt durchaus normale Verhältnisse. 

18. November. Abends treten Ant'1lle auf von 7 Uhr 10 Minuten bis 
7 Uhr 45 }.'Iinuten. Patient versucht beilll Beginn derselben aufzuspringen, 
knirscht mit den Zähnen. Die linke Gesichtshälfte, insbesondere die Conjunctiva 
bulbi, stark injicirt, der Blick starr geradeau~ gericht~t, die Pupillen lllittel­
weit auf Lichteinfall beiderseits prolllpt rengtrend. Dte Arme werden rccht­
wiuhlio- im Ellenboo-en und Handgelenk fast ad ma:s:imum gebeugt, anfäng­
lich d~rch tonischen::> Krampf festgeh alten. Nach wenigen Minuten aber treten 
klonische Zuckungen und Schüttelbewegungen in den in der Beugecontractur 
verharrenden Armen auf. Diese Zuckungen sind fast· ausschliesslich auf den 
linken Arm beschränkt. Die Beugecontrnctur in den Ellenbogengelenken ist 
rechts mit Leichtigkeit zu lösen, links gelingt dieses selbst bei grösster Kraft­
aufwendung nicht. Der Kranke ist während dieses ganzen Anfalls vollständig 
benomlllen, reagirt auch auf lautes Anrufen nicht. Ein derartiger Anfall dauert 
etwa 10 Minuten. Der Kranke ist dabei meist ängstlich erregt, strebt zu ent­
fliehen, muss festgehalten werden. Der Kranke erwacht nachher wie aus einem 
Traume, reibt sich die Stirne, ist schwer besinnlich, erscheint müde und ab­
geschlagen. 

Ein zweiter, ganz gleicher Anfall wird eingeleitet, indem noch bei vollem 
Bewusstsein plötzlich in der schlaff gehaltenen linken Hand die siimmtlichen 
Finger zweimal in einen einige i\Iinuten dauernden tonischen Krampfzustand 
(Krallenhand) versetzt werden, dann werden die Fäuste geballt und tritt die 
Contractur beider Arme, wie oben beschrieben, auf. Pnls während der Anfälle 
ausserordentlich beschleunigt, klein, leicht unterdrückbar. 

Derartige Anfälle können künstlich hervorgerufen werden, 
indem eine intensive Lichtquelle demlinken Auge rasch genähert 
wird. Der Kranke klagt dann zunächst ül)er stechenden Schmerz in der linken 
Augenhöhle, und wenige Augenblicke danach entwickelt sich der Anfall. In 
gleicher Weise können die Anfälle ausgelöst werden, indem ein 
intensiver Druck auf die hintere grössere Narbe ausgeübt wird. Der 
Kranke zuckt vor Schmerz heftig zusammen. Die linke Gesichtshälfte röthet 
sich lebhaft, ist dem Gefühle nach entschieden höher temperirt als die rechte. 
~s er~olgt eine ziemlich starke Schweisssecretion in der ganzen linken Kopfhälf-te 
mclus1ve des Halses, und wenn der V ersuch nicht sofort abgebrochen wird, 
entwickelt sich ein derartiger Krampfanfall, der aber bei dieser artificiellen 
E.~zeugung ~rheblich kürzer, nur etwa 2 Minuten dauert. In gleicher Weise 
konnen .Anfälle ausgelöst werden durch rasche heftio·e Beweo·ung·en Lao·e-

.. ' :::> :::> ' b 
veranderungen seitens des Kranken . 

. Eine H~rvorbringung dieser Krampfanfälle durch äussere Reize 
geltn.gt nur lll den Zeiten, in denen diese Anfälle sich auch spontan 
; n t '_:' 1 c k e 1 n. Sehr häufig werden auch nicht derartige Krampfanfälle, sondern nur 
Zustande von Be~.ommenheit mit ängstlichen Affecten und heftigster motorischer 
Erregung ausgelost. Immer aber treten dabei die beschriebenen halbseitigen 
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mot~rischcm Störungen _anf. __ Bemerkenswe_rth ist, dass in diesen letztgenannten 
.Anfallen von Bcwnsstsemsstornngen der J\J"anke in gieriger Weise dargereichtes 
Wasser hinabstürzt; er greift mit beiden Händen nach dem Becher doch erst 
wenn ein Tropfen Wasser die Lippe benetzt hat. ' ' 

Treten die KrampfanfriJle in gehäufterem Maasse rasch hinter einander 
folgend auf, so ist der Kranke auch in den Ruhepausen nie ganz klar und 
war z. B. bei der erstbeobachteten Serie von Anfällen 11 f,J Stunden lan(J" 
völlig bewusstlos. An die Vorgänge während dieser Zeit hat er au(J"en~ 
scheinlieh keinerlei Erinnerung. Nach diesen Anfällen fühlte er keine o be­
stimmten Kopfschmerzen, doch klagte er über eigenthümliche Sensationen 
linkerseits, als ob ihm der Kopf zusammengedrückt würde. Der nach einer 
Serie von Anfällen entleerte Urin enthlelt kein Eiweiss und keinen Zucker. 

Ein eigenthümlicher Anfall wurde am 19. November beobachtet: Der 
Kranke lag Morgens benommen zu Bette, reagirte aber auf lautes Anrufen· 
die Zunge \Yar stark belegt, deviirte deutlich nach links. Die BerührunO"s- und 
Schmerzempfindlichkeit ist in der linken Kopfhälfte ausserordentlich ge~teiO"ert 
der Kranke zuckt schon bei ganz leichten Nadelstieben und Berühru~ge~ 
zusammen. Diese gesteigerte Erregbarkeit gegen tactile Reize schneidet scharf 
mit der :Medianlinie ab. Hechts werden nur tiefere Nadelstiebe schmerzhaft em­
pfunden, auf leichte Uerülmmg wird überhaupt nicht reagirt. Dieser Zustand 
dauerte wenige Stunden, und wurde bei einer Prüfung um die Mittagsstunde 
der msrn·ünglich erhol)ene Beftmd der Anästhesie und Analgesie linkerseits 
wieder constatirt. 

26. November Operation. Der Knochen unter der mittleren grösseren 
Narbe wmde blassgelegt und ein 1·4 cm im Durchmesser betragendes Knochen­
stück entfernt. Dasselbe zeigte keine makroskopisch erkennbaren Veränderungen. 
Dura mater glatt, normal, liess keinE' pulsatorischen oder respiratorischen Be­
wegungen erkennen. Bei Einstich mit einer Pr a v a z'schen Nadel wurde keine 
Flüssigkeit entleert. Glatte Heilung der Wunde p. p. i.; Druck auf die Gegend 
der Trcpanationslücke blieb schmerzlos. 

Am ~- December verliess Patient die chirurgische Klinik. 
Seit der Rückkehr in die psychiatrische Klinik wurden Anfälle der früher 

beschriebenen Art mit Bewusstseinsstönmg und motorischen Reizerscheinungen 
nicht wieder beobachtet. 

Als einzige Krankheitserscheinung bestand noch eine Herabsetzung 
der Schmerz- und Berührungsempßndlicbkeit auf der linken KörperhälJte, 
letztere an den untere11 Extremitäten nur noch bei feinsten Berührungen 
nachweisbar ebenso an der linken Rumpfhälfte bis zur Höhe des Schulter­
blattes; der 'linke Arm, die linke Hals-, Nacken-, Gesichts- und Kopfhälfte 
zeio·en diese Herabminderung noch deutlich. In der Umgebung det· Operations­
wt~lcle ist die Beriihnmgserupfindlichkeit jetzt Yorhanden, wenn auch 1erringcrt, 
ebenso die SchmerzemJJfindlichkcit, die früher ganz gefehlt l~atte. Geruch, -~e­
schmack zeigten keine wesentlichen Abweichungen mehr. Steben _Tage sp~ter 
wa,r auch der Rest der Sensibilitätsstönmgen geschwunden. ~ahent ar_beltct 
ohne ir(J"end welche Beschwerden angestrengt, es besteht keme gestetgertr 
Gemüth~reizbarkeit mehr, kein zornmiithiges Verhalten, der Blick ist klar, 
frei, das Gedächtniss des ~ Patienten nur flir die Vorgänge __ zur Zeit der statt­
o-ehabten Verletzung und der ersten Wochen nach_her getrubt. 
0 19. :März 1 Htl5. Entlassung; über das wettere Ergehen des Patienten 
ist nichts bekannt. 

Binswn.ngor, Epilepsie. 11 
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Die vorstehende Beobachtung ist sicherlich geeignet, die oben ge­
äusserten Bedenken hinsichtlich der rein epile~tischen ~ atur derartiger 
Fälle zu rechtfertigen. Wir machen nur auf d1e sensonsche (optische) 
Reizquelle, welche hier durchaus die Stelle der epilep~ogenen Zone ver­
trat, aufmerksam, sowie darauf, dass durch den N ach·we1s. der hysterischen 
Sensibilitätsstörungen die Diagnose gesichert wurde. Die älteren Beob­
achtuno·en sind nach dieser Richtung hin kaum zu verwert.ben, da genauere 
.Aufnahmen des Nervenstatus fehlen. In therapeutischer Beziehung ist die 
günstige (suggestive?) Wirkung des operativen Eingriffs bemerkenswerth, 
indem die hysterischen Sensibilitätsstörungen, die motorischen Reiz­
erscheinungen sowie die psychischen Krankheitsattaquen durch die Excision 
der Schädelnarbe beseitigt wurden. Ob der Resection des Knochenstücks 
eine grössere Bedeutung zukommt, ist sehr fraglich, da das Gehirn, wie 
die Inspection und die Punc.tion erwiesen, unter keinem erhöhten Druck stand. 

Das Gebiet der Reflexepilepsien ist noch weiter ausgedehnt \Vorclen, 
indem auch andere äussere und innere Reizquellen nicht nur für den 
Ausbruch von epileptischen Anfällen bei schon bestebendem Grundleiden, 
sondern auch für die Entwickelung der epileptischen Erkrankung über­
haupt verantwortlieh gemacht worden sind. Hier spielen Erkrankungen des 
Sexual- und Digestionsa.pparates die Hauptrolle. Bei Frauen wurde 
früherhin geradezu von einer Epilepsia uterina gesprof'hen und noch 
neuerdings begegnet man vielfach, besonders bei Frauenärzten, der Auffassung, 
dass eine bei einer E])ileptica aufgefundene Genitalerkrankung, z. B. eine 
Retroflexio uteri, die Ursache des Leielens sei. Wir sind selbst mehrfach in 
der Lage gewesen, das Irrige dieser Auffassung und demgemäss auch die 
Erfolglosigkeit einer gynäkologischen Behandlung feststellen zu können. 
Erstens konnte in unseren Fällen nachgewiesen werden , dass die auf 
hereditärer Basis entstandene Epilepsie entweder schon in der Kindheit in 
der Form der genuinen Epilepsie bestanden hatte oder dass, falls die 
ersten .Anfälle tbatsächlich in die Zeit der Pubertät gefallen waren, der 
ganze Charakter des Leidens gegen seine reflectorische Entstehung sprach. 
Die Heilung der Retroflexion brachte in zwei Fällen vorübergehend eine 
Verringerung der Zahl der Anfälle herbei. Es wird dadurch wahrscheinlich. 
dass der durch die Genitalorgane bedingte Reizzustand irgend welchen 
Einfluss auf die schon bestehende epileptische Veränderung ausgeübt bat. 
Das Fortbestehen der Erkrankung bewies aber, dass dieser Einfluss nur 
als ein aceidenteUer und relativ geringfügiger aufgefasst werden darf. 
Auf die Beziehungen der Epilepsie zum Fortpflanzungsgeschäft der Frau 
werden wir später bei der Schilderung des Verlaufs der Epilepsie hinzu­
weisen haben. Beim männlichen Geseblecht wurde die Gonorrhoe, Epi­
didj:mitis und Orchitis in vereinzelten Fällen als Ausgangspunkt der epi­
leptischen Erkrankung bezichtigt. In einem von uns beobachteten Falle 
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hatte z':eifellos die Epilepsie schon vor der Gonorrhoe bestanden, es 
hatten SICh aber thatsächlich während dieser Erkrankung die .AnHille in 
vermehrtem :Maasse eingestellt . .Auf den Einfluss der l\'fasturbation, welche 
beso.ncle~·s von ~lteren .Autoren als eine der ergiebigsten Quellen der Epi­
lepsie, sicher mrt Unrecht, betrachtd wurde, mag an dieser Stelle nur hin­
gewie.sen werden, ebenso auf den Factor der Ausschweifungen in venere. 
Da s1e zur Reflexepilepsie nur fälschlich in directe Beziehung gebracht 
worden sind, werden wir auf diese Fragen an anderer Stelle eingehen. 

Unter den Reizungen der Digestionsorgane stehen, wenn man den 
.Angaben der älteren .Autoren folgt, solche durch Würmer im Darmeanal 
obenan. Nachdem in der neneren Zeit mehrere gut beobachtete Fälle 
von Epilepsie mitgetheilt wurden, in welchen nach .Austreibung von Würmern 
die .Anf.'ille weggeblir.ben sind (Krause, J. Ferguson, Descamps u. A.), 
wird ma.n nicht umhin können, dieser Heizquelle eine gewisse ätiologische 
Bedeutung zuzuerkennen; nur wird man den Angaben, dass die Epilepsie 
a.usschliesslich durch diese Eingeweidereize bedingt gewesen sei und die 
.Anf.'ille nach Beseitigung dieser reizenden Ursache dauernd ausgeblieben 
sind, recht skeptisch gegenüber stehen. Denn erstens finden wir im Hinblick 
a.uf die ausserordentliche Häufigkeit der Eingeweidewürmer besonders bei 
Kindern relativ selten das gleichzeitige .Auftreten der epileptischen Er­
krankung und zweitens lehrt die Erfahrung, dass die Hoffnungen auf eine 
endgiltige Heilung durch eine Wunncur meist nur trügerische gewesen sind. 
Die unzutreffenden Schlussfolgerungen rühren vornehmlich von Autoren 
her, welche die Mannigfa.ltigkeit des epileptischen Krankheitsbildes nicht 
genügend kennen oder den besonderen V m·lauf der Erkra.nl.'1mg im Einzel­
falle nicht genügend lange controliren konnten. Es wurden sehr häufig 
sowohl die nächtlichen als auch die kleinen .AnHille übersehen und die 
'l'hatsache nicht berücksichtigt, dass die epileptischen Insulte sich be­
sonders im Beginn des Leidens gar nicht selten nur in langen Zwischen­
räumen, welche ein Jahr und darüber dauern können, wiederholen. Ferner 
wird man mit der Bezeichnung Reflexepilepsie in diesen Fällen sehr vorsichtig 
sein müssen. Soweit aus den Beschreibungen der Anfälle ein Schluss ge­
zogen werden kann, handelte es sich um gewöhnliche Insulte und nicht 
um Reflexhämpfe der oben beschriebenen .Art. Falls wirklich eine re­
tiectorische Entstehung der Epilepsie durch Reizung des abdominellen 
Sympathicus (Fere) angenommen werden darf, so würde es sich hier um 
Einwirkungen auf das gesammte Gehirn und vornehmlich auf die Grasshirn­
rinde handeln, welche vielleicht auf reflectorisch bedingten vasomotorischen 
Störungen beruhen. Viel näher liegt aber eine andere Erklärung, welche auch 
für die übrigen Fälle von Epilepsie bei lVIagen- und Darmerkrankungen zu­
tre:II'ender ist. Wir wissen, dass jede Verdauungsstörung gelegentlich bei 
Epileptikern .Anfalle auslöst; bald ist es eine zu reichliche Aufnahme von 

11* 
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Nahrun!!. bald sind es gewisse zu schwer verdauliehe Speise1~, bald sind 
es :Mag·~~~kat.arrhe, welche die Anfii..lle hervorrufen oder wemg~tens eine 
Steiget~mg der Häufigkeit bedingen. Diese auslöse~~de_n Momente su~cl schon 
seit Hippokrates und Galenus gekannt und gewnrchgt und neuerdmgs von 
Lepine und Pommay wieder betont worden. . . .. 

In allen diesen Fällen wird man den Nachwels liefern konnen, dass 
die epileptische Veränderung· schon früherbin auf Gr_und der vers~hiedensten 
Ursachen bestanden hatte und dass höchstens von emer reftectonschen Ent­
stehuno· des einzelnen Anfalls gesprochen werden darf. Dttbei darf nicht 
verges:en werden, dass besonders bei den kata.rrhalisc~en Erkrankungen 
der ~Jagen-Darmschleimbaut die Digestions- und Hes011Jtlonsvorgänge weit­
gehenden Störungen unterliegen, weiC'.be zu pathologischen Fü.ulniss­
;orgängen innerhalb des Darmtractus führen und Antointoxicatiouen ver­
anlassen können. 

Je weiter wir in der Erörterung der einzelnen ätiologischen Factoren 
vorgeschritten sind, desto häufiger mussten wir uns gestehen, dass vor­
bereitende und auslösende Ursachen der epileptischen Veränderung nicht 
mehr scharf aus einander gehalten werden konnten. Nur in einem Theil der 
Beobachtungen in der Literatur sind genauere Angaben über hereditäre Be­
lastung oder erworbene Prädispositionen gemacht worden. Sehr häufig wurde 
nur die Thatsache des AusbrnchR des Leidens durch bestimmte veranlassende 
Momente consta.tirt. Dass eine derartige ätiologisch-klinische :Methodik 
unstatthaft ist und zu ganz irrigen Auffassungen führt, haben die ein­
leitenden Vorbemerkungen zu diesem Ca.pitel zur Genüge dargethan. An 
dieser Stelle sei nur noehmals darauf bingewie&en, dass neben den allgr.mein 
wirkenden Schädlichkeiten, welche die nervösen Centralorgane in toto 
treffen, alle localen Affectionen erst in zweiter Linie stehen. Dass dies auch 
für die Fälle von Reflexepilepsie Geltung bat, soweit dieselben zu wahren 
epileptischen und hystero-epileptischen Krankheitszuständen Veranlassung 
wurden, beweism die hier eingeschalteten Krankenbeobachtungen ganz 
deutlich. Hier finden wir z. B. im Fall Billroth die hereditäre Belastung 
und in dem Falle Rinke die postinfectiöse erworbene Prädisposition. 
Wir stehen nicht an, unsere Ansicht d~hin auszusprechen, 
dass die genuine Epilepsie immer vorbereitender Ursachen be­
darf. Die auslösenden Momente der epileptischen Veränderung 
fallen mit denjenigen des ersten epileptischen Anfalls zeitlich 
zusammen. Ist der Boden geschaffen, auf w el ehem dieHemm un e:s­
und Erregungsentladungen innerhalb der centralen Nerv~n­
app.arate s~ch entfalten können, so genügen die verschieden­
artigsten Ursachen, um diese Entladungen herbeiznführen. Man 
kan~ sagen, dass die pathologischen Erregbarkeitszustände des 
Gehirns erst durch diese erste Entladung ihre bestimmte Prä.gung 
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zur _epileptisch~n Veränderung erlangt haben. Die eigenartige 
functwnelle Verscb1ebung der hemmenden und erre(Tcnden Voro-'i,no·e welche 
1 w . . b b' b' 
c_a." .ef>en der epileptischen Paroxysmen ausmacht und in den späterhin 
SICh w~ederholenden grösseren und kleineren Insulten ein mehr oder weniger 
perwchscbes .Anwachsen der pathologi~chen Spannuno-szustände erkennen 
~ässt, muss er~t in diesem entscheidenden Aug-enlJlicke ~tattgefunden haben, 
Ill welchem em· mächtiger innerer oder äusserer A.nstoss den ersten Anfall 
henorrief. Eine Erkllirung fiir diesen Vorgang kann nicht gegeben werden. 
-Will man in beliebten Bildern sprechen, so kann ma.n sagen, dass eine 
mächtige Erregungswelle die Verlagerung der Zellmolecüle und die dauernde 
Abänderung der Schwellenwerthe innerhalb der Nervensubstanz vollendet bat . 
.Man mag über dieNaturund den Mechanismus dieser functionellen Störuno-eu ,.. 
noch so unklar sein, die klinisch wichtige 'l'hatsache bleibt bestehen, dass 
dieser erste Anstoss geniigt, um Hinger dauernde oder sogar bleibende 
Störungen des cerebralen Gleicbgewiehts herbeizuführen. Darum ist man 
hereebtigt, die auslösende Ursach8 des ersten Anfalls von den 
Gelegenheitsursachen der späteren Anfälle schärfer zu trennen. 
[ s t e i n m al c1 i e E p i I e p s i e z u m Au s b r u c h g e I an g t, s o w i e d e r h o I e n 
sich die Anfälle ganz unabhängig von der erstmalig aus-
1 ö s e n den Ursache. 

Ueberblickt man eine grössere R8ihe von Epileptikern, so wird man 
meistens, wenn auch nicht immer, nachweisen können, dass diese erste aus­
lösende Ursache eine mächtigere Einwirkung auf das Gehirn darstellt als die 
späteren Gelegenheitsursachen. Hier stehen die psychischen ScJiädlicb­
keiten obenan. Es ist seit alters bekannt und neuerdings von Gowers 
statistisch wieder erhärtet worden, dass gemiithliche Erschütterungen, vor 
Allem der S claec k, die bedeutsamsten Factoren bei der Entstehung des ersten 
epileptischen Anfalls sind. Nach diesem Autor soll in 75% der Fälle SchrP-ck 
den ersten Anfall ausgelöst haben. Aber auch heftiger Zorn, eine unver­
hoffte Freude, ein unvermittelt hereinbrechender Kummer und Sorge gehören 
hierher. Inwieweit geistige U eberanstrengnngen hierher zu rechnen sind, 
ist schwer zu entscheiden; sie wirken nach unserer U eberzeugnng mehr 
als vorbereitende Ursache oder bei schon bestehender Erkrankung als ein 
Moment, welches die krankhafte Disposition steigert. In mehreren eigenen 
Beobachtungen, in welchen z. B. Examenarbeiten als auslösendes Moment 
anoeo·eben worden sind, deckte die Q'enauere Untersuchung des Falles die e ~ ~ . 
'l'hatsache auf, dass schon früherhin nächtliche oder kleinere "Schwmdel-
aufäl1e" vereinzelt und in langen Zwischenräumen aufgetreten waren, 
während thatsächlich der erste schwere, vollentwickelte Anfall in die 
Vorbereitungszeit zum Examen ( z. B. in einem Fall zum Referendar­
examen) fiel. Dass diese psychischen, besonders die emotiven Schiidlieh­
keiten für sich allein bei vorher gaoz gesunden und nicht disponirten 

• 
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Persönlichkeiten die Epilepsie bewirken können, sch~int uns mit. Lasegu e 
und N oth nage! sehr fraglich. Man wird Fer e zustimme~, dass äusserlich 
sichtbare (motorische und vasomotorische) Folg.eerscb.eun~n.gen hef~tiger 

G .. thsbeweguno-en speciell de!l nervös-dispomrten Indmcluen eigen-
emu o . . dl' h I .. 

thümlich sind. Ferner wird der Schreck besonders be1 Jngen 1 c en ndlVldnen 
zur PuberUi.Lszeit (Gowers) und 'rornehmlich beim weibliehen Ge~chlecbt als 
Ursache der ersten epileptischen Anfälle angegeben; es handelt swh also um 
jene Entwickelungsperiocle, welche fiir prädisponirte Individue~ an sich ver­
hängnissvoll ist. Go w ers macht darauf aufmerksam, dass m der Regel 
zwi~chen dem Schreek und dem Auftreten des Leidens eine Zwischenzeit ge­
legen ist. Er ~ucht darin ein wesentliches :Moment znr Unterscheidung· ron 
den emotiv bedingten hysterischen Anftillen, welche dem Schreck sofort nach­
folgen. Nach unseren Erfahrungen ist diese Unterscheidung nicht. zutreffend. 
inclem uns eine ganze l{eibe von Fttllen mit vhronischer ~Jpilepsie bekannt. 
ist, in welchen der erste wahre epileptische Anfall unmittelbar nach 
einem heftigen Schreck auftrat; z. B. bei einer 40jährigen erblich belasteten 
Insassin unserer Klinik , welche seit ihrem 15. Lebensjahr an Epilepsie 
erkrankt ist, trat der erste Anfail ein, als sie von einem grossen Metzgerhund 
angefallen wurde. Indess für andere Fälle trifft die Beobachtung von 
Gowers zu: man wird dann nicht nur eine einmalige vorüber~ehende. 

I l._ '- ; 

wahrscheinlich durcb die ''asomotorischen Folgeersrheinungen der Angst 
verursachte Einwirkung auf das Gehirn annehmen müssen. Vielmehr tt·itt 
dann der langsam wirkende "erschöpfende" Einl1uss mächtiger Gemiit.hs­
bewE'gungen in Kraft, welcher bei prädispomrten Indi,•iduen den let~ten 

.A.nstoss zur Entwickelung der verschiedenartig:sten functionellen Nerven-
~ ~ 

und Geisteskrankheiten gibt. Warum aber im Einzelfalle gerade die Epi-
lel)Sie aus dieser Nachwirkung des Schreckens entsteht, bl~ibt unverständlich; 
es sei denn, dass zwischen der Gemüthsbeweguno· und dem ersten Anfall 

~ b 

noch eine andere direct auslösende Schädlichkeit wirksam geworden ist. 
In der Erinnerung der Kranken und ihrer Angehörigen haftet nur das 
mächtigere und sinnenfälligere Ereigniss und wird deshalb als alleinige 
Ursache der Erkrankung angegeben. Nach Ge o r g e t ist wä.brend der 
menstruellen Periode ~er Frauen der Schreck besonders gefii.hrlich. Es 
trifft dit:s mit der Erfahrung zusammen, dass die Epilepsie beim weiblichen 
Gesehlecht im Beginn des Leidens recht häufig zur Zeit der Menstruation 
auftritt. 

U_nter den psychischen Schädlichkeiten wurde auch die psychische 
l~fcct10n clnrch den Anblick epileptischer Krämpfe bei anderen Personen 
nelfa.cb betont. 'l'hatsäcblich wird jeder Praktiker aus seiner eigenen Er­
fa.hnmg die _Ricbtig·~eit solcher Beobachtungen besUi.tigen können. Doch 
Wird man hier ':emg~r von einer imitatorischen, autosugg-estiven Beein­
flussung als von emer emfachen Schreckwirkung sprechen dürfen. Sehliesslich 
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ist zu erwähnen, dass verschiedene Autoren Beispiele beibringen, in weiehen 
anfänglieh und längere Zeit hindurch Epilepsie simulirt worden war und 
dann im Laufe der Zeit das Leiden sich thatsäcblich entwickelt hat. 

Unter den somatischen Schäcllichkeiten, welche den erstP.n Anfall 
auslösen, ist besonders wiederum das 'rrauma hervorzuheben. Wir haben 
früherhin auf die doppelte Bedeutung dieses ätiologischen Factors auf­
merksam gemacht und auch hervorgE.'hoben, dass neben der traumatischen 
Erschütterung die psychische emotive Shockwirkung als auslösendes Moment 
zu betrachten ist. Ihnen reihen sich die Infectionen und Intoxicationen 
an, welche, wie wir früher schon gesehen haben, in ihrer Wirkungflweise 
bei der raschen zeitlichen Folge der Krankheitszeichen eine scharfe 'rrennung 
der Vorbereitenelen und auslösenden ätiologischen .MomeHte nicht zulassen. 
Unter den Vergiftungen sind diejenigen mit Kohlenoxydgas (0. Berger, 
Moreau) sowie die "Epilepsie" beim Ergotismus besonders zu erwähnen. 
'l'uczek allein hat 29 hierhergehörige Fälle mitgetheilt; aus der Schilderung 
der Anfülle wird man aber den Schluss ziehen müssen, dass es sich nicht 
um wahre Epile1~sie, sondern um Vergiftungskrämpfe ähnlich denjenigen 
durch Pikrotoxin und Strychnin gehandelt hat. Zu den toxisch bedingten 
Fällen werden auch diejenigen zu rechnen sein, wo epileptiforme Con­
vulsionen nnd ausgeprägte Anfälle sich im Verlaufe des Morbus Basedowii 
(vgl. die fünf Beobachtungen von Ballet) entwickelt haben. Unter den ln­
fectionskrankheiten besitzen auch hier Scharlach, Keuchhusten und Masern 
die grösste praktische Bedeutung. Docb auch nach den Blattern (Ge or ge t), 
Cholera (Delasiauve) sowie im Gefolge der Influenza (Erlenmeyer) 
ist die Entwickelung der Epilepsie beobachtet worden. Auch die l\Ialaria­
infection wird seit alters sowohl unter den vorbereitenden als auch unter 
den auslösenden Ursachen von vielen Beobachtern (neuerdings von Dumas 
und Mi I es) in erster Linie genannt. 

Ebenso spielen die In tes ti nal erkrank un gen, ganz abgesehen von den 
früher erwähnten Fällen von Reflexepilepsie, eine wesentliche Rolle unter den 
auslösenden Ursachen. Berger citirt zwei Fälle, in welchen sieh die ersten 
Anfälle in directem .Anschluss an em gastrisches Fieber entwickelt haben . 
.Analno·e Beobachtnno·en bat Marotte mitgetheilt. Dass katarrhalische 

0 0 . 

Affectionen besonders des Intestinaltractus im Kindesalter sowohl hinsichtlich 
der Eklampsie als auch der Epilepsie sehr bedeutsam sind, ist unbestreitbar. 
Auch copiöse Mahlzeiten mit oder ohne gleichzeitigen Abusus spirituosorum 
haben gar nir.ht selten den Ausbruch des ersten Anfalls zur Folge. Unter 
den Vorgängen innerhalb der Genitalsphäre wurde vielfach den geschlecht­
lichen Ausschweifungen, vor Allem der .Masturbation, ein direct auslösender 
Einfluss zuo-esrbrieben. Wenn auch zuzugeben ist, dass diese Excesse bei 
schwächlicher Constitution und insbesondere bei hereditär disponirten In­
dividuen sichPrlich einen verderblichen Einfluss ausüben und so die Ent-
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wickelung- der Epilepsie brgünstigen können, so n~uss doch ~1ie üherlriebene 
Wertbscl~titzung dieser ätiologi8chen Factoren smtens ~ler ·~lteren Antoren 

1 Zutreffend bezeichnet werden. Erwähnenswertb 1st (l!e Beobachtung: 
a s un Ph' · 1 · von Altbaus, dass ßhsturbanLen mit congenitaler ImosJs eJChter an 
Epilepsie erkranken. Es muss zugege_ben . werden, dass bei he~·editär 
belasteten oder durch andere ScMdllChkeiten schon nervenzerrutteten 
Mäunern der Coitus als unmittelbare Ursache des ersten Anfalls gar nicht 
zu se.lteu erscheint. Uns sind zwei völlig eindeutig-e Beobachtungen dieser 
Art bekannt. N oth nagel erwti.hnt, dass auch bei weiblichen Individuen 
der erste Coitus einen Anfall hervorrief, der sich dann spiüerhin jedesmal 
bei gleichem Anlass wiederholte. Viel hänfiger freilich wirkt der Coitus 
als anfallerregendes ·Moment bei Individuen, welche schon vorher epi­
leptisch gewesen sind. Bei dieser Gelegenheit möchten wir der .Ansicht 
entgegentreten, wel(~he besonders Tissot, Herpin und Hadcliffe ver­
treten haben, dass gesehlechtliche .Abstinenz die Entwickelung der Epi­
lepsie hervorrufe. Die Erkrankungen des Urogenitalsystems werden auch 
in der Neuzeit noch hi1.nfig als Ursache der Erkrankung, respective des 
ersten Anfalls erwähnt. Sowohl Verletzungen der Urethra (Erlen m e y er) 
als auch Blasen- und Nierensteine (Duncan), als auch Hodenerkranknngen 
werden als Ausgangspunkt wahrer epileptischer Krämpfe erwiihnt. Dass 
auch die Erkrankungen der weiblichen Genitalorgane für die Entwickelnng 
der genuinen Epilepsie vielfach beschuldigt wurden, ist bei der grossen 
Häufigkeit der Frauenleiden nicht verwunderlich; wir haben schon oben 
bei der Reflexepilepsie darauf hingewiesen, dass die Aufstellung bestimmter 
ätio.logischer Beziehungen zwischen der Neurose und dem Genitalleiden 
im einzelnen Falle von gynäkologischer Seite auf unrichtigen klinischen 
B~obachtungen beruht. Am weitesten ist nach dieser Richtung .Madden 
gegangen, ·welcher behauptet, dass er sich kaum eines Falles irgend einer 
Form von weiblieber Epilepsie erinnern könnte, bei welchem nicht ein 
Zusammenbang mit irgend einer Störung der sexuellen Function bestanden 
hätte. Auch der durch Fere citirte Fall von 'l1erri1lon beweist nur, · dass 
bei schon bestehender Epilepsie die sexuellen Vorgänge und insbesondere 
das Fortpflanzungsgeschäft einen wesentlichen Einfluss auf den Verlauf 
des Leidens besitzen. 

Dass äussere sensible und sensorische Reize den ersten Anfall 
wahrer genuiner Epilepsie auslösen können, ist eine vielfach bestätigte 
Tl~atsache, Wir erinnern nur an den bekannten Fall von R. Re y n o 1 d s, 
be1 welchem der erste epileptische Anfall auf Kitzeln der Fusssohlen 
erfolgte. Unter den sensorischen Reizen stehen auch hier die Augen­
und Ohrenerkrankungen---obenan, welche bei schon bestPhencler Prä­
disposition den Ausbruch des Leidens bedingen; dieses unterscheidet sich 
durch den Charakter der Anfälle und durch den chronischen Verlauf von 
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den früher citirten Fällen von Rcfiexepilepsie. Besonders die englischen 
Autoren ~aben auf dieses ätiologische Moment hingewiesen (l\L H. Jacksl)n, 
.Mac Brrde und A. James). Man wird Ormerod zustimmen. dass sehr 
häufig das Zusammentreffen von Ohrenerkrankungen nur auf ei 1~en o-emein­
samen ätiologischen Factor hinweist, nämlich auf überstandene Inf~ctions­
krankheiten, wie Scarlat.ina oder Syphilis. Bei dieser Gcleo-enbeit möchten 
wir die Anschauungen von F ere zurückweisen, welcher gctre~ seiner Tendenz 
den Epilepsiebegriff zu verallgemeinern, auch den .Meniere'schen Schwindei 
zur auriculären Epilepsie rechnet. Jeder, der Gelegenheit gehabt hat, wahre 
Meniere'schc Scbwindelattaquen zu sehen, wird uns zugeben, dass diese 
Anfälle sowohl hinsichtlich der Componente der Bewusstlosigkeit, als auch 
der besonderen Art der Schwindelempfindungen mit der Epilepsie gar 
nichts zu thun haben. Man braucht sich übrigens nur die , classische 
Schilderung zu vergegenwärtigen, welche Charcot von diesen Attaquen 
gegeben hat, um das Irrige der Aufütssu11g von Fere sofort zu erkennen. Dass 
aber auch länger dauernde oder intensive Reizung des Sehneneu den ersten 
Anfall auslösen kann, beweisen die Fälle \1 0n Maisonneuve, Gowers und 
vielleicht auch der Fall von J\Ier c kl in; in dem letzteren versuchte ein hereditär 
belasteter 13jähriger Schüler sich durch Anstarren gläuzender Gegenstände in 
einen hypnotischen Zustand zu versetzen. Auch heftige Refiexactionen wie 
Niesen oder forcirtc Ausclrucksbewegungen, wie z. B. Lachen, können bei prä­
disponirten Individuen den ersten Anfall henorruten. Hier wirken sicherlieb 
die mit dieser motorischen Rcaction verbundenen plötzlichen Schwankungen 
der cerebralen Blutfüllung als auslösendes .Moment. In einem unserer 
Fälle bekam ein I !)jähriges Mädchen seit dem erstmaligen Eintreten 
der Menses jedesmal einen Anfa.ll von Bewusstlosigkeit, wenn sie zu heftig 
lachte. Der Bruder der Paticntiu ist epileptisch. Die Erkrankungen fast 
aller Körperot·gane sind gelegentlich in Beziehung zur genuinen Epilepsie 
gesetzt worden, vor Allem die Herzkrankheiten (Lemoine). Doch handelt 
es sich hierbei nach unseren eigenen Erfahrungen kaum um einen bestimmten 
gesetzmässigen Cnusalne:xus zwischen beiden Erkrankungen, sondern mehr 
um ein zufalliges Zusammentreflen. Der Vollständigkeit halber erwähnen wir 
endlich die Erfahrung von Gowers, welcher die Insolation als ein nicht 
unwesentliches ätiologisches Moment vorzeichnet. Er berichtet von 27 Fällen, 
bei welchen diese Entstehungsursache angenommen werden darf. 

Indem wir hiermit die Aufzählung der auslösenden Ursachen be­
schliessen, heben wir ausdrücklich hervor, dass man einer grossen Zahl 
von Fällen begegnet, in welchen trotz eingehenden Krankenexamens ein 
bestimmtes cansales Moment für den Ausbruch des Leidens nicht auf­
o·efunclen werden kann. Es genügen eben bei disponirten Individuen recht 
häufig srhon die llhysiologischen .A.nstösse, welche dem Gehirn von allen 
Seiten zufiiessen, um maximale pathologische Spannungen zur erstmaligen 
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Entladung zu bringen. Beachtens:verth ist. in ~ieser Beziehung die Arbeit 
. L'ebe welcher an dem Matenal der Eprleptrkeranstalt Bethel gefunden von 1 , . 
hat, dass in einem Drittel von 1000 Fällen überhaupt keme Ursache für 
den Ausbruch des Leidens auffindbar gewesen war. 

Die Zahl der Gelegenheitsursachen, welche bei schon besteheuder 
epileptischer Veränderung den Ausbn~ch el:neute:· .A..nfälle bewirken k~nnen, 
ist unbegrenzt. Sie fallen grösstenthells rmt denJemgen zusammen, dre wir 
vorstehend als auslösende Ursachen des ersten Anfalls besprochen haben. 
Es überwiegen a.ber die Fälle, bei welchen von einem bestimmten Anstoss 
zur Entwickelung der späteren Insulte überhaupt nicht gesprochen werden 
kann. Es trifft dies besonders dann zu, wenn die Entwickelung der grossen 
.A.ttaqnen sich in ganz bestimmten, fast gesetzmässigen Zeiträumen wieder­
holt. Wir werden später bei der Schilderung des Verlaufs der Krankheit 
auf einzelne Fragen, z. B. auf den menstrualen Typus, auf die nächtliche 
Epilepsie, auf den Einfluss atmosphärischer Sch wankuugen zurückkommen. 
Hier mögen nur wenige Bemerkungen noch Platz finden. Auf psychischem 
Gebiete besitzen als Gelegenheitsursachen sicherlich die geistigen U e b er­
anstre ngungen eine grosse Bedeutung. Wie oft wird man die Erfahrung 
machen, dass die Epileptiker während der klinischen Behandlung od<?.r auch 
bei anderweitiger, ärztlicher Fürsorge monatelang von .Anfällen verschont 
bleiben, wenn nur die geistige Tllätigkeit genau regulirt wird! Am 
wichtigsten ist diese Frage bei der Behandlung der Epilepsie der Schul­
kinder. Es mag schon hier ausgesprochen werden, dass bei frischen Fällen 
die Entfernung aus der öffentlichen Schule und eine genaue Regelung 
des Privatunterrichts absolut geboten ist. Es muss dabei immer berück­
sichtigt werden, dass der Begriff der Ueberanstrengung ein relativer 
ist und dass bei diesen Kranken schon eine mittlere geistige Leistung zu 
pathologischer Uebermüclung, respective Erschöpfung führen kann. Ganz 
ähnlich liegen die Verhältnisse hinsichtlich der körperlichen U eber­
anstrengungen. Wie oft ruft ein forcirter Spaziergang oder stürmische 
Laufspiele bei Kindern einen neuen Anfall henror! Man wird deshalb auch 
nach dieser Richtung hin bestimmte Vorschriften ertheilcn: langsames 
Gehen auf möglichst ebenen oder nur allmiihlich ansteigenden Wegen. 
keine plötzlichen Drehungen, Vorsicht beim Bücken, Verbot, schwere Gegen­
stände vom Boden aufzuheben u. s. w. Unter den Gelegenheitsursachen, 
die einer Controle oder einer Gegenwirkung nicht zugänglich sind, ge­
hören die 'rräume, welche gar nicht selten als Ausbruch eines Anfalls 
von Kranken angegeben werden. Es ist aber unmöo·lich in diesem Falle 

b ' 
gerrauer festzustellen, ob der 'rraum wirklich den Anfall herbeiführt oder 
nicht, was mindestens ebenso wahrscheinlich ist, als sensorische Aura oder 
als hall?cinatori~che Erregung während des Anfalls sich eingestellt hat. 
Das Glmche gilt von jenen Angaben, dass die Autosuggestion und die damit 
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verknüpfte ~flecterregung, nämlich die plötzlich auftauchende Furcht­
vorstell~mg m_nes zu erwartenden .. Anfalls, denselben hervorgerufen habe. Denn 
auch hter _wml man sehr häufig nachweisen können, dass es sich um 
Auraerschcumngen handelt .. Wir können uns mit diesen Andeutuncren be­
g~~iigen; es ~~·ülJl:igt nm noch, cli_e Bemer_kung beizufügen, dass dieJenigen 
Falle auch fur d1e Behandlung dte günstigsten sind, bei denen immer die 
gleichen Gelegenhcitsursachen, die den ersten Anfall auscrelöst haben auch 
bei der Entwickelung der späteren Anfi:ille ausschlaggeb~nd gewesen' sind, 
z. B. Alkoholexcesse, der Geschlechtsact, Indigestion u. s. w. l\Ian wird 
aber dieser gleichartigen Erregung der Anfälle meist nur im Beginn des 
Leielens begegnen; bei längerem Bestehen wächf'.t die Neigung-zu Ent­
laclungcn und wird dann der Nachweis der einzelnen Gelegenheitsursachen 
immer schwieriger. 

Es entsteht nun die Frage, ob gewisse allgemein wirkende ursächliche 
Momente, wie Ci1rilisation, Nationalität, klimatische Verhitltnisse. 
das Gcseh Iech t, cle r Stand und Lebensverhältnisse sowie das' 
Lebcnsal ter bei der Entwickelung des Leidens von maassgebendem Einfluss 
sind. Uebcr all diese Fragen wird man nur mit Hilfe grösserer statistischer 
Untersuchungen zu einem bestimmten Urtheil gelangen können. Das bislang 
vorhandene. statistische Material genügt strengeren wissenschaftlieben An~ · 
forclerungen durchans nicht, da uns zm;ammenbiingende~ über .Jahrzehnte fort­
gesetzte statistische Erhebungen in keinem einzigen europäischen Cultnrstaat 
zur Verfügung stehen. Nicht einmal die Zahl der epileptischen· Kranken in 
den einzelnen L[indern ist mit genügender Sicherheit festgestellt. Von 
älteren und neneren statistischen Angaben beanspruchen die folgenden 
ein allgemeineres Interesse: Nach Rayer wurden im Zeitraum von drei Jahren 
(1819-1822) von 7507 militärdienstpflichtigen jungen :Mitnnern 28 wegen 
Epilepsie zurückgewiesen. Herpin berechnet 6 auflOOO Indil'icluen, indem er 
ein Viertel für die vot· dem 20. Lebensjahr Gestorbenen und ein Drittel für die 
nach dem 20. Lebensjahr epileptisch Gewordenen zur vorgenannten Ziifer 
hinzuaddirt. Die Zusammenstellungen von Sieveking ergaben dagegen 
nur ein Verhn.ltniss von 1 : 1000. Die genauesten Angaben finden sich 
bei Morselli. Er fand in Italien (unter Ausschluss der Eklampsie in den 
ersten beiden Lebensjahren) auf 5000 Einwo~ner 6 Epileptische, also für 
o·anz Italien 28-30.000 Kranke! Auf 10.000 italienische ~IiliUi.rpßicbtige 
0 

kamen 1 t ·53 Befreiungen vom MilitärdieusLe wegen Epilepsie. Die Zahl aller 
ToclesHtlle an Epilepsie betrug in Italien 2·76°/0 aller Todesfltlle oder 0·76% 
auf 10.000 Einwohner. Morse ll i betont cla.s Schwanken der Hii.nfi.gkeitsziftcr 
nach den Provinzen. So .findet sich in Piemont und Ligurien, wo der Ab­
sinth- und Schnapsmissbrauch vorherrscht, eine beträchtlich grössere Anzahl 
von Epileptikern. :Mi lj an i ts c h fand im Fürstenthum .iHoutenegro (welche~ 
1877 236.000 Einwohner hatte' 405 Epileptiker, also 0·170fo, und zwar 
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207 Männer und 198 FraueiL In Deutschland ~at ~n einzelnen Ländern, 
respective Provinzen eine genauere z:thlung: der epllepbschen schu~pflichtigen 
.Kinder stattgeJunden. In der R.hempronnz und vVestphalen find0n sich 
(Pelman) auf 10.000 Einwohner 2·05, in Sa.chsen-vVeimar (Pfeiffer) 
4·50 Kranke. Mecklenburg hat auf 530.000 Emwohner 639 fallsüchtige 
Kinder, also auf 10.000 Einwohner 12·05 epileptische (nicht hloss schul­
pfiichtig·e) Kinder! 

Den Berichten des Kaiserlichen Gesundheitsamtes entnehmen wir 
folgende Notizen: Während der Jahre 1889, 1890 und 1891 wurden in 
(\en Heilanstalten des Deutschen Reichs an Epilepsie behandelt 9382 mü,nn­
liche und 4958 weibliche, zusammen 14.340 Personen gegen 10.381 im 
vorigen Berichtszeitraum. Der Zugang-, welcher im Jahre 1888 gegen früher 
abgenommen hatte, zeigte in den Berichtsjahren r.ine stetige Steigerung 
(1887-1891: 3565-3451-3813-3916-4404). Von je 1000 in Abgang 
gekommenen Kranken litten an Epilepsie im Reiche rund 5, in Preussen 
6 Personen; verhältnissmässig hoch war ihre Anzahl in Berlin, Sehwarzburg­
Rudolstadt (je 9), Brandenburg, W estphalen, Hohenzollern und Sachsen­
Altenburg (je 8), im Vergleich niedrig in den Süddeutschen Staaten 
(Bayern 2, Württemberg, Baden und Hessen je 3), ferner in Oldenbnrg 
und Mecklenburg-Strelitz (je 2). In den meisten preussischen Prorinzen 
ausser den genannten bewegte sich die betreifende Verhältnisszahl zwischen 
4 und 5, in Ost- und \Vestpreussen, Schlesien, Pommern und Posen 
zwischen 5 und 7, für Hamburg betrug sie rund 6. 'l'odesnille bei epi­
leptischen Kranken finden sich 555 verzeichnet = 3 ·9 Ofo der V erp liegten. 

Die folgende Statistik v~rdanken wir der Medicinalabtheilung des 
Königlich Preussischen Kricgsministeriums. (Siehe nebenstehende 'fabelle.) 

Aus dieser statistischen Erhebung geht eine unverhältnissmässig 
starke Zunahme an jugendlichen männlichen Epileptikern in den letzten 
Jahren hervor. Wir würden es für voreilig halten, hieraus den Schluss 
~u ziehen, dass die Epilepsie im rapiden Zunehmen begriffen ist. Vielmehr 
rst zu berücksichtigen, dass mit Ausnahme des Sommerhalbjahres 1896 die 
~rocentzahlen (vgl. Spalte 5) der mit Epilepsie behafteten Ausgemusterten 
m den letzten fünf Jahren annähernd gleich geblieben sind. Noch gleich­
~~ssig-er gestalten sich die. Procentzahlen in Spalte 3 während eines 
~e1traums von sieben Jahren. Der auffälligen Zunahme im Sommerhalb­
Ja~u 1896 steht eine ebenso beträchtliche Abnahme der in Spalte 7 ver­
zeJChn~ten fl·~annschaften gegeni\ber, bei welchen die Epilepsie wä.hrencl 
der D1enstze1t erkannt wurde. Es lässt sich aus der 'fabelle höchstens 
der Schluss ziehen, dass bei der Ausmusteruno- in immer stf'io·endem 
M~aasse dem. Vorhandensein einer epileptischen Erkrankun,Q: nach~espürt 
\~Ird .und. Wir deshalb gegenwärtig aus diesen militärische-n Erhebungen 
em zremhch getreues Bild der männlichen jugendlichen Epileptiker er-
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Zusammenstellung 

der wirklich_ yo~gcstellten i\lilitiirpflichtigen, der Ausgemusterten und Ausgehobenen. 
ferner derJ enq~en .Mannschaften, welche bei der Aushebun E -1 · ' 
für dauern d u n tau g Ii c h zu j e dem Militärdien s t erklärt \f u gd wegen . pA1 epsb1 e 

. r en, sow1e nga e 
des Zuganges m der Armee an Epilepsie. 

Königlich Prcussische Armee (Gardecorps, I.-XL und XIV.-XVII. Armeecorps). 

I 
Zahl der I I Zugang an I 
Ausge- /Epilepsie inl 

Znhl der must e l"tcn I der Armee 

I 
wirklich Dnvon 

Von 1000 (wegen Von 1000 cinscbliess-

litten an 
Vorge- körper licher Ausge- Zahl der lieh des 

Jahr vorge-
stellten oder XII. (König- i B 

stellten Epi- geistiger musterten Ausge- lieh Siich•i-' emer· 

Militär- lepaie 
litten an Gebrechen litten an hobenen sehen) und kungen 
Epilepsie dll.uernd Epilepsie XIII . 

pllichtigen Untll.ug- (Königlich 
liebe \ Württem-

(W. 0. § SS) I bergiscben) 
Armeccorps . 

Spa.lte 1 I 2 s 4. I 5 ! 6 7 [-s-
1889/90 I I 

bzw. 344.9313 712 

I 
2·06 23.515 30•27 121.073 330 I 

Hl89 I 
1890{91 

I 1-llzw. 344.330 736 2·14, 23.133 31"76 140.236 354 
1890 

--- ~--

1891/92 I_ bzw. 335.583 790 2·3[) 20.162 39-18 132.118 393 
1891 

---
1892/93 I 

llzw. 349.977 876 2•50 2::!.161 39·53 130.102 407 I Hi92 
1--

1893{94 I 

I 
llzw. 374.542 876 2·34 22.507 38•92 180.334 420 I 1893 

I 
---

1894;95 I 
I 

bzw. 378.667 965 2•55 24.823 38•87 180.694 47!:1 j_ 18\:14 
---

189of9G 
bzw. 381.093 ' 1108 2·91 
18~5 

28.014 39•55 173.171 444 I 
Sommer· 
hal b ja.br 

1896 376.513 1045 2•77 
bzw. 

29.102 35•91 170.354 161 

18\:16 

halten. Ebensowenig wird man aus det Statistik des Kaiserlichen Ge­
sundheitsamts den Schluss auf eine Steigerung der Epilepsie inr All­
gemeinen in Deutschland ziehen dürfen. Vielmehr werden wir, da eine 
Auszählung aller Epileptiker (gelegentlich der Volkszählungen) bislang 
nicht stattgefunden bat, nur folgern dürfen, dass im Laufe der letzten 
Jahre eine gesteigerte Fürsorge für die Epileptiker stat.tgefnnden hat. 
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Ucbl3r das Verhältniss der beiden Geschlechter bes~tzen wir eine 
.. Zahl ron statistischen Erhebungen, welche aber mcht zu einem grossere , · . 

übereinstimmenden Resultat geführt haben. Während MorseliJ (46% männ-
liche und 54% weibliche Epileptiker) und Gowers (43% männliche und 
57% weibliche) ein Ueberwiegen des weiblichen Geschlechts feststellten, 
haben Reynolds (unter 88 Fällen 49 lVIä.nner), Berger ·(unter 105 Be­
obachtuno·eu 59 Männer) und Eulenburg (unter 132 BHobacbtungen 
73 .Männ~r) das männliche Geschleeht stärker betheiligt gefunden. Unsere 
eigene .Statistik zeigt 61·87% Männer und 38"12% Frauen. Bei den 
relatir kleinen Zahlen und den geringen Differenzen wird man all diesen 
Erhebungen ein grösseres Gewicht nicht beimessen können, zumal gerade 
bei der Zählung der weiblichen Fälle die Abgrenzuug der Epilepsie von 
den rein hysterischen Krampfformen sicherlich in ganz verscbir.dener 
Weise durchgeführt worden ist. Ferner kommt in Betracht, dass, wie 
besonders Go wers hervorhebt, das Verhältniss des Geschlechts zum Alter 
der Kranken in den einzelnen Lebensperioden sich ganz verschieden ge­
staltet. Bricht die Epilepsie in der 1. Dekade aus, so überwiegt die Zahl 
der weiblichen Patienten diejenige der männlichen um 60fo, in der 2. De­
kade (von 10-20 Jahren) um 180Jo, in der 3. um 12%, dagegen über­
wiegt die Zahl der männlichen Epileptiker in der 4. Dekade (zwischen 
30 und 40 Jabren) die Zahl der Frauen um 16°f0 , in der 5. Dekade um 
36%, in der 6. um 400Jo, jenseits des 60. Lebensjahres werden in dieser 
Zusammenstellung von Gow ers nur noch Männer von der Krankheit er­
griffen. Wir fügen hier einige 'rabP-llen über das Alter, in welchem das 
Leiden zum Ausbruch gelangt ist, an. Hier ist von vornherein des Unter­
schieds zu gedenken, welchen die älteren und neuerr.n Statistiken hinsichtlich 
des Ausbruchs des Leidens im frühesten Kindesalter ergeben. Es hängt dies 
mit dem einseitigen und anamnestiscb schwer verwerthbaren Material der 
Krankenhäuser, welchen die Statistiken ent~1ommen sind, zusammen. 
Bouchet und Cazauvieilh zählten angeborene, d. b. von der Geburt 
an epileptische nur 9 unter 66 Fällen, während Löschner im Prager Rinder­
hospital in 10 Jahren durchschnittlich 242 Fälle, auf 7000 Kinder unter 
14Jahren ungefähr 24 Fälle zählte. Soltmann, dem wir vorstehende Daten 
entnehmen, bringt in seiner Bearbeitung der kindlichen Epilepsie die 
folgenden vier tabellarischen Zusammenstellungen aus der früheren Literatur: 

I. Bouchet und Cazauvieilh 
Alter zur Zeit des Ausbruchil 

Angeboren •.• 
1- 5 Jahre. 
5-10 " 

10-15 

Zahl der Befallenen 

9 
9 

11 
11 

40 



Alter zur Zeit des Ausbruchs der Erkrankung. 

Alter zur Zelt des Ausbruchs 

15-20 Jahre. 
20-25 ., 
25-30 11 

30-35 II 

35-40 11 

40-45 11 

45-50 " 
50-55 
55-60 II 

TI. Beau 
Alter zur Zeit des Ausbruchs 

Angeboren .. 
1- 6 Jahre. 
6-12 II 

12-16 
16-20 II 

20-30 
" 30-40 

40-50 " 
50-60 

61 II 

ill. Hasse 
Alter zur Zeit des Ausbruchs 

Angeboren . 
bis 1 Jahr 
2-10 Jahre 

10-20 " 
20-30 " 
30-40 " 
40- 50 11 

50-60 n 

60-70 " 

IV. Russel Reynolds 
Alter 

unter 5 Jahren 
von 6-10 " 

II 11-12 
" 13-15 

16-17 11 

II 18-20 I> 

II 21-70 

1\Uinner 

~ 21 
11 

~} 10 

11 

Weiber 

f> , '} ~ 20 

~} 11 

8 

Zahl der Befallenen 

40 
10 
5 
4 
1 
2 
1 
1 
1 
1 

66 

Zahl der Befalleneo 

17 
22 
43 
49 
17 
29 
12 
15 
5 
1 

210 

Zahl der Befallenen 

87 
25 

281 
364 
111 

69 
51 
13 
4 

995 

Summe 

1~l 
4f 41 

19 

1!} 21 

19 

175 
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dagegen lehren die neueren Zusammenstellungen 
a) von Berger 

Alter 

unter n Jallren 
von 6-10 

" 
" 

10-15 II 

" 
15-20 II 

" 
20-30 II 

" 
30-40 

" 
40-50 

" 
" 

50-60 II 

60-70 
über 70 Jahre 
ungenaue Angaben 

b) von 1'ereszkiewicz 
Alter 

von 1- 5 Jahren 
5-10 

II 10-15 n 

" 15-20 " 
nach dem 20. Jahre . 

c) von Gowers 
Ausbruch 

vor dem 1. Jahr . 
mit 1 

" 
2Jahren. 

" 
3 n 

" 
4 II 

., 5 
6 

" 7 
" 

" 
8 
9 II 

., 10 
" 11 
" 

II 12 
" 

" 
13 

" ,, 14 
" d) eigene 

Alter 

von 1- 5 Jahren 

" 6-10 
" 

" 
11-15 

" 
" 

16-20 
II 

" 
21-25 

" 
" 26-30 n 

" 
l.ll-40 

" 
" 

41-50 
" 

Fälle 

7i 
65 
36 
36 
27 
25 
31 
43 
34 
48 
54 
52 
71 
74 
82 

Miinner Weiber Summe 

11} 11} 22l ! 29 ~ 31 
14 
13f 60 
11 

6 
13 

1 
1 

9 

59 

8 

1 
5 

46 

Fälle 

54} 38 134 
42 
76 
11 

221 

Ausbruch 

14 
14 

1 
1 

1 
14 

105 

oder auf Procent berechnet 

24•43 
17·20~ 60·63 
19·ool 
34-·39 
4·98 

:r'äl\e 

mit 15 Jahren 84 
84 
67 
53 
44 
40 
31 

" 16 
n 17 

" 18 

" 19 

" 
20 
21 

" 
22-29 
30-39 
40-49 
50-59 

" 
62 

" 
64 

" 
70 

Fälle 

25'l 
22 
30f 102 
25. 
9 
6 

13 
2 

" 
II 

II 

" 
n 

II 

" 
" 
" 
" 

14-26 
3-15 
1-6 
1-3 

2 
2 
1 

oder anf Procent bereeboet 

18·94} 
16·66 
22·73 77•27 

18·94 
6·81 
4·55 
9·85 
1·52 
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dass ei.ne grosse. Zahl der Fäll~ (zum mindesten 12 1/
2
% nach Gowers) 

schon m den drei ersten LebensJahren begonnen hat. Gowers betont aus­
drücklich, dass er die Fälle einfacher Kindereklampsie von dieser Statistik 
au~geschlossen hat. In mehr als einem Viertel der Fälle (29%) hat die Krank­
heit vor dem 10. Jahr begonnen und in 75% aller Fälle vor dem 20. Jahr. 
Hinsichtlich des letzten Zahlenverhältnisses macht er auf die Ueberein­
stimmung mit der oben mitgetheilten Statistik von Hasse aufmerksam. 
Aber auch die vorstehende Zusammenstellung von 0. Borger und 
'rereszkiewicz führen zu gleichen Ergebnissen. Hinsichtlich der ge­
steigerten Disposition des weiblichen Geschlechtes in der 2. Dekade macht 
Borger darauf aufmerksam, dass im Alter von 15-20 Jahren dies am 
deutlichsten wird. Es wird hierdurch sehr wahrscheinlich. dass die Pubertäts­
entwickelung beim weiblichen Geschlecht verhängnissvoller wirkt als beim 
männlichen. Zu gleichen Resultaten gelangt auch Gowers, indem er ein 
Maximum der Erkrankungsziffer für das weibliche Geschlecht im 16. Lebens­
jahr vorfindet. Hier überwiegen die weiblichen Patienten die männlichen 
um ein Drittel. Ein anderes Maximum der Häufigkeit findet sich schon 
im 6.-7. Lebensjahr, doch ist hier ein Ansteigen der Zahl der Kinder 
männlichen Geschlechts unverkennbar. Die Statistik von Gowers wirft 
auch ein interessantes Streiflicht auf das Verhältniss der Heredität zum 
Geschlecht. Auf die Frage: "Bis zu welchem l\Iaasse beeinflusst eine 
hereditäre Tendenz das Alter, in welchem die Krankheit beginnt?" ant­
wortet er, dass der Einfluss der Erblichkeit sich bis in eine fort­
geschrittene Lebensperiode kundgibt, und dass, obgleich dieser Einfluss 
am mächtigsten in der Jugend (vor dem 20. Jahr) ist, er \'erhältniss­
mässig nur wenig geringer sich im fortgeschrittenen Lebensalter kund­
gibt. Denn bei 408 Fällen (unter 1113 Beobachtungen) konnte er Erb­
lichkeit mit Sicherheit nachweisen und fand er, dass bei diesen Fällen 
sich hinsichtlieb des Zeitpunktes der Entwickelung des Leidens kfün 
Unterschied von der allgemeinen Statistik ergab. Die früher allgemein ge­
läufige Annahme war, dass die erblich belasteten Fälle durchwegs vor dem 
20. Jahr einsetzten. Bemerkenswerth ist nur, dass das zweite Häufigkeits­
maximum bei den hereditär Belasteten vom 16. auf das 14. Lebens­
jahr vorrückt. Derjenige Fall mit hereditärer Belastung, welcher am 
spätesten an idiopathischer Epilepsie erkrankte, war· der eines Mannes 
im 71. Lebensjahr. Der Vater des Patienten hatte ebenfalls während zahl­
reicher Jahre an epileptischen Insulten gelitten. Gowers gibt folgende 
Zusammenstelhmg: 

Alter 

unter 20 Jahren 
von 20-39 Ja.hren 

40 Jahre und dariiber 

Bin svr n.nger, Epilepsie. 

Fälle 

844 
235 

34 

Heredität 

319 oder 37·80fo 
SO 43°/0 

9 " 26·50fo 
12 
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Statist.ik von Gowcrs und Ferc. 

Binsiebtlieh des Verhältnisses der Heredität zum Geschlecht der 

P t. ten entnehmen wir seinen Zusammenstellungen noch die folgenden 
a !GD d '] ]' b 

Ziffern: Während der ersten drei Lebensjahre stellt as :ve~) 1c e Geschlecht 
·ne bedeutend O'rössere Zahl hereditärer Fälle (wmbhch 41'"/0, männ­

~;ch 33%), in de~ drei folgenden Jahren wächst die_ Zahl der männlichen 
Hereditarier, im 3. Triennium ist die Zahl der hereditären Fälle überhaupt 
bei beiden Geschlechtern am geringsten. Die Zahl der miinnlichen Herecli­
tarier wächst nach dem Minimum (zwischen dem 9. und 11. Jahr) rasch 
an. Das Minimum für die männlichen Hereditarier allein liegt im 4. Tri­
ennium zwischen dem 9. und 11. Jahr und wächst dann rasch an, übersteigt. 
aber bis zum 20. Lebensjahr niemals die Zahl der weiblichen Hereditarier. 
Jenseits des 40. Lebensjahres findet er Heredität bei 6 Männern unter 
24 und bei 3 Frauen unter 7. Schliesslich erörtert Gowers noch die 
Frao·e bis zu welehem Punkte Alter und Geschlecht Einfluss auf die Art 

Ol 

der .A.nf.'ille besitzen, vor Allem auf das Auftreten "hysteroicler" Formen 
(mit coordinirten Krämpfen). Unter 1000 Fällen, in welchen er die .A.ttaquen 
genauer studirt hat, fand er 185 oder 18·50Jo mit coordinirten Krämpfen. 
In jedem Alter üb€'rwiegen die weiblichen Fälle dieser Art. Unter 10 Jahren 
findet er 15% männliche und 18% weibliche, von 10-20 Jahren 14% 
männliche und 260fo weibliche, von 20-30 Jahren 14% männliche und 
21 OJo weibliche, von 30-40 .Jahren 12% männliche und 24% weibliche, 
in späteren Lebensaltern (über 40 Jahre) findet er überhaupt nur noch 
einen einzigen, und zwar weiblichen Fall mit hysteroformen Attaquen. Er 
folgert deshalb, dass die Fälle mit "hysteroiclen" Symptomen fast aus­
schliesslich vor dem 40. Lebensjahre gelegen sind. 

Fere steht auf einem ganz ähnlichen Standpunkt. ..A.usser der er~ten 
Kindheit, dem Alter der Convulsionen, findet er ein Maximum zwischen 
13 und 18 Jahren fur den Ausbruch der idiopathischen Epilepsie. Auch 
er ist der Ansicht, dass die hereditären Merkmale bei der Spätepilepsie 
ebenfalls noch gefunden werden können (besonders bei .Alkoholisten). Er 
erwähnt die Beobachtung von Poilroux, wo bei einer· im 70. Lebens­
jahr epileptisch gewordenen Frau die Erblichkeit festgestellt wurde, ebenso 
die Beobachtungen von Del anef, welche ebenfalls die wichtige Rolle 
de~· H~re~ität in der Aetiologie der senilen Epilepsie bezeugen. Die Spät­
epilepsie Ist nach Fere vielleicht häufiger bei der Frau, und glaubt er, 
dass. die Menopause hierbei eine bedeutende Rolle spielt. Er beruft sich 
auf eme Beobachtung von Elliotson: Bei einer alten Frau hatten seit den 
ersten Wochen des Lebens epileptische Anfälle bestanden. währßllc1 der 
30 .Jahre, in ':eichen sie menstruirt hatte, schien die Epilepsie geheilt, sie 
setzte aber Wieder seit der :Menopause ein . .Andere Fälle von seniler Epi­
lepsie in Folge von Schreck beschreiben Maiso.nneuve und Eulenburg. 



Drittes Oapitel. 

Symptomatologie. 

Der Schilderung der Krankheitserscheinungen legen wir die Er­
fahrungen der patbophysiologischen und ätiologisch-klinischen Forschungen 
zu Grunde. Wir werden so in den Stand gesetzt, trotz der fast er­
drückenden :Mannigfaltigkeit der epileptischen Krankhcitsäusserungen nicht 
nur ein abgerundetes, möglichst erschöpfendes Gesammtbild der Krankheit 
zu zeichnen, sondern auch den einzelnen Krankheitserscheinungen innerhalb 
des weiten Rahmens der epileptischen Insulte den ihnen gebührenden Platz 
anzuweisen. 

Zum Ausgangspunkte der Krankheitsschilderung dient von altersher 
der epileptische Anfall, weil er der Krankheit ihr charakteristisches Gepräge 
verleiht. Mau hat schon frühzeitig erkannt, dass die epileptischen Anfälle 
bei verschiedenen mit dem Leielen behafteten Kranken, ebenso wie bei ein 
und derselben Person, falls diese wiederholt von den Insulten befallen 
wird, eine ganz ungleichartige Gestalt annehmen. Es sind auch von jeher 
Versuche angestellt worden, unter Berücksichtigung der Intensität, der zeit­
lichen Aufeinanderfolge und der besonders hervorstechenden .Merkmale epi­
leptischer Insulte die verschiedeneu Formen der Krankheit behufs Classi­
ficirung gerrau von einander zu sondern. 

Viele Autoren, unt~r denen wir vor Allem J. P. Franck, Tissot, 
Ge o r g e t und D e las i a u Y e nennen, suchten diesen verschiedenen 
Gesichtspunkten gleichzeitig gerecht zu werden und gelangten so zur 
Aufstellung einer grösseren Zahl von Haupt- und Uuterabtheilungen, die 
oft nur durch Hervorhebung eines einzelnen Krankheitssymptoms ihre 
besondere Benennung rechtfert.igten. Da die Autoren hinsichtlich der 
Werthschätzung der einzelnen Krankheitssymptome ganz verschiedeuer 
:Meinung waren, so ist es einleuchtend, dass eine Vielheit ron Krankheits­
formen geschaffen wurde, durch welche der Begriff der Epilepsie sich 
immer mehr zersplitterte. Es ist so leicht verständlich, dass sich eine weit­
gehende Reaction gegen diese Classificirungssucht einstellte und neuerc 
.Autoren, wie z. B. Hasse, bei der unendlichen :Mannigfaltigkeit der Krank­
heitsbilder sich darauf beschränkten, clie eigentlichen Paroxysmen, die voll-

12* 
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ständig·en .Anfiille (haut mal) von den leichteren Fällen des "epileptischen 
Schwi~dels" (petit mal) zu trenneiL Dabei wird von den neueren Autoren 
immer daran festgehalten, dass in der :Mitte zwischen diesen beiden 
Hauptabtheilungen "unvollkommene" Paroxysmen stehen, welche sich durch 
eine besondere Beschaffenheit des Krampfbildes unterscheiden. R. Reynolds 
empfand das Ungenügende dieser summarischen Eintheilung. Er betont mit 
Recht, dass eine genauere Unterscheidung der epileptischen Anfltlle schon 
aus dem Grunde nothwendig ist, um sie beschreiben zu können. Indem 
er von den cardinalen Symptomen des vollentwickelten Anfalls: "Verlust 
des Bewusstseins, tonischer Krampf, behinderte Respiration, klonischer 
Krampf, röchelndes Athmen und Coma", ausgeht, betont er, dass es nur 
möglich sein wird, typische Formen des Anfalls zu beschreiben, völlig un­
möglich aber, sie von einander durch deutlich markirte Unterscheidungslinien 
zu trennen. ".An dem einen Extreme finden wir AnHi.lle, die. in deutlich 
ausgesprochener Störung der geistigen Functionen allein bestehen, an dem 
auelern Paroxysmen ohne merklichen Verlust des Bewusstseins und zwischen 
diesen beiden eine Oombination - in verschiedenen IntensitiitsgTaden -
aUgemeiner spasmodischer Contractionen mit Trübung des Geisteszustandes." 
Es sind damit die Grundlinien einer rationellen Eintheilung gegeben. 
Reynolcls unterscheidet vier Gruppen: 

1. Verlust des Bewusstseins; 
2. Yerlust des Bewusstseins mit localen tonischen Krampfbewegungen; 
3. Verlust des Bewusstseins mit allgemeiner tonischer und klonischer 

Oonvulsion; 
4. allgemeine oder partielle Oonvulsion ohne vollständigen Verlust 

des Bewusstseins. 
Für Notbuagel ist die Bestimmung einzelner Formen zum 'fheil eine 

willkürliche und nur im Interesse einer übersichtlicheren Darste]]ung· ge­
boten. Er unterscheidet: 

a) Epilepsien, bei denen die c]assischen Paroxysmen mit Ooma und 
a11gemeinen Oonvulsionen auftreten (Epilepsia gravior, haut mal); 

b) Epilepsien, bei denen nur paroxysmeller Bewusstseinsverlust auf­
tl'itt, das spastische Element, wenigstens für die willkürlichen :Muskeln, 
fehlt (Epilepsia. mitior, petit mal); 

c) Epilepsien, hei denen neben dem Bewusstseinsverlust unbedeutende, 
~uf einzelne Muskelgebiete beschränkte Zuckungen erscheinen, wodurch 
m der verschiedensten Weise der U ebergang zwischen den sub ct) und b) 
genannten Fällen vermittelt wird; 

d) Epilepsie mit unregelmä~sigen Formen der Anfälle namentlich 
bezüglich der spastisch-motorischen Erscheinuno·en · ' 

. e). epileptoide Zustände mit Einschluss der ~oo·~nannten "psychischen 
Eplleps1e ". b 
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. Gowers b~.schriinkt sich darauf, di~ gro1;~;~n von df~n kJ(~in~n Attaquen 
zu tt e1~nen und f.ugl dann als besondere Gruppen noeh die postherniplegische 
und clJe hystero1de Epilepsie hinzu. · 

Fere, dessen Standpunkt wir in der Einl~itung sehon g-ekennzeichnet 
habe.n, beschreib~ neben der partiellen Epilepsie die generali;irte. Er unter­
sch~H1et .ferner clie grossen convulsi1ischen Anfälle der generalisirten Epi­
lepsie, ehe unvollstiindigen Anf!i.lle der vulgären Epilepsie, die abnormen 
Paroxysmen und endlich Paroxysmen mit isolirten Symptomen (sensorielle. 
viscerale und psychische Paroxysmen). · 

In der folgenden Eintheilung gehen wir in einem gewissen Sinne 
auf R. Heynolcls zurück, indem auch wir die genuine Epilepsie zur Grund­
lage nehmen und deren Cardinalsymptome, Bewusstseinsstörung und moto­
rischen Krampf, als hauptsächlichste U nterscheidungsmerkrnale aufstellen. 
Freilieb versuchen wir bei der Analyse der Krankheitserscheinungen die 
rein descri pti ve Methodik zu erweitern, indem wir die Ergebnisse der 
experimentellen Forschung und die neueren pathophysiologischen An­
schauungen zu einer strengeren Gliederung der inhibitorischen und Er­
regungsentladungen verwerthen. 

Es sind nämlich zu unterscheiden: 
1. Der vollentwickelte Anfall (Epilepsia gravior, haut mal). 
a) Der sogenannte typische, classische Anfall. Er besteht 

aus plötzlich einsetzender Bewusstlosigkeit, initialem, allgemeinem, tonischem 
KramJJf und nachfolgendem unterbrochenem (klonischem) Krampt: 

b) Der vollentwickelte atypische Anfall. Er setzt sich eben­
falls zusammen aus Bewusstlosigkeit, tonischem und unterbrochenem Krampf, 
doch ist die zeitliche Aufeinanderfolge dieser einzelnen Componenten in 
den einzelnen Anfitllen verschieden gestaltet und der Krampf nicht immer 
generalisirt. 

2. Rudimentäre epileptische Anfälle. Sie setzen sich zusammen 
aus Bewusstlosigkeit und einer der beiden Krampfarten. Es findet sich 
also hier bald ausschliesslich tonischer, bald ausschliesslich unterbrochener 
Krampf. In diese Gruppe gehören auch diejenigen Paroxysmen, welche aus 
Bewusstseinsstörung und bestimmten locornotorischen Acten zusammen­
gesetzt sind (Epilepsin. procursiva u. s. w.). 

· 3. Abortive Anfälle (Epilepsia mitior, petit mal). Bei ihnen 
findet sich entweder a) eine kurzdauernde Bewusstseinsstörung oder b) eine 
motorische Entladung, welche ebenfalls kurze Zeit dauert und auf um­
schriebene Muskelgebiete beschränkt ist. Diese Scheidung ist, wie wir 
später sehen werden, aus didaktischen Gründen nöthig; doch muss schon 
hier bemerkt werden, dass auch die sub a) genannten abortiven Anfälle 
meist von vereinzPlten und blitzartig ablaufenden spasmodischen Er­
scheinungen begleitet sind. 
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Als besondere Abart reihen sich hier die epileptoiden Zustände an, 
welche paroxystische Krankheitsäussernngen auf dem Gebiete der vaso­
motorischen, se('.retorischen und tropho-neurotischen Vorgänge mufassen. 

4. Die psychisch-epileptischen Aequivalente (Epilepsia larvata, 
transformirte Epilepsie, psychische Epilr,psie). Sie umfassen diejenigen acut 
einsetzenden und rasch verlaufenden Attaquen psychischer Störungen, 
welche durch ganz eigenartige Bewusstseinsstörungen charakterisirt sind 
und an Stelle der vorerwähnten verschiedenartigen epileptischen Krankheits­
äusserungen auftreten können. 

I. Epilepsia gravior. 

Die ältere Literatur hat sich vornehmlich mit der Darstellung und 
Schilderung der vollentwickelten, schweren Epilepsie beschäftigt. Aus den 
fast zah11osen Beschreibungen, welche diese Anf:'ille seit Entwickelung 
der wissenschaftlichen Heilkunde erfahren haben, lässt sieb ein bestimmtes, 
sowohl hinsichtlich der Gruppirung der Symptome als auch des Verlaufes 
völlig abgerundetes Bild herausschälen, welchem die Bezeichnung des 
typischen oder classiscben Anfalls zuerkannt werden darf. Neben diesen 
t,ypischen Anfallen aber umfasst die Epilepsia gravior noch zahlreiche andere, 
den vollentwickelten Anfällen zuzurechnende Krankheitsbilder, welche 
man unter der Bezeichnung atypische Anfälle zusammenfassen kann. 

Vollentwickelte ty})ische .A.nfiille. 

Der classische typische Anfall setzt sich, rein symptomatologisch 
betrachtet, a) aus dem Prodromal-, 

b) dem convulsivischen und 
c) dem soporösen Nachstadium 

zusammen. Diese Eintheilung genügt aber dem Bedürfnisse einer strengeren 
.Analyse der Krankheitserscheinungen keinesweo·s. Vor Allem befriedigt. 
sie nicht das Bedürfniss nach einer V erwerthun~ der neueren Errungen­
schaften der experimentell-klinischen Forschung der Epilepsie. 
. . W!r ~erden späterhin im Capitel der rrherapie die Frage erörtern, 
mw1ewe1t wir heute schoJ?. im Stande sind, im Einzelfalle aus bestimmten 
Symptombildern bestimmte Rückschlüsse einerseits auf den Urspruno·sort 
des epileptischen Insults und anderseits auf den Entstehuno·sort cle/' ein-
zelnen Componenten des Anfalls zu ziehen. b 

Indem wir im Folgenden den Versuch unternehmen, unter Wahrung 
de: ~orerwähnten Dreitheilung der Antallsaymptome die einzelnen Krank­
heitsausserungen nach bestimmten physiopathologischen Grundsätzen zu 
ordnen~ gl~uben wir nicht nur die klinisch-symptomatologische Darstellung 
der epileptischen Insulte zu fördern, sonelern auch der LösunO' der oben 
berührten Frage die Wege zu ebnen. b 
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Prodromalstadium. 

Betrachten wir zuerst die Vorboten des Anfalls. 
Dieselben werden in entferntere und unmittelbare eino·etheilt und 

vielfach gemeinschaftlich als Aurasymptome bezeichnet. In der neueren 
Zeit ist man übereingekommen, die Bezeichnung "Aura" ausschliesslich 
auf die unmittelbaren Vorboten zu beschränken. 

Die entfernteren Vorboten werden übereinstimmend von den älteren 
Autoren als seltenere Vorkommnisse aufgefasst (sie erscheinen nach G eor er e t 

0 

nm in 4-5%, nach Beau in 17% aller Fälle). Da dieselben sehr 
flüchtiger und unbestimmter Art und, wie Fere mit Recht bemerkt den 

' Kranken selbst bisweilen nicht wahrnehmbat· sind, so werden sie Yom Arzte 
häufig nicht berücksichtigt. 

Nach meiner Ueberzeugung ist nur die klinische Beobachtung durch 
sachverständig geschulte Aerzte und geübtes Pflegepersonal geeignet, uns 
in die relative Häufigkeit dieser Vorläufererscheinungen den richtigen Ein­
blick zu gewähren. Es werden dann diejenigen Fälle, bei welchen die 
epileptischen Insulte in ziemlich regelmässigen IntPrvallen "serienweise" 
auftreten, die eindeutigsten und zuverlässigsten Beobachtungen ermöglichen; 
wenigstens für die Gruppe der Serienanfälle darf man den Satz aufstellen, 
dass die entfernteren Vorboten niemals fehlen. Die Kranken dieser Gruppe 
zeigen meist schon mehrere Tage vor dem Herannahen ihrer Anfallsperiode 
eine Aenclerung ihres psychischen und nervösen Zustandes. Vor Allem 
fällt eine Aendenmg ihrer Stimmungslage auf; sie werden affectiv leicht 
erregbarer, der Grundton ihrer Stimmung besteht in einer erhöhten Reiz­
barkeit, geringfügige Anlässe versetzen sie in Zorn, :Misstrauen, erregen 
ihren Widerspruchsgeist, sie fühlen sich beleidigt, zurückgesetzt, gekränkt 
und lassen sich leicht zu gewaltthätigen Ausschreitungen hinreissen. Auch 
eine allgemein gedrückte Stimmung, ein erhöhtes Gefühl einer krankhaften, 
unheimlichen, unglücksdrohenden Belastung des Gemiiths erfüllt sie nicht 
selten und wird durch erhöhte Spannungsempfindungen (Druckgefühl über 
der Brust und im Kopfe) sowie durch ausgesprochene Angstgefühle noch 
gesteigert. Der Sclllaf wird unrullig und von schreckhaften •rraumbildern 
gestört, in welchen gelegentlich die Vorstellung des nahenden Anfalls eine 
grosse Rolle spielt. Bei anderen Kranken dagegen geht eine erhöhte Schlaf­
sucht bei Tage oder ein tiefer, bleierner Nachtschlaf dem Anfall voraus. 
Seltener findet man eine auffitllig heitere, euphorisch gehobene Stimmungs­
Iao·e in welcher die Pa,tienteu durch besondere Geschwätzigkeit und ruhelose 

:::>' 
Geschäftigkeit auffallen. 

Zn diesen psychischen V erändenmgen gesellt sich eine Reihe von 
pathologischen Empfindungen; je näher der Anfall rückt, desto intenshTer 
werden dieselben. Allgemeiner und umschriebener Kopfdruck, Eingenommen-
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· d lropfes SchwindelemrJfinduno·en sind die lüi.ufigsten Vorkommnisse sem es \. , o . . . 
und treten besonders dann hervor, wenn die Patien.ten auf geiSt1ge1~ Gebiete 
thä.tig sein oder eine körperliche Leistung volll~nngen w.ollen. S1e klagen 
auch über allgemeine :Muskelmüdigkeit, Schwere m den Gheclern, brennende 
und kribbelnde Hautempfindungen, .Appetitlosigkeit (welch letztere sich 
bis zur Ekelempfindung vor der Nahrungsaufnahme steigert), U ebelkeiL 
ßrechneigung, anfallsweise auftretendes Gähnen, Singultus u. s. w. 

Von angio-neurotischen Symptomen werden am häufigsten subjecti ve~ 
Herzklopfen mit oder ohne Tachycardie, rashartige Gongestiones acl caput 
sowie erythemartige Hauterscheinungen beobachtet. Fournier erwähnt 
einen Fall, bei welchem ein erythematöser l?leck 2-3 Ta.ge vor dem 
Anfalle auf der linken Seite des Halses auftrat. Bei einem Kranken vo11 
Fere trat 5 oder 6 Stunden vor dem .Anfall ein prickelndes Gefühl 
auf der ganzen Hautoberfläche auf, eine halbe Stunde vor dem Anfall 
·wurde eine Urticaria-Eruption sichtbar, welche die ganze obere Hälfte 
der vorderen Brustwand bC:'deckte. 

R. Reynolds bezeichnet das Auftreten einer eigenthümlich dunklen 
Färbung der Haut als ein relativ häufiges Vorläufersymptom. Er berichtet 
über ältere Beobachtungen (Tissot, Hutchinson, Jackson, Portal 
u. A.), in welchen vasculäre und secretorische Störungen, wie umschriebenl' 
Rötbungen der Haut, leichte Schwelhmgen der Hände und Bläue der Finger­
spitzen, Kälteempfindungen, Sali \'ation den Anfällen voraufgingen. Von 
visceralen Vorläufersymptomen werden gesteigerte Hungerempfindungen 
(Radcliffe), Schmerzen im Epigastrium, Ekel und Knurren der Eingeweide 
(Hasse) erwähnt. 

Von manchen .Autoren wird den umschriebenen eigenartigen Em­
pfindungen in verschiedenen Schleimhautpartien eine besondere Bedeutung 
zugemessen. Nach unseren Beobachtungen triJrt man nicht selten brennende 
oder kitzelnde Empfindungen im Halse, welche sich zu ausgeprägten Oon­
strictionsempfindungen (Globus) steigern können. Eine unserer Patientinnen 
klagte fast regelmti.ssig ein bis zwei Tage vor der Anfallsreihe über schmerz­
hafte, brennende und spannende Empfindungen auf der rechten Rachen­
und Schlundhälfte. Dieselben verbanden sich mit Schmerzen im rechten 
Kiefergelenk und in der rechtsseitigen Kaumuskulatur. Fere berichtet voll 
einer Kranken, bei welcher ein Kitzelgefühl am Z1ipfchen auftrat. Diese 
Sensation verbreitete sich über die hintere Schlundwand und löste einen 
tast andauernden gutturalen Husten aus, bis etwa 12 Stunden später der 
Anfall sich einstellte. · 

Auch im Gebiete der Sinnesorgane werden Vorläufersymptome be­
obachtet, meist in Form einer Ueberempfindlichkeit o-eo·en Sinneseindrücke 
(Hyperakusie und Dysakusie, erhöhte Schmerzhaftig~ei't gegen Licht, per­
verse Geschmacks- und Geruchsempfindungen). 
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Schliesslich erwähnen wir noch die Störungen in der Urogenital­
sphäre: beim Manne gelegentlich in der Form von andauernden Erectionen, 
gehäuften Pollutionen (Voisin), schmerzhaften Empfindungen im Seroturn 
und den 1'estikeln (eigene Beobachtung), bei der Frau als pruritusartige 
Empfindungen, Brennen in der Harnröhre, Urindrang etc. 

· Alle die Vorläufererscheinungen befinden sich nur dann ausser halb 
des Rahmens der interparoxysmellen Symptome, wenn sie mit einer gewissen 
Regelmässigkeit und Gleichartigkeit den Anfällen voraufgehen. 

Wenn wir die Symptombilder besonders betrachten, welehe auf eine 
allgemeine" Betheiligung des Gesammtorganismus schliessen lassen, bei 
welchen also neben den psychischen Störungen die dyspeptischen und 
angio-neurotischen im Vordergrund stehen, bei welchen das Gefühl der 
Mattigkeit, des Abgeschlagenseins die Kranken beherrscht und gelegentlich 
auch leichte Schauer- und Frostempfindungen zur Beobachtung kommen, so 
ist ihre Aehnlichkeit mit gewissen Iucubationserscheinungen bei acuten 
Intoxications- und Infectionskl'ankheiten unverkennbar. Im Hinblick auf 
die Störungen des Gesammtstoffwechsels, welche wir früher gelegentlich als 
Ursache epileptischer Insulte kennen gelernt haben, und auch im Hinblick 
auf die nachher zu besprechenden Arbeiten von Krainsky (vgl. pag. 236) 
können wir diese prämonitorischen Erscheinungen als erste Anzeichen 
der paroxystisch auftretenden Selbstvergiftungen betrachten. Entsprechend 
unserer früher dargelegten Auffassung von der Seltenheit reiner Be­
obachtungen dieser Art werden auch diese Incubationszustände nur 
bei einer kleinen Gruppe von Fällen beobachtet. Sie sind aber einrr 
besonderen Erwähnung werth , weil sie uns über die besondere ätiologisch­
klinische Bedeutung des Krankheitsfalles Aufschluss geben. 

Aura. 

Viel umfänglicher sind die Untersuehungen und Beobachtungen über 
die unmittelbaren Vorboten, die Aura epi leptica im engeren Sinne des 
Wortes. Es ist besonders klar von N othnagel dargethan worden, dass diese 
unmittelbaren Vorboten zum epileptischen Anfall selbst gehören, also schon 
Symptome desselben darstellen, und dass ihre Entstehung unzweifelhaft in 
die nervösen Oentralorgane zu verlegen ist. Dass Not hnagel entsprechend 
seiner Auffassung über den medullären Ursprung des epileptischen Anfalls 
zu il'l'thümlichen Anschauungen über den Entstehungsort der Aurasymptome 
gelangte, thut der Bedeutsamkeit der obigen Sätze keinen Abbruch. 

U eher die Häufigkeit des Vorkommens einer ausgeprägten Ama gehen 
die Ansichten der Autoren weit auseinander. Es hängt dies sicher von 
der weiteren oder engeren Fassung dr,s Krankheitsbegriffes der Epilepsie, 
sowie yon der besonderen Beschaffenheit des Beobachtungsmaterials ab. 
Wir berühren damit eine Frage, welche auffalle{lderweise bei allen früheren 
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Erörteruno·en über die Bedenttmg der Aura und ih~·e r~lative Häufigkeit 
nicht berü

0

cksir.htigt worden ist. Ueberblickt mau nämlich eme grössere Zahl 
von Epilepsief.'illen, so wird man bald erkennen könne~, dass ~ura.<;ympt?me 
vorzno·sweise dann beobachtet werden, wenn das Le1den auf Grund elUer 
oro-anisch umschriebenen GE'hirnE'rkraukung entstanden oder als ausgeprägte 
Re

0

fl.exepilepsie (in dem früher erörterten Sinne). anfzu:ass~n ist; eine dritte 
Gruppe bilden diejenigen Fitlle, bei welchen d1e Epdeps1e zwar auf dem 
Boden einer ererbten, respecti ve angeborenen oder erworbenen neuro­
pathischen Prädisposition sich entwickelt, jedoch ein_ bestimmtes Gelegenheits­
moment den Ausbruch des Leidens verursacht hat. Nach unseren Erfahrungen 
sind ausgeprägte und stabile Aurasymptome bei den übrigen Fällen der 
genuinen Epilepsie relati'' selt8n. Ferner ist in Betracht zu ziehen, dass 
gerade bei denjenigen Insulten, welche uns an dieser. Stelle beschiiftigen, 
nämlich den vollentwickelten classischen Attaquen, ehe Aura verhältniss­
mässig seltener auftritt als bei den anders gearteten Insulten. vVir selbst sahen 
sie in 16·3% der typischen Anfälle auftreten, während sie den atypischen 
in 22·2% der Fälle, den rudimentären in 29·2%. den abortiven in 28·2% 
und schliesslich den psychischen A.equivalenten in 34·3% voraufging. So 
erklärt es sich, dass bei Kranken, welche von sehr verschiedenartigen An­
fällen heimgesucht werden, die Aurasymptome bald den einzelnen Anfall 
eröffnen, bald nicht. Man kann im Allgemeinen sagen: je plötzlicher 
und un vermittelter ein Anfall ein tritt, je s tü rmi s eh er, i u tensi ver 
un.d allgemeiner die Hemmungs- und Erregungsentladungen von 
Anfang an sich gestalten, desto seltener wird der Anfall durch 
eine ausgeprägte Aura eröffnet, während gerade bei diesen In­
sulten die entfernteren Vorboten relativ häufig sind. Nach dem 
übereinstimmenden Urtheil der älteren .Autoren wird eine eigentliche Aura 
etwa in der Hälfte der Fälle beobachtet. Wir haben sie in 31·3% aller 
Fälle gesehen. Nach diesen Vorbemerkungen wenden wir uns der näheren 
Betrachtung der ausserordentlich mannigfaltigen Auraerscheinungen zu. 

In der älteren Literatur ist der SJmptomatologie der unmittelbaren 
Vorboten oder, wie wir heute richtiger sagen, der Initialerscheinungen eine 
fast überreiche Darstellung gewidmet worden; besonders bei J. Frank, 
'rissot, Delasiauve finden wir Zusammenstelluno·en aller möo·lichen Vor-
) f' d' 0 

t: ä~ er, 1e geradezu einen anekdotenhaften Charakter tragen. Einer strengeren 
Gliederung begegnen wir zuerst bei Herpin und späterhin bei R. Reynolcls. 
Der letztere unterscheidet: 1. psJchische, 

2. sensorielle, 
3. motorische, 
4. äussere 

Vorsymptome. Als letztere bezeichnet er die dunkle Färbung unterhalb 
der Augen oder Ohren. Hasse, welcher der älteren Symptomatologie der 
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Aura sehr skeptisch ge0o·enüher steht und der MeinunO" zuneio-t dass ihre 
0 Ol 

Bedeutung vielfach überschätzt worden sei, beschränkt sich auf die 
Schilderung der sensoriellen, sensiblen und motorischen Aura. No thnag e I 
fügt noch die vasomotorische Aura hinzu, betont aber gleichzeitig, dass 
zweifellos am häufigsten cerebrale, respective psychische Phänomene die 
unmittelbaren Vorboten bilden. 

Eine gerrauere Eintheilung nach Häufigkeit und Art der Aura-
erscheinungen versuchte neuerdings Gowers zu geben. Er unterscheidet: 

1. unilaterale, 
2. bilaterale, beziehungsweise generelle Aura; 
3. Organaura (Vagus-Accessoriusgebiet); 
4. Sch winclel und verwandte Sensationen; 
5. Kopfschmerzen und andere Sensationen im Kopfe ( cephalische 

Aura); 
6. psychische Aura, das Bewusstsein einer Gemüthserregung oder 

einer Idee; 
7. Aura der Rpecialsinne. 
Unter 1000 Beobachtungen fand er: 
1. einseitige Aura in 86 Fällen, und zwar: 
Aura im Arm . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . in 45 Fällen 

" " Bein . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . " 15 " 
" " Gesicht . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . " 17 " 
" in der Zunge . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . " 7 " 
" " einer Rumpfseite . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . " 2 " 

2. zweiseitige, beziehungsweise geuerelle Aura in circa 7 4 Fällen, 
nämlich: 

a) Aura in den Armen .......................... in 11 Fällen 

" " n 
Beinen .......................... " 12 " 

" im Rumpf in wenigen Fällen; 
b) Schüttelfrost, Zittern, Emporschleudern, U ebelkeit, 

Schwäche .......................................... " 51 " 
3. Organaura . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . " 106 " 
4. Schwindel und verwandte Aura ................ " 90 " 
5. Kopfaura . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . " 50 " 
6. psychische Aura . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . " 25 " 
7. Aura der Specialsinne . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . " 119 " 
Es wären hiernach im Ganzen ung'eüihr 600 Aurafälle beobachtet. 
Wir erwähnen noch die statistischen l\1ittheilungen von H erpin, 

welcher in 27% aller Fälle eine Aura der Sinnesorgane gefunden hat, 
sowie di~jenigen von H. Bennett, welcher in circa 34·4°/0 Aura nac~­
weisen konnte. Wir finden bei Bennett eine gerrauere Scheidung der Epi­
lepsia mitior und gTavior. Bei letzterer ist die Aura relati \' seltener und 
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Psychische Aura. 

besteht in 2·3% der Fälle im Verlust der Gesichtsemp:fi~dungen, in 2·3% 
der Fälle im Verlust des Gehörs und in 4·60fo der Fälle m Ohrgeräuschen; 
bei ersterer wiegt die psychische Aura vor (10%). 

Wir beschränken uns auf diese statistischen Angaben und gehen 
zur Schilderung der einzelnen Auraerscheinungen über. Wir halten trotz 
der Gowers'schen Zusammenstellung es für zweckmässiger, die Er~ 
scheiuuno·en nach der Art der Functionsstörung und nicht nach ihrer 
topographischen Vertheilung zu grupp_iren. Dass dieser letztere~ eine grosse 
Bedeutung zukommt, insbesondere be1 der sogenannten motonschen Aura, 
soll nicht bestritten werden. vVir werden deshalb innerhalb der einzelnen 
Gruppen immer auf den ein~, respective doppelseitigen Charakter de1· 
Erscheinungen besonders zu achten haben. Unter diesem Gesichtspunkte 
unterscheiden wir eine psychische, sensorielle, sensible, motorische und 
vasomotorische Aura. 

1. Psychische Aura. 

Die psychische Aura, die wir in U ebereinstimmung mit H. Bennett 
bei atypischen, unvollständigen und kleinen Anfällen h11ufiger antreffen, 
umfasst folgende Störungen: 

n) affecti're Störungen, 

unter denen die Angstaffecte in der Form von Kopf~ oder Präcordial­
(Herz- und Brustangst) oder abdomineller Angst die erste Stelle ein­
nehmen. Bald ist es eine reine, motivJose, blitzartig auftauchende Angst, 
bald ein complicirterer Erwartungsaffect, welcher mit der Furchtvorstellung 
des herannahenden Anfalls verknüpft ist. Auch plötzlich aufschiessende 
Zornaffecte leiten gelegentlich die Anfalle ein. Viel seltener sind heitere 
Affecte, ein plötzlich auftauchendes Gefühl der Freude, der Glückseligkeitl 
einer ungeheuren Leichtigkeit, eines gesteigerten Wohlbefindens. In einer 
unserer Beobachtungen gab der Patient an, dass er im Beginn des Anfalls 
sich seelisch von einer Centoerlast befreit fühle; während er rrage oder 
Stunden vor dem Einsetzen des Anfalls gedrüekt, müde, reizbar, verstimmt 
sei, scheine dann der Druck wie mit einem Zauberschlage zu schwinden; 
darauf beginne der Anfall. Genauere, natürlich nur auf Selbstschilderungen 
der Kranken beruhende Angaben lassen sich über diese pathologischen 
Affectvorgänge nicht machen, da letztere im Hinblick auf ihre kurze Dauer 
und die darauffolgende Bewusstlosigkeit geordnete Erinnerungsbilder, welche 
den Anfall überdauern und die Selbstbeobachtung lei'ten können, nicht 
hinterlassen. Wir müssen bei dieser Gelegenheit schon jetzt hervorheben, 
dass zur Aura s. str. nur die kurz dauernden initialen Stönmgen von 
mehreren Secuneleu bis :Maximum einer Minute o·erechnet werden dürfen, 
während alle länger dauernden affectiven Vorbo~n - auch No thnagel 
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lässt eine zwei Stunden anhaltende Aura noch gelten - soweit sie nicht 
schon im Hinblick auf begleitende Bewusstseinsstörungen als Theil­
erscheinungen atypischer oder larvirter Insulte aufzufassen sind, den oben 
geschilderten prämonitorischen Symptomen zugerechnet werden müssen. 

Wenn eine solche strengere Scheidung nicht durchgeführt wird, 
wie z. B. bei Fere, so begegnet man unter der Schilderung der psychisch 
affectiven Aura all jenen charakteristischen protrahirten Stimmun{J'sano-

~:> 

malien wieder, die wir unter den prämonitorischen Symptomen aufgeführt 
haben. 

b) intellectuelle Störungen. 

Hier müssen unterschieden werden plötzliche Hemmungen oder Aus­
schaltungen gewisser Gruppen von Erinnenmgsbildern (welche aber noch eine 
gewisse Selbstbeobachtung zulassen) und Steigerungen, beziehungsweise Be­
schleunigungen sowie Verschärfung der Denkvorgänge. In ersterer Hinsicht 
klagen die Patienten über eine plötzliche Unfähigkeit zu geistiger 'fhätigkeit, 
einen Zustand von Betäubung, in welchem plötzlich ein Abreissen der Ge­
dankenarbeit, des Aufnehmens und der Verarbeitung von Sinneseindrücken, 
z. B. des Verstehens gehörter Worte, eintritt. Aus früheren Erfahnmgen 
kennen sie dies Symptom und wissen, dass dann der Anfall sich vollzieht. 
Freilich nicht immer. Bei einigen Kranken wenigstens, welche uns diese Form 
von Aura geschildert l~aben, traten diese Störungen auch ganz isolirt auf, ohne 
dass ihnen der befürchtete Anfall gefolgt wäre. Auf die engen Beziehungen 
dieser Aura zu den "Absence"-Zuständen möchten wir schon hier hin­
weisen. Viel mannigfaltiger, den Patienten selbst markanter, sind die 
intellectuellen Stönmgen der zweiten Kategorie. Die einfachste Form ist die 
plötzliche Beschleunigung des Vorstellungsablaufs, einer jäh aufschiessenden 
Gedankenflucht, in welcher die jeweils im Ablauf befindliche Vorstellungs­
reihe mit überstürzter, angsterregender Hast vorwärts gedrängt wird, bis 
der Faden abreisst und die Bewusstlosigkeit einsetzt. In andern Fällen 
tritt zu der Beschleunigung die Dissociation, die Verwirrtheit; die Er­
innerungsbilder werden beschleunigt und ungeordnet reproducirt. Wesentlich 
verschieden sind die Störungen, bei welchen keine Beschleunigung, sondern 
eine Verschiebung der Ideenassociation im Sinne eines monotonen Zwangs­
denkens oder des Auftaueheus einer bestimmten Zwangsvorstellung statt­
findet. Romberg erwähnt einen jungen, seit neun Jahren an Epilepsie 
leidenden Mann, der plötzlich ganz eigenthümliche Gedanken bekam, die 
ihm selbst zwar .nicbt klar wurden, aber ausserordentliche Unruhe ver­
ursachten. Sein Bestreben, sich dieser Gedanken, die jedesmal die gleiche 
Richtung nehmen, zu entledigen, wurde durc.h den epileptischen Anfall 
unterbrochen. Aebnliche Beobachtungen, in welchen bei jedem Anfall gleich­
mässi o· bestimmte Erinnerungsbilder in "greller psychischer Beleuchtung" 

0 
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· ft h. finden sich noch mehrfach in der Literatur. Sie gewinnmi durch 
an auc en, 1. · d R' l 
d. ·en Bestrebuno·en hinsichtlich der Loca Jsatlon er mc enfunctionen re neuer o . · Cl · . 
eine erhöhte Bedeutung. (V gl. das Oap1tel der Therapre:. ururgrsche Be-
handlung.) Schliesslich erwähnen wir an ~ieser Stel_le eme höchst _eigen­
artige inte1lectuelle Aura, welche von emem Patrenten der gebildeten 
Stände fast reo·elmässig vor dem Einsetzen des Insults beobachtet werden 
konnte. (Vgl. Beobachtung Nr. 39.) Es handelte s~ch, ':ie Pati~nt angab, 
um eine peinliche Verschärfung des Denkens. Es 1st mrr, sagte er, als ob 
der Gedanke, das Wortbild, das mir gerade vorschwebt, nach Art eines Stich­
worts beim Beginn einerneuen Scene der Theateraufführung meine Aufmerk­
samkeit ganz besonders fesselte. Sobald eine Vorstellung mit dieser geradezu 
schmerzhaft empflmdenen Schärfe auftaucht, verliere ich das Bewusstsein. 
Der Inhalt cler Vorstellung ist durchaus gleichp:iltig und immer der je­
weiligen Gedankenreihe entsprechend. 

2. D i e s e n s o ri e ll e A ur a. 

(Aura "der Specialsinne", Gowers.) 

Auch hier unterscheiden wir die Reiz- und die Hemmungssymptome. 
Im Gebiete des Gesichtssinns treten als Reizsymptome auf: Sub­
jective Lichtempfindungen in der Form des Funkensehens, des Flimmer­
skotoms, des Erscheinens von blitzartig im Gesichtsfelde auftauchenden 
Zickzacklinien, so dann ausgeprägte Hallucinationen von 'fhier- und Menschen­
gestalten, Landschaftsbildern u. s. w. So berichtet Romberg von zwei 
Kranken, welche Funken, leuchtende Flammen, Thier- und Menschengestalten 
in den Gesichtsfeldet;n auftauchen sahen, worauf der epileptische Anfall 
schnell eintrat. In einem von Gregory mitgetheilten Falle hatte der 
Patient bei der Annäherung eines Paroxysmus die Erscheinung einer 
alten, rothgekleideten Frau, die, mit einem Stocke bewaffnet, sich ihm 
mit drohender :Miene näherte. In dem Augenblicke, wo er den Schlag 
auf seinem Kopfe zu verspüren wähnte, stürzte er dann zu Boden. Eine 
verwandte Beobachtung theilt Gowers mit: Hier tauchte das Bild einer 
braungekleideten, alten Frau auf; sie bot dem Patienten einen Gegenstand 
an, welcher den Geruch der Tonkabohne hatte. Diese Erscheinung machte 
derjenigen zwei er runden Lichter Platz. Ein Patient von 0. Berg er hatte 
häufiger im Beginn des Anfalls die plötzlich auftauchende Gesichts­
hallucination eines hell erleuchteten und mit Geschenken reichlich bedeckten 
W ~ihnachtstisches. Sowohl bei den einfachen Lichtempfindungen als auch 
bm den hallucinatoriscben Erregungen sind bestimmte Farbenempfindungen 
vorherrsc~end. Schon Griesinger machte auf die relative Häufigkeit bunter 
und vorWiegend rother Gesichtshallucinationen aufmerksam. Am ,g:enauesten 
ist diese Frage von H. J ackson erforscht worden. Auch na~h diesem 
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.Autor spielt die rothe Farbe die Hauptrolle; sie ~rscheint entweder allein 
oder wenigstens zuerst mit rascher Succession der übrigen Hauptfarben, und 
zwar so, dass das Violett - die andere Grenze des Spectrums - zuletzt 
auftaucht. Er erwähnt übrigens einen Patienten, dem vor jedem Anfalle 
alle Gegenstände ausschliesslich blau gefärbt erschienen. Auch Gowers 
hat am häufigsten die Farben roth und blau, entweder vereinzelt oder 
zusammen auftreten sehen ("chromatische Aura") . .Andere Störungen der 
optischen Empfindungen beziehen sich auf die Grösse der o-esehenen Geo-en-o b 

stän_de (Makropsie und Nlikropsie). 
Wir erwähnen die Fälle von Sauvages (epileptische Frau mit Ma­

kropsie), von Harnmond (mehrstündige prämonitorische Phase mit 
:Mikropsie). Gowers erwähnt die Thatsache, dass die Gegenstände dem 
Kranken im Beginne des .Anfalls ferner gerückt, verkleinert erscheinen und 
fasst diesen Vorgang als eine Hemmungserscheinung im Gebiet der optischen 
Empfindungen auf. 

Da die Grössenschätzung der Objecte aber wesentlich abhängig ist 
von den Muskelempfindungen, welche bei der .A.ccommodation, respective 
Convergenz der Augen dem Bewusstsein zußiessen, so wird diese Er­
scheinung eher in das Gebiet der motorischen Störungen zu verweisen 
sein. Es stimmt dies auch mit der Erfahrung überein, dass nicht selten 
die Krampferscheinungen bei petit mal-.Anfällen ausschliesslich oder 
wenigstens vorzugsweise das Gebiet der äusseren und inneren Augen­
muskeln betreffen. 

Viel weniger sind die Hemmungs- oder .A.usfallssymptome erforscht, 
obwohl sie nach unseren Erfahrungen eine mindestens ebenso häufige 
.Erscheinung als die Reizsymptome auf optischem Gebiete sind. Ausser 
der oben mitgetheilten statistischen Notiz von H. Bennett über die relative 
Häufigkeit des Verlustes des Gesic.htssinnes sind uns hierher gehörige 
Nachweisungen nicht bekannt. Am häufigsten treten einfache Umneblungen, 
Verdunklungen des Gesichtsfeldes auf. Es wird dem Kranken schwarz vor 
den Augen, dann verliert er das Bewusstsein; oder, wenn die Störung lang­
samer sich entwickelt: die Gegenstünde werden undeutlich, in ihren Umrissen 
''erschwommen und verschwinden dann. Gowers erwähnt die interessante 
Beobachtung, dass erst die .Ausschaltung der Gesichtsempfindungen eintritt 
und dann in dem verdunkelten Gesichtsfelde subj~ct.ive Lichtempfindungen 
auftauchen , also Erregungsentladungen in einem inhibirten Centrum eintreten. 

Die Gehörsstörungen sind, wie besonders aus der Gon-ers'schen 
Statistik hervorgeht, seltener. Auch hier begegnen wir in der Literatur 
vorwaltend Reizerscheinungen bald in der Form einfacher subjectiver 
Schallempfindungen (brausende und rauschende Geritusche, Empfindung 
eines plötzlichen heftigen Knalls), bald in der Form von Tonempfindungen 
(rauschende .Musik 10-U> Secuneleu vor dem .Anfall; Fall Berger). Auch 
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deutliche Halluciuationen (Fall Hammond) w~rclen verzeichnet. Die 
Hemmungserscheinungen bestehen meist im plö~lwhen Verluste des Ver­
ständnisses für das gehörte Wort, während emfache Schall- und Ton-

)finduno·eu noch wahrgenommen werden. In anderen Fällen geben die 
emr b • . a· F .. 
Patienten an, dass ihnen alle Schallempfindungen m re i erne geruckt, leiser 
und verschwommener vorkämen, bevor der Aufall zur vollen Entwickelung 

gelange. 
Ueber die Störungen des Geschmacks und des Geruchs liegen 

ebenfalls gut verbürgte Beobachtungen vor. Wir erwähnen hier den Fa]} 
vonBerge r (traumatische Epilepsie), in welchem als Aura neben allgerneinem 
Kältegefühl und Präcordialangst ein eigeuthümlich bitterer Geschmack auftrat. 
Bisweilen schien er vom :Magen aufzusteigen und war mit kribbelnden 
Empfindungen in der Nase verbunden. In zwei eigenen Beobachtlmgen gaben 
die Kranken an beim Beginn des Anfalls deutlich einen metallischen ' ~ · 
Geschmack im Munde zu empfinden. H. J ackson bezeichnet als charak-
teristischen Vorlti.ufer eines epileptischen Aufalls subjecti ve Geruchs­
empfindungen, welche in manchen Fiilleu ganz regelmässig wiederkehren. 
Er hat sie zuweilen als erstes Symptom der Epilepsie beobachtet, auch wenn 
ein Paroxysmus noch gar nicht erfolgt war: und betont, dass die Arteria 
cerebri anterior nicht nur den Riechkolben, sonelern auch einen grossen 
Theil der Hirnwindungen des Stirnlappens und seiner weissen Substanz, 
sowie auch den Balken versorge. Es ist übrigens durch die von Lockemann 
und Sander mitgetheilten Fälle von Tumoren im linken Vorderlappen mit 
gleichzeitiger Zerstörung des linken Tractus olfactorius nachgewiesen, dass 
bei dieser Localisation von Krankheitsherden eigenthümliche, unbestimmte 
Geruchssensationen den epileptiformen Anfällen während lii.ngerer Zeit des 
Krankheitsverlaufes voraufgehen können. 

3. Sensible Aura. 

Wenn wir den älteren Beobachtungen Rechnung tragen, so ist diese 
Form der Aura sehr verbreitet. Bekanntlich bezieht sich die älteste von 
Galeuus herrührende Schilderung der Aura, in welcher dieselbe als ein 
von einer · E.x:tremitti.t zum Gehirn aufsteigender kühler Hauch ("Gefühl 
des Anblasens") beschrieben wird, auf dieses Initialsymptom. Es ist 
bemerkenswerth, dass neuere exacte Untersuchuno·en zu Uno·unsten dieser 

0 0 

historisch gewordenen und noch heute in Laienkreisen herrschenden Auf-
fassung sprechen. So fand Gowers diese "echte" Aura von Galenus 
unter 1000 Fällen überhaupt nur 3mal. Die sensible Aura besteht gernäss 
unseren modernen Kenntnissen bald in Parästhesien (kribbelnde, brennende, 
~iichenhaft über bestimmte Hautbezirke ausgedehnte Empfindungen), bald 
m ausgeprägten ziehenden, reissenden und bohrenden Schmerzen, welche 
in bestimmten Körpertheilen, vorwaltend in den Extremitäten, localisirt 
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sind. Nur selten sind sie an die Ausbreitung eines bestimmten peripheren 
Nerven geknüpft - in einer eigenen Beobachtung immer an den Bereich 
des linken Nervus ischiadicus. Viel häufiger ist die Parästhesie oder der 
Schmerz über eine ganze Extremität oder wenigstens einen Gelenkabschnitt 
einer solchen, z. B. Zehen, Fuss, Kniegelenke, ausgebreitet. Uebereinstimmend 
wird angegeben, dass die sensible Extremitätenaura mit Vorliebe an den 
distalen Enden beginnt und längs der Extremitä.t centripetalwärts sich aus­
breitet. In ausgeprägten Fällen dieser .Al't steigt die pathologische Empfindung 
bis zum Kopfe empor und beginnt dann der Bewusstseinsverlust. .Auch isolirter, 
bald halb-, bald doppelseitiger Kopfschmerz, welcher dann nicht selten den 
Charakter des typischen l\Iigräneschmerzes besitzt, tritt als Aura auf. 

Auf eine viscerale, sensible Aura beim weiblichen Geschlecht, welche 
bald ins Epigastrium, bald in die tieferen Abschnitte des Abdomens verlegt 
wird und mit U ebelkeit, Brechreiz und Kollern im Leibe verbunden ist, 
macht besonders Hasse aufmerksam. Von den zahlreichen hierher ge­
hörigen Fällen mag eine gerrauer erzählte Beobachtung von 0. Berger 
an dieser Stelle mitgetheilt werden. Es fand sich dort im Beginn des 
Anfalls eine eigenthümliche Parästhesie (,,als wenn eine l\Iaus über die Haut 
liefe") stets am linken Knie, verbreitete sich von hier zum After, von da 
zmück bis zwn Sprunggelenk nach abwärts, dann wieder centripetal über 
die linke Kreuz- und Rumpfhälfte, wobei das linke Bein gewöhnlich schon 
von einzelnen convulsivischen Stössen erschüttert wurde, nach der Herz­
gegend: nunmehr erst kam es zur Verdunklung des Gesichtsfeldes und 
zur Bewusstlosigkeit. Wir machen hier auf die Uebereinstimmung dieser 
localisirten, unilateralen und allmählieh sich ausdehnenden peripheren .Aura 
mit den bei der Reflexepilepsie im vorigen Oapitel genauer geschilderten 
Symptombildern aufmerksam. Auch Hemmungssymptome werden in der 
sensiblen Sphäre beobachtet, indem plötzlich oder mehr allmählich die 
Gefühllosigkeit einer Extremität oder einer Gesichtshälfte vom Patienten 
verspürt wird. N othnagel, welcher auf diese Erscheinung aufmerksam 
macht, theilt mit, dass bei einem seiner Kranken diese Sensation stets an 
der rechten Gesichts- und Kopfhälfte begonnen hat; sie verbreitete sich 
von der Schulter absteigend über den rechten Arm, ebenso in centrifugaler 
Richttmg über das entsprechende Bein und schliesslich auch über die 
rechte Rumpfhälfte. In diesem Fall wie in einigen anderen, wo das Phänomen 
genügende Zeit (10 Minuten und länger) dem Anfall voraufging, konnte 
N othnagel eine deutliehe Abnahme der Empfindlichkeit gegen Nadel­
stiche und Temperatureindrücke constatiren. 

4. Motorische Aura. 

Bei dieser Form treten ganz besonders die allgemeinen Erwägungen 
in Kraft, welche wir der· Schilderung der einzelnen Auraerscheinungeil 

Binswanger, Epilepsio. 13 
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vorausgeschickt haben. Denn wenn ~uch durch~us nicl~t be~tritten werden 
soll, dass eine motorische Aura bet der _genumen .~~1leps1e gelegentlich 

·kommt so lehrt doch die Analyse der hrerher gehangen Beobachtungen, 
VOI ' 1 . d . ll'' . L' sowohl der eigenen als auch derjenigen, welc 1e m er _emsc 1 agrgen Itera.tur 
gerrauer mitgetheilt worden sind, dass . die übe~wreg,mcle :ß'~ehrzahl der 
Fälle mit motorischer Aura den orgamsch bedmgtr..n und msbesonclere 
den durch Herderkranlnmgen des Gehirns hervorgerufenen Epilepsien zu­
O'ehörig ist. Wir pftichten dem Ausspruche Fere's vollständig bei, dass 
~ewisse Formen der motorischen Aura bei der "gewöhnlichen" Epi~epsie 
die weitgehendste Analogie mit dem Beginne der Anfälle der "partiellen" 
Epilepsie darbieten und dass sie sich von jenen nur durch das plötzliche 
Einsetzen des 13ewusstseinsverlustes und durch die Ausbreitung der Con­
vulsionen unterscheiden. Indem wir auf die in der Einleitung niedergelegte 
principielle Verschiedenheit unseres Standpunktes hinsichtlich der Zu­
gehörigkeit der partiellen Epilepsie zu der genuinen verweisen, möchten wir 
hier nur herrorheben, dass a\le diejenigen Fl11le von der Betrachtung aus­
geschieden werden müssen, bei welchen nur isolirte Krampfattaquen corti­
c.alen oder infracorticalen Ursprungs, ohne die sonstigen Attribute des 
epileptischen Insults, für sich allein vorkommen. Diese symptomatischen 
Krampfbilder können, um es zu wiederholen, mit wahrer Epilepsie ver­
bunden sein, für sich allein genügen sie aber nicht, den betreffenden 
Patienten zum Epileptiker zu stempeln. 

Man kann den obigen Satz von Fere im Sinne unserer Auffassung 
vielleicht richtiger folgenclermaassen umgestalten. Entwickelt sich Epilepsie 
in Folge von Herderkrankungen des Gehirns, so tritt nicht selten eine 
bestimmte motorische Aura auf; dieselbe stimmt mit isolirten Krampf­
-erscheinungen überein, die vor der Entwickelung des epileptischen Ge-
-sammtleidens der klinische Ausdruck einer umschriebenen corticalen oder 
infracorticalen Herderkrankung gewesen sind. Wir verweisen auf das im 
·Capitel der allgemeinen Pathologie Gesagte und bemerken hier nur, dass, 
soweit aus dem Thierversuch und aus bestimmten hirnpathologischen Er­
fahrungen ein Rückschluss auf die Epilepsie gezogen werden darf, aus 
der besonderen Beschaffenheit der isolirten Krampfformen und aus der 
Art ihrer Verbreitung wenigstens über den Urspruno·sort dieser motorischen 
Reizerscheinungen bestimmte Anschauungen gew~nnen werden können. 
Wir haben fernerhin im Capitel der Aetiologie und bei Erörtenmg der 
Entstehungsbedingungen der Reflexepilepsie dargelegt, dass sich dieser 
Ursprungsort der Krämpfe in vielen Fällen durchaus nicht deckt mit dem 
Sitze der peripheren oder centralen Reizquelle, von welchem aus durch 
Fortp~anzung ein:s pathologischen Reizzustandes Erregungen in diesen 
oder Jenen motonschen Centralapparaten ausgelöst werden. Es gilt dies 
auch für die Herderkrankungen des Gehirns: wir sind wohl gelegentlich 
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in der Lage, aus den initialen umschriebenen Reizeffecten l\Iuthmaasstmo-en 
über den Erregungsort dieser Krämpfe anzustellen; ob aber auch der den 
R.eiz auslösende Himhercl dort gelegen ist, vermögen wir auf diesem Wege 
mcht darzuthun. Diese Erörterung ist nothwendig, um uns die Unzuläno-­
lichkeit unserer Methodik für den Fall zu beweisen, dass wir dem Chirurg:n 
den Sitz eines die Krämpfe verursachenden Hirnherdes nachweisen sollen. 
Wir unterscheiden entsprechend der im vorletzten Capitel gegebenen Analyse 
der motorischen Reizerscheinungen die folgenden Unterarten motorischer 
Aura: 

n) umschriebener klonischer Krampf, 
b) umschriebener tonischer Krampf, 
c) bestimmte locomotorische Bewegungen, 
d) coordinirte automatische Bewegungen mit dem Charakter geordneter, 

scheinbar zweckmitssiger Willkiirbewegungen. 
Die erste Unterart ist die häufigste. Sie entspricht am reinsten den bei 

faradischer Reizung motorischer Rindencentren oder bei Herderkrankungen 
innerhalb der motorischen Rindenregion zu beobachtenden klonischen 
Zuckungen in einzelnen lVIuskelgruppen oder Gliedertheilen. So kann die 
motorische Aura in knrzen, arhythmisch erfolgenden klonischen Stössen 
im lVIunclfacialisgebiet, im Orbicularis oculi, in isolirtem Zungenkrampf, in 
Clonus der Finger oder Zehen u. s. w. bestehen. Der Krampf kann auf 
diese ursprünglich betroffenen l\i uskelgebiete beschränkt bleiben oder, den 
Gesetzen der Fortpflanzung der Erregung auf benachbarte motorische Rinden­
centren folgend, sich weiter ausbreiten, z. B. von den Fingern auf das 
Handgelenk, vom Vordemrm bis zum Oberarm und bis zur Schulter. Das 
Wesentliche ist, dass dieser umschriebene Krampf noch bei vollem Bewusst­
sein entsteht und dadurch dem Kranken zum Merkmale des beginnenden 
epileptischen Insultes wird. 

Sobald die Bewusstlosigkeit einsetzt, ändert sich, wenigstens bei den 
vollentwickelten Anfällen, das Krampfbild vollständig; es treten dann 
c.tnders geartete, generalisirte Krämpfe auf, die wir später betrachten werden. 
Nicht selten sind diese motorischen Aurasymptome mit parästhetischen 
Empfindungen oder lebhaften Schmerzen in den betroffenen Gliedern 
verknüpft. 

Bedeutend seltener ist die zweite Unterart, der umschriebene tonische 
Krampf. Wir begegnen ihm als Aurasymptom vornehmlich bei jenen Epi­
lepsie:fällen, welche im Gefolge infantiler Herderkrankungen mit Verlust 
grosser Abschnitte motorischer Rindenpartien und .mit ausgedehnten 
secundären Degenerationen aufgetreten sind. Die betreffenden Patienten bieten 
neben der Epilepsie das ausgeprägte Bild spastischer Liihmungen dar. 
Hinsiebtlieh der Einzelheiten dieser Krankheitszustände verweisen wir auf 
die Bearbeitung der infantilen CerebralHthmung 1011 Freund (N othnagel, 

13* 
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Specielle Pathologie und Therapie, Bd. IX, 2. Thei~, 2. -~bt~eilung) : Auf 
die diao·nostische Bedeutung dieser Fälle werden wn· spaterhm noch aus­
führlicher einzugehen haben und beschränken ~ns hier auf ~ie Bemerkung, 
dass die :Mehrzahl der von Fere unter dem Bilde der partiellen Epilepsie 
beschriebenen Fälle, soweit sie überhaupt der Epilepsie im engeren Sinne 
zuO'erechnet werden dürfen, hierher gehören. Der tonische Krampf ent­
wi~kelt sich in den von der spastischen Llthmung betroffenen Gliedc:lrn 
und stellt nur eine Steigerung des spasmodischen Zustandes in denselben 
dar. Er ist sehr häufig verknüpft mit grobschlägigen Zitterbewegungen 
oder mit ruck- und stossartig erfolgwden Schüttetbewegungen in den 
tonisch gespannten Gliedern. Er beginnt meist in den proximalen Ab­
schnitten der betroffenen Glieder und pflanzt sich rasch bis zur PeripheriP. 
fort. ]\{[t dem Einsetzen des Bewusstseinsverlustes ändert sich auch hier 
bei den vollständigen Anfällen das Krampfbild, indem plötzlich und fast 
unvermittelt allgemeine Zuckungen zusammengesetzter Art auftreten. Ganz 
ä.hnlich sind die Bilder, wenn sich Epileps[e im Gefolge der prti.senilen 
und senilen arterio-sklerotischen Gehirndegeneration oder bei anderen 
durch Embolie, Thrombose oder Hämorrhagie hervorgerufenen infracorticaleu 
Hemiplegien entwickelt. 

Es mag schon an dieser Stelle darauf htngewiesen werden, dass 
localisirte tonische Krämpfe den Anfall einleiten können, wenn pathologische 
Hirnd.rucksteigerungen das Gehirn in toto betreffen. Es muss dann an­
genommen werden,· dass diese Drucksteigerungen in bestimmten infra­
corticalen motorischen Apparaten zu umschriebenen Erregungen geführt 
haben. In einem später genauer mitgetheilten Falle, in welchem es sich mit 
grösster Wahrscheinlichkeit um solche plötzliche Hirndrucksteigerungen 
in Folge der ausgedehnten Gefässektasie gehandelt hat, traten neben isolirten 
klonischen Krämpfen auch tonische Spannungen einer Extremität oder 
associirter Augenmuskeln als Aurasymptome auf. Aber auch abgesehen von 
diesen organisch bedingten Epilepsieformen begegnet man gelegentlich, wenn 
auch seltener, bei der genuinen Epilepsie Auraerscheinungen, welche hierher 
zu rechnen sind. Sie sind zum Theil der bilateralen Aura von Gowers zu­
gehörig und bestehen in tonischem Krampf der Kiefermuskeln oder der Lid­
schliessmuskeln oder in Glottiskrampf mit ausgeprägtem ErstickungsgefühL 
Aber auch in den Extremitäten können tonische Spannuno-eu verbunden mit 
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heftigen Zitterbewegungen, bald ein-, bald doppelseitig auftreten. Wir schalten 
hier einen Fall ein, bei dem in einem Theil der Anfälle eine complicirte 
motorische Aura in Gestalt eines umschriebenen oder sich langsam 
generalisirenden Tonus voraufgeht. Die Aetiologie der epileptischen Er­
krankung ist nicht völlig aufgeklärt. Symptomatologisch darf der Fall un­
bedenklich der idiopathischen Epilepsie eingereiht werden; wegen einzelner 
Ausfallssymptome im Bereich der rechten unteren Extremität liegt aber 
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die Annahme nahe, dass in der Kindheit eine Cerebralaffection bestanden 
hat, die unbea~htet g~blieben ist. Die nachstehend geschilderten Aura­
symptome unterstützen diese Annahme. 

Beobachtung Nr. 12. E. G., 15 .Jahre alt, rec. 15. Februar 1884 (wieder­
holte Aufnahmen, zuletzt 3. Februar 18~6). 

Angeblich keine Heredität. Vater ~ehr schwächlich und dauernd kränklich. 
Individuelle Entwickelung. Von Kind auf schwächlich, jedoch nor­

male geistige Entwickelung und gute Schülerirr bis zum Beginn des 10. Lebens­
jahres, wo der erste Anfall eintrat, angeblich nach Schreck. ·Die Anfälle 
treten fast immer Abends auf, anfänglich alle 5-6 Wochen. Nach Ablauf des 
ersten halben Jahres aber allabendlich mit zahlreichen Zungenhissen. Rapide 
Aenderung des geistigen Zustandes; Patientin wird empfincllich, reizbar, stönisch, 
launenhaft. 

Anfälle in der .Anstalt: a) Anfälle von Benommenheit mit halblautem 
\rorsichhinsprechen. Auf energisches Anrufen kommt sie sofort zu sich. Amnesie 
für diese Zu stände. Beim ersten Anstaltsaufenthalt (11 Jahre alt) bei einfacher 
Brombehandlung Schwinden aller Anfälle, ordentliche Fortschritte beim Unterricht, 
jedoch dauernde epileptische Cbarakterveränderung. Zu Hause kehrten die An­
fälle nach einigr.n Wochen wieder. b) Zahlreiche nächtliche Anfälle mit lautem 
Schrei und dem Rufe: ":Mutter, halte mir meine Beine", dann allgemeiner Tonus, 
dunkle Röthung des Gesichts. Kla.gen über heftiges Stechen in der Stirn. 
Nystagmusartige Augenbewegungen. Das Bewusstsein schwindet erst nach 
Ablauf der motorischen Heizzustände und verliertPatientirr dann 101\'Iinuten 
lang das Bewusstsein (ascendirendes Fortschreiten des Anfalls, com­
}Jlicirte motorische Aura). Nach dem Aufwachen grosse :Mattigkeit. 
c) Aura: Stechen im rechten Bein, dann Flexionskrampf im rechten Bein, 
dann Bewusstseinsverlust. Nach dem .Anfall 24 Stunden lang Stechen in der Stirn­
mitte, Schwindel uncl Kopfschmerzen und hypnagoge Visionen. d) Anfälle von 
Präcordialangst und Schmerzen in der :Magengrube. Dabei klonische, nicht 
rhythmische Zuclmngen im rechten .A.rm und Bein ohne Bewusstseinsverlust. 
Oefters ein "Gefühl" des Schiagens in beiden .Armen. e) Typische Anfälle mit 
einer tonischen Extension im rechten Knie als Aura beginnend. Eine andere 
Anra besteht in einem aufsteigenden Gefühl vom Sternum nach der rechten 
Kopfhälfte. Die nächtlichen Ant'ille werden durch einen heftigen Schmerz im 
rechten Knie eingeleitet. Durch diesen Schmerz wird Patientirr aufgeweckt, aber 
kurz danach bewusstlos, so daes sie über den weiteren Yerlauf des Anfalls 
nichts aussagen kann. :Meist Einnässen und Zungenbiss im Anfall. 

Schilderung der Patientin über die Anfälle in der IGinik: "Die Anfälle 
beginnen im rechten Knie, das Bein wird ganz steif, dann kommt der rechte 
Arm daran, dann geht's in den Kopf auf die rechte Seite der Stirn und dann 
weiss ich nichts mehr." · 

Psychischer Status: Patientirr ist im Verlauf der Jahre geistig zurück­
gegangen, rechnet selbst einfache Rechenaufgaben nur langsam, aber dann 
richtio·, ist meistens reizbar, launisch, von wechselnden Affecten, misstrauisch, 
bezieht .Alles auf sieb; behauptet, geschimpft und geschlechtlich missbraucht 
zu werden. Die Zahl der Anfälle ist sehr gross. Sehr oft wochenlang jede Nacht 
1-3 Anfälle. 

