
(Aus der Psychiatrischen und ~ervenklinik Miinchen 
[Direktor: Geheimrat Prof. Dr. Bumke].) 

U b e r  d ie  e p i l e p t i f o r m e n  A n f i i l l e  b e i  A l z h e i m e r s c h e r  
u n d  d ie  Anf~i l le  be i  P i c k s c h e r  K r a n k l i e i t .  

Zugleieh ein Beitrag zur Frage der Sp~itepilepsie. 

Von 

Eduard Krapf .  

(Eingegangen am 23. Dezember 1930.) 

Einleitung. 

Schon in den ersten Publikationen Alzheimers nnd Perusinis wird 
das Vorkommen epfleptiformer Anfi~lle bei Alzheimerscher Krankheit  
erwfi,hnr Seitdem sind weitere F~tlle bekannr geworden, wo neben dem 
charakteristischen klinisehen und anatomischen Befund der Alzheimer- 
sehen Krankheit  Anf~lle auftraten. Bereits .1920 konnte Redlich 1 eine 
)knzahl solcher Beobachtungen zusammenstellen. Unterdessen sind neue 
hinzugekommen, und in den wenigen zusammenfassenden Darstellungen 
grSBeren Umfangs, die fiber die Alzheimersche Krankheit  vorliegen 
(Grignthal 2, Runge ~), sind denn auch die epileptiformen Anf~lle Ms gelegent- 
lich zum Bilde der Alzheimerschen Kranlcheit geh6rige Symptome ver- 
merkt. 

In seiner scbon erwi~hnten Arbeit fiber senile Epilepsie weist Redlich 
darauf bin, dal~ die Alzheimerf~lle mit epileptiformen Attacken ffir das 
Versti~ndnis der senilen Epilepsie, vielleicht auch der Epilepsie fiberhaupt, 
eine besondere Bedeutnng haben kSnnten. Sein Hauptgrund ffir diese 
Meinung dfirfte heute gegenstandslos geworden sein: Redlieh betont vor 
allem die H/~ufigkeit yon Plaques und Fibrillendegenerationen im Ammons-  
horn bei Alzheimerscher Krankheit  und bringt diese in Beziehung zu der 
Meynertschen Ammonshornsklerose bei der Epflepsie. Zwar behauptet  
er natfirlich nicht, die Ammonshornsklerose sei die Ursache der Epflepsie ; 
er sagt vielmehr ausdrfiek]ich, dab ein Versti~ndn~s ffir den Zusammen- 
hang zwisehen Ammonshornsklerose und Epflepsie ,,derzeit noch fehlt". 
Immerhin scheint er, wie besonders die Ausffihrungen fiber die Richtung 

1 Redlich: Allg. Z. Psychiatr. 76, 18 (1920/21). 
2 Gri~nthal: Z. Neur. 101, 128 (1926). 
a Runge: Bumkes Handbuch der Geisteskrankheiten, Bd. 8. Berlin 1930. 

S. 638. 
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kiinftiger Untersuchungen (S. 29) nahelegen, doeh in erster Linie an 
kausale Zusammenh/~nge zu denken. Die weiteren Untersuehungen 
tiber die Ammonshornsklerose (Spielmeyer) haben aber, wie bekanng, 
als bestgesiehertes Gut der neueren Epflepsieforsehung ergeben, dM3 
keinesfalls die Sklerose Urs,aehe der Epilepsie, vielmehr eher die Epi- 
lepsie Ursaehe der Sklerose isg. 

Trotzdem seheinen mir die epfleptiformen Anf/flle bei AlzheimersGher 
I/[rankheit wirklieh ein besonders gfinstiger Ausgangspunkt ftir Gin 
genaueres Stu;tium der senflen Epflepsio im allgemeinen zu sein. Die 
Kranken haben gemeinhin noeh jiingere AngehSrige, die bessere ana- 
mnestisehe Angaben maehen k6nnen als die der Senilen; sie erregen in der 
Klinik gew6hnlieh gr68eres Interesse und werden meis~ aufmerksam 
untersueht;  das ,,Material" der Untersuchung ist daher ein giinstigeres 
als bei den ,,gew6hnliehen" Senilen. Aber aueh innere Gr/inde maehen 
die Epflepsie bei Alzheimerseher Krankhei~ zu einem ffir unsere Erkenngnis 
besonders gfins~igen SonderfM1 der senilen Epilepsie iiberhaupt. Man 
denke z. B. an die groge anatomisehe wie klinis:~he Einbeitliehkeit der 
Grundkrankhei~. Die senile Demenz is~ oft reeht polymorph, d ie  Alz- 
heimerf/flle dagegen zeigen eine ,,geradezu verwunderliehe Uberein- 
stimmung" (Alzheimer), sie haben untereinander eine so groSe ,,Familien- 
/Lhnliehkei~" (Kraepelin), dag man sieher sein kann, an einem einheit- 
lichen Material zu arbeiten. Noeh wesentliGher ist ein wei~erer Grund. 
Zahlreiehe Autoren, die sigh mit der senilen und Sp/~tep~flep~ie befagf  
haben, unter ihnen mit besonderem Naehdruek z. B. Liith 1, haben ~iir 
die Aiff/flle der al~en Leute vornehmlieh die Arteriosklerose des Gehirns 
verantworflieh gemaeht 2, die sigh j a in der Tat  bei Sp/itepileptikern h/s 
finder. Es is~ jedoeh yon anderen, so z. B. yon Redlich, darauf hingewiesen 
worden, da8 spgtepfleptisehe Anf/~lle aueh dann vo rkommen ,  wenn 
arteriosklerotisehe Ver/inderungen am Gehirn autop~iseh nicht naeh- 
gewiesen werden k6nnen; daher sei daran zu denken, dab der senile 
Prozefi al8 8oleher die AnfMle hervorrufe. Zu dieser Frage ist an Hand 
des ,,jugendlieheren" AlzkeimermateriMs, bei dem, wie oft bemerkt, 
ar*eriosklerotisehe Hirnprozesse durchaus im t t intergrund stehen, leichter 
Stellung zu nehmen, Ms wenn man sich auf die  eigentlichen Senilen 
besehrgnkt, die infolge ihres hohen LebensMters fast ,,normMerweise" 
arteriosklerotische Ver/~nderungen an den I-Iirngef~gen haben. 

Material. 
Es ist selbstversti~ndlich, dab bei Untersuchungen dieser Art nur 

anatomiseh siehergestellte F/illG verwendet wGrden diirfen. Es ist ja 

1 faith: Allg. Z. Psychiatr. 56, 512 (1899). 
2 Gruhle (im Epilepsieabschnitt des Bumkeschen I-Iandbuehs) identifiziert die 

Epilepsia tarda geradezn mit der Epilepsie bei Hirnarteriosklerose. 
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nJcht nur  notwendig ,  sich fiber das  Vorl iegen oder  Nich tvor l i egen  ar~erio- 
shJerotischer Vergnderungen  an  den  Hirngef/il~en eine e inwandfre ie  
Meinung b a d e n  zu kSnnen;  aneh die Diagnose der  Alzheimerschen K r a n k -  
heir  muB ana tomisch  erh/~rtet sein, wenn  ans  e inem Fa l l  e twas  fiber die 
kl inische S y m p t o m a t i k  der  E r k r a n k u n g  abge le i te t  werden  soll. Die 
Bed ingung  au top t i s ehe r  Kon t ro l l e  m a c h t  das  Mate r ia l  der  Un te r suehung  
zwar  kleiner ,  ver le ih t  aber  ih ren  R e s u l t a t e n  eine erhebl ich grSSere 
Sieherhei t .  Aueh  ist  die Anzah l  der  verwer~baren  F/i l le in der  no twend igen  
Einsehr/~nkung immerh in  noeh grol~ genug. 