Somatischer Befund: Grösse 156 cm, Gewicht 100 Pfund (hei der 
letzten Aufnahme), Schädelumfang 54 cm . .Am rechten Hinterhaupt an der Naht-
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b. d cr des Schläfenbeins des Seitenwand- unrl Hinterhauptbeins findet 81·cl ver m uno ' ' . r. • 1 
. t a ;; cm lano·e Hincrliche DepressiOn. Zahlreiche Zungennarben. Nachrötheu eme e w u o o . . t· 1· 1 ·· b · 
t ·k cresteicrert Tremor manuum. Faciahsmnerva ton m ts u erwtegend. Sehneu-
~~~~no~ene 0stm:k gesteigert (Fussclonus). Plantarreflex schwach, Druckpunkte 
rechts. Hypalgesie besonders rechts~ der. recht.e ~nterschenkel 1 cm geringer 
an Umfang als der linke. Geruch hnks mtenstver. 

Therapie: Weder Opium-Brombehandlung noch Bechterew'scbe Our 
erfolgreich. 

Die dritte relativ seltene Unterart motorischer Aura besteht in dem 
initialenAuftreten locomotorischer Bewegungen. Dieselben sind, 
soweit die Extremitäten in Betracht kommen, meist bilateraler Art, sie können 
aber auch, wie wir uns in zwei Fällen überzeugt haben, halbseitig und 
auf eine Extremität beschränkt auftreten. Sie bestehen in vereinzelten 
arhythmisch erfolgenden Schlag-, Stoss- oder Strampelbewegungen ohne 
eio·entlichen locomotorisehen Elfect und sind in dieser Form höchst wahr-
~ 

scheinlieh gemäss den Ergebnissen des 'l'hierexperiments als Folgen um-
schriebener infracorticaler Erregungen aufzufassen. Auch einfache Drell­
beweg1lngen des Rumpfes, Vor- und Rückwärtsbeugungen des Oberkörpers 
dürfen vielleicht hierher gerechnet werden. 11'Ia,n beobachtet sie gelegentlich 
bei Fällen von nächtlicher Epilepsie, die Kranken richten sich erst stürmisch 
auf oder werfen sich unruhig im Bette umher und dann erst erfolgt der 
allgemeine Krampf. 

Die vierte, bei den vollentwickelten Anf..'illen seltene Unterart der 
motorischen Aura besteht in dem initialen Auftreten bestimmter, meist 
monoton während einiger Augenblicke sich wiederholender complicirterer 
Bewegungsformen, denen wir oben das Attribut geordneter, scheinbar 
zweckmässiger Willkürbewegungen beigelegt haben. Fere berichtet über 
drei charakteristische Fälle. In dem ersten rieb der Kranke, sobald er dachte, 
ein Anfall könne ihn heimsuchen, rasch mit der Zungenspitze den linken 
:Mundwinkel; in dem zweiten Falle rieb sich der Patient heftig das rechte 
Ohr, bald mit der Hand, bald mit irbo·encl einem Geo·enstand den er in 
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der Hand hielt. Ein dritter Kranker knöpfte mehrmals seine vVeste auf 
und zu. Diese eigenartigen Zwangsbewegungen, denen man übrigens auch als 
Symptomen atypischer AnHiJle begegnet, chamkterisiren sich als motorische 
Aura dadurch, dass sie noch bei erhaltenem Bewusstsein und vor dem 
Auftauehen allgemeiner Krämpfe sich einstellen. Die psychische, i. e. 
corticale Entstehung dieser coordinirtcn automatischen Bewegungen wird 
durch Beobachtungen bekräftigt, in welchen nur die einfachen Erinnerungs­
bilder von Bewegungen und nicht die Beweo·uno·en selbst auftauchen (Fere). 
D

. I:> 0 

1e Kranken haben dann z. B. die Empfindung, dass ihr Bein sich beugt 
oder dass i~r, ,Arm von ~eftigen Rotationsbewegungen ergriffen sei. Ein 
Kranker Fere s hatte dte Empfindung, dass er scheusslic.he Grimassen 
schnitte, obgleich sein Gesicht ganz unbewegt war. Bald nachher sah er 
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ein äusserst intensives Licht, welches ihn blendete, und dann verlor er das 
Bewusstsein. Mit Rec.llt reibt Fere diese Voro-äno-e unter die BewAo-uno·s-

•. tlr, 'OO 

hallucmatwnen ein. 
In diese Gruppe gehören gewiss zum grössten Theile auch die Fälle 

von .A. u ra cu rsa ti va, d. h. diejenigen, bei welchen stürmische Locomotionen 
den vollent\.vickelten Anfall eröffnen. Die Kranken laufen nach vorwärts 
oder rückwärts oder in unregelmässigen Zickzacklinien, oder drehen sich 
auf einem Fusse geschwind im Kreise herum und stürzen dann plötzlich 
bev,.·usstlos zusammen. Die Genese dieset· Aura cursativa ist noch recht 
unaufgeklärt; wenn wir die später zu betrachtenden Bilder der Epilepsia 
procursiva ins Auge fassen, so wird man auch hier, wenigstens für einen 
'!'heil der Fälle, die Auffassung vertreten dürfen, dass es sich um eine 
Varietät der psychischen Aura handelt, d. b. um impulsire Angstbewegungen 
oder um das Auftauchen bestimmter Bewegungsvorstellungen, welche diesen 
locomotorischen Effect herbeiführen. Es darf aber nicht vergessen werden, 
dass einfache locomotorische .Acte auch prinütren infracortiealen Erregungen 
entspringen können, so dass dieses Symptom auch ohne eine psychische, 
d. h. corti<:ale Com}Jonente entstehen kann . 

.Auch Hemmungssymptome treten in der Form der motorischen 
Aura auf. So erwähnt N othnagel, freilich als entschiedene Ausnahme, 
dass der Anfall durch Parese oder selbst vollständige Paralyse einer 
Extremität eingeleitet wird.- Er erwähnt, dass er zwei derartige Fälle 
gesehen habe, fügt aber vorsichtig hinzu, dass es bei Auftreten 
dieser Auraerscheimmgen immer zweifelhaft sei, ob eine genuine Epi­
lepsie vorliege. · 

Wir reihen hier noch verschiedene Aurasymptome an, die ebenfalls 
als motorische Störungen gemischten Charakters auf Grund tJathologischer 
Innen·ationsvorgänge im Bereiche der quergestreiften und glatten :Muskulatur 
der Visceralorgane, der Rumpf- und Schliessmuskeln, vorwaltend des Re­
spirations- und Intestinaltractus auftreten. Unter den respiratorischen Aura­
erscheinungen steht obenan der S in gu lt u s, der iutenuittirende Zwerchfell­
krampf, welcher bekanntlich bald auf reflectorische Reizung des N ervus 
phrenicus, bald direct auf eine Reizung centraler Apparate (medulläre Re­
spirationscentra ?) zurückgeführt wird. Seltener ist ein ebenfalls unter­
brochener, ruckartig auftretender inspiratorischer Krampf, an welchem 
wahrscheinlich viele oder s1i.mmtliche Inspirationsmuskeln (Seeligmüller) 
betheiligt sind. Andere seltenere hierhet· gehörige Krampfformen sind der 
Nies-, der Husten- und der Gähnkrampf. Fere berichtet von einem 
.Kranken, welcher eine motorische Aura in der Form einer schmerzhaften 
Steifigkeit des rechten Beines und dann des rechten Armes darbot; 
während 1-2 Minuten vor dem Auftreten der allgemeinen Convulsionen 
stellte sich ein wiederholtes und geräuschvolles Schnüffeln und Schnauben 
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· Man wird beim Vorhandensein dieser respiratorischen Aura immer 
em. J: • 11 
des u mstandes eingedenk sein müssen, dass diese Je recht hn.ufig als 
hysterisches Krankheitszeiche~ vorkomm_t: tu~d ~icht_ verge~:.en ~lürfen,_ dass 
eine Combination von Hystene und Eplleps1e m diesen ] allen vorhegen 
kann (hysteroicle Symptome Gowers'). 

Seitens des Digestionstractus sind die Schlingkrämpfe zu erwähnen, 
welche mit den früher beschriebenen pathologischen Sensationen einhergehen 
und Würgen und Globusemptindungen auslösen, ferner Bl'echbewegungen 
und motorische R.eizerscheinungen seitens der Darmmuskulatur, welche sich 
durcho-esteigerte peristaltische und antiperistaltische Bewegungen kundgeben 
und 1~t Kollern sowie pathologischen Sensationen im Epigastrium, ge­
legentlich auch geradezu mit ausgeprägten visceralen Schmerzen verknüpft 
sind. Schliesslich erwähnen wir gesteigerten .Stuhldrang und seitens des 
Urogenitalapparates Urindrang und schmerzhafte Urinentleerung (eigene 
Beobachtung), sowie ein schmerzhaftes Emporziehen der Testikel mit oder 
ohne pathologische Sensationen in der Urethra. 

5. Vasomotorische Aura. 

Bei dieser Form, welche naeh unseren Beobachtungen Yerhältniss­
inässig häufig bei der genuinen Epilepsie vorkommt, ist der I o ca I e und 
allgemeine Gefasskrampf zu unterscheiden. Der erstere äussert sich in 
dem Gefühl von Absterben, Kribbeln, Kälte und ist auch objectiv nach­
weisbar durch die blasse Färbung und die kühle Beschaffenheit der be­
troffenen Hautpartien, welche auch eine Abstumpfung der Berührung-s­
und Schmerzempfindlichkeit aufweisen. Diese Anaesthesia angiospastica 
findet sich besonders an den Fingern und Zehen. Aber auch umschriebene 
angioparalytische Störungen werden nicht selten beobachtet, welche sich 
durch fleckweise Höthungen, besonders im Gesicht, am Hals und in der 
Ohrgegend bemerkbar machen, auch zuweilen von kleinen Conjunctival­
und Rautblutungen gefolgt sind. Hierher gehören weiter rashä.lmliche 
Wallungen zum Kopfe mit diffuser Röthung bald einer, bald beider 
Gesicbtshä.lften, besonders bei jugendlichen Epileptikern. Letztere be­
sitzen übrigens fast ebenso häufig eine vasomotorische Aura in der Form 
eines gesteigerten subjectiven, aber auch objectir nachweisbaren Herz­
klopfens mit aufsteigender Hitze. zum Kopfe. 
· Die allgemeine vasomotorische Aura besteht in lebhaftem Frostschauer 
mit mehr oder minder sichtlichem Erblassen der gesammten Hautoberfläche. 
In anderen Fällen klagen die .Kranken über eine brennende Ritzeempfindung, 
welche sich plötzlich über den ganzen Körper verbreitet und mit Steigernn~en 
der Schweiss-, Speichel- und selbst der 'rhränensecretion verknüpft sein 
kann (allgemeine angioparalytiscbe Aura). 
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Wh; haben vorstehend die Auraerscheinungen nach bestimmten Ge­
sichtspunkten zu gruppiren versucht; um inthümlichen Auffassuno-eu vor­
zubeugen, machen wir darauf aufmerksam, dass die mannio-faltio-st:n Com­
binationen nicht nur bei verschiedenen Patienten, sonder~ au~h bei den 
verschiedenen Anfällen eines Patienten vorkommen können. Es gilt diese 
Bemerkung hauptsächlich für die Aura der genuinen Epilepsie. Als 
Beispiel möchte ich nur einen Fall anführen, in welchem fast regelmässig 
vor den Attaquen ein stechender Sehrnerz um den Nabel und im Leibe 
verbunden mit Kollern und krampfartigen Bewegungen der Gedärme 
auftrat. Die Kranke krümmte sich förmlich vor Schmerz und rieb mit 
beiden Händen das Abdomen. Dann überfiel den Körper ein Frostschauer 
mit Gänsehaut, und die Bewusstlosigkeit trat ein. Hier haben wir also 
eine viscerale (sensible und motorische) Aura mit einer vasomotorischen 
verbunden. 

Die geschilderten Aurasymptome können, wie schon erwähnt, natürlich 
nicht nur die vollentwickelten typischen Anfälle einleiten, sondern in gleichem, 
ja eher erhöhtem 11'Iaasse alle anderen Arten des epileptischen Insults. Im 
Anschluss hieran muss ausdrücklich betont werden, dass sowohl die ent­
fernteren Vorboten als auch die eigentliche Aura durchaus nicht jedesmal mit 
absoluter Sicherheit die Entwickelung eines Anfalls signalisiren, sie können 
für sich allein bestehen und repräsentiren dann die leichtesten und örtlich 
begrenztesten centralen Entladungsvorgänge. Ist die Aura protrahirter, d. h. 
mehr als nur Secunden dauernd, so gelingt es gelegentlich, wenn auch 
selten, die weitere Entwickelung des Anfalls durch geeignete Gegen­
maassregeln zu coupiren. Am häufigsten ist dies bei der Reflexepilepsie 
beobachtet, bei welcher eine Extremitätenaura (motorisch und sensibel), 
dem verletzten peripherischen Nervengebiet entsprechend, sich regelmässig 
einstellt. Hier kann es gelingen, durch Umschnürung des betreffenden Gliedes 
(z. B. mit dem Esmarch'schen Schlauch) oder durch gewaltsame Streckung 
der krampfhaft gebeugten Gliederabschnitte (z. B. Finger oder Zehen) die 
Entw1ckelung des Anfalls zu hemmen. N othnagel bemerkt hier mit Recht, 
dass aus diesen vereinzelten Vorkommnissen sich offenbar der absurde 
Volkso-laube von dem Vortheil des Daumenaufbrechens im Anfall selbst 
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entwickelt hat. Dass aber auch anders geartete Fälle von Epilepsie, bei 
welchen eine reflectorische Auslösung der Anfälle durch bestimmte innere 
Reize vorliegt, in ähnlicher Weise unterbrochen werden können, lehrt eine 
Reihe von Beobachtungen. Hasse berichtet, dass ein Kranker, dem jedes­
mal vor dem Anfall der Kopf gewaltsam nach hinten gezogen wurde, 
durch starkes Anstemmen von Kopf und Schultern in der Ecke eines Zimmers 
den Ausbruch verhüten konnte. 

Bei dem Kranken Pick's wurden die Krämpfe durch Reizung des 
ursprünglich von Spasmen ergriffenen Gliedes coupirt. :Man wird bei diesen 
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beiden Fällen trotz mangelnder Kenntniss der 1l.e~iologie und der Be­
schaffenheit der Krämpfe vermuthen dürfen, dass es SlCh um wahre Reflex­
epilepsie in dem früher erörterten ~inn.e g~han:lelt hat ... ~agegen sind die 
folgenden Beobachtungen der genmn~n EpJieps1e. zugehong. 

In der Beobachtung N othnagel s bestand eme von der Magengegend 
aufsteigende eigenthümliche Sensation, welche den Paroxysmus als Aura 
einleitete. Die Kranke vermochte durch das Verschlucken einer beträcht­
lichen Menge Kochsalzes bei Herannahen dieses Vorbotensymptoms den 
Anfall selbst zu unterdrüeken. Eine gleichlautende Beobachtung hat nach­
her Sch ulz mitgetheilt. 

Der von Berger mitgetheilte Fall bezieht sich auf eine seit vielen 
Jahren epileptische Dame. Ihren Anfä.llen ging ziemlich regelnüissig eine 
vom Magen aufsteigende, lebhaft brennende Empfindung voraus. Auch hier 
bewährte sich die hemmende \Virkung der nämlichen Verordnung. Man 
wird N othnagel zustimmen, dass es sich bei diesen therapeutischen Er­
folgen um Einwirkungen handelt, welche der physiologischen Reflexhemmung 
verwandt sind. Wir selbst sahen in einem Fall öfters eine Coupirung 
des herannahenden Anfalls eintreten, wenn der betreffende Patient den 
Athem willkürlich anhielt und die Luftröhre Yerschloss. 

Es mag schon hier die Bemerkung Platz finden, dass manche petit 
mal-AnHiJle nichts anderes darstellen als solche in dem Aurastacljum ab­
gebrochene Insulte. Das lehrreichste Beispiel, welches zugleich einen werth­
vollen Einblick in den Mechanismus und in die Aufeinanderfolge der den 
vollentwickelten Anfall zusammensetzenden centraten Entladungen gewährt, 
bietet eine Form des petit mal dar, welche bislang, so weit unsere Kenntniss 
reicht, noch nicht beschrieben worden ist. Es sind dies später zu schildernde 
abortive Anfälle, in welchen die Kranken plötzlich zusammenbrechen, 
entweder nur in die Knie fallen oder geradezu gewaltsam hinstürzen, ohne 
irgend eine Störung des Bewusstseins darzubieten. 

Die Bedeutsamkeit derartiger Betrachtungen wird uns sofort klar 
werden, wenn wir das zweite initiale Symptom, welches sich bei den 
vollentwickelten Anfällen der Aura unlösbar und ohne Zwischenstufe 
anschliesst: das Hinstürzen der Kranken und den totalen Bewusstseins­
verlust, näher ins Auge fassen. Man hat beide Erseheinungen, welche 
seit altersher bekannt uncl bei der Begriffsbestimmung der Epil~psie maass­
g.ebe~d. gewesen sind (Fallsucht, falling siclmess der Engländer), als einen 
emherthchen Vorgang aufgefasst und die eine durch die andere erklärt. 
Wenn auch in der 'fhat für die vollentwickelten Anfalle eine zeitliche 
Trennung derselben unausführbar ist, so lehren doch die vorstehend 
erwähnten Vorkommnisse, dass in praxi die eine ohne die andere 
a~ftreten kann. Es ist dies aber auch aus theoretischen Erwägungen 
leicht verständlich. 
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Während die plötzlich einsetzende und totale Bewusstlosigkeit kaum 
ander~ zu erklären ist, als durch eine difluse, über den ganzen Cortex aus­
ge.brei.tete Hemmungsentladung, dtu·ch welche die gesammten psychischen 
Fu~ct10nen, einschliesslich der psychomotorischen, ausgeschaltet werden, 
wmsen die kleinen Anfalle mit alleiniger Ausschaltung der Functionen des 
gesammten, willkürlich erregbaren ~1 uskelsystems auf die Mö,g-lichkeit hin 
dass im Beginne der Anfalle die Hemmungsentladung zuerst- sich auf di~ 
motorischen Rindenregionen beschränkt und dann erst die allo·emeine 
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Hemmungsentladung im Cortex sich ausbreitet. So wenig bedeutsam diese 
Erwägungen für die vollentwickelten Anfalle sein mögen, in welchen die 
Gestaltung des Anfalls auf gewaltsame generalisirte Entladungen hinweist, 
so wichtig sind sie für das analytische Studium aller rudimentären und 
kleinen Anfälle. 

Im grossenAnfall stürzt der Kranke nach vorausgegangen er 
Aura oder völlig unvermittelt ohne alle Vorboten wie vom Blitz 
getroffen jählings zu Boden. Er schlägt mit rücksichtsloser Gewalt auf 
alle ihm entgegenstehenden Dinge auf. Er fällt (nach Trousseau) meist 
auf das Gesicht, gelegentlich auf den Hinterkopf oder auf die Seite. 
Der Bewusstseinsverlust gibt sich in erster Linie kund durch die Auf­
hebung der Berührungs- und Schmerzempfindlichkeit, soda.nn durch die 
Ausschaltung auch der höheren Sinnesempfindungen. In praxi werden 
durch diese Ausschaltung gelegentlich schwere Unglücksfiille herbeigeführt, 
besonders dann, wenn Kranke auf glutheisse Gegenstände (Oefen) oder 
geradezu ins offene Feuer stürzen. Es sind mehrfach Beispiele bekannt, 
in welchen Epileptiker mit halbverkohltem Gesicht todt im Feuer gefunden 
wurden. In anderen Fällen rissen Patienten beim Niederstürzen brennende 
Petroleumlampen mit vom 'l'ische und erlitten tödtliche Brandwunden durch 
das über sie ergossene Oel. In einem uns bekannten Falle war die auf dem 
Nachttisch befindliche brennende Lampe während eines nächtlichen Insults 
auf das Bett gefallen; der Kranke erlitt entsetzliche Brandwunden am Kopfe 
und ging später an einer Sinusthrombose zu Grunde. Aus derartigen Er­
fahrungen sollte die Verordnung abgeleitet werden, in den von Epileptikern 
bewohnten Räumen nur Hängelampen zu verwenden. Die Hautreflexerregbar­
keit ist in der :Mehrzahl der Fälle völlig geschwunden, was leicht durch 
die Prüfung des Conjlmctivalrefiexes festgestellt werden kann. Doch dürfen 
die Erfahrungen von Romberg nicht vergessen werden, dass, wenn auch 
in selteneren Fällen, die Hautrefiexe, einschliesslich des Conjunctivalreftexes, 
erhalten bleiben können. 

So berichtet er, dass .Anspritzen mit kaltem Wasser zu wiederholten­
malen im Anfalle dasselbe Zusammenfahren des Körpers bewirkt habe 
wie beim Gesunden. Eine genauere Prüfung des Verhaltens der spinalen 
Reflexe im Beginn des .Anfalls ist bei den vollentwickelten Insulten ausser-
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ordentlich schwierig oder geradezu unmöglich, wei_l d~e spasmodischen 
Erscheinungen sofort mit dem Einsetzen der Bewusstlostgk~tt das Krankheits­
bild beherrschen und die pathologischen Spannnng.~~nstande der Körper­
muskulatur die Auslösung der Reflexactionen unmöglich machen. Auf das 
Verhalten der Reflexe während des übrigen Verlaufs des Anfalls werden 
wir zurückkommen. 

Convulsivisches Stadium. 

Der Beginn dieses bei den vollentwickelten typischen Anfitllen in seinen 
Hauptzügen stets gleichförmigem Stadiums ist charakterisirt durch die p 1 ö tz­
liehe uncl Q"leichzeitige Entwickelung eines tonischen Krampfes der ge­
sammten ;illkürlich erregbaren Körpermuskulatur. Wir legen das Haupt­
gewicht auf die Thatsache, dass der generalisirte tonische Krampf nicht 
successive, sondern gleichzeitig ausbricht. Wir haben früher gesehen, dass 
beim Runde ein solcher allgemeiner Krampf von ganz umschriebenen 
Partien des Brückentheils der Medulla oblongata aus herbeigeführt werden 
kann. Auch bei Rindenreizungen gelingt es, wenn man stärkere filmdisehe 
Ströme längere Zeit einwirken lässt, nach einer gewissen Latenzzeit einen 
solchen allgemeinen tonischen Krampf auszulösen. 

Wir hatten im Capitel der allgemeinen Pathologie dargelegt, dass 
auch beim Menschen eine Fortpflanzung der ursprünglichen Hindenentladung 
auf infracorticale, den allgemeinen tonischen Krampf auslösende centrale 
Mechanismen stattfindet. Man kann diese Hypothese noch weiter ausspinnen 
durch die Annahme, dass, während in der Rinde die generalisirten 
Entladungen des Initialstadiums Hemmungscutladungen sind, 
die infracorticalen Centren sofort mit Erregungsentlaclungen 
antworten. Der Bubnoff- und Heiclenhain'schen Theorie entsprechend, 
wird man bieraus folgern dürfen, dass bei den gewaltsamen Entlaclungen 
des typischen epileptischen Anfalls zuerst die hemmenden Vorgänge 
innerhalb der Rinde, w~i hren d bei den i nfraco rt ical en Centren 
die erregenden durch die zufliessenden Reize gesteigert werden. 

, Die zeitliche Folge der klinischen Erscheinungen spricht dafür, dass diese 
infracorticalen Etltladungen fast gleichzeitig mit den corticalen HE'mmungs­
insulten stattfinden; es Hi.sst sich dies wenigstens für diejenigen Fälle an­
nehmen, in welchen der Patient im Momente des Hinstürzens den bekannten, 
oder stärker ausgedrückt, berüchtigten Schrei ausstösst (clamor quasi boatus 
aut mugitus: Boerhaave). 

Man hat diesen markdurchschüttemden, Grausen erregenden Schrei 
früherhin als eine Ausdrucksbewegung der heftigen psychischen Erregung 
~Schmerz, Schreck, Ueberraschung) aufgefasst (Herpin u . .A..). Späterhin 
1st allgemein die Erkenntniss durchgedrungen, dass man es hier mit einem 
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rein physikalischen Phänomen zu thun hat, welches durch den tonischen 
Krampf der Respirationsmuskulatur verursacht wird. Es handelt sich wie 
Go wers bemerkt, wahrscheinlich um einen die Thorax- und .A.bdo

1

men­
muskeln ergreifenden tonischen Krampf, welcher die Luft durch den krampf­
haft verengerten Kehlkopf treibt. In diesen Fällen (der epileptische Schrei 
gehört fast ausschliesslich den vollentwickelten typischen .A.nt1:i.llen an, wird 
aber auch hier kaum in der Hälfte aller Anfälle beobachtet) erhalten wir 
durch dieses Symptom gewissermaassen ein Signal für das Einsetzen des 
tonischen Krampfes. Dadurch, dass dasselbe mit dem Hinstürzen zeitlich 
so ziemlieh zusammenfällt, wird obige Annahme bekräftigt, dass corticale 
Hemmungs- und infraeorticale Erregungsentladung neben einander bestehen 
kann oder wenigstens durch kein erkennbares Intervall auseinander zu 
halten ist. Die Weiterentwickelung des tonischen Krampfes vollzieht sich 
auch bei den Fällen ohne epileptischen Schrei so rasch, dass auch hier 
der Uebergang vom initialen zum convulsivischen Stadium dem Beschauer 
nicht deutlich wird. Bei dem am Boden liegenden Kranken ist meist der Kopf 
nach hinten, seltener nach der Seite gezerrt, die Augen sind weit geöffnet, 
starr, ausdruckslos, die Gesichtszüge fratzenhaft verzerrt und gespannt, 
die Kiefer fest auf einander gepresst. Der Rumpf ist steif und unbiegsam 
(in Opisthotonus- oder ausnahmsweise in Emprosthotonusstellung); die 
Arme sind durch tetanischen Streckkrampf nach innen gedreht, die Finger 
zur Faust geballt und der abducirte Daumen in die Handfläche unter die 
Finger eingepresst. Die unteren Extremitäten sind ebenfalls in forcirter 
Extension und Rotation, die Oberschenkel abducirt, die Zehen entweder 
weit auseinander gespreizt und gestreckt oder maximal flectirt. Beim be­
kleideten Patienten tritt am schärfsten der tonische Krampf der Halsmuskeln 
hervor (Marshall- Hall's Trachelismus). Aussm·dem wirkt auf den Beschauer 
am beängstigendsten derStilistand der Athmung, welcher durch clen tonischen 
Krampf des respiratorischen Muskelapparates einschliesslich der Kehlkopf­
muskeln ("Laryngismus") verursacht ist. Diese Symptome des 'rrachelismus 
und des Laryngismus besitzen für die EL·klärung der nachher zu erörternden 
circulatorischen Störungen eine grosse Bedeutung. U eber die Beschaffenheit 
der Mush.'lllatur und das Maass des tonischen Krampfes kann man sich 
durch den Versuch, die Glieder oder den Rumpf passiv zu bewegen, leicht 
unterrichten. Die Muskeln fühlen sich steinhart an; weder der Streck- noch 
der Beugekrampf ist selbst bei stärkeren Kraftanstrengungen zu überwinden. 
Auf der Höhe des Krampfes misslingt auch der oben berührte V ersuch, 
die geballte Faust aufzubrechen. 

Die Dauer dieses tonischen Krampfstadiums ist bei dem typischen 
Anfall kurz, durchschnittlich eine halbe :Minute. Die Lösung des tonischen 
Krampfes erfolgt allmählich, in der Regel zuerst in den Extremitäten, dann 
im Rumpf, zuletzt in der Hals-, Nacken- und Kiefermuskulatur. 



206 
Klonisches Kmmpfstadium. 

Die zweite Pha.se, diejenige des klonischen Krampfes oder 
richtiger ausgedrückt der regellosen, z.~sa~nmeng~se~zten ruck­
artigen Krampfbewegungen, setzt gewoh~hch zue1st m den Ex­
tremitäten ein, zu einer Zeit, in welcher der tomsehe Krampf der Stamm­
muskulatur noch nicht geschwunden ist; doch begegnet man auch 
.Anfallen. in welchen die zweite Phase durch gewaltsame, den nur noch 
unvollko;nmen tonisch gespannten Rumpf erschütternde, ihn empor- oder 
zur Seite werfende Stösse eingeleitet wird. Das con vulsivische Spiel der 
Extremitütenmuskulatur besteht vornehmlich in alternirenden Flexions- und 
Extensionsbewegungen, bald nur in einzelnen Gelenkabschnitten, bald 
anscheinend regellos und in raschem Wechsel über alle Muskelgruppen 
der Extremitäten ausgebreitet. Arme und Beine werden mit heftiger Gewalt 
hin- und bergeschleudert. Es ist ein Gemisch von Schlag-, Stoss-, Strampel­
und Tretbewegungen, das sich kaum entwirren lässt. Hierzu kommen die 
gewaltigen Schleuderbewegungen des Kopfes und des Rumpfes, welche das 
Bild eines allgemeinen, auf functionell zusammengehörige Muskelgruppen 
vertheilten Krampfes vervollständigen. Der Kopf schlägt mit grosser 
Heftigkeit auf den Boden auf, um im nacbsten Moment zur Brust herab­
gezogen oder zur Seite geschleudert zu werden. Der Rumpf wird von heftigen 
Stössen, welche ihn bald nach oben, bald seitwärts mit Halbdrehung um die 
verticale Achse werfen, erschüttert. Die stürmisch und unregelmässig er­
folgenden krampfartigen Bewegungen des Zwerchfells und der übrigen 
Respirationsmuskulatur führen glucksende, gurgelnde und keuchende Athem­
geräusche herbei. Sehr auffällig und für den Laien vielleicht am peinlichsten 
gestalten sieb die krampütrtigen Bewegungen des Gesichtes und der Zungen­
muskulatur. Ein grobes Grimassiren verzerrt die Gesichtszüge in jühem 
WechseL Die Augen werden in unregelmässiger Aufeinanclerfolge bald 
horizontal, bald vertical hin und hero·erollt die Zuno·e zwischen den 
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krampfhaft zuckenden Kiefern berauso·eworfen und zurücko·ezoo·en. Es e b ö 

werden hierdurch die mannigfachsten Verletzungen der Zunge, der Lippen 
und Wangenschleimhaut hervorgerufen. Der Krampf der Kaumuskeln drückt 
den Speichel aus den Sr)eichelclrüsen hervor durch Schlunc'l- und ZnnO'en-

' b 
krämpfewird er zu einer schaumigen Masse verarbeitet welche mit Blut ver-

~ ' , 
mengt, blasig zum Munde herausgepresst wird. Die Mitbetheiligung der glatten 
Muskulatur des Intestinaltractus wird durch lebhafte Darmbewegnngen, 
kollernde Geräusche (Flatulenz), Ejaculatio seminis, Stuhlabgang sowie Urin­
entleerung (nach Ti ss o t sollletztere so gewaltsam stattfinden können, dass der 
Urinstrahl in eine Höhe von 5-10 Fuss emporgetrieben wird) für erwiesen 
erachtet. Die eben genannten Erscheinungen erklären sich aber ebenso un­
gez,:ungen durch den unterbrochenen Krampf der Schlund-, Bauch- und 
Sp~m~terenmus~ulatur. Durch die unregelmitssigen, heftigBU In- und Ex­
sptrabons- sow1e durch die Schluckbewegungen wird der Magen mit Luft 
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a~gefüllt, durch Bauch- und Zwerchfellkmmpf dieselbe weitergetrieben. Auch 
ehe Würg- und Brechbewegungen, welche nicht selten in det· Phase des 
intermittirimden Krampfes auftreten, werden zum 'rheil auf den Kmmpf der 
Ernst- und Schlundmuskulatur zurückzuführen, ·zum Theil durch diese 
Luftansammlung im Magen bedingt sein. Der Krampf der Perineal-, re­
spective Analmuskulatur kann die excretorischen Erscheinungen bedingen. 
Wir halten die Frage noch für offen, ob der cerebral ausgelöste Krampf 
thatsächlich die glatten Muskelfasern der visceralen Organe in Mitleidenschaft 
zieht, oder ob wir hier bei der Annahme eines visceralen Krampfes die 
Symptome einer spinalen :Miterregung vor uns haben. 

Die Dauer dieser Krampfphase ist ungleich län o·er als dieJ· eni o-e der 
0 • b 

ersten; nach Angabe der meisten Autorßn schwankt sie zwischen lf2-3 l\Ii-
nuten. Die Heftigkeit und Ausbreitung der Zuckungen ist in verschiedenen 
Anf:.'illen mannigfachen Schwankungen unterworfen. Für den classischen 
Anfall gilt die Regel, dass die Krampfbewegungen bilatP.ral sind und an­
nähernd in gleicher Ausdehnung die beiden Körperhälften heimsuchen. 
Bei den atypischen und rudimentären Anf:tllen werden ausserdem noch 
anders geartete Krampfbewegungen beobachtet. In den typischen Anfällen 
Ji.nden die heftigsten "klonischen" Krämpfe statt; es ist genugsam bekannt, 
dass durch diese stürmischen, brutal zu nennenden Krampfbewegungen 
schwere Verletzungen (Kieferverletzung, Ausbrechen von Zähnen, 
Lm:ationen, Fraetaren von Extremitätenknochen und Rippen) entstehen 
können. Kleinere Verletzungen, wie der erwähnte Zungenbiss (dmch welchen 
übrigens gar nicht zu selten das vordere Drittel der einen Zungenhälfte 
vollständig quer durchtrennt werden kann), Muskelzerreissungen (wir haben 
vor einiger Zeit eine Zerreissung- im linken l\iusculus sternocleido-mastoideus 
gesehen), oder Hautabschürfungen und Sugillationen sind bei den schweren 
Anftillen fast an der rragesordnung. 

Die Krampfbewegungen folgen im Beginne dieser Phase ausser­
ordentlich rasch, wenn auch unregelmässig auf einander und werden 
nur von ganz kurz dauernden Remissionen unterbrochen; allmiihlich 
treten aber zwischen den einzelnen Krampfbewegungen längere Inter­
missionen ein, während welcher eine völlige Erschlaffung der Glieder und 
krampfenden Muskelgruppen stattfindet. Recht häufig findet man auch die 
Erscheinung, dass in diesen Intermissionsstadien tonische Spannungen 
einzelner krampfender Glieder oder Muskelgruppen sich einstellen ; es 
treten dann jene Bilder auf, die man als gemischt tonisch-klonische Krämpfe 
bezeichnet hat. Noch complicirter wird da,s Bild, wenn in dieser Phase, 
besonders zum Schluss derselben, die wechselnd tonisch gespannten oder 
von lang ausgezogenen vereinzelten ruc.kartigen Stössen erschütterten 
Glieder von einem bald grob-, bald feinschläg·igen Tremor befallen werden. 
Diese Phase des unterbrochenen Krampfes schlicsst nicht plötzlich ab, 
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sondern ganz allmählich tritt eine allgemeine Erschl_affung. der Muskulatur 
ein in welcher nur noch vereinzelte und umegelm1iss1g aufemanderfolgende 
RJ:~mpfbewegungen vorkommen. Der Schluss des ganzen convulsivischen 
Stadiums wird bei diesen schweren, vollentwickelten Anfitllen gelegentlich 
durch ein allgemeines, den ganzen Körper durchschiesse_ndes 
Zittern kenntlich gemacht. 

Erschöpfungsstadium (soporöses Nachstadium). 

Nachdem die Krampfbewegungen abgeklungen sind, "ein tiefer Seufzer 
die Scene des Sturms und des Aufruhrs geschlossen hat", verharrt det· 
Patient noch einige Minuten in tiefer Bewusstlosigkeit. Die Athmung 
wird ruhig, regelmassig, die Gesichtszüge schlaff, die circulatorischen 
Störungen, die nachher im Zusammenhang besprochen werden sollen, 
gleichen sich rasch aus. Die Extremitätenmuskulatur ist vollständig gelöst, 
der Patient liegt in zusammengesunkener Rücken- oder Seitenlage, der 
Kopf fällt müde auf die Brust herab. Der Patient macht den Eindruck 
eines tief Schlafenden. Der weitere Verlauf dieses Erschöpfungsstadiums 
gestaltet sich individuell recht verschieden. In wenigen Fällen erwacht 
der Kranke schon nach einigen Minuten aus der Bewusstlosigkeit, wie 
aus einem tiefen Schlafe, plötzlich und unvermittelt, blickt erstaunt und 
verstört um sich, springt auf, orientirt sich in der Umgebung und nimmt, 
ohne die geringsten Nachwehen zu verspüren, seine 'l'hti.tigkeit wieder 
auf. In der Mehrzahl der Fälle ist aber dieses Nachstadium viel ausge­
dehnter und mit deutlichen Folgen der während des Insults auftretenden 
gewaltigen Innervationsstörungen verknüpft. Der Kranke wacht zwar aus 
seiner Bewusstlosigkeit auch hier meistens nach einigen Minuten auf und 
versucht seine Erinnerungsbilder zu sammeln, vor Allem sich in seiner 
Umgebung zu orientiren, nach kurzen, vergeblichen Anläufen sinkt er 
aber erschöpft wieder zurück, schlit>sst d[e Augen von N euem und verfällt 
in einen Schlaf oder wenigstens schlafithnlichen Zustand, welcher sich 
recht verschieden gestalten kann, je nach der Intensität der Bewusstseins­
störung und nach der Lebhaftigkeit und Massenhaftigkeit der auftauchenden 
TraumvorstellunbO'en. Bald liezt der Kranke vollständi 0' reo·uno·slos wie in 
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tiefem traumlosem Schlafe befangen, bald ist es ein unruhiger, traumgequti.lter, 
mit zahlreichen mimischen, sprachlichen und anderweitigen motorischen 
Reactionen verknüpfter schlaHi.hnlicher Zustand. Die Gesichtszüge spiegeln 
die inneren Vorgänge theilweise wider; bald ist der Gesichtsausdruck 
angstvoll, gespannt, bald heiter, glückselig, bald ekstatisch-visionti.r ver­
zückt. Die Augen sind meist geschlossen, doch werden sie oft plötzlich 
geöffnet. Der Kranke blickt starr, verständnisslos um sich auO'enschein-

' 0 
lieh erfüllt von visionären Traumbildern, oder er blickt furchtsam oder 
angstvoll drohend oder finster, zornig erregt. Die Kranken werfen sich 
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unruhio· auf ihrem I !Te. h . 1 . b • . . -A
1o I et um, murme n unverständliche, abgerissene 

~otte vot SI<.:b bm und machen allerlei pantomimische BeweO'uno-en 
m .. la?gsamer, unbeholfener Ausführung. Bei stärkerer affectire~ o~ler 
stun~1scher hallucinatorischer Erregung sind die motorischen Actionen 
geste1gerter. Die Kranken stehen plöt.zlich auf, laufen suchend oder tastend 
herum oc~er . stürzen ganz unvermittelt auf Personen oder Gegenstii.nde 
los, wobet nu;ht selten, besonders unter dem Einfluss von Zornafiecten 
oder drohenden Hallucinationen, gewaltthätige Acte begangen werden 
(Zertriimmern von Gegenständen, Angriffe auf Personen). Wir haben hier 
schon die complicirteren psycbo-pathologischen Zustände des Nachstadiums 
ges~reift, welche. mit de~ später zu schildernden Attaquen psychisch-epi­
leptischer Aeqmvalente tn den Hauptpunkten identisch sincl. Wir ver­
weisen deshalb hinsichtlich einer genaueren Schilderung der psycho-patha­
logischen Phänomene auf jenen Theil der Arbeit. 

Wenn wir vorläufig von diesen protrahirteren und zugleich corn­
plicirteren Nachstadien des Anfalls absehen, so begegnen wir Verschieden­
heiten hinsichtlich der Schlussbilder des Anfa,lls, je nach der Zeitdauer 
des schlantbnlichen Zustandes tmcl nach der Beschaffenheit der Nach­
wehen, welche nach dem Erwachen für kürzere oder längere Zeit •or­
hanclen sind und dem Kranken subjectiv und gelegentlieb dem Beobachter 
auch objectiv erkennbar werden. Der postcoovulsivische Schlafzustand kann 
nach einer Viertelstunde beendet sein, kann aber auch viele Stunden an­
dauern und unterscheidet sich in nichts von einem natürlichen Schlafe. 
mit meist regelmiissigen, tiefen und oft schnarchenden .Atbemzügen. Aus 
diesem Schlafe wacht der Patient in der überwiegenden Mehr­
zahl der Fälle ohne jede Erinnerung an alle voraufgegangenen, 
seit dem Einsetzen des .Anfalls stattgehabten Ereignisse auf. 
Dieser Erinnerungsdefect kann sich, wie wir später sehen werden, sowohl 
an Intensitiit wir. Ausdehnung sehr wechselnd gestalten. 

Die Nachwehen des Anfalls bestehen hauptsächlich in hochgradiger 
Müdigkeit, Unfähigkeit zu geistiger Thiitigkeit, trauriger, reizbarer, hypo­
chondrischer Stimmungslage, Muskel- und Gelenkschmerzen, Appetitlosig­
keit, Uebelkeit und Brechreiz. In anderen selteneren Fällen fühlen sich die 
Kranken im Gegentheil geradezu von einer Last befreit, der Anfall hat be­
sonders auf geistigem Gebiete lösend gewirkt. Man begegnet dieser Er­
scheinung meistens dann, wenn länger dauernde und intensive Vorläufer­
erscheinungen besonders auf geistigem Gebiete vor dem Einsetzen des 
Anfalls vorhanden waren und wenn dem Krampfstadium ein länger 
dauernder, ruhiger Schlaf nachgefolgt war. 

Eine besondere Berücksichtigung verdienen noch die local i s i rten Er­
schöpflmgszustäncle auf dem Gebiete motorischer, sensoris~h?r ~nd 
sensibler Fnnctionen. Es ist ein grosses Verdienst von Fere, dtese 
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Symptomgruppe genauer erforscht zu hab~n. ~ enn ~uch der .. grössere 
Tlreil seiner Forschungen auf diesem Gebiete swh mtt den Fallen von 
"partieller" Epilepsie beschäftigt, also streng genommen für die genui~e 
Epilepsie direct nur mit grosser Reserve verwerthet werde~ kann, so 1st 
doch dadurch die :Methodik genau festgestellt worden, mtttelst welcher 
diese Erscheinungen systematisch studirt werden können. .A.m längsten 
bekannt sind die paretischen Zustände, die allgemeine oder localisirte 
Muskelsch wti.che, welche den Anfällen nachfolgt. Bei der partiellen Epi­
lepsie haben Bravais, Tocld, H. Jackson, Charcot, Pitres, Dutil u. A. 
eine grosse Zahl einschlägiger Beobachtungen veröffentlicht. Du ti 1 schildert 
diese "postepileptischen Lii.hmungen" am anschaulichsten. Sie werden 
auch in Gliedern beobaehtet, welche vor dem epileptiformen Insult eine ganz 
intacte :Motilität besesRen hatten, und sind meist rasch vorübergehend: sie 
dauern zuweilen nur einige :Minuten oder Stunden, zuweilen auch einige 'l'age, 
um dann vollständig zu verschwinden. Sie treten als Mono- oder Hemiplegien 
oder auch als vorübergehende Aphasien auf und können bei ein und dem­
selben Individuum sieb nach den einzelnen Krampfaufällen ganz verschieden 
gestalten. Du til lehnt es ausdrücklich ab, diese transitorischen Liihmungen 
auf gröbere Läsionen der motorischen Rindencentren zurückführen zu 
wollen, vielmehr handelt es sich nach diesem Autor um Reizvorgänge, welche 
in der Umgebung der motorischen Region stattfinden und erst auf diese über­
tragen werden. Die dem AnfallnachfolgE'ncle Parese sei als ein Erschöpfungs­
symptom der vorher stark gereizten Centren zu betrachten. Man hat viel­
fach die 'l'batsacbe, dass umschriebene Krämpfe paretische Zustände in 
den betreffenden Gliedern hinterlassen, zum Unterscheidungsmerkmale der 
genuinen von der organisch bedingten Epilepsie venverthet. Wie uns die 
Erfahrungen über die epileptiformen Convulsionen bei der progressiven 
Paralyse belehren, sind in der That localisirte Krämpfe, welche den Charakter 
des Rindenkrampfes am reinsten darbieten, am allerhäufigsten von diesen 
vorübergehenden lähmungsartigen Schwächezuständen gefolgt. Dass aber 
auch die organisch bedingte Epilepsie mit generalisirtem typisch-epileptischem 
Anfall ganz ähnliche Erschöpfungszustünde auf motorischem Gebiete auf­
weist, wird durch die Beobachtungen von Dutil, Pitres u . .A.. bewiesen. 
Hieran reiben sich dann diejenigen Fälle der genuinen Epilepsie, welche 
bei jahrelangem Bestehen des Leidens neben dem Intellio·enzdefect dauernde 
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Herabminderung det· motorischen Leistungen erkennen lassen. Bald sind 
es ausgeprägte Facialisparesen (halb- und doppelseitig), bald Paresen der 
Rumpf- oder Extremitätenmuskulatur (in letzterem Falle ebenfalls meist 
auf einer Körperhälfte überwiegend), welche bei den chronischen Epi­
leptikern im Laufe der Jahre hervortreten. Es ist bemerkenswerth, dass 
die älteren Autoren, welche die organisch bedingten Epilepsien weniger 
berücksichtigen, wie Delasia.uve, Herpin, H.. Reynolds, diesen paretischen 
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Z_uständen nur eine geringe Bedeutung zumassen. R. Re y n o 1 cls bezeichnet 
Sie geradezu als mehr oder minder zufti.Ilige und fu··r cli·e E ·1 · k · . b · . p1 eps1e ·emes-wegs c araktenstJsche Erscheinungen. 

Indem wir binsichtlich dieses Punktes auf die Schilderuno- des inte _ 
paroxysmellen Zustandes verweisen, möchten wir schon bie1~ bemerke~ 
dass .nach unseren Erfahrungen aueh bei den Fällen, welche nach de; 
Entwickelung und dem Verlauf des Leidens der genuinen Epilepsie zu­
gel~echnet werden m~ssen, sowohl die den Anfallen nachfolgenden transi­
t~nschen als auch ehe dauernden motorischen Schwächezustände durchaus 
mcht ~u den Seltenheiten gehören. Wir haben hier diejenigen Fälle im 
Auge, m welchen ursprünglich, d. h. im Beginne des Leidens keine paretischen, 
auf das Bestehen einer localisirten Hirnerkrankung hinweisenden Zustände 
vorhanden waren. Die A.nf:i.lle selbst hatten durchaus den Charakter der 
wahren Epilepsie und waren anfänglich von mehr oder minder auso-edehnten 
transitorischen Paresen gefolgt, bis scWiesslich ausgeprägte 
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dauernde 
Lähmungssymptome das interparoxysmelle Krankheitsbild beherrschten. Es 
bilden diese Fälle vielleicht die Uebergangsbilder zwischen den functionell 
und organisch bedingten Epilepsien, indem hier miliare, bei der makro­
skopischen Hirnuntersuchung unauftindbare Krankheitsherde der Ausgangs­
punkt des Leidens gewesen sind (vgl Oapitel Pathologische .Anatomie). 
Es ist aber von Wichtigkeit, schon hier auf diesen Gesichtspunkt hinzu­
weisen, weil aus dem Symptom des localisirten postparoxysrnellen Er­
schöpfungszustandes Rückschlüsse auf den Sitz ~es ursprünglichen Reiz­
herdes auch in den Fällen gezogen werden dürfen, bei welchen clie 
An:t:'ille mit generalisirten, typischen, epileptischen Oonvulsionen beginnen. 
Wir halten den Gedankengang von H. J ackson für durchaus richtig, 
dass das U ebermaass von Kraftausgabe, welches bei den paroxysmellen Ent­
ladungen stattfindet, von einer Erschöpfung in den durch die Eutladung 
betroffenen motorischen Oentralapparaten gefolgt sein muss. Hieran schliesst 
sich der weitere Gedanke, dass diese Erschöpfung, welche sieh in kürzer 
oder länger dauernden Functionsstörungen klinisch kundgibt, in denjenigen 
corticalen oder infracorticalen Centren am ausgeprägtesten sein muss, in 
welchen die Entladung am längsten und intensivsten stattgefunden hat. 

Die sensorischen Erschöpfungszustände sind vornehmlieb am .Auge 
studirt worden. Wir machen hier vor Allem auf die Untersuchungen von 
'l'homsen aufmerksam, welcher das Verhalten des Gesichtsfeldes beim 
epileptischen Anfall genauer studirt hat. Er fand, dass die optische An­
ästhesie, die sich perimetrisch als concentrische Einengung des Gesichts­
feldes darstellt, im .Anschluss an einen epileptischen Anfall für kürzere 
oder längere Zeit auftreten kann. Nach seinen Untersuchung~n besteht 
auch insofern ein gesetzmiissiger Zusammenhang det· concentnschen Ge­
sichtsfeldeinengung -mit der besonderen Art des epileptischen Insults, als 

14* 
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dieses Erschöpfungssymptom sich seltener nach den vollentwickelten epi­
leptischen .Anfällen mit ausgeprägten .motorischen_ Reizet:sch~inungen ein­
stellt. Man begegnet ihm vielmehr nach den psych1sch-eptlept.Ischen Aequi­
valenten und abortiven .Anfällen, welch letztere oft geradezu nur den 
Charakter einer motorischen oder sensiblen Aura darbieten. Ausgeprägte An­
fälle waren nur dann von der concentrischen G-esichtsfelcleinengung gefolgt, 
wenn sich ihnen ein hallucinatorisches Delirium anschloss oder ''orüber­
gehende, postepileptisehe Exaltations- oder Depressionszustände mit Bewusst­
seinstrübung nachfolgten. Aber aueh bei den später zu erörternden inter­
paroxysmellen Zuständen konnte dies Symptom gelegentlich festgestellt werden. 
Die G-esichtsfelcleinengung ist niemals hemianopisch und ist hie und da mit 
einer Herabsetzung der Sehschärfe verknüpft. Sie verbindet sich meist mit 
anclerweitio·en sensorischen Anästhesien und oft auch mit cntanen Sen-o 
sibilitätsstörungen im Anschluss an Anfiille vorstehend erwähnter Art. 
Pichon fand bei 150 Fällen reiner Epilepsie in einem Fünftel der Fälle 
leichte eoncentrische G-esichtsfeldeinengung für weiss, dann roth und grün 
in absteigender Linie. Fano und Compeyrat wiesen nach, dass bei serien­
weisem Auftreten der Anf:.'ille eine vollständige Amaurose '-vährend der die 
Anf..'i.1le trennenden Interva1le vorbanden Bein kann. Fere bat die g·leiche 
Beobacht ng beim Beginne eines Status epilepticus in den Intervalleu der 
ersten Attaquen gemacht. Finkeistein behauptet, dass schon vor dem 
epileptisehen Anfall mit den Prodromalerscheinungen allgemeiner Art 
Gesichtsfeldeinengung an beiden Augen sich einstellt; unmittelbar nach 
dem Anfall ist die G-esicbtsfeldeinengung am grössten und nimmt an den 
cla,ra.uffolgenden Tagen allmählich ab, ohne jemals stationär zu bleiben. 
Sollten sich diese bislang bestrittenen Angaben wenigstens für eine bestimmte 
G-ruppe von Krankheitsfällen bestätigen lassen, so hätten wir hier eine Dom­
bination initialer Hemmungssymptome und postparoxysmeller Erschöpfungs­
symptome im gleichen functionellen Centrum. Im Hinblick auf bestimmte 
Erfahrungen auf motorischem G-ebiete ü:;t eine solche Combination durchaus 
im Bereiche der :Möglichkeit gelegen. Nach Fere ist die Einschränkung 
für grün am stärksten, geringer für roth und noch o·ering·er für blau. 

'-' b '-

Die Rückkehr zur Norm erfolgt wiederum am spätesten für grün. Im 
Gegensatz zu T h o m s e n will er auch hemianopische Gesichtsfeld­
beschränkungen beobachtet haben. D'Abundo geht so weit, die G-esichts­
felcleinengungen als eine nothwendige Folge jedes epileptischen Anfalls zu 
bezeichnen. I-li ti er betrachtet mit T h o m s en diese Gesiehtsfeldeinengnng 
als eine 'l'heilerscheinung der psychischen Krisen, während Fere sie als 
'l'heilerscheinung jeder epileptischen mit Bewusstseinsverlust verknüpften 
Krankheitsäusserung ansieht. Bei 18 Individuen fand er im G-egensatz zu 
Thomsen eine ausgeprägte Gesichtsfelcleinengung im G-efo]o·e rein con­
vulsivischer .Attaquen. Er hat sie immet· gefunden, wenn erb die Kranken 
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in_nerhalb der _ ersten halben Stunde nach dem Envacbeu untersuchte. Die 
Ltchtempfindltchkeit überhaupt und die Farbenempßtldl'chke't · 1 h v . • J 1 1 SIIH nac 
.t ere e)enfalls verritwert Der .Autor brinot diese E h · · b 

, b • _ "" rsc emung In e-
wussten Gegensatz zu der Uebererreo·barkeit auf L' ht · · B · 
l ,\ f: 1 b ' tc retze 1m egmne c es nn als. 

. Ueb~r a~dere sensorische Erschöpfungssymptome finden sich nur ver-
~IUzelte nitttheJ!ungen. _Wir verweisen zuerst auf den Fall von Charpentier, 
m welchem nac.h niichtltchen Anfällen Taubheit des rechten Ohres, Anästhesie 
der rechten Ohrmuschel und der Gegend des Processus mastoideus für 
einige 'l'age bestanden hat. Ganz ähnliche Erscheinungen beobachtete 
Oharpen ti er noch bei drei weiteren Fällen. In einem Falle war die cutane 
Anästhesie über die ganze Hälfte des Kopfes und des Halses ausgebreitet. 

Sehr bemerkenswerth sind auch die Beobachtungen von Ormerod und 
von Knapp. Beicle Autoren fanden vorübergehende 'faubheit nach Anfällen 
bei Kindern und Erwachsenen. Da der Ohrbefund negativ war, so fasst 
0 rm ero d diese Taubheit als ein cortica.les postepileptisches Ersc.höpfungs­
symptom auf. Andere Fälle postepileptischer 'l'aubheit stammen von Gowers, 
J. Russe! und H. Bennett. Fere fand bei 18 Indi~·iduen, welche er 
innerhalb der ersten Stunde nach einem Aufall untersuchte, nur fünfmal 
das Gehör intact, einmal constatirte er deutlich Dysakusie, in den 13 posi­
tiven F~i.!Jen schwankte die Herabsetzung der Hörschärfe zwischen 1/ 11 und 1/n 
der normalen. A. Pick sucht den Beweis zu führen, dass im Ablauf jener 
postepileptischen Zustände eine gewisse Gesetzmiissigkeit vorwaltet. Zur 
Stütze seiner Ansicht berichtet er über einen Krankheitsfall: Der 3Qjiihrige 
Patient hatte im 3. Jahr nach einem Fall zwei Tage lang Krämpfe. Dann 
Pause bis zum 17. Jahr. Vom 19. Jahr ab regelmässig mehrmals wöchentlich 
..A.nfii.lle (Epilepsia procursiva und rotatoria). Pick hat nun die Zustände 
von Bewusstlosigkeit und die "R.evolution" (H. J ack so n) der psychischen 
Voro·äno·e im Gefolg·e der Anfiille näher untersucht. Der betreffende Patient b b 

bot drei Formen sensorischer Aphasie dar: "Zuerst des Fehlen jedweden 
Sprach verständnisses, dar an ansebliessend fehlendes Sprach rerständniss 
mit Perception der unverstandeneu Worte und dadurch ermöglichte Echolalie, 
drittens endlich fehlendes Sprachverständniss bei richtiger Perception der 
als solche aufgefassten Worte und dadurch ermöglichter Benützung der­
selben in willkürlicher, nicht wie im vorigen Stadium automatischer Weise." 
(Archiv für Psychiatrie, Bel. XXJI, 3, pag. 77l ff.) Diese drei Formen treten 
in der genannten Reihenfolge auf, und erblickt Pick darin ein gesetzmässiges 
Abklingen der functionellen Störung. 

Noch spärlicher . sind die l\Iittheilungen über temporäre Anosmi_ e 
und Ageusie. Wir weisen auf die Fülle von Russel und B_ennett sowie 
auf einschlägige Erfahrungen von Fere hin. Es handelt sJCh wohl nur 
in den seltensten Fällen um eine völlige Aufhebung, viel häufiger um 
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eine Verringerung dieser sensorischen Functionen. Doch haben wir eine 
epileptische Dame gekannt, welche nach Seri_en von AnfäJlen für mehrere 
Tao-e sowohl Geschmack als Geruch vollstü.nd1g verlor. 

0 
Die Störungen der Hautsen si bi li tä. t sind eine relativ häufige Folge­

erscheinung epileptischer Insulte. Sie stehen, ·wie zuerst H. Bennett hervor­
gehoben hat, in keiner directen ursächlichen Beziehung zu der Intensität des 
epileptischen Insults, insbesondere nicht zu der Art und Ansdehnung der 
motorischen Reizerscheinungen während des Anfalls. Sie sind vielmehr, soweit 
es sich um Herabminderungen oder Aufhebungen der Berührungs- und 
Schmerzempfindlichkeit im Gebiete der ti.usseren Haut und der Schleimhäute 
handelt, in erster Linie als Erschöpfungssymptome der cortico-llsychischen 
Functionen aufzufassen. Man hat sie deshalb vielfach als Hemmungssymptome 
bezeichnet, indem man von der Annahme ausging, dass sie nur eine 'l'heil­
erscheinung der im postepileptischen Stupor fortdauernden corticalen 
Hemmungsentladung sind. Es ist in der That unmöglich, soweit Hemmungs­
entladungen in Frage kommen, den Zeitpunkt genau zu bestimmen, in welchem 
die Hemmung beendigt und die Erschöpfung eingetreten ist, da beide Vor­
gänge zu einer Functionsverminderung, respective Aufhebung führen. Daher 
braucht die Frage nicht cliscutirt zu werden, inwieweit die im soporösen Nach­
stadium fast regelrnässig nachweisbaren Sensibilitätsstörungen als Hemmungs­
oder Erschöpfungserscheinungen bezeichnet werden sollen. Dagegen darf man 
diejenigen Sensibilitätsstörungen, welche die soporöse Phase überdauern, 
wohl unbestritten zu Erschöpfungssymptomen stempeln. 

Wir begegnen hier zuerst der Thatsache, dass ausgedehnte cntane 
Analgesien die Anfälle Stunden, ja Tage überdauern können. Bei dieser 
Störung der Schmerzempfindlichkeit ist kaum daran zu zweifeln, dass eine 
Herabminderung der psychischen Leistungsfähigkeit im postepileptischen 
Stadium zu Grunde liegt. Bei genauerem Studium dieser Fälle wird auch eine 
intellectuelle Schädigung, eine auffällige Verlauo·samuno- und ErschwerunO" 
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aller Denkoperationen während der analgetischen Phase nie vermisst werden. 
Fere bat ausgedehnte Untersuchungen über die Veränderungen der 

Reactionszeit in diesem postparoxysrnellen Erschöpfungsstadium der Epi­
leptiker angestellt. Auch Tanzi und Remond haben nachgewiesen, dass bei 
den Epileptikern die Dauer der Reactionszeit ausserhalb der AnG.'ille verläno-ert . 0 

ist. Remond hebt als eine bemerkenswerthe Thatsache hervor dass die Dauer 
' der Reactionszeit im umgekehrten Verhältniss zu der Häufigkeit der Anfälle 

steht. "Je mehr man sich dem Status epilepticus nähert, desto hochgradiger 
ist die Herabminderung der Sensibilität." Fere hat eine vergleichende Studie 
über die Reactionszeit im Gefolge der Anfälle und in einer anfallsfreien 
P~riode durchgeführt. Wir heben aus seinen Ergebnissen Folgendes hervor: 
D1e Verlängerung der Reactionszeit ist nicht nothwendio· im Zusammenhang 
mit der Zahl der Anfälle; es zeigt sich bei manchen Epileptikern, welche 
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täglich mehrere Schwindel- und convulsivische Anf"ll b 1 • · .. . 1 0

• R . · . · a e a)en, eme wemger 
'~?1 anosamte eactwn als bm anderen Kranken, welche viel seltenere An-
falle habe~. Ist die Reactionszeit unilateral verlangsamt, so trifft dies zu­
sammen m1t anderen ebenfalls unilateralen Störungen der Sensibilität. Die 
Dauer der Reactionszeit ist durch die Anfälle beeinflusst: im Gefol o-e der 
Schwindel- und convulsivischen Anfälle ist die Reactionszeit reo-el~ässio­
länger, selbst dann, wenn der Kranke seit langer Zeit das soporöse

0 

Stadiu~ 
überstanden bat. Die Dauer dieser Verlängerung der Reactionszeit ist sehr ver­
schieden; sie steht im Einklang mit der Herabminderung- der Sensibilität und 
der Muskelschwäche, welche sich unter den gleichen Bedingungen entwickelt. 

Am unzweideutigsten sind die Befunde, wenn die Herabminderungen 
oder Aufhebungen der Sensibilität nur begrenzte Gebiete der Raut­
oder Schleimhautoberfläche betreffen. Hier stehen wiederum die Fälle 
der partiellen Epilepsie obenan, bei welehen man die Hypästhesie recht 
häufig mit der Parese zusammen antrifft. Bur ge hat eine Reihe hierher 
gehöriger Fiille dieser postparox:ystischen hemiplegischen Anästhesie in 
seiner These (Paris 1887) zusammengestellt. Die Fälle boten gemeinsam 
das aufflillige Symptom dar, dass von den postepileptischen Störungen die 
Hemianästhesie mit der Motilitä.tsstörung durchaus nicht gleichen Schritt 
hielt: die Oberextremität war am stärksten gelähmt, die U nterex:tl"emität 
dagegen sehr wenig betro:ffen. Der Gesichtsfacialis zeigte keine Störung, 
die Sensibilitätsstörung erstreckte sich auf die ganze eine Seite des Körpers, 
trat jedoch nicht an allen Stellen der betroffenen Körperhälfte mit gleicher 
Stiirke auf. Die Hemianiisthesie war sehr ausgeprägt; in zwei Fällen (einem 
Fall idiopathischer und einem Falle "symptomatischer" Epilepsie) handelte 
es sich nicht nur wu allgemeine, sondern auch um specielle Sensibilitäts­
störungen. Aus der Burge'scben These ist übrigens die bemerkenswerthe 
Thatsache zu entnehmen, dass die Dauer des ErschöJJfungsstadiums unter 
Umständen eine verhältnissmässig lauge ist. 

Unter Bezugnahme auf einen hierher gehörigen Fall von Babinsky 
(syphilitische E1lile1Jsie), in wr.lchem eine Meningealblutung nach epilepti­
forrnen Insulten den Tod herbeigeführt hatte, glaubt Burge auch für Fälle 
von idiopathischer Epilepsie mit 1 an g dauernden postparo:x:ysmellen 
Motilitäts- und Sensibilitätsstörungen ähnliche Processe annehmen zu dürfen. 
Er o-eht von der Voraussetzung aus, dass die nervöse Erschöpfung sich nicht 
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auf unbestimmte Zeit verlängern kann, sondern entsprechend den expen-
mentellen Untersuchungen von Franck und Pitres sich meist in relativ 
kurzer Zeit wieder ausgleicht. 

Diese Hyp- und Anästhesien bestehen entweder für sich allein oder 
sind mit Hyp- und Analgesien, sowie mit Thermoanästhesien vergesellschaftet. 

Dass aber Sensibilitätsstörungen ohne gleichzeitige Herabminderungen 
der motorischen Kraft als isolirte Erschöpfungssymptome einen diagnosti-
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sehen Werth besitzen, beweist ein in unserer Praxis vorgekommener Fall trau­
matischer Epilepsie, der im therapeutischen Abschnitte erwähnt werden wird. 

Fere bemerkt, dass die Anästhesie sich gelegelltlieh inseiförmig 
vorfindet. Er weist ferner darauf hin, dass sie in anderen Fällen durch eine 
Dysästhesie ersetzt ist, sei es als erhöhte Druckschmerzhaftigkeit oder als 
Empfindlichkeit gegen rl'emperaturreize, insbesondere gegen Kälte. Auch 
Schädigungen des Muskelsinns (Druck-, Lage- und Tastempfindungen) 
kommen vor. Man prüft dies am besten, indem mau Grösse und Gewicht 
von Geldstücken abschätzen lässt. Wir können die Erfahrung Yon Fere 
nur besttitiO"en dass bei unmittelbar nach "Wiederkehr des Bewusstseins e , 
vorgenommenen Prüfungen solche Druck- und rrastsinnsstörnngen recht 
häuft o- aufo·efnnden werden können und dass bei manchen Kranken die o e 
Rückkehr dieser zusammengesetzten Empfindungen einen l\1 aassstab für ·-
die Erholung der corticalen Functionen abgibt. Auf die Combination 
sensorieller und sensibler Störungen haben wir schon oben gelegentlich 
der Besprechung der Hörstörw1gen hingewiesen. Ganz ähnlich findet man 
bei den optischen Störungen eine ausgeprägte Anästhesie der Augenlider, 
der Conjunctiva und der Hautoberfläche in der Umgebung des Auges. 

Begleiterscheinungen des epileptischen Anfalls. 

Bevor wir auf andere Folgeerscheinungen des epileptischen Insults 
eingehen, welche wir, um Wiederholungen zu vermeiden, zusammen mit 
den interparoxystischen Krankheitserscheinungen besprechen werden, haben 
wir noch einiger wichtiger Krankbeitsäusserungen zu gedenken, welche 
den Anfall selbst mit grosser Gesetzmässigkeit begleiten. Hier stehen in 
erster Linie 

a) die vasomotorischen Störungen. 

Dieselben haben von altersher die Aufmerksamkeit der Aerzte gefesselt. 
Da sie zu den augenfälligsten und regelmässigsten Begleiterscheinungen 
gehören, welche neben den Convulsionen das Krankheitsbild geradezu 
beherrschen, so wurden sie schon frühzeitig zu den becleutungs\rollsten und 
für die Pathogenese der epileptischen Insulte maassgebendsten Symptomen 
gestempelt. Schon Astley Cooper, Travers und lVIarshall-Hall hatten 
die fallsüchtigen Attaquen durch Anämie des Grossbirns experimentell 
und klinisch zu erhärten versucht. Eine gesicherte wissenschaftliche Basis 
erhielt die vasomotorische Theorie aber erst durch die Untersuchungen 
von Kussmaul und 'l'enner, welche durch N othnao-el ergänzt und 

• b <... 

erweitert wurden. Wir haben bei der Schilderung dieser Versuche im Capitel 
der allgemeinen Pathologie schon darauf hingewiesen, dass für die über­
wiegende l\Iehrzahl der epileptischen Krankheitszustände weder die vaso­
motorisehe noch die mit ihr eng verknüpfte medulläre 'rheorie den Mechanis-
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mus des epileptischen Insults ausreichend erklären kann. Eine Sonderstellun()' 
nehmen . auch hier einzelne Fälle von Reflexepilepsie ein, bei welche~ 
reflectonsch erregte vasomotorische Störungen sicherlich eine bedeutun o- _ 

·volle Rolle bei der Entwickelung des Anfalls spielen können. bs 

Vasomotorische Störungen. 

Da .. wir. gesehe~ habe~, d~ss der Ursprungsort der epileptischen Ent­
ladung fur clie genurne Epilepsie hauptsächlich in die Grasshirnrinde zu 
verlegen ist und dass nur mit dieser Loealisation die Bewusstlosio·keit 
erklärt werden kann, so darf der ErregLmgsentladung des medullären ~aso­
mo torisehen Centrums eine grössere Bedeutung für die A ufhebun o- der 
Grosshirnrindenthätigkeit nicht zugemessen werden. Die weitere Fra~e ob 
anderweitige höher gelegene Gefiisscentra, in specie eorticale vasomoto~i;che 
Centren, bei der priuüiren Erregungsentladung eine maassgebende Rolle 
spielen, kann heute noch nicht discutirt werden, da wir über die .Aus­
dehnung und Wirkungsweise dieser Centren zu \Yenig wissen. Die nach 
Eulenburg und Landais im Bereich der motorisehen Rindenzone ge­
legenen vasomotorisch wirksamen Gebiete der Grasshirnrinde besitzen, so­
weit aus den V ersuchen dieser Forscher und aus gewissen klinischen 
Erfahrungen geschlossen ·werden kann, nur eine beschränkte Einwirkung 
auf bestimmte contralateral gelegene peripherische Geflissbezirke. Dass von 
diesen Rinclentheilen aus eine allgemeine zur Bewusstlosigkeit führende 
Verengenmg der Grosshirnrindengefasse hervorgerufen werden kann, 
ist durch keinerlei experimentelle oder klinische Erfahrungen erwiesen. 
Denn auch die Untersuchungen ''Oll Lepine zeigten, dass Reizungen des 
Gyrus lJostfrontalis, sowie eines rrheils des Gyrus praefrontalis (bei curari­
sirten Hunden) nm einen geHissverengenden Einffuss auf das Gefiissgebiet 
der contralateralen .A.rteria cruralis, analog demjenigen bei der Ischiadicus­
reizung, hatten. Die Reizung anderer Rindenbezirke war wirkungslos. So 
bedeutungsvoll solche Untersuchungen zur Erklärung der loca.lisirten vaso­
motorischen Aurasymptome sein können, so wenig sind sie für die den 
.Anfall einleitende plötzliche Bewusstlosigkeit zu verwerthen. 

Wohl aber glauben wir, dass gleichzeitig mit der initialen corticalen 
Hemmungsentladung, oder ihr unmittelbar nachfolgend, eine intensive 
Erreo-uno·sentladuno· in dem medullären vasomotorischen Centrum statt-
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findet. Es steht diese infracorticale Erregungsentladung nach 
uns er er U e b erzeugungbeim vollen tw ickel ten ep ilep tis chen An fa II 
auf gleicher Linie mit der Erregung der infracorticalen moto­
rischen .Apparate, welche den tonischen Krampf der Körper­
muskulatur herbeiführen. 

Hierfür sprechen vor .Allem die klinischen Beobachtungen hinsichtlich 
des Verhaltens der Hautgef1isse und des Pulses. Das Gesicht des Epi­
leptikers ist im ersten Augenblicke des ~nfalls. mit leic~enä~nlicher Blässe 
bedeckt. Soweit es überhaupt möglich 1st, be1 dem stunmschen Verlaufe 
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der Erscheinuno·en des vollentwickelten Anfalls eine zeitliche Aufeinancler­
folo-e zu bestim~1en, darf man sagen, dass mit dem Hinstürzen, oft sogar 
vol~ dem Ausbruch des tonischen Krampfes, dieser cutane Gefässkrampf 
sich einstellt. Es führen solche Beobachtungen zu der Annahme, dass 
die Erreo·ung des medullären vasomotorischen Centrums sogar ras~her 
wirksam 

0

wird als diejenige des Centrums für den tonischen Iüampf. Viel 
deutlicher werden diese Vorgänge in ihrer zeitlichen Aufeinanderfolge 
wahrneh bar bei den atypischen, rudimentären uud abortiven Anfällen. 
Besonders die letzteren belehren uns auch darüber, dass die Erregungs­
entladung des vasomotorischen Centrums ein viel constanteres Attribut der 
epileptischen Entladung ist als die motorischen Reizerscbeinungen. 

Diese Reizung des vasomotorischen Centrums scheint sehr rasch zu 
einer Erschöpfung desselben zu führen. Schon im tonischen Krampfe weicht 
die Blässe einer hochrothen und späterhin dunkelblaurothen cyanotischen 
Färbung der HautdeckeiL Die Erscheinung dieser rasch sich vollziehenden 
Aenderung der Blutbeschaffenheit lässt sich durch ein Nachlassen des 
arteriellen Krampfes allein nicht erklären, es müssen noch andere Factoren 
hinzutreten, welche eine allgemeine venöse Stauung bewirken. Als solche 
sind von jeher mit Recht die Compression der Halsgefässe durch den 
Druck der krampfhaft contrahirten Halsmuskeln, sowie die früher ge­
schilderten respiratorischen Störungen bezeichnet worden. Die livide An­
schwellung des Gesiebtes und der Zunge, das Hervortreten der Jugular­
venen, ein mehr oder minder hochgradiger Exophtbalmus rufen das Bild 
eines Strangulirien henror. ("Hoc genus calamitatis jngulatis tauris haud 
absimile." Aretaeus.) 

Die plötzlichen Steigerungen des arteriellen Drucks führen nicht selten 
zu kleinen Gefässzerreissungen in der Haut, besonders der Conjunctiva 
des Auges, so dass das Gesicht, mitunter auch Hals und Brust, mit kleinen 
ekchymotischen Flecken bedeckt sind. Auf diese den Anfall Stunden und 
Tage überdauernden, diagnostisch so wichtigen :Merkmale stattgehabter 
Insulte ist schon seitens der älteren Aerzte (van Swieten) aufmerksam 
gemacht worden. Eine genaue Beschreibung und diagnostische Würdigung 
hat zuerst Trousseau gegeben. Berger berichtet über mehrere Fälle, bei 
welchen regelmässig nach jedem Paroxysmus solche cutane und con­
junctivale Blutungen beobachtet werden konnten, so dass das rothfteckige 
Gesiebt ein objectiv sicheres Kriterium für einen in der Nacht überstandenen 
AnfaJl abgab. Eine der Prädilectionsstellen für feine, punktförmige Hämor­
rhagien ist die hinter der Ohrmuschel gelegene Hautpartie, besonders über 
dem Proeessus mastoideus. Auch reichlichere Blutungen aus der Nase, 
den Bronchialschleimbäuten, dem :Mastdarm, der Scheide u. s. w. finden 
s~ch freilich als seltenere Vorkommnisse in der Literatur aufgezeichnet. 
Noch seltener sind einwandsfreie Beobachtungen von Blutungen in die 
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lV~eni~g-en, in die Gehirn- und Rückenmarksubstanz. Relativ a häufio-sten 
Wird nber pu~ktförmige Blutungen im Boden des vierten Ventrikels beri;htet. 
Es handelt siCh dann meistens um Beobachtuno-en bei denen o-ehäufte An­
fälle (Stat_us epilepticus) zum Tode geführt hab:n. Wir selbst haben diesen 
Befund mcht erheben können, trotzdem wir in der Lao-e waren fünf Ob­
ductionen bei Individuen vorzunehmen, welche im St~tus epil~pticus ge­
st~rben waren. Im soporösen Nachstadium weicht die Cyanose bald nach 
Wiederherstellung einer regelmüssigen Respiration einer blassen Haut­
fä.rbung. 

Man hat versucht, auf verschiedenen Wegen die während des .A.n­
ütlls vorhandenen vasomotorischen Störungen gerrauer zu bestimmen, als 
dies durch die blosse Inspection der Haut möglich ist. Wir erwähnen zu­
erst die Ophthalmoskopischen Untersuchungen, weil sie uns den relativ 
sichersten Rückschluss auf den Zustand der Hirngefässe wührend des An­
falls ermöglichen. Wir werden uns hierbei freilieb der Einwä.nde erinnern 
müssen, welche Vulpian gegen die Annahme erhoben bat, dass der Zustand 
der Gefiisse des Augenhintergrundes denjenigen der Hirngefässe wider­
spiegelt . .Allerdings ist es nicht undenkbar, dass eine Erweiterung der 
Gefässe des Augenhintergrundes gleichzeitig mit einer Verengerung der­
jenigen des Gehirns vorhanden ist. V u I p i an iinssert dies gelegentlich der 
Kritik der opbthalmoskopischen Untersuchungen von l\Iagnan, welcher 
in einem Falle von Sk'ltus epilepticus gefunden hat, dass der Augenhintergrund 
der Sitz einer activen Gongestion ist. Magnan constatirte Folgendes: "Bei 
j erlern Anfall wurde das Blut g-ewaltsam wie dnrch einen Kolbenhub in 
die Retinagefasse hinein getrieben, welche in diesem Augenblicke eine 
charakteristische Fiirbung annahmen." 

Go wer s, welcher offen einräumt, dass ihm beweiskräftige Ergebnisse 
bei seinen Untersuchungen binsichtlich der gewöhnlichen genuinen Epilepsie 
nicht zur Verfügung stehen, berichtet über einen Fall von Status epilepticus. 
in welchem die Insulte während mehrerer Tage rasch aufeinander folgten. 
Er beobachtete eine Gongestion der Papille mit einem leichten Oedem, welche 
mit dem Ende der Anfallsserie wieder schwand. In den Intervallen der 
Anfälle konnte er ophtbalmoskopisch nie eine Veränderung auffinden, welche 
man auf die Epilepsie hätte beziehen dürfen. 

Während der grossen Anfälle ist aus naheliegenden Gründen eine 
genaue Beobachtung im convulsivischen Stadium nicht möglich. .Auch 
d'Abundo war nur in der Lage, den ophthalmoskopischen Befund nach 
den Ant'illen mit Genauigkeit festzustellen. Er fand eine Gongestion der 
Gefässe sowohl nach vollentwickelten .A.nHillen als auch narh den epi­
leptischen Schwindelzuständen. Diesem Befunde, _de~ wir üb_rigens b_e­
stätigen können, legt er eine grosse Bedeutung bei, mdem er Ihn als em 
wichtiges Untersr.heidungsmittel des wahren Anfalls von dem simulirten 
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betrachtet. Ob diese Annahme zutreffend ist, vermögen wn· aus eigene1• 

Erüthruno- nicht zu entscheiden. 
Positive Angaben über die Gefässfüllnng im Augenhintergrunde 

wiibrencl vereinzelter Anfli..lle bringt zuerst Galezowski. Er sah niemals 
Anämie der Hetina, sondern nur beträchtliche venöse Congestion, welche 
sich durch die Erweiterung und Hyperämie der Retinalgefässe kundgab, 
sowie deutlichen Venenpuls, welcher noch einige Augenblicke nach dem 
Anfall sichtbar war. Köstl und Niemetschek fanden einmal leichte Er­
weiterung der Arterien und Verengerung der Venen. Allbutt bemerkte 
während und baJd nach dem Anfall 3mal Hyperämie und 3mal Anlimie des 
Augengrundes. Er hält letzteres für das Gewöhnliche. Aldriclge fand einmal 

. während der Krämpfe die Papille hochgradig injicirt uncl die Arterien 
erweitert. Gleich nachher auffallende Blässe und Verengerung der Arterien, 
endlich mit wiedererwachendem Bewusstsein normale Verhiiltnisse. Horn er 
constatirte im höchsten Krampfstadium kolossale venöse Hyperämie. B o v e l 
fand die Pupillen während und nach dem Anfall sehr hyperämisch. Knies, 1) 

clem wir die vorstehende Zusammenstellung entnehmen, beobachtete, dass 
im Status epilepticus unmittelbar vor Beginn des Anfalls die Arterien 
dünn werden und mit dem Aufhören desselben wieder ihr normales Caliber 
annebmen. Andere Untersucher, wie Horstmann und Wihlmann, ümden 
dagegen unmittelbar vor dem Anfall deutliche Hyperämie der Papille und 
Erweiterung der N etzhautfenen auf das Doppelte, wiihrencl der Kranke 
über Schimmern vor den Augen klagte. Rählmann hebt die lebhafte 
Pulsation aller Venenstämme auf der Papille hervor. Er konnte den Anfall 
durch die Spiegeluntersuchung geradezu voraussagen. 

Es ergibt sich aus dieser kurzen Uebers_icht, dass seitens der Ophthalmo­
logen bestimmte gesetzmässige Befunde nicht erhoben worden sind , aus 
welchen irgend ein Schluss auf das Verhalten der Hirngefässe oder der Körper­
arterien vor und in den Anfällen gezogen werden könnte. Nach dieser 
Richtung hin ist ganz besonders bemerkenswerth, dass ein so competenter 
Untersucher wie Leber in einem Fall von Status epilepticus die Hetinal­
gefässe im Anfall ganz normal gefunden hat. Wir halten es deshalb 
gegenüber Allbutt und Knies nicht für ano·äno-in- aus vereinzelten Be-
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funclen folgern zu wollen, dass während des Anütlls ein Krampf der Hirn-
geHisse bestünde. El'l ist dies, wie wir durchaus zuo·eben im Hinblick auf 
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das Verhalten der Hautgefitsse und die nachher zu erörternden Veränderungen 
des Blutdrucks sehr wahrscheinlieh, aber auf ophthalmoskopischem vVege 
bislang nicht bewiesen. 

Ein zweiter viel begangener Weg ist die Untersuchung der Herz­
thiitigkeit und der Pulsbeschaffenheit. Auch hier sind die Ergebnisse 

1
) Die Beziehungen des Sehorgans und seiner Erkt-ankuno-en zu den übrio-en Krank­

heiten des Körpers und seiner Organe. Wiesbaden. J. F. B er~ man n. 1893."' 
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s~br unsic_her_ und wiclers?rechencl. Die meisten Beobachtungen beziehen sich 
mcht auf ehe vollentwickelten Anf=-Hle ,.,e-11 h' 1 K f. 
1 

• , • IP.r wegen c er ramp -
Jeweo·uno·en o·ena . .·. l f' ,. } 
... . o . o. o '~ei e, w tssensc 1a t H.' 1 verwerthbare Erhebungen unaus-
fuhl bat smd. Es smcl vor Allem die rudimentären alJo t' 1 h' , , r 1 \Ten unc psyc I-

schen Paroxysmen, welche bei den nachstehend mitO'etheilten Befunden 
berü~ksicbtigt wurden. Da hier die Entladungen langsa:er und beschränkter 
stattfinden, so können sie bei Untersuchungen hinsichtlich der während 
der stürmischen Entladung des vollentwickelten Anfalls stattfindenden 
Störungen der Herz- und Gefässinnervation nicht verwerthet werden. Es ist 
nothwenclig, sich dieser Einwände gegen die Beweiskraft des vorhandenen 
Untersuchungsmaterials zu erinnern, um weiter gehende Schlnssfolgerungen 
abzulehnen, welche aus ihm hinsiehtlieh des vasomotorischen UrspnmO's 
der epileptischen Insulte geschöpft worden sind. In der tonischen Pba~e 
ist der Puls meist klein, die Radialis eng, die Pulswelle niedrig gefunden 
worden. Nothnagel bemerkt hierzu, dass der Zustand des Pulses wechselnd 
ist 1md in vereinzelten Fällen sowohl während der ersten Periode wie den 
ganzen Anfall hindurc·h unverändert bleibt. Er hebt ferner hervor, dass 
die Angaben über Spannung und Regelmässigkeit des Pulses in der Literatur 
weit auseinander gehen. Wir können nach eigener Erfahrung nur zustimmend 
sagen, dass wir trotz zahlreicher Bemühungen weder für den ganzen Anfall 
noch für einzelne Phasen desselben ein bestimmtes charakteristisches Puls­
bild haben auffinden können. Am leichtesten gelingt es noch, ganz im 
Beginne des Anfh.Ils im tonischen Stadium den R.adial- und Carotidenpuls 
für kurze Zeit zu bestimmen, doch tritt hier bald die excessive l\Iuskel­
spannung hindernd dazwischen. Am häufigsten ist während dieser nur 
wenige Augenblicke dauernden Beobachtungszeit der Puls klein, beschleunigt, 
das Arterienrohr stark gespannt. Die Intensität der Herzactionen ist während 
dieser Phasen gesteigert, die Schlagfolge beschleunigt. N othnagel erwähnt 
das Vorkommniss, dass der Puls am Handgelenk gar nicht zu fühlen ist, 
während die Carotiden klopfen und die Herzaction normal ist (Reizung 
umschriebener vasomotorischer Gentreu der Hirnrinde?). Auch Gowers 
drückt sich sehr vorsichtig über die vasculären Störungen aus. "Det· Puls 
kann schwach sein im Beginne des Anfalls, aber ich habe niemals bemerkt, 
dass er in diesem :Moment ganz geschwunden wäre. Bisweilen ist er im 
BeO'inne des Anfalls O'ar nicht verändert. In dem Verhältniss, in welchem 
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sich der Muskelkrampf entwickelt, steigert sich die Pulsfrequenz bis zu 
120, respective 140 Schlägen in der :Minute - und häufig auch die Gef.'i.ss-

spannung." _ . 
Den Sphygmographischen Untersuchungen, welche m neuerer Zett 

zur Aufklärung dieser Fragen von verschiedenen Autoren ausgeführt wurden. 
werden die oben erwähnten Bedenken in erhöhtem 11'Iaasse entgegenstehen. 
Nach unserer Ueberzeug11ng ist eine genaue Curve während des convul-
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sivischen Stadiums überhaupt nicht zu erlangen. Die meisten Untersuchungen 
können deshalb nur einen Werth beanspruchen, so weit sie im ersten 
Beginne der Anfitlle (Aura), oder bei rudimentären Attaquen, oder nach 
dem Erlöschen der Krämpfe stattgefunden haben. 

Mao-nan zeichnete mit dem Lud wig'schen Kymographion zuerst 
t:l 

die Pulscurven des Hundes, bei welchem durch Absinthinjectionen all-
gemeine Convulsionen erzeugt worden waren. Die während der Krämpfe 
gewonnenen Bilder stimmten mit denjenigen im Princip überein, welche 
Briand mit dem Marey'schen Apparat an einem 16jä.hrigen Epileptiker 
während der Anfälle gewonnen hat. Magnan schloss, dass während der 
tonischen Phase eine betrü.chtliche Steigerung des arteriellen Drucks statt­
finde, welche mit einer grösseren Häufigkeit der Herzactionen übereinstimmt 
und die Tendenz des Herzens zur "Tetanisation" kundgibt. Withrend der 
klonischen Phase verlangsamen sich die Herzactionen, und zwar so beträcht­
lich, dass eine Herzrevolution 6-Smal längere Zeit beansprucht als im 
normalen Zustande. Am Ende des Anfalls gewinnt der Puls seinen ge­
wöhnlichen Rhythmus wieder, doch ist die Frequenz und die Pulsstä.rke 
noch einige Minuten lang etwas gesteigert. Fere hat vor und im Beginn 
der Anfälle (freilich nicht constant) bei einigen Kranken eine Beschleunigung 
des Pulses und der Herzaction constatirt, welche mit den früher bei der 
Aura erwähnten Zuständen von Herzpalpitation und Prä.cordialangst über­
einstimmt. Es gelang ihm auch, einigemale bei dieser vasomotorischen 
Aura mitteist des Sphygmometers von Bloch eine recht erhebliche Ver­
mehrung des Blutdrucks in der Radialis festzustellen. Er hat ferner den 
Blutdruck bei Epileptikern im anfallsfreien Stadium vor und nach den 
paroxystischen Erscheinungen bestimmt. Während der Anf..'ille sowohl bei 
den Attaquen als auch bei den Schwindelzuständen oder psychischen Er­
regungen bleibt die für die Aura constatirte Erhöhung des Blutdrucks 
bestehen. Nach den Anfällen findet sich gewöhnlich eine recht bedeutende 
Erniedrigung des Blutdrucks, welche bis zu einem gewissen Grade noch 
7-8 Stunden den Anfall überdauern kann. Nur bei postepileptischen Er­
regungszustä.nden fand sich eine Steigerung des Blutdrucks. Die Befunde 
im Erschöpfungsstadium bezieht Fere wohl mit Recht zum Theil auf die 
Abschwächung der Herzthätigkeit, zum Theil auf die Erschlaffung der 
peripheren Gefässe. Diesen Befunden widersprechen diejenigen von J. V o i s in, 
welcher schon bei einer früheren Untersuchung die Herzthätigkeit während 
der Aura durchaus normal gefunden hat. Späterbin publicirte er zusammen 
mit M. Petit eine grössere Untersuchuno·sreihe welche an wahren" 

b ' " Epileptikern (Frauen) mitteist des Sphygmometers von V erdier gewonnen 
wurde. Aus seinen Tabellen geht hervor, dass auch hier während der 
Anfälle keine Curven gezeichnet werden konnten, die Befunde sich also 
nur auf den Zustand vor und nach den Anfällen beziehen. Im Gegensatz 
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zu Fere ergab sich, dass clie Artedenspannung (an der .A. radialis gemessen) 
vo~·. dem Anfall sinkt und zum Schluss des Anfalls sich über die mittlere 
(wahrend der aofallsfreien Zeit bestimmte) Spannung erhebt. Voisin hebt 
ferner hervor, dass es nach dem Niederstürzen der Kranken tbatsächlich 
unmöglich St>i, ihren Puls zu fühlen. 

Dagegen ist er auf indirectem Wege durch ein zuf:illi()'es Erei()'niss 
auf eine Alteration der Gef:issinnervation aufmerksam geworden~ Er beri;htet 
dass während eines Anfalls die Blutung aus t>iner kurz voL"her erlittene~ 
Stirnwunde sofort mit dem Beginne des Anfalls aufhörte und während 
der ganzen Dauer der tonischen und klonischen Phase aussetzte. Der Puls 
konnte nicht gefühlt werden. Aber sobald der Kranke in die soporöse 
Phase eingetreten war, erschien der Puls beschleunigt und voll (142 Schlä()'e 
in der l\linute) und hob sich die Arterienspannung sofort sehr beträchtli~h 
(t7 cm Quecksilber). Die Stirnwunde begann von Neuern reichlich zu bluten. 
Die Beobachtung spricht in der That mehr für die Annahme, dass im 
BPginne und während des Anfalls eine recht weitgehende Erniedrigung 
des at"teriellen Drucks stattgefunden hat. Würde sich durch weitere Unter­
suchungen feststellen lassen, dass wir es nicht nur mit einem vereinzelten 
Vorkommniss, sondern mit einer gesetzrnässigen, für die l\lehrzahl der 
Fälle giltigen Erscheinung zu thun haben, so würde sich die merkwürdige 
'l'hatsache ergeben dass im Anfall selbst, entgegr.n den früher erörterten 
.Anschauungen depressorische Einwirkungen auf das vasomotorische Centrum 
durch die centralen Entladungsvorgänge ausgeübt werden. Eine solche 
Einwirkung wäre aber nur für den Beginn des .Anfalls denkbar, da späterhin 
mit der steigenden Kohlensäureüberladung des Blutes ein mächtiger, Tonus 
und Blutdruck erhöhender })ressorischer Reiz auf das medulläre Gef:iss­
centrum ausgeübt werden muss. Es ist übrigens nicht ausgeschlossen, 
dass der während der convulsivischen Phase bestehende Muskelkrampf zu 
einer Behinderung des Blutabflusses geführt hat. 

Bechterew berichtet über an Hunden und Katzen vorgenommene 
V ersuche. Bei diesen wurde der Blutdruck in den beiden Enden der 
Carotis und in den Jugularvenen während der mitteist elektrischer Reizung 
experimentell erzeugten epileptischen Insulte gemessen. Es ergab sich, 
dass von dem ersten .Anümg der tonischen Periode an zugleich mit der 
Erhöhung des Blutdrucks in den Enden der Carotis auch eine solche in 
den Jugularvenen stattfand. Diese Druckerhöhung in der Vene steht 
während des ganzen Verlaufs des Anfalls in voller U ebereinstimmung mit 
derjenigen der Arterien. Ergänzend nahm Bec.hterew. U~tersuchungen 
behufs Bestimmung des Drucks der Cerebrospmalfiüssigkeit unter den 
o-leichen Versuchsbedingungen vor. Auch sie führen zu dem Schlusse, 
dass im Verlauf der epileptischen Anfälle ein verstärkter Zufluss arteriellen 
Blutes zum Grosshirn stattfindet. 
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Capriati fand schon einige Zeit vor dem epileptischen Anfall eine 
Pulsbeschleunigung, 'velche fast während des ganzen Anfalls bestehen 
bleibt und erst gegen Ende des klonischen Stadiums rasch abnimmt. 
Beim Eintritt des Anfalls .findet ein deutlicher Spasmus der Cerebralarterien 
statt. der sich unter geringen Sehwankungen während des tonischen Stadiums 
allmithlich noch steigert. Beim Beginn des klonischen Stadiums verschwindet 
jede Spur von Pulsation in der R.inde, wtihrencl gleichzeitig eine Vermehrung 
des Gehirnvolumens stattfindet. Dieser Zustand dauert nur wenige Augen­
blicke. Es folgt rasch eine Ausdehnung der Gefässe nach Erschlaft·ung des 
arterie1len Geftisstonus. Der Arterienpuls ist monokrot, unregelmässig und 
zeigt die höchste Frequenz. Gegen Ende der klonischen Phase treten ab­
wechselnd kurze Perioden von Gefäss\•erengerung und -Erweiterung auf 
und im Verlauf des Comas erfolgt eine allmähliche Rückkehr zu den ge­
wöhnlichen Verhältnissen. Gleichen Schritt mit diesen Veränderungen 
halten die Schwankungen des intraci·aniellen Drucks: Chloralamid erzeugt 
in Dosen von 1-3 g eine Vermehrung des Blutzuflusses nach dem Gehirn. 
(Die Untersuchungen wurden an einem Kranken mit einem Schä.deldefect 
angestellt.) 

Diese Befunde stehen im Gegensatze zu den früheren experimentellen 
Ergebnissen von rrodors ki, welcher nach elektrischer Reizung der R.inde 
bei Hunden und Katzen einen Anfall auslöste und Blutdruckbestimmungen 
machte. Er fand im Anfangsstadium des Anfalls erhöhten ßlntzutluss zum 
Gehirn. Erst im comatösen Zustande der rrhiere verschwindet die Blut­
congestion zum Gehirn allmählich. 

Wir haben die klinischen Merkmale der vasomotorischen Störungen 
ausführlicher behandelt, weil sie von vielen Autoren, wie Sehröder van 
der Kolk, Nothnagel , H. Jaclcson u. A., hauptsächlich zur Unterlage 
ihrer theoretischen Erwägungen über deu Mechanismus des epileptischen 
Anfalls gedient haben. Wir haben die Schwierigkeiten der Beobachtungen 
während der Anfülle selbst kennen gelernt und uns überzeugt, dass sichere 
positive Ergebnisse nicht vorhanden sind. Wenn auch die vasomotorische 
Aura für eine Reihe von Fällen die bedeutsame Rolle vasomotoriseher 
Störungen (sowohl vasoconsh·ictoriseher als vasodilatorischer) für die weitere 
Entwickelung von Hemisphären-Entladungen gezeigt hat, so Jassen sich 
diese Erfahrungen doch nicht auf alle Fälle genuiner Epilepsie übertragen 
und selbst für die Gruppe mit vasomotorischer Aura ist eine primäre von 
einer ursprünglichen Rindenentladung unabhti.ngigen Erregung des medul­
lären Gefässcentrums durchaus nicht wahrscheinlich vielmehr wird man 

' der von H. J ac kson und Gowers vertretenen Anschauung beipflichten, 
dass wir es hier mit einer Einwirkung corticaler Entladungen auf periphere 
Gefässgebiete zu thun haben. Es steht dies auch im Einklan o· mit den 

0 

bekannten vorerwähnten Untersuchungen von Landois über die corticalen 
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Beeinilussungen peripherer vasomotorischer Vorgänge. Hinsichtlich des 
Erblassens des Gesichts im Beginne des Anfalls wird man die O'leiche 

0 

Erwägung festhalten können. Wie Yon verschiedenen Autoren, z. B. V u 1 p i an 
und Gowers, immer wieder hervorgehoben wurde, kann aus dem Erblassen 1) 
des Gesichts durchaus nicht auf einen anämischen Zustand der Meningen 
und des Gehirns selbst im Sinne der Kussmaul-'renner'schen Experimente 
geschlossen werden. Ganz abbo·esehen von den übri

0
o·en Einwendun(J'en welchP 

b ' 
gegen die medulH:i.re vasomotorische Theorie vorgebracht werden müssen 
(vgl. den experimentellen .Abschnitt), ist hier der klinischen Beobachtung 
Rechnung zu tragen, dass weder andauernde Bewusstlosigkeit, noch Krämpfe 
zu den gewöhnlichen Erscheinungen schwerer, durch Herzerk-rankungen 
herbeigeführter paroxystischer Schwankungen der Füllung der Hi rngefässe 
gehören. Wir erinnern nur an den genau studirten Symptomcamplex der 
Angina pectoris, der Erkrankung der Kranzarterien des Herzens. 

Als Stütze der vasomotorischen Theorie hat man eine relativ kleine 
Gruppe von Krankheitsf..'illen herangezogen, welche unter der Bezeichnung 
E pilepsia vasomo toria zusammengefasst werden. l\Ian versteht darunter 
diejenigen Fälle, bei welchen ein uni verseUer arterieller Gefässkrampf den epi­
leptischen Insult einleitet und, wie aus bestimmten Erscheinungen (besonders 
der Harnsecretion) hervorgeht, während des Anfalls in erhöhtem l\Iaasse an­
dauert. In drei von mir mitgetheilteu Beobachtungen konnte diese auffällige 
1\-Iitbetheiligung der Yasomotorischen Sphäre sowohl bei vollentwickelten 
Insulten als auch bei psychischen Paroxysmen aus der Turgescenz der 
Haut mit profuser Schweisssecretion, aus dem beschleunigten, häufig dikroteu 
Pulse, sowie auch der bedeutend verminderten Secretion des Urins und 
der Steigerung seines specifischen Gewichts erschlossen werden. Die Anfii.lle 
verliefen zugleich mit lebhaften Temperatursteigerungen. Dass aus diesen 
Fällen durchaus keine Folgerung im Sinne der vasomotorischen Genese 
der Bewusstlosigkeit oder sogar der Convulsionen gezogen werden kann, 
bedarf im Hinblick auf die obigen Darlegungen keiner weiteren Dis­
cussion. 

Die einzige Gruppe von Epilepsief..'illen, bei weleher eine primäre Er­
reo·mw des medullären Gefässcentrnms für die Weiterentwickelung und 

b b 

V enollständigung der Anfälle von maassgebendem Einfluss sein kann, ist 
die früher erörterte wahre Reflexepilepsie. Hier ist durch eine periphere 
Reizquelle, welche anfänglich einfache spinale Reflexkrämpfe ausgelöst hat, 
bei längerem Bestehen des Leideus die Fortpflanzung der pathologische.n 
Erregungsvorgitnge auf die medullären Centren, und zwar sowohl d1e 

1) G 0 wer s bestreitet, dass das initialeErblassen eine regelnlässige Begleiterseheinun~ 
epileptischer .A.ttaqucn sei. Es trifft dieser Einwand aber nur für die ab.ortiven ~~alle 
zu; bei genern.lisirten, mit Oonvnlsionen verknüpften Entladungen habe 1ch das lllltiale 

Erblassen nie vermisst. 
Dinswn.nger, Epilepsie. 15 
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motorischen Snmmelcentren als auch das GeJlisscentrum, durch die klinische 
Entwickelung des Krankheitsüdles unverkennbar. 

Wie wir früher gesehen huben, ist hier bei Hingerem Bestehen des 
peripher bedingten Reizzustandes, wahrscheinlich in Folge von Summation, 
von Reizwirhmgen, eine a1lmähliche Ausbreitung der pathologischen Yer­
schiebtuw der centrulen Erreo·mwsvorgi:inge auf die Hirnrinde das letzte 

b b b 

Glied in der Kette krankhafter Veränderungen. Ist dieser Grad erreicht 
und damit die epileptische Veränderung vollzogen, so genügen relativ ge­
ringe Anstösse, um auch die Entladnngen in der Hirnrinde henorzurufen. 
Als ein solcher Anstoss muss auch die reßectorisch vermittelte Reizung 
des medullären Gef:'i.sscentrums betrachtet werde11. Wir würden in solchen 
Fällen eine Entwickelung der corticalen Hemmungsentladungen (Bewusst­
losigkeit) durch vasomotorisch bedingte Hirnanämie nach Analogie der 
Thien;ersuche (N othnagel, Krauske, Brown-Sequard) annehmen dürfen, 
wobei freilich immer die Voraussetzung gemacht werden muss, dass nur 
unter diesen besonderen pathologischen Erregbarkeitszuständen des Gehirns 
die Erregung des vasomotorischen Centrums einen solch weittragetlden 
Einfluss auf die Rirnrindenprocesse ausüben kann. Wir halten also unter 
diesen ganz besonderen Voraussetzungen, die hinsichtlich ihrer experi­
mentellen Begründung nach unseren früheren Ausführungen durchaus noch 
nicht völlig sichergestellt sind, die msomotorische Genese bei der Reflex­
epilepsie für möglich. Doch ist zu bemerken, dass sie nicht absolut noth­
wendig ist, da eine Fortpflanzung infi"acorticaler Erregungs rorgänge auf 
die Rinde auch ohne die Vermittlung vasomotorischer Störungen einfach 
durch Irradiation gernäss unseren heutigen physiologisehen Anschauungen 
stattfinden kann. 

b) Stö1·ungen <ler Refiexthlitigkcit. 

a.) Pupillarstörungcn. 

Die Aufhebung des Pupillarreflexes auf Lichtreize galt bis in die 
Neuzeit als ein constantes Zeichen des vollentwickelten epileptischen An­
falls, welches in der Regel während seiner ganzen Dauer bis zur Wieder­
kehr des Bewusstseins vorhanden ist. :Mau hat dasselbe als pathognomonisch 
für die Epilepsie aufgefasst und zum Unterscheidungsmerkmal zwischen 
hysterischen und epileptischen Anfällen gestempelt. Neuere Erfahrungen 
haben aber gezeigt, dass hier wie in vielen anderen Punkten eine solche 

' scharfe Grenze zwischen Hysterie und Epilepsie nicht gezogen werden kann. 
M~n begegnet auf der einen Seite unzweifelhaft epileptischen Anfällen, 
her welchen die Aufhebung der Lichtreaction nicht gleichmässig während 
der ganzen Dauer des Anfalls vorhanden ist eine Ansicht die auch Fere 
h . ' ' t e1lt, und anderseits ist jetzt schon eine oTössere Zahl von Fällen mit-

getheilt worden, in welchen die Lichtrea~tion bei typisch-hysterischen 
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Attaquen vollst..1.nclig aufgehoben war. Wir theilen hier zunächst fünf 
Krankenbeobachtungen mit, welche über das verschiedene Verhalten der 
Lichtreaction im epileptischen Insult Aufschluss geben. 

.. _ Bcobach~tmg ~r .• 13. W., 15 Jahre alt, Sehulknabe, erblich belastet (von 
vaterl_LCher Sette) .. ' ~eschwister gesund. Vom 3. bis 6 . .Jahr Krämpfe. Gute 
Entwtekelung als Schuler. Im 10. Jaht· Wiederkehr der Krämpfe. Im 11. Jahr 
3 Monate lang Chorea . 

. Anm.n: in der _:\.nstalt. a) Typisch-epileptische Krämpfe mit tonischem 
und mtenmttu·endem Rrampf. Die Pupillen sind während der Anfälle 
völlig I_· ea~tion.slos. b). Initialer Schrei, Zusammenstürzen, zweistündige Be­
wusstlosigkeit. Dte motonschen Reizerscheinungen beschränken sich auf inter­
U:ittir~nclen Lic~l~rampf nn? nystagmusartige Bnlbusbewegung . .Allgemeine Hyper­
htdrosts. c) Imtmler corttca1er Clonus im linken Mundwinkel beim BeO'inn der 
Bewusstlosigkeit; dann tonischer Lidkrampf links, dann tonische Spann~mg der 
unteren Extremitäten, tonischer Flexionskrampf der oberen Extremitäten, dann 
Greifbewegungen mit den Händen, Herumwälzen des Rumpfes, Niederknien, 
Salivation; Rückkehr des Bewusstseins nach 11/ 2 .Minuten. Pupilleureaction 
während des Anfalls erhalten. Kniephänomene nach dem Anfall fehlend. Kurz 
dauemder Schlafzustand. Völlige Amnesie für den Anfall. rl) Kurz dauernder Be­
wusstseinsverlust ohne motorische Reizerscheinungen. e) Bewusstlosigkeit mit Lauf­
bewegungen. f) Bei ein1.elnen .Anfällen optische sensorische Anra: Schreckliche Ge­
stalten, in l.i'lammen stehend, kurz vor dem Beginn der Bewusstlosigkeit. Intervallär 
werden schon im Beginn der Anstaltsbehandlung vereinzelte chorea.tische Be­
wegungen des Mundes und der Hände constatirt. Fünf Wochen nach der Auf­
nahme stellen sich im Verlaufe eines acuten Gelenkrheumatismus mit Endocarditis 
valvularis allgemeine choreatische Bewegungen ein, die nur im Schlafe cessiren. 
Bei Brombehandlung weicht die Chorea nach 14 Tagen. Ausserdem wird als inter­
valläres Symptom ein ruckweises Aufschnellen des Oberkörpers (bei erhaltenem 
Bewusstsein) beobachtet. Der Knabe gibt an, dass dies zu Hause häufiger vor­
gekommen sei. Während der choreatischen Bewegungen wurde einmal ein typisch­
epileptischer Anfall beobachtet. Nach 10wöchentlicher Anstaltsbehandlung werden 
folgende Anfä.lle verzeichnet. g) Keine Aura: Allgemeiner tonischer Krampf, dann 
heftiges UmsichschJagen, lautes Schreien, Drehbewegungen nach links, Dauer des 
Anfalls 2 :Minuten. Noch 6 Stunden nach dem .Anfall wird extremste con­
centrische Gesichtsfeldeinengung constatirt. h) Opisthotonus-Empro­
sthotonus, lautes Aufschreien, klonische Zuckungen in den :Mundwinkeln, halb­
stiindiger Schlaf, Amnesie. i) Abortiver Anfall: Heisser Kopf, Sprachlosigkeit, 
Starren ins Leere, 1/ 2 Minute Dauer; Amnesie. 

1\'Iässiger Gedächtnissclefect. Urtheilsschwäche. Ethische Depravation. 
Somatischer Befund. a) Bei der Aufnahme: Linkes Ohr lmm kürzer als 

das rechte. Linke Augenspalte enger. Linke Nasolabialfalte tiefer stehend. 'l'remor 
manuum beiclerseits. Linkes Kniephänomen gesteigert. Linke Pupille etwas 
weiter als die rechte; Heaction prompt. Beiderseits deutlicher Hippus. b) Nach 
den Anfällen: Spinalirritation. Hechtsseitiger Iliacalclruckschmerz, doppelseitige 
Scapulardruckpunkte. Gesichtsnervenaustritte rechts druckemp~ncllich, ebens~ die 
Intercostalrä.ume. Hechte Gesichtshälfte hyperästhetisch, respechve hyperalgetisch. 

Die Epilepsie wird durch die Brombehandlung nicht wesentlich ?e~inliusst. 
Nach dem Gelenluheumatismus bleibt dauernde Stenose und Insuffictenz der 
Val vula mitralis zurück. 
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Beobachtung Nr. 14. R K., Gärtner, 28 Jahre alt, rec. lG. Februar 1898. 
Erbliche Belastung nicht nachweisbar. 
Individuelle Entwickelung: Patient war als Kind angeblich gesund 

und ein o·uter Schüler. :Mit 8 Jahren kam er nach Eheleben ins "Karl :Marieu­
Hmis" (l~ettmlD'sha.us für verwahrloste Kinder). :Mit 12 J abren zur Masturbation 
vedeitet. Die ~rsten Krämpfe angeblich im 14. Jahr, uncl zwar will er sie 
bekommen haben, als er die Tochter seines Lehrmeistcrs im Krampfanfall sah. 
Patient lernte erst a.ls Schneider, dann als Gärtner. Er wurde verschiedentlich 
bestraft · wegen ruhestörenden Lärms, Beleidigung nncl Sachbeschädigung, 
schliesslich wegen Einhrnchdiebstahles. In einem Zeugniss wurde er schon als 
1ojähriger Kn~.be als ein körperlich und geistig zurückgebliebener :Mensch 
bezeichnet. 

Anfälle in der Anstalt: a) Bewusstlosigkeit, 'l'onus, kurze, ruclmrtige 
Stösse sämmtlicher Extremitäten, Zungen biss, Dauer 1 /.~, Minute. b) Bewusst­
losigkeit, Glieder schlaif, schnarchende Athmung, Pupillen eng, lichtstarr. 
Plötzliches Wimmern, dabei Weitwerden der Pupillen. Dasselbewiederholt sich 
circa 6mal. Linker PateBarrellex gesteigert. Fussclonus. Pupillen reagiren dann, 
Patient horcht bei Anrufen auf. Vor den Anfällen klagt Patient öfters über 
"Reissen". c) Patient empfindet :, Reissen in den G lieclern", fällt plötzlich hin, 
steht gleich wieder auf und arbeitet weiter. Anscheinend ohne Bewusstseins­
verlust. d) (A.erztliche Beobachtung.) Aufschrei - Patient wälzt sich mit 
verzerrtem, lachendem Gesichtsausdruck aus dem Bett - allgemeiner maximaler 
Tonus. Arme dabei adducirt, in de.n Ellbogen leicht gebeugt, Unterarme leicht 
pronirt, Fäuste geballt und volartlectirt, Fassspitzen gestreckt - Athmung 
keuchend - lJeginnende Oyanose - dann Schütteln in allen tonisch gespannten 
Extremitäten - Bulbi anfangs nach oben gedreht, dann langsame Wendurigen 
nach rechts und nach links. Pupillen mitt.elweit, l. > r. Links J.Jichtreaction 
mehrmals deutlich, rechts nicht sicher zu constatiren- plötzlich bei 
Eintreten der Erschlaffungder Glieder und Nachlassen der Oyanose 
maximale :Mydriasis mit Lichtstarre. - Sclnnerzreaction bei Stich in die 
Fusssohle - PateHarretlex lebhaft- Patient horcht bei Anrufen auf, befolgt keine 
Aufforderungen, sieht traumhaft umher, lächelt, räuspert sich oft, wiederholt dann 
langsam an ihn gerichtete Frage11. e) Religiös-ekstatische Erregungszustände. 

Somatischer Befund: Schädelumfang 58 cm. Tnbera par. und front. 
stark prominent, Hinterhaupt wenig entwickelt, Stirn steil, niedrig, Gesichts­
schädel ldein, Kinn und Unterkiefer wenig entwickelt. Gaumen stark geröthet, 
Würgreflex fehlt. Vasomotorisches Nachrötheu gesteigert. Stirnrunzeln kaum 
ausgeführt. Mundfacialis i1mervirt l. > r. Zunge gerade, leicht zitternd 
vorgestreckt, keine deutlichen Narben. 1\•Iässiger, unregelmässiger statischer 
Tremor det· grösseren Gelenke. Sehnenphänomene beiderseits sehr lebhaft. 
Sehrnerzempfindlichkeit anscheinend etwas herabgesetzt 

Psychischer Status: Patient ist tbeils rubio· und klar, t.heils erregt, 
miss~rauisc~, streitsüchtig. ~r hat religiös-ekstatisch~ Erregungszustände und 
Illu~10nen (tst _Gottes-Sohn, steht Moses auf dem Sopha sitzen, wälu·end ein alter 
Patient dort sttzt etc.) und betet viel. 

. Beobachtung Nr. 15. R., 14 Jahre alt, Gymnasiast, rec. 18. Juli 1889. 
ürossvater väterlicherseits Melancholie mit Zwangsvorstellungen. V at.er Zwangs­
vorstellungen, Tante des V ttters schwer nemasthenisch Grossmutter mütterlicher­
seih; starb durch Selbstmord. Mutter verschroben. Bruder des Patien.ten schwacb­
sinnig. 
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Individ~.ell~ Entwickelung: Schwächliches Kind, mit 3J, Jahren erster 
An;all von 8stun<1Iger .~auer. Im 3. oder 4. Jahre zweiter Anf;ll. Im 8. Jahre 
we~cn andauernder Anfalle \Vassercnr. Im 11. und }9 J ·'ll e (1'/ J 1 . 1 ) f llf· · E' ·· . ..... ,, r 2 a ue ang 
~n a .~ei. ~t.nnassen bt~ zum 8. Jahr.- Geistige Ent\vickelung sehr gut, 
1st Pllt~us 1~ ~bertertia, trotz zahlreiCher .Anfälle seit dem 12. J altre. (Petit 
mal-AJ1Ütlle hauflger, grössere A11f1ille vereinzelter.) 

~~rt der 1~n[älle: a) (Eigene Schilderung.) Der Anfall beg-innt damit, 
dass em~ unerklarltche Angst den Patienten befällt, als ob die Welt untero-ehen 
sollte. Dte Angst beginnt in der N"iibe des Magens und steiot in der Lnfh·öhre 
auf. ·willkürliches Anhalten des Athmens und Schllessen der Luft­
röhre coupirt hie und da den Anfall. ,.Entwickelt sich der .Anfall weiter 
so bin ich_ 5-10 Secunden im Zustand~ eines t.raumlosen Schlafes, nachhet: 
noch 3-~ Minuten unfähig zu SJmchen bei gleichzeitiger Erschwemng des 
Denkens, msbesondere aber des I-Iörens nnd Auffassens gesprochener Worte." 
Nacb den Anfällen leichte Schläfrigkeit, Kopfweh hinter dem linken Aua:e und 
das Gefühl von Schwere in den Armen circa 1

/ 1-1 Stunde lang. b) 2 ~1inuten 
dauernde Bewusstlosigkeit ohne Hinstürzen, klonische Zuckungen in allen Fingern 
der linken Hund, Oppositionsstellung des linken Daumens. Pupillenreaction 
beiderseits erhalten, kein Facialiskrampf. Linke Gesichtshälfte stärker 
geröthet, ebenso linkes Ohr. Y o r dem An fall .Angstgefühl in der Herzgrube. 
c) 2 1

/ 2 Minuten clanernder Anfall. Initiales Angstgefühl in der Herzgru"be. 
Singnltus, Bewnsstlosigkeit. Pupillen halbweit, reactionslos. Kopf nach 
links geneigt, Kinn auf die Brust gedrückt. Linker Nasentlügel und .Mund­
winkel nach unten verzogen, Zähneklappern, klonische Bebungen beider Schultern, 
rechter Arm im Flexionstonus. Klonische Zuckungen sämmtlicher Finger beider 
Hände. Nachher Einschlagen der drei letzten Finger, während die Zuckungen des 
Zeigefingers nnd des Daumens fortdauern. Daumen in starker Oppositionsstellung. 

Somatischer Befund: Rechtsseitige Schädelstenose, as y rn metrische 
Fleckung der Iris, keine Zungennarben, Zunge zitternd, leichte Zungendeviation 
nach rechts. In der Ruhestellung linker l\Iundfacialis stärker iuneiTirt. Druck­
schmerz auf einer Stelle der Sagittalnal.tt bei Kopfpercussion, Iliacaldruckschmerz 
rechts, Hoden <lruckernpfincllich. Bromtherapie verringert die Anfälle. Nach 
späteren Berichten sollen bei consequenter Brombehan<llung die .Ant11lle ganz 
geschwunden sein. 

Beobachtung Nr. 16. :rvi. H., Manrerstochter, 46 Jahre alt, rr.c. 28. Juni 18~7. 
Angeblich keine Heredität. ~ Kinder (Zwillinge, 14 Jahre alt) leben, b Kinder 
(darunter auch Zwillinge) gestorben. 111 den letzten Jahren Landstreicherin, 
Vorleben unbekannt, 1Ukoholismus zugestanden. Pa.tientin gibt an, dass sie seit 
dem letzten Wochenbett an alle paar Tage auftretenden Krämpfen leide. Die 
letzteren pflegten mit Zusammenziehungen der Yorderarm- und Handmuskeln 
zu beginnen und schliesslich zur Starre des ganzen Körpers sowie zu Bewusst­
losigkeit zu führen. Angeblich öfters Zungenbiss. 

Anfälle in der Anstalt: a) Aura: Ein von der Herzgegend aufsteigendes 
OhmnachtsgefühL Patientirr füllt vom Stuhl, strampelt mit HUnden und Füssen, 
verdreht die Augen nach oben und innen; Gesicht roth, Schaum Yor dem :Munde, 
schnarchende At.hmung, Kopfdrehungen nach links und rechts. Dauer des Anfalls 
3 Minuten. Danach liegt Patientirr rnhig, reagirt nicht auf Anrufen, steht nach 
lf4 Stunde von selbst auf. Kein Znngenhiss. b) Fasst sich rnehr~als. mit ~er 
linken B.a,nd unterhalb der Herzgegen<l nnd zuckt zusammen, als ob ste sttcharttge 
Schmerzen an dieser Stelle hütte. Dann Reibebewegungen mit dem linken Arm 
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und Schanbewegnngen mit clem rechten Fnss. Pati<311tin _bleibt während des 
.Anfalls auf der Bank sitzen; Dauer 1 11'Iinute. Bewusstsemsverlust nicht mit 
voller Sicherheit constatirt, da einige Fragen, z. B. nach Schmerzen, beantwortet 
werden. c) Starrer Blick, tonische Hebung des linken Arms, _Fall~n nach rechts, 
heftiges Strampeln mit beiden Füssen, Reibebewegun~ßll mtt be1clen Armen in 
der l\fagengegend, Schmatzen, \Yü.rgen, Schnarchen. Ln~ker A1:~ schlaif, rechter 
tonisch; Pupillen mittelweit, rechts queroval, hnks langsoval, beide 
lieh tstarr. Bewusstsein erloschen, Sensibilität ebenfalls. Gesteigertes Würgen und 
Spucken. Verschiedene langsame, ans~heine~d coordi~irte B)cw.egn.ngen; Pu 1) i 11 e n 
enO"er. reagiren auf Licht; Reactwn auf Nadelstiche. I at1entm steht la.ngsam 
auf. geht herum, heftiger Singultus, Reibebewegungen; Pat.ientin greift sich auf 
den Rücken; Nachzuckungen in der rechten Schulter; Hinken mit demlinken Bein. 
Reagirt etwas auf AnrufeiL Kein Zungenbiss. Kniephänomen während des Anfalls 
nicht gesteigert. d) Sitzt bewusstlos auf der Bank, hat clie Hände auf dem Leib. 
Vereinzelte Zuckungen in der rechten Rumpfmuskulatur, wird auf den Boden 
gelegt. Hin- und Herwerfen, Reiben, leichter Stridor. Pupillen mittelweit, re­
agiren anscheinend etwas. Sensibilität erloschen. Bei einer sofort nach dem 
.Anfall vorgenommenen Sensibilitätsprüfung gibt Patientin Unempfindlichkeit des 
ganzen Körpers mit Ausnahme der Unterbauchgegencl, besonders links, an. Es sei 
ihr, wie sie sagt, zu l\iutbe, als ob sie einen Rausch hätte. 1

/,1 Stunde später für den 
ganzen Vorgang Amnesie. e) Strampeln mit Armen und Beinen, Hin- und Her­
werfen des Körpers. Plantarreflex vorhanden. Sensibilität erloschen. Andeutung 
von Opisthotonus; liegt auf der rechten Seite, macht mit dem linken .A.rm Schlag­
bewegungen. Wieder Strampeln; Pupillen: re eh te starr, linke reagirt. 
Patientirr setzt sich auf, will auf den Boden spucken, sucht offenbar nach dem 
Spucknapf. Dyspnoische Respiration. Pupillen starr. Patientin beantwortet 
einzelne Fragen. Schmerzreaction vorhanden. Benommen. Kurze Zeit darauf 
Amnesie. f) Kopf nach hinten gebeugt, rechter Arm etwas gebeugt, linker Arm 
ausgestreckt. RtUpsen, Reiben in der Magengegcncl. Verstärkte Exspirationen. 
Pupillen mittelweit, reagiren etwas, Analgesie. Plantarr8flex vorhanden. 
Rülpsen fortgesetzt. Oyanose. Hin- und Herdrehen des Kopfes. Patientin ant­
wortet, es ginge ihr schlecht, schmatzt angeblich wegen schlechten Geschmacks, 
gibt jetzt auch rechts Berührungen richtig an; missmuthig, ansebeinend orientirt. 
Ab und zu Reiben, Schmatzen, Schluchzen, Rumpfbewegungen. g) Kleine 
Anfälle bei lichtstarren Pupillen: Reibebewegungen, Schnarchen, 
Schmatzen. 

Ans dem somatischen Befund ist hervorzuheben: Schädel symmetrisch. 
Zä~ne defec~. Helix schlecht :ll1lgelegt, Läppchen etwas angewachsen. Pupillen 
gleich, reagtren prompt auf L1Cht. In der Ruhe linker Mundwinkel tiefer stehend. 
Bei activen _I~nervatione.n wird ~ie rechte Oberlippe schneller und ausgiebiger 
gehoben. Settliches Verziehen bmderscits möglich. Zunge etwas nach links ap­
weichend. 

Psychischer Status: Meist sehr erregt brutal zanksüchti(J'· <Y]aubt dass 
G"ft . E . d ' I "' , b , 1 1m ssen set, ass sie in anderen Umständen sei und daher keine :Medicin 
nehmen dürfe. In die Pflegeanstalt überführt. 

Be?bachtung Nr. 17. H. K., Bankcassierer. 24 Jahre alt, rec. 11. März 1892. 
Keme bemerkenswerthe erbliche Belastung (Vater an Gehirnschlag ge­

storben). 

. Individuelle Entwickelung: Im Alter von 3 Jahren Stmz die Treppe 
hmunter, darauf hohes Fieber. Im Alter von 8 Jahren nach einer sehr an-
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st.r~ngendc~ Tour mi.t Erkältm~g Wassersucht (Eiwciss im Urin). Guter Schüler. 
Sexu.elle ~xces.se seJt dem lo. Jahr, el)enso Nicotinabusus. Seit einem Jahr 
~assiCre.r 1~ emem B~nkgeschäft. Erster Anfall im Alter von 21 Jahren auf 
emem Spaziergang, keme Aura, Bewusstlosigkeit, totale Amnesie kein Uebel­
befinden danach. 5 . Wochen später zweiter Anfall: stürzte plötzlich beim 
Heruntergehen .:o~ em~m Ber~e zu~ammen, überschlug sich und gelangte so 
unten an. Allmahhch hauften s1ch d1e Anfälle, schliesslich trat alle 3 'l'a<Te ein 
Anfall auf. Dieselben verliefen ohne Aura, mit init.ialem Schrei Bewusstlo~n·keit 
von 3-.? :Minuten, heftigen ldonischen Zuckungen, öfters Zungenhiss. Nach 
den Anf.~lllen normales Befin(~en. N~ch unregelmässigem Stuhlgang Häufung 
der Anfall.~. Z1~nehmende Retzbarkett, ~echthaherei, unregelmüssiges Leben. 

Anfalle 1n der Anstalt: a) Patient blickt plötzlich verstört auf macht 
den Arzt darauf auft;Ierksam, dass ein Anfall kommt, dann Augenschlus~, einige 
Secunden lang heftige Schluckbewegungen bei zurückgelehntem Kopf, dann 
Clonus im Orhicularis oculi beiderseits und im linken 11Iundfacialis; dabei 
nystagmusähnliche unregelmässige .Augenbewegungen, dann Erhebung beider 
Arme und Clom1s im linken Beine, nach 30 Secuneleu Alles vorüber. Dann 
macht Patient Bewegungen mit beiden Armen, als liesse er einen Faden durch 
die Finger laufen und murmelt unverständliche Worte dazu. Dann streift er 
den Aennel des linken Armes in die Höhe, nennt auf Fragen sofort den Namen 
des Arztes richtig, die Sprache bleibt noch einige :Minuten etwas schwerfällig. 
Im Anfall \'Öliige Analgesie und :Mydriasis, keine Nnchempfindung. b) Augen und 
Kopf nach links gedreht, aUgemeiner •ronus. Clonus anfangs im linken l\Iundfaeialis, 
linken Arm uncl linken Bein, dann auf die rechte Seite überspringend. Kopf und 
Bulbi werden ebenfalls nach rechts verdreht, alle Hautreflexe erloschen, Pupillen­
reaction vorhanden, allgemeine Analgesie, Schaum vor dem Munde, Schweiss­
ausbruch, Erbrechen nach 1/ 2 Stunde. Am Abend nur noch leichter Kopfdruck. 
c) Abortivanfälle mit längere Zeit vorausgehender Uebelkeit und Aufstossen. Am 
zweiten und dritten 1'age seines Aufenthalts in der Klinik je 3 Anfälle, deren 
einer unter a) beschrieben ist. Nach weiteren ] 1 'l'agen wieder 3 Anfälle, unter b) 
beschrieben. Ausserdem klagt Patient ab und zu über bohrende Schmerzen im 
N aclcen und in der rechten Scbläfe, lebhafte '!'räume, starkes IGopfen der Carotiden, 
rechtes Ohr röther. Patient schläft zeitweilig viel am 'l'age, einmal heftiger 
Wuthausbruch, mehrmals Anfälle, in denen das Bewusstsein nur getrübt ist. 
Subjectives Befinden sehr wechselnd. 

Somatischer Befund: SchMcl symmetrisch, Umfang 58 1/ 2 cm. Stirn 
schmal, Ohren fast senkrecht abstehend, die mittleren oberen Schneidezähne con­
vergiren, vasomotorisches Nachrötben gesteigert. Leberdämpfung vergrössert. 
Urin leicht eiweisshaltig, granulirte Cylinder. Pupille rechts grösser als 
links. Rechter Augenspalt etwas weiter. Oeffnen des :Mundes beim Zähnetletsehen 
links etwas überwiegend. Zunge leicht zitternd vorgestreckt; deutlicher, fein­
schlägiger Tremor der Hände. Leichtes Rom b erg'sches Schwanken. Sehnenreflexe 
und Muskelerregbarkeit gesteigert; ebenso Cremaster- und Bauehretlex etwa3 
gesteigert. Gesichtsfeld concentrisch etwas eingeengt. 

Wird nach 4 :Monaten von der Mutter abgeholt. 

Im Beginne des Anfalls tritt gelegentlich eine Verengerung der Pupillen 
acl maximum ein; nach Siemens ist dies in schweren Anfällen direct 
nach dem initialen Schrei festzustellen. F(h·e sah bei einem Fall -ron 
"genera.Jisirter partieller Epilepsie", bei dem man einP.n Anfall durch Muskel-
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anstrengung oder irgend einen sensoriell~n Re~z leicht hervorr:1fen konnte, 
jedesmal die Pupille in dem Augenblick. sw~ vere~gern, m dem der 
Kranke erblasste. D'Abundo bat bei 40 Epileptikern die Verengerung der 
Pupillen im Beginn des Anfalls vermisst. \Vährend der. tonischen Phase ist 
reo·elmässig eine maximale Erweiterung vorhanden (Siemens, :Magnan, 
wi tk o w s k i); die Bulbi sind gleichsinnig nach oben abgelenkt; im klonischen 
Stadium besteht nach Gowers die Dilatation und Reactionslosigkeit gleich­
miissig fort. Siemens hat aber zuerst gezeigt, dass gegenEnde des klonischen 
Stadiums die Pupillarreaction nicht ganz aufgehoben ist und auch die 
Dilatation gelegentlich klonischen Pupillenkrämpfen weicht. Die vorstehenden 
Beobachtungen können zur Bestätigung dieser Angaben dienen. Auch 
Robin erwähnt Erweiterung im tonischen Stadium, zugleich aber auch 
abwechselnde Erweiterung und Verengerung in der klonischen Phase, 
eine Beobachtung, die Siemerling in eigenen Fällen bestätigt fand. 

Dieser Autor fand (Berliner klin. Wochenschr., Bel. XL\:Il, Nr. 44, 
1896) unter 9160 Fällen von reflectorischer Pupillenstarre dieselbe bei 
Epilepsie viermaL Vorübergehende Pupillenstarre hat auch Thomsen bei 
Epilepsie gesehen. Nicht selten besteht nach Siemerling gerade bei Epi­
leptikern ausserhalb der Anfalle eine ausserordentlich lebhafte Reaction. Bei 
einem E1Jileptiker zeigte sich unmittelbar nach dem .AnfaU eine enormlebhafte 
Steigerung der Reaction. Siemens bemerkt, dass im Coma und postepi­
leptiscben Schlaf die Lichtreae.tion wieder abnimmt. Auch für sensible Reize 
ist die Pupille im. Anfall gewöhnlieh reactionslos. Gray und :Mo e 1 i 
haben neben der Erweiterung der Pupillen bei Epileptikern ausserhalb 
der Anfälle eine besonders lebhafte Reuetion zu finden geglaubt; Marie und 
Musso bestreiten Beides. Letzterer und Browning legen Werth auf die 
Differenz der Pupillen. Musso will namentlich oft nach dem .Anfall 
schwindende Differenzen (60%) im Prodromalstadium der Krämpfe beob­
achtet haben. Fürstner berichtet bei Epilepsie mit dauernder Differenz 
von einer selten prodromal, häufiger postparoxysmal, auf Tage zu beob­
achtenden, meist einseitigen, beträchtlichen Zunahme der Pupillenweite. 
Auch Siemerling konnte einen derartigen Wechsel in der Weiteeinigemale 
vor und nach den Anfällen constatiren. 

Gowers erwähnt, dass gegen das Ende des .Anfalls, gewöhnlich 
einige Minuten nach dem Aufhören der Krämpfe, bisweilen oscillirende 
Bewegungen der Pupille beobachtet werden und verweist auf die Mit­
theilnngen von Reynolds, Clouston und Echeverria. Im Gegensatz 
zu diesen Autoren misst er der in Frage stehenden Erscheinung, da sie 
recht häufig fehlt, eine grössPre Bedeutung nicht bei. Er beschreibt sie 
als altemirende Contractionen und Dilatationen, welche einige Minuten 
fortdauern und alle 1-2 Stunden \viederkehren. Aus der Beobachtung 
der wechselnden Grösse des Ophthalmoskopischen Bildes konnte Knies 
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während der .Anfälle im Status epilepticus klonische Kräm fe des Ciliar-
muskels nachweisen. p 

Fer_e fand bei Epileptikern zuweilen Nystagmus mit Strabismus 
c,hr~ma _tJscb~r Asymmetrie der Iris und Asymmetrie der Pupillen: 
Schhessl_JCh sei noch erwähnt, dass dieser Autor bei zwölf Fällen von 
"congemtaler oder infantiler partieller und vul~rärer Epilepsie" fand das 
die Pupille nicht da.s Centrum der Iris einnah~, sondern nach obe~ un~ 
aussen gerückt war, so dass der Ring der Iris nach dieser Seite schmäler 
war: Von 116 ~pileptischen mit mehr oder weniger ausgesprochener 
~esiChtsasymmetne h~tten l 1 ungleiche Pupillen und bei 5 lag die Pupil1e 
mcht central. Ungleichheit der Pupillen constatirte Fet·e in circa 
einem Fünftel der Fälle. 

ß) Hautreflexe. 
Es ist schon früher bei der Kennzeichnung der Bewusstlosigkeit 

darauf hingewiesen worden, dass während des Anfalls die Hautrefiex~ er­
loschen sinrl . Im tonischen Stadium gelingt der genauere Nachweis bei der 
Prüfung des Conjuneti val- und Cornealreflexes. Während der klonischen 
Phase ist eine Prüfung nicht möglich; im Erschöpfungs-, beziehungsweise 
soporösen Nachstadium sind die Haut- und Schleimbautreflexe anfangs nicht 
erhältlich, sie kehren erst einige lVIinuten nach Eintritt des Bewusstseins 
wieder. 

·r) Sehnen ph än omene. 
Die Kniephänomene, welche, wie hier schon bemerkt werden soll, 

in den anfallsfreien Zeiten eher gesteigert sind, fehlen nach vollentwickelten 
.Anfällen im Erschöpfungsstadium entweder ganz oder sind erheblich 
herabgesetzt. Während der Anf.-"ille selbst sind sie nicht prüfbar. Je intensiver 
und länger dauernd die motorischen Entlaclungen während des Antidis 
gewesen sind, desto häufiger ist das Westphal'sche Zeichen, welches in 
diesem Falle unbedenklich als Folge der Herabminderung des :Muskel­
tonus betrachtet werden kann. Die ausgedeh.ntesten Untersuchungen über 
das Verbalten der Kniephänomene nach den Anfallen stammen von Beevor. 
Es geht aus ihnen hen'or, dass nach unvollständigen oder aborti\'en Auflilien 
das Kniephänomen häufiger gesteigert als herabgemindert ist. Dieser 
Befund spricht direct dafür, dass die motorische Entladung von ausschlag­
gebender Bedeutung ist. Nach unseren Erfahrungen Hisst sich aus dem 
Verhalten der Kniephiinomene, wenigstens in den Fällen, die früher schon 
genauer nach dieser Hichtung hin geprüft worden waren, oft ein Schluss 
auf die Stärke des überstandenen Anfalls ziehen. In den schwersten .Anflillen 
kann es stundenlang dauern, bis die Kniephänomene wieder zu ihrer 
normalen Beschaffenheit zurückgekehrt sind. 

c) Y erhalten (}er Körpertem}lcratur. 
Während fi·üherhin wenigstens für die genuine Epilepsie eine mess­

bare V eriinclerung der Körpertemperatur direct nach den .Attaquen für die 
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überwieo·ende :Mehrzahl der Fii.lle in Abrede gestellt wurde (Westphal. 
Nothn:,gel, Gowers u. A.), sind neuerdings durch Voisin und Bourne­
ville L~moine n. .A. Untersuchungen veröfl'entlicht, nach welchen 
eine ~enn auch geringe Temperatursteigerung (im :Mittel 0·5-0·ß) immer 
nach dem Anfall vorhanden sei. Witkowski hat durch genaue Control­
untersuchungen diese Ansicht zu widerlegen Yersucht. Aueh wir konnten eine 
constante •remperaturerhöhung naeh den Insulten nicht nachweisen, wenn 
auch zuo·eo·eben werden muss. dass g:eringfügige Erhöhungen (1-·2 Centi-b b . '-J ......... 

O'rade) thatsächlich recht häufig sind. Bei serienweisem Auftreten der 
b . 
.Anfu.lle wird man Temperaturerhöhung selten venmssen. Auf das Ver-
halten der Temperatur beim Status epilepticus werden wir später zurück­
kommeiL Dagegen bemerkt Witkowski ausdrücklich, dass sich ziemlieb 
häufig bei Epileptikern recht hohe Temperaturen einstellen, für welche 
keine andere Erklärung möglich ist, als; dass hier nenöse Einflüsse im 
Spiele sind. Ein engerer Zusammenhang zwischen diesen 'remperatur­
störungen und dem :Maass der motorischen Entlaclungen scheint nach 
den Untersuchungen dieses Autors nicht zu bestehen, da er sie auch bei 
rudimentären Anfltllen sowie bei psychischer, mit einer comulsivischen 
Componente nicht verbundenen Epilepsie beobachtet hat. Er sah diese 
"Fieber" auch einige Tage oder einige Stunden vor oder nach ausgeprägten 
Anfallen, also ganz getrennt von diesen auftreten. Vielleicht decken sich 
diese Fälle mit den von mir als Epilepsia vasomotoria beschriebenen. Ob 
es sich hier thatsächlich um eine primäre Störung corticaler oder infra­
corticaler Wärmeregulirungscentren handelt, oder ob wir es hier mit Folge­
erscheinungen der nachstehend zu erörternden Autointoxicationen zu thun 
haben, muss als eine offenstehende Frage bezeichnet werden. Da, wie wir 
gesehen haben, ein enger Zusammenhang mit der Art und der Ausdehnung 
der cerebralen Entladnngen nicht besteht, RO scheint uns die letztgedachte 
Annahme zutreffender zu sein. 

d) Verbn.lten der Secrete und Exct·ete sowie der Dlutbescltaffenlteit. 

Am genauesten ist seit Jahren die Beschaffenheit des nach epileptischen 
Insulten entleerten Urins erforscht worden. Seitdem Seyfert im Jahre 1854 
nachgewiesen hat, dass bei einer grösseren Zahl yon Epileptikern ein reich­
licher Eiweissgehalt im Urine nach den Anfallen auftritt hat die Dis-

' cussion dieser Frage nicht mehr geruht. Wir verweisen auf die .Arbeiten von 
Sieveking, Reynolds, Huppert, Bazin, de Witt, Fürstner, Richter: 
Rabenau, Kleudgen u. A. 1) 

. Die~e For~cher sind zu den widersprechendsten Ergebnissen gelangt. 
W1r sch!1essen uns auf Grund eigener Untersuchungen der Ansicht von 

• 
1
) Ei~e vollständige Zusammenstellung der Literatur findet sich bei J. V o i s in und 

A. ~ ero.~ rm Areh. dc neur., Bd. XXIII, pag. il53 ff.; vgl. J. V oisin, L'Epilcpsie, 
Parrs, Fehx Alcan, 1897. 
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Rabow un~ Fürstner, Otto, Fiori und Hailager an, nach welcher die 
postparoxystlsche Albuminurie eine seltene und auch b · · 1 · . . . · · e1m emze nen epi-
lepttschen Indmduum sehr unregelmässig auftretende Erscheinuno- ist. Wir 
stehen dabei im Widerspruch mit den AnO"aben von J v · · b 1 h 

. o . OlSln, we c e 
er m den folgenden Sätzen niedergelegt hat: 

1. Die postparoxysmelle Albuminurie ist in der Hälfte der Fälle vor­
handen. 

2. Sie findet sich bei allen Formen der Epilepsie. 
3. Der Status epilepticus scheint immer von Albuminurie begleitet 

zu sein. 
4. Die Albuminurie ist constant bei ein und demselben Kranken. 

aber sie ist sehr flüchtig und sehr schwankend hinsichtlich der Quantität: 
Sie zeigt sich vor Allem in den zwei ersten Stunden, welche dem con­
vulsivischen Anfall nachfolgen und seheint in einem constanten VerMitniss 
zu der Congestion des Gesichtes zu stehen. 

Andere Untersuchungen von J. Voisin beziehen sich auf die GiftiD"-
~ ~ 

keit des nach den Anfällen entleerten Urins. Durch seine mit Peron 
und Petit ausgeführten zahlreichen Untersuchungen gelangt er zu der Auf~ 
fassung: vor und während der Anfülle besteht eine Hypoto:xicität des 
Urins, nach den Anfällen eine Hypertoxicität; es findet also nach den 
Anfällen eine wirkliche Entfernung von 'foxinen aus dem Körper statt. 
Diese Giftigkeit des Urins steht immer in einem umgekehrten Verhältniss 
zu den Digestionsstörungen, welche nach den Erfahrungen von Voisin 
zu den regelmässigen Begleiterscheinungen der versrbiedenartigsten epi­
leptischen Insulte gehören und die er vornehmlich aus der belegten 
Zunge, aber auch aus der reichlichen Ansammlung schleimiger, his­
weilen gallig gefiirbter Massen im Magen erschliesst. Denn die Hypoto:xicität 
tritt ein, wenn diese digestiven Störungen offenbar werden, während 
das Schwinden derselben von Hypertoxicität des Urins begleitet ist. Aus 
der Giftigkeit des Urins lässt sich auch ein Schluss auf den Abschluss 
einer Serie von Anfltllen ziehen, indem die Hyperto:ricität erst dann 
eintritt, wenn die Serie wirklich beendigt ist. Der postparo:xystiscbe Urin, 
dessen Menge im Verhältniss zur gewöhnlichen Urinausscheidung vermehrt 
ist, zeigt eine relative Vermehrung der Urate und der Phosphate. Ein 
gewisser Grad von Peptonurie wurde fast immer gefunden. Ausserdem 
wurde von 0 1 i vier o und V o i s in ein für Thiere äusserst giftiger Bestand­
tbeil aus dem Urin isolirt, welcher einen eigenthümlichen, zugleich an 
Ammoniak und Muscat erinnernden Geruch hatte und in Wasser löslich 
war. Wurde Thieren der ganze Urin oder dieser isolirte Bestandtbeil intra­
venös injicirt, so starben sie unter convulsiviscben ZufiHlen. Kurze Zeit. 
vorher hatten Denys und Ohouppe, sowie Fere analoge Untersuchungen 
bei Epilepsie angestellt. Während die ersteren eine besondere 'l'o:xicität des 
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Urins der EJ)ileptiker überhaupt bestritten, fand Fe r e in einer Beobachtung 
(nächtliche Epilepsie), dass der Urin, welcher dem Tage vor dem .Anfall 
entstammte, eine toxische, i. e. krampferregende Wirkung in weit höherem 
Maasse hatte als de1jenige, welcher nach dem Anfall entleert wurde. P ere 
constatirte die bemerkcnswerthe Thatsache, dass Kaninchen, ·welchen der 
Urin intravenös injicirt ·war, zwar lebend blieben, dass aber drei der weib­
lichen 'l,hiere unfruchtbar wurden, während eines ein todtgeborenes Junges 
warf. Bei einem Kaninchen wurde nach ungrHihr 14 Tagen eine Paraplegie 
mit trophischen Störungen der Haut des R.ückens, Haarausfall und aus­
gedehnten Ulcerationen beobachtet. Wir sehen, dass dies Ergehniss in 
directem Gegensatz zu dem von Voisin steht. Fere ist der Ansicht, dass 
diese Toxicität, welche übrigens auch bei dem postparoxystischen Urin 
immer noch grösser ist als bei dem im intervallitren Stadium entnommenen, 
auf U eberanstrengung zurückzuführen und keineswegs die Ursache der 
epileptischen Anfälle ist. 

Eingehendere Untersuchungen über· Menge und Beschaffenheit 
der einzelnen Harnbestand theil e liegen nur in spärlichem n:Iaasse 
vor und gestatten bislang noch keine bestimmten Schlüsse übrr den Stoff­
wechsel der Epileptiker, sowie über die Veränderungen des Stoffwechsels 
durch die Insulte. Gibson, Echeverria und nfenclel hatten gefunden, dass 
die Phosphorsi:iurea.usscheidung unter dem Einfluss eines Anfalls vermehrt sei. 
Diese Untersuchungen sindaber durch Kühn angezweifelt worden. Lepine 
und J acq u in hatten nachgewiesen, dass die Erdphosphate unter dem Ein­
flusse von Schwindelanfällen oder beim drohenden Anfall vermehrt sind, 
während die phosphorsauren Alkalien wenig beeinflusst oder gegenüber 
dem normalen Zustand sogar verringert sind. Diese Forscher schlossen, 
dass unter dem Einfluss epileptischer Insulte das Verhältniss zwischen dem 
Phosphorsäure- und Stickstoffgehalt vergrössert, in den Intervallen der An­
fälle dagegen verkleinert ist. Mairet ergi:inzte diese Angaben dahin, dass 
unter dem Einfluss der Anfülle und im Verhältniss zu dem interra1lären 
Zustande 

1. die 24stündi!!:e Stickstoffausscheidun ()' 
~ Ol 

2. die Erdphospbate, und zwar verhältnissmüssi ()' stärker als der 
Stickstoff, o 

3. die phosphorsauren Alkalien und 
4. dass die gesammte Il'Ienge von Phosphorsäureaussrheidung ver­

mehrt sind. 
Dasselbe gilt von dem Status epilepticus. Zu gleichen Ergebnissen 

ge!angt Ri van o. Er fand die Phosphorsäure an Anfallstagen constant (im 
.:\~Ittel ~m 33%) _im Urin vermehrt. Die Harnstoffausscheidung zeigte 
eme Steigerung zwischen 2 und 20%, im :Mittel 90fo. Auch bei petit mal­
Anfüllen fand sich diese Steigerung. Aus der 'rhatsacbe, dass die Erd-
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phOS]J~late im Verhältniss zu den }Jhospborsauren Alkalien und zum Stick­
stoff . 111 vers~ärktcm. Maa_sse ausgeschieden werden, folgert er, dass ein 
geste1gerter . Zer~all 1m Nervensystem stattfindet. Ueber Glykosurie im 
Gefolge cpJ!eptJschcr Attaquen liegen nur vereinzelte Beobacbtuno-en 
vor (Go~ld:n, Heller, Heynoso, Ringer und Barlow), über de7-en 
\Verth Zweif~l bestehe1~. ~agcgcn ist das verhältnissmässig häufige 
Vorkommen emer transitansehen Polyurie durch gute Beobachtungen 
sichcrgcstell t. 

Umfangreiche und sorgfiiltigc Untersuchungen über den Gesammt­
s to ffwech sei bei den vm·schiedenen Epilepsieformen hat im Laufe der letzten 
Jahre Krai n sky au~gefiihrt. Er bestimmte zuerst an fünf Epileptikern der 
psychiatrischen Abtheilung des Cha.rkower Hospitals den Stoffwechsel 
während 110 'l'age. Er gelangte dann zu dem Schlusse, dass epileptische 
Anfälle eine zweifache Wirkung auf den Stoffwechsel ausüben. Die einen 
der durch die AnHille bedingten Veränderungen traten constant auf und 
sind bis zu einem gewissen Grade für jene pat.hognomonisch. Die anderen 
Veränderungen, wenn gleich öfters eintretend, stehen jedoch in keinem 
ständigen Zusammenhang mit den Anfällen bei ein und demselben und 
bei verschiedenen KrankeiL Die ersteren betreffen die Veränderung der 
Harn- und Phosphorsäure, die zweiten die Veränderung der Harnmenge, 
des Harnstoffs, der Chloride und des Schwefels. Am constantesten war der 
Zusammenhang zwischen den Insulten und der Ausscheidung der Harn­
säure, deren Menge vor dem Anfi.1.1l (24-4:8 Stunden) in ausgesprochener 
Weise sank, nach dem Anfall hingegen in vollkommen gleichem l\Iaasse 
stieg. Krainsky bestreitet die Richtigkeit der Haig'schen Ansicht, nach 
welcher die Migräne sowie Epilepsieanfälle dadurch bedingt sein sollen, 
dass die vot· dem AnfaJI im Organismus zurückgehaltene Harnsäure ins 
Blut gelange. Vielmehr konnte er durch spätere Untersuchungen feststellen, 
dass keine Aenderung in der absoluten Harnsiiureproduction, sonelern nur 
in der zeitlichen Vertheilung ihrer Ausscheidung eintritt. Es liess sich ein 
gewisses Verhältniss zwischen det· verringerten Tagesmenge der aus­
geschiedenen Harnsäure einerseits und der Intensität und der Zahl der 
Anflille ander·erseits feststellen. Man kann annehmen, dass gewöhnlich vor 
jedem Anfall cit·ca 0·25 Harnsäure zurückgehalten werden. Ist die :Menge 
der zurückgehaltenen Harnsäure gt·össer, so wird det· zu erwartende An­
fall heftiger sein und umgekehrt. 

Wird endlich gegen dif?. mittlere Norm mehr als 0·3 der Harnsäure 
zurückgehalten oder wächst die verminderte Ausscheidung derselben am 
darauffolgenden Tage wieder an, so ist man berechtigt, einige Anfälle oder 
einen einzigen sehr heftigen zu erwarten. 1) 

1) In unserem klinischen Laboratorium sind im Laufe der letzten :Monate an 
zehn Fällen methodische Harnsäurebestimmungen durch Herrn Co u v r e ur genau nach dew 
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Diese Ergebnisse führten Krainsky zu der Annahme, dass die Epi­
lepsie nicht als eine rein nervöse Krankheit ( ~s sind hier _nur Fälle genuiner 
Epilepsie in Betracht gezogen), sondern_ als eme An~t~ahe des Stoffwe~.hsels 
zu betrachten ist, die ihren Grund in emer Verunrmmgung des Org;amsmus 
durch irgend ein "Product der Metamorphose" hat. Die verminclerte Pro­
duction und Ausscheidung der Harnsäure seien bei der Epilepsie gewisser­
ruaassen nur der Indicator für die Abweichung der chemischen Reaction inner­
halb des Gesam torganismus. Das pathologische Product des Stoffwechsels, 
welches den epileptischen Anfall bedingt und durch diesen wieder zerstört. 
wird, wurde auf verschiedenen Wegen zu ergründen versucht. Krainsky 
injicirte 2 ccm defibrinirten Blutes, welche einem Kranken während des 
Status epilepticus entnommen waren, einem Kaninchen subcutan. 2-3 Mi­
nuten später trat ein heftiger epileptischer Anfall ein, welcher von einem Schrei, 
namentlich aber von klonischen Krämpfen begleitet war und gegen 2 Mi­
nuten andauerte, worauf die hinteren Extremitäten des 1'hiers sich als paraly­
sirt erwiesen. In den ersten 4 Tagen traten noch 10 Anf..'ille auf, worauf das 
'rhier zu Grunde ging. In einem anderen Versuche wurde 1 ccm Blut eines 
Epileptikers, welcher an periodischen Anfi:illen von tiefem Coma mit häufigem 
Ausgang in e1Jileptische Anfälle litt, einem Kanineben subcutan injicirt. 
Nach 2-3 :Minuten stellte sich ein Anfall mit nachfolgender stationärer 
Paralyse der hinteren Extremitäten ein; im Verlauf von 3 'ragen 5 bis 
6 sehr anhaltende Anfälle; 'rod am 4. 'l'age. Bei Controluntersuchungen 