Mein Mate r ia l  se tz t  sieh aus 25 a n a t o m i s c h  s iehergeste l l ten  F~l len  
der  Mfinehner K l in ik  zusammen.  Von diesen F/fl len s ind  12 bei  GriJn- 
thal berei ts  summar i seh  verwer te t ,  ein Fa l l  (Fei.) yon  Alzheimer, zwei 
F/i l le (Burg. und  Rei t . )  yon  Perusini  ausffihrl ich publ iz ier t ,  Eh l  (unter-  
dessen ana tomisch  un te rsuchte r )  Fa l l  (Kiirsch.)  wurde  yon  Kahn  in  einer 
S i tzung der  Fo r sehungsans t a l t  ffir Psych ia t r i c  vorges te l l t  1. Die f ibrigen 
9 Fgl le  s ind noeh n ieh t  publ iz ier t .  

Zieht  m a n  wel ter  die Kasuist i l~ der  L i t e r a t u r  heran,  so gewinnt  m a n  
(auBer den  obenerw/~hnten verSffent l ieh ten  16 Mfinchner F~llen)  wei tere  
33 ana tomiseh  verif iz ier te  F/ille,  yon  denen ich 29 im Original  naehlesen 
konnte .  

Da ein Verzeichnis der bisher bekannt gegebenen anatomisch sichergestellten 
Alzheimerfglle noch nich~ vorliegt und durch mehrfache Publikation der gleichen 
F/~lle eine gewisse Verwirrnng entstanden ist 2, seien die F/ille der Literatur, soweit 
sic mir bekannt geworden sind, kurz angegeben 8: 

1. Alzheimer: Zbl. Nervenheilk. 80, 177 (1907): 1 Fall (ausffihrlich bei Perusini 
ais Fall 1). 

2. Sarteschi: Riv. :Pat. sper. 8~, 464 (1909): 1 Fall. 
3. Perusini: ~qissl-Alzheimers Arbeiten 3, 297 (1910): 4 F/~lle (Fall 1 identiseh 

mit Alzheimers 1.:Fall, Fall 2 und 3 F/~lle der Mfinehner Klinik, Fall 4 identisch mit 
JBon/iglios Fall [t%iv. Pat. sper. 34, 464 (1909)], der jedoch sehr zweifelhaft erscheint 
nnd deshalb hier nicht mitgezi~hlt wird). 

4. Alzheimer: Z. I%ur. 4, 356 (1911): 1 Fall (der Mfinchner Klinik). 
5. Bielschows~y: J. Fsychol. 18, 273 (1911): 1 Fall. 
6. La]ora: Z. I%ur. 6, 15 (1911): 1 Fall. 
7. Janssens: Psychiatr. B1. (holl.) 15, 363 (1911): 1 Fall. 
8. Fuller: J. nerv. Dis. 39, 440 (1912): 1 Fall [identiseh mit den Fi~llen des- 

selben Autors in Z. Neur. 11, 158 (1912); Westborough State Hosp. Pap. 1, 175 
(]912)] a. 

9. Ziveri: Riv. Pat. ~erv, 17, 137 (1912): 1 Fall. 

1 Der yon Kraepelin iEinffihrung in die Psychiatrisehe Klinik, 4. Auflage) 
klinisch dargestellte Fall (45) ist zwar auch anatomiseh diagnostiziert, doch fehlen 
alle Aufzeiehnungen fiber die Sektion. Der Fall wurde daher nieht mit verwendet. 

2 So ist z .B. der FuUersche Fall bei Redlich doppelt angeffihrt. 
Sowei~ mir das Original aicht zug~nglich war, ist jeweils die Stelle des Refe- 

rats angegeben. 
Der Fall Fullers und Klopps [Amer. J. Insan. 69, 17 (1912)] erscheint zweifelhaf~ 

(Fehlen der Fibrillendegeneration, wenig zahlreiche Plaques). Es stand mir aller- 
dings nut das Referat [Z. Neut. Ref. 6, 1078 (1912)] zur Verftigung. 
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t0.  Fischer: Z. Neur. 12, 99 (1912): 4 F~lle (Nowak, Zamrazil, Krisch, Richter), 
yon denen die beiden ersten (als Fiille 55 und 56) schon in Fischers erster Arbeit 
[Z. Neut. 3, 371 (1910)] kurz erwiihnt sind. 

11. Ziveri: Rass. Studi psichiatr. 3, 187 (1913), gel. Z. Neur. Ref. 9, 468 (1914): 
1 Fall. 

12. Sala: Fol. neurobiol. 7, 512 (1913): 1 Fall. 
13. Piazza: Giorn. Psichiatr. elin. 89, 48 (1913), Ref. Fol. Neurobiol. 8, 540 

(1914): 1 Fall. 
14. Wiegert: Allmiinna svenska lak. 10, 1337 (1913), Ref. Foh Neurobiol. 8, 

540 (1914): 1 Fall. 
15. Simchowiez: Encdphale 9, 218 (1914): 1 Fall. 
16. Frey:  Z. Neut. 27, 397 (1915): 1 Fall. 
17. Frets: Nederl. Tijdschr. 59II, 2459 (1915): 2 Falle (2 und 3; Fall 4 er- 

scheint zweifelhaft, Fall 1 ist eine senile Demenz). 
18. Frets: Nederl. Tijdschr. 61 I, 1812 (1917): 2 Fi~lle. 
19. Creutz#ld: Zbl. Neur. 29, 249 (1922): 1 Fall. 
20. Frets n. Donkersloot: Ned. Tijdschr. 67 II, 21 (1923): 2 F~lle. 
21. Kahn:  Zbl. Neur. 40, 733 (1925): 1 Fall der Miinchner Klinik (Fall 1). 
22. Visser u. Frets: Ysychiatr. Bd. (hollo 80, 10 (1926): 1 Fall. 
23. Gritnthal: Z. Neur. 191, 128 (1926): 13 Fiille, bis auf Fall Bet. siimtlich 

F~lle der IKfinehner Klinik. 
24. t t i lpert:  Arch. Psychiatr. 76, 379 (1926): 2 Fi~lle. 
25. D'Antona: Rass. Studi psiehiatr. 16, 234 (1927): Ref. Zbl. Neur. 48, 718 

(1928): 1 Fall. 
26. Herz u. Fitn/geld: Arch. Psyehiatr. 84, 633 (1928): 3 F~lle. 
27. Flitgel: Z. Neur. 120, 783 (1929): 1 Fall (anatomisch verifiziert durch Hirn- 

punktion) 1 

Fiille der lIIiinehner Klinik. 
Leider liegen yon  einer Anzahl  der ~tlteren Mfinchner FMle (his 

1918) keine Yrotokolle fiber den makroskopischen Gehi rnbefund vor, 
so dal~ in  diesen F~llen nu r  die histologischen Befunde herangezogen 
werden kSnnen.  I m m e r h i n  wird sich such so ein einigermallen klares 
Bfld fiber die Beziehungen zwischen Anfiillen und  Hirnarteriosklerose 
gewinnen lassen. 