ergab sich, dass das in den anfallsfreien Zeiten entnommene Blut der Epi­
leptiker keine toxischen, beziehnngsweise krampferregenden Wirkungen 
hatte. Auch das Blut, welches einem Epileptiker in der Periode "des dem 
Anfall vorausgehenden schweren epileptischen Zustandes" (vgl. unsere 
Ausführungen über die entfernteren Vorboten) entnommen wurde, rief 
sofort Paralyse cler hinteren Extremitäten hervor, nach welcher periodische 
Anfälle zu beobachten waren. wobei die Thiere gewöhnlich nach 4 bis 
8 Tagen zu Grunde gingen. Zu erwähnen ist, dass diese Bluttoxicität 

von Kr a ins k y geübten V erfa.hren :tnsgeflihrt worden. Von diesen zehn Fällen waren es 
nur vier, die den Anforderungen der Krain s ky'schen Anschauun"' "'enürrten n.ber selbst 

~ b b ' 
diese vier Fälle unterlagen gewissen Beschränkungen. Sie lassen sich kurz in Folgendem 
zusammenfassen: 

· 1. Es ist Verminderung der Harnsäure vor dem Anfall zu constatiren; jedoch nur 
selten den 3. Tag vor dem Anfall. Zuweilen konnte man eine Verminderung der Harnsäure 
bis zu 5 'fa~ren vor dem Anfall bemerken. 

2. Die Harnsäureausscheidung kann unter 0·4 g, ja unter 0·35 g pro die sinken, 
ohne dass ein Anfa.ll die l!'olge wäre. 

3. Es treten Anfä-lle auf, ohne vorherige Verminderunrr der Harnsäureausscheidung 
bis zu 0·4 g pro die. b 

4. Steigerung der Harnsäureausscheidunrr nach dem Anfall in correlativer Weise 
ist nicht stets nachweisbar; tritt diese Steigeru;g ein, so verzögert sie sich zumeist um 
mehrere Tage. 
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der Et:ileptiker nach einzelnen Anfällen oder "leichten epileptischen 
Ersehemangen" nur unsicher oder gar nicht dureh die Injection fest­
gestellt werden konnte. Die später erfolgende Wiederholung der Anfälle 
erweckt den Gedanken, dass das einem Epileptischen in der Periode des 
schweren epileptischen Zustandes entnommene Blut nicht allein eine 
toxisehe Wirkung in Folge der in ihm enthaltenen Giftmenge ausübt, 
sonelern auch die Eigenschaft besitzt, in dem Organismus des Kaninehens. 
dem es injicirt wurde, eine periodische Proeinetion desselben Gifts hervor­
zurufen, welches in dem eingeführten Blut enthalten ist. Diese Wirkung 
erinnert einigermaassen an di~jenige der Fermente. 

Um die chemische Natur der r)atholobo·ischen StoffwechselvorO'änO'e 
b Ol 

durch welche die Erzeugung des giftigen Umsatzproductes bedingL wird, 
zu ermitteln, studirte Kr a ins k y die Bedingungen, unter welchen die Bildung 
der Harnsäure im Organismus vor sich geht. Er versuchte durch theo­
retische Erwägungen die giftige Substanz selbst festzustellen und gelangte zu 
dem Schlusse, dass Anhäufung oder Bildung von carbaminsaurem Am"' 
moniak im Organismus die Anfälle bei Epileptikern hervorrufe. Dasselbe 
bildet sich auf Kosten desjenigen Theils des Harnstoffs, welcher unter nor­
malen Bedingungen zur synthetischen Bildung der Harnsäure verwandt 
werden würde. Indem das carbaminsaure Ammoniak im Blute verbleibt, häuft 
es sich so lange an, bis es einen Anfall hervorruft. Unter Hinweis auf die 
Arbeiten ron Hahn, Massen, Nencki und Pawlow schildert Krainsky 
die Folgen der Vergiftung mit cnrbaminsaurem Natrium- und Calciumsalz 
bei Hunden. Die obigen Autoren stellten fest, dass bei Einführung dieser 
Salze ins Blut 

1. Somnolenz mit Ataxie, 
2. Erregung ebenfalls mit Ataxir. und Erblindung, 
3. Katalepsie mit Anästhesie, 
4. Epilepsie und 
5. Tetanus 

beobachtet werden können. Krainsky spritzte carbaminsaures Ammonium 
Kaninchen ins Blut und fand dieselben Erscheinungen. Er folgert, "dass 
das Wesen der Epilepsie in einer periodischen Bildung des 
carbaminsauren Ammoniums im Organismus bestehe, welches 
letztere die Anfälle hervorruft und während derselben in Harn­
stoff und H2 0 zerfällt". 

In einer letzten Reihe von Untersuchungen war Krainsky bemüht, 
durch Blutuntersuchungen die theoretisch erschlossene Behauptung zu 
stützen, dass die periodische Entstehung des carbaminsauren Ammoniums 
die Ursache der epileptischen AnfaJle sei. Er fand in der That, dass in 
dem Blute der Epileptiker die Carbaminsäure in sehr beträchtlichen l\Iengen 
vorhanden ist. Je schwerer die ellileptischen Erscheinungen (die Anfälle, 
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die Somnolenz und die Aufregung) sind (besonders im Status epilepticns), 
umso deutlicher tritt die Reuetion auf Carbaminsäure hervor, und umgekehrt 
war in den Interrallen zwischen den Anf.illen die Reaction stets schwach 
auso·esprochen und öfters waren nur Spuren derselben vorhanden (Khnlich 
wie

0 

bei Gesunden). Auch das Ammoniak wurde im Blute der Epileptiker 
in sehr grossen Quantität.en gefuncl.en, die umso beträchtlicher sind, je 
schwerer die epileptischen Erscheinungen bei den Kranken sich Kussern. 

Es sind clies die ersten exacten Untersuchungen, welche die 'l'heorie 
der Autointoxication hinsichtlich der Pathogenese der genuinen Epilepsie 
auf eine wissenschaftliche Basis stellen. So werthvoll diese chemische 
Hypothese für die Erklärung der pathologischen Stoft\vechselvorgänge bei 
der Epilepsie ist, so wenig vermag sie die Prage zu beantworten, ob diese 
Störungen die Ursache der schubweise erfolgenden Ladungen und Ent-· 
ladungen sind, oder ob sie nur eine Folge der innerhalb des N enensystems 
stattfindenden Functionsstörungen sind. Dass jede pathologische Abänderung· 
der physiologischen Mechanik der Nervensubstanz mit einer Störung ihres 
Chemismus verknüpft ist, wird heutzutage in der Theorie wohl allgemein 
anerkannt. Aber ebenso aUgemein ist die weitere Folgerung acceptirt, dass 
diese pathologischen Vorgänge innerhalb der Nervenzelle, welche durch die 
neuesten Forschungen von Niss!, Pick, Goldscheicler, Schaffer, 
Hel cl u. A. eine anatomische Gt1.mdlage gewonnen haben, gewissen patho­
logischen Reizvorgängen ihre Entstehung verdanken. Sowohl die 1.\.nhäufung· 
von 1\.rbeitsvorrath (synthetische Processe, "Ladungen"), als auch erhöhte 
Arbeitsleistungen (Oxydationsprocesse, "Entladungen ") werden durch patho­
logische (quantitativ und qualitativ veränderte) Reize ausgelöst. "Worin diese 
Reize im Einzelnen bestehen, ist noch unaufgeklärt. Es ist aber aus den 
ätiologischen Erörterungen mit grösster Sicherheit zu entnehmen, dass die 
verschiedenartigsten :Momente diesen 1.\.nstoss herbeiführen. Wir neigen 
deshalb mehr zu der .Annahme, dass die Anhäufung bestimmter 
giftig wirkender Substanzen im Blute w1ihrend der epileptischen 
Ladung eine Folge der durch pathologische Nervenreize ver­
änderten Arbeitsleistung der centralen Nervenzelle ist, während 
d ur eh die Entladung eineEntfernungdieser •roxi n e (Umwandlung 
in Harnsäure) stattfindet. Dabei ist keineswegs ausgeschlossen, dass diesen 
'roxinen eine grössere Bedeutung für die Intensität der epileptischen Insulte 
sowie für das serienweise Auftreten derselben zugemessen werden muss. Die 
schweren allgemeinen Symptome beim Status epilepticus, das Fieber, die Pro­
stration der Kräfte, sowie der tödtliche Ausgang werden gewiss zum grössten 
'rheil auf diese Giftwirkungen zurückzuführen sein. 

Aber noch eine andere Erwägung wird im Hinblick auf die Unter­
suchungen von Krai nsky gerechtfertigt sein. Einer mündlichen Mittheilung 
dieses Autors zu Folge gelang es nur bei einer beschränkten Anzahl von 
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K.~·anke~ die _toxische Wirkung des Blutes durch 'rlticrexperimente zu er­
h_ttrten. )_ Es 1st ~lso durchaus noch nicht erwiesen, dass bei allen Epilepsie­
fi-..llen d1e geschtlderten schweren Stoffwechselstörun o-en de11 1 1 

E .1 , . a a( ungcn 
m:d ~ nt ~clUI:gen zu Gmnde hegen oder sie begleiten. Gerade im Hin-
blwk ~uf se~ne V ersuchsergeb~1isse . ist der Schluss nahe liegend, dass 
nur eme Cuuppe von Eptlept1kern mit diesen Stoffwechsel­
störungen behaftet ist. Vielleicht lehren weitere Untersuehuno-en, dass 
diese Gruppe thatsäehlich in pathogenetischer Beziehung und" auch in 
therapeutischer Hinsicht von den üb'rigen EpilepsieHillen abgetrennt werden 
muss. 

Schliesslich haben wir der Untersuchungen zu gedenken, welche die 
durch den epileptischen Anfall verursachten Verändenmgen cles Gesammt­
stolfwechsels durch methodische Wägungeu der Patienten fest­
zustellen bestrebt waren. Kowalewsky, welcher sieh zuerst mit dieser 
Frn.ge beschMtigte, stellte eine beträchtliche Herabminderung des Körper­
gewichts in Folge der epileptischen Anfli.lle fest (in maximo 12-15 Pfund); 
v .. Olclerogge, Beevor und Jolly bestritten diese Angaben. Hallager 
bezog die nach den Anfli.llen gelegentlich zu beobachtenden Gewichtsverluste 
auf die postepileptische Polyurie. 

Fere, weichet· an 1q Krauken bei gleicher Diii.t methodische Wägungen 
nach den Anf..'i.llen ansgeführt hat, fand eine Gewichtsabnahme ron 700 g 
in maximo, wenn es sich um isolirte Anfälle handelte. Obgleic:h auch hier 
eine V ermehrnng der U rinausschoidung stattfand, so hä.lt er diese doch nic.h t 
für ausreichend, um den gesammten Gewichts1rerlust zu erklären. Doch 
bezeichnet er diese rela.tiv geringen Abnahmen an Körpergewicht als nic·ht 
charakteristisch, indem er auf die Untersuchung·en von Stack I er verweist, 
welcher selbst b.ei wenig intensiver geistiger Arbeit ähnliche Erhebungen 
gemacht und gezeigt hat, dass in vielen emotionellen Zuständen der Gewichts­
verlust noch .bedeutender sein kann. Bei Kranken mit set·ienweisen Anfällen 
oder mit Status epile}lticus fand F ere einen beträchtlichen Verlust, welcher 
2-3 'l'nge andauern ~ann und sich nur sehr langsam wieder ausgleieht. Er 
thcilt Fälle mit,. welche 3 kg 500 g, 2 kg 500 g, 2 kg 300 g, 2 kg GOO g 
und 2 kg 500 g Gewichtsreduction darboten. Im Status epilcpticus und bei 
den psychischen Paroxysmen spielt der Ernährungsmaugel die Hauptrolle; 
aber der. Einfluss der nervösen Entlaclungen zeigt sich deutlich in den 
Serien, in denen die Nahrungsaufnahme nicht gestört ist. Ein Kranker 
mit Serienanfällen hatte 13 leg verloreu. Der unmittelbare Grund dafür 
wird durch diese Beobachtungen nicht aufg:eklürt; letztere zeigen nur die 
Resultate der postparoxysmellen Ernährungsstörungen, welche sowohl in 

I) Wir können dies auf Grund einiger, neuerdings in unserer Klinik ausgefiihrter 
Versuche nur bestti.tigcn. Es gelang uns bisher noch nicht, die Injcctionsvcrsuche von 
Krainsky mit positivem Ergehniss zu wied~rholen. 

Bingwanccr, Epilepsie. 16 
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Alterationen der R-esorption und Assimilation, als auch in Paresen der 
Darmmuskulatur (" e:xcretorischen Störungen'') bestehen können. 

Dass nach den Anfti.llen bei zahlreichen Kranken ein Darniederliegen 
der digestiven Vorgän,Q;e mit Appetitlosigkeit, Obstipation und subjectiven 
Uebelkeitsempfindungen auftritt, lässt sich bei der klinischen Beobachtung 
leicht beweisen. Die bei anderen Kranken im Gefolge der AnHille auftretenden 
Diarrhöen bezieht Fere auf vasomotorische Einflüsse (Paresen), ebenso 

. die früher envä.hnte Polyurie. 
Ein grösseres Gewicht legt Fere auf die Störungen der Schweiss­

secretion, welche er als ein objectives Zeichen der nervösen Erschöpfung 
betrachtet. Nach der Injection geringer Dosen von Pilocarpin. nitr. (0·0075) 
trat ün Gefolge epileptischer Anfitlle eine riel langsamere und gering­
fügigere Schweisssecretion auf, als in den anfallsfreien Zeiten. Es gilt dies 
auch für Yollentwickelte Anfälle. In dem Anfall selbst tritt im Gegentheil, 
wie wir schon gesehen haben, eine vermehrte Schweisssecretion ein. Als 
trophische Störung im Gefolge der Anfälle ist eine eigenthümliche 
'rrockenheit der Haut und der Haare von vielen Autoren aufgefasst worden. 
R.einhardt erwähnt ein epileptisel.les Kind, welches von Zeit zn Zeit 
eine Aenderung der Haarfarbe nach den Anfiillen darbot. 

Schliesslich erwähnen wir noch der mikroskopischen und histo­
chemiscben Blutuntersuchungen bei den Epileptikem. Henocque be­
richtet von einer Verminderung der lteductionsfähigkeit des Oxyhämoglobins 
bei den Epileptikern. Fere bringt dies mit dem Vorhandensein einer 
geringeren lVIenge von Oxyhämoglobin im Blute in Verbindung. Diese 
Venninclerung des Oxyhämoglobingehalts scheint mit den .Anfällen in einem 
gewissen Zusammenbang zu stehen: in den 24 Stunden, welche dem Einzel­
anfalle folgten, sank die Oxyhämoglobinmenge oft um 1-2% und kehrte 
erst an den folgenden 'fagen zur Norm zurück. Nach Serien von Anflillen 
oller nach Erregungsperioden überschritt diese Verringerung 3%. Die Ver­
ringerung der Zahl der rothen Blutkörperchen steht nicht in Parallele mit 
der Verringerung des Oxyhämoglobingehalts. Kurze Zeit nach den Anfällen 
findet man oft eine Vermehrung der rothen Blutzellen. wahrscheinlich in 
Folge einer Goncentration des Blutes durch vermehrte li'lüssigkeitsabgabe. 
Pere berichtet ausserdcm über eine Formveränderung der rothen Blutzellen 
und über das Auftreten einer grösseren Zahl von Leukocyten oder Hämato­
hlasten; er glaubt auch diesen Befund, welcher demjenigen nach grossen 
Blutrerlusten ähnlich ist, auf die postparoxysmelle Erschöpfung beziehen zu 
solleiL Die Blutuntersuchungen von J. Voisin und Petit beziehen sich 
ausschliesslich auf Kranke, welche Serien von Anfällen oder Delirien hatten. 
Diese Autoren berichten über das Vorkommen eines kleinen Bacillus sowie 
von Staphylokokken und bringen diese Befunde in Paral1ele zu denjenigen 
bei der Eklampsie. Sie glaubeu 1 dass gewisse Toxine, welche durch die Stoff-
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wechselvorgä~nge dieser Mikroorganismen erzeugt werden, die Anf.'i.lle ver­
ursachen. Wn· müssen offen gestehen, dass wir aus den :Mittheiluno-en der 
genannten Forscher nicht den Eindruck gewonnen haben dass ihrea Unter-
suchungen irgend wie beweiskräftig sind. ' 

W~r haben uns im Vorstehenden bemüht, den Symptomcamplex des 
vollentwrckelten typischen Anfalls möglichst getreu zu zeichnen und auch 
die Begleit- und J!,olgeerscheinungen, welche für die Einwirkuno-eu des 
nervösen Leidens auf den geistigen und körperlichen Allgemeinzust~nd von 
oft. verhiingnissvoller Bedeutung sind, nicht nur nach ihrer symptomato­
logJschen, sondern auch pathogenetischen Seite hin zu würdigen. Fassen 
wir die wesentlichen, für das Krankheitsbild des typischen vollentwickelten 
Anfalls charakteristischen Merkmale nochmals zusammen. 

a) Entferntere Vorboten- entweder unbestimmter allgemeiner Art, 
welche vielleicht der klinische Ausdruck des gestörten Chemismus innerhalb 
der centralen Nervenzelle (Autointoxication) sind, oder umschriebene, auf 
einzelne Organsysteme oder Organtheile beschränkte Vorboten, die dann der 
klinische Ausdruck der langsam sich vollziehenden und zum Theil refiectorisch 
bedingten Ladung des Gehirns sind. Dieselben müssen dann gernäss den 
Gesetzen der excentrischen Projection gedeutet werden. 

b) Aura, früher irrthümlich als "unmittelbare Vorboten" bezeichnet, 
jetzt allgemein als InitinJsymptom des Anfalls selbst anerkannt. Patho­
physiologisch sind die Auraerscheinungen als der generalisirten Entladung 
voraufgehende umschriebene Hemmungs- oder Erregungsentladungen cor­
ticaler oder infracorticaler functioneller Centren aufzufassen. Bei der genuinen 
Epilepsie im engeren Sinne ist ihre Entstehung unzweifelhaft in nen'ösen 
Centralorganen zu suchen, und sind die verschiedenen Auraerscheinungen, 
soweit sie nicht motorischer Art sind, als excentrische Projection dieser 
centralen Innenrationsstörungen aufzufassen. Nur die Aurasymptome der 
reinen Heftexepile1Jsie sind peripheren Ursprungs. 

c) Unvermittelt einsetzende völlige Bewusstlosigkeit 
- patho-physiologisch: g e n er a I i s i r t e Hemmungsentladung im Cortex 
cerebri. 

d) Gleichzeitig einsetzender allgemeiner tonischer Krampf, 
d. i. Erregungsentladung infracorticaler, wahrscheinlich auch beim 
}t1ensehen medullärer motorischer Oentralapparate. Dieselbe erstreckt sich 
auch auf das meclulläre Gefässcentrum. 

e) Klonisches Stadium, d. i. Stadium des unterbrochenen 
Krampfes. Es wird klinisch charakterisirt durch regellose klonische 
Zucknno·en und elementare coordinirte Kram1Jfbewegungen, welche höchst 
wahrscl~einlich durch Erreg1mgsentladungen c o r t i c a I er und infra­
c 0 r t i c a I er Natur entstehen. Es ist auch nicht ausgeschlossen, dass .am 
Ende des Anfalls eine spinale Erregung (Zittern) stattfindet. 
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{) Er s eh öp fn n g s stad i um (soporöses Nachstadium) mit den 
mannigfachsten v 0 r übergehenden A ~ s f a 11 s s y ~11 p t o m _e n auf psy~h­
ischem eortico-motorischem, cortico-sensonEchem und mfracortiCalem Geb1et. 
In didsem Stadium werden auch die Einwirkungen der gewaltigen 
cerebralen Entladungen auf die gesammten Stoffwechselvorgänge klinisch 
erkennbar. 

Während bei den typischen vollentwickelten Anfä.llen die haupt-
sächlichsten und regelmässig vorkommenden Krankheitserscheinungen (Be­
wusstlosigkeit und Krämpfe) plötzlich mit grosser lntensitti.t und ver­
allgemeinert einsetzen, unterscheiden sich von ihnen die jetzt zu erörtern­
den atypischen, rudimentären und aborti\'en AnHLlle theils durch die 
I an O"samere Entwickelun o· und den unregelmitssigen Ablanf der motorischen C: b '--' .._, 

Hemmungs- und Erregungsentladungen (atypische Anfälle), theils durch 
den WeO'fall einer einzelnen der beiden vorstehend geschilderten Krampf-e:-
arten (rudimentäre Anfälle), theils durch den Wegfall eines der beiden 
Hauptattribute der Epilepsie, also entweder der Bewusstseinsstörung oder der 
Krämpfe (abortive Anfälle). 

b) Vollentwickelte atn•isclte Anflille. 

Bezüglich der entfernteren Vorboten und der Aura bieten diese 
Anfälle keine wesentlichen Abweichungen. Das Unterscheidende von den 
typischen Anfällen beginnt erst hinsichtlich der Entwickelung der Bewusst­
losigkeit und der zeitlichen Aufeinanderfolge der KrampfbewegungeiL 
Das Krankheitsbild besteht am htiufigsten darin, dass der tonische 
Krampf schon zur Entwickelung gelangt, bevor die langsam 
fortschreitende Hemmungsentladung der Rinde zu einer völligen 
Ausschaltung der psychischen Functionen geführt hat. Mit oder 
ohne Aura, d. h. mit oder ohne klinisch nachweisbare initiale Entladung 
in bestimmten Ursprungsgebieten des Krampfes vermag der Patient gemäss 
früheren Erfahrungen den drohenden Anfall aus der langsam fortschreitenden 
Umnebelung seines Bewusstseins und der motorischen Kraftlosin·keit zu 

t:> 

erschliessen. Er hat noch Zeit, sich auf einen Stuhl oder auf den Fuss-
boden gleiten zu lassen oder sogar ein in der Nähe befindliches Ruhebett 
aufzusuchen. Er fühlt auf Grund der zuftiessenden Muskelempfindungen 
das Einsetzen des tonischen Krampfes ("ich merke, wie meine Glieder 
steif werden", "wie mir der Hals und Brustkorb zusammengepresst wird"), 
und dann erst verliert er das Bewusstsein. Der tonische Krampf tritt in 
solchen Fällen ebenfalls nicht plötzlich und generalisirt ein, sonelern 
beginnt entweder halbseitig oder in der Form von Paraspasmen, indem 
zuerst in den oberen oder unteren Extremitäten, oder in der Kiefer- und 
Nackenmuskulatur, oder (in einem von uns beobachteten Falle) in der 
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Zun.genmuskulat~r die tetanische Spannung sich einstellt. Hecht häufi(l' 
be~mn.~ d~r toursehe Krampf au_ch mit eine1· einseitigen Kopfdrehung und 
gle1chsi nn1gen Ablenkung der AugenachseiL 

Die Phase :ler unterbrochenen Krampfbewegunaen ist bei dem lanD'., 
~~.men Fortsc~re1t~n des ton~s:hen Kr_mnpfes nicht ~charf abgesetzt. D~r 
lonus kann 111 emzelnen Gliedern m der Gesici1ts N J· R f , . , -, r ac~.en-, ump-
muskulatur schon abgeklungen sein und zuckenden oder coordinirten Joco 
m~torischen Krampfbewegungen Platz gemacht haben, während er in anderen 
~lieder~ n~ch andauert. Auch das Abklingen der Krampfbewegungen voll­
zrcht s1ch m der Regel langsamer als beim typischen Anfall. 

Ein anderes Krampfbild entsteht dadurch, dass das convulsivische 
Stadium durch die Phase des unterbrochenen Krampfes eröffnet wird und 
allgemeiner oder partieller '11onus die Scene beschliesst. Aber auch Misch­
formen des Krampfes werden beobachtet, indem bald für Augenblicke aus­
geprägter Tonus, dann ruckartige Schleuderbewegungen des Rumpfes, 
Schlag- und Stossbewegungen der Extremitäten sich einstellen und dann 
wieder 'ronus auftritt. 

Es ist unmöglich, den unendlichen Variationen dieser atypischen 
Krampfbilder in einer summarischen Schilderung gerecht zu werden . .Am 
besten werden sie durch eine Reihe von Einzelbeobachtungen illustrirt. 
Wir werden im Folgenden nur auf die motorischen Reizerscheinungen im 
Gebiete der willkürlich erregbaren Körpermuskulatur Bezug nehmen. Hin­
sichtlich der früher erörterten Pupillarstörungen und de~ anderen Begleit­
erscheinungen der vollentwickelten Insulte zeigen die atypischen .Anfälle 
keine .Abweichungen. 

Wir haben diese .Anfälle als vollentwickelte bezeichnet,. weil in ihnen 
beid~ Phasen des convulsivischen Stadiums, sowohl der tonische als auch 
der unterbrochene Krampf, vertreten sind. Bezüglich des Erschöpfungs­
stadiums bieten sie wesentliche Verschiedenheiten von den typischen .An­
fiLilen nicht dar, nur ist im Allgemeinen zu b~merken, dass psychische 
Erregungszustände relativ häufiger die sopot·öse Phase begleiten, ~ls bei 
den stürmischen Rindenentladungen des typischen Anfalls, welche vielfach 
von tiefen Schlafzuständen gefolgt sind. Doch begegnen wiL· hier auch 
zahlreichen Beobachtungen, in welchen das Erschöpfungsstadium, soweit 
es sich aus der psychischen Compouente erschliessen lüss~, verhiL.ltuissmü~sig 
kurz andauert, so ·dass die Kranken schon nach w~m~en ~!muten emes 
schla.flthnlichen Zustandes wieder völlig klar und onentirt smd. 

Die erste der nachstehenden Beobachtungen, in welcher verschieden­
artige atypische Anfiille klar zu Tage treten, zeich~1et sich ausserdem durc_l~ 
die nahen Beziehungen zu den erblich-degeneratire~l Psyc~osen aus. Wn 
werden auch hier die Epilepsie nur als eine 'rhellerschemung der De-

o·eneration aufzufassen haben. 
b 
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Beobachtung Nr. 18. H. St., 17 Jahre alt, rec. ~ 7. Juni 1895. 
y a.tcr jähzornig, pathologischer Trinker. J\'lutter Anfil.l~e. von Ko1~fschi~erzen 

mit Benommenheitsempfindungen. Eine Schwester rcchtssethge Henupleg1e, Im­
becillitiit, im 4. und 7. Lebensjahr Epilepsie. Ein Bruder im 6. Lebensjahr er-
blindet, geistig zurückgeblieben. . . . 

Individuelle Entwickelung: Angehheb normale EntwiCkelung m der 
Kindheit nur eio·ensinniO', Im Alter v~n 7 Jahren Choren.. Erster epileptisch er 
Anfall 'im 11~ Lebe;sjahr; die Insulte treten oft 1Q-15mal täglich auf 
und führen rasch zu einer O'eistio·en Abschwächung. Heftige psychische Erregungen 
mit Reizbarkeit, Zornau~brücl10n, Selbstmordversuchen, Neigung, :Feuer an­
zuzünden. Darum Aufnahme in die Anstalt. 

Anfälle in der Anstalt: a) Kopfdrehung nach rechts, tonische 
Spannung aller Extremitäten mit Hebung der Arme im Schulter­
und der Beine im Hüftgelenk (in Rückenlage) circa 1

/ 4 :Minnte; 
Patientin springt dann aus dem Bett, rennt nach der Thür, sucht ihren Schatz 
und schlägt andere Kranke, spielt mit der Nachtjacke und ihrem Tnschentuch, 
wühlt im Bett herum. Beruhigung und Klärung des Bewusstseins nach 10 l\'Iinutcn. 
b) Initiale Schlag- und Stossbewegungen mit den unteren Extremi­
täten, tonische Spannung des Rumpfes mit Drehung nach links. 
Da.uer 1/ 4 - 1/ 2 Minute. Nachher psychische Verwirrtheit wie vorstel_1end. 
c) Allgemeiner Tonus mit Einnässen. d) Plötzliches Zusammenstlirzen, wenige 
lrurze Stösse und Zuckungen der Extremitäten. Dauer 1/ 4 Minute. c) Drehung 
der tonisch gespannten Wirbelsäule nach links, Tonus der rechten 
Körperhälfte und links coordinirte Schlagbewegungen der Extremi­
täten. Singultus. Schmatzbewegungm1. Totale Analgesie, nach dem Anfall 
längere Zeit anhaltend. 

Psychischer Sta.tus: Albernes, kindisches Verhalten, meist heiter, erotisch, 
schwa.tzhaft, zanksüchtig. Einfache Rechenaufgaben werden gut gelöst. Urtheils­
fähigkeit minimal. Zu leichten Hausarbeiten brauchbar. 

Somatischer Befund: Körperlänge 147 cm, Gewicht 86 Pfund, Schädel­
umfang 53 cm. Links Stenose. Zweiter Pulmonalton verstärkt. Linker Mund­
facialis etwa.s stärker innervirt. Statischer Tremor lingune et manunm. Sehnen­
phänome~e, mechanische Muskelerregbarkeit uncl Plantarreflexe gesteigert. Mässige 
Hypalges1e. Nach den .Anfällen oft längere Zeit tota.l analgetisch. 

Therapie: Becbterew'sche Behandlung· ohne Erfolg. 
Beobachtung Nr. 19. A. S., 8 Jahre alt, rec. 14. September 1890. 
Heredität nicht sicher nachzuweisen. 
Individuelle Entwickelung: Normale .Geburt; lernte mit 2 Jahren 

La.ufen und Sprechen, angeblich nicht später als andere Kinder. Seit dem 
3. Leben~jn.hr ohn~ besondere Veranlassung Krampfanfälle: sie be­
gannen mit Augenzwmkern, dann Ballen der Fäuste, Verziehen des Mundes, 
ohne dass Patientirr hinfiel. Die Anfälle wiederholten sich zunächst einen um den 
andern Tag. Nach 6 Wochen blieben sie wieder weO'. Vor 3 Jahren wiederum 
.A~fälle, welche sich auf Zwinkern am rechten Au;e beschränkten. Angeblich 
kem Bewusstseinsverlust. Täglich 2-3 Anfälle. Nach 3 Monaten blieben sie 
ohne besondere Behandlung wieder weg. Im Juni 1890 wieder Anfälle (ein paar 
M?nate vorher war P~tientin. beim Spielen auf die Stirn gefallen): sie zwinkerte 
~mt den ~ugen, arbettete mtt den Händen (zerkrümelte Brot, das sie gerade 
m d~n H~mden hatte), schrie und lief dann 10-H> Schritte vor. Sie stürzte 
dabe1 me1st nicht hin. Angeblich keine Drehungen und keine Zungenbisse. 
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Am 'Page 2-3 Anfälle Nachts 4-5 A f"ll D' . 
Fleissige Schl'tlerin a:tte 'ze .0' • sn· a e .. lOS. bheb so bis zur Einlieferung . . 

· A f .. ll . ' /" u""msse. ült J um kem Schulbesuch mehr 
· n n e l n ~~ c r Ans t n l t: a) Erst I· . , k 1 . · . 

untermischt zum '.Phe'l ' t d' . ~urzcs ontsches Stn.dtum, 
. L llll coor tntl'ten Bewegun d . 

~ii. n gere s ton isches. Dann kurzer Schlaf b . ,. . ge~.. ann .. ein 
1n welchen die Patient' . h · ) li<Hiftg abo1tlve Anfalle, 
( . t 

1 
. ' . tn stc momentan im Kreise herumdreht 

llleJs nac l t.echts). und emen Au?enblick das rechte Auge zukneift. 
Psyc lus cher Sta tu s: Keme Oharakterver''ndet'IIng u"b . "tl' 

l·t l\'r"ll A f E" " , ermu 11aes ge-wcc ~ OS :J.!\( C l()ll. .u.U i raaen a[bt sie freund!' h l . o ' 
Onanirt in nncl ausser den Anfcillen. IC unc prompt Antwort. 

.. . Som~.tischer. Befund: Schädelumfang 52 cm. Gesicht und Oonjunctiva 
llU~SSlg gerothet. Ins asymmetrisch gefleckt HelL\': stor·k lllll b v· 

t ·· · 1 N h ·"tl . . . · " ge ogen. aso-mo Ottsc tes ac 10 ten gestc1o·ert IchomuscnPire E'r·1·eab<>r·k>'1t t · t , 'l . . . . . "" · ' , "" " l:l gcs e1ger . 
, I 101 a~rc. 50 Btomsalze (Erlenmeyer sehe l\'lischung) pro die. Noch 

10 'lage Anfc.'tlle, dann Ausbleiben derselben . 

. W
1 
ir machen in vorstehender Beobachtung ausscr den eigenartigen 

n.t.yp1sc wn Anflillen anf die abortiven mit Dr·ehiJcweO'uno·etl t' k "" n au lllf\r 'Sam. 

II. Der unvollständige, rudimentäre Anfall. 

Derselbe ist dadurch charakterisirt, dass im convulsivischen 
Stadium nur eine det· beiden Phasen zur Entwickeluncr O'elanQ1 während b b 0' 

die übrigen Componenten des epileptischen Insults von denjenigen der voll-
entwickelten Anfälle grundsätzlich nicht versehieden sind. Wir werden 
nachstehend zuerst ein Beispiel anführen, in welchem ausschliesslich 
to n i sehe Krämpfe bei tiefer Bewusstlosigkeit vorhanden waren. Sehr 
häufig verbindet sich der tonische Krampf mit heftigen Zitterbewegungen 
in den tetanisch gespannten Gliedern; es ist bemerkenswerth, dass dann 
der tonische Krampf bedeutend länger andauert (bis zu einer .Minute nnch 
unseren Beobachtungen) als bei den typischen vollentwickelten Anfiillen. 
Den atypischen .Anntllen nähert sich der rudimentäre dadurch, dass nicht 
selten die tetanische Spannung des Körpers sich langsam und stückweise 
vollzieht. Sie kann auch unvollstii.ndig bleiben, indem sie sich nur auf eine 
Körperhälfte oder auf die beiden oberen oder unteren Extremitäten oder 
nur auf Zunge: Kiefer-, Nacken-, Gesichts- und Augenmuskulatur be-

schränkt. 
Beobachtung Nr. 20. A. P., 15 Jahre alt, rec. 17. November 1896. 
Vater mässiger Potator, hat Typhus ('?) mit psychopathischen Sym~~omen 

durchgemacht. Mutter soll ebenfalls einmal 'ryphus mtt EtTegungsznstanclen, 
Grossmutter mütterlicherseits in der Jugend Krämpfe gehabt haben. 
Ges eh wis ter: Ein Bruder lernte schwer sprechen uncl stottert, eine Schwester 

ist gesund. · · f' 1 1 · Individuelle Entwickelung: Normale Geburt. Patte~tm 10, a s Sie 
circa 1 Jahr alt war, aus dem Bett. Einige Tage danach em Kram~fanfa~I. 
Sie verdrehte die Augen. Keine weiteren Krampfanffille bis zum 8. LebensJahr, Jß 
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welchem 3 .Anflille im Zeitraume von einigen W ~eben auftrnt~n .. Dann 5. Jahre 
P Im 13. Lehensjahr häufigere Anfälle m unregelmasstgen Zwtschen-

n,use. E' Z 'tl .. I tl' I .:· eJl Nrnch der Bcschreibuno· Tonus-Clonus. ~ me ~el ang nur nac 1 rc 1e 
l.lUm • l' 0 d I:> t' . 
Anfälle. Schulbesuch mit dem 6. Lebensjahr. Angaben er n, ·1e11~1n: Sehr 
häufig sollen gleichmässige Zuckungen beider Arme ohne ~ewusstsemsverlust 
auftreten. Grosse Anfälle mit Bewusstseinsverlust und Zungenbtss alle 4 Wochen, 
öfters aher n,uch Hinger aussetzend. Keine bestimmte Ama. In den kleinen 
Anfällen soll Angst ttnf der :Mitte der Brust während der Zuckungen und 
nachher bestehen. . 

.AnfäJle in der Anstalt: a) Pn,tientin fiel plötzlich, während sie sich 
wusch mit einem leichten Schrei zu Boden. Arme uncl Beine vollständig 
steif,' Kopf vornüber gebeugt, kein Clonus. Lag 10 Minu~en s~ im Bett. 
Schluo- dann die Augen auf und war wieder völlig kln.r. Amnesie, kcm Zungen­
hiss, J;:eiu Einnässen, nachher ganz geringe Stirnkopfschmerzen. b) P l ö tz liehe 
klonische Zuckungen in beiden Untemrmen und Beinen von ganz kurzer 
Dauer ohne jede Bewusstseinstrübung. 

Somatischer Befund: Körperlänge 151 cm, Gewicht SO Pfund, Schiiclel­
mnfang 52 cm, Iris asymmetrisch getleckt. An der rechten Stirne (Haargrenze) 
eine lineare, 11t2 cm ln.nge, leicht verschiebliche, nicht drnckempfincllicbe N a.rbe. 
Beide lateralen oberen Schneidezähne, namentlich der rechte im \Vachstlmm 
zmückgebliehen, der rechte ohere Eckzahn über der iibrigen Zahnreihe stehend, 
klein, untere Sclmeidezühne etwas unregelmässig stehend. An beiden Fiissen, 
beziehungsweise dem rechten Fnssriicl;:en und an den Unterschenkeln einige flache 
etwa pfennigstückgrosse Geschwürsnarben. Ohren leicht difl'orm. Zungenbiss­
llarben. 1. Ton an der Herzspitze etwas unrein, 2. Ton über der Pulmonalis 
gespn,lten. Snbmaxillar-, Cervicn,l- und Inguinalclt·üsen leicht geschwellt. 

Psychischer Status: Ziemlich gutes Rechnen, sonst mässige Schul­
kenntnisse; Stimmung vorwiegend heiter; Patientiu ist tleissig und artig, völlig 
orientiert, aber interesselos. 

Ausser den rudimentären Anfällen, welche das Bild eines generali­
sirten tonischen Krampfes ganz rein darbieten, beanspruchen die motorischen 
Reizerscheinungen bei erhaltenem Be\vusstsein unser Interesse. Ihre Deutung 
kann eine zweifache sein: entweder sind sie als interparoxysmelle (myo­
klonische) motorische Reizerscheinungen anfzufassen, oder sie stellen 
abol'tire Anfi.ille ohne Bewusstseinsverlust dar. Wir neigen der ersteren 
Ansieht zu. 

Eine seltenere Form ruclimentti.rer Anfälle mit beschränktem tonischem 
Krampfe finden wir in den Fällen, welche zuerst von Romberg als 
apoplektiforme Attaquen bei Epilepsie beschrieben worden sind. Aus der 
Schilderung der früheren Autoren, z. B. Trousseau, geht hervor, dass 
hier vielfach Verwechslungen mit den apoplekti- und epileptiformen 
Anf:i.llen der progressiven Paralyse stattgefunden haben. Nichtsdestoweniger 
wird man die Richtigkeit der Beobachtung anerkennen, dass vereinzelt im 
chronischen Verlaufe der genuinen Epilepsie neben anderen .Anfällen auch 
solche vorkommen. Sie bestehen darin, dass der Patient meist mit deutlich 
initialem Schrei bewusstlos zu Boden stürzt, mit hochrothem und später 
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cyanotischern Gesicht und ho<-ho-raclio-e1• At•·e t·· k z ·t 1 . , ' o o u ms orung urze ~e1 o me 
tomsehe Spannung der Gliedermuskulatur l'teo-en ble"1J)t b' 1 t · h • . ' o J , 1s c er omsc e 
Kramp~ der Resplrabonsmuskeln nachlässt und das Bewusstsein wiederkehrt. 
I~ Beginn: des ~nfalls scheint der '11horax in Inspirationsstellung für Augen­
blicke tonisch festgehalten zu sein. Mit dem allmählichen Nachlassen des 
Krampfes stellen sich mühsame, keuchende Respirationsbewegungen ein. 
Gerade an solchen Fällen lässt sich der Einfluss der Kohlensäureüberladun()" 
des Blutes durch die behinderte Respiration erfolgreich studiren. Denn auch 
nach Abklingen des Krampfes besteht noch läncrere Zeit Benommenheit 

. e ' 
cutane Analgesre, Aufhebung der Gaumenreflexe, Herabsetzung der Knie-
phänomene, taumelnder Gang, Symptome, die zum grössten Theil auf 
Behinderung des Gaswechsels in den cerebralen Gefässgebieten zu beziehen 
sind. Wir machen darauf aufmerksam, dass diese Art von Anfüllen nicht selten 
im Beginne und im Verlauf der senilen Epilepsie beobachtet werden kann. 
Es müssen hier die arterio-sklerotischen Veränderungen das Zustandekommen 
dieses Krampfbildes aus abortiven Anfallen heraus begünstigen. Wir erinnern 
uns zweier Beobachtungen seniler Epilepsie mit solchen .Anfällen. 

Die zweite Gruppe der unvollständigen .Anfälle ist klinisch und auch 
patho-physiologisch betrachtet m(umigfaltiger und interessanter. Hier finden 
wi.r nämlich neben einfachen unterbrochenen Krampfformen die 
merkwürdigsten locomotorischen Bewegungen. Je einförmiger sich 
das Krampfbild gestaltet, desto intensiver und ausgedehnter sind in vielen 
Einzelfällen diese KrampfbewegungeiL Die Bewusstseinsstörung kann sich 
langsam oder plötzlich vollziehen. Sie kann auch hier erst vollständig 
werden, wenn die motorische Erregungsentladung schon begonnen hat. Die 
einfachsten Formen sind diejenigen, bei welchen mit einer kürzer oder länger 
dauernden Bewusstlosigkeit (meist handelt es sich um kurze .Anfälle von 
durchschnittlich einer halben Minute Dauer) nur ruckartige Erschütterungen 
den motorisch erschlafften Körper mehrfach durchlaufen; bald sind diese 
stossartigen Erschütterungen auf die gesammte Muskulatur ausgedehnt, 
bald beschränken sie sich auf Rumpf, Kopf oder Extremitäten. 

Von den ruckartio·en Erschütterungen der motorischen 
Aura unterscheiden sie ~ich durch die völlige Bewusstlosigkeit, 
von ähnlichen abortiven Anfällen durch die längere Dauer und 
die öftere Wiederholuno· dieser Stösse während der Bewusst­
seinspause. Praktisch wichtig ist die Erfahrung, dass von diesen unvoll­
ständigen .Anfällen besonders häufig epileptische Kranke befallen -~er~le~1, 
welche sich in einer Iangdauernelen Brombehandlung be~ndeJ: und ft uhet hm 
in der bromfreien Zeit an isolirtfm typischen oder serJenwe1se auftretenden 
atypischen .Anfüllen gelitten hatten. 1) 

I) Diese Auflilie sind ferner zu unterscheiden von gewissen,. wahrscheinlieh ~·eflecto-
. ·· 1 1 d" K· ken in den wterparoxyshschen risch bedingten ruck;trtigen Stossen, wc c Je 1e mn 
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Eine Steio·eruncr der motorischen Reizerscheinungen filulen wir in 
0 0 • k 

jenen Anfiillen, bei welchen die ruckartigen Stösse m ganz ·urzen ~nter-
vallen sich während der ganzen Dauer der Anfälle ununterbrochen Wieder­
holen; wir haben dmm das Bild eines ausgeprägten Schlittelkrampfes vor 
uns, welches die grösste Aehnlichkeit mit den choreiformen Anfüllen bei 
der Hysterie besitzt. Fere macht auf eine immerhin seltene Form eigen­
artiger und auf bestimmte Partien des Körpers beschränkter Anfälle stoss­
artiger Zuckungen in bestimmten coordinirten Muskelgruppen aufmerksam, 
welche vornehmlich bei Kindern auftritt und mit den als "tic de Salaam" 
(Grusskrampf) bezeichneten rhythmischen Krampfformen die grösste 
.Aehnlichkeit besitzt. Diese Anfälle gehören selbstverständlich nur dann der 
Epilepsie an, wenn sie bei Kindern vorkommen, die auch an anderweitigen 
ausgeprägt epileptischen .Anfällen leiden und wenn die Grussanfälle selbst 
mit Bewusstlosigkeit und den anderen Begleiterscheinungen epileptischer In­
sulte (Erblassen des Gesichts, Dilatation und Starre der Pupillen u. s. w.) 
verknüpft sind. Fere beschreibt zwei hierher gehörige Fälle. In dem ersten 
Falle entwickelte sich der associirte Krampf nach der Impfung - schon im 
.Alter von sechs :Monaten. Der Anfall verlief folgendermaassen: 

Der Blick wird starr, die Augen convergiren, die Pupillen verengen sich 
anfanglich, erweitern sich dann. Diese Starrheit des Blicks dauert ziemlich 
lange, vielleicht eine Minute, dann erblasst das Kind leicht, der Kopf 
wird auf die Brust und die Brust auf das Abdomen gebeugt; in demselben 
.Augenblick heben sich die beiden oberen Extremitl:i.ten, vor Allem die 
Schultern in die Höhe. Die unteren Extremitäten scheinen ganz unbe­
weglich. Die Beugung des Kopfes und des Rumpfes erfolgt sehr rasch 
und ebenso rasch wird Rumpf und Kopf wieder emporgehoben. Diese 
Grussbe\vegung wiederholt sich siebenmal mit gleichmässiger Schnelligkeit. 
Dann gewinnt das Gesicht seine gewöhnliche Färbung wieder, und das 
Kind schläft ein. Urinabgang erfolgt ungefähr bei der sechsten Bewegung. 
Später entwickeln sich vollständige Anfalle mit initialem Schrei, tonischen 
und klonischen Convulsionen, Stertor u. s. w. Die Entwickelung des Kindes ist 
hochgradig gehemmt; mit 27 Monaten kann es weder sprechen noch laufen. 

In der zweiten Beobachtung entwickelten sich die Anfälle im sechsten 
Lebensjahr: Das Kind erbleicht, beugt die Beine leicht, welche dann gewaltsam 
gestreckt werden, in demselben .Augenblick, in dem Kopf und Rumpf sich 
beugen und die Schultern sich erheben. Durch diese plötzliche heftige 
Bewegung stürzt das Kind sehr häufig auf den Scheitel oder den Rücke11. 

Zeiten gelegentlieh ohne jede Bewusstseinsstörung meist unter dem Einfluss von Affecten 
oder periplleren Reizen (Nadelstich, Panaritium) oder bei der Innervation intcndirter 
Bewegungen u. s. w. darbieten. Wir machen hierauf besonders aufmcrksa.m im Hinblick 
auf di':_ Darstellung von ~,er e, welcller alle Erscheinungen von ruckartigen Erschütterungen 
des Korpers (secousses, Herpin) als unvollständige Anfälle bezeichnet. 
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. ~ir schalt.en hier eine Beobachtung ein, welche weO'en der ManniO'­
faltlgket~ der rndunentären und n.bortiven A.nnme bemerkens;erth ist. Ausse~­
dem besttzt der Fall aber noch eine ätioloO'isch kl" · 1 13 1 t · . B . . ~ o - llliSC 1e ec eu ung wegen 
semer ezieh~mg Zl~r R~ftexep!leps1e. Aus der Schilderung der Anfalle 
selbs~ ge~t mrt Deuthchke1t hervor, dass die epileptische V eränderun 0' von 
der vielleiCht ursprünglich reftectorischen Genese unabh'' · d n · t . . , ang1g gewor en IS . 

Ferner machen wu· auf die postepileptischen Dämmerzustände aufmerksam 
in welchen für Augenblicke eine geordnete geistige Thätigkeit (Lösung vo~ 
Reche.naufgaben) wachgerufen werden konnte. Abe1• auch für diese 
psycluschen Vorgänge war völlige Amnesie vorhanden. 

Beoba.chtung Nr. 21. B., Lehrling, 17 Jahre alt, rec. 30. März 1894 . 
. Vater ~poplexie, Taute vät~rlicherseits hysterisch. :Mutter gestorben an Tuber­

culosis. Dre1 gestmcle Geschwister, von denen aber eine 19jähriO'e Schwester 
eklamptische Zufälle hatte. :::. 

Inclivicluelle Entwickelung: Aeusserst schwächliches Kind von Geburt 
an. Im 1. Jahr Zahnla-ämpfe. :Mangelhafter Schüler. Im 10. Lebensjahr öfters 
Ohnmachtsanfälle mit Schwindel ohne Bewusstseinsverlust. Im lö. Jahr Sturz 
auf dem Eise auf die linke Stirnhälfte ohne Bewusstseinsverlust. Nach 
diesem Fall (wie lange nachher, kann nicht genau angegeben werden) trat\.'n 
Krampfan:f:'ille auf: Patient merkt, dass die linke Hand anfängt zu zittern, dass 
es den Rücken kalt überläuft, dass der Kopf sieb nach links dreht, ebenso 
die Augen nach links. Dabei besteht ein Gefühl, als ob die Kehle zugedrückt 
würde, .Angst im Kopf und gelegentlich Doppelsehen (die Doppelbilder neben 
eina.ncler stehend). Dann erst tritt Bewusstseinsverlust ein. Patient bricht zu­
sa.mmen. Darauf folgt tonische Spannung des linken .Armes und oft auch des 
linken Beins und des Nackens. Dauer circa 10 Minuten. Gelegentlich eine Stunde 
Schlaf nachher. Sehr oft Zungenbiss. Oft drei .Anf.11le täglich. Vereinzelte nächt­
liche Anfälle. .Abnahme des Gedächtnisses. 

Anfälle in der Anstalt: a) Sensible .Aura: Stechen in der Stirnnarbe. 
Patient stampft mit dem rechten Fuss 3mal auf den Boden. Bewusstlosigkeit. 
Strecktonus des rechten Arms, im linken .Arm vier klonische Stösse. 
Wird in bewusstlosem Zustand aufs Bett getragen; die Untersuchung ergibt: 
Pla.ntarreflex symmetrisch gesteigert, keine .Muskelspannungen; Patient reagu·t 
auf Anrufen, rechnet schnell 7 X 18, fällt clann in einen 1

/ 2stündigen Schlaf . 
.Amnesie für diese VorO'än O'e. b) Schwindel, Zittern in beiden Armen, 
so dass Patient eineu. Teller ~icht mehr halten konnte, dann zwei :Minuten 
Schlafzustand, dann ist er anscheinend wach, aber unklar; Stossbewer~ungen 
mit dem rechten Bein. Patient greift mit dem rechten .Arm den "ar~er an 
den Hals, dann länger dauernder Schlaf. c) Unangenehmes Gefühl bei. dem 
Geräusche einer Pfeife, Patient hält sich die Ohren zu, bek?mmt da~n Schwmdel­
gefübl, schlägt mit dem linken .Arm an das nebe?be1 befindhebe Fenster, 
clen rechten Arm hat er über den Kopf gelegt. 4 1\Imuten ~auernde Bewusst-
! · 1- ·t ·t hll de · Amnesie 10 lVIinuten später Gestchtsfeldaufnahme : ostg,et llll nac o gen L • 1 H"lft . geenO't Nachher 
Linkes .Auo·e concentrisch, rechtes a11f der nasa en a e em . b · . . :::. s hl f I 1 er emporsclmckt mit emem nochmn.l kurzdauernder e a. , aus we c 1e.m . . rr, . _ . 1 
I · h Gef" hl 1· 11 der· linken Hand dte er etmge Aubenblicke mc lt 
wm1sc en u ' . G f"hl d , z b 1 ) SteifiO'l-eitsO'efühl in der linken Hand, e u e:o usammen-
ehwe~en m~n. dc K hole' d~lln BewusstlosiO'keit· Patient macht summellde sc n urens m er e , ,, b ' 

li. m. f. 'Tin{·:·J- i. ·: ···· · 
0. O_Y .. • F __ . I . . Marosvß...,\:· · 

1/ ~ ...... .-.r. " 1"': 
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Ger1iusche. Kopf und Augen zuerst n11ch links, dann nach r~chts gedreht. 
Linker Daumen in die krampfhaft geballte H~nd <Hng:schlagen, 
rechte Hand schlaff. Flexionsbewegungen des llnken Betnes, dann 
Stoss bewe o·tm o·en beider Beine. 11/ 2stüncliger Schl~f. Nachher wird ein 
ZunO'enbiss ~onst~tirt. Kurz darauf ein zweiter ä-hnlicher Anfall, aber mit gleich­
mäs~iO' klonischen Stössen in beiden Armen und BeineiL Ebenfalls Zungenbiss. 
Nach 

0
diesen beiden Anfällen erhöhter Stirnschmerz links und im ganzen Hinter­

kopf, Stirnnarbe druckempfindlicher. d) kleinere Anfalle:. a.) Schwindelgefühl, 
Benommenheit, Patient schlägt 5-ßmal mit der rechten Hand auf den rl'isch; 
linke Hand und Beine O'anz ruhig. Kopf erst nach rechts, dann nach links 
gedreht. Dn,nn 11/ Stund~n Schbf und völlige Amnesie für diese motorischen 
Reizerscheinungen~ ß) Hitze- und K1ilt~g·efühl .im Nacken, Bewusstsci~lstrü?ung; 
Pn,tient schlä-gt mit dem rechten l3em 5-6mn,l n,uf das Bett, gl'Clft mit der 
rechten Hand nach dem Tisch, Kopf nach rechts, dann nach links gedreht; 
Dauer etwa 1/

2 
Minnte. Darauf Amnesie. ·() Patient fühlt sich dumpf im Kopf, 

schrickt zusammen; der Kopf dreht sich bei erhaltenem Bewusstsein unwill­
kürlich· nach links, "es war, als ob die Kr1impfe kämen':. o) Schwindel; Patient 
ruft nach dem Wärter; Schlagbewegungen mit den Beinen, Abwehrbewegungen 
mit dem rechten Arm, tonischer Beugekrampf der linken Hand, dann Kopfclrehung 
nach links, leichte Muskelspannung im Nacken und rechten Bein. Dann Schlaf. 
Nach dem Aufwachen auch Amnesie für den Ruf nach dem Wärter. s) Augen­
flimmern, im ganzen Gesichtsfeld blaue, grüne, gelbe Kugeln durch 
einander, kein Kopfweh, gleich darauf Drehung des Kopfes und der Augen 
nach links bei erhaltenem Bewusstsein. (In einem andern ganz gleichen Anfall 
über einander stehende Doppelbilder.) Zahllose andere Variationen zwischen 
Schln,gbewegungen, Tonus rechts und links, fast immer aber beginnend mit 
Spannungsempfindungen in der linken Hand, Beugekrampf in der 
linken Hand, dann oft Oonstrictionsgefühl im Kehlkopf. e) Schwindel mit un­
regelmässigen Scheinbewegungen der Ohjecte, leichtes Stechen in der Narbe, 
kein Flimmern, dann Bewusstlosigkeit. In dieser bog sich Patient zum Bett 
hinaus, breitete die .Arme aus einander, schlug den Daumen ein, streckte die 
Beine aus. Dauer 5 Minuten. Dann erst gemischter Tonus. Clonus aller Glieder 
bei rasch wiederkehrendem Bewusstsein. Facialis unbetheiligt. f) Schwindel, 
Bewusstlosigkeit. 1-1 1/ 2 Minuten dauernder tonischer Zustand der Körper­
muskuln,tur. Pupillen dabei starr. g) Schwindel, Stiche in der Narbe, blaurothes, 
gelbes Flimmern mitten im Gesichtsfeld, dann Bewusstseinsverlust und fort­
währender Wechsel von Resolution, tonischem und klonischem Krampf. Oefter 
auch Schlagbewegungen. Oornealrefiex erloschen Analo·esie Dauer des O'anzen 

~ Ij . .. > b ' b 
An1alls 2 ~tund.e. D1e erw~hnte zusammengesetzte Aul'a geht der 
Bew_usstlostgkelt oft 10 Mmuten voraus. h) rronischer Flexionskrampf 
~es hnken Arms, Ruf nach dem Witrter, dann Kopf- und Augenwendung nach 
hnks, dann ~oma und symmetrischer allgemeiner Tonus. Zungenbiss. 
. P_~yclnscher Status: Patient ist reizbar, weinerlich, oft cleprimirt, 
hat G~fuhl, dass er bald sterben müsste. Intelligenz eingeengt, keine ausgeprägte 
Urthellsschwäche. 

Somati~cher Befund: 164 cm, 95 Pfund, Schädelumfn,ng 53 cm, etwu 
l cm lange, leiCht gebogene, frei üher dem Knochen verschiebli~he Huutnmbe 
l ?~ . über dem link~n inneren Supraorbitalrand. Zahlreiche Zungennarben. 
Stnmunzeln rechts starker, ebenso Augenzukneifen. Linker Mundfacialis etwas 
scbw~che~ i~nervirt. Händedruck links beträ~btlich überwiegend, dy~a~ometrisch 
gemessen. lmks 81, 89, 83, 80, rechts ö7, 77, 79, ö8. Geringer unregel-



Hudimentäre Anfä.Jle mit locomotor'rschen E h . rsc emnngen. 2fJ3 

mässiger Tremor beider Hände. Sehnen- und H t . fi . · 
mechanische Muskelerregbarkeit. BerührunO'sempfi adul. tlek ~xte gestergert. ebenso 
1 

· 1 t H 1 . .. o n rc 1 ·er normal .Allgemeine 
etc 1 e ypa geste, starker ausgeprägt am linken Bein d b : d 
Druckschmerzpunkt.e supraorbital bciderseits Bei D k tf 

11~ S ~1 
en Ar~en. 

öfters Schwindelernpfindungen. Geruch für. Acid rauccet at d rep - ~ul·nnlarbe ll~ks 
1 ··1 t 0 ft Ab t · . · · nn mu )a sam mks er 10 1 . e ers s erben der hnken Körperhälfte die A ·h lh"bl t 

ist dann rechts 36·5 und links 35·8. ' c se 0 en emperatur 

. Therapie: ?piurn-Brombehandlung ohne Erfolg. Operativer Eina 'ff d 
seitens der Fa.rnilte al)gelehnt. on wur e 

. Eine weitere Gruppe bilden diejenigen Beobachtungen, bei welchen sich 
die Insulte aus Bewusstlosigkeit und locomotorischeu BeweO'UfiO'e . B . o o n 
mit ewegungseifect zusammensetzen. Sie sind von altersher bekannt 
aber erst neuerdings einer gerraueren wissenschaftlichen PrüfunO' unter~ 
zogen worden. Eine besondere Form mit locomotorischen Bewe!!ll

0

no-en ist 
die E_rilepsia procursiv~. Wir haben früher ein typisches n:isp~l mit­
gethellt. (V gl. pag. 72.) Wie auch dort, so handelt es sich gewöhnlich um 
jugendliche, meist sogar um kindliche Epileptiker. Das Krankheitsbild ist 
einfach: :Mit oder ohne Auraerscheinung tritt eine intensive Bewusstseins­
störung mit Ausschaltung aller Sinnesempfindungen ein; die Kranken stürzen 
jedoch nicht zu Boden, sondern es findet eine stürmische Vorwärtsbewegung 
des Körpers entweder in gerader oder schräger Richtung statt. Der Kranke 
stösst meist nach kurzer Zeit auf ein Hinderniss und bricht dann ermattet 
zusammen; oder er hält nach kürzerem stürmischem, unbehindertem Laufen 
plötzlich an und sinkt ermattet zu Boden; oder er hält mit Wiederkehr 
des Bewusstseins im Laufen inne und blickt erstaunt um sich. Die Dauer 
dieser Anf.'ille schwankt zwischen einer halben und einer Minute und ist 
sehr häufig von einer länger dauernden Periode tiefen Schlafes oder 
traumhafter Betäubung gefolgt. Nachstehende von Semmola herrührende 
Beobachtung ist sehr chnrakteristisch: 

Ein 2öjähriger :Mann wurde in seinem 11. Lebensjahre von eigen­
thümlichen Zuständen befallen, die sich durch einen lauten Schrei an­
kündio-ten worauf der Kranke bei vollständiger Bewusstlosigkeit mit un-

o I , 

gemeiner Schnelligkeit vorwärts und geradeaus lief, ohne durch kleine, 1m 
WeO'e lieo·ende Hindernisse aufo·ehalten zu werden. Nach wenigen Se-

o b 0 . 'h 
cunden stand er still, das Bewusstsein kehrte zurück und sem Ges~c t 
zeigte sich lebhaft geröthet; er erinnerte sich des Vorgefalle~en mcht 
und gab an, kurz vor dem Schwinden der Sinne das G~fühl emes von 
den Füssen längs der Wirbelsäule nach dem Kopfe aufsteigenden ~armen 
I-lauches gehabt zu haben. Späterhin stellten sich andere Anfii.lle et~; der 
Kranke :fiel zu · Boden und· wälzte sich unter andauerudern Geschrei und 
BewusstlosiO'keit 10-12 Schl'itte weit um seine I.Jängsachse. Andere Beob­
achtungen itammen von Bourneville et Bricon, Maire t, L. Kramer, 

Büttner u. A. 
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Mit diesen reinen Anfällen von Epilepsia procursiva sind in der 
ueueren Literatur ganz anders geartete Beobachtungen zusammen geworfen 
worden welche in das Gebiet der psychisch-epileptischen Aequivalente 
oder d~r postepileptischen psychischen Erregungszustände mit impulsiven 
.Händlungcn gehören. Wir werden denselben später begegnen. Es ist aber 
schon hier zu bemerken, dass bei diesen letztgenannten Krankheits­
zuständen das triebartige Fortlaufen zweifellos aus psychischen 
und cortico- motorischen Erregungen zusammengesetzt ist, 
während das Laufphänomen der Epilepsia procursiva höchst 
wahrscheinlich einer infracorticalen, nach Analogie des Thier­
versuchs in dem Gebiet der basalen Ganglien und der Vierhügel 
stattfindenden Erregungsentladung seinen Ursprung verdankt. 

Neben diesen Jocomotorisehen Acten der Epilepsia procursiva im 
eio·entlichen Sinne sind noch andere coordinirte Bewegungsformen mit 

b . 

Locomotion bei rudimentären Anfällen beobachtet worden. Ausser Rück-
wärtsbewegungen sind Kreis- und Drehbewegungen um die verticale 
Körperachse beschrieben. So finden sich in den Beobachtungen von 
Scheib er neben ausgeprägten Anfällen VOll Epilepsia gravior rudimentäre 
Anfälle von eigenthümlicher Beschaffenheit. Dieselben bestehen in Schwindel, 
Drehung des Körpers um die Rückgratachse und Trübung des Bewusstseins. 
Kommt der Anfall im Stehen oder Gehen: so führt die betreffende Kranke die 
Drehungen aus, ohne umzufallen uncl nach Vollendung der Drehungen 
bleibt sie, ohne Schwindel zu haben oder zu taumeln, plötzlich stehen. 
Die vollentwickelten atypischen Anfälle werden durch derartige Dreh­
bewegungen eingeleitet, dann kommen allgemeine "klonische" Zuckungen 
und endlich als Schlusserscheinung ein kurz dauernder Streckkrampf. 
Scheiber bezeichnet diese Anfti.lle als Epilepsia rotatoria. 

Wir schalten hier einen Fall ein, welcher durch eigenartige nächt­
liche Anfalle mit locomotorischen Bewegungen ansgezeichnet ist. Wir 
machen ferner auf die merkwürdigen abortiven Anfälle mit blitzartigem 
Zusammenstürzen ( cortico-motorische inhibitorische Entladung) und nach­
folgenden protrahirten Dämmerzuständen aufmerksam, welche später be­
sprochen werden. 

Beobachtung Nr. 22. P. S., Gärtnerlehrling, 20 Jahre alt, rec. 2. März 1888. 
Tante mütterlicherseits geistesschwach, Bruder mütterlicherseits Selbst­

mor~. Gesch:wister: Eine Schwester ist Hysterica mit hystero-epileptischen · 
Zust~nden. Etn Bruder h~tte :Vähr_end der Militärzeit Krämpfe, eine Schwest?r 
Zustande von Bewusstlos1gkelt mlt krampfartigen Zuständen ein Bruder m 
der Kindheit Krämpfe von epileptischem Charakter. Nur zwei Brüder sind ganz 
gesund. 

Indi~iduelle Entwickelung: Angeblich bis zum 14. Lebensjahr 
-gesund. Se1t dem 15. Jahr schlechtes Gehör seit der Kindheit · besteht beider­
seits foditer Ohrenfluss, seit dem 18. ~ab~· nur rechts. Rasch zunehmende 
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Schwerhörigkeit. Nach geistigerUcbera.nstrenO'Llng (1 · d 1 d' s 1 
h .. · 1 ·t l . < o ernen war urc 1 1e c lWer-

ong.:et seu·gchmdert)im17.LebensJ'ahrAnf;;ll 11 p t' t 
t d U . < " e, we c 10 a Ien zum Aus-

se zerr es nternchts zwangen. Im 18. Lebensiahr "ls G .. ·t ·l 1 .,_. K. f "'' 11 ·t D 1' · u- •• :rar ner eHing 1arnp-ml!a e m1 e mcn. 

. ~rt der ~nfä~le (im 18. Jahr): Nächtliche Zustände von Bewusstlosi -
keit mtt hallucmatonschen Erregungen. Diesen Anfällen gingn.n . g 

I ·· 1 l ft ' S 1 • L" zusammen-so murenc e 1e 1ge c 1merzen m der G1wend des Stern11rns n 1 b ·a 't' , .. o U ( Cl erse1 IgCr 
heftiger Schl~fenkopfschmerz voraus. Im 17. Jahr luetische ErkrankunO'en mit 
Gaumenaffect10n. >:> 

Anfälle _in der Anstalt: a) leichte Schwindelanfälle mit Stechen und 
Warmwerden 1m ganzen Körper. b) Bewusstlosigkeit, wälzende Be­
wegungen nach rechts un.d nac!1 links im Bette. Die Wälzbewegungen 
waren so stark, dass Patient steh zum Bett herauswälzte und weiter 
kugelte. Nachher 1

/ 4 stündige Benommenheit mit PersonenverwechslunO' und 
incohärentem Re~en. E1: will. sich mit de~ Wärte_r duelliren, Olavier ~pielen 
u. s. w. Amnesie, Patient gtbt retrospectlv Schwmdel und Kopfschmerz zu. 
c) Zusammenstürzen, Flexionsbewegungen mit dem rechten Arm, stossweises, 
convnlsivisches Zucken durch Rumpf und Beine bei mässiger Spannung aller 
Glieder. Pupillen fast reactionslos. Dauer zwei l\Hnuten. cl) Patient stürzt hin, 
steht aber sofort wieder auf, ist psychisch ganz verändert, zornig und 
motorisch erregt, schleudert z. B. die Brille weg, will die Lampe vom Tisch 
stossen, ist aber nicht unorientirt. Nach Pflanzennamen und englischen Vocabeln 
gefragt, antwortet er prompt. Nur das, was in den letzten Stunden vor 
dem Anfall passirt ist, kann er nicht genau angeben. Gesichtsausdruck 
heiter und leichtsinnig. Steht er mit geschlossenen Füssen, so bemerkt man 
starkes Taumeln nach hinten, meist auch etwas rechts. Bei geschlossenen 
Augen stürzt er auch gleich hin. Tremor der rechten gespreizten Hand. Körper­
temperatur im After 36·8, in der rechten .Achsel 3ö·5, in der linken 36·7. 
Respiration 24, Puls 80, arhythmisch. Dikrotie gesteigert. Keine Hallucinationen, 
auch nicht suggerirbar. Die Zimmerelecke siebt Patient wie in einer grauen, 
braunen Wolke. Gesichtsfelder nicht oder nur unerheblich eingeengt. Totale 
bedeutende Amaurosis auf beiden Augen, z. B. wenn Patient schreibt, 
so sieht er nach dem ersten Buchstaben erstaunt vom Papier auf: "Die Feder 
schreibt ja nicht". Die nächsten Buchstaben schreibt er weit vom ersten ent­
fernt, er erklärt es für Hexerei. Die Schriftzüge sind zitterig. Auch grosse Schrift 
kann er nicht lesen. .Alle Bewegungen des Patienten sind etwas excessiv, aber 
nicht ataktisch. Das Gesicht ist lebhaft geröthet. Mehrmals wirft er sich so 
enero·isch auf das Bett dass er mit dem Kopf an die Wand stösst. Keine 5 , . 
Wahnideen. Dauor circa 2 1/ 2 Stunden, dann Schlaf. Fast totale Amnesie. 

P sy chiseher Status: Beschränkter Ideenkreis, innerhalb desselben aber 
correcte Urtheile. Association und Reproduction von Erinnerungsbildern langsam, 
aber ohne formale und inhaltliche Störungen. 

Somatischer Befund: Gewicht 137 Pfund. Stirn etwas fliehend, Hinter­
haupt leicht abgeflacht. Puls 50 (in den Dämmerzuständen bis 80 steige_nd). 
Abnorme Dikrotie des Pulses. Linke Gesichtshälfte spurweise röther, Pupillen 
erweitert, links mehr als rechts, Reactioncn siimmtlich prompt. Fac~al_is­
innervation links enerO'ischer. Zuno-endcviation nach rechts. Gang gmdhmg. 
Bei D~·ehun o·en kein Taumeln bet An o-enschluss subjectives Schwindelgefühl ; 
Hautreflexe 

0

gesteigert, Sehnen'phänome~e normal. ~eicht_~r 'l'remor m~n:mrn 
et linguae. Gesichtsfelcler links etwas eingeengt, keme Storung_en der ~ar ~en­
felder. Der Schädel über dem Scheitelbein links stark percusswnsempfindhch. 
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0 b r b e fn n d: Craniotympann.l wi~·d Uhrticl~en ~ur .. ~ach li1~~~s verlegt. 
W . .- ·t ntz 11•111-s etwas drnckemi)findltch. Hyperakusts fm hohe fJ:one. Unter-a.rzen1or s .. ' ' ' . n· h · 

I ·a ao ft'ir 'föne nach Höhe und '.riefe, Uarmome und ts n.nnome erhalten. 
sc 1et unt> 1 .. t hts 11·· 't Uhrticken links in einer Entfernung von 5 cm ge 1o1~, .rec · orwe~ e = 0. 
Subjectives Ohrgeräusch in der Form ~on .hohe_m I feifen (Lo~omohve~1pfiff), 
Knacken und Klingen, Alles vorzngswetse Illl lt~ken ?~r. Be. r S eh w lUd e I­
anfällen ist das Pfeifen weg. Oft stechender hnkssethger Sttrnkopfschmerz. 
Pfeifen und Stirnkopfschmerz sind nach An:fäll.en stärker. Operation am 
27. März 1888: Aufmeisselung des Antrum mastotdeum dextnun. Der Knochen 
ist in seiner aoanzen Beschaffenheit stark sklerosirt. Nach der Operation gutes 
Allgemeinbefinden, keine Kopfschmerzen. Vier Wochen später noch fötide Secretion 
aus dem Ohr. Die Anfälle cessirtcn. 

Erneute "Vorstellung am 5. April 1890. Nervenstatus wie früher. 
Epileptische Ant'ille seltener, einmal mit Zungenbis::;. Allgemeinbefinden viel 
besser seit der Operation. 

III. Abortive Anfälle Cpetit mal). 

Unter dieser Bezeichnung fassen wir alle jene Anfälle' zusammen, 
bei welchen einer der beiden Hauptfacteren des epileptischen Insults ent­
weder völlig fehlt oder nur in änsserst beschrä.uktem :&iaasse vorhnnden 
ist. Am häufigsten und hinsichtlich ihrer besonderen Gestaltung um 
mannigfaltigsten sind a) die abortiven Anfiille, in welchen die 
motorisch-convulsivische Componente fehlt oder nur nngedeutet 
ist, während die Bewusstsei nss tö rung fast a uss eh lies sli eh die 
Aufmerksamkeit des Beobachters fesselt. Viel seltener sind b) die 
Anfälle, bei welchen die Bewusstseinsstörung fehlt nnd nur knrz 
dauernde motorische Erregungs- oder Hemmungsentlad ungen 
den Anfall cons ti tuiren. 

Patho-physiologisch betrachtet, stehen die abortiven Anfälle der Anra 
am nächsten, indem anch sie ganz beschränkten Entladungs\'orgängen 
entspringen. Sie können, wie die nachfolgenden Beispiele zeigen werden, 
aus sensorischen, motorischen und vasomotorischen Aurasymptomen so 
unmerklich hervorgehen, dass eine 'l'rennung dieser beiden Phasen des 
abortiven Anfalls kanm möglich ist. Es handelt sich dann (es kommen 
hier nur Pälle der ersten Kategorie in Betracht) um initiale isolirte 
Hemmungs- oder Erreg1mgsentladungen, welche nur zu der diffusen 
Hemmungsentladung der Hirnrinde (Bewusstlosigkeit) geführt haben. Wir 
müssen annehmen, dass hier geringfügigere Ladungsvorgänge vorliegen, 
welche mit diesen kurz dauernden und auf die Rinde beschränkten Ent­
ladungen schon zum Ausgleich gelangt sind. 

Dagegen fehlen den abortiven Anfiillen der Kategorie a) fast nie­
mals die vasomotorischen Begleiterscheinungen. Treten die abortiven Anfälle 
o~ne au.sgeprägte Aura auf, so setzt in den Fiillen sub a) der Insult mit 
emer diffusen Hemmungsentladung der Rinde ein, welcher vereinzelte 
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blitzartig ablaufende motorische Reizerscheinuno·en beiaemengt sein k" 
I d A f"ll "" b onnen. 
n e~ n a en sub b) fehlt sogar die initiale diffuse Hemmungsentladuna 

der Rmde. b 

~ie sub a~. charakterisirten Fälle werden allgemein als epileptische 
S~hwmdelanf.alle, von den Franzosen sehr treffend als "absence" be­
z.mch~et. ~~r E~nwan~l N othn~gel's gegen die Bezeichnung "epileptischer 
Schwmdel 1st ])IS zu emem geWissen Grade gerechtfertiat, da in einer arossen 
Zahl einschlägiger Fälle Schwindelempfindungen im en~eren Sinne ni~ht ein­
treten, sonelern momentane Ausschaltungen des Bewusstseins, welche den 
Kranken selbst gar nicht zur Wal1rnehmung gelangen. Nur in den Fällen, 
in welchen die Bewusstseinsstörung keine vollständige ist, sondern nur 
'l'rübung des Bewusstseins, Erschwerung der geistigen Operationen, auaen­
blickliehe Unfähigkeit, die Gedanken zu ordnen, Verdunklung der Gesichts­
felder u. s. w. auftreten, besitzt der Kranke eine gewisse, freilich sehr 
summarische und umollständige Erinnerung an den Insult und bezeichnet 
ihn selbst am häufigsten mit dem Ausdruck Schwindel oder Ohnmacht. 
Um den Bedenken N othnagel's gerecht zu werden, kann man den Aus­
clruck V e rt i g o e p i 1 e p t i c a auf die eben bezeichneten Fälle beschränken; 
dieselben stehen dann im Gegensatz zu den oben charakterisirten Fällen epi­
leptischer Bewusstseinslücken. Diese abortiven Anf..'ille sind schon 
von den alten Aerzten, wir nennen nur 'rissot und Portal, der Epilepsie 
zugerechnet worden, da die Krankenbeobachtung lehrte, dass sie neben 
vollentwickelten Anfitllen einhergingen und die letzteren sogar bei vielen 
Kranken an Hitnfigkeit bedeutend übertrafen. Es bedurfte schon eines ein­
gehenden Verständnisses für das Wesen und die Symptome cles epile}·ti­
schen Anfalls, um diese Zustände riehtig erkennen zu können. Die Scene 
spielt sich hier still und ruhig, für den fernstehenden Beobachter kaum 
merklich ab. Der diametrale Gegensatz zu der lärmenden, stürmischen 
und schreckenerregenden Erscheinungsweise des vollentwickelten epilepti­
schen Anfalls ist wohl geeignet, den Gedanken abzulenken, dass beide 
scheinbar so differente Affectionen der gleichen Krankheit zugehören. 
Noch heute wird die Bedeutung der abortiven Insulte in ärztlichen und 
Laienkreisen vielfach verkannt und unterschätzt. Jeder beschäftigteN erven­
arzt wird deshalb eine grössere Zahl von Beobachtungen kennen, bei 
denen die Diagnose der Epilepsie so lange nicht richtig gestellt wmde, 
als nur nächtliche oder diese abortiven Anfiille auftraten. 

Am häufi.Q.·sten sind die folgenden Krankheitsbilder: Inmitten irgend 
einer Beschäftigung schwindet dem Kranken füt·. einige S~cunden das 
Bewusstsein: Er erblasst, seine Rede stockt plötzlich. Der Kr~nke starrt 
einen Auo·enblick vor sich bin ins Leere; es werden ungeordnete Lippen- und 
Znngenb:wegungen ausgeführt, die meist den C~arakter von Schmatz- und 
Schlürfbeweo·nnaen .haben oder als unverstiindhehes l\Iurmeln oder Lallen 

e> t:> 17 
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kenntlich werden. Nach wenigen Augenblicken ist dieser Zustand vor­
über der Kranke bewegt leicht den Kopf, meist im Sinne einer Abwehr­
oder' Schüttelbewegung, sieht erstaunt um sich, streicht sich auch ver­
legen mit der Hand durch das Haar, als ob ihm etwas Ungewohntes, 
Tinaufklärbares passirt sei, und :fithrt dann in der augefangeneu Rede fort. 
Oder: Der Kranke wird in irgend einer 'rhätigkeit von dem Anfall überrascht, 
z. B. beim Essen, Kartenspiel oder Schreiben. Er hält für Augenblich 
in seinen Bewegungen inne, die Hand zeigt leichte, unwillkürliche Zitter­
beweO"UUO'en oder fährt unwillkürlich un.Q:eschickt tastend auf dem 'l'ische 

b t'l ~ 

(Papier) herum oder bleibt, falls sie erhoben war, regungslos in der 
erhobenen Lage. :Mit dem Schwinden des Anfalls f:'ihrt der Kranke in 
der unterbrochenen Beschäftigung fort. Das Gesiebt behält nicht selten 
den physiognomischen Ausdruck bei, der gerade beim Eintreten der Be­
wusstlosiD"keit vorhaudert war. In anderen Fällen wii·d er starr und 

b 

maskenartig. Wird der Kranke beim Gehen von einem solchen Anfall 
überrascht, so stockt er entweder, bleibt einige Augenblicke regungslos 
stehen oder geht nachtwandlerarti.Q: mit steifer Körperhaltung, leicht 
schwankend seines Weges weiter. Der Beschauer wird dann meistens erst 
dadurch auf den Anfall aufmerksam, dass mit dem Aufhören der Be­
wusstseinslücke der Patient sieh gewaltsam "zusammenreisst", einen Augen­
blick anhält und erstaunt oder verlegen um sich sieht. Wir erwähnen einige 
bekannte Beispiele aus der Literatur, welche die vorstehende Schilderung er­
gänzen. Geor get erzählt von einer Dame, die oft während des Clavierspielens 
von einem Anfall heimgesucht "\"\rurde und in dem dadurch unterbrochenen 
Tact alsbald weiter fortfuhr. 'l1rousseau berichtet von einem Manne, welcher 
öfters beim Karteuspiel vom petit mal befallen wurde. Während er die 
Karte, die er eben ausgeben will, in der Hand hält, wird er plötzlich un­
beweglich, schliesst die Augen oder siebt starr vor sich hin; mit einem 
tiefen Seufzer alsbald wieder zu sieb kommend, wirft er jetzt, als ob nichts 
vorgefallen wäre, die Karte zur Fortsetzung des Spiels auf den Tisch. 

Bei einem unserer Patienten habeu wir diese abortiven Anfälle mehr­
fach während der Mittagsmahlzeit beobachten können. Während er die 
Suppe auslöffelte, hörte er plötzlich, nachdem er den Arm erhoben und 
den Löffel zwischen die Lippen geschoben hatte, in der Bewegung auf, 
die Suppe lief aus dem halbgeöffneten Munde herab. Die Hand befiel ein 
leichtes Zittern; nach einigen Secunden war der Anfall beendet, und dann 
fuhr der Kranke in seiner Beschäftigung fort. 

W~e aus der vorstehenden Schilderung hervorgeht, fehlen leichte 
spasmodrsche Erscheinungen fast nie; gelegentlich sind sie aber deutlicher 
ausgeprägt; am häufigsten in der Form von Kau- und Schluckbewegungen, 
krampfhaftem Sehliessen und Zucken der Augenlider, nystagmusartigen 
Bewegungen der Bulbi oder von atyJJischen Au()'enbeweo·uno·en wie im 

b b b 
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Schlafe, Trismus, Zäbneknirsehen oder auch von momentanem Zittern des 
ganzen Körpers. Die ·ohnmachtslihnlicbe Blässe des . Gesichts wird eben­
falls fast nie vermisst. Selten tritt Erröthen ein. Offenkundiger werden die 
Anfälle, wenn sie mit deutlichen Aurasymptomen verknüpft sind; am 
häufigsten sind isolirte inhibitorische Rindenentladungen, wie Verdunklungen 
des Gesichtsfeldes oder plötzlicher Verlust des Gehörs. Auch psychische 
Aura, sowohl affective (Angst), als auch intellectuelle in der früher O'e­
schilderten Form, belehren den Kranken über den Eintritt des .Anfalls. 
Ferner werden Reizerscheinungen, wie Augenflimmern, Ohrensausen, sub­
jecti,,e Geschmacksempfindungen u. s. w. beobachtet. Nach unseren Er­
fahrungen ist auch bei den abortiven Anfällen die vasomotorische Aura 
recht häufig. Sodann muss noch der Fälle gedacht werden, in welchen die 
Bewusstseinslücke mit einer· intensiveren Hemmungsentladung der cortico­
motorischen Abschnitte verknüpft ist. Der Kranke stürzt wie vom Blitz 
getroffen zu Boden, um sich nach einem Augenblicke wieder zu erheben·. 
Von anderen ähnlich gearteten Anfallen unterscheiden sich diese dadurch, 
dass für den ganzen Vorgang eine Erinnerungslücke besteht, die Thätigkeit 
der Hirnrinde also völlig ausgeschaltet war. In anderen Fällen ist die 
cortico-motorische Hemmungsentladung unvollständiger: Der Kranke taumelt, 
schwankt, gleitet langsam zu Boden oder sinkt schlaff auf dem Stuhle 
zurück, um sich nach wenigen Augenblicken wieder zu erheben. 

Da die Erinnerung an die Aura in der Regel erhalten ist, so prägt 
sich dem Kranken selbst der überstandene Anfall durch die mit der Aura 
verknüpften Empfindungen ein. Gowers hat eine sehr lehrreiche Liste 
von subjectiven Zeichen der abortiven Antlille bei 155 Beobachtungen 
zusammengeste]]t: 

Plötzliche unvermittelte Bewusstlosigkeit oder Ohnmacht oder 
4- J.i'älle Somnolenz ohne subjective Anzeichen ...................... · , o 

Schwinclligwerden ................................ . . .. ........... 25 " 
Stösse oder Zittern der Glieder des Rumpfs oder Kopfes ...... 17 " 
VisioneHe Zustände: Sehempfindung 10, Sehverlust 7 ......... 17 " 
Mentale Zustände: Plötzliche Empfindung von Schreck etc ... · 8 " 
Einseitige peripherische Empfindung oder Zucken . . ......... · · 8 " 
Epigastrische Empfindung .. , ................. · · · · · · · · · · · · · · · · · · 5 " 
Plötzliches Zittern ........................... · · · · · · · · · · · · · · · · · · · 4 " 
EmpfindLmg in beiden Hiinden .............. · .. · .. · · .... · · · · · · · 3 " 
Schmerz- und andere Empfindungen im Kopfe .. · · · · · · · · · · · · · · 3 " 
Gefühl des Erstickens in der Kehle ............ ···· · .. ········· 3 " 
Plötzliche Schreie ...... . . . ...... . ........ ······················· 3 " 

2 Geruchsempfindung ............... · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · " 
2 llerzemp.finduno· ...................... · · · · · · .. · · .. · · · · .. · · · .. · · · · " 

Emp.finclunrr inb der Nase ................ ········· .. ············ 1 J.i'all 
b w 
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Empfindung im Augapfel .. : ....... · · · · . · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · 1 ]j,all 
Plötzliche Athemnoth .............. · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · 1 " 
Plötzliches Herabfallen der· Kinnlade ........ ················... 1 " 
Plötzliches allgemeines Steifwerden ......... · . · · .. · · · · · · · · · · · . . . 1 " 
Seitliche Deviation des Kopfes .................................. · 1 " 
Plötzliche Brechneigung ................... · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · 1 " 
Andere allO'emeine unbestimmte Empfindungen.;··············· 3 Fälle 

Diese Z~sammenstelluug lässt erkennen, dass die aborti \Ten Ant'ille, 
welche mit einer deutlichen Aura verknüpft sind, an Häufigkeit bedeutend 
überwieO'en. Ferner ersieht man aus ihr, dass eine ''erhältnissmässig häufige 
Form d~r Aura eine schwindelartige Empfindung ist. Go wer s bezeichnet 
sie näher als eine plötzliche Empfindung der Drehung oder der Bewegung, 
oder einfach als ein unbestimmtes Gefühl des Gleichgewichtsverlustes, 
welches nicht bis zum wirklichen Schwindel ansteigt. Aber auch er hält 
es im Hinblick auf die im Verhältniss zur Gesammtzahl der beobachteten 
Anfälle bes~hränkte Häufigkeit (nur 20%) dieser Schwindelempfindung für 
unzulässig, den Ausdruck "Vertigo epileptica" als allgemeine Bezeichnung 
für die abortiven Insulte zu gebrauchen. 

Gowers macht darauf aufmerksam, dass die bestimmten und ein­
förmigen Sensationen bei manchen abortiven Anfällen durchaus nicht immer 
den Auraerscheinungen entsprechen, welche bei dem gleichen Kranken in 
schwereren, durch eine Aura eingeleiteten Anfällen vorkommen, mit anderen -
Worten, der abortive Anfall ist durchaus nicht immer nur eine Reproduction 
der für gewöhnlich bei anders gearteten Anfallen vorhandenen Aura. :Man 
wird übrigens meistens bei diesen kleinen Anfällen ganz verschiedenartigen 
Sensationen zu verschiedenen Zeiten begegnen. 

Dass eine wirklich~ rotatorisehe Bewegung den Anfall begleitet, ist 
ebenfalls möglich. Gowers berichtet von zwei Fällen dieser Art. Die eine 
Kranke machte ohne jede Veränderung der Gesichtsfarbe plötzlich eine 
Halbdrehung nach rechts und schien nach dieser ·seite stürzen zu wollen, 
dann erholte sie sich allmählich, beo·ann zu murmeln auch für einio·e Auo·en-

t:> ' b t:> 
blicke die auf dem 'l'ische liegenden Gegenstände wegzunehmen; sie kam 
schliesslich wieder völlig zu sich. In dem anderen Falle schien sich jeder 
Gegenstand, auf welchen die Patientin den Blick richtete nach rechts zu 

' bewegen; sie versilChte den GebO'enständen zu folo·en indem sie immer mehr 
t:> ' 

nach rechts schaute, bis sie eine vollstänclige Drehun 0' O'emacht hatte. 
t:> 0 

Aber auch eine plötzliche Bewegung nach rückwärts kann während 
der kurzen Bewusstseinslücken erfolgen, wie z. B. in einer weiteren Be­
obachtung von Gowers: Ein :Mädchen hatte während 15 Jahre jeden 
'l'ag eine grosse Zahl von Anfällen, in welchen sie plötzlieh einen ocler 
zwei Schritte ~ach rückwärts machte. Sie hatte dabei für einen Augen­
blick r-inen seltsamen Gesichtsausdruck und kam dann sofort zum normalen 
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z.usta~d zurück. Sie fiel im ~nfall niemals, wenn nicht hinter ibr irgend 
em hegenstand war, der ste stolpern machte. Es bestand momentane 
völlige Bewusstlosig~(eit und dementspreehend Erinnerungsdefect, aber keine 
Aendenmg der GesiChtsfärbung. 

. . . Bem.erk~J~s\:ert~ ist f~rner .die :Mittheil~ng von G 0 w ers, dass er einen 
1111t~alen Sehret :thnlwh Wle beuu vollentwlCkelten Anfall mehrmals con­
s~a.ttrt hat. In emem Fa~le .konnte die Kranke sich schreien hören, aber 
ste vermochte den Sehret mcht zu unterdrücken. 

Die Bewusstseinsstörung ist aber nicht immer eine so vollständi(J'e 
dass wir von einer ansgeprägten Lücke des Bewusstseins sprechen dürf:n: 
Es gibt Anfl\lle mit geringfügigen, momentanen Bewusstseinsstörun(J'en 
die wir sicher noch zu diesen kleinen epileptischen Insulten rechnen müs~en: 
Die Erinnerung an den Anfall ist dann nicht völlig aufgehoben. :Man kann 
dies aus den Angaben erschliessen, welche die Patienten über VorO'än O'e 

0 01 

die unzweifelhaft während des Anfalls sich abgespielt haben, machen. 
Wenn z. B. der abortive Anfall mit unwillkürlichem Urinabgang (ein relativ 
selteneres Vorkommniss) verknüpft ist, so wissen die Patienten für gewöhn­
lich nichts von dieser Urinentleerung und können sich die Vorgänge nachher 
nicht erklären. In einigen Fällen aber (auch Gowers erwähnt solche) haben 
wir festgestellt, dass die Kranken eine Betäubung oder eine Schwindel­
empfindung oder leichte Angstaffect~ mit diesem Urinabgang hatten. Die 
Kranken fühlten die Blasenentleerung, konnten sie aber nicht verhindern. 

Ein anderes Beispiel dieser kleinsten Anfalle: Der Kranke fühlt plötz­
lich eine Umnebelung seines Bewusstseins, als ob eine Ohnmacht nahe, 
und zugleich· durchläuft den ganzen Körper ein leichtes Zittern oder es 
durchfährt den Körper eine ruckartige Erschütterung. Auch hier besitzen 
die Kranken eine gute Erinnerung an die Begleiterscheinungen. Man wird 
diese kaum secundenlangen Anfälle nur dann richtig erkennen und würdigen 
können, wenn sie im Verlaufe einer chronischen Epilepsie zwischen anders 
gearteten Anfti.llen auftreten. Wir haben jahrelang eine Dame in der Klinik 
beobachtet welche an serienweise auftretenden vollentwickelten und rudi-

' mentären Anfällen litt und diese blitzartigen paro:xystischen Erscheinungen 
in reichem Maasse darbot: leichten Schwindel mit Angst oder Alpdrücken 
oder Zusammenschnüren der Kehle oder bohrenden Stirnkopfschmerz oder 
endlich eigenartigen, in der Tiefe der linken Ulna localisirten Sc~merz. 

Eine Kranke Gowers' wurde jeden :Morgen, bahl nachdem sie auf­
gestanden war, von Zittern befallen; die beiden Arme wurde.n plö~zli~h 
o-eschüttelt und aurrenscheinlich auch die Beine, denn wenn die Pattentm 
·fn diesem AuO'enbli;ke aufzustehen versucht hätte, so würde sie hingestürzt 
sein. Auch inb einem anderen Falle beobachtete Gowers bei einer Kranken 
ein plötzliches Zittern; sie führte die Hand zwn ~opfe, als ~e~n ~ie dort 
Schmerzen hätte, schien während eines Augenblicks Schwrengkeiten zu 
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haben, zu sprechen; damit war der Anf<\ll beendet. Sie schien nicht einen 
Auo-enbliek wirklich bewusstlos zu sein. 

0 
In dieser Weise gestalten sich also die kleinsten Hemmungs­

entladungen, welche durch die epileptische Veränderung erzeugt werden. 1
) 

Hierher ist auch die folgende eigenartige Beobachtung zu rechnen . 
. Beobachtung Nr. 23. P., 15jährig; Vater nervös, sonst keine Belastung, 

mit 7 Jahren Gelenkrheumatismus; seit Frühling 1897 Anf..'ille, meist mehrmals 
täglich, angeblich nur am 11ag, ohne Aura. In denselben ,~fällt Patientin 
plötzlich z. 13. über die Olaviatnr weg", k~lick~ ein etc. Hat ste _Gegenstände 
in der Hand, so lässt sie dieselben fallen. S1e gtbt selbst an, dass s1e momentan 
ohne Bewusstsein sei. Doch weiss sie stets, dass sie znsmnmengefallen ist. 
Mitunter t'illt sie nicht hin, sondern es tritt nur eine momentane Erschhtffung 
ein. Ob dabei alle willkürlichen Oontractionen völlig ausgeschlossen sind, ist 
selbstverständlich nicht ganz sicher festzustellen. 

Intelligenz intact - zunehmende Heizbarkeit - miissige Agrypnie - oft 
symmetrische Schläfenkopfschmerzen - Sehnenphänomene stimmtlieh erhalten -
mehrfache Degenerationszeichen (Iristl.eckung, Spinae helic., Behaarung der 
Oberlippe) - Oor intact - Gesichtsfeld intact -~ Dynamometer rechts G2, 
links 5~ - leichter Tremor manuum et linguae - keine Druckpp. - auf 
Brom Seltenerwerden der Anfä.lle. 

Auch isolirte Erregungsentladungen in cortico-sensorischen Ab­
schnitten in . der Form von Hallucinationen bei aufgehobenem oder ge­
trübtem Bewusstsein wurden beobachtet. Hierher gehören die von Be r ger 
und Kühn beschriebenen (von letzterem als epileptifonne Hallucinationen 
bezeichneten) Anfälle momentaner, in wenigen Secuneleu verschwindender 
Hallucinationen meist schreckhafter Art. Unter dem Einfluss der halluei­
natorischen Erregungen können die Kranken einige geordnete Bewegungen, 
meist vom Charakter der Abwehrbewegungen automatisch vollziehen. Viel­
fach sind es auch Fluehthewegungen. Diese Fälle sind fälschlieh der Epi­
lepsia procursiva zugeschrieben worden. Auch Gowers erwtihnt einige 
hierher gehörige Beispiele. 

b) Bei einer zweiten .Gruppe von petit mal-Aufällen :finden wir vor­
waltend motorische und vasomotorische Störungen ohne Bewusstseins} ücke, 
oder auch nur Bewusstseinstrübung. 

Wir haben früher schon der atypischen und rudimentä.r~n Anfälle 
der genuinen Epilepsie gedacht, bei welchen das con vulsivische Stadium 
durch umschriebene spasmodische Erscheinungen, d. h. isolit-te Erregungs­
entladungen corticaler oder infracorticaler motorischer Centren eino·eleitet 
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wurde. In de"rartigen Fällen begegnet man auch abortiven Insulten, welche 
nu~ in dieser initialen umschriebenen Krampfbewegung bestehen. Leichte 
umlaterale Zuckungen in einem Mund- oder Stirnfacialis, aber auch ein­
seitige tonische Verzerrungen nach Art einer hässlichen Grimasse, mit 

1
) Ein Kranker von D cl n.s ia u v e bezeichnete selbst charakteristischerweise seine 

Absence-Zustände als seine "Hemmungszeit". 
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Hebung der gleichseitigen Schulter, Hochziehen der Oberlippe, Wendung 
des Kopfes nach det· krampfenden Seite haben_ wir aesehen Der· . y . .. . . . . . , . o · . ganze 
. . otga,ng cl.lneite wen1ge Secunden. Wtr fngcn eine hierher O'ehürio·e 
Beobachtung, welche nach verschiedenen Richtungen hin das o O'rüss~e 
Interesse darbietet, hier ausführlicher ein. o 

B,eob~chtun.? Nt·: 24. v: X., ?fficier, 36 Jahre alt, rec. 9. December 1896. 
Cot~stne mutterhchers_e1~s epileptisch, sonstige hereditäre Belastung nicht 

n_~ch~uwets~n,. Normale getst1ge und körperliche Entwickelung, hervon-agend 
tu~hhge~ Offici?I' (G_eneralstab). Heirat im 29. Jahr, ein gesundes Kind. Während 
semc~· DJCnstz?tt erlttt er <~reimal einen Sturz vom Pferde (vor dem Einsetzen der 
abortiven Anfidle). Nachsemen eigenen Angaben soll er zwar momentan bewusstlos 
gewesen sein, jedoch keine weiteren Folgen verspürt haben. Im Jalu· 1890 schwere 
In!luenza_; Patien~ fühlte sich nachher monatelang matt und angegriffen, that aber 
se111en Dwnst WCiter und bereitete sieh zugleich auf eine Prüfung zur Akademie 
vor, wobei er bis tief in die Nacht arbeitete. Er klagte während dieser Zeit 
öfters über Schwäche in den Gliedern, über Herzklopfen und leichte "Schwindel­
anfiH!c". Im Herbst verlor sich dieser krankhafte Zustand und war er die nächsten 
drei Jahre gailz gesund. Im Winter 1893/~4 neuer Influenzaanfall, in dessen 
Gefolge sich wieder Herzklopfen bei körperlichen Anstrengungen einstellte. Zu 
dieser Zeit bemerkte die Frau des Patienten zum erstenmal ganz 
kurz dauernde Anfälle von Benommenheit mit Gesichtszucken (links'?), 
die linke Pupille war dabei vergrössert, der Gesichtsausdruck 
ängstlich. Auch nachdem sich die Folgen der Influenza verloren hatten, blieben 
diese Anfälle bestehen; sie wiederholten sieh "in leichtester Gestalt" nach 
4-Swöchentlichen PauseiL Im August 1894 stellte sich in der Nacht der 
erste grössere Anfall ein mit Bewusstlosigkeit und allgemeinen Krämpfen 
(nach körpel'licher Anstrengung. 1) Nach 6wöchentlichem Urlaub that er wieder 
Dienst und fühlte sich bis zum Herbst 1896 wohl. Die kleineren Anfälle traten 
aber immer noch gelegentlich in unregelmässiger Folge auf. Im November 18!J6 
nach angestrengtem Dienste, nachdem eine Häufung der kleineren Anfalle ein:. 
getreten war, zweiter grosser Anfall bei Tage, welcher von mehrstündiger 
tiefer Bewusstlosigkeit gefolgt war. 

Status bei der Aufnahme: Grosser, kräftig gebauter Mann, Körper­
gewicht 90 1( 2 leg. Gesichtsausdruck etwas müde. Gesichts~ärbung gesun~. Kopf­
percussion nirgends schmerzhaft. Augenbewegungen fre1, rechte ConJunchva 
lmlbi sugillirt, besonders latera.lwärts. Pupillen mittelweit, Reaction prompt 
und ausgiebig. Gesichtsfelder intaet. Facialis beiderseits gl.~ich innervirt, ~unge 
gerade herausgestreckt. Keine motorischen Störungen. Handed.ruck auffallend 
schwach, besonders links ( dynamometrisch rechts 90, links 50). AJ~conaeusse_hnen­
und Kniephänomen links etwas > rechts. Hant_retlex_e -~ormal._ \ ' asomo_tonsches 
N aehröthen s~ark gesteigert. Ber_ühn~ngsempfiu~llwhkmt. uberal~ mh~ct. Dte U~er­
suchung der mneren Organe ergtbt mehts Abno11nes. Die subJect tven Kla::,en 
des Patienten beziehen sich auf theilweise gestörten Schlaf und Kopfschmerzen 
unbestimmter Art (erst seit dem letzten Anfall bestehend). 

Anfälle in der Klinik: . .. 
13. December 1896 .. Am Portal des Hauses stehend, ff~hlte er sJCh plotz-

lich "schwindlig" und stützte sich auf ein Fensterbrett. Er ghtt dann zu Boden, 
1) Nach späterer Mittheilung des behandelnden Arztes nach dem Anfall trauma­

tische Erb'sche Lähmung des linken Arms. 
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11 b . O""Jlz· r·tthio- o·eleO'en haben (Angabe des Wärters). A1s er aufgehoben so a er o•• o o o .. . · · . D . 1 b 
d ".cl seinem Zimmer g·efuhrt wurde, machte CI euuge te 1 eweg1mgen un n .. l . . I -.:r··lt ' A . 

um die verticale Körperachse. Patient kam dann ~u s1c 1. 1 o 1g~ mnes1e_. 
18. December. Früh und Mittags je ei~ abo!·ttver ~ufall. . Be1 <~em Z\\~CJt.en 

circa 10 Secunden dauernde Benommenheit mlt. BlmzPln _1m OrbJ.cnlans ocnh Sill. 

22. December. Abortiver Anfall: Plötzhches we1tes Oeftnen der Augen­
lider PupiUen stark vereugt, rea.ctiouslos, Gesicht blass, Ausdruck ängstlich. 
D::tu~r 10-12 Secunclen. Subjectives Gefühlleichter momentaner Benommenheit. 

24. Deceruber. Morgens st~rke Miosis beider Augen .. 8 1/ 2 Uhr Abends 
ein .Anfall: Müder, leerer Gesichtsausdruck, Taumeln n::teh hnks, Kopfdrehung 
nach links. Für letzteren Vorga.ng Amnesie. 

26. December. 9 1/ 4 Uhr Morgens Anfall: Taumehl nach links, Kopf­
clrehung nach links. Dauer der Bewusstlosigkeit 30 Secnnclen. Schmatzbewe-
gungen am Schluss des Anfalls. . . 

26. D~cember. I\•lorgens 9 Uhr Anfall: Znlmetfen des lmken A11ges, 
rechtes Auge weit geöffnet, Pupille erweitert, reactionslos. Bew~sstlosigk~it nur 
wenige Secunden dauernd. Blasse ~esichtsfärbung. Abends .6 Uhr 45 -~:Imnten 
während der Leetüre plötzliches Hmlegen des Buches, anffallencle Blasse des 
Gesichtes, ängstlicher Gesichtsausdruck, angeblich keine Bewusstlosigkeit. 

27. December. 'Morgens 10 Uhr 15 Minuten: Starrer Gesichtsausdruck, 
Erweiterung der linken Pupille, des linken Augenspaltes; Kopfdrehung erst nach 
rechts, dann nach links zweimal ausgeführt. Am folgenden 'fag mehrfach ganz 
gleiche Anfälle, Dauer weniger als 10 Secunden. 

29. December. Gehäufte Anf.'\.lle: 1. Anfall Nachts 21/ 2 Uhr, 2. Anfall 
4 1/ 2 Uhr, 3. Anfall 5 1/ 2 Uhr, 4. Anfall 6 Uhr Morgens, dann alle halben 
Stunden sich wiederholend. Um 8 Uhr 45 Minuten wird folgender Anfall be­
obachtet: Tiefe Bewusstlosigkeit, tonischer Krampf des Orhicnlaris oculi sin., 
dann Mundfacialis links krampfhaft verzerrt, lauter Schrei, dann Tonus der 
beiden oberen Extremitäten, wälzende Znngenbewegungen, Drehung des Kopfes 
nach rechts, Strecktonus der Beine, ruckartige Stösse durch die tonisch ge­
spannten Glieder, dann grobschlägiger Tremor aller Extremitäten. Dann Reso­
lution, starke Cyanose, Puls 130, voll, gespannt. 

Ein anderer Aufall Mittags 1 Uhr beobachtet: Extensionstonus des linken 
Beins, dann geringerer Tonus des rechten Beins, stertoröses Athmen, starke 
Miosis und Starre der Pupillen, Kopfclrehung nach links, Kniephänomen links 
gesteigert, rechte Körperhälfte völlige Resolution, Puls 100, allgemeine Hyper­
idrosis; Körpertemperatur nach dem Anfall rechts 37·6, links 37·5, Puls 116. 

Anfall ä Uhr 15 Minuten Nachmittags: Tonus des linken Mundfacialis, 
dann des linken Armes, dann Tonus des rechten Armes in Pronationsstellung; 
dann drei klonische Stösse durch die oberen Extremitäten Tremor der oberen 
und unteren Extremitäten; dann Resolution. Dauer·des Anf~Us circa 2 Minuten. 
Kopf während der ganzen Zeit nach links gedreht. Die Anf.'ille wiederholen sich 
im Lauf des Nachmittags noch siebenmaL Abends Patient andauernd benommen. 
Col:ne_alre~_ex erl.osche~, Pupillarreflex erhalten, totale Analgesie; links Mund­
facmlts starker mnerVlrt als rechts. Puls 120. Keine Temperaturerhöhuug. 

30. December. Noch benommen, Temperatur 37·4 Puls 88 reo·elmässig. 
Noch zahlreiche Anfälle, Abends 6 Ulu· letzter Anfall. ' ' 

5 

31_: December. :Morgens Jdar, orientirt, Puls 84, Temperatur 37·0, starkes 
Durstgefuhl. Im Laufe des Nachmittags einmal eingenässt. Ausserordentlich 
matt, Sprache schwerfällig, stotternd, somnolent· lässt sich leicht aus dem 
Sc-hlummer wecken und ist dann rasch orientirt. An den folgenden Tagen 
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keine Anfälle, doch immer noch leicht benommen b"ll · t· t J 11 1·· 1 ft r • • • 1 . , " c onen u· , Ja c c ammer-
J~ '~~WOllen , g aubt m der Kaserne zu sein, wird zomig erregt. schimpft 
1mt sem~.n Unte~·gebenen. Plötzliche Angsteffecte: änssert, erschossen werden zu 
sollen, h~rt Sclnmpfworte, sieht schreckhafte Bilder. Ist dann wieder stunden­
lang ruhtg:~ vor SlCh hin dämmernd, bei Anrufen orientirt. 

. 4. J ann~~· 1.897. Dämmerzustand in wechselnder Intensität andauernd, 
spnngt oft plotzl.:c]~ aus d~m .Bett mit schreckhaft oder zornig erregtem Ge­
stchtsausdruek, volltg nnonentn·t, · versucht seine Kleider anzuziehen Schuh­
l~den auszu.räumen, wird gegen den Wärter drohend, nässt versclü,edentlich 
em. ~prachltche Aeusserungen sehr selten, meist :Murmeln unverständlicher oder 
abgenssener Worte: "Lasst mich, ich muss fort." 

5. Jänner. Patient ist Morgens völlig klar, mehrfn.ch rucbrtige 
Zuckungen im linken Mund- und Augenfacialis ohne Bewusstseins­
v e rln s t. 

6. Jänner. Drei kleine Anfälle mit Bewusstlosigkeit und Krampf des 
Orhicularis oculi sin. nncl Schmatzbewegungen, nur wenige Secnnden dauernd. 

7. Jänner. Nachmittags 4 Uhr 45 Minuten und Abends 7 Uhr 30 Mi­
nuten klonische Zuckungen im Orbicularis oculi sin. und linken 
Mundfacialis, angeblich ohne Bewusstseinsverlust (Patient erinnert 
sich an clie Zuckungen). 

>! 20. Jänner. Patient berichtet, melnfach einen Anfall gehabt zn hahen 
mit "Schwindel" und Zuckungen in der linken Gesichtshälfte (von der Um­
gebung nicht bemerkt). 

Nach Mittheihmg des Patienten leiten sich die kleinen Anfälle meistens 
dnrch heftiges subjectives Herzklopfen ein, an welches sich ein aufsteigendes 
1-J itzegefühl anschliesst. 

11. Februar. Gefühl von Muskelunruhe in der linken Körperhälfte, be­
sonders im Arm, Diarrhoe, Magenbeschwerden (Uebergang von der Opium- zur 
Brombehancllung). 

12. Februar. Abends Muskelunruhe im rechten Fuss (einige zuckende 
Bewegungen beobachtet). 

16. Februar. :E'riih 9 Uln Zuckungen cler ganzen linken Gesichts­
hälfte einschliessllch des Orbicubris oculi ohne Bewusstlosigkeit. 

In den n1ichsten 14 Tagen werden auch keine kleinen Anfälle beobachtet. 
1. März. 9 Uhr 15 Minuten Abends ]deiner Anfall: Einige Zuckungen 

der linken Körperhälfte mit Bewusstlosigkeit (Amnesie für den Anfall). 
4. März. Schwindelanfall ohne Zncbmgen. 
8. März. (Eigene Aufzeichnung des Patienten.) "Leichter, ganz. kurz 

dauernder Anfall mit leichtem Schwindel, ohne Bewusstsem zu 
Yerlieren !" . 

9. bis 16. März. Kein Anfall beobachtet (9 g Bromsalze pro d1e), zu-
nehmencler Bromismus, Somnolenz, Erschwerung der Sprache, Fe~1len :ou 
Worten, Articulation langsam, unbeholfen. Puls 94, Pulswelle kleill, letcht 
unterdrückbar. 

Starkes Rornberg'sches Schwanken, Gaumenreflex nicht erloschen, eher 
gesteigert. . ,· _ . 

16. März. 10 Uhr 15 Minuten Vormtttags momentane Bewusstlo:;tgkett 
mit wenio-en Zucklmo·en im linken Facialisgebiet. Bromdose 8 g. 

25 . .., März . Ga~tmenreflex erloschen, Würgreflex erhalten, ~enken er­
schwert, Patient ist nicht im Stande, eini.ge Zeilen zusammenhangend zu 
schreiben. Sprachstörung wie oben. Bromdosts 8 /J· 



266 Abortive Anfiillc mit isolirten Hcmmungscntlaclnngrm 

28 . .Mii.rz. lVIorgens beim Ankleiden scem~clenlm.1ger Anfall, starrer Ge­
sichtsausdruck, plötzliches Unterbrechen einer . mtendtrten Bewegung; dann 
1Jlickt Patient erstaunt um sich, Amnesie fiir dwscn Zustand. 

29. :März. Sprache bedentend besser. . . 
In den foJo·mHlen zwei Wochen. sehr gutes subJccttves Befinden (Bromdosis 

7 g), Bromismu~ geschwunden (Gaumenretle:x seit 5. April wieder constatirt), 
Sprache und Gedii.chtniss wieder normal. . . 

. 9. April. (Eigene Beobachtung des Patienten.) "Letehter Anfall von 
kurzer Dauer ohne Bewusstsein zu verlieren. •: 

15. Ap~·il. Gaumenreflex erloschen (Bromdosis 7 g), mn 17. April wieder 
schwach vorhanden. Vereinzelte abortive AnfiUle in. abnormen Sensationen in 
der Mao·eno·eO'end, körperlichem Unbehagen und Beldemmungsgefühl bestehend. 
Angeblich li:Jn Bewusstseinsverlust, nur momentane "Betänbung" (er hört und 
sieht Alles). 

Seit 23. April werden auch diese nicht mehr beobachtet bis 22. Mai. 
Bromsalzdosis am 'rage der Entlassung (22. Mai) 6 g. 
In den nächsten .Monaten völliges W oh !befinden, Herabmi ndcrung der 

Bromdosis auf 4 g. 

Diese Beobachtung lehrt uns von Neuem, dass die grösste .Mannig­
faltigkeit hinsichtlich der fntensitiit und Ausdehnung der Ladungs-, re­
spective Entladungsinsulte bei ein und demselben Patienten bestehen kann. 
Wir finden hier 

a) abortive Anfi.ille in der Form von :Monospasmen ohne und mit 
Bewusstseinsstörung, 

b) rudimentäre Anfi.tlle, 
c) typische vollentwickelte Anfälle, 
d) Status epilepticus. 
Die Verschiedenheit der Entladungen sowohl bezüglich des Sitzes 

als auch der Ausdehnung geht aus der wechselnden Beschaffenheit der 
Krampfbilder hervor. Während die abortiven Anfi.ille fast ausschliesslich 
im linken Facialis- und Hypoglossusgebiet beginnen, lassen die aus­
gebideten und die rudimentären Anfälle diese initialen localisirten Er­
regungsentladungen nur in einem Theil der Fälle erkennen. Es sind auch 
Anfi.ille beobachtet, welche ohne alle entfernteren Vorboten oder eine aus­
geprägte motorische Aura unvermittelt mit gTosser Gewalt auftraten. 1) 

Die vasomotorische Aura fehlte dagegen in der Beobachtung Nr. 24 
fast niemals. vVas diesen Fall noch besonders auszeichnet sind die abortiven , 
Anfalle mit umschriebenen Reizerscheinungen im Facialisgebiet .ohne aus­
gesprochene Bewusstseinsstörung. · Wir haben hier also entsprechend den 
Ausführungen im Eingang dieses Abschnittes Anfalle vor uns, welche auf 
der Stufe einer motorischen, respective vasomotorischen Aura ohne eine 
ausgesprochene diffuse Entladung der Hirnrinde stehen geblieben sind. Der 

1
) Auf ähnliche qualitative Differenzen der Anfälle hat auch Go wer s aufmerks::tm 

gemacht. 
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Fall h.at auch ittiologisch-klinisches Interess" 1·n ]e 1 · 1 · · "·I . . • • · ,,, c m 11er Jei emem l'v anne 
J~nsr.~ts c~e~ . 30. ~,cben~jahr~s Epilepsie zum Ausbruch gelangte, ohne dass 
e111e :-;yphiliLischc 1nfecbon hierfür bezichti{)"t werden kon t Al .. t. 1 · h "'I . . o n e. s a 10 og1sc e 
l'r omente kommen dagegen 111 Betracht· hereditäre n1·s1Jos't· 1 · d • · • • . 1 Ion, versc ue ene 
traumatische Kopfverletzungen, Infiuenzainfection und aeisti ae u eberan-
strcngung. o o 

A.uch spasmodische Erscheinungen in einer oberen oder unteren 
Extremltiit, bestehend in einem kurzdauernden tonischen SpannunO's­
~ust~nd mit una.ngenehmen schmerzhaften Spannungsempfindungen, oder 
In emer ruckartigen Erschütterung der Glieder, oder einer isolirten Stoss­
nnd Schlagbewegung können den gauzeu Anfall ausmachen. In einem 
Fall von Gowers wurden bei mehreren Einzela.ttaquen ganz verschiedene 
.Abschnitte des Körpers vom tonischen Krampf befallen: bald ein Glied, bald 
die Kicfermuskulatur. Nach . Ansicht des Patienten dauerte der Krampf 
5-10 :Minuten. Er hatte auch kleine Anfälle, welche durch Schwindel und 
Flimmern vor den Augen charakterisirt waren. Späterhin traten schwere 
epileptische Anfälle hinzu. 

Aber auch ausgepr1~gte isolirte Hemmungsentladungen können 
ohne Bewusstseinsverlust, also ohne Ausschaltung der 'rhätigkeit der 
gesammtcn Grasshirnrinde auftreten. Sie bestehen am häufigsten in einer 
plötz.lichen lähmungsartigen Schwäche und Unf:'ihigkeit zu activen Be­
w~gungen in einzelnen Gliedern. Sie treten nicht nur bei den Kranken, 
welche vor ihren vollentwickelten Anfallen eine unilaterale, beziehungs­
weise monoplegische Aura haben, oder bei rudimentären Anfallen unilaterale 
Convulsionen darbieten, sondern auch ohne andere Anfallssymptome für 
sich allein auf. Es sind dann diese Abortivanfälle als mit der .Aura. 
beendigte Attaquen zu betrachten. Wir möchten hier einen Fall von 
Gowers erwähnen, bei welchem neben atypischen, in der reehten Körper­
hälfte beginnenden Anf.'illen folgende Attaquen vorhanden waren: röchelndes 
Geräusch in der Kehle, Unmöglichkeit, zu sprechen und den rechten Arm 
und das rechte Bein zu bewegen. 

Wir reihen hier drei eigene Beobachtungen an. 
Die erste derselben ist als eine Spätform der Syphilisepilepsie s. str., 

d. h. ohne gröbere klinisch erkennbare Herderkmnl"ung, anzusprechen. 

Beobachtung Nr. 26. H. V., Techniker, 50 Jahre. alt, verh?i.~·atet, !ünf 
o·esunde Kinder ein lunO'enleidendes Kind. Angeblich keme Heredilat; fruher 
~esuud; im 20: Lebensj~hr luetisch inficirt, Ul~us ~n~·nm, syphilitisch~ Exan­
theme, Quecksilber- nnd Schwitzcuren, späterbm volhg gesund. E~ kam ~~r 
Oonsultation mit der Ano·abe dass er an plötzlichen Denkpausen leide. · ":::ielt 
drei Jahren werde ich 

0 

gel~gent.lich unvermutheten~eise für Secun?en ~e­
dankenlos; wenn ich mit einem Herrn spreche oder m Gesellschaft b.1~ · bore 
ich plötzlich wohl das Gesprochene, verstehe es ~ucb, ka1~n abe.r mcht a.nt­
worten weil der Gedankenfaden wie abgerissen 1st. Oft swd d1e Gedanken 

I 



268 
Abortive Anfälle mit isolirten .Remmungsentlrtdnngen 

auch O'::mz geordnet, aber ich kann die Worte nicJ:t finc~e11. Es kon:men ~ndess 
auch ~chwerere AufiHle vor, bei' denen ich gttnz clie B.csmn~~ng ver1tere, Jedoch 
nicht hinfalle. Da vergehen mir ganz die Gedanken, ICh hore und sehe nicht. 
Diese letzteren Anfälle, fiir welche . ich eine eigene. Wahrnehmung nicht be­
sitze erschliesse ich nur ~ns gewtssen Vorkommmssen. Ich war z. B. auf 
dem'Bahnhofe im Restaumut und sprach mit der Wirthin, da überraschte mich ein 
Anfall. Als ich zu mir kam, war die Wirthin fortgegangen und sassen andere 
Personen an meinem Tisch. Ich hatte von dem Allen nichts gemerkt. Als 
ich erstaunt später die Wirthin :ft·agte, erzählte sie mir, dass ich plötzlich im 
Gespräche aufgehört und mit den Zähnen geknirscht hä.tt~ ; sie wäre abgerufen 
worden; der ganze Vorfall könne nicht länger als 1

/ 2 :Mmute gedauert haben." 
Im letzten halben Jahre hat er nach Aussage seiner Frau zwei schwere 

Anf..oi.lle im Schlafe gehabt. Es waren "Anfii,lle mit allgemeinen Zuckungen", 
die mit eil10m Starrkrampf bego·nnen und mit allgemeinen Zuckungen ge­
endigt haben, auch mit Zungenbiss \Terknüpft waren. Nach dem A_nfalle war 
Patient mehrere Tage wie zerschlagen und unfithig zur Arbeit. Die kleinen 
Anfalle kamen täglich oft zweimal, haben aber auch schon wochenlang aus­
gesetzt. Die Stimmung des Patienten ist seit längerer Zeit gedrückt, miss­
muthig; er findet auch, dass er geistig etwas langsamel' arbeite wie früher, 
ist jedoch sehr gut im Stande, sein Geschäf-t, das viele rechnerische Arbeiten 
erfordert, allein zu führen. Kopfschmerzen hat er niemals gehabt. Bei der körper­
lichen Untersuchung finclet sich nichts Abnormes; Pupillen etwas eng, ren.giren 
aber prompt, beide Kniephänomene abgeschwächt. 

In vorstehender Beobachtung finden wir: 

1. isolirte motorische Hemmungsentladungen in der cortico-motorischen 
Sprachreo·ion · 

0 ' 

2. abortive Anfl.ille mit Denkhemmung; 
3. abortive Anfl.tlle mit völliger Bewusstlosigkeit und masticatorischen 

Bewegungen; 
4. vollentwickelte epileptische Anfälle. 
Die zweite Beobachtung ist durch eine ganz ungewöhnliche Ent­

wickelung der Krankheit ausgezeichnet, indem die ersten Anfälle aus 
partiellen Erregungs- und Hemmungsentladungen bei erhaltenem Bewusst­
sein bestehen. Die epileptische Natur der Erkrankung ist durch die später 
nachfolgenden rudimentären Anfälle sichergestellt; über den Ausgangs­
punkt der motorischen Krankheitserscheinungen lässt sieh vermuthungs­
weise aussprechen, dass es sich um umschriebene Rindenentla.dungen 
handelt. 

Beobachtung Nr. 26. 0., 25 Jahre alt Kaufmann, rec. 20. Februar 1891. 
Keine 'hereditäre Belastung. ' 
Normale Entwickelung. Keine Kindernervenln'ankheiten. Abiturienten­

exame~ mit 20 1/2 Jahren gut absolvirt. Im 18. Jahre Sturz vom Reck auf 
den Hmterkopf ohne Bewusstseinsverlust. · 
. 1. ~nfall im 20. Jahre: Die rechte Hand öffnete sich plötzlich, so dass. 

e~n . Glas 1hm aus der Hand fiel. Zugleich wurde der Arm vorgeschleudert 
Ke 1n e Be w u s s tl o sig kei t. 
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2· Anfall am Morgen des .Abitnriente 
wusstseinsverlnst Ne·.. z k nexamens, ebenfalls ohne Be-

. rvoses uc en durch den ganzen K"' d k 
artiges Zusammensinken in die Knie. ' orper un rnc -
. 3 . .An~all einige Tage später: Schleuderbewegungen beide A . A b 
~IChe ruc!~art1ge motorische Reizerscheinuno-eu in verschiedene Gli~ drme.J' Je n-
Jn der nachsten Zeit. b n e ern lO gten 

1. Anfall mit Bewusstseinsverlust im 21 L b · 1 
A f h a · e ensJa He nachts · u wac en aus em Schlafe, krampfhaftes Recken d . A • B · · 

'
'e ·lttst d 11 · z k er n.J me, ewusstsems-

1 un a gememe nc -un".en. Zungenbiss (imme r k ) z k 
dauerten 5-7 :Minuten. Bewusstl~sigkeit lf9 Stunde. Im f~l".;~d:n· Jahuc ~n~en 
die Anfälle circa alle zwei Monate auf dann im h"lben J"',.,b ,. · reA .rfi~llcn 
S ·t 1 J b 8 .. ' ·" " re zwet n a e 

Cl c em a re 1 90 bautigere Ant'ille. · 

7 
In der Anst~lt: Zahlr~iche Anfälle, oft innerhalb einer Nacht vier. 

\ om 23. Februar bts 16. Apnl 15 nachweisbare Anfälle. · 
Art des Anfalls: Initialer Schrei, klonische Zuckungen beider Mund­

faciales, starke Zungen- und Kieferbewegungen. Klonische Zuckungen beider 
Arme. 

Psychischer Status: Reizbare Stimmung, mürrisch, verlan".samte und 
etwas eingeengte geistige Thätigkeit. "' 

Somati~cher Befund: Schäüelnmfang ~7 1/2 cm, Körpergewicht 158 1/
2 

Pfund. Zahlrmche Zungennarbcn. Rechte Puptlle spurweise weiter. Zun rre 
dcviirt nach links. Pa.rese des Mundfacialis links. Motorische Kr~ft 
links herabgesetzt. Leichter Tremor manuum. Sensibilität überall intact. 

Die dritte Beobachtung ist folgende: 

Beobachtung Nr. 27,. Sch., Kaufmann, 21 Jahre alt, rec. 28. Juni 1894. 
Vater mässiger Potator, angeblich Sonnenstich, seitdem reizbar. Ein 

Ernder Kinclerkrämpfe, zwei andere Geschwister nervengesnnd. 
Individuelle Entwickelung. Im 3. Lebensjahre Fall aus dem Wagen 

auf den Hinterkopf. Gehirn soll blossgelegen haben, bewusstlos. Masern im 
4. Jahre. Normale geistige Entwickelung bis zum 11. Jahre. Im 8. Jahre 
"Nervenfieber" (erhöhte Temperatur, Phantasiren und Krämpfe: Zucl<mgen, 
Schaum vor dem Munde, Bewusstlosigkeit). Die Krämpfe sollen auf einer Körper­
hälfte stärker gewesen sein als auf der anderen. Vom 8. bis 11. Jahre wieder 
ganz gesund. Im 11. Jahre Scharlachfieber mit Krämpfen der friiher er­
wähnten Art. Vor dem Scharlachfieber Fall m1f den Hinterkopf auf dem Eis 
ohne Bewttsstlosigkeit oder Erbrechen. Seit dieser Zeit geistige Veränderung, 
leichte Aengstlichkeit, :Menschenscheu, Benommenheit im Kopf. Es traten statt 
der Krämpfe "Ohnmachtsaufälle" auf: vom Unterleib durchzog eine warme Strö­
mung den Körper, dabei Ekelgefühl ohne Erbrechen. Sobald der Kopf erreicht 
wurde, trat llewusstlosigkeit ein. Dann Schrei, er l11ickte in den Knien ein 
und war nach 'Torn übergebengt, fiel aber nicht hin, sondern blieb in dieser 
kauernden Stellung 2-3 Minuten. Danach Gefühl der Zerschlagenheit 
ohne Schlaf. Im 14. Jahre Masturbation, seitdem beginnen die Ohnmachts­
anfälle mit abnormen Sensationen in den Hoden. Auch zur Zeit gehäufter 
Pollutionen gehäufte Ohnmachtsa.nfii.lle 5-6 täglich. Auch bei Hunger Anfälle. 
Damals etwa 40 Anfälle monatlich bei 'l'ag unll bei Nacht. 

Erster cn twickclter epileptischer Anfall im 23. Jalu:e, während die 
Ohnmachtsanfälle in den dazwischen liegendOll Jahren gelegentheh anfgetrctou 
sind: Schrei, Schlagen mit den Armen und Beinen, Zungenbiss. 5-10 :Minuten 
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d de Bewnsstlosio-keit nachher filnfstündiger Schlll.f. Diese grossen Anf.'ille 
n.nern o , N I t ·t ··Ir \. kehrten n.He drei Wochen wieder, und zwar nur ac 1 s lllL vo tger 1 m ~es i e. 

Patient meldet sich zur klinischen Behandlung als "Neurasthen1ker". 

Subj ective Klagen: . 
1. Wüster, eingenomlllener Kopf; Hinterkopfschmerz, als ob steh etwas 

heraufzieht. 
2. Schmerzen zwischen den Schulterblättern, Stiche in den Brustmuskeln 

nach den Pollutionen, desgleichen Stiche in der Len_den::irbelsäule. P?llutionen 
treten gewöhnlich wöchentlich einmal, ausnahmsweise ofters auf. Keme Pollu­
tionen bei Tage. 

3. Stiche im After, oft combinirt mit den sub 2 genannten. 
4. Gefühl, als ob etwas den Hoden durchströme, oft tagelang nicht, bis­

weilen stündlich - ohne nachfolgenden Anfall. 
5. Schnell wechselndes Hitze- und Kältegefühl, namentlich bei Anstren-

gungen, auch beim Gehen und Urinlassen (hierbei n.~lCh Zittern). . 
6. Müdigkeitsgefühl im ganzen Körper, namentlich nn.ch den Pollutwnen. 
7. Nach dem Essen ist der Kopf noch wüster n.ls gewöhnlich. Hat 

Pn.tient etwas Warmes genossen, so stellt sich stets Hitzegefiihl im ganzen 
Körper und Schweissausbruch ein ; hat er Kaltes genossen, KältegefühL 

8. Beständig Aengstlichkeit. "Ich bin zu scheu, ich kann Niemand offen an­
sehen. Wenn mich Jemand scharf ansieht, dann tritt eine Strömung in dea 
Augen ein, es ist als ob ich etwas schlucke, dann durchfiihrt es die ~Ia.gengrnbe, 
oft geht es weiter bis in die Fusszehen." Wird feuerroth im Gesicht und sieht 
deshalb am liebsten zu Boden. 

9. Plötzliche Zuckungen in einzelnen Körperthcilen withrend der Arbeit. 
10. Vergesslichkeit schon seit circa acht Jahren, "stumpfsinnig", ermüdet 

leichter bei der Arbeit. 
11. Brennen in der ::rviagengrube, als ob innen alles Feuer und Flamme 

wäre, namentlich nach den Pollutionen. 
12. Schlaf unruhig, reich an 'rräumen, namentlich von Ereignissen des 

Yorhergehenden Tages in Verzerrung, auch von Gefahren, Herunterstitrzcn. 
1i$. Stuhlgang sehr unregelmässig. Appetit stets vorhanden. 
Anfälle in der Anstalt meist Nachts oder beim Einschlafen: a) Schrei, 

Schlagen mit den Armen und Beinen, kein Zungenbiss, schläft sofort weiter. 
Morgens wie betrunken. b) Aura: Schlechter Geschmack vom ·Magen auf· 
steigend. Dann initialer Schrei, Bewusstlosigkeit, Drehnng von Rumpf uncl Kopf 
nach rechts, Tonus der Extremitäten. Dauer 1 Minute. c) Initialer Schrei, Hin­
und Herwerfen des Körpers, verticales Emporheben des linken Armes, dann wird er 
gekrümmt und an den Körper angezogen (Boxerstellnng). Uebcro·ano· der Bewusst­
losigkeit in längeren Schlafund .Amnesie. Die nächtlichen o'l'~ss~ren Anfälle 
oft im Anschluss an Pollutionen. Nach den nächtliche~ Anfc·illen oft Urin­
lassen, er verlässt das Bett, greift zum Topf. Nach der Rücldwhr ins Bett 
Schlaf und Amnesie für .Alles. d) Im Halbschlaf Aura: Gefühl der Durch­
strömung vom Seroturn zur Brust, bilateral symmetrisch zum Kopf aufsteigend. 
Dann Schrei, symmetrischer Strecktonus der Extremitäten und des Rumpfes, 
dann langsame Schlagbewegungen mit beiden Beinen und dem rechten Arm. 
e) Typische ~t\ntlUle mit Schrei, Tonus und Clonus. f) Schrei, Bewusstlosigkeit, 
S~hla.~bew?gungcn mit dem linken Arm, dann allgemeiner 'ronus (Scrotalanra, 
ner Schrcw, Schlagbewegungen mit dem rechten Arm und Tonus der untern 
Extremitäten, Kopf nach rechts gedreht, Dauer 1 Minute). Als Aura wurde ein Ge-
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fühl des "Dmcbströmtwerdens" durch de p · 
Anfälle (mit und ohne Aura) . o:) Bcwn:s~a~zen ·I en;s ~eobachtet. g) Inco1~plete 
Händen , Hin- und Hergehen, Amnesie. ß) p~~~:;terf~;s • . astbe~eg~mgen mit den 
Dcwusstscinsverlust, drei Schreie Strecken des K fut e~ ~ ucl~en Im Kopf, dann 
Dauer 1 Minute. Nachher Scbl~f. op es, eimaliges Mundöffnen . 

. T herapie: Opium-Brombehancliung. Vorülmgehende Vermindertin 1 
Anf.:'llle. g c er 

Somatischer Befund: Grösse 172 cm Gewicht 19.6 Pfund s l''d 1 
tunfang 55 cm. Verschiebliebe Hautnarbe über 'dem rechten ... p · t 1' . c 

1 ~1 e-
t l. · d K 1 · ane .a e, Im uar-

un er 1egen en noc ten eme deutliche Einkerbung :Morel' h Oh z 
narben rechts. Tremor linguae et manuum Refl~xe rrestes?t~eest ~·rr, h u~geln-
M k I . . ·b ·k ·t . · · o o r . l' ec amsc 1e 

us e eucg ar er etwas gestetgert HyperalO'esie der Ea1tt S · 1· ·t t' 1 
H 1 · 1 .. 1 · ' o · pma trrt a ton c er 

a sWirbe sau e. Druckschmerz auf der Schädelnarbe. 

Auf eine besondere, nach unseren Erfahrungen sehr seltene Art 
kleinster _abortiver An~'ille, die aber von hohem patho-physiologischcm 
Interesse 1st, müssen wn· nunmehr genaucr eingehen. Es sind dies, wie die 
beiden folgenden Fälle lehren, die Hemmungs- und Erregungsent­
lac1ungen der cortico-motorischen Gebiete ohne Bewusstseins­
ver 1 us t. 

Beobachtung Nr. 28. K. Gr., Maler, 23 Jahre alt, ree.' 21. November 1893. 
Vater nervös, fünf Geschwister nicht nervenkrank, aber durchwegs 

schwächlich. 
Individuelle Entwickelung. Normale Geburt und Kindetjahre. Im 

8. Lehensjahre Typhus. Im 10. Jahre 1. Anfall, angel)lich nach Schreck. 
Doch soll er schon vor dem Anfall in der Schule lässiger gewesen sein. 
2. Anfall 1 Jahr später, 1 Tag nach einem heftigen Schreck (Brandunglück), 
3. Anfall 1/2 Jahr später, 4. Anfall 1/ , Jahr später, dann häufiger Anfällt\ 
fast alle Wochen. Seit 4-5 Jahren öfters nur petit mal-Anfälle; er schreckt 
zusammen, fällt zu Boden und steht sofort wieder auf. Er merkte es 
selbst dm·an, dass ihm die Luft fehlte. Seit zwei Jahren zunehmende Reiz­
barkeit und V ergesslicbkeit. In letzter Zeit öfters heftiger Stirnkopfschmerz. 

Art der Anfälle in der Anstalt: a) Psychische Aura: Summen in 
den Ohren, Angstgefühl in der Herzgegend, zum Halse emporsteigend, dann 
Schwarzwerelen vor den Augen und Bewusstlosigkeit. Oefters in der A11ra 
Bilder vor den Augen und dann Bewusstlosigkeit. Dann grosser Anfall (nicht 
genauer geschildert). b) Zahlreiche kleinere Anfälle mit und ohne .Aura. 
(Schlechter Geschmack im Munde.) Ruckartiges Zusammenzucken des 
ganzen Körpers, Sinken in die Knie, sofort Wiederaufriehten. 
Angeblich dabei öfters kein Dewnsstseinsv.erlust; wird er während 
dieses Znsamrnenzuckens iro·encl etwas gefi·agt, so grbt er verkehrte Antworten. 
c) Aufschrei und einmalig~r Strecktetanus der Arme. d) Patient sitzt b~im 
Kartenspiel, hält die Karten in der Hand und spricht: Ganz momentan forctr~e 
Inspiration mit leisem Scln·ei, Heruntersinken der linken Hand, ~clcbe ?IC 
Karten hält, ohne dieselben loszulassen, spreizende Bewegun~ . betder Beme 
nnd Erschlaffen des Rumpfes. Dauer höehstens 1-2 Secnnc~en. Kcm? Schleudrr­
bewegnngen der Glieder. Bewusstseinstrübung: neg n t. Pat1ent.: kommt 
sofort, nachdem er sich wieder aufgerichtet hat, aut den A1:~t ~11, erklart,. dass 
es einer seiner "kleinen Anfltlle" gewesen sei und ist vollstand1g klar und ge-
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ordnet. e) Typisch-epileptische .Ant'ille zuwe~en mit postepileptischen ha.lluci­
natorischen Erregungszuständen. f) Plötzliches Zusan:menzucken des 
Körpers nnd einmalige Zuckung in den .Armen.' k~m B_ewu~stseins-

. verl ust. Zuweilen uno-oordnete Zwangsbewegung bm emer mtenchrteu Be­
woo·1mo- z. B. <Tibt Pati~nt dem .Arzt die Hrtnd und macht dabei plötzlich eine 
au~ah~~nde Be~eO'uno- mit derselben. g) Zahlreiche kleinere Ant'ille mit und ohne 
Aura (schlechter Gescl1mack im Munde). Sie bestehe!_l · in plötzlicl~:m Er­
schlaffen der Muskulatur entweder des ganzen Korpers ocler grosserer 
Muskel <Truppen bei durchaus intactem Bewusstsein und daüern 1 bis 
2 SecUJ~den. Patient knickt in solchen Anfällen entweder plötzlich 
in den Knieen ein oder er geht unsiche·r einige Schritte zurück, 
oder er fällt zusammen mit gekreuzten Beinen, meist mit leisem 
Schrei oder er sinkt momentan nach einer Seite. Endlich fallen 
ihm b~i anderen Anfällen dieser Art die Arme oder einer derselben 
am Körper herab. Patient gibt an, sich während der Anfälle bei 
vollem Bewusstsein zu befinden und ist im Stande, dieselben anf 
das Gemaneste nachzuahmen. 

Psychischer Sta,tus: Geistige Einschränh.o.mg, Vergesslichkeit, mässige 
Urtheilsschwäche, Traum- und hypnagoge Halluciationen. 

Somatischer Befund: Grösse 170 cm, Gewicht 121 Pfund, Schädel­
umfang 57 cm, Stirne leicht fliehend, J\:lorel'sches Olu, Zungennarben: Facialis­
innervation links überwiegend. Tremor linguae. Indiomusculäre I~rregbarlmit 
gesteigert, ebenso die Sehnenphänomene. Allgemeine Hypalgesie. Leichter stati­
scher Tremor manuum. 

Therapie: Brombehandlung verringert zeitweise die Zahl der Anfälle. 
Beobachtung Nr. 29. E. N., 7 Jahre alt, rec. 12 . .April 1898. 
Vater vor 10-15 J alu·en Lues. Keine erbliche Belastung sonst von 

Seiten des Vaters oder der :Mutter. Keine Geschwistm·. 
Individuelle Entwickelung·. (Niederschrift des Vaters.) Lues here­

ditaria. Einige Wochen nach der Geburt Exanthem (Kalomelbehandlung). Zn An­
fang der Behandlung (circa vierte Woche nach der Gebmt) stellte sich zum 
erstenmale an einem Tage zweimal ein Krampf ein. Gesicht bläulich-roth, 
"Steifigkeit der Glieder, Zuckungen jeder Art und Aufschrei fehlten". Dauer · 
des Anfalls circa 1

/ 2 :Minute. Ebensolcher Kra.mpf stellte sich im 8. Lebens­
monat anlässlich des Zalmens ein. Während des Zahnens wiederholten sich clio 
Anfälle der beschriebenon Art in Zwischenräumen von 2-6 Wochen, ver­
schwanden dann wieder ganz. Im Mai 1893 Sturz aus dem Fenster der 
zweiten Etage. Einige Rippenbrüche, kein Erbrechen. Unmittelbar nach dem 
Stm·z trat ein Anfall auf, bei dem der Daumen in die hohle Hand eino-eschlagen 
wurde, was sonst nicht der Fall war. Im Februar 1894 heftige Lu~gen- und 
~rnstfe.~lentzündu?g, dabei kein ;u·ampfanfall. Im April 1895 einige Tage nach 
emer laugoren Elsenbahnfahrt l\.rampfanfall ohne DaumeneinschlaO'. War stets 
b!utarm. Geistig geweckt. Verse und Erzählungen, die man ihr ;orlas, lernte 
s1e bald au~wßlldig. Jiinne~· _18~6 beim Anblick eines grossen Hundes auf der 
Strasse heftiger Schreck. Em1ge rage danach erst Zuckungen des Kopfes, dann 
de~. ganzen O~erkörpers nach links ("Veitstanz"). Gleichzeitig Keuchhusten. 
Spater kam· ste z. B. heim Spiele zuweilen <Telaufen um sich an Jemand 
anzuklamJ~ern, die Schultern hochziehend, da~ Gesicl~t stark geröthet, ohne 
Bewussts_em~verlust. Das Spiel wurde nach dem Anfall sogleich fortgesetzt, jedoch 
war Pattentm dann etwas schlaff und die Gesichtsfarbe etwas bleicher als 
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sonst Dauer circa 1
/ 2 Minute. Dann wurden sol,..he An""<ill 1 · B tt h p r · . " n. e auc 1 un e e ge-

sc cn. a tenttu kauerte clabet etwas zusammen und fasste die Bettdecke fest 
an. -Im August uncl September 189G hatte sie täO"lich 10~20 z k ()" d 
Ob ·t··· . . 1 .· .. " . o uc un0 en es 
.. er \.?tpers ~ unc ~ter " ~nfalle : Gesteht röthlich, Lippen bläulich, Augen 
angstltch, I~ ande fest an d~e Backen gedrückt. Im November 1896 fing sie an 
zu fallen . Ste w~u·de unru~1ger, unfolgsam, sehr naschhaft und sprach viol. Vor 
dem Anfall em Sehret, nach welchem sie jedoch öfters noch von 
der St_ube .nach der Küche lief, ohne zu fallen. Im Liegen w1u·den 
dann ehe. Bem~ angezogen, ~n weilen Zungen biss. Im December 1896 täglich 
3-4 Anfhlle, Nachts ebenso vtel. Starkes Herzldopfen, Bew.usstlosi<l"keit Schluck­
bewegungen. Während des Anfalls keine Zuckungen. Im Jänner l897 war der 
Zustand a_m schlimmsten, bis zu 14 Anfälle am •rage. Nach dem Anfall Schlaf, 
danach wteder Krampf. Harnlassen. Bei den schlimmsten Anfällen streckte sie 
Arme und Beine langsam von sich, dann wurden die Hände und Flisse krumm 
nMh ihnen gebogen, auch der Kopf seitwärts gedreht, der niuncl etwas ver­
zerrt, die Augen gingen langsam nach oben. Bisweilen Schaum vor dem Munde. 
Im Jänner 1897 kam sie in Behandlung und wurde mit Byclrar·gyrum uncl 
Brom behandelt: Der Zustand besserte sich schnell, dann aber wechselndes 
Befinden, der Charaktet· soll sich verbessert haben, die Zahl der Zucktmgen 
des Oberkörpeis und der Krampfantlme wurden nicht dauernd günstig beeinflusst. 

Somatischer Befund bei der Aufnahme ergibt: Einige Zungennarben, 
Clavicular- und Ingninalc1rüsen deutlich fühlbar, etwas vergrössert. Pupillen 
1'echts weiter als links, J)eide reagiren anf Lichteinfall, rechts aber weniger 
ausgiebig. Mundfacialisinnervation links schwächer als rechts. Die Sehnen­
phänomene sind gesteigert (Kniephänomene links > rechts). 

Psychischer Sta_tns: Lebhaft, heiter, in beständiger Unruhe, sehr 
reizbar, schimpft mit gemeinen Ausclrücken, wird aber gleich wieder vergnügt. 
"Wie alt bist du?" - "7 oder 4 Jahre." :Monat, Jahr, Geburtstag kann sie 
nicht angeben, antwortet mit "weiss nicht". Einige Kinderlieder singt sie 
richtig. Ihre relig·iösen Begriffe sind gleich Null. Geldstücke kennt Patientirr nicht, 

Art der in der Anstalt beobachteten Anfälle: a) Patientirr fällt 
plötzlich hin, wird blass, Lippen cyanotisch, .Muskulattlf schlaff, kein Krampf. 
Bewusstsein auf()'ehoben. Nach circa 1/ 2 :Minute ist sie wieder vollkommen 
frisch und vergnÜgt. Bald danach Schlaf. b) Plötzliches Ei~sin_ken in die 
Knie ohne Bewusstseinsstörung und ohne dass Patrentln zu Fall 
kommt. c) Patientirr stürzt nach vorn ü~er mit ~rsch.lafft_en G~_iedern, 
steht aber sofort anf, lächelt und sprelt wc1ter. Man erhalt den 
Eindruck, dass sie das Bewusstsein überhaupt nicht verloren hat. 
Kurz darauf hat sie sitzencl einen Krampf mit nach vorn gestreckte~ 
Armen und angezogenen Beinen, circa 1/ 2 .Minnt~ dauernd, wo_bet 
sie blass ist" und auf .Anruf nicht reagirt. d) Plötzliches Erschlaffen 
einzelner Muskelgruppen; so sinken plötzlich ~ie Arme her:_ab, 
win-den aber sofort wieder in Bewegung gese~zt; ern a~_dermal fallt 
Patientirr plötzlich leicht nach links. Da~er dre~er Zustande: Bru?h­
theil einer Secuncle. e) Kleine Antliile, _dte n_ur m -~o~ent~n~~ Sc_~1el-
b · · b tel1en fJ Patientirr bel-ommt betm Sptelen plotzltch emroe letchte ewegungen es . ' ~ h. ·t . d n setzt 
~uckungen links, sie spricht dabei eini~e Secunden ln.n~ r~1 tg _wet __ er, an . . 
e. t · h . K ·"mpf der· o·esammten Korpermnskulatm em. S1e fi1llt dabe1 htn , m omsc er r,. o ' . d 1 t d' · t · 
ist bewusstlos cyanotisch. Der Krampf dauert 1/2-1 Mmnte nu hlrge_1 h 1 ~e~ 

1 
~n 

circa einstündlgen Schlaf über. Während des Schlafes werden za etc e elc 1 e 
18 

Binswanger, Epilepsie. 
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klonische Kt'iimpfe beobachtet. Dieselben sind zum Theil ~mum merklich und 
besclu·änken sich auf ganz leichte Addnctions- und Flexwnsbewegungen der 
Fin(J'er und Zehen. ZuweHen sind auch grössere Mnsk~lgrnppen befallen, es 
ko~nt zu Zuckimgen des Unterschenkels, des ganzen Bem_es, vorwiegend_ links. 
zuweilen zucken auch beide Beine. Ebenso ver~aufm~ dte Z~wkungen m den 
Armen. g) .Anfälle, die in ganz kurz dauernder St~dig~ett der ~ ac~_ennm~lmlatur 
mit leichtem Zittern des Körpers bestehen. h) Pattentm erschemt angsthch, will 
we(J'lanfen driinet zur Thür hinaus, der Gang wird unsicher, sie stürzt zu­
sa~men, 'ist be~usstlos, bleich, mit cyanotischen Lippen. Pupillen reagiren 
nicht auf LichteinfalL Yon Krampf ist nur Drehung des Kopfes nach rechts, 
desgleichen der Augen und Anziehen der Beine zn beobach_ten.. Der Krampf 
verschwindet aber sofort, die Muskulatur ist dann schlaff, Patwntm bewusstlos, 
auf Schmerz nicht reagirend, circa 1 lVIinute lang, dann Erwachen. Patientin 
ist noch einige Minuten heiter und lebhaft und i:'illt dann in 1'/2stüncligen 
Schlaf. Im Schlaf mehrmals leichte Bewegungen in der Schulter- und Hals­
muskulatur. Nach dem Schlaf setzt sich Patientirr anf, zeigt motorische Unrnhe, 
zuweilen erfolgen inmitten desselben Nickhe\vegungen des Kopfes mit Lidschluss 
und Herausstrecken der Zunge, die einen mehr oder minder zuckenden Charakter 
haben, dazwischen ruckart.ige Bewegungen mit der rechten Schulter nach vorn 
und Heben des rechten Armes, so dass Patientin nach vorn sinkt. Dann leichte 
langsamere Hebung des linken Armes und der linken Schulter. Patientirr ist 
dabei sehr blass und für circa 1 .Minute benommen, fängt dann an mit 
stockender Stimme und verwirrt zu sprechen. i) Tägliche Zuckungen 10, ~0 
bis 30. Die leichteren bestehen in schnellem Heben der Schultern, die schwereren · 
in ausgiebigerem und stärkerem Emporschnellen der Schultern mit Strecken nnd 
Aufheben des rechten Arms lJis zm Horizontalen und leichtem Erbeben des 
linken Arms. Dabei wird der Kopf etwas nach vorn gezogen. Während die 
leichteren Bewegungen. nur einen Theil einer Secunde dauern, dauern die 
schwereren einige Secunden an, Patientirr ist dabei bleich und benommen, die 
J?upillen zeigen keine Lichtreaction. Zuckungen verschiedener Art, z. B. 11111" 

leichtes, ganz schnelles Vornübernicken mit Zwinkern der Augenlider, dabei 
Stocken der Sprache für einen Augenblick. 

Therapie: Schmiercur erfolglos. Dann Flechsig'sche Opinm-Brom­
behancliung: Nach Einsetzen des Broms (zugleich mit Jod) kein Anfall mehr, 
die Zuckungen nehmen schnell ab uncl sincl seit dem 30. Juni (Beginn der 
Brombehandlung 25. Juni) keine epileptischen Erscheinun(J'en wieder aufo·etreten 
bis zu 6 g Brom. Kein Bromismus. Patientin erholt sich J(örperlich seh~, zeigt 
deutliche psychische Besserung uni! eine gegen früher sehr bemerkliche Wiss­
begier, macht oft ganz nieetliche kindliche Scherze und ist viel artiger und 
lenksamer. Die Patientln ist seit ihrer Entlassung (Ende Atlgnst) bis jetzt 
(~nde .october) an~all_sfrei geb~ieben. Nach Mittheilnng des Vaters ist ihre 
korperltehe und getsttge EntwiCkelung vollständig ihrem Alter entsprechend 
fortgeschritten. 

Die Hemmungsentladungen bestehen in Beobachtung Nr. 28 in einer ~. 
plötzlichen Relaxation der gesammten Körpermuskulatur, so dass der Kranke 
unvermittelt mit ziemlicher Heftigkeit zu Boden stürzt, um sich sofort wieder 
zu erheben. Der Patient besitzt eine völlig klare Erinnerung an den An­
fall und hat verschiedentlich bei Demonstrationen diese kleinen Attaquen 
sehr naturgetreu spontan reproducirt. Wie die Krankengeschichte lehrt, 
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s~eht, _was . die übrigen rudimentären und vollentwickelten Anfälle betrifft, 
dre epileptische N 11tm· des Leidens ausser allem Zweifel. 

In cler Beobachtung Nr. 29 traten meist nur isolirte, umschriebene 
Hemmungsentladungen bei vollem Bewusstsein ein, doch wurde einmal ärzt­
licherseits ein inhibitorischer Anfall beobachtet, welcher demjenigen in 
Beobachtung Nr. 28 identisch war. Aetiologisch-klinisch ist der Fall deshalb 
bedeutsam, weil er als Grundlage des epileptischen Leidens unzweifelhaft 
die hereditäre Syphilis ergibt. · 

Wir beendigen die Schilderung der abortiven Anfälle mit zwei 
eigenartigen Beobachtungen, von denen die erste über die vielfach er­
örterten Zusammenhänge zwischen Epilepsie und Migräne Material bei­
bringt, die zweite aber ätiologisch besonderes Interesse besitzt. 

Beobachtung Nr. 30. Wir beobachteten einen jungen Stndirenden ans 
"ner>öser" Familie stammend und als Kind sehr kränklich, lJei welchem seit 
1 1

/ 2 Jahren "Migr1ine"-Anf..'ille, besonders des Morgtms, auftraten. Der ein­
seitige bohrende Stirnkopfschmerz liess clas Bewusstsein ,·öllig ungetrübt. Da­
zwischen traten aber entweder unvermittelt oder nach starken körperlichen 
Anstrengungen ("Fechtboden") Ohnmachten, Schwindelanfälle auf, in welchen 
der Kranke hinfiel. In allerletzter Zeit traten zu den Bewusstseinsstörungen auch 
allgemeine, ganz kurz dauernde "Zittcrkrämpfe". 

Beobachtung N r. ä 1. Ein junges Mädchen, dessen Bruder epileptisch ist, ­
lJekommt seit einem Jahre (Eintritt der Menses) jedesmal einen Anfall Yon 
Bewusstlosigkeit, wenn sie "zu heftig" lacht. Ein Irrthnm in der Beobachtung 
ist ausgeschlossen. 

Schliesslich fügen wir noch unsere eigene Stntistik bei, aus der die 
relative Häufigkeit der vorstehend geschilderten verschiedenartigen epilepti­
schen Insulte zu ersehen ist. 'l'ypische Anfiille traten in 28·6% der ge­
sammten beobachteten Anfälle (192), atypische in 18·7%, rudimentäre 
in 21·3% und abortive in 31·2% auf. 

Epileptoide Zustände. 
Unter dieser von Griesing·er in die Symptomatologie der Epilepsie 

eingeführten Bezeichnung wurden von. Anfa~g an und werden ~uch he~tte 
noch die verschiedenartigsten Krankhertszustande zusamrnengefass_t. Bald 
waren es eigenartige psychische, bald somatisehe paroxystischeErsc~em~ngen, 
welche wenn sie für sich allein an Stelle anders gearteter epileptischer 
Insulte' auft.raten in diese Hubrik eingestellt wurden. So kommt es, dass 
wir hier Sympto~nbildern begegnen, welche zum 'l'heil den vorste.~end ge-

.. 'I'h ·1 den nachher zu erorternden schilderten abortiven Anftt!len, zum ei ' . 
. 1 t (d . psj'Chischen oder larnrten psychisch-epileptischen A.eqtma en en er . . b 'd 

. h ·nd Wenn wtr dtese e1 en Epilepsie im eno·eren Smne) zuzurec nen SI • • • K n.k 
0 "bt · · nz klemes Geb1et ron . ra -Gruppen ausschalten, so biet nur em ga . . " . .A.n d ou 

heitszuständen übrig, für welches der Ausdruek neprl eptoid 1!1 wen u o 

kommen kann. 
18lt 
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· · Wii· bezeichnen als epileptoide Zustände nur diejenigen 
pa.roxystisch auftretenden Krankheits~rsch'einungen, welche 
mit oder ohne Bewusstseinsstörung emzelne der früher ge­
schilderten (nicht con vulsi vischen) Begleiters ehe in ungeri ans­
o·erHäo-ter epileptischer Insulte als isol irtes und einziges Zeichen 
0 b . 

einer stattgehabten Entladung darbieten.· 
Es sind vornehmlich secretorische, tropho-neurotische und vasomotorische 

Störungen, welche hierher gehören. Am bekanntesten sind die e p ilep to i den 
Schweisse, welche zuerst von Griesinger und Emminghaus beschrieben 
wurden: ohne die geringste Veranlassung treten mit oder ohne Schwindel 
.Attaq_uen von allgemeiner oder localisirter Hyperhidrosis auf. · 

In die Gruppe der epileptoiden Zustände möchten wir ferner reehnen: 
die kurz dauernden Anfälle von ödematösen Schwellungen um­
schriebener Partien der Haut, beziehungsweise des Unterhautzellgewebes, 
:welche an analoge Zustände bei der Hysterie erinnern und mit schmerzhaften 
Druck- und Spannungsempfindungen verknüpft sind. Ferner gehören hierher 
jene eigenthümlichen Anfalle von plötzlicher Verfärbung der Hautdecken 
an einzelnen Partien des Körpers, besonders an den Extremitäten sowie in 
der Hals- und Brustgegend; die Haut wird ziegel- bis braunroth, bronze­
farben, trocken, schilfrig. Al& paroxystische tropho-neurotische Störungen 
erwähnen wir die plötzlich auftretenden U rti car iaeru p tio nen. 

Die vorstehend beschl'iebenen Krankheitserscheinungen können nur 
dann als e1Jileptische angesprochen werden, wenn sie neben wirklichen epi-
leptischen Insulten Yorkommen. · 

Psychische Epilepsie. 
Die psycho-pathologischen Krankheitserscheinungen der Epile1Jsie 

sind, insofern sie in enger Beziehung zu den Paroxysmen stehen, entweder 
a~s rheil- od~r Begleiterschei~ungen oder als Folgezustände der An­
fälle aufzufassen und erhalten durch diese Beziehungen zum Anfall ein 
ganz charakteristisches, auch in der Gruppirung der Symptome hervor­
tretendes Gepräge. An dieser Stelle behandeln wir diejenigen acuten und 
transitorischen geistigen Störungen, welche gewissennaassen den Krampf­
anfall ersetzen (p s y c h i s c h- e p i l e p t i s c h e A e q u i v a 1 e n t e, ] a r v i er t e 
E p i 1 e p sie). Patho-physiologisch betrachtet, handelt es sich hier um 
corticale Hemmungs- oder Erregungsentladungen, welche sich ausschliess­
lieh oder wenigstens zum grössten 'rheile in einer eigenartigen Ver­
änderung der psychischen Vorgänge kund geben. Die motorischen 
Störungen, soweit es sich um elementare Hemmungs- oder Erregungs­
entladungen innerhalb der motorischen Rindengebiete handelt, fehlen. 
Doch können motorische Störungen vorhanden sein, welche sich unschwer 
als complicirtere Handlungen, d. h. als das Endergehniss psyehischer 
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Vorgitnge erkennen lassen. Es ist noth wendig, zuerst auf diese Thatsache 
aufmerksam zu machen um eine Abarenzu11 ()' ·1 '1ese· A r··11 d 

. . . ' b o ~ . r n a e von an eren1• 

sym P to mato I og1 sch nahe stehenden parox ystischen Krank heitsiLu sseru n O'en 
der JDpilepsie zu ermöglichen. Die Kenntniss dieser Zustände ist fiir den 
Arzt theoretisch und praktisch von grösster BedeutunO' weil sie einen 
gewissen Aufschluss üher den Mechanismus der psychischen VorO'än O'e 
gewähren und einen Einblick in das grosse Gebiet derjenigen patholoO'i~ch~n 
'l'raumzustände, welche mit psychischem .A.ut01:natismus verbunde~ sind 
eröffnen. Für die Bedr.utung des "Bewusstseins" sind durch die Kenntnis~ 
dieser pathologischen Erscheinungen der klinischen Forschung ganz neue 
Wege eröffnet worden. Die psychisch-epileptischen Störungen besitzen aber. 
auch ein eminent praktisches Interesse, insbesondere auf dem Gebiete der 