Fall 1. Anna Burg. (134/07) (yon Perusini als Fall 3 verSffentlicht): Erkrankt 
mit 61 Jahren, gestorben mit 64 Jahren. IKatte nie Anf~lle irgendwelcher Art. 
Anatomisch keine deutliche Arterioskleroseh 

Fall 2. Johann Fei. (902/07) (yon Alzheimer 1910 verSffentlicht): Erkrankt 
mit 56 Jahren, gestorben mit 59 Jahren. Anamnestisch, wie in den beiden ersten 
Jahren der Klinikbeobachtung keine Anfiille. Am 3. 2. 09 ,,Anfall yon wenigen 
Minuten Dauer. Patient sail auf dem Stuhl vor dem Tisch, stietl pl6tzlich einen 
Schrei aus, verdrehte die Augen, wurde ganz blail und hatte Zuckungen im Gesicht, 
so dall die Mundwinkel ganz nach aul3en gezerrt wurden. Kr~impfe der Extremi- 
tiiten wurden nicht beobachtet. Patient rSchelte schwer, war kurze Zeit benommen. 

1 Die F~lle yon Sehnitzler: Z. Neur. 7, 34 (1911), Barrett: J. herr. Dis. 40, 
362 (1913) und Weimann: Z. Neut. Ref. 23, 355 (1921) m6chte ich mit Griinthal 
u.a. bis auf weiteres nieht zur Alzheimerschen Krankheit reehnen. 

2 I)er anatomische Be{und der Alzheimersehen Krankheit ist hier ebensowenig 
wie bei den iibrigen F~llen ausdrficklich erw~hnt. Er ist aber natiirlich in jedem 
Falle auch histologisch erhoben worden. 



Alzheimerscher and die Anf/~lle bei Pickscher Krankheit. 413 

Die Pupillen reagierten (jetzt ?) auf Lichteinfall prompt. Lahmungserseheinungen 
Iehlten. Die Kniesehnenreflexe waren gesteigert und links and rechts gleich vor- 
handen". 3 Tage sparer wird eine rechtsseitige Facialisparese vermerkt, die spgter 
wieder versehwindet. Am 29. 7.10 ,,kurzdauernder Krampfzustand, etwa 2 Minuten 
dauernd, mit klonischen Krampfen in der Arm- und Beinmuskulatur. Der Anfall 
trat plStzlich auf, einleitender Schrei, stShnende, sehnarehende Atmung". Tod am 
3. 10. 10. Anatomisch nur ganz geringe Andeutungen arteriosklerotischer Ent- 
artung. 

Fall 3. Michael Reit. (931/07) (yon Perusini als Fall 2 ver6ffentlicht). Erkrankt 
mit 47 Jahren, gestorben mit 56 Jahren. (Das Alter ist yon Perusini unriehtig 
angegeben). In den letzten Tagen vor der Aufnahme (September 1907) ,,krampf- 
artiges Zusammenziehen der tt~nde und Ffif3e. Es zog ibm die H~nde in Beuge- 
stellung gegen den Oberk6rper heran". Am 14.1.08 ,,epileptiformer Anfall mit 
initialem Schrei, tonischen und klonischen Krampfen". Tod am 3. 4. 08. Ana- 
tomisch keine deutliehe Arteriosklerose der grofen HirngefaBe. 

Fall 4. Magdalene Schw/~. (54/11) (Gri~nthalseher Fall 12). Erkrankt mit 
55 Jahren, gestorben mit 69 Jahren. Objektive Anamnese: ,,Keine Ohnmaehts-, 
keine Schlag-, keine Krampfanf/ille. Ab und zu fiel sie vor Schw/~che vom Stuhl 
herunter". Auch in der Klinik keine Anf~lle beobaehtet. Makroskopischer Hirn- 
befund ~ehlt. Histologisch kein Anhalt fiir Arteriosklerose. Braune Atrophie des 
Myokards. 

Fall 5. Rosalie Adam. (105/12) (Gri~nthalseher Fall 6). Erkrankt mit 
61 Jahren (?), gestorben mit 63 Jahren. Keine Anf~lle. Makroskopischer Gehirn- 
befund ~ehlt. t{istologisch keine wesentlichen arteriosklerotischen Ver&nderungen. 
Coronarsklerose. Schrumpfniere. 

F a l l 6 .  Franz Serum. (675/12) (Gri~nthalscher Fall 11).  Erkrankt mit 
67 Jahren, gestorben mit 69 Jahren. Starker Trinker. 7 Jahre vor deutlichem 
Beginn der VerblSdung kurz dauernder ,,Anfall" mit Umfallen and geringem Urin- 
verlust, aber ohne Krgmpfe and Zungenbi$, angeblich aueh ohne BewuBtseins- 
verlust. Solche Anf~lle auch in den darauffolgenden Jahren gelegentlich. W~hrend 
der Klinikbeobachtung (24. 7.12 bis 30. 1.14) kein Anfall. Makroskopischer 
Gehirnbefund fehlt. Histologisch kein Anhalt fiir Arteriosklerose. Herzhyper- 
trophie. Leichte Aortensklerose. Sehrumpfnieren. 

Fall 7. Therese Ste. (750/12) (Gri~nthalscher Fall 1). Erkrankt mit 55 Jahren, 
gestorben mit 57 Jahren. Keine Anfglle. Makroskopischer Hirnbefund fehlt. 
Histologisch in Rinde und Mark kleine Erweichungen und narbige tterdehen yon 
geringer Ausdehnung. Herzhypertrophie. FibrSse Endokarditis. Arteriosklerose 
der Aorta. Multiple Schrumpfungsherde der Iqierenrinde. 

Fall 8. Walburga Arb. (164/13) (Gr~nthalscher Fall 7). Erkrankt mit 
54 gahren (?), gestorben mit 60 gahren. Im September 1913 wurde die Patientin, 
als sie aus dem Bade stieg, blaB, ,,hatte einen schlechten Puls, war wie gelghmt 
am ganzen KSrper; sie erholte sieh aber nach einigen Minuten". Keine epilepti- 
formen Anf~lle. Pachymeningitis haemorrhagioa interna. Makroskopischer Gehirn. 
befund fehlt. Histologisch keine Arteriosklerose. 

Fall 9. Maria Rosen. (45/16) (Gri~nthalscher Fall 4). Erkrankt mit 53 Jahren 
gestorben mit 56 Jahren. Keine Anfgllc. Makroskopischer Gehirnbefund fehlt. 
Kein Anhalt ffir ttirnarteriosklerose. Keine periphere Arteriosklerose. 

Fall 10. Franz SehSn. (206/16) (Gri~nthalseher Fall 3). Erkrankt mit 55 Jahren, 
gestorben mit 59 Jahren. Keine Anf/~lle, keine Himarteriosklerose, keine peri- 
phere Arteriosklerose. 

Fall 11. Johanna Saut. (33/18) (Gri~nthalseher Fall 8). Erkrankt mit 52 Jahren, 
gestorben mit 57 Jahren. Keine Anf&lle. Makroskopischer Gehirnbefund fehlt. 
Histologiseh keine wesentliche Arteriosklerose. 
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Fall 12. Fridolin Haus. (523/19) (Gri~nthalseher Fall 5). Erkrankt  mit 47 Jahren, 
gestorben mit  57 Jahren. Am 20. 10. 19 vormittags ,,plStzlich ein Krampfanfall, 
der sieh im Laufe des Tages wiederholt. Ohne zuvor beobachtete Vorzeichen f/illt 
er in die Kissen zurfiek, die Arme werden im Ellbogen gebeugt, gegen die Brust 
gepreBt und zucken in rhythmischen Kr~mpfem Es bestehen starke Spasmen der 
Armmuskulatur. Die Beine sind an den Zuckungen nicht beteiligt, die P. S. R. 
sind lebhaft, Oppenheim und Babinski ~ .  Die in der letzten Zeit beobachtete 
l~igidit/it der Beine ist entschieden geringer. W~hrend des Anfalls, der einige 
Minuter~ anh~lt, und noch etwa 1/2 Stunde sparer besteht Be~-ul~tlosigkeit. Aueh 
auf st~rkere Reize reagiert Patient nicht. Die Atmung ist verlangsamt, schnarchend, 
vor dem Munde finder sich Schaum. Puls w~hrend der Anf~lle relativ gut".  Am 
22. 10. 19 ein Anfall ,,ganz derselben Art  wie vorgestern, dem er nach 2 Minuten 
erliegt". Anatomisch: ,,Basalgef/~l]e mit  zahlreichen well'lichen Platten ein- 
gelagert". Dilatation und braune Atrophie des tterzens. Coronarsklerose. Schrump- 
fungsnarben der Nierenrinde. 

Fall 13. Anna B~um. (295/20) (~ri~nthalseher Fall 10). Seit dem 45. Jahr  
,,herzleidend". Erkrankt mit  55 Jahren, gestorben mit  60 Jahren. Schon vor 
manifester Erkrankung Schwindelanf~tlle yon 10--15 Minuten Dauer, ,,wo sie pl6tz- 
lick hinfiel und einige Augenblicke bewuStlos war. Keine Kr/~mpfe. 2 Tage vor 
der Aufnahme ,,nachts im Schlaf Anfall: ,,rasselte", hatte Schaum vor dem Mund", 
am Tage vor der Aufnahme ,,wieder Anfall: ]~ewuBtlosigkeit, Schaum vor dem 
Mund, verdrehte die Augen, keine Kr~mpfe der GliedmaBen, kein Bettn/~ssen, 
kein Zungenbi$, Dauer 1/4 Stunde. Sehlief hinterher sofort ein". Am Tage der 
Aufnahme in die Klinik zwei ,,Schlaganf~lle" mit  6 Stunden Abstand, ,,wurde blau 
im Gesicht, es trieb ihr die Augen heraus, die Glieder wurden starr, die Kiefer 
waren test zusammengeprel3t. ](eine L~hmung". W~hrend des Klinikaufenthaltes 
(24. 6. 9.11.20) keine Anf/~lle. Makroskopischer Gehirnbefund liegt nicht vor. 
Histologisch keine Arteriosklerose. Im Hinterhauptslappen, um die Gef~l~e an- 
geordnet, grol3e Schrumpfr/iume um die Gef/~l]e mit  erheblichen Ausf/~llen in  der 
weiBen Substanz. (VgL Abb. 2 bei Gri~nthal a. a. 0.) 

Fall 14. Lorenz Kolbers. (991/22) (Gri~nthalscher Fall 13). Erkrankt mit  
62 Jahren, gestorben mit  70 Jahren. Keine Anf/~lle. Die grol~en Gef/~I]e an der 
Basis sind starr. Es linden sich an verschiedenen Stellen weitMichgelbe Einlage- 
rungen, besonders auch im Verlauf der Art. foss. Sylv. und der Art. cerebri, post. 
Im rechten Occipitallappen, haupts/ichlich die obere Lippe der Fissura calcarina 
betreffend, besteht ein alter Erweiehungsherd, etwa yon der GrOl~e eines ])aumen- 
glieds. Zwei weitere, kleine, oberfl~tchliehe Erweichungsherde an de r  Unterfl~che 
des rechten Temporallappens. 

Fall 15. Anna Ab. (145/24) (Gri~nthalscher Fall 2). Erkrankt mit  60 Jahren, 
gestorben mit  62 Jahren. Keine AnfMle. Keine erhebliche Arteriosklerose (am 
basalen Anfangsstiiek der Carotis einzelne gelbweil~e Einlagerungen). Starke 
Arteriosklerose der Aorta und der peripheren Gef/~f3e. Coronarsklerose. Magen- 
carcinom. 

Fall 16. Johann Kiirsch. (681/2r (Kahnscher Fall 1). Erkrankt mit  56 Jahren, 
gestorben mit  62 Jahren. Im letzten Jahr  vor der Aufnahme (13.8.24) einige 
Anf/~lle: ,,schfittelte mit  tt~nder/ und Ffil~en, war bewul~tlos, hatte Schaum vor 
dem Mund. ~aeh  10 Minuten w~r es vorfiber". Am 21.4. 25 ,,kurz andauerndes 
Schwindelgefiihl, danach einige Stunden lang Erschwerung des Sprachverst/~nd- 
nisses, schwere WortfindungsstOrungen und Haften".  Am 1.4. 27 nachdem er am 
Abend vorher sehr erregt gewesen war, Anfall. ,,Nach der Schilderung des Pflegers 
schrie er auf einmal auf, Arme und Beine waren krampfhaft gestreckt, der Mund 
etwas verzerrt, einige Minuten sp/~ter bh t e t e  er daraus". Danaeh den ganzen 
Tag apathisch. Kein neurologischer Befund. Am 23. und 28.10. 27 ,,epilepti- 
forme Anf~lle yon etwa 2 Minuten Dauer. Beginn mit lautem Aufschrei. Klonische 
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Zuckungen in beiden Armen. Die Beine waren gestreckt, Tonus erhSht, keine 
Zuekungen. Gesicht blaurot verf~rbt, leicht nach links verzogen, l~Schelnde 
Atmung, Schaum vor dem Mund, kein Bettn~ssen. Hinterher etwas unruhig, ver- 
wirrt". Sp~ter tiefer Schlaf. ~Neurologischer Befund unver~ndert. Bei Hachunter- 
suchung am 5. 11.27 leichte rechtsseitige Halbseitenerscheinungen. Am 8.1.28 
wieder ein Anfall: ,,Cyanose, Schaum vor dem Mund, leiehtes Zittern am ganzen 
KSrper. Der Kopf wird nach rechts gedreht, die Augen sind gleichfalls extrem naeh 
rechts gewendet. Die gesamte Muskulatur des K5rpers ist ffir kurze Zeit gekrampft. 
Der Anfall dauert etwa 10--15 Sekunden". Weitere Anfi~lle am 23.1. und 1.2.28. 
Seit diesen Anf~llen ist das Befinden deutlich schlechter. Pa~ien~ liegt meist regungs- 
und reaktionslos im Bert. Zuweilen ansgesprochene D6viation conjugu6e nach 
rechts. ,,An den Gliedern und am Rum]0f zeigen sich ]eiehte motorische Reiz- 
erschein~ngen, besonders der rechte Arm zeigt geringe Zitterbewegungen., Am 
15. 2.28 noch ein Anfall. Im AnschluB an diesen fliiehtige sch]alfe L~hmung des 
linken Armes. Am n~chsten Tag ist der linke Arm zeitweise blau verfs und 
kiihl. Dauernd bestehen ,,Zitterbewegungen". Am 12. 2. 28 hat sich die Biau- 
fi~rbung auf alle Extremit~ten ausgedehnt. 11 Uhr vormittags Tod. Anatomisch 
Pachymeningitis haemorrhagica und hochgradige Arteriosklerose aller Hirngef~Be 
(,,es ist kaum eine Stelle der Gef~w~nde, die verschont ist"). 