gerichtlichen Medicin, _inde!ll die Aufklärung mancher räthselhaften. Straf­
handlungen von der richtigen Erkenntniss dieser Krankheitszustände ab­
lütngig ist. Wir dürfen nie vet·gessen, dass jeder Epileptiker in jedem 
Moment seines Lebens psychisch erh.Tanken kann. Vergegenwärtigen wir 
uns die grosse Zahl von Epileptikern in den Gulturstaaten, so wird es 
leicht verständlich, dass diese Form acuter psychischet· Erkrankung, 
während welcher Vergehen oder Verbrechen in plötzlicher, unvermittelter 
und psychologisch gauz unmotiYirter Art begangen werden können, recht 
häufig ist: · 

Wir .haben früher schon darauf hingewiesen, dass die im An­
schluss an epileptische Insulte auftretenden acuten Geistesstörungen sympto­
matologisch den Aequi1ralenten gleich zu stellen sind. Es ist im einzelnen 
Falle ohne gerraue Kenntniss der Anamnese äusserst schwierig, zu ent­
scheiden, ob ein Aequivalent oder eine postepileptische transitorische 
Geistesstörung vorliegt. In pmxi werden daher beide Formen recht häufig 
verwechselt. Unter diesen Umständen lässt sich statistisch nicht gerrauer 
nachweisen, wie viele der in der Literatur verzeichneten Fälle transitorischer 
epileptischer Geistesstörung der einen oder der anderen Kategorie zuzurechnen 
sind. Jedenfalls muss dem Arzte bei allen von ihm behandelten Fällen von 
Epilepsie die Möglichkeit der einen sowie auch der anderen Erkrankungs-
form jederzeit vorschweben. . . . 

Noch heute g:ilt das Wort Troussea.u's, dass d1e Epilepsie und 
damit wohl auch die epileptische Psychose am häufigsten ret:kam~t werde. 
Der Nachweis dass bestimmte psychische Krankheitsbilder zu 
den Formen d~s epileptischen Irreseins gehöre~, wird in erster 
Linie durch Feststelluna der Thatsache gestehert, dass das 
erkrankte Individuum wi~·klich an Epilepsie leidet. Es ist dal:ei 
allerdirras nicht nöthiO' dass volleutwickeJte Insulte zu unserer Kenntmss 
o·elano·e~ vielmehr ae~;üO't es schon, das Vorbandensein von rudim~ntär:u 
~der ~bo~·tiven Anf~len °zu .erhärten. Wir betonen dies ausdrücklich 1111 
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Hinblick nuf uewisse moderne Lehren der Crimina.lpsyebologie, nach 
welchen alle plötzlich und unvermittelt hervorbrechenden impulsiven Er­
regnngszustände der Epilepsie auch dann zuzurechnen seien, w~nn sonstige 
Zeichen der Krankheit nicht vorhanden sind (Lombroso und seme Schüler). 
Wir haben gegen diesen Standpunkt zu wiederholtenmalen Verwahrung 
einue]eut, weil er die Grenze der Epilepsie in nebelhafte Ferne rückt und 
weil e/'ein einzelnes Symptom, das bei den verschiedenartigsten psychischen 
Krankheitszuständen vorkommen kann, zu einer }Jathognomonischen Eigen­
thümliehkeit des Epileptikers stempelt. 1

) Wir hielten diesen Hinweis für 
nothwendig, weil gerade die psychisch-epileptisclwn Aequivalente zur Stütze 
der Lombroso'schen Auffassung venverthet worden sind. 

Falret, dem wir in der Kenntniss der epileptischen Geistesstörungen 
sehr viel verdanken, theilte die psychischen Anfitlle der Epileptiker in zwei 
Hauptgruppen ein: 

a) in das petit mal intellectuel und 
b) in das grand mal intellectuel. 
Bevor wir in ihre Schilderung eintreten, bemerken wir, dass diese 

Formen, deren Namen von den grossen und kleinen Krampfanfällen her­
genommen sind, sich nicht mit den ihnen entsprechenden Krampfformen 
in irgend eine ursächliche Beziehung bringen lassen. Es besteht durehaus 
keine Wechselbeziehung zwischen den psychischen Anfällen und den con­
vulsivischen Krankheitserscheinungen bei ein und demselben Epileptiker. 

a) Die kleinen Paroxysmen (t1etit mal intellcetucl). 

Die einfachste Form wird durch die zuerst von Westphal publicirten 
Beobachtungen von anfallsweisem Einschlafen repräsentirt. Bei einem 
36jährigen Manne stellten sich zunäehst abortive epileptische Insulte ein, 
deren vornehmlichstes Symptom vorübergehender Verlust der Sprache war. 
Später wurde Folgendes beobachtet: "Wiihrend Patient noch spricht, sieht 
man, ohne dass irgend eine Veränderung der Gesichtsfarbe eintritt, die oberen 
Lider allmählieh sich senken wie die eines Einschlafenelen (wobei die Augen 
sich nach oben rollen); dann werden die Lider noch ein- oder ein paarmal 
gleichsam mit Anstrengung wieder halb emporgehoben, bis das Auge sich 
vollkommen schliesst; dabei hört Patient zu sprechen auf, nachdem er noch 
Einiges unverstiindlich gemurmelt, der Kopf sinkt auf die Brust herab, 
die Corrugatoren erscheinen stark gerunzelt, man bemerkt absatzweise 
kleine Contractionen in den N asenflligeln, und Patient bietet nun das Bild 
eines im Sitzen Eingeschlafenen dar. Nach kurzer Zeit (mehrere Minuten) 
entrunzeln sich die Augenbrauen, Patient heb't den rechten Arm wie sich 
reckend einigemale in die Höhe und wischt sich schläfrig die Augen, 

') ·y gl. meinen Vortrag: "Geistesstörung und V erbrechen." Allgemeine Sitzung 
der zweiten allgemeinen Naturforscher-Versammlung, Köln 18S8. 
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\~ie Jemand, der aus dem Schlafe erwacht. Gleich darauf wiederholt sich 
d1ese ~cene von Neuem, wobei man constatirt, dass Patient bei diesem 
ansehemenden Schlafe hört, wenn man ihn anredet denn er nickt auf 
eine an ihn gerichtete Frage, weiss auch nachher Alles was während 
dieser Zeit gesprochen wurde. Diese Zustände gehen aber ~ft in ein wirk­
liches Einschlafen über; das Einschlafen scheint gleichsam eine Yer­
länger~n~, respective Steigerung des Anfalls darzustellen." (Cf. Archiv für 
Psycluatne und Nervenkrankheiten, 1877, Bel. VII, Heft 3, pag. 622.) 

Wie aus dieser Schilderung hervorgeht, unterscheiden sich die An­
fälle nur durch die längere Dauer von den früher geschilderten abortiven. 
Dass sie wirklich der Epilepsie zuzurechnen sind, geht fernerhin aus hierher 
gehörigen casuistischen Mittheilungen von Fischer und Mendel hervor. 

Diesen immerhin selteneren Zuständen reihen wir dieJ· eniaen an 
b ' 

welche F al r e t als · petit mal intellectuel geschildert hat. Sie beginnen 
nach kurzer Incubation von trauriger Verstimmung plötzlich mit einem 
tiefen Angstzustand und charakterisiren sich durch schwere Verworren­
heit, beträchtliche Heizbarkeit, Impulse, die dem Patienten selbst noch 
als krankhaft fühlbar sind, und durch Zwangsvorstellungen; es bemächtigt 
sich des Kranken heftiger Lebensüberdruss, der sich oft in den ekel­
haftesten Selbstmordversuchen äussert; planlos irrt er oft tagelang umher. 
Nicht selten werden die Impulse zu Thaten der früher geschilderten .Art. 
Nach dem meist ziemlich rasch erfolgten Erwachen aus diesem Traum­
zustande zeigt sich ein constanter, aber in seiner Form wechselnder 
Erinneruno·sdefect · meist ist die Erinnerung eine lückenhafte. Die Dauer 

b ' ~ 

dieser Anfälle wechselt zwischen mehreren Stunden und Tagen. Wie 
schwierig- oft die Unterscheidung ist, ob es sich im Einzelfall um ein 
petit mal oder um ein psychisches Aequivalent (petit mal intellectuel) 
oder um einen postepileptischen Krankheitszustand handelt, lehrt folgende 
Beobachtung : 

Beobachtung Nr. 32. Y. S., 17 Jahre alt, Schüler, rec. 23. Juli 1_887. 
Mutter nervös. Vetter mütterlicherseits epileptisch. G~·ossmn~er mutter­

licherseits ano·eblich nervenschwach. Eine Schwester hystensch. Eme an~ere 
Schwester st~rb an constitutioneller Schwäche als Kind. Drei GeschwiSter 
gesund. .1 t" 1 

Individuelle Entwickelung: Als Kind gesund. Erst~r epi .ep rs.c ler 
Anfall im 12. Jahre ohne bestimmte Gelegenheitsursache. ~te Anfi:tlle wwder­
holten sich anfano·s in Pausen von mehreren Wochen, spate~: von. l\Ion~e~. 
Vorboten 2-3 St~mden vor dem Anfall: "Unfreiheit in der korperltchen .a -
tung", stockende Sprache, erschwerte Auffassung ~es Gesproch:nen. Oft. bteb 
es bei den Vorboten. Anderemale entwickelte siCh folgender A

1
nfaldl. Ber 

BI. k · L · war sprachlos ver or· as e-Patient stierte mit starrem tc ms eere, ' r d ' · h 1 h N · selten Hln en stc sc nvac e wusstsein und sank langsam zusammen. ur A .r:·u · 1 9.tä<riue Be-
k · fl ft B , o· o·cn der Glieder Nach den nut en - ... 'o o ramp 1a e e" ebuno · . . . K ;·n Dao·eo·en fortschreit-ende nommenheit. Langsame Abnahme der gerst1gen r,t e. 'o o 
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körperliche Entwickelung mit frühzeitiger gesc;hlechtl~cher Erregung und N ei­
O'nno· zu sexuellen Ex:cessen (Onanie und geschlechtlicher Umgang). 
~ ~Art der klinisch beobachteten Anfälle: a)Aura: Akousmen (Schimpf­
worte). Plötzliches Erblassen. Singultus. rrre~or mm:uum . .Jniti~ler Sehre~: Be­
wusstlosigkeit, Hinsinken auf das Sophu. Lml~e GesiChtshälfte s~ark ger~thct? 
mit Schweiss bedeckt. Pupillen we1t, stertoroses Athmen. Tomsch-klomsche 
Zuch.Lmgen der Extremitäten, links stärker. Kein~ deutliche. Trennung der toni­
schen 1md klonischen Phase. Dauer der Con vuls10nen 1 Ivim u te. Nachher noch 
tonische Spannung im rechten Arm. Nach 5 :Minnten l{uhe, he~tige 11ret- und 
Laufbeweguno·en in beiden Beinen und Schlagbewegungen m1t den Armen. 
Patient rea.O'ilie dabei bereits wieder auf Stiche und lächelte ab und zu. Nach 
weiteren 5 °Minuten völlige Ruhe, Wiederkehr der \Villkürbewcgungen, leichter 
'l'remor manuum, leichte Flexibilitas cerea in allen Extremitäten. Auffallende 
Langsamkeit der Willkürbewegungen noch Hingere Zeit andauernd. b) Linke 
Gesichtshälfte röther, deutlich hyperästhetisch, ebenso linker Arm und linkes 
Be1n. Ab und ~u Zuckungen im linken Facialisgebiet. c) Leichte Zuckunge~ 
im Gesicht, geringe Benommenheit, Patient weiss nicht, wo seine 
Hände beim Essen sind, weiss nicht, wie er die Semmel bricht 
cl) Benommenheit, klonische Zuckungen im rechten Bein, stertoröses Athmen, 
allgemeine klonische Krämpfe. Bewusstsein anfangs fast völlig aufgehoben. 
Dauer 5 :Minuten. Dann zweistündiger Schlaf. Keine tota.le Amnesie für die 
Vorgänge während des Krampfes. e) Anfall beim Mittagessen: Klagt 
über :Müdigkeit und leichte Benommenheit im Kopfe. (Nach etwa 
zweistündigem Spaziergang): "Alles kommt mir wie ein Bild vor. Ich 
weiss nicht, wie ich den Teller anfassen soll. Wie soll ich nur 
den Löffel fassen?" Dabei leichter Reizzustand. In der linken 
Gesicht- und Armmuskulatur Zuckungen. Sprn.che silbenstolp.ernd. 
Subjective Schwereempfindung in der rechten Hand. Ungeschick.: 
lichkeit, kann den Löffel nicht festhalten, den Braten nicht schneiden. 
Stark erweiterte Pupillen. Dann ballen sich die Finger der rechten 
Hand krallenförmig zusammen. Tonisch-klonische Zuckungen im 
rechten Arm und der rechten Gesichtshälfte, allmählieb auf die 
rechte untere Extremität über!!ehend. l\'Iitbeweo·unO'en Kaubewe-

v 0 0 , 

gungen, Bewegungen des Kopfes von rechts nach links. Patient 
fixirt starr den linken Daumen, rümpft die Nase, ballt die rechte 
Hand zur Faust und führt mit ihr ReibebeweO'UnO'en an der Nase 
aus. Verweigert Antworten. A.eussert stotternd u1~d o·edehnt No­
tiz- buch. Leichter Tonus sämmtlicher Extremitäten. ~Erschwerung 
aller Willkürbewegungen. Respiration stertorös. Linke Wange 
und -linkes Ohr stärker geröthet als rechts. Dauer des Zustandes 
c.irca· 1

/ 2 .stunde .. Nachher Uebelkeit und pelziges Gefühl in den 
hnken Fmgersp1tzen. Allgemeine Hyper~isthesie links. Abends er­
höhte Reizbarkeit, Tremor manuum. Erneuter Anfall 81/

4 
Uhr mit 

tota .. l.er Ben~mmenheit. Anfall wie Mittags. 10 :Minuten Dauer. 9 Uhr 
10 l\.1muten d r: t ter ~nfall: Bewusstsein aufgehoben, erhöhte Reficxerregbarkeit, 
Pup1llen. erweitert, hchtstarr. Reib-, Kau-, Klopf- und Tretbewegungen. 
Au_fsclu·ei. N ~ckenst~rre. Stertoröses Athmen. Wein anfall. "Ich verliere meine 
Be1ne und Hande, s1e laufen fort, haltet sie fest". Dan er des Anfalls 20 lvli­
J~ute~. Nachher profuser Schweiss. f) Häufig Präcordialangst, Hallucinationen, 
klomsche Zuckungen erst rechts, dann auf der linken Körperhälfte, Husten-
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stössc bei nicht anfgchobcnem Ucwusstse · 'I' . 1 ·t 1 1 d · 1 n • fi.O c anO' dauernder Zustar d 
nn. wcc ts.e n em Bewusstsein und mannigfaltigen i~tihito~ischen mot '.. i 1 

Retzcrschemungen, motorischen und .sensiblen I l 'l't· . H . orr.sc •en 
S . 1 t·· . . S . n 11 H ronen, allucrnattonen 

pmc 1s 01 ungen, chwetssausurnch Unorientirther·t I ~cJ e a. W . . ' 
I .. t s 1 · ' ' '" 1 n u n emen m-eo taren er prec nvetsc, zum 'l'hcil schlüpfriO'en F 1. I ' 

Partielle .Amnesie. b ' unans ,tnr tgen nhaltcs . 

. ~ o m a t isch er' B efu ncl: U cber Mittelgrösse, Gesichtsschädel links stärker. 
cntw!Ch.elt. Abnorme Zahnstellungen :Morel'sches Oltr Auf d s 1 ·t 1 1 t · 1 1 . · · em c lel e rec 1 s 
eme etwa t 1a ergrosse, dem Gefühl nach wärmere H~t1t-telle r · k F · 1· · t' t" l . " :s • •In e acta ts­
JIJ.nerva tOll s ar cer, sowohl m Ruhe als auch bei mimischen und gewollten 
13ewegnngcn. 'fremor man,mm. Gang plump, leicht schwankend keine At .· 
S 1 t tt d S . l' . t t' . ' axre. })l'ac lC so ern . pma 11'1'1 a ton 1m Lumbaltheil. DoppelseitiO'e Iliacaldruck-
punlcte. b 

b) Die grosscu Paroxysmen (gr:md mal intellcctuel). 

Sie brecben nach kurzen Prodromen meist ra!'lch los, zeichnen sich 
vor den kleinen Anfällen, zu denen jedoch ganz allmähliche Ueber0'1i.ßO'e b ,.., 

führen, durch die gewaltsamen motorischen Entladungen aus, welche sich 
klinisch auf der Basis mächtigster gemischter Zorn- und .A.ngstaffecte, 
schreckhafter, drohender Hallncinationen entwickeln. Ein blinder Zer­
siörungstrieb charakterisirt demgernäss dieses Krankheitsbild. Gewalthanrl­
lungen, welche gegen das eigene und das Leben .Anderer gerichtet sind, 
machen die Anfälle so häufig zum Ausgangspunkt gerichtlicher Unter­
suchungen. Es mag hier die Skizze eines einschlügigen Krankheitsfalles 
diese Zustände illustriren. 

Beobncl!tnng Nr. 33. In einem Waldbezirke, welcher von einem Revier­
förster nncl einer Gruppe von Holzarbeitern bewohnt war, wurde eines Tn.ges 
der 60jährige Förster auf einer Walclwiese mit durchschnittenem Halse todt 
nufgefunden. Der Verdacht lenkte sich sofort auf einen an Epile1lsie leidenden, 
circa 40jährigen Waldarbeiter, we~cher in der Gegend wegen seiner plötzlich 
auftretenden brutalen Zomausbrüche gefürchtet war. Als man ihn in seiner 
Hütte aufsuchte, . welche er mit seiner alten Mntter bewohnte, fand man ihn 
fl'ieclliclt schlafend in seinem Bette. Die Hände, das Hemd sowie die vor dem 
Bett liegende Hose waren mit Blut besudelt. Als er geweckt wtmle, blickte 
er erstaunt um sich, wusste absolut nicht, woher die Blutmassen stfl.mmten. 
Er gab an, dass er :.Morgens 4 Uhr in den Wald gegangen sei, um Streu zu 
holen ; er habe eine Sichel mitgehabt. Er erinnert sich auch, dass er dem 
li'örster begegnet wäre, was aller dann geschehen sei, darüber kann er ke~ne 
Auskunft geben. Er bestreitet, dem Förster feindlich gesinnt gewesen zu seu_1 ; 
im Gegentheil der alte l\Iann sei immer sehr gut mit ihm gew~sen. Ob em 
Wortwechsel stattgefunden oder der Förster ihn geneckt ]~abe, wetss er absolut 
nicht. .Auch ist er völlig ausser Stande, anzugeben, wte er nach Hanse ge­
kommen ist. Da auch die lllutbefleckte Sichel in der Nähe des Thatortes ge­
funden wurde, konnte ein Zweifel bezüglich. der ..,T~Ji1terscl1aft ~at~m ~cstel_1e~: 
Der Waldarbeiter wurde zur Beobachtung semes lictsteszustan_de::; rn dt.e KJ:mk 
gebracht. Es wurde festgestellt, dass es sich um einen chro~tschen -~p1leptiker 
handelte welcher seit früher Jugend in unregelmässigen Zwtschenraumen von 
schwere~ Insulten befallen wmde. Er war geistig stumpf und besass nur 
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iiusserst mangelhafte Kenntnisse (schlecllter, lii.ck.~n~mfter_ Schulunterricht), war 
jedoch gutmiithig, freundlich, dienstber_eit, besclmfttg_te sLCh g~rne auf der Ab­
thciluno· mit leichten Hausarbeiten. Emes r.l'ages ze1gte der luanke ganz un­
w.rmitt~lt ein verändertes Verhalten; der Blick ist stier,. das Gesicht stark 
geröthct, Patient reagirt auf Anrufen nicht, liiuftf r~11helos 1m Ga:·te

1
ndauf und 

ab; stellt sich ihm Jemand in den Weg oder rn t 1m an, so wn·c er Blick 
drohend. Einen Wärter, . der ihn festzuhalten sucht, packt er an den Schultern, 
wirft ihn zu Boden und würde ihn wahrscheinlich misshandelt haben, wenn 
nicht sofort Hilfe zur Stelle gewesen wäre. Patient muss wegen lauten Sclueiens 
mHl einer blinden Zerstörungswnth isolirt werden. Nach 2 Stunden wird er 
tief sclllafencl anfgefuuden. Völlige Amnesie fiir den überstandenen Anfall. 
Während des Anfalls selbst bestand völlige Analgesie. Durch diese Beobach­
tungen wurde ausser allen Zweifeln gestellt, dass der Patient an schweren 
psychisch-epileptischen AequiYalenten litt. Er wurde zur danemden Interninmg 
einer Anstalt überwiesen. 

Die vorstehende Beobachtung repräsentirt hinsichtlieh der Beendi­
gung des psychischen Paroxysmus nur eine Gruppe dieser Fiille. Der 
mehrstündige Schlafzustand, in welchen der Kranke nach der Erregungs­
periode verfiel und nach welchem er ohne alle Nachwehen der über­
standenen Attaque erwachte, fehlt in anderen Beobachtungen. Die Kranken 
erwachen dann plötzlich unvermittelt aus ihrem verwirrten Zustande. Der 
.Erinnerungsdefect ist bei diesen schweren Anfällen fast durchwegs ein 
vollständiger. Die Dauer der Anfälle schwankt zwischen mehreren Stunden 
und mehreren Wochen. Bei den länger ausgedehnten Attaquen dieser Art 
wird auch ein remittirender Verlauf nicht selten beobachtet, indem die 
Patienten eine Zeitlang (bis zu einigen Stunden) ruhiger und geklärter 
werden, auch vorübergehend in einen tieferen Schlaf verfallen, um dann 
von Neuern wieder vollständig verwirrt, bald stuporös, bald motorisch 
hochgradig erregt zu werden. 

Die Falret'schen Schilderungen sind in der Folge durch zahlreiche 
Untersucher, unter denen wir haur)tsächlich Samt nennen bestätio·t er-

' 0' 

weitert und ergänzt worden. Als wesentlichstes Merkmal des Krankheitsbildes 
tritt die primäre Incohärenz, d. i. die Dissociation der Vorstellungen 
auf. Alle anderen Symptome gruppiren sich in äusserst wechselnder 
Intensität und Mannigfaltigkeit um dieses psycho-pathalogische Grund­
phänomen, welches auch den wesentlichsten Antheil an dem traumhaften 
Charakter des Krankheitsbildes trägt. Die besondere Gestaltung dieser 
Dämmerzustände ist wesentlich durch die pathologischen Affectschwan­
kung~n sowie durch die Zahl und den Inhalt der Hallucinationen bedingt. 
Die Incohärenz tritt in jenen Fitlien mehr zurück, in welehen die Denk­
hemmung das klinische Bild beherrscht und ein ausgesprochen stuporöses 
V erhalten den Anfall kennzeichnet. Die Kranken sind dann stumm, theil­
nabms~os, in si~b versunken, bis ein gewaltiger Angst- oder Zornaffect 
oder eme mächtig hervorbrechende Hallucination die unheimliche Ruhe 
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mit e~.nem Sc.~l~~e löst und ~ine impulsive Gewalthandlung, blindes Los-
s.chlaoen, Zeneissen der Kleider Selbstverletzun(J' de f: h d h d , . k . · . ' · o n ge a r ro en en 
Uhma ter des Krankheitszustandes enthüllt. 

Die l~~·ankheitsbilder zeigen ein sehr wechselndes Verhalten, indem 
bald stuporose Phasen, bald solche einer krankhaften Be hl · d . .. , sc eumgun.g es 
Ablaufs der .~Iss~curten ~ orstelluugen einander ablösen. Die Incohärenz 
kann auch fur siCh allem während des O'anzen Anf:alls vo h d · . . . o , r an en sem. 
~Je Patienten sm.~l dann da~ternd in heftigster motorischer Erregung, die 
siCh neben den fruher geschilderten plan- und sinnlosen Handluno·eu durch 
ideenflüchtige Geschwätzigkeit, auf der Höhe des Anfalls dur~h auscre­
sprochene V erbigeration auszeichnet. Sowohl aus dem mimischen V ~r­
halten als den Gesticulationen als auch den sprachlichen .Aeusserungen 
lässt sich in diesen Fällen unschwer erkennen, dass massenhafte Sinnes­
täuschungen (vor Allem Visionen und Akoasmen, seltener Geschmacks- und 
Geruchs- oder Haut-, beziehungsweise Muskelgefühlshallucinationen) sowie 
Illusionen den Patienten beherrschen und sein äusseres V erhalten bestimmen. 
Es ist ferner deutlich, dass die Kranken völlig u n o r i e n t i r t, d. h. in 
Folge der hochgradigen Incohärenz unfähig sind, die Gegenstände und 
Personen ihrer Umgebung wieder zu erkennen. Die Fäden, welche die 
Kranken mit der Aussenwelt verbinden, sind völlig abgeschnitten. Sie 
führen thatsäehlich ein Traumleben, welches, losgelöst von allen gesetz­
mässigen Beziehungen zu den Vorgängen der Aussenwelt, nur durch 
die fragmentartig auftauchenden Vorstellungscomplexe oder durch Halluci­
nationen und Illusionen beherrscht wird. Die Ha 11 u c in a t i o n e n des 
Epileptikers zeichnen sich im Besonderen durch grosse sinnliche Leb­
haftigkeit aus, d_ie Visionen durch bunte, gesättigte Farben 
in mannigfachster Gruppirung (vgl. die Hallucinationen der Aura). In­
haltlich herrschen bald ängstliche, schreckhafte, bald religiös-ekstatische, 
erhabene und heitere Delirien vor. 'l.'hiergestalten, Feuergarben, Wasser­
fiuthen, Diebe, Mörder u. s. w. dringen auf die Patienten ein und bringen 
sie in namenlose Angst, veranlassen sie zur Abwehr und Flucht; oder 
göttliche Stimmen, jubilirende Engel, verklärte Familienmitglieder rufen 
ihnen frohe Botschaften zu: "Du sollst von deiner Krankheit befreit, 
erlöst werden." Es marschiren Soldaten auf, oder patriotische Lieder er­
klingen, des Kaisers Majestät erscheint in hellem Glanze, Ka.nonen ~o~nern, 
rü·ommeln wirbeln Fanfaren ertönen. Der Patient läuft m patnotJscher 
Begeisterung mit ~länzendem Gesicht, strammen Schritts im Zimmer auf 
und ab, singt patriotische Lieder, ruft "Htmah" oder Hiss~ Comm~ndorufe 
erschallen. Oder die Schrecken der Hölle sind losgelassen. 'Ieufel m1: gl~th­
rothen .Auo·en drincren auf den Kranken ein, furchtbares Geschrei khngt 
um ihn he~, ein s~händlicher Gestank erfüllt das Zimn:er .. Patient. yer­
kriecht sich wimmernd unter der Bettdecke oder flüchtet m emen Wmkel. 
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Wie wir scllon früher erw~ihnt haben, sind gewisse Krankheits­
. "'cheinuno·en fälschlieh zur ~Jpilepsia procursiva gerechnet worden. Es 
Cl::; 0 • I t b . 1 . 
· d d'~"s die1·enio·en IJSYchisch-epiJeptischen .Aeqmva en e, e1 c enen 1n 

Sill L, • o • J · h 
.B' 1 o·e Vorherrschens monotoner Vorstellungskreise oder Jestnnmter alluci-
n:t;riseher Erregungsvorgänge die Patienten zu einem umnotivirten Fort­
laufen oder auch zu complicirten · tage- und wochenlang dauernden 
Reisen gezwungen werden. Wir reihen hier zwei lehrreiche Fälle dieser 
Art an. 

Beobachtung Nr. 34. 0. R., 47 Jahre alt,_ rec. 28. Novemb:r 1896. 
Erbliche Belastung nicht bekannt. Fünf Kmder leben und suHl gesund, 

drei o·estorben. 0
lndividuelle Entwickelung. 11'Iittelmässiger Schüler. In der Schulzeit 

. OhnmachtsanfiUle" : Es sei ihm schwarz vor den Augen geworden, dann sei 
~r umgefallen und habe das Bewusstsein verloren, diese Anfii.Jle hätten wohl 
einige 11Hnuten gedauert. Im Sommer seien sie häufiger als im ·winter auf?e­
treten, etwa alle 14 Tage bis 4 Wochen. Nach dem Erwachen habe er steh 
schwach gefühlt. Er soll immer still und weinerlich gewesen sein. Nach der 
Schulzeit härten die Anrolle auf. Während der :Militärdienst-zeit ist nichts von 
Epilepsie bekannt (1871-1873). 1870 augenkrank, konnte plötzlich auf dem 
linken Auge nichts mehr sehen. Diese :Blindheit wii.re im Verlaufe einer Stunde 
eingetreten, nach 6 Tagen war Patient ifieder ganz gesund. 187 4 auf dem 
rechten Auge ähnlicher Zustand, Dauer 7 Tage. Er war in diesem Jahre in 
einer Brauerei beschäftigt und hat bis zu ~0 Glas Bier täglich getrunken. 
1881 Heirat. In den ersten Jahren der Ehe hatte er einmal einen Anfall wie 
in der Jugend: Plötzliche Ohnmacht, Dauer wenige Minuten. Später Kopf­
rose und Rippenquetschung.. Im Jahre 1895 wiederum ein Anfall. Im 
Jänner 1896 heftige seelische Erregung (Streit mit einem Lehrer seines Sohnes), 
daran anschliessend ein eintägiger Zustand von Benommenheit und Unklarheit, 
in dem Patient so "herumgeduselt" ist. "Wie ich gescheit wurde, war es schon 
spät Abends", er fand sieb plötzlich mitten auf dem Felde und wusste nicht, 
wie er dorthin gelangt war. Hatte auch den Tag über nichts gegessen. Absolute 
~nesie für diesen Tag. Im Laufe dieses Jahres noch vier oder fünf ähnliche 
Anfälle, dabei Angst und drohende Stimmen. 

Etwa Anfang Juli ging Patient früh Morgens mit seinem Frühstück in 
der ~asche, im Arbeitsrock und blauer Schürze von Hause weg, um auf Arbeit 
zu emem Bau zu gehen. 5 Tage später fand er sich hinter Dresden, wusste 
nicht, wie er dorthin gelangt war, hatte aber sein o-anzes Geld und selbst 
sein Frühstück noch in der Tasche. Absolute Amne~ie für diese Tage. Auf 
der Landstrasse fiel ihm ein Baus oder ein Baum auf er kam zu sich und 
fragte einen Mann, der vorüber kam, wo er sich befä~de. Auf die Auskunft, 
dass er hinter Dresden sei, fing er an zu weinen verzehrte sein Frühstück 
und weiss dann wieder nichts bis zum Abend. P~tient übernachtete auf der 
S_trasse, kam dann erst wieder in Schlesien in der Gegend von W ohlau zu 
siCh und h~tte all sein G~!d noch. Dauer etwa 14 Tage. Als er wieder auf 
de7· Strasse 1m Walde zu swb kam, da "war mir's so, als ob mir einer sagte, 
deme Frau hat sie~ erhängt". Da wurde ihm ganz unheimlich, er hatte keine 
Ruhe und wusste mcht,. was er anfangen sollte. Da er nicht genug Geld hatte, 
beschloss er zu Fuss wteder nach der Heimat zurückzukehren. Ging dann mit 



Die grossen psychischen Paroxysmen (grand .mal iritcllcctucl). 285 

vollem Bewusstsein, mehrmals in Gasthäusern übernacht d d · h 
k d. d f d' . ' en un s1c nach dem Wege er un 1gen , au te Heunat zu. Da das G"ld · h . . I b . B' h f d . ' ' V ausgmg, na m er lß 

Goldbac 1 Cl !SC o swer a Arbeit und blieb dort e·1n paa 1..1 t U d 
t d · F . ' r JJ ona e. n da 

er glaub e, ass seme i rau todt set beschloss er l't"ber n'tcht t ·· k 
d ' , v ers zuruc -

zukehren, son ern zu warten. Erst durch einen B1iaf des p t d 
•• • • v as ors wur e er 

aufgeklart und kehrte 1m October w1eder nach Hause ztu·ück 
· . Den October über Wohlb.efinden. Letzter Anfall am 28. November 1896 : 
We1ss, dass er ;on der Arbeit kam und unterwegs ·noch Zwieback für das 
Jüngste kaufte. Er kn.m nach Hause und unterhielt sich nocb mit seine F. 

. l a· A d' r rau, wctss noc 1 1e eu~serung, 1e er zu ihr gethan hat, von da ab nichts mehr. 
Wird am Abend dteses Tages in die Klinik aufgenommen. 
. 29. November. Liegt mit etwas ängstlichem, unsicherem Gesiebtsausdruck 
im Bett; ist über die Art und Zeit seiner Einlieferung nicht orientirt. Glaubt 
"im Amte eingesteckt zu sein" und betheuert seine Unschuld. Der LehrerN. 
habe ihn geärgert wegen seines Jungens, da er ihm denselben weO'O'enommen 
habe. Bei diesen Worten bricht Patient in krampfhaftes Schluchzen ~;d Weinen 
aus. Dmm erzählt er auf Befragen, er habe als Kind an "Ohnmachten" ge­
litten, die etwa alle 8 '.rage gekommen seien und später seltener geworden 
wären. Die Anf.:'ille dauerten nur eine h.-urze Weile. In diesem Jahre will er 
noch keinen gehabt haben. Er erinnert sich, bis gestern Nachmittag um 1/2 5 Uhr 
gearbeitet und dann Feierabend gemacht zu haben. Er sei dann nach Hause 
gegangen, weiss aber weder, ob er zu Abend gegessen, noch wer von seinen 
Familienangehörigen zu Hause war. Klagt jetzt über Kopfschmerz. Leugnet 
Gesichtshallucinationen, gibt zu, Stimmen drohenden Inhalts gehört zu haben. 
ßei Druck auf die Augäpfel visionäre Erscheinungen. 

Abends. Hat kein Mittagbrot gegessen, erinnert' sich dieser Thatsache 
am Abend nicht mehr. Angst, Hallucinationen. Weiss, dass er im Kranken­
haus ist, erkennt den Arzt als solchen wieder, meint jedoch schon ein paar 
Wochen in der Klinik zu sein, weiss das Datum nicht zu nennen. 

30. November. Dasselbe Verhalten wie am Tage vorher. 
2. December. Ruhig, orientirt, leicht weinerlich. Kopfschmerz, Schwindel, 

besonders beim .Aufrichten. 
3. December. Gibt mit völlig ausreichender Intelligenz die in der Anamnese 

angeführten Daten. 
10. December. Auf vier Wochen beurlaubt. 
21. Mai 1897. Patient wird von seiner Frau gebracht. Dieselbe macht 

folgende Angaben: Nach der Entlassung aus der Klinik hat Patient gut ge­
arbeitet, zeigte normales Verhalten. Um Wci~nachten .!lerum "gu.ckt~ er. so >e~t 
dächtig", er knirschte mehrfach Nachts mtt den ~ahnen,_ ":atf s1ch tm B~ 
umher, ballte die Fäuste, streckte sich im Bett, hess Ur~n ms B~tt, P;1~nta­
sirte. .Am '.rage keine Störungen. G cgen Ostern wurden d1e muu.h1gen .N achte 
häufiger, Patient fühlte sich auch am 'fage mehrfach nicht wo~, erh~lte 
sich aber wieder und O'ifiO' zur Arbeit . .Am Palmsonntag bege~nete ihm serne 
Frau einmal auf der Str~sse, wo er weinend und vor sich ~nmur~el~Id an 
ihr vorüber o·in(J' · auf ihre FraO'e was ihm fehlte, folgte er tlu n~c · ause 

o o , ' o ' . · h V ·mtttaO'" 1on ünd war dann völlig klar. Am 18. Mai entfernte er sie 01 
1
·' o :s b 

H · · N ht . w·"' O'eschlafen hatte o me a er ause, nachdem er wtedcr m der r ac umt 1o o { . · N 1 'tt us wieder 
mit den Zähnen zu knirschen. Er kam erst am 20. 'h' al r ac lmt ao . d 

. (R . 1 . N'a'be Jenas) aewesen se1 un und erzählte, class er am Jenz1g erg m c er . ' 0 . nn(J'eben 
in einer Hütte geschlafen habe. Ueber Einzelheiten konnte er mchts ' o · 
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Patient macht einen leicht benommenen .Ei~druck, ant:vortet auf Fragen 
sehr langsa.m mit monotoner. Stin~n:e, aber nchtlg .. Er er~zt:hlt: dass er seit 
D. t a- (18 11""·,,,1·) krank sct. G1bt als Wochentag den \ orhergehenden Taa­tens ao . 1n" .1 . 

1 
. 

1 
o 

an, meint, er sei am Dienstag von Hause weggeganglletn, "E'et e~· stc l. nlrtc lt wo~ll 
gefühlt habe und die hiesige Ansbit aufsuche~ wo e. j r _wtsse. mc 1 , woh1n 
er dann gegangen sei. In der Nähe des Jenz1gs_ habe e~ siCh ":1edergeft~1den 
und vermuthe deshalb, dass er dort gewesen se1. Er ser am Mittwoch Nach~ 
mittag zurückgekommen. 

28. Mai. Entlassen. 
Aus dem somatischen Befund ist hervorzuheben: Grösse 160 cm, 

Gewicht 60 Kilo, Schädelumfang b5 cm, Länge 19 cm, Breite 15 1
/ 2 cm, 

rechte Stenose, Vorderschädel etwas schmal. Einzelne alte Narben vorn auf der 
Stirn. Zähne stark defect. Ohren angelegt, Läppchen wenig frei; Helix, nn,ment­
lich rechts, übermässig umgelegt. Zunge gerade, leicht zitternd vorgestreckt, 
ohne deutliche Nm·ben. Oonjnnctivae etwas injicirt, Gesicht congestionirt. 
Arterien rio-ide gescWäno-elt. Vasomotorisches Nachrötben gesteigert. Geringer 

I b ' t) • • 

statischer Tremor der Hände. Gang ängsthch, langsam, desgleichen Kehrt-
machen, kein Romberg. Achillessehnenphänomen gesteigert, kein Fussclonus, 
Plantarreflex stark gesteigert, Bauehretlex und OremasterreJlex rechts stärker. 
Anscheinend allgemeine Hyperästhesie. Kopfpercussion auf Scheitel und I-1 inter­
kopf beiderseits schmerzhaft. Gesichtsnervenaustritte etwas druckempfindlich. 
Spracharticulation etwas abgesetzt, mehrfach Auslassen ganzer Silben beim 
Wiederholen längerer Worte. 

Beobachtung Nr. 35. H. G., 17 Jahre alt, aufgenommen 6. Mai 1896. 
Erbliche Belastung nicht vorhanden, ein Bruder litt an Phthisis. 
Vorgeschichte: Von Klein auf Krämpfe, lernte schwer, mit 14 Jahren 

Kellnerlehrling, wenig Bier-, kein Scbnapsgenuss. Patient hat nie gemucht, 
konnte "dieses Leben" nicht ertragen, war immer so caput, fiel im Anfall 
eine Treppe herunter ohne Verletzung, seit Jänner 1895 Schreiber hei einem 
Rechtsanwalt in Jena. Häufigkeit der Anfälle nicht belmnnt, vor den Ant-illen 
stundenlange Kopfschmerzen in der Stirn, dn.nn nach hinten ziehender Schwindel 
mit Flimmern (grün, blau) und Brechneigung. Dauer des Schwindels zwischen 
einigen Minuten und einer Stunde. Dann der Anfall: Tiefe Bewusstlosigkeit, 
selten Zungenbiss, kein Einnässen (Art der Krämpfe nicht zu ermitteln); nach 
dem Anfall Kopfschmerzen, Schlaf; rechtes Bein und rechter Arm wollen oft 
einschlafen. . 

.. . Im Mai 1895 ist er einige 'fage nicht aufs Bureau gegangen, weil er 
plotzhch glaubte, entlassen zu sein; timtsäeWich war gar nicht die Rede davon; 
er hatte damals heftige Kopfschmerzen. 

Februar d. J.: Bekam vom Rechtsanwalt 15 Mark die er ins Amts­
gericht tra~en s?lltc; will. aber an diesem Tage nicht n,~fs Amtsgericht ge­
kom.men sem, weil er zu v1el zu schreiben hatte. Am zweiten Tage bekam er 
heftige Kopfschme~·zen, machte ei~en kleinen Spaziergang, ging dann nach 
I~~use und zog sich. aus .. Von d~esem Augenblick an besteht Amnesie. Das 
N achste, woran. er siCh ennnert, 1st, dass er in Bayreuth auf dem Bahnhof 
gewesen, wo. vrele Menschen um ihn herumstanderi, er hatte l1eftige Kopf­
sch.merzen, em . Schutzmann brachte ihn. in die Herberge zur Heimat; dort 
b~kam er . heft1ges Nasenbluten. Freitags ist er von Jena fortgereist, am 
nachsten M1ttwo~h kam er in Bayreuth wieder zu sich, fuhr dann allein nach 
H.ause. Daraufhm Aufnahme in die Anstalt. 
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Somatischer Befund: Linker Mundwink 1 . 
activc InnervatioDen rechts >. Zunge eher etw e m R~he .etwas tiefer st~hend, 
leicht zitter?d, mässiger, von den grossen Gele~~e~ac ;mks (!) abweichend, 
Hände, Kmc- und Achillessehnenphänomen etwa a~s!"ehender Tremor der 
n ische Muskelerregbarkeit ; V a 11 e i x' sehe, Infraorbistal~es e;fert, eben~o mecha­
Intercostalräume etwas druckempfindlich, intrascapular~nS. ~up.ra.?rb~talpunkte, 
nichts Besonderes. pmahmtation, sonst 

Verhalten in der Anstalt· Orientirt kein Int 11' d 
.A.rt

1 
Kopfschmerzen in der Stirn. · ' e lgenz efect auffallender 

Therapie: Opium-Bromcur. . 
In den Träumen spielt die Reise nach Bayreuth b' d · . 

R 11 d h th .. lt d T · ' m un Wieder eme 
o ;· . o~V e~ a . er ~·au1m mcht mehr Daten über dieselbe, als Pat.ient 

auc H~mlf · ahc enktwe1ss. ac lts_ öfter Abdominalangst, schreit aus dem Schlaf 
um 1 e, sc rec auf und spr!Cllt. Kein Anfall. V erträ!!t Opiu t h t b · 
d U b B 1 . l t Ab . ~ m gu , a et 

J
emk e scrbglanfbl(]' _zuk •t roDm elC 1 e stmenzerscheinungen: Ziehen, Reissen 
uc ·en, c a. ostg e1 , nrchfall, Unruhe, leichte Aengstlichkeit. ' 
. Brom w1rd seh1~ gut vertragen; Patient nimmt an Körpergewicht um 

et_rca . 30 . Pfun.d zu, steht blass aus, beschäftigt sich aber fieissig (Holzstall 
Ttschlere1). Stimmung dauernd gleicbmässig. ' 

Gr?ss~ A!lfälle sind hi~r nicht beobachtet. Entlassung aus der Anstalt. 
Sem Jetziges Befinden 1st andauernd ein gutes. 

Schon früher haben wir auseinandergesetzt, dass diese triebartig, 
fast automatisch erfolgenden Handlungen mit dem Laufphänomen nichts 
zu thun habe11. Sie besitzen ein grosses wissenschaftliches Interesse , 
indem sie uns beweisen, dass bei gewissen eigenartigen Verschiebungen 
der psychischen Vorgänge und wahrscheinlich unter dem Einflusse einer 
ganz bestimmten Einwirkung einer einseitigen Vorstellung auf den Vor­
stellungsablauf und auf das Zustandekommen von Ziel- und Bewegungs­
vorstellungen ganz zusammenhängende, geordnete Handlungen automaten­
haft ausgeführt werden. 

Die Kranken handeln ganz ähnlich wie der Hypnotisirte unter einem 
heftigen psychischen Zwange, der sich vielleicht folgendermaassen definiren 
lässt: Eine bestimmte Vorstellung oder eine bestimmte Gruppe von Vor­
stellungen herrscht ausschliesslich und mit einer solchen Intensität vor, · 
dass alle zufliessenden Empfindungen psychisch nur insoweit verarbeitet 
werden und zur Reproduction von Vorstellungen Anregung geben, als sie in 
irgend welcher inhaltlichen Beziehung zu der vorherrschenden Vorstellungs­
gruppe stehen. Innerhalb dieses eng umschlossenen Vorstellungskreises 
werden, soweit dies aus den Randlungen hervorgeht, richtige Ur~b ~ile 
gebildet, die jedoch in keinerlei Zusammenbang mit dem in der anfnll~ f rmen 
Zeit vorhandenen Vorstelluno·sinhalt stehen. Die Monotonie des Denkmhalts 
ist wahrscheinlich geradezu ~aassgebend für die Intensität ihrer Einwirkung 
auf BewegungsvorstellungeiL Die im"pulsive, zwangsweise, planvo lle, 'ron allen 
Nebenumständen unbeirrte Ausführun !T aller Handlungen, welche dem be­
schriinkten Vorstellungsinhalt entstan~men, spricht für diese Auffassung. 
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Das unterscheidende von der gleichartigen ~-a~dlm~gsweis~. des Hypnoti­
sirten besteht nur jn der Psychogenese. D1e m emem Dmnmerzustande 
befindlichen Kranken handeln unter dem Einflusse autochthoner patho­
ioo·ischer Vorstellungsreize, während der Hypnotisirte vermöge seiner ge­
st;ia-erten Suggestibilität urtheils- und kritiklos die Befehle Anderer voll­
zieht. Er folgt also vorwaltend Fremdsuggestionen, während der Epileptiker 
in seinen psycho- pathologischen Zuständen durch Autosuggestion be-
stimmt wird. 

Beiden gemeinschaftlich ist die mehr oder weniger ausgeprägte 
Amnesie für alle während dieser geänderten Bewusstseinszustände statt­
(Tehabten psychischen Vorgänge. Je tiefer der Dämmerzustand, d. h. je 
losgelöster das Individuum von den gesetzmässigen Beziehun_gen zur Aussen­
welt ist, desto vollkommener ist der Erinnerungsclefect. Be1 den oberfläch­
licheren Dämmerzuständen, bei welchen die zufliessenden Sinnesreize, wenn 
auch einseitig und meist illusionär verwandelt, verwerthet werden, ist der 
Erinnerungsdefect meist ein unvollkommener; es besteht eine I ückenhafte 
Erinnerung, indem einzelne 'l'hatsachen und Erlebnisse noch haften ge­
blieben sind. Ob ähnlicll wie im 'fraume in den epileptischen Dämmer­
zuständen ein ausserordentlich rasches Abblassen det· Erinnerungsbilder 
stattfindet und dadurch die Amnesie verstärkt \vird, ist nicht sichergestellt. 
Wir können auf Grund psychologischer Erwägungen sagen : Je lockerer 
und unvollständiger die associative Verknüpfung der Glieder einer Vor­
stellun~reihe ist, desto rascher wird letztere vergessen werden. Für die 
Traumempfindungen und 'l'raumvorstellungen des physiologischen Schlafs 
ist die Annahme gerechtfertigt, dass sie durchgängig weniger intensiv und 
viel zusammenhangsloser, voll ji.i.her Uebergänge sind, dass die begriffliche 
Zusammenfassung der successiven Einzelvorste1lungen und die Herstellung 
von Beziehungsbegriffen unter denselben fast ganz wegfiillt (Ziehen). Für 
manche epileptische Dämmerzustände mögen ähnliche Vorgänge ma.assgebend 
sein und mag deshalb ähnlich wie bei den 'l'raumvorstellungen die Re­
prodnction im wachen Zustande dadurch erschwert sein. Für die vorhin 
erörterten Däminerzustände mit geordneten, planvollen Handlungen wird 
man aber diese Analogie nicht venverthen können, da wir hier eher eine 
pathologisch gesteigerte Einförmigkeit und Intensität der reproducirten 
Vorstel1ungen annehmen müssen. Wir besitzen eben dann für die Amnesie 
keine andere Erklärung, als dass in dem pathologischen, die psychischen 
Krankheitszustände des Epileptikers beherrschenden ·Widerspiel hemmender 
und erregender Vorgänge die Bedingungen nicht vorhanden sind, welche bei 
geordnetem Ablaufe der Ideenassociation der Reproduction von Et·inne­
rungsbildern zu Grunde liegen. Die klinischen Erfahrungen über das 
doppelte Bewusstsein sprechen dafür, dass bei diesen und verwandten 
pathologischen Bewusstseinszuständen genannter Art thatsächlich kein Er-
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löschen der Erinnerungsbilder kein wahres v . ' ergessen stattfindet w· 
kommen also auf verschJedenen WeO'en der Betracht . . · Ir 

S hl 1 d
. 0 ung Immer WJeder zu 

dem c usse, c ass Ie Amnesie aus der u llk nvo ·ommenen oder 
fehlenden Verknüpfung zwischen den Dämmer· . ~ 11 . . . d vorst.e ungen und 
denJenigen es. wachen Zustandes resultirt B · 11 - .. . 

· l t ] t · · et vo standwer Amnesie )ßS e 1 eme klaffende Lücke zwischen den .. n·· b . . . Im ammerzustande 
stattfindenden und den normalen mtellectuellen Vorgäu B · d ·· d' · .. gen. et er un-
vollstan Igen. Amnesie mussen ~her Brücken, associative Verbindun O'en 
vorhanden sem, welche es ermög·hchen dass einzelne Gr·uppen E · o . ' von rmne-
rungsbiidern .des D~mmer~ustandes auch im wachen Zustande reproducirt 
werden. Gewisser e1genartiger amnestischer ·Störungen werden wir bei der 
Schilderun~ der P?stparoxystischen Psychosen Erwähnung tbun. Hier 
möchten wn· nur eme Beobachtung einschalten, in der nach einem voll­
entwickelten .Anfall ein Dämmer- oder Traumzustand einsetzt, der Anklä.nO'e 
an ein doppeltes Bewusstsein zeigt. o 

Beobachtung Nr. 36. K., 23 Jahre alt, rec. 9. :Mai 1896. 
Heredität von väterlicher Seite: Urgrossmutter geisteskrank, Onkel 

geistesschwach, zwei Vettern geistig zurückgeblieben. Mutter nervös, Grassvater 
mütterlicherseits starb an Schlaganfa.ll. G esch w is ter: Sieben gesunde leben, 
zwei nervengesunde Geschwister starben an Diphtherie. 

Normale Geburt und kindliche Entwickelung; :Masern und Scharlach. 
Vom 9. Jahre ab chronische Obstipation, zweimal "gastrisches~; Fieber. Mittlerer 
Schüler, mit 19 Jahren Abiturientenexamen. 

Erster Anfall zur Zeit des Abiturientenexamens Nachts mit Zungenbiss. 
Darauf alle vier Wochen nächtliche Anfälle, die mit initialem Schrei, Tonus 
und Clonus verliefen. Circa ein Jahr später wurden auch Anfälle bei Tage be-
obachtet, auch Dämmerzustände mit complicirten Handlungen. , 

Anfälle in der Anstalt: a) Keine Aura. Initialer Schrei, tonisch­
klonische Zuckungen, Zungenbiss. Nach Ablauf der motorischen Phase Oscilla­
tionen der Pupille. Stundenlange Schwerbesinnlichkeit, in welcher dem Patienten 
die Anssenwelt verändert vorkommt. Die Personen werden immer grösser und 
kleiner vor seinen Auo·cn die Ge()'enstände verschwinden und kommen wieder. 

b ' b 
Der Schrank steht schief et· hört in seiner Umgebüng von Jena sprechen, er 
meint aber zu träumen, ~eil er überzeugt ist, zu Hause zu sein, zweifelt aber 
wieder an seiner Kritik. Retrospectiv (nachdem er wieder Yöllig klar ge­
worden ist) kommt ihm Alles wie zweimal erlebt vor, erst wie i~ Gedanke~ 
traumhaft, später erst mit der Eigenschaft der Wirklichkeit. b) Le1ser Schrm, 
2 11'Iinuten langer Tonus, kein Clonus, 10 Minnten bewusstlos. _ 

Somatischer Befund: Grössc 173 1/ 2 cm, Gewicht 144 Pfun~ , Schadel­
nmfang 57 cm starke, linke Stenose, Gaumen geröthet, rechte Tonsille hy~e.r­
trophisch, Morel'sches Ohr. Leichter Nystagmus bei Wendung der B~LC~­
richtung. Linker Mundfacialis stärker innervirt, Zunge etwas nach hn~s 
deviirend. Leichter 'l'remor lino-nae et manuum. :Mechanische ~IuskelerregbarkeLt , 
I-laut- uncl Sehnenreflexe ges~igert. Schmerzempfindlichkeit etwas herabgesetzt. 
Hartnäckige Obstipation. . rr- p. 

Psychischer Status: Intcllcctnelle Processe etwas ve!lan"':;amt, ab ~ ! 
geordnet, Einengung des Interessenkrcises. Sprachlicher Ausdruck langsam. 

t!l 
Bin s w :1. n g- c r, Epilepsie. 
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Tllllrn.pie: Opium-Brombelmndlung. (Opium bis zu 1·0.) Keine An­

fälle mehr. 
Ein recht häufiges, aber durchaus nicht constantes klinisches 

Zeichen der psychisch-epileptischen Aeqnivnlente i~t di_e totale A.nal_?·esie 
der gesammten Körperoberßiiche. Man kann d1e .Kran~en mit Nadeln 
spicken, ohne die leiseste Abwehrbewegung o.der ~Je _geru~gste Schmerz­
äusserun()" zu bemerken. Diese Unempfindlichkeit 1st em werthvolles 
diao·nost~ches Hilfsmittel in allen den Fällen, in welchen die Vor­
o-es~hichte des Kranken nicht bekannt ist und wir deshalb gezwungen 
~iild ausschliesslich aus den Symptombildern einen Rückschluss auf die 
zu Grunde lieo·ende Krankheit zu ziehen. Sowohl in der stnporösen als 
auch in der h~lucinatorisch erregten Phase finden wir diese Analgesie. Ein 
weiteres dia.o·nostisches Hilfsmittel ist nicht selten die eigen thümliche 

b 

Sprachstörung. Wir haben sehon der Verbigeration gedacht, WE'lche die 
Erreo-uno-szustände der Patienten bebo·leitet und besonders auffällig ist, 0 b . 

wenn sie in einem sinnlosen Geplapper einzelner, in monotoner Wieder-
holung lallend oder abgesetzt herausgestossener Silben oder \V orte besteht. 
Der jähe Wechsel zwischen Mutismus und Verbigeration vervollständigt 
dann auch das eigenthümliche Krankheitsbild, welches in gleicher Weise 
ausser bei der Hysterie oder bei erregten Schwachsinnigen nicht vor­
kommt. Gowers erwähnt unter den geistigen Störungen der Epileptiker als 
hauptsächlichste paroxystische Störung die "Mania epileptica". Er stimmt 
mit H. J ackso n darin über!.' in, dass diese transitorischen Geistesstörungen 
nm selten reine psychisch-epileptische Aequivalente sind, dagegen in der 
Mehrzahl der Beobachtungen als postepileptische psychische Krankheits­
erscheinungen aufgefasst _werden müssen. (V gl. nachstehenden Abschnitt) 
Wir können diesen Ansichten auf Grund unserer Erfahrun12:en nicht ganz 
beii)flichten. Wir halten die Anfälle keinesweo·s für selten wenn auch 

::0 ' 

zugegeben werden muss, dass die prä- und postparoxystischen Psychosen 
an Häufigkeit überwiegen. Die Bezeichnung .Mania epileptica entspricht 
der älteren Nomenclatur, nach welcher alle Psychosen mit heftigen motori­
schen Entladungen der Manie zugerechnet wurden. Es bedarf keiner be­
sonderen Begründung, dass diese transitorischen Psychosen des Epileptikers 
in der grösseren Mehrzahl der Fälle mit dem Krankheitsbilde der Manie 
nichts gemein haben, denn sowohl die patholoo·ischen Affecte als auch 
d·ie intellectuelle Störung im engeren Sinne und e ebenso die Eio·enart der 
impulsiven motorischen Ent.Jadung entspricht nicht dem Krankhei%sbilde der 
~Ianie. Nur in ganz seltenen Beobachtungen O)ei veralteten EpilepsieHtllen, 
I~ denen ~usgeprägter Schwachsinn besteht) :finden wir Erregungszustäude, 
d1~ ~n d1e Manie anklingen, indem eine heitere, euphorische Stimmung 
nut Ideenflüchtigem Geplauder einfältigen Inhalts sieb verbindet und auch 
die Handlungen weniger den Charakter gewaltthätiger Entladungen als 
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denjenigen gesteigerter motorischer Gesehäftio-keit trao- ~·r . . . 
E t.. 1 .. 1 · • t: ben. l'r an WILd chese 

rregungszns ance umgens nchtiaer als Dämme. t·· 1 - . . E . b I zus anc e mit mor Ja-
artlger rregung bezeiChnen (Samt, v. Krafft-Eb" ) 

R l t . kl . . a· In g . 
e a IV em Ist re Gruppe derienigen Forsch I h · . . ~ er, we c e diesen 

.Aeqmvalenten eme besondere Häufio-keit und allo-e e· v b · 
. . . . .. o . b m mere er reJtung 

vmdrcrren und emzelne Zuge, vor .Allem die impulsi\'e gewltth=·t· H d 
· d d" .A . a a 1ge an -

lungswerse un 1e mnes1e, für sich allein als ausschlao-o-ebend f· 1-
D

. h 1 k1·· . t:b ur c1e 
mgnose auc c ann er aren, wenn m der ganzen Voro-eschichte d F 11 

b 
· N . b es a es 

selbst e1 genauester I achforschung keine anderen paroxystische E ._ 
scheinun?en (weder aus~ebilclete, ~oeh rudimentäre, noch abortive .A~fä.ll~) 
nachgewiesen werden konnen. Wn· haben schon früher die Unzulässi()"keit 
dieser Erweiterung des Begriffs der psychisch-epileptischen .Aequivalent~ be­
tont. Nach unseren Erfahrungen gehören ausgeprägte psychisch-epileptische 
.Aequivalente keineswegs zu den Seltenheiten. Am reinsten lassen sie sich 
gelegentlich bei jugendlichen weiblichen Individuen nachweisen, welche 
an dem menstruellen Typus der Wiederkehr epileptischer Insulte, und 
zwar vollentwickelter .Anfälle leiden. Hier wird man besonders bei länger 
dauernder klinischer Beobachtung einschlägiger Krankheitsfälle die Erfahrung 
machen können, dass zuweilen die zur Zeit der Periode meist serienweise 
auftretenden .Anfälle durch einen ausgeprägten epileptischen Dämmerzustand, 
bald mit vorwaltender Denkhemmung (Stupor), bald mit hallucinatorischen 
Erregungszuständen ersetzt werden. :Man wird gerade bei sorgfi"iltiger klinischer 
Beobachtung die hauptsäeblich von Legrand du Saulle erhobenen Einwen­
dungen in vielen Fällen leicht entkräften können, dass kleinere oder grössere 
(nächtliche) .Anfälle übersehen worden sind. Doch mag für eine Reibe ron 
Pällen die .Annahme Legrand du Saulle's sicher zutreffend sein. 

Beachtenswerth ist auch die Uebereinstimmung des zeitlichen Verlaufs 
dieser psychisch-epileptischen .Anfälle mit dem der bei anderen :Menstruations­
epochen zu beobachtenden comulsi\·ischen Attaquen. Sie treten gleichmässig 
an demselben Ta o·e der menstrualen Con gestion (bald vor, bald mit der Blutung 
einsetzend) auf ~md endigen auch auf g·leiehe Weise. Hier wird man nicht 
umhin können, der .Ansicht zuzustimmen, welehe zuerst \'011 :Maudsley 
ansgesprochen wurde, dass diese .Aequivalente ganz gleie~~ Entstehung~­
bedino·unaen haben wie die convulsivischen .Attaquen. Fre1hch werden die 
cortic~lenbEntladungen anders geartet sein, oder wenigstens in ihrer Wirkungs­
weise auf die N errensubstanz, hinsichtlich der Intensität und A~Isdehnu~g, 
von den convulsivischen .Attaquen abweichen; dergestal~, dass sie sta~t aer 
einfachen H emmun o·sentladun o· diese merkwürdige Verschiebung d('r co~I !Ca l en 
E · b · ~ 1 h kl" ·. 1 · den oben o·esebilderten rregbarke1tszustände hei·beifilhren, we c e IniSC 1 m · o 

. · . . .. · t D" ·' b e der Erreaun o-psycho-pat.hologischen Erschemungen hen ort.ut.. Je n.nna m o ~ 
besonderer territorial begrenzter psychischer Centren (H. J ac k s 0 n) en tbelu t 
der anatomischen und psycho-pbysiologischen Begründung. 

19* 
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Dass diemannigfachsten Uebergänge zwischen dem psychischen Zustande 
zur Zeit der Paroxysmen und demjenigen der Aequivalente bestehen, lehren 
uns die nunmehr zu besprechenden transitorischen Psychosen, welche im 
Zusammenhange mit den eigentlichen epileptischen Insulten auftreten. 

Prä- und postepileptische transitorische Geistesstörungen. 

Wir haben früher bei der Symptomatologie der epileptischen Anfälle 
die verschiedenen psychischen Krankhei~smerkmale, welche im Initial- und 
im soporösen Nachstadium sich vorfinden, erörtert. Die prä- und l)OSt­
paroxystischen transitorischen Geistesstörungen sind bis zu einem gewissen 
Grade nur als prott·ahirte Auraerscheinungen oder als Ausläufer des 
soporösen Nachstadiums zu betrachten. Sowohl an Hitufigkeit als auch 
Intensität und· Dauer überwiegen die postparoxystischen transitorischen 
Psychosen. Die prott·ahirten Aurasymptome bestehen vornehmlich in einer 
gesteigerten Gemüthsreizbarkeit, heftigen Angstaffecten, ausgeprägten Denk­
hemmungen, monotonen hallucinatorischen Erregungszuständen oder Zwangs­
vorstellungen, seltener in einer ausgelassen heiteren Gemüthsstimmung 
und führen meist nur zu kurz dauernden (mehrstündigen) motorischen 
Reuetionen im Sinne eines ungeordneten Thätigkeitsdranges oder von Angst­
und Zornhandlungen; dagegen biete.n die postparoxystischen Psychosen 
viel weitergehende Analogien mit den psycho-pathologischen Zuständen 
der Aequivalente dar. Wir finden bei ihnen alle die früher gezeichneten 
Einzelbilder wieder: 

a) die einfachen, sh11Jorösen, durch Hemmung aller intellectuellen und 
motorischen Leistungen ausgezeichneten Zustände, 

b) die Anfälle mit geordneten automatenhaften Handlungen, 
c) die systematisch geordneten, gewissen Traumbildern ähnlichen 

hallucinatorischen Reihen, 
. cl) die schweren hallucinatorischen Erregungszustände mit ausgeprii.gter 

Incohärenz und gewaltt.hiitigen impulsiven Handlungen. 
Die postepileptischen Zustände bieten die mannio·faltio·sten Combina­

tionen dieser Varianten dar, auf deren Darstellung ~vir hier verzichten 
dürfen. Nur auf einige Punkte möchten wir aufmerksam machen. Zuerst 
ist die Erfahrung zu verzeichnen, dass protrahirte stuporöse Zustände, die 
vi~le 'l'age un~ seliJst Wochen andauern können, hier viel häufiger als 
be1 den .A.eqmralenten vorkommen. Wir finden dann Mutismus, stieren, 
ausdruckslosen Blick, trü.ge Pnpillenreaction, Herabminderung der I-Iaut­
re~exe und Sehuenphänomene, bald schla.lle, bald kataleptiform gespannte 
Korpermnskulatur, totale Analgesie der Haut und Schleimhäute. Diese 
Anllille werden, wenn sie tagelang andauern, meist für S~unden unter-
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brochen von mehr oder wenio·er anSD"C[H':iot~n t .· 1 E . . . . f: b o 'o ' ffiO Ol ISC len lTeD"UH o-en 
(VerbtgeratJOn, etn ache und zusammenO'r.setzte ,, .1 11 . 0 0 

' . . o " . J , nwangs lan( ungen, Impulsire 
6ewaltacte u. s. w.) entweder nut deutltch erkc1111 b .. 1 11 • . ·. · at et 1a ncmatot·tschflt' Grundlage oder ohne solche. · J 

Sodann ist das Verhiil tniss dieser posterlilerltischen p . 1 
' [ t' 1 A f'·ll SjClosen zu den ept ep tsc 1en n a en gerrauer ins AuO'e zu f:"~~e n· 1 .. .. . o " .,., n. te sc nvereren 

aus~ep_ragten_ Zust.ancle ?teser Art schliessen sich in der Mehrzahl an 
gchaufte, senenwetse auftretende epileptisrhe .Anf."lle "D n· s · lb . . "' " . te ene se st 
k:tnn aus den verschiedenartl 0a-sten vollstii.ndia-en r···1a·11ne t.. 1 . .. • o , , n aren 0( er 
aborttven Anfallen zusammengesetzt sein. Am maassgehendsten scheint das 
kiirzer<~ oder längere Intervall zwischen den einzelnen .Anfällen zu sein 
Je kü_rzer die Zwisch~nräume, je ausgedehnter und tiefer greifend di~ 
psycluschen und somatischen Erschöpfungszustünde zwischen den einzelnen 
Anfällen sind, desto häufiger wird der Abschluss einer solchen Serie durch 
einen protrahirten, einfachen stuporösen oder dämmerhaften oder impul­
siven, erregten Zustand gekennzeichnet. Solche ~ülle bieten diagnostisch 
keine Schwierigkeiten, weil hier der Zusa1mnenhang mit (len epileptischen 
Convulsionen uncl damit auch der epileptische Ursprung der Psychose 
unzweideutig ist. 

In einer zweiten selteneren Gruppe von Fällen schliesst sich die 
transitorische Geistesstöruug an vereinzelte voll oder rudimentär entwickelte 
Anfälle an. Bei mehreren hierher gehörigen Beobachtungen haben wir 
den Eindruck gewonnen, dass dies meist dann geschieht, wenn die gewöhnlich 
in kürzeren Intervallen eintretenden isolitten Anfälle einmal ungewöhnlich 
lange Zeit· (monatelang) ausgesetzt haben. So finden wir gelegentlich bei 
antiepileptischen Curen diese unangenehmen Zwischenfälle; zwar sind dann 
die AnfäLle seltener, werden dafür [tber in ihrer Ausdehnung und in ihren 
Complicationen schwerer. Sodann sind diese postepileptischen Psychosen in 
manchen ]'ällen hervorgerufen durch Vergiftungen, insbesondere mit Alkohol, 
welche den schon vorher bestehendeu psycho-pathalogischen Zustand des 
Epileptikers steio·ern und zu schweren convulsivischen oder psychischen 
Entlaclungen führen. Auch unter dem Einfluss eines heftigen atfectiveu 
Shocks oder eines Traumas können bislang einf:whe epileptische Paroxysmen 
sich in der beschriebenen Weise umgestalten. In all diesen Fällen wird 
die Diagnose auch noch relativ leicht sein, sobald der voraufgegangene 
vereinzelte epileptische L1sult bekannt ist. Schwieri~keiten entstehen. nur 
dann, wenn es sich um nächtliche Epilepsie handelt, d1e verborge~ gehheben 

· war, oder wenn die postepileptische psychische .A.ttaque durch e.men mebr­
stündigen (in seltenen Fällen bis zu 36 Stunden dauernd.en) Zwischenraum 
von dem Anfall a-etrennt ist. Die Patienten werden dann m clen Erregungs-

.. 
0 f 11 · : u·t nelle Acle beo-mJO'en zustanden clen Krankenhäusern oder, a s ste Ctll , . . o o 

haben, clen Gefängnisseu zugeführt. Als Krankheitsbeginn Wird 10 solchen 
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Fällen von den Begleitern das _Einsetzen der Erregung bezeieh1~et; der 

Z lellll"no· 111 it der Er)ile])Sie wird dann erst durch clas Studmm der 
'JllSfllUII u ::: ' • • • 

eigenartigen psychischen Erkranhmg und durch c~Je. cln~tgn.ostischen Merk-
zeichen überstandener epileptischer Insulte ( vgl. Cap1tel Diagnose) ermög­
licht . . Hierher gehört die folgende Beobachtung, wo die :vahrscheinlich 
nm Nachts auftretenden Anfälle allein ans dem Zungenbiss erschlossen 
werden konnten, da weder der Kranke noch seine Angehörigen von epi­
leptischen convulsivischen Anfällen etwas wussten. 

Beobachtung Nr. 37. R. W., Landwirth, 31 Jahre alt, aufgenommen 
29. November 1896, entlassen 8. December 1896. 

Erbliche Belastung nicht vorhanden. 
VorO'eschicbte: Als Schüler etwas beschriinkt, von weicher Gemüthsart, 

beim Militärdienst nicht befördert; gute Ehe, tüchtiger Landwirth; als Ki ncl: 
Enuresi s nocturna, keine Znngenbisse, keine somnambulen Zustände, keine 
Kopfschmerzen. Erster An fall im 15. Lebensjahre ohne besondere Veranlassung: 
Patient war einige Tage schwindlig· im Kopf und hatte Kopfschmerzen, dann 
lief er planlos im Walde herum, bis ihn der Hunger nach Hanse trieb. Er 
lief dann wieder weg, hatte keine Wahnvorstellungen, aber Angst. Dieser Zustand 
dauerte tagelang. Nach 2 Jahren wiederholte sieb dieser Anfall in ähnlicher 
Weise und ebenso nach etwa wieder 2 Jahren. 

Während seiner ~'lilitärdienstzeit hatte Patient zeitweilig Schwindel und 
Kopfschmerzen, aber keine Anfälle, nachher wieder alle ~ Jahre einen Anfall, 
ganz genau wie der beschriebene. Nach der Attaque war er mehrfach betWi.grig 
wegen Müdigkeit bis zu acht ·wochen Dauer. Einige Zeit nach dem Anfall fiel 
ihm Alles wieder ein. 

In den letzten 3 Jahren alljährlich ein Anfall. Patient merkte schon 
vorher an sich einstellender Schwäche, wenn der Anfall kam und legte sieb 
zu Bett. Zeitweilig hat er Angst dabei, ist orientirt, ohne Hallucinationen und 
ohne Fieber. Letzter Anfall vor sechs Wochen. Fühlt sich jetzt noch immer 
etwas schwach im Kopf und ist schwindlig. 

Körperlicher Befund: Am rechten Unterkieferwinkel: Naevus pig­
mentosus pilosus, linker Helix in eine Spitze ausgezogen, grössere flache 
Zungennarbe rechts, vasomotorisches Nachrötben lebhaft vorderer Polar­
k~'tt.arakt links, .linke Pupille >. Lichtreaction weniger ausgiebig als rechts, 
I~me- .. und Achillessehnenphänomen gesteigert, Kopfpercussion überall etwas, 
lmks uber der Augenbraue stärker empfindlich. 

Psychisches Verhalten in der Anstalt: Geringes Benommensein im 
Vorderkopf, sonst keine Beschwerden, in seinen Antworten leicht gehemmt. 

Am allerschwierigsten gestaltet sich aber die Feststellung der post­
paroxystischen Psychosen in den Fällen, in welchen sie sich an abortive 
Insulte anschliessen. Hier kann man selbst bei voller Einsicht in die 
klinische Geschichte des einzelnen Krankheitsfalles schwankend sein, ob 
ein ps!chiscb-ep}leptisches Aequivalent mit ausgeprägten Aurasymptomen 
oder em protrahn·ter Schwindelanfall oder eine Häufuno· von Bewusstseins­
lücken vorliegt. Am leichtesten sind noch die abortiven Anfülle einzureihen, 
welche mit deutlichen, wenn auch kurz dauernden isolirten motorischen 

' ' 
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Reizerscheinungen einhergehen. Hier ist der -1 t· .. 
Ob kt - k b A ep1 ep Jsch-convulsiVJsche 

ara · er uuver ·enn ar. uch eine amwepr;io'te t .· h · · . t ., . h t) { e mo OllSC e Aura erennot 
um d1e pos ep1 epbsc e Natur der Psychose ins .· ht' 1. 0 o ' 

· t f' t .. · . , IIC •ge JCht zu stellen 
Dagegeu IS es as unmoghch, die Grenze zu zieh · h . · · 11 · en ZWJSC en psychischer 
oder sensone er und sensibler Aura mit nachrot d B - · . 

.. f' d ~ · 1 gen en ewusstsems-
trubungen au er emen Selte und den Aequimlente · d . . h n, sowie en post-
eplleptiSC en Psychosen auf der anderen Seite Hier· w1·1·d d' D . . .. · · nur Ie auer der 
transitonschen Storungen den :Maassstab für die Beerriffsbe t' er 1. r 
D Ab t. · lt · t · . o s 1mmun0 1e1ern. 

er or IVIDSU IS em veremzelter kurz dauernder in s·1ch b hl . . ' , a gesc ossener 
Vorg:mg, sei er als Schwmdelanfall oder als Bewusstseinslücke a k _ 

. h t l' t . . h oe enn 
zeiC ne ;_ c I

1
e ~·ansitonsc. en Psychosen stellen dagegen länger ausgedehnte 

patholog1se 1e Bewusstsemsstörungen dar. Die ersteren dauern in maximo 
2-3 .Minnten, die letzteren können sich über Stunden, Tage, selbst über 
W oc!1en erstrecken. 'Wir müssen uns mit diesen unzulänglichen Unter­
scheidungen begnügen und zugestehen, dass man sich recht häufia in 
Verlegenheit befindet, welcher Gruppe man den einzelnen psychis~hen 
Insult zuzuweisen hat. 

Noch ein weiterer Ptmkt ist hier zu erörtem. Wir haben bei den 
psychisch-epileptischen Aequivalenten der Amnesie schon ausführlicher 
gedacht und müssen hier noch die Besonderheiten der amnestischen 
Störung bei den postepileptischen Psychosen und speciell bei den­
jenigen, wel ehe aus abortiven Anfällen hervorgegangen sind, bei fügen. 
Wir finden die Besonderheiten am reinsten ausgeprägt in folgender Beob­
achtung: 

Beobachtung N r. 38. :M., Jurist, geboren 17. Juli 1871, rec. 6. Jänner 1897. 
Tante mütterlicherseits epileptisch, sonstige HeredWit nicht nachweisbar. 
Normale geistige und körperliche Entwickelung in der Knabenzeit Keine 

Kindernervenkrankheitcn. In der Studienzeit sehr ßeissig, keine Excesse - in 
baccho aut venere. Im 21. Jalu·e ein Anfall von Bewusstlosigkeit und Zuckungen 
(nähere Beschreibung fehlt). Jmistisches Doctor- und Refere~darex?men ru~t 
Auszeichnung bestanden. Während der Referendarzeit Ueherarbettnng ~ prakt~­
schen Dienst und durch Vorbereitung zum zweiten Examen. In dteser Zett 
kmz dauernde uno·~~fähr alle 2-3 Wochen wiederkehrende Anfälle von "Be­
nommenheit" ' Schwindel" Verlieren der Gedanken", ohne Hinstürzen und 
ohne Oonvul~io~en. Neura~tb~nischer Kopfdruck. Seit Anfang 1896 Häufung 
der Ant'ille. Seit Herbst 1896 Steigerung der neurasthenischen Beschwerden. 
Vom 27. October bis ~8 . November sollen keine kleineu .Anfälle aufgetreten 
sein. Ende November schwerer epileptischer A.nfall währ~nd der ~~cht, _der 
durch einen tiefO'ehenden breiten Biss in der linken Zungenbalfte beWl~:;en Wird. 
Patient weiss 1~m, das~ er in der Nacht ängstliche Träume und ellle . gros~e 
Hitze im Kopf o·ehabt habe. .Am :Moro-en verspürte er starke Schmer zen 1 ~ 
d b .. . . o . J der Ged" nken" Im Laufe en Armen grosse Muskelmudio·keit und em " agen •·- · 
der näcbst~n Wochen sollen no~h zwei derartige nächtliche .Anfälle aufgetreten 
sein. Patient sucht die ärztliche Hilfe hauptsächlich wegen. Erschwerung 
der geistigen Arbeit und wegen Schlaflosigkeit. Er ist unfäh1g, zusammen· 
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I :· . d · ll"lbe Stunde O'eistia thätig zu sein, da sich nach kurzer Zeit 
1angen eme " o o A t f"ll d U c.·b· I · Hirndruck, Jlitzegefühl im Kopf, innere Unruhe, ngs ge u l e 11 n 111a tg ~ett, 
zusammenhäno·end zu denken, einstellen. . . . 

.Am 27.
0 

Jänner 1897 klagt er Morgens über grossc Matt1gkelt, ztehende 
Schmerzen in den Extremitäten, Erschwerung der_ Sprache wegen Zungen­
bisses. Es wird ein grosser Zungenbiss links constabrt. Er selbst glaubt nach 
früheren Erfahrungen, einen schweren nächtlich~n AnfaTI ?'ehabt zu habet~. Die 
Behandlung in der Klinik besteht in einer typtsche~ Optmn-Bromt~lerapte bei 
genauer Heo-eluno· der Diii.t (Einschränkung der Fletschnahrung), 111 Massage 
der' unteren::. Ex~·emitäten und des Abdomens und abendlichen prolongirtcn 
Bädern. Der Schlaf bessert sich, der Kopfdruck schwindet, Patient fühlt sich 
subjectiv bedeutend wohler. . .. 

4. Februar. Patient klagt m der Abendstunde uber Herzbeklemmung, 
subjectives Kältegefühl in Händel~ und Füs_sen, Kält_eg~fühl im Kopf :md be­
o·innende Gedankenverschärfung'·. Er benchtet bet dteser Gelegcnhett, dass 
dieses die ?{r orboten auch der kleineren (Schwindel-) Anfälle wären, er verliere 
das Bewusstsein in dem Augenblicke, in welchem ein eben gelesenes oder ge­
hörtes Wort mit einer erhöhten sinnlichen Lebhaftigkeit und einer besonderen, 
die Aufmerksamkeit fesselnden Eindringlichkeit in die Vorstellungsreihe ein­
gereiht werde "nach Art eines Stichworts". 

ü. Februar. 71/ 4 Uhr Abends rudimentärer Anfall. Patient wurde plötz­
lich bewusstlos, sank auf dem Sopha zurilck, der H.umpf und · die Extremitäten 
wurden, letztere besonders in den proximalen Gelenken, von starken Zuckungen 
erschüttert. Dieselben waren vornehmlich auf der rechten Körperhälfte und 
bestanden in den Extremitäten vorwaltend in Adductionsbewegungen der im 
Ganzen gestreckten und leicht tonisch gespannten Glieder. Das Gesicht war dunkel­
rotb, cyanotisch, die Augen geschlossen, der linke Mundwinkelmit blutig tingirtem 
Schaum bedeckt, die Respiration verlangsamt, mühsam; dabei bestand tiefe Be­
nommenheit, Fehlen der Hautreflexe und Sehnenphänomeue. Endlich werden die 
Zuckungen vereinzelter. Patient verfällt dann.in grosse Unruhe, schlägt um sich, 
stöhnt laut, sein Gesicht ist angst\'oll verzerrt; er kommt dann langsam zu sieh 
(Dauer des ganzen Anfalls etwa 10 Minuten), klagt über Kopfschmerzen, der Blick 
ist noch leer und benommen, er erkennt aber bei Anrufen den Arzt, beantwortet 
kurze Fragen richtig; spontan spricht er nicht, macht unruhige Greifbewegungen, 
sucht nach seiner Brille, erfasst die Zeittmg u. s. w. Es wird eine frische Zungen­
\'erletzung wieder am linken Zungenrande constatirt. Der Puls ist hart, stark 
gespannt, regelmässig, 124. Am anderen :Morgen besteht Amnesie auch 
für den postcon vulsivischen Dämmerzustand insbesondere erinnert 
ct· sich nicht, dass er Fragen des Arztes be~ntwortet hat. 

In den folgenden Wochen sind mehrfach abortive Anfälle ärztlich be­
obachtet worden, \'On denen wir hier nur einige schildern wollen : 

. 10. Februar. ~bends 7 Uhr: Patient richtet sich plötzlich im Bette anf, 
bh~kt starr, un~erbnc~t das Gespräch, beantwortet gestellte Fragen richtig, 
we1ss, dass ~r siCh mtt ~em Arzt unterhält, die .Antworten erfolgen aber lang­
sam, n~ch langerem Besmnen. Dauer des Zustandes 1-2 :Minuten, völlige 
Amneste. Nach dem Anfall besteht keine Müdio-Jmitsempfindtmo" Patient fährt 't h . 0 b' < rut gewo nter Fnsche und Lebendigkeit in der Unterhaltung fort. 

19. Februar. Früh 9 Uhr: "Gedankenverschärfung Schwindel Hitze im 
Kopfe", leichte Zuckungen der gesammten Gesichtsmusk~latur. ' 

~3. April. _Nachmittags Druckgefühl in der Herzgegend, Gedanken­
rel'sc:harfung, Patient fällt dann plötzlich um, steht aber sofort wieder unter 
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Beihilfe auf, keine Muskelspannung, keine ZncknnO""JJ D ·I t lO . 
t , 1 o· • , ·I · . 1 . 1 . ::." . anac 1 e wa MI-

~\en ~11

0 ~~)lllsc 
1 ~e T~lm~ schwer bestnnlich und mangelhaft orientirt über 

,et 
1
unc 

1
! '\. mne~te .. ur en ganzen Vorfall; Patient gibt nachtrii()'lich 

an, c ass c Le 1 ura vwl langer als gewölmlich o·cd·1u"1 .. 1 1 o 
2 J · "\T , • • o ' " ~ la Je. 

. um. ' asomotonsche und mtellcctuelle At1r·a · Pat· t 1 t d 1 · s 1 1 1 T\r ' , , ten su c 1 urc 1 
elllen c 1 uc c r asser den Anfall zu unterdrUcl·e11 E's mtt. b d 1 · 

d 
.. . ' . ss a er oc 1 em 

kurz dauern er Dammarzustand em.!retreten sein was ])at·t"nt d . 11· t . .,. . ~ , ' . '· " ar aus sc 1 Iess 
dass er semen li mgerrmg, den er vorher am Fino-er getrao-cn 1 att · · . ' 
:r.nnuten später in der Westentasche fand. 0 

'o 
1
' e, etmge 

. 14 .. Juni. Kurz dauernder Dämmerzustand atlf dem Abort ohne Aura. 
Pattent 1st ~usser Stande, anzugeben, wie er wieder auf sein Zimmer 
gekommen 1st. 

.. Am 18. Abends, 20. Morgens (beim Waschen) und mu 22. Juni :Mittags 
wahrend des Essens ganz kurz dauernde Bewusstseinslllcken. 

Zweite Aufnahme 20. Jänner 1898. Nach :MitthcilntJO' des Vaters 
sind im Laufe des Juhres 1897 im Ganzen etwa 28 oder 2<J 

0

kleinere und 
grössere 1\nfii.Ue beobachtet. Putient war nach Beendigtmg der Opium-Bromcur 
in der Klinik von grösseren Anfällen verschont geblieben (unter Fortdauer der 
13l'Ombehand1ung, 7 g Bromsalze pro die). Zu den abortiven Ant-illen traten 
aber neuerdings beängstigende Erregungszustände hinzu : Der Patient lässt 
plötzlich, z. 13. während des Abendbrotes, den Kopf sinken, das Gesicht wird 
hochroth, die Augen sind geschlossen, die ganze Körpermuskulatur schlaff, 
Muskelzuckungen fehleiL Dauer des Anfalls wenige Augenblicke. Dann wird der 
Gesichtsausdruck zornig oder ängstlich belebt, der Blick aber stier, verständnisslos, 
Patient erkennt die Umgebung nicht, stösst Schimpfworte aus, zeigt einen un­
gestümen Drang, wegztllaufen und ist in einem solchen Anfalle einmal beinahe 
zum Fenster herausgestürzt. Nach einer halben Stunde kehrt das Bewusstsein 
scheinbar zurück; Patient erkennt seine Umgebung, betheiligt sich am Gespräche, 
spielt eine Partie Schach u. s. w. Es besteht aber am anderen Tage 
auch für diese dem Dämmerzustand nachfolgende und etwa eine 
Stunde währende Bewusstseinsphase vollständige Amnesie. Der Vater 
berichtet ferner über zwei von ihm beobachtete Attaquen, die nur aus der 
Aura bestanden. Wir schalten die Schilderung eines solchen Insultes ein: "W1r 
fuhren auf einem Dampfer der Patient fasste mich plötzlich an, klagte über 
Ano-sto-efühle Oppression ~uf der Brnst, Auftatlehen des ,Zauberwortes', Ein­
ge;o;menseln des Kopfes. Dieser Zustand schwand nach einigen :Minuten, ohne 
dass ein Anfall erfolgte." 

Die in der Klinik (bei einer täglichen Bromdosis v-on 4 g) bcobacl1~eten 
Anftille bestätigten die lvlittheilungen des Vaters hinsi~htlich des ~rotralurte~l 
Y erlaufes der abortiven Anfälle und der postparoxysttschen psychtschen V cr-

änderung. . .. . · 
Am 24. Jänner wurde Patient von emem solchen Zustand wahtend emes 

S · · E f d · h l'"t 1· 1 m"tt s"hl' beschmutzten Schuhen pazterganges befallen. i r an s1c p o z tc 1 " • . ()" 
abseits der Landstrasse. Er war augenscheinlich in einem Antall dorthm oe-

kommen. · t 1 t n r h 
27. Jänner. Anfall Abends beim Spaziergang: Patten ~bacf: e/ 0 ~ tc d 

()'rosse Schritte liess den Stock fallen, umklammerte krampt a _ te da~ t 
~ines GeHi,hrte~ antwortete ::tber sofort wieder ri~htig . auf Fragen un d 1s 

.. . ' . . I b . ;· t n rlu n n I c h t mehr an e ll volltg orientirt. Er ennnert stc 1 a er sp.l. "' 
Inhalt des Gespräches. 
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Vollentwickelte Anfälle sind in den nächsten Wochen nic~1t beobachtet. 
Medication: niglich 4 g llrom-NaJ.rium und 1 g Joc~-Natnum, zweimal 

wöchent:lich ein Halbbad yon 24,0 und m~hrfache y1ebC'tll'~· tc1 ssu.nge!,l von löo. 
Dauer des ßades 7 MinnteiL Aussenlern emmal woc 1cn tc 1 cm ::::loolbad von 
26o und lb Minuten Dauer. . . . 

Am 26. Februar Früh 6 Uhr stärkerer Insult. Patient cnnncrt siCh des 
Anfalls gar nicht, auch nicht der Aura,. Der Anfall wurde durch e~nen ~immer­
nachbar entdeckt, welcher lautes Stöhnen, gurgelnde Laute und emen l• all aus 
dem Bette vernahm. Patient wurde noch in bewusstlosem Zustand ins Bett 
zurückgebracht. Y ormittags klagte er über Stirnkopfschmerz und Schmerz im 
rechten Oberarm. 

Am Nachmittag des 27 . während eines Spazierganges abortiver Anfall : 
Patient lielils plötzlich den Stock falle~, war völli~ unori en~irt,. gh~bte z1.; Hause 
zu sein, wollte den Ueberzieher ausz1ehen. Er gmg dabei nut semem 1! reunde 
weiter. Erst als sie nMh 4-5 Minuten in einer benachbarten Strasse an 
einem öffentlichen Gebäude vorübergingen, fand er sich wieder zurecht; er 
erinnert sich, dass er dort auf die Uhr gesehen und aucll die Umgebung 
wieder erkannt habe. 

Am folgenden Tage trat ein eigenartiger Erregungszustand ein, den wir 
nachstehend genauer schildern. (Siehe unten.) 

Ueber den Verlauf des Krankheitsfalles ist noch zu bemerken, dass die 
Intelligenz während der letzten zwei Jahre entschieden zurliekgegangen ist, 
insbesondere die Gedäcbtnissfunctionen eine erhebliche Einbusse erlitten haben ; 
beim Y ersuche zu wissenschaftlieber Leetüre treten die vorerwtihnten neur­
asthenischen Beschwerden mit vermehrter Heftigkeit hervor. 

Wir begegnen hier kurz dauernden Dämmerzuständen von wenigen 
Minuten, in welchen der Kranke zweckmässige Handlungen, die er beim 
Einsetzen des Anfalls intenclid hat, in vollständig geordneter Weise voll­
zieht. Nach Beendigung dieses h'llrz dauernden Anfalls, der durchschnittlieb 
eine Minute währt, ist der Patient ausser Stande, sich an die eben ausge­
führte Handlunbo- zu erinnern·, er ist ferner un:fäbi<r anzuo-eben welche 

bl b ' 

Vorgänge vor dem Einsetzen des Anfalls ihn zu dieser Hancllun o· veran-
b 

lasst haben. Die Amnesie reicht also weiter zurück als der Anfall selbst. 
Diese retrograde Amnesie (vgl. weiter unten) tritt aber noch viel schärfer 
herror bei protl·ahirten Dämmerzuständen. 1) 

Ferner ist von einem eigenartigen Krankheitszustand bei dem Patienten 
(Beobachtung Nr. 38) zu berichten. Er wurde am 28. F ebruar von einem 
affectiv~n. Erregungszustand, anscheinend ohne jeden Zusammenhang mit 
coll\'ulsmschen Attaquen, befallen. Er äusserte hoch<rradi()'e Ano·st kla()'te . b b I:' , . b 
über em drohendes Unheil, rannte ruhelos in seinem Zimmer auf und ab, 

. 
1
) l<, ere, welcher dieser in forensischer Beziehung sicherlich bedcutsn.mcn Modi­

fic~tlOn der Amnesie n.usführlichcr gedenkt, stellt sie sehr richti.,. mit den rückwirkenden 
Ermncrungsdcfecten bei traumn.tischen Psychosen oder bei hefti:_cn emotiven Ausbrüchen 
auf ein<l Linie Wit· möchten b' · f" ~ · "' · · · mzu ugcn, uass dJC acut verlaufenden IntoxJCations-
psychosen ( toxämiscbc Del'Ir·J'cn") ,, I3 b · •r · 1 1 · · · · .. k . " ' "· · Cl YP ms sc 1r wc1t m dw Ver.,.n.n "CnheJt zuruc -
reiChende am~estische Zustände veranlassen. ' "' "' 
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stöhnte und schrie laut auf: es stellten sich auch r'o ·n t:r t · · 1 • _ • • • • • ' IJ 1 auec e e1n, m < enen 
er sel!le Umgebung m1t Schnnpfworten überfJchnttetr 8·e J· b ld' t ·1 · ., 1 Jesc u 1g e, I m 
falsch und schlecht behandelt zu haben. Der Er1·eo-uno- ·t d 1 . 

, , . ~.. . o 0SZus an < auei te 
mehrere lage und Nachte. Pat1ent war dabei vollst;;nc1'1()' 0 .· t' ·t 1 tt . 

1
. 

1 
r • " 0 1 1 eu n , I a e 

em de~ü IC ~es h.rankhe1tsbewnsstsein: ".Jetzt werde ich Yerrückt, jetzt 
muss ICh ms Irrenhaus." Da er versehiedentlich Selbstmordcre 1 k 

. .. d 1 · . 0 <an en unsserte un auc 1 Impulsire Handinneren becrincr z B e·1ne v . h o o o• . . .n ersuc 
machte, zum Fenster des zweiten Stockwerks hinauszuklettern musste er 
auf eine geschlossene Abtheilung versetzt werden. Er gincr' willicr mit 
dem Arzte, sah selbst ein, dass er jede Selbstbeherrschung ~erlore: und 
klagte nur über das traurige Geschick, das über ihn herein()'ebrochen sei. 
Patient zeigt ein stark geröthetes Gesicht, der Puls ist re~elrnässig, be7 

schleunigt, die Herztöne rein, die Herzpalpitationen sehr heftig. Der Gaumen­
reflex fehlt, die Kniephänomene sind gesteigert; starker Tremor manuum. 
Die Pupillen sind dilatirt, reagiren prompt. Ordination: Absolute Bettruhe, 
Eiscomprcssen auf Stirn und Nnrken. Am NachmittaO' trat ein erneuter 

0 

Erregungszustand ein. Patient springt aus dem Bett, stösst den Wärter 
zornig zur Seite, verlangt seine l{]eider, klagt über Todesangst, glaubt, dass 
man ihm etwas zu Leid thun wolle, ihn falsch behandle, verlangt, dass 
die ärztlichen Anordnungen geändert werden. Er ist dabei völlig orientirt; 
nach einem prolongirtt>n warmen Bade mit kühlen Oompressen auf Stirn 
und Nacken beruhigt er sich. In _der folgenden Nacht schläft er unruhig; 
am nächsten Morgen ist er durchaus ruhig, klar, orientirt. Für die ganze 
Erregungsphase hatte Patient aber nachträglich nur eine sum­
marische Erinnerung, d. h. er war ausser Stande, die einzelnen Vorgänge. 
welche zu seiner Detinirung geführt. hatten und welche während derselben 
vorgefaJlen waren, nachher anzugeben. Er erinnert sich nur, dass er am 
Abend des 28. Februar plötzlich von heftiger Angst befallen und von 
dem behandelnden Arzt in ein anderes Haus geführt worden sei. Zur 
völlio·en Klarheit sei er erst am Morgen des 3. März gelangt. 

0 

Wir haben diese Begebenheit ausführlicher mitgetheilt, weil sie tms 
klarlegt, dass auch Amnesie für eine lange Kette psychischer ~ orgänge 
(der Erregungszustand dauerte circa drei rrage) vorhanden sem kann~ 
welche ohne augenfällige Störungen der associatiYen Vorgänge und. bei 
völliO'er Orientirtheit vo11 Statten ging. Das grundlegende Merkmal dteser 
Erre:ungsphase waren zweifellos die patbologisehen Affectzustiinde, ':elche 
den Inhalt der Vorstellmwen bedino·ten und auch zn den mot.onsehen 
Entladungen führten. Analoge Erin~erungsclefecte finden wir bei jenen 
transitorischen Affectpsychosen mit heftigen motorischen Ent~adt~ngen, 
welche unter der Bezeichnung "Raptus melancholicus" in der psychiatriSchen 
Literatur sich vorfinden nnd sicherlich auch ohne allen Zusammenhang 
mit einer epileptischen El'krankung auf dem Boden einer erblich degenera-
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tiven Yeranlao·ung auftauchen können. Diese lVIodification cle::; Erinnerungs~ 
defects wird ;iel häufiger beobachtet: bei ausgepriigt stuporüsen 7.nstiinden 
oder bei hallucinatorischen Erregungszuständen mit völliger Unoricntirtheit, 
gleichviel, ob impulsive Handlungen die letzt~ren begleiten oder nicht. 

Schliesslich möchten wir einer Besonderheit, welehe auf den psycho~ 
pathologischen Vorgang bei der Amnesie ein Streiflicht wirft, Erwähnung 
thun. In einzelnen, den abortiven .A.nfltllen nachfolgenden Ditmmerzustii.nden, 
welche mehrere Minuten wiihrten, beantwortete der Patient kurze Anfragen 
richtiO' wenn auch la.1wsam und nach mühsamem Besinnen. Er konnte 

bl b 

auch bei lautem Anrufen veranlasst werden, den Blick auf den Fragenden 
zu richten und auf die energische Frage: "Wer bin ich?" den Arzt richtig 
zu benennen. Es fand hier also für .Augenblicke auf Grund energischer 
akustischer Reize eine .Aufnahme und Verarbeitung von Sinnesreizen statt, 
welche gewissermaassen gewaltsam in den Vorstellungsinhalt des Dämmer~ 
zustandes hineingezwängt wurden, jedoch die Handlungen des Kranken 
11icht länger beeinflussten, als die kurze Verbalsuggestion wiihrte. Fanden 
hier momentane Unterbrechungen des Dämmerzustandes statt, in welchen 
der physiologische EtTegbarkeitszustand vorhanden war? oder wurden die 
suggerirteu Vorstellungen einfach in der pathologischen Phase mit ver~ 

arbeitet? Beide Möglichkeiten sind vorhanden. Für da.s letztere spricht 
die Amnesie, welche auch für die gestellten Fragen vorhanden ist, es sei 
denn, dass wir eine .Art retrograder Amnesie (siehe unten) auch für mehrfaeh 
unterbrochene Dämmerzustände anzunehmen geneigt sind. Diese ]1'\·age ver~ 
dient zur Discussion gestellt zu werden, da sie nicht nur ein theoretisches, 
sondern auch ein eminent praktisches Interesse besitzt. 

Wir haben im Vorstehenden mehrfach den Begriff der "retrograden 
Amnesie" erwähnt, welche bisweilen, abgesehen von anderen Krankheits­
zuständen, z. B. Hysterie, auch bei Epilepsie vorkommt. :Man versteht darunter 
eine Amnesie, die sich nicht nur auf den Anfall uncl die mit demselben 
zusammenhängenden örtlichen und zeitlichen Umstände sondern auch auf 

' mehr oder weniger weit zurückliegende Erinnerungsbilder erstreckt. In der 
neueren Literatur sind verschiedene Beispiele von retrooTacler Amnesie bei 
Epilepsie niedergelegt. 

0 

S trü m pell (Deutsche Zeitsehr. für Nervenheilkunde Bel. VIII, 
' pag .. 331, 1896) berichtet von einem 46ji~hrigen Landwirth, der Anfang 

Jum 1893 eine Kopfverletzung erlitt, an welche sich zwei rrage nach dem 
Unfa.ll fünf epileptische .Anf:ille anschlossen. Am folgenden rl'age trat 
El')'Slpel des Kopfes auf. Nach einer Woche Besseruno· und ErholunO'; 
. 0 b 

Jedoch fehlt.e dem Patienten nicht nur die Erinneru·no· für die Zeit der 
K:ankheit, sondern auch für ein Vierteljahr vorher. Er

0 
wusste weder von 

s~mer V :rletzung, noch von seinen Krampfanf.'i.llen, noch von ·einer Reise, 
dre er eme Woche vor dem Unfall unternommen hatte noch was er im 

' ' . 
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Frühjahr gesäet hatte. Nur an einzelne z t d b'J 1 . 

] · · us an s t c er ermnerte e · h 
dunke, wie an emen Traum. Nachdem Patie t h . r stc 

· N · . n noc tm October e· ne 
und 1m .c ovember zwer wertere Anfälle O'ehabt h tt t. t b. 

1
. n 

h f b a· A · 0 a e, ra IS 1896 kemer 
me r au , a _er Ie mnesre bestand unverändert. 

Alzheuner (Allgemeine Zeitschr. für Psych' t·· BI LIII 
) tl 'lt d · · Ia ne, c · ' paO'. 483 

18\JG lei re1 Beobachtungen von rilcksch·e·t d " / ' . ' 
h h··ft E . . n I I en er amnesre 

nac ge au en p1lepsreanfällen mit. Im ersten b t d A · -
1 

J b . · . .. . · es an rnnesre fur 
1 /2 a te, 1m zwerten fur etwa 3 rm dritten fu··r et 4 w h .. . ' wa oc en vor 
den Anfallen. In allen dret Fällen kehrte später· d' E .· . 1e rmnerunO' mehr 
oder wemger vollständig zurück. 0 

~räte:· (Zeitsch~·· für Hypnotismus, Bd. VIII, pag. 3, 1898) berichtet 
von emer srch auf sieben Tao·e erstreckenden retr·oQ'r·aden A • b · . . . e , b ..tl.IDUeSie ei 
emem Epileptiker, welche er durch Hypnose beseitigte. 
. .w~r haben s~hon bei den psychisch-epileptischen Aequivalenten auf 

dte vrelfacben Beztehungen, welche die epileptischen Psychosen 
znr for~nsische~ P~ychiatrie haben, hingewiesen. Noch häufiger 
werden cltese posteptlepttschen Ps,ychosen Anlass zu Strafhandlungen. Wir 
erwähnen hier :Mord, Brandstiftung, Sittlichkeitsdelicte (u. A. Exhibitionis­
mus, Piiderastie, Stuprum violatum), Diebstähle u. s. w. Es geschieht nun 
gar nicht selten, dass der Epileptiker, bei der Ausführung- eines Verbrechens 
ertappt, angibt, keinerlei Erinnerung an alle Vorgänge, die zur Zeit der 
incriminirten Handlungen stattgefunden hab~n, zu besitzen. 

Beobacbttmg Nr. 39. Wir haben z. B. eine 22jälu·ige Kranke aus acht­
barer Familie begutachtet, die in einer der belebtesten Strassen Berlins aus 
dem vor der Ladenthür stehenden Ständer eines Schirmgeschäftes mehrere 
Schirme sich angeeignet hatte . .Auf dem Heimweg bis zu ihrer Wohnung Juüte 
sie verschiedene Bekannte begriisst und soll auch zusallllDenhängende, kurze 
Grussworte gesprochen haben. Zu Hanse angelangt, öffnete sie mit dem Vor­
thiirschl üssel die elterliche Wolmung, stellte die Schirme in eine Ecke des Vor­
platzes, suchte ihr Zimmer auf, legte sich zu Bett und verfiel in einen viel­
stündigen Schlaf. Als sie am anderen 1Yiorgen über die Herkunft der Schirme 
interpcllirt wmde, konnte sie absolut keine Erklärung abgeben. Es wurde fest­
gestellt, dass das seit der Pubertätsentwickelung, also seit ungefähr sieben Jahren, 
an ausgeprägten epileptischen Insulten leidende :Mädchen an d~~ ~achmitta~, 
nn w<Üchem der "Diebstahl" ausgefülut wurde, in dem Geschafte, I-? dem ste 
als Nähterin thätig war, von einem schweren epileptischen .Anfa~l h~ungesucht 
worden war. Man hatte sie dort auf ein Soplw. gelegt, und war ste fur )llebrere 
Stunden in einen tiefen Schlaf verfallen. Zu der gewohnten Stunde, Zill welcher 
sie nach Hause zurückzukehren pflegte, Abends 7 Uhr, ~1atte sie sich erhoben , 
ihren Hut und Mantel o-enommen und war, nachdem sie au~ Befragen gean t­
wortet hatte, dass sie ~1ach Hause gehen wollte, selbstiinchg weg~eg~ngeo . · 
Das Folo·ende konnte aus den Erzählungen der Eltern und der. ~altcntLn _cr­
schlossm~ werden. Sie passirtc immer ganz ,bestimmte Strass.en auf Ihrem HeL m­
weg. An einer Strassenecke befand sich ein Schirml~dcn. Ste hatte scl~on me.~r­
fach den W uns eh geiiussert, sich einen neuen Schtrm zu kaufctl. Ste m u":;ta 
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d be"ttfsichtiO'ten Ständer die Schirme entnommen und dn.nn ihren aus em un ,. ::::. 1 m 1· 
Weg weiter verfolgt haben. Der Vater bra_chte am a.nc eren _l.age. c tc Schirme 

·· 1 d"e der· Ladenbesitzer als die scimgen erkannte. Dte Ermnerung des znruc {, 1 ' 1 a· p t· t· d 
:Mädchens schnitt mit dem Einsetzen des Anfalls ::t); tc a ten m wur e regel-
mässig im Beginne des Anfalls von einer heftigen Angst und Globusempfindung 
befallen und verlor dann das Bewusstsein. 

Hier ist erstens anzunehmen, dass in dem postepileptischen Dämmer­
zustand eine Vorstellung, die auch zm· Zeit normalen geistigen Verhaltens 
häufiger aufgetaucht war, beim .Anblick der Schirme wieder geweckt wurde 
und diesmal von einer entsprechenden Handlung gefolgt war. Es ist 
ferner wahrscheinlich, dass die Patientin beim Weggehen aus dem Geschäft 
zu der gewohnten Stunde vorübergehend aufgewacht war und auch den Ab­
schiedsgruss in wachem Zustande ausgesprochen hatte. (Sie machte der 
Arbeit.geberin und auch den anderen .Arbeiterinnen durchaus den Eindruck, 
als ob sie wieder bei voller Besinnung sei.) Der Dämmerzustand muss 
dann während der Heimkehr eingetreten und zu Hause direct in den Nacht­
schlaf übergegangen sein; dennoch bestand hier für alle Y orgänge seit 
dem Beginne des Anfalls völlige Amnesie! Was wäre das Schicksal der 
Kranken gewesen, wenn sie auf frischer 'fhat vom Ladenbesitzer ertappt 
und dem nächsten Schutzmann als Diebin übergeben worden wäre? Sie 
·wäre wohl bei der unsanften Berührung erwaeht. Ihrer Angabe, dass sie 
von dem Diebstahl nichts wisse, würde kein Glauben beigemessen worden 
sein. Es ist auch fraglich, ob es selbst bei Klarstellung des epileptischen 
Leidens im Hinblick auf den vorübergehenden Wachzustand und auf die 
complicirte Reihe geordneter Handlungen (die Kranke hatte einen drei viertel­
stündigen- Weg durch belebte Strassen ohne jeden Zwischenfall zurück­
gelegt) dem Arzte gelungen wäre, den Richter zu überzeugen, dass die 
Patientin im Sinne des § 51 des Reichsstrafgesetzbuches die Strafhandlung 
in einem Zustand von Bewusstlosigkeit ausgeführt habe. Und dennoch 
besteht bei dieser klaren, eindeutigen Beobachtung kein Zweifel, dass der 
Erinnerungsdefect sich auch auf den kurz dauernden Wachzustand erstreckt 
hat. Eine weitere forensisch wichtige Erfahrung wird durch ·den vorliegenden 
] 'all bestätigt; nämlich dass in diesen pathologischen Bewusstseinszuständen 
seh1: häufig Handlungen vollführt werden, dere~ Ziel vorstelJung in dem Kreis 
besttmmter Wünsche und Bestt·ebungen schon früherhin während des normalen 
Zustandes öfters aufgetaueht, jedoch im Spiel der :Motive durch hemmende 
Gegenvorstellungen unterdrückt worden war. Im Dämmerzustand taucht 
.ilie Zielvorstellung mit elementarer Gewalt, wahrscheinlich losgelöst von 
hemmenden Vorstellungen, auf und wird sofort in Handlungen umgesetzt. 

ll'lan kail!l diese Erfahrung· besonders bei Sitt.Jichkeitsdelicten besUi.tigen, 
welche in gleichmässiger Weise immer nur zur Zeit der Dämmerzustlinde 
ausgeführt werden. Es wmde uns zu wiedP.rholtenmaien ein epileptischer 
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Schneider, ein 40jähriger Mann, von der Polizei zttO'ef··h t 1 h 
T f l 1 bt o u r , we c er a.m 

hellen age an :~e e en Strassen sich an Frauen ttnd 1r: d ·t b .. . . p . un er m1 ent Iosstern 
und engn·tem ems herangedrängt hatte. Bei seiner Ve ·h ft 

d. y ·t···]] · h I a ung wnsste er 
von 1esen o\ a en mc ts. Im wachen Zustande . · h' · war er em m wer 
nüchterner Man~, nach ~ngab~ seiner Ehefrau sexuell durchaus nicht 
übererregt und memals bet ähnhchen Veraehen betroffen word E. 1 1 ·h · b en. r ga) 
nur an, c ass 1 m 1m wachen Zustande öfters Beaierden h d' . · h" · G 1 b nac 1eser 
R1chtung m m ec anken aufgetaucht seien, dass er aber niemals solche 
"unanständige Dinge" gethan haben würde. Ein directer Zusammenhana 
dieser Dämmerzustände mit epileptischen Insulten konnte wenigstens zweim~ 
festgestellt werden, da der Patient kurz vor der That in seiner Wohmma 
.Anfälle gehabt hatte und dann, als er sich anscheinend erholt hatte we: 

' 0 gegangen war. 
In weiteren Fällen, besonders bei dem Verbrechen gegen das Leben 

.Anderer, muss angenommen werden, dass ein fremdartiger, durch patho­
logische Einfälle, Illusionen und Hallucinationen genährter Vorstellungs­
inhalt den Anlass zu diesen Gewaltbandlungen gibt. Sicherlich spielen auch 
hier die pathologischen Affecte eine grosse Rolle. Dass manche Kranke 
ihre im epile.ptischen Dämmerzustand ausgeführten criminellen Handlungen 
nachträglich, wenn sie im wachen Zustande den Folgen ihrer Handlungs­
weise gegenübergestellt sind, trot.z völliger .Amnesie aus dem Schat.z ihrer 
Erinnerungen des wachen Zustandes zu erklären versuchen, hat Fere hervor­
gehoben und auf analoge Erfahrungen bei hypnotischen Versuchen gleic-h­
zeitig verwiesen. 

Die grösste Schwierigkeit bei der forensischen Bcurt.heilung bieten 
Gewohnheitsverbrecher dar, wenn sie zugleich Epileptiker sind. Wir haben 
verschiedentlich raffinirte Diebe und Einbrecher zu begutachten gehabt, 
welche jedesmal, wenn ihnen eine Verurtheilung drohte, den Einwand 

~ machten, dass sie das Verbi·echen, bei dem sie .gerade ertappt waren, in 
krankhaftem Zustande begangen hiitten. Wir haben grossstädt.ische Ver­
brecher kennen gelernt, welche in ihrer Epilepsie geradezu einen - nach 
Kräften auszunutzenden - Freischein für ihr verbrecherisches Handeln zu 
besitzen glaubten. Eine generelle Benrtheilung solcher Fälle . ist ~atül'iich 
nicht statthaft; man darf nur sagen, dass Epileptiker dann Im .smne des 
§ 51 des deutschen Strafgesetzbuches für straffrei zu .erachten s.md, . wenn 
für die incrirninirte Hanclinng ein Zusammenhang TUJt dem epileptisch~n 
Leiden entsprechend der erörterten tra.nsitorisc~1en ~sych~sen erwiesen .!~t 
oder wenn auf dem Boden der Epilepsie s1ch t1efgre1fende secund:1.1e 
Intelligenzdefecte (fgl. folgenden . .Abschnitt) entwickelt haben. 



Jnterparoxysmelle Zustitnde. 

Viertes Oapitel. 

Interparoxysmelle Zustäncle. 

A. Somatisches V erhalten. 

Die körperliche Untersuchung der Kranken in den anfallsfreien Zeiten 
besitzt, unter mehrfachen Gesichtspunkten betrachtet, eine erhebliche klinische 
Bedeutung. Einmal werden wir bemüht sein, festz~1stellen, ob irgend welche 
Organerkrankungen als Ausgangspunkt des epileptischen Leielens oder 
wenigstens, entsprechend unseren Darlegungen im Oapitel der .A.etiologie, 
als auslösende Momente constatirt werden können. Sodann wil;d die 
körperliche Untersuchung gelegentlich Resultate zu Tage fördern, welche 
die Diagnose erleichtern oder geradezu sichern; dies ist der Fall, wenn 
Haut- oder Zungennarben oder die Folgen schwerer Verletzungen uns die 
überstandenen Insulte noch erkennbar machen. Drittens werden wir durch 
Erhebung eines genauen Nervenstatus recht häufig in die Lage kommen, 
die Richtschnur für unser therapeutisches Handeln zu gewinnen, besonders 
dann, wenn wir vor die Frage eines operativen Eingriffs gestellt werden. 

Die ätiologisch-klinische Forschung hat sich vornehmlich unter dem 
Einfluss der Arbeiten von Morel auch bei dem Epileptiker der FragP. 
zugewandt, ob aus bestimmten körperlichen Entwickelungsstörungen ein 
Riickschluss auf hereditär-degenerative Einflüsse, sowie auf constitutionelle 
Schädigungen auf geistigem und körperlichem Gebiete gezogen werden darf. 
Das Studium der körperlichen Degenerationszeichen hat bei dem Epi­
leptiker zu gleichen Ergebnissen gefü brt, welche die Psychiatrie für die 
Psychosen im Allgemeinen gewonnen hat. Zahlreiche Untersuchungen 'haben 
uns darüber belehrt, dass dem vereinzelten Vorkommen solc'her 
Degenerationszeichen eine grössere äti ol o gi s eh-klinische Be­
deutung nicht zugemessen werden darf, dass aber die HiLufung 
derselben bei einem Patienten den Verdacht einer schweren 
erblichen Belastung rechtfertigt. Wir werden in solchen Fällen ganz 
besonders skeptisch gegen negative Ergebnisse der Anamnese sein. Es 
darf aber nie übersehen werden, dass die localen Entwickelungsstörungen 
aneh ohne erbliebe Belastung (respective Keimesschäcligung) durch eine 
gestörte intrauterine Entwickelung bedingt sein können. Die genanere 
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Schilderung der körperliehen Degen"1·at· · h " 10nsze1C en Würde di 
zu weit führen. Wir wollen nur einio-e der· . f .. 

1 
. an eser Stelle 

o smnen a ho-sten und h" fi t 
hier namhaft machen. Andere wie Schädell t· •. ~ au gs en 

C . 1 ' c e orm1taten werden w· · 
dem . apJt.e. der pat-hologischen Anatomie bes rechen ' Ir m 
kanntheh em Hauptgewicht auf die Missbild p 

1 
... More! hat be-

. ung c es ausseren Ohre 
gelegt und zuerst auf die mangelhafte Differe , · . d 

0 
.. s 

. . . · . . nznnng es hrlappchens 
von der Wangenhaut hmgeWJesen. Von o·leicher w· ht' k ·t · · · v k" . o IC Ig ei smd aber auch 
dw er ummerung des Hehx und Anthelix das v ·k 
, · 1· · . . , .. . . ' 01 ommen meht·facher 

Spmae he tcis, abnorme (1l'osse und Klemheit ftt .. !O' I"". · . . • oe 1orm1ges Abstehen 
der Ohren u. s. w. Eme mmdestens ebenso grosse Becl t b · · S .. r. • eu ung esitzen 
clle torungen der Zahnentwwkelung, Lippen- und Gaumenclef t I{ 1 b .· ~ .. . . ec e, o o om 
und asymmetuscbe lj arbung der Ins l\itkror)hthalmus lii1'ssb'ld d 

• . • ~ '. · , 1v. • 1 ungen er 
Gemtahen . u. s. w_. Unter den Ent~1ckelnngsstörungen des Körperskelets 
stehen Polydaldylie und Syndakt.rhe sowie angeborene Luxationen im 
Vord~rgrund. Auch gewisse pathologische Innervationen, wie congeilltaler 
Strn.l)lSmus, Nystagmus, Asymmetrie der Facialisinnervation und Sprachfehler 
gehören in das Gebiet der Degenerationszeichen. (V gl. pag. 97 und 233.) 

Am ausgeprägtesten sind alle diese Entwickelungsstöruno-eu bei 
angeborenen cretinoiden Zuständen, bei welchen der ganze Kö~er ein 
Zurückbleiben in der Entwickelung oder ein Missverhältniss zwischen 
Rumpf-, Glieder- und Sehädelwachsthum zeigt. 

Die körperliche Untersuchung wirduns ferner darüber belehren, 
inwieweit die mannigfachen Klagen der Epileptiker über Störung des .All­
gemeinbefindens, circulatorisch e und respiratorische Krankheitserscbeinungen, 
Appetitlosigkeit, Magen- und Darmkatarrhe, Genitalstörungen auf nachweis­
baren Organerkrankungen beruhen, odet· ob nur die Symptome der auch 
im in tervallären Stadium gestörten N ervenfunction zu constatiren sind. In 
dieser Hinsicht muss darauf aufmerksam gemacht wE>rcleu, dass manche 
Epileptiker ihre subjectiven Klagen während des interparoxysmellen Zustandes 
beim Arzte in den Vordergrund drängen; sie bringen die Diagnose r.Neur­
asthenie" schon mit zur Untersuchungund erst die genauere Beobachtung deckt 
dann das Vorhandensein nächtlicher Epilepsie oder abortiv-er .Anfälle auf. 

Werden bestimmte Störungen des Gesarumtstoffweehsels oder 
Lun o·en- Herz- Darm- Genitalleiden etc. durch die· Untersuchung 

0 l I I , 

aufgedeckt, so wird es im Einzelfalle recht schwer sein, bei den Wider-
spruchsvollen Auo·aben des Patienten und seiner .Angehörigen über den 
Zusammenhang cli:ser Erkrankungen mit dem constitutionellen Nervenleiden 
ins Klare zu kommen. Wir möchten hier nur darauf aufmerksam machen, 
dass den Störungen der Blutbeschaffenheit und des Stofl'~vech~els. besou~et:s 
bei jugendlichen Kranken und frischen Kraukheitsfäll.en ~m Htn?IJCk a~f dte 
moderne Entwickeluno- der Lehre von den AutointoxteattOnen eme grossere 

0
• • h 1· h BI tuntersuchungen Beachtung zu schenken Ist. W1r halten ru e t o c 1 s c e u 

20 
BinRwangor, Epilepsie. 
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im interparo.x:ysmellen Z~1stande, Feststellung des Chemi.~mus des 
:Magens, sowie Bestimmung des Gesa.mmt~t~ffwechsel~ !u~· du~·cha.us 
nothwendig. Wir unterziehen seit längerer Zelt m unser~r Khmk dte epi­
leptischen Patienten solchen Untersu~hunge~. Wenn _wir auch ge_~tehe_n 
müssen, dass irgend welche allgememe, lmt:nde ~eswhtspun~te fur dw 
Pathoo·enese und Aetiologie bei den so unglewhartigen Ergebmssen nicht 
o·ewontlnen werden konnten, so waren die Untersuchungen doch im Einzel­
L'l.ll recht werthvoll, indem sie uns für die Allgemeinbehandlung der 
Patienten wichtige Fingerzeige darboten. .Wenn wir auch nicht in der 
Lage sind, sa.gen zu können, ob schwere anämische Zustände oder umge­
kehrt eine ausgeprägte Plethora, eine chronische Obstipation, eine alte 
Gonorrhoe das Leiden hervorgerufen haben, so lehrt doch die Erfa.hrung, 
dass alle derartigen Krankheitszustände das Leiden zum .Mindesten ungünstig 
beeinflussen und eine sachgemässe, gegen die Epilepsie selbst gerichtete 
rrherapie erschweren. Wir wollen hier eine Beobachtung aus vielen 
herausgreifen. 

Beobachtung Nr. 40. Bei einem 27jährigen Brauereibesitzer hatten sich 
seit über Jahresfrist schwere epileptische Insulte, in Zwischenräumen von 
3-4 :Monaten sich umegelmässig wiederholend (im Ganzen sechs Anf..'iJle ), 
eingestellt. .Aetiologisch kamen eine geringe hereditäre Belastung, übermässiger 
Biergenuss und Gemiithsbewegungen in Frage. Die körperliche Untersuchung 
ergab: Kräftiger, gedrungener Körperbau, übermässiges Fettpolster, Appetit­
losigkeit und hartnäckigste Obstipation mit wahrscheinlich secundär bedingtem 
D.ickdarmkatarrh (heftige Darmschmerzen bei der Stuhlentleerung, Schleim- und 
Blutabgang). Der Patient war seit Beginn der Erkrankung erfolglos mit Brom 
behandelt worden. In der Klinik methodische Opium-Brombehancllung, nachdem 
zunächst durch eine strenge diätetische und mechano-therapeutische Cur die 
Darmstörung beseitigt und eine mässige Entfettung eingeleitet worden war. 
Während der Behandlung ist kein Anfall beobachtet worden. Der Kranke ist 
jetzt seit zwölf Monaten anfallsfrei geblieben, trotzdem er einmal dem stricten 
V erbot entgegen fünf Glas Bier genossen hat. 

In diesem Falle war sicherlich die Allo·emeinbehandluna und die tl b 

Beseitigung der Darmstörungen die Y orbedingung einer specifisch anti-
epileptischen Cur, über deren dauernden Erfolg heute na.turgemiiss noch 
kein endgiltiges Urtheil abgegeben werden kann. 

Bei der körperlichen Untersuchung wenden wir den Zeichen der 
hereditären und acquirirten Lues noch besondere Aufmerksamkeit zu. 
Wir verweisen auf die Ausführungen über die Syphilisepilepsie im ätio­
logischen Capitel und machen hier nochmals darauf aufmerksam, dass der 
Z~st~nd ?er Zähne sowie des Nasen-Rachenraumes genau zu prüfen ist. 
HmsiChthch der acquirirten Lues kommen für die .Anamnese die Residuen 
übe:·st~n.dener Iritiden, Haut- und Schleimhauteruptionen, respective -Narben, 
penostlbsche Auflagerungen der Tibiae u. s. w. als werthvolle Fingerzeige 
in Betracht. 
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Die zweite Frage, welche wir einganO's b .·ih·t h b .. 
h · .. 1 • o en r a en, betl'lftt den 

Nac wets u :>erstandener Anfälle durch a· k. 1. 
h W . h b r. • 18 örper tche Unter-

sn c u n g. n· a eu auf ZeiChen überstandener r. lt f · 
-. · · 1 h 1 · . .ulSLl e au somatischem 
bebtete wtec er o t hmgew1esen und wenden uns d h l · h . a er g etc der Be-
sprechung der dntten Frage zu welche die Sto"r· d N . . ' ungen es 1: erven-
systems 1m In terparoxysmellen Stadium betr·1'fft E · t h 

.. • • < • S lS SC Oll oben 
erwahnt, dass zahlreiChe functwnelle nm· durch dt'e 8 1 · t' Kl · . . ' u Jjec n·en agen 
der Patienten festzustellende, "nervöse" Beschwerden zwischen den .An-
fällen bestehen und den Patienten sehr lästig werden können. Dies kommt 
besonders dn,nn vor, wenn die .Anfälle in Serien auftreten und länO'ere 
Interv::tlle zwischen den einzelnen Serien vorhanden sind . .Ausser den Zei:hen 
einer gesteigerten intellectuellen Ermüdbarkeit, Schlafstörungen, .A.frect­
schwankungen u. s. w. finden wir vornehmlich Schmerzen mannigfachster 
Art und Localisation. Bald handelt es sich um "Störungen der Gemein­
empfindung" (Kitzel-, Schauder-, Juck-, Kribbelempfindungen) de1· Haut, 
bald um neuralgiforme Schmerzen in den Nervenstämmen und den peri­
pheren N ervenausbreitungen, die dann mit ausgeprägten Schmerzdruckpunkten 
verknüpft sind. Bald sind es pathologische ltfuskelempfiudungen, bald 
schmerzhafte Gelenkempfi.ndungen, bald vasculäre Schmerzen und endlich 
schmerzhafte Empfindungen im Bereiche der vegetativen Organe. Kranke, 
welche mit diesen schmerzhaften Zuständen behaftet sind, zeigen in der 
'l'hat im interparoxysmellen Stadium das Bild der hyperalgetischen Form 
der Neurasthenie. Die nervösen Krankheitszustände können aber ferner durch 
vorwiegend dyspeptische oder angioneurotische oder sexuelle Störungen 
auch andere klinische 'rypen der Neurasthenie wiedergeben. 

Eine eigenthÜlll)iche Stellung nehmen die Störungen im Bereiche 
der l\'Iuskelthätigkeit ein. Wir begegnen Krankheitsbildern, welche der 
motorischen Form der Neurasthenie am nächsten kommen. Unter den subjec­
tiven Krankheitserscheinungen treten Rhachialgie, neuralgiforme Schmerzen 
im Verlauf der Intercostalnerven, Gürtelgefühle, :Muskel- und Gelenk­
schmerzen, pathologische Spannungsempfindungen in den Mu~keln der 
Extremitäten und des Rumpfes hervor . .Als object.ire Symptome smd moto-

l E t 't··t "kulatur besonders rische Reizerscheinungen der Rumpf- unc :s: re1m a enmu:; ' . 
häufi o·. Bei intemlirten Bewegungen tritt ein tonischer Krampf emzelner 

. 
0 

· d . fil ··11:· ·e Zucl'tlll o·en ferner auso-e-Muskeln oder .Muskel oTuppen em o er J11 ar ' o , . o 0 
• T . · t beobachten Endlich finden präoter Tremor· auch stabscher remor IS zu ' ·. . 

. 
0 

' .. · b 1 t . ~.r kelunthätl oke1t (besonders wn· ruckartio·e zuckende Stosse bei a so u er ll ns o .. 
b ' . d B ,- ) Es besteht erhohte mecha.-Nachts ruckartio·es Zusa.mmenztehen er eme · .. 

· o . St · . . d . Sehnenphanomene. Dynamo-mselle Mnskelerreo·barkeit und e1gerung er 1 
· • . •• h. 

0 
. d eine erhebliche motousc e 

metrisch kßnn man leicht nachweisen, ass 
1 

E. .. ll ... ·k·'tt seliJst 
· h b d · durch rase 1e t mm )"1 " Schwäche vorlieo·t welche SIC eson e1 s ·. ' ' h d . d 

. . • 
0 

' . . . d :bt Man findet aber auc auem e bet o·enn o'fü o·weu l\I uskellßlstun ° eu kun gi .. f . 
b b b b 0 20* 
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ausgeprägte Paresen in bestimmten Mus~elgebi~ten, besond.ers cl:~ Mt~nc~­
c: • l's der Gaumenmuskulatur seltener 1m Gebiete des Augen-StanfacJalts 
1acm I , ' . · s h · 
oder einzelner .Augenmuskeln (leichte Ptosis ). D~e prac e ~st la~gsam, 
stockend undeutlich, oft geradezu scandirend. D1e Zunge Wird zitternd, 
mit unb~holfenen wälzenden Bewegungen herausgestreckt. ·Es ist leicht 
ersichtlich dass bei derartigen Symptomen Verwechslungen mit der 
progressiv~n Paralyse oder multiplen ~klerose stattfinden können, be­
sonders dann, wenn erheblicher Intelhgenzdefect und . ausgesprochene 
Gedächtnissschwäche zugleich vorliegen. Nur eine länger dauernde Beob­
acht.una kann dann K1arheit über den Krankheitsfall schaffen. Aber auch 
andere bSchwierigkeiten entstehen bei der Beurtheilung dieser Pälle. Ein­
mal werden wir bei iso1irtem Auftauchen motorischer Reizerscheinungen 
vor die Frage gestellt, ob wir es that.sächlich mit interparoxysmellen 
Symptomen oder abortiven .Anfällen zu thun haben. Soclann wird im Hin­
blick auf die früher geschilderten postpa.roxystischen Erschöpfungszustände 
zu erwägen sein, dass bei jahrelangem Bestehen des Leidens und 
beim Vorhandensein schwerer, serienweise auftretender moto­
rischer Entladungen alle diese paretischen Symptome der 
anfallsfreien Zeit als protl·ahirte motorische Erschöpfungszu­
stände betrachtet werden können, welche in einem directen Zusammen­
hange mit dem stattgehabten Kräftererhrauch stehen. Diese Deutung ist 
sicher für manche Fälle zulässig, denn die Erfahrung lehrt, dass bei ge­
eigneten therapeutischen Eingriffen gleichzeitig mit der Verhütung schwer er 
convulsivischer Attaquen auch die geschilderten motorischen Schwäche­
zustände sich allmählich verlieren können. 

In anderen Beobachtungen aber bleiben sie trotz Seltenerwerelen der An­
fälle unverändert bestehen und müssen dann als selbständige, aus der dauernden 
Sehädig"Ung der cerebralen und spinalen Funct.ionen herzuleitende Hemmungs­
symptome betrachtet werden. Dass diese interparoxysmellen Krankheits­
erscheinungen mit dem epileptischen Grundleiden zusammenhängen, geht 
daraus hervor, dass sie an Intensität und Ausbreitung zunehmen, je länger 
das anfallsfreie Stadium andauert. Nicht selten findet man, dass die Patienten 
nach Ablauf einer Anfallsserie von ihren Beschwerelen befreit sind. 

Die genaueste Untersuchung des Nervensystems ist ferner bei allen 
Fällen von Reflexepilepsie am Platze, um den Zusammenhang einer über­
st~ndenen peri p~eren traumatischen Läsion mit der Epilepsie festzustellen. 
D1e Besehaffenhe1t der Narbe, ihre und die Druckempfindlichkeit benachbarter 
N ervenstämme, Störungen der Haut- und Gelenksensibilität, Irradiation von 
Semnerzreizen u. s. w., vor Allem aber epileptoo·ene Zonen werden hier 
zu beachten sein. b 

Sc.hliesslich wird nur die sorgfältigste Prüfung des Nervensystems eine 
Entscheidung darüber herbeiführen lassen, ob ein Krankheitsfall der genuinen 
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oder der organisch bedingten EpilerJsie zuzureclltlP-tl · t d · · f .. . ' • , · ts , a, wte wn· ruher 
gesehen haben, aus dc~r Besc:baftenheit det· AnPLIIe S"ll ·t d h · 
• • • . • ' ' • r, )S ure aus 111cht 
tmmer em Steheres Urtheil gewonnen werden ka 1111 s1•11 c] t · 1 ·' r 11 • · yptsc 1e ll.US1a s-
svmptome vorhanden, welche auf bestimmte He1·ll~t·k 1·a11 k 11· · 

J . • • , . , ' ungen mwetsen 
(Mono- und Hemtplegten, Contracturen GefliCllts~'P.]·1 -l"rect" I ··11 d 1 '· ' 1'• UUcl' ._, Jlt lllUll 0' er 
iiusseren Augeumuskeln), so ist die lJnterscheidun()' nicht schwier·i()' F~ d . • . o 0 . m en 
wn· StauungspapJ!le oder andere Symptome der I-Iirndrucksteigerun()' 
In tentionstremor, Nystagmus oder reflectorische Pupillenstarre Paresen d~~ 
M uudi'acialis und Spraehstörungen, so werden wir trotz epil~ptischer und 
epileptiformer Anfälle nicht im Zweifel sein, dass diese interparoxysmellen 
Zeichen in Wirklichkeit mit der Epilepsie nichts zu thun haben, vielmehr 
ganz anderen Krankheiten zugehörig sind. Wir mussten diese Fragen, welche 
eigentlich in das Oapitel der differentiellen Diagnose gehören, gemde im 
Hinblick auf das ~"'ere'sche Buch schon hier berühren. In diesem Werke 
nimmt die Schilderung der partiellen Epilepsie einen breiten Raum ein 
und ist auch in der Symptomatologie des interparoxysmellen Zustandes 
dieser Form der Epilepsie eine eingebende Würdigung zu '!'heil geworden. 
Wir wiederholen, dass bei diesen Fällen die Epilepsie, falls überhaupt 
wahre epileptische Insulte und nicht bloss Kmmpferscheinungen in gelähmten 
Gliedern in Betracht kommen, nur eine Folge der Herderkrankungen ist und 
dass eine Lähmung oder Oontractur oder Muskelatrophie oder Sensibilitiits­
stürnng in den anfallsfreien Zeiten nicht eine Theilerscheinung der durchaus 
secundären Epilepsie darstellt, sondei·n der zu Grunde Iiegenelen Herd­
erkrankung des Gehirns zugehört. :Man wird deshalb die genauere Schilde­
run o· dieser Krankheitszeichen an anderen Stellen dieses Sammelwerkes, 

b 

u . .A. bei den syphilitischeu Hirnerkrankungen und der cerebralen Kinder-
läbmung, finden. 

B. Psychisches V erhalten. 

Wenn wir einen an chronischer Epilepsie leidenden Patienten in der 
anfallsfreien Zeit zu untersuchen und zu behandeln haben, so werden 
wir von der Feststelluno· seines geistigen Zustandes unser Urtbe.il übet· den 
Krankheitsfall im Wes:rtlichen abhängig machen müssen. Dte Frage, 
. . . . . h E" ·r och Aussiebt au f Er folg tnwteweJt ern ärztllc es rngret en n · . 

. . t ·t wenn Wll' ausser der darbretet lässt sich nur bean wor eu, 
Feststell ~rno· der .Art Dauer und Häufigkeit der Paroxysmen den 

. o .' f ll f· · Zeit ()'enau er forscht O'erstio·en Zustand ID der an a s reten o 

haben~ Bei der' ErörtermJO' der Inclication für bestimmte tberapeu-
. wei·den ''~J.L' dt·e IJraktische Bedeutung solcbe_r Unter-tische Maassregeln F 

lel·tren. ,\11 dt'eser Stelle sollen uns nur z.wet ragen suchungen kennen .o. 

beschäftigen : 
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Epilepsie und coiJgcnita.ler Schwachsinn. 

1. Bestehen bestimmte Zusammenhänge zwischen el1ronisehen geistigen 
VeriinderurJO"en oder Degenerationen und dem epileptischen Gmncl leiden? 

2. Be;it.zen die epileptischen Insulte einen bestimmt~n, die Anfälle 
überdauernden Einfluss auf das geistige Verlta.lten des Patienten? 

.Ad 1. Hier ist zuerst der 'l'ba.tsaclte zu gedenken, da.ss sich die Epi­
lepsie verhältnissmässig häufig bei g~i~tig zurückgebliebenen, congenita.l 
schwachsinnigen und idiotischen IndiVIduen vorfindet. Zur Beleuchtung 
dieser Frage Jasse ich hier statistische .AngalJen folgen, welche von Anstalten 
für Idioten, res1Jective geistig zurückgebliebene Kinder stammen: 

Eine über die Jahrgänge 1885-1896 sich erstreckende Statistik über 
das Verhtiltniss der Epileptiker zu den Schwa.chsinnigen in der 
Erziehungs- und P ftegeansta1t für geistesschwache Kinder zu 1 an g e n h a g en 
ergab bei einer Frequenz zwischen 395-668 Idioten einen Bestand von 
M-122 Epileptikern, also eine Zahl, die zwischen 15-18·30fo schwankt. 
In der Idiotenanstalt Dalldorf betrug die Frequenz in den Jahren 1885 
bis 1893 167-344 Insassen, von denen ein Procentsatz zwischen 18·5 bis 
24·3% epileptisch war. 

In der Erziehungsanstalt Telstein war das Verhältniss bei 171 Zög­
lingen folgendes: 

a) Kinder, bei denen Epilepsie und Schwachsinn vorhanden war 18 
a) Kinder mit normaler Beanlagung, dann Epilepsie und in 

deren Gefolge Schwach.sinn . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 4 
ß) Kinder mit mässiger Beanlagung, respective geistiger 

Schwäche, dann Epilepsie, in deren Gefolge Schwachsinn 5 
·f) Kinder, bei denen es schwer zu bestimmen war, was 

zuerst da war, Schwachsinn oder Epilepsie, weil letztere 
schon im 1. Jahre auftrat . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 9 

b) Epilepsie bei normaler Beanlagung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 7 
c) Schwachsinn ohne Epilepsie .............. .. ............ 146 
J. Trüper, Director des Erziehungshauses für o-eistiO' zurück-

gebliebene Kinder auf der Sophienhöhe bei Jena, berichtet: 
0 

. a) Unter 80 Zöglingen fand sich bei 12 Epilepsie und ein ge-
nngerer oder grösserer Grad von Schwachsinn. 

b) Epilepsie mit voller normaler Beo-n.buno- war bei keinem 
b b b 

vor and~n. Intellectuell gut begabt war ein 13jti.hriges Mädchen, es war 
aber eth1sch degenerirt, 2 andere waren fast normal begabt . 

. c) Schwachsinn ohne Epilepsie war bei 68 vorbanden, sofern 
man Jede. geringere Begabung d~zu zählen will; bei 32 war merklieber 
s.chwachsi.nn vorhanden, wenigstens ein Zurücko-ebliebensein um mehr als 
em Jahr m der seelischen Entwickelung. 

0 

d) V~ n den Epileptischen sollen 3 vorher normal begabt 
gewesen sem. Dann trat Epilepsie als degenerirendes Element auf. 
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c) Bei 8 war mässige geist i(l'e Eutwickelun fJ' vorha le D', .1 . o o m n. Je 
Ep1 eps1e verschlechterte den Zustand dann bei dem einen meh. 
bei dem andere'n w?niger. Einer musste nach einigen schweren AnfäiJe

1

1~ 
All~s von vorne wteder erlernen. Er vet·lor, obgleich nur Schwachsinn 
genngeren G~·ades vorlag,. z. B. das Vermögen, Personen und leblose Dinge 
zu unterschetden oder ehe allerbekanntesten Räume wieder aufzufinden. 

In Laien-, aber auch in ärztlichen Kreisen ist die irrthümliche Au­
sicht voTherrschend, dass die geistige Entwickelungsstörun(l' eine Fol(l'e 
der in friihester Kindheit entstandenen Epilepsie sei. Wit· haben sch~n 
im ätiologischen Capitel auseinandergesetzt, dass in der Mehrzahl der­
artiger Beobachtungen gerade das umgekehrte Verhältniss stattfindet. 
.A.uch die pathologische Anatomie belehrt uns darüber, dass bei diesen 
Krankheitsfällen schwere anatomische Veränclel'Ungen der verschiedensten 
Art die Ursache der geistigen Entwickelungshemmungen gewesen sind. 
Der Schwachsinn, beziehungsweise die Idiotie und die Epilepsie 
sind bei dieser Sachlage als zwei in gewissem Sinne coordi­
nirte Krankheitsäusserungen aufzufassen, welche einer ge­
meinsamen Ursache entspringen. Der angeborene Schwachsinn liefert 
den Beweis für die verkümmerte Entwickelung, respective den früh­
zeitigen Untergang der functionstragenden N ervensubstanz. Die epileptischen 
Paroxysmen aber geben uns Kunde darüber, dass die Störungen der 
geistigen Entwickelung zu pathologischen, die Ladungs- und Entladungs­
krankheit verursachenden Verschiebung·en der cerehralen Erregbarkeits­
zustäncle geführt haben. Dabei soll nicht verkannt werden, dass die Epi­
lepsie, wenn sie sich zum angeborenen Schwachsinn hinzugesellt, für die 
geistige Ausbildung recht verhängnissvoll ist. Sie führt besonders bei 
häufiger Wiederholung der Insulte zu den weitestgehenden, lange dauernden 
Erschöpfungszuständen der corticalen Functionen, welche den ursprüng­
lichen Defect allmählich vergrössern und eine gedeihliche Entfaltung der 
geringen intellectuellen Kräfte verhindern. 1

) • 

Viel schwierio-er ist die obige Frage zu beantworten, wenn die er­
krankten Individue~ in o·eistio·er und körperlicher Hinsicht während der 

t:l 0 • • d 
Kindheit normal ausgebildet waren und erst nachher, sm es . m . en 
späteren Kindetjahren, sei es zur Zeit der Pubel'tiitsentfaltuug, eptleptisch 

1) In den Volks- rcspcctive Hilfsschulen einer mittleren Stad_t li~tcn ~o~er 
' · d' · t d' c EpJlcpste Prtruur-9237 Schulkindem 5 Knaben an Epilepsie. Bel 2 von tesen JS I h bt D' 

· · · .. · I tellinoenzdcfect zur Folge ge a . te erkl'ankuna und l1at b1s JCt<lt emcn mttsstgcn n "' . Kind 
"' . . . ll 3 · 0' del' Epilet>sio cme cercbrale er-

3 anderen sind schwachsmmg; beJ a cn gmo h . . h Ep
1
·tep ' ie 

• r.. L b . I ) oraus Schwac smmgo o ne ~ Hihmung (im 2., 3., rcspectlvc :>. c ensJ3 1rc v · 

wurden 145 gezii.hH. .. h"l 11 Schwachsinniae 
In einel' anderen Stadt fanden sielt unter 1083 Burgersc .u e~n . ' . t "t • 

. . d . .. . h 1,achs1nn1a Der eme lS un er 
Davon sincl 2 Knaben epileptisch. Betde sm prunat sc 1 

. · o · d . c· 1" L b 'ahr) ZllUl Idioten gcwor en. clcn gehiiuften An fi\llcn bereits un -:t. e cosJ · . 
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wurden und einen Stillstand oder Rückgang ihrer geistigen Entwickelung 
erlitten. Auch hier wird man der Angabe, dass die Epilepsie aus­
schliesslich als Ursache des geistigen Defects anzusehen sei, skeptisch 
gegenüberstehen. Bei genauer Erhebung der Anamnese Hisst. sich gar nicht 
selten eine Aufeinanderfolge der Krankheitsvorgänge nach wersen, welche der 
vorstehenden Angabe widerspricht. 

Es erkrankte z. B. ein 7jähriger Knabe, dessen luetiscb. inficirter 
Vater an progressirer Paralyse zu Grunde gegangen ist, 1

) ohne nach­
weisbare Ursache an einer acuten Psychose: er wurde schlaflos, incohärent, 
unorientirt; das Kind phantasirte, schrie, lachte, grirnassirt.e; eine moto­
rische Unruhe choreatischen Charakters trat hervor; der Arzt diagnosticirte 
eine Gehirnhaut- oder Gehirnentzündung, trotzdem Fieber oder sonstige 
pathognomonische Zeirhen einer l\feningitis oder entzündlichen Hirn­
affect.ion nicht vorhanden ware11. Der Anfall lief nach 8-14 'ragen 
scheinbar ohne weitere Schädigung des Kindes ab, doch wurde allmäh lieh 
in der Schule bemerkt, dass der früher intelligente, gut veranlagte Knabe 
einen Theil seiner geistigen Kräfte eingehUsst hatte. Er war zerstreuter, _un­
aufmerksamer, reizbarer, eigensinnig uud vergesslich geworden. Ausser­
dem stellten sich im Laufe der nächsten Monate zuerst vereinzelte, dann 
gehäufte epilept.isrhe Insulte ein. Das betreffende Kind wurde in diesem 
Stadium der Krankheit dem Arzte vorgeführt. Da war der N aeh weis leicht 
zu liefern, dass hier eine ähnliche Combination der Krankheitsvorgänge 
bestand wie bei den congenitalen oder in der frühesten Kindheit erworbenen 
geistigen Entwickelungsstörungen und der Epilepsie. Beiinden wir uns aber 
derartigen Patienten viel später gegenüber, zn einer Zeit, zu welcher schon 
neben der chronischen Epilepsie ein ausgeprägter Schwachsinn besteht, 
so wird es schwer sein, die Angaben des Patienten oder seiner An­
gehörigen, dass die geistigen KrtiJte in Folge der Epilepsie gesch\vtmden 
seien, zu widerlegen. Und doch können wir nur bei richtiger Beurtbeilung 
des Falles entscheiden, ob es angezeigt ist, ein antiepileptisches Heilver­
fahren einzuschlagen, welches wenigstens die Häufigkeit und IntensiUit 
der Anfälle herabmindert und den geistigen Zustand des Patien tcm in 
erb eblichem 1\faasse stärkt. 

Ad 2. Diesen durchans nicht seltenen Fällen stehen diejenigen gegen­
über, bei welchen thatsächlich der Rückgang der geistigen Kräfte erst in 
Folge des epileptischen Leidens stattgefunden hat. Das V erständniss für den 
Zusammenhang der interparoxysmellen psychischen Veränderuno·en mit dem 
e~)ile~)tischen Grundleiden wird erleichtert, wenn wir Folgendes berück­
srchtJgen: Die Epilepsie ist in der weitaus überwieo·enden Mehrzah I der 
Fälle ein chronisches Gehirn leiden. Klinisch tritt uns ~lasselbe vomohmlieh 

1
) Das Kind ist nachweisbar zu einer Zeit gezeugt, als der Vater schon para­

lytisch erkrankt wa.r. 
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in den paroxystischen Entladungen cnt!l"CD"Cil n·,e '1 •. ' h \' .. 
o o · ep1 ep~1sc e eranderun o-

wird aber ausser den Anfällen noch audere Störuno-p d . N . , c 
. k'' E ' r, . 0 ,II es Cl ~ensystems 

hervorbnngen ·unneJJ. men Ibell derselben habr.11 , .. 1·1. . t h d 1 . . , ' - • vo1 s e en a s vor-
waltend neurasthemsche Symptome kennen ()"elernt n· . 1 · 1 r{ . . . .. . o · 1e PS} c 11sc Ien J rank-
heJtserschellmngen des mtervallaren Stadmms sind nur i11 d". · r b t F 

• . :r . d em1ac s en orm 
denJer.Irgen der Neurastheme nahestehend Wir fin(le 11 b1'er 1· 1 · h · . . . · c re g e1c e rmz-
bare Verstimmung, die psych1sche H vr)eral ()"esie di" "o-ocentr·1· "Cil E' 

. • • J o ' " "b "· c mengun g 
des Vorstr.llungsmhalts, d1e gestergerte Selbstbeobachtun[)" die verrinD"erte 
geistige Leistungsfähigkeit und Uebererregbarkeit der Si~;1 esempfindu~D"en 
wieder. Auch andere Züge des neurasthenischen Krankheitsbildes ~vie 
Resistenzlosigkeit gegen Alkoholgenuss, Insomnie, schwerere Affectschwan­
kungen (Angst- und Zornausbrüche), ferner Jactat.ion der Vorstellungen, 
monotones Zwangsdenken, Zwangsvorstellungen, isolit-te Zwangshandlungen 
u. A. m. bestehen in der aufallsfreien Zeit undlassen dann bestimmte Schlüsse 
über die Ursache der Erkrankung zu. Denn wir finden bei diesen schwereren 
V eräuderungen der psychischen Leistungen unverkennbar die charakteri­
stischen Merkmale wieder, welche die heredit1Lre Form der Neurasthenie 
kennzeichnen. Noch klarer und eindeutiger werden diese Beziehungen in den 
l!'ti.llen, in welchen ethische Defecte, sexuelle Perversionen, Lügenhaftigkeit, 
pathologischer Eigensinn u. s. w. sich mit einseitiger disharmoniseher oder 
geradezu verkümmerter intellectueller Entwickelung verbinden. 

Man wird in solchen Fällen, besonders beim Nachweis von schwerer 
erblicher Belastung, trotz ursprünglich guter geistiger Veranlagung den 
Schluss ziehen dürfen, dass die erbliche Degeneration den wesentlichsten 
Antheil an der Entwickelung der epileptischen Erkrankung und an der 
besonderen Gestaltung des Krankheitsbildes gehabt hat. 

Doch möchten wir der Auffassung entgegentreten, als ob diese 
psychopathischen Züge ausschlaggebend für die ätiologisch-klinische 
Würdigung des einzelnen Fn.Hes sind. Denn es ist unbestritten, dass auch 
ohne jede erbliche Prädisposition tiefgreifende "Cbarakterveränderungeu" 
bei längerer Dauer des Leidens - besonders bei frühzeitigem Ausbruche 
der Erkrankung - stattfinden können. . 

U nmotivirte Schwankun o·en in der Stimmung, eine düstere, pessi­
mistische Weltauffassung, ein °misstrauisches, geradezu rnenschenf~indliches 
Verhalten auf der einen Seite, eine kindiscll-fröhlicbc, harmlos-heitere Auf-

s ·t k ichneu die Extreme fassun o- aller Voro·än o·e auf der anderen e1 e ennze . . .. 
. b o o h . H [)" zu relJO"wser 

clieser epileptischen Charaktcrveränclerung. Aue em ano . c .. 

S · ·r · t hen Patienten er gen thuru-chwärmerei oder zelotischem Uebere1ter IS maue ' . ~ . 
1. .t .1 . krassen Eo-o1smus, 1hrer ICh und coutrastirt dann seltsam m1 Juem o 

. . .. 1 G . ltthat Am treffendsten Streitsucht und ihrer NeJO'ung zur Luge unc ewa ' ·· . d . 
k . . "' -1 t'k . , lche das Gebetbuch m er ennzeiChuet Samt d1ese armen EI)I ep J er, we · ' 

0 
. .11 . . 

" b d anal ene 1m 1'asche, den lieben Gott auf der Zunge und den Aus uu von ' 
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Leibe tragen cc. Gehören die Patienten den unt~rsten Schicht~n der~evölkerun g 
an, so werden diese krankhaften Eigenschaften durc~ socmle lfllsssUl.nde zur 
üppigsten Blüthe entfaltet. In der Olasse der _R.~wdtes m~d Zt~hltlter, in der 
Zunft der Diebe und Einbrecher, bei den Prostitmrtcn sow1e be1 den Stromern 
der Landstrasse finden wir eine erhebliche Zahl von Epileptikern. Mau wird 
sich bei der Beurtheilung dieser unglückseligen .Auswürflinge der mensch­
lichen Gesellschaft· immer wieder die Frage vorlegen, welchen .A.utheil die 
lJathologische Veranlagung und die Epile.psie, welchen das sociale Milieu, 
welchen Alkoholismus und Syphilis an dem Zustandekommen dieser U eber­
!Tano·sform zwischen Gewohnheitsverbrechern und verbreeherischen Geistes-
b b 

kranken besitzen. Nach unseren Erfahrungen sind dies die schwierigsten 
Fälle der forensisch-psychiatrischen Praxis, so lange nicht ein ausgeprägter 
Intelligenzdefect die Diagnose des epileptischen Schwachsinns gestattet. 

Ist dieser Schwachsinn erst im Laufe der Jahre in F o I g e der be­
stehenden epileptischen Erkrankung entstanden, so ist er eine 'rheil­
erscheinung der epileptischen psychischen Degeneration, welcher 
selbstverständlich nicht allein die vorerwähnten verbrecherischen Individuen, 
sondern alle chronischen Epileptiker anheimfallen können. Nur ein geringer 
Brachtheil unserer Kranken bleibt von diesem geistigen V erfaJle verschont. 
Irgend welche statistische Angaben über die Zahl dmjenigen Epileptiker, 
welche dauernd ihre geistige Integrität bewahrt haben, existiren nicht. 
Auch ein Vergleich zwischen der Häufigkeit des Vorkommens der Epilepsie 
und der Gesummtzahl der in Irrenanstalten untergebrachten Epileptiker gibt 
kein klares Bild der Sachlage, da sehr viele geistesschwache Epileptiker, 
besonders der besseren Stände, in der Familie oder in Pri vatptlege ver­
bleiben. Am meisten gefährdet sind: 

1. die Patienten, bei welchen die ~pileptische Erkrankung schon vor 
und in der Pubertätszeit eingesetzt ba.t (Gowers), 

2. diejenigen, welche an serienweise auftretenden .Anfällen leiden, und 
3. diejenigen, welche von zahlreichen abortiven Anfi:i1len heim­

gesucht sind. 
Von grösster Bedeutung ist das Maass intellectue1ler Ver::mla!Tung; 

geistig hen'orragende, hoch- oder sogar genial veranlagte Mensch;n er­
tr~gen die schweren paroxysmel1en Erschütterungen ihres Nervensystems 
mit wunderbarer Leichtigkeit und ohne bleibenden NachtheiL Von welt­
~eschichtlicben Persönlichkeiten sind Julius Oäsar, Carl V., Napoleon 1. 1) 

Sicher, der Apostel Paulus und Mahomed wahrscheinlich mit Epilepsie 
behaftet gewesen. Uns war eine Dame bekannt welche in ihrem 76. Lebens­
jahre bei voller geistiger Frische und R.üsti~keit an einer intercurrenten 
Krankheit verstorben ist. Dieselbe litt seit i:hrer Jugend an ausgeprägten 

· . •
1

) In den Memoiren Talleyrand's findet sich die genaue Sc1Jilderung eines 
epileptischen Insults, von dem Napoleon in T alle y ra n d's Gegenwart befallen wurde. 
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epileptischen Insulten , die aber in l::tno-en Zw1·sclte .:- (d h . 
. . , . o J ~ • 111 .mrnen ure scb mtt-

!Jch alle 7-8 l\. fonate) vereinzelt auftraten S'1e \V·. · tl tL ··r· 
. • • · iii ellle !Ia ~ra t.1ge 

Frau von seltener Begabung, mtt klarem durchd1••1ngend 1:! t d 
• • . 

0
. • . • J ' em r ers an e, von 

~~ osser Leb~utftl0kelt des ~e1stes und ausgezeichneter Oharakterfesti{)'keit 
m hoher socmler Stellung m1t grossem Wirkun{)'skre·1se N h d A ::_11 ' . . . .. o· · . ac en ma en , 
c1Je roe1st m den sputen Abendstunden eintraten w"'r s·1e f" · · m .. . . . . . , " ur etmge J.:tge 
~orpedtcb _und _ge1st1g _wie zerschlagen, klagte vornehmlich übet· dyspep-
tJsche und angwneurotJsche Beschwerden und grosse Schläfrigkeit.. Einige 
rl'age Bettruhe genügten, um die Folgen des Anfalls vollständi{)' schwinden 
zu machen. Wir sind überzeugt, dass noch manche ähnli;he Beispiele 
gesammelt werden können. Sie bleiben meist dem Arzte verhor2:en weil 
die Patienten ihre Krankheit wie ein Geheimniss iinO'stlich hlite~ und 

• 0 

nur dann zu emem Geständniss gezwungen werden, wenn sie von einem 
Insult in der Oeffentlichkeit überrascht wurden, oder wenn ihnen die 
Epilepsie in gewissem Grade unbequem zu werden anfängt. 

Beobachtung Nr. 41. Es consultirte mich ein College wegen seiner epilep­
tischen Erkrankung, die bei dem 48jährigen Manne seit dem 27. Lebensjahre 
bestand. Hinsichtlich der Hereditätsverbältnisse berichtet er, dass die Gross­
mutter mütterlicherseits chronisch geisteskrank gewesen sei. Vater starb an 
Apoplexie in seinem 06. Lebensjahre. Ein Bruder (vgl. Beobachtung Nr. 43) 
ist jahrelang epileptisch gewesen, ein anderer Bruder hat während der ~tudien­
zeit nach einem .Alkoholexcess einen vereinzelt gebliebenen epileptischen Insult 
gehabt, der von fachkundigen Augenzeugen constatirt worden ist; ein dritter 
Bruder, ebenfalls Arzt, ist völlig gesund. 

Irgend eine bestimmte Ursache für den .Ausbruch des Leidens ist nicht 
auffindbar. Alkoholexcesse, Lues sind ausgeschlossen. Als Kind hat Patient 
einmal eine Gehirnerschütterung erlitten dadurch, dass er mit dem Kopfe 
gegen einen Balken gestossen ist. In der Höhe des linken ~cheitelb~ines ~ar 
eine auf dem Knochen verschiebliehe Hautnarbe übrig geblieben, dte Patient 
später, nach dem .Auftreten der Epilepsie, excidiren liess. Die Operation ha~te 
keinerlei Einfluss auf sein Leiden. Die Anfalle treten fast nur Nachts l1ll 

Schlafe auf. Patient fühlt sich Morgens mnskelmüde, wie zer_schl_agen, hat 
auch für mehrere Stunden am Vormittag Kopfdruck, ist im Uebnge~ aber 
geistig und körperlich gesund und übt eine ~mf~~greiche är~tliche Y.ram aus. 
Die Anfälle treten gewöhnlich vereinzelt m Iangeren Zwts_chenraulll;en ~~f 
(höchstens sechs Anfälle in einem Jahre). Nach dem Anfall mmmt Patient tur 

B I ) E lebt zurückaezo<ren lnnze Zeit kleine Dosen Brom (brausendes romsa z · r . . ::. drei 
und völliO' abstinent von Alkohol. Meinen Rath holte er em,. weil er , 

0 
' • . · 1 J h. e stenmale wteder am 'laae 'l'a{)'c vor der Consultat10n sett vw en a. ren zum r t ::. 0 

• • u b den Anfall selbst wuss e er von emem Anfall heimo-esucht worden wa.r. e er 
. ' o .. 1 .. ·t d r auf der Strosse zusammen-

mchts Näheres anzugeben. Er hatte ge 101 • ass e b · E f'hle sich subjectiv 
gestürzt sei und allgemeine Zuckungen gehabt ha e. r uk ·ne Erschwe-
ganz wohl nach diesem .Anfall, insbesonde~e hab~!~erg~:ine e~ächtlichen An­
rungen des . Denkens oder Kopfschmerzen. 'bt e an dass sie hii.ufia 
fälle, welche seine Frau mehrfach beobachtet hat, gt .. tr t'on'tsch-klonische~ 

· · . . d d ·e 11nter auso-eprao- en mtt emem Scln·er beO'lllUen un ass 51 ::. ::. · h bt 