Fall 17. Marie Hub. (282/25). Erkrankt mit 60 Jahren, gestorben mit 62 Jahren. 
Keine Anf~lle. Keine Arteriosklerose. 

Fall 18. Anton Schwa. (715/25). Erkrankt mit 59 Jahren, gestorben mit 
66 Jahren. Keine Anf~lle. G~nz geringfiigige Arteriosklerose der Basalgef~l~e. 
M~l~ige Coronarsklerose. 

Fall 19. Anton Hau. (734/26). Erkrankt mit 59 Jahren, gestorben mit 61 Jahren. 
Keine Anfi~lle. Erhebliche Sklerose der Basalarterien. 

Fall 20. Marie Plen. (534/27). Erkrankt mit 57 Jahren (?), gestorben mit 
61 Jahren. Keine Anf~lle, keine Gef~I~ver~nderungen. 

Fall 21. Anna ttenk. (839/27). Erkrankt mit 52 Jahren, gestorben mit 70 Jahren. 
Keine Anfi~lle. Basalgefi~l~e an den Pradilektionsstellen leieht sklerotisch. 

Fall 22. Anna Ba. (65/28). Erkrankt mit 66 Jahren (?), gestorben mit 70 Jahren. 
Keine Anf~lle. Keine wesentliche Hirnarteriosklerose. Atherosklerose der Aorta. 
Coronarsklerose. Sehrumpfnieren. 

Fall 23. Karoline Weld. (169/28). Erkrankt mi~ 54 Jahren, gestorben nai~ 
64 Jahren. Keine Anf~lle. Keine wesentliche Arteriosklerose. Die basalen Gef~l~e 
zeichnen sich durch ihre besondere Zartheit aus. M~Bige Arteriosklerose der Aorta. 

Fall 2~. Rudolfine Heym. (67/29). Erkrankt mit 63 Jahren (sehr wahrschein- 
lieh schon ffiiher), gestorben mit 71 Jahren. Keine Anfi~lle. Die Gef~fle an der 
Basis haben ziemlich grobes Kaliber. Hut an den Pr~dilektionsstellen geringe 
Sklerosierung. 

Fall 25. Anna Berg. (281/29). Erkrankt mit 56 Jahren, gestorben mi~ 61 Jahren. 
Keine Anf~lle. Keine Arteriosklerose. 

Beziehungen zwischen epileptiformen Anfiillen, t t i rnarteriosklerose und 
arteriellem tIochdruck.  

Es ergibt  sich danach  folgendes: Epfleptiforme Anf~lle b a t t e n  die 
Fs 2, 3, 12, 16 1. Wesen~lichc arteriosklerotische Veri inderungen an  

1 Die Anf~lle bei 4, 8 und 13, die Gri~nthal (a. a. O,) ebenfalls als epileptiform 
bezeiclmet, kann ich nicht als solche anerkennen. 4 fie1 gelegentlich yore Stuhl. 
Die ~(rankengesehiehte vermerkt aber ausdrficklich, dab weder Ohnmachts- noeh 
Krampfanf~tle vorgekommen seien. 8 hatte ein einziges Mal nach einem Bade 
einen kurzdauernden Sehw~chezustand mit Erblassen und sehleehtem Puls, ffir 
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den Hirngefaf ten wurden  in  den F~tllen 7, 12, 14, 16, 19 festgestel l t .  
Anfiille und Hirnarteriosklerose linden sich also im allgemeinen nicht bei 
denselben Fdllen. Nur  in d e a  Fa l l en  12 a n d  16 he r r seh t  Obere ins t immung ,  
in den i ibr igen erweisen sich Anf~tlle u n d  Hi rnar te r iosk le rose  als unab-  
hangig  vone inander  1. 

Dieses Ergebnis  scheint  zunachs t  daf i i r  zu sprechen,  daB Redlichs 
A n n a h m e  yon  der  ursachl iehen Bedeu tung  des senilen Prozesses als 
solchom fiir die Anf~tlle zut ref fen  k6nnte .  Jedenfa l l s  en t sehe ide t  es, wie 
mir  seheint ,  r ech t  schlagend,  zu unguns ten  der  A n n a h m e  einer regelmaft ig 
a r te r iosk le ro t i sehen  Verursachung  der  senilen und  Spatepf lepsie .  

Bet rach*et  m a n  das  Mater ia l  aber  naher ,  so wird  m a n  a l sba ld  wiecfer 
bedenkl ich  hins ieht l ieh  der  ,,senilen" Anfallsgenese.  Besonders  auff~tllig 
is t  zunaehs t  die Ver te i lung der  Anfa l l shauf igke i t  auf die Geschleohter.  
W~thrend die Alzheimersche K r a n k h e i t ,  wie dies j a  a l lgemein b e k a n n t  ist ,  
die F r a u e n  ungleich s t a rke r  be t r i f f t  als die Manner ,  und  zwar  an  meinem 
Mater ia l  im Verh/~Itnis yon  17 zu 8, s ind un te r  den  Anfa l l spa t i en ten  nut  
M?inner zu l inden  ~. Nun  ist  zwar  der  epfleptische Anfal l  an  sieh bei  
Mannern  e twas  hauf iger  als bei  F rauen .  I n  ziemlieh gu te r  Obere ins t im-  
mung  f inden die A u t o r e n  eine deut l iche  Bevorzugung  des mannl ichen  
Geschleehts  3. Die ffir die ,,Alzheimerepfl~psie" festzus~ellende Zahl  
a b e t  i ibers te ig t  die sta~istische E r w a r t u n g  bei  wei tem,  wobei  al lerdings 
die r e l a t iv  geringe Zahl  der  Beobach tungen  in Reehnung  zu se tzen ist. 

Ohne Zweifel is t  also bei  den  ep i lep t i sehen  Anf/~llen der  Alzheimer-  
K r a n k e n  fiber die senile E r k r a n k u n g  des Gehirns  h inaus  ein weiterer 
Faktor am Werke .  Daft dieser F a k t o r  die Ar ter iosklerose  nicht, jedenfa l l s  
n ich t  immer  und  n ich t  a]lein ist ,  haben  wir  gesehen. Daft kS, wie 
Redlich meint ,  die besonders  s t a rke  A m m o n s h o r n e r k r a n k u n g  w/~re, h a b e n  
wir  schon oben zurfickgewiesen 4. Welcher  sell  dann  der  aussehlag-  
gebende  F a k t o r  sein ? 

dessen epileptische Natur keinerlei Anhatt bes~eht. 13 hatte schon vor manifester 
Alzheimererkrankung AnfMle ohne Kr/impfe, ohne Zungenbisse, ohne Einnassen 
und war zudem herzkrank. Auch wurden wahrend der fiber 7 Monate dauernden 
Beobachtung in der Klinik (im Gegensatz zu den obengenannten Fallen) nie An- 
fglle gesehen. Sehliel]lich k6nnen auch die AnfMle bei 6 nicht mitgezghlt werden, 
die 1. ohne Krampfe und angeblich sogar ohne Bewul~tseinsverlust verliefen, also 
wohl kaum cpileptischer Natur gewcscn sein diirften, 2. schon vor manifester 
Alzheimererkrankung aufgctreten waren. 