· o .. h 1--'fach zungenbtss ge a . Oonvulsionen verliefen. Er hatte auc mew 
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Hierher können aueh diejenigen Fälle gerechnet werden, bei welchen 
in der Kindheit einige Jahre lang Epilepsie bestanden h<~.t, die scheinbar 
völlio- heilte indem nach Aufhören der Anfälle die körperhebe und geistige 
Enb;ickelu~g ohne Störung von Statten ging. Im reifen ~ebensalter werden 
die Patienten aber an ihr Leiden gemahnt, indem geWtsse Gelegenheits­
ursachen, z. B. ein Alkoholexcess, ein leichtes Trauma, strahlende Sonnen­
wärme etc. im Laufe der Jahre vereinzelte Anfälle auslösen. Wir kennen 
hier in Jena einen Geschtiftsmann, dessen weitverzweigte 'l'hütigkeit grosse 
Umsicht und Suchkenntniss verlangt. Er hat in der Knabe.nzeit an Epilepsie 
gelitten (genauere Daten fehlen). In seinem 38. Lebensjahre wurde er auf 
der Strasse von einem schweren Insult ohne alle Vorboten überfallen. Wir 
waren zufällig Augenzeuge des Anfalls. Der Pat.ient stürzte plötzlich unter 
lautem Schrei besinnungslos zu Boden und hatte ausgepriigte tonische und 
klonische Convulsionen. Wie dieN achforschung: ergab, hatte er kmz vorher, an 
einem heissen Sommertag, mehrere Gläser Bier getrunken. Er berichtete uns 
nachträglich, dass in den letzten 18 Jahren etwa 8-9 derartige Anfülle 
immer bei gleicher Gelegenheitsursache aufgetreten seien. Bleibende Nach­
theile hinsiehtlieh seiner geistigen Leistungsfiihigkeit hiitte er nicht gespürt. 
Wir bemerken ausdrücklich, dass der 1\'lann kein Gewohnheitstrinker ist. 

Beobachtung Nr. 42. Dns älteste Kind eines Mannes, der im Alter von 
18 und 19 J abren eine grössere Am:ahl von epileptischen Anfüllen durchgemacht 
hatte, erkrankte im 8. Lebensjahre an Epilepsie. 

Der intelligente Knabe hatte anfänglich gehäufte Anfälle, im Laufe der 
Zeit (jetzt ist Patient 14 Jahre alt) sind die Insulte immer seltener geworden. 
Gegenwärtig h·eten sie nur noch etwa 3-4mal jährlich auf. Die Intelligenz des 
geistig hervorragend veranlagten Knaben ist bis jetzt in keiner Weise geschädigt. 

Beobachtung Nr. 43. Ueber die Epilepsie seines ersten Bruders berichtet 
der Patient, dessen epileptische Insulte in Beobachtung Nr. 41 beschrieben 
sind: Der Bruder erkrankte, als er sein Jahr abdiente, an Epilepsie und 
wurde deshalb aus dem Militärdienst entlassen; er hatte während eines l\Ionats 
durchschnittlich 20 Anfälle, welche besonders stark und intensiv auftraten. 
Im Laufe der Zeit bekam er die Anfälle seltener und verlor sie im Alter von 
27 Jahren ganz, nachdem ihm die ca.riösen Wurzeln der beiden oberen inneren 
Seimeidezähne entfernt worden waren. Seit dem 27. Jahre ist dieser Patient 
völlig, geistig und körperlich, gesund, und braucht sich in seiner Lebensweise 
keine ·Schranken aufzuerlegen. 

Alle diese Beispiele lehren, dass bei guter geistiger Veranlagung 
vereinzelte epileptische Insulte keine dauernde o·eistio-e Schädio·uuo· des 

. • b • b b b 
lnd1v1duums bedingen. 

Di~ Gefahren liegen bei diesen Fällen auf anderem Gebiete; gerade 
die PatJenten mit vereinzelten grossen Anfüllen sind schweren transi­
torischen postparoxystisehen Psychosen gar nicht selten auso·esetzt. 

'l'ritt die Epilepsie im späteren Lebensalter an der Grenz~ der senilen 
Involution auf, so führen nach Fere selbst wenige epileptische Insulte 
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rasch den geistigen Verfall herbei. Dass aber auch d" . E .r h k . 
· G"l · k · . 1ese 11a runa- eme 

allgememe 1 t1g e1t besttzt, haben wir in einem F 11 h t> E. . 1 . f ... 1 . . . . a e gese en : m 
Beamter, c er tu 1er memals an Er)Ilepsie g·elitten h tt ·kr k · . . a e, er an te mit 
56 Jahren. Die Anfalle traten durchschnittlich 1·n z · h ·· . · wisc enraumen von 
8-10 Wochen veremzelt auf~ setzten aber auch gelegentlich 3-4 Monate 
ans. Wir hatten Gelegenheit, den Patienten zu untersuchen ·h -1 

I · ·l h · J , nac c em 
das .;CIC en sc on VIer ahre bestanden hatte und waren überr h t b · 

k . ·l . . . . . asc , ei 
ibm noch eme1 e1 ZeiChen emes geistigen Rückgangs wahrnehmen zu 
können. 

Nachdem wir hier der Ausnahmen gedacht, wollen wir uns wieder der 
Schilderung der in der Regel auftretenden geistigen Defecte zuwenden. Die 
psychische Degeneration des Epileptikers, welche in den schwersten 
Formen die Endausgänge der Krankheit darstellt, ist im Wesentlichen 
nur eine Steigerung der oben geschilderten affectiven und intellectt1ellen 
Störungen des interparoxysmellen Zustandes, der "epileptischen Charakter­
veränderungen". Es ist deshalb unmöglich, eine stricte Gt·enze zwischen 
beiden aufzustellen. In pra.xi wird man mit diesen Schwierigkeiten rechnen 
miissen, sowohl bei der straf- als auch civilrechtlichen Beurtheiluna- des 

t::> 

Epileptikers. Nach beiden Richtungen hin wird man nicht nur das absolute 
lV[nass der a.ufiindbaren geistigen Schwäche berücksichtigen, sondern auch 
bestimmen müssen, inwieweit dieser Defect die Fähigkeit zur Vornahme 
dieser oder jener vermögensrechtlichen Handlung (Dispositionsfähigkeit), 
oder die Urtheilsfähigkeit über die Tragweite einer Handlung in crimina­
J istischer Beziehung (Zurechnungsfähigkeit) geschädigt hat. Wir wollen 
gleich beifügen, dass bei der forensischen Würdigung dieser Fälle die 
gesteigerte Suggestibilität schwachsinniger Individuen nie ausser Acht 
gelassen werden darf. Wie leicht ist es, solchen Personen einen Gedanken­
gang aufzuoctroyiren und sie durch die Macht einer imperativen Suggestion 
(auch im wachen Zustande!) zu allen möglichen Handlungen zu veran­
lassen.1) 

Die psychische Degeneration des Epileptikers besitzt ?ewisse ch_arakte­
ristische Züge, welche sicherlich mit dem Grundleiden, beziehungsweise den 
durch die paroxystischen Entladnngen verursachten AJfeetstörungen zu­
sammenhängen. Die intellectuellen Ermüdungs- und Erschöpfung~.symptom~, 
welche den einzelnen Anfällen oder Serien für kürzere oder langere Ze1t 

· 1 r d · J h · · e · pl·ott·ahit·ter Schliesslich nachfolgen, werden 1m au1e er a 1 e Illllll r · . 
kommt eine Erholung in anfallsfreien Zeiten überhaupt nicht m~h: zu 
Stande. Der Zeitpunkt, in welchem bleibende Ausfallssympto~e auf .~ershge~ 

. . d · d d t r···her eintreten Je a-eba.ufier die Gebrete unverkennbar sm , wrr es o tu · • t> 

1 b · der BeLtrlhci[nn" der l''ra"'e 
1) Wir machen auf diesen Gesichtspunkt besom crs Cl .. . c . SI "ct 

h . . t Jl t teUer Schwa.chc noch 1m a.n e aufmcrltsa.m, ob Epileptiker mit fortgesc rtttener lll c ec L 

sind, ein rechtsgiltiges 'festamcnt zu errichten. · 
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Anfälle (die abortiven inbegriffen) aufgetreten waren und ~e geringwer~higer 
der geistige Besitzstand des Kranken . schon vor ~egmn der Epilepsie 

. O'ewesen war. Die wesentlichsten Züge dieser progreclient verlaufenden Ein­
~chmelzun o· der geisti()'en Kräfte sind folgende: Die Kranken verlieren die 

0 
b . b"ld Fähi()'keit, neue Eindrücke aufzunehmen. Die Ennnerungs 1 er für Jüngst-

vero·~JO"enes werden deshalb immer spärlicher und lückenhafter. Diese Ver­
O'es~lichkeit breitet sich ganz allmählich auf die weiter zurückliegende Ver­
~angenheit aus. Es schwinden ganze Gruppen von ~rinnerungsbildern, 
während für andere· noch ein auffallend gutes Gedächtmss vorhanden sein 
kann. Je mühsamer die Aufnahme und associative Verknüpfung der stetig 
zufliessenden Empfindungen, je schwerfälliger die Reproduction früherer 
Erinnerungsbilder sich gestaltet, desto ärmer und monotoner wird der 
Denkinhalt, desto schwerfälliger und unbeholfener wird der sprachliche 
Ausdruck. Charakteristisch ist für viele derartige Kranke, dass sie die 
Armuth ihres Denkens durch die gehäufte Wiederholung nichtssagender 
oder phrasenhafter Redewendungen zu ersetzen bestrebt sind. Gesangbuch­
verse, Bibelsprüche, Sprichwörter, volksthümliche Aussprüche werden kritik­
los und gehäuft vorgetragen. Breitet sich diese Urtheilsschwäche und 
Kritiklosigkeit des Patienten weiterhin aus, wird der Patient apathisch, 
stumpf, gleichgiltig, so ist das terminale Stadium der ep il e p ti sehen 
Demenz erreicht. Scbliesslich werden die Kranken unreinlieh, der sprach­
liche Ausdmck versagt vollständig; sie vermögen nur noch durch unarti­
culirte Laute rudimentäre psychische Vorgänge zum Ausdruck zu bringen. 
Alle coordinirten Bewegungen werden plumper, ungeschickter. Die Patienten 
verlernen z. B. das Schreiben, werden unfähig, die Speisen zu zerschneiden, 
sieb anzukleiden u. s. w. Die Affecte werden in gleicher Weise oberfläch­
licher, monotoner; häufig . beherrscht eine einförmige rrrübseligkeit die 
Kmnken, welche aus einer gewissen Erkenntniss ihrer traurigen hilflosen 
Lage entspringt. Bei Anderen tritt eine kindisch-euphorische Stimmung 
mehr hervor. Ein weiteres Kennzeichen der psychisch-epileptischen· Degene­
ration ist die Zornmüthigkeit, die auch ganz unabhängig von Anfiillen 
oder Aequivalenten zu den heftigsten Zornhandlungen führen kann. Je 
ärmer der geistige Inhalt, je egoistischer der Kranke wird, desto unsocialer 
geberdet er sich und reagirt mit sinnloser Wuth, mit blinder Gewaltthtttigkeit 
auf die geringfügigsten Einschränkungen seiner N eigun o·en und Wünsche. 

Wie überrascht ist der unerfahrene .Arzt, wenn pl~tzlich und unver­
mittelt der psalmensingende, unterwürfig-freundliche Kranke blind auf einen 
Mitpatienten losschlägt, weil er durch ein Wort oder eine Geberde sich 
beleidigt glaubt, oder weil er beim Vertheilen des Essens ein kleineres 
Stiick bekommen hat. Diese Zornmüthio-keit tritt schon recht früh hervor 
und ist meist der Anlass, dass die Patienten in Epileptikeranstalten ver­
setzt werden müssen. 
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Sehr wichtig sind auch die sexuellen Erregungszustände, die mit 
fortschreitendem ethischem Defect immer elementarer zu 'l'age treten. Scham­
lose 1\'Iasturbation, päderastische und tribadische Handlungen, aber auch 
Stuprumversuche kennzeichnen diese Veränderungen. 

Aus allen diesen Gründen sind die Patienten einer Epileptikeranstalt 
zu übergeben. 

Wir können uns mit dieser Schildenmg der psychischen Verände­
rungen des Epileptikers begnügen. Auf die vollentwickelten geistigen 
Störungen, welche sich unabhängig von den Insulten gewissermaassen 
secundlLr auf dem Boden der chronischen Neurose entwickeln, können wir 
hier nicht näher eingehen. 



Prt-thologischc Anatomie. 

Fünftes Oapitel. 

Pathologische Anatomie. 

Soweit ausschliesslich die genuine Epilepsie in Betracht kommt, kann 
bei dem heutigen Standpunkt der Forschung von einer pathologischen 
Anatomie kaum gesprochen werden. Es ist zwar fast selbstverständlich, 
dass die gewaltige Verschiebung der centralen Erregbarkeitsverbältnisse 
auf irgend welchen Veränderungen der Oonstitution der Nervenelemente 
beruht, oder dass, wenigstens bei jahrelangem Bestehen des Leidens und 
zahlreichen Insulten, clie Folgen der letzteren in irgend welchen ana­
tomischen Veränderungen zum Ausdruck kommen. Freilich dürfen wir im 
Hinblick auf die bisherigen Ergebnisse der pathologisch-anatomischen 
Untersuchung der Epileptikergehirne nicht erwarten, dass diese Verände­
rungen grob materieller Art 1md makroskopisch sichtbar seien. Man hat 
sich daher . seit langem gewöhnt, cliese anatomisch unfassbaren Verände­
rungen der nervösen Oentralapparate als moleculare zu bezeichnen. 

Wenn auch zur Zeit diese Annahme als durchaus problematisch und 
unbewiesen gelten muss, so dürfen wir doch hoffen, dass künftigbin die 
:Methoden der pathologisch-histologischen Untersuchung der centralen 
Nervenzelle sich wesentlich vervollkommnen und dann auch für die patbo­
logisch-anatomisclle Forschung der epileptischen Veränderung günstigere 
Bedingungen geschaffen werden. Seit wir den feineren Bau der Ganglien­
zelle durch die Arbeiten von Nissl, Held, Schaffer u. A. kennen gelernt 
haben, sind wir in den Stand gesetzt, auch die pathologischen Zustände 
dieser Zelle methodisch zu ergründen. 

Während wir mit den früheren Hilfsmitteln der mikroskopischen 
Technik nur die Endstadien krankhafter VÖro·äno·e innerhalb der Nerven-o tl 

zelle, ihre endgilt.ige Vernichtung feststellen konnten, ist es neuerdings 
gelungen, auch die leichteren, partiellen und ausgleich baren Schädigungen 
derselben aufzufinden. Es haben z. B. die Studien über alkoholische 
Neuritis (Heilbronner) gezeigt, dass die spinalen Vorderhornzellen an dem 
Krankheitsprocess in erheblichem :ß'Iaasse betheiligt sind, während früherhin 
geglaubt wurde, dass der degenerative Process sich auf die peripheren und 
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centrale~ Nervenfasern beschrä~ke. Wir haben in gleicher Weise bei der 
progTessiven Paralyse durch emgehende Zellstudien ln-ankbafte Verände­
rungen der Vorderhornzellen (H. Berger) nachweisen können w 1 h 1 _ 
. · b · v ·f . , e c e ( en 
Jemgen e1 erg1 tungen undfunctJOneJlerUeberanstrenguncr(Nissl F p· k 

d h "d d Fl b ' • IC ' Goi sc e1 er un 1 atau u. A.) ausserordentlich verwandt sind. Auf 
diese _Erfahrungen gestützt, darf man die Hoffnung aussprechen, dass auch 
für clte Untersuchung des Epileptikergehirns eine neue Zeit ancrebrochen ist 
uud dass die theoretischen Erwägungen, welche H. J ackso~ zu der An­
nahme "chemischer" Störungen der Nervenzelle geführt haben auf eine 
gesicherte Basis gestellt werden können. Die Untersuchu~cren von 
P. Marie und Lemoine lassen scbliessen, dass wenigstens bei bder Epi­
lepsie des Kindesalters Vergiftungen der Nervencentren durch Miklo­
organismen, respective deren Umsatzproducte vorliegen. Allerdings haben 
die genannten Autoren anderweitige convulsivische Attaquen von der 
Epilepsie sui generis nicht genauer unterschieden. Lemoine glaubt, dass 
durch solche Schädigungen disseminirte, miliare Läsionen (entzündliche 
oder nekrotische Herde) erzeugt würden, welche meist schon vernarbt sind, 
wenn die ersten epileptischen Anfalle auftreten. P. Marie erweitert diese 
Anschauungen dahin, dass auch bei der Epilepsie, welche erst im Alter 
der Erwachsenen einsetzt, septische Erkrankungen, z. B. Puerperalfieber, 
eine grosse iitiologische Bedeutung besitzen. Auch die Einwir~ung des 
Syphilisgiftes deutet er in dieser Weise. P. Marie scbliesst aus seinen 
Beobachtungen, dass die Domäne der idiopathischen und hereditären Epi­
lepsie viel kleiner ist, als man gewöhnlich annimmt, und dass man auch 
bei diesen Fällen fast immer eine occasionelle (anatomische?) Vrsacbe für 
den Ausbruch der Epilepsie nachweisen könne. Lemoine erklärt, dass 
die hereditäre Epilepsie geradezu eine Seltenheit sei. Er glaubt, immer für 
die Entwickelung der Epilepsie eine "physische" Ursache nachweisen zu 
können. 

Kehren wir nach diesen Ausblicken in die Zukunft der anatomischen 
Epilepsieforschung zu den älteren Arbeiten zurück, so werde~ wir bei ~er 
Durchsicht der einschliigigen Literatur bald erkennen, dass s1ch auch h1er 
zwei Richtuno·en der Forschuno- o·eltend machen: einerseits versuchte man 

b b b . . b 
die chronische epileptische Erkrankung durch best~mmte _anatomi~.c e 
Veränderungen bestimmter umschriebener Hrrnthelle zu erk~a.ren, 

· t · h 1 . eisbaren En twicke-andererseits war man bemüht, die ana om1sc nac nv ' . . 
S h .. 1 1 d . des Gehirns mit der Epilepsie luno·sstörungen des c ac e s o er 

b di t ·· <ll" eben und atro-in Zusmmnenhano· zu bringen. Auch e en zun 1 . ' 
• b • • di ·ena1111ten sklerosuenden phischeu Degenerationen sowre e sog ' .. 

. 1 · H'' te wurden in den Kreis der Processe des GehHns UJH seiner au . 
1
. 1. h 

G , h lsthildun o·en emsch 1ess IC Untersuchtmo·en o·ezoo·en · ebenso esc wu b • _ 
b b b . ' .1 l\·r .· rcl aber diese Falle aus der infectiösen Granulatwnsgeschwn ste. :~.an Wl 

21 
Binswnngor, Epilepsie. 
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dem ·R-ahmen der genuinen Epilepsie herausnehmen und der organisch 
hedin a-ten Epilepsie zuzählen müssen. . . . 

Wir wollen hier kUrz die 1·ela.tiv spärlichen Mittbellungen positiver 
Befunde zusammenstellen. So lange die medulläre Theorie der Epilepsie 
ausschliesslich Geltung hatte, war mau vorzugsweise bestrebt, in dem ver­
längerten Mark anatomische Kriterien der epil~ptischen Erkrank-ung 
zu finden. Der Hauptvertreter dieser auf makroskopischen und zum Theil 
pat.ho-histologischen Untersuchungen_ aufgebauten Lehre war_ Sehröder 
v an der Kolk. Schon bevor die expenmentellen Forschungen d1e medulläre 
Theorie gefestigt hatten, war er selbständig auf Grund seiner Studien 
über den feineren Bau und die Verrichtungen des verlängerten Marks­
freilich ohne entscheidende Beweise beibringen zu können - zu dem 
Lehrsatz gelangt, dass in pathologisch-anatomischer Beziehung der Haupt­
sitz der Krankheit im verlängerten Mark gesucht werden müsse. Er fand 
bei allen Untersuchungen von Epileptikergehirnen den vierten Ventrikel 
stark geröthet, die Gefässe bis zu einer gewissen 1'iefe erweitert und ihre 
Wanduno-eu verdickt. Am stärksten waren diese Veränderungen im Wurzel-o . 
gebiete des Hypoglossus und des Vagus ausgeprägt. Sehröder van der 
Kolk beschrieb auch Verhärtungen und Erweichungen der :Medulla oblon­
gata, wie sie bereits von Foville mehrfach beobachtet worden waren. 
In leichteren Fällen beschränkte sich die "auffallend dunkle Färbung" 
auf die hintere Hälfte des verlängerten Marks. Meistens indessen reichte 
die Hyperämie bis zu den Oliven, in denen oftmals verdickte und erweiterte 
Gefasse vorbanden waren. Echeverria constatirte die gleichen Gefäss­
erweiterungen (Capillarektasien). Er beschrieb auch verschiedene histo­
logische Veränderungen (fibrilläre Verdichtungen, Verhärtungen, Er­
weichungen, Zellvermehrungen) des verlängerten Marks; aber nicht nur 
hier, sondern auch an den verschiedensten Stellen des Gehirns und 
ausserdem besonders regelmässig im Halssympathicns wurden diese Yer­
ändörungen von ihm gefunden. Sehröder van der Kolk hatte vorsichtiger­
weise seine Befunde nur für Folgezustände wiederholter Anfalle erklärt, 
während Echeverria einen Schritt weiter ging und die Vermut.hung 
aussprach, dass diese pathologisch-anatomischen Veränclerun o·en als primäre, 
die Epilepsie verursachende Erkrankungen aufzufassen seien. V i r eh o w 
trat diesen Anschauungen entgegen. Er hält die von ihm am Boden des. 
vierten Ventrikels bei den verschiedensten Krankheiten wiederholt ge­
~imdenen GeHissektasien für gänzlich bedeutungslos, soweit die Epilepsie 
m Frage kommt. L. lVI e y er hat die Gefässerkrankung sowohl in der 
Medulla oblongata, als auch in der Cortiealsnbstanz des Grosshirns sowie 
i~ obersten Halsmark gefunden und hebt in Uehereinstimmnng mit 
V1rchow hervor, dass man den gleichen Veränderuno·en a.uc.h bei anderen 
Krankheitszuständen begegnet. Heutzutage kann m~n die Ansicht von 
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Echeverria für überwunden erklären. Die eapill"" Ekt · " . . . are aste und Hamor-
rhagte besitzen, pa.thogenet1scb betrachtet keinerie1· Be · h · . , . . . • z1e ungen zum epilep-
tischen Grundleiden und smd auch für die Erklärung d A r 11 h . . ' es nJa s wert los 
D1e expenmentelle Erzeugung epileptischer Anfa'lle be' H d 1 · . . . un un e c nrch 
elektnsche Retztmgen der cortJCalen Centren sowie die Et·ze ll · . . . . ugung a gememeF 
Convnls10nen durch Strychmnvergtftung lehren die unzwe·relh ft 1 .. , . . tl' a secunc are 
Entstehung der Gefasserwe1ternng und -Zerreissun!T, 

Bei We~tem exa?ter sind die Befunde organi : cber Erkrankungen 
des Grossh nns. Wu· haben schon wiederholt darauf hin!Tewiesen da . z hl h' h t> , ss dte grössere a . 1e.r er. ge~öriger Beobachtungen zu der epileptischen 
Erkrankung nur rn emer mdtrecten Beziehung steht und dass ausserdem 
auch die Fälle symptomatischer Epilepsie hier mitgezählt worden sind. 
Es fällt dies vor Allem bei den Angaben der älteren Autoren auf. So 
finden wir z. B. bei Bouehet und Cazau vieilh meist ohne o-enauere 
Schilderung des klinischen Krankheitsverlaufes ein umfängliches ~Iaterial 
von pathologischen Hirnbefunden bei convulsivisehen Erkranktmo-eu zu-o 
sammengetragen. Wir begegnen dort dementsprechend auch den mannig-
faltigsten pathologischen Processen. Unter den diffusen Erkrankungen 
werden chronische Entzündungen der weissen Substanz, Pachy- und 
Leptameningitiden beschrieben. R. Reynolds maeht bei der kritischen 
Sichtung dieser älteren Beobachtungen, unter welchen auch die tuber­
culösen, carcinomatösen, aneurysmatischen, :fibroiden und hydatiden Ge­
schwülste, der chronische Hydrocephalus, die chronische Gehirnerweichung 
und die Hypertrophie des Gehirns recht häufig Yertreten sind, auf die 
difl'erentiellen Gesichtspunkte aufmerksam, welche diese symptomatischen 
Epilepsien von der genuinen trennen. Er geht in der ..A.btrennung dieser 
Fälle von der genuinen Epilepsie so weit, den Satz aufzustellen, dass alle 
diese organischen Erkrankungen mit der Epilepsie als functioneller 
Neurose in keinem ursächlichen Zusammenbang stehen. Diese Ansicht lässt 
sieb, wie aus den Capiteln der Pathogenese und ..A.etiologie ersichtlich ist, 
für die Herderkrankungen des Gehirns nicht festbalten. 
' Wir haben früherhin gesehen, dass diese letzteren die Ursache 
typisch ausgeprägter Epilepsie sein können, und dass wir dahe~ k~ine 
Berechtigung haben, die organische Epilepsie aus dem K:an~heitsbtlde 
völlig auszuschalten. Wir haben nur davor gewarnt, alle Combmatwnen von 
Herderkrankuno- mit. convulsivischen Zuständen bierher rechnen zu wollen, 
und die Fordm~ng aufgestellt, nur diejenigen Fäl.Je a~s epil~~tische aufzu; 
fassen deren Insulte die 11-ferkmale wahrer EpJiepste tra.oen, auch de 
Verla,uf muss das Bestehen der epileptischen Veränderung in dem früher 

erörterten Sinne ollenkundig machen. 
Am häufigsten führen congenitale Missbildung~n oder H.e:cte:~ra n­

lrun!Ten welche in der frühesten Kindheit entstanden smd, zu eptlepti:schen 
b ' 21• 
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Veränderungen. Am genauesten sind die Fälle mit umschrie_benen Skle-
osen erforscht: in einer unserer Beobachtungen fanden siCh bei einem 

:pileptischen Schwachsinnigen eine auf . beid~n He~1isphä.ren g~nz sym­
metrische Sklerose der beiden oberen Dnttthe1le beider Centralwmdungen 
als Endproduct einer höchst wahrscheinlich au! ~o~genitaler Lues be-
ruhenden (gummösen?) umschriebenen Leptomem~glt1s. . 

Relativ häufig )Jegegnet man porencephallsch en Hll'ndefecten. 
In der Zusammenstellung von Kundrat (41 Fälle von Porencephalie) 
werden zwar nur drei Beobachtungen von Epilepsie als Folgen dieser 
Erkrankung aufgeführt. Es wird dies aber dadurch versttindlich, dass 
dieser Autor, welcher die Frage fast ausschliesslich vom pathologisch-ana­
tomischen Standpunkt aus studirt hat, nicht in der Lage war, über die 
klinischen Erscheinungen ausgiebige Ermittlungen einzuziehen. In drei 
von uns beobachteten Fällen war der porencephalische Defect in der moto­
rischen Rindenregion gelegen, und hatten die Patienten intra vitam auch 
vollentwickelte epileptische Insulte dargeboten. Wir halten die wahren por­
encephalischen Defecte, welche in der Fötalperiode oder in den ersten Lebens­
monaten entstehen, deshalb für eine häufige Veranlassung der epileptischen 
Veränderung, weil sie zu einer Entwickelungsstörung des gesammten Gehirns 
führen und dadurch pathologisch geänderte Erregbarkeitszust.ände hervor­
rufen. 1) Es ist dabei gleicbgiltig, ob der Defect in der motorischen Region 
oder ausserhalb derselben gelegen ist. Es genügen die pathologischen 
Circulationsbedingungen, sowie die Stönmgen des intracraniellen Drucks, 
um Ladungen und Entladungen zu veranlassen. Dabei werden aber auch 
andere Gelegenheitsursachen analog denjenigen der genuinen Epilepsie 
die .Anfälle auslösen können. In unserer dritten hierher gehörigen Beob­
achtung sind die Anfälle während des späteren Lebens ausserordentlich 
spärlich aufgetreten und wurden im Zeitraum einer zwölfjährigen klinischen 
Beobachtung nur fünf Insulte registrirt. Eine directe Reizwirkung von 
der defecten Hirnstelle aus kann wohl nur als Ausnahmefall betrachtet 
werden, da, wie die anatomische Untersuchung lehrt, der Krankheitsprocess 
ohne Narbenbildung zu einer .Art definitiven Ausheilung gelangt. Auf 
die übrigen klinischen :Merkmale der Porencepbalie sowie anderer localer, 
in frühester Kindheit erworbener Herderkrankungen, soweit sie uns in der 
topischen Diagnostik der die Epilepsie verursachenden anatomischen Er­
krankungen unterstützen, ist von Freucl in der Bearbeitung der infantilen 
cerebralen Lähmung (N othnagel, Specielle Pathologie und 'rherapie, 

• 
1

) Man hat irrthümlich auch die in spiiteren Lebensjahren entstandenen apoplek­
tischen Cysten, welche his zur Oberfläche reichten, aber ihren hauptsiichliehen Sitz im 
111~r~lagcr u.nd im Gebiet der Stammganglien hatten, zur Porencephalie gereebnet nnd 
lJel d1cser WCJteren Fassung das Entstehen der Porencephalie auch ans arterio-sklerotischcn 
Processen des Seniums hergeleitet. 
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Bar.td IX, 2. 'fheil, 2. Abtheilung) in ausführlichst"r· w · h' · 
. • v e1se Ingewiesen 

und dort auch der khmschen und anatomischen Bez1'eh · d b 1 ungen er cet·r ra en 
Kinderlähmung zur Epilepsie gedacht worden. -

Wir können uns deshalb eine ausführlichere Besprech CF d' 
S 11 • I l · . . . uno an 1eser 

te e sparen. nc ess smd wrr mcht m allen Punkten mit den F l<r er 
· F d 1 . o 0 erun"'en, 

ehe r e u aus c en anatotmscheu und klinischen Befunden g (J' h· t 
. d w· h . ezooen a ' 

e1~1vei:stan en. n· alten msbesondere bei genauester klinischer Analyse, 
w1e s1e von modernen geschulten Beobachtern verlanot werden darf eine 
Verwechslung der Epilepsiefalle nach infantilen Cet~brallähmunO'e~ mit 
der genuinen Epilepsie nahezu für ausgeschlossen. Dies gilt auch

0 

für die 
]\Lile, in welchen nur noch geringfügige und unvollständige Andeutungen 
der stattgehabten Herderkrankung späterhin auffindbar sind. Wir kommen 
[l,Uf diese Frage im therapeutischen Abschnitte bei den Erörterun O"ßn der 

t:> 
operativen Behandlung der Epijepsie zurück. 

Gegen Fr e u d ist noch zu bemerken: Man darf nie verO'essen dass 
t:> ' 

in den Fitlien ausgeprägter Idiotie feinere Prüfungen sowohl der ~Iotilität 
(Coorclinationsstömngen) als auch der sensiblen und sensorischen Func­
tionen .(z. B. Gesichtsfeld-Prüfungen) nicht ausführbar sind. Wir sind aber 
keineswegs berechtigt, solche Fälle, in welchen unsere Untersuchungs­
methoden versagen, denjenigen zuzurechnen, in welchen Herdsymptome 
fehlen. Deshalb erscheint der Schluss nicht gerechtfertigt, dass die klinischen 
Bilder dieser "symptomatischen" Epilepsie (richtiger "organisch bedingten" 
Epilepsie) denjenigen der genuinen vollständig gleich seien. 

Wir können unter diesen Umständen auch dem Versuche von P.l\farie 
nicht beistimmen, alle Fälle von genuiner Epilepsie auf ähnliche Bedin­
gungen zurückzuführen, wie sie bei der cerebralen Kinderlähmung gefunden 
worden sind. Dass .Marie's klinische Beweisführung durch die 1'batsachen 
nicht besttttigt wird, haben wir früher ausführlich erörtert. (V gl. Kinder­
convulsionen, pag. BS ff.) .Aber auch die anatomischen Voraussetzungen 
P. Mari e's treffen nicht zu. Er hält die Läsionen der cerebralen Kincler­
lä.hmung und diejenigen,· welche bei der idiopathischen E~ilepsie. das 
epileptische Allgemeinleielen herbeiführen, bis. zu einem gcw1~sen Smne 
für O'leichwerthio· selbst dann wenn alle Zeichen einer anatomtschen Ver-

o ol 1 • . k 
änderung der Hirnsubstanz fehlen. Das Bindeglie~ zw_isc~en be1den Kran ·-
heitsvorglino·en sieht er in der gemeinsamen Aetwlogie, m bekannten und 
unbekannte~ Infectionen. So lange die patho-histologischen Feststellungen 
über das Wesen der "lobären" Sklerose sogar bei den gröberen Erkra~kungen 
dieser Art noch so unsicher sind (ob primäre Erkrankung der Ge~~sse und 
der o·liösen Stützsubstanz, oder ob primärer Untergang des nervosen ~e­
webe~ und secundäre reparatorische Wucherungen der Stützsubstan.~ !) ; . . Ist 
eine einO'ehendere Discussion der Marie'schen Hypot)lese von der pnnwe

1
u 

"' hi' 1 d ndii.ren Derreneratwnen a s GeHisserkrankung und den nac 10 gen en secu o 
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Grunclhwe der epileptischen Verii.nderung unfruchtbar. lvlan hiitte erwarten 
dürfen, dass seit der Emanation von Marie im Jahre 1887 im Hinblick auf. 
die verbesserte histologische 1l'echnik es diesem Untersucher gelungen wiire, 
in iro·end einem !falle der idiopathischen Epilepsie die supponirten diffusen 
und ~hronischen Degenerationsprocesse der Hirnsubstanz nachzuweisen. 

Die Deductionen von Freud (pa.g. 301 I. c.) gipfeln in dem Satze, 
dass bei der "Epilepsie in Folge der epileptischen Vertinclerung" - im 
Gegensatz zu der Epilepsie durch "accidentelle anatomische oder toxische 
Hirnreizung"- greifbare und nachweisbare Veränderungen zum Mindesten 
an den Geweben der Hirnrinde ersichtlich sein müssen. Er erwartet also 
den Nachweis anatomischer Veränderungen in den Gehirnen auch solcher 
Epileptiker, deren Erkrankung wegen der Abwesenheit von Herdläsionen 
und von diffuser Sklerose nicht in den Bereich der infantilen Cerebral­
lähmung fallen. Aus unseren path ogenetischen Ausführungen geht zm· 
Genüge hervor, dass wir dieser Petitio principii nicht zustimmen können. 
Die epileptische Veränderung besagt nichts weiter, als dass pathologische 
Verschiebungen der centralen Erregbarkeitszustände stattgefunden haben, 
welche in mehr oder minder regelm1issig wiederkehrenden ..Anfitllen der 
früher geschilderten Art zu Tage treten. Sie kann durch anatomische 
Processe greifbarer Art hervorgerufen, sie knnn ferner durch 
feinere "moleculare", anatomisch bislang noch nicht erkenn­
bare Störungen innerhalb der Nervenzolle bedingt sein und 
kann endlich in vorübergehenden, ausgleichbnren, durch patho­
logische Stoffwechselvorgänge innerhalb der Nervensubstanz 
hervorgerufenen Störungen ihren Grund haben. \Vir halten es 
geradezu für einen Rückschritt der patho-physiolog:ischen Er­
kenntniss, wenn man alle Störungen der Nervenfunction, jener 
ausserordentlich feinen, auf bestimmte physiologische Reize ab­
gestimmten T h 1i tigkei tsä uss erungen des Cen tr alnervensys tem s 
immer wieder ausschliesslich auf grobe Ver1inderungen der 

·N ervensubstanz zurückführen will. 
. Die Aufsehen erregenden Untersuchungsergebnisse, welche Meynert 

·lllltgetheilt hat, haben bei zahlreichen Nachpriifuno·en keine auch nur für 
die Mehrzahl der Fülle von genuiner Epilepsie ~iltige Bestätigung ge­
funden. Er fand eine Ungleichheit des Querschnitts beider Arn­
~onshörner, bedingt durch die voraneilende Atrophie des einen von 
1hnen. Anatomisch fand sich eine schwielige Induration und aus­
gesprochene Anämie des vornehmlich erkrankten Ammons­
horns. Etn wachsartiger Glanz und durchscheinendes Aussehen auf dem 
~uerschnitt kennzeichnen nicht selten schon makroskopisch diese Ver­
;anderung. .1\'Ieynert. war aber weit davon entfernt, diesen Krankheits­
process als. die Ursache der Epilepsie zu betrachten oder gar den Sitz der 
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Epilepsie in das Ammonshorn zu verleo-en Schon f ·"he h' h tt B 
. . o • tu r m a e ero--

mann (Allgememe Ze~tscbr. für PS)'Cbiatrie 18:;'>) cl A h 0 

. . , ...,.... em mmons orn 
motonsche Funct10ne~ zu~espr~chen und die Epilepsie mit der so oft 
vork_ommenclen Ungleichheit betder Ammonshörner I·n v b' 1 . . . er mc ung ge-
bracht. Aehnhch urth~Ilten Foville und Hoffmann; letzterer lässt den 
Zusamn:enhang u~bestunmt und constatirt bloss das Vorkommen von 
Indura~10n und caplllär~r Apoplexie im Gebiete des Ammonshorns. Boucbet 
con~tatlrte ebenfalls die lläu~gkeit ~ieser localisirten Induration bei Epi­
~eptdrer~, l~hnte aber . entsch1eden dte Hypothese ab, dass die Epilepsie 
1hren S1tz m der bezetchneten Stelle haben solle. fifeynert selbst kam 
zu dem Schlusse, dass das Ammonshorn eine exquisit motorische Reo·ion 
sei und durch gewisse physiologische BeziehungE:n selbst bei einer d~rch 
ganz andere Ursachen bedingten Epilepsie miterkmnken könne. N oth­
nagel war nicht im Stande, experimentell diese motorischen Functionen 
festzustellen und schliesst sich dem Aussprurhe Longet's an: Wir wollen 
also gestehen, dass die Bedeutung des Ammonshorns noch unbekannt sei. 
Sommer hat 90 Fälle (eigene Beobachtungen und Angaben aus der 
Literatur) gesammelt, bei denen im Leben Epilepsie und nach dem Tode 
meistens neben anderen Veränderungen im Gehirn eine Erkrankung des 
Ammonshorns eonstatirt worden ist. Ueber die Häufigkeit dieser Com­
bination gehen die Ansichten der Autoren sehr auseinander. Während 
Meynert angab, dass sie fast constant bei der Section Epileptischer zu 
fi.nden sei, fand Snell sie nur bei 3-4%, Bournev-ille bei 14·3%, 
Hemkes bei 17·GOfo, Pfleger bei 58%; Sommer nimmt an, dass bei 
.etwa 30% der Epileptiker diese Desorganisationen des Ammonshornsystems 
vorliegen. Gowers, der gewiss ein competenter Beurtheiler ist, hat diese 
Läsion nur in einer kleinen Zahl von Fällen auffinden können und fügt 
hinzu, dass man wenigstens in einigen dieser Fälle nicht wissen könne, 
ob man es mit einer primären oder secundären Veränderung zu thun-h:Ltte. 
Er fand die o·leiche anatomische Veränderung in zwei Fällen, in denen 
die Patienten °niemals convulsiviscbe oder epilelltische Erscheinungen dat·­
o·eboten hatten Hinsichtlich des anatomischen Processes findet Sommer, t> • 

. dass die Beschreibung :Meynert's mehr oder weniger in 76 Beobach~ungeu 
zutrifft in den übrio-en 14 Fällen fanden sich: Erweichung, Erwewhung 
mit Rö~huno- einfache Röthung mit punktförmigen Blutungen und endlich 
Zerstöruno- durch Druck oder directes Aufgeben in eine Geschwulst. 

Wa: die klinische Geschichte dieser Fälle betrifft, so. ist zu~ächst 
bemerkenswerth dass in. der überwiegenden :Mehrzahl d~e Patten~en 

' · d ·1 t' hen Blödsmn anheJm-der epileptischen Deo·enerat10n oder em ep1 ep ISC 
· c-.. · h' . d . s hluss ziehen dass neben gefallen waren. Es lasst swh . Ieraus er . c . ' o- . 

oder vielleicht richti o-er in Folge der Epilepsie bleibende ~nd allo~meme 
. . o . · h d . : hen und cort1co-motonschen psychische - emscWiesshc er sensousc · 
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Ausfallserscheinungen bestanden haben, welche auf ausgebreitete 
Deo-enerationen der Nervensubstanz hin weisen. Dass diese Degenera­
tio~en nicht auf das Ammonshorn beschränkt waren, sondern auch in 
anderen Hindenbezirken (Subiculum, Temporal- und Occipitalwindungen) 
sich vorfanden, beweisen die Untersuchungen Sommer's. Er httlt es nicht 
für unwahrscheinlich, dass der Krankheitsprocess sich über die gesammte 
Hirnrinde ausbn~itet, also auch über das dazu gehörige .Ammonshorn. 
Er lehnt die .Argumentation ab, dass in diesen Fällen die Degenerationen 
die Grundlage zu dem im Leben constatirten terminalen Blödsinn seien. 
Dass die Erkrankung des .Ammonshorns eine directe ursächliche und 
gesetzmässige Beziehung zur Epilepsie nicht hat, geht schliesslich aus 
S ommer's Feststellung hen7 or: er weist nach, dass eine nicht ganz 
unbedeutende Zahl von Beobachtungen vorliegt, in denen ohne Epilepsie 
und ohne Blödsinn sich die gleichen Ammonshornerkrankungen fanden. 
Derselbe Autor hält trotzdem das Zusammentreffen von Epilepsie und 
Ammonshornerkrankung nicht für zufällig, sondern gelangt aus theo­
retischen und klinischen Erwägungen zu der Hypothese: Erkrankungen 
des .Ammonshorns, nämlich des Fühlcentrums für die entgegengesetzte 
Körperhälfte, bedingen Empfindungstäuschungen; und diese nur scheinbar 
peripheren Reize (in Folge der excentrisehen Projection) bedingen öfters, 
gerade wie wirkliche periphere Reize, epileptische .Anf.'ille. So zutreffend 
seine anatomischen Ausführungen sind, so wenig stichhaltig sind diese 
patho-physiologischen Schlussfolgerungen. 1) 

Bratz (Zur pathologischen Anatomie der Epilepsie, 1897) constatirte 
bei 32 genuinen Epileptikern viermal eine Herderkrankung an verschiedenen 
Stellen des Grosshirns. 14 Fälle waren ohne wesentlichen ana­
tomischen Befund. 14 Fälle zeigten Erkrankungen des .Ammonshorns 
(6mal des rechten, 7mal des linken, 1mal beider), bestehend in .Atrophie der 
Zellen eines bestimmten Gebietes ("des Zellenbogens des Ammonshorns, 
dessen Pyramidenzellen an der anderen Seite des Halbkreises nach innen 
einschwenkend und fucherförmig auseinandergehend, wie von einer Kappe 
von den kleinen, dichtgedrängten Zf'llen der Dentatusrinde abgeschlossen 
werden") und Erfüllung des betroffenen Raumes mit feinfaseriger Neuroglia. 

Fere hält die Induration des .Ammonshorns für eine recht häufige 
Localisation eines viel ausgedehnteren sklerosirenden Krankheitsherdes. 
Zuerst erwähnt er die tuberöse und hypertrophische Sklerose der 
grauen Substanz, welehe ursprünglich von Barthez und Rilliet, sodann 
von Bourneville und Brissaud genauer beschrieben worden sind und die 
wir heutzutage sowohl klinisch als auch anatomisch genau kennen. Es 

,.. 
1

) Es ist uns nicht verständlich, wie Fr end ans diesen an alten, abgelaufenen 
~allen gewonnenen Befunden Rückschliisse auf die Anfangsstadien der Erkrankung und 
msLesondere auf die anatomische Grundlage der epileptischen Veränderung ziehen konnte. 
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handelt sich hier um in friiher Kindheit einsetze11de pr·1· u" ·e b li d're 
l r·· • 1. I ar , a ( 1uuse 

bald herc •ot'mige g tonuttüse Wucherun cren welche fFew1·sser·n1.., <• 1 t' ' 
. 0 I b • ua.~sen corre a IV 

clle Wnchsthumshemmung:en der functionstr"'fFenden Ne 1 t 1 • • • v · · • "o rvensu )S anz )e-
gleiten. (~_gl. d1e A~·beJten :on Fürstner, BrUckner, Buchholz u. A. 
über tubel'Ose und diffuse H1rngliosen.) 

Sodann schildert Fere die Befunde, welche wir schon früher als 
"l o biire" Sklerosen kennen gelemt haben. Er macht mit Recht darauf 
aufmerksam, dass es die verschiedensten Grade und ..A.usbreitunfFen dieser 
sklerasirenden Proces~e gib_t. Bald handelt es sich nur um Pla~ues ohne 
Aenderung der GonfiguratiOn der Himwindung und ohne scharfe Ab­
grenzungen gegen die Umgebung. Nur eine leicht . vermehrte Resistenz 
deutet auf den Krankheitsprocess hin. Wir möchten hinzufügen, dass auch 
die grauweisse Färbung ·gegenüber der rein grauen Beschaffenheit der 
Umgebung diese Herde kennzrichnet. Bald findet man einen grösseren 
zusammenhängenden 'rheil der Hirnoberfläche in dieser Weise verändert. 
Die Oberfläche der indurirten Partien ist nicht immer glatt, sondern zeigt 
eine leicht narbige Beschaffenheit; sie ähnelt, wie Fere sich ausdrückt, 
gepresstem Leder. Diese Processe sind es, welche sich recht häufig mit 
Induration des Ammonshoro.s und der Oliven der Medulla oblongata ver­
gesellschafteiL Fere hat 14 solche Beobachtungen bei Epileptikern gesammelt. 

Ueber die histologischen Befunde hat Ohaslin auf Grund det· Unter­
suchung· von fünf Gehirnen, welche Fere zur Verfügung stellte, genauere 
Mittheilung gemacht. In vier Beobachtungen handelt es sich um Ver­
änderungen der Riudensubstanz, welche mit den leichteren Graden der 
diffusen Hirngliose im Wesentlichen übereinstimmen. Makroskopisch waren 
die Windungen geschrumpft (ratatines), klein, hart, glatt oder gekerbt, 
ohne Adhärenzen der übrigens normalen Pia mater. Diese pathologische 
V eränderun o· erstreckte sich sehr ·verschiedenartig über die Oberfläche des 
Gehirns iJ~dem sie grosse Partien frei liess und verschiedenemale die ' . 
Medulla oblono·ata und das Ammonshorn mitergriff. In einem der vier 
Fälle konnte 0°has I in nur eine gewisse Induration der einen medul~ären 
Olive entdecken. In dem fünften Gehirn fand sich keine makroskopische 
Veränderung. 

Mikroskopisch ergab sich in allen Beobachtungen als Grundlage ~er 
· Gl' b t nz und der Gl!a-Sklerose eine Vermehrung der fasengen 1asu s a 

zellen. Das vermehrte und hypertrapbische Glianetz bildete an manchen 
· G ~· · t in den erkrankten Stellen grosse compacte Bündel. D1e e1asse zetg en 

Partien keine ~ntzündlichen Veränderungen; nur an einzelnen Stellen fand 
· h · · d d G "'. c"p1'll"r·eu Ohaslin hält den Pro-Sie eme hyaline Verän erung er eHlSS " " · . 

cess ebenfalls für eine reine gliöse, ektodermale Wucherung. Au~h ~ :e~ 
fünften Beobachtuno- ohne makroskopische Veränderungen fand er Im xe Ie 

"' 1 · h r·.. WucherunO'sprocess. der Paracentrallappen den g e1c en g wsen o 
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Wie die vorstehende Schilderung ergibt, haben wir es hier mit de1u be­
kannten Bilde der G 1 i o s e der Hirnrinde .und t.ief~r .g~.leg~n:r Hi~·nabs~~lnitte 
zn thnu, in welchen sehou unter no1maleu \ eJ h.t~tlllssen eJ.ne starkere 
Entw]ckelung der gliüsen Stiitzsnbstanz vorhanden 1st. _ _Neu 1_st nur die 
VeralJg·emeine.rmrg dieser Befunde auf alle Fälle der IdlOpathJsche.n Epi­
lepsie:~ "Die essentielle Epilepsie wird durch die Proliferation der Neuroglia 
veranlasst, auch wenn keine sichtbare Läsion vorhanden is~." Bevor ein 
so weitgehender Schluss gezogen wurde, hätte man auch hier billig ver­
langen dürfen, 

1. dass ein grösseres Beobachtungsmaterial zu Grunde gelegen hiitte, 
2. dass aus der klinischen Geschichte der untersuchten Bälle die 

Diagnose der essentiellen Epilepsie, sowie das Verbiiltuiss der Epilepsie 
zur Entwickelung der intellectuellen Fähigkeiten sichergestellt worden wäre. 

Handelt es sich in den Fällen von C h as 1 in um congenitale oder 
wenigstens um in der frühesten Kindheit hervortretende geistige Defecte, 
so ist der Schluss vielnäher liegend, dass wir es hier auch mit anatomischen 
Entwickelungshemmungen und einer durch diese bedingten Epilepsie zu 
thun haben. Wir hti.tten dann einfach jene FälJe vor ..Augen, deren wir 
schon im vorigen Capitel bei der Besprechung der Intelligenzdefecte aus­
führlicher gedar~ht haben. Eine allgemeine Bedeutung für die genuine Epi­
lepsie könnten die Untersuchungen von Chasl in erst dann beanspruchen, 
wenn die Kranken, bei denen die Befunde erhoben wurden, nachweisbar 
eine normale geistige Entwickelung durchgemacht hatten und erst naehtrlig­
lich in Folge jahrelangen Beste~ens des Leidens in geistigen Verfall gerathen 
waren. Die Untersuchungen von Bleuler scheinen in der 'rhat darauf 
hinzuweisen, dass solche consecutive Veränderungen wenigstens in der 
Gliabülle ("deutliche Hypertrophie der zwischen Pia mater und den ä.ussersten 
'l'angentialfasern gelegenen Gliaschicht") bei alten Epileptikern ziemlich 
regelmässig vorhanden sind. Er ist der Ansicht. dass die Intensität des 
Processes nicht etwa der Dauer der Erkrankuno- .sondern eher dem Grade 

t:'l 

der epileptischen Verblödung proportional sei. Es dürfte daher nur in ganz 
bestimmten Fällen die Frao-e zu discutiren sein ob auso-~rn·ä.o-t o·Jiöse 

0 ' . b b b 
Wucherungen tbeils als der Ausdruck der chronisch-pathologischen Reiz-
zustände (vielleicht vermittelt dmch die schwankenden Füllungen der 
Hirngefasse), theils als reparatorische Wucheruno-eu nach Schwund des 
functionstragenden Nervengewebes thatsächlich zub den mehr oder wenio·er 

. b 

regelmässigen Folgezuständen der chronischen epileptischen Veränderung 
zu zählen sind. 

Alzheimer beschreibt (Monatsschr. für Psychiatrie und Neurologie, 
II, .2' 1897) bei genuiner Epilepsie drei verschiedene Formen patho­
logi~cher ~ eränderung der Neuroglia: 1. Bei Fällen sogenannter 
genmner Eptlepsie, die im jugendlichen Alter gestorben sind, findet man 
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reoo·ehnässig in :msgepriiglet• Weise. reO'ressi,,e Vet•''tnde d 
· o · <· rungen an en 

sogenannten 'l'ral:antzellen uncl insbesondere an den Spinnenzellen (An-
sammlung von Pigmenten und Fettkürneben im Zellleib, Schwinden. des 
Ch. romatingerüstes, Verziehung der Kemform) 2 Fu"r a1·e O'ßnu·n E ·1 · 

• • • • • • t:> 1 e pt eps1e 
sc!J.emt eme Gltawucherung lß der Oberflächenschicht der Grossh'. · d 

I · · h . n nrm e 
~hara <tenstisc .. 3. ~e1. manchen li'äll?n sogenannter genuiner Epilepsie 
1mdet man als regelmasstgen Befund "dte zellarmen Zonen um die Geflisse". 

li'. W. Eurich (Brain, 1897) nimmt eine reine NeuroO'liawucherun(J' 
ohne Proliferation eines anderen Gewebes bei der Epilepsie ~n. Bei eine~ 
Fall chronischer Epile})Sie fand er eine Sklerosimng, d. b. patholoO'iscbe 
Wucherung der Neuroglia der Kleinhimrinde durch sii.mmtliche Schi~hten. 

Bevan Lewis (a text-book of mental diseases, London 1889) hat an 
fr i sehen Prtiparaten untersucht, mit Vermeidung: J. e<rlicher Fii.rbunO's-

o...J 0 <:'I 

methoclen, und fand bei Epileptikern stets neben einer Vermehrung der 
N enroglia charakteristische Veränderungen der Ganglienzellen. In den 
Schichten der kleinen und grossen Pyramidenzellen zeigte der Kern die 
ersten Veränderungen in Form eines stark lichtbrechenden, rundlieben 
Körpers (wohl Fett) in denselben. Bei Fortschreiten des Processes geht 
die ganze Zelle unter VacuoJisation zu Grunde. Der Process findet sich 
am intensivsten in der Schicht der kleinen Pyramidenzellen, kann aber 
clm·eh alle Schichten bindurchreichen und auch die der Spindelzellen 
ergreifen. Bei epileptischen Idioten fand Lewi s an Stelle der kleinen 
Pyramidenzellen aufgeblasene, Sphäroidale Zellen, die embryonalen Ganglien­
·zellen gleichen. BeiHiufig erwähnt er nur die Sklerose des .Ammonshorns 
und des Kleinhirns. Auf die Deutung dieser Befunde durch Lewis ist hier 
nicht der Platz einzugehen. 

Co lJ ins (Brain, 1896, pag. 366), der über zwei Fä.lle berichtet, 
fand neben einer ch1·onischen Meningo-Encephalitis und Obliteration von 
Pial- und Rindengefässen, Degeneration von Ganglienzellen (Schwellung, 
Vacuolisation etc.) kleine Enveichungsherde und .Anfüllung dieser Er­
weichungsherde durch N t?uroglia. Im zweiten Fall waren die oberfiäch­
Jichen Zelllagen der Rinde normal, die grossen Pyramiden~ellen. dagegen 
zeigten eine Verminderung an Zahl und deutliche .Atrophie; d1e Kerne 
konnten nur schwer vom Protoplasma unterschieden werden. . 

Wer die Schwierigkeit von Zellstudien in der Hirnrinde kennt, ~md 
den Ero·ebnissen von B. Lewis an ungefiirbten Präparaten nur emen 
bedingt~n Werth beimessen. Aber auch die neueren Gliast~dien von Alz-

. . . · H' bl' k uf dt'e Ergebmsse von Bratz heuner und Eunch brmgen 1m m IC a 
keine Entscheidung der vielumstrittenen Frage. .. . . 0' 

Wir hielten -diese ausführlichere Besprechung _des gegenwartio.en 
Standes der patholoo-isch-anatoroischen Forschung für dnngend not~:en~~· 
da wie die Schlusss~tze von Freud lehren, die Untersuchungen von as tn 

' 
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in ihrer Bedeutung für die genuine Epilepsie wei~ übersc~ii.tzt worden sind. 
Frend hält schon heute die Wahrscheinlich~ett für. mcht gering, dass 
ein Deo·enern.tionsprocess it1 der Gliasnbstanz steh als Jene "endogene" epi­
leptische Veränderung herausstellen dürft~, in welcher die "Ursache jeder 
stabil" gewordenen Epilepsie zu suchen 1st. . . . 

Wir hatten im Laufe der Jahre Gelegenheit, dte Gehu·ne von drei an 
erworbener Epilepsie leidenden und im epileptischen Insult gestorbenen 
Individuen mikroskopisch zu untersuchen. Die Patienten waren in relativ 
frühen Stadien ihrer Erkrankung gestorben, bevor ein wesentlicher In­
tellio-enzdefect aufgetreten war. Wir können versichern, dass eine 
deutliche Gliawucherung, welche über die mittleren Schwan­
kuno-eu der Breite und Dichte der Gliahülle hinausgegangen 

b 

wäre, nicht vorhanden war. Dagegen waren wir erst kürzlich in der 
Lage, das Gehirn einer alten Epileptica zu untersuchen, welche neben 
ihrer epileptischen Erkrankung jahrelang an circuliirem Irresein, unabhängig 
von ihren Insulten, gelitten hatte. Hier fanden sich ausgebreitete gliöse 
Wucherungen in der Grosshirnrinde und im Hirnstamme. · 

Die übrigen Befunde, welche gelegentlich bei der Epilepsie erhoben 
wurden, beschränken sich nur auf einzelne Fälle oder bestimmte Classen 
von Epilepsie. So die von Crocq, welcher bei der senilen Epilepsie End­
arteriitis der .A.rteria basilaris und ihrer Zweige beschrieben hat. 
Ferner der den Griesinger'schen Fällen ähnliche Befund Horsl ey;s von 
Sinusthrombosen, sowie der Greenless'sche, durch welchen eine Ver­
dickung der Muscularis der Hirngefässe und Pigmentablage­
rungen in ihrer N acb barschaft constatirt wurden. 

Hier ist auch die Ansicht N aun yn's zu erwähnen, welcher geneigt ist, 
rlie sogenannte senile Epilepsie zum 'l'heil auf Arteriosklerose der Hirn­
gefässe, respective die dadurch bedingten anämischen Zustände zurück­
zuführen (Zeitschr. für klin. Medicin, 1895). Auch Kowalewsky (Centralblatt 
für Nervenheilkunde und Psychiatrie, 1897) nennt unter den ätiologischen 
Factoren der Altersepilepsie Arteriosklerose der Hirngefässe. 

Als zufällige und in ihrer Deutung durchaus nicht einwandsfreie 
Befunde müssen diejenigen bezeichnet werden, welche Zohrab an vier 
Epileptikergehirnen erhoben hat. Er fand Erweichungen der weissen 
Substanz in der Umgebung der Hinterhörner der SeitenventrikeL 
Ueber die Beschaffenheit der Blutgefässe ist in seinen Mittheilungen nichts 
ent.halten. Nur der erste Fall betrifft ein jugendliches Individuum ohne 
wettere makroskopisch sichtbare Hirnerkrankung. In der zweiten Beobachtung 
be~~an~ ausser.dem ein Kleinhirntumor; die dritte Beobachtung betrifft einen 
!6Jahnge~ epileptischen Trinker, welcher an einer Hämorrhagie gestorben 
Ist. ~er VIerte Fall war mit einer in der Kindheit erworbenen linksseitigen 
Hemiplegie complicirt. 



an Epileptikergehirnen. Hirngewicht und • Volumen. 
333 

Auf die neuerdings mitgetheilten Fälle von He ·d ·k k . 
partieller Epilepsie der Erwachsenen brauchen wir h' 

1 
m_ hratn ~ngen bm 

. . . 1er mc emzugehen 
da dieselben mit dem epileptischen Leiden nur 1·0 e'n · d' t - z ' . 1 em m 1rec en u-
sammenbange stehen und m anderen Capiteln der n· th 1 • • .. . . 1rnpa o OQ'Ie eme 
ausfuhrliehe Bearbeitung erfahren haben. Ebenso verhält · h ~ 't d 

h'l't' 1 E k k es s1c m1 en syp 1 1 1sc 1en 'r ran ungen des Gehirns. 
. ..Auch die Arbeit _von Seppilli, welche im Uebrigen sehr werthvolle 

Be1trage zur pathologisch-anatomischen Begründung der corticalen Con­
vnlsionen enthält, bringt keinen Aufschluss über die pathol a-· h 

• • • • 0 0 1SC e 
Anato~me de1~ ge~umen Epilepsie. Das Gleiche gilt von den neueren 
zahlr~JChen Mrt.thetlnng:n über locale Zerstörung nach Embolie, Thrombose, 
Erwerchung, Circnmscl'lpter, traumatischer Entzündung, oder sogar über 
Hirntumoren als Grundlage der epileptischen Erkranhng. Auch die diffusen 
meningo-encephalitiscben Processe, welche sowohl den kindlichen Ent­
wickelungsstörungen des Gehirns (Bourneville), als auch der progressiven 
Paralyse nach der Ansicht vieler Autoren zu Grunde liegen, wurden zur 
Erklärung der e})ileptischen Erkrankung herangezogen. 

Fere geht so weit, aus der klinisehen Geschichte und den anatomischen 
Befunden bei Paralytikern die mannigfaltigsten Beziehungen ztlr Epilepsie, 
zum interparoxysmellen Zustande, zu den Vorläufererscheinungen u. s. w. 
construiren zu wollen und auch die Corticalconvulsionen der Paralyse mit 
denen der genuinen Epilepsie zu iclentificiren. Dass bei einer solchen Be­
trachtungsweise alle differentielle Diagnostik aufhört, liegt auf der Hand. 

Das Hirngewicht der Epileptiker ist schon seit frühesten Zeiten, 
seitdem überhaupt Gehirnsectionen gemacht worden sind, gerrauer be­
stimmt worden. Die Schlussfolgerungen, welche aus den Vergleichungen 
gezogen wurden, sind aber recht widersprechend. Die :Mehrzahl der 
Autoren stimmt darin ülm·ein, dass das Hirngewicht beider Hemisphären 
recht verschieden ist. Es sind hier sicherlich Beobachtungen zu Grunde 
o-e]ecrt bei welchen halbseit.io-e Atrophien oder De0o-enerationen nach Herd-o o' B 
erkrankungen vorlagen. Auch die Angaben über das Hirnvolumen 
sind widersprechender Art. Bald :finden wir abnorme Kleinheit, Mikro-

• cepha.lie, bald abnorme Grösse verzeichnet und dem entsprechend au?b 
verringerte oder vermehrte Hirngewicbte. Wir .unterlass_en es, Zahlen hier 
anzufügen, da ein gesetzmässige:::; Verhalten mcbt vorhegt. Doc~ wollen 
wir zufüo-en, dass die Angaben von Bucknill und ~cbeverna, nach 
welchen °da.s Gehirn der Epileptiker durchschnittlieb eine grössere .schwere 
besitze, von :Meynert widerlegt worden sind. Hinsichtlieb des Wmdungs­
t,nms sind regelmässige Abweichungen kein_es:aus v.orbanden_. _Doch 
findet sich o·ar nicht selten, besonders bei ge1st1g genng entwiCkelten, 

• b • . d fl ·. nde Winduno-st\·pus a.us-zuriickgebhebenen Epileptikern, er con une o ;; 

geprägt. 
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Viel reichlicher und zuverlässiger sind die :Mittheilungen über u n~ 
reo·elmlissigkeiten im Bn,u des Schädel.s. ~er Kopf ist ent.weder zu 
OT~ss weit seltener zu klein. Am häufigsten 1st eme mehr oder mmder anf~ 
f.1Jlen,de Asymmetrie des Schädels. Bebreuel fand ~.ei epileptischen 
Kindern das Hinterhaupt auffn,llend schwach, den Sc?aclel kegelfönuig 
oder nach einer Richtung bin comprimirt, Müller bet 43 Epileptischen 
nur viermal einen normalen Bau, und während Rinken angibt, dass ge~ 
wöhnlich die rechte H1ilfte des Schädels niedriger steht als die linke, 
hat Hoffmann das häufige Zurückbleiben der linken Seite hervorgehoben. 

Benedikt bat eingehende cepba.lometrische Untersuchungen bei der 
hereditären, aus Eclampsia infantilis hervorgegangenen oder in der ersten 
Kindheit erworbenen Epilepsie angestellt. Er fand bei im Ganzen 120 Epi~ 
leptikern in 85 Fällen, d. b. in 70·8%, ein atypisches Verhalten, und 
zwar entweder nur in einer oder in mehreren Beziehungen zngleich. :Makro­
cepha1ie wurde in 40·8%, Mikrocephalie dagegen nur in 6·6% beobachtet. 
Während Dolichocepbalie nm dreimal vorhanden war, fand sich Brach.Y­
cepbalie in 47·50fo. Auch Oxycephalie wurde häufig festgestellt (in 28% 
bei mä.nnlichen, in 35·7% bei weiblichen Epileptikern); und als eine weitere 
häufige Anomalie (47%) bezeichnet Benedikt eine Verkürzung des 
Parietal bogens. 

Neuere craniologische Untersuchungen sind von Amadei ansgeführt 
worden. Er wendet sich gegen frühere Mittheilungen von Lasegne, 
welcher behauptete, dass die zwischen dem 10. und 18. Lebensjahre als Ent­
wickelungskrankheit auftretende Epilepsie ihren ausschliesslichen Grund in 
Asymmetrie der Basis cranii und Stenose des Foramen magnum 
habe (vgl. auch ältere Beobachtungen bei Sommer, von Kussmaul, 
Sol brig, Hoffmann u. A. über Stenose des Foramen magnum), glaubt aber 
doch, dass jene Form der Epilepsie an eine mangelhafte Entwickelung des 
Schädels gebunden sei. (Arcb. p. Antbrop. et Etbnolog., 1882.) ·weiterhin 
führt Sommer zwei Fälle von Atlassynostosen mit Verengerung des 
Foramen magnum bei Epilepsie an (Virchow's Archiv, XCIV). In einer 
n.eueren .Arbeit (Virchow's Archiv, OXIX, pag. 362) gibt derselbe Autor 
eme gerraue Zusammenstellung der bis jetzt beschriebenen Fälle von Atlas­
ankylose und theilt eine eigene Beobachtung von Atlanto-Occipitalnnkylose bei · 
einem Nicht-Epileptiker mit. Er ist von seiner früheren Ansicht zurück­
gekommen, dass Epilepsie durch eine solche Vereno·eruno- des Wirbelcanals 

ht ·d N . o o verursac wei e. othnagel bat dtese Beobachtungen über Verengerung 
des Foramen magnum dahin gedeutet, dass durch Druck oder irgend eine 
a~dere Beeinflussung der Medulla oblongn.ta die Epilepsie erzeugt werden 
konne. Langerhans (Virchow's Archiv, OXXI, pag. 373) t:heilt einen Fall 
von. Atlasankylose bei einem 5jährigen Knaben mit., welcher niemals epi­
leptische Insulte gehabt hat. Er macht aber in Uebereinstimmung mit 
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Virch.ow. darauf aufmerksam, dass das Wesentliche der Atlasankylose 
nicht m emer Verengerung des Foramen magnum bestehe, sondern in der 
allmählich zunehmenden Deviation: namentlich Elevation des Olivus wo-

' durch es zum Druck auf den Pons, die Medulla oblongata und die Nerven 
dieser Gegend kommt. Er ist deshalb der Ansicht, dass diese StörunO' 
möglicherweise Epilepsie verursachen könne. o 

Neuere Arbeiten von Bourneville und Sollier (Progres med., XVI) 
betonen die Hü.ufigkeit einer fronto-facialen Asymmetrie bei Epi­
leptikern. Thre an Gypsabgüssen von Schädeln verstorbener Epileptiker ge­
wonnenen Ergebnisse hat Pison in seiner Dissertation zusammengestellt. In 
30 Fällen wurde die Asymmetrie nur einmal vermisst. Die Autoren halten die 
letztere nicht für die Ursache der Epilepsie, sondern nur für den Ausdruck 
einer ungleichen Entwickelung beider Gehirnhemisphären. - Wir können 
diese Angaben auf Grund eigener klinischer Untersuchungen nur bestätigen. 
Wir verweisen auf die in den eingestreuten Krankengeschichten gegebenen 
Feststellungen. 

Auch die innere Oberfläche des Oraniums bietet oft Veränderungen 
dar : sta.rkes Hervorragen der Fortsätze und Ränder der Knochen, R.auhig­
keiten. Exostosen u. A. m. Bei zahlreichen Kranken bat man eine auf­
fallende Osteosklerose der Schädelknochen gefunden, die jedenfalls 
nur als ein Folgezustand der lange Jahre bestehenden Krankheit aufzu­
fassen ist, ebenso wie die oft hervorgehobenen intracraniellen Hyper­
ämien und Oedeme. 



Diagnose. 

Sechstes Capitel. 

Diagnose. 

Die Diagnose der Epilepsie stützt sich vornehmlich auf das Studium 
der paroxystischen Krankheitserscheinungen, sowie auf die Feststellung 
der sichtbaren, vorübergehenden und bleibenden Folgen der Paroxysmen, 
welche einen Rückschluss auf überstandene Anfälle gestatten. Aber auch 
die Erforschung des Kranken ausserha.lb der Anfälle, insbesondere das 
Studium des geistigen Verhaltens, sowie gewisser körperlicher Begleit­
erscheinungen wird uns die Diagnose der epileptischen Erkrankung er­
leichtern und unter gewissen nachher zu erörternden Voraussetzungen 
sichern. Betrachten wir zuerst die diagnostische Bedeutung der Anfälle. 

Sowohl die vollentwickelten als auch die rudimentären Anfälle werden 
leicht als epileptische erkannt werden können. Die Hauptsache ist, dass 
wir durch Erforschung der Anamnese und des bisherigen Verlaufs des 
Leidens, sowie durch genaueste Untersuchung des Kranken convulsivische 
Anfälle aus anderen Ursachen (z. B. aUgemeine Comulsionen bei Hirn­
tumoren, Pachymeningitis, acuten Vergiftungen, progressiver Paralyse u. s. w.) 
ausschliessen können. Diese symptomatische Epilepsie der älteren Literatur 
haben wir aus dem Krankheitsbild der Epilepsie ganz auszuschalten. Bei 
den rudimentären Anfällen werden wir gelegentlich Schwierigkeiten haben, 
halbseitige und generalisirte Hirnrindenconvulsionen in Folge frischer und 
älterer Herderkrankungen, sowie in Folge umschriebener Neoplasmen der 
Hirnrinde von den epileptischen Anfällen im engeren Sinne zu trennen. 

Hier kann uns nur das zeitliche Verhältniss zwischen den klonischen 
Zuckungen und der Bewusstlosigkeit zur Richtschnur dienen. Bei den 
corticalen Convulsionen ausserhalb der epileptischen Erkrankung setzen die 
klonischen Zuckungen, besonders wenn sie auf einzelne Glieder oder 
1vfuskelgruppen beschränkt bleiben, ohne jede Bewusstseinsstörung ein; 
d~r R]:a~ke !~leibt gewissermaasseu Zuschauer seines Krampfes, so lange 
mcht d1e Rmdenerregung sich über grössere Bezirke ausdehnt uncl zu 
generalisirten Krämpfen führt. Umgekehrt tritt im rudimentären Anfall 
des Epileptikers erst die Bewusstlosigkeit und dann erst der Muskelkrampf 
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ein, welcher halb- und doppelseitig tonisch und kl · h · 1 0 . ' omsc emze ne om-
ponenten des vollentwickelten Anfalls repräsentir·t B · B ·· k · ht' . . . · ei erue SIC IgUilO' 
dieser leitenden Gesichtspunkte gestaltet sich die di·cre ·e t' 11 D' o • . . w r n 1e e JaQ'IJose 
nur dann schWieng, wenn eme motorische Aur·a der B tl ~ k · . . . ewuss os1g e1t 
voraufgeht. Es kommt dies mcht nur bei der org·anisch bedin rrt -d . · hl 1 . . 0 en, son e1 n 
aueh, w1ewo se tener, bei der gemunen Epilepsi·e vor H'e k . . 1 r ann nur 
das gen~ue Stu~~mm des .Falles bei eine: l~ngeren Beobachtungsdauer zur 
Entscheidung fuhren. W1r werden daber me vergessen dürfen dass _ 

· b t' · h R ' um schrie ene cor 1co-motonsc e eizerscheinungen bei der a.usscbliessl' h 
p~rtiellen Epilepsie _(Fere) h~ufig _.den Ausgangspunkt wahrer Epile;~ie 
bilden und dass wn· dann lvlischbilder vor uns haben, in welchen um­
schriebene corticale Erregungsvorgä.nge sich mit ausgebreiteten epileptischen 
Entladungen vereinigen. Wir haben es dann zweifellos mit echter Epilepsie 
im Gefolge organischer Gehirnkrankheiten zu thun. (V gl. cerebrale Kinder­
lähmung.) 

Von grösster Wichtigkeit ist aber die diagnostische Verwerthung df\r 
Art, cler Ausbreitung und des Charakters der motorischen Reizerscheinungen 
besonders in den Fällen, in denen uns nicht nur die Entscheidunrr ob-. 0 

liegt, ob wir es mit einer genuinen Epilepsie oder mit epileptiformen Zn-
ständen zu thun haben, sondern ausserdem noch von dem Chirurgen die 
Frage gestellt wird, ob eine Operation indicil-t ist. Hier werden wir aus 
den Krampfbildern die topische Diagnostik der zu Grunde liegenden 
Herderkrankung versuchen müssen. Inwieweit wir hierzu heutzutage 
schon im Stande sind und welche Schwierigkeiten uns entgegenstehen, 
ergibt sich aus dem therapeutischen Capitel. 

Die Erkennung der abortiven Anfalle wird meistens dem geübten 
Beobachter keine Schwierio·keiten machen. Ueber ihre Bedeutung wird 
besonders dann kein Zweifel sein können, wenn sie neben anderen aus­
geprägt epileptischen Insulten vorkommen. Nur die einfachen vertiginösen 
Anfälle oder synkopeartige Paroxysmen oder leichte Verdunklungen des 
Bewusstseins mit neura]o·iformen Erscheimm2:en werden zu Verwechs-

b ~ . 

Iungen mit Schwindelanfällen aus anderen Ursachen (z. B. _mit Trous~eau-
schem Magenschwindel oder Ohrschwindel oder neurasthenischen Schwmdel­
empfindunrren) mit Mi!!Täne oder Ohnmachtsanfällen bei anämischen uml 

b ' o 1 • a r affectiv leicht erreo·baren Individuen führen. In all diesen Fäl en wu· c te 
Diagnose der Epilepsie nur dann gesichert sein, wenn wir ncb~n den 
Schwindelinsulten noch andere unzweifelhaft epileptische, d. h. mtt Con­
vulsionen verknüpfte .Anfälle genau nachweisen können. Halte~ wi~ diesen 
Standpunkt nicht fest, so verflüchtigt sieb die Diagnose . der Epiiepsi:, ~nd 
wir werden schliesslich dahin o·elangen, alle paroxystischen Krankbet ts-

E -1 ° · · Das Gleiche gilt von den vorgänge ohne Wahl der pt eps1e zuzuweisen. ' 
psychischen larvirten Anfiillen. 

22 
Bins,vanger, Epilepsie. 
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Abgrenzung der Epilepsie von der Hysterie. 

Die wichtigste Frage ist die .A.bgrenzun~ der Epilepsie von der 
H . sterie. Wir können an dieser Stelle nur die massgebenden Gesichts­
p~kte anführen und verweisen hinsi?htlich der Begründung der einzelneu 
Siitze auf die Bearbeitung der Hystene. 

1. Sowohl die Epilepsie als auch die Hysterie sind Krankheitsformen 
auf dem Boden der neuro-, respective psychopathischen Prädisposition. 

2. Wir haben bei beiden Krankheiten einfache und degenerative 
Formen zu unterscheiden, welche auf dem Boden einer erworbenen oder 
(bei der Hysterie häufiger) angeborenen Prädisposition en tstanclen sind. 

3. Es besteht eine innige Verwandtschaft zwischen Epilepsie und 
Hysterie, welche sich auch bei den einfachen Krankheitsformen dadurch 
kundgibt, dass zu der epileptischen Neurose im Laufe der Zeit typische 
(meist interparoxysmelle) hysterische Elemente oder umgekehrt zu der 
ausgeprägten Hysterie epileptische, paroxystische .A.ttaquen sp1iter hinzu­
kommen. 

4. Auf dem Boden der erblichen Degeneration kommen eigenthümliche 
Mischformen zu Stande, bei welchen vom Beginne des Leidens an epi­
leptische und hysterische Krankheitserscheinungen neben und durch ein­
ander sowohl die paroxysmellen als auch die interparoxysmellen Zustände 
beherrschen, so dass man dann thatsächlich von einer I-Iysteroepilepsie 
sprechen muss und eine 'rrennung in zwei bestimmte Krankheitstypen 
nicht mehr durchführbar ist. 

5. Während also bei den einfachen Formen eine differentielle Diagnose 
zwischen beiden Krankheiten nicht nur möglich, sonelern aus wissenschaft­
lichen und praktischen Gründen absolut not.hwendig ist, scheitert unser 
diagnostisches Vermögen an den vorstehend genannten Mischformen recht 
häufig. Wir müssen uns dann mit der ätiologisch-klinischen Diagnose 
einer degenerativen Mischform begnügen. 

Was die diagnostischen Unterscheidungsmerkmale zwischen den epi­
leptischen und hysterischen Paroxysmen betrifft, so haben wir auch hier 
die kleinen, unvollständigen~ auf bestimmte Muskelgruppen beschriinkten 
motorischen Reizerscheinungen von den grossen, allgemeinen .A.nf..'illen zu 
trennen. Die ersteren können nur insoweit als epileptische in 
Frage kommen, als sie mit deutlichen Bewusstseinsstörungen 
verknüpft, also wirk Ii eh Theil erschein un ge n ein es Ins u 1ts sind. 
A!le anderen isolirten functionellen Krämpfe (le tic isole der Franzosen), 
Wie Blepharospasmus, Facialis-, Glottis-, Accessoriuskrampf u. s. w., sind 
entweder selbständige Krankheitsäusserungen auf dem Boden der neuro­
pathisc~en herediHiren Prädisposition oder Theilerscheinungen der Hysterie. 

. Die grossen, vollentwickelten Anfälle der Hysterie wären, wenn 
d1e Krankheit sich den classischen Darstellungen der Oharco t'schen Schule 
unterordnen würde, leicht von den epileptischen zu trennen. Denn wenn 
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auch bei der Schilderung der Attaquen der O'rande h t • .· · d 
. . . o ys eue eme em voll-

entwickelten epileptischen Anfall analoO'e Glieder·ung d · 1 1r. . . . o er emze nen \.l'ank-
heitserschemungen festgehalten Ist (entferntere und un 'tt IJ V b . · mr e )are or oten 
tomsehe Phase, Phase des clownisme u. s. w.) so sind doch d. K r' 

h 
. . . • re ramp-

bewegungen sowo I m rhren emzelnen ZüO'en als auch 1·0 I·hr·e G · -
. . . . . . o r rupp1run0' 

v:rsclueden von ~enJ.emgen des eplleptrschen Insults. Ausserdem geselle~ 
s~ch dem Krankhertsbrl~e des "grossen, v?llständigen und regulären" hyste­
n schen Anfalls (P. Rrcher) noch so v1el andere eiO'enartio-e Züo-e ( d 

· d · 11 d o e o " es a~tJtu es passr~ne es ou e~ poses plastiques" in der Periode der Delirien) 
lunzu, dass dre Unterschmdung vom epileptischen Anfalle anscheinend 
kei~e grösseren Schwierigkeit_en bereitet. Diese didaktische Darstellung 
besrtzt aber nur den Werth emer anschaulichen Analyse aller der ver­
scb iedenartigen Krankhei tserscb einungen, welche in wechselnder Gruppirun 0' 
und A ufeinanclerfolge bei den einzelnen hysterischen Anfällen beobachte~ 
werden können. Wenigstens bei uns in Deutschland sind vollständige 
und reguläre Anfälle dieser Art kaum beobachtet worden. Fere, welcher 
das Vorhandensein al1er drei, respective vier Phasen der grossen Attaque 
in ihrer regelmässigen Aufeinanderfolge anerkennt, bemerkt, dass in einer 
gewissen Zahl von Fällen sowohl die clownartigen Bewegungen als auch 
die leidenschaftlichen Körperstellungen fehlen oder nur rudimentär ent­
wickelt sind. Die Unterscheidung dieser unvollständigen hysterischen 
Anfälle von den epileptischen kann dann ausserorclentlich schwierig sein. 
Auch dasjenige Unterscheidungsmerkmal, auf welches Fere grosses Gewicht 
legt, nämlich die Suspension des hysterischen Anfalls durch Compression 
der Ovarien, kann, wie er selbst einräumt, im Stiebe lassen. In solchen 
Fällen wird die Diagnose nur durch das Studium der interparoxysrnellen 
Symptome sicher gestellt werden können (Hemianästhesie, Druckpunkte, 
Ovarie u. s. w.). Wenn wir berücksichtigen, dass diese Erscheinungen 
auch bei der Hysterie durchaus nicht permanent vorhanden sind, wenn 
wir uns ferner erinnern, dass auch im interparoxysmellen Zustand der 
Epileptiker die gleichen Symptome (wir erwähnen noch besonder~ die 
concentrische Gesichtsfeld-Einengung) vorhanden sein können, so rst es 
einleuchtend dass auch diese Merkmale durchaus nicht von ausschlag-

' gebender Bedeutung sind. . . 
Das oTösste Gewicht hat man früherhin auf die Puprllarreactlon 

gelegt. Es b galt bis in die neueste Zeit hinein als ein Do~ma, dass 
im hysterischen Anfall die Pupillarreaction nicht aufge~oben. rst .. Wenn 

. . ( ·. . · hr'er· auf die Mittheilungen wn· die neum·en Erfahrungen wn ver weisen . ·· 
von A. Westphal) berücksichtigen, durch welche das Fehle~_der P~pdlar-

h t · h .1 nf\illen bestätl o-t wud, so reaction auch bei auso·epräoten ys ensc en .Ii • • o . 
. o . 

0 
• t' h ~r kmal hinfiill w. W1r haben wird auch dieses difierentrell-dmgnos rsc e 11 er o 

. J h . b falls mehrmals beobachtet, m unserer Klinik während der letzten a re e en • 
22

* 
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-dass die Pupillarreaction in Anfällen fehl~e, welche hinsichtlich der lüampf­
bewegungen ("arc de cercle", rhythmische Bauchbewegnn~en u. s. w.) 
durchaus als hysterische angesprochen werden mussten. Wn· werden auf 
diese Beobachtung bei der Bearbeitung der Hysterie zurückkommen und 
bemerken hier nur, dass es sich theils um ausgeprägte degenerative Misch­
formen, theils um Combinationen von Hysterie und Epilepsie handelt. 
]\~re macht darauf aufmerksam, dass in ähnlicher Weise wie bei der 
Epilepsie der Status epilepticus, so auch bei der ~ysterie ein s.tatus hystericus 
(etat de mal hysterique) vorkommt und dass d1e Unterscheidung zwischen 
beiden dann sehr schwer werden kann. (Charcot: "Etat de mal hystcro­
epileptique epile1Jtifonne" .) Auch die Temperatursteigerungen fehlen im 
hysterischen Zustande nicht. Wir haben in unserer Klinik eine Hysterica, 
welche in ihren grossen serienweisen Anfallen Temperatursteigerungen 
bis zu 41 o dargeboten hat. Eine analoge Beobachtung rührt von Bar i e her. 

Recht schwierig kann ferner dieUnters eh ei d ung hy s teri s eher und 
epileptischer Dümmerzustände werden, besonders dann, wenn auch im 
Verlaufe der Hysterie abortiye Schwindelanfälle auftreten. Die Stoffwechsel­
untersuchungen von Gilles de la Tourette und Cathelineau scheinen 
auf grundsätzliche Verschiedenheiten der durch die hysterischen Anfälle 
verursachten Veränderungen der Urinausscheidungen hinzuweisen. Eine 
Bestätigung dieser Untersuchung ist bislang nicht erfolgt. 

Als das wesentlichste unterscheidende :Merkmal zwischen beiden 
Kra.nkheiten kann nur der Verlauf dienen; während die Epilepsie bei 
gehäuften Anfällen (auch die Hysterie bietet Anfallsserien dar) 
zu ausgeprägten psychischen Veränderungen im Sinne eines 
Intelligenzdefects führt, wird bei der Hysterie, selbst wenn das 
Leiden jahrelang besteht und zahlreiche Anfälle zu überwinden 
sind, ein Verfall der geistigen Kräfte nicht beobachtet. 

Eine Verwechslung mit anderen functionellen Nervenkrank­
heiten wird bei genauer Beol)achtung kaum vorkommen. Doch ist be­
merkenswerth, dass im 'Krankheitsbilde der Neurasthenie affectiv be­
dingte psychische Hemmungsinsulte mit motorischen Reiz- und Ausfalls­
erscheinungen zu Verwechslungen mit abortiven Anfällen Veranlassung 
geben können. In unserem Lehrbuch der Neurasthenie haben wir eine ' 
höchst charakteristische Beobachtung dieser Art auf pag. 346 eingeschaltet. 
Auch in einer zweiten dort mitgrtheilten Beobacht;ng, pag. 348 (sub­
acut einsetzende Neurasthenie mit vorwaltend an o·io-neurotischen Krampf­
erscheinungen) war die Diagnose anfänglich sehr :r1sicher. Es handelte sich 
um ein~n Schwindelanfall mit Sprachhemmung, Kieferkrampf, Verdunklung 
de!' Ges1chtsfelder, Erblassen des Gesichts, jedoch ohne deutlichen Bewusst­
seu_Jsve~lust. Die weitere Beobachtung ergab, dass die ursprünglich a.uf 
Ep!lepslß gestellte Diagnose unrichtig wa1·. 
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Die Unterscheidung der EI)iler)sie von Ot'fJ' · h G h' . . t>antsc en e Irn-
erkrankungen kann hJBr nur msoweit in Betr-1c}1t k 1 · h . . . . . . ' ommen, a s es s1c · 
um Verwechslungen vet·t1gmöser abortiver Anf'=ille vor AIIP. 1 . . .· . .. . . ' • ,m cersogenannten 
Vert1go ept!epbca, mtt ahnliehen Anfallssymr)tomen be1• cle. t · kl . . . r ar eno-s ero-
tischen Gehirndegenerat10n, der Taboparalvse oder der mttlt'JI)I Ski 

lt D' 'l' . J • en erose 
llande . . Je remmng der orgamsch bedmgten Epilepsie von anderen 
symptomatischen Krampfformen (Hirntumor, Paralyse u. s. w.) ·ist im 
Capitel der Aetiologie und Pathologie ausführlich erörtert worden. 

. Auf di~ diffe~·entiell-diagnostischen Gesichtspunkte, welche die epi­
leptischen Ge1stesstorungen von symptomatologisch verwandten Psychosen 
unterscheiden, gehen wir hier nicht ein, da sie einen ausführlichen Ex:curs 
in das Gebiet der Geistesstörungen bedingen würden. 

Dagegen möchten wir noch zum Schluss auf die diagnostischen 
.Merkmale behufs Erkennung überstandener epileptischer Anfälle 
hinweisen. Finelet man deutliche Zungenverletzungen oder Sugillationen, 
respecti\re Ekchymosen in der Conjunctiva oder in der Obrgegend, so 
kann man mit ziemlicher Wahrscheinlichkeit annehmen, dass ein epi­
leptischer Anfall vor Kmzem überstanden ist. Aber auch Narben von 
alten Zungenbissen oder Narben in der Lippen- und Wangenschleimhaut 
sind für die Diagnose früher überstandener Anfalle von grosser Bedeutung. 
Ebenso können uns die Folgen alter Verletzungen, welche in Schwindel- oder 
Ohnmachtsanfällen entstanden sein sollen, darauf hinweisen, dass es sich 
um ausgepr1i.gte epileptische Anfälle mit plötzlichem, brüskem Hinstürzen 
und schweren Oonvulsionen gehandelt hat. Auch alte Othiimatome können, 
zusammengehalten mit anderen Verdachtsgründen, die Diagnose auf Epi­
lepsie hinlenken. 

Die Erkennung der Epilepsie in den interparoxysmellen Phasen kann 
sehr schwierig werden. Wir haben schon erwähnt, dass die Symptome 
sieb mit denjenigen der Neurasthenie decken können und dass mancher 
Epileptiker mit der selbstgestellten Diagnose "Neurasthenie" zum Arzte 
kommt. Bier wird nur die Beobachtung von Anfd.llen die Diagnose sichern. 

Da bekanntlich die Epilepsie verhältnissmiissig häufig in betrügerischer 
Absicht simulirt wird und die Literatur zahlreiche Beispiele von nusser­
ordentlich naturo-eb·euer N achahmnn o· der epileptischen Anfülle berichtet, 
so bietet die Unterscheidung der ;ahren und simulirten Epilepsie 
ein besonderes Interesse. Fast alle die verschiedenen Merkmale (das vor­
sichtige Hinfallen der Simulanten, das sofortige Wiedereinschlagen des 
Daumens nach gewaltsamer Lösung, das Eintreten _von Reflexbe~egu~gen 
u. A. m.) sind keineswegs sehr zuverlässige Bewetse. Was ab~r der B~­
trüo·er nicht nachahmen kann, das ist das Erblassen des Ges~cbtes, dte 

t> . . d u fi dlichkeit o·eo·en emfallendes Erwmternno· der Pup1llen und eren nemp n tl t> . 
Lieht, die Veränderung des Pulses und wohl auch die hochgradige Cyanose 
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im weiteren Verlauf des .Anfalls. Mag n an macht a.nsserdem darauf auf­
merksam, dass die physiologische Wirkung der Kriimpfe des Musenins 
sternocleido-mastoideus den Simulanten unbekannt sei. Sie senken das Gesicht 
nach der Seite des contrahirten Uuskels, während derselbe wohl das Ohr 
nach unten zieht, das Gesiebt aber nach oben wendet. Fere gibt an, dass 
selbst die Zungenbisse ·durch Simulanten willkürlieb hervorgebracht werden 
können: A. Vo isin legt zur Entdeckung der simulirten Epilepsie das 
grösste Gewicht auf das Studium der Pulsbeschaffenheit. Im Beginn des 
wahren epileptischen Anfalls tritt Pulsbeschleunigung ein. Die Sphygmo­
graphischen Aufzeichnungen ergeben, dass die Cunrenhöhe geringer und 
die Intervalle 1.itrzer werden, Erscheinungen, welche nicht simulirt werden 
können. F ere weist aber darauf hin, dass diese Pulsveriinclerungen keines- . 
wegs constant sind. Viel grösseres Gewicht legt dieser .Autor auf die 
Respirationscurven im Beginn und Verlauf des .Anfalls; doch sind auch 
diese durchaus nicht l)athognomonisch. Fere macht schliesslieh darauf 
aufmerksam, dass wabre Epileptiker nicht selten epileptische .Anfülle 
simuliren, eine Erfahrung, die wir bestätigen können. 
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Siebentes Capitel. 

Verlauf und Prognose. 
Wie schon in der Einleitung hervorgehoben wurde handelt es 1· h . ' s c 

bei d~r gemuneu Epilepsi.e i~ der Mehrzahl der Fälle um eine exquisit 
chromsehe Erkrankung, d1e Sich über eine lange Reihe von Jahren meist . . ' 
über dte ganze Lebenszelt erstreckt. Dass aber auch hier Ausnahmen be-
stehen, werden wir bei Besprechung der Prognose sehen. Die Zahl der 
paroxystischen Aeusserungen, sowie ihre Beschaffenheit unterliegt den 
vielfältigsten individuellen Schwankun2"en. Man kann o·etrost sao·en dass 

~ b 0 ' 

selbst unter einer grossen Zahl von Beobachtungen nicht zwei identisch 
sind. Wenn wir den .2:anzen Verlauf der Erkrankun o- überschauen so 

~ b ' 

werden wir uns selbstverständlich nicht mit dem Studium der Anfälle selbst 
begnügen, sondern auch den iuterparoxysmellen Erscheinungen, welche 
die chronisch veränderten Erregbarkeitszustände des Gehirns recht häufig 
ebenso treu widerspiegeln, eine eingehende Beriicksichtigung schenken. 
Dann werden wir darüber belehrt, dass in manchen Fällen directe Wechsel­
beziehungen zwischen Ant:'illen und interparoxysmellen Zuständen bestehen. 
Die subjectiven Beschwerden und auch die objectiv nachweisbaren Inner­
vationsstörungen in den zwischen den Anfällen liegenden Zeiten steigern 
sich, wenn lange keine Entladungen stattfinden und verschwinden um­
gekehrt unmittelbar nach den Anfiillen fiir kürzere oder längere Zeit. 

Wenn wir den Verlauf der Krankheit nach der Zahl, Häufigkeit.und 
Gruppirung der An.t:'ille bestimmen wollen, so können folgende Verlaufs­
typen festgestellt werden: 

1. Die Anfälle treten nur vereinzelt auf, und zwar bald in regel­
mässio·en bald in unreo·elmtissio·en Inten'allen. Es handelt sich dann vor-

o ' b b 
·nehmlich um Fälle mit vollentwickelten Insulten. Die Zeiträume, welche 
zwischen den einzelnen Anfällen liegen, berechnen sich nach Woc~en, 
Monaten, aber auch nach Jahren. Je seltener der .Anfall, desto günstiger 
ist hinsichtlich des o·eistio·en Zustandes die Prognose. 

Die nächsten F~Jo·e; dieser Anfalle sind meist geringfügig und ni~ht 
o '"II · ·h··ht affectlve andauernd vorhanden, indem nur nn.ch den Anfa en eme er 0 e . 

Reizbarkeit für wenige Tage oder Wochen besteht. Do~h ber?en . ~lese 
Fälle unter Umständen auch die Gefahr schweret· psychisch-eptleptl:;cher 
Aequivalente oder postepileptischer transitorischer Ps_ychosen. 
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Menstrualer 'l'ypus. Serien. Sta,tus cpilcpticus. 

Eine praktisch wichtige Form der periodisch wiederkehrenden verein­
zelten Anfälle ist der sogenannte menstruale 'rypus. Er wird am 
häufigsten bei jungen Mädchen beobachte~, welch~ zur Zeit der Pubertäts­
entwickelun 0' zuo-leich mit dem erstmaligen Auftreten der Menstruation 

b b • 

an Epilepsie erkrankt sind. Die folgenden Anfälle entwwkeln sir h dann 
reo·elmässio· zur Zeit der Menstruation, am biiufigsten kurz vor dem Auf-o . b 

treten der menstrualen Blutung, seltener im Verlauf oder nach Beendigung 
derselben. Dieser menstruale 'fypus kann mehrere Jahre, ja dauernd bestehen. 
In der Mehrzahl der Fälle aber schwindet er später. Gelingt es nicht, durch 
ein o·eeio·netes Heilverfahren der Krankheit Einhalt zu thun, so werden 

0 0 

die Anfälle späterhin allmählieb häufiger und erfolgen dann unregelmässig 
und unabhängig von der Menstruation. 

2. Die Anf..'ille treten gehäuft auf. Hier begegnen wir den mannig­
faltigsten Mischungen hinsichtlich der Intensitiit und Beschaffenheit der 
Insulte. Ohne ein bestimmtes Gesetz formuliren zu wollen, kann man 
sagen, dass im Allgemeinen bei einer unregelmässigen, jeder Voraus­
bestimmung unzugänglichen Aufeinanderfolge die abortiven Insulte in ihren 
verschiedenen Abstufungen bedeutend überwiegen. Man wird auch hier 
nicht selten bestimmte Beziehungen zwischen den Entlaclungen auffinden 
können, indem die abortiven Anfälle umso häufiger sind, je seltener rudi­
mentäre oder vollentwickelte Anfalle dazwischen auftreten. Wiederholen 
sich die abortiven Anfälle innerhalb kurzer Frist, z. B. einiger Stunden, 
zahlreich, so kommt es sehr leicht zu ausgeprägten Dämmerzuständen mit 
automatenhaften Handlungen, welche entweder in ausgeprägte Schlaf­
zustände übergehen oder in einem grösseren Anfalle ihr Ende finden. 
Tritt letzteres ein, so kommen I eicht Verwechslungen mit pritepileptischen 
transitorischen Psychosen vor. 

Eine besondere Gruppe bilden diejenigen Fälle, bei welchen sich die . 
Insulte innerhalb gewisser Zeitabschnitte zusammendrängen. D_iese "Serien" 
von Anfällen sind dann durch länger dauernde, anfallsfreie Intervalle von 
einander getrennt. Wir sind diesen serienweise gehäuften Anfällen im 
~er laufe der Symptomatologie schon mehrfach begegnet. Dieselben zeichnen 
siCh dadurch aus, dass sich innerhalb der Serie ein buntes Gemenge voll­
entwickelter, rudimentärer und abortiver Anfälle vorfindet. Die Kranken 
sind durch jede Anfallsperiode den schwersten postparoxystischen Störungen 
ausgesetzt, indem die Erscheinungen des soporösen Nachstadiums zu­
s~mmen mit den protrahirten Erschöpfungssymptomen (geistiger Torpor 
bis zur Schwerbesinnlicbkeit, motorische Schwächezustände bis zu ausge­
prägten Paresen) oft wochenlang andauern und durch ano·io-neurotische 
und secretorische (dyspeptische) Störungen noch verstärkt ~erden. 

3. Der Verlauf ·ist ferner in relativ selteneren Fällen durch den 
sogenannten Status epilepticus (netat de mal") gekennzeichnet, welcher 
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manche Berührungspuukte mit dem Krankheitsbilde e·111e1· A11 r 11 · 1 ·t 
• • · l!t. sser1e Jes• zt 
Jedoch durch das Hmzutreten neuer Symlltome und den · t' V ' . . , . . e1genar 1gen er-
Jauf eme strengere Schetdung von derselben fordert Der St t ·1 t' . _ . . . . a us ep1 ep tcus 
stellt st~h uJneimlttelt. und ohne bestunmte auslösende Ursachen ein; er 
f~ndet siCh. sowohl .be1 den oben sub 1, als auch sub 2 geschilderten 
lu-anken. Dte kennzeichnenden Symptome sind folgende: Die Anfalle treten 
so gehäuft a~f und . sind s~ eng mit einander verbunden, dass einzelne 
Intervalle zwischen Ihnen mcht mehr deutlich erkennbar sind. Die con­
vulsivischen Zuckungen können wohl für Augenblicke oder selbst für 
Minuten völlig ruhen, die tiefe Bewusstlosigkeit ist aber andauernd. 
Man kann in Uebereinstimmung mit Obersteiner zwei Stadien unter­
scheiden: 

a) Das convulsivische Stadium. Innerhalb 24Stunden fol()'en sich 
0 

10-30 und mebr Anflille. Allmählich nehmen die motorischen Reizerschei-
nungen an Intensitii.t UJld Ansdehnung ab und es zeigt sich als neue 
prognostisch häufig bedenkliebe Erscheinung ein jähes .Ansteigen der 
Kürpertemperatur bis zu 42° C. und darüber. Besonders in den tödtlich ver­
laufenden Fällen zeigen sich diese extremen Temperatursteigerungen, welche 
selbst einige Zeit nach . dem Tode noch fortdauern. Parinaud bat 42·2° 
vor und 43·3° eine Viertelstunde nach dem Tode constatirt. Bourneville 
und L e fl ai v e sahen die 'fernperatur bis zu 44° nach dem Tode sich 
steigern. Dabei ist die Pulsfrequenz beschleunigt, die Arterie stark ge­
spannt, die Pulswelle hoch, gelegentlich dikrot, das Gesi~ht cyanotisch, 
der Körper mit allgemeinem Schweiss bedeckt. Eines der bedrohlichsten 
Symptome, welches sich relativ früh einstellen kann. ist die Erschwerung 
des Schlingactes, welche nicht in Folge einer gesteigerten Reflexerreg­
barkeit analog der Hydrophobie, sondern vielmehr durch eine Parese der 
Gaumen- und Schlino·muskulatur zu Stande kommt. Auch die übrigen 

b 

"Refiexactionen (Hautrefiexe und Sehnenpbänomene} sind herabgesetzt und 
scbliesslich aufgehoben. In einzelneu Fällen wird zwischen den Cou­
vulsionen lebhafter Nystagmus verzeichnet. Urin und Stuhl gehen unwill­
kürlich' ab. Die Krampfanfälle sind ganz gemischter Ar~. M~~ kann~· so­
wohl vollentwickelte typische und atypische als auch rucltment~tre An!:tlle, 
wenio·stens im Beo·iune des Status epilepticus, scharf unterscheiden. Nach 

b b 1· K fi fi'll ud es eut-ein- bis' dreitägiger Dauer cessiren vielfach ( 1e ramp an a e u 

wickelt sich nunmehr .. d · Die 
b) das comatöse oder richtiger das Erschopfungssta turn. . 

· · r b e en coroatösen Zustand. Dte Kranken lieo·en in emem tte1en, enomm n • . . G. ·r 
Willktirbewe':uno·en sind fast gi\nzlich erloschen. Nur ~nsLCh~~ellt ret­
und 'fastbew:o·u~o·en mit den Händen werden noch ausg~fuhrt. el d man 

b o h · io-e Scbntte taume n vor-
die Patiente~ auf die Füsse, so mac en 818 we~ Gesiebtsausdruck ist meist 
wärts und stnk:en dann kraftlos zusallllllen. De 
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stumpf, die Sprache heiser, klanglos,. undeutl.ich Jall:nd: falls die Kranken 
überhaupt auf Anrufen noch sprachhch. reagrren. Dre tref: Benommenheit 
kann für kurze Zeit vorübergehend emem Zustande wercheu, den man 
als mns si tire n des Delirium bezeicllllen darf. Der Gesichtsausdruck 
wird etwas lebhafter, meist ängstlich erregt, der Blick irrt verständnisslos 
umher die Kranken werfen sich unruhig im Bette henun oder dräno·en 

' ' b 
aus dem Bett, murmeln abgerissene Worte vor sich bin. Es ist wahr-
scheinlich, dass vereinzelte ballucinatorische Erregungen bierbei auftauchen. 
Ist der Verlauf ein ungünstiger, so geben die Patienten nach wenigen 
rragen in diesem Erschöpfungsstadium unter raschem Kräfteverfall zu 
Grunde. Die Nahrungsaufnahme sistirt vollständig, die Zunge ist trocken, 
borkig belegt. Es besteht allgemeine H.esolution der willkürlich erreg­
baren Körpermuskulatur oder nur paretische Zustände einzelner Glieder. 
Der Exitus tritt unter den Zeichen eines acuten Lungenödems ein, oder 
es entwickelt sich schwerer DecubiLus und Herzlähmung. In günstig ver­
laufenden Fällen (die nach neneren Erfahrungen durchaus nicht so selten 
sind, wie man früher geglaubt bat), tritt das zweite Stadium nicht ein. 
Die Kranken liegen nach dem Aufhören der Anfälle in einem scb wer 
erschöpften Zustande oft tagelang, sie sind zwar geistig klar, aber in allen 
intellectuellen Leistungen hochgradig verlangsamt; ebenso sind die actiYen 
motorischen Leistungen auf ein Minimum reducirt. Die Patienten sind 
z. B. nicht im. Stande, die Nahrung selbst zum .Munde zu führen und 
müssen gefüttert werden. Das wesentliche Moment, welches den günstigen 
Verlauf kennzeichnet, ist der kritische Abfall des Fiebers mit dem Auf­
hören der Ant'ille. Es kann sieb aber an einen solchen Status epilep­
ticus, wie wir erst vor einigen Monaten gesehen haben, nach U eberwin­
dung der consecutiven Erschöpfungsphase ein schwerer postparoxysmaler 
hallucinatorischer Erregungszustand von mehrtägiger Dauer anschliessen. 
Die Temperatur war in diesem Falle bis zu 40·8° gestiegen. Der Status 
epilepticus hatte zwei 'rage gedauert und war durch Cbloralklysmata coupirt 
worden. In einem anderen vor Jahren beobachteten Falle la()' der Patient 

b 

12 1,age im convulsivischen Stadium. Die Anfälle traten vom dritten Tage 
ab in ganz unregelmässiger Reihenfolge und oft durch stundenlange Inter­
valle getrennt auf. In diesen Zwischenzeiten war der Kranke meist halluci­
natorisch erregt; völlige Bewusstlosio·keit und Fieber (von unreo·elmässig 

• • b b 

remtttJrendem 'rypus, aber gelegentlich bis zu 41 o anstei()'end) bestanden 
dauern~. Zeitweilig verfiel Patient in tieferes Coma u~d zeigte dann 
choreahs~he Zustände der oberen Extremitäten. Gegen alle Erwartung 
erholte. srch ~er Patient. Dass wir es hier mit einem Status epilepticus 
und n~cht mtt einem protrahirten hysterischen Zustand zu thun hatten, 
w~r le~cbt festzustellen, da wir später bei dem Kranken isolirte typisch­
epileptische Anfälle beobachtet haben. 
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.Auch bei günstigem .Ausgange können noch •rroo·e 1 W ] . 
. h h . - .· ~ .. . "o nnc oc 1en htn-

dmc sc were motousche ErschopfunO'szushndr. der f·""J 1 1 · .. c~,r · I:I . . b • ' ' I ll ter Jesc ll'lehenen 
.Art 1u.ono- emt pa1 esen u. s. w.) vorhanden sein .A. 1 ""fi · _ · · · m lau 1gsten smd 
Erschwerungen der Sprache, welche sich bl's Z\1111 ""II' v" 1 .. . · vo 1gen er ust des 
Sprach vermogen s ste1gem können . 

.Anatomisch sind die Fälle noch völlio· unaufO'eklär·t · 1•1·o·end 1 1 b . . o b , , o we c 1e e-
stnnmte makro- oder mikroskopische Veränderuno·en a d f t· 

J . .. ' b 11 er unc wns-
tragend_en N er vensubstanz, de~ Stutzgewebe oder den Gefässen sind bis-
ln.ng mcht gefunden. .Auch h1er dürfen wir durch die vervollkommneten 
Zellstudien einen Fortschritt erhoffen. 

Hinsichtlich des zeitlichen .Auftretens der .Anfl.ille unterscheidet 
man. aus. praktischen ~ründen die Epilepsia nocturna von der Epi­
lepsw dlllrna. Von nelen Autoren ist das nächtliche Auftreten der An­
flille, wie wir glauben mit Recht, als das bei Weitem häufigere bezeichnet 
worden. Nach unseren Erfahrungen kann man sehr oft constatiren, dass im 
Beginne der Erkrankung aussrhliesslich nächtliche .Anflille eintreten und 
erst späterhin, nachdem das Leiden schon eino·ewurzelt ist die TaO'es-

o ' 0 

insulte hinzukommen. 

Beobachtung Nr. 44. Eine 2öjährige Dame leidet seit ihrer Jugend an 
Epilepsie; die Anfälle traten bis vor zwei Jahren nur des Nachts auf, gegen­
wärtig stellen sie sich auch am Tage ein (Pausen zwischen den Anfällen 
7-8 Wochen). "Vasomotorische Aura (wohliges, warmes Gefühl mit Röthung 
der Haut des ganzen Oberkörpers, einschliesslich des Gesichts). Initialer Schrei, 
Bewusstlosigkeit, Tonus und vereinzelte intermittirende Zuckungen. Dauer des 
Anfalls circa 1/ 2 Minute. Nachher viertelstündiger postepileptischer Dämmerzustand 
mit Amnesie. Die Anfälle sollen nur dann eintreten, wenn Patientin Schweinefleisch 
oder eine mit Schweinefett zubereitete Speise genossen hat; auch emotive Schäd­
lichkeiten, z. B. heftiger Schreck, haben schon Anfälle ausgelöst. :Manchmal 
erfolgt während des Anfalls Erbrechen. Intelligenz bisher vollständig intact. 

So ist es möglich, dass gerade bei jugendlichen Epileptikern, wenn 
die Krankheit in der Zeit der Pubertätsentwickelung eingesetzt hat, der 
Beo·inn des Leidens übersehen wird. Wie oft lässt sieb bei jungen l\Iännern 
da: epileptische Leiden erst dann nachweisen, wenn sie zum :Militi:ir.dienst 
herangezogen werden und die Schlafkameraden dem erstaunten ~att:nten 
mittbeilen, dass er N acbts einen Krampfanfall gehabt habe. E~ 1st fern:r 
bemerkenswertb, dass bei zahlreichen Kranken, die sowohl be1 Tage wie 
bei N aeht von ihren .Anfltllen heimgesucht werden, die schwereren_ An­
fälle in der Nacht auftreten. (Bezüglich eines KriteriulllS der nächthchen 

Auflilie vgl. pag. 218.) . .. 
Was die absolute Häufigkeit der .Anfälle be~nfft, so lasst 

· h · · d h h 'ttl' h .Ano··,be machen Wtr haben schon s1c bierüber keme urc sc m 1c e b'" ' · . 
. 1 l!. • 1 . Jahre nur aanz veremzelte erwähnt dass eventuell 1m au1e v1e er , o , 

' · 'bt Kranke be1 welchen Anfalle auftreten. Im Gegensatz bwrzu gt es , 



348 
· Progno·se. · 

während eines Tages oft eine ganze Reihe ~10-~0 m~d mehr) kleine 
Anfälle sich einstellen. Bei den Patienten mit senenwe1sen AnHillen ist 
die Dauer der Intervalle voll massgel.Jender Bedeutnng. N aclt Angaben' 
älterer Autoren (u. A. Beau) soll die vierwöchentliche Wieclerkehr der 
Anfillle, nach Leure t ein vierzehntiigiger Typus das l-Hiufigste sein. 

Auch bei ein und demselben Individuum schwankt die Häufigkeit der 
Anfalle ausserorclentlich. Die Kranken können jahrelang nur von isolit-ten 
einzelnen Anfallen, dann von unregelmässig gehäuften oder endlieb von 
periodisch wieclerkehrenden Anfallsserien heimgesueht werden. Man ersieht 
hieraus, dnss die oben durchgeführte Eintheilung der Anfälle nach ihrer 
Häufigkeit nur einen bedingten Werth beanspruchen kann, indem sie die 
Orientirung erleichtert. Wir fügen hinzu, dass besonders veraltete Fälle 
durch einen ganz irregulären Verlauf ausgezeichnet sind. 

Es ist hier noch der praktischen Erfahrung zu gedenken, dass gelegent­
lich ein Wechsel des Zustands beobachtet wird, indem bald vereinzelte grosse 
(typische und atypische) Anfälle, bald eine Reihe von unvollständigen 
Insnlten auftreten. Der grosse Anfall wird also unter Umständen gewisser­
massen zerstückelt (,,fragmentirt": Delasiauve). Die fragmentarischen 
Anfälle können eine ausserordentlich hohe Frequenz erreichen, ohne dass 
ein eigentlicher Status epilepticus zu Stande käme. Leuret sah bei einem 
Kranken 80 Anfälle innerhalb 12 Stunden, D el as i a u v e bei einem 
15jährigen Knaben sogar 2600 während eines :Monats. Wohl einzig da­
stehend ist die Beobachtung Legrand du Sanlle's von 21.000 epilepti­
schen Anfällen innerhalb 26 Tagen bei einem 17jährigen l\Iiidchen (ohne 
'remperaturerhöhung). Die convulsivischen Attaquen bestanden seit dem 
13. Jahr und betrafen oft nur die rechte Seite (Hysteroepilepsie ?) [Cf. 
Annal. med.-psycholog:, 1884.] 

Die Prognose der Epilepsie ist früherhin als absolut schlecht er­
achtet worden (Esquirol, Georget, Delasiauve). Noch heute glauben 
viele Aerzte und Laien, dass die Epilepsie eine unheilbare Krankheit sei. 
Hieraus entspringen verhängnissvolle Vorurtheile in therapeutischer Be­
ziehung. Während schon früher Herpin, Trousseau, R. Reynolds u. A. die 
Mögliehkeit einer Heilung nachgewiesen haben, mehren sich jetzt die Stimmen, 
dass besonders bei vielen jugendlichen Epileptikern die Epilepsie zu einer 
spontanen definitiven Ausheilung gelangen kann (Gowers, Fere u. A.). 

Beobachtung Nr. 45. Es handelt sich um einen Knaben der in seinem 
5. Lebensjahre in unsere Behandlung kam. Derselbe stammt aus hereditär 
belasteter Familie (Vatersbruder leidet an Paranoia chronica Vater selbst 
s~hr nervös, z~itweilig "psychisch erschlafft"), hat im Alte; von wenigen 
:Monaten . an . Kmderconvulsionen gelitten und wurde dann vom 3. Jahre an 
ohne . erstehtliehe . Ursache, angeblich meist nach Gemüthsbewegungen, ton 
abortiven und rudimentären Anfällen heimgesucht. Der Patient wurde bewusstlos, 
am ganzen Körper steif, blauroth im Gesicht, einzelne zuckende Stösse und 
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schüttelnde Zitterbewegnngen stellten sieh be· Al kl" · 
tonischen Krampfes ein. Die Bulbi waren na ~~- k) mgen des allgemeinen 
Pupillen reactionslos; beim Abklingen der Anci7'1llm ~~nd oben abgelenki, die 
und starke Salivation, unwillkürlichßr Urinabg~n! as~f~che A_~1genbewegungen 
an einem Tage 8-10mal wiederholen. Nach d l 1~ __ .Anfalle konnten ~-ich 
geistig müde, schläfrig, erholte sich aber wenn d~~ A ~--tllen w~r das 1\.md 
innerhalb 10 Minuten vollständig. Der Knabe war i ~ ~ ~t v~~emzelt kamen, 
wickelt. Nachdem die Insulte bei ihm während dßs h. nLe bec u~ hseh~ gut ent­
u hl f:. ~. t ( . "· e ensJa res m crrosser 
11a au geue en waren monathell durchschnittlich 30-50) h 0

. • • 

Laufe der nächsten Jahre rasch an Häufigkeit ab. im 7 1· ' bna ~hen SIP. m 
· · ··1 ·1· J 7 8 1 f S · ' · e ensJa re traten s1e Ja u tc 1 - ma au . ett dem 11. Jahre sind sie vollst·a· d' h 

} d. m· 'n tg gesc wunden 
Aue 1 te tppe der Pubertätsentwickeluno- hat der Junge g t · 

1 · t · t t c· 17 L b · ) b ~ u umo-angen unc ts JC z tm . e ensJahre ein körperlich und geistio- gesu d p ·0 ~ o n er nmaner. 
Der Arzt erf.'ihrt von diesen Fällen unter Umständen weniO' oder 0' • 

. l t E t d . . . o ."ar ntc 1 s. in we er w1ssen dre Pattenten späterhin thatsächlich nichts mehr 
von ihrer früheren, spontan geheilten Erkrankung (und das ist im Hinblick 
auf die merkwürdige Gleichgiltigkeit mancher Patienten ihren Leiden 
gegenüber nicht so selten), oder sie verheimlichen dieselbe, weil sie von 
dem Bekanntwerden ihrer "Krampfkrankheit" Schaden für ihre berufliche 
und sociale Stellung befürchten. Wenn man Stammbäume in grösserer 
Zahl aus den verschiedensten belasteten und unbelasteten Familien auf­
stellt, so begegnet man nicht selten Familiengliedern, welche entweder in 
der Kindheit oder in der Pubertätszeit mehrere Jahre hindurch an aus­
geprägten epileptischen Anfällen gelitten haben und ohne ärztliche Hilfe 
sp1tterhin dauernd verschont geblieben sind. Dass aber auch im reiferen 
Lebensalter Fälle von Epilepsie zur spontanen Ausheilung gelangen, haben 
wir in Uebereinstimmung mit Gowers und Fere mehrfach beobachtet. 
(V gl. Beobachtung Nr. 43.) 

Genaue Zählungen über die Häufigkeit der Heilung der Epilepsie 
liegen nur in beschränktem Maasse vor und, können im Hinblick auf die oben 
berührten Schwierigkeiten bei der Forschung nach überstandener Epilepsie nur 
einen bedingten Werth beanspruchen. Schon Hufeland hatteaufürund seiner 
langen ärztlichen Erfahrung ausgesprochen, dass 5% aller Fälle beilbar seien; 
ganz dasselbe Ergehniss hatten die sorgsamen Untersuchungen von M ü lle_r. 

Die o·üi1stio·en Fälle bilden immerhin die Ausnahme. Als Regel gtlt 
der Satz, dass aie Epilepsie ein unheilbares, tückiscb~s Uebel ist, welches 
den Kranken und den Arzt wegen seines unregelmässigen und unberechen­
baren Verlaufes häufig in trügerische Hoffnun·gen der Heilung wiegt. Die 
Patienten können monate~ oder jahrelang· sich eines völligen Wohlbefindens 
erfreuen, · geistig und körperlich aufleben; dann aber treten plötzlich Anfalle 
auf, welche das Fortbestehen der epileptischen Veränderung klar machen. 

. . . U l k" en d'1ese Schwankun o-eu des . Dte verscluedenarttgsten rsac 1en onn . o. 
· · f a· ec'1elle .Aetioloo·1e hm und Befindens hervorrufen. Wn· we1sen au te sp · o • 

I h · .. ssere proo-nostische 
wollen hier nur einer Frage gedenken, we c e eme gro o 
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Bedeutung besitzt und deshalb dem. Arzte recht häufig zur Beantwortung 
vorO'eleot wird. Wir meinen den Emfluss des sexuellen Lebens, vor 
.A.ll~m der Grävidität und der Geburt auf die Epilepsie der Frau. 
Wir haben früherhin schon dargelegt, dass das Fortpflanzungsgeschäft 
meistens einen ungünstigen Einfluss auf den V m·lauf der Krankheit bat. Es 
sind aber auch mehrere Fälle in unserer Behandlung gewesen, wo die Vet·­
beira.tung und die Geburten keinerlei schädigenden Einfluss übten und wo 
die jungen Frauen trotz mehrerer Geburten von ..A.nfiillen verschont blieben. 
Es kann auch vorkommen, dass die Epilepsie während der Dauer des Fort­
pflanzungsgeschäftes zum S ti 11 stand gelangt, um mit erneuter Heftigkeit 
und rapidem geistigem Verfall im Klimakterium wieder auszubrechen. 

Beobachtung Nr. 46. A. St., 48 Jahre alt, rec. 29. Juli 1881. 
:Mutter epileptisch, gestorben an Suicidium. Fünf Kinder geboren, drei 

gesund, eines an Zahnkrämpfen, eines an convulsivischen Attaquen im An­
schluss an Scharlach gestorben. 

Jugendzeit unbekannt. Erste epileptische Anfälle im 18. Lebens­
jahre, später war Patientin gesund. Vielleicht hatte sie einmal nach der 
Geburt des dritten Kindes einen .Anfall (soll für einige Stunden die Sprache 
verloren haben). Eintritt des Klimakteriums im 46. Jahre (sehr unregelmä.ssige, 
spärliche :Menses). Seit dieser Zeit traten wieder Krämpfe auf: Be­
wusstseinsverlust, Starrheit der Pupillen, heftige Zuckungen in den Extremi­
täten. Dauer 5-10 Minuten. Die Anfc'ille waren damals sehr häufig, besonders 
Nachts. Sie sind jetzt spärlicher geworden, dagegen zeigt sich rapide Zunahme 
der Demenz (mit motorischen Erregungszuständen, planlosem Herumlaufen und 
lautem Schreien). Für gewöhnlich ist Patientin stumpf, leise vor sich hin­
wimmernd. 

Somatischer Befund: Mittelgrosse, hagere Frau, Schädel klein, schmal, 
Stirn niedrig, kleine Bulbi, leichte Struma, Sehnen- und Hautreflexe gleich 
gesteigert. Leichte Hyperalgesie: Anfangsgewicht 87 1/ 2 , später 99 Pfund. 

Die trübe Prognose hinsichtlich des intellectuellen Verhaltens haben 
wir schon bei Erörterung des interparoxystischen Zustandes ausführlicher 
besprochen; wir wiederholen hier zusammenfassend: Bei längerem Fort­
bestehen des Leidens, besonders im mittleren Lebensalter, mehrt sich 
vielfach die Frequenz und die Intensität der .A.nfhlle und steigern sich 
dann auch rasch die Erscheinungen der epileptischen Degeneration, respective 
der epileptisehen Demenz. 

Es ist durch die statistischen Berechnungen festgestellt, dass die 
Epileptiker durchschnittlich kein hohes Alter erreichen. Sie 
gehen an den verschiedenartigsten Krankheiten, v'erhältnissmässig häufig an 
Lungenerkrankungen zu Grunde. 1) Nur selten führt der einzelne Paroxys-

1
) Nach Köhler ergibt sich aus dem Material der Anstalt Hubcrtusburg, dass 

die epileptischen Irren durc:hschnittlich um neun JalJre früher sterben als die nicht­
epileptischen, und die übrigen Epileptiker sieben Jalm früher als die Niehtcpilcptiker. 
Bei 61·G0Jo d'er Epileptiker wa.r ein nHirninsult" die Toclcsursaehe. . 
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mus als solcher unmittelbar zum Tode abo·esehe · h 

. • , . . • ' · b n von se weren tödt-
hchen Verletzungen und anderwetttgen unberechenbaren N b t·· 

· h b · 1 fi · - r e f>nums anden. 
W1r a en nn au e von lo Jahren unter 163 klinisch b b 1 1 
E "l . ~:··Il 4 •r 1 "'"ll . "l e anc e ten pt eps1:1a en oc es,a e 1m ept eptischen Insult constatirt. 

D1e Ursache:n des plötzlichen tödtlichen Ausga 0' bl ·~-. 
·t d. . E "I .. F nt:s eii)en, so we1 · 1e genume i p1 eps1e m rage kommt meist unaufcreklnr·t w · t 

• • ' b .. • · emgs ens 
m unseren eigenen Beobachtungen hat der makroskopische Leichenbefund 
keine erken_nbaren Veränderungen, wie z. B. Embolien, Erweichungen oder 
Hämorrhagien, clargethan. Dagegen waren regelmässig eine auffällige Blutleere 
der Hirnrinde und stärkere seröse Durchtränkung des Grossbims vorhanden 
während ein wesentlicher innerer oder äusserer Hydrocepbalns fehlte. ' 

Unter den neueren, gentmer mitgetheilten Fiillen finden sich u. A. 
als Todesursache angegeben: Herzrupturen und Herzstillstand in der 
klonischen Phase (Magnan). Auch die Asphyxie in Folge des Krampfes 
der Halsmuskulatur, sowie die nervöse Erschöpfung durch gehäufte Insulte 
(:B.,ere) werden als Todesursachen g"nannt. Für die letztere Ansicht spricht 
der Umstand, dass der tödtlicbe Ausgang nach Anfallsserien viel häufiger 
ist als nach vereinzelten An.t:'illen. Wie wir schon oben gesehen haben, ist 
der tödtliche Ausgang beim Status epilepticus am häufigsten. Hier handelt 
es sich nach unserer Ueberzeugung um ge.t:'ibrliche Intoxicationszustände, 
welche vielleicht im Sinne der Krainsky'schen Entdeckungen auf schwere 
Störungen des Stoffwechsels zurückzuführen sind. 

Nach einer neueren Statistik von Worcester wurde unter 62 'l'odes­
fällen bei Epileptikern der töcltliche Ausgang 45mal im Gefolge von Anfällen 
festgestellt. Eine gesonderte Betrachtung erfordern diejenigen Fälle, bei 
welchen oTobe anatomisc.he Veränderungen, sei es des Gehirns und seiner 
Häute, sci es der Himgefässe, die epileptische Erkrankung herbeigeführt 
hatten. Hier steht der töcltliche Ausgang meist in engem Zusammenbange 
mit dem anatomischen Grundleiden. Auch die Fälle von syphilitischer Epi-
lepsie gehören gTösstentheils hierher (Babinsky). . 

Liegt Alkoholepilepsie vor, so ist ein plötzlicher, _tödt~ICher Ausgang 
bei starken 1'rinkexcessen und hierdurch ausgelösten epileptischen Insulten 
nicht selten, noch häufiger aber bei ausgeprägtem Delirium tr~mens, wenn 
dasselbe mit epileptischen Convulsionen complicirt i_st \flanclf_reld_J ?nes); 

Auch zufällige den Tod verursachende Ere1gmsse, wre EI~tiCkuut~ 
durch einen Bissen im Munde oder Erstickung unter de~ B~ttdecke~ und 
Ir b · ·· htl" he An·f'ilJlen oder durch Stürzen m emen \\ asser-\.lssen et nae 1c n ..u. " · . . . . 
bebälter u. s. w., sind in der Literatur mannigfach d~u·ch Beispie~e Illnslnr~ . 

. 1 "k f G ·und 1brer l)sychischen EI-Auch Selbstmorde von Ep1 epb -ern au I . : . 
. . . . . b" t: sehen Casmstik yerzeiChnet. krankun o· smd o·eleo·enthch m der psyc Hl II 

b b b 

ll~ .r.JL F. Tirf~·1..1 - Mt~! u .. 
n fi'.v. F. t Mnrosv iwc\r!·;;~) i· 



Allgemeine Principien der Thcra.pie. 

Achtes Capitel. 

Therapie. 
Die Behandlung der Epilepsie stellt die grössten Anforderungen an den 

Arzt; sie beansprucht als Vorbedingung die genaueste Kenntniss der bis­
lang festgestellten ätiologisch-klinischen Erfahrungen, der äusserst mannig­
faltigen Krankheitserscheinungen und des wechselvollen Krankheitsver­
laufes im Allgemeinen; nur dann ist eine streng indi vidnalisirencle Behand­
lungsweise möglich. Bei keiner anderen Krankheit ist ein Schablouisiren 
des Heilverfahrens weniger angezeigt als hier. Endlich beansprucht die 
Behandlung der Epilepsie die grösste Langmuthund Geduld. Wie viele bittere 
Enttäuschungen werden dem Arzt und dem Patienten bereitet, wenn voreilige 
Schlüsse aus vorübergehenden Besserungen gezogen werden! Bei keine1· 
anderen Krankheit ist es weniger am Platze, einzelne therapeutische Er­
fahrungen zu verallgemeinern. Wie oft sind Behandlungsmethoden als Allheil­
mittel gegen Epilepsie angepriesen worden, die hier oder dort bei ganz zu­
:f:<illiger Anwendung das Leiden vorübergehend gebessert haben! Soweit es 
sich um ganz unschädliche Gurmethoden handelt, bereiten sie dem Patienten 
neben Geld- und Zeitverlust nur vergebliche Mühewaltungen und erneute Ent­
täuschungen. Viel bedenklicher ist es, wenn eingreifende oder sogar lebens­
gefährliche arzneiliche und operative Behandlungsmethoden voreilig in 
die Welt hinausposaunt werden, ohne dass vorher eine genaue und sorg­
f..ilt.ige Priifung auf Grund zahlreicher und lange Zeit hindurch fortgesetzter 
ärztlicher Beobachtungen vorgenommen wurde. Der Epileptiker ergreift 
begierig alles Neue, das ibm in seiner trüben, verzweifelten Lage R.ettung 
verbeisst. So kommt es auch, dass nirgends das Geheimmittelwesen, der 
fromme und unfromme Betrug grössere, freilieb sehr vergängliche Triumphe 
feiert als hier. Wenn wir die grosse R.eihe von Misserfolgen überschauen, 
welche allen Heilmitteln gegen die Epilepsie seit den ältesten Zeiten bis auf 
den heutigen 'l,ag zur Last geschrieben werden müssen, so ist es leicht 
verständlich, dass sich sowohl der Aerzte als der Laien ein tiefer Pessi­
mismus bemächtigt hat. Wir begegnen deshalb vielfach einem therapeutischen 
Ni~ilis~us, welcher der Anschauung entspringt, das jede Behandlung der 
EpilepsLe ~utz~ und zwecklos sei. Dass diese Auffassung durchaus nicht 
gerechtfertigt 1st, haben wir schon vorher bei Besprechung der Prognose 
erwähnt. 
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Wollen wir uns vor Fehl()"riffen nach "\,r·· 1· hk ., 1 b 
. . o ' lr og LC eh )ewa ren so 

müssen wu· von voroberem daran festhalten dass es 
8

· AIJh .
1 

'. . . . . . · - • ' m .u e1 mtttel 
gegen dJe Epilepste überhaupt n1cht g·ibt und dass w1·r fi.. · d · 

1 ur Je en emze nen 
Fall den W~g der Behandlung erst mühsam erforschen müssen. Auch 
so werden wtr noch recht häufig die richti()"e Bahn an~a·no·]·ch r: hl 

. . . . o ' n b 1 ver1e en . 
Hier tntt *~n dhre oben erwa~nte Forderung in Kraft, sieb in Geduld 
zu üben_. tr sc euen uns mcht, zu gestehen, dass das Wesen der 
Krankheit noch so unaufgeklärt ist uncl die Ursache sowie der Sitz des 
Leidens .i~ einzelnen Falle so in Dunkel gehüllt sein kann, dass wir nut· 
auf empmschem Wege, durch ein therapeutisches Hin- und Hersuchen zu 
einer erfolgTeichen Behandlung gelangen. 

Es geht schon aus diesen Andeutungen hervor, dass bei der Be­
handlung der Epilepsie nicht mit Wochen, sondern mit 1\Ionaten und 
Jahren zu rechnen ist, und dass wir immer darauf gefasst sein müssen, 
die Behandlungsprincipien entsprechend den complicirten Krankheits­
bedingungen und den wechselnden Lebensverhältnissen des Patienten zu 
modificiren und zu ergänzen. Ferner müssen wir uns in jedem einzelnen 
Falle über das Ziel der Behandlung eine klare und bestimmte Vorstellung 
machen. Recht häufig werden wir zu der Ueberzeugung gelangen, dass 
eine radicale Beseitigung des Leielens kaum zu erhoffen ist. Wir werden 
dann die .Aufgabe darauf beschränken, das Leiden zu mildern, vor ..Allem 
die I-läufigkeit der .Anfälle herabzumindern. In den vorstehenden Capiteln 
haben wir schon gesehen, dass die Häufigkeit und Intensität der Paroxysmen 
von verhlingnissvollem Einfluss auf das gesammte geistige und körpel'liche 
Verhalten der Patienten ist. Es ist also schon viel geleistet, wenn es 
gelingt, die Zahl det· .Anfälle zu verringern und dadurch den Patienten 
für längere Zeiträume die körperliche und geistige Leistungsfähigkeit wieder 
zu verseha.ffen. 

Durch die in den früheren Capiteln mit.getheilten Erfahrungen sind 
wir in den Stand gesetzt, wenigstens einige allgemein giltige Gesichtspunkte 
hezüo·lich der .Aussicht eines Heihrerfahrens aufzustellen. 

b 1. In erster Linie stehen das Lebensalter des Patienten, die Zeit­
dauer der Erkrankung und der geistige Zustand des Pat_iente_n. 
Am o·ünstio·sten sind für eine methodisch ausgebaute BehancUung Kmder tm 

0 b • . h 
Alter von 6-14 Jahren. unter der Voraussetzung, dass keme orgamsc en 
Läsionen die Krankheit . verursacht haben und dass die Intelligenz noch 
nicht tiefer geschä.digt ist. 

Beobachtung Nr. 47. M. Sch., Schulknabe, 6_Jahr~ alt: re~. 11. April1894. 
Erbliche Belastung von väterlicher _und routterhcb.e~ ~e:te .. W lt (Zanaen­
Individ nelle Entwickelung. Pattentkam as~b.yUtsc ztu e S rechen 

gehurt); mit 3/4 Jahren Za!mkrämpfe; lernte ~ecltltezl .. etti( gB~~~~en a~l;lddm~ Stirn): 
Vor 3 J ahreu stiirzte Patwnt 17 Stufen herun " 

23 
Blnswa.ngor, Epilopaio. 
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Bewusstlosigkeit. Im Anschluss daran bestand einige Monate h~ng Schwäche der 
Beine, so dass Patient nicht gehen konnt~ .. Er hatte ~abet sehr schlechten 
Schlaf, war ungezogen und unfol~sam, rmmrte alle Sptelsachen .. u~d Möbel. 
Die Schwäche der Beine nal1m Wleder ab u~d versch":and allmahlich ganz. 

Erster Anfall: 3h Jahre nach dem Unfall: Patient fiel plötzlich um, 
nachdem er vorher über :Müdigkeit geklagt hatte. Zuerst Ton~1s, dann Clonus. 
Die .A.nfc'tlle häuften sich seitdem, bisweilen 3-5 Insulte an emem Tage, dann 
wieder 5-6 'l'age anfallsfrel. Im Anfall nur f:elten Einnässen. 

Die Anfälle in der .Anstalt verliefen meist folgenderrnaassen: Patient 
bemerld das Nahen des Anfalls nicht, mit einem kurzen Schrei sinkt er nach 
rückwärts. Dann tonische Vorstreckmig, dann Schlagbewegungen beider Arme. 
Auch in den Beinen erst Streckung, dann Schlagbcwegungen. Das Schlagen 
ist rechts>· Im Verlauf eines Anfalls wurde auch ein isolirter Clonus der :Mund­
facialis beol)achtet. Die A11gen waren nach rechts gedreht und geöffnet, desgleichen 
war der Kopf nach rechts gedreht .. Der rechte Mundwinkel blieb ruhig. Starke 
Cyanose und Hitze des Gesichts bei ganz kalten Extremitäten. Dauer der 
Krampfbewegungen circa 1/ 4-1

1/2 Minuten. Dann 20 Minuten Schlaf. Schon 
vor dem Scbla,f sah Patient sich um und reagirte auf Stiche, aber nicht auf 
Anrufe. Nach dem Scl1laf war Patient immer völlig klar. 

Patient hatte am 15. April sechs Anfälle, am lti . .April vier Ant'llle. Täglich 
zweimal O·O t Opium steigend; Patient war ·dann bis zum ~9. August anfallsfrei. 
wo wieder ein Insult constatirt wurde. Seit 1. November täglich l·ö-3·0 Brom . . 
Patient ist völlig anfallsfrei geblieben. 

Aber auch die Fälle zwischen 15-30 J ahreu können noch zu den 
aussichtsvolleren gerechnet werden, falls die Krankheit erst in und nach 
der Pubertätszeit zum Ausbruch kam und noch nicht zu geistigem Verfall 
geführt hat. Die mittleren Lebensjahre enthalten die in therapeutischer 
Beziehung ungünstigsten Fälle, dagegen soll die präsenil, d. h. im Beginne 
der Altersinvolution einsetzende Epilepsie nach dem Urtheil verschiedener 
Autoren nicht ungünstig sein, so lange kein ausgeprägter geistiger Defect 
vorhanden ist. Unsere diesbezüglichen eigenen, freilich spärlichen Er­
fahrungen bestätigen die Annahme nicht. 

Viel maassgebender ist die Zeitdauer der Krankheit. Wir halten 
diejenigen Fälle für die günstigsten, welche in den ersten zwei Jahren 
nach Ausbruch des Leidens einem methodischen Heih7erfahren unterzogen 
werden können. Es gilt dies in besonderem Maasse von den Fällen 
traumatischer Epilepsie. 

2. Soda.nn ist die Häufigkeit und Art der Anfälle für die Auf.., 
stellung der therapeutischen Inclicationen maassgebend, weil sie uns üher 
die prognostische Bedeutsamkeit der Erkrankung am besten belehren. Die 
einfachsten Bedingungen finden wir dann vor, wenn bislang nur isolirte 
I?sulte (in Zwischenräumen von 2-3 :Monaten oder noch seltener) sich 
emg~stel~t hatten. Dann treten vor Allern die hygienisch-diätetischen und 
physikalischen Heilmethoden in Kraft, \vährend die mcdicamentösen Curen 
noch verfrüht sind. 
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Bei gehäuften Insulten dao-eO'en werden ,.,i· . r ·t d' · · . . .. ? <:> ,, I S0101 ie emgretfend-
sten und er faJu ungsgema.ss wtrksamsten ant.ie · 1 t' h C . . . . . p1 ep !SC en uren vor-
schrmben, falls wu uns Llberzeug:t haben dass d'ie K kh 't h · . . . . ~ ' · · ran et noc mcht 
mvetenrt und der getsttge Zustand noch uno-esch"'d' t · t D b' . . .. . o a ig 1s . enn ter 
droht ehe grosste Gefahr, dass be1 Htno·erem Säumen durch d' ·1 t. h 

d. · · IT .. . 0 1e epi ep iSC en 
Insulte 1e ge1stlgen .... rafte rasch zurückgehen. Man wird sieh aber hier vor 
'l'ituschungen hüten müssen. Es gibt nämlich Patienten d'te r·e\ t· h . , a IV rase 
unter dem Emflusse gehäufter Insulte einer bochO'racliO'en O'ei'st' d . .. . o • o o tgen un 
kürperlleben _Erschopfung anheunfallen. Sie machen dann sehr bald in 
ihrem psychischen Verhalten ganz den Eindruck geistig O'escbwiichter 
in ihrer Leistungsfähigkeit dauernd vernichteter Menschen~ Sowohl di~ 
GecHichtnissfunctionen als auch die Fähigkeit zu geistiger Goncentration 
und Urtheilsbilclung sind aufs Tiefste geschädigt. Es zeigen sich vielleicht 
auch noch Symptome abnormer, affectiver Reizbarkeit ocler sogar ethischer 
Verkümmerung (z. B. Verlust der Pudicitia, pathologisch gesteigerte Ge­
schl echtserregbarkeit, N eig·ung zum Lügen u. s. w.). Alle diese Um­
stände deuten anscheinend darauf hin, dass schon die epileptische De­
generation vorliegt. Mehrfache Erfahrungen haben uns aber belehrt, dass 
man mit seinem Urtheil recht vorsichtig sein muss, besonders wenn es 
sich um jugendliche, früher geistig gut entwickelte Individuen handelt. 
Man ist zu dem Schlusse einer dauernden Vernichtung des früheren 
geistigen Besitzstandes nur dann berechtigt, wenn die geschilderten psychi­
schen Krankheitserscheinungen auch in den anfallsfreien Zeiten fot·twäbrend 
vorhanden sind. Es wird also nur eine längere Beobachtung eine genaue 
Prognose ermöglichen und erst ein antiepileptisches Heilverfahren, das eine 
Sistirung der Anfälle bewirkt, eine volle Aufklärung bringen. 

Am uno·ünstio·sten J·a. geradezu aussichtslos sind diejenigen Fitlle, 
b 0 l . 

bei welchen nachweislieb die geistige Entwickelungshemmung schon 
vor dem Ausbruch der epileptischen Erkrankung offenkundig 
bestand oder wenigstens der geistige Verfall gleichzeitig mit den ersten 
epileptischen Krankheitserscheinungen sich einstellte und innerhalb kurzer 
Zeit rapide Fortschritte machte. Wir haben früherhin ~argele.gt, dass 
in solclien Fällen die geistige Entwickelungshemmung mcht dte Folge 
der epileptischen Erkrankung ist, sondern als eine übergeordnete ?der 
weni o·stens o·leich werthi o·e Krankheitsäusserung tiefgreifender, unausglewh­
baret~ und l~öchst wahr;cheinlich organisch bedingter Functionsstörungen 

des Gehirns aufzufassen ist. . . 
Die vorstehenden Bemerkungen bezieheil sich h.an~tsiichhch auf. die-

jenigen Krankheitsfälle, welche det· genuirren Epilepsie Im e n~eren Smne 
· · b •· . · .. t'ioloo·ischeu Absch mt.t O'esehen, zuzurechnen smcl. W n· ha en aucr im a · o · . r;> • 

· · .··, t Cruppe remer" Eptlepsteen dass auch innerhalb dieser weitans gtoss en 1 
" · . h . 

. . . K kl ·1. r- • en bero·en Es bestand \'Oll Je er steh recht versch1edenart!D'e ran · le1·SiOliD o · · 
' 

0 23• 
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das Best.reben, die ätiologische Begründung des ~inzelnen Krank~ 
heitsfa.lls zum Ausgangspunkt des thern.peuhschen Handeins 
zu machen. Wir werden auf derartige, zweifellos voll berechtigte und viel~ 
fnch erfolgreiche Bestrebungen spti.ter zurückkommen_. An dieser Stelle 
wollen wir nur die Nutzanwendung unserer ätiologischen Erfahrungen 
hinsichtlieb der :Möglichkeit eines therapeutischen Erfolges ziehen. 

Wir möchten die Fti.lle vorwegnehmen, in welchen ausser einer erb~ 
liehen Belastung andere verursachende Momente nicht mit Sicherheit 
nachzuweisen sind und geringfügige, zum 'l'heil physiologische Anlässe, 
erste und zweite Dentition, Pubertät u. s. w., die Epilepsie zum Ausbruch 
gebracht l~aben. Es mag auf den ersten Blick scheinen, als ob bei dieser 
Sachlage die Aussichten geradezu ungünstige sind, denn wir müssen die 
epileptische Veränderung gewissermaassen als gegeben, d. h. als eine durch 
pathologische Keimesvariationen bedingte und deshnlb constitutionell be­
crrünil.ete Störuna der Gehirnentwickelung betrachten. vVir dürfen aber 
t> . t> 

nicht vergessen, dass es sich bei den epileptischen Insulten, welche nicht 
durch gröbere Entwickelungsstörungen klinisch gekennzeichnet sind, 
keineswegs um morphologisch nachweisbare Abweichungen handelt, 
sondern die erbliche Belastung nur in der pathologischen Verschiebung 
der nervösen Erregbarkeit klinisch zum Ausdruc.k gelangt. Die Erfahrung 
lehrt nun, dass diese pathologischen Veranlagungen eines Ausgleichs 
f.-tbig sind. Sie können entweder spontan zur Ausheilung gelangen oder 
durch zweckmässige geistige und körperliche Diätetik, physikalische Heil~ 

methoden u. s. w. beseitigt werden. Aber auch methodische antiepileptische 
medicamentöse Ouren, welche direct auf eine Abänderung der centralen 
Erregbarkeitszustti.nde abzielen, versprechen bei jugendlichen Individuen 
einen guten und bleibenden Erfolg. Eine Ausnahme machen freilich 
die erblich degenerativen Fälle. Sie zeigen nicht nur recht häufig 
schwere psychische Entwickelungshemmungen vor oder neben der epilep~ 
tischen Erkrankung, sondern sind auch durch eine im Verlaufe des 
Leidens auftretende erhöhte Neigung zu den epileptischen Psychosen im 
engeren Sinne und zu schwererem, geistigem Verfall charakterisirt., Ferner 
finden sich gerade unter den erblich degenerativen Fällen jene .. Misch­
bilder der Hysteroepilepsie, sowie Oomplicationen mit den verschiedensten 
psychischen Krankheitszuständen, welche ausser Zusammenhang mit dem 
epileptischen Grundleiden stehen. Es sind deshalb bei der prognostischen 
Werthschätzung des erblichen Factors die anatomischen und klinischen 
Merkmale der erblieben Degeneration sehr genau zu prüfen. 
. . Auf gleicher Linie stehen diejenigen Krankheitsfalle, bei welchen 

li.ennesscbädigungen oder Pötalerkrankungen die pathologische Veranlagung 
Yerursacht haben und der Ausbruch der epileptischen Erkrankung ebenfalls 
durch physiologische Anslösse oder crerin o·füo·i o·e Geleo·enheiLsursachen 

t> t> t> t> t> 
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bedingt ist. Auch hier wird das Maass dr.r cono·r.nr't 1 . b' h 
.. • . , . • •• J o ~ a en PSJC 1sc en und 

korperllchen Entwwkeh''.lgsstornn()' für die Auss1'c]1te11 f · II ·1 1 . . o · au e1nen - e1 erfo ()' 
ansschlaa:gebend sem. Besondere .Aufmerksa1uke1't \V"r·de .· ·1 ° . . ~- . · ' ,. n \\·Ir c en con-
strtutwuellen Entwrckelungsstörungen, der Rhachitis und Sc b 1 

L ·a . 1. . . .. . . . rop u ose, zu-
wendeJL et er tegen dre atwlogtschen Bedu1o-m1rren nur· ·1 · 1 t-. ~ o b n emer re a w 
kleine!~ Gru~)pe so einfach. Viel häufiger begegnen wir einer Vielheit von 
Schiidlrchkerten. So können sich zur angeborenen Prädisposition bald diese 
bald jene Momente im Laufe der individuellen Entwickelung binzuo-esellen' 
welche die pathologische Veranlagung verstärken und die ;pileptis~he Ver~ 
änderung veranlassen. Allgemeine Ernährungsstörungen, Erkrankungen 
des IntestiJ_laltractus, Infectionen und Intoxicationen werden besonders ·im 
kindlichen .Alter gefährlich. 

So weit die Fälle der genuinen Epilepsie ausschliesslich in Frage 
kommen, ist auch bei diesen complicirteren Entstehungsbedingungen eine 
Abänderung der cansalen und symptomatischen Behandlungsprincipien nicht 
erforderlich, da das Endergehniss des pathologischen Werdeprocesses vom 
klinisch-symptomatologischen Standpunkt aus den Fällen der ersten Kate­
gorie ganz gleich kommt. Bei den erworbenen Prädispositionen sind aus­
schliesslich die allgemeinen prognostischen Gmndsätze maassgebend, welche 
wir vorstehend hinsichtlich des Zeitpunktes, der Zeitdauer sowie der Folgen 
der Erkrankung aufgestellt haben. Doch werden wir besondere thera­
peutische Indicationen für die Syphilis-, für die Alkohol-·, für bestimmte 
Formen der traumatischen und für die Reflexepilepsie zu besprechen 
haben. Dass bei diesen ätiologisch gerrauer umschriebenen Krankheits­
gruppen die Aussichten einer causalen 'l'herapie besonders günstige seien, 
ist ein noch vielfach verbreiteter Irrthum. 

Bei der Syphilisepilepsie treten alle jene der allgemeinen Patho­
loo·ie und rmtho!oo·ischen Anatomie entnommenen Erwägungen in Kraft, 

o o I . 1 
welche wir im n.tiologischen Capite~ angestellt haben. Vor Al em smc 
streng auseinanderzuhalten: _ 

a) diejenigen Fälle, bei welchen specifische gummöse Processe d1e 
Grundlage des epileptischen Leidens sind, und _ .. 

b) die Fälle, bei welchen die Epilepsie auf dem Boden der: _s!pbr­
litischen Dyskrasie in dem früher erörterten Sinne oder als postsyphilttische 
Erkrankungsform auftritt. . . 

Die Fälle sub a) scheiden von vornherein aus der _genm~en Ep_t-
ler)sie aus und sind den organisch bedingten Epilepsieen ~mzureJhen1. _s1

_
6 

d b d .. -~ m erster mre bilden pro()'nostisch eine eig,·ene Gruppe un e m en b) 
o ., B · d ub re-

einer rationellen antisyphilitischen Behandlung. er . en 8 
: d . a· p e unD'ünstw stellen, m em gistrirten Fällen werden wrr re rognos o . o . . . V 

. d . · stl·encr antrsyphrhtJsches er~ 
bei ihnen die Causaltherapre, · 1• em . 0 h f· -1· ·h stets ver-
" h . . S . h l" t w·-. wer·den em solc es t ei rc 1a ren merst · un trc e ass . 11 
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suchen müssen, schon aus dem praktischen Grunde, weil wir dmchaus 
nicht immer in der Lage sind, mit Sic.herheit die Fii.lle der ersten und 
zweiten Kategorie streng auseinander zu halten. Recht günstige Chancen 
für eine causale Behandlung bietet im Allgemeinen die .Aikoholepilepsie, 
weil mit der Bekämpfung des chronischen .Alkoholismus die epileptischen 
Insulte· zu schwinden pflegen. Die Schwierigkeiten liegen hier weniger in 
der Behandlung der Epilepsie, als in der - leider meistens unmöglichen 
_Beseitigung~ des Alkoholismus. Die Prognose der traumatischen Epi­
lepsie ist seit der erleichterten operativen Behandlung Gegenstand viel­
facher Discussionen gewesen. Wir werden auf die hauptsächlichsten Arbeiten 
üh.er diesen Gegenstand späterhin zurückkommen. Hier müssen wir nur 
vor einem zu weit gehenden Optimismus warnen; wir werden an der Hand 
eigener Erfahrungen nachweisen, dass trotz der scheinbar günstigsten Vor­
bedino-uno-en recht häufig: ein dauernder Heilerfolg nicht erzielt werden 

b b u 

kann. Der Reflexepilepsie haben wir schon im ätiologischen Cn.pitel eine 
besondere Stellung eingeräumt und dort auch die eigenartigen Züge des 
Krankheitsbildes in symptomatologischer und diagnostischer Beziehung ge­
schildert. Die therapeutischen Indicationen werden bei der operativen Be­
handlung cler Epilepsie genauer besprochen werden. 

Nachdem wir vorstehend die Aussichten, welche sich den Epileptikern 
eröffnen, im Allgemeinen skizzirt haben, gehen wit· nunmehr auf die Be­
handlung der Epilepsie im Besonderen ein. 

Das Endziel aller Heilbestrebungen ist selbstverständlich die Beseiti­
gung der epileptischen Erkrankung. Dies Ziel wird nur erreicht werden 
können, wenn es gelingt 1. die Ursachen des epileptischen Leidens und mit 
denselben zu gleicher Zeit 2. die "epileptische Veränderung" zu beseitigen. 
Die erstere .Aufgabe umfasst die Causaltherapie. Sie wird ganz den 
ätiologischen Gesichtspunkten untergeordnet werden müssen, deren wir 
vorstehend gedacht haben. Freilich wird diese Forderung einer causalen 
'l'herapie nur in wenigen Fällen thatsächlich erfüllt werden können, weil 
die entgegenstellenden Schwierigkeiten zu gross sind. Wie oft müssen 
wir uns im Einzelfalle gestehen, dass die Ursache des Leidens unaufgeklärt 
geblieben ist, wie häufig begegnen wir einer Vielheit von Ursachen. 
Es bleibt in solchen Fällen sehr oft ein eitles Bemühen, jeden einzelnen 
dieser ursächlichen Factoren in seiner Wirkungsweise genau abschätzen zu 
wollen. Noch weniger wird es gelingen, sie alle unschädlich zu machen. 
Es sind also dieser ausscbliesslich auf ätioloo·ischen Erwä!mngen beruhenden 

b 0 

causalen Therapie enge Schranken gesetzt, durch welche ihre praktische 
Bedeutung sehr beeinträchtigt wird. Wir sind deshalb gezwungen, den 
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Sch~veq~unkt unserer 'l'herapie auf die Bekämpfung des Productes, d. i. die 
·"epileptische V eriinderung" zu legen. 

Die epileptische Veränderung besteht hauptsächlich in pathologischen 
Ladungen und Entladungen der Nervensubstanz, welche klinisch durch die 
:Anfltlle kund werden. Es wird daher die 'l'hera1lie darauf O'erichtet sein 

0 . ' 

an Stelle dieser pathologischen Dynamik normale Erregbarkeitszustände 
herbeizuführen. Inwieweit uns dies gelingt, werden wir aus dem Einflusse 
erkennen, welchen unsere Behandlung auf die Häufigkeit der epileptischen 
Paroxysmen hat. Je normaler das Gleichgewicht der erregenden und 
'hemmenden Kräfte in der centralen N ervensubstanz, je seltener ihre patho­
logische Spannung und Entspannung, desto seltener ist auch der .Ausbruch 
epileptischer Krankheitsäusserungen. So kommt es, dass die .Aufgabe, 
die epileptische Veränderung zu bekämpfen, in praxi mit derjenigen ·zu­
sammenfii.Ut; die epileptischen Paroxysmen zu verhüten. Es ist nicht 
unnöthig, all diese Momente hier zu erörtern. Wir unterliegen leicht 
der Selbsttäuschung, die epileptische Veränderung siegreich bekämpft zu 
·haben, wenn es uns gelungen ist, die epileptischen Krankheitsäusserungen 
für Hingere Zeit zu unterdrücken. Nur zu häufig werden wir durch das 