1 Es verdient jedoch festgehalten zu werden, daf~ gerade in den FMlen 12 und 
16 die Hirnarteriosklerose bcsonders hoehgradig war. 

Dal] auch hinsichtlich dcr Arteriosklerose die Manner (4: 2) iiberwiegen, 
entspricht allgemeiner Erfahrung. 

s Nach der letzten Statistik "con Jahrreiss am Miinchner Material [Arch. f. 
Psychiatr. 80, 114 (1927)] errechne ich 66~/,~ Manner und 331/s~ Frauen. 

4 Auch an den yon Gri~nthal (a. a. 0.) bestimmten Plaqueszahlen ist die Un- 
richtigkeit der Redlichschen Ansicht leicht zu ersehen. Bei Ham (meinem Tall 13), 
dem einzigen der Gri~nthalschen F/ille, der echte epilep~iforme AnfMlc hatte, steht 
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E r i n n e r t  m a n  sich in  d iesem Zusammenh a ng ,  da$  der  ar ter ie l le  
Hoehdruck ,  der  ja  nach  den  Ergebn issen  tier neueren  ~or schung  yon  der  
Arter iosklerose ,  insbesondere  der  Hi rna r te r iosk le rose  deut l ieh  un te r -  
sehieden werden  mu$,  gerade  in der  Al tersk lasse  der  A lzhe imerk ranken  
ebenfal ls  eine i iberwiegende ,,m/~nnliche" E r k r a n k u n g  ist ,  so l iegt  es nahe,  
e inmal  die Blutdruckh6he mi t  d e m  Auf t r e t en  der  Anf/~lle zu vergleiehen.  

I n  der  nachs t ehenden  Tabel le  habe  ieh demen t sp reehend  die si~mt- 
l ichen 25 F/~lle in der  oben gegebenen chronologisehen Reihenfolge 
angeordne t  u n d  daneben  die Befunde  yon  Hi rnar te r iosk lc rose ,  das  Auf-  
treSen yon  Anf/~llen und  die H6he  des B lu td rue ks  angegeben.  

Fall  

1~ 9 . . . . .  
2. c~ . . . . .  

3. c7 . . . . .  

4. 9 . . . . .  
5 . 9  . . . . .  
6. c~ . . . . .  
7 . 9  . . . . .  
8 . 9  . . . . .  
9 . 9  . . . . .  

lo. 8' . . . . .  
]1. 8' . . . . .  
12. 8 . . . . .  
13. 9 . . . . .  
].4. 8 . . . . .  
15. 9 . . . . .  

16. c~ . . . . .  

17. 9 . . . . .  

1 8 .  <~ . . . . .  
1 9 .  c~ . . . . .  
20.  ? . . . . .  
21. ? . . . . .  
22. 9 . . . . .  
23. ~ . . . . .  
24. 9 . . . . .  
25. 9 . . . . .  

Hirn- 
arteriosklerose 

0 
0 
0 
+ 
0 
0 
0 
0 
+ 
0 
-§ 
0 

+ 

0 
+ 
0 
0 
0 
0 
0 
0 

An~/~lle 

0 
+ 

+ 

Blutdruek 

nicht angegeben 
170/100 R R 
180/100 1% 1% 
210/105 R R 
200/100 1% 1% 
170/100 Reckl. 

n~cht angegeben 
120/105 R 1% 
150/100 1%eckl. 

nicht angegeben 
0 
0 
0 
+ 
0 
0 
0 

+ 

0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 

140 R R 
135/75 R R 
125 R R 
155/105 R R 
125/90 R R 
85/65 R R 

145/95 R R 
185/125 R R 
210/120 R R 
165/90 R R 
180/100 1% 1% 
160/80 1% R 
145/75 1~ R 
140/90 1% 1% 
160/70 1% R 
120/60 1%R 
145/80 1% 1% 

115/75 ~1% 
130/75 1% 1% 
135/90 1% 1% 
130/80 1% 1~, 
95/65 1% 1% 

160/100 1% 1% 
95/65 1% 1% 

140/100 1% 1% 

die Erkrankung des Ammonshorns durehaus nicht im Vordergrund. Ubrigens trifft, 
wie hier kurz angemerkt sei, der Griinthalsehe ttinweis auf die besonders starke 
oeeipitale Erkrankung der-Anfallsf/~lle nieht mehr in dem MaBe zu, wenn man, 
wie ieh glaube mit  Reeht, seine F/~lle Schwa. (4), Arb. (8) und B/~u. (13) nieht zu 
den Anfallsf~llen rechnet. 

Archly fiir PsychiaBrie. Bd. 93. 28 
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Die Tabelle weist die Beziehungen zwischen Blutdruckerh5hung und 
epileptiformen Anfallen recht deutlich aus, besonders wenn einige Bemer- 
kungen hinzugeffigt werden. 

Zunachst miissen die Falle 4 und 7 auBer Betracht bleiben, da ihr 
Blutdruck nach Recklinghausen angegeben ist und da ein Vergleich mit 
Fallen derselben Zeit, die nach Recklinghausen und Riva-Rocci gemessen 
wurden, lehrt, dait die Werte naeh Recklinghausen erheblich, a!er nicht in 
konstanter HShe iiber denen nach Riva-Roeci liegen. 

Lal3t man diese Falle weg, so ergibt sich, dal~ yon den Fallen, die 
einen normalen Blutdruclc hatten, nicht ein einziger eloileptiforme Anfalle 
bekam. Nur die F~lle 17 und 23, die auch ohne Anfalle waren, hat ten 
einen leicht erh6kten Blutdruek (160/70 und 160/100). In  Fall 17 war 
der Blutdruck entspreckend dem niedrigen Minimaldruck gelegentlick 
aber auch niedriger (bis 120/60). Be*rachtet man dagegen die Anfalls- 
riffle, so hat  nicht ein einziger einen v6llig normalen Blutdruck, in den 
Fallen 3 und 16 ist er sogar sehr erhebllch (bis auf 210 maximal) 
erh6ht 1 

Auch fiber die Beziehungen zwischen Hirnarteriosklerose und An- 
fallen kann jetzt noch etwas hinzugeffigt werden. Es zeig~ sich namllch 
an der Tabelle, dab die Arteriosklerose nur dort, wo sie mit t tochdruck 
einhergehL aueh yon Anfallen begleitet isg (Fall 16, auch Fall 12). 