spätere Wiederausbrechen von Insulten darüber aufgeklärt, dass der patho­
logische Zustand noch fortgedauert hat und dass wir lediglich die Erreg­
barkeit der centralen Nervensubstanz im Ganzen vorübergehend herab­
gemindert oder nur die .Anstösse zu den periodisch oder aperiodisch 
erfolgenden Entladungen (die Gelegenheitsursachen im engeren Sinne) für 
eine Zeitlang beseitigt hatten. Wir werden durch diesen Misserfolg darüber 
belehrt, dass wir bislang nur Symptome und nicht das Grundleiden bekämpft 
hatten. Derartige Erwägungen führen zu dem Schlusse, dass es unmöglich 
ist, die causale von der symptomatischen Behandlung zu trennen und dass 
jedes antiepileptische Heilverfahren beide in sich schliesst. · 

Prophylaxis. · 

.An dieser Stelle wollen wir zuerst der prophylaktischen Maassregeln 
·gedenken, welche gegen den Ausbruch und die ·Weiterverbreitung des 
·Uebels ärztlicherseits empfohlen werden. Es kommen hier die Fragen in 
Betracht: 

1. inwieweit epileptische Individuen durch Uebertragung ihrer 
Krankheit auf die Nachkommenschaft das Leiden weiter verbreiten 
können, und 

2. ob bei Kindern aus erblich belasteten und speciell zur Epilepsie 
prädisponirten Familien die krankhafte Veranlagung zum Schwinden 
·o·ebracht und dadurch der Ausbruch des Leidens verhütet werden ·kann. 
b 
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Bei Beantwortung der ersten Frage wird es der sorgfältigsten Feststellungen 
bedürfen ob sich im einzelnen Falle das Leiden auf dem Boden einer 
erbliche~ Prädisposition entwickelt hat, oder ob es sich um ein au::;­
schliesslich erworbenes Leiden handelt. Wir haben früher gesehen, dass 
eine Entscheidung dieser ätiologisch-klinischen Frage nur bei genauester 
Kenntniss der anamnestischen Verhiil tnisse möglich sein wird. Lässt sich 
die Entscheidung der Frage ermöglichen, so wird man auf Grund der im 
ätiologischen Capitel angestellten Betrachtungen zu folgenden allgemeinen 
Schlussfolgerungen berechtigt sein: 

Die UebertraO'uno· einer erworbenen Nervenkrankheit auf b b . 

die Nachkommenschaft ist bis heute nicht bewiesen. Soweit also 
nur die Gefährdung der Nachkommenschaft in Betracht kommt, werden 
wir uns ärztlicherseits eines bestimmten Urtheils enthalten müssen. Auf 
keinen Fall sind wir gezwungen, bei rein erworbener Epilepsie 
von der Eingebung einer Ehe direct abzurathen. Es liegen auch 
genugsam Erfahrungen vor, aus welchen hervorgeht, dass die ron einem 
epileptischen Vater oder einer epileptischen Mutter stn.mmenden Kinder 
während ihres ganzen Lebens geistig und körperlich vollstitndig gesund 
geblieben sind. Wir möchten hier nur einer Beobachtw1g gedenken, bei 
welcher wir das Lebensschicksal der epileptischen Mutter und ihres Sohnes 
während einer langen Reihe von Jahren genau verfolgen konnten. Patientin 
erkrankte in ihrem 16. Lebensjahre zur Zeit der Pubertätsentwickelung, 
angeblich in Folge eines leichten Sturzes (aus Schreck?) an Epilepsie. 
Hereditäre Belastung lag nicht vor. Die Anfälle kehrten bis zu ihrer in 
ihrem 19. Jahre erfolgten Verheiratung durchschnittlich alle 2-3 Monate 
wieder. Der geistige Zustand war ungeschi.idigt. Nachdem Patientin in ihrem 
21. Jahre den Sohn geboren hatte (in der Gravidität waren die Anfälle nicht 
aufgetreten), verschlimmerte sich die Epilepsie rapid. Unter gehäuften Anfällen 
~teilten sich schwere postepileptische Dämmerzustände mit heftigen Affect­
ausbrüchen und motorischen Erregungen ein, welche die Aufnahme in eine 
Irrenanstalt nöthig machten. Innerhalb Jahresfrist wurde die Kranke voll­
ständig dement. Die Anfalle, durchschnittlich 20 pro Monat, traten in unregel­
mässigen Zwischenräumen auf. Die völlig kindische und unreinliche Patientin 
musste wegen heftiger gemeingefährlicher Wuthausbrüche dauernd in der 
Anstalt verbleiben. Sie starb in ihrem 40. Lebensjahre. Der Sohn, zur 
Zeit 21 Jahre n.lt, hat sich körperlich und geistig vollständig normal ent­
wickelt. 

Anders liegen die Verhältnisse bei ausgesprochener Erblichkeit. Da 
über die Hälfte der Fälle (unter Einschluss der keimschädigenden Ein­
flüsse) auf erblicher Basis sich entwickelt hat so ist die Wahrscheinlich­
keit einer Erkrankung der Nachkommenschaf; recht O'ross. Noch bedenk­
licher wird der erbliche Factor, wenn wir berücksichti;en, dass die ererbte 
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Pri~disp.osition nicht nur die gleichartige Erkrankung (in unserem Falle 
Epilepsie), sondern auch andere Nerven- oder Geisteskrankheiten lm·ror­
rufen kann. Hier ist der Arzt nicht allein berechtigt, sondern sogar 
verpflichtet, von der Eingeh ung einer Ehe s tricte abzurathen. 
Zeigt ein Epileptiker oder eine Epileptica in ihrem somatischen 
und psychischen Verhalten die Stigmata der erblichen Degenera­
tion, so halten wir die Eingebung einer Ehe für grundsätzlich 
ausgeschlossen. Derartige Fälle hatte wohl RomberO' im AuO'e ,venn er 

~ tl1 

empfiehlt, die Verheiratung der Familienmitglieder unter einander in den 
li'amilien zu verhüten, in welchen die Epilepsie pathologisches Ficle'icommiss ist. 

Die zweite Frage hängt innig mit den prophylaktischen Aufgaben 
zusammen, welche dem Arzte bei der Behandlung neuropathisch veranlagter 
Kinder im Allgemeinen erwachsen. Er wird zunächst darauf hiuwirken, 
dass die epileptische Mutter ihr Kind nicht selbst stillt. Sodann wird er 
die weitere Entwickelung genau überwachen und all die Anordnungen 
treffen, die für die Erziehung nervös veranlagter Kinder in Frage kommen. 
Zeigen sich schon im kindlichen Alter ausgeprägte nervöse Symptome, wie 
Schlaflosigkeit, pathologische .A.ffectausbrüche, Pavor nocturuus, Enuresis 
nocturna u. s. w., so müssen die hygienisch-prophylaktischen Maassregeln 
zu einem geordneten, den individuellen Verhältnissen angepassten Gurplan 
verarbeitet werden. Es besteht dann die Möglichkeit, die krankhafte An­
lage unschädlich zu machen und die Weiterentwickelung zu einer Nerven­
oder Geisteskrankheit zu verhüten. .Man wird diese Kinder besonders 
vor körperlicher und geistiger Ueberanstrengung schützen und soweit dies 
möglich ist, plötzliche heftige Erschütterungen des Centralnervensystems 
(hastiges Rennen, Gerätheturnen u. s. w.) verbifltt'n. Recht gefiibrlich sind 
auch körperliche Züchtigungen, Schläge auf den Kopf, Prügeleien zwischen 
den Schulkindern. Wir erinnern hier an die Anklagen, welche häufig gegen 
Lehrer erhoben werden, weil sie dem Schüler gegenüber das Züchtigungs­
recht überschritten und dadurch die Epilepsie zum Ausbruch gebracht 
haben sollen. 

Von grösster Wichtigkeit ist die Fernhaltung von Alkoholicis, Kaffee, 
'l'hee und Tabak. Speciell bei Knaben kann zur Zeit der Pubertätsent­
wickelung der Alkohol sehr verhängnissvoll werden; dies zeigten uns ver­
schiedene, durchaus eindeutige Beobachtungen, in denen neuropathisch 
veranlagte Knaben durch frühzeitigen Alkoholgenuss epileptisch wurden. 
Aber auch vor sexuellen Excessen (Masturbation etc.) wird man diese 
nervösen Knaben und Mädchen durch Regelung der Lebensweise und 
geeignete Belehrung schützen müssen. Wir beschränken uns auf diese 
Andeutungen, da es naturgernäss nicht möglich ist, all den vielfaltigen 
Gelegenbeitsmomenten, welche den Ausbruch des ersten Anfalls herbei­
führen können, durch besondere Schutzmaassregeln vorzubeugen. 
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Specielle Therapie. 

Die Behandlung der Epilepsie kann eine drei fache sein: 
1. eine constituttonelle, hygienisch-diätetische, 
2. eine medicamentöse und · 
3. eine operative . 

. 1. Die constitutionelle (hygienisch-diätetische) Heilmethode. 

Die allgemeinen hygienischen Aufgaben, welche uns bei der Behand­
lung des Epileptikers leiten mt1ssen, haben wir scl1on vorstehend bei 
Erörterung der gegen die Epilepsie gerichteten prophylaktischen Maass­
nahmen berührt. Um diese den besonderen Lebensverhältnissen der ver­
schiedenen Altersstufen und Gesellschaftselassen anzupassen, bedarf es 
einer streno- individualisirenden Thätigkeit. Wir werden bei dem einzelnen b ~ 

Patienten den Fehlerquellen in der gesammten Lebensführung nachspüren 
müssen, welche den Ausbruch des Leidens begünstigt haben oder auch die 
Häufigkeit und Intensität der Anfälle beeinflussen. Wir haben die geistigen 
und körperlichen Anforderungen, welche an den Patienten gestellt werden, 
genau zu prüfen, da die Erfahrung lPbrt, dass gemütbliche .Aufregungen 
und geistige Ueberanstrengungen den ungünstigsten Einfluss auf den Epi­
leptiker ausüben. Dass die gerraueste Regelung der körperlichen und geistigen 
'fhätigkeit für sich allein heilsam sein kann, lehren die sogenannten Spontan­
heilungen, welche nach einer grundsätzlichen und durchgreifenden Ver­
änderung der gesammten äusseren Lebensbedingungen erfolgt sind. Diese 
Thatsache ist schon den Alten (Hippokrates) bekannt gewesen. Sie 
gewinnt besonders bei ganz frischen Erkrankungen eine hohe 
Bedeutung. Die erste Forderung, welche der Arzt bei der Behandlung 
hier zu stellen hat, ist die völlige Enthaltung von aller anstrengenden 
geistigen Thätigkeit. Handelt es sieh um jugendliche Individuen, so sind 
dieselben sofort aus der Schule herauszunehmen. So einfach und selbst­
verständlich diese Forderung ist, so häufig wird noch gegen dieselbe 
gesündigt. Die Hauptschuld trifft die Eltern, welche sich so schwer ent­
schliessen können, die "CatTiere" ihres Kindes durch die Unterbrechung 
des Schulunterrichtes zu gefährden. Es ist durchaus nicht nöthig, jede 
geistige 'fhätigkeit dabei zu verbieten. Treten bei dem Schüler die Anfälle 
selten auf, fehlen interparoxystische neurasthenische Krankheitserscheinungen 
"(vor Allem Kopfschmerzen, Kopfdruck und andere Ermüdungsemp.findungen, 
Schlaflosigkeit), so wird man unbedenklich für 2-3 Stunden des Tages 
geistige Arbeit (Privatunterricht und Erledigung häuslicher Aufgaben) 
gestatten. Es empfiehlt sich aber, das Pensum über den ganzen Tag zu ver­
theilen, indem man dasselbe nie länger als eine halbe Stunde ausführen 
lässt und Rul).epausen sowie körperliche Arbeiten dazwischen schiebt. 
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'rritt die Epilepsie erst in der Pubertätszeit zwischen dem 16. und 
20. Lebensjahre auf, so werden wir oft vor die Aufgabe gestellt, den 
Eltern und dem Pal:ienten klar zu machen, dass in Folge des Leidens seine 
Wünsche und Hoffnungeil herabgemindert werden müs~en, wenn überhaupt 
die Zuku~ft .d~s Patienten hii~sichtlich seiner kürperliehen und geistigen 
Gesundbmt C1111germaassen gesiChert werden soll. Vor Allem wird dann die 
Frage, ob ein Wechsel des Lebensberufes angezeigt ist, zu erörtern sein. 
Häufig wird nun der Irrthum begangen, ganz generell die Forderung 
zu ste.Ilen, dass Jünglinge, welche in den obersten Gymnasialelassen oder 
withrend der Studienjahre erkranken, auf die wissenschaftliche CatTiere 
verzichten und sich einem "praktischen", mit vorwaltend körperlicher Arbeit 
verknüpften Berufe zuwenden sollen. Als Grund wird angeführt, dass dem 
Gehirne erhöhte intellectuelle Leistungen nicht mehr zugemuthet werden 
diirfen. · 

Wir halten diese ausserordentlich einschneidende Maassregel, bei 
welcher doch vor Allem die individuelle Befähigung der Patienten in Betracht 
zu ziehen ist, nur unter ganz bestimmten Veraussetzungen für geboten, 
nämlich dann, wenn es sich um geistig minderwerthige Jünglinge 
handelt oder wenn schon frühzeitig im Gefolge der Anfälle eine merk­
liche Abnahme der Infe1ligenz stattfindet; ebenso auch dann, wenn (selbst 
bei gut veranlagten Individuen) die Anfii.lle von Anfang an gehii.uft auftreten 
und bereits in den ersten Stadien der Erkrankung in Bezug auf Intensitii.t 
tmd Gruppirung der epileptischen Krankheitsäusserungen eine grosse Mannig­
faltigkeit darbieten. Stellen sich (wie z. B. in der früher ausführlich ge­
schilderten Beobachtung Nr. 38) schon von Anfang an abortive, rudi­
mentäre und höchst wahrscheinlich auch grosse (nächtliche) AnHi.lle ein, 
so würden wir ohne Zaudern den Krankheitsfall als einen schweren be­
zeichnen und sofort die euergisehesten Gegenmaassregeln vorschlagen -
selbst wenn das Leielen anscheinend gar keinen tiefgreifenden Einfluss auf 
die int.ellectuellen Vorgänge ausübt. Dagegen würden wir bei vereinzelten 
und gleichartigen (besonders bei grossen) Anfällen einen Wechsel des 
Bildungsganges nicht für nothwendig erachten, wenn der intellectuell 
gut veranlagte Schüler oder Student trotz der epileptischen Insulte bei 
seinen geistigen Arbeiten auf keinerlei Schwierigkeiten stösst und wenn 
deshalb anzm1ehmen ist, dass der Patient den Anforderungen eines wissen­
schaftlichen Berufes genügen kann. 

Bei der Berufswahl wird gemeinhin der Ansicht gehuldigt, dass 
·die ]andwirthschaftliche und gärtnerische Thi:i.tigkeit den Epileptischen 
am meisten zu empfehlen sei. Hier ist einzuwenden, dass nur für körper­
lich kräftige und muskelstarke Individuen diese Berufsarten geeignet 
sind, sowie für solche, welche andauernde Beschäftigung im Freien 
während der Sommerhitze gut vertragen und welche durch heftige körper-
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liehe Erschütterungen (z. B. beim Fahren auf holprigen Wegen oder beim 
Reiten) nicht der Gefi1.hr eines epileptischen .Anfalls ausgesetzt sind. Eine 
o-rössere Zahl bierher gehöriger misslicher Erfahrungen, die hiLufigere 
Beobachtung von Verschlimmerungen des epileptischen Leidens bei an­
gestrengter körperlicher Thätigkeit, hat uns auch hier Vorsicht und eine 
strenge [ndividualisirung gelehrt. Vielen jugendlichen Kranken werden daher 
Berufsarten vorzuschlagen sein, die eine gleichmässige, leichte und mehr 
mechanische geistige Thätigkeit verlangen. Den Patienten der gebildeten 
und wohlhabenderen Stände wird man je nach der Befähigung Zeichnen, 
Modelliren (Thätigkeit auf einem technischen Bureau, im Kunst­
gewerbe u. s. w.) oder den kaufmännischen Beruf (das Bankfach etc.) 
in Vorse-hlag bringen. Freilich kann man ihnen dann nicht die volle 
.A1·beitsleistung, welche von gesunden Lehrlingen und bezahlten .An­
gestellten gefordert wird, zumuthen. Die Kranken dürfen vielmehr! wenn 
eine Verschlimmerung des Leidens verhütet werden soll, anfangs nur einige 
Stunden des Tages als Volonttl.re beschäftigt werden. Viel schwieriger 
gestaltet sich die Frage bei unbemittelten und ungebildeten Patienten, 
welche schon frühzeitig auf den selbständigen Lebenserwerb angewiesen 
sind. Zwar gelingt es zuweilen, denselben leichtere Schreiberposten 
(z. B. bei Rechtsanwälten) zu verschaffen, doch wird sich meistens zeigen, 
dass in der Berufsart, für welche der betreffende Epileptiker die Fähigkeit 
besitzt, eine über das Maass der ärztlich gestatteten .Arbeitsleistung hinaus­
gehende, das Leiden verschlimmernde Thii.tigkeit verlangt wird. Unter 
Umständen bleibt also nach unserer Ueberzeugung nichts anders übrig, 
als den Patienten einer Heilanstalt zuzuweisen, in welcher ihm eine 
vom Arzt beaufsichtigte rationelle Lebensweise und Beschäftigung vor­
geschrieben wird. Besonders bei frischen Erkrankungen ist dieser .Aus­
weg der b~ste. Dabei ist allerdings noch Folgendes zu berücksichtigen : 
In den öffentlichen Irrenanstalten wird den "einfachen" Epileptikern, 
d. h. denjenigen, bei welchen irgend eine geistige .Störung nicht vorliegt, 
nach den heutigen gesetzlichen Bestimmungen keine .Aufnahme gewährt. 
In den speciellen Anstalten für Epileptiker, soweit dieselben der staat­
lichen Fürsorge entspringen, finden sich hauptsächlich ältere, abge­
laufene Fälle mit congenitalen oder erworbenen geistigen Defecten. 
Der frisch Erkrankte scheut sich, dort .Aufnahme zu suchen . .Ausserdem 
ist in der Mehrzahl dieser Anstalten kein Platz für ihn vorhanden, 
so lange er nicht durch seine Krankheit hilfsbedürftig und erwerbs­
~nfähig geworden ist. Die Zahl besonders der jugendlichen Epileptiker 
m Deutschland ist eine grosse. Dies beweist u. .A. auch die Militär­
statistik, welche wir auf pag. 173 eingeschaltet haben. Die Fürsorge 
für diese zahlreichen Epilepsiekranken ist völlig unzureichend. Wir em­
pfehlen daher: 
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1. eine Reform, in Folge deren die staatlichen Epileptiker­
Anstalten mehr den Charakter von Heil- als denjenigen von 
Pflegeanstalten annehmen; 1) 

. 2. ßewis_se, den Epileptischen zugute kommende Neueinrichtungen 
m den offenthchen Irrenanstalten. Es wird nämlich von O'rossem Vor­
tbeile sein, diese Anstalten durchwegs mit gesonde

0

rten Nerven­
ab thei I ungen zu versehen; dort würden freiwillig sich meldende Kranke 
Aufnahme finden und up.bemittelte ohne allzu umständlichen Apparat be­
hörcllicher Einweisung kostenlos behandelt werden können. 2) 

Diese Lösung scheint uns näher liegend und leichter erreichbar 
als die Schaffung eigener Volks-Nervenheilanstalten. Trotzdem die F01·de­
rung, derartige Anstalten zu errichten, im Hinblicke auf die zahlreichen 
Nervenleidenden der niederen Stände sehr wichtig und unabweisbar ist, so 
wird sie doch durch staatliche Initiative zur Zeit wohl kaum erfüllt werden 

' es sei denn, dass die auf Grund der Invaliditätsgesetzgebung entstandenen 
Versicherungsanstalten werkthätig eingreifen. Wir machen aber schon jetzt 
darauf aufmerksam, dass es gelegentlich schwer sein wird, Epileptiker in 
solchen NervenheilanstaUen unterzubringen. Es scheuen sich nämlich, wie 
uns langjährige, auf unserer Nervenabtheilung gesammelte Erfahrungen 
gelehrt haben, die an Neurasthenie, Hypochondrie und Hysterie leidenden 
PatiBnten sehr davor, mit Epileptischen zusammenzuleben, vor Allem mit 
ihnen in demselben Raume zu schlafen. Seitens der Neurastheniker wird 
man nicht selten den Vorwurf hören, dass der Anblick eines epileptischen 
Anfalls ihr Leiden verschlimmert habe. Wenn wir ferner erwägen, dass 
jeder Epileptiker in Folge seiner Erkrankung der Gefahr länger oder 
kürzer dauernder schwerer psychischer Störungen ausgesetzt ist, so ge­
langen wit· zu dem Schlusse, dass derselbe am erfolgreichsten in einer 
Krankenabtheilung behandelt werden kann, welche mit einer öffentlichen 
oder privaten Irrenanstalt verbunden ist. Die Anlage und Bauart der 
modernen Heilanstalten ist meist eine derartige, dass den streng von den 
übrigen Kranken zu trennenden Epileptikern eigene Räumlichkeiten über­
wiesen oder, wenn nothwendig, besondere Pavillons errichtet werden können. 

Was die jugendlichen Epileptiker der wohlhabenderen Stände anbe­
langt, so empfiehlt es sich, dieselben in einem ländlichen Pfarrhause unter­
zubringen. Der betreffende Geistliche bedarf dann einer speciellen Vorbildung 

1) Als vorbildlich können die Einriebtungen der Anstalt für Epileptische in 
Dielefeld (Pastor v. Bodelschwingh) lJezeichnet werden. Dort finden wir- wir ver­
weisen auf die Jahresberichte und auf die .Aufna.hmeprospccte - getrennte Abtheilungen 
für frische, heilbare und abgelaufene Pälle. 

2) V gl. hierzu unsere Schrift: Zur Reform der Jrrenfürsorge in Deutschland. 
Corrcspondenzblatt des allgemeinen ii.rztllchen Vereines von 'rhüringen, 18!)6, Nr. 1 und 2, 
und: Sammlung klinischer Vortriigc von V olkm ann, Nr. 148 (neue l!'olge). 
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d U ,b 1o· tin1 die einzelnen Krankheitsäusserungen genau erkennen und un e ur 0 , . • 

reo·istriren zu können. Er muss ausserdem pädagogtsch durchgebildet sein, 
m~ den Unterricht der epileptischen Knaben und 1vlä.clchen ihren geistigen 
Fiihigkeiten und künftigen Lebensaufgaben entsprechend zu gestalten, und 
ferner für körperliche Beschäftigung im Garten, auf dem Felde oder in 
den Werkstätten Fürsorge treffeiL Dass all diesen Anforderungen unter 
Umständen durch ein und dieselbe Persönlichkeit Genüge geleistet wird, 
dafür liefert ein thüringischer, in kinderloser Ehe lebender Geistlicher 
den Beweis, dessen Haus als wirkliche "Heilsttitte für jugendliche Epi­
leptiker" zu betrachten ist. Selbstverstä.ndlich dürfen die Patienten nur 
mit einem ärztlich genau geordneten und jede Einzelheit der Lebens­
führung berücksichtigenden Behandlungsplane dem Pfarrer überwiesen 
werden. Der Behandlungsplan wird so aufgestellt sein, dass alle .Momente, 
welche erfahrungsgernäss bei dem zu behandelnden Patienten Anfälle zur 
Fol o-e haben vermieden werden können; im Besonderen ist die Diät, Be-o , 
schii.ftigung, Wasserbehandlung u. s. w. genau vorzuschreiben. Ein Arzt 
führt die Oontrole. 

Noch zweckentsprechender wäre die Schaffung eigener ErziehungR­
austalten für jugendliche Epileptiker unter Oberleitung eines Arztes. 
Unseres Erachtens müsste die Angliederung einer solchen Anstalt an eines 
der zahlreichen Sanatorien für Nervenkranke uns eh wer zu erreichen 
sein. Am geeignetsten erscheinen hierfür waldreiche Orte in mittlerer 
Höhenlage (500-800 m über dem Meer), da gerade dort ein vortheilhafter 
Einfluss des Höhenklimas auf das Nerrensystem, den Stoffwechsel und 
die Verdauung, sowie auf die Athmung und die Blutbescha.fl'enheit des 
Patienten erhofft werden darf. Für jugendliche Kranke aus der nonl­
deutschen rriefebene kommen zunächst der Harz, der rrhüringer \Vald, 
die Rhön, daun aber auch der Schwarzwald und die Vorberge der Schweiz 
(das Appenzeller Land) mit vielen klimatisch gut gelegenen Waldorten 
in Betracht. 

Wir halten diese Fragen für bedeutungsvoll, weil wir im Laufe der 
Jahre immer mehr in der Ueberzeugung bestärkt worden sind, dass eine 
rationelle Behandlung, respective Erziehung dieser Kranken in der eigenen 
Familie nur selten durchgeführt werden kann und der Besuch der öffent­
lichen höheren Schulen oder der gewöhnlichen privaten Erziehungsanstalten 
geradezu schädlich ist. 

Noch zwei Punkte von grösserer Wichtigkeit sind zu besprechen: 
die Rettbebandl ung und die Reisen der jllg~ndlichen Epileptiker. 

Es ist schwierig, die. jungen Patienten, besonders im Kindesalter 
während der Spiele und des Verkehrs mit Altersgenossen und im reiferen 
Alter während der Arbeit und der Erholungspanse, vor störenden Reizen 
genügend zu schützen. Um alle schiidigenden Einflüsse 1ern zu halten, 
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bat man vorgeschlagen, die Patienten in absoluter Bettruhe zu halten -
hauptsächlich dann, wenn es sich um ganz frische Erkrankuno·en handelt 
bei denen . die ersten Anfälle soeben überstanden sind. Dass o sogar nach 
achtmonatlichem _Bestande der Anfälle die Epilepsie bei einem lQjährigen 
Knaben durch emfache Bettbehancllung spontan geheilt wurde, berichtet 
Spohnholz. Auch Tambroni erzählt von einem Falle, in welchem ein 
18jiihriger Epileptiker durch bO'tlte ErnährunG' und RuhestellunO' v0··nicr 

0 0 0 

wiederhergestellt wurde. 
vVas die Reisen anbelangt, so müssen wir dringend davon abrathen, 

die Epileptiker zu ihrer "Zerstreuung und Erholung" auf zwecklose Reisen 
zu schicken. Wir halten die vielen Erschütterungen bei Eisenbahn- und 
Wagenfahrten, die körperlichen Anstrengungen auf Fusstouren, die geistige 
Verarbeitung immer wechselnder Reiseeindrücke für Reizwirkuno·en welche 

"' ' den Ausbruch neuer epileptischer Insulte veranlassen können. In einer 
unserer Beobachtungen war der Patient nach Absolvirung einer Opium­
Brombehan·dlung 8 lHonate von Anf::i.llen verschont gewesen. Er wurde 
gegen unseren Rath von seinem Vater auf eine mehrwöchentliche Ver­
gnügungsreise mitgenommen. Während der Reise musste Patient eines 
Tages, um einen Anschlusszug zu erreichen, mit Randgepäck belastet 
mehrere Minuten rasch laufen. Im Eisenbahneöupe angelangt, hatte er 
einen schweren Anfall, dem in den nächsten 'l'agen noch mehrere folgten. 

Die diätetische Behandlung der Epilepsie ist von altersher mit 
Recht in den Vordergrund gestellt worden. Auch hier gilt der Grundsatz, 
streng zu inclividualisiren. Wir werden genau zu erforschen haben, ob 
der Patient bisher eine einseitige, in der Zusamrueniletzung der Nahrungs­
mittel unzweckmässige Kost genossen bat, ob er ungenügend genährt 
ist oder gewobnheitsmässig dem Intest.inaltractus zu starke Arbeit zu­
muthet und deshalb in die Kategorie der Vielesser gehört. Bei den 
Kranken der letzteren Gattung haben wir es meist mit jugendlichen, voll­
saftigen, zu heftigen congestiven Zuständen geneigten Personen zu thun; 
nur ausnahmsweise findet man hier magere, blutleere Patienten, bei welchen 
die übermässige Nahrungszufuhr mit deutlichen digestiven Störungen 
(belegte Zunge, Foetor ex ore, Meteorismus, Borborygmen, Obstipation, 
Diarrhöen, viscerale Schmerzen u. s. w.) verknüpft ist.I) Ganz genügende 
Aufschlüsse über die Stoffwechselvorgänge dieser Kranken werden wir nur 
durch Stoffwechseluntet·suchungen, insbesondere durch Prüfung des Eiweiss­
umsatzes erlangen können. In den meisten Fällen werden wir dann zu dem 
Resultate kommen, dass die bisherigen Ernährungsbedingungen der Patienten 
oTündlich um

0
o·est.altet werden müssen. Es liegt uns dann ob, durch Auf-o ~ 

1) Eine ansführliehe Besprechung der diiitetischen Bchnndlung und dC'r Bckiimpftmg 
der gastt·o-intcstina.len Störungen findet sich bei Alt, llllinchcncr med. Wochenschr., 
1894, Nr. 12 11. tr. 
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stellung o-eei<rneter Diätvorschriften dafür zu sorgen, dass nur reizlose, eine 
0 b d s . rec:rehnässic:re Thätigkeit des Darms herbeiführen e pmsen genossen werden, 

dn.~s eine 
0

übermässige Belastung des Darmtractus mit Speisen und Ge­
tränken nicht vorkommt und alle Reizmittel, Alkohol, Kaffee (auch Tabak) 
vermieden werden. 

Unter den neueren Autoren bat besonders H. J ackson sich mit 
der Ernährungstherapie bei Epileptikern eingebender beschäftigt. Da er 
c:rewisse chemisch-nutritive Störungen der centralen Nervensubstanz bei 
Epilepsie annahm, so hat er für solche Fälle Diätvorschriften gegeben, 
welche auf eine relative Verringerung der stickstoffbaltigen und eine 
Vermehrung der phosphorhaltigen Na.hrungsstoffe abzielen. In den Mit­
theilungen von J. :Merson finden wir die Ergebnisse derartiger, den 
Grundsätzen von H. Jackson angepasster Diäteuren niedergelegt. Von 
24 Epileptikern erhielt die erste Hälfte vier Wochen lang nur Fleisch­
nahrung und die folgenden vier Wochen nur Mehl kost, während bei der 
anderen Hälfte ein umgekehrtes Verfahren eingeschlagen wm'de. Durch 
sorgfältige Beobachtungen liess sich dann feststellen, dass die stärkemehl­
haltige Diät, welcher nach den Vorschriften von Ja ck so n täglich zehn 
Trollfen Phosphoröl zugesetzt wurden, einen wohlthi:itigen Einfluss hatte, 
indem die Zahl der Anfälle ganz erbeblich zurückging. Bei einseitiger 
Fleischnahrung fand umgekehrt eine Steigerung der Anfälle statt. Diese 
Mittheilungen stehen im Einklang mit den älteren Erfahrungen, dass sich 
die Kranken bei vorzugsweise vegetabilischer Diä.t am besten befinden. 
Wir erinnern an die Erfahrungen von Heberden: Duo epileptici ab omni 
cibo animali abstinuerunt et sanati sunt. Nach B er ger's Erfahrungen 
begegnet man auf der einen Seite Fällen, welche bei consequent durch­
geführter vegetabilischer und Milchnahrung eine beträchtliche Verminderung 
der epileptischen Insulte zeigen. Eine Heilung der Krankheit hat er dabei 
jedoch in keinem Falle gesehen und mehrfach war die Rückkehr zu einer 
gemischten Diät wegen zunehmender allgemeiner Ernährungsstörung 
geboten . .A.uf der anderen Seite hat B er ger auch directe Verscblecbte­
rungen des psychischen Verhaltens bei einem veo·etabilisch-diä.tetischen 
Regime gesehen. 

0 

Bei den diä.tetischenCuren,welche wir seit vielen Jahren in der hiesigen 
Klinik auch den Epileptikern verordnen, gilt als Regel, die Fleisch­
nahrung möglichst einzuschränken und alle concentrirten künst­
lichen Fleischpräparate, welche wegen ihres hoben Gehaltes 
an E:xtractivstoffen-(Fleischbasen und phosphorsaurem Kali) besonders 
auf das Gefässnervensystem erregend wirken, wegzulassen. Es 
gilt dies nicht nur von den Fleischextracten, sondern ... auch von den 
versch~edenen Flei~cbsäften, welche in den Handel gekommen sind. Bei 
der l\1Jttngsmahlzmt genügt es: neben Suppe, Gemüse und Compot ge-
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bratenes Fleisch zu geben. Alle übrigen Mahlzeiten, insbesondere das Abend­
e~sen, sind fleischfrei zu gestalten. Wir lassen einen Diätzettel folgen, der 
dzesen Anforderungen entspricht: · 

Erstes Frühstück: Hafercacao, Malzkaffee mit Milch, gewöhnlicher 
Cacao oder W eizenschrotsuppe. 

Zweites Frühstück: Grahambrot mit viel Butter und weichem Käse, 
oder ein weich gekochtes Ei oder Milch mit Malzextract (bei schlecht 
genährten Individuen mit Nährzwieback, eventuell mit Troponcakes). 

Mittagessen: Ein Teller Suppe, gebratenes Fleisch (auch Fisch), reich-
lich frisches oder eingemachtes Gemüse, wenig Kartoffeln, Compot. 

Nachmittags: Milch oder Kefir oder Cacao mit Zwieback. 
Abends: Reis-, Gries-, Mehlpudding u. s. w. mit Fruchtsäften. 
Als Getränk dient Citronensaft oder Apfelwein mit natürlichem 

Selters- oder Biliner Wasser. 
Wir beschränken uns auf die Mittheilung dieser Diätskizze, die 

natürlich bezüglich der Quantität bei jedem einzelnen Patienten der Arbeits­
leistung des Digestionstractus und dem allgerneinen Ernährungszustande 
angepasst werden muss. Dass Epileptiker gut thun, auch nach erlangter 
Heilung sich an die für sie aufgestellten Diätvorschriften zu halten, beweist 
Beobachtung Nr. 7. 

Ein wesentliches Hilfsmittel für die Ernährungscur ist die Hydro­
therapie. Neben morgendlichen Abwaschungen mit lauwarmem Wasser, 
dessen Temperatur allmählich bis auf 15° C. herabgemindert werden kann, 
verordnen wir 2-3mal wöchentlich warme Vollbäder (durchschnittlich 
30-35° 01 ; 20-25 Minuten) oder Soolbäder (z. B. 5 kg Stassfurter Salz 
auf ein Vollbad). Es ist ratbsam, das Bad mit einer kühlen Ueberrieselung 
über Nacken und Schulter zu bescbliessen. Eine kräftige Anregung der 
Circulation bieten ferner kurz dauernde Halbbäder mit kühlen Ueber­
giessungen, deren Temperatur 10° niedriger als diejenige des Badewassers 
ist. Bei jugendlichen Individuen haben wir vielfach kalte, nur wenige 
11'Iinuten dauernde Vollbäder mit gutem Erfolge angewandt. Man wird 
auch hier mit mittleren Temperaturen von 24° C. beginnen und allmählich 
zu kälteren Bädern fortschreiten. Von verschiedenen Seiten, wir erwähnen 
hier nur Reynolds und Eulenburg, wird die Verwendung des Chapman­
schen Rückenschlauches (längs der Wirbelsäule) befürwortet. - Kräftige, 
kalte Douchen, für deren methodischen Gebrauch besonders französische 
Autoren (Fleury) eintreten, lassen wir nicht mehr anwenden, da dieselben 
gelegentlich Anfälle auslösen. 

Bei der elektrischen Behandlung ist vor Allem der galvanische 
Strom empfohlen worden. Indem wir wegen der Einzelheiten auf die 
Lehrbücher der Elektrotherapie verweisen, möchten wir hier nur die von 
Erb geübte Methode mittheilen: 

Blnawl\nger, Epllopsio. 24 
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. Zuniichst Behandlung schräg durch den Kopf, von der Schläfen­
reaion·' und oberen Stirngegend der einen Seite (Anode, grosse Kopf­
el;ktrode) zur entgegengesetzten Seite des Nackens (Kathode, grosse 
Elektrode), stabil, sehr schwacher Strom (5-15° Nadelablenkung, 4 bis 
6 Elemente), beiderseitsje eine halbe bis eine Minute; dann Htngs der Stirn 
(Anode) zum Nacken ebenfalls eine halbe bis eine Minute; auf diese 
Weise werden sowohl die Grosshirnhemisphären, die motorischen Regionen 
wie die Oblongata hinreichend beeinflusst." In Fällen mit ausgesprochenen 
vasomotorischen Erscheinungen inner- und ausserhalb des Anfa.Ils fügt 
Erb die Ga.h>anisation des Halssympathicus hinzu. 

Im Anschluss hieran ist der Vorschrift von Althaus zu gedenken, 
nach welcher dasjenige periphere N ervengebiet, welches etwa Sitz der 
Aura ist, galvanisch beh::tndelt werden muss. Die Galvanisation ist nach 
unserr.n Erfahrungen besonders dann zu wählen, wenn der Fall mit 
einer ausgeprägten vasomotorischen Aura und interparoxystischen angio­
neurotischen Krankheitserscheinungen (Kopfsausen, congestive Zustände, 
Flimmerscotom, Schwindelempfindungen, Herzklopfen u. s. w.) verknüpft 
ist. Eine wirksame Bekämpfung des epile1)tischen Leidens dürfte ans­
schliesslich durch elektrische Behandlung sich nicht ermöglichen lassen. 
Erb empfiehlt in gewissen Fällen eine combinirte elektrische und Brom­
behandlung, an welche sich eine Kaltwassercur anreihen soll. Dass diese 
Verordnung zweckmässig ist, lehrt folgender Fall aus unserer Privat­
praxis: 

Ein 2Qjähriger Jüngling, bei welchem überhaupt erst vier Anfälle im 
Verlauf von einem halben Jahre aufgetreten waren, wurde anfallsfrei, 
nachdem der Kopf und der Halssympathicus mehrere Monate lang galvanisch 
behandelt worden waren. Schwache Soolbäder und mittlere Bromdosen 
(4-6 g Bromnatrium) vervollständigten die Cur. Im IJa.ufe der nächsten 
Jahre sind keine Anfälle wieder aufgetreten. Auch die interparoxystischen Er­
scheinungen (körperliche und geistige Müdigkeit, Kopfschmerzen, Schwindel­
empfindungen) schwanden vollständig. Zurückgeblieben ist eine den Eltern 
auffällige Gemüthsreizbarkeit. 

Die allgemeine Faradisation ist in England von Rockwell, in 
D~utschland von G. Fischer empfohlen worden. Sie ist gan~ ähnlich wie 
be1 der Neurasthenie sicherlich ein werthvolles Hilfsmittel zur Behandlung 
der interparoxystischen nervösen Krankheitserscheinungen und zur Hebung 
des Gesammtstoffwechsels und wird am zweckmässigsten in der Form des 
faradischen Bades angewandt. 

Die mechano-therapeutische Behandlung in Gestalt der Massage, 
sowie der acti\'en und passiven Gymnastik tritt b;i der Epilepsie an Be­
deutung gegenüber systematischen körperlichen Arbeiten zurück. Doch 
\\·ird man bei muskelschwachen und blutarmen Patienten eine zweck-
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miissige antiepileptische Behandlung mit einer methodischen l\Iastrur 
beginnen, bei welcher bekanntlich diese mecbano-therapeutischen Verord­
nungen zu den wesentlichsten Heilfactaren gehören. Wir verweisen auf 
unsere ausführliebe Schilderung dieser Curen in dem Handbuch der 
Therapie von Penzoldt und Stintzing uncl in unseren VorlesunO'en über 
die Pathologie nncl Therapie dPr Neurasthenie. . 

0 

Wir möchten diese Betrachtungen über die constitutionelle Behand­
lung nicht schliessen, ohne den Heilfactor zu erwähnen, welcher bei 
allen genannten Behandlungsmethoden von grösster Wichtigkeit ist: die 
psychisch-pädagogische Beeinflussung des Kranken. Wir haben 
hier nicht die schon früher erörterte rationelle Uebung der geistigen und 
körperlichen Kräfte im Auge, sondern den suggestiven Einfluss des 
Arztes und Erziehers auf die Gemüthsstimmung und den Vorstellungs­
inhalt der Patienten. Schon die älteren Aerzte haben auf die psychische 
und moralische Behandlung der Epilepsie das grösste Gewicht gelegt. Am 
schönsten bat Esquirol dargethan, dass der Kranke, um seinen ge­
·sunkenen Muth aufzurichten und seine Hoffnungslosigkeit zu bekämpfen, 
ständig die Fürsorge des Arztes fühlen muss. :Moreau geht noch einen 
Schritt weiter und erklärt, dass man bei der Epilepsie nur der Hygiene 
und der psychischen Behandlung wirkliche Erfolge verdanke, während 
die medicinische Therapie beinahe ohnmächtig sei. Der Patient muss die 
Ueberzeugung gewinnen, dass ihm geholfen werden kann; freilich. darf 
man ihm nicht übertriebene Versprechungen machen. Der Kranke ist schon 
zufriedengestellt und tritt mit grösserer Freudigkeit und vermehrtem Eifer 
an die ihm gestellten Aufgaben heran, wenn ihm nur eine relative 
Besserung seines Leidens, eine Verminderung der Ant:'ille, Beseitigung 
der interparo:xystischen Beschwerden und eine erhöhte Leistungsfii b ip:keit 
in Aussicht gestellt wird. Insbesondere die Kranken der niedere rt ., dc 
empfinden es als Wohlthat, wenn sie im Anstalts!,~ ! · "iner hr: ·1 

Geselligkeit und menschenfreundliehen Zusprache · :~1 ftig r 
Draussen werden sie wegen ihrer Anfalle vielfach g· ; •! ·' 

ein freudloses Einzeldasein, ganz abgesehen dn \"0 11 . das :-c 
Erwerbsfähigkeit noch dem drückenden G· ' ' 
Gemeinden zur Last zu fallen, ausgesetzt si11 
Lebensbedingungen der unteren Volksclas:sr·. 
zn zornigen und deprimirten Gemüthsalrt·' 
Häufung der Anfälle verursachen. So wird es i 
chronischen Kranken der niederen socialen s,:, 
einer Anstalt eine auff.i.llige Besserung herbei l 1. 

eine besondere medicamentöse Behandlung nicht ~L 
Patienten, welche schon einer weitgehenden ep il . : 
anheimgefallen sind, bilden eine Ausnahme, weil , : 
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emotive Reizbarkeit zu Affectentladungen auch in · Folge geringfügiger, 
beim Zusammenleben vieler· Kranker unvermeidlicher Anlässe hindrängt. 
Es ist eine der schwierigsten Aufgaben des Leiters einer Heilanstalt für 
Epileptiker, die verschiedenen Kategorien seiner Kranken richtig zu 
sondern, dergestalt, dass die intellectuell noch höher Stehenden durch die 
Degenerirten nicht geschädigt werden können. 

Der moralisch-pädagogische Einfluss ist auch bis zu einem gewissen 
Grade bei Anwendung der grossen Za.Ill antiepileptischer Geheimmittel 
(sowohl der arzneilichen wie auch der "sympathetischen") wirksam, indem 

ittelst einer Art Suggestivtherapie bei den Kranken ein meist vorüber­
gehender Erfolg erzielt wird. 

Man hatneuerdingsauch versucht, die hypnotische Heilsuggestion 
bei der Bekämpfung der Epilepsie zu verwerthen. Berillon, welcher von 
dit!ser Suggestion besonders viel erhofft, bat 20 Epileptiker hypnotischen 
Cm·en unterworfen und behauptet, in vier Fiillen die Kranken geheilt zu 
haben. Wenn man indess die betreffenden Krankengeschichten genauer 
prüft, so wird man in zwei Fällen den Nachweis vermissen, dass es sich 
um wabre Epilepsie gehandelt hat, während in den zwei anderen, in denen 
allerdings "reine Epilepsie" vorhanden gewesen zu sein scheint, die Anfälle 
sich zwar .verminderten, eine Heilung aber nicht herbeigeführt wurde. Bei 
sechs weiteren Fällen wurden nur einzelne secundäre neurasthenische 
Krankheitserscheinungen günstig beeinflusst. 

In der Bernheim'schen niittheilung "über die Abwenclung eines 
epileptischen Anfalls und völlige Heilung durch Suggestion" entspricht, 
wie auch Fere hervorhebt, der thatsächliche Erfolg keineswegs der An­
preisung- ganz abgesehen davon, dass die Mittheilung Bernheim's den 
Leser darüber im Unklaren lässt, ob wirklich ein eindeutiger Krankheits­
fall vorliegt. 

2. Die meclicamen töse Behandlung. 

Wie wir schon in der Einleitung bemerkt haben ist die Zahl der . ' 
als antiepileptische Heilmittel angepriesenen Arzneien im Laufe der Jahr-
hunderte ins Ungemessene angewachsen. Jedes Mittel wurde versucht. 
Gelang es im Einzelfalle, mit oder vielleicht trotz des Mittels vorübero·ehend 
oder dauernd eine Verminderung oder Sistirung der Anfälle herbeizuführen, 
so wurde dieser Erfolg generalisirt und das betreffende Arzneimittel aJs ein 
Specificum gegen die Epilepsie betmchtet. Es soll durchaus nicht daran 
gezweifelt werden, dass viele Heilungen oder Besserungen des Leidens in 
der That vorgekommen sind; dass indessen vielfach der Zusammenbang 
zwischen der meclicamentösen Behandluno· und der Heiluno· oder BesserunO' . h. 0 0 0 
ganz unnc t1g construirt wurde, ist ebenso sicher. 
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Man hat bei allen arzneilichen Curen im Auge zu behalten, dass es 
1. Spontanheilungen besonders bei juo-endlieheu Epileptikern viel 

h:infiger gibt, als gemeinhin angenommen wi~d, dass 
. 2. hygienisch -diätetische, beziehungsweise constitutionell-therapeu-

tJsche ~1aassregeln öfter für sich allein dem Kranken Heilung brachten, 
welcher gleichzeitig mit Arzneimitteln behandelt wurde, und dass 

3. ein gewisser suggestiver Einfluss durch jede neue Behandlung 
auf den Patienten ausgeübt wird. Es genügt nicht selten eine geringe 
Aenderung des Heilverfahrens oder die Heranziehung neuer Heilfaetoren, 
um das Leiden des Epileptischen vorübergehend zu bessern. 

Nur unter steter Berücksichtigung dieser drei Punkte wird man 
sich ein Urtheil übet· den Werth der sogenannten specifischen Heilmittel 
bilden dürfen. Man wird nur dann in der Lage sein, einer b~stimmten 
medicamentösen Cur das Beiwort einer specifisch-antiepileptischen zu geben, 
wenn die anderen Hilf.<:;mittel für sich allein oder in einer bestimmten 
Combination ohne Erfolg waren uncl erst durch Zufügung des in Frage 
stehenden Arzneimittels eine bleibende Besserung oder gar Heilung in einer 
grösseren Zahl einwandfreier Beobachtungen erzielt wurde. 

Wir sind aus den früher erörterten Gründen bei keiner anderen 
Krankheit so sehr auf die Empirie angewiesen, wie gerade bei der Epi­
lepsie . .A.uch können wir uns nunmehr erklären, warum ein anfänglich mit 
Enthusiasmus begrüsstes Heilmittel gegen Epilepsie plötzlich wieder in 
Misscredit kam, sobald es an verschiedenen Orten und in allgemeinerer Weise 
angewendet wurde. Freilich beging man dann auch öfter den Fehler, dem 
Mittel alle und jede Wirkung geg~n das Leiden abzusprechen. 

Es kann nicht unsere Aufgabe sein, an dieser Stelle alle bei irgend 
welcher Gelegenheit empfohlenen und dann wieder verworfenen antiepi­
leptischen Arzneimittel aufzuzählen. Wir werden uns darauf beschränken, 
diejenigen hier mitzutheilen, die sich im Lauf der Zeiten eine allgemeinere 
Anerkennung erworben haben und wenigstens in einzelnen Fällen von 
unzweideutigem Erfolge begleitet waren. Es wäre von grösster Wichtigkeit, 
die antiepileptischen Heilmittel nach ihrer pharmakologischen Bedeutung 
und ihre specifischen Einwirkungen eintheilen zu können. Vor Allem 
wäre es von gTösstem W erth, auf Grund ätiologisch-klinischer Erwägungen 
für jeden einzelnen Fall die therapeutische Indication feststellen zu 
können. Doch ist dies, wie schon angedeutet, heute nicht möglich und 
wird auch bei den äusserst complicirten Entstehungsbedingungen der 
Epilepsie so bald nicht möglich werden. Eine strengere Scheidung der 
antiepileptischen Arzneimittel in causal und symptomatologisch wirkende 
lässt sich bei dieser Sachlage ebenfalls nicht durchführen. Denn wenn wir 
auch in der Folge bemüht sein werden, wenigstens für einen '!'heil der 
Arzneimittel den Heilwerth auf bestimmte pharmakologische Eigenschaften 
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zurückzuführen, so werdBn wir doch immet· gestehen müssen, dass 
wir bislang nicht wissen, ob durch die \o\Tirkun?swcise das epileptische 
Grundleiden an sich oder nur seine Krankhettsäussernngen bekiLmpft 
worden sind. 

Von den älteren :rvlitteln hat sich bis in die neueste Zeit die schon 
von .Aretä.us und Galen us angepriesene Radix val erianae im anti­
epileptischen Arzneischatz erhalten, nachdem sie im Jahre 1492 von einem 
neapolitanischen Arzte, der mit ihrer Hilfe selbst geheilt zu sein angab, 
wieder eingeführt worden ist. Tissot zog sie allen ancleren Heilmitteln 
vor. Ihre Wirkung beruht, soweit sich aus 'l'hienrersuchen (Baldrianöl !) 
schliessen lässt, in einer Herabsetzung der Reflexerregbarkeit. Man gibt 
sie als Antiepilepticum innerlich in der Form von Pulvern in allmählich 
steigenden Dosen (2-24 g pro die). Seit Bekanntwerden der Bromtherapie 
verschreiben sie die .Aerzte fast gar nicht mehr. Dagegen ist sie auch 
heute noch eines der wesentlichsten Bestandtheile der antiepileptischen 
GeheimmitteL 

Ihr an die Seite zu stellen ist die Radix artem isiae, indem auch 
bei ihr ein ätherisches Oel den wirksamen Bestandtheil des Heilmittels 
bildet. Die Radix artemisiae wurde hauptsächlich von Burdach als 
Specificurn gegen die Epilepsie angesehen. Das Mittel wird wie in früheren 
Zeiten so noch heute epileptischen Frauen gegeben, bei welchen als Ursache 
des Leidens Sexualstörungen anzunehmen sind. N othnagel, welcher das 
Mittel im Infus (15 g pt·o die) ,·erwendet, berichtet über einige günstige 
Erfolge. 

Eine grössere Beachtung wird noch in der Gegenwart der Bella­
donna und ihrem Alkaloid, dem Atropin, geschenkt, welche :Mittel gegen 
Ende des letzten Jahrhunderts, insbesondere zu der Zeit Münch's und 
Hufeland's, ihre Glanzperiode als Antiepileptica hatten. Extractum und 
Pulvis belladonnae sind die Bestandtheile der anti"epileptischen Pillen von 
'rrousseau; es ist aber bemerkenswerth, dass dieser Autor die Wirk­
samkeit der Pillen nur für eine bestimmte Krankheitserscheinuno- welche 

Ol 

mit der Epilepsie verknüpft sein kann, hervorhebt, nämlich für die nächt-
liche Incontinentia urinae. Fere gibt Radix und Pulvis belladonnae 
in steigenden Dosen, mit 2 cg beginnend und pro Woche um 2 cg die 
~ose erhöhend, bis Intoxicationserscheinungen eintreten. Es gelingt leicht, 
eme Toleranz gegen das Mittel bis zu dem Grade herbeizuführen, dass 
20 cg pro die ertragen werden (Trousseau). Gegen die couvulsivischen 
Atta.quen hat es sich bei Fere nur in einem Falle vorübero·ehend als 
heilkräftig erwiesen. Nach seiner Ansicht scheint es vor Allem 

0

nur o-eo·en a· b . b b 
re a ortrven Anfälle wirksam zu sein. Gowers constatirt, dass auf 

Belladonna allem in keinem Fall wahrer Epilepsie ein vö1lio·es Schwinden 
der Anfälle eingetreten ist, bemerkt aber, dass bei einzelne~ Kranken eine 
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Verm.in:lerung der Insulte zu beobachten war. Dagegen t>mpfiehlt er die 
coml~mJrte Brom- und Belladonnabehaudlung vornehmlich gegen die voll­
entwickelten Anfälle. Auch bei diesem Mittel handelt es sich wahrscheinlich 
um ei~1en directen Einliuss auf das centrale Nervensystem, indem die Erreg­
barkelt des letzteren durch grössere Dosen Belladonna vermindert wird. 
H. J ac k so n ist für die Darreichung grosser Dosen, bis 'frockenheit des 
Gaumens eintritt. Er hält die Anwendung vornehmlich bei nächtlicher 
Epilepsie für vortheilhaft und gibt die Arznei dann des Abends. 

Viel ausgedehnter ist die Anwendung des Atropins, welches bald 
nach seiner Entdeckung als .A.ntispasmodicum eingeführt wurde. Gegen 
die Epilepsie wurde es von Micbea, Lange u. A. als specifisches Heil­
mittel empfohlen. Skoda bezeichnet im Jahre 1860 das Atropin als das 
relativ sicherste Mittel gegen Epilepsie. Dagegen konnte die auch von 
Svetlin gerühmte antiepileptische Wirkung des Atropins von Berger 
nicht bestätigt werden; er fand das .Mittel in der Mehrzahl der Fälle 
wirkungslos. Einigemale soll während des Gebrauchs sogar eine bedenk­
liche Vermehrung der Anfälle eingetreten sein. 1

) 

Albertoni gelangt auf Grund seiner experimentellen Unter­
suchungen, nach welchen das Mittel die Erregbarkeit des Centrainerven­
systems steigert und nur in sehr hohen, tödtlichen Gaben lähmend wirkt, 
zu dem Schlusse, dass es therapeutisch in allen Fällen von Spannungs­
zuständen des Centralnervensystems, also auch bei der Epilepsie, unwirksam 
ist. Nur bei frischen, durch Schreck hervorgerufenen Epilepsieerkrankungen 
riith er zu seinem Gebrauch, und zwar sofort in hohen Dosen. Ferner 
empfiehlt er es in deJ?- Fällen von Reftexepilepsie, da es die Erregbarkeit der 
sensiblen und motorischen peripheren Nerven abstumpft. Auch wir glauben, 
dass sowohl die locale .Anwendung (subcutane Injection im Bereiche der 
peripherischen Läsion) als auch die innerliebe Anwendung des Atro­
pins bei der Reflexepilepsie ganz besonders indicirt ist, da hier die de­
primirende Wirkung des Mittels auf die Encligungen der sensiblen und 
motorischen Nerven eine causale Indication erfüllt. Die pharmako-dyna­
mische Wirkung des Atropins auf die centrale Nervensubstanz ist dagegen 
noch unsicher. Denn während .A.lbertoni eine Steigerung der Erregbar­
keit wenio·stens für die motorischen Rindencentren nachgewiesen hat, ist 
schon du~ch v. B e z o l d und B 1 ö bau m und neuerdings durch H. C. Wo o d 
und Ce rn a die erregende WirkLing kleiner Dosen auf das centrale 
Athmun o·scentrum festgestellt. Hinsichtlich des vasomotorischen Einfl.usses 
ist zu b~merken dass kleinere Dosen oft den Blutdruck steigern, während 
grössere Dosen ~lenselben (unter gleichzeitiger Verursachung von Gef<iss­
dilatation) herabmindern (1'h. Husemann). Man gibt jetzt fast aus-

1) Auch Hitzig (Berliner klin. Wochenschr., 1898, Nr. 1-3) erklärt die Atropin­

behandlung der Epilepsie fli.t· wirkungslos. 
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schliesslicb das A tropinum sulfuricum, während früher dem Atropinum 
valerianicum, freilieb ohne Grund, eine besondere antiepileptische Eigen­
schaft zugeschrieben wurde. Nach Michea werden bei Kindern 1

/ 2 mg, 

bei Erwachsenen 2 mg pro dosi geg~ben. 
Das Hyoscyamin und das Ryoscin haben ebenfalls, wenn auch 

vereinzelt, bei der Behandlung der Epilepsie Verwendung gefunden (Rein­
hard, Gnau ck). 

Eine antiepileptische Wirkung der Digitalis wurde hauptsäch­
lich in England angenommen. Noch heute ist sie dort in manchen 
Geo-enden ein volksthümliches Heilmittel. Go wer s hat von ihrer 
aucinigen Anwendung keinen durchgreifenden Erfolg gesehen. Sie ver­
mindert oft ein wenig die Frequenz der Anf:ille und verhütet zuweilen für 
kurze Zeit das Auftreten der Insulte (nie länger als zwei Monate). Dagegen 
empfiehlt Gowers aufs Wärmste die Oombination von Bromsalz mit Digitalis. 

Die von Reynolds und neuBrdings von Sinkler empfohlene Can­
nabis indica ist nach Gowers bisweilen, aber nicht häufig von Nutze~l. 
Nach unseren Erfahrungen führt das Extractum cannabis indicae schon in 
kleinen Dosen zu recht unangenehmen Vergiftungserscheinungen bei den 
Epileptikern. 

Das Opium, welches schon zu Zeiten des Paracelsus und späterhin 
im Mittelalter zu den wirksamsten antiepileptischen Heilmitteln gezählt 
wurde, ist neuerdings in der combinirten Opium-Brombehandlung wieder 
zu einer erhöhten Geltung gelangt, während die alleinige Darreichung 
dieses Mittels ganz verlassen ist. In grossen Dosen kann es, wie ein von 
G u b 1 er mitgetheilter Fall lehrt, seine Giftwirkung durch die Auslösung 
epileptischer Anfälle äussern. 

Auch das Alkaloid des Opiums, das Morphium, konnte sich trotz 
mehrfacher Empfehlungen (Radcliffe u. A.) unter den Antiepilepticis 
nicht einbürgern. Es ist nach Gowers, welcher es in zahlreichen Fällen 
angewendet hat, eher wirksam bei den hysteroiden als bei den rein epi­
leptischen Fällen. Er warnt vor einer unvorsichtigen Anwendung des 
.Morphiums bei Epileptikern; direct lebensgefährlich wirkt es, wenn 
das postepileptische Ooma mit dem Morphiumschlaf zusammenfallt .. Er 
erwähnt einen Epileptiker, welchem nach einer ehirurgischen Operation 
0·015 g Moqlhin injicirt wurden, um einen heftigen Schmerz zu beseitigen. 
Während der Injection entwickelte sich ein leichter epileptiseber Anfall, 
dann tiefes Ooma mit Verlangsamung der Respiration; man war genöthigt, 
künstliche Athmung einzuleiten und eine Stunde lang fortzusetzen. Beim 
Status epilepticus hat Gowers von subcutanen Morphiuminjectionen keinen 
günstigen Erfolg gesehen. Fe r e berichtet dagegen von einem Fall, in 
welchem durch Morphin zwar eine vorübergehende Besserung erzielt, der 
Status epilepticus mit tödtlichem Ausgang aber nicht abgewendet wurde. 
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Wir erwähnen ferner den Cocculus indicus und sein Alk 1 ·d 
P

"k · 1 . a 01 , 
das I rotoxm, ~e ehe Mittel von Hambursin und PJanat em-
pfohlen worden sind. Wenn wir die krampfeneo-enden Wirkuno-eu d" . · · A f: o b Iesei 
.Arzneien ms uge assen, so werden wir mit ihrer Anwenduno- sehr 
vorsichtig sein. Doch dürfen wir nicht unerwähnt lassen dass Planat 
16 Heilungen ~it Pikrotoxin - in Dosen von 1/ 2-1 mg ~ro die _ er­
reicht haben Wtll. 

Neuerding~ ist durc~ Larrea die Tinctura simulo empfohlen 
worden. Das Mtttel hat dtesen Autor selbst von der Epilepsie geheilt. 
Eu 1 e n b ur g hat dasselbe bei 7 Kranken längere Zeit theelöffelweise (mehr­
mals täglich) angewandt, ohne irgend einen wesentlichen Erfolg zu 
erzielen. 

Schliesslich gedenken wir noch des Pilocarpins, welches von Chal­
land und Rabow empfohlen, dagegen von Bourneville und Fere als 
unwirksames Mittel bezeichnet wurde. 

Eine gesonderte Stellung nimmt wegen seiner physiologischen Wirkung 
das Curare ein. Das Mittel wurde zuerst von Thiercelin und 
Ben e c1 i k t in die Therapie eingeführt und wann empfohlen. Li o n v i 11 e 
und Voisin behandelten drei Epileptiker mit einem Curare, welches in 
der Dosis von 3·5 cg ein Kaninchen tödtete. Sie begannen mit 0,00025 g 
und steigerten die Gabe des Giftes ganz allmählich. Nach Gaben von 
0·012-0·015 g (schwache Wirkung) traten Circulationsstörungen, kleiner, 
weicher, dikroter Puls, unregelmässig vermehrte Respiration, Ansteigen 
der Körpertemperatur, reichliche Schweisssecretion und Polyurie ein. Nach 
Gebrauch mehrerer Centigramm Curare wurde der Harn zuckerhaltig ge­
funden. Bei der "krä.ftigen" Curarewirkung zeigten sich Fiebererschei­
nungen von intermittirendem Charakter mit Frost, Hitze und Schweiss, 
fibrillären Muskelzuckungen, unsicherer, stockender Sprache, heftigem Durst 
und mit Appetitmangel; zuweilen auch mit Paresen der unteren Extremi­
täten und des Rumpfes, die bei einer Dosis von 0·09 etwas über eine 
Stunde dauerten. Das Sensorium blieb frei; nur bestand eine grosse 
Neigung zum Schlafen. Die beiden .Autoren halten das Curare für nicht 
indicirt bei Krämpfen, die mit Fiebererscheinungen einhergehen. Kunze 
hat im Jahre 1877 (Deutsche Zeitschrift für praktische Medicin) gerrauere 
Mittheilungen über die Curarebehandlung gemacht. Er legt ein beson~eres 
Gewicht auf die .Anwendung grösserer als gewöhnlich gebriiuchhcher 
Dosen. Er benützte eine Lösung von 0·5 g Curare in 5 g Wasser unter 
Zusatz von 2 Tropfen Salzsäure. Etwa jeden fünften Tag macht man 
nach K un ze bei Erwachsenen eine subcutane Einspritzung von 8 Tropfen 
dieser Lösung (0·04-0·05 Curare). In den Fällen, w~ sie~ das Cu~re 
als nutzbringend erwies, trat der Erfolg nach 8-10 Emspntzungen em. 
Kunz e hat 80 Kranke auf diese Weise behandelt und 6 (selbst veraltete) 
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Fiille sollen dauernd geheilt worden sein. Berger hat beim petit mal 
keine überzeugende Wirkung des Curare gesehen, dagegen glaubt er in 
einzelnen :B,iillen von Epilepsia gravis einen günstigen'. Erfolg beobachtet 
zu haben. Bourneville und;Bricon wiclerratben nach ihren Erfahrungen 
direct die Anwendung des Curare. Wenn wir seine pharmako-dynamischen 
Eigenschaften betrachten, so ist a priori kaum anzunehmen, dass durch 
dieses Mittel ein Einfluss auf die epileptische Erkrankung als solche erzielt 
werden kann. Denn eine primäre 'Wirkung des Mittels auf die motorischen 
(infracorticalen) Centralapparate ist nicht anzunehmen und der Einfluss 
desselben auf die Grossbirnrinde ist noch äusserst problematisch. 

Dir. Skleratinsäure ist durch Bourneville und Bricon, welche 
zwölf Kranke damit behandelt und bei fünf eine geringe Besserung 
erzielt haben, empfohlen worden. Es ist aber die Empfehlung bald 
wieder verstummt, besonders nachdem Gowers das Mittel als nutzlos 
bezeichnet bat. 

Von den modernen Narkoticis, respective Hypnoticis ist das Chloral­
hydrat (Unverric.ht) und das Amylenhydrat (Wildermut.h) hervor­
zuheben. Beide :Mittel haben nach unseren Erfahrungen, besonders bei 
serienweisem Auftreten von Anfällen, eine günstige Wirkung, indem sie 
sowohl bei innerer Darreichung als auch per Klysma (letzteres ist bei 
schweren soporösen Zustiinden vorzuziehen) die Serien zu coupiren im 
Stande sind. Ganz besonclers ist Chloralhydrat beim Status epilepticus 
empfohlen worden, nach unseren Erfahrungen mit vollem Rechte. Freilich 
darf man vor grossen Dosen in lebensgefährlichen Zuständen nicht zurück­
schrecken. In einem von uns beobachteten Falle wurden zweistündlich 
Chloralklysmata von 3 g gegeben, bis der Krampf sistirte und sich ruhiger 
Schlaf einstellte. Die Convulsionen dauerten in diesem Falle einen ganzen 
'l'ag mit geringen Unterbrechungen an; der Kranke war fortwährend tief 
benommen. Die 'l'emperatur war auf 39·6 gestiegen. Erst nach 9 g Chloral­
hydrat trat völlige Beruhigung ein; der Kranke ist von dem .Anfalle 
genesen. 

Von den modernen Nervinis sind vornehmlich Antipyrin und Anti­
febrin gegen Epilepsie verwandt worden. Von methodischen .A.ntipyrin­
injectionen haben wir weder eine Wirkung auf die Häufigkeit noch auf 
die Intensität der .Anflille gesehen. 

Wenn sich deutliche Erscheinungen von "cerebralem Gefässkrampfe" 
mit auffälligem Erblassen des Gesichtes zeigen, empfiehlt Berger auf 
Grund zahlreicher günstiger Erfahrungen beim ersten Beginne des Anfalls 
Inhalationen von Amylnitrit. Er kannte eine Anzahl von Kranken, 
welche seit Jahren, wenn auch nicht in ganz constanter Weise, so doch 
häufig den Insult durch rechtzeitige Einathmung von 2-8 'l'ropfen 
des Präparats coupirten. Da bekanntlich die Inhalation von Amylnitrit 
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eine fast momentane intensive Röthung des Gesiehts und, wie Versuche 
lehren, eine beträc.htliche Erweiterung der Piaarterien bewirkt so scheint 
die Empfehlung des J'dittels (Crichton Browne, Berger 'u. A.) auf 
rationeller Grundlage zu beruhen. Auch im ersten Stadium des Status 
epilepticus hat Berg er bei einem (sptiter geheilten) Kranken einen o-ünstiO'en 
Einfluss des Amylnitrits beobachtet, während in einem zwei~en 111:11e 
zwar die Zahl der AnHi.lle vermindert wurde, schliesslich aber doch der 
letale Ausgang erfolgte. 

Von Amerika aus ist das Natriumnitrit in die Therapie ein­
geführt worden. Der Anwendung dieses von Mit c hell und Ralf e 
empfohlenen Mittels (0·02-0·03 pro dosi, viermal in 24 Stunden) ist Yon 
Go wer s ·widerrathen worden. Hierher gehört auch die Behandlung mit 
Nitroglycerin-Pastillen (1/2-2--4 und mehr Milligramm täglich), 
welche besonders gegen die abortiven Anfälle angewandt wird. 

Zu dem ältesten Heilschatz der Epilepsie gehören die metallischen 
Nervina. Allen voran steht das Zinkoxyd, welches von Hufeland als 
das vorzüglichste Mittel geschätzt war und heute noch in einer Combination 
(Herpin'sches Pulver: Zinc. oxyd., Ex.tr. beilad. aä o·03, Pulv. rad. 
val. 1·0. S. Drei Pulver täglich) von französischen Aerzten vielfach ver­
schrieben wird. Auch die Zinksalze (Zincum valerianicum und Zincum 
1 ac t i c um) werden verwandt. 

G o wer s hat den schon früherhin als Antispasmodicum bekannten 
Borax gelegentlich als Antiepilepticum verwerthet. Er verordnet eine 
Anfangsdosis von 0·95 cg und steigert die Gaben bis zu 2 g (dreimal 
tüglich). Das Mittel gibt er deshalb anHinglich in ganz kleinen Quanti­
ti:iten, weil auf diese Weise das Auftreten von Diarrhöen und dys­
entm·ischen Entleerungen verhindert werden muss. Auch Psoriasis-Eruptionen 
traten nach länger (8-9 Monate bis 2 Jahre) dauerndem Gebrauch des 
Mittels auf, verschwanden aber wieder, als den betreffenden Kranken mit 
Arsenik gemischter Borax gegeben wurde. Gowers combinirt den Borax 
in Epilepsiefällen gelegentlich mit anderen 1\'Iittel.n, z. B. mit Gelsemi.um 
sempervirens; besonders glänzende Erfolge schemt er aber durch diese 
Heilmittel-Combinationen nicht erzielt zu haben. Fere hat bei 22 Kranken, 
die einer Behandlung mit Borax (f----3 g) unterzogen wurden, nur dreimal 
eine vorübero·ehende Besserung gesehen. Zweimal stellte sich während 
der Behandl~no- Ekzem an den seitlichen Rumpfpartien und an den 

b 

Armen ein. 
Krainsky hat in jüngster Zeit das Lithium carbonicum in den­

jenigen Fällen warm empfohlen, in welchen die ge~::men Stoffwec?sel­
untersuchungen Schwankungen in der Harnsäure-Ausscheidung nachgeWI~sen 
haben. Er hat in seinen ausführlichen Arbeiten und auch uns gegenuber 
mündlich hervorgehoben, dass er ein völliges Schwinden der Anfälle bei 
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methodischer Darreichung des Mittels (mit O·f:> pt·o die beginnend und 
allmählich bis zu 3·0 pro ·die steigend) gesehen hat. Wir haben sowohl 
mit den Stoffwechselbestimmungen als auch mit der Lithium carbonicum­
Behandlung in geeigneten ~\tllen begonnen. In denjenigen FüJlen, in 
welchen den Kr ai n s k y' sehen Befunden entsprechend ein Zusammenhang 
zwischen der Harnsäure-Ausscheidung und dem Auftreten der Anfälle 
o·efunden wurde, habe ich neuerdings eine combinirte Brom- und Lithium 
~arbonicum-Behandlung verordnet. Ein Urtheil über dieses Heilverfahren 
kann erst später abgegeben werden. Ferner haben wir das Bromstrontium 
(siehe unten) wegen seiner diuretischen Wirkung in diesen Fällen in die 
Brommischung. aufgenommen. Wir möchten zur grössten Vorsicht bei der 
Anwendung des Lithium carbonicum mahnen, da es sehr leicht katar­
rhalische Erscheinungen im Intestinaltractus hervorruft. 

Von weiteren metallischen Mitteln sind Arsen und Kalium osmicum 
zu nennen, deren jedes für sich allein oder in Verbindung mit Brom 
gegeben wird. Das Kalium osmicum wird durch Wildenutlth em­
pfohlen; es soll in der Verbindung mit Brom den psychischen Zustand 
der Patienten gut beeinflussen. Nur noch historisches Interesse besitzen: 
Das Bismutum, das Ammonium cuprosulfuricum sowie das Argentum 
ni tricum. 

Alle diese Arzneimittel wurden durch die von L o c o c k 1863 zuerst 
empfohlenen Brommetalle in den Hintergrund gedrängt. 

Die pharmaka-dynamischen Eigenschaften der Bromsalze wurden 
erst, nachdem diese Mittel schon jahrelang klinisch erprobt waren, ex­
perimentell festgestellt. Die Experimente ergaben Polgendes: 10 g Bromkali 
pro die (mehrere 'fage hinter einander) verminderten bei Steigerung des 
Harnwassers die Ausscheidung des Phosphors jedesmal, während die des 
Schwefels ganz wenig stieg. Es wurde ersteres auf die Herabsetzung des 
Stoffumsatzes in den an organisch gebundenem Phosphor reichsten Ge­
weben, also in dem lecithinhaltigen Gehirn und in der Nervensubstanz 
bezogen. Die Körperwärme und das Befinden blieben unverändert. 

Die Bromsalze (auf die klinischen Erscheinun o·en der chronischen . b 

Bromvergiftung werden wir später eingehen) haben unzweifelhaft eine 
sedative Wirkung, sowohl auf die sensiblen als auch die motorischen 
Functionen. Sie setzen die Erregbarkeit der centralen und wahrscheinlich 
auch ~er ·peripheren Nervensubstanz beträehtlich herab und besitzen 
dadurch einen hemmenden Einfluss nicht nur auf die Reßexthätigkeit des 
Rückenmarks, sondern auch auf die Grosshirnfunction. Ferner haben sie 
(ganz abgesehen von der Kaliumwirkung beim Bromkalium) einen gewissen 
Einfluss auf die Circulation und Herzthätigkeit; es lässt sich dies aus der 
V erlangsamung und Erniedrigung des Pulses erkennen. Beim gesunden 
Menschen treten in Folge mittlerer Dosen (2-4 g) allgemeine muskuläre 
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Ermüdungsersc~einungen, Ersch':erung der geistigen Vorgänge, .Abnahme 
der geschlechtheben Erregbarkeit, sowie der Hautsensibilität und der 
Hautreflexe ein. Grössere Dosen, 10-15 g Bromkalium auf einmal oder 
wi:i.hrend einiger Minuten von gesunden, jungen Männern ~enommen, führten 
zu ausgeprligten Hemmungen. Die Sprache wurde langsam-schleppend, Wörter 
und Silben wurden verwechselt, es trat Ermüdung und Stumpfsein O'eo-en 
äussere Eindrücke, aber kein Schlaf ein. Daneben war Stirnkopfsch~~rz 
bestehend in einem dumpfen, drückenden Gefühl, vorhanden, als ob etwa~ 
das Gehirn comprimire und Einschränkung der Klarheit des Denkens ver­
ursache. Die Zungenwurzel, der Gaumen und Rachen verlieren ihre 
ReflexfähigkeiL Von Allgemeinerscheinungen sind Druck- und Wärme­
gefühl im Magen, Salivation, Uebelkeit und flüssige Ausleerungen hervor­
zuheben. Die Körperwärme wird um 0·5-1·2° erniedrigt, die Pulsfrequenz 
um 15-37%. Es besteht Pulsarbythmie. Beim Bromnatrium fallen die 
Störungen des Pulses und der Körperw1irme weg. Bei längerem Gebrauche 
des Bromkaliums steigern sich die Störungen der Magenverdauung und 
treten Katarrhe der Luftwege auf. Da zugleich die Reflexthfi.tigkeit er- · 
Iosehen ist, so sammelt sieh ein übelriechender Schleim in den Bronchien an. 
Auch andere Scbleimhautkatarrhe, Augen-, Nasen-, Harnblasenkatarrh etc. 
können sich hinzugesellen. 

ln einer neueren Arbeit hat Laudenb eimer über das Verhalten der 
Bromsalze im Körper der Epileptischen Mittheilung gemacht. Er unterwarf 
die übliche Angabe, dass die Bromalkalien 12-36 Stunden nach ihrer Ver­
abreichnng den Organismus zum grössten Theil wieder verlassen haben, einer 
gerraueren Prüfung lmd fand dabei, dass enorme Quantitäten Bromalkali (es 
wurde stets Bromnatrium gegeben) im Körper aufgespeichert werden. Zum 
Beispiel hatte ein Epileptiker, der täglich 10 g Bromnatrium erhielt, nach 
Verlauf von acht Tagen von 80 g nur 35 g ausgeschieden. Nach einer gewissen 
Zeit der Darreichung des Broms tritt eine Art Sättigung des Körpers mit 
Brom ein, indem die Bromausscheidung durch den Urin allmtihlich steigt, 
bis sehliesslich die Bromausfuhr die Höhe der täglichen Ein•'· ·· ·· erreicht. 
Der Organismus der Epileptiker ladet sich gewissermassen i •1e der 

. ~ ·r . ·~ er Bromcur mit Brom, und wenn ein gewisses l'y aximum ern.· 
dieses fest ·so Jano·e die Zufuhr die gleiche bleibt, er setzt 

' b • d gleichgewicht. Entsprechend der Aufnahme von Ern• Wir 
trieben. Diese Untersuchungen geben eine Erkliinn ·~~per 
Fere und Herbert (Soc. de biol., 12. October J ~ e1 

lirende Wirkung der Bromsalze nachwiesen. 
Uelm· die Einwirkung des Bromkaliums an 

substanz und speciell auf die Erregbarkeit der Gn , 
von Rosenbach an Hunden vorgenommenen Versneu 
kali auf das Kilogramm Körpergewicht) Aufschluss. Dil 

!1 
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die Untersuclnmgen Albertoni's bis zu einem gewissen_ Gra.de ergänzte, 
zeigte, dass die elektrische Erregbarkeit der ~ortico-~otorisch~n Centren durch 
Bromkali herabgemindert wird, so dass bei elektnsrher Reizung derselben, 
wenn sie durch Bromkali beeinflusst sind, die Stitrke des Muskelcontractionen 
auslösenden elektrischen Stroms grösser sein muss als dann, wenn dieselben 
Centren durch Bromkali nicht beeinflusst wurden. Bei grossen Bromkalium­
dosen schwindet die Erregbarkeit der Gehirnrinde für elektrische Heizung 
vollständig, während die Erregbarkeit der unter der Rinde liegenden weissen 
Substanz beinahe unverändert bleibt. 

Auf die Beziehungen der Bromsalze zu der centraleu Nervensubstanz 
werfen auch die von Tschycz u . .A. ausgeführten anatomischen Unter­
suchuno·en der Nervenzellen des Rückenmarks ein gewisses Licht. Durch 

t> 
diese Untersuchungen wird festgestellt, dass nach Vergiftung mit Brom-
kalium (bei Hunden) die Nervenzellen der grauen Substanz des Rücken­
marks einer degenerativ-atrophischen Veränderung unterliegen .. Auch ans 
den Untersuchungen von Binz geht herror, dass die Zellen der Grass­
hirnrinde am raschesten und empfindlichsten auf die Bro metalle reagiren. 
Diese Mittel setzen die Arbeitsleistung der Nervenzellen des Cortex herab 
und zerstören (in grossen, vergiftenden Dosen gegeben) deren Aufbau 
gänzlich. 

Die Heilwirkung der Brommetalle bei der Epilepsie ist heut­
zutage durch eine grosse Zahl sorgf..'l.ltiger klinischer Arbeiten sichergestellt. 
'l'rotzdem bestehen noch in der Laien- und auch in der itrztlichen Welt 
mannigfache Vorurtheile gegen Bromanwendung. Dieselben lassen sich 
nur dadurch erklären, dass die Nebenwirkungen, welche die Bromsalze 
auf die psychischen, motorischen und sensiblen Functionen beim Gesunden 
und unter bestimmten Bedingungen auch beim Kranken ausüben, die "ver­
giftenden" Eigenschaften des Broms schwerer und gefahrdrohender erscheinen 
liessen, als sie in Wirklichkeit sinc1. Wenn die Bromsalze unter genauer 
Berücksichtigung der individuellen Reaction verwandt werden, 
so sind die Gefahren des Bromismus leicht zu verhüten. Ausserdem 
darf nie vergessen werden, dass ein gesundesNervensystemsich diesen Mitteln 
weniger zugänglich erweist, als ein hankhaft erregtes und dass deshalb die 
Erfahrungen, welche über die pharmako-dynamischen Eigenschaften an 
gesunden :Menschen oder gar an Hunden o·ewonnen sind durchaus nicht 

~ t> ' 
ohne Weiteres auf die Epilepsiebehandlung übertragen werden dürfen. Auch 
die übertriebenen Befürchtungen über den schädlichen Einfluss einer lange 
fortgesetzten Darreichung von Bromsalzen auf die gesammten Stoffwechsel­
vorgänge (Bromkache:xie) sind nicht berechtigt, denn es ist nachgewiesen, 
dass kachektische Zustände bei de.n Epileptikern relativ selten. vorkommen 
und dass Zeichen chronischer Bromintoxication, falls sie sieb einstellen, 
beim Aussetzen des :Mittels rasch uncl vollständig schwinden. Jheilich sind. 
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wir der U eberzeugung, dass ~ede länger fortgesetzte Brombehandlung der 
steten Controle des sachkundtgen Arztes bedarf, damit immer genau fest­
gestellt werden kann, ob e.twaige Nebenwirkungen der Brombehandlun{)" eine 
Verringerung der Bromdosen oder eine Aussetzung des Mittels verl:n o-en. 
Aus diesen Gründen haben wir im Vorstehenden die gesicherten Erfahrunbo-en 
über die Bromwirkung zusammengestellt. b 

Von Autoren, welche über die Wirkungen des Broms und der Brom­
curen geschrieben haben, nennen wir hier: Williams, Stark, 0 tto, Voisi n, 
S egui n. In der Anstalt Stephansfeld blieben bei 23·3% der mit Bromsalzen 
behandelten Epileptiker während des Gebrauchs des Mittels die Anfälle O"anz 

b 

aus, bei 40% wurde eine Verminderung der epileptischen Attaquen um 
wenigstens die Hälfte, bei 26 ·ßOfo kein wesentlicher Erfolg und nur bei 
10% gar keine Wirkung constatirt. 

Die gerrauesten statistischen Aufnahmen hat H. Bennett publicit·t. 
Bei combinirter Anwendung verschiedener Brompräparate (hauptsächlich 
Bromkalium mit Bromammonium) in Dosen von 5-12 g und mehr pro die 
hat er bei lang fortgesetzter Darreichung des Mittels folgende Resultate 
erzielt: 

1. 51 F~~Lle, ein Jahr lang behn,ndelt, 76·4°/0 körperlieh und geistig unbeschädigt 
2. 34 

" 
zwei Ja.hre 

" 
S2·30fo 

" n " 
3. 30 

" 
drei 

" 
93•30fo 

" " 11 " 4. 16 
" 

vier 
" " 11 750fo 11 11 11 

5. 6 
" 

fünf 
" 

1000fo " " " 6. 4 .. sechs .. 11 .. 100% 
" " 

Aus diesen Tabellen geht hervor, 
a) dass im ersten Jahre der Behandlung sich doch fast ein Viertel 

der :B'ii.lle als ungeeignet für eine lang fortgesetzte Brombehandlung erwiesen 
hat, und 

b) dass eine selbst jahrelang fortgesetzte Behandlung bei K~·ank:n, 
die eine grosse rJ.1oleranz gegen das :Mittel zeigen, ganz ungefd.hrlrch 1st. 
Bennett spricht geradezu aus, dass Epileptiker den toxischen Einftu.ss 
der Bromsalze besser ertrügen als Nichtepileptiker. Derselbe Autor thetlt 
ferner den Erfolg der Brombehandlung bei 300 Fällen mit: 

die Anfülle wurden völlig beseitigt. .... in 12·1 %, 
vermindert an Häufigkeit und Schwere . " 83·3%, 
die Behandlung war ohne Erfolg ...... " 2·3u/o, 
die .Anf.'ille vermehrten sich .......... " 2·30fo. 

I1'errand hat in seiner These (Paris 1881) i'hnliche Erfabrun~en 
über die Erfolge der Brombehandlung bei Epilepsie in der Salpetnere 
veröffentlicht. 

Gowers spricht. sich in seinem, ebenfalls 1S81 erschien.enen ':.~t·ke 
· .. a· · E .r 1 · "elcllet· in den metsten Ji allen dahm ans, dass der merkwur 1ge L 10 g, '' 
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von dem Gebrauch der Brompräparate beobachtet wird, die Therapie der 
Epilepsie und die Verschreibung von Bromsalzen zu fast identischen 
.Ausdrücken gemacht hat. Unter 562 genau beobachteten Fällen wurde eine 
au<renblickliehe" völlige Heilunb()" in 241 Fällen vermerkt, in 266 eine kurze 

" 0 
Besserung erzielt, in 55 durch keine Methode der Behandlung irgend welche 
Besserung hervorgerufen. Voisin hat unter 97 Fi:illen bei Kindern ein 
Viertel und bei Erwachsenen die Hälfte geheilt. Legrand du Sanlle 
findet unter 207 Fällen llOmal die Brombehandlung erfolglos, in 19 Fällen 
Besserungen, in 78 Fällen konnte er eine völlige Beseitigung der .Attaquen 
für einen Zeitraum, welcher zwischen 6 Monaten und 4 Jahren schwankt, 
constatiren. 

Sehr lehrreich sind die Ergebnisse von Fere an 45 epileptischen 
Hospitaliten, denn hier handelt es sich um Individuen, die für unheilbar er­
klärt worden waren und die während der drei Jahre dauernden methodischen 
Brombehandlung sorgfältig überwacht wurden. Während im Jahre 1886 die 
Zahl der ausgebildeten .Anfli.lle 4261 und die der Schwindelattaquen 2339 
betrug, wutden in den nächsten Jahren folgende Zahlen festgestellt: 

1887 Zahl der ausgebilcleten Anf.'i.lle 2377, Zahl der Schwindelanf:i.lle 2882 

1888 " " " " 2195, " " " 1365 
1889 " " " 1660, " " " 902 

In unserer deutschen Literatur finden sich die meisten Ver­
öffentlichungen über methodische Bromtherapie in den Jahresberichten 
der Heilanstalten für Epileptiker. Wir reihen hier die Mittheilungen aus 
der Bielefelder .Anstalt an, in welcher hauptsächlich die Bromsalze als 
antiepileptische Arzneimittel verwendet werden. Gelegentlich wird in 
Bielefeld erst Brom, dann Amylenhydrat oder Chloral oder Zinkoxyd oder 
Arsenik oder Atropin und schliesslich wieder viel Brom verwendet. 
(Of. Anstaltsbericht für das Jahr 1896.) 

1892 wurden von 1<185 Epileptikern 1·65°/0 geheilt Wld 3·15°/0 gebessert 
1893 

" II 1539 
" 2•20fo 3•4% 

" " " 1894: 
" " 

1623 
" 1•30fo 4:·30fo " " II 

1895 
" " 

1628 
II 2·10fo 4·00fo II " 1896 

" " 
1615 1·40Jo 1•90/0 

" " 
Seit dem Bestehen der Anstalt "Bethel" (1867) wurden bis zum 

31. December 1896 4778 Kranke und von diesen 380 zum zweiten-, 
43 zum dritten- und 4 zum viertenmale aufgenommen. Davon sind im 
Laufe der Jahre abgegangen 

. als gel1eilt 372 = 7·7% ) 
" gebessert 1067 = 22'3% I 
" ungeheilt 1005 = 21·0o1 f 

und gestorben 893 = 18·ßo/: 
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Als "vorläuJi~· geheilt" werden in Bethel clir.jenigrm Kranken be­
traebtet, welche mtndcsleus ein Jahr la11g keinen .Anfall mehr gehabt 
haben. 

Unsere eigenen Erfahrungen erstrecken sich wohl auf eine rrrüssere 
Zahl von EpilepsieHLllen, es liegt jedoch in den Verhältnissen der biesi(J'en 
Klinik beg~·ündet, dass wir, wenigstem in der Mehrzahl der FiLlle nicht in 
der Lage sind, die Brombehandlung der Kranken jahrel::Lng in cler Klinik 
selbst durchzuführen, da wir frischere Fälle nur zu zeitlich beschränktem 
Gurverfahren aufnehmen können und die älteren chronischen Epileptiker 
einer Pflegeanstalt überweisen müssen. 

Auf die Erüthrungen über die Heilerfolge beiambulatorischer Brom­
behandlung kann ein grösseres Gewicht nicht gelegt werden, da die .Aus­
fübruug unserer Verordnungen nicht genügend controlirt werden kann. 
Auch erfahren wir von den günstig verlaufeneu J:i'ällen selten Genaueres, 
während in den ungünstigen Fiillen uns nur die Wiederkehr der Insulte: 
nicht aber die Art und Häufigkeit derselben in lückenhafter, unvollkommener 
Weise durch die Patienten mitgetheilt wird, Wir begreif€m sehr gut, dass 
in der Praxis des Hausarztes die meisten Misserfolge der Brombehandlung 
beobachtet werden. Denn in der Regel bieten weder das Verständniss der 
Familie noch auch die Energie des Patienten eine Gewähr dafür, dass die 
richtige Dosirung stets eingehalten und die Cur viele :Monate oder gar 
mehrere Jahre lang immer gewissenhaft durchgeführt wird. Schon die ge­
ringfUgigsten Erscheinungen von Bromismus veranlassen die Kranken, die 
Cnr wegen "der Gefährlichkeit · des Mittels" abzubrechen oder wenigstens 
zeitweise auszusetzen. 

Die statistischen Feststellungen in den Kr.ankenhäuseru sind umso 
bedeutuno·svoller als wir dort fast ausschliesslich chronische oder zum 

e ' 
Mindesten inveterirte Fi1lle vorfinden. Wir halten die Ergebnisse der 
Krankenhauspraxis für so wertlnroll, dass wir in jedem einzelnen Falle, 
iu welchem die in der Einleitung hervorgehobenen Bedingungen zu einer 
durchgreifenden antiepileptischen Heilmethode gegeben sind, sofort zur 
Brombehandlung oder zu einer der neueren combinirten Behandlungs­
methoden übergehen. Dass bei vereinzelten Anfüllen, welcl.le ohne schwe~·ere 
J;'ol o·eerscheinun o·en nur in oTossen Zwischenräumen wiederkehren, dtese 
Bedi'no·uno·eu n~ht o·eo·eben° sind möchten wir hier mit Vorbedacht 
wiedc~hol~n. Was d:n °Heilerfolg in Bezug auf die .Art der epileptischen 
Insulte betrifft so war man früherhin der Ansicht, dass das :Mtttel nur 
o·eo·en die voll~ntwickelten oder rudimentären Anfiille wirksam sei. Aber 
~o:ohl die en o·lischen wie die französischen Autoren widersprechen neue~·­
dino·s dieser Lehre t;nd verlangen die Brombehandlung a~wll fü:· dt.e 
abo7.tiv·e~l Anfälle, die epileptoiden Zustände uncl die psychtsch-eptleptr-

schen .Aequivalente. 
25 

Dlnswanger, Epilepsie. 
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))Je IC.rste Bedingung für die günstige Wirkung cler Brom­
salze ist die mona.te- und jahrelang fortgesetzte Anwendung 
'c1es .Mittels in bestimmten, der Individualit11t des Kranken und 
dem Verlauf des Leidens angepassten Dosirungen. Ueher die 

1)rincipielle Bedeutung dieses Satzes sind sich alle erfahrenen ~erven­
iirzte heutzutage völlig einig. Es können höchstens nocll J\'Iemungs­
verschiedenheiten über die Auswahl unter den einzelnen Bromsalzen, über 
die Dosirung des Mittels un.d über Beendigung der arzneilieben Behand­
lung auftreten. Wir stellen die Vorschriften, welche Gowers gegeben 
hat, an die Spitze. . 

Er verwendet 1. Bromkalium, 2. Bromammo11ium, 3. Bromnatrium oder 
Bromlithium, theils für sich allein, theils in Mischung. Er beginnt mit Dosen 
von ungefiihr 1 g und steigt je nach dem Alter der Kranken und dem E!Tect 
des Medicaments bis zu Dosen von 8 g. Man soll mit den kleinsten Dosen, 
welche die Anfiille coupiren, die Cnr fortsetzen. 'l'reten Anfälle zu einer 
bestimmten Zeit ein, so gibt man eine täg-liche Dosis 2-3 Stunden vor 
dem Insult. In allen anderen Fä1len wird das Mittel auf mehrere Dosen 
pro die vertheilt. Nach Gowers' Erfahrungen vertragen nur wenige Kranke 
grössere Tagesdosen als 6 g ohne Zeichen einer schweren Bromintoxica­
tion. Die besten Resultate erhalt man, wenn man nicht mehr als 4 g 
1n·o die gibt. Hilft diese Dose nichts, so sind meist auch grössere 
wirkungslos. Gowers räth dann möglichst bald zu einer Combination 
des Broms mit anderen :Medicamenten. Meist wirkt das Brom nur all­
miihlich nach längerer Darreichung. :Man darf die Bromcur nicht unter­
brechen, auch wenn die .A.nfli.lle aufgehört haben, weil sie sonst nach 
wenigen Tagen oder Wochen wiederkehren. Es ist dann viel schwieriger, 
durch eine erneute Brombehandlung die. AnG.tlle zu beseitigen. Als Regel 
gilt, dass man das Brom noch zwei Jahre lang nach dem letzten Anfall in 
unverminderter Dosis darreichen soll, und auch dann hört man nicht mit 
einemmale auf, sondern macht während eines weiteren Jahres die täg­
liche Gabe immer kleiner. Gowers macht besonders darauf aufmerksam, 
dass der fortgesetzte Geb1;auch mässiger Gaben des Medicaments auf den 
Allgemeinzustand oder auf die intellectuelle 'rhiitigkeit des Kranken keinen 
sch1i.dlichen Einfluss hat. Die nach dem Ausbleiben der Anfälle zuweilen 
bemerkbare psychische Hemmung dürfte nicht a1Jein auf Rechnung des 
Broms gesetzt werden. Nur wenn sich schwere psychische Störungen 
(stuporöse Zustände u. s. w.) nach dem Wegbleiben der .A.nHille einstellen, 
muss die Bromtherapie unterbrochen werden, um einen Anfa1l entstehen 
zu lassen. Man kann später dann wieder mit kleineren Dosen beo·innen. 
E~ne ~igenthümlichkeit der Gowers'schen Bromtherapie besteht Jn clE'r 
Emsch1ebung grösserer Gaben, besonders in günstigen Fallen, bei welchen 
schon in Folge kleiner Dosen clie epileptischen Insulte weggeblieben sind. 
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Gowers verordnet dann zuerst jeden zweitPn Moro-en s !J cl- 19 · _, . . . · ' ::. , an n .., g .Jeur~n 
dnt_ten :Morgen t~nd schl1e~s!Jch 1~ g jeden vierten :Mo1·gen. In gleicher 
We1se ~eht er 1111t dm~ Dos1rung Wieder zurück und vertheilt diese ganze 
Cur auf etwa sechs Wochen. C+owers versichert, dass die Kranken ~ach 
einer solchen eingeschobenen Cur viel länger von Anfällen verschont 
bleiben, auch weun man dann das Brom ganz wegHü;st. Letzteres wider-
ri~th er aber auch hier, weil sonst ein danernder Effect ausbleibt. \ 

Die von Ferc geübte Methode besteht darin, dass entweder Bromkali 
für sich allein oder in Mischung mit anderen Bromsalzen, beim Be()'inne 
der Cur in mittleren Dosen von 4-8 g pro die, gegeben wird. b Das 
Maximum für Erwachsene beträgt 12 g täglich; für Kinder von 4 bis 
5 .Jahren empfiehlt Fere 2, 3 und 4 g, während 10-15jiihrige Kinder 
das Brom ebenso gut ertragen wie Erwachsene. Er verwendet das Brom 
entweder in coustanteu Dosen oder in wechselnder 1\Ienge. Letzteres nach 
dem Vorgange von Charcot in der Weise, dass er allmählich steiO'encle r. 
Dosen (von 4-7 g) gibt mit einer Steigerung um 1 g pro Woche, um 
dann wieder auf 4 g herabzugehen und schliesslieh wieder einen neuen 
Turnus zu beginnen·. 

Fere ist ebenfalls der Ansicht, dass veraltete Fälle für die Brom­
behandlung die relativ ungünstigeren sincl. Eine Heilwirkung der 
Bromsalze kann nach Fere nur dann erhofft werden, wenn das 
Mit tel seine phy s i o I o gi sehen Wirkungen hervorgerufen hat, 
nämlich Müdigkeit, Somnolenz, Erlöschen der Geschlechtslust, 
Aufhebung des Würgreflexes bei Reizung der Zungenbasis und 
des Pharynx. Sobald die physiologische Wirkung eintritt, ist 
eine Steigerung der Bromdosis geradezu nutzlos, indem dann 
ein Sü.ttio·uno·szustand des Nervensystems mit Bromsalzen an-:=> b 

genommen werden darf. Auch Fere ist ein überzeugter Anhänger einer 

J'ahrelano· forto·esetzten Brombehandluno· und schliesst sich dem Ausspruche 
b b b 

von A. Voisin an, dass die Bromsalze auch für den geheilten 
Epileptiker fast ein Nahrungsmittel bleiben müssen. Falls die 
Anfälle schon ein bis zwei Jahre beseitigt sind, kann man nach dem 
Vorschlao·e von Legrand du Saulle mit dem Brom allmählich aufhören, 

o ~ F' , 
indem man tage- und später wochenlang die Bromdosis weglässt. ere 
macht auf die Erfahrung Legrand du Saulle's aufmerksam, dass nach 
längerem Aussetzen der Anfälle das plätzliehe Aufh_ören . der Brom­
behandluno· o·eradezu O'efthrlich werden kann, indem siCh em schwm·· 

' b b ' b ' • • 1 

acuter, dem Status epilepticus sich nähernder Rückfall des Uebels em:-~~ :.' 
Palis die Bromsalze sich als unwirksam erweisen, empfiehlt auch ~ er­
eine Combination mit anderen antiepileptischen Medicamenten. Er Widi: r · 
spricht der Auffassung mancher Autoren, welche der _ Bt·o~lbehandlun !!' 
die Schuld an gesteigerten Affecterregungen oder mamakaltseh=~~~ Au"-

_. , 
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brüchen zuschreiben. Auch hier schliesst er sich Legrand du Saulle 
an, welcher der Brombehandlung eine directe heilsame Wirkung auf den 
Charakter der Epileptiker zuerkennt. :B.,reilich hat auch er gelegentlich 
erhöhte psyebische Reizbarkeit. unter dem Einfluss der Brombehandlung 
sich entwickeln sehen und räumt auch ein, dass bei mehreren Kranken eine 
Häufung und Erschwerung der Anfi.ille während der Behandlungszeit zu 
constatiren war. . 

Unsere eigenen Erfahrungen über die Methodik der Brombehandlung 
decken sich in allen wesentlichen Punkten mit denjenigen von :B.,ere. 

Wir heben nochmals zusammenfassend hervor, dass man mit 
mittleren Dosen von 5-6 g beginnen soll ; reichen diese zur Sistirnng 
der Anfiille aus, so liegt kein Bedürfniss zu einer Steigerung vor; in 
anderen Fiil1en werden wir bis zn 8-10-12 g pro die steigen müssen. 
Grössere Dosen halten wir nicht nur für nutzlos, sondern geradezu für 
geftihrlich. In der Privatpraxis besonders wird man mit der Anwendung 
grösserer Dosen als 6 g äusserst vorsichtig sein müssen, da die Intoxica­
tionserscheinungen nicht mit genügender Sicherheit controlirt werden 
können. Wir möchten den Grundsatz aufstellen:. Sind zur völligen 
Sistirung der Anfälle grössere Dosen als 6 g pro die nöthig, so 
ist der Krankheitsfall für die Privatpraxis ungeeignet und be­
darf der sofortigen Aufnahme in eine Heilanstalt. Noch dringender 
wird diese Forderung, falls die Kranken schon bei relativ kleinen Dosen 
(4-6 g) die Zeichen eines schweren Bromismus nach kurzer Zeit darbieten . . 
Bei IUndern sind die 'l'agesdosen selbstverständlich entsprechend kleiner; 
im Alter von 5-12 Jahren erscheinen Gaben von 2-5 g berechtigt 
und werden meist sehr gut ertragen. Wir haben gefunden, dass der 
kindliche Organismus im Allgemeinen tolerant gegen das Mittel ist. 
Die Bromsalze bo-eben wir meistens in drei Dosen lfioro·ens Mittabo·s , b , 

und Abends zum Beginne der l'dahlzeit, und zwar in stark verdünnten 
Lösungen ~ am liebsten in. kohlensaurem Wasser. Die Tagesdosis wird am 
besten in einem 1

/ 2 l Wasser aufgelöst. Auch die Sandow'schen brausenden 
Bromsalze (3 g enthalten 1·2 Bromkalium, 1·2 Bromnatrium und 0·6 Brom­
ammonium) sind sehr empfehlenswerth, besonders für die Privatpraxis. 

Ueber die Auswahl der für den Organismus günstigsten und gegen 
die Epilepsie wirksamsten Brompräparate ist in den letzten Decennien 
viel gestritten worden. Da dem Bromkalium, und sicher nicht mit Un· 
recht, ein ungünstiger Einfluss auf die Herzthätio·keit zuo·escbrieben wird, 

b l:l 

so wurden an seiner Stelle zahlreiche andere Brompräparate: Bromnatrium, 
Bromammonium, Bromcalcium, Bromlithium, Bromzink, Bromarsen, Brom­
strontium, Bromkampher, Bromalhydmt, Monobromessigsiiure, Goldbromür, 
Br?mäthyl, Bromphenaeetin, Brom-Rubidium-Ammonium u. s. w., empfohlen. 
Wn· können hier in eine kritische Würdigung all dieser Bromverbindungen 
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nicht eintreten; .es genügt darauf hinzuweisen, dass einzelne derselben 
nur als Ersatzm1t~el des Kaliumsalzes gelten können (z. B. Bromnatrium 
und Bromammonmm), während anderen (Bromarsen Bromstt·ont· 

· k A ) · h" · ' mm, Bromzm u. . eme er ohte specli:isch- antiepileptische Wirkun 0' zu-
'd b gemessen wn· . 

Von den neuen Bt·ompräparaten will ich zwei nicht unerwähnt lassen 
das Bromipin und das Bromalin, welche beide den Zweck verfolO'en' 
die lästigen Nebenwirkungen und Intoxicationserscheinungen (Bromakne' 
Verdauungsst.örungen ete.) zu vermeiden. Bromipin ist eine organische Ver~ 
bindung des. Broms ~it. Sesamöl, mit einem Bromgehalt von lOOfo. Sein 
llauptvorthell soll dann hegen, dass bei Verabreichung von Bromipin Brom 
in grösserer lVIenge im Organismus abgelagert und langsam dann abgespalten 
wird. Ausserclem sollen die sogenannte Salzwirkung im Darm und sonstige 
Begleiterscheinungen des Bromismus ausgeschlossen sein. Wintern i tz 
empfiehlt als Einzeldosis einen, als 'l'agesgabe einen bis drei 'l'heelöffel 
voll, eine Dosirung, die, wie sich bei unseren Versuchen bereits heraus­
gestellt. hat, zu niedrig gegriffen ist. Man muss oft bis zu acht 'l'heelöffeln 
steigen, um Erfolg zu haben. 

Das Bromalin (Bromäthylformin) wurde von Lacp1er (Neurologisches 
Centralblatt, 1895) und Rohrmann (Monatsschr. für Psychiatrie und 
Neurologie, 1898, Heft 6) empfohlen. Es soll ähnliche Vorzüge wie das 
·Bromipin haben; der leitende Gesichtspunkt ist hier die Verbindung von 
Brom mit Antisepticis (B,ormaldehydderi rate) zur Verm,eidung der Secundär­
infection (Furunkel etc.). Man verordnet von dem Pulver 1-4mal täglich 
2 g und mehr. 

:Meine Erfahrungen über diese beiden :Mittel sind noch nicht hin­
reichend, um ein Urtheil zu gestatten. Ich glaube aber, dass eine allgemeine 
Einführnn()" derselben - auch wenn sie sich bewähren sollten - an dem 

b 

bisher sehr erheblichen Preise scheitern wird. 
Die :Meinungen haben sich dahin geklärt, dass es sehr rathsam und 

nützlich ist, mehrere Bromsalze mit einander zu combiniren. Die häufigste 
und die weni o·stens bei uns in Deutschland bevorzugte :Mischung ist das 

0 

Erlen meyer'sche Bromwasser (Bromkalium, Bromnatrium aä 2·0, Brom-
ammonium 1·0). In unserer Klinik haben wir hauptsäeblich dieses Gemisch 
von Bromsalzen oder Bromnatrium allein im Laufe der letzten Jahre. ver­
wendet. In Frankreich sind andere Combinationen ebenfalls gebräuchlich, 
wie z. B. in der Ball'schen :Mischlmg (Ammonium bromatum, Belladonna 
und Zinkoxyd). . . 

Hinsichtlich der Dauer der Brombehandlung sbmmen Wir den An-
. 1 v · · F' ' A d ·chaus zu dass ein völli •Yt's SIC lten von Gowers, OISlll, ere u. . ur , . . ." · 

Aussetzen des Mittels selbst bei günst.ig verlaufenden Fällen nur nach .Jahre-
langem Gebrauche der Bromsalze stattfinden kann. 
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Im Laufe der letzten Decennien hat man .sich gentele im Binblick 
auf die starken Vorurtheile, welche in unseren ärztlichen Kreisen gegeu eine 
dauernde Darreichung von Bromsalzen noch vielfach bestehen, sehr ein­
gebend mit der Frage der Brom ver giftung, "des Bromismus" beschiiJtigt. 
Ueber die Einwirkung grosser Bromgaben auf den gesunden menschlichen 
Orgnnismus haben wir früher schon ausführlicher referirt. An dieser 
Stelle h"andelt es sich nur dnrum, die Erscheinungen der Bromintoxication 
bei den Epileptikern genauer zu erörtern und zu prüfen, inwieweit die­
selben eine Gefahr für den Epileptiker involviren, und weiterhin die 
Grenzen abzustecken, innerhalb welcher der Bromismus die vVeiterführung 
des arzneilichen antiepileptischen Heil vedi1hrens noch zu Hisst. Es ist 
augenscheinlich, dnss bei der ausserordentlich grossen Zahl von Brom­
euren, welche an epileptischen Individuen im Laufe der letzten Jahrzehnte 
vorgenommen wurden, die Kenntnisse der Nervenärzte über die Symptome 
der Bromrergiftung bei diesen Kranken viel reicher und gesicherter sind, 
als diejenigen des Pharmakologen hinsichtlich der pharmako-dynamischcn 
Wirkung bei Gesunden. Wir haben schon der 1'i_nsicht von Bennett Er­
withnung gethan, nach welcher die Epileptiker gegen die Bromsalze 
toleranter sind als die Gestmden. vVir möchten diesen Satz, welcher viel­
fach Zustimmung gefunden hat, in dieser Allgemeinheit nicht unterschreiben. 
Denn wenn wir auch gelegentlich Epileptikern begegnen, welche die 
grössten Dosen (über 12 g pro die) ohne Schädigung ihres geistigen oder 
körperlichen Zustandes nehmen, so bietet doch die .Mehrzahl der Patienten 
schon bei längerem Gebrauch von mehr als 6 g pro die ausgepr~igte In­
toxicationserscheinungen dar und schliesslich finden wir ]1\ille, welche von 
Anfang an eine Intoleranz gegen Brom zeigen und selbst bei ganz geringen 
Dosen (2-4 g) von sc.hweren Somnolenzzuständen, motorischen Störungen 
und Aufhebung der H.eHexe befallen werden. Es ist also davor zu warnen, 
unter Bezugnahme auf die 13 e nn e t t'sche Behauptung den Intoxications­
erscheinungen der Epileptiker sorglos gegenüber zu stehe11. 

Beim Studium der psychischen und somatischen Allgemeinwirkungr-n 
des Broms werden wir zwei Phasen auseinander zu halten haben: 

1. Die Phase der Durchtränkung des Gesammtorganismus mit Brom, 
welche nothwendig ist, um überhaupt eine Einwirkung auf das Central­
nerrens_rstem (Beeinflussung des Emährungszustandes der centralen Nerven­
zellen_ nach Go~\ret·~) zu erzielen. li'ere spricht in diesem Sinne geradezu 
von elller ph rswloo·JSchen \Virkun o· 

• 0 0' 

2. Die zweite Phase ist diejenige der Vergiftung im engeren Sinne, 
bei welcher schwere und sogar lebensgefährliche Erscheinuno·en des 
Bromismus auftreten. 

0 

Die :rs te Phase ist klinisch durch die Erscheinungen gekennzeichnet, 
welche wu· auch am Gesunden bei einmaliger Darreichung grosser Dosen 
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oder mehrfacher Wiederholung von mittleren Bromsalzdosen vorfinden. 
Ein 'l'beil derselben ist unvermeidlich oder soo·ar nothwendi()' um uns 

li.T b · 1' r t> o• 
d~n .1' ac w.~IS .zu HMrn, dass det: Organismus mit Brom gesättigt ist. 
Dte hauptsachhch~ten Merkmale he1 den Epileptikern sind in der ersten 
Phase: die Erschwerung der geistigen 'l'hä.tigkeit, die sich 
in einer Verlangsamung der geistigen Operationen und in einer Herab­
minderung des Gedächtnisses kundgibt. Die Stimmung der Patienten 
ist dabei meist eine reizbare, ärgerliche; selbst Patienten, die vor Beginn 
der Brombehandlung noch keine Spur einer pathologischen .A.enderun()' 
der .A.Il'ecte im Sinne der epileptischen Degeneration dargeboten hatte;, 
werden mürrisch und zu Zornausbrüchen geneigt. Wir erinnem uns eines 
jugendlichen Epileptikers von 16 Jahren, welcher im Vedauf einer 
erfolgreichen Opium-Brombehandlung (vgl. unten) bei einer täglichen 
Dosis von 8 g Bromnatrium in einem Zustand von "Bromtrunkenheit~ so 
schwere Zornausbrüche hatte, , dass er gelegentlich gegen seine Muttet· 
tlüitlich wurde. Diese Erregung dauerte zehn ~l'nge an und schwand bei 
einer Herabminderung der Bromdosis auf 5 g vollständig. Manche Kranke 
.klagen auch im Beginn der Brombehandlung über schlechten Schlaf und 
über eine gewisse Jactation der Vorstellungen w1ihrencl der Nacht. Auch 
vereinzelte Sinnestä.uschungen treten auf. Die letzteren Erscheinungen 
schwinden bei einer Erhöhung der Dosis meist vollständig und machen 
den genannten Hemmungssymptomen Platz. 

Weitere Erscheinungen bestehen auf somatischem Gebiete. Zu­
nächst sind die lVluskelmüdigkeit, sowie die Herabminderung, respecti\'e das 
Aufgehobensein der Haut- und Schleimhautreflexe zu erwähnen. Man hat 
bekanntlich bislang das Erloschensein des Gaumen- und Pharyngealreßexes 
(Wilrgreftexes) als das Signal der Bromsättigung betrachtet und dann 
eine weitere Steigerung der Bromdosis unterlassen. Es ist aber durch 
neuere Untersuchungen (Engelhardt) bewiesen, dass die beiden Refiexe 
auch bei g:esnnclen Menschen (in17-18%) abgeschwiicht oder (in 25- 26%) 
überhaupt nicht erhiiltlich sind. Man wird also diesen Symptomen eine 
absolute Beweiskraft dafli.r nicht zumessen, dass die erste Phase des 
Bromismus erreicht ist. . 

Inj üngster Zeit hat Ziehen auf den Cornealreflex als einen zu\'erlässig:n 
Index eines ausgeprägten Bromismus hingewiesen, da dieser ~etlex betm 
normalen Individuum stets vorbanden ist, wenn er auch zuweilen asym­
metrisch auftritt. Er empfiehlt eine fortlauft~nde, stets n.uf beiden ,Augen 
auszuführende Prüfung wlibrend der Brombehaudlung. Fehlt der Corn~al­
ref1ex, der, wie Ziehen sagt, gelegentlich einmal_ zu spät_, gelegentheb 
einmal zu früh wamt, auch am zweiten Tage bei emer bestunn~ten ~rom­
closis noch, so riith der An tor die Aussetzung der Bromtherapie, b1s der 
Oomealreiiex wiedergekehrt ist. 
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Die übrigen Begleiterscheinungen des Bromismus la8sen sich 
bei sorgfiiltiger Regelung der Diät und der Darmentleerung durch Desinfec­
tion des Magens und des Darms (Naphthol, Bismnt. salicyl. u. s. w.) 
leicht vermeiden, wenn die Bromdosen sich auf mittlerer (etwa 6 g) Höhe 
halten. Dagegen treten bei manchen Individuen sehon nach geringen Dösen 
die nachher zu schildernden Akneeruptionen in störender ·weise anf und 
können die Fortsetzung der Brombehandlung wegen Furunculosis in Frage 
stellen. Das gebriiuchlichste Hilfsmittel ist dann die Anwendung der Sol. 
}i1owleri neben dem Brom. Es hilft in vielen, aber nicht in allen Füllen. 
Von grösserer Bedeutung ist die sorgfiiltige Hautpflege (z. B. täglieh 
Waschungen des ganzen Körpers mit flüssiger Kaliseife, regelrniissige warme 
Bäder) und die Verhütung der digestiven Störungen. Man gibt zu diesem 
Zwecke, abgesehen von einer starken Verdünnung der Brom1ösung, reichlich 
f~Iilch und alkalische :Mineralwässer (Bilin, Giesshiibl, Ober-Salzbnmn, 
Vichy u. s. w.). Dieselben verhüten auch durch eine krMtige Diurese eine 
übermii.ssio·e Anhäufung der Bromsalze im ÜrQ"anismus. v. Sch u lth es s-o ~ ~) 

Schindler empfiehlt zur Erleichterung der Assimilirung des Broms die 
regelmässige Verabreichung eines "nervenberuhigenden, zngl eich harn­
treibenden 'l'hees". (Spec. diureticae sec. Pharmac. hehretic. III.) 

Die zweite Phase des Bromismus stellt sich ein: 
a) bei schlecht genährten Indi\'iduen, welche schon vor Beginn der 

Cur an digestiven und circulatorischen Störungen gelitten bn.tten; 
b) bei unvorsichtiger Steigerung und protrahirtem Gebrauche grosser 

Dosen von Bromsalzen. 
Um den sub a) erwiihnten Gefahren vorzubeugen, wird es gar nicht 

selten nöthig werden, einer methodischen Brombehandlung eine vor­
hereitende Ernährungscur mit den 'bekannten Hilfsmitteln der 
Massage, Hydrotherapie u. s. w. vorauszuschicken. lHa.n wird bei allen 
Kranken, welche von Anfang an zu Störungen der Herzthiitigkeit und zu Ir­
regularität des Pulses neigen, das Bromkalium weglassen und nur die anderen 
Bromsalze zur Anwendung bringen. Kranke, die an schweren Berzfrblern 
leiden, wird man überhaupt nur mit der grössten Vorsicht mit Brom be­
handeln dürfen. Es trift't dies besonders für die Fiille von präseniler Epilepsie 
mit ausgeprägter Arteriosklerose, Myocarditis und Endocarditis valvularis zu. 

Die ErscheinunQ"en der schweren Bromveraiftuno- bestehen 
........ b 0 

auf psychischem Gebiete in Schwerbesinnlichkeit bis zur Somnolenz. Die 
Kranken liegen in einem stuporäsen Zustande mit leerem, stumpfem Blick. 
Die mimische!! Actionen fehlen fast völlig, die Gesichtszüge sind schlaff. 
Die Hautsensibilität und die f3chmerzempfindlichkeit sind hochoTadio· hrrah-

. 0 ö 

gemmdert, in schwereren Ftillen aufgehoben. Die Haut- und Schleimhaut-
reflexe felden vollständig. Das Kniephtinomen ist ahgeschwticht oder fehlt 
sogar. Die Patienten reagiren auf Anrufen nur langsam, erwachen wie aus 
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dem Schla.fc und finden sich nnr mühsam in ihrer UmO'ebuno- zurecl t 
Der spra?hlicl~e A:usclt:.uck ist mangelhaft, schwerfällig,

0 

einsTibig. DJi~ 
Sprach~rticulatJOn. 1st . misserst ?rschwert, die Sprache plump, lallend, 
undeul:l1ch. Es tntt eme Art Silbenstolpern und Verschleifen der Gon­
sonanten, ähnlich wie bei der paralytischen Sprachstöruno-, ein. Die 
Patienten sinken nach wenigen Fragen meist unwirsch ins Kissen zurück 
und verfallen wieder in ihren apathischen Zustand. 

Alle activen Körperbewegungen werden mühsam und unvollkommen 
ausgeführt, sie sind unbeholfen, oft ataktisch. Der Gang ist schwankend 
taumelnd. Die Füsse werden nur schwerf:'i.llig vom Erdhoden abgehoben: 
])ie ansgestreckten Hände zeigen einen ausgeprägten Tremor, ebenso die 
Zunge, welche nur ruckweise aus dem :Munde herausgew~ilzt wird. Es 
finden natürlich die verschiedensten Uebergänge von der MuskelmücliO'keit 

• • 0 

oder -Erschlaflung bts zu den schwersten l\'Iotilitätsstörune-en statt. Der 
Tremor steht auf der Grenzlinie zwischen der leichten und'" schweren In­
toxication. Ebenso markiren die Schreibstörungen den Beginn der schweren 
Phase sehr charakteristisch. Die Schrift wird kritzlich, unordentlich. Die 
Patienten Jassen einzelne Buchstaben aus, verstellen Silben und schreiben 
oft verkehrte Worte nieder, wodurch der Inhalt ganz unverstii.ncllich wird. 

Der Appetit schwindet völlig; die Kranken zeigen einen Widerwillen 
gegen die Nahrungsaufnahme, welche auch· wegen der Erschwerung der 
motorischen Leistungen des Zerkleinems und Schluckens der Speisen 
darnieclerliegt. Gelegentlich ist auch eine auffällige Verminderung der 
Urinansscheidung vorhanden, die sich bis zur rölligr,n Anurie steigern 
kann (Ag o s t in i). Die grösste Aufmerksamkeit ist den Störungen der 
Respiration und der . Herzthiitigkeit zu widmen, da von dieser Seite aus 
directe Lebensgefahr droht. Die Athmung wird langsamer und oher-
1HLchlicher, die Patienten expectoriren nicht mehr, der :Mund enthält zii.hen 
Schleim und Speichel, die HerztMtigkeit ist meistens beschleunigt und 
schwach, sowohl hinsichtlich der Schlagfolge als auch der Intensität un­
regelmässig. Der Puls ist klein, irregulär, leicht unterdrückbar. Die Schleim­
haut des lV[undes und Rachens ist geröthet und geschwellt. Es kommt 
in manchen Fällen zur Entwickelung einer ausgeprägten Angina folliculat~is 
mit heftio·en Fiebererscheinungen. Auch infectiöse, eitrige Processe m 
der Parot~ sind niclit zu selten. Die Zunge zeigt eine hochrot.he Fiirbung 
und oft schon nach wenio·en rrao·en eine leicht rissige Beschaffenheit der 
Oberfliiche. Sobald irgend ::>eines clet· genannten bedenklieben Intoxicatio?s­
zeichen sich einstellt, ist ein sofortiges Zurückgehen .oder sogar eine :,öll~ge 
Sistinmg der Bromtherapie dringend geboten. 1

) :i\Ie1st besteht hartnuckJge 

. · c ... lbl· tt 1 !)3 - empfiehlt znr Vcrlliitun~ 1) J :t n k nr :\ - N enrologJschrs cnu:l .t , . . . .;. 
· · 11 ht ·t -1ore11 wtrd d1c subcntanc Am~endun0 des Bromrsmus, f:\lls Broorlmlwm sc 1 cc vct '' o • 

von Kdhturibromid. 
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Obstipation! doch treten auch umgekehrt diarrhoische E~tleerungen anf. 
Beim Darreichen flüssiger Nahrung ist die grösste V orstcht geboten, da 
dieselbe den Patienten bei der hochgradigen Verringerung der Schleimhaut­
empfindlichkeit und der Aufhebung der Schlundreflexe sowie bei dem 
mangelhaften Verschluss der Epiglottis leicht in die Luftröhre gelangt nncl 
Anlass zu schweren Aspirationspneumonien wird. Die Gefahr der Broncho­
pneumonie ist ferner dadurch gegeben, dass die Kranken mangelhaft oder 
gar nicht expectoriren und sich Schleimmassen in den kleinen Bronchien 
ansammeln. Schon frühzeitig tritt ein hässlicher Foetor ex ore ein, welcher 
auf Zersetzungsvorgiinge des Mundinhalts hinweist. Die gar nicht selten 
auftretenden Temperatursteigerungen bis zu 40° sind meist auf Rechnung der 
bronchopneumouischen Processe zu setzen, doch treten sie auch bei schweren 
dio·estiven SLörunO'en ein. Sind diese bedrohlichen Fol,geerseheinung·en des b 0 ....... ~...,.; 

Bromismus vorhanden, so genügt die einfache Sistirnng der Brombehandlung 
nicht mehr. Man wird dann sofort zu energischen Entleernngen des Dann­
tractus durch Drnstica oder Eingiessungen übergehen und durch Ex­
pectorantien und E.x:citantien die Entleerung der Schleimmassen aus den 
Luftwegen beschleunigen. Bei sorgfältiger Ueberwachung der Kranken 
gelingt es in der Regel, selbst dieser gefahrdrohenden Erscheinungen 
Herr zu werden, doch sind in der Literatur genugsam Fälle verzeichnet, 
bei welehen der 'l'od unter den Erscheinungen der Herzschwäche und 
Asphyxie eingetreten ist. Dieser ungünstige Ausgang ist besonders dann 
zu fürchten, wenn die schweren Intoxicationserscheinungen sich rasch und 
unvermittelt eingestellt haben (ac u ter Bromismus). Vo isi n schildert 
eine Form des schweren Bromismus, in welcher neben den genannten 
Symptomen deliraute Zustände mit heftigen motorischen Erregungen 
(ähnlieh denjenigen im Verlauf der progressiven Paralyse) vorhanden sind. 

Werden längere Zeit grössere Dosen vo11 Brom verabfolgt, so können, 
ganz abgesehen von den geschilderten Zuständen, schwere Störungen der 
Gesammternährung eintreten, die als Zeichen einer chronischen Brom­
into.x:ication gedeutet werden müssen. Bei hochgradiger Appetitlosigkeit 
tritt eine fortschreitende Abmagerung ein; die sichtbaren Schleimhäute sind 
auffallend blass, die Haut schlaft· und welk. Diese "Bromkachexie" macht 
die Kranken widerstandsloser g·eo·en intercurrente Erkrankun o·en vor 
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Allem gegen Infectionskrankheiten. Auch in den Fiillen der Bromkachexie 
wird man von einer Fortsetzung der Brombehandlung Abstand nehmen 
müssen. Dabei ist zu bemerken, dass ein geringer Ver! ust an Körper­
gewicht im Beginne einer methodischen Brombehanclluno· bei vielen Kranken 
zu verzeichnen ist, der zum '11heil auf dem Daruiederl ieo·en der di o·esti ven 
l ' . 0 0 
itmctwnen beruht, zum Theil aber auf einen gestörten Chemismus der 
Gewebssiifte zu beziehen ist. Durch die Darreiclnmo· von Roborant.ien 
(Eisen, Chinin, Arsen) und durch eine euergisehe ]'ö~deruug der Haut-
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thiLtigkeit (l-Ij'drotherapie ), vor Allem aber durch eine sorO'fiilti O'e ReO'u-
d D ... t . l 1· E o o e Jirnng er Ht smc c rese ~rntthrungsstörungen meist ohne Mühe zu 

beseitigen,. oder wenigstens auf ein geringes Maass herabzumindern. Bei 
den günst1g verlaufenden Fällen, in welchen die Bromdosis nach wcnio·en 
W ocl.J.en auf 4-6 g redu<:irt werden kann, gleichen sich übri o·ens d~se 
Ernährungsstörungen bald wieder völlig aus und findet unter Umstünden 
sogar eine erhebliche Gewichtszunahme wiihrend der Brombehandlung statt. 

Eine besondere Berücksiehtigung hat die schon oben erwiihnte 
Bromakne gefunden, da sie zu den häufigsten und Jti.stigsten Begleit­
erscheinungen der länger dauernden Brombehandlung gehört. Sie ist durchaus 
unahhlingig von der Höhe der Bromelosen: Bei manchen Patienten tritt sie 
schon nach ganz geringen Quantitäten Brom ein, bei anderen fehlt sie trotz 
schwerer Intoxicationserscheiuungen . .Man kann mit Fere die disseminirte 
und die confluit·ende (l'eruption bromique conglomeree) Form unterscheiden. 
Die letztere zeichnet sich durch grössere, flächenhaft ausgedehnte, indnrirte 
Plaques aus, welche die ganze 'riefe der Epidermis durchsetzen und eine 
blauschwitrzliche, schiefrige Färbung haben; sie gewinnen eine grössere 
praktische Bedeutung, da sie hartnäckige Ulcerationen und weitgreifende 
phlegmonöse Entzündungen verursachen können. Nach ihrer Heilung führen 
sie zu hässlichen, braunrothen Verhärtungen in den befallenen Hautpartien. 
Die Entstehung der Bromakne ist noch nicht aufgeklärt. Am nächst­
liegenden ist die Annahme, dass sie auf einer primären Reizung der 
Epithelien der 'l'algdrüsen durch das ausgeschiedene Brom beruhe. 
Anatomisch stellt sie sich als eine Folliculitis und Perifolliculitis suppu­
rativa und proliferati,,a dar (Darier, cf. Fen3). Wie schon früher 
erwiihnt, wirkt die Darreichung des Arseniks (als Zusatz zum Brom) 
o·eo·en die Bromakne in manchen Fällen sehr günstig. Da dem Arsf' tl 
:u~h eine specifische antiepileptische Wirkung zugeschrieben wird, ~·· 
empfehlen einige Autoren, u. A. Gowers, die combinirte Brom-Ar~·" • 
behandl ung zur R.cgel zu machen, um der Akne vorzubeugen. Wir ~!-·' 
uns jedoch nicht daron überzeugen können, dass diese propl1yi· 
Maassregel einen grösseren Werth besitzt. Eine viel grössere J :: 
messen wir in dieser Beziehung der sorgftiltigen Hautpflege (~l· · 
und ausgiebiger Muskelarbeit ('rurnen, Gartenarbeit.' Spazier:.::ir 
Fere macht übrigens darauf aufmerksam, dass bei matH:lJL'll 
ei11e sicl1 nach scl1\-vacl1en und mittleren Dosen 3- 4 [I t?I r!· · 
Bromakne schwindet, respective nicht mehr aultritt, sobald di· · · 
auf 7, 8 und 10 g erhöht werden. Wir können di~se Tlta.r ..:;l• 
stütigcn. Weicht die Bromakne den oben genannten l\IJtteln nwll r 
sie vielmehr bei jeder neuen Dosis Brom in verstlirkte.m ~Iaa~::; e ' 1

' 

kann daraus eine clirecte Coutraindication gegen d1e Jortge~etz tt-
behaudlung entstehen. 
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Als eine weitere störende Begleiterscheinung einer länger fortgesetzten 
Bromtherapie ist noch eine hartnäckige und reichliche Salivation 
zu erwiihnen, welche nach dem Vorgange von See durch die Darreichung 
von Tannin und Hyoscyamin mit Erfolg bekämpft wird . 

.Auch auf das gelegentliche Auftreten eines hartnäckigen Hustens 
- derselbe wird durch eine Trockenheit der Schleimhäute verursacht -
lenkt Fere die Aufmerksamkeit, mit dem Bemerken, dass dieser Husten 

. den Beginn der bei den Epileptikern so häufigen Phthise vortäuschen 
kann. 

Die wesentlichsten Bedenken gegen eine lang fort.geset.zte Darreichung 
der Bromsalze liegen in letzter Linie in der Furcht vor einer da,uernden Be-
el.ntriichtio-uno- der o·eistio·en Fnnctionen. Wir halten die Bedenken 
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nach keiner Richtung hin für gerechtfertigt. Vvenn wir unsere eigenen, 
sich jetzt auf einen Zeitraum von bald zwei Decennien erstreckenden Er­
fa.hrungen überschauen und die Urt.heile bewährter J~'achmänner zu Ral.he 
ziehen, so gelangen wir zu dem S<:hlusse, dass wohl im Beginne der Brom­
behandlung eine wesentliche Beeinträchtigung der geistigen Irrische und 
Leistungs:fli.higkeit vorhanden sein kann, dass aber diese Wirkung bei re­
lativ kleinen Dosen und nachdem eine .Anpassung an das :Mitlel stattgefunden 
hat, in der Mehrzahl der Fälle von geringfügiger Bedeutung ist. 

Die zahlreichen Klagen über Erschwerung der geistigen Leistungs­
fähigkeit kommen hauptsächlich bei einer unregelmässigen und inconsequent 
durchgeführten Br.ommeclication vor. Die Kranken nehmen einige -Wochen 
das l\Iittel, oft sogar in grösseren Dosen, und brechen dann plötzlich mit 
demselben ab, um mit der Bromcur erst dann wieder zu beginnen, wenn 
schwere Anfälle sie dazu zwingen. Wie wir gesehen haben, bedingt aber 
jede solche Wiederaufnahme der Cur eine Neusättigung des Organismus 
mit dem Mittel und ruft deshalb immer wieder von Neuem die mehrfach 
erwähnten intelleetuellen Störungen hervor. So erklärt es sich, dass die 
jahrelang und consequent durchgeführte .Behandlung mit mittleren und 
kleinen Dosen: bei welcher die Sättigung des Organismus schon längst 
erzielt und der Körper auf ein bestimmtes Bromgleichgewicht eingestellt 
ist, Schädigungen der int.ellectuellen Leistunbo·en in viel o·erino·erem :Maasse 

0 b 
verursacht. 

Wir vertreten den Standpunkt, dassdie methodische Brom beb and­
lung in allen den Fällen, in welchen wir die Krampfanfälle 
durch relativ kleine Dosen an Zahl und I-Ieftio·keit herabmindern 

b 

können, nicht nur berechtigt, sondern sogar geboten ist. Wir 
werden dann auch die Nachtheile, welche grössere Dosen im Beginne der 
Cur bis zum endgiltigen .Aussetzen der Anfälle für die intellectuelle 
Leistungsfähigkeit mit sich bringen, ruhig mit in den Kauf nehmen müssen. 
D i e B r o m b e 4 an d 1 u n g s c h a f f t w o h I e i n e v o r ü b e r g eh e n d e A b-
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schwäch11ng, die gehiinften Anfälle aber einen bleibenden 
D e f e c t d e r I 11 t e II i g e n z. 

. Hierbei möchten wir noch ~uf eine unangenehme und die positire 
WI_rkung der Brombehandlung 1m Einzelfalle vereitelnde Complication 
aufmerksam machen, welche glücklicherweise. nur selten in Fracre kommt. 
Es gibt nämlich Patienten, vornehmlich solche mit serien­
weisen Anfiillen, bei denen nach Beseitigung de.r Attaquen die 
interparoxystischen Krankheitserscheinungen mit vermehrter 
:.Macht auftreten. Die Kranken fühlen sich selbst bei Broindosen von 
2-3 g pro die körperlich wie zerschlagen und geistig müde, klagen über 
Kopfdruck, Angstgefühl, nervöse Spannungsempfilldung im Thorax, Ab­
domen, den Extremitäten, über verschiedene neuralgiforme Beschwerden im 
'l'rigeminus, Ischiadicus etc., kurzum sie erklären, dass sie sich seit dem 
·wegfall der Insulte kränker fühlen. Sie sehnen Entladungen geradezu 
herbei, weil sie dann, wenig-slens in der Zwischenzeit freier und cre-'"' , 0 

sünder seien. (V gl. pag. 308.) Eine Dame, bei welcher nach zweimaliger 
Opium-Brombehandlung die Anfalle über ein Jahr weggeblieben waren, ge­
hört in diese Gruppe. Bei ihr musste die Behandlung dahin modifi.cirt werden, 
dass man zeitweilig das Brom ganz aussetzte und nur bemüht war, die neu 
aul'tretenden Serien durch geeignete Mittel möglichst milde zu gestalten. 

Gewinnen die kleinen und mittleren Dosen keinen Einfluss auf die 
Anflille, oder ist die Wirkung des Medicaments auf den allgemeinen 
Gesundheitszustand und die intellectuellen Leistungen eine geradezu un­
günstige, so muss mn-n den Versuch der einfachen Brombehandlung ausser­
halb der Klinik und während der Berufsthlitigkeit der Kranken als gescheitert 
betrachten. Wir werden dann genau abwiLgen müssen, ob die Krankheits­
ii.ussenmgen ein längeres Zuwarten gestatten oder ob eine klinische Be­
handlung sofort von Nüthen ist. 

Anders Jieo·en die Verhältnisse bei denjenigen Patienten, welche in 
Folge gelüiufterc.. schwerer Anfälle und ausgeprägter dauernder Beein­
trächtigung der geistige.Ii Fähigkeiten durch dieselben zu eiuer be.ruf­
lichen 'l'lüiti o·keit nicht mehr geeignet sind. Hier ist eine Rücksteht 
auf die Arb~itsleistung nicht zu nehmen, sondern man wird mit. a!len 
zu Gebote steheuden Hilfsmitteln dahin wirken, die Anfälle zu ststtren 
oder wenio·stens zu vermindern, wn einen tiefer greifeuden geistigen 
Verfall au&uhalten. In solchen Fiillen wird auch meist die Austalts­
behand!tmg in Frage kommen; man wird auch ~c~t. vor g~·~~seren 
Gaben der Bromsalze zurückschrecken dürfen, um sem Ziel zu eu ~tehe~. 

· d · 'llJar·ell schweren Brommto:xi-\VIr werden, abgesehen von eu veuneic ' . . . 
cationen auf die Gefahr crefasst sein müssen, dass besonders bei mvetenrten 
Fällen 1;üt dem Selteuen;erden oder mit der Sistiruug der Anfälle schwere 
psyc h is ehe Erregu ng-sz us tä nde auftreten. 
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Dieselben cha.ra.ktet·isiren r-;ich meist als einfa.ch stuporöse Hemmungen 
mit o·ewaltigen motorischen Entladungen oder a.usgeprii.gterl halluci na.to­
risch~n Verwirrtheitszuständen. Sie sind den psychisch- epileptischen 
Aeauivalenten zuzurechnen und stehen sicherlich nicht in einem ursüch­
licl{en Zusammenhang mit der Bromintoxication, da sie sich ein­
stellen können, ohne dass cl ie bekannten Erscheinungen des schweren 
Bromismus vorhanden sind. In der .Anstaltsbeha.ndlnng bieten sie keine 
besondere Gefahr, wohl a.ber können sie in der Privatpraxis sehr störend 
sein und zur Ueberführung der Kranken in eine Anstalt Veranlassung geben. 

Dass auch bei inveterirten Fiillen mit schweren psychischen Krankheits­
erscheinungen durch eine consequente Brombehandlung oft auffallend 
o·ünsti o·e Erfol o·e erzielt werden können, wird J. eder Ansta.ltsarzt in seiner 
b b b 

eigenen Praxis zur Genüge erfahren haben. Es bessert sich mit der 
Herabminderung der Zahl der Paroxysmen nncl mit Abschwächuug ihrer 
Intensität nicht nur das körperliche Befinden der Kranken, sondern es 
hebt sich auch der geistige Zustand in einer ganz unerwarteten Weise. 
Kranke, die man schon für geistig tief gesunken erachtet hat, können 
sich wieder bis zu einer im Hinblick auf ihren früheren Zustand staunens­
werthell Leistungsfähigkeit emporschwingen. 

Wir haben mehrfach der Tbatsache Erwühnung gethan, dass die 
Brombehandlung bei einer Anzahl von Fällen aus verschiedenen Grünelen 
wirkungslos bleibt oder wenigstens nur vorübergehende Besserungen bei 
Darreichung grosser, durch ihreN ebenwirkungen gefiihrlicher Dosen hervor­
bringt. Man w·ar deshalb bestrebt, die Brombehandlung wirkungsvoller zu ge­
stalten, indem man sie mit einem oder mehreren der übrigen früher 
besprochenen antiepilelJtischen Arzneimittel combinirte. Gowers 
l1at vornehmlich die Combination mit Belladonna., Digitalis, Ferrum a.n­
gerathen. Die in Frankreich vielfach verwendeten antiepileptischen Pillen 
von Leuret enthalten die Combina.tion von Extr. belladonnae, Extr. 
stramonii, Kampher und Opium; in der Pillencomposition von Recamier 
dagegen sind Extr. opii aquos., Plumb. acet. und Pulv. herb. hyoscyami 
vertreten. Die wesentlichsten Bestandtheile der 'frousseau'schen anti­
epileptischen Lösung sind Opium und Cuprum ammonio-sulfuricum. Seguin 
combinirt Brom mit Chloralhydrat. Die neueste Combinationsform ist von 
B ech terew vorgeschlagen, nämlich die VerwendunO' des Infustun adonis 
vernalis, 2·0-3·5 auf 180·0 Wasser, mit Zusatz von S·0-12·0 Bromsalz. 1) 

Ausserdem setzt er in einem 'fheil der Fälle noch 0·1-0·2 Code"in hinzu. 
Von dieser Mischung werden täglich 4-6-8 Esslöffel monatelan o· ver­
abreicht. Ein Urtheil über diese Behandlungsmethode Hisst sich heut: noch 
nicht abgeben. 

1
) Ich bevorzuge in der ß echt c r e w'schcn Lösuncr namentlich bei den PiLllen 

der Lithion ca.rbonicum-B.ehandlung, das Bromstrontium. o, 
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Moeli (Therapeutische Monal:shcfte, 18\J4), reicht in geeignr.ten 
F :illen znnlichsl: Brom, dann eine ~eitlang Atropin und zum~ Schlusse 
wieder Brom dar: 1. wenn hohe Bromdosen (im Allrremc~inr.n g1•11 cr l\·f 1· 
•.• r1 ·t . I .. o - . o oe 1 

iur kurze oet mc lt uber 10 g) ungeniigend wirkten und eine weitere 
Steigerung der Dosis nicht erwünscht schien, 2. wenn sehon bei niedrirren 
Bromdosen störende Intoxicationserscheinungen auftraten; oder 3. w:nn 
Kranke, trotzdem sie beim Gehrauche des Bromkaliums von sichtbaren 
Schitdlichkciten verschont blieben, sich der weiteren Verwen.duncr des 
Mittels widersetzten. In derartigen Fällen wurde vorübergehend l;~._ zur 
Wiederaufnahme der Brombehandlung (durchschnittlich 6-8 Wochen) 
Atropin gegeben, zu Anfang stets kleine Dosen (1/2 mg 1-2mal täglich) . 
ohne die Hälfte dr.r Maximaldosis jemals zu überschreiten. Im Laufe det: 
.Jahre 1890-1893 wurde 37 Patienten (19 lVIiinner und 18 Frauen,') 
die alle eine Bromkaliumbehandlung von mindestes Gmonatlicher Dauer 
hinter sid1 hatten, Atropin und später wieder Brom verschrieben. Bei 
ß .Mii.nnern und 7 Frauen, also bei einem Drittel' sänuntlicher Fälle, sank 
nach der Atropinperiode unter erneuter Darreichung mittlerer Bt·omkali­
dosen die Zahl der AnfiUle in erheblieberem Maasse, als dies be1 der 
früheren Brombehandlung der Fall gewesen war. Bei 5 Kranken (21\'Iä.nnern 
und 3 Frauen) wurde sogar durch die erneute Brombehandlung (mit 
kleineren Dosen als früherhin) eine Sistinmg der Anfälle bewirkt. Aller­
dings war sie keine dauernde; nach 2-4-6 :Monaten traten wieder .An­
fälle auf. Bei 6 Patienten (3 I\Jännern und 2 Frauen) war der Erfolg der 
zweiten Bromperiode demjenigen der ersten Bromperiode gegenüber eher 
ein geringerer. Auf Grund genauer Vergleichungen der Zahl und Intensität 
der Anfälle während der einzelnen Gurperioden gelangte l'l'loel,i zu dem 
Schlusse, dass nur für einen Bruchtheil der Fälle eine Brorukali-"Er­
sparniss" im Verhältniss zur Zahl der .Anfälle festzustellen war. l\Ian wird 
demgemiiss nur in besonderen Fällen und mit sehr beschränkten Erwartungen 
zu dieser Behandlung greifen dürfen. . . 

Die bedeutsamste Bereicherung hat die Bromtherapie durch clte ~on 
Flechsig eingeführte Opi um-Bromhehandl u ng cr~ahren. _Es h~~delt siCh 
hier wie bei der l\foeli'schen Methode nicht um eme gleiChzeitige Dar­
reichung der Heilmittel, sondern der Grundgedanke der Flechsig'sche~ Our 
besteht darin, durch eine methodische Darreichung des Optums 
einen o·ünstigeren Boden für die nachfolgende Brombehandlung 
zu sch~ffen. Wir haben früher schon erwähnt, dass das Opium seit alten 
Zeiten ein Besta~ultheil des antiepileptischen Heilschatzes ist; doch wurde 
]. . B J h 11 katiJn mehr verwandt da es c asselbe smt der modernen rom )e anc ung ,. ' 
sich herausgestellt hatte, dass es für sich al1ein keinen wesentlichen Nutzen 

•~ller·(].rrJ~s nicht rillt absoluter Sicherheit det· 1) 4 von diesen 37 Piillcn konnten " ~, 
genuinen Epilepsie zuget·echnct werden. 
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hat. Auf Grund der günstigen Erfahrungen, welche bei der Behandlung 
der verschiedensten Psychosen (Melrmeholie) mit Opium gemacht worden 
sind, muss dem :Mittel eine von seitwm bekanntesten Alkaloid, dem l\'lor-

phium abweichende Wirknno· zuo·eschrieben werden. Opium besitz. t zweifellos 
' 0 0 

bei psychischen Depressionszuständen (mit Angstanfüllen oder ohne solche) 
nicht bloss eine vorübergehend beruhigende, sondern bei methodischer Ver­
wendung geradezu eine heilende Wirkung auf den psychischen Krankheit.s­
zustand. :Man hat die Wirkung des Opiums auf die erkrankte Hirnrinde zum 
Theil auf eine Erweiterung der Hirngefüsse und den dadurch bc:clingten ver­
mehrten Blutzufluss, zum Theil auf eine clirecte trophische Beein(iussung der 
nervösen Rindenelemente zurückgeführt. Bei der Unsicherheit der Pharmaka­
Dynamik der 17 Alkaloide enthaltenden Drogue sind wir ansschliesslich auf 
die Empirie angewiesen. Die psychiatrische Praxis hat uns gezeigt, dass 
die Anwencluncr O"rosser die Maximaldosen weit überschreitender l\Ien!.!:en 
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des Opiums bei soro·fältio·er ärztlicher U eberwn,chnng· der Kranken g_·eüthr-o 0 •· ~ 

los ist, und dass es leicht gelingt, die unangenehmen Nebenwirkungen 
des Opiums zu bekämpfen. 

Bei dem Flechsig'schen Verfahren wird den Erwachsenen Opium etwa 
6 Wochen lang in allmählich steigenden Dosen bis zu einer Tagesdosis 
von 1·0 gegeben. Es empfiehlt sich, mit 3mal täglich 0·05 zu beginnen 
und alle 2-3 'rage um o·03-0·05 zn steigen. Es ist nicht möglich, über 
die Höhe der Einzeldosen und die Intervalle zwischen den Steigerungen 
genauere Angaben zu machen, da in jedem Einzelfalle die individuelle 
Reaction auf das :Mittel vor jeder Steigerung festgestellt werden muss. 
Die Beendigung der Opiumcur ist durchschnittlich nach 7 Wochen erreicht, 
wenn die schliesslicbe Tagesdosis 3 Tage lang 0·9-l·O betragen hat. Wir 
haben aber auch Behandlungen durchgeführt, in welchen die Opiumdosis 
regelmässig alle 2 'rage um 0·05 gesteigert werden konnte, ohne dass 
irgend eine unangenehme Nebenwirkung eintrat. Hier war die Opium­
bebandlung schon nach 5 Wochen beendigt. Auf der anderen Seite ~:;ind 
Fi.ille zu verzeichnen, in welchen während der Opiumbehandluno· weo·en der 
N 
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ebenWirkungen (swhe unten) mehrfache Unterbrechunu·en in der Art 
. 0 

emtreten mussten, dass man Hingere Zeit auf einer bestimmten Opium-
dosis verharrte oder dieselbe sogar verringerte. Bei einem 14jä.hrigen Knaben 
dau~rte die Opiumcur in Folge derartiger durch circulatorisch~ und dys­
peptrsche Störungen veranlasster Verzögerun o·en 14 ·w ochen und wurde bei 
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einer Dosis von 0·75 abgebrochen. 
Bei ~indern bis zu 6 Jahren wird man die Cur mit ganz kleinen 

Dosen begmnen (1 cg pro die) und nur bis 0·12-0·15 pro die steigen. 
In 2 Fällen (Knaben von 6 Jahren 11 Monaten und von 6 Jabren 
1 M?nat! haben wir mit einer anfänglichen 'ragesdosis von 0·03 und einer 
sch!Jesslichen von 0·12 ein sehr gutes Resultat erzielt. l!'reilich wird 
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m~n hier die_ Opiumbeha11dlung gelegentlieh länger ausdehnen müssen; 
ber . dem Z\\'Crtcn Knaben dauerte dieselbe SG 'l'age. Hei Kindern über 
6 lm; zn ~2 Jahr~n knm: n_mrt schliesslich bis zn einer 'l'agesdosis ron 
o·~-0·4 fort~chrerten, bCl Krndern von 13-16 Jahren bis ZU 0·6-0•75. 
Bet allen Patrenten (En~achsenen und Kindern) ist während der Opium­
behamllung besonc_lers c~r? Herzth1Ltigkeit immer sorgHiltig zu prüfen. Ji'iir 
das l\Iaass de~· Opnun wirl~ung ist das Verbalten der Pupillen ein relativ 
gutes und lercbt control11·hares PrüfungsmitteL Meist können die ersten 
Steigerungen bis zu einer mittleren 'l'agesdosis von 0·4 bei Erwachsenen 
rasch und ohne wesentliche Störungen des A.llgemeinbefindens durclwefnhrt 
werden. Die im Beginne der Opiumbehandlung fast unvermeidliche Ob­
stipation weicht bei den gl"össeren Dosen in der l\Iehrzahl der Fälle, 
eventuell ist sie durch Leibmassage zu beheben. In ganz hartnäckigen Fällen 
muss die Obstipation mit regelnüissig-eri Darmausspülungen und pflanzliehen 
A.bfiihrmitteln (z. B. Fluidextract der Oaseara sagrada) bekämpft werden. 
Den Verlauf ücrartigcr Om·cn illustrirt folgender Fall: 

Beobachtung Nr. 48. 1. R., 21 Jahre alt, Kaufmann, rec. 3. Juli 1891. 
Erbliche Belastung angeblich nicht vorhanden. Patient lernte gut. Nach 

der Confirmation Lehrling in einem Comptoi.r. Seit zwei Jahren in einem 
En gros-Geschäft. Die Sprache war immer sehr langsam; Onanie seit dem 10. Jahre 
zugegeben, kein Alkoholabusus. 

Erster Anfall: Im März vor einem Jahre Fall von einer Leiter, dann 
Zuckungen, dabei bewusstlos; von da ab zuerst alle 14 1'ag-e Anfälle. Von 
Ostern bfs Pfingsten bei den Eltern zu Hause, dann noch einmal 6 Wochen 
im Geschäft. Da sich die Anfälle häuften, kehrte Patient zu den Eltern zurück. 
Vor 14 'l'ageu Eintritt in ein Krankenhaus, von dort wegen psychischer Störung 
in die Klinik transferirt. 

Die Anfälle treten ohne besondere Veranlassung auf, keine besonderen 
Vorboten. Dauer: Anfangs 1/ 4 - 1/ 2 Minute, im Anschluss an den Anfall 
2-3 Stunden B ewu ss tl osigkeit; sehr häufig Zungen biss, nach den Anfällen 
AIJgeschlagenheit, Kopfdruck. 

Art der Anfälle in der Klinik: 1. klonischer Krampf der Arme, Kopf 
nach rechts o·edreht Facialis unbetheili0o't. Dauer 2 Minuten; Patient ist nachher 0 , 

unklar, 3/
4 

Stunden spiiter zweiter Anfall, 5 Minuten dauernd, wie der erste. 
In der Zwischenzeit und nach dem zweiten Anfall ist Patient noch 3/.~, Stunden 
lang bewusstlos. Nach beiden Anfällen mit dem linken .Arme kleine coordi~i~'te 
Bewegungen (streicht die Wange). 2. Jnitialer Schrei, Arme gestreckt, Kmee 
an O'eZOO'en An o·enverdrehuno· J\lundverzielnmg, Zungen biss. Nach dem Anfall 

t> b , b o, K ~ - z· ,_ 
den ganzen 'l'a.g Gefühl der 'l'aubheit, als ob Blei im · op1e ware, 1euen 
im Nacken, Brustbeklemmung. 

Zwischen den Anfällen: HäufiO' Scbwindelerscheinungen. Grundloser 
Stimmungswechsel, Schlaf oft mangelli:'tft, schwere und ängstliche_ ~~~:äume, 
lüiufig Kopfschmerzen, Vergesslichkeit, leichte Abspannung. HypaCidlt<tt des 
Magensaftes, einmal Nasenbluten. .. . 

Behandl-ung: Bromnatrium 5·0 ,q pro die, Zunahme des Korpergewichts 
vom 3. Juli 1891 bis 9. December 1892 12 Pfund. 

Binswo.ngcr, Jo~pllepsle. 26 



402 Opinm-llrombchnndlnng. 

Somn.ti·schcr Befund: Stenose des Schiidols rechts hinten. Sehiidcl­
umfang 57·5 cm. lris asynnnetrisch gefleckt. Ohrläppchen etwas nngewnchscJJ. 
])eul.liche Narben am Zungcnrandc, Ziipfchcn etwns nach rcehl.s nlnvciclwnd. 
Linker Aug·onspnlt etwas enger als rechts. Linke Nasolabialfalte in Huhe 
weniger ausgeprägt, Zunge zitternd vorgcst~·cckt. , ~'Jn.ttcrn der C~berlipJ~e. ]( n ic­
phünomcn etwas gesteigert, Crcmasterrcllex links < als rechts. brobc hrnH der 
rechten Hand herabgesetzt. Gesichtsfelder etwas eingeengt. Geringer 'J'remor 
mnnnum. Spracharticnlation hfisitirend. 

Zweite ludnahmc : 10 :Monate später. In der lohten Zeit sehr ge­
häufte Anfitlle. Patient ist l1iiuJig von Hause fortgelanfen, hat Snclwn dcmolirt 
und hatte Perioden von V erwinthcit und hallucinatol'ischer Erregung mit J\ ngst­
znstlinden (,,dass ich erschossen werden sollte"). Patient ist stumpf, schwer 
besinnlich, macht rhythmische Bewegungen mit den Beinen (Ab- und Addnction 
in der Hiifte) wiederholt beim Sprechen oft drei- bis viermal dasselbe Wort, 
becndet fast keinen Satz. Er klngt üher Kopt:<>clnnerzen, Bausen im Kopf, 
"es ist immer, als wenn Vögel singen; dann ist so ein Pfeifen im Kopf, dann 
ist mir's, als wenn der Kopf wüchse, ich sehe Funken Yor den A ngcn, femige 
Gestalten, meine Mutter in einem feurigen Kleide, afrikanische '.l'hierc, Löwen 