Doeh ist die Conditio sina qua non der Anfalle offenbar der Hoch- 
druck und nicht die Arteriosklerose. Das beweisen die mit Ardallen 
verlaufenen Falle 2 und 3, die starke BIutdruckerh6hungen ohne Hirn- 
arteriosklerose darbieten ~ 

Die naheliegenden Fragen, welcher Art der arterielle I-Iochdruek in 
unseren Fallen sei, un4 wie man sich die Beziehungen zwischen Hoch- 
druck und Anfallen vorzustellen habe, mSchte ich vorlaufig fibergehen. 
Die erste Frage ist zudem an dem vorliegenden Material nachtraglich 
lzieht mehr zu beantworten, um so weniger als bei den alteren Fallen keino 
Urinbefunde fiberliefert sind 3. 

Viel wesentlieher erscheint es mir, die sich aufdrangende Vermutung 
einer Beziehung zwischen arteriellem I-Iochdruck und eplleptiformen 

1 Perusini gib~ in seiner Darstellung des Falles 3 einen ,,Pulsdruck" yon 90 
bis 105 an. Wie der Vergleich mit der Krankengeschichte (und der mit0 anderen 
Krankengeschichten der gleichen Zeit) ergibt, meint er mit Pulsdruck die Puls- 
druckamplitude. 

2 Merkwiirdigerweise stellt ein hirnarteriosklerotischer Fall ohne AnfMle gerade 
den allerniedrigsten Blutdruckwert des Gesamtmaterials (Fall 14: 85/65). 

a In Fall 16 war der Urinbeftmd sicher normal. Hier kann auch das starke 
Schwanken der Blutdruckwerte yon 210--140 maximal (,,labiler Hochdruck") 
eher fiir das u einer ,,essentiellen" I-Iypertonie verweriet werden. Es ist 
nicht ausgeschlossen, da~ aueh in den Fi~llen 2 und 12 gelegentlich st~rkere Er- 
h6hungen h~tten gefunden werden k6nnen, wenn der Blutdruck mehr als einmal 
gemessen worder~ w~re. Die hohen Minimaldrucke (105 bzw. 100) sprechen fiir 
diese M6glichkeit. 
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Anf~llen bei Alzheimerscher Krankhei t  an der in der Literatur  n i ede r -  
gelegten Alzheimerkasuistik zu kontrollieren. 

Fiille der Literatur. 
Zieht man yon der Gesam~zahl der bisher ver6ffentliehten F~lle die 

tier Miinchener Klinik ebenso wie die mir im Original nicht zug~ng- 
lichen Fs ab, so bleiben 27 F~lle (18 Frauen und 9 MAnner) tibrig 1. 

Von epfleptiformen Anfs sensu strietiori ist bemerkenswerter- 
weise iiberhaupt nur bei 3 FAllen Fischers und dem Falle Janssens" die 
l%ecte. Bei Fischer fehlt jegliehe Unterlage der Beurteilung. Weder der 
Blutdruek noch der Zustand der Hirngef~tSe ist angegeben; vor allem 
abet vermi~t man vSllig eine Sehilderung der AnfAlle, die ihren ,,epi- 
]eptiformen" Charakter allein wirklich einwandfrei beweisen kSnnten. 
Man darf ja nieht vergessen, dal~ die Adjektive ,,epileptiform" und 
,,epileptiseh" leider nicht selten mil~verstAndlich angewendet werden 
(und noeh mehr wurden). Sie dienten, wie ich 2 gelegentlich schon 
ausgefiihrt "habe,  besonders in der Alteren Literatur  allzuoft zur 
Bezeiehnung ,,beinahe jeder zeitlich einigermaBen seharf abgesetzten 
motorischen Ent ladung",  und wurden selbst fiir einfaehe synkopale 
AnfAlle u. dgl .  oft genug verwendet. Unter  diesen UmstAnden kSnnen 
F~lle, bei denen die Schilderungdes Anfalls fehlt, nur mit  grol~er Reserve 
zu SehluBfolgerungen herangezogen werden. In  d e m  Falle Janssens" 
handelt es sich um ein'e 55jAhrige Frau, die 1/2 Jahr  vor der Anstalts- 
aufnahme eine flfiehtige LAhmung der reehten Seite gehabt hat te  und die 
im Verlauf der 3jAhrigen Beobaehtung 4 ,,epileptiforme Insul te"  hatte,  
,,die sieh nur durch eine darauffolgende ziemheh lange Bewul~tlosigkeit 
bis zu 1 Stunde yon den gew6hnlichen epileptischen Erscheinungen 
unterschieden". I m  Anschlul~ an die , ,Insulte" wurden , ,momentane 
rechtsseitige Faeialisparesen" beobachtet.  Bei der Sektion land sieh 
keine irgendwie wesentliehe Arteriosklerose. Uber den Blutdruek ist 
(wie iibrigens bei allen Autoren mit Ausnahme Hilperts) niehts angegeben. 
Bei dem Fehlen yon arteriosklerotischen Ver~nderungen wird man 
angesiehts der f!iiehtigen LAhmungen t rotzdem an das Vorliegen einer 
Hy-pertonie denken diirfen. 

Von Hilperts FAllen hat te  der erste, bei dem ein wesentlich erhShter 
Blutdruck (205 R R  maximal) gemessen wurde, aueh ,AnfAlle" , d o e h  
diirften diese (delir6se Verwirrtheiten mit  vasomotorischen StSrungen im 
linken Arm yon l0 Minuten Dauer) mit  der Epilepsie nur sehr entfernt 
zu tun  haben 3 

1 Je ein Fall yon Sarteschi, Alzheimer-Perusini, Bielschowsky, La]ora, Janssens, 
Fuller, Ziveri, Sala, Simchowiez, Frey, Creutz#Id, Visser-Frets, Fliigel, je 2 F~lle 
yon Frets-Donkersloot und Hilpert, 3 F~lle yon Herz-Fiin]geld, je 4 F~llo yon Fischer 
und Frets. Die Referate der nicht im Original gelesenen Arbeiten erw~hnen yon 
AnfMlen nichts. 

2 ~reh. f. Psychiatr. 88, 547 (1928). 
3 Anatomisch keine Arteriosklerose. 

28* 
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Das gleiche gilt ffir die (nicht/irztlich beobaehteten) ,,kurzen Perioden 
yon Bewu~tseinstrfibung yon einigen Minuten Dauer",  w/~hrend derer 
Fullers Patient  ,,in paraphasiseher oder ganz sinnloser Weise sprach" 1 

Das Gesamtergebnis der Literaturdurchsicht ist also flit unsere 
Frage aui~erordentlich unbefriedigend. Beziiglich der Beziehungen 
zwischen epfleptiformen Anf/illen und arteriellem Hochdruck liefert 
die Literaturkasuis~ik weder Positives noeh Negatives. 

Einen gewissen Wert  hat  sie hSchstens zur nochmaligen Beleuchtung 
der Frage nach den Beziehungen zwischen Hirnarterioslclerose und Epi- 
lepsie bei Alzheimerscher Krankheit .  Denn bei keinem der 5 Fs mit  
wesentlichen arteriosklerotischen Ver~nderungen (Fuller, Ziveri, Sala, 
Frets: 1. und 3. Fall) ist yon epileptfformen Anfgllen die Rede; um- 
gekehrt zeig~e der einzige Fall mit  einigermal3en sicherer Epilepsie 
(Janssens) Iceine wesentlichen Veri~nderungen an den Hirngef~l~en. 
Auch yon dieser Seite wird also der mai~gebliche Einflu~ der Hirnarterio- 
sklerose auf die Genese der Spiitepilepsie in Frage gestellt. 