und Tiger". In den ersten Tagen, besonders Nachts, Hallucinationen, am 
7. Tage erster epileptischer Anfall. Darauf häufig Anfälle, nachlJCr Eingen über 
Abgeschlagenheit, dumpfen Kopf, Spannung im Halse, bitteren Geschmack, 
Schmerzen im Genick und den Gelenken, Knacken im Genick, zwischen 
den Krampfanfällen erhöhtes Kr::mkheitsgefühl, "ich habe immer einen 
Schleier und Nebel vor dem Gesicht, der Kopf ist so trüb". Ferner viele 
Träume. 

Behandlung: 5 :Monate lang mit Brom. Vom 9. April 1894 ab: 
Flechsig-Gur. 21. Mai: Opium 1·0; darn.uf Bromnatrium S·O pro die, bis zu 
diesem Tage Anfälle und psychische Störung unYerändert, von da ab bis zur 
Entlassung am 8. August 1894 unfallfrei. "Die Spannung in der Stirn ist sehr 
viel besser geworden." J>atient fül1lt sich sehr wohl, arbeitet im Dccembcr 
täglich 6 Stunden im Bureau, ist ab und zu etwas reizbar, der 'frcmor manmnn 
ist fast ganz geschwnnden . 

Dritte .Au fn ahme: 5. September 1896. 
Patient war bis Anfang October 1895 (also 14 Monate nach clet· Entlassung) 

anfallfrei. Ab ünd zu etwas Kopf.<;chmerzen. Zuerst bei den Eltern beschüftigt, 
dann vom Frflhling bis 15. September 1895 in Stellung, machte auch ge­
schäftliche Reisen. 

E 1~s ter An fall ohne Vei·anlassung anfangs Octoher 1895 im Schlaf, 
kurzer h.rampfanfall. Zweiter Anfall 14 Tage später, von da ab regclmüssig 
alle 14 Tage, ab und zu mehrere 'l'ngc hinter einander einen. In der Zwischen­
~eit Wohlbefinden. Sei~ August 1896 gehäufte AnfäBe, fast jeden 'J'ag. Zuletzt 
)ed~n ~ng mehrere, ~netst aborti\Te Anfälle; Blässe, Angstgefühl, halbe Bewusst­
losJgkeJt, darauf mmutenlange Verwirrtbeitszustände. Abnahme des Gedächt­
nisses, niedergeschlagene StilllllHng . 

. Art der Anfälle in der Anstalt: 1. Beklemmung, die vom .Herzen 
a.t~.fsheg, Drehen ~es Kopfes nach rechts, dann nach hinten; Blässe, später 
Rotlmng des Gestehtos; Dauer etwa ll/2 Minuten; glaubt, sich nach dem 
AJ_lfall woh~er zu fühle!?· 2 .. P~tient sta.mpft während des Waschens plötzlich 
~~t dem I< usse auf, lauft euugemale m der Stube umher bieot den Ober·· 
korper nach hinten. Fast jeden 'fag mehrere kleine, einigemale' ein ;rosser Anfall. 
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. Behandlung: .. O~ium pun~m ~teigencl bis 0·5, nach drei Wochen Stehen­
bleiben. ~:gen I.mrtnacklg?r Ob~t1p~twn. Mehrmals 'l'rional nnd Amylenhydrat, 
dau n ~t.c1g.e1~ llllt dem Op/um b1s .1 0.: ln der neunten Woche Opium ausgesetzt, 
6·0 B1 omsalze. Am 2. N ovembCl Dammerzustand von zweit;i o·io-er JJ. "tle. d" 

. \ "'' II 1 . a· r • ' ::> 0 " I ' IC abortiven l!.llJ::t e HS zu wser ZClt noch um·erän(lert; Patient kJao't viel über 
Kopfschmerzen , Ben_ommenheit.' Schwindelgefühl. Grosse Ant:'i.lle slnd bis zur 
Entlassnng (21. Mat 1897) mcht wieder aufgetreten. 

JY!it der Steigerung der Dosen treten folgende Nebenwirkuno·en des 
Opiums sc:härfer henror: Der Puls wird verlangsamt ( wohei die Arterien 
meist stiirker gespannt sind); gelegentlich stellt sich auch .A.rh vthmie ein· . ' 
die Körpertemperatur ist erniedrigt (durchschnittlich bis auf 36-36·2° 

' in eiuer Beobachtung von Ziehe.n bis auf 3f>"50). Recht störend können die 
d y s peptischen Beschwerden werden. Die Patienten klagen über Appetit­
losigkeit; clie Zunge ist nicht selten dick belegt, es besteht Foetor ex ore 
und 'Widerwille gegen die Nahrun.[saufnahme. Durch eine soro-fiilti()"e 
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Regelung der Diät (vornehmlich flüssig~ Nahrung) und dureh die Dar-
reichung von Salzs[iure (wegen der hemmenden Einwirkung des Opiums 
auf die Snlzsäuresecretion des Magens) werden auch diese Nebenwirkungen 
d~s Opiums nicht schwer beklimpft werden. 

Man wird all diesen Störungen der Opiumbehandlung am leichtesten 
begegnen können, wenn man die Patienten während der ganzen Zeit zu 
Bett liegen lässt. Es ist dies bei Kindern absolut geboten ; bei Erwachsenen 
dann, wenn Störungen der Herzthätigkeit hervortreten und wenn die 
Kranken Schläfrigkeit oder erhöhte Benommenheit zeigen. Handelt es 
sich um kräftige Patienten mit nur vereinzelten ..A.nfti.llen, wird das 
Opium sehr gut ohne wesentliche Nebenerscheinungen ertragen, oder 
haben die Auflilie Rchon wiihrend der Opiumbehandlung abgenommen, 
so ist die absolute Bettruhe im Beginne der Beh::mclluug nicht 'erforderlich. _ 
Wir werden die Patienten etwa 8 Stunden täglich aufstehen lassen und 
ihnen leiehte Lectüre, Spaziergänge, Gartenarbeit, Zeichnen u. s. w. gestatten. 
Alle forcirte Thli.tigkeit auf körperlichem und geistigem Gebiete ist natürlich 
verboten. Ein Hauptgewicht werden wir immer darauf legen, dass dem 
Patienten die Rnbio·stelluno· des Gemüths gesichert ist. 

Sobald bei cl~· Opim~behancllung die 'l1agesdosen 0~5 übers?hri,..tten 
haben, tritt die Forderung der absoluten Bettruhe für alle Kran~en m Kra~t 

· · F 1 h · ' ll t:·· 1· o- IJei dass ehe und wn· stimmen der .Aeusserung ec s1g s vo s ,mc 1::: ' • 

Patienten dann wie Schwerkranke behandelt werden miissen. Unter dteseu 
0 · d · b' 1·0 in der über-Cautelen o-elino·t die Steio·eruno- der pmm os1s IS zu 

0 b 0 0 

wieo·enden Mehrzahl der Fälle ohne jede Störung. 
0 

Sehr wichtio· ist eine sorgfältige Hautpflege der Rra~ken durch 
0

· 1 B"d . D" I t te1·en werden wn· o-anz dern \VaschunQ·en ..A.breibnno·en unc •t e1. 1e e ·Z .b .• 
.... ' 

0 
· .. b . ;· · eben Individuen Kräftemaass der Kranken anpassen. Be1 schwac e1 en, an.nms 

. . .. d . h h ache Soolbiider verordnen; werden wn· warme Vollbader o er auc sc w 
26* 
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bei juo·endlichen stttrkeren Patienten können, wenigstens in den ersten 
Woch~1 der Opiumbehandlung, kühlere Bäder, aber nicht unter 20°, bei 
einer Dauer von G-7 :Minnten in den Curplan eingeschaltet und späterbin 
während der Brombehandlung fortgesetzt werden. 

·was die Diät der Kranken anbelangt, so gelten hier die Vorschriften, 
welche wir schon oben (pag .. 367 fl) aufgestellt habeiL 1) 

Die Beendigung der Opiumbelumdlung mn:-:s eine plötzliehe sein; an 
die Stelle des Opiums treten sofort grössere Dosen (6-9 g) Bromsalze. 
Wir haben diese ursprüngliche Verordnung von li'lechsig immer bei­
behalten, weil wir mit ibm der Ueberzeugnng sind, dass gerade durch 
den unvermittelten U ebergang die mäehtigste Reaction auf das Central­
nervensystem hervorgerufen wird. Es bedarf keiner weitergehenden Be­
~:ründuno· dass dieser J'iihe Wechsel der Meclicamente für den Kra.nken 
V 0) o 

einen schweren Eingriff bedeutet und dass deshalb die sorgntltigste ärztliche 
Ueberwachung in dieser Ueberg~ngsphase nothwendig ist. In der Klinik 
befinden sich die Kranken unter der Obhut eines mit cler U eberwachung 
dieser Curen schon vollständig vertrauten Pflegepersonals; ausserhalb 
einer Klinik habe ich Opium-Bromeuren niemals durchgeführt. Die For­
derung mag selbstverständlich erscheinen, dass derartige Cnren ausserbalb 
einer Anstalt nur mit einem geschulten Pfleger durehgefiihrt ·werden, der 
besonders während der U ebergangsperiocle unentbehrlich ist; indessen 
sind mir Fälle bekannt geworden, in welchen diese Vorsichtsmaassregel 
versäumt worden ist, so class die schwersten Gefahren für die Patienten 
entstanden. Wir haben es in den ersten acht rl'agen der auf die Opiumcm 
folgenden Brombehandlung nicht nur mit den oft sehr sinnenHilligen und 
für die Kranken iiusserst peinlichen Abstinenzerscheinungen 2) zu thun, 
sondern es treten mit dem Einsetzen der grossen Bromdosen die Zeichen 
der Bromintoxication erschwerend hinzu. Es Hisst sich oft schwer ent­
scheiden, ob diese oder jene Störung als Abstinenz- oder als Intoxi­
cationssymptom zu deuten ist. Dies gilt vornehmlich für die Veränderung 
des Pulses und der Körpertemperatur. Die Pulsfrequenz sinkt sofort sehr 
erbeblich, während die KörrJertemrJeratur soo·ar um einio·e Zehntel erhöht 

. b b 

sem kann. Am dritten und vierten rl'age hebt sich dann die Pulsfrequenz 
durchschnittlich um 20 Schläge, während die Körpertemperatur bei den 

1
) Wir bemerken noch, cl~ss Ziehen j iingst auf die gefiihrlicbo Wirkung der 

ßouill~n hingewiesen hat. Es ist ihm unzweifelhaft, dass sta.rko Bouillon geradezu Anf:ille 
prov~mre~ k:1nn. Er beruft sieh hierbei neben der klinischen Erf:thrung auf die 
physJOlogJsche Beobachtung, wonach Kreatin, Kreatinirr und saure phosphorsaure Salzo, 
also Hauptbcstandtheilo des l!'lcisehes und (ler Bouillon bei ihrer Einwirkunu auf die 
Hirnrinde Krampfanfiille hervorrufen. ' 

0 

r· . ~) Sind die Absti~.enzersebeinungen sehr lJCftig, mit quälender Sclllaflosigkeit, 
\ Is~onen oder Collapszustanden verkniipft, so wird man cre)eo·cntlich noch eine Opium­
dosis oder eine l\iorphiuminjection einschalten müssen. 

0 
o 
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?'iinst~g ve~·Jaufenden Fälle~ wie?e~· um mehrere Zehntel sinkt. Doch möchte 
ICh. ches mcht als allgemem gilttge Regel hinstellen, da eine plötzliche 
S!.eigerun~ der Pulsfrequenz und ein Sinken der Körpertemperatur um 
me~u·ere Ze.hntel Grad sofol't nach dem Weglassen des Opiums bei mehreren 
memer . Patienten zu. b~obacbten lvar. Man wird den Kranken die O'rösste 
körperliche und geistige Ruhe auferlegen, um plötzliche starke o Puls­
beschleunigungen . bei gleichzeitigem Einsetzen von Collapszustiinden 
(schwache Herz~chon, kühle ~xtremitäten, leichte Cyanose) zu verhüten. 

. ~ls Abstm.~nz~rscbetnungen im engeren Sinne sind profuse 
D1arrhoen, nauseatthnhche. Empfindungen mit Appetitlosigkeit, Singultus, 
.Muskelunn~he (besonders m den Waden), ziehende Sehrnerzen im ganzen 
Körper, Ntessen, Gähnen, . schmerzhafte Empfinchmgen in der Knie­
muskulatur u. s. w. aufzufassen. Es bedarf naturlieh im Hinblick auf die 
dyspeptischen Erscheinungen einer sorgfältigen Regelung der Diät. Von 
Vortheil ist es, 'vährend der ersten drei Tage der Bromcur ausschliesslich 
flüssige Nahrung (Cacao, Schleimsuppen mit Eigelb u. dgl.) zu verabreichen. 

Die Hebergangszeit ist meist in acht Tagen überwunden. Die Patienten 
erholen auch sich dann rasch von den Folgen der Opiumbehandlung; 
es s~ellt sich erhöhter Appetit ein, die Stuhlentleerungen werden normal, 
das Körpergewicht hebt sich rasch. Dann ist det· Weg für eine lang 
clanemde und consequent durchgeführte Brombehandlung in dem früher 
geschilderten Sinne geebnet. Wir verwenden auch bei dieser der Opium­
cur nachfolgenden Brombehandlung hauptsäeblich das Bromnatrium oder 
das Erl enmeyer'sche Gemisch. Die Gefahren des Bromismus sind bei 
dieser Methode nicht geringer, sondern eher in verstärktem }faasse vor­
handen, und müssen auch aus diesem Grunde die Patienten während der 
ersten Wochen der Brombehandlung dauernd im Bett bleiben. Warda 
hebt auf Grund unserer, in hiesiger Klinik gesammelten Erfahrungen mit 
Hecht hervor, dass die durch dje Bettbehandlung erzielte körperliche Ruhe 
und Pernhaltung psychischer Reize nicht hoch genug vcmnscblagt werden 
kann. Erst wenn während der Brombehandlung eine Steigerung des Körper­
gewichts stattgefunden bat, welche zum Mind~sten dem Gewichtsverluste 
während cler Opiumcur gleichkommt, wenn die :Muskelkraft der Kranken 
eine gute ist und keine erheblichen Schwankungen der Kürpe1:temperatur 
und Pulsft·equenz, respeetive Pulsintensitilt mehr vorbanden smd, lassen 
wir die Kranken aufstehen und einige Stunden des rrages ~USS~l' Bett 
zubringen. In den Sommermonaten wird man gut thun,. dte I~ra~1ken 
mehrere Stunden im Freien liegen zu lassen. Ueber dte hygtemsch­
cliätetiseh-physikalischen Hilfsmittel haben wir s_cbon früher gesprochen; 
dieselben sind auch in der eben erörterten Brompenode von grossem Nutzen. 
Ist eine länger dauernde Herzschwäche vorhanden, so ist es rathsam, 
\Yährend der Brombehandlung auch Digitalis zu geben. 
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Das neue Flech sig 'sche Verfahren ist im Laufe der letzten Jahre 
an zahlreichen Orten eingeflihrt worden und hat im Allgemeinen eine 
otinstiO'e Beurtheilung erfahren. Es sind aber auch Stimmen laut geworden 
CStöv:r, Pollitz), welche die damit verknüpften Gefahren in den Vorder­
grund stellten und bezweifelten, dass der Flechsi g'schen Behandlung 
o·eo·eni.iber der einfachen Bromcur oder den bislang gebräuchlichen cmn­
bi~rten :Methoden der Vorrang einzuräumen sei. Seit Einführung der 
Flechsi O''schen Gur ist eine zu kurze Zeit verflossen, mu jetzt schon 

0 

ein abschliessendes Urtheil abzugeben. :Man wird sich stet,s vergegen-
w~tt·tigen müssen, dass man sich gerade bei der Epilepsie vielfach nur 
nach Ablauf langer Jahre ein endgiltiges Urtheil dariiber bilden kann, 
ob im Einzelfalle Besserung oder völlige Heilung vorliegt. Nach unseren 
Erfahrungen muss die Discussion der Frage, ob die günstige Wirkung 
eines neuen antiepileptischen Verfahrens von jahrelanger D<"tuer ist, von 
Zeit zu Zeit immer neu angeregt werden. 

Wir selbst hatten bald nach dem Bekanntwerelen des lill echsig'schen 
Verfahrens, da uns die :Methode und die mit.getheilten Ergebnisse sehr 
verheissungsvoll schienen, mit der Ausführung begonnen. In der psych­
iatrischen Staats- und in meiner Privatklinik sind im Ganzen seit dem 
Jahre 1893 52 Fälle nach Flechsig behandelt worden. Ueber 48 von 
diesen Fällen l1a.hen Bennecke und Warda 1

) Mittbeilungen gemacht; über 
die letzten 4 Fälle werden wir nachstehend berichten. 

Hinsichtlich der besonderen Inclicationen für das Opium-Brom­
verfahren legen wir die von Warda an der Hand unseres klinischen 
Materials gesammelten Erfahrungen zu Grunde. 

Die günstigsten Fälle sind die jugendlichen Epileptiker (im Kindes­
alter und in der Pubertät). Von vier Kindern bis zum vollendeten 11. Lebens­
jahre sind drei wesentlich gebessert, d. h. länger als ein halbes Jahr 
anfallsfrei geblieben: auch spii.terhin haben sie mqnatelange Intenralle 
zwischen den Auflilien dargeboten. Der vorerw1Lhnte Knabe (vgl. pag. 400) 
von sechs Jahren 1 :Monat ist seit seiner Entlassung aus der Klinik 
(14 . .April 1895) von Anfüllen dauernd verschont ~·eblieben. Er besucht 
di~ ?ffentliche Schule und entwickelt sich. geistig ~anz normal. In der 
Khmk war er über ein Jahr behandelt worden . . Bei dem Knaben von 
6 .Jahren 11 Monaten (Aufnahme in die Klinik am 21. November 1895, 
Entlassung am 6. September 1896) sind, nachdem seit seiner Entlassung 
aus der Klinik über ein Jahr vertlossen war, wieder vereinzelte AnHUie 
aufgetreten, doch nie wieder mit der Heftigkeit und Häufigkeit wie früher-

. • 
1
) ~ e n n e e l~ c, Dritrng zu der nenen EpilepsicLeha.JHllnng mit Opi nm nnd Bro111. 

l>~ssert:t!Jon . Jena 18!14, und W :trd :1, Erf:thnmg-!.•n iih<'L· die Hehancllnng· der Epilep~ic 
mit Opllllll-~3rolll. Monatssehr. fiir Psychiatrie und Neurolo~ie, \'. \V ernickc-:l;iehen, 
lld. lf, lit:Jt 4. 
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hin. Seine leibliche Pfiege ist übrigens, da die Eltern m ii.nnliehen Ver­
hiiltnissen leben, eine mangelhafte gewesen. 

In einem dritten li'alle war der J'tt•rendliche Pat'tent ( 1 1 · . . .. . o ' nac H em er eme 
zwctjalmge Behandlung dmclwemacht hatte)· \'Oll se·111 e 10 J h . . . . (-, ' . m . • a re an 
21

/ ,1 Ja.hre anlallsfre~; als der Knabe dann wieder eine öffentliche Schule 
besuchte, wurde er mnerhalb einiger Wochen von 4 .A.nf·,··tllen he' o· .1-t 

r. · 1· . .. tmt:"esucu . 
Zur Zett c tcser Aufalle hatte der Patient, trotzdem er während der Brom-
behandlung keinerlei intellectuelle Schädigungen erlitten hatte _ er zählte 
im Gegentheil mit zu den besten Schülern - einet1 Widerwillen geo·en 
das Brom gefasst, und die Brombehandlung war in .Folue dessen sis~irt 
worden. Eine erneute klinische Behandlung wurde notlnvendiu durch 
welche clie Anli.ille beseitigt wurden (die l\Iedication bestand in Zi~;khämol 
und kü h I@ Bttdern). .Als aber der Knabe nach einem Vierteljahr wieder 
in die Schule zurückkehrte, wurde schon am fünften Tage des Schulbesuchs 
ein nächtlicher Anfall constatirt; drei weitere .Anfälle foluten innerhalb 

0 

zweier :Monate. Der Schulbesuch wurde auf unseren Rath hin enduiltirr 
0 b 

aufgegeben. Patient geniesst jetzt seit zwei Jahren Privatunterricht. Nach 
einer um; zugegangeneu Ivlittheilung des Vaters ist sein Befinden andauernd 
ein gutes. 

Im vierten Falle, in welchem eine auf dem Boden der erblichen 
Degeneration entwickelte psychische Störung zuerst bestanden hatte und 
die epileptischen Insulte - vornehmlich abortive .Anfülle - erst später 
hinzugetreten waren, blieben in Folge der nach .Abschluss der Flechsig­
seilen Our regelmllssig dargereichten Bromelosen die Aufiille im Laufe der 
letzten drei Jahre völlig weg:. Dagegen hat ein Fortschreiten der geistigen 
Entwickelung nur in ganz geringem ~hasse stattgefunden. Das Kind zeigt 
ein o·ahz ei!tenthümliches llsychisches Verhalten, dessen wesentlichstes t:> '-' • 

1\Ir.rkmal hochgradige Incobä.renz, theils mit psychischen Hemmungen, 
theils mit plötzlichen Entladungen (Verbigeration), ist. Die Aufmerksamkeit 
des Kindes ist nur mit Mühe zu fesseln. Es bestehen bei einem vortrelf· 
Iichen Gedächtniss plötzlich auftretende Hemmungen hinsichtlieb des 
\Viedererkennens von Personen und Gegenständen. 

Hierher g:ehört auch der Fall, welcher in der Zusammenstellung von 
War da uoch nicht berücksichtigt werden konnte (Beobachtung Nr. 29). Das 
Kind ist zur Zeit (Mitte N orember 1898) kürperlich nllll geistig in einen~ 
guten Gesundheitszustande. Es hat bisher keine.Ani:ille me!ll" gehabt--:- bet 
fortgesetzter Jod- und Brombehandlnng. Selbst eine er~ebltcbe trau~Jahsche 
Erschütterung mit emotiver Shokwirkung (Stt!rz von emer Treppe) ts_t ohne 

Nachtheile verlaufen. 
Die Patienten, welche der Pubertittsperiode angeh?ren, sit~d ztt ei~em 

Drittel in erheblichem nJaa::;se g·ebessert worde11. Beun zwetten. Dr~tt:I 
· z 1,~ t I t'Il"·It=it o·erino·er (au ta.llstrete Wltrden clte Attaquen an <tu unt n e "' ' t::> o 
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Zeiten bis zu einem halben Jahre), während das letzte Drittel von 
der Gur keinen wesentlichen Nut.zen hatte. Es finden sich aher gerade 
bei diesen Pubertätsfällen die schwersten Erkrankungen mit geistigen 
EntwickelungshemmungeiL Von den Epileptikern, welche das 20 .. )aht· 
überschritten hatten, wurde der siebente rrheil wesentlich, ein Drittelleicht 
gebessert; bei dem IWst konnte von einem entscheidenden Einfluss der 
Opium-Brombehandlung nicht gesprochen werden, wenigstens nicht in dem 
Sinne, dass sie - im Vergleich zur einfachen Brombehandlung - eine 
wesentlichere Verringerung der Anfallszahl herbeigeführt hätte. 

Es ist noch zu bemerken, dass sämmtliche Patienten, von denen eben 
die R.ede war, schon früher längere Zeit bindurch eine, wenn auch nicht con­
sequente Brombehandlung durchgemacht hatten. Bessere Resultate als bei 
solchen Fällen werden: wie wir schon aus den ersten Resultaten der 
Opium-Bromcur erschlossen hatten (vgl. Benneck e, J. c.), die relativ friflchen 
uncl die kincllichen sowie die Pubertä.ts:fö.lle erwarten lassen, die sofort. 
nach der Erkrankung der Flechsig'schen Gur unterworfen werden. Auch 
die Ergebnisse, welche die oben mitgetheilte Behandlung verscl1iedener 
jugendlicher Patienten hatte, sprechen für diese Auffassung. Es stimmt 
dies mit den Anschauungen von Stein, Linke, Rn.bbas überein. Andere 
Autoren, vor Allem Flechsig selbst, sodann Gollins, bis zu einem 
gewissen Sinne auch Br atz, vertreten die Ansicht, dass dir Opinm-Brom­
cur nur subsidiär unternommen werden soll, d. h. nur in veralteten Fiillen, 
bei welcl1en die einfache Brombehandlung nutzlos oder wegen unange­
neluuer Nebenwirkungen undurchführbar ist. Flechsig berichtet in 
seiner zweiten Mittbeilung über weitere eclata.nte Bosserungen bei sechs 
Fällen, d. h. Sistirung der Anfälle bis zur Dauer von 2 1/ 2 JabreiJ. Es 
handelte sich um Kranke, bei welchen die Epilepsie schon viele Jahre (bis 
zu 20 Jahren) bestanden und den sämmtlichen bislang angewandten Be­
handlungsmethoden Trotz geboten hatte. Die Patienten waren mit pFiyehi­
scben Störungen der verschiedensten Art behaftet. Auch torpide, anämische 
Gonstitutionen waren da~·utlter vertreten. PIe eh s i g rät.h dringend, nicht 
gleich mit der Opium-Bromcur zu beginnen, sondem erst einfache Brom­
hehandlung zn versuchen. Es mag dieser Rath für inveterirte Fülle Fiowie für 
solche Patienten, welche während sehr langer Zeit in einer Anstalt behandelt 
werden können, bis zu gewissem l\laasse berechtigt sein. Für jugendliche, 
frische Krankheitsfitlle, bei welchen ein einfaches hygienisch-physikalisches 
Heilverfahren erfolglos geblieben ist, wird die wirksamste und am schnellsten 
zum Ziele führende Methode geboten sein, sobald ein Nachlassen der 
geistigen Kräfte in Folg-e der gehäuften Anfiille bemerkbar wird undnur 
ein heschrü.nkter Zeitraum für die klinische Rehandlnng zur Verfügung 
steht. Sind erst die Anfülle durch die Opium-Rromhehancllung ·wirksam 
hekiimpft, wird den Kranken und ihren Angehörigen die H8ilung klar 
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vor Augen gestellt, so sind die letzteren gerne bereit die Patienten 1·· (J' 

. . .. 1 . B 1 ' anber 
111 kluusc 1er e landJung zu lassen oder auch in der nachfokende~ 
familiii.ren Behandlung die systematische FortsetzunO' der Bromcu~ n . h 

R. ht h' ., b r ac 
allen I.c ungen 1~1 zu 1ördern .. Die Principien der Bromtherapie werden 
cl nrch ehe Voraussc~ICkung. der Opmmbehandlung in keiner Weise geändert. 
Auf d~r er~teren Wird zwe~fellos auch künftighin das Hauptgewicht ruhen. 
Ein Hilfsmittel, welches die Bromtherapie wirksamer gestaltet und selbst 
für Fälle . zugfinglieh macht, in welchen diese Therapie bishei· gänzlich 
versagte; _ISt .aber. nach unserer Auffassung nicht erst dann anzuwenden, 
wenn die Epilepsie durch lange fortgesetzte Heilversuche vergeblich be­
kiimpft worden ist. Denn gerade br.i der Epilepsie ist der therapeutische 
Grundsatz mnassgebend, dass wir das Leiden in der ersten Entwickelung 
mit allen KrMten zu bekämpfen haben. 

Dass die Fälle der psyc.hisch-epileptischen Degeneration auch für 
die Opium-Brombehandlung die relativ ungünstigsten sind, geht ebenfalls 
aus der Zusammenstellung von Warda hervor. Wir finden in der letzteren 
14 Fälle, die keinen wesentlichen Einfluss durch die Cur erfahren hatten, 
5, die leicht gebessert wurden und nur 2, die eine wesentliche Besserung 
zeigten. Dass selbst schwere hereditäre Belastung keine Contraindication 
gegen die Cnr ist, lehren die hiesigen Erfahrungen. Auch der Nachweis, 
dass die Epilepsie auf dem Boden einer infantilen Cerebralerkmnkung 
erwachsen ist, bceintrn.chtigt die Chancen der Behandlung nicht. Eben­
sowenig ist die Beschaffenheit der epileptischen Insulte nach unseren 
Beobachtungen von wesentlicher Bedeutung: sowohl vollentwickelte als 
rudimentäre als auch abortive Ar1.fälle können zum Schwinden gebracht 
werclen. Nur gilt auch hiRr die allgemeine prognostische .R.egel, dass 
die Fii.lle mit gehü.uften abortiven Insulten zu den schwersten zu 
rechnen sind. 

Aus den sonstigen bisher veröffentlichten Berichten sind folgende 
bemcrkenswerthe 'rhatsachen hervorzuheben: Wulff-Langenhagen spricht 
sich in seinem letzten Jahresbericht dahin aus, dass für einen 'l'heil der 
Epileptiker die Flechsig'sche Cur ein wert.hvollcs Mittel sei, um eine 
bedeutende Vermincleruno· der Annille und Besserung der Psyche zu er­
reichen. Wir möchten ~ach unseren Beobachtungen gentele auf diesen 
letzteren Punkt ein besonderes Gewieht legen. 

Ueber die in der Anstalt Wuhlgarten gesammelten Erfahrungen sind 
von Bratz folgende l\Iittheilungen gemacht worden: 43 alte.uncl ~nveterirte 
lj'lille von Epilepsie 1) wurden im Laufe von 21

/ 2 Jahren 1mt Opnun-Brom 
behandelt. Von den erkrankten Personen waren 20 :Männer, 19 Frat~en, 
2 Knaben und 2 l\Jiidchen. Bei 17 Kranken wurde ein Erfolg erzwlt, 

1) Das Leiden ha.ttc in all'en J!'illlen mindestens 4 J,~hre bestanden. 
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welcher früher bei der einfachen Brombehandlung nicht erreichbar gewesen 
ist. Bei 23 Patienten war die Cur erfolglos, 3 Patienten starben. Zum 'l'heil 
handelte es sich um Anstaltsinsassen, bei welchen die Durchrührung der 
Cur durch intercurrente psychische Störungen oder auch häufige Con­
vulsionen erschwe.rt wurde. In der ersten Zeit wurden vorwiegend Kranke 
aus·gewiihlt, welche anlüiufigen und schweren Insulten, sowie an psychischen 
Störungen litten. Spi:i.ter wurde eine Reihe von Epileptikern mit gut er­
haltener Intelligenz; bei denen die Erkrankung erst aus der Pubertä.b;zeit 
datirte, ausgewählt. Es wäre lehrreich gewesen, wenn die bei dieser 
letzteren Reihe der Kranken gewonnenen Resu1tate genau zusammengestellt 
und den früher erzielten scharf gegenübergestellt worden w~iren. Bratz 
theilt noch kurz mit, dass weder das Geschlecht noch das Lebensalter 
zur Zeit des Krankheitsbeginnes, noch auch die Intensität des Leidens 
iro·end welchen Einfiuss auf das Eroo·ebniss der Behandlung habe erkennen 0 ~ 

lassen. Die Behandlung hatte in den erwähnten 17 Pällen nur einen 
vorübergehenden bis Monate dauernden günstigen Erfolg. 

Es darf nicht verhehlt werden, dass schon jetzt D 'l'oclesHille 
unter circa 235 .Fällen (3·8%) bekannt geworden sind. 'rheils handelt 
es sich um das Auftreten eines Status epilepticus während der Opium­
medication (Salzburg, Bratz), theils um schweren Bromismus mit tüclt­
lichem Ausgang (Linke, Serger, eigene Beobachtung) sowie um einen 
Fall von Status epilepticus wlihrencl der Brombehandlung (Bratz). Ob 
thatslichlich das combinirte Flechsig'sche Heilverfahren in einem der 
Fälle einen hervorragenden .A.ntheil an dem unglücklichen Ausgange 
6esessen habe, möchten wir bezweifeln. 'l'heils kommen ja P~i.lle in .Frage, 
die an sic!1 für jede Behandlung ungünstige Chancen hatten, z. B. ein 
li"'all mit alter pleuritiseher Verwachsung und Enclocarditis val vularis, ein 
anderer Fall, bei welchem schon früherhin lebenso·efährliche Insulte mit 

b 

Status epilepticus aufgetreten waren. 'rheils handelte es sich um Patienten, 
die durch jahrelanges Bestehen des Leielens in ihrer Gesammtern~ihrung 
WH1 Widerstanclskra.ft heruntergekommen waren, oder um solche, welche, 
wie dies auch schon früherhin bei der einfadwn Brombehandlung vor­
gekommen ist, dem Bromismus und der Bromintoxication er]aQ·en. Diese 
unglückliehen Ausgänge können nur zur l\Ialmnng dienen, unal~Hissig der 
Bromintoxication die grösste Aufmerksamkeit zu scheuken. Auf Gt·und 
der in der hiesigen Klinik gesammelten Erfahrm1o·en können wir nur 

. b 

s~gen, dass gefahrdrohende Symptome in dem l\1aasse seltener geworden 
smd, als das ärztliche und das Pfiegepersonal sich in die neue Behandlung 
einleben und mit derselben Yertrauter werden konnte. Die Geüthr der 
Entwickelung des Status epilepticus wältrencl der Opiumbehandlung wird 
man am besten in der Weise beseit.ig,~n, dass man den ersten AnHL11gen 
des bedrohlichen Symptomcomplexes durch energischeM ittcl (Cllloralhydrat, 
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Amylenhydrat) entgegentritt. Wie eine eigene (parr 3""tl.!) ·t th 'Jt B 
. . 'b' u mt .ge ei e e-

obachtung zeigt, Wird man dann der Weiter·ent,v1'ckr.J 1 E' 1 1 .. · c ung noc 1 im w t 
tbun konnen. 

Ob ein~ Wiederhol~ng der Opium-Brombehandlung nach Jitnrrerer oder 
kiir_zerer ~elt rathsam 1st (Davenport schlägt die Wiederhol~ng nach 
dreimonat~ICber Brombehandlung vor), vermögen wir auf Grund unserer 
eigenen Untersuchungen noch nicht endgiltig zu beurtheilen. Wir haben 
gegenwärtig bei einem Patienten, welcher nach der ersten Opium-Bromcur 
acht :Monate lang von A_nflLJlen verschont geblieben war und dann höchst 
wahrscheinlich durch unzweckmässige Lebensführung (starke geschäftliche 
Anstrengungen, Gemüthsbewegungen, Genuss starker Bouillon) im Verlauf 
von wenigen Wochen wieder von drei epileptischen Attaquen befallen 
wmde, die Opiumcur von Neuern begonnen. Ueber den Erfolrr lässt sich 
noch nichts aussagen. Wir können zunächst nur berichten, da;s die zweite 
Opiumbehandlung ebenso leicht von clem Patienten ertragen wird wie die 
erste. Wir verweisen ausserclem auf Beobachtung Nr. 48. 

Selbstverständlich wird sich die medicamentöse Behancllnnrr der 
l:> 

Epilepsie nicht ausschliesslich auf diese antiepileptischen Heilmittel 
beschränken dürfen, sondern wir werden entsprechend den n.tiologisch­
kliniscben Erfahrungen bemüht sein, die verschiedenartigen, das epi­
leptische Grundleiden verursachenden constitutionellen und loca!C'n Krank­
heiten arzneilich zu bekämpfen. So ist es selbstverständlich, dass wir bei 
den schwtLchlichen, aniimischen, rhacbitischen, .scrophulüsen Patienten in 
ausgeclehntestem :Maasse von den Roborantien und Tonicis Gebrauch 
machm1. Wir haben schon früher der vorbereitenden Ernährungseuren 
gedacht und fügen hier nur bei, dass arzneilieb das Eisen, Arsen, der 
Leberthran als Hilfsmittel dieser Stärkungseuren sehr werthvolle Dienste 
leiste11. Näher auf diese Fragen hier einzugehen, halten wir nicht für 
nothwenclig. 

Auf die Bedeutung der antisyphilitischen TberaJ)ie haben wir schon 
früherhin bei Geleo·enheit det· Erörterung- der ii.tiologiscb-klinisell (•IJ 

l:> ~ • 

Gruppen der Syphilisepilepsie hingewiesen. \Vir machen hier nur darauf 
aufmerksam, dass wir in keinem Falle, 111 welchem ein directet· ursiil'll­
licher Zusammenban er der überstandenen Durchseuchung und der nar·lt ­
folgenden Epilepsiee;krankung feststeht, eine _energische antis_yphilitisc-1 11 · 
Behandlung unterlassen, sei es, dass wir nochmals . und_ zu wleclerbolteu­
mal eu Quecksilbereuren dUL"chführen, sei es, dass wir nut ~ocl beh~mlel ll. 
N .. · · h 1· · St II c]"\'01' ,...,ar·nen bet den krankt.'!! ur mochten wn· auc an c teser e e " "' ' 

· · 1 ·1 · · II 'lllJJO' der Erli lerlsie Lt'ol" übertriebene Hoffnun o·en auf dJC ent gt ttge .ei o . . . ,. 

marsteltun o· der Urs~che der AnfiLilc zu erweckC'n. li'tnden Wtt' k l'l.ll 

~eichen ei~er gummösen, diA'nsen oder umsc-hriebrnen ~rkn:wkt_m~ , .. (· ~ 1 

schlie::;slich der Gefiisserkrankung, soudem handelt es siCh um Jene afr· 
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]o11isch noch dunklen Krankheitserscheinungen, welche auf dem Boden der 
sy~hilitischen Dyskrasie oder eines metasyphilitischen cerebralen Krank­
heitsprocesses entstanden sind, so sind die Heilerfolge durchaus nicht 
vielverheissend. Wohl aber wird man gelegentlich auch bei Fällen der 
zweiten Gruppe durch eine combinirte Jod- Brombehandlung, welcher 
man in geeigneten Fällen eine Opiumcur vorausschickt, gute Resultate 
erzielen. Das G-leiche gilt von den Epilepsiefltllen auf dem Boden der 
hereditären Lues. 

3. Die operative Behandlung. 

Die Bestrebungen, das epileptische Grundleiden durch chirurgische 
Eingriffe gewissermaassen an der Wurzel zu fassen, sind ebenso alt wie 
alle anderen Behancllungsmethoden. Man kann zwei Hauptrichtungen 
unterscheiden: 

1. chirurgische Eingriffe, welche im Allgemeineu darauf hinzielen, 
die pathologischen Erregbarkeitszustäncle des Oentralnervensystems dnreh 
Entfernung gewisser, nicht in seinem Bereiche gelegener Schädlichkeiteu 
zu beseitigen und 

2. chirurgische Eingriffe, welche das nervöse Oentralorgan selbst 
betreffen. 

In der ersten Gruppe finden sich die versclliedenartigl'teJ~ Heil­
bestrebungen vereinigt. Wir nennen zunii.chst die Versuche, die Blutfüllung 
und Blut.beschatrenheit des Gel1irns abzuä.ndern, Versuche, welche von der 
Voraussetzung ausgehen, dass die Epilepsie primä.ren vasomotorischen oder 
"d,rskrasischen" Störungen entspringe. Sehon im.Alterthum war es gebriinch­
lieh, bei jugendlichen, kräftigen und "pletborischen" Kranken durch öfters 
wiederholte Blutentziehungen, insbesondere durch .Aderlässe die 
Krankheit z'u l)ekiimpfen. Im 1\'lit.telalter lebte diese l\{ethode wieder auf 
und fand im letzten Jahrhundert vornehmlich in rl'issot einen beredten 

· Yertheicliger. ~Jr rii.th, einen oder wiederholte Aderlässe in den Fällen, 
in welchen die epileptischen Kranken stark und lebhaft sind und in 
welchen der "Sitz des Uebels im Gehirn zu sein scheint", auszuführen. 
In der ersten Hälfte dieses Jahrhunderts fanden als l\1anssnahmen zur 
Bekämpfung der Epilepsie neben den gewöhnlichen AderHissen auch die 
Blutentziehung aus den Jugularvenen und 1'emporalarterien, ferner die 
wiederholte Blutegelapplication am Kopf und im Nacken ihre Anhänger 
(Hufeland, Schönlein, Sehröder van der Kolk). Es sollten auf diese 
Weise Congest.ivzustände, "örtliche, intraeranielle" Hyperämien beseitigt 
werden. In den letzten Jahren, in welchen der A clerlnss d ur eh die Mit­
thcilungen von Dyes, "'Wilhelmi, Scholz fiir die Behandlung der Bleich­
sucht und Anü.mie warme Fürsprecher gefunden hat ist er auch wiederum 
als Heilmittfd der Epilepsie angeprie~en worden.' Schubert-Reinerz 



AbleiteiHle Verfahrrn. Unterbinduno der C·wot'tl 1 \r '. 1 · "" '• < en nn< crtenm r~rtcnen. 413 

spricht sich dahin aus, dass er hei reiner EIJI.IeJJ·"·Ie e t h' d . . . -~ n sc 1e en zu ver-
suchen S(ll. In Frankreich hat Letli ne ihn ebenrall<· · ~" 1 1 u 

• .. • • • 1; .~ emr11o 1 en. nsere 
cl!esbezugl!chen, freilich nur SJJiirliehen Erfah1•1111 o·en s 1, . . . . . . ' o preeuen nicht zu 
Gunsten dieser Hellmethode. 

Auch andere Arten des ableitenden VerfaJ11·ens 1 hl · h . . wurc en za reJC 
angewandt: EI!Heibungen von Autenrieth'scher Salbe auf der Scheitel-
höhe, Haarseile und :Moxen im Nacken Vesi·cat 0' 1·e n 1 . . ' • ..tl ( en Vei-
SC!JiedenstenSteilen undendlich Brech-uucl.A.bführrnittel n.·e \ l' t' . . . . . . 11.pp !Cfl !Oll 
zal~lre1~her Ves_ICat_ore Ist nenerdmgs besonders für die posthemiplegiscbe 
Epilepsie und d1e "J ack so n'sche" EpileJJSie von Bu zzard , Hirt und p i tres 
vorgeschlagen worden. Sehröder van der Kolk, wE>lcher örtliche Blut­
<:'ntziehungen im Nacken und Haarseile an gleicher Stelle bevorzugte, glnubte 
durch diese chirurgischen Eingriffe sowohl eineu Geo·enreiz o·eO'en die 

• 0 b 0 

pathologischen Erregungszustände des verliingerten Marks auszuüben, als 
anch zugleich die consecntive Hyperämie in diesen 'l'heileu zu beseitigen. 

Andere :Methoden zielten darauf ab, die Blutzufuhr zum Kopfe 
zu verringern. Es wurde bald die Unterbindung, bald die Com­
pression der Carotiden empfohlen. Die erstere Operation wurde bei 
zwei Ji~pileptikeru 1) nicht wegen Epilepsie, sondern aus anderen Ursachen 
vorgenommen und brachte unerwarteterweise die epileptischen Insulte zur 
Heilung. Hasse enväbnt auch einen Fall von Heiluug durch Carotis­
uuterbindung, in welchem die Operation direct in der Absicht vor­
genommen wurde, die Epilepsie zu bekämpfen. Es trat aber schon damals 
(in den Fünfzigetja.hren) eine lebhafte H.eactiou gegen diesen gewaltsamen 
operativen Eingriff ein. Hasse: welcher dieses gefährliche therapeutische 
Experiment vollständig verwirft, macht die Bemerhmg, dass vielleicht bei 
der gelegentlich günstigen Wirkung der Unterbindung und Compression 
der Carotiden eine gleichzeitige lü.hmende Einwirkung auf den Halssym­
pathicus angenommen werden kann. Die Carotidencompression, welche in 
den li'ünfzigetjahren von Reimer gerühmt wurde, ist neuerdings von 
0 o rnin o· wieder ano·ewendet worden. Sie soll sowohl vor dem .Anfnll, 

b 0 

wenn derselbe sich durch Vorboten auküncligt, als auch während desselben 
Hingere Zeit vorgenommen werden. Hasse hält die .Ausführung für 
schwierig und hat den Versuch nie gelingen sehen. 

Durch Unterbinduno· der Vertebralarterien wurden nach einer 
Mittheilung von Alexand:r (1882) in 22 Fällen drei Heilungen und 
neun Hesserungen erzielt; in 9 Fällen hatte die Operation keinen Erfolg, 
ein Fall nahm tödtlichen .Ausgang. Ale:x:ander wurde durch H. J ac~son 
zu diesen Operationen veranlasst; letzterer glaubte, dass durch _das d1recte 
Abschneiden der Blutzufuhr die epileptischen .Anfälle coupn·t werden 
könnten. Berna.ys (St. Louis) hat drei ju'gendliche Epileptiker in der be-

1) l•'iillc aus der alten Literatur, citirt bei Hnsse o. a. 0. 
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sprochenen Weise operirt. Es traten im Gefolge der O!)erat:ion v~riibergeheude 
Sist.inmg-en deL· Anfälle (bis zu fnnf Monaten .Maxunulll) auf. Er riLth von 
der Du 1~hl'ühnmg die..-~er Operation dringend ab. (V gl. Verhandlungen des 
17. Gongresses der deutschen Gesellschaft für Chirurgie, 1888.) 

Alexander hat nach seiner sp:tteren JYiittheilung aus dem Jahre 1889 
crrea.tment of epilepsy) weitere Erfolge mit seiner 1\'rethocle nicht erzielt 
und sieht sich zu dem Geständnisse veranlasst, dass sie unwirksam 
sei. Dagegen glaubt er, dass vasomotorische Einflüsse, welche vom Hals­
sympathicus aus dem Gehirn vermittelt . werden, bei dem Zustandekommen 
des epileptischen Insults die Hauptrolle spielen. Diese Ueberlegung hat 
ihn zu dem Experiment veranlasst, bei Epileptikern das oberste Hals­
ganglion doppelseitig zu entfernen. Er berichtet über sechs Heilungen 
bei 24 operirten Fällen. Er hält die Operation für relativ gefahrlos (?) .. 

Seitens französischer Chirurgen (u. A. Chipault.) ist diese neuere 
Anreo-uno· von Al exancler mit Enthusiasmus auf0o·enommen \YOrden. Es 

;::> b 

finden sich auch in den chirurgischen Fachzeitschriften vereinzelte An-
gaben über glänzende Heilerfolge durch doppelseitige Resection des Hals­
sympathicus.1) Die Mehrzahl der französischen Neurologen (u. A. Dej er i ne) 
verhält sich aber gegen diese neue operative Methode ganz ablehnend. 

Auch durch Incision in die behaarte Kopfhaut (Peraire, Anglade) 
sollte eine Entlastung des Gehirns erzielt werden, indem eine .Anzahl von 
Hirnarterien dadurch zur Obliteration gebracht würde. 

Gleichen humoral-pathologischen Auffassungen entspringt die Wieder­
aufnaluue der uralten ·ostasiatischen Acupunctnr, sowie verschiedener 
Cauterisationsmethoden im Bereiche des Schädels und der Wirbelsünle. 
Le Breton führte oberflächliche Cauterisationen am Hinterkopfe aus und will 
dreijährjge Suspension der Krä.mpfe erzielt haben. Einer der eompetentesten 
.Arbeiter auf dem therapeutischen Gebiete, Delasiauve, bezeugt die Erfolg­
losigkeit der eben erwähnten Methode, soweit es sich um dau erncle Heilungen 
handelt. Fere hat die Versuche mit oberflächlichen Canterisationsmitteln 
(pointes de feu) wieder aufgenom~en. Er applicirt dieselben zwei- bis dreimal 
in der Woche, im Ganzen etwa zwanzigmal, auf der Gegend des Schiiclels, 
welche den motorischen Rindencentren entspricht. Er beschreibt zwei Fiille 
(erster Fall: posthemiplegiscbe Epilepsie, zweiter Fall: wahrscheinlieh Epi­
lepsie nach eerebraler Kinderlähmung), in welchen diese BellandJung eine 
Besserung (keine Heilung) der epileptischen AnHtlle bewirkt hatte. 

1
) Jonn~sc_o !C.entr~lhlatt für Chirurgie, 1899, Nr. 6, pag. 161 ff.) bat seit 

Au~nst .1896_ bei 4o Epileptikern den Hn.lssympathicus theils ein- oder doppelseitig total, 
thCJls di_e beiden oberen Halsganglien ein- oder doppelseitig exstirpirt. Nach seinen An­
g:tl: en smd von den operirtcn Piillen 55°j0 geheilt (d. l1. 6 Monate bis 2 J:thrc n.nf:tlls­
;rC'_J), _280fo ~ebc_ssert, 15°/o unverändert. G P<ttienten starben nach kiirzerer oder liingerer · 
~elt, liD ep1lephschen Anfall oder in Folge einer unterlaufenden Krankheit. 
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SehlieRslich fngen wir des l11storischen Interesses weQ;en die rein 

theoretisch begründeten Vorschlii.ge VOll ~'Lwshall-Hall anc: welche auf 
seiner 'J'heorie des 'l'r~chclismns (vg-1. Allgemeine Pathologie) beruhen. :Er 
glanbte, dass durch d1e 'l'racbeotomie der die weitere Entwickelung des 
Anfalls vernrsachende Glottiskrampf beseitigt und so der Anfall coupirt 
werden könnte. Diese Operation soll auch timtsächlich mehrfach einen 
vorübergehenden Erfolg gehabt bahen. Es ist früher schon auf die Un­
haltbarkeit der Marshaii-Hall·sehen Hypothese hingewiesen worden. Ihre 
Unrichtigkeit geht auch daraus hervor, dass Fälle von Epilepsie bekannt 
sind, welehe wegen anderweitiger Umstünde tracheotomirt wurden: die be­
stehende Epilepsie 'var bei andauernder 'l'rachealfistel völlig unverüudert. 

Viel becleutsamer sind die Operationsversuche, bei welchen clirect 
das Nervensystem den Angriffspunkt bildet. Am einfachsten und klarsten 
liegen die Verhältnisse bei der Reflexepilepsi e. Wir haben im 
ätiologischen Capitel diese Gruppe von Krankheitsfällen ausführlicher 
behandelt und haben dort schon auf die Unterscheidung von ein­
fachen Reflexkrämpfen und wahrer Reflexepilepsie hingewiesen. Wir 
haben dort gezeigt, dass es Uebergangsformen gibt, in welchen man die 
Entstehung der Epilepsie aus den einfachen Reflexkrämpfen erkennen 
kann. Streng genommen, gehören die Fälle einfacher Retlexactionen mit 
umschnebenen tonischen Krämpfen und ohne Bewusstseinsverlust nicht 
hierher. Sie sind aber in der einschlägigen Literatur überall dem weiteren 
Begriff der Refiexepilepsie untergeordnet worden. Auch aus praktischen 
Gründen ist es rathsam, sie zu berücksichtigen, weil sie in der That als 
Vorstufe der Epilepsie betrachtet werden müssen und ihre Beseitigung 
durch operative Eingriffe einen prophylaktischen Werth für die Epilepsie­
behandlung besitzt. Wir haben in dem genannten Abschnitt auch schon 
mehrere Fälle erwähnt, in denen eine operative Behandlung erfolgreich 
war. Bevor wir aus der reiehen Literatur noch einige weitere Beobachtungen 
sowie unsere eigenen Erfahrungen hier mittheilen, mögen noch verschieclen_e 
Bemerkungen über die Diagnostik dieser Fälle im Hinblick auf die Incll-
cationen der operativen Behandlung Platz finden.: . . 

1. Es sind bei diesen Fi:i11eu zu berücksichtigen: dw penpheren Ver­
letzungen, respective Narben, von welchen ein Reiz auf da~ nervöse Oentm.l­
organ ausgeübt wird, sowie das Vorhandensein bestimmter ~p!leptoge1:erZonen. 

2. Von mindestens eben so grosser Bedeutung 1st aber dw g_enaue 
ErgrUndung des bisherigen Kra~kheitsverlaufs, ut? die fortschre1_t~~cle 
·Entwickeluno· der Anfiille aus emfachen Refiexacbonen zu halbseitloen 
Krampfattaq~en und schliesslich zu ausgeprägten epileptischen Insulten 
verfolgen zu können. 
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3. Ist das genaueste Studium der gegenwiirtig ( d. h. znr Zeit der 
beabsichtigt.en Operation) vorl~:tndenen .A.nfiille no!.lnvendig . 

.A.d 1. Zu dem ersten Punkte bemerken wir, dass naelt den bisherigen 
Erfa.lmmgen zwar jede periphere Nel'\'enHisioJJ, auch weu11 es sich unt· 
um die Verletzung und Narbenbildung in Hautnervengebieten handelt, 
.Ausgangspunkt der Reflexepilepsie sein kann, dass aber Verletzungen der aus 
dem Schädel austretenden Nerven relativ mu hfiuligsten Veranlassung der 
Heflexepile}Jsie werden. :Man wird deshalb in allen li,iHlen, in welchen ein 
Zusammenhang der epileptischen Erkrankung mit diesen peripheren Lii.sionen 
unter Berücksichtigung der sub 2 und 3 aufgestellten li"orderungen mteh 
nur wahrseheinlich gemacht ist, so früh als müglich diese peripheren 
Heizquellen operativ beseitigen. Wir verweisen zur lllustrirung dieses Sn.tzes 
auf die von Pick uud Hitzig mitgetheilten Fülle. 

Es handelt sich in dem Pi c k'schen Fall (25jid.J.riger Officier) nm 
die Bildung eines Neuroms im Verlauf des linken Nervus meclianus nach 
eiuer im Kriege 1870/71 erlitteneu Schussverletzung mit Fra.cturirung des 
linken Humerus. Im Gefolge dieser Neurombildung hatten sich hef'tige 
neuralgische Schmerzen im linken Arm, linksseitige Kopfschmerzen uncl 
ab und zu auftretende epileptische .A.n:fhlle, welche auch vorzugsweise die 
linke Körperhälfte betrotlen haben sollen, eingestellt. Nach der im Jahre 187f> 
durch W ilms ausgeführten Resection des N ervus medianus mitsamrut der 
spindelfürmigen Verdickung (in der Länge von 4 cm) wurde der Patient 
von seinen Schmerzen und Krampfanflillen \röllig geheilt. (Archiv für 
Psychiatrie, Vll. Bel.) 

Der andere von Hitzig mitgetheilte Fall betraf einen 50 Jahre alten 
Schutzmann, welcher im Jahre 1848 durch einen Bajonnettstich in den 
rechten Oberschenkel verletzt worden war. Seit dem Jahre 1849 unauf­
hörlich stechende Empfindungen in der Gegend der Narbe, sowie Kribbeln 
im Oberschenkel. Im Jahre 1862 Anfälle von Krämpfen. Verlust des Be­
wusstseins, Zuckungen der rechten Hälfte des Gesichtes und des Rumpfes, 
der ulnaren Hälfte der rechten oberen Extremität und der rechten unteren 
Extremität. U eber den Charakter der Zuckungen ist nichts bemerkt. Die 
Anfalle wurden durch eine im rechten Oberschenkel beginnende, in den 
Arm aufsteigende, sich über die rechte Thorax- und endlich Kopfh1Lifte 
verbreitende Aura eingeleitet. 1\Ianchmal Zungenbisse, aber nie Krampf 
der linken Seite . .Anfiille traten in der Folge etwa alle acht 'l'age auf. Im. 
Jahre 1864 Excision der Hautnarbe an der Einstichstelle durch v. Langen­
b eck. Die "epileptiformen" .Anfälle verloren sich im Laufe der nächsten 
Jabre; seit April 1873 ist Patient völlig von ihnen verschont geblieben. 
Merkwürdigerweise dauerten eigenartige zuckende Bewegungen der rechten 
Kürpersei:e (Gesicht, Extremitäten und Rumpf) auch späterhin fort, welche 
schon seit dem ersten Anfall sich gezeigt ·hatten. Seit dem Jahre 1871 
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ges:llte~ sich ~.n d~esen ruc_~ar~tigen Bewegungen unzweckrnässige .Mitbe­
wegnngen, sowie eme allmahhch zunehmende Sch,.,.a··ch 1 . . . . . • e c er gesammten 
_Muskulatur hmzu. (Hrtzrg, Untersuchuneren übP-r· das G h" 

8 und 188.) 0 
J - Je Irn, pag. 1 7 

Je ausgeprägter epileptogene Zonen vorhande · 1 d t 
· h · t l ' I · . n srnc , es o sic erer IS c re ncllcation zur O]leration Gelinert es b t. t 

. . · o , von es 1mm en 
Stel Ien ans, welche Sitz emer perir)heren Läsion er"=esen · 1 .\ t'·] I .. . . o"" smc , .till a e 
a:1szulos~n, so wird man ehe ~ arbe auch dann operativ entfernen, wenn 
dte Anfalle :"elbst durchaus mcht auf eine reflectorische Entstehung des 
Insults schl!essen lassen. Ja selbst dann, wenn durch Druck auf diese 
Stelle oder durch elektrische Reizung kein vollständiger Anfall ausgelöst 
werden kann, sondern nur amaähnliche Erscheinungen, wird man zur 
Operation schreiten, vorausgesetzt, dass diese Aurasymptome auch die 
spontan auftretenden Anfälle einleiten. 

Beob<tchtung Nr. 49. In einem von uns beobachteten Falle hatten sich 
bei e~nem 18jäh:·igen Jünglinge. nach einem Sturze auf den Kopf im Alter 
von 3 Jahren 1m 16. LebensJahr rudimentäre und abortive Anfälle (Be­
wusstlosigkeit, Hinstürzen, kurz dauernder Tonus) eingestellt, welche ungefähr 
alle 4 Wochen wiederkehrten. Bei der Untersuchung des Schädels fand ich 
eine etwa zehn pfennigstückgrosse, auf Druck empfindliche Stelle auf dem Scheitel­
bein 2 cm nach rechts von der Sagittalnaht in der Richtung nach dem Ohre 
zu, von welcher aus bei länger fortgesetztem Drucke Nausea, Betäubungs­
gefühle, ohnmachtsähnliche Schwäche und schliesslich "Schwindel, wie bei den 
kleineren Anfällen" ausgelöst werden konnten. Durch Prof. Riedel wurde die 
Operation ausgeführt: Incision auf die druckempfindliche Stelle; Ausmeisselung 
eines dn,nmterg·elegenen, thaiergrossen Knochenstückes, das eine kleine, weisse, 
querverlaufende Leiste aufweist. Sonst Alles normal; Gehirn pulsirt deutlich; 
Dura nicht eröffnet; Naht, Heilungsverlauf ungestört. Seit der Operation sind 
keine Anfälle mehr aufgetreten. (Die letzten Nachrichten über den Patienten 
erhielt ich 2 Jahre nach der Operation.) 

Viel sehwieriger gestaltet sieh die Frage, wenn verschiedene epilepto­
gene Zonen, welche mit einer örtlichen Verletzung in keinerlei Zusammen­
hang stehen, oder wenn mehrere epileptogene Punlde vorhanden sind, von 
denen nur einer mit irgend einer localen und einer umschriebenen Läsion 
in Verbinduno· o·ebracht werden kann. Wir werden bei allen Fällen dieser Art 
immer einO'ede~k sein müssen, dass gerade auf dem Gebiete der Reflex­
epilepsie clle schwerwiegendsten Verwechslungen mit der Hysterie statt­
finden können und wahrscheinlich stattgefunden haben, ferner, dass wunder­
bare Heihmo·en durch operative Eingriffe an nicht lädirten Nerventheilen· 
wenio·er du~ch die Operation als durch Suggestivwirkung zu erklären 

0 ' . h l sind. Schliesslich muss darauf hingewiesen werden, dass es mc t zu ~e ten 
ganz zusammengesetzte Krankheitsbilder im Gefolge von Traumatismen 
mit localen Verletzungen und allgemeinen Ersc~ütterungen de~· Cere­
brospinalachse gibt, welche neben typischen hystenschen Krankhe~~merk-

Binswanger, Epilepsie. 
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malen Anfälle zeigen, die von bestimmten Narben ausgelöst werden 
können und klinisch bald den Charakter von Reflexkrämpfen, bald den von 
hysterischen oder epileptischen generalisirten Convulsionen mit Bewusst­
losio-keit zeigen. Trotz des Einspruches, den manche neuere Autoren vor-o ~ . 
nehmlich aus theoretischen Erwägungen gegen ehe Auf.c:;tellung der Hystero-
epilepsie als ".Mischform'' erhoben haben, wird man in s~lchen Fällen nnt· 
von traumatischer Hysteroepilepsie sprechen können. (V g-1. Beobachtung 
Nr. 11.) 

Ad 2. Der zweite Punkt bedarf einer kurzen Erläuterung. Wir haben 
früherhin gesehen, dass zwei Entwickelungsformen der Reflexepilepsie zu unter­
scbeiden sind: die erste besteht aus umschriebenen und unilateralen Reflex­
krämpfen, die lange Zeit als einzige Erscheinung pathologischer Heizzustände 
im Centralnervensystem auftreten können. Sie sind immer auf der Seite 
der Verletzung, respective des peripheren Nervenreizes gelegen und können 
ohne jede Störung des Bewusstseins verlaufen; doch sind sie gelE>gentlich 
auch mit Bewusstseinstrübungen und völliger Bewusstlosigkeit verknüpft. 
Hier ist der Charakter der Reflexepilepsie mit Leichtigkeit nachzuweisen. 
Der Ausgangspunkt dieser l{eßexkrämpfe ist nicht nur in den Verletzungen 
von Nervenstämmen durch traumatische Insulte zu suchen, sondern es 
sind auch entzündliche und destruirende Processe sowie mechanische 
Reizungen durch Fremdkörper als Quellen dieser ursprünglich umschrie­
benen Krämpfe bekannt. Wir erinnern an die Erkrankungen des Trigeminus 
und an die vom Ohre und der Nase ausgehenden Refl.exepilepsien 
(Bergmann, Boucheron, Moufflier, Kjelmann u. A.). 

Winkler theilt einen Fall von Reflexepilepsie in Folge einer Ver­
letzung der rechten Cornea durch ein Stein kohlenstückchen mit: 

Eine 42jä.hrige Frau war seit acht Wochen von einer Neuralgie des 
oberen Astes des rechten N ervus trigeminus befallen. Vor Allem bestand 
Ciliarneuralgie. Eine Woche naeh dem Einsetzen der Neuralgie; traten 
eigenartige Anf.'ille auf. Der Schmerz weicht plötzlich, der rechte Mund­
winkel wird tonisch nach rechts verzogen. Diese Contradur steigt sehr 
rasch zur Schulter und zum rechten Vorderarm herab, dann erscheinen Oon­
vulsionen im Gesicht und im rechten Arm. Die Anfälle dauern etwa eine Minute. 
Das Bewusstsein ist nicht gestört, wenn man nicht das plötzliche Auf­
hören des Schmerzes in der Tiefe des Auges auf eine Störung der Schmerz­
empfindung beziehen will. Im Centrum der rechten Cornea wurde ein 
ganz kleines, verbranntes Steinkohlentheileben aufgefunden, welches entfernt 
worden ist, etwa zehn W ocben, nachdem die Verletzung der Cornea statt­
gefunden hatte. Die ganzen Erscheinungen schwanden sofort und kehrten 
in den nächsten drei Monaten nicht wieder. 

Winkler referirt ferner über eine von Rotgans gemachte Beob­
achtung: 



der Hetlexepilepsie bei der operativen Behandlung. 
419 

. Ein 43ji~hriger :Mann wurde von einer Gewehrkugel auf der rechten 
Sett~. des Kopfes gr.~~·offen. Verlust des Bewusstseins. Darauf "epileptiforme" 
Anfalle~ welche_ wahrend 8 Monaten täglich wiederkehrten. Auch nach 
Extractwn der ·Kugel bestanden die Anfälle fort. Sie beo-innen immer mit 
einer schmerzhaften Empfindung in der Narbe; die locale

0

Schmerzsensation 
ist von einem in die supraorbitalen Aeste sich ausbreitenden neuraJö-ischen 
Sehmerze gefolgt. Dann verliert Patient das Bewusstsein und es 

0 

stellen 
si.ch rechtsseitige I~·ämpfe ein. Der Rumpf wird gestreckt, der Kopf nach 
hmten geworfen, dte Augen nach rechts gedreht, der rechte Arm aus­
gr.streckt, die Finger zusammengeballt und schliesslich das rechte Bein 
gestreckt. Diese tonische Periode ist von seltenen convulsivischen Stössen 
unterbrochen. Der Anfall dauert 4 Minuten. Der hintere Theil der 
Narbe ist auf Druck sehr schmerzhaft, selbst forcirte Exspiration erzeugt 
Schmerz; auf Druck tritt sofort die supraorbitale Neuralgie auf, die 
Pupillen erweitern sieh und der Patient wird schwindlig. Es ent­
wickelt sich derselbe Schmerz, den Patient als Vorläufer seiner Anfälle 
kennt. Bei der am 9. Februar 1894 durch Rotgans ausgeführten Ope­
ration fand sich ein Knocbendefect von ungefähr 3 cm Länge im rechten 
Parietalbein. Die Hirnhäute waren an dem hinteren Theil des Knochens 
festgewachsen. Die Narbe wurde mit den Hirnhäuten excidirt, denn eine 
Loslösung der Hirnhäute war unmöglich, ohne adhärente Tbeile der Rinde 
mit zu entfernen. Nach der Operation sind die Anfälle während einer fünf:. 
monatlichen Beobachtungszeit nicht wiedergekehrt. 

Der vorstehende Fall zeigt mit der Beweiskraft eines Experiments, 
dass auch von den Hirnhäuten ausgehende Reizzustände reine Anfälle 
von Reflexepilepsie herronufen können. 

Einen Uebergang zur zweiten Gruppe bildet ein Fall aus der Klinik 
v. N ussbaum's (vgl. auch Zeitschr. für Chirurgie, 1873): 

Bei einem im Kriege 1870;71 durch Kolbenstösse auf den Nacken und 
linken Ellenboo·en verletzten Soldaten hatten sich späterhin krampfhafte Con­
tracturen des linken l\L pectoralis major tmd minor, sowie aller Flexor~n d~s 
verletzten Armes eingestellt. Der Patient hatte aber schon früher an eptlepti­
formen Anfallen o·elitten welche er von seiner :Mutter ererbt hatte und 
die alle 3-4 Mon~te wiederkehrten. Leider finden wir keine Beschreibun.g 
dieser letzteren. Es ist nur bemerkt, dass sie sehr wohl ron den me 

· ·· f' h' l et·den konnten v Nussbaum pausirenden .A.rmkramp en untersc tec en w _ . · · -
heilte die Refiexkrttmpfe durch Dehnung a) des N. ulnans · (rom Olecranon 
.aus), b) der in der Fossa axillaris ~elegenen Haut- und Mu~~el.ner~_en -~~d 
.c) der N ervi cervicales spinales infenores (oberhalb der OlM tcula pra?am t). 
Es wurden niraends stärkere Adhäsionen oder Verdickungen ~les Ne~n !emms 
o·efunden. De; Erfol o- war ein über alle Erwartungen günstiger. N_ICht nur 
die Krämpfe waren ~it einemmale verschwunden, sonclem auch d~~ ,:·orher 
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vorhanden gewesene .Anästhesie der Haut des Vorderarms wa.r behoben, kurz 
es war sowohl die Lü.hmung der Gefühlsnerven als auch der Krampf der 
Bewegungsnerven beseitigt worden. Das. Result~t ~ar ei~ bleibendes, und 
konnte v. Nussbaum ein Jahr spü.ter dte vollstuncllge Heilung der localen 
Krämpfe constatiren, während die ererbten, den ganzen Körper einnehmenden 
epileptiformen .Anfälle hie und da auftraten. . . . 

Wir haben es hier mit einer gewiss seltenen Combmabon emer genuinen 
Epilepsie mit R.eflexkrämpfen zu thun. Wozu diese letzteren zu rechnen 
sind, kann zweifelhaft sein. Ob wir es mit wahren peri}Jher bedingten 
Reflexkrii.mpfen zu thun haben oder mit einer traumatischen hysterischen 
Contractur? Für letzteres spricht die Anästhesie in segmentärer li'onn. 
Es ist lehrreich, dass schon damals, als die Lehre der traumatischen 
Hysterie noch völlig unbekannt war, der Physiologe v. Vo i t mit Rück­
sicht auf den eben erzi:ihlten Fall für einen centralen Ursprung der 
Kr:tmpfe und Ani:isthesie plaidirte. Trotzdem gelangte v. Vo i t zu der 
Annahme, dass eine traumatische Läsion der hinteren und vorderen 
Cervicalwurzeln seinerzeit stattgefunden habe, eine Annahme, die durch 
die Operation nicht bestätigt wurde: Für jeden Fall ist es bernerkens­
werth, dass durch den operativen Eingriff der tonische Krampf des 
Anus beseitigt wurde, während die bisher bestehende Epilepsie unbeein­
ffusst blieb. 

Diese Betrachtung führt uns zu den Fällen der zweiten Entwickelungs­
form der Reflexepilepsie. Es hat eine traumatische periphere Läsion früher­
hin stattgefunden, die zur Narbenbildung geführt hat, oder es besteht 
ein pathologischer Reizzustand durch Fremdkörper, entzündliche Neu­
bilduugen etc. in peripher gelegenen Haut- oder Schleimhautabschnitten 
(Nase, Ohr, Kehlkopf, Urethra u. s. w.) und in der Folge stellen sich 
wahre epileptische Anf.'ille ein, die bald den Charakter vollentwickelter 
(typischer oder atypischer), bald den rudimentärer Anfälle besitzen. Hier 
sind wir ausser Stande, irgend einen directen Zusammenhang ·zwischen 
der schädigenden Ursache und der nachfolgenden Epilepsie zu con­
struiren. Wir verweisen auf die im CarJitel der Aetiolocrie o·eo·ebenen Dar-o t' b 

Iegungen über das V erhä.l tniss der prädisponirenden zu den auslösenden 
Ursachen. Forschen wir diesen Fällen, welche zu keiner Zeit die klinischen 
Zeichen der Reflexepilepsie dargeboten haben, genauer nach, so werden 
wir immer nachweisen können, dass verschiedene ursächliche Momente 
bei der Entwickelung der Epilepsie zusammengewirkt haben. Bei den l{rank­
heitsfällen, welche auf eine Verletzung zurückzuführen sind, werden wir 
dann fast regelmässig finden, dass nebBn dßr oft o·anz geringfügigen 
peripheren Verletzung eine heftige traumatische Erschütterung des Central­
nervensystems stattgefunden hat. Wir werden dann viel eher o·eneigt sein, 
dieser Ietzeren die wesentlichste Bedeutung zuzumessen, gan~ abgesehen 
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davon, dass noch andere ursiichliche Momente . · 1 1- 1 .. · .. 
. . ·b I . · • wie er J Je. 1e Prachsposit10n 

odet et wot enc ;ues oder Alkoholismus sehr 11-- fi · · · · 
· . 1 1 1' . . . ' · au g nut 1111 Spiele smd. 

Wu IaJcn c Iese Fragen bei BesiJrechuno- cle· t · . . h .. . o r sogenann en traumabsehen 
Eptleps1e sc on erortert; hter mussten wir noch e· 1 d . f b- -. . . mma mau InweJ,;en 
wBil sw bei der Aufstclluno- der Indication 01'nes t' E' · ~ ' o · . opera 1 ren . m O'rJffs von 
maassgcbcnder Bedeutung sind. ::: 

In den beiden folgenden Fällen hat llns c]'1e A d d . . . ' namnese un as 
Stnchum der epileptischen Insulte zu dem Schlusse o-ef'l ·t 1 · ·h' 

l 
• I=> tl · . o u u , c ass es s1c 

um wme :.e exeptlepSiß handle, und dass die Vet·letzu {)' . ·t' -~ . . . nc en, 1 espec 11 e 
Narben nur m emem lockeren, höchst wahrscheinlich nebensächlichen 
Zusammenbange mit der epileptischen Erkrankw1g stehen. 

Beobarhtung Nr. 50. H. H., 1) 15 Jahre alt. 
In die chirurgische Klinik aufgenommen am 14 .. Juni 1890, entla:3sen 

am 3. August 1890. 
Patient wurde im 3. Lebensjahr von einem Haushahn links in den 

Hinterkopf gebissen; seit dieser Zeit bat er öfters Scbwarzwerdrm vor den 
Au~~n, jedoc~ keine O~nmachtsanfälle oder Krämpfe gehabt. Im September 
18:; I fiel Patient von emem Karren aufs Kreuz, so dass er circa 1/ 2 Stunde 
bewusstlos gewesen sein soll. Drei Wochen später (in der Zwischenzeit hat 
er sich gltnz gesund gefühlt) fiel er eines Tages plötzlich bewusstlos zu­
sammen, ohne Krämpfe . .Fünf Tage später ein gleicher Anfall, ebenfalls ohne 
Krämpfe. Die Anfälle sollen circ.a 5 Minuten gedauert haben. Nach 3 Wochen 
ein dritter Anfall, diesesmal mit allgerneinen Connllsionen. Die Anfälle kehrten 
in der Folge in Intervallen Yon 3-4-6 Wochen wieder. Während eines 
dreiwöchentlichen Aufenthalts in der inneren Klinik hat er drei vollentwickelte 
epileptische Anfälle gehabt. 

Status praesens: Kräftig gebauter, gesunder :Mensch, am Kopf links 
hinten eine ovale, etwa Unsengrosse Narbe, an der Grenze zwischen Hinter­
hauptsschuppe und Scheitelbein. Im Grunde der Narbe ist ein geringer Sub­
stanz\'erlust der Schädeldecke zu fühleiL Druck auf diese Narbe kaum schmerz­
empfindlich. Die Untersuchung des NetTensystems ergibt nichts Abnormes, 
insbesondere keine Paresen oder cutane Sensibilitätsstörungen. Die Anfälle 
beginnen mit all()'emeinen klonischen Zuckungen. Patient ist dabei Yöllig be­
wusstlos; die Pu1~llen sind weit, die Augen deviiren. Auf der_ Höhe der_ Anfälle sind 
die Zuckuno·en der Gesichtsmuskulatur um stärksten, doch 1st auch dte gesummte 
Extremität:nrnusknlatur dm·an betheiligt. Es tritt dann bald Erschla1hmg der 
Muskulatur ein. Die Bewusstlosigkeit dauert ungefähr 5 Minuten. Die Refi_ex­
erregbarkeit ist während dieser Zeit erloschen. Die Athembewegunge~ SI~d 
dyspnoisch. Nach den Anfällen noch länger dauernde Somnolenz und ~h:ttJg~eJt. 
Ausser diesen Anfällen hat Patient noch leichtere Attaquen. Es w1rd 1 h~ 
plötzlich schwarz vor den Augen, er sucht dann clns Bett auf, ohne dass em 
Anfall sich einstellt. 

Operation am 15. J uli 1890. Hufeisenformiger Hnut-Periost-:Knochen­
lappen nach König-Müller um die Narbe. Nach Entfernung· des restirenden 

1) Journal der chirurgischen Klinik (Prof. Riede!). 
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Knoc1Iens kommt die Dura mit normalem Aussehen zu ~esicht, in der Mitte 
·nc anscheinend dem Knochen adhärent gewesene lmsekorngrosse fibröse 
~romi~enz zeigend. Do.s Gehirn wird blossgel~gt und z ei~t keinerlei po.tho­
loo·ische Veränderungen. Schluss det· Wunde, Heilung per pnmam, der Lappen 
ist fest und gut angeheilt. Patient wird am 3. August entlo.ssen, ohne dass 
ein Anfo.H sich gezeigt hätte. 

Zweite Aufnahme mn 5. Februar l 894. Nachdem ein Jahr nach der 
ersten Operation zum erstenmale ein ver~;inze~ter At~fall sich .. eingestellt. hatte, 
traten seit dem Herbst 1893 die Krämpfe wteder 111 der frnhercn W ctse auf 
und nahmen allmählich an Häufigkeit zu. Gegenwärtig treten alle vier Tage 
meist zwei Anfä.lle hintereinander auf. Patient dreht den Kopf, fällt dann um, 
ist bewusstlos und bekommt allgemeine Convulsionen. Am :Morgen des 13. Fe­
bruar 1894 hat er zwei Anfälle dieser Art. Am :1\littag dieses Tages wurcle 
nochmals der Schädel an der alten Stelle geöffnet. Das Centrum des Knocben­
defects befindet sich im linken Schenkel der Lambdanaht nahe deren Scheitel. 
Es wird ein Knochenstück ausgemeisselt, das den bei der ersten Operation 
erhaltenen Knochenseberben entspricht. Die U ntertläcbe des ausgemeisselten 
Stückes ist nm in der Peripherie glatt. Das Centrum ist grau gefärbt, höckrig, 
tiefe Lacunen wechseln mit scharfen Graben. Nur der glatten Peripherie liegt 
die Dura an. Unter dem rauben Knochenbezirk liegt direct das Gehirn. 
Dasselbe quillt ans der Oe:ffnung der Dura stark hervor, pulsirt spur­
weise. :Mit einem dünnen Troicar wird 4-5 cm tief nach vorn und innen 
eingestochen. Sofort fliesst unter starkem Druck 25-30 ccm wasserklare 
Flüssigkeit ab. Gleichzeitig sinkt das Gehirn ein und fängt kräftig an zu 
pulsireiL Jodoform, Naht, Drainage, Verband. Nach reactionslosem Wund­
Yerlauf wird Patient am 12. April 1894 entlassen, nachdem, abgesehen von 
zwei Anfallen (am 2. ?l'!ärz) und wiederholten dumpfen Kopfschmerzen, die 
sich nach Bettruhe jedesmal legten, keine Erscheinungen von Seiten des Ge­
hirns sich wieder gezeigt hatten und auch die Haut iiber dem Defect dauernd 
eingesunken geblieben ist. 

Dritte Aufnahme am 12. Jänner 1895. Seit zwei :Monaten traten alle 
drei Tage Anfc'i.lle auf. Keine Vorliiuferersc]Jeinungen, keine Aura. Patient fällt 
plötzli~h um. Ueber die BeschaJYenheit der Krämpfe liegen keine Angaben 
vor. Nach den AnfiiJJen fühlt er sich sehr matt. In der Klinik wurden Anfc'ille 
beobachtet: am 15. Jänner zweimal, am 20. Jänner vicrmal, von da ab 
öftere Wiederholung cler epileptischen Insulte. Eine Bromkalicur wurde be­
gonnen. Patient verliess die Klinik am 10. Februar 1895. 

In der vorstehenden Beobachtung liess sich sehon bei der ersten 
Untersuchung im Jahre 1890 feststellen, dass der von dem Patienten selbst 
sowie von den früher behandelnden Aerzten ano-enommene Causalnexus 
zwischen der in der Kindheit durch den Hahne;biss erlittenen Schä.del­
':erletz_ung und der späterhin nachfolgenden Epilepsie höchst wahrschein­
heb mcht bestünde. Für jeden Fall konnte aus der Entwickelung des 
Leidens und aus der Beschaffenheit der Anfä.Ile entnommen werden, dass 
s_icherlich ein Fall von Reflexepilepsie nicht vorliege. Viel wahrschein­
heher war es, dass die später erlittene allgemeine traumatische Erschüt­
terung den Ausbruch der Epilepsie verursacht hat. Ob andere ursächliche 
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l\Jomente _noch mitg~wir~t haben (Heredität u. s. w.), }iess sich nicht fest­
stellenk. D1e ErDtohl~losig1:kei~ der Operationen bestätigte diese Auffassung. Sehr 
bemer enswer Ist c Je länger dauernde Besseruno- nach der ersten 0 . _ 
· h ·· hl' h · · V ::. pe1a tJOn; t atsac Je 1st Im erlaufe von drei Jahren nur ein einzio-er Anfall 

aufgetreten. Würde der Kranke nicht späterbin wieder in kli~ische Be­
obachtung gekom)llen sein, so wäre er wahrscheinlich unter der Rubrik 
der gehe~lten Fälle verzeichnet worden, nachdem er ein Jahr lang ganz 
anfallsfrei gewesen war. Auf die Bedeutung der 'frepanation bei den 
Fä.llen allgemeiner traumatischer Epilepsie werden wir später nochmals 
zurückkommen. 

Beobachtung Nr. 51. 0. Z., Bautechniker, geboren den 15 . .August 1860, 
rec. 21. Juli 18~9. 

Her edi t 11 t: Väterliche Linie gesund, Grossvater rn ütterlicherseits in hohem 
Alter an Dementia senilis erkrankt, sonst keine belastenden Antecedentien. 

Individuelle Entwickelung: Die :Mutter erlitt drei Tage vor der Gelmrt 
dieses Kindes einen Sturz; das Kind kam asphyktisch zur Welt. Normale 
kindliche Entwickelung, doch soll in den ersten Jahren bisweilen Pa vor noc­
tnrnus bestanden haben. Keine Kindernervenkrankheiten; sehr gute Schulzeug­
nisse. Vom 8.-10. Jahre soll einigemale Nachtwandeln vorgekommen sein. 
:Mit 13 1

/ 2 Jahren confirmirt. Späterhin praktische und wissenschaftliche Aus­
bildung in seinem Berufe. Er diente drei .Jahre bei den Pionieren und hatte 
während dieser Zeit circa 20 :Malaria-Attaquen. Nach seiner Entlassung ans 
dem Militärdienst wurde er in der Neujahrsnacht 1885/86 in eine Schlägerei 
verwickelt und erhielt drei Messerstiche in den Hinterkopf; er stürzte bew·usst­
los hin und kam erst nach vier 'l'agen wieder ·zu sich. Er schlief dann noch 
weitere acht Tage fast fortwälmmd. Am 22. Jänner stand er auf. Rechts über 
dem Ohr war das Gehirn freio·eleot und Knochensplitter entfernt worden. Kach 
Heilung der Knochenverletzun::og- l~'tm er dann in die .A.ugenklinik, weil direct 
mit dem Trauma sich eine Lähmung des linken Abducens eingestellt hatte. 
Er bemerkte zu dieser Zeit selbst, dass er an einem halbseitigen Gesichtsfeld­
defecte litt. Die .A.bducenslähmung war nach vier Wochen geschwunden._ . 

Seit dieser Verletzung war er verändert. Das Gedächtniss .war g_eschadtgt. 
Er ermüdete rascher bei geistiger Arbeit. Wenn er drei- oder ne~·stel!J~e z:hte~1 
zu multipliciren hatte und die Reihen adcliren sollte, so fe_~l~e 1hm -~te ~eue1 ~ 
sieht. Er kam immer aus einer Reihe in die andere. Auffalhgerwe1~e gtbt er 
an dass er eben so o·ut wie früher gezeichnet hat. Am 8. April 1 88~, be>or 

' o .. ,. · d des Fruhc::tüch; er Moraens seinen Dienst antreten wollte, hatte er wauten ~ ·:
1 auf de~ linken Seite Gesichtstäuschungen. Er sah aufsteigende, zum_ Thet. 

farbio-e Kör)fe die auch arimassi.rten und dann wieder verschwanden. W :lln·d Jd 
::. • ::. · . "'l)r· ·t'·· · Frau K 1hs$ er dann seinen U eberzieh er anzoa sagte er zu semer n u .um· " '.. ·· . 

ist mein Letztes" und stürzte da~n hin. Er will 12-13 Krampfa;~u ll1c h ~ n~·< 
einander gehabt haben. Erst Abends kam er zu sich. U~?er _den er au_t -~ ' 
Krämpfe weiss er nichts. Er war 2 1

/ 2 Wochen bettl a~eng,. hatt•\ : t ~1
1 

Muskel- und Kor)fschmerzen. Er will während der .Antalle swl_t 
1 
ett n_~·~ 1

11 

· · y · . kehrten Dl ' 1 ~ I"' ' · und auch mit Koth yerumeimgt haben. Dte tstonen f 11 6 "\! 
Es bestand noch läno·ere Zeit saosse Schwäche. Erneuter An al. . amk · . • 1 ::. ~ . . ·t b ·h"'ffot a c:: e111 ·omt;:e • 1888. Er war aeracle im Bureau mtt emer A.rbeJ esc a t", ' ~ . 1. 

::. ··) t . li'nken Fuss herautzog H, Zlll Gefühl (:,wie ein Anschwellen" un en vom ~ 
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Herzen. er rief noch, mn,n möge den Kopf höher legen, und wurde bewusstlos. 
Im Anfall schwitzte er stark und hn,tte Krämpf~. Nach 11

/ 2 Stunden war er 
wieder klar; kein Zungen biss, keine N n,cherschemungen. 

Dritter Anfall nach Weihnachten 1888. Er fiel in einem Restaurant be­
wusstlos um, hatte Krämpfe, wurde ins Spital gebracht, die Bewusstlosigkeit 
dauerte drei Stunden. 

Vierter Anfall .Anfang :Mai 18tl9 .Abends, als er schon im Bette lag. 
Er merkte 1orher einen komischen Geruch vom :Magen aus, der in die Nasen­
löcher zoo-. Schon vor dem Geruch hatte er eine eigenthümliche Empfindung 
im linke; Bein, die zum Herzen aufstieg und Aengstlichkeit he1Torrief. Er 
nahm o·leich etwas Brom. Die Besinnung will er nicht Yerloren haben. Er 
hatte 1~n· Zuckungen im linken Bein und linken Arm (Frteialis fraglich), die 
rasch vorübergingen. In der Nacht schlief er gut und konnte am folgenden 
Ta cre wieder arbeiten. 

o Fünfter Anfall in der Nacht vom 16. zum 17. Juli 1889. Er hatte 
Uebelkeit, spra.ng auf, erbrach sich und stürzte bewusstlos zusammen. Am 
20. Juli stellte sich eine zunehmende Aufregung ein. Er hatte auf dem Bau­
lmreau Aerger gehaM, er lief umher, schrie, war nicht zn halten, drängte 
fort bei klarem Bewusstsein, Hallucinationen bestanden nicht. In diesem Zustand 
wurde er am 21. Juli in die Klinik gebracht. Er war unklar, unorientirt, 
schlief in der Nacht fast gar nicht, sass meist aufrecht im Bette, verlangte 
fort. Am 22. Morgens schlenderte er die Frühstücksemmel fort, weil sie ihm 
nach Gift zu schmecken schie11. Vormittags war er wieder gn,nz klar und 
orientirt. U eher die Vorgänge der letzten 'l'age hatte er nur eine ganz l lieken­
hafte Erinnerung. Ueber die Ereignisse, welche seine Einlieferung in die 11inik 
veranlasst hatten, wusste er gar nichts mehr. Er weiss auch nicht, ob er zn 
Fnss oder zu ·wagen in die Klinik gebracht wurde. Wohl aber erinnerte er 
sich des Aufnabmebacles. Er glaubte in einem Gasthof eines benachharten Dorfes 
zn sein, den ·wärter hielt er für einen ihm bekannten Barbier. Er gab ferner an, 
dass er am 20. von dem Gedanken beherrscht worden sei, er müsse ;inen Bauplatz 
kaufen. Der Einzelheiten der in der Nacht vom 21. bis 22. Juli stattgehabten 
Eindrücke erinnert er sich wieder genau. Er zeigte vom 25. Juli ab durchaus 
normales Verhalten. 

Aus dem Status praesens ist Folgendes hetTorzuheben: Grosser, kräftig 
gebauter Mann (187 cm), 76 kg Körpergewicht. Drei Narben auf dem Kopf: 
l. 10 cm senkrecht über dem Porus acusticus externus dexter, 1 cm hinter 
der ~ron_talebene desselben; 8 1/ 2 cm von der :Lviedianlinie entfernt; 1 1/ 2 cm lang. 
2. Unmittelbar rechts von der Protnberantia occipitalis externa. 3. 12 cm senk­
rßcht über dem Porus acusticus externus sinister. Untersuchung der inneren 
Organe ergibt nichts Abnormes . 

. Aus d~~n N e!·venstatus ist hervorzuheben: Pupillen mittelweit, gleich; 
Re~?tlonen samm~hch prompt, Lichtreaction sehr rasch unter I-Iippus wieder 
zuruckgehend. Be1 Annäherung der Flamme von links vielleicht etwas träger 
als bei Annäherung von rechts. Starke Abweichuno- des verdeckten linken Auges, 
schwiichere des rechten bei Fixirung eines nahe~ Punktes· Auo-enbeweo-ungen 
fre~. Facialisinnervation symmetrisch, rechte N asolabialfalte' bei~ Lache~ spur­
weise mehr innetTirt, Zunge gerade, fibrillär zitternd henroro-estreckt. Hand­
druck dynamometrisch normal, von mittlerer Stärke, rechts et~as überwiegend, 
~ang . normal, unbedeutendes Rom b er g'sches Schwanken mit subjectirem 
~chwmd~lgeflihl. Kniephänomen rechts normal, links etwas schwächer. Haut-
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refle.xe gesteigert, recllts etwas stärker wie links Abc::olttte 1 · F" t• 
kt . h d l" k •t • · ~ , )IS ZUffi IX3 !OilS-

pun re1c en e m -sset tge Hemianopsie (war zue1·-t n"'·h d "' ·I t· 1 
188 -/86 · ' ::; .. -.; en lr essers tc 1en 

Sylvester :J emgetreten. Er merkte es gleich bei d t ' 
· 1 . 1· , 1 t 1· 1- 1. .- . t>m ers eu .ti.Usgang, mc em er c Lll eu e m ~s an tef) . h.eme Lesestörun()" im recht , T c ,··I , 
felde. Hörweite rechts für Uhrticken kaum 1 111 l'tnoks etwas su··::;,ettg1en 19C~te 1 ~::;-. . ., ' ler m. ranw-
tympanale Leitung symmetnsch erhalten. Tastvorstellun()"en · t t ( · 111 ·k 

l · z 1 " · t ·· 1 . :::- m ae eme 11 a1 nnc em e mp1enntgs uc;: wtrd durch Betasten auch m1·t de 1· k H 1 
t h. d ' · ' r m en anl , 

genau un ersc 1e en und erkannt). Stäbe von 2 cm Län()"enunte.r·ch"ted ·d 
· 1 z · t· d D o ::; wet en 

z_::~.~c :en e~g.e :nger un . ~:u~.e~. rechts. und links deutlich als länger und 
J~u~zer untetsclueden. Senstbt~~tat uhera!l mtact. Localisationsfehler mittelgross. 
J\.eme spontanen Schmerzen, ofteres Knbbeln, anfallsweise meist >om linken 
zuweilen aucl~ vom rechten Fuss oder von der rechten oder linken Hand 
ausgehend. Geruch und Geschmack annähernd normal, rechts etwas über­
wiegend. 

30. Juli Operation (Professor R i e dcl): Zirkelschnitt, Ablösung des ~I. 
temporalis, Trepanation. 

Schon bei dem Bücktransport aus der chirurgischen Klinik am Abend 
desselben 'rages ist Patient klar. Die linke Pupille ist deutlich enger. 31. Juli 
unruhig geschlafen. 2. August: Abends 38·7, der Arm ist links taub ... als 
ob er gar nicht sein wäre". Objectiv ist die Sensibilität intact. Händedt:uck 
dynamometrisch links 80°. 5. August: Fieberfrei, linker Arm wieder normal. 
Hemianopsie un,erändert. 15. August: Psychisch völlig intact, Status ganz 
wie bei der Aufnahme. 31. August: Entlassen. 

Zweite Aufnahme 31. März 1890, weil Patient im elterlichen Hause 
von einem heftigen Erregungszustand befallen worden war. Nach seiner Ent­
lassung hat er wieder in seinem Berufe auswärts gearbeitet. Es wird naeh­
tri:iglich bekannt, dass er schon seit Jahren in Alkohol excedirt. Ob und wie 
viel Krampfanfälle er seit seiner Entlassung gehabt hat, lässt sich nicht sicher 
feststellen. Die bisherige Erregung besteht seit acht Tagen. Bei der Aufnahme 
ist er örtlich, aber nicht zeitlieh orientirt. Am 1. April völlig klar. Er glaubte, 
dass zahlreiche Bekannte gestern und in der Nacht bei ihm gewesen seien. 
Bei der Untersuchm}O' ero·ibt sich: Häncledruck links erheblich schwächer als 
rechts. Sonst nichts ~on ° dem früheren Status abweichend. 16. April wieder 
entlassen. 

DritteAufnahme am 30. April1894. Wird polizeilich eingeliefert. Patient 
berichtet er sei Abe11ds aeaen 8 Uhr nach Hause gekommen, nachdem er 
am Tage' nicht gearbeitet 1~nd vier Glas Bier getrunken habe. Die A~1~ehörigen 
berichten, er habe in der letzten Zeit maasslos getrunken \md se1 m Fol~e 
dessen wieder sehr erregt geworden. In den vier Jahren semer Alnresenhett 
hatte Patient folgende Anfälle. . _ 
. 1. 2!. September 1890. Aura, ~r!hbeln im_ linken Fuss nn,d _e:g~nt~~trn-

lteher Geruch vom :Magen aus. Das Krtbbeln stetgt dan~ nn: Fu~~ la~l-::--am 
hinauf über das linke Abdomen und linke Brust und huke ~chulter bt::; zur 
linken Hand. Dann wieder zurück zur Schulter und zum Gesteht. 

2. 28. September 1892. . 
3. Juni 1893. Ohne Bewnsstseinsverlust, wca eine Stunde. 
4. Juli 1893. Nachts, nichts davon gemerkt. 

5. 24. April 1894. G . ht aufsteigt, vergehen oft 
Bis das Kribhelgefühl vom Fuss zum Teste . 1- . r: 

3-4-5-10 Minuten; bis er das Bewusstsein >erltert, oft /2 Stund-- Ist das 
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Kribbelgefübl. durch . cl~n ganzen. Körper, ~ewand~rt, .. clann folgen kloniscl~·e 
Zuckungen Cll'Ca 10 Mmuten lang, clann lonus 2:::> Mm~tten. D.as Bewnsstse111 
sehwinclet, wenn clas Oonstrictionsgefühl der Kel~le anftntt. ?pttsch-sensorische 
Aura wie früher (Fratzen etc.) in clen letzten v1er Jahren mcht vorgekommen. 

15. Juni. Gesichtsfelder: 

Oben . 
Unten 

Rechte> .Auge 
Weiss Roth 

58 4() 
60 b5 

Linkes .Auge 
'Veiss Roth 

17 10 
54 47 

Nasal 1 1 62 50 
Temporal . 90 64 1 1 

Ueberblicken wir diese Krankheitsgeschichte, so treten uns als prä­
disponirende Momente neben einer nicht ganz sicher gestellten erb­
lichen Belastung· vor Allem das Trauma der Mutter vor der Geburt, die 
Anzeichen einer neuropathischen Veranlagung (Pavor nocturnus, Som­
nambulismus), sowie schliesslich excessive Masturbation und Alkohol­
abusus entgegen. Der Ausbruch der epileptischen Erkrankung ist aber 
zweifellos auf die Sylvester 1885/86 erlittene Kopfverletzung zurück­
zuführen, welche zu dem bleibenden Ausfallssymptom einer vollständigen 
linksseitigen Hemianopsie Veranlassung war. Die erste Anfallsserie war 
auch deutlich mit einer optiko-sensorischen Aura verknüpft. Die Anfälle 
selbst, soweit gerraue Schilderungen vorliegen, hatten anfangs den 
Charakter vollentwickelter Insulte, sie setzten mit vollsHtndiger Be­
wusstlosigkeit ein. Beim zweiten Anfall, welcher beinahe zwei Jahre 
später erfolgte, war eine sensible, auf der linken Körperhälfte aufsteigende 
Aura voraufgegangen, während der dritte Anfall, welcher sich ein halbes 
.Jahr später einstellte, ohne Aura einsetzte. Der vierte Anfall begann mit 
einer visceralen Aura und soll bei völligem Bewusstsein in Zuckungen der 
der Kopfverletzung contralateralen Extremitäten bestanden haben. Dem 
fünften Anfall ging U ebelkeit und Erbrechen vorauf (Vago-accessorius­
Aura nach Gowers?) Die späteren Anfälle, welche erst nach dem opera­
tiven Eingriff auftraten, zeigen, soweit Angaben vorliegen, fast durchweg 
eine deutlich ausgeprägte sensible Aura, welche vom linken Fuss über 
die ganze Körperhälfte aufsteigt und oft einen protrahirten V er lauf besitzt. 
Hier finden wir aueh zum erstenmale Angaben, dass dem Tonus klonische 
Zuckungen voraufgegangen seien. Patient ·war leider nicht im Stande, 
über die Localisation der Krämpfe und über das zeitliche Verhältniss des 
Bewuss~seinsverlustes zu den Convulsionen gerrauere Angaben zu machen. 
Zur Zeit des operativen Eingriffs war zuerst die FraO'e zu ventiliren, 
ob es sich 

0 

a) um einen Fall von Reflexepilepsie, 
b) um einen Fall von allgemeiner traumatischer Epilepsie, oder 
c) um eine durch einen umschriebenen corticalen Herd verursaehte 

Epilepsie handelte. 



der Reflexepilepsie bei der opera.tiven BclJ"n 11 " 
" l un",. 427 

Die Frage sub ct) konnte sofort verneint werden da wecler e' · 
Z h 

. . , ' me ep1~ 
Jeptogene one, noc em der Reflexepilepsie eiO'enthümliches Krankhe't ~ 

h · b v· 1 h · b ' s bild. nac weis ~r wn.r. Ie sc _w1eri~er gestaltete sich die Unterscheidung der 
zweiten und dntten Frage. D1e opttsch~sensorische Aura der ersten Anf1"11 

· 't "'r th d' k 't f · a e wies nu. 1" o wen 1g e1 au . emen Zusammenbang des J,eiclens mit der 
~ranr~mtisch verursachten Hemianopsie hin. Es musste ein epileptogener Herd 
1111 Smne von H. J aekson, V. Horsley und A. Starr anO'enommen werden. 
Freilich wurde diese Annahme erschüttert durch die völTicr unO']eichartiD'en 

.. o e ö 

Aurasymptome m den später erfolgenden Anfällen. Der Charakter der 
vom Patienten unvollständig geschilderten Insulte konnte zur EntscheidunO' 
nicht verwerthet werden. Nur das Eine konnte mit Wahrscbeinlichke~ 
erschlossen werden, dass eine initiale cortico~motorische ErreQ.'UnO'sentladunO' 

0 0 0 

in der Regel fehlte, dass vie1mehr der Anfall mit einer diffusen corticalen 
Hemmungsentladung einsetzte. Es lag also der Schluss nahe, dass ausser 
einer umschriebenen, im Occipitalhirn gelegenen erregenden Ursache eine 
durch die verschiedensten Schädigungen herbeigeführte epileptische V er~ 
ti.nderung des Gehirns bestand, mit anderen Worten, es war fraglich, ob 

. durch die Beseitigung eines örtlichen Reizherdes das epileptische Gesammt­
leiden zum Schwinden gebracht werden konnte. Auffällig war der völlig 
negative Befund bei der Operation, welche auch die Hemianopsie unauf­
geklärt liess. Wir vermuthen, dass eine Herdläsion auf der medialen Fläche 
der rechten Hemisphäre in der Umgehung der Fissura calcadna statt~ 

gefunden hat; es war also die Läsionsstelle für den operativen Eingriff 
unzugänglich. Wenn wir die Vorgeschichte des Falles berücksichtigen, 
so wird es leicht verständlich, dass heim Vorhandensein eines epilepto~ 
genen Herdes die günstigsten Bedingtmgen für die Entwickelung einer 
dauernden epileptischen Veränderung bei unserem Kranken sich vorfanden, 
so dass im weiteren Verlaufe des Leidens die Anf:ille auch von anderen 
Gelegenheitsursachen (wir nennen hier. nur Alkoholexcesse) und unabhängig 
von der ursprünglichen Herdläsion ausgelöst wurden. . . 

Acl 3. Die dritte Forderung einer differentiellen Diagnostik zwischen 
Reflex- und genuiner Epilepsie aus traumatischer Ursache haben w!r oben dahin 
formulirt dass die zur Zeit der Operation vorhanclenen Anfälle emer genauen 
Prüfun o· 'unterzo O'en werden müssen. Hinsichtlich der die einzelnen Arten 
der epikptischen Insulte von einander unterscheidenden :Merkmale dürfen _wir 

f · · E •t" bi'J. O't h1.e1· noch auf O'ewisse au das früherhm Gesagte verweisen. s er 1 o ' o. 
Schwierigkeiten aufmerksam zu machen, welche entstehen, wenn pe.nphere 

· · 1 d b · H" f nO' der vorbereitenden Läsionen bei prädisponirten Indmc nen un ei au n o . 
.. .\ I')· JJ Refie.,..er)I.ler)sie und späterhm und auslosenden Ursachen erst ..ö.nn1. e von · .. . . 

. . . h . _ .. t' Diese proO'nostlsch meist un~ solche von genmner Epilepsie ei vo1n11en. o . . . 
. kh ·t 1 'll . t ··tt J esonders klar bei den]enJ!1ell günst1ge V ermengung der Kran e1 s JI c er r ~ · J • • .o 

Fällen zu Tage, bei welchen ein längerer Zeitraum zwtschen dem Ausbtuch 
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des Leidens und dem Zeitpunkt der chirurgischen Behandlung gelegen ist. 
Wir werden uns immer vergegenwärtigen müssen, dass die epileptische 
Veränderung nach kürzerer oder längerer Zeit von der ursprünglichen 
Reizquelle unabhängig wird und dann epileptische Insulte sich einstellen 
können, welche ganz anderen Gelegenheitsursachen entspringen. Es wird 
dies klinisch dargethan durch die .Art der .Anfälle: es treten dann neben 
refiectorisch bedingten auch solche auf, welche sich von denjenigen der 
genuinen Epilepsie in gar nichts unterscheiden. Hier werden wir den 
operativen Eingriff als ulti ma ra ti o immerhin befürworten, ohne irgend­
welchen Erfolg zu verbürgen. 

Beobachtung Nr. 52. W. R., Schüler, 6 Jahre alt, rec. (14. Nonmber 
1890) lö. A])ril 1891. 

Tante mütterlicherseits geisteskrank. 
Individuelle Entwickelung: Patient hat spät sprechen gelernt. Im 

Beginne des 6. Jahres Schulbesuch. Gut gelernt. Im September 1890 schwere 
Handverletzung mit Phlegmone durch einen Nagel; nachfolgende Druckschmerz­
haftigkeit der Narbe zwischen D::turnen und Zeigefinger. :Mitte October 1891 
Kribbeln in der rechten Hand. Erster Anfall Encle October (auf der Strasse): 
Es zog ihm den Kopf auf die Brust, die Hände krallten sich zusarnrnen, es 
lief ein Zittern durch den gn,nzen l~örper. Dauer 1/ 2 :Minute. 

Die operative Durchtrennung der Narbe ohne Erfolg. J\'lehrung 
der Anfälle, besonders Nachts mit Emprosthotonus. Patient stürzte meist auf 
die rechte Seite des Hinterkopfes. 

Therapie: Brombehandlung ohne Erfolg. 
Gegen Weilmachten 1890 Häufung der Anfälle, oft an einem 'l'age 

stündlich wiederkehrend. Seit Mitte :März 1891 Aenclernng der Anfälle: 
Initialer Emprosthotonus, clann Opisthotonus, ineguläre Augcnbewegungen, 
Speichelfluss, tonischer Krarn1)f der rechten Unterkiefermuskulatur, _gelegentlich 
lauter Schrei. Wiihrend cles Anfalls Bewusstseinsverlust 1 Minute, nachher 
Schlaf. Seit clieser Zeit ist die Zunge wie gelährnt, "er weiss Alles, 
aller die Zunge will nicht mit':. 

. 1. Anfn,ll in der Anstalt: Gleichzeitiger Strecktetanus beider Arme 
mit Ballung der Fäuste. Strecktetanus beider Beine mit starker Pl::tntartlexion 
der Füsse. Clonus cles rechten, dann cles linken Mundfacialis, Kopfdrehung 
und conjugirte Augendeviation nach rechts. Circa If Minute nach Beginn des 
Anfalls Auflösung des Tetanus der Extremitäten i~ Jdonische Flexionsstösse. 
Pnpi!1en während des Abk1ingens des Anfalls etwas über mittelweit, Licht­
reactron erhalten. Schluss des Anfalls: Leichter Clonus im linken Mundfacialis 
und in beiden Augenfaciales, links stärker. Unmittelbar nach Schluss des An­
falls leichte coordinirte Bewegungen der Arrne und momentanes Weinen. Einige 
M~nuten später häufig associirte Seitwärtswendung cler Augen nach links bei 
l~icht~r Benornmenheit. Während des Anfalls Bewusstlosigkeit. Schmerzern pfind­
hc_hkelt_ kur~ nach dern Anfall wieder vollständig erhalten, \V einen bei Schmerz­
re!~en 1m hnken Mundfacialis prornpter eintretend aber bei Yerstä.rkung des 
Re1zes schliesslich symmetrisch. ' 

.. Bei dreiwöchentlicher Anstaltsbehandluno- wircl täglich eine 
gehaufte ·Anzahl von Anfällen beobachtet; die grösste Zift'er ist an einem 'fage 
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25, die kleinste 2. Dauer der .Anfä.lle meist ,g-leich 1-2 ).fi t Druck 
auf die :Narbe löst keinen .Anfall aus. - ' · ... . nu en. 

Anfälle während dieser Zeit mei!':t folgende z 
. -r.rb o-d . lt A.· . ~ . rma as sen: uerst 

letehte .r: e unb es Iec 1 en tms tm Schultergelenk, Stt·eckung im Ellboo-en-
o-elenk und Ballung der rechten Faust Dann im linken At · 11 e · 0 

. Fl .· ·t hc 1 · . m eme a gememe tomscl~e i cxion ~~ nac !O gend:n klomschen Stössen. Zu gleicher Zeit mi t 
dem Clonus des lmken Arms klomsche Zuckunaen 1·n be'tden ' ·Ittn 1~ · 1 

1 . e 11 ( 1acta es un( 
Orbicu~~r~s o~uh,_ auf d~~· rechten Seite beginnend. Pupillenerweiterung nicht 
regelm~ss~g. Rlomsche Stosse ~ler Zung.e sehr häufig, Kopf- und Augendeviation 
regelmassig nach rechts. PuptHarreaction erst nach A.bklinaen des Orbicularis­
k:·ampfes priifbar:. die Pupillen sind dann völlig reactio~sfähig. Urin- \md 
KotbeJ_Jtleernng waJn~nd des Anfalls. Im Beginn des Anfalls öfters Singen von 
1\Ielod.tel~. Nach Abkhng~n der. motorischen Reizersclleinungen Weinen , Znpt:. 
und 6·rctfbewegungen mtt der lmken Hand. Zwischen den Anfallen oft shmden­
lange Somnolenz und Schlnckstörungen. 

Seit dem 26 . .April geänderter Charakter der Anfälle: Clonus 
des linken Arms in den grossen Gelenken bei gespreizten Fingern. Nach­
folgender Tonus des rechten Arms bei geballter :Faust. Kopf, Augen, Facialis 
uud Beine blieben unbetheiligt. Nach dem Anfall oft Vorstülpen der Lippen 
oder Spitzen des Mundes. Häufig wähl'lmd des Anfalls Röthung des linken 
Ohre~ und der linken Wange. Bewusstsein nach· den Anf.'illen immer sofort 
wieder erhalten. Einmal isolirter Clonus des linken Beines bei erhaltenem 
Bewusstsein. - Am 3. Juni isolirte klonische Zuckungen der rechten Schulter. 
Seit 10. Juni überhaupt keine Anfälle mehr. 

Somatischer Befund: 120 cm gross, Gewicht 47 Pfund, linke StenMe 
des Schädels, Schädelumfang 53 cm. Zungendeviation nach rechts. Mundfacialis 
rechts leicht paretisch; Händedruck rechts schwächer als links. Sensi~ 
bilität überall intact. Keine Seh- und Hörstörung. Reflexe mässig gesteigert. 
Keine Schmerzdruckpunkte. Oefters isolirte Contractionen des re eh te n 0 r b i­
cularis oculi und des rechten Quadratus labii superioris, bei inten­
dirten Bewegungen zahlreiche sichtlich unwillkürliche ~wiscbenbewegu~gen, 
vorzu o-sweise in der rechten Hand. Ptosis des rechten Lides. Druck aut das 
linke Parietalbein ist stets besonders schmerzhaft. Willkürbewegungen mit de~· 
rechten Hand ungeschickter und seltener, Patient reicht z. B. dem Arzt bet 
der Visite die Hand in verkehrter Stellung mit dem Dorsu~ rnanns ... Der 
Gang ist öfters taumelnd, die Spracharticulation etwas undeutlich, der Rande-
druck links stärker als rechts. . 

Psychischer Status: Weinerlich, oft reizbar, aber auch zu neck1schen 
Streichen geneigt. 

D ··tt A fnahme 14. Juli 1898. Patient ist stark gew~cl!s~n 
Il e u ' ll"' fr ' Rechter Mundtacwhs ( 170 cm) sehr kräftio- · Gesichtsausdruck stupide, sc 1 a ·1g. 1 ' · 

• e' . . . 11 Beweauno-en ebenfalls rechts etwas 
in Ruhe etwas < links, b~t mr~J~c ~n e _ \nks . Stirnrunzeln rechts 
zurückbleibend. Rechter Stlrnfacmhs m. Ruhe - . . 'b 'eh nd (sec. Con-
< links. Zunge mit der Spitze ~purwels~ ~:eh Rl~~;~o:e:~ro~pt . Sprache 
tractur !), Pupillen rechts spurweJse .> tnk Tl .1 au<;fallen lassend (Patient 
sehr zögernd, bei längeren Worten emze ne 1e1 e ' ~ · 

vergisst dieselben). . _ V llei:x Kopfpercussion (nur auf 
Drnekpunkte: Nervenaustnttspunkte, . r,ft · 'Narbe :lm rechten Daumen 

einer Stelle auf der Mitte d~s Yerte_~) sc~merz M A.rm Sensibilität bei wieder-
sehr druckempfindlich. Keme Pa.rasthest~n am • · 
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holter Untersuchung ohne deutliche Differenz beider Seiten .. Patient_ ist zeitlich 
und örtlich orientirt, weiss, wann er zum erstenmale m der Klinik wal', 
rechnet einfache Hechenanfgaben richtig. .Antwortet langsam, wenig lebhaft. 
Soll ein geschickter Arbeiter sein, ebenso gut wie ande_re Lehrlinge rechnen; 
Besoro-unaen führt er richtig, aber nicht so prompt w1e andere Jungen aus. 
Nach ::>.An~abe des Vaters waren die .Anfi:ille sehr häufig (wann sie zuerst 
wieder a~fcretrcten, ist nicht angegeben). Sie setzen ~-3, früher bis zu 
14 Tag·en· a~lS und treten meistens Nachts Ul~f. AbortiYe An_fiille ?ei rrage: 
Plötzliches Fallenlassen des Löffels be1m Essen, angebhch be1 vollem 
Bewusstsein, es zieht den Patienten auch zusammen nach rechts, die 
Schulter wird "leicht hochgehoben und erfährt eine einmalige zuckende Be­
wegung durch den Arm. Der ganze Anfall dauert nur einige :Momente. 

Anfälle in der Anstalt: Patient wirft plötzlich unter einer schleu­
dernden Bewegung den Löffel fort und bekommt momentan einen Streckkrampf 
im rechten Arm unter leichtem Tremor und Fausthildung. Er setzt sich 
aleichzeitia aufrecht hin wendet den Kopf nach rechts und blickt auf den 
,::, b ' . 
Arm, als ob er ihn beobachten wollte. Dann tritt eine Hochhebung der Beine 
in gestreckter Haltung ein; keine Zuckungen, kein Zittern der Beine, momentane 
Erschlaffung der Beine. Die Dauer des Krampfes im rechten Arm beträgt 
circa 6 Secunden. Während desselben sitzt Patient aufrecht da, wird etwas 
bleich im Gesicht, die Augen treten. zurück, er lehnt sich mit dem Hückeu 
gegen die Wand. Keine klonischen Stösse, kein Einnässen, kein Zungenbiss, 
kein Schaum vor dem :Mund. Pupillen angeblich mittelweit. 

Patient lacht über den Anfall und isst dann ruhig weiter, klagt weder 
vorher noch nachher über irgend welche abnorme Empfindungen. Er schildert 
dem Arzt .Abends den Verlauf desselben (durch den Wärter bestätigt) ganz 
richtig, zeigt durchaus keinen Erinnerungsdefect, gibt a.nch an, dass er ver­
sucht habe, den Krampf im rechten Arm willkürlich zu lösen, dazu aber nicht 
im Stande gewesen sei. 

Einmal Anfall mit Streckkrampf des ganzen Körpers und Zittern der 
Extremitäten ohne eigentlichen Clonus. Bewusstseinsverlust 1}2 :Minute. Amnesie. 
Ein ganz ähnlicher Anfall tritt Nachts während des Schlafes auf. Patient bat 
keine Erinnerung daran. 

Patient bekommt, während er sich die Schuhe binden will, plötz-
1 i eh einen Streckkrampf im rechten Arm, er richtete sich aus der gebückten 
Haltung auf: "Ich habe jetzt einen Krampf~:, ging einige Schritte mit a.us­
gestrecktem Arm vorwärts. Gesichtsfarbe während des Anfa.lls bleich kein 
Zitt~rn, kein T~umeln. Dauer des Streckkrampfes 8-10 Secunden, Pul~ 120. 
Pat1ent nach w1e vor dem Anfall vollkommen klar weiss wie lan o-c der Kramr)f , , 0 

g.edaue::t h~t, und fühlt si.ch danach ganz wohl. Prüfung der Pupillen bei 
emem ahnheben .Anfall erg1bt prompte und ausgiebige Reaction. 

Nachts öfters grosse rudimentäre Anfälle: Strecktonus mit Zittern ohne 
Cl?nus,_ einmal Schrei, einmal Einnässen dabei. Puls 120 gezählt. Morgens 
Wlrd emmal danach Amnesie, Zerschlagensein, schlechter Geschmack im :Munde 
~estg.estellt. A~sserdem hat er häufig isolirte, wenig ausgiebige klonische Stösse 
1m hnk!n Be:n, seltener rechts, ist bei vollem Bewusstsein dabei. 

2t. J uh. Muskulatur etwas starr, Flexibilitas cerea. Hat sich in der 
:Anstalt mit ~er?schnitzereien beschäftigt, gebraucht abwechselnd beide .Arme, 
1st rechts Wle lmks annähernd gleich geschickt. Soll seit der Verletzung der 
rechten Hand gröbere Arbeiten vorwiegend mit der lip.ken Hand ausführen 
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und deshalb links auch muskelkräftio-er sein "·a··I . d 
1 I R I t I - d o ' Hen er vorher sich ~anz nonna a s ec 1 s 1an er entwickelt hatte. ~ 

Dynamometrisch: rechts 26-96-9'J. 
links :!s-3o-;8' 

30 . .Juli 1898 entlassen. "' · 
14. Octobcr 18~8: Wieder vorO'estellt in BeO']c1·tuna 1 -.:7 t ., 
P t. t · t 1 · 1 ° o o c es • a er:; . a 1en lS psyc usc l sehr gehemmt schl'ifrio· o··rl>t e· ·11 · ·· · 1 ·t 1:\r • •. . '. ~ ' o' o msr )tge, murnsc 1e 

Antwor en. ' ar dre ersten 14 Tage mlt o·O Brom t'io·t1·cl b ·' 1· 11 . 
1. 1 . d . · • 11 . . . 'o 1 o ne -'1.B a ge-

h te >en, ann war ern 'o entwtcl\elter, schwerer Anfall einaetr·et . d t' B .-I ·· · d "th 11 3 o cn , arau 1om 
um:ege ;,uasstg un s~1 · c.r ~- e -4 Tage ein grosser Anfall, dazwischen viele 
kleme Zuckungen, wre ste m der Anstalt beobachtet waren. 

Aber auch die Beschaffenheit der Krämpfe kann unter Umständen 
zu Ven~echs.lun~en der c~ntral bedingten Anfälle mit denjenigen der 
Reflexepilepsie führen ; wn· haben die Fälle traumatischer Läsion im 
Auge, bei welchen localisirte tonische Krämpfe das Krampfbild eröffnen 
und so den Anschein erwecken, dass sie einen peripherisch-reftectorischen 
Ursprung haben. Dass dieses Symptombild ohne andere Anhaltspunkte 
( epileptogene Zone n. s. w.) zur Feststellung der Diagnose "Refiexepilepsie" 
ungenügend ist, lehrt ein Blick auf ganz ähnliche tonische Krämpfe bei 
organischen Hirnerkrankungen. 

Dass Rindenerkrankungen mit fast völligem Defect der motorischen 
Region einer Hemisph1i.re die pathologische Erregbarkeit des gleich­
sinnigen infracorticalen Centrums bedingen können, lehrt der Fall von 
v. Monakow; 1) in diesem Falle war sowohl motorische Aura als auch 
initialer (tonischer?) Krampf auf der dem Hirndefect contralateralen Körper­
seite vorhanden. Winkler beschreibt unter dem Titel "alternirende Epi­
lepsie" einen Fall , bei welchem tonische Krämpfe in den rechtsseitigen 
Extremitäten und in der linken Gesichtshälfte, sowie conjugirte Deviation 
der Augen und des Kopfes nach links vorhanden waren. Als Ursache dieser 
Krämpfe wurde ein kleiner Tumor auf der linken Seite des vierten Ventrikels, 
welcher das hintere Längsbündel berührte, über dem Abducenskern, im 
Niveau der Radiculärfasern des Facialis und der aufsteigenden Wurzel 
mit dem motorischen Kern des N. trigeminus gefunden. Auch diese Be­
obachtnno· lehrt die Entstehuno· tonischer Krämpfe durch Reizung infra-

o 0 kl . 
corticaler Centren, respective Bahnen und steht in gewissem Ein- ang mit 
den früher erwähnten Thien'ersucben. 

\Vir erwähnen hier noch der eigenartigen Beobachtung, dass ein 
peripheres Trauma zur auslösenden Ursache werden kann in d~rn .B~a~le, 
dass durch einen schon vorher bestehenden Hirnrindenherd gle~chseitrge 
infracorticale Centralapparate in einen dauernden p~tho l ogisc~en Reiz­
zustand versetzt worden sind. Wir rennnthen, dass eme derartige secun-

1) Archiv für Psychiatrie, lld. XXVII, 189;). 
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däre Erkrankung inti·acorticalcr Centren im folgenden von Winkler er­
zählten Fall die Hauptrolle spielt: 

Patient hatte sich im Alter von 10 Jahren eine Risswunde a!ll 
rechten Zeigefinger zugezogen.') Zwei rrage später brach die Epilepsie aus: 
Die Anfälle wurden eingeleitet durch Krämpfe der zwei mittleren Finger 
der linken Hand und blieben ausschliesslich linksseitig. Patient wurde durch 
ein Haarseil im Nacken für 10 Jahre von diesen Krämpfen völlig geheilt. 
Dann traten in Folge einer Ueberanstrengung di-e AnHi.lle wieder in der 
früheren Weise auf und wiederholten sich oft bis 50mal pro 1'ag. Die Dehnung 
des N ervus medianus dexter blieb erfolglos. Im Jahre 1890, vier Jahre nach 
der N ervendebnung, wurden drei Arten von Anfällen beobachtet: 

1. Lei eh te Anfälle: Sensation im Epigastrium, intensiver Schmerz 
im zweiten und dritten Finger der linken Ha.ncl. Zu gleicher Zeit wurde 
der linke Vorderarm und die linke Hand gebeugt, der .Arm in Adductions­
stellung, die Hand in Pronation gebracht. Die Finger sind in die Hand­
fiä.che eingeschlagen. Dauer der Anfälle 15-30 Secunclen. Diese Anfälle 
sin c1 selten. 

2. 1\Iittelstarke Attaquen: Auf die Oontraction der :Muskeln des 
Armes folgt eine Beugung des Kopfes nach vorwärts und eine Rotation 
desselben nach links. Das linke Bein wird dann gestreckt und die Krise 
schliesst mit einem Schrei. Keine Bewusstlosigkeit; aber Patient gibt an, 
dass er nicht sprechen kann und dass er, sobald die Fähigkeit zu sprechen 
zurückkehrt, den Scill·ei als Ausdruck eines ganz besonders starken 
Schmerzes ausstösst. 

3. Schwere Anfälle: Ihr Verlauf ist anfangs clm:jenige der mittel­
starken Attaquen, sie ergreifen zunti.chst die linke Seite des Körpers; 
dann gehen die Convulsionen, indem sie sich generalisiren, auf die andere 
Körperhälfte über: zuerst wird das rechte Bein gestreckt, sodann der rechte 
Arm (Supination der rechten Band). Diese Anfli.lle dauern ungefähr 
5
/ 4 1\iinuten. Auch bei ihnen findet kein Bewusstseinsverlust statt, selbst 
nicht, wenn sich die Insulte innerhalb einiger Stunden mehrfach wieder­
holen. Keine optische Neuritis. 

Die Trepanation wurde auf der rechten Schädelhälfte ausgeführt. 
Es fand sich eine gelbliche Stelle auf der hinteren Oentralwindung, 
darunter eine blauschwarze Masse, die aus der Windung exstirpirt 
wurde. An der medialen Seite des Defectes setzte sich diese Masse noch 
unter dem Schädeldach nach hinten zu fort. Die Exstirpation war 
von einer ziemlich starken Blutung und einem .Anfall gefolgt, der, 

• . 
1

) Der }i'all ist nnch ausfiiln·Iich in der L e n z'schen Disserhotion: "Trepanation 
m emem Falle Ja_ck~on'scber Epilepsie" bescln·icben (Giessen 1891). Die Lenz'sche 
Darstellung, dass dte lmke (und nicht die rechte) Hand des Ptotienten verletzt worden sei, 
beruht na.ch einer schriftliehne l\iittheilung des Herrn Collegen wink 1 er a.nf einem Irrthmn. 
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wieder vom Ji~nken .Arm aus~ehend, sich nicht von den gewöhnlichen 
unterschied. 1\ ach der OperatiOn hatte Patient dauemd das Gef··hl . 

· · l l' k u von 
'l~aub~em m c ~r m en Han_d; ~ie Anfälle bestanden nach der Operation 
ziemlich unverandert fort_. Die mJk_roskopische Untersuchung des excidirten 
Stückes ergab, dass es siCh um em .Angiom handelte. 

Wir möchten an folgenden Siitzen festhalten: 
. 1. Das . Vorh_andensei_n ausschliesslich tonisch er Krämpfe 

we1st auf ernen mfracortlcalen Sitz der epileptischen Erkran­
kung hin. 

2. Das unterscheidende :Merkmal der tonischen, peripherisch 
ausgelösten Reflexkrämpfe von solchen, welche uUt·ch centrale 
(infracorticale) Herderkrankungen verursacht werden, besteht 
darin, dass durch die Jetzteren in der Extremitätenmuskulatur 
contralaterale Spasmen bewirkt werden. 

3. Sitzen nach peripherischen Verletzungen oder Narben­
bildungen die tonischen Krämpfe vorwiegend auf der contra­
lat eralen Körperhii.lfte, so wird man ausser den peripherisch 
bedingten Heizquellen noch auf weitere, im Gehirne selbst ge­
legene pathologische Herde gefasst sein müssen. Wenn auch 
in solch en Fällen der Entstehungsort des tonischen Krampfe::; 
in di e infracorticalen Centren verlegt werden muss, so kann 
do ch der Reizherd ("die Entladungsläsion ') an anderen Stellen 
des Gehirns gelegen sein. 

4. Diejenigen Fälle, in welchen eine ursprünglich reine 
Refl exepilepsie sich späterhin mit anders gearteten Insulten, 
·welche der genuinen E}Jilepsie zugehörig sind, vergesell­
schaftet lassen hinsichtlich der Localisation des centralen 

' Reizherdes bestimmte Schlüsse nicht mehr zu. 
5. Es geht aus diesen Erwägungen hervor, dass nur die 

reinen Fälle von Refle:xepi lepsie von einer chirurgischen Be­
handluno· Erfolo· erhoffen lassen. Die operativen Eingriffe be­
stehen i~ Exci;ion von Weichtheilnarben einschliesslich der 
traumatischen Neurome; aber auch die Nervendehnung wird 
versucht werden müssen. 

·wir haben uns bei der .Aufstellung der operativen Indication auf 
diesen letzten Satz beschränkt, um die Uebersichtlichkeit der an si?h sc~on 
·sehr verwickelten Verhältnisse durch .Aufziiblung vieler :Möglichkeiten 
nicht noch mehr zn beeinträchtigen. Um :Missverstii.ndnis~en rorzubeu~en , 

.. ht · b h' ·ecler·holen c'l.ass für den Charalrter emes refiectorisch moc en wn· a er 1er w1 , · . 
bedingten Krampfbildes nm der Beginn des .Anfalls un~ die ster~otyp~ 
WieclerhoJuno- des initialen Krampfbildes maassgebend . Ist .. Dass m dei 

~::> A f: 11 "11' a-e Bewusstlos I o-ke1t und auch weiteren Entwickelung des .n..n a s vo Ic c 
28 

B!nawllngor, Epilepsie. 
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cornplicirtere allgemeine Krampf1Jilcler selbst bei reiner Reflexepilepsie sich 
hinzugesellen können, ist nach den frnheren Ausführungen fast selbst­
verständlich. 

Eine weitere Domäne der operativen Behandlung sind die trau ma­
tischen Läsionen des Schädels, des Gehirns und seiner Hüllen, 
falls diese Läsionen zur Entstehung des Krampfleielens geführt haben. Die 
epileptischen Attaquen werden dann in praxi vorzugs,veise der trauma­
tischen Rindenepilepsie zugerechnet, unbekümmert darum, ob die Krämpfe 
wirklich reinen Rindenconvulsionen entsprechen oder vielmehr dem com­
plicirteren Kramp11Jilde der genuinen Epilepsie zugehören. 

Auch die Scheidung in partielle und generalisirte Krämpfe wird 
vielfach zur Aufhellung des Zusammenhangs Z\vischen einer traumatischen 
Läsion und dem Ursprungsgebiet des Krampfes verwendet. Diese Unter­
scheidung hat ebenfalls nur einen sehr bedingten Werth, denn wir haben 
früher gesehen, dass auf der einen Seite allgemeine Krämpfe (freilich von 
einem ganz bestimmten Typus) einer umschriebenen Binelenläsion ihren 
Ursprung verdanken können und dass andererseits partielle Krämpfe der 
genuinen wie der organisch bedingten Epilepsie eigenthürnlich sind. Doch 
wird man unter bestimmten, nachstehend erörterten Gesichtspunkten 
sehr wohl von einer partie1len und generalisirten traumatischPn Epilepsie 
sprechen können. 

Auch hier ist das einzige Kriterium der für den Operateur wichtigsten 
Frage, ob eine traumatische Läsion als alleiniger Ausgangspunkt der 
Convulsionen betrachtet werden darf, die Entwickelung des Krampf­
bildes und das Verhältniss der Convulsionen zu den anderen 
die epileptische Attaque zusammensetzenden Hemmungs- und 
Erregungsentlad ungen. 

Fassen wir zuerst die Beschaffenheit des Krampfbildes ins 
Auge, so treten uns im Gefolge von traumatischen Schädel-, respeetive 
Hirnläsionen zwei wenigstens didaktisch scharf zu trennende Krampfformen 
entgegen. 

I. 

Die erste derselben ist die sogenannte partielle traumatische 
(J~ckson'sche) Epilepsie, d. h. der im Gefolge eines Kopftraumas 
auftretende localisirte Rindenkrampf. Das Krampfbild, welches einer 
solchen circumscripten Rindenreizung entspricht, ist in dem Capitel der 
Pathologie und experimentellen Begründung der Epilepsielehre genauer 
beschrieben. Wir recapituliren hier: 

Sitzt ein traumatischer Herd in der motot:ischen Reo·ion so kann sich 
::. ' 

der Krampf auf das contmlaterale, der Herderkrankung entsprechende Muskel-
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uebiet beschranken (Facialis, Daumen. Zeiaefinaer· Vor·cle ·a. ) w· t:> . . o o , 1 1m u. s. w. . · Ir 
sind heutzutage, vor Allem m Folge der Ho r sl e y·'schen u t . b · 
• • 

0
• · • • • • • n et suc ungen, 

m der Lat:>e, m1t ztemltcher Genamgkelt den Angr1·cr.sr·unkt 1 h · 1· t . . .. .... u: J so c er 1 so 1 r er 
und, w1e wn· fruher gesehen haben klonischer Rindenk ·· r t . , · ·ramp1e opa-
graphisch zu bestanmen. 1) 

Dies~ g~wissermaassen reinsten Fälle de1~ traumatischen J ac kso n­
schen ~pilepsie g~hören sicherlich zu den Seltenheiten. Viel häufiaer 
findet ~me -~usbrettung. der Kräi_npfe _in der gesetzmässigen Reihenfolge 
.statt; Sie k~nnen auf ehe der Hirnläs10n contralaterale Körperhälfte be­
schränkt. bleibe~ oder _als generalisi_rte, über die ganze Körpermuskulatur 
ausgebrertete Oonvulswnen erschemen. Im ersteren Falle kann der 
Charakter des Rindenkrampfes noch völlig gewahrt sein. Der Anfall beainnt 
bei erhaltenem Bewusstsein in der dem Reizherd entsprechenden l\Iu~kel­
gruppe und verläuft ohne Bewusstseinsstörung über die befallene Körper­
seite als reiner klonischer Krampf. Oder das halbseitige Krampfbild wird, 
was bei längerem Bestande des Leidens fast regelmässig eintritt, ein 
gemischtes; der initiale Rindenclonus wird bei der weiteren Ausbreitung 

. zum tonischen Krampf. Es treten hier durch Fortpflanzung der Er­
regung auf centrifugalen Bahnen Miterregungen infracorticaler motorischer 
Centratapparate hinzu. Bei der Generalisirung des ursprünglich localisirten 
Rindenkrampfes auf beicle Körperhälften ist die Beimischtmg der toni­
schen Componente durc.hwegs von einem weiteren Zeichen der Ausbrei­
tung gefolgt, nämlich von der Bewusstseinsstörung. Sie tritt in den 
verschiedensten Abstufungen, an Intensität allmählich zunehmend, auf: bald 
einfache Trübuno·en Verdunkluno·en des Bewusstseins, bald völlige Be-

b ' 0 ~ 

wusstlosigkeit. Es sind dies, wie wir früher gezeigt haben, Hemmungs-
entladun o·en die sich auch dadurch kundgeben, dass der Patient auf der 

b ' ~ 
Höhe des Insults hinstürzt. Alle diese l'erschiedenartigen Abstufungen 
dürfen deshalb noch zur traumatischen J acks on 'schen Epilepsie gerechnet 
werden weil ihnen allen der initiale, umschriebene Rinden-

' krampf eigenthümlich ist. . . 
Es ist bekannt, mit wel<.'hem Enthusiasmus d1e operative Behand-

lung dieser Fälle seit dem Ausbau der Localisationslehre aufgenommen 
und o·eübt wurde. Jetzt sc.hon liegt eine grosse Zahl von Erfahrungen 
vor, '~eiche uns ein annäherndes Urtheil über die Aussichten de~· opera­
tiven Behandlung gestatten. In der jüngsten Zeit hat ,Graf e1~e ur:n­
fassende Bearbeitung der Fälle yon traumatischer J ackso n scher .Epilepsie~ 
· · · . wut·clen veröffentlicht. Be1 m welchen Trepanationen vo1 genommen ' . . . 
dieser durch Nüchternheit, Sachlichkeit und Gründhebkelt ausgezeiCh-

1) Es O"ehört nicht in den R3.hmen der Bearbeitung der ~pilepsie,. auf die _cran!o-
o . . h 1 ·1 d n opcra!Jven Gestchtspunkt•~ etn-

eerebrale Topographie und cUe aus 1hr erzu e1 en e 
zugehen 28* 
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neten .Arbeit hatte den .Autor die Hoffnung geleitet, dass durch Betrachtun,!!· 
einer grösseren Zahl einschHi.giger Beobachtungen mit Berücksichtigung· 
ihrer symptomatischen Unterschiede die Gründe erkannt werden könnten, 
aus denen die Operation in den verschiedenen Ländern so verschieden 
beurtheilt wird. Er hoffte auch die Bedingungen feststellen zu können 
unter denen sieh cUe Trepanation empfiehlt; doch sieht er sich zu den; 
Geständnisse gezwungen, dass diese Hoffnung nicht erfüllt wurde und 
dass es ihm vorläufig unmöglich erscheint, bestimmte Anhaltspunkte für 
ein aussichtsvolles operatives V m·geben zu gewinnen. Seine .A.rbeit ist 
auch aus dem Grunde werthvoll, weil er im Gegensatz zu anderen neueren 
statistischen Zusammenstellungen 1) nur die Fü,lle traumatischer J.ackson­
scher Epilepsie, nicht aber anders geartete Beobachtungen von trauma­
tischer Epilepsie im .Allgemeinen oder J acks o n'scher (partieller) Epilepsie 
aus anderen nicht traumatischen Ursachen, aufgenommen hat. Er hat 
auch diejenigen Fälle von anfallsweise auftretenden Krämpfen unberück­
sichtigt gelassen, die unmittelbar oder wenigstens in kürzester Zeit nach 
dem Trauma sich einstellen, indem er mit Recht hervorhebt, dass hier 
die Krämpfe nur ein Symptom unter vielen sind, die häufig das Gesammt­
bild des Hirndrucks geben. (Es handelt sich hier um Fälle mit supra- oder 
subduralen Blutergüssen, eingekeilten Knochenstücken u. s. w.) Bei 
diesen epileptiformen Krämpfen ist die Prognose eine andere und, wie 
er hinzufügt, bessere, da bei rechtzeitigem chirurgischem Eingriff die 
Ursache der Krämpfe noch relativ leicht beseitigt werden kann. Graf 
hat 146 Fälle spättraumatischer J ackson'scher Epilepsie, bei welchen die 
Verletzung längere Zeit zurückliegt, zusammengestellt. Die operative Be­
handlung bestand in 71 Fällen in einfacher Trepanation mit oder ohne Er­
öffnung der Dura mater, aber ohne Operationen arn Schädelinhalt, während 
in den übrigen 75 Trepanationsfällen auch die Hirnrinde und die deckende­
weiche Hirnhaut an dem operativen Eingriff betheiligt waren. In den 
letzteren Fällen handelte es sich 56mal um die Entfernung in das Gehirn 
eingedrungener Knochenfragmente, um Incision oder Exstirpation von Oysten, 
um Excision von Narben etc., während 19mal das Centrum der den .Anfall 
einleitenden 1\:Iuskelg-ruppe, welches meist durch Reizung mit dem faraili~ 
sehen Strom erkannt war, exstirpirt wurde. In ungefähr der Hälfte der 
Fälle (72) ist angegeben, dass das Kopftrauma unmittelbar von Hirn­
symptomen gefolgt war: Es hatten 54 mal Lithmungen oder Zuckungen 
auf derjenigen Seite des Körpers stattgefunden, von welcher später der 
.Anfall seinen .Ausgangspunkt nahm. In 77·4% war zur Zeit der Operation 
das frühere Schädeltrauma durch eine Weichtheilnarbe eine knöcherne 

' 
~) D'~ n to n a, La nuova, chirurgia clel sistcma nervoso centrale . .N apoli 1894. -

Sc~ b 1_a n ti, La craniotomia nell' cpilessüt trmunatica. Milano 1897. _ van E y k, Partieeie 
Epllepste en hare heelknndige Bchandcling. Amsterdam 1897. 
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Depression n. clgl. nachweisbm·. Die sieht- und fühiiJat·e N 1 t h . :·h . . . · ' r ar Je en sprac 
\)~mal ann.t CI nd d~m ~mdencentrum, dessen Reizung den Anfall ein-
IPitete. 14mal lag· ehe Narbe von dem Centrum entf'et·nt 1 d 

• .. L ~ , unc es wnr e 
dann Sma.I uber der Narbe, Gmal über dem Centrum in z' ·e· F:·u 
zuerst über der Narbe, daun über dem Centrum (oder U~lO'ekeh ~t)

1 

'
1
.-:tu · 46 rl' . o t opetll . 

Bei den 1 repanationen gab es G·l% Todesfiille. Es ist dadurch be-
wiesen: dass die.,rrrepanation durchaus nicht zu den absolut ungefährlichen 
Operationen gehort. Auf andere üble Folgen der rrrepanation wie Hirn­
prolaps, postoperative Hemiplegie (letztere meist bald vorüber~ehend und 
Folge ron Himöclem, r. B ergman n), werfen die Gr a fschen ._.Zusammen­
stellungen ein gutes Licht. Die Anschauung, dass nur frische Fälle von 
Epilepsie (D'Antona, Championniere), oder solche mit höchstens zwei­
jiihriger Dauer (Sachs und Gerster) günstige Erfolge erwarten lassen. 
wird nicht bestätigt., im Gegentheil gelaugt Graf zu dem Ergebniss. dass 
tlie Zeitdauer des Bestehens der Epilepsie für einen Erfolg od~r :Miss.erfolg 
der Operation bedeutungslos ist. Selbst nach sieben- und zehnjährigem 
Bestehen der Epilepsie (1-Iorsle,r, Ta.rlor) haben noch Heilungen. statt­
gefunden. 

Länger als 1/ 2 Jahr anhaltende Heilungen nach Beseitigung einer 
knöchernen Depression, nach Excision eines Stückes der narbig ,-erdickten 
Dura oder nach Exstirpation einer Hirncyste, respectire Hirnnarbe oder 
eines Stückes der anscheinend nicht veränderten Hirnrinde (Ho r sIe y) 
sind in 35 Fällen (23·9°/0 ) berichtet, Besserungen 22mal (15·1 Ofo), Miss­
erfolge 36mal (24·60fo). In 53 Fällen (3ß·40fo) sind die Beobachtungen zu 
kurz oder zu ungenau, um statistisch verwerthet zu werden. Selbst in 
den günstigsten Fällen, in welchen die erkennbaren Weichtheil-, respectire 
Knochennarben den Centralwindungen, speciell dem Centrum der den 
Anfall einleitenden Muskelgruppe ents}Jrachen, wurden Heilungen mit mehr 
als dreijährio·er Beobachtungszeit nur in ß·50fo constatirt, dagegen ergaben 
sich Heilun:en mit mehr als !jähriger BeolJachtungszeit in 7·G% der Fälle 

lj - " 14•1 % " n 
., '' " " 2 " " . go/ 

anhaltende Besserung·en " 11 · to " " 
vorübergehende, Htngere Zeit anhaltende Besserungen " ß·5% " " 

In allerneuester Zeit hat auch Häckel (Monatsschr. für Psychiatrie 
nncl Neurologie, Bel. V, 2) in einem Referat über d~n gegenwärtigen ~tand 
der Hirnchiruraie die operativen Erfolge bei idiopathischer und traumattscher 

o · · 1 A·l 't ·on Braun Er dmaun .J ackson'scher Eptlepste nach c en 1 Jet en ' ' 'T. ' 
0 • f J{ h "·f .· s chs und Gerster, Scheele, Iuabbel etc. ,_:na, oc , 11 ollson, f a . An 

1 
. n· 

zusammen o·estellt. Bemerkenswerth sind die Braun scheu ga Jen· .teser 
e rrt 'l l Schädels oder patholog·tscbe Autor stellte Fitlle zusammen, wo 1e1 e c es • ~ 

Veräncleruno·en an der Stelle der Verletzungen oder das den l\.rampfanfall 
. • b • tC . t wurde Seltenerwerden der ellllet tende psycho-motonsche Centrum en etn · 
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Auflilie ist oft erreicht worden. Bei der ..A.nnalune einer definitiven Heilung, 
wenn drfli Jahre nach der Operation kein Anfall mehr erfolgte, sind 
unter 30 Fällen, in denen 'fbeile der Rinde entfernt wurden, nur drei 
(Poppert, Kuemmell, Braun) als definiti.v geheilt ~u verzeichnen. ~raun 
beweist, entgegen der Annahme, dass dte OperatiOn der traumabsehen 
Epilepsie wenig erfolgreich sei, wenn die Anfi.tlle Hinger als drei Jahre 
bestanden, dass auch nach 25jährigem Bestande noch günstige Erfolge 
möglich sind. Unter 57 Fitllen, in denen nur 'fheile des Schädels odet· 
Narben der Häute entfernt wurden, sind (mit obiger Einschränknug, d. h. 
<h'ei Jahre Dauer ohne AnHtlle) vier als geheilt zu betrachten; dazu 
kommen noch drei von Sc h e d e und ein von K r ab b e 1 mitge­
theilter Fall. 

Diese relativ bescheideneu Erfolge werden auf verschiedene Ursaehen 
zurückgeführt. ·Nach unserer Ueberzeugung sind es hauptsächlich zwei 
Momente, die in Frage kommen. Einmal sind wir mit Ko eher und Verchere 
der Ueberzeugung, dass dieHerab setz un g des d ur eh hydro ce p hal ische 
Ansammlungen gesteigerten Hirndrucks die wesentlichste Ursache 
der vorübergehenden Heiluugen dieser KraukheitsHtlle, sodann aber aueh 

· derjenigen mit allgemeiner traumatischer Epilepsie ( vgl. später) darstellt. 
Gelingt es, wie in einigen der von Kocher mitgetheilten li'älle, durch lange 
fortgesetzte Drainage von Oysten, die häufig mit dem Seitenventrikel com­
muuiciren, das Gehirn dauernd zu entlasten, so sind auch völlige Heilungen 
möglich. In der überwiegenden .Mehrzahl der Fälle aber wird dieses Resultat 
nicht erzielt, vielmehr tritt späterhin unter dem Einfluss noch unbekannter 
Ursachen eine erneute Ansammlung von Oerebrospinalfiüssigkeit (Hyclro­
cephalus externus und internus) ein und die Krämpfe kehren wieder. 1) 

Dass diese hydrocephalischen Ansammlungen gerade in den operativ 
günstig beeiuflussten Fällen in recht beträchtlichem ~'faasse vorhanden 
sein können, lehren uns drei eigene Beobachtungen, welche nach Purretion 
der Seitenventrikel und ausgiebiger Entleerung der Ventrikelflüssigkeit 
1-3 Jahre anfallfrei geblieben waren. 

1
) In der Beobachtung Nr. 6 \var zweifellos ein Alkoholexcess die direet veranlassende 

Ursache zum Wiedero,usbrueh des Leidens. l\Ian wird bei älteren Fiillen die Vermehrung der 
Cerebrospinalflüssigkeit wahrscheinlich auch mit eonseeutiven atrophisch-degenerativen 
oder sklerotischen Veränderungen, welche später zu einem Hydrops geführt ho,ben, in 
Zusammenhang hringen müssen. Freilieh sind diese sklerotischen Processe fiir die 
Jaekson'sehe Epilepsie nicht sieher nachgewiesen, sondern werden bei derselben von 
manchen Autoren mit Rücksicht auf gewisse ana.tomisehe Befunde bei Epilepsie 
naeh eerebraler Kinderlähmung oder auf Befunde in den Gelurnen von Personen, die 
an ehraniseh-genuiner Epilepsie gelitten haben, nur vermuthet. Die experimentellen 
Untersuchungen von Coön und van Gieson über die Fol()"e von Hirnverletzungen 
(chronische Degeneration der Pyrttmidenzellen, reichliche Neubildung der Nem·oglia. und 
eonsecutive diffuse Sklerose des Gehirns) bedürfen noch der ßestä.tirrun()" durch die pa.tho-
logisch-anatomisehe Forschung. t> t> 
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Das zweite Moment ist die fast unvernlet' dlt'ch "1\.-:- 1 b'Id . . . . e 1' a r J e n 1 u n o-
tm Bere1che des Operat10nsfelcles ; sowohl die nar~-ige V . h 0 

· h 1) ·. 1 1 FI" .. I) n e1 wac sungen 
zw1sc en :.mc e unc 1rnbauten, als auch die Entstehuno- R" 1 ·b 

E · · R" o von mc ennar en 
nach XCISIOn von mdenstücken wirken als neue Reizcfuelle B k t1" h · 1 1 eh· . . n. e ann IC 
smc von c en n·urgen ehe verschiedensten Hilfsmittel an creo- 1 d 

· N .1 b'ld .. . c oe)en wor en, 
um cliese r ar Jen 1 ungen zu verhuten, z. B. Emlecrung von Oell 1 ·d I"tt h ·1· · G o u 01 p a c en 
oder sten JSJrter uttaperchastücke unter die Dura. 

Das Hauptgewicht ist aber nach unserer Ueberzeuo-uncr de u ·t 1 
· . . . o o m ms anc 

zuzuschreiben, dass ehe epileptische Veränderuncr nach öfterer 
Wiede~·hoJ_ung der Anf~lle von der ursprünglichen ReizqueJle 
unabhangtg geworden 1st oder, 'vie manehe Autoren sich ausdrücken 
die krampfbedingenden Ursachen einen viel ausgebreiteteren Sitz haben' 
als die Lüsion oder Narbe andeutet. Wir stimmen Jolly völlicr bei das~ 
die epileptische Veränderung nicht an die Oertlichkeit o·ebund:n ist von 
welcher ursprünglich der Reiz zu ihrer Entstehung aus~ing. ' 

Ueber die Rückfiille des Leidens bei Operationen der J ackson'schen 
Epilepsie verweisen wir auf die Tbouvenet'scbe These (Recidives eloignees 
de l' epilepsie J acksonienne traitees par Ia trepanation. Paris 1896), in 
welcher ganz ähnlich lautende Schlussfolgerungen enthalten sind. 

Sch·were local-diagnostiscbe Irrthümer können bei sogenannter trau­
matischer J ack so n 'scher Epilepsie dadurch entstehen, dass der Sitz der 
Verletzung oder Narbe mit dem Ursprungsgebiete der Rindenconvulsionen 
durchaus keinen Zusammenhang besitzt. In der Grafscheu Zusammen­
stellung sind, wie schon erwähnt, 14 solche Fälle aufgeführt. l\Ian hat 
deshalb auch die Excision der Rindenregion, welche der ursprünglich 
von Krämpfen befallenen Muskelgruppe entspricht, empfohlen; doch gewähr­
leistet diese Excision, wie u . .A.. die Ben da'sche Beobachtung lehrt, keine 
dauernde Heilung. 

Von 'Wink l er ist betont worden, dass das Vorbandensein unilateraler 
oder selbst umschriebener Krämpfe an und für sich fast gar keinen Werth 
besitzt, wenn es sich darum handelt, den Ort der Entladungsläsion 
festzustellen, und dass cletjenige, welcher sich ausschliesslich durch 
diese Symptome zu einem chirurgischen Eingriff in der contralateralen 
motorischen Rindenregion entschliesst, oftmals Enttäuschungen erfahr~n 
wird. Wir haben im Oapitel der Symptomatologie gesehen und auch m 
diesem Abschnitt mehrfach betont, dass wir der gleichen .A.nscb ~uung 
bulclio·en u~d der epile{Jtoo·enen Prädisposition die hauptsächlichste 

0 0 h . d 
Bedeutung beimessen. 'l'reten also die Krampfersc emun.~e~ a~Is e~ 
Rahmen der einfachen umschriebenen odet· auch gesetzm.assig SIC:~ ver­
breitenden Rindenconvulsionen heraus, kehren _die .Anfälle m verschJeden­
artio·ster Gruppimno· und .Aufeinanderfolge cler einzelnen Co1~1ponenten des 
epil~ptischen Anfalls wieder und bilden sie ein buntes Gem1sch von voll-
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entwickelten, rudimentären und abortiven Insulten, so ist nach unset·er 
u eberzetwuno· der epileptogene Zustand nicht mehr auf eine umschriebene 
traumatis~he bEntladungsläsion beschränkt und jeder operative Eingriff wird 
ganz })roblematisch. . . 

Sehr lehrreich ist hier ein Fall, in welchem ehe Operabon erfolglos war: 
Beobachtung Nr. 53. E. R., 14 Jahre alt; Vater kränklich gewesen, 

l\Iitte der Yierzige1jahre an einem Gehirnleiden gestorben (Lues"?); :i\'Iutter 
und drei Geschwister gesund. 

Patientin normal geboren, im ersten Lebensjahr heftige Krämpfe, welche 
der .Arzt fiir eine Darmstörung erklärte. Dauer dieser Anfälle, welche nur die 
linke Körperhälfte betrafen uncl mit Kopfdrehung nach links verknüpft waren, 
2 bis 3 Stunden. Im 2. Lebensjahre soll sie einen Fall von einem Tisch 
herunter erlitten haben. - Geg:en Anfang des 3. Lebensjahres sollen zuerst 
"kleine Anfälle" aufgetreten sein, Erblassen und Cyanose des Gesichts und 
Sehluekbewegnngen. Die Häufigkeit dieser kleinen Anfälle nahm im Laufe der 
.Jahre zu. Im 5. Lebensjahre trat dann vereinzelt ein melu·stüncliger links­
seitiger Krampfzustand, welcher demjenigen des ersten Lebensjahres glich, anf. 
Im 7. Lebensjahre stellte sich der erste :,grössere Anfall" ein: Initialer Schrei, 
Bewusstlosigkeit, Erblassen, Oyanose, tonische Flexionskrämpfe der linken 
Extremitäten, tonische Mundverziehung, Dauer kaum eine Minute. Sie spricht 
nach dem Anfall ganz unklar, verwirrt, erkennt ihre Umgebung nicht und 
>erfällt dann in Schlaf. Diese Anfälle wiederholten sich in den folgenden Jahren 
(vom 8. bis zum 10. Lebensjahre der Patientin) öfters und wurden gelegentlieh von 
Foetor e:x: ore, Parästhesien und Schmerz in den Gelenken der linken Körperhälfte 
eingeleitet. Einmal setzten die Insulte 12 Wochen aus, kehrten dann aber mit er­
neuter Heftigkeit nach einem Schreck wieder und tra.ten oft mehrfach täglich auf. 

Im 13. Lebensjahre der Patientin (1896) Opinm-Brombehandlung (nach­
dem schon früherhin unregelmässige Brom- und Joclbebaucllung stattgefunden 
hatte). Während 14 Wochen kein wesentlicher Erfolg. Bei fortgesetzter Opium­
Brombehandlung wurden zwar die Anfälle spärlicher, inclem sie nur in 
Zwischenräumen von t:l- 14 'ragen wiederkehrten, doch traten sie im 14. Lebens­
jahre wieder in verstärktem :Maasse hervor, angehlieh in Folge von Pnrzel­
baumsehlagen. Sie wurden jetzt am häufigsten Nachts constatirt. Die Menses 
hatten sich schon im 12. Lebensjahre eingesteHt. 

Status pnLesens (bei der ersten A1~fna.hme in die Klinik): Ueber mittel­
grosses, kräftig gebautes Mädchen. blasse Gesichtsfärbung, :rviunclfacialis rechts 
stärker innervirt, auch bei mimischen Actionen. Hechte N asolabialfalte flacher, 
.A~genbewegungen frei, Pupillen normal reagirend, Lidspalte links etwas kleiner 
Wie rechts. Händedruck links entschieden schwächer wie rechts. Dynamo­
metrisch rechts 267cg, links 19 k,q. Umfang des rechten Oberarmes 21 cm, 
links 20 1

/ 2 cm. Bei aufrechter Haltung steht die linke Schulter etwas tiefer. 
Die Länge der oberen Extremitäten zeigt keine Differenz. Kein Tremor ma.nuum, 
keine .Ataxie, weder rechts noch links, doch scheinen die Beweo-uno·en mit der 
linken Hand entschieden ungeschickter wie mit der rechteiL B:im bGehen tritt 
ein Zurückbleiben des linken Beines deutlich hervor doch kann Patientin auf 
de:U linken ~ein al~ein (ohne Schwanken) stehe11. N'acb wenigen Schritten er~ 
mudet das lmke Bem und wird schleifend nachgezogen. Der Umfang des linken 
und rechten Unterschenkels ist auffälligerweise kaum verschieden clitl'erirt nur 
um 

1/4 cm; die Oberschenkel zeigen keine Differenzen. Kein Zmtlckbleiben im 
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Längenwachsthum. Die Sebnen})hänomene im •'J]cr · t 1 t . I r~r - .. I . ..:1. ::,ememen e was SC lWach aber 
symme nsc 1. :~.)' past 1es1e der o·anzen linken K-0·· ·b"Ift , h N ' · 

I .. ::, rpet a e. .t1.UC I · adelshelle 
werden rec lts starker empfunden als !in k-s Bei det· 1) ... f d h" b s· 'bt · h 1 · · 111 ung er o eren mnes-
organe erg1 stc : . dass "C hrticken rechts deutlicher tlnd · .·· , E t 
•. , . o· o· I .. ·t . ·l 1 1' k Ln gt OS:;erer 11 -
telllU110 ",e101 wm as tns; 2. das Gesichtsfeld des recht· Ao- · 
leicht eoncentrisch eingeengt. ~n uoes 1st 

. .A. n fälle (in der Klinik l)eobachtet): a) Ohrensausen, komisches Gefühl 
tn cl.er Hals- uncl Herzgrube, dann Bewusstlosigkeit und lautes Schreien. 
Ton tscher ~eugekramp.f d.es linken Beines. b) Symmetrisches Ohren­
sausen, Sehret, Bewusstlostgkett, tonischer Krampf im linken B · d 
. I ' k A I I . I S eJn un 

C
tm lll e~ :t~·m, 1 ~ O-.:J;tsc .le

1 
tösse im rechten Bein und rechten Arm, 

_yanose, ~msc .le 'erzte lling des linken Mundwinkels. Dauer des 
Krampfes etrca eme Minute. Wiederkehr des Bewusstseins nach fünf Minuten 
Somnolenz und längeret· Schlaf. c) Müdigkeit, Uebelkeit; initialer Schrei Be~ 
wnsstlosigkeit. Extensionstonus des linken Beines und Flexionstonu~ des 
linken Armes, rechter Arm und rechtes Bein schlaff bis auf einig-e Flexionen in 
l~tzte1:<?1?-, keine Kopf- un.d Auge~cleviationen, Facialis uuhetheiligt. Dauer kaum 
e1ne 1Yim ute, dann Aufrtchten, 111cohärente, unverständlich o-emurmelte Worte 
(circa eine Minute). Dann ungefähr eine Stunde Schlaf. d) Analoger Anfall 
mit nachfolgendem Clonus beider Orbiculares oculi links stärker 
nncl Kopfdrehung nach links. e) Abortivanfälle mit Blass'werden, Uebelkeit 
11nd augenblicklicher Benommenheit. f) Anfallsweise auftretende Parästhesien 
im linken Bein, welche von <ler Patientin als Vorläufer eines nicht zum Aus­
bmch gekommenen Anfalls gedeutet werden. Die .Anfälle waren hie und da 
\~on Salivation begleitet. Nach den Anfällen oft Stirnkopfschmerz ohne gerrauere 
Localisation. Einmal nach dem Anfall ist das rechte Stirnbein percussions­
empfincUicher. Gesichtsnervenaustritte rechts nicht druckempfindlich. 

Operation 23. Juli 1897. l\'Iorphium-Aethernarkose, Hautlappen in der 
Ausdehnung des Extrcmitätencentrnms (rechts). Abhebung des Lappens mit dem 
Periost. Nach Durchsägung und Dnrchmeisselung cles knöchernen Schädeldachs 
zeigt sich ein normal pulsirendes Gehirn, das etwas vorgetrieben wird. Dura ge­
trübt und ein wenig sulzig gec1uollen, zeigt vereinzelt kleine gelbe Pünktchen. 
~ achdem die Dura kreuzweise gespalten und zurückgeschlagen worden ist, liegt 
e.in normales Gehirn mit etwas trüber Pia vor. Verschiedene Punctionen in die 
Substanz. Aus der einen entleert sich ans der Tiefe von circa 5 cm ungefähr ein 
'l'hcelöffel seröser, leicht getrübter Flüssigkeit. In Folge dessen sinkt das 0ehirn 
zusammen und 1mlsirt lebhafter. Wismut, Yernähung des .Hautl~ppens, Dramage, 
.J ocloformgaze, Verband. Wenige 'fage nach. der Opet:atw.n w1rd folgend~r ~\.~­
fall beobachtet: Initia.ler Schrei, beschleumgte Resp1rahon, Bewusstlostgkelt, 
tonischer Krampf des linken Mundfacialis, Augendeviation nach ~·echts, d?nn 
Bengecontractnr des linken Arms und dann Streckkrm.npf des. hnken Bet~s, 
Dauer des Krampfes eine :Minute. Patientirr ist sofort .w1eder bet Bewus~tset~, 
aber müde und sehläfrio·. Patientirr kam später ad extbtm. Es fanden steh m 
dem unterhalb der mot~·iscben Rindenregion liegenden 1\Iarkla~er der .~·ec~ten 
Hemisphäre in der Höhe der Balkenoberkante 3 kleinere und 2 grossere, rotbliche 
Flüssigkeit enthaltende Cysten. 

:Man hat in diesen und ähnlichen Fällen keine Ber~chtigun.g mehr, 
. J k , h Elli.Iet)Sl·e Zll sprechen Weder dte EntwiCkelung von emer ac son sc en · . 

der .A.ufltlle (initiale Bewusstlosigkeit, llelcher die mannigfachsten - mcht 
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motorischen - Aurasymptome voraufgehen), noch die motorischen Reiz­
erscheinuno·en (vorwaltend tonischer Krampf) gestatten die Annahme einer 
umscbriebe~1en cortico-motorischen Entladungsläsion. ·wir :finden solche 
Beobachtungen sicher am b äufigsten bei infantilen Hirnerkrankungen; 
sie fehlen aber auch unter den Fällen der "traumatischen Ja cks o n'schen 
Epilepsie" nicht vollständig. 

Wir möchten an dieser Stelle noch der Bestrebungen von vVinkler 
gedenken, genauere Inclicationen für die Hirnchirurgie aufzufinden. Er 
glaubt, dass man im Stande sei, "einige Epilepsie!~" zu erkennen, welche 
die Folgen von "ziemlich oberflächlichen, umschnebenen und besonders 
gearteten" Läsionen sind, welche die operative Behandlung gestatten. 
Unter dem grossen "Gemengsel" der unilateralen tonico-klonischen Spasmen 
rribt es nach diesem Autor einige, welche von der motorischen Zone oder 
0 . 

benachbarten Theilen der Hirnrinde ausgehen. Dte erste Stelle nimmt 
das von ihm als Status epilepticus unilateralis bezeichnete Krampf· 
bild ein. Dasselbe entspricht im ·wesentlichen den oben skizzirten, halb­
seitirren Kramrlfanfällen; nur misst ihm Wi nkler eine kurz dauernde t:> 

initiale tonische Phase (die aber auch fehlen kann) zu. Zum St[l,tus epi-
lepticus unilateralis wird der Symptomencamplex dadurch, dass eine in kurzen 
Zwischenräumen erfolgende Wiederholung, respective Häufung der Krampf .. 
an:Hille stattfindet., sei es ohne, sei es mit Bewusstseinsverlust. Eine wesent­
liche Bedingung ist ferner, dass jede Krise durch einen tonico-klonischen 
Krampf eröffnet wird, welcher immer die gleiche Muskelgruppe betrifft, 
und dass die Verbreitung der Krämpfe immer in einer unabänderlichen 
Reihenfolge (entsprechend der Anordnung der Rindencentren) stattfindet. 
Ausserdem ist das Krankheitsbild charakterisirt durch eine im Verlauf 
der Anfalle sich einstellende Mouo- oder Hemiplegie der vom Krampf 
befallenen Glieder. Schliesslich muss eine to:xämische Entstehung dieser 
unilateralen Krämpfe durch Nephritis, Diabetes, Saturnismus u. s. w. oder 
durch irgend eine diJfuse Läsion des Gehirns ausgeschlossen werden, weil 
in all diesen letztgenannten Fällen eine chirurgische Intervention nicht 
angezeigt ist. 

Wir halten nach unseren Beobachtungen die Aufstellung dieses 
Status epilepticus unilateralis weniger flir die genuine Epilepsie für be­
rechtigt, als für gewisse organisch bedingte Epilepsien und für andere 
rein symptomatische (nicht epileptische) Krampfformen. Aueh glauben wir, 
dass die vorstehend formulirte Voraussetzung umschriebener oberflächlicher 
und für die chirurg·ische Behandlung· zuo·äno·Jicher Läsionen für einen 

~ V 0 b 

grossen rl'heil dieser Fälle nicht zutrifft. Wenn wir die Beobachtungen 
von Winkler durchsehen, so wird die Richtigkeit dieser Auffassung kund: in 
denselben werden snbdnrale Hämorrhagien, corticale und subcorticale rrumoren 
und acutes Hirnödem als Ursache det· Krämpfe bezeichnet. :Man wird mir zu-
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ueben, dass bei all diesen EntstehunO'sbf'dinO'unaen wei·t a d h t F o . t: - o o usge e n e ern-
wJrkungen (durch Aenderung des craniellen Druckes) unverme"ll. ·h · d 

•ci\r- > . • • • 1· . ß I( IC Sin . 
v Ie '~ enig C!eset. ' ympto~ncumplex: für die J ac k s 0 n'sche und für 

die allgememe traumatische Epilepsie eine pathognomonische Bedeutuno­
bem:spruche~ kann,. geht daraus hervor, dass sog~r epileptiforme Con~ 
vulswnen be1Paralytikern ~ "pa:alytische Anfälle", welche im Gefolge eines 
Hämatoms der Dura mater steh eingestellt hatten - der in Frage stehenden 
Gruppe zugerechnet und operativ behandelt worden sind. 

Ist aber dieser Status epilepticus unilateralis bei einer traumatischen 
Epilepsie vorhanden, so glauben auch wir, dass eine drinO'ende Indication 
zur Operation gegeben ist. Doch würden wir streng die F~lle, in welchen 
die gehäuften halbseitigen Insulte unmittelbat· oder in kurzer Frist nach 
einer Schädel-, respective Himverletzung sich eingestellt haben, von den­
jenigen trennen, in welchen die Krampfanfälle längere Zeit nach Aus­
heilung· der Verletzung auftreten. Dass die ersteren convulsivischen 
Attaquen nicht der · Epilepsie zugehören, sondern als syn)ptomatische 
Krämpfe in Folge des gestörten Hirndrucks auftret.en oder einer ander­
weitig- bedingten acuten Hirnreizung entsprechen, wiederholen wir ab­
sichtlich. .Allerdings bieten auch cliese nicht epileptischen Fälle eine relativ 
günstige Chance bei operativer Behandhmg (Entfernung von Knochen­
splittern, Blutgerinnsel u. s. w.) dar. 

Zu vergleichen ist auch die folgende Beobachtung: 
19jä.briger Jüngling ('frauma im .Alter von 8 Jahren). Kleine Narbe 

auf der linken KopfhiLlfte. Im 13. Jahre epileptische Attaquen mit Be­
wusstseinsverlust. Im Jahre 1887 tonico-klonische Spasmen, welche in 
den rechten Fingern beginnen. Parese und Atrophie der rechten oberen 
Extremität. Zwei Jahre später Kopfschmerz, Erbrechen, gehäufte Anfalle 
während mehrerer 'fage, mit Beginn der Convulsionen im rechten Bein lind 
nachfolgender Atrophie nebst Parese dieses Beines. Drei Ja~·e s,r :· .,. erneuerte: 
Status: 6 Anfälle pro Stunde ohne Verlust des Bewusstset~s 'md be1 
Nacht wahrend des Wacbens und während des Schlafes. Kem' 'iea. 
Die O~eration ergibt einen verkalkten Abscess u~~er dr '-' 1 mi• ·t 

der vorderen Centralwindung. Nach seiner Bese1tigu 
der Anfälle, welche nicht wiedergekehrt sind. 2 ' 
Patient bei seiner täglichen Arbeit plötzlich todt . 
L'intervention cbiruro·icale dans I es. epilepsies, 18~1 • 

Einen reinen F:ll eines traumatischen Status . 
hat Duflocq mito·etheilt, in welchem 20 Jahr~ vor .:'.. 
ein Sturz von der

0 

Leiter stattgefunden hatte. Dl.e convu1 

. . · h A r·a eino·ele1tet dann wurden von emer epi o·astnsc en u ' t:> ~ , • 0 
.. k ·· ·t f' opt natll (tonische Krämpfe?) auf (Zu11ge nach ruc war s, \.. · 

. ~1 1 · k l'') Hieran schlossen :-1 Krämpfe des hnken l'f un< wm e o:> • 
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zuckuno·en des Gesichts und rhythmische Hebungen und Senkungen der 
Schulte;. Die A1;1fiille kehrten am 5. December (dem Tage der Trepanation?) 
alle Viertelstunden wieder. Bei der Operation wurde nichts gefunden: der 
Tod erfolgte 11 Stunden später. Die Autopsie ergab, dass eine subcorticale, 
in der vorderen Oentralwindnng gelegene Cyste bestand, welche mit braun­
roth gefiirbtem Detritus gefüllt und von einer concen trisehen Verdichtung 
der angrenzenden Hirnsubstanz schnlenförmig umgeben war. 

Unter den übrigen für die chirurgische Behandlung der Epilepsie 
maassgebenden Krankheitserscheinung:en führt Wink 1 er das von S e.gu in 
als das "motorische Signal" bezeichnete Symptom an. Es besteht darin, 
dass ein tonico-klonischer Krampf, welcher nur auf einige Muskelgruppen 
beschränkt ist, für sich allein besteht oder ausgebreitete Convulsionen ein­
leitet. \Vinkler spricht sich dahin aus, dass nur in seltenen Fällen dieser 
initia.le Krampf, falls er einer in der motorischen Zone gelegenen Ent­
ladungsläsion entspricht, vorkommt, ohne dass sich später ein Status 
e1)ilepticus unila.teralis entwickelt. 

Diese ü;olirten Spasmen verbinden sich recht häufig mit abnormen 
Sensationen in dem ln'a.mpfenclen Gliede oder auch geradezu mit Halluci­
nationen des Muskelsinns für dasselbe. Auch Verlust des }\'1 uskelsinns: 
der Berührungs-, Druck-, Lage-: Tastempfindung u. s. w. wird als post­
comulsivische Erscheinung in diesen Fällen beobachtet. Es wird dann 
übrigens wahrscheinlicher, dass die Entladungsläsion nicht in der moto­
rischen Zone selbst, sonelern hinter derselben im oberen und unteren 
Scbeitel!a.ppen gelegen ist. Einen bierher gehörigen traumatischen Fall 
entnehmen wir der Arbeit von Winkler: 

22jähriger l\Iann; Sturz auf den Kopf im Alter von 12 Jahren; 
9 Jahre später epileptische Attaquen, welchen eine unbestimmte Sensation 
in der linken zuckenden Hand immer voraufgeht. In den nächsten Jahren 
entwickelt sieb doppelseitige Neuritis optica, Schwindel, Erbrechen; die 
Hautempfindungen der linken Hand sind abgeschwächt, der l\luskelsinn 
erloschen. Homonyme Gesichtsfelddefecte. Bei der Operation wird eine 
·hühnereigrosse O_yste eröffnet, welche im oberen und unteren Scheitel­
lappen bis in den Gyrus angularis reichend gelegen war. Ein Jahr hng 
Besserung, dann erneute Operation zur Entfernung eines Sarkoms, das spliter 
recidivirte und zum Tode führte. 

Gegen die Beweiskraft dieses und ähnlicher Fälle kann uian foJo·enden 
E. b 

mwancl erheben: Bei dem Bestehen eines Tumors ist das Auftreten des 
"motorischen Signals" und einer sensitiven Aura nur von sehr geringem 
local-diagnostischem Werth, weil hier die I<,ernwirkun o·en zu den oTöhsten 
Täuschungen Anlass gehen können. Es ist ja beka~nt, dass a~tch bei 
rrumoren, die in anderen Regionen gelegen sind, eine ganz analoge Gruppi­
rung der motorischen und sensiblen Reiz- und Ausfallserscheinungen öfter 
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vorkommt. Wir selbst haben erst in neuester Zeit Geleuenheit uehabt die 
Autopsie eines >om Felsenbein ausgehemlen Cholest~atoms des li~ken 
Schläfenlappens zu machen bei einem Patienten, welcher intra vitam die 
e_rste~ motorischen und sensiblen Reiz- und Ausfallssymptome ausschliess­
hch m der rechten oberen Extremität gehabt hatte. 

Auf diese und andere diagnostische Irrthümer denen wir bei der 
Localdiagnostik der Himerkrankungen immer ausues~tzt sind hat Hitzig­
in jüngster Zeit mit Nachdruck hingewiesen. Wit~ werden bei traumatisch 
bedingten Herderkrankungen immer auf das Vorhandensein eines Tumors 
gefasst sein müssen, da wir mit Hitzig der Ansicht sind, dass das 'l'rauma 
gar nicht selten der Ausgangspunkt einer Geschwulstbildung sein kann. I) 

'frotz dieser den Werth der Signalsymptome beeinträchtigenden 
klinischen Erfahrungen bei Hirntumoren glauben wir, bei der traumatischen 
Epilepsie s. str. ihnen eine grosse Bedeutung zumessen zu dürfen. 

Stellen sich die ersten convulsivischen Attaquen ein, so ist ein baldiger 
operativer Eingriff schon aus dem Grunde gerechtfertigt, dass die Weiter­
entwickelung der epileptischen Veränderung möglichst zu verhüten ist. 
Trifft man bei längerem Bestande des Leielens gemischte Anfälle, um­
schriebene, cortical bedingte Krämpfe und Attaquen der genuinen Epilepsie, 
so wird die durch die Anamnese festgestellte zeitliche Aufeinanderfolge 
uns einen Fingerzfüg für die Aufstellung der operativen Indication geben. 
Sind Signalsymptome vorhanden, so besitzen sie unt er Umständen 
einen höheren Werthals die Feststellung einer äusseren Schädel­
narbe, denn es ist genugsam durch operative Erfahrungen 
bestätigt, dass der Sitz der cerebralen Läsion mit dem Ort der 
iinsser en Verletzung, selbst wenn es sich um Knochendepres­
sionen handelt, durchaus nicht übereinzustimmen braucht. 

Allerdings ist man soweit gegangen, ausser den motorischen und 
sensiblen (Muskelgefühls- u. s. w.) Signalen auch noch a~dere Aura­
symptome zur endgiltigen Bestimmung der Stelle einer pnmii.ren Ent­
lacluuo·släsion heranzuziehen. Nicht nur Gesichts-, Gehörs-, Geschmacks-, 
sonde~n sogar jene intellectuellen Hallucinatio~en, ';eiche z_uerst H. J~ck­
s o n unter der Form der lebhaften Reproductwn emes Ennnerungsbtldes 
beschrieben hat, wurden von Winkler in folgendem Sin~e verwert~et: 
Sitzt eine Narbe direct oder in nächster Umgebung der cortlcalen Regwn, 
deren Reizuno· die (eben erwähnten) Erscheinungen bervo1:rufen kan~, so 
ist die Indication für den operativen Eingriff vorhanden. Wn· halten d~esen 

1) W inkl er macht übrigens darauf aufmerksttm, dass. die traum~tisehB bhedidlngte~. 
T 1- f" . eine erfol o-re1che opcmtlve e an nn". 

Tumoren clie "iinstigsten V orbec mgungcn lll "' . h R" d · 
"' . . 1 h ein Tumor in der motonsc: en m enreg10n 

darbieten. Unter 10 Operationen, m 've c en d h ben nur die 4 F;ille eines 
oder in ihrer Umgebung gefunden uncl entfernt wur e, a • 
traumatischen Tumors Erfolg gehabt. 
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Schluss aus verschiedenen Gründen für recht gewagt. Einmal haben wir 
gesehen, dass auch bei der ~·enuinen (nicht traumatis~hen). Epilepsie solche 
isolirte Aurasymptome ziemlich häufig vorkommen; s1e we1sen also durch­
ans nicht immer auf eine gröbere materielle Veränderung der entsprechen­
den Hirnabschnitte mit Sicherheit hin - auch die theoretisehen und 
praktischen .Ausführungen von H. J ac kso n dürften dies bestätigen. So­
dann glauben wir, dass die Loca.lisation einer isolirten Gesichts- und 
Gehörsempfindung~ respe.cti ve -Vorstellung ocler einer Kette von Erinne­
runo·sbildern innerhalb der weiten Grenzen der einzelnen corticalen Sinnes-

o 
flächen auch bei der Annahme bestimmter umgrenzter ".Associationsfelder" 
selbst einem begeisterten .Anhänger der modernen phrenologischen J1ehren 
noch derartige Schwierigkeiten bietet, dass sich der Ort eines operativen 
Eingriffs in Epilepsiefällen mit hallucinatorischer .Aura mit befriedigender 
Sicherheit nicht bestimmen lässt. \Vo soll, wenn wir von rrumoren mit 
ihren Fernwirkungen hier absehen, ein kleiner, umschriebener Hirnherd 
in diesem grossen Gebiete gesucht werden? oder wenn man der I-I o r sIe y­
schen :Methode folgen will, welches Stück soll e.x:cidirt werden? \Vinkler 
bezieht sich auf folgenden Fall: 

Patient war im Alter von 4 Jahren von einem Hufschlag getroffen 
worden, welcher einen grossen Knochenclefect im hinteren ·winkel des linken 
Os parietale verursacht hatte. 24 Jahre später waren die convulsivi­
schen Attaquen ausgebrochen: Die halbseitigen Convulsionen wurden durch 
die Erscheinung gelber Flammen und durch schmerzhafte Sensationen im 
rechten Beine eröffnet. Der :Muskelsinn für das rechte Bein war nicht 
intact; ein rechtsseitiger homonymer Gesichtsfelcldefect in den unteren 
Partien wurde festgestellt. Die schweren Anfälle blieben nach der mit 
Ex:cision einer grossE>n Hirncyste verbundenen Trepanation zwar weg, 
doch stellten sich innerhalb der ersten drei Monate nach der Operation einige 
kleine, durch die Erscheinung gelber Flammen eingeleitete Krisen wieder 
ein. Die Aufnahme des Patienten in eine Anstalt wurde später wahr­
scheinlich wegen der Wiederkehr der epileptischen Insulte nothwendig. 
Patient ist, nachdem er wieder entlassen worden war, wahrscheinlich 
während eines epileptischen Anfalls von einem Zuge überfahren und ge­
tödtet worden. Der bei der Operation unterhalb der erwähnten Stelle des 
Knochendefects gefundene Krankheitsherd hatte eine verhältnissmässig sehr 
grosse .Ausdehnuiig. Die Beschreibung des Krankheitsherdes bei Winkler 
genügt nicht, um die Beziehung-en zwischen der Aura (Erscheinung gelber 
Flammen) und Erkrankung einer bestimmten Rindenpartie klarzustellen. 

Ganz illusorisc-.h erscheint uns im Gegensatz zu \Vinkler die local­
cliagnostische Verwerthung einer intellectuellen Aura, da die ausschliess­
Jiche Verlegung der Vorstellungen in den Lobus frontalis einer über­
wundenen Periode der Hirnlocalisation angehört, es sei denn, dass man 
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die. m.eh.~·. als. fra~wi~l·digen frontal_en Associationscentren von Flechsig 
znt ErklaLUng betanziehen wollte Onsere Ansi'c)1t ,,-I.I'd cl 1 h a· · 

. . . · · t rc 1e zwe1 von 
Wlll kler Imtgetbedten Beobachtun()"en die v·I·1• h1'er ku z k' · 11 

o ' • r s 'IZZiren wo en 
nicht erschüttert: ' 

Iu ~lem. ersten :B..,all ~and sich bei einem 2ljährigen jungen l\Iann, 
welcher siCh Im 15. LebensJahre gegen eine Strassenlaterne D"esto~sen hatte 
eine ~-oppelnarbe .. übet: dem rechten Os fi·ontale. Im 18. Lel~ensjahre wurd~ 
er zunachst von nachtheben Insulten befallen, während des darauffolacnden 
.Jahres traten auch Tagesanfälle hinzu. Sie beginnen immer mit einer 
intellectuellen Aura, einer lebhaften Vorstellung, z. B. der Erinneruno-s­
bilder einer Reise; oder es kommen dem Kranken auch o·anz unsinnfo-e 
Ideen. Bisweilen besteht die Aura für sich allein, bisweile~ wird sie v~n 
einem Krmnpfanfall mit völligem Bewusstseinsverlust und Amnesie gefolgt. 
Bei den leichten Anfallen wird der Kopf nach links.gedreht und die linke 
Gesichtshälfte zuckt. In den schweren Anfällen treten die linksseitig·en 
Extremitäten mit in den Krampf ein. Bei längerem Bestande der von Krämpfen 
nicht gefelgten intellectuellen Aura (10-20 :Minuten) werden die Erinne­
rungen, indem sie an Häufigkeit zunehmen, immer ungeordneter. Auch sind 
zeitweilig psychisch-epileptische Aeguivalente bis zu 4tägiger Dauer auf­
getreten. Bei der Operation wurde die erkrankte Partie circa 3 cm hinter 
der äusseren Knochennarbe gefunden: es zeigte sich ein umschriebener, 
g-uldengrosser, weisser, milchiger Fleck, welcher von einer bläulich durch 
die Dura durchschimmernden Schicht der unterliegenden Gewebe umgeben 
war; zahlreiche kleine Gefässe zogen von allen Seiten der Dura gegen den 
weissen Fleck zu. Um die alterirte Partie herum war die Dura mater der 
Pia adhärent; die Venen .der Pia bildeten an der Verwachsungsstelle ein 
wahres Angiom. Nach Unterbindung zahlreicher grosser Venen wird diese 
ano·iomatöse Partie mit der unterlieD"enden Rinde excidirt. Die mikroskopische c 0 

Untersuchung des excidirten Stückes zeigteN arbengewebe mit kalkigen Ein-
lagerungen in den Hirnhäuten und eigenthümliche narbige Veränderunge.n 
der Rinde selbst. 10 1'age nach dem operatiren Eingriff verschwand die 
intellectuelle Aura. Einige Zeit später hatte Patient wieder "Anfalle", doch 
befand er sich eine Zeitlang unter einer Brombehandlung "viel besser wie 
früher". Dann stellten sich, wie ausdrücklich bemerkt wird, sowohl die 
Erinnerungen als auch die Krampfanfälle mit der alten Intensität allmählich 

wieder ein. . 
Die zweite Beobachtung betrifft ein l 6ji:ihriges Mädchen, welches Im 

2. Lebensjahre mit der rechten Stirnhälfte gegen ei~e Schau~el ges~ossen 
· V 1· · Ver·Ietzuno· war eine schmerzhafte Narbe zuruckgebheben. wai. Oll ( Ieset l e . . I f 

Seit dem Jahre 1892 hystero-epileptische Anfälle, welche sirh 1m ALU e 

d J l t · t n'd 111 I't ei·ner Art zweiter Zustand" Yerbanden. er a 1re s ei o·er en u " . 
Man beobachtete Attaquen mit den verschiedenartigsten hystenschen Er-
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scheinuno·en (u. A. Mikropsic und inselförmigen Anästhesien), dann 
stellten sich Anfälle von folgendem 'l'ypus ein: Initiale rhythmische Con­
vulsionen der linken Gesichtshälfte, welche von Stössen in der linken obere1~ 
Extremitiit gefolgt sind. Dann Drehung der Augen und des Kopfes nach 
links und schliesslich weitere Erscheinungen des hystero-epilcptischen Insults. 
Späterhin wurde festgestellt, dass den .Anfällen die lebhafte Rcproduction 
eines bestimmten Erinnerungsbildes ("Internirung in ein Kloster") 
voraufgeht und dass die Insulte wahrscheinlich durch den mit delll 
Erinnerungsbilde verknüpften affectiven Shok hervorgerufen werden. 
An der Stelle, wo die Narbe in der rechten Stirngegend sich befand, 
wurde die Trepanation vorgenommen. Die Dura war unter der äusseren 
Narbe mit dem Knochen zusammengewachsen; auf der Dura wurde ein 
Netz von neugebildeten Gefiissen g·efunden; dasselbe convergit·te gegen 
eine Linie, welche etwas länger war als die äussere N arbc. Der Knochen 
war an dieser Stelle verdünnt. Ein weiterer Eingriff wurde nicht gemacht. 
Bald nach der Operation kehrten die Anfiille wieder. Der "zweite Zustand" 
wurde während clreier Monate nur gelegentlich beobaehtet und trat späterhin 
so selten auf, dass er als "beinahe" beseitigt angesehen werden konnte. 

Winkler macht bei der ersten dieser beiden Beobachtungen darauf 
aufmerksam, dass oft nur ein sehr kleiner Schritt von solchen Fällen zu 
den hystero-epileptischen Insulten hinüberführt. Man wird mir einräumen. 
dass eine Localisation der pathologischen Vorstellungsreize bei dem com­
plicirten psychischen Krankheitsbild der Hysterie bis jetzt weder behauptet 
noch versucht ''mrde und dass Ergebnisse wie diejenigen der beiden eben 
mitgetheilten Operationen auch nicht zu weiteren Versuchen aufmuntern. 

Wir fügen hier in Umrissen eine Beobachtung an, welche gewisse 
Erscheinungen der partiell-traumatischen E}Jilepsie illustrirt und gleichzeitig 
ein Bild von den demnächst zu besprechenden Formen allgemeiner trau­
matischer Epilepsie gibt. 

Beobachtung Nr. 54. Ein 20jäill:iger Student erkrankte an Epilepsie. Eine 
genaue Schilderung der ersten Anfälle war nicht erhältlich, es wurde nur ange­
geben, dass er meill'fach Anfälle mit Bewusstlosigkeit und allgemeinen Zuckungen 
gehabt habe, ausserdem aber von Anfällen heimgesucht wünle, welche mit 
krampfhaften Empfindungen im Daumen und Zeigefinger der rechten Hand und 
krampfenden Bewegungen in denselben anfingen, um sich dann weiter auf­
steigend auf den ganzen rechten Arm zu erstrecken; dann verliere Patient das 
Bewusstsein und werde von allgemeinen Zuckungen ergriffen. Als Ursache der 
Erlu-ankung wurde~ mehrfache Kopf\'erletzungen (Schlägerschmisse in der linken 
r.l'empora.lgegend m1t Verletzung der Weichtheile und Knochensplittern) ange­
geben. Ich sah den Kranken zum erstenmale in einem Zustand, der nur als 
der Beginn eines Status epilepticus gedeutet werden konnte. Patient war schon 
sei~ 8 Stunden von einer gehäuften Zahl von .Anfällen heimgesucht worden, 
zwischen denen Pausen von wenigen Minuten bis zu einer halben Stunde 
lagen. In den kürzeren Pausen blieb er im soporösen Zustand, während 



Uebergangsform von der partiellen zur allge · t · . 
memen ranma!Jschen Epilepsie. 449 

in den längeren eine relative Erholung der Bewr· ··t · .. 
Die Körpertemperatur wa.r bis zu 39·8 gestiege Et:s:s ~~msvorg~nge st~ttfand. 

A ~·11 ., t t 11 ) 1 . . n · s .I essen s1ch zwei Arten von n.a en .esse en: a nlttale Bewusstlosig kp't lJ . . . 
mit nachfolgen den in te rm i tti renden zuckun !!e~1."7Jl3I. n~:i~ ~ ~ ~~ ~ T.on ~ 8 

z ]-u n 0' e n ( v o m T d R . ~ ' - · · · a · e ... o n 1 s c u e 
nc' ~~I l b . ypus es mdenclonu s), im Zeigefinaer der 

rechten r. an< egtnnend, dann auf die ander·en F' . " b o . 
I-I · 1 St " · H m ge1 u erare1fend \. onrsc 1e osse 1m andgelenk mit Pronation d s l? · • 

h tl · s- un uptnahons-
bew~;;lng;n, r y l~ls~h~ Hl ebungen, Beugungen nn cl Str eckunaen 
Llll . l enlogefn- un< c u tergelenk. Dann all gemein er Tonous 
Welter;:.el~ an d~s Anfall~ wie sub a). · 

"\\ aluend be1 den Anfällen der ersten Art eine deutl'tch A & hlt r 1 · t A e ura .e e, 
':ar:~ · ~ \e ~?'- zw~1 entl' 

1 
rt durch spa~nende Empfindungen im Zeigefinger 

emge et e . eme < eu 1c 1e postparoxysttsche Parese der rechten Hand oder 
de~ .. re~hten Anns; wohl aber klagt Patient über ein subjectives Schwäche­
gefuhl m denselben. Das Bewusstsein schwindet bei den .Anfällen der zweiten 
Art erst, wenn die Zuckungen die Schulter erreicht haben. Patient wird sofort 
nach Jena gebracht. und von Prof. Riedel am nächsten :Morgen operirt. Es 
wunle zuerst auf dte dem Knochen leicht adhärente und auf Druck schmerz­
hafte äussere Narbe in der linken Temporalgegend eingegangen. Eine tiefer 
greifende Verletzung des Schädelknochens wurde nicht aufgefunden. Der Schädel 
wurde dann aufgemeisselt. .Auch die Dura erwies sich an dieser Stelle als 
vollständig intact, doch trat dieselbe prall gespannt aus der Knochenlücke 
hervor. Deutliebe Pulsationen des Gehirns konnten nicht wahrgenommen werden. 
Die Dura wurde dann über der Armregion (Mitte der vorderen Central­
windung) incidirt. Das Gehirn presste sich sofort in die entstandene Lücke 
hinein. Die weichen Hirnhäute waren entscbieclen ödematös. Eine makroskopische 
Veränderung liess sich an der Hirnrinde nicht erkennen. Bei der Punction 
des Seitenventrikels (Vorderhorn) entleerte sich aus der Troicar­
hülse eine reichliebe .Menge lebhaft herv:orsprudelnder, sichtlich 
unter hohem Druck stehender wasserkl-arer Flüssigkeit. Das Gehirn 
sank allmählich ein. Am eingesunkenen Gehirn waren deutliche Pulsationen 
sichtbar. Wundverlauf vollständig normal. Krämpfe traten nach der Operation 
ein Jahr lau()' nicht mehr auf und kehrten dann nach einem Alkoholexcess 
wieder um ;on nun ab nie wieder zu verschwinden. Sie treten neueren 
Nachrichten zufol<re in unreo·elmässigen Zwischenräumen auf und sollen im 
Laufe der Zeit voliständiD' de~ Charakter der genuinen Epilepsie angenommen 
haben. Sie überraschen den Patienten mitten im Gespräch, auf ~paziergüng:n 
im Theater u. s. w. ohne alle Vorboten; er stürzt zusammen, zmgt allgem~me 
ZuckunO'en. Es ist nacbträo·lich bekannt geworden, dass der Patient aus emer 
von mÜtterlicher Seite erblich belasteten Familie stammt, in welcher ne ben 
anderen Geistes- und N ervenkrankbeiten auch Fälle von Epileps.ie .nrgekom m;:n 
sind. Ausserdem ist aus einem ärztlichen Bericht sehr wahrsch~mh~h gewor'~.'~ll. 
dass Patient schon vor den :Mensnn'erletzungen vereinzelte eplleptJsche An hu l 

. des Nachts gehabt bat. 

D. B d 1 't d F lles }ao· 1·n dem Vorhandensein initialer urn-re eson er 1e1 es a ·o . 

schriebeuer Rindenkrämpfe neben vollentwickelten Anfäll e~. Es ''ar. 1~n r • r 
diesen Umständen die .Annahme sicher statthaft, dass e~ sl:h um -1?'"' 111 

. , l d .t ·ielle Läswn 1m moton: r: hv• Zusammenhanu mit dem Traumaste 1en e ma 81 
. ·b 1 o "t' t a· e Annahme nH· r ' r Rindengebiet handelte. Die Operation besta 1g e IeR 

2
!l · 

B!nswa.nger, Epilepsie. 
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einzio·e Befund war ein ausgeprägter äusserer und innerer Hydrocephalns, 
welcher durch den operatiren Eingriff wenigstens vorübergehend beseitigt 
werden konnte. Der nächste Erfolg der Operation war ein ausgezeichneter; 
der drohende Status epilepticus wurde mit einem Schlage unterbrochen. 
Patient schien von sein.en Anfällen dauernd befreit zu sein: indessen 
hatten die unzweckmiissige Lebensweise. des Patienten und übermässige 
körperliche Anstrengungen (Reiten, Fahren auf holprigen Wegen, Alkohol­
e:x:cesse) einen schädigenden Einfluss, und die Anf:.ille kehrten wieder. Man 
muss daher annehmen, dass eine epileptische Veränderung vorhanden war, 
welche schon vor dem 'rrauma bestanden hat, so dass durch dasselbe 
nur eine Steigerung der krankhaften Disposition be\Yirkt wurde. Die iu­
itialen corticalen Krämpfe stehen nach unserer Ueberzeugung in directem 
Zusammenhang mit den pathologischen Hirndrucksteigerungen. Es sind in 
der Literatur noch andere operativ behandelte Fälle verzeichnet, in welchen 
partielle Jackson' sch~ Rindenepilepsie bestanden hatte und durch die 
Operation intracranielle Drucksteigerungen nachgewiesen wurden (K o eh er 1). 

n. 
Bei den Erörterungen: welche sieb an die Mittheilung der Ansichten 

von Wink l er anschlossen, haben wir schon mehrfach Bezug genommen 
auf die im Gefolge von Verletzungen des Schädels oder des Gehirns 
auftretenden Epilepsien s. str., d. h. auf die Fälle, in w e 1 ehe n von Anfang 
an die klinischen Merkmale der genuinen Epilepsie vorhanden 
gewesen sind. Der Verlauf der Krankheit. weist in solchen Fällen darauf 
bin, dass sich im Anschluss an das Trauma die chronische epileptische 
Veränderung entwickelt bat, welche sich in den verschiedengestaltigsten, 
bald vollentwickelten, hald rudimentären, bald abortiven Anfällen kundgibt. 
Auch die interparoxystischen Erscheinungen sowie die FolgezusttLnde der epi­
leptischen Erkrankung auf psychischem Gebiete (epileptische Degeneration) 
sichern die Diagnose der genuinen Epilepsie. Dass ein ätiologischer 
Zusammenhang mit der früherhin erlittenen Verletzung auch bei diesem 
Entwickelungsgange des Leidens bestehen kann, haben wir im Capitel 
der Aetiologie gesehen. Wir machen hier nur nochmals darauf aufmerk­
sam, dass in solchen Fällen zwei Reihen ron Schäcllichkeiten zu­
sammenwirken: einmal die allgemeine traumatische Erschütterung ( com­
motio cerebri), die für sich allein die epileptische Veränderung herbei­
führen kann, sodann der durch den localen traumatischen Krankheitsherd 
verursachte Reizzustand. 
· Bei dieser Sachlage ist es unmöglich, eine Entscheidung zu treffen, 
welchen Antheil die diffuse und welchen die locale Schädio-unO' bei dem 

0 0 

1
) Ygl. Koeher, Ueber die Bedingunge~ erfolgreicher Operation bei Epilepsie. 

Neurol. Centralbln.tt, XVIII, pag. 373, 1899. 
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Zustandekommen der Erkrankm:w besitzt Koch 1· · • 
· F 11 ° · ·"· comp I Cir~er gestaltet sich 

d1e rageste ung nach dem Urspruna des Le1·den d d "''[·· · hk · 
. . . o · s un er i'r oal1c -eit 

€Iner operativen Heilung, wenn neben dem '1\auma h d h.': · 
h f .. d' E ' ' noc an ere sc achgende 

Ursac en ur 1e utstehung der Krankheit verant ·tl· h h _.. . . .. ' wor IC gemac t werden 
l\.onnen. Wie oft die Haufuna von ätioloa1·sche11 "I t 'fi' 

. . . o e .:.1 omen en zutn t 
haben wn· an emer Reihe von Beisr)ielen erläutert Es I'st . h · ' . . . · von vorn erem 
emleuchtend, dass luer die Chancen eines orJerat1·\·en E' cr··ft· ·h 

.. t' · l 1 . mou s noc 
unguns 1ger smc a s bei den oben besprochenen wenio-er com J!icirten 
Fällen der traumatischen Epilepsie. o I 

· . ~ie Liter~tur .. enthält ei_ne grössere Zahl ''on Beobachtungen I) (es 
seien hter nur dte Falle von Kümmell, Championniere und Gussenb.auer 
u. A. erwähnt), in welchen die operatire Entfernun!!' von Schädel- oder 
Gehirnnarben auch bei Krankheitsfitllen, welche m;n zu dE'nen der all­
gemeinen traumatischen Epilepsie rechnen darf, einen dauernden Erfola 
gehabt haben. 2) e 

Doch gehören diese günstigen Ergebnisse sicherlich zu den Aus­
nahmen, und scbliessen wir uns der Ansicht ''on v. Bergmann an, dass 
{lie epileptischen Insulte fast regelmässig auch dann wiederkehren, wenn 
Knochen- oder Hirnhautnarben durch ausgiebige Trepanationen oder Aus­
meisselungen erfolgreich beseitigt werden konnten. In dem Bergmaun'schen 
Werke und in der Grafsehen Arbeit sind drei neuere, höcllst instruetire 
Erfahrungen mitgetheilt, welche den eben aufgestellten Satz bekräftigen. 
·wir möebten hier nur auf einen dieser Fälle aufmerksam machen: 

Es handelt sich um einen 20jährigen Fähnrich. Im Jahre 1882 Stein­
wurf gegen die linke Kopfseite, mit äusserer Verletzung. Zwei Jahre später 
€pileptische Anfälle, welche mit dem Gefühl der Lähmung im rechten 
Arme beginnen, dann stürzt der Kranke hin; es tritt Bewusstlosigkeit mit 
.allgemeinen Krämpfen a_uf. Wiederholung der .Anfulle in Intermllen_ ron 
mehreren Monaten. Die Untersuchung ergibt eine 3 1

/ 2 cm lange Narbe 
über dem linken Scheitelbein, welche auf dem eine Vertiefung aufweisenden 
Knochen verschieblieh ist. Druck auf die Narbe ruft Schmerz und dumpfes 
Gefühl im rechten Arm hervor. Operation October 1888. Ausmeisselung 
-ein es 3 cm langen, 2 cm breiten Stücks des' Schädeldaches. ~er Knochen 
.zeio't eine bemerkenswerthe Dicke, ist aber vollkommen glatt. Dte Dura und 

0 

1) Wir verweisen bezüglich der Casuistik nuf die Arbeit von .? hi_pa td t, Tra.ite chir. 
l St H. hr't·uraie und ha.upts;lcbhch v. Bergmann. o0perat. du syst. nerl'., von Al en arr, 1rnc .., , . . . .. · 

• 1 kh · t \.uch die oben crtirten sta.tisusc hen -ühiruro-ische Behandlung der H1rn mtn et en. J • h h" . p-u 
·' b ·t"' d'A ton~ Settlhi'anti und van Eyk enthalten viele hu>r erge ortge n e . 

. n.r e1 an von n " ' · ' . d H ·1 d · t 
2) Die Zweifel welchen-irschon in Bezug auf (he d:wern e , _ e~ udng el~ operi_r en 

. . ' · · - . ·h mussten. tauchen uei er a tgememen 
·partLallen trauml1trschcn Epilepstc ausopLec cn . t ·· d h th 

. . . . . .. . . M . , auf. Wir halten es ur urc aus no -
tramu:~.ttsehen Epilepsie m vcts!at ktem aa,se k l lan"e Jahre verfol<>t werden · 

. l d' . pcrirten Krnn ·en noc l "' o ' ·wendig, dass die SehJCksa e 1cset o · .. 
. bevor sie als dauernd geheilt angesehen wetdan konnen. 

29* 
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Arachnoidea sind ohne Veränderung·en. Rasche Heilung; nach drei Wochen 
Wiederkehr der Anfälle, welche erst dmch dauernde Brombehandlung 
(Patient nimmt täglich 3-4 ·g Kal. brom.) zum Schwinden gebracht 
~erden. Wir haben diesen Fall gewählt, weil er zu denjenigen gehört, 
welche anscheinend die günstigsten Vorbedingungen für einen operativen 
Erfolg darbieten, denn es war: 

~ 1. der ätiologische Zusammenbang der Epilepsie mit dem Trauma 
siebergestellt (ob andere ätiologische Factoren fehlten, ist freilich nicht 
angegeben); 

2. war ein typisch bei jedem Anfall wiederkehrendes Signalsymptom 
vorbanden, das der Beschreibung nach in einer inhibitorischen Entladung 
des corticalen Armcentrums bes.tancl. Auch die äussere Narbe entsprach 
annähernd dieser Rindenregion; Druck auf dieselbe löste parästhetische 
Empfindungen in der das Signalsymptom darbietenden rechten oberen 
Extremität aus. Wir haben hier alle :Merkmale vereinigt, die auf eine 
umschriebene, mit dem Trauma zusammenhängende initiale Entladungs­
läsion hinweisen, und trotzdem negatives Ergehniss der Operation! Viel­
leicht werden die eifrigen Anhänger der operativen Behandlung dieser 
Fälle den Einwand erheben, dass die Erfolglosigkeit der Operation auf 
ihrer Unvollständigkeit beruhe. Die Dura wurde nicht erröffnet, die ent­
sprechende Rindenregion (Armcentrum) wurde nicht freigelegt und nicht 
excidirt. :Man wird auf diese Einwendungen nach })'lassgabe der bisherigen 
Erfahrungen nur antworten können (mit Gründen, welche für alle derartigen 
Befunde analoge Geltung haben), dass bei ganz intactem Knochen und 
ganz intacter Dura eine gröbere makroskopisch nachweisbare Läsion der 
Rinde nicht angenommen werden kann und dass bei normalem pulsatorischem 
Verhalten des Gehirns auch andere intradural gelegene Krankheitsprocesse, 
welche zu einem pathologischen Hirndruck geführt haben könnten (Tumoren, 
Cysten, Hydrocephalus internus u. s. w.), nicht vorhanden sein werden. 

Die Anwendung des Ho r s l e y 'sehen Verfahrens (Excision von makro­
skopisch unversehrten Rindentheilen im Gebiete des Armcentrums) 
halten wir bei derartigen Beobachtungen für absolut contraindicirt, da 
schon bei der partiellen traumatischen Epilepsie ihr ErfolO' ein J)roblematischer 
• b 

Ist. Hier, wo allgemeine Entladungen sich an die Aura anschliessen, 
werden wir noch viel weniger mit der Möglichkeit rechnen dürfen, den 
snpponirten Herd der ursprünglichen Entladungsläsion endgiltig beseitigen 
zu können. Bei der ausgeprägten epileptischen Veränderung ist in allen 
solchen Fällen anzunehmen, dass die an. der Operationsstelle unvermeid­
liche Hirnnarbe jederzeit neue, zu diffusen Entladuno·en führende Reize 

b 

~ussendeil. wird. Dabei wollen wir die Frage gar nicht discutiren, ob 
mnerpalb _des grossen Gebietes der motorischen Armregion gerade di_e 
Stelle gefunden werden könnte, welche die Entladungsläsion birgt. 
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·wie ungenügend die operativen Erfolge besonders bei schweren 
Sc.hädelverletzungen sind, mag die folgende Beohachtuno- lehren die wir 
in der hiesigen Klinik gemacht haben. 0 

' 

Beobachtung Nr. 55. M. F., Kaufmann, 1897 im 19. Lebensjahre in 
die Klinik aufgenommen. 

Von väterlicher Seite hereditär belastet. Gross-vater Epileptiker Onkel 
taubstumlll, Tante epileptisch. Von den 9 Geschwistern sollen alle 'bis auf 
einen Brudet· gesund sein. 

In di vid uclle Eu twickel ung: Normale körperliche Entwickelun"'. 
Von Kind auf jähzornig, mittelmässiger Schüler. Im 8. Lebensjahr fiel de~n 
Patienten ein circa 25 Pfund schweres Had eines Flaschenzuges auf den Kopf. 
Schwere Knochenverletzung, Bewusstseinsverlust. Näheres ist über den tinfall 
uncl seine directen Folgen nicht bekannt. Die Knochenverletzung soll ohne 
Folgen geheilt sein. Mit 14 Jahren trat Patient in die kaufmännische Lehre. 
Er soll sich gut eingearbeitet, aber in dem ~Iaterialwaat:engeschäft -von 
Anfang an das Liqueurtrinken angewöhnt haben (angeblich drei Gläser täg­
lich). In Folge dieses Alkoholgenusses soll er Morgens schwer zu wecken ge­
wesen sein. Um ihn aus dem Bett zu bringen, goss ihm eines ~Iorgens die 
Schwiegermutter seines Principals einen Topf kalten Wassers über den Kopf. 
Im directen Anschluss dm·an soll 1895 der erste Anfall aufgetreten sein. Die 
Anfälle wiederholten sich anfangs alle zwei Wochen, regelmässig traten sie 
des Nachts im Anschluss an Bierexcesse auf. Während des Anfalls stets Ein­
nässen. Iu der letzten Zeit wurden die Anfalle seltener (\ierwöcbentliche 
Pausen), da Patient hinsichtlich des Alkoholgenusse~ se~r streng geha~ten 
wird. Der Anfall beginnt ganz um-ermittelt, ohne e1genthche Aura. Pattent 
bekommt wie einen SchlaO' vor die Stirne" und stii.rzt dann bewusstlos zu 

,, o · Td li Boden. Er soll nach Angaben der Angehörigen ruhig wie em o ter e.gen 
bleiben und nicht um sich schlagen. Seit vier Jahren ist er wegen semer 
Krankheit ausser Stellung. Sein Jähzorn hat sich im Laufe der letzte~ .J~bre 
gesteigert. Er geht bei der geringsten Gelegenheit mit dem ~Iesser bhndltngs 
selbst gegen seine Angehörigen los. .. . . . "' 

Status praesens bei der Aufnahme: Grosser, kraftig gebauter .JliDoer 
l\Iensch (173 cm). Gewicht 70 1f2 kg; von mittlerem Ernährungszustand. D~r 
SchMel hat einen Umfang ,·on 57 1/2 cm, ist 191

/2 cm lan~ und 16 -~m b_~e~t. 
Hinterhauptschuppe vorspringend, Scheite~ spitz. ~uf der hn.ken _Sch~de~~l~e 
fast paraJlel mit der Sagittalnaht findet sich IID ?s panetale und11~ ~~~ter~ ~L e 
des Os frontale eine 11 cm lange lineare Narbe, un~er w~c erM er . n~~ en 
auf einer Strecke von 51

/ 2 c~n Lä!lge U?.d .:. cm _B;~~~: :~ ~lnk~~'"L~ a:t:nbe~~ 
dieser Stelle deutliche Pulsatwu. Kammf~~lllioe ~:la leicht nach links ab-· 
Rechtes Nasenloch enger, Gaumen ger~~~et: t h nd Hebun"' links etwas 
weichend. Linkes Gaumensegel etwas 0 e~,. s e d e H~lix wen~ und unregel· 
stärker. Ohrläppchen angewachsen, ~hreN~ ~bbs enen der W~no·ens;hleimhaut und 

.. · 1 t z o·enO'rund beleot .r at en an t> d masstg umge eg . uno o o · ·b. 'te ·t Spitzenstoss innerhalb er 
d Z H d"rupfunO' etwas >et ret . r , H an er unge. erz a. o. ' ·t . Pulmonalton etwas verstärh.i . erz-

Mammillarliuie sichtbar, ver.?r~tt.!lrt. ~we~er_ otorisches Nachrötheu gesteigert. 
töne rein. Puls 88, regelma~sig, kle.tll . . ' a::.~~male Reaction . A.ugenbewegungen 
Pupillen mittel weit, links weitet· ~ls re~hb, n. d m Druck auf die Bulbi "Sterne 
frei. Keine Doppelbilder. Nach }ange~ d~e~~ ewas so schlägt". Mundfacialis 
von links nach rechts tliegencl·, "etn rn::., ' ~ 
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links etwas i.iberwicgencl innervirt. Zunge deviirt s~m:weise na.ch links, zitternd. 
ArmbeweO'UJlO'CJl kräftig, gut coot·dinirt, unregelmasstger. stabscher Tremor der 
O'r·o""e1·e1t m~d feinschJiiO'jg·er der klei11en Gelenke. Dembewegungen kräftig. 
"' ~l) 0 ~ t t" ] s l Keine .Ataxie. R.om berg'sches Phänomen angedeute, s nrceres c rwanken 
nach links und stärkeres Liclflattern. Gang bei geschlos.senen .Aug:n nach links 
schwankend. Hautretlexe und Sehnenphänomene gestetgert. Beruhrungs- und 
Schmerzempfindlichkeit überall erhalten, ohne Differenz. Geruch, Gesichtsfeld, 
Gehör, Spracbarticulation intact. 

· Gesichtsausdruck kindlich, meist heiter, aber auch leicht zornig ver­
ändert. Einfache Rechenaufgaben werden rasch und richtig gelöst. Gedächtniss 
für einfachere gescbiclltliche Vorkommnisse der jüngsten Yerg:.wgenheit intact, 
ebenso für die zehn Gebote. Ist rasch in der Klinik über i\Iitpa.tienten utl<l 
Aerzte orientirt. Zahlenmerken entschieden ungeschickter. Kann nur Yier Zahlen 
richtig merken. 

5. Juli. Klagt fortwährend über Hitzegefühl in der Magengegend, Brennen 
im Kopf, Uebelkeit, objectiv nichts nachweisbar. Zunge nicht belegt. Benehmen 
kindisch-debil. 

11. Juli. Nachts mehrfach Anfälle (Beschreibung fehlt.). Schläft Früh 
bei der Visite noch, ist nur schwer und mwollständig zu wecken, noch den 
ganzen Vormittag benommen, Reaction aufNadelstiebe nur gering. Nachmittags 
wieder in gewohnter Weise schwatzhaft, dumm-vertraulich. 

29. Juli. Nachts zwei, Vormittags ein Anfall: Bewusstlosigkeit und all­
gemeiner tonischer Krampf. Am Schlusse der Anfälle lange andauerndes 
Röcheln. Tagsüber andauernd benommen. 

1. August. Seit einigen 'l'agen Yiel Ha.Uucinationen: glaubt, seine :Mutter, 
seine Tante nncl andere Personen stehen vor der 'Ihür (Akoasmen ?), springt 
aus dem Bett, um nachzust~hen. Daneben stundenlang somnolent. 

2. August. Akoasmen. Hört seinen Namen rufen. Brombehandlnng, land­
wirthschaftliche Arbeit. Operativer Eingriff wird abgelehnt. Gibt selbst an, 
dass sein Gedächtniss abgenommen habe. 6-7stellige Zahlen können nicht 
mit Sicherheit nachgesprochen werden. Schwachsinnige Selbstüberhebung seiner 
persönlichen Bedeutung und seiner Leistungen. Henommirt auch mit seinem 
Reichthum. 

23. November. Deutliches Zittern, vorwaltend in der rechteil Hand. 
26. November. Brombehandlung ausgesetzt. 
28. November. Patient klagt über viele unangenehme Träume. Abends 

klagt er über krampfende Zusammenziehungen auf der Brust. Die Finger 
beider Hände schlafen ihm ein. Selbst bei geuauester Sensibilitätsprüfnng keine 
nachweisbare Störung. Abends 10 Uhr Anfall: Initiales Stöhnen, Kopfdrehung 
nach links oben. Der ganze Körper wird ebenso wie alle Glieder vollständig 
gerade gestreckt gehalten, in den starren Gliedern kommt es zu starkem 
Zittern. P~1pillen hochgradigst verengt. Zwei :Minuten später: Kopfdrehung nach 
rechts, Gheder schlaff, keine coorrlinirten Bewegungen. Die seit dem Beginne 
d_es Anf~lls bestehende Bewusstlosigkeit schwinclet langsam. Patient reagirt auf 
Nadelstlebe und lauten Anruf, ohne jedoch die an ihn gerichteten Aufforde­
rungen zu befolgen. Er sinkt zeitweilig wieder in tiefe Benommenheit zurück 
und macht schmatzende :Mundbewegungen. Die Bulbi rollen fortwährend in allen 
Richtunge~. hi~ter de~ gesehlossenen Lidern umher. Die Pupillen sind maximal 
en%, Y~llsta~chg react10nslos. Bei Bewegungen der Augen nach links aussen 
ze1gt sJCh em sehr stark ausgesprochener Strabismus di v-ergens sinister, indem 
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das rechte Auge nicht mitfolg;t. Im weiter~>n "' ' 1 f d U • · · ·t ·t llt 1 . ,· . ~ · - \er au er ntcrsuchuno Wird 
tes ges e , < ass t tne deutliebe Reaction auf "' d l··ti. h · b · ~ 
t 1 ( 1 • 1 1 B · ' 1' a e :s c e m etde Beme be-s e 1t ..r.~.nzJe 1en <er eme Versuch sich atJf .· 1 t ) Tu· 1 · 

b · S . . ' . ' ' zmtc 1 en . n 1sc 1ende _>\ bwehr-
bewegnngen e.L tiChcn In betde Gesichtshäiften und a· A. \. R 
tritt bei link sseitigen Stichen eine deut lt'ch n/~ hrmbe. 1 m umpf 

· 1 t · · c H tsc eweau n.,. auf 
bei rec I SSeJttaen dagegen bleibt All es in 1:> h D' b. 0 0 

' 
t' 1 t' 1 z "u e. 1e ) p- respec-

l ~ v~ anba ge d1sc 1_e 
1 

one schneidet ziemlich scharf mit de~ :Mittel~ 
1 n )(~ a u n r e !(.: 1 t nach unten bis in die I · 1 d "' h b J- t d' G. . . . . ngtuna gegen . 1..., ac 
~ hen _ ,tonb~ e .. lte. l~enC~le n_lcht mt_t Stcherheit bestimmt werden. Sie 
sc, etn IS u Jet < te avtcula IHnauszureichen 10 'I' t ·· t 
t ·' tt ·I d tl' 1 ' · "' tnu enspa er 
ll· t · aul~., 1 etfll .. llCfle Abwehrbewegung bei Stichen in die rechts-

sei 1gc "um11 1a te auf. 
29. November. Fünf Anfälle im Laufe des •rages. . 

. 30. N o~ember. Ein An!all. Nach demselben d)'='namometrisch kein Unter­
scluccl des Bandedruckes: betderscits 40 kg. Gang etwas unsicher, nach rechts 
schwankend. Romberg eben angedeutet. Die rechte Schulter niedriuer ae­
tragen als die linke. Schnlterhebung beiderseits intact. Starker link;seiti;er 
Znngenbiss. 

23. Jänner 1898. Starkes Nasenbluten in Folge eines Sturzes auf die Nase 
im Anfall. 

Zahl der im Monate Jänner beobachteten Anfälle: sechs . Patient drängt 
jetzt zur Operation, die von Professor Riede! am 4. Februar ausgeführt wird: 
:Morphimn-Aethernarkose. Einschneiden auf die Narbe in der linken Scheitel-. 
respcctive Stirngegend. Die Haut wird beiderseits zmückpräparirt. Es findet 
sich ein circa 8 cm langer Knochendefect, der nur durch verdickte Dura ver­
schlossen ist. Unter dem lateralen Knochenrand findet sich eine >ersenkte, 
nach der medialen Seite zu wenig vorspringende Knochenpartie, der Schädel 
erhält dadurch an dieser Stelle eine Dicke von 2 cm. Nach .Ahmeisselung des 
lateralen Knochenrandes wird das versenkte Knochenstück, das weiter nach 
hinten reichte, als der Defect erkennen liess, entfernt. Die unter der depri­
mirten Knochenpartie liegende Dura ist Yerdickt, pulsirt jedoch gut lmd wird 
nicht incidirt. Einlegen eines Streifens Jodoformgaze und Naht der Hautwunde. 

Patient erwacht bald aus der Narkose, klagt über Kopfu<,hmerzen, fühlt 
sich sonst wohl. 

5. Februar. Kniephänomen rechts stärker als links. Berührungsempfind­
lichkeit intact. 'J.lemperatur: Morgens 37·3, Abends 38·4. Puls 108 . .Allgemein­
befinden gut. Ordination 6 g Bromnatrium täglich. Temperaturen in den nächsten 
'l'agen leleht erhöht. Seit dem 8. Februar \öllig normale Temperatur. Am 
5. Februar hat Patient Vormittags 1/ 2 12 Uhr einen kurz dauernden Anfall. 
Kopfdrehung, Augende\'iation, Rumpfdrehung na~h rechts: . Tonus d:r ~x­
tremitäten, Tremor in den tonisch gespannten Gliedern. Tiefer Bewns::stsems-
verlust. 

· 8. Februar. Völlig normale Wundheilung. 
I ·t t 1 de Gan<r Erschwerte Sprache. 22. Februar. Benommen 1e1 , anme n r ' :::o• 

Herabminderung der Bromdosis auf 4 g. _ ~· . 
Patient bleibt anfallsfrei bis zum 2. August, also fast :;ech:; Monate, bet 

andauernder Brombehandlnng. Dieselbe muss wegen sch:re
1
r:er BroK~a~-ne. (con~ 

fl.uirende tiefuehende Infilt~·ate in der Haut neben ISO .trt
1
er h no/.n-b u~ 

Furunkelbildu~o·) und Bromismuserscheinungen (Gaumenr~t~ex JOCl gr)a btg t·~rad.-
o D. I .. t lnde1· Gano· Somno enz es an tg gesetzt, Tremor mauuum. mrnoen, ~~rme . :r. e> 

hinsichtlich de1· \era.bfolgten Dosen varurt werden. 
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Die vorstehende Beobachtung ist nach verschiedenen Richtungen hin 
sehr lehrreich. Ztmiichst sehen wir auch hier das Zusammentreffen einer 
Reihe yon Scbädlichkeiten, welche für die Entwickelung der Epilepsie 
verantwortlieb g·emacbt werden dürfen: Heredität, .Alkoholismus und 
Trauma. Es ist hervorzuheben, dass aus der .Anamnese eine gewisse 
pathologische geistige Veranlagung (Jähzorn, geringe intellectuelle Be­
fähigung) hervorgeht, welche auf eine zm Zeit der Kopfverletzung heim 
Patienten bereits bestehende, vielleicht ererbte Prädisposition hinweist. Das 
sicherlich schwere Kopftrauma mit allgemeinen Commotionserscheinungen 
hatte merkwürdigerweise mehrere Jahre hindurch keinerlei üble Nn.ch­
wirl."ungen gehabt, bis dann in der Pubertätszeit der Alkoholabusus binzu­
trat und die epileptische Veränderung vorbereitete. Die Gelegenheitsursache 
zur Vollendung der epileptischen Veränderung und zugleich zum Aus­
bruch des ersten Anfalls war ein starke~· Hautreiz, welcher den Patienten 
aus dem Schlafe emporschreckte und unmittelbar den epileptischen Insult 
hervorrief. Es ist dies der zweite von uns beobachtete Fall, in welchem 
dadurch, dass einem Schlafenelen kaltes vVasscr über den Kopf gegossen 
wurde, der erste epileptische Anfall verursacht worden ist. 

Neben der ö.tiologise.h-klinischen Bedeutung des Falles ist die be­
sondere Wirkung des 'fraumas bemerkenswerth. Trotzdem jahrelang dmch 
das versenkte Knochenstück ein localer Druckreiz auf bestimmte, der 
motorischen Region zugehörige Rindenpartien ausgeübt wurde, entstand 
nicht eine der partiellen .J ack so n 'sehen Epilepsie zuzurechnende Er­
krankung, sondern es entwickelte sich von Anfang an das typische 
Krankheitsbild der genuinen Epilepsie. 

Die Anfiille selbst scheinen ursprünglich nurollständig gewesen zu 
sein, indem sie nur aus Bewusstlosig·keit und allgemeinen tonischen 
Krämpfen bestanden. Neben den unvollständi o·en Anfällen zeigten sich t:> . 

in der hiesigen Klinik auch typische, vollentwickelte. Eine Aura, welche 
auf eine ursprüngliche umschriebene corticale Entladungsläsion bin­
gedeutet hätte, war niemals vorhanden. Dagegen fand sich, freilich nur 
bei vereinzelten Untersuchungen, ein . eigenartiges isolirtes Erschöpfungs­
phänomen, welches in einer die contralaterale R.umpfscite betreffenden 
Anästhesie, respecti ve Analgesie bestancl Dasseibe folgte den Anfällen 
unmittelbar nach oder gehörte noch dem abklingenden soporösen Nach­
stadium an und verschwand rasch nach Beendigung des .Anfalls. · 

. Wir haben auf die Bedeutung dieser Erschöpfungssymptome im 
C~prtel der Symptomatologie schon ausführlicher hingewiesen und möchten 
hier nur hinsichtlich der Localdiagnostik nochmals. auf Folgendes aufmerk­
sam machen: Von dem Gesichtspunkte aus, dass die Stelle der primären 
Entladungslä~ion der Sitz der Hingstdauernelen und wahrscheinlich auch 
intensivsten Entladung ist und dass diese Str-lle YOn der nachfolgenden 
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Erschöpfung am meisten betroffen wird, muss auf die Jocalisirten Er­
s?höpfungsplüinome?e auch bei der allgemeinen traumatischen Epilepsie 
em b~soncleres Ge~~'lcht gelegt werden. Bekanntlich sind postparoxystische 
motonsche Erschopfungssymptome zahlreich beobachtet und meist im 
Sinne einer corticalen Herdläsion verwerthet worden. Die vorstehende 
Beobachtung zeigte ebenfalls einige freilich nicht reo-elmässicr wieder­
kehrende motorische Ermüdungssymptome der contralate~alen E~remitäten 
und sensible Störungen der Rumpfmuskulatur. Besonders auffällio- waren 
diese Symptome nach Serien von Anfällen. Wir glaubten, dieselben für 
das Vorhandensein eines localen corticalen, in motorischen, respective sen­
siblen Hindengebieten besteheuden Reizzustandes verwerthen zu dürfen. 

Auch ein anderer Punkt, welcher früherhin genauer erörtert worden ist, 
:findet in vorstehender Beobachtung eine charakteristische Beleuchtung. Es ist 
mehrfach betont worden, dass das Ursprungsgebiet der epileptischen 
Entladung durchaus nicht immer mit dem Entstehungsort der 
Krämpfe zusammenfällt. In unserem Beispiel würde die ausschliessliche 
Betrachtung der convulsirisch-tonischen Componente des Anfalls auf eine 
infracorticale Entstehung der Kräm}lfe bingeführt haben. Das Gesammtbild 
der Erkrankung, locales Trauma mit Schädeldefect, initiale diffuse corticale 
Hemmungsentladung, Krämpfe und postpa.roxystiscbeErschöpftmgssymptome 
auf der der Verletzung contralateralen Körper hälfte, harmonirte indessen sehr 
wohl mit einer prirqären traumatisch bedingten Rindenentladung. Und nun 
die prognostische Bedeutung der Operation? Wir mussten von Anfang an 
den Erfolg, soweit dauernde Heilung in Frage kam, für zweifelhaft halten. 
\V eo·en der oben erörterten ätiologisch-klinischen Feststellungen und wegen 
der "'Beschafi'enheit der Anflille mussten wir darauf gefasst sein, dass die 
epileptische Veränderung von langer Hand vorbereitet war, dass also 
selbst nach Wegfall einer localen traumatischen Reizquelle die Insult_e 
durch anderweitige Gelegenheitsursachen ausgelöst werden würdPn. M_1t 
anderen Worten: Wir mussten mit der Möglichkeit rechnen, dass d1e 
epileptische Veränderung keine dauernde günstige Beeinflussung durch 
den operativen Eingriff erüthren würde. . . 

Sechs Monate lang war der Patient nach der Operation :ret :on 
Anfällen - wohlo·emerkt unter andauernder Brombehandluug. Wte le1cht 
konnte die trüger~che Hoffnung. e~ner dauernden Heilun~ er~.eck~ werde~-~ 
Dann trotz ununterbrochener khmscher Behandlung Wted_e1keht der 6~: 1 

le])tischen Insulte. Es ist unsere Beobachtung also ein weiterer Bel~g für 
. b d . n Thouvenet heurundete die schon früher erörterte und ms eson e1 e vo . o 

A ff o· c1 die Ansichten über die Heilerfolge der operatlven _B~h~nd-
u assun 0 , ass E .1 · h•· fio- zu optlmtsttsch 

luno· in den Fi:illen der traumatischen P1 epsle au := . · .. h d 
0 

.1 · h eh der Operabon mcht wa ren 
sind und zwar deshalb, we1 man SJC .na · . . h In lt 1 · d 
. ' I ·· z.,.J.tt·aumes vero·ewissert ob epilepttsc e su e )el em emes angeren " o ' 
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Patienten wieder aufgetreten smd oder nicht. Die vorstehende Beobachtung 
zeigt aber ausserdem, dass der :Misserfolg _nicht immer auf anderweitige, 
indirect mit dem Trauma oder der Operation zusammenhängende Schäcl­
lichkeiten zurückgeführt werden muss. Wir haben bei der Operation gesehen, 
dass ein wesentlicher pathologischer Hirndruck nicht bestand; es ist deshalb 
nicht anzunehmen, dass secnndäre hydrocephalische Veränderungen an 
dem Weiterbestand der epileptischen Erkrankung die Hauptschuld trugen, 
sodmm war die Dura durch das Trauma nicht geschädigt und wurde 
auch operativ nicht verletzt. Es ist somit auszuschliessen, dass eine se­
cundäre Narbenbildung im Bereiche des Operationsgebietes von der Dura 
auf das GP.birn übergreifend als neuer R.eizherd gedient haben kann. Wir 
kommen zu dem Schlusse: Der 1\Tisserfolg der Operation unter diesen 

. günstigsten operativen Bedingungen lehrt uns die Unzulänglichkeit dieses 
Eingriffes deutlich erkennen . 

.Auch in dem nachstehend mitgetheilten Falle war der Erfolg der 
Operation kein bleibender. 

Beobachtung Nr. 56. U., Schüler, 12 Jahre alt, aufgenommen den 
2. November 1893, entlassen den 18. ·NoYember 1893. 

Erblich belastet (Onkel mütterlicherseits geisteskrank), keine KindernerYen­
kra.nkheiten. Im 8. Jahr Sturz auf die linke Kopfhälfte; Kopfn:rletzung; kein 
Schädelhruch. Ein Jahr später erster Anfall auf dem Schnlweg. 

Art der Anfälle. a) Taumeln, Hinstürzen, Kribbeln in der rechten 
Hand und Kältegefühl (auch objectiv nachweisbar), eingeschlagener Daumen, 
geballte Fm1st, dann Spreizung der Finger. Die Hand wird nach aussen ge­
dreht., tonischer Krampf des Vorderarms m1el der Hand. Abclnction des Armes 
vom Thorax und Schulterhebung. Beendigung des Anfalls. b) Beginn wie vor­
stehend, dann tonische Verziehung des rechten Mnndfacialis, Drehung des Kopfes 
und Deviation der Augen nach rechts. Unfähigkeit zu sprechen. Speicheltlnss. 
Gesicht congestionirt. Bewusstseinsverlust kaum in der Hälfte der Anfälle. 
Nach den Anfällen: Parese in der rechten Hand, "weil er kein Gefühl 
darin hat". Ferner diffuse Kopfschmerzen. Einmal Nachts. eingenässt. 

Psychische Veränderungen: Patient soll früher ein aufgeweckter, 
munterer Junge gewesen sein. Seit dem Auftreten der epileptischen Krämpfe 
hat das Gedäehtniss gelitten. Er lernt schlechter (früher war er in der Schule 
immer unter den Ersten, jetzt sitzt er schon im zweiten Jahr in Quinta, nach­
dem er anch in Sexta zwei Jahre zugebracht hat). Auch der Charakter hat 
gelitten. 

Somatischer Befund: Schädelumfang 54 cm. Linkes Ohr etwas grösser 
als das rechte. Bewegungen der rechten Hand kaum merklich unsicherer als 
~lie der linken. Keine Störung der Berührungs-, Druck- und Tastempfindun~en 
m der rechten Hand. Händedruck rechts deutlich schwächer. Kopfpercussion 
auf dem linken Scheitelhein etwas schmerzhaft, genauere Localisation der 
schmerzhaftesten Stelle schwankend, bald wird sie nach der Hinterhauptnaht, 
balcl nach der Stirnnaht verlegt. Grobe motorische KraJt der Beine anscheinend 
rechts .etw_as herabgesetzt. Auf dem linken Os frontale eine knapp 2 cm gro~se, 
Yer8Cillebhche, auf Druck wenig empfindliche lineare Nar1Je, die quer verlauft 
und deren äusseres Ende 5 cm über dem äusseren Augenbrauenrand liegt. 
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Anfälle in der Anstalt: Am 9. NoYemher: a) 1 l!lu Nachmittags. 
Aura Yon der rechten Hand. ausgehend ("er hatte dort kein Gefühl mehr::) ; 
"es zog '\'"Oll der . Rand aus m den Kopf." Dann Schrei, Bewusstlosigkeit. Zu­
gleich lange toms~h.~ Beugung des Kopfes und Rumpfes nach •m·n. Dann 
Clonus der Extrmmtaten, rechts stärker, Kopf nach links ()'edreht rechte Ge­
sichtshälfte . ~onisch >erzogen, schliesslich Rechtsdreh~mg des °Kopfes: Kniephäno­
mene 10 Mmuten nach dem Anfall etwas abgeschwächt. Schmerzempfindlichkeit 
r;chts ~wrabgesetz.~. Dauer des Bewus~tseinsverlustes lö :Minuten: b) s/,5 lJhr 
Naclumttags. Begmn ohne Bewusstsemsverlust. Aura in cler rechten Hand 
dann klonische Stösse im rechten Arm. "Es ging zwar auch in den Kopf, e~ 
wurde mir aber nur schwindlig", sagt er selbst. Eine Viertelstunde danach 
·wird eine langsame passive Beugung des rechten Ellenhagengelenks (circa 40° 
Excnrsion) von dem Patienten nicht bemerkt. Händedruck rechts sehr >iel 
schwächer. 

Am 11. November Anfälle: a) Nachts 12 1
/ 2 Ulu·. Drei laute Schreie. 

Opisthotonus. Klonische Stösse im rechten Bein, dann in beiden Beinen und Armen. 
Kopf zuerst nach links, dann nach rechts gedreht. Die Augen sollen nach oben 
gerichtet gewesen sein. Während des Anfalls Bewusstseinsverlust. b) :Morgens 
6 Uhr 16 l\iinnten. .Aura wie früher, kein Schrei. Hinstürzen. Tonische 
Krümmung des Kopfes und Rumpfes nach vorn. Facialis unbetheiligt. Clonus 
in allen Extremitäten, rechts stärker wie links. Kopfcl.rP.lnmg nach links. Völliger 
Bewusstseinsverlust, einige :Minuten dauernd. c) 7 Uhr 00 :Minuten Morgens 
bei erhaltenem Bewusstsein. ::Den rechten Arm fühle er gar nicht, könne er 
gar 11icht bewegen." cl) 9 Uhr :Früh. Opisthotonus. Kopfdrehung nach rechts, 
später nach links. Facialis nicht betheiligt. Klonische Zuckungen in allen 
Extremitäten, rechts stärker . 

.Am 18. November wird Patient in clie chirurgische Klinik transferirt 
nnd am 21. November daselbst operirt. Die Operationsstelle war wie folgt 
beschaffen: Die Haut vor der :Mitte der linken Coronarnaht zeigte eine circa 
2 cm lange, weiche, nicht empfindliche Narbe. 2-3 cm dahinter fiil1lte man 
eine deutliche flache Delle im Os parietale, die rechts ehenfalls anscheinend 
angedeutet war. An dieser vertieften Knochenpartie klagte Patient aber über 
En~pfindlichkeit bei Druck und bei Beklopfen, während die Umgebung nicht 
empfindlich sein sollte. . . 

Verlauf der Operation: Narkose. Der Knochen wml d.mch Hautschmtt 
freio·ele()'t in der Weise dass clie druckempfindliche Stelle m der vorderen, 
das

0 Ar~cent.rum unter 'der hinteren Partie des Knochens liegt . .A~ Knochen 
nichts Auffallendes. Runde Trepanationsöfl:'nung an der druckempfindhcb~n Stelle. 
Anch an der Dma hier nichts Pathologisches bemerkbar. Das T~·epan~ttonsloch, 
nach hinten auf das Armcentrum los, rinnenartig >erliingert. ~rer .wreder ~us­
huchtung. Dem Armcentrum entsprechend sch~int di: D~.r~ eme . m.rcumscn~t~ 
gelbliche Verfc'il'bung eingelagert zn halteiL Dre Dm a erotlnet ... Vom,. ers_~hem 
die Pia normal nach dem Armcentrum zu aber zunehmend getrub!. rel tse~n1m · ' ' d · d' H' · ·· 1de nicht durchschrmmern sre lt. lll den Maschenräumen so ass man re nmu _ . 

' • ' d D . ht · 0' in er quer verlautenden Pra>ene Bei do1). pelter Umstechnng 1111 mc 1 ennuno e . . p · d .t 
· t 1 "be · Uztehbarkeit der 1n. un .!l.US-wird Himsnbstanz m1tgefass , so c ass u 1 - · B . R · d · 1 h · srtO'en ist er etzun ()' er sehen der RindenobertHiche nun mc lts me 1 ~t~ 'e p. ·t· . d '? 1 .\b I 'tt de . frethe()'enden ur .re wrr emma Hirnoberfläche im untersten .!l. sc 1111 1 o . . ' t _ fw" t t t H nd ber Rerzun~ wer er an ar s 

Flexion der Finger der. entgege~~ese z edn ~· J 1 ssen nichts Pathologisches 
Zucken des Beines errercht. Incrswne. n er m e Ja d f . ""' I t tc 

d . I t -orO'enommen o o orm, l'a.l e . 
l~rkennen. Excisionen wer en mc r ' o · 
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Nach der Operation: Bei vollkommen reactionsloser Wunde leichte 
Temperatursteigerungen (bis 38·2 AlJends). 

27. November. Nähte und Drains entfernt. Abends: Anfall ohne Bewusst-
losigkeit. . 

3. December. Erneuter Anfall: Patient hat nach Aussage der Stuben-
o·enossen Convulsionen in den beiclerseitigen Extremitäten gehabt. Bewusst-o 
losigkeit. . . 

17. December. Die Operationswunden smd gut verhellt und findet schon 
eine Neubildung von Knochen statt. Patient hat seit der Operation 5-6 Anfälle 
gehabt, die sich nur in Fingerbewegungen ohne Bewusstseinsstörung ti.usserten. 
Die Untersuchung ergab nichts Besonderes, ausser leichtem Tremor linguae et 
manuum. Das subjective Gefühl der Schwere im rechten Arm, das vor der 
Operation bestand, ist jetzt verschwunden. Nach ll'littheilung des Vaters 
(October 1898) sind die epileptischen Insulte in gleicher Häufigkeit uncl 
Intensität wie vor der Operation bestehen geblieben. 

Wir gelangen zu dem Schlusse, dass sowohl bei der traumatischen 
partieHen (J ackson'schen), als auch bei der allgemeinen traumatischen 
Epilepsie folgende Gesichtspunkte bei Aufstellung der operativen Inclica­
tionen maassgebend sind: 

1. Die operative Behandlung sowohl der partiellen Jackson­
schen Epilepsie als auch der allgemeinen traumatischen Epilepsie 
(Trepanationen in Fällen äusserer Schädel- oder Hirnver­
letzungen mit nachfolgender Epilepsie) bat die im Anfang 
gehegten Erwartunge1i nicht erfüllt. Vorübergehende Besserung, 
gelegentliches Pausiren der Anfälle ist zwar häufig die Folge 
der Operation gewesen, doeh finden sich dauernde Heilungen 
nur in einem kleineren Bruchtheil der Fälle. 

2. Trotzdem ist d~e Operation in einem möglichst frühen 
Stadium der epileptischen Erkrankung anzuempfehlen in all 
denjenigen Fällen, in welchen aus der Entwickelung und Be­
schaffenheit der Insulte entnommen werden kann, dass um­
schriebene corticale Entladungen der Ausgangspunkt der 
epileptischen Veränderung gewesen sind. 

3. Am leichtesten wird dies in den Fitllen festgestellt 
:werden, welche als U ebergangsformen zwischen ursprünglichen 
Rindenconvulsionen (umschriebene Rindenentladungen im moto­
rischen Gebiet) und den wirklichen epileptisehen Insulten mit 
ausgebreiteten Hemmunbo·s- und Erreo·un o·sen tlad un o·en (Bewusst-

b I? b 

losigkeit, tonisch-klonische Krämpfe u. s. w.) betrachtet werden 
können. 

4. Aber auch in denjenigen Fällen, in welchen von Beginn 
der e_pileptisclien Erkrankung an nur Attaquen aufgetreten sind, 
welche vollständig in das Gebiet der g:enuinen Epileps_ie 
gehören, ist der operative Eingriff gerechtfertigt, wenn tief-
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greifende. Sch.ädelnar_ben, Knochendefecte u. s. w. das Vor-
handensein emer HIL·nh aut- ocler umschr 1·e1Je H' . n e n 1 rn ver-
letzung dar t hun. Auch ein umschriebener· Percuss· h . . 1onssc merz 
mit constantem Sitz kann als Indication zur· 0 e t' lt 

~ . . .. . p ra Ion ge en . 
. o. Da cl~.e mnere La~Ion, respective Narbe (Hirnhaut und 

Gehll'n) der ausseren Schadeinarbe in zahlreichen Fäll · ht 
· h · t en nie 

entspnc t, _so IS d:r operative Eingriff in erste.r Linie auf die 
Rinclenp~rtie zu nc~ten, von welcher der Anfall auszugehen 
pflegt. Diese theoretische Forderung ist in praxi nur schwer 
uu~l selten zu e~·füllen; maassgebend sind die Initialsymptome. 
Bei der traumatischen .J ackson'schen Epilepsie ist die Forderun g 
noch am ehesten zu erfüllen; hier kann uns der initiale, auf ein 
bestimmtes Muskelgebiet beschränkte Krampf leiten, wenn 
die Anfälle immer in der gleichen Weise sich entwickeln. Aber 
auch sensible, seien es inhibitorische, seien es en·egende Ent­
laclungen werden als Signal der ursprüngliehen Entladungs­
läsion sehr werthvoll sein, wenn. sie in constanter Weise dem 
Anfall voraufgehen. Die sensorische (optische, akustische etc.) 
sowie die intellectuelle Aura dagegen wird nach dem heutigen 
Stande der Wissenschaft bei Erörterung der local-diagnostischen 
Fragen keine wesentliche Rolle spielen,· 

Von wesentlichster Bedeutung sind neben den initialen 
Signalen die postparox:ystischen Erschöpfungssymptome, die 
sich bei umschriebenen H erdläsion~n im motorischen Gebiet in 
Paresen bestimmter Muskelgruppen oder bestimmter Glieder 
oder au eh (bei Erkrankungen des o bereu Schei tellappens) in 
Störuno·en der Sensibilität und des Muskelsinnes offenbaren. 

0 

Denn. auch diese Erschöpfungssymptome können als locale 
Zeichen dienen, da cliej enige Centralregion, in welcher die Ent­
ladung beginnt und am längsten andauert, am stärksten er-
schöpft werden wird. . . . 

6. Aber auch bei der angerneinen traumatische.n EpilepSIe 
nach Schädel- und HirnverletTtungen wird die Aura In ~anchen 
Fällen einen werthvollen Fingerzeig geben: geht eme um-

. . H der Erre O'UD O'S-) E n t-schnebene mo tonsehe ( emmungs- o . "' o . . 

laduno- dem allo-emeinen Insult voraus oder fmdet SIC~ eme 
o-leich

0
werthige ~ensible Aura, so haben wir .die Berech.hgun g, 

0 
• h E tl d nO' beZiehunO'sweise sen-o·eo-en die dieser motonsc en n a u o• o . . 

0 o R' d . er' den operativen Em-
siblen Aura entsprechende In enr Bo 100 . . h 

. f .. 11 · welchen die typ1sc en 
o-riff zu richten. In Krankheits a en, lll . . 
b . k O'e l ecren thch aus emem 
Insulte ohne jede Aura emsetzen, ann o o . 1 . ( f motonsch em oc er sen-
bestimmten Erschöpfungssymptom au 
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si blem Ge.biete) ein Rückschi uss auf den Sitz der i ni tialen 
EntladungsHision gezogen werden. 

Von grösstem \Verth ist der Befund, dass Druck auf eine 
Schädel- oder Knochennarbe bestimmte Initialsymptome des 
Anfalles auslöst. Man wird hier gelegentlich auf die Beobacht.uno· 
stossen, dass Druck oder Beklopfen der äusseren Narbe nu~ 
o·erin o-fl1 o·i o·e Kran khei tserscheiuungen zeitigen (leichte Um-
b b ~ 0 

neblungen des Bewusstseins, epigastrische oder sensible Aura 
u. s. w.). Diese Erscheinungen gewinnen indessen dadurch eine 
besondere Bedeutung, dass sie mit denjenigen, welche den spon tau 
auftreten den, vollen twic keltenoder ru di m e n tä ren Anfällen vorauf_ 
gehen, i den ti sch sind. 

7. D er o p er a ti v e E i n g: r i ff i s t i n er s t er L i n i e a u f d i e E n t­
fernung von Knochen-, Hirnhaut- oder Hirnnarben gerichtet 
und besteht in der E:x:cision dieser Theile. Finden sich keine 
sichtbaren Veränderungen der Hirnhäute und des Gehirns , so 
kann dem Vorschlag von Horsley entsprechend der Hindeutheil 
e:x:cidirt werden. welcher nach unseren local-diag:nostischen . ~ 

Erfahrungen der Sitz einer bestimmten, als Initialsymptom auf:. 
tretenden Krankheitserscheinung ist. Die Bereel1 tigung zu einem 
solchen Eingriff kann aus einigen befriedigenden Erfolgen 
hergeleitet werden, doch glauben wir, dass diese Operation nur 
bei den Fällen der partiellen traumatischen Epilepsie mit pri­
märem Rindentypus verwendbar ist. Zudem bemerken wir aus­
drücklich, dass die bisherigen Erfahrungen nicht genügen, 
um selbst bei relativ günstigen Operationsbedingungen eine 
dauernde Beseitigung der Krampfanfälle zu gewährleisten. 

8. Die operative Entfernung von Tumoren oder ausge­
dehnten, tief liegenden Cysten (wenn Tumoren oder Cysten mit 
symptomatischen Con vuls ionen einher gehen) gehört streng ge­
nommen nicht in das Gebiet der operativen Behandlung der 
Epilepsie, doch muss zugegeben werden, dass bei traumatisch 
bedingten Tumoren oder Cysten Krankheitsbilder entstehen 
können, welche der Epilepsie hinsichtlich der Gestaltung der 
Anfälle zugerechnet werden dürfen. Nach unserer Ueberzeugung 
ist aber in diesen Fällen (ganz abgesehen von der nicht uner­
heblichen operativen Schwierigkeit in Anbetracht der grossen 
Defecte, welche durch die Operation in der Hirnsubstanz ver­
·ursach t werden) in Folge des chirurgischen Eingriffes ein 
befriedigender Heilerfolg nicht zu erhoffen. 

9. Jedem operativen Eingriff, welcher auf Grund obiger 
Indicationen am Sehädel, den Hirnhäuten oder dem Gehirn ge-
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macht wurde, muss eine lano- forto·esetzte con eq t B o c , s uen e rom-
b ehandl ung (ev.en tuell 0 piurn-Brombehandl ung) nachfol o-en. 

Nur so Wird es möO'lich sein die se1't I" zo ·t b • t> , an g er er e 1 e-
stehenden patholog1schen Erregbarkeilszustände des Gehirns 
zum Ausgleich zu bringen. Dem Ausserachtlassen dieser Vor­
sel~rift mu~s, wie wir bestimmt annehmen, ein Theil der :Miss­
erfolge bei offe_nbar günstig gelegenen Fällen zugeschrieben 
werden. Doch 1st noch ausdrücklich zu betonen, dass selbst 
die Hinzufügung der Brombehandlung einen vollen Erfolo- nicht 
gewähr 1 e i s t e t. t:> 

Nach den wenig ermuthigenden Ergebnissen der im Bisherigen 
besprochenen 'l'repanationsfälle bei der traumatischen Epilepsie mag es 
fast selbstverständlich scheinen, dass wir wede1· der einfachen Aus­
meisselung eines Knochenstückes der Schädelkapsei, noch der gleich­
zeitigen Eröffnung der Dura, beziehungsweise der Excision eines Rinden­
stückes irgend einen Werth für die dauernde Heilung der nicht 
traumatischeil Epilepsie zumessen können. Was die idiopathische Epilepsie 
anbelangt, so sind alle derartigen Versuche nach. unserer Ansicht als 
verfehlt zu bezeichnen. Nur eine vollkommen missrerständliche Auffassuna-.... 
der pathologischen Grundlagen der epileptischen Erkrankung und eine 
einseitige Verwerthung der "corticalen" 'l'heorie der Epilepsie konnte 
dazu führen, neuerdings wieder in die Fussstapfen de1jenigen Autoren 
zu treten, welche, wie Ti s so t, die Trepanation enthusiastisch in allen 
Fällen, in welchen andere antiepileptische Versuche missglückt waren, 
anpriesen. Ich habe mich bei der Durchsicht der neuer~n Literatur nicht 
davon überzeugen können, dass irgend eine beweiskräftige Beobachtung 
existirt, welche weitere operative Versuche nach der soeben angedeuteten 
l{ichtung hin reehtfertigt. (Zu vergleichen sind hier auch die frühe_r 
erwähnten Werke von 0 hi pa ul t und v. Bergmann; ferner der treft­
liche Aufsatz von Eulenburg, Berliner klin. Wochenschr., 1895, Nr. 15 
und 16.) Vorübergehende Besserungen, "temporäre". H:ilung~n sind mehr~ach 
beobachtet worden, wirkliche Heilungsfälle ex1stlren uberhaupt mcht 

(Eul enbur g). 
Ich schalte hier eine einschlägige Beobachtung ein: 

B b I t N' 0~ 7 K Scht'Uer ·1ufO'enommen den 1. October 1897, eo ac 1 ung r r. . ., , ' o 
entlassen den ·12. December 1897. . 

AnO'eblich erblich nicht belastet (Vater Lues?). . 
1 d. r'd ll Entwickeluno·: Schwere Zang·engeburt, ~et welcher_ P_er-
n 1\ 1 n e e 1. 

0 Q t ·h o· des Kopfes. Normale O'etshO'e 
foration vorg·eschlagen wurde. Star ,e ue sc_ Llllo . f d K f oa bl'~h 
und körperliche Entwickelung. Im 2. LebensJahre Stmz au en op anoe LC 
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ohne je<le Folgen, kurz da.rn.uf Keucl~hust~n und dm·an ansebliessend "Gehirn­
entzünclnng". Patient war lange Zelt bhnd und s.ol~ am ganzen Körper an­
_ästhetisch gewesen sein. Keine Lähmungen. Nach emrgen Monaten vollständige 
Erholung. . . . . 

Im 4. Lebensjahre erster eplleptlscber Anfall ohne nachweisbare Geleo-en-
JJeitsursache. Anfä.IIe traten >on nnn ab in Zwischemänmen von 14 bis 21 Ta~en 
späterbin gehäuft (1 0-12 nach einancl~r) au[- Die. Insulte künc~igen ~icJ{ 
fast regelmässig durch Schmerzen an, dw Patwnt mcht genauer Im Körper 
localisi.rt, und sollen typisch mit Tonus und Olonu.s verlaufe~, meist doppel­
seitio- sein, aber auf der rechten Körperhälfte überWiegen. Pattent ist seit dem 
.Auft~eten der .AJ1t'ille psychisch verändert und in der geistigen Entwickelung 
rollständig gehemmt. 

Körperlicher Status: Grösse 135 cm. Gewicht 55 Pfund. Schädel 
491/9 cm Umfang. Haargrenze sehr weit in die Stirn gerückt. Normale Gaumen­
und ·zahnbildung. Leichte Scliwellung der Ingninaldrüsen. i\Iunclfacia,lisinner­
vation links in der Ruhe und mimisch leicht überwiegend. Sprache rasch, 
meist unverständlich; nur Name und Alter wird richtig g0nannt, Patient ist 
unaufhörlich in Bewegung, rennt ruhelos auf und ab, ist heiter erregt, macht 
Schmatzbewegungen, ahmt Thierstimmen nach, ist nicht zu fixiren. 

Anfälle in der Anstalt: a) Initialer Schrei, zuckende Bewegung mit 
dem rechten Arm und Bein, völlige Bewusstlosigkeit. b) Erbrechen, Bewusst­
losigkeit, Augen nach links verdreht; rechts: tonischer Beugekrampf des Armes 
und des Beines, links: Strecktonus der Extremitäten. Dauer der Anfälle zwei 
:Minuten. c) Augendrehung nach rechts; linke Extremitäten: Strecktonus; rechts: 
Schlagbewegungen mit Armen uncl Beinen; dann allgemeine, auch linksseitige 
Schlagbewegungen. Pupillen erweitert, lichtstarr. Erschlaffen der linken E:dre­
mitäten, während die rechten noch in Beugecontractur verharren. d) Hinstürzen, 
Tonus der unteren Extremitäten, dann des linken Armes, dann des rechten Armes. 
1\Iundfacialis rechts tonisch verzogen. Augen nach rechts verdreht, dann allgemeine 
zuckende Bewegungen der Extremitäten und des Gesichtes. Keine Oyanose; Bewusst­
losigkeit mehrere Minuten; dann ist Patient sofort wieder munter und relativ 
orientirt. e) Patient sitzt im Bett, wirft sieb plötzlich ohne Aufschrei vornüber 
auf Gesicht und Bauch, macht vorwärtsschiebende Bewegungen, als ob er 
mit dem Kopf dm·ch die Bettdecke stosseu wollte; dann linksseitige heftige, 
ausgiebige Schlag- und J.Jauf- und Schwimmbewegungen (ohne locomot01:ischen 
Effect). Patient wird auf den Rücken gelegt, wobei die Extremitäten der 
rechten Seite langsam in tonischer Spannung an den Rumpf herangezogen 
werden, dann auch 'linksseitiger Tonus; schnarchende Respiration. Oyanose, 
Schaum vor dem Munde. Pupillen anfänglich weit, beiclerseits lichtstarr, 
werden während der Beobachtung- eng-er und reao-iren o-eo-en Ende des Anfalles 

. ~ ~ b ::::> b 

auf Lrcht. Während des etwa 11/ 2 :rvlinuten dauernden Anfalles tiefe Bewusst-
losigkeit; nachher noch einige l\Iinuten Benommenheit. · 

Operation am 5. November 1897: Aether-Narkose. Bogenförmiger Haut­
periostlappen (Basis oben) auf dem linken Parietale, im Bereich des Extre­
mitäte~ce~trum.s. Nach Wegnahme des Knochens springt die Dura prall gespa~nt 
~or. S1e .. 1st le1cht ödematös nnd zeigt längs der Gefässe einige zarte, wei~S­
b~be Trubungen. Deutliche Pulsation. Dura kreuzförmig geschlitzt. Das Gehrrn 
Wird unter mässigem Druck vorgedrängt. Punction mit mittelstarkem Troicar 
findet nirgends Widerstand und entleert etwa 30 ccm helle wasserldare, 
eiweissarme Flüssigkeit. Das Gehirn sinkt deutlich ein aber s'chon während , 
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die Dura zusammengenii.ht wird, steigt der Druck wieder Hautperiostlappen 
ohne Knochen ü bergekla.ppt H nd angenäht. Drainacre y erbanrl. w nndvet·! ... , uf .. 
Prima intentio. Aber schon an1 T .... cre d o' ' 't> ' ,. 

"o er peration wiedet· ein Anfall I l 
sich in der Folge öfters wiederholte. • we c 1er 

1. December: Patient ist psychisch absoltit un"'e ... 1 rt n· A fi' ll 
1 · t t · p 2 • 1 an< e . 1e n a c ke tren Je z m ausen von -3 Tacren wieder wäht·end d 0 t· · lt ~ 11 f . . b , • >or er pera .wn 

DlU' ganz Yeremze alll!\ s rete Tage beobachtet worden w . s· h lb t 
"b 1 l"lt · h p · 1 men. 1c se s u er assen, Yer 1a stc attent eidlich rnbia sobald Jem"'nd · · ,~ .. b 
1 t 1" ft . I 1' .. I o• .. m seme .l' a c wmm , au er lll <er r·u 1eren ~V eise nnruhig lärmend umher. 

Wir brau~hen nach dem oben Gesagten auf die tbeoretischenDeductionen 
nicht. nither e.mzu~ehcn, durch welche die Berechtigung der Operation 
und 1hre physwlog1sche Be.deutung in Fällen der idiopathischen Epilepsie 
klargestellt werden soll. Wn· erwähnen nur, dass vor Allem der Aenderuno­
dcr intraeraniellen Druckverhältnisse und damit der cerebralen Blu~ 
ci~·culation der wesentlichste Antheil an dem "Heilerfolg" zugeschrieben 
wml. Vorübergehende Besserungen finden wir gelegentlich bei allen Arten 
von antiepileptischen Operationen, sowohl denjenigen, welche den Schädel 
als auch denjenigen, welche andere Körperregionen zum Angriffspunkt 
nehmen. Die Bosserungen suchte man dadurch zu crkläreu, dass die 
Operationswunde hemmende Einflüsse auf das Centralnervensystem geltend 
mache. Auch suggestive Beeinflussung der Kranken wurde Yon manchen 
Seiten als die Ursache dieser temporären "Heilungen" angenommen. 

Wir haben hier auch noch über diejenigen Epilepsiefälle zu sprechen, 
welche ätiologisch-klinisch und pathologisch-anatomisch betrachtet auf der 
Grenzlinie zwischen den idiopathischen Epilepsien s. str. und den organisch 
bedingten stehen: Die aus verschiedenen Ursachen hervorgegangenen diffusen 
und umschriebenen Hirnerkrankungen haben in der Kindheit zu Krampf· 
anf1illen geführt, die zum Theil unter den noch wenig geklärten Begriffen 
cler infantilen Eklampsie oder der epileptiformen Anfälle oder der wahren 
Epilepsie verzeichnet worden sind. Das Leiden der Kindheit ist mit mehr 
oder weniger ausgeprägten stabilen Ausfallssymptomen zur Ausheilung ge­
langt. Nach kürzerem oder längerem Zeitraum tritt dann die idiopathische 
Epilepsie hinzu, welche sich in nichts (weder in der Bescbaffenhe~t d~r 
Ai1fälle, noch den psychischen Symptomen) von der wahren Epilepsie 
unterscheidet.. Wenn wir auch bis zu einem gewissen Grade berechtigt sind, 
b~i dieser idiopathischen Epilepsie bes.timmte materielle Veränderungen des 
Gehirns als Grundlagen der späteren epileptischen Er~rankung zu b:trachten, 
so ist es doch wahrschein lieh, dass diese Krankhe1tsprocesse bei der Ent­
\Yickelung cler epileptischen Veränderung eine. auss.ch .lag~·eben~e ~e­
deutnno· nicht besitzen. Vielmehr handelt es slCh bei dieser Combmatwn 
von K~ankheitserscheinungen um eine secundäre _Entwickelu~g patho­
logischer Erregbarkeitszusti:i.nde des ~esam~ten Ge~Jrns . .A?ch ~n solch.en 
Fii.llen wird man von der 'frepanahon k!-'me daum nde Helluno :~hotlen 

Bin sw a ng er, Epilepsie. 
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dürfen. Im Hinblick auf die Erfahrungen von Ko eher werden bei ge­
steigertem intracraniellem Druck (vgl. Seite 450), wel_cher diese Herd­
erkrankungen nicht selten begleitet, vorübergehende und (seltener) dauernde 
Heilungen durch die OeJinung des Schädels zu erlangen sein. 

Tritt die Epilepsie von Anfang an unter Insulten auf, welehe sich 
in nichts von den vollent.wickelten, rudimentären oder abortiven Anfällen 
der genninen Epilepsie unterscheiden, so halten wir den Gedanken eines 
o1Jerativen Eingriffs von vornherein für ausgeschlossen. Sind aber ur­
sprünglich umschriebene Krämpfe von corticalem rrypns rorhanclen gewesen, 
oder werden späterhin selbst generalisirte Anfälle gleichmässig von einer 
motorischen oder sensiblen Ama eingeleitet (vgl. die A.usführungen unter 
I und II), so kann man theoretisch dem Gedanken näher treten, den epi­
leptogenen Herd zu beseitigen. Benedikt hat tliatsächlich vorgeschlagen, 
in solchen Fällen der idiopathischen Epilepsie einen chirurgischen Eingriff 
an dem ursprünglich befallenen Rindenterritorium vorzunehmen. \Vir können 
seinen Ausführungen nicht beitreten, glauben vielmehr im Hinbliek auf die 
Ergebnisse von Gerster und Sachs ron der Operation in solchen Fälleri 
abrathen zu müssen. 

Berechtigter ist die Operation in den Fällen, in -..velchen die Insulte 
dureh ihre convulsivische Componente andauernd und gleichmässig auf 
einen ganz bestimmten Reizherd oder wenigstens auf ein ganz bestimmtes 
Ursprungsgebiet der Krämpfe hin weisen und auch die post- sowie die 
interparoxystischen Störungen der :Motilität und Sensibilität für das Be­
stehen einer umschriebenen und operativ erreich baren Läsion des Gehirns 
sprechen. Auch hier beziehen wir uns auf die gelegentlich der Diset1ssion 
der ~inkler'schen Lehrsätze eingeschalteten Ausführungen. \Vie wichtig 
das gerraue Studium der convulsivischen Componente in solchen I'\illen ist 
und wie wenig infracortical ausgelöste Krampfbilder zu einem operativen 
Eingriff geeignet sind, lehrt u. A. anch die Beobachtung Nr. 53. Haben 
wir aber die Ueberzeugung gewonnen, dass es sich um einen ober­
flächlichen, meningealen, respec.tive meningo-corticalen Herd handelt, so 
ist der Eingriff sicher gestattet, wenngleich auch bei diesen günstigsten 
Operationsbedingungen gernäss allen bisherigen Erfalu:ungen eine Dauer­
heilung kaum erhofft werden darf. Hier erinnern wir an das von 
Winkler als Status epilepticus unilateralis beschriebene Symptombild; 
wir glauben, dass beim Auftreten dieser Krankheitsphase für die Operation 
schon die Indicatio vitalis vorliegt. 

. Sehliesslich erwähnen wir der Vollständigkeit halber noch die ope­
mtrve Behandlung der symptomatischen Epilepsie oder, richtiger gesagt, 
der epileptiformen Anfälle bei Hirntumoren. Wir dürfen uns auch hier 
auf das U rtheil ron v. Bergmann beziehen welcher an der Hand der 
Statistik Yon Chipault, A. Starr und Be;·nhardt !Sezeigt hat, wie 
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seUen die Operation !lbcrhnupt ausführbar un(l e .r 1 . · 1 · t S · 
... h ,. l·t d . .· . lto gt eJc 1 ts . , elbst die 

L-resc \\ t\ ~ e I motott chen H111denrerrion welcll 1 n· 1 . l II . . c- ' e ne>en .tncenconHtl-
stonen auc 1 vo entwwkelte epileptische Insulte e. . •· k·· . _ . . . . . . v tlll sacuen ·onnen, bteten 
\\·e11 1g AussiCht. Dte Operat10n 1st bei umsch .· 1 -. tll~>enen, ron der lm-
i!.'ebung schad abgesetzten Neubildunrren bei de1• voll d t T b ·k 
~, _ . . . . ." . . c en e en ec m - der 
:N euzelt r elatn lewht, der El'fol ()' Ist aber e1' 11 al)sol t ·· 1 'Ir-· 

. . • o , . u unu-enu!!enc er. "'Ir 
setzen an dte Stelle der Neubildun()' einen O'rosse11 H' ~ 1 f~ t 1 •• _ _ _ o o · tmc e ec . we euer 
mcht bloss halbs81t1ge Liihmung, sondern epiler>tiforme A ~~·11 . h. 
E ·1 · l •. 1· 1. n .t e. '1\a r e 
. p1 epste unc scu 1ess 1ch geistige Veröduno- beim Pati(mte h ·b· ·r .. h ·t 

· · c1 1· U - o n er e1 u 1 .• 
\V Ir sm zu c Iesem rthetl auf Grund einer Pi ()'enen Beol>·'cllt 1 h _ _ o " unsr. we c e 
diesen· ungünshgen Verlauf genommen hat, berechtigt. - -

~ehandlung des epileptischen Anfalls. 

Es liegt in der Natur der Sache, dass hierbei nur die Erfüllun()' 
gewisser symptomatischer Iuclicationen in Frage kommen kann. Die ärz~ 
liehe Anfgahe erstreckt sich einmal danmf, einen in der Entwickelunll' 
begriffenen epileptischen Insult zu unterbrechen oder wenigsten~ 
in seinem Verlauf milder zu gestalten, soclann aber auch clarauf. 
den Kranken vor den mit dem Anfalle verknüpften Begleit- und 
Folgeerscheinungen nach Kräften zu ~cbützen. 

Die erstgenannte Aufgabe wird nur in den Krankheitsfällen einen 
praktischen W erth haben, in welchen die Insulte von ausgeprägten ent­
fernteren Vorboten oder bestimmten AmaerscheinungE"n eingeleitet werden. 
w·ir haben frii berhin gesehen, dass vornehmlich die auf mehr oder weniger 
periodisch erfolgenden Stoffwechselstörungen beruhenden Fälle, welche mit 
..lutointoxicationen in Zusammenhang stehen, charakteristische Vorboten 
'larbieten. Gelingt es in diesem Stadium, mitteist der Harnanalyse diese 
Stoffwechselstörungen evident nachzuweisen (i. e. auftaUige Yerringenmg 
der Hamsäureausscheidnng festzustellen), so liegt, theoretisch genommen, 
die Möglichkeit vor, durch geeignete Gegenmaassregeln, z. B. durch 
Darreichung einer grösseren Dosis Yon Lithium carhon~cum _ die im 
Blute angehäuften Toxine ( earbaminsaures Ammoniak) zum :Sclmmden zu 
bringen. 1) Ob ein prakt.ischer JiJrfolg erzielt 'rerde11 knnn, müssen künftige 

Beobachtungen lehren. . 
Entwickelt sich der Anlilll mit. C'inL'I' lw~iinuntL'll .A.ura. so smd von 

altersher Versuebe gemacht wonh'n. MnsL'Iben zu l'Oilpireu .. Insulte mit 
O'enau ]ocalisirter m~torischer, !'C'nsihlcr oth'r nnth rn~tllllllfün~l'ht:'r .Aura 
c 

1) F ·1 · 1 · d 1 11 •10 ,:~·1 ,.< 1 , 11 l·':ilh•n 1•lwr d.•n y,, .. ,,.hriih•n ,.,,11 l\rain s:ky 
t l'CI IC I Wll' II II · • . • • 

l' 1 d d 1 . I 1' 't s't"l' liiu····r r.,rt·•l·~t·tth' \):ll'\'l'idulll~ ''"'"''" .\l'lllt 1Ulltti.'IS •0 gen un •u·c 1 l'lflO rr;.rr 11 1 ~. "' • ,. ~ · • • • 
1 
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sind am o-eeignetsten. Beginnt z. B. der Anfall mit einem umschriebenen 
Krampf o~ler mit einer ~atho1ogisc1~en ~ensation in ein.~r 1\~uskelgruppe 
oder einem Gliede, begmnt er m1t emem vaso-constnctonschen odel" 
einem vaso-dilatorischen Zustand in einem Gliede, so wurde gerathen, die 
Muskelgruppe oder das Glied oberhalb der Auraempfindung abzusch~üren 
(0 dier). Auch "forcirte nnd au~giebige Beugt:ngen, Streckungen und 
Dehnungen des Gliedes" (Brava1s) oder "heftige Dehnungen der von 
der Aura befallenen Partie" (H. J ackson) sollen einen aufallshemmenden 
Effect haben. Das fi"i1berhin erwähnte Daumenaufbrechen gehört hierher. 
ebenso die Gepflogenheit. im Beginne des Anfalles ein Holzstück in di~ 

\ich ballende Hand eim.uzwäugen. Es gibt Kranke, welche eitl'e Art. 
Knebel bfü sich führen, um ihn sofort im Beginne des Anfalls zu um­
spannen, falls sie ein epileptischer Insult an ö1i'entlichen Orten zu über­
raschen droht (F en3). 

Auch wir waren einmal in der Lage, in einem Falle von post- . 
hemiplegischer Epilepsie, in welchem ein isolirter Krampf im paretischen 
.Arme den generalisirten Anfall einleitete, die Weiterentwickelung des 
Insults durch Umschnüren des Oberarmes zu unterbrechen. Die in der 
Literatur niedergelegten Beobachtungen über dieses Verfahren und ähnliche 
Proceduren beziehen sich auch fast ausschliesslich auf Fülle der "partiellen " 
Epilepsie. Die Oompression der Carotiden im Beginn des Anfalles oder 
während der Aura wurden hauptsächlich von Pd eh a r c1, Pa rr y und 
Alexander empfohlen. 

Auch bei der Epilepsie hat man ähnlich wie b~i der Hysterie nach 
"Hemmungspunkten" gesucht, von welchen aus durch Druck die Krampf­
erscheinungen unterbrochen werden können. So berichtet Fere von einem 
Kranken, bei welchem die Oompression der supra- und infraorbitalen Aus­
trittspunkte der Gesichtsnerven den Anfall unterbrach. In den Werken 
älterer Autoren, z. B. bei rrissot, spielen auch heftige Hautreize durcl1 
Peitschen und Hauen der Kranken eine grosse Rolle. In einer Be­
obachtung von Fere wurde der Anfall unterbrochen, wen~ man den 
Kranken während der dem Insult voraufgehenden Uebelkeit derb in die 
Interscapulargegend schlug. Auch starke Kältereize wurden öfters verwandt. 
Auf die Fälle von N othnagel und Sch ulz, bei welchen die Darreichung­
eines Esslöffels voll Kochsalz im Stadium der Aura den .AnfaJI co11pirte, 
wurde schon früherhin aufmerksam gemacht. In einem anderen Falle 
von Fere wurde der Anfall während der Periode der prämonitorischen 
Athembehinderung unterbrochen, wenn der Patient seinen Namen rufen 
hörte. Wir müssen gestehen, dass wir eigene Erfahrungen über die krampf­
hemmenden Eingriffe bei der genuinen Epilepsie nicht besitzen. 

Die Application von Eisbeuteln auf den Kopf, die Rückenwirbelsäule 
oder (nach Charcot) bei cardicalen Affectionen auf die Herzgegend ist 



Behandlung des epileptischen Anfalls. 469 

gleichfalhls befürwort~t worden. Fere hat durch Anwendung kräftiger, 
:::chmerz after Hautreize, z. B. durch energische Compression det· Ohrmuschel 
~nHill_e unterdrückt u~d bezieht diese hemmende Wirkung darauf, das~ 
ehe mit dem Schmerzreiz verknüpfte nervöse Entladuno- eine Art künst­
lichen supplementären Paroxysmus darstellt, ähnlich t:> wie in einzelnen 
Beispielen ein Migräne- oder Asthmaanfall oder eine N eural()"ie den 
gewühnl ichen Paroxysmus ersetzen. Wir erwühnen noch der Versu~he von 
Fere, durch verschiedene Maassnahrnen, die im Beginne der Insulte 
erhöhte arterielle Spannung zu verringern. Diese Versuche glücken am 
besten bei Verwendung von Senfbädern und Senftei.!ren. Fere fand diese 
Mittel besonders bei den maniakalischen Erregungszu~t:inden der Epileptiker 
nützlich. · 

\Vas medicamentöse Mittel anbelangt, so diente in früheren Zeiten 
zur Unterdrückung des epileptischen Insults die Darreichung von Brech­
mitteln, Ammoniak und Artemisiawurzel; in neuerer Zeit wurden Inhala­
tionen von Aether (Fere), Chloroform und Bromäthyl von versehiedenen 
Autoren zu demselben Zwecke verwandt. Wir halten den Erfolg dieser 
.)litte! nicht nur für fraglich, sondern sehr oft für zweckwidrig, da die 
}litte! ebensogut den Anfall verstärken können. Auch die von Berger 
und Crichton Browne vorgeschlagene Methode (Inhalation von Amyl­
nitrit) hat nur vorüberg-ehend Anhänger gefunden. Ebenso rathen wir 
\"Oll :Morphium- und den Wallend er' sehen Apomorphininjectionen ab. 

Den verschiedenen Schädigungen und Verletzungen, welchen der 
Epileptische auf der Höbe des Anfalles ganz besonders ausgesetzt ist, wird 
mau nach Möglichkeit vorbeugen, man wird u. A., wenn thunlieh, dem 
Kranken alle beengenden Kleidungsstücke lösen, ihn möglichst weich 
lagern, den Oberkö;per und Kopf h~ch legen, grössere Schleimmassen aus 
dem Munde entfernen; auch wird man, um das Zerbeissen der Zunge zu 
verhüten dem Patienten einen hölzernen Keil oder eine zusammengelegte 
leinene Compresse zwischen die Zähne schieben. Bei nächtlicher Epilepsie 
ist es angezeigt, den Kranken in ein mit Seitenwänden versehenes Bett 
zu leo·en um ihn vor dem Herausstürzen aus dem Bette zu bewahren. ~[an 
wird in ~olchen Fällen auch für bequeme, am Halse offene Hemden Sorge 
trao-en.t) um zu verhüten, dass der Epileptisehe durch Einbohren des 
Ge~chts in die Kissen ersticke, ist es wenigstens in det: Krankenhaus­
behandlung nötbig, den Patienten in der Waehtabtbetlung unterzu-

bringen. F tf der Brust 
Im soporösen Nachstadium ist der Kranke durch_ ro •ren 

und des Rückens mit kaltem Wasser zur Expectoratwn anzuregen_. Von 
2TOsser Bedeutung ist es ferner, dass der Patient im postparoxyshschen 
~--- ·- . "k . d wio wir schon erwähnt haben, nur 

1) In den SchlnJriiumon der Eptlcptl ·er sm , 

Hängelampen anzubringen. 
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Schlaf ungestört bleibt. ·wir stimmen mit Fere darin überein, dass die 
durch den Anfall verursachten Erschöpfungszustände am besten dureh 
einen läng-er dauernden Schlaf ausgeglichen werden und dass eine vor­
zeitige Unterbrechung des Schlafes unangenehme Ne)Jenwirkungen (Glieder­
und Kopfschmerzen, Schwindelempfindungen u. s. w.) bei den Kranken 
hervorruft. Holland macht darauf aufmerksam, dass eine bald nach 
dem Anfalle aufgenommene geistige rrhätigkeit (vor Allem in Gestalt von 
Geclächtnissübungen) die Rückkehr der geistigen Kräfte verzögert. Wir 
sind der Ansicht, dass in allen frischen Erkrankungsfällen sowohl nach 
vereinzelten schweren, als auch besonders nach Serien von Anf..'i.llen jede 
körperliche und geistige 'l'hätigkeit · noch tagelang dem Patienten zu 
verbieten ist. Gemüthlicher Aufregung, starken Sinnesreizen darf der 
Kranke während dieser Zeit nicht ausgesetzt werden, sogar lebhafte Unter­
haltung muss er vermeiden. Lautes Geräusch, grelles Licht darf nicb.t 
auf den Patienten einwirken. Nur bei grosser Vorsicht nach allen 
Richtungen hin ist es möglich, den üblen Folgen der epileptischen 
Attaque vorzubeugen und neue Anf..'ille fernzuha1ten. 

Treten die Anfälle serienweise auf, so werden wir den Versuch 
machen, sie abzukürzen. Hier können KJysmata von Chloral oder Amylen­
hydrat 1'echt nützlich sein. Auch Amylnitrit-Inhalationen werden hierbei 
vorübergehenden Nutzen bringen. Gegen den Status epilepticus sind 
gemäss unseren früheren 1viittheilungen (vgl. pag. 378) als wirksamste 
medicamentöse Mittel Amylenhydrat und Chloralhydrat zu empfehlen. Bei 
hochgradiger Respirationsbehinderung und Cyanose sind loeale Blutent­
ziehungen am Kopf sowie Aderlässe, freilich ohne wesentlichen Erfolg, 
vielfach angewandt worden; im erstell Stadium ausserdem Eisblase, sowie 
Ableitungen auf den Darm. Im comatösen Stadium sind kalte Begiessungen, 
warme Einwicklungen sowie Analeptica angezeigt. 
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A. 

Ahleitungsverf:dnen in cler Epilepsie-
behandlung 412. 

Abortivmittel gegen den Anfall 201, 467. 
Absencezustände 257. 
Absinth, Einfluss des - auf die Epi­

lepsie 130; Injectionen von - 17. 
A ]) s tin enz, ges chle eh tli c he als aus­

lösende Ursache 168. 
Abstinenzerscheinungen nach Weg­

la.ssen des Opiums bei der Opium-Brom­
behandlung 405. 

Acetanilid siehe An t(febrin. 
Achromatopsie, postepileptische 212. 
Aderlass, therapeutischer Werth bei Epi-

lepsie 412. 
Ad·onis verna.lis, therapeutische Ver­

werthung 398. 
Aequivalente, psychische 276. 
A e t i o log i e der Epilepsie 67 ff.; Bedeutung 

der - bei der Prognose 356. 
Ageusie, postepileptische 213. 
Akne bromica siehe Bromakne. 
Albuminurie, l)Ostepileptische 234. 
Alkoholepilepsie 127; prognostisch-

therapeutisch 358. 
Alkoholismus, ätiologisch 82. 
Alter, Einfluss des- aufdie Epilepsie 174ff.; 

- hohes der Eltern, Einfluss auf die 
Nachkommenschaft 87; siehe auch 
Lebensalter. 

Ammonium bromitturn siehe Brom­
präparate. 

Ammonium, carbam insaures, Be-
deutung des - beim Zustandekommen 
des epileptischen Anfalls 239. 

Ammonshorn, pathologische Verände­
rungen des - bei Epilepsie 326 ff. 

Amnesie bei dm· psychischen Epilepsie 
288 ff.; bei den postepileptischen 
Psychosen 295; retrograde 298, 300. 

Amylenhydr:tt, thempeut. Verwerthun <> 
37& D 

A. m y In i tri t, thcrn pcu tische Y erwerthung 
379, 469, 470. 

Anästhesie, postepileptische 213, 214. 
Analgesie, postepileptische 214; - totale 

bei den psychisch-epileptischen Aequi- · 
valenten 290; bei den postepileptischen 
Psychosen 292. 

Anatom ie,pathologischeclcrEpilepsie320fl 
Anfall, epileptischer classischer 54, 65; 

'l'heorie des - 60; Eintheilung der epi­
leptischen Anfälle 180 ff.; vollentwickelte 
typische Anfälle 182; vollentwickelte 
atypische 244; unvollstiind.ige, ru<l.i­
mentiire 247; abortive 256; abortive 
AnfiLlle mit Hemmungs- und Erregungs­
entladungen 260; - mit motorischen 
und vasomotorischen Störungen ohne 
Bewusstseinstrübung 262; - mit iso­
lirten Hcmmungsentlaclungen ohne Be­
wusstseinsverlust 267; Häufigkeit der 
Anfiille 347; Behandlung des - 467. 

Angina follicularis bei Bromvergiftung 
393. . 

A.ngstanfiille, als epileptische Acqui­
valente 279, 281; - bei den priiepi­
leptischen Geistesstörungen 292. 

Anosmie, postepileptische 213. 
Anstaltsbehandlung der Epileptiker 

364. 
Anurie bei schwerem Bromismus 393. 
An tife IH'in, therapeutische Verwerthung 

378. 
Antipyrin, therapeutische Verwerthnng 

378. 
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.A. p h a sie nach dem epileptischen Anfa:ll 213. 
Apomorphin, therapeutische Venverthun"' 

469. b 

Apoplexie - äbnlicheAttaquen bei Epi­
lepsie 24:8. 

Argentum nitricum, therapeutische Ver­
werthung 380. 

Arsen, ätiologisch 84;- bei Bromismus 392, 
395. 

Artemisiae radix, tbempeutische Ver­
wertbung 374.' · 

Arteriosklerose der Hirngefässe bei 
Epilllpsie 332. 

Arthritis deformans, ätiologisch 85. 
Asymmetrien im Schädelbau, der Basis 

cranii 334; fronto-faciale 335. 
Atlasn,nkylose bei Epilepsie 334. 
Atropin, thern.peutische Verwerthung 374; 

Combination mit Brom 399. 
Augenhintergrund in und nach dem 

epileptischen Anfall 219. 
Aura epileptica 185 ff.; Häufigkeit der 

- 186; Eintheilung der -187; psychi­
sche 188; sensorielle 190; sensible 192; 
motorische 193; cursativa 199; vaso­
motoria 200; bei den abortiven Anfä.llen 
259; Verwerthung von Aurasymptomen 
bei chinu·gischen Eingriffen 444 ff. 

Ausbruch der Erkrankung, Einfluss der 
Heredität auf den - 99; Zeit des -
172, 174; in prognostischer Beziehung 
353. 

Autointoxic:ttion als Ursache der Epi­
lepsie 164. 

B. 

Bäderbeha,ndlung 369, 392, 404. 
Basis cn•nii, Asymmetrie der - als Ur­

sache der Epilepsie 334. 
Bechterew'sche Combination der Brom­

präparate 398. 
B eo·lei t er schein un gendes epileptischen 

" Anfalls 216. 
Begriffsbestimmung der Epilepsie 1 ff. 
Be h an cll u n g der Epilepsie 352; Propby­

laxis 359 ff.; constitutionelle (hygienisch­
diätetische) Heilmetbode 362- 372; 
medica.mentösc Behandlung 372-412; 
opemtive 412-467; des Anfalls selbst. . 

467-470. 

Belastung, erbliche 70; in prognostischer 
Beziehung 356; als Ehehinderniss bei 
Epileptikern 360. 

B el1 a don n a, therapeutische Verwerthun2: 
374. ~ 

Berufswahl bei jugendlichen Epileptikern 
363. 

Bettbehandlung bei Epilepsie 366. 
Bettruhe bei der Opium-Brombehandlung 

403, 405. 
Bewusstseinsstörung im epileptischen 

Anfall 202. 
Bewusstseinslücken heim alJortiven 

Anfall 258, 261. 
Blasensteine, ätiologisch 168. 
Bleivergiftung, ätiologisch 84, 130. 
Blutdruck, Schwankungen des - als 

auslösende Ursache 169. 
Blntentziehungen bei der Behandlung 

der Epilepsie 412. 
Blu terkrankungen, ätiologisch 103. 
Blutuntersuchungen bei Epilepsie 2-!2. 
Blutzufuhr, Absperrung der - zum 

Gehirn, Beziehungen zum epileptischen 
Anfall 26; therapeutisch 413. 

Borax, therapeutische Verwerthnng 379. 
Brachycephalic bei Epileptikern 334. 
Brandstiftung im epileptischen Dämmer-

zustand 301. 
Brom, physiologische Eigenschaften 380; 

Heilwirkung des - 382; Methodik der 
Brombehandlung 386; Auswahl der 
Brompräparate 388; combinirte Formen 
der Brombehandlung 398. 

Bromakne 392, 395. 
Bromalin, therapeutische Verwerthnng 

389. 
Bromipin, therapeutische Verwerthlmg 

389. 
Bromismus 390. 
Brompräparate 389. 
Broms tr o n ti um, Combination mit Lithium 

carbonicum 380; in der Bechterew­
schen :Jlischung 398. 

Bromvergiftung, schwere 393; chroni­

sche 394-. 

c. 
Cannahis indica, therapeutische Verwer­

thung 376. 
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Carbaminsä,ure im Blute der Epileptiker 

239. 
Carotiden, Compression der - 26; thera­

peutisch 413; Unterbindung der - ~13. 
Ca u ter isatio n sm et h o den, ther:tpeut.Jsch 

414. 
Cephalometrie bei Epileptikern 334. 
Charakter v e riin der un g der Epileptiker 

312 ff. 
Chirurgie und Epilepsie 412 ff. 
C h 1 oral h y d rat, therapeutische Yerwer­

thung 378. 
Clonus im epileptischen Anfilll 206. 
Cocculus indicus, therapeutische Ver­

werthung 377. 
Coitus als auslösende Ursache 168. 
Co nj u ~ c ti va l refle x im epileptischen An­

fall 233. 
Constitution, neuropathische, Einfluss 

der - beim Zustandekommen der Epi­
lepsie 74. 

Con vulsionsstadium des epileptischen 
Anfalls 204. 

Co rn ealrefi e x im epileptischen Anfall233 
Erlöschen des - bei Bromismus 391. 

Corneaverletzung als Ursache der 
Heflexepilepsie 418. 

Corpus striatum, Experimentelles 32. 
0 o u p i run g des epileptischen Anfalls 

201, 467. 
C ur a r e, therapeutische Verwerthung 377 

D. 
Dämmerzustä,nde, epileptische 276 ff;­

mit moriaurtiger Erregung 291; hysteri­
sche und epileptische, Unterscheidung 
340. 

Daumen aufbrechen, Coupirung des 
Anfalls durch - 201, 468. 

Detinition der E11ilepsie 11. 
Degen e ra tio n, p s y chisehe bei Epilepsie 

314, 317; erbliche 75; prognostische Be­
deutung derselben 356, 360. 

Degenerationszeichen, körperliche 97, 
304; psychische 98. 

Delirien hei acutem Bromismus 394. 
Demenz, epileptische 318. 
Dentition, ä,tiologisch 89. 
Diabetes, ätiologisch 85, 104. 
Diiiteuren bei Epilepsie 367 ff. 

Diagn osc der F;pilepsie 336 ff. 
Diebstahl im epileptischen Dämmcr7.ustand 

301. 

Differ~n tialdia~nose zwischen Epi­
lepsw u.llys tcr1 e 338; Neurasthenie 
340; orga.nisehen G ehirnerkmnkungen 
341. 

Digestionsappnr:tt, Erkrankungen des 
- und Reflexepilepsie 162; als aus­
lösende Ursa.ehc 167. 

D igi tali s, therapeutische Verwerthung 376. 
Dispositionsfähigkeit der Epileptiker 

317. 
D o l ich o c e p h al i e bei Epilepsie 334. 
Drehbewegungen bei rudimentären An­

fällen 254. 
D y s äs th e sie, postepileptische 216. 
Dysakusie, postepileptische 213. 

E. 
Ehehin derniss, Epilepsie als - 360. 
Einschlafen, :tn fallsweises als psychi­

sches Aequivalent 278. 
Eisen, therapeutische Verwerthnng 411. 
Ekelempfindungen, als Vorboten des 

epileptischen Anfalls 184. 
E k I a m p sie, Beziehungen der - zu der 

Epilepsie 88; Pathogenese der - 89. 
Elektricität bei der Epilepsiebehandlung 

370. 
Empyemoperation, Epilepsie nach -

149. 
Endarteriitis syphilitiea 115; der .A.rteria 

basilaris bei Epilepsie 332. 
Entartungszeichen siehe Degenera­

tionszeichen. 
Enthclungskrankheit, Epilepsie als-

21. 
Enuresis nocturna 206. 
Epilepsie, Begriffsbestimmung 1 ff.; ge­

nuine 5; symptomatische 6, 7; post­
hemiplegische 7; partielle 8; Ja c k so n­
sche 8; toxämische 9; sympathische 10; 
Reflexepilepsie 10, 136; primäre und 
secnndäre 10; psychische 11; Definition 
11; Pathogenese 12 ff.; organische 58; 
.A.etiologie 67 ff.; degenerative 96; para­
syphilitische 115; tratUnatische 130, 4~5; 
Symptomatologie 179 ff.; Epilepsia graV!~l' 
182; Epilepsia vasomotoria 225; EpilepsH1 



Sachregister. 

procursiva 253; Epilcpsia rotatoria 254; 
psychische 276; interparoxysmelle Zu­
stii.ncle bei - 314 ff.; pathologische Ana­
tomie 320 ff.; Diagnose 336 ff.; V er lauf 
und Prognose 343 ff.; Therapie 352 ff.; 
traumatische, Jackson 'sehe EpilepHie 434. 

E pi lc p tik erans tal te n 364. 

Erblichkeit, Statistik über - 76; Ein­
fluss der - auf bestimmte klinische 
Formen der Epilepsie 95; Einfluss der 
- auf den Zeitpunkt der Erkrankung 
99; V crhilltniss der - zum Geschlecht 
178; - und Prognose 356; Berück­
sichtigung der - bei der Prophylaxis 
360. 

Erdphosphate, Vet·halten der - im 
Urin der Epileptiker 236. 

Erectionen, andauernde, als Vorboten 
des Anfalls 185. 

Ergotismus, ätiologisch 167. 
Er inner u n g s d e fe c te bei derpsychischf!n 

Epilepsie 279. 
Erkennung der epileptischen An fälle 

336 tr.; überstandener epileptischer Insult" 
341. 

Ernährung, Regelung der - bei Epi· 
leptikern 367; bei der Brombehandlung 
392, 405. 

Erregungs zustände, postepileptische 
208; sexuelle bei der epileptischen Demenz 
319 ; psychische während der Brom· 
beha.ndlung 391, 397. 

Erschöpfungsstadium nach dem .=\.n­
fall ~08. 

Er s c h ö p f u n g s s y m p t o m e, }Jostepilepti • 
sehe 209; motorische 210 ; sensorisch~ 

211; locn,ldiagnostische Bcdeuhmg der­
bei det· operativen Behandlung 456. 461. 

Erstickung im epileptischen Anfall 351. 
469. 

Erweichungsherd cder \Veissen Substanz 
in der Umgebung der Hinterhörner der 
Seitenventrikel bei Epilepsie 332. 

Erythem n,ls Yorl1ote des Anfalls 18-1. 
Erziehung epileptischer Kinder 3li2. 
Erziehun gsanstalten für jugentiliehe 

Epileptiker 366. 
Etat de mnl 344 ff. 

Experimentalfor;;ehun~en üh;,r Ef·i· 
lepsie 12 ff. ' 

Ex s t i r p a t i o n dt:r mrJtorisr;br,n .P.i::d.-!i­
centr~n, Erzt,u~ung WJD Er.!~~Hft, ti?;~r:a 
- 16; hci rlH rJp<:r::.tiH~ P;l"..:.r: .-E rJ::-.~ 
452, Mi2. 

P. 

Facialis, A"ym.,!ri<: ~ - a~• IJ.:a.;!l.;­
rationszt.:ir:hn %. 

Familienpfl '< q<: ·1er E~r:~;:C.r~"!'" ~?:. 
Fara di sa tir, n.~!~~rr..~:::.:=:~.:;~ , !~_r E..::f..~!1~~-

behand!r::ng .31l. · -
F ariJ<.:nsin r.,::.or.-:o<-:;:~::~~:.::~:::..r'-!1 ·ra 

- 212. . . . -

rrrn ?'!D. 

Flr,i st:: h n:. hr!lr: z. E~,_,;.:::i:::.:i::r:::r f-~ -- · -
l,~i E~-!:~~·::..:: ~;.~-

Fo~t(Jr f::I t:.· r~ ; ..;._: ~=-~·-~-:!:~::Cl--_..... :_- ---~,H: 

3~ 

Foram~n mä ;=."':.- . 5:-=:.~~- [:~ - i.tE 

Lr~a(:h'! ·i-:-:- E-:::~;~o:. ~4. 

Fra ctur.e-n Ur: ~ ::-=; -~:::!..~ t . : - ~=::~ 

Fremdkör r·.::r i0 t:311;:,; . ::~ .!:.:CE~ 

14~. 418. 

G. 

üpinm-B:,:>_ · ..----;- ---: -= -
Gähnkr:Hnpi ;;;.I.;..!=-"' :*. 
Galt":sno rh;;: ;S;'· f~ "t-=: .=:::.:;:s~ :r.:=~' 
Gangli~n: t..s....:S:~- E.~o:~ .. "!.~:o.:-.!-5 ~ 
Gang li.e I:..:;, E .:-:z. ~."::: ::- :--'-~ · . T e:::i::-.ü_-.. 

rung-en. •i-:-r - ~·=l ~:C:-;~ ~~:.~ 
G :lum rn, ~n~: :: .i.::.:..;;,::. .:..,-:;; - ...3 : ..,_ 

g~nt-nirl..:·n.~~::::.?- ;:.;_ 
G "b uns a ~ <. '!::~ -.::::.:; ~:;;,_:-i,t ~:ti:<E":;-:.:r:.;!'l. 

im - ·~: .F;-.!-=~ .:{5 - ~:t.: .: 
,-t'r!auf d~!' E~ . ::-t-:·~~ ...: -

Gt'd:h•hmi:;;.,~: Z.:-.:::.;-: ,:-. ;.!'$ - ' :-· ~.: 

ßl"·!":tol!~n \!fr E~~~:::·~-t- ~- :.~: _\.-,~i:J.t~· 

d<':> - h:i, ~r &-::::· •: :::C ~..: - - ::;:. : ~ 
(Tt'f55-s\.~~n• r:.~i~ .. .. ~ .. .:_ ~~::;--~ ,i_t ~"$ - ~u. 

t"l~il~p~t~,l.!l~\n .. \~:~: ~\\. 
G· ~f~i$~ l:t't r~'!$ $ :-:~; -c- "::. :~ ~~ ;_:- 2.i .t:;.. .:su. 

~pi!t'pti$~h(·l1 .. :\ ~~:-:;.:: ~!.~ 

G<•hiru. >-i,•h<' H:ru, 
Exhibitionismus im 

Diimmerznsbnd 301. 
epileptiseht'n I tl ,, h ;.; r. l'''~h' ~·il.:rl.;$>.·Zt~' , --:,..., 

G t>hi.•r~ti.irtm~~n :.\·,,_ ,\ :;:~ i~L 
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Geistesstörungen, epileptische 276; 
transitorische, prä- und postepileptische 

292. 
Geisteszustand, in terparoxysmeller 309 
Gelegenheitsursachen zu epileptischen· 

Anfällen 170. 
Gelenkerkrankungen, ätiologisch 85. 
G em ii th s b e w egu ng en zur Zeit der Con­

ception und SehwangerschaJt, ätiologisch 
87; als auslösende Ursche 165. 

Genitalien, Missbildungen der- als De­
generationszeichen 97; Erkrankung der 
- und Epilepsie 102. 

G eru eh, postepileptische Störungen 213; 
Störungen des - als Aura 192. 

Geruchsempfindungen, perverse vor 
dem Anfall 184. 

Geschlecht, Beziehungen des - zur Epi­
lepsie 174; Einfluss des - bei der Ver­
erbung der Epilepsie 79. 

Geschmack, postepileptische Stönmgen 
213; Störungen des - als Aura 192. 

Geschmacksempfind u ngen, perverse 
vor dem Anfall 184. · 

Gesichtsfeld nach dem epileptischen An­
fall 211. 

Gesichtssinn, Störungen des- als Aura 
190. 

Gewalthandlungen bei der psychischen 
Epilepsie 281 ; bei den postepileptischen 
Psychosen 292. 

Gewichtsabnahmen durch den epilepti­
schen Anfall 241. 

G ew o hn bei tsv erbrech er, epileptische· 
303 

Gicht, iitiologisch 85, 103. 
Gliaveränderungen, pathologische bei 

Epilepsie 329. 
Globusempfindungen als Vorboten des 

Anfa.lls 184. 
Gonorrhoe, als Ausgangsptmkt der Epi­

lepsie 162. 
Grosshirn, organische Erkrankungen des 

- bei Epilepsie 323. 
Grosshirnrinde, experimentelle Erzeu­

gung von Krämpfen von der - aus 39. 
Grusskrampf bei Epilepsie 250. 

B. 
Ha.are, Veränderungen der - nach epi­

leptischen Anfällen 242. 

Haltrseile, Therapie 413. 
Hall u ci n <"L tion en bei der psychischen E . 

lepsie 283, 281 ; bei den abortiven ;l~ 
fiillen 262; postparoxystische 208. be· 1

11 

, I lil'r 
Brombehandlung 391. • 

Hai ss ym p a th i c u s, R~section des- thc. 
' I:\· peutisch l114. 

Harn siehe Urin. 

Harnsäure b es tim m un gen bei Epilepti-
kern 237. · 

Haut, 'frockenheit der - nach epilepti;chen 
Anfällen 242; ödematöse Schwellun""cn 
der - als epileptoicle Zustände 276; Ver­
fii.rbungen 271:i. 

Hau tn ar b e n als Ursache der Reflexepi­
lepsie 416. 

Hautpflege 369; Wichtigkeit der - bei 
der Brombehandlung 392; bei der Opium­
Brombehandlung 403. 

Hautreflex e, Störungen der - bei Epi­
lepsie 233. 

H:tntreize, starke als auslösenclß Ürsaclw 
456; zur Oonpirnng des Anfalls 469. 

Hautsensibilität, postepileptische Stö­
rungen der - 214. 

Häufigkeit der Epilepsie, Statistik 171; 
der vrrschiedenen Pormen der epilepti­
schen Insulte 275; der epileptischen An­
fälle 347 ; der Anfälle in Be:bug auf Pro­
gnose 354. 

Heilung der Epilepsie 348. 
He m i an o p sie, postparoxystische 212. 
Rem m ungs entlad un gen bei abortiven 

Anfällen 260. 
Herderkrankungen, Beziehung der -

zur Epilepsie 5, 58; opera,ti ve Behandlung 
434. 

Her ed i tä t, siehe Vererbung uncl Erb­

lichkeit. 
Herzklopfen als Aura 200; als Vorbote 

des Anfalls 184. 
Herzkrankheiten, Beziehungen der -

zur Epilepsie 149. . . 
Herzthätigkeit, Verhalten der- Im epl· 

leiJtischen Anfall 220; Störungen der -
3 b · ler bei der Bromvergiftung 39 ; e1 c 

Opium-Brombehandlung 403, 40o. 

Hinstürzen im epileptischen Anf<'tll 202· 
Hirndefecte, porencephrtlische, Beziehun­

gen der - zu der Epilepsie 324· 
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Rir n druck, Steigerungen des_ als krampf­
erregende Ursache 438, 450. 

lli r n er]; rank n n gen, organische Differen­
ti<tl-Oiagnose zwischen _ und Et>ilcpsie 
341. . 

Hirn g e fit s s c, pathologische V criindc­
rllngcn der - bei gpilepsie 332. 

Hirngewicht bei Epilepsie 303. 
Hirn h ii u tc, Reizung der _ als Ursache der 

Reflexepilepsie 419. 
Hirnsyphilis 109. 

Hirntumoren, opemtive Behandlung der 
dmch - bedingten Epilepsie '166. 

Hirn v o lu m 333. 

Husten, als Vorbote des epileptischen An-
falls 184.; bei Bromismus 394. 

Hustenkrampf als Aura 199. 
Hydrotherapie 369; siehe B itdcr. 
lly gicn c bei der Bc1Jandlnng der Epilepsie 

362. 
I:Iyoscin, thentpcntischc Vcrwcrthnng 376. 
Hyoscya.min, thempeutischc Verwcrthun<> 

37G. o 

Hyperämie, venöse, Erzeugung von 
Krämpfen durch - ~7; intracraniollc 
bei Epilepsie 335. 

Hypcrakusic als Vorbote des Anfalls 184. 
ll y p n o s e, Bcha.mllung der Epilepsie durch 

-373. 
Hysterie, Diffcrcntial-Dütgnosc zwischen 

Epilepsie und - 338. 
llystcroepilcpsic 338; traurn<ttische158. 

I. 

I di o ti o und Epilepsie 310. 
Incohärcnz, primitrc uei den grossen 

psychischen Paroxysmen 282. 
In f e c t i o n, psychische bei Epilepsie 166. 
In fcc ti o nskrank h e i ten, ätiologisch 102, 

105. 
Influenza, ätiologisch 167. 
Insolation, ätiologisc~ 169. 
Intelligenz, Einfluss der Epilepsie auf 

die - 312. 
Intcstinaltractus, Erkmnkungcn des 

- als Ursache der Reflexepilepsie 162; 
als anslösende Ursae:hc 167. 

Intoxication, ätiologisch 102. 
Iris, chromatische Asymmetrie der - bei­

Epileptikcnl 233. 
Binswans-cr, Epilepsie. 

Irres~ in, epileptisches276; siehe Geistes­
storungen. 

X. 
Kachexie bei der Brombehandlnn" 394. 
Kaf_fcc, Schädlichkeit cles - bei jl~gend­

_hchen neuropathischen [ndividuen 361. 
Kcuncssch[idigungen als ätiolorrischer 

l<'actor der Epilep~ie 70. 
0 

Kinderlähmung, ccrebralc und Epi­
lepsie 324. 

Kitzeln clcr ~'usssohle als auslösende 
Ursache 168. 

Klima, Bcriieksiehtigung des _ bei der 
hygienischen Behandlung der Epilepsie 
366. 

Kniephiinomcn, Verhalten des - bei 
Epilepsie 233. 

K oh 1 cnoxy dgas ver g i ft ung, ätiologiseh 
167. 

Körpergewicht, Verlustan-nach epi­
leptischen Anfallen 241. 

Körpertemperatur, Verhalten der -
bei Epilepsie 233 ff.; siehe Tempera.tu r­
s tcigcru ng. 

K opfschmcrz, als Vorbote desAnfalls183. 
Krampf, inspiratorischer als Aura 199. 
Krämpfe, siehe Krampfstadium. 
Krampfstadium des epileptischen Anfalls, 

tonisches 204; klonisches 206. 
Kram pfcentr um, medulläres 29. 

L. 

Lähmung c n, postepileptische 210. 
Lacta.tion, Verbot der- bei epileptischen 

Frauen 361. 
Lary n geal e S eh wind el . und Epilepsie 

149. 
Laryngism us 205. 
Larynxpolypen, a~s Ursache der Epi­

lepsie 149. 
L·anfbcwegungen als Aura 199 .. 
Laufepilepsie 253; Verwechslung der­

mit psychisch- epileptischen Aequi­
valenten 284. 

Lebensalter, Beziehungen ~lcs - zum 
Ausbruch der Epilepsie 174; - und 
Prognose 353; prognostische Becleutnng 
bei der Opium-Brombehandlung 407. 

Lebensdauer der Epileptiker 350. 

32 
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Li eh tem p findlieh k ei t, gesteigerte, als 
Vorbote des epileptischen Anfalls 184. 

Lithium carbonicnm, therapeutische 
Verwerthung 379. 

Locomotionsbewegungen, als Aura 
198; bei rudimentären Anfiillen 249, 
253; beim abortiven ·Anfall 260. 

Lun genkrankh ei ten a.ls Ursache der 
Epilepsie 149. 

M. 

1\'lakrocephalie bei Epilepsie 334-. 
Mal, petit 256; - grand 182; - petit 

intellectnel 278; - grand intellectuel 
~81. 

Malaria, ätiologisch 167. 
Mania epileptica 290. 
Masturbation, ätiologisch 167; bei der 

epileptischen Deme.nz 319. 
Mechanotherapie bei Epilepsie 371. 
Medulla oblongata, Sitz der Epilepsie 

26; pathologisch-ana.tomische Befunde 
in der - bei Epilepsie 322. 

Menstruation, Beziehungen der- zu den 
psychisch- epllcptischen Aeqtüvalenten 
291; menstrueller Typus der Epilepsie 
344. 

Migr iin e, als Degenerationszeichen 98; 
Zusammenhang mit Epilepsie 275. 

Mikro c cp ha lie bei Epilepsie 334. 
Missbildungen, a.ls Degenerationszeichen 

97, 305. 
Morbus Basedowii, ätiologiscl1 167. . 
Mord im epileptisch-psychischen Aeqni­

valerlt 281; im epileptischen Diimmer­
zusta,nd 301. 

Morphium, ätiologisch 84; therapeutische 
Verwerthung 376. 

.l\1 o til i t ä ts stör u n g en, postepileptische 
210. 

:M: u s k e l sinn, Störungen des - nach dem 
epileptischen Anfall216; - als "Signal­
symptom" lJei der operativen Behandlung 
445, 461. 

Muskel thätigkeit, Störungen. der - im 
interparoxysmellen Zustande 307. 

Mutismus bei den stuporösen Zuständen 
der postepileptischen Psychosen 292. 

N. 

Na. c h s t a c1 i um, soporöses 208; Behandl ,. 
des - 469. unö 

Nachwellen des Anfalls 209. 
Narbenbildung als Ursa.cho der Reflex­

epilepsie 417, 419, 421. 
Na,senhöl.J.le und Nasenrachenraum 

Fremdkörper und Tumoren in _ al~ 
Ursache der Epilepsie 149, 421. 

N td ri um n i tri t, therapeutische V erwer­
thnng 379. 

Nervendchnung, Heilung von Reflexepi­
lepsie dmch - 420. 

NcrvenUi.sionen, periphere als Ur­
sa.che der Reflexepilepsie 143, 41G. 

Nervensystem, Störungen des - im 
intorparoxysrnellen Zustand 307. 

Neubildungen, ent.zündliche als Ursache 
der Reflexepilepsie 421. 

Neuralgien im interpn,roxysmellen Zu­
stand 307. 

N c u ra.s t h en ie, Aehnlichkeit des interpar­
oxysmellen Zustandes mit verschiedenen 
'l'ypen det·- 307; Diffcrentia.L-Dhtgnosc 
zwischen Epilepsie und - 340. 

Neuroglia siehe Gliaveränclorungcn. 
Neurome als Ursache der Reflexepilepsie 

416. 
N icskriimpfc als Aura 199. 
Nitroglycerin, therapeutische Ver-

werthung 379. 
Ny s tlt g m u s als Degenemtionszeiehen 98; 

bei Epilepsie 233. 

o. 
Obstipation, chronischer Einfluss der­

auf die l•;pilepsie 306; bei der Opium­
Brombehandlung 401. 

Oe d e me der Haut als epilcptoide Zustiindc 
276; inh·acranielles bei Epilepsie 335 . 

0 h r, 1\lissbildungen des- als Degenerations­
zeichen 97, 305. 

Ohraffectionen als Ursache der Epi-
lepsie 149. · 

Ohrensausen als Aura 191; als Aura bei 
abortiven Anfallen 259. 

Ohrseh,vindel siehe Meniere'scher 
Schwindel. 

01 i v e n pathologisch- anatomische V eriin-
dcrung 329. 
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Onanie siehe Masturbation. 
Operationsbehandlung der Epilepsie 

412; der Reflexepilepsie 415; der partiellen, 
tmumn.tischen Jackson'schcn Epilepsie 
434; Erfolge dieser Behandlung 437; 
Ursachen der Misserfolge 438; Status 
epilcptieus unilatemlis als lndication 
zur Operation 412; Wichtigkeit der 
"motorischen und sensiblen Signal­
symptome" bei der operativen Indieations­
stellung 444; opemtive Beha.ndlung der 
allgemeinen traumatischen Epilepsie 450; 
leitende Gesichtspunkte bei der Auf­
stellung der operativen Indicationcn 461; 
operative Bch[Lndlung der nicht trau­
matischen Epilepsie 463. 

0 ph th a lmo s ko p ie nacll (lern epileptischen 
Anfall 219. 

0 p in m, [itiologisch 84; therapcutisellc Ver­
werthung 376. 

Opium-Brombehandlung 400; Me­
thodik 400-40L; Complicationen 403, 
410; Abstinenzerscheinungen nach Weg­
la.ssen des Opiums 405; Erfolge bei der 
- 406 · Inclicationen fiir die - 407. 

0 s t e o sk l ~ro s e der Schäclclknocll~n bei 
Epilepsie 335. 

Othlimatom 218. 
Oxycephalie bei Epilepsie 334. 
0 x y h iim og lo bin, Vcrha.lten des - l;ei 

Epileptikern 242. 

P. 

Piiderastie im epileptischen Dämmer­
zustand 301. 

Parlisthesicn als Aura, 191; im inter­
paroxysmellen Zustande 307; als S_igna~­
symptom bei der traumatischen EpilcpslC 
444-, 451, 461. 

Pa,ralyse, progressive Verwechslun~ 
der interparoxysmcllen Symptome mit 
-308. 

Pttraphasie siehe Sprachstör~n~en. 
Paresen, postparoxystischc 210; un _mter­

paroxysmellen Zustand~ 308; als SigMl; 
s mptom bei der operativen Behandlun" 
d~r traumatischen Epilepsie 461. . 

Parietalbogen, Verkürzung des - bei 
Epilepsie 334. 

Par o t i s, eitrige Processe in der bei 
der Bromvergiftung 3~J3. 

Pathogenese der Epilepsie 12 ff. 

Pflege der Epilf~ptikcr in Anstalten 364; 
in der Familie 3li5; in Erziehungs­
anstalten 366. 

P h o s p borverbind un gen, Verhalten der 
- im Urin 236 

Phthise, ätiologisch 85. 
Pikrotoxin, therapeutische Verwerthung 

377. 
P ilo car pin, therapeutische Yerwerthung 

377. 
Pleuritis, Epilepsie pleuritique 149. 
Pneumonie, katarrhallsehe und Sehluek­

pncumonien bei schwerer Bromin­
toxieation 394. 

Pollutionen, gehäufte;als Vorboten des 
Anfalls 185. 

Polymorphismus der Vererbung 74. 
Po n s, Reflexcentren in den - an, 33. 
Porenccphalie, Beziehungen der - zu 

der Epilep~ie 324. 
Prädisposition, nenrop<tthiselle Bezie­

hungen der - zur Epilepsie 69. 
Pro d r oma I ers c bei n u ngen des epi­

leptischen Anfitlls 183 ff. 
Prognose der Epilepsie 318 ff.; pro­

gnostische Gesichtspunkte bei der Be­
handlung 353. 

Prophylaxe bei der Epilepsie 359. 
Psyche: psychisches Verhalten der Epi­

leptiker im interparoxysmelien Z~stan~e 
309; psychische Störungen bei Epi­
lepsie 276; psychische Schädli.chk:itcn, 
ätiologisch 165; psychische cprleptlschc 
Derreneration 314; psychischer Zustand 
in Bczu"' auf das tllerapeutische Ein­
areifcn S53, 355; psychische Störungen 
bei der Brombehandhmg 391, 393• 
396. 

p 8 y 0 h 0 8 e n, prä- und postepileptische, 
h·ansitorische 292. 

Psychotherapie bei der Epilc.psie.371. 
Pulsbeschaffenheit im_. eptleptl.sche~ 

Anfall 22L; bei Bromvergtltung 393; IJCI 
der Opium-Brombehandlung 405. 

Pupillarreaetion: Vet:wcrthung ~er­
bßi der Differential-Dtagnose zwtschen 
Epilepsie tmd Hysterie 339. 
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Pupillarreflex, Störungen des- bei 
Epilepsie 226. 

p n pi 11 en, V erhalten der- bei Epileptikern 
226 Jf.; Differenz der - ~32; Asymmetrie 
und Ektopie der - 233. 

Pnpillenstarre, refiectorischc bei Epi­
lepsie 232. 

R. 
Radix Valerianae, therapeutische Vcr­

werthung 374. 
Ra.dix artemisiae, thentpeutische Ver­

werthung 374. 
Rashar!igc Congestionen zu Kopf als 

Vorboten des Anfa.lls 184; als Aura 200. 
Re.actionszeit, Verä.ndcrnng der 

nach dem Anfo,ll 214. 
Rcflexepilepsie, 136 ff.; Abgrenzung der 

-von symptomatologisch na.hestehenden 
Con vulsionen 138; Definition der -
143; durch periphere Nervenläsion 143; 
operative Behandlung der - 415; ver­
sclüedene Entwickelungsformen der- in 
Bezug auf operative Behandlung 418; dif­
ferential-dia.gnostische Punkte zwischen 
Reflex- und genuiner Epilepsie 416; 
V crwechlung der - mit infracortical 
bedingten Krämpfen 431. 

Heflexthii.tigkeit, Stönmgen der - bei 
Epilepsie 226 Jf.; Erlöschen der - bei 
Bromismus 391. 

Reisen, Schädlichkeit des - lJei Epilepsie 
367. 

Reize, sensilJle und sensorische als 
anslösende Ursache 168. 

Reizversuche von N othnagel 28; von 
Binswanger an Kaninchen 30; beim 
Hunde 1i2, 40, 44; von Ziehen 31, 49; 
von Johannsen 34; von Rosenbach 
36; von Ferrier 37; von Mnnk 42; 
von Unverricht 42; von Rosenbach 
43; von Lewaschoff 51. 

Respiration, Störungen der - im epi­
leptischen Anfall 205; bei den apoplekti­

. formen Attaquen 249; bei schwerer 
Bromvergiftung 393. 

Rhachitis, ätiologisch 103. 
Rindenklonus 41, 50, 65; bei der trau­

matischen J a.cks on'schen Epilepsie 434; 
isolirter als motorisches Signalsymptom 
44·1. 

s. 
S a,l i v a tio n a.ls Vorbote des epileptischen 

Anf:tlls 184; bei Bromismus 396. 
Sc hä.d cl, gntwickc1nngsstörungen des-bei 
· Epilepsie 97; Asymmetrien im ßau cles _ 

bei Epileptikern 334. 
S eh l a f, postpa.roxystischcr 208. 
Schlingkrii.mpfe a.ls Anm 200. 
S c h Iu c k p n c um o n i c n bei Brom vergif-

tnng 304. 
S eh rci, in i tia.l er 204. 
Schreck, iitiologisch 165. 
Schriftstörungen bei schwerem Bromis-

HHIS 393. 
S eh ü t tclkra,m pf 250. 
Sch wii.c hezustiincle, constitutionclle 71. 
Schwachsinn, congenibder tuul Epi-

lepsie 310. 
S eh w a.n gers c h tt ft, licmüthsbewcgnngcn 

während der - 87. 
S eh weis s s e er c t i o n, Störungen der -242. 
Schweisse, epilcptoide 276. 
Schwindel, i\ieniilrc'schcr uncl Epilepsie 

169; epileptischer 25 7. 
Scrophulose, ätiologisch 103. 
Sehhügel, Experimentelles 31, 34. 
Sehnenreflexe, Verha.lten der - bei Epi-

leptikern 233. 
Sehschärfe, Herabsetznng der- nach 

dem epileptischen Anfall 212: 
Se h stör u n g e n, postepileptische 212. 
Secrotionsstörungcn a.ls Aura. 200. 
Sc l b s tmo rd v e rs11 ehe hei der psychischen 

Epilepsie 279. 
Sen si bi 1 i tä t ss töru n g en, postepilepti­

sche 214; als Signa.lsymptomc bei der 
trauma.tischen Epilepsie 44.4. 

Serien von Antillen 344. 
Sexualapparat, Störungen des - und 

Reflexepilepsie 162; a~s auslösende Ur­
sache 167. 

S h o k, ätiologisch siehe Gemüt h s-
bewegungen tmd Schreck . 

Si m u 1 a ti o n von Epilepsie 341. 
Simulo, therapeutische Verwerthung 377. 
Sing.ultus als Aura 199. 
Sinusthrombosen bei Epileptikern 332. 
Si ttl i chke i t s de li c te, begangen im 

epileptischen Dämmerzustande 301, 
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Sklerose, mnltiple, Verwechslung dcsinter­
paroxysnwllen Zusta.ndes mit 308. 

Sklerosen, umschriebene der Grosshim­
rindc bei Epileptikern 324; tuberöse und 
hypcrtrophische der gmucn Substanz bei 
Epileptikern 328; lobäre 329. 

Sldcrotinsäure, therapeutische Ver-
·werthung 378. 

Spasmus crsc h ein un genbeimabortiven 
Anfa.ll 258, 267; contralatern.le als 
motorisches Signalsymptom bei der 
Ja. c k so n 'sehen Epilepsie 44:.<!. 

S p h y g m o g; r it p h i c im epileptischen Anfa.ll 
221. 

Spntchstörnngen bei den psychisch­
cpilcptisciHm Aeqnivalenten 2go; post­
epileptische 213; bei schwerem Bromismus 
RD3. 

Status epilepticus 344 ff.; bei Opium­
Brom bchandlnng 411; unihtter.-11is 442. 

S to Jfwc c hs el unters u eh nn gcn bei Epi­
leptikern 237. 

Stomatitis bei Bromismus 393. 
S t r a, hi s m u s als Degenerationszeichen 98; 

bei Epileptikern :l33. 
Stra.fhandlungen, beg;tngen von Epi­

leptikern 301. 
Stupor bei den postepileptischen Psychosen 

2!)2; bei der schweren Bromintoxication 
393. 

StupruJU violatum, begangen im epi­
leptischen Diimmerznstand 301. 

Symptom a to I o g i e der Epilepsie 179 ff. 
Syphilis, ä.tiologisch 84, 105; he~·editä.re 

- und Epilepsie 118; hereditäre und 
n.cquirirte, Untersuchung im interparoxys­
mellen Zn~tande auf - 306. 

S y p h i 1 i s e pilep sie 105; prognostisch­
thera.pentiseh 357. 

T. 
•r an b h ei t, postepileptische 213. 
Tcm P era. tu rs tei gern ngen nach deJ~I 

epileptischen Anfall 234; im Statn~ epi­
lepticus 345; bei schwerem BrOimsmus 

394. 
T h n. I a m n s o p t i e u s siehe Se h h ii g e 1. 

· l 1.• 'I ·e 2'> ff · Entladun"'s-Theonencer~piepsi ~ ., .. "' . 
. theorie von Ja c k so n 22; mednlla.re 26, 

28; eorticale 39. 

Therapie der E1jilepsie siehe Be-
handl ung. 

Thierversue~e, unznlänglichkeit der-
15, 25; •gl. Reizversnche. 

Tic de Salan,m bei Epilepsie 250. 
Todesursa.chcn bei Epileptikern 351. 
Ton n s im epileptischen Anfall 204. 
Trachelismus, Ursache der epileptischen 

Krämpfe 26. 
Tracheotomie, therapeutisch 415. 
T r ä.nm e als anslösende Ursache der Epi­

lepsie 170. 

'fraumartige Znstände im soporösen 
Nachstadium 208. 

Trauma, experimentelles, Erzeugung von 
Epilepsie durch - 14; während des 
Geburtsactcs 72; ätiologisch 130; als 
auslösende ursache 167; vgl. Reflex­
Epilepsie; partielle, traumatische Epi­
lepsie 43±; allgemeine, traumatisch<' Epi­
lepsie 450. 

Tremor siehe Zittern. 
Trepanation ; vgl. Operationsbehand-

1 u n g der Epilepsie. 
Trop hisehe Stör nnge n 242. 
Tuberenlosc, ätiologisch 85. 
Typ h n s, ätiologisch 101. 
Typ n s, menstrualer im Verlaufe der Epi­

lepsie 34:.<1. 

u. 
U e beI k c i t als Vorbote des epileptischen 

Anfalls 184. 
Ueberanstrengungen, geistige, ätio­

. lo"'isch 170. 
U n t e~· bind n n g der Cm:otiden und V <'rte­

bralarterien, therapeutisch 413. 
Urethra, Verletzungen der - ätiologisch 

168; Brennen in der - als Vorbote des 
.Anfalls 185. 

Urin, \'erhalten des- bei Epilepsie 23! ff.; 
Giftigkeit des nach Anfiillen entleerten 
- 235. 

Urinansscheidung, Verminderung der 
_ bei ßromrergiftung 393. 

Urindrang a.!s Vorbote des ~nfa~s 185. 
Urinentleernng, unwillkiirliche nu An-

fall 206. 

U o-cnitalsystem, Erkrank1mgcn des 
roo E .I . 16~ _ a.ls Ausgangspunkt der p1 cpsiC "· 
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Ursa.chcn, vorbereit.cndc und n.uslösendü 
der Epilepsie 164. 

ürtic::tria als Vorbote des epileptischen 
Anfalls 184; als epileptoide 7:ustä-nde 27ti. 

Uterinleiden, Znsammenhn.ng der -
mit Epilepsie 162. 

v. 
Valeriana siehe R:tdix Valerianac. 
Ya.somotorischc Störungen im epi­

leptischen .Anfall 216. 
V e rän der ung, e p i lc p tisc he experi­

mentelle Erzeugung der - 1::! ff.; Zn­
standekommen der - 19 ff.; Sitz der -
21, 64; Ursachen der - 69; Bedeutung 
der - bei operativen Misserfolgen 439; 
auf psychischem Gebiete 312. 

V er n.n t wo r tlich k ei t, gesetzliche der 
Epileptiker 301, 317. 

Verdauungsstörungen während der 
Brombehandlung 292, 394; bei der 
Opium-Brombehandlung 403. 

Vererbung, künstlich erzeugter Epilepsie 
14; Polymorphismus der - 74; Be­
deutung der - 75; degenerative 75. 

Y er 1 auf der Epilepsie 343 ff. 
Y erle tzu n g en im epileptischen .Anfall 

207. 
Y erte bra.larter i en, Unterbindung der­

therapeutisch 413. 
Verwirrtheit als psychische .Aura 189; 

postparoxystische 208; ])ei petit mal 279; 
bei grand mal intellectuel 282. 

Versuche, siehe Reizversuche. 
Vertigo laryngea und Epilepsie 149; 

epileptica 257. 
Vierhügel, Experimentelles 31, 37. 
V i s i o n e n bei der psychischen Epilepsie 

283. 
Vorboten des .Anfalls 183. 

w. 
Windungstypus der Epileptikergehirne 

333. 
Wortblindheit, postepileptische 213. 
Worttaub h e i t, postepileptische 213. 
Würmer im DM·mcan:tl als Ursache der 

Epilepsie 163. 

z. 
Zähne, Missbildungen der - als Degene­

rationszeichen 97. 
Zahnk:t~ies als Ursache der Reflexepi­

lepsie 149, 316. 
Zi n kpr ä. p a.rn. t e, thera.peutische Verwer­

thung 379. 
Zittern im klonischen Krampfstadium 207; 

beim abortiven Anfall 26 I; im interpar­
oxysmellen Zustande 307; bei der Brom­
behandlung 393. 

Zone, epile pto genebei .Meerschweinchen 
13; beim Menschen 151 ff.; Wichtigkeit 
der - bei der Indicn.tion zur Operation 
der Reflexepilepsie 417. 

Zorn n. ff e c t e im soporösen Nachstadium 
208; bei der psychischen Epilepsie 281; 
während der Brombehandlung 391. 

Zornmüthigkeit bei der epileptischen 
Demenz 318. 

Zungenbiss c im epileptischen .Anfall 206. 
Zurechnungsfähigkeit der Epileptiker 

in str afr ec h tl ich er Beziehung 301, 
317; in civilrechtlicher Beziehung 317; 

Zustände, e p ilep toi d e 275; interpar-
oxysmelle 304. 

Zwangshandlungen als psychisch-epi­
leptische .Aequivalente 279; im interpar­
oxysmellen Zustand 279, 313. 

Zw an gsv ors t ellun g cn, bei den prä­
und postepileptischen Psychosen 292. 

Cll. Relsser & M. Wertbner, Wien. 