Ich mSchte auf die theoretischen V~rstellungen, die man sich fiber 
den Einflul] des Hochdrucks auf die Entstehung epfleptiformer Anfi~lle 
machen muB, hier nicht n~her eingehen, hoffe vielmehr spi~ter noeh 
einmal darauf zurfickkommen zu k5nnen. Zu betonen is* nur, daI~ selbst- 
versti~ndlich der Hochdruck nich~ die einzige Bedingung epilep~iformer 
Anfiille bei Alzheimerkranken ist, da]3 ich a b e r  nieht glaube, dal~ der 
atrophische Prozefl unter den Bedingungen des Anfalls eine irgendwie 
wesen~liche Rolle spielt. 

Zum Beweis dieses letzten Satzes mSchte ieh zum Sehlul~ noch kurz 
auf die anfallsartigen St5rungen bei einer anderen pri~senilen Ar 
der Pickschen Krankheit ,  eingehen. 

Die Anf~ille bei Piekscher Krankheit. 
In  der Miinchner Klinik sind bisher 9 Fglle yon anatomiseh sicher- 

gestell~er Piekscher Krankhei t  beobachtet  worden 2. Von ihnen hat te  
einer (Fall Greppmager Schneiders) einmal einen Ohnmachtsanfall.  Die 
Sek~ion ergab neben dem charak~eristischen Befund der Piekschen 
Krankhei t  das Vorliegen einiger kleiner Erweichungen in Rinde und 
Mark des Occipitallappens. Ein Blutdruckwert  ist nieht iiberliefert 
(2. A. T. paukend, Arterien verh~r~et). Ein zweiter Fall (Fall Bradt  yon 
Stertz) hatte die oft zitierten, manehmal  statusartig geh/~uft auftretenden 
,,Erschlaffungsanf~lle". Nach der Krankengeschichte wurden dabei  die 

1 Uber die ,,kurzdauernden BewuBtselnsst6rungen", die ]~edlich nach dem 
Referat Perusinis [Z. 7Neur. ~ef. 6, 309 (1913)] yon dem 1. Falle Ziverls berichtet, 
kann ich in der Originalarbeit nichts finden. 

Von ihnen sind bisher 6 klinisch und anatomisch ver6ffen~licht (Fall I-I~rder 
yon Scholz, Fglle Brad~ und Mielich yon Stertz, resp. Onari-Spatz, Fall Greppmager 
yon Schneider und v. Braunmi~h[, Fall Ellg~sser yon Kahn [Zbl. Neur. 40, 733 
(1925), Fall 2] resp. Spatz [Zbl. Neut. 47, 873 (1927)], Fall Bier yon v. Braunmi~hl. 
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Gesichtsziige plStzlich f fir Augenblicke ganz schlaff, die Zunge fiel nach 
vorn, die Sprache wurde unseharf, 1Mlend, kaum verst/~ndlieh. Bei 
diesen Anf/illen war die Patientin nieht vSllig bewuBtlos, die AnfMle 
waren aueh dureh plStzliehes Ansprechen, plStzliche Bedrohung usw, 
gelegentlieh kfinstlieh hervorzurufen. Daneben abet bestanden, wie 
sehon Stertz andeutet, andere Anf~lle yon 1/~ngerer Dauer (7--8 Minuten), 
wo Bewui~tlosigkeit zweifellos bestand. Bei dieser zweiten Art yon 
AnfMlen konnte yon besonders zuverl/~ssigen Untersuchern mehrfaeh das 
Babinskisehe Ph/~nomen naehgewiesen werden. Kr~mpfe wurden nieht 
beobaehtet; ~rotzdem wird man zum mindesten die zweite Art yon An- 
fallen in allern/~ehste Nahe der epileptiformen rfieken dfirfen, Gerade 
diese Patientin hatte eine ErhShung des Blutdrueks auf 180/120. Bei den 
fibrigen F~llen sind die Blutdruekwerte 110/70, 115/60, 170/90, 110/70, 
145/85, 125/90 R 1% (ein Fall nieht gemessen). Aueh bei der Pickschen 
Krankheit also finden wit die Beziehungen zwisehen Blutdruek- 
erhShung und Anfallen wider .  

Unter den andernorts bisher verS//entlichten Beobach~ungen 1 ~sind 
Anfiille weiter verzeichnet bei dem ersten Full Altmans,  dem Fall Ruge 
yon Stertz und dem Fall Moser Schneiders ~. Es handelt sieh aber sicher 
in keinem dieser F/~lle um epfleptiforme StSrungen. Vielmehr wurden 
immer nut ganz seltene Ohnmachten, resp. kurzdauernde Bewuf]tseins- 
trfibungen beobachtet, wie sie bei/~lteren Leuten ja ohnehin gelegentlich 
auftre~en 8. Unter diesen Umst/~nden ist es yon geringer Bedeu~ung, daB 
(hier wie in allen fibrigen Publikationen) fiber den Blutdruck alle Angaben 
fehlen. Was schliel~lich die ers~e Art yon Anfiillen bei Bra4$ angeht, die 
einzigen Anf/~lle bei Piekkranken, die den Namen ,,ErschlaffungsanfMle" 
wirldich verdienen, so erscheint es mir zweifelhaft, ob sie ta~s/~chlich 
Ausdruck der Pickschen Krankheit selbst sind, nachdem ganz Ahn- 
liches auch sons~ bei Hypertonikern zu beobachten ist. 

SchlulL 

Zusammenfassend ]/s sich sagen: langsam ablaufen~de atrophische 
Prozesse wie die bei der Pickschen oder Alzheimerschen Krankhei$ sind 

1 Eine Zusammenstellung s/~mtlieher anatomisch sichergestellten Pickf/~lle 
finder sieh bei Onari und Spatz [Z. Neut. 101, 410 (1926)]. Seitdem sind hinzu- 
gekommen: 2 FMle yon Schneider [Msehr. Psychiatr. 65, 230 (1927)], je ein Fall yon 
Slrringlowa [Gas. 16k. 5esk. 65, 848 (1926), Ref. Zbl. ~eur. 46, 135 (1927)], Ku/s 
[Z. Neur. 108, 786 (1927] und Urechia-Mihaleseu [Enc. 23, 801 (1928)], 2 F/~lle 
-con v. Braunmi~hl [Virchows Arch. 270, 448 (1928)], nochmMs 2 Fi~lle yon Schneider 
[Z. Neur. 120, 340 (1929)] und der anatomische Befund des Kahnschen Falles 
(vgl. Anm. 2, S. 420). 

Der mehrere Tage andauernde Zustand yon Kr~fteverfM1 mit Decubitus bei 
Fall Jatzel, den Schneider zu den ,,ErsehlaffungsanfMlen" des Falles Brad~ in 
Beziehung setzen mSchte, scheint mir etwas ganz anderes zu sein. 

Ieh sehe keinen Grund, diesen Anfi~llen dutch die Sonderbezeichnung 
,,Ersehlaffungsanf/~lle" eine Sonderstellung einzur/iumen. 
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kehl genfigender Reiz fiir das Gehirn, um epileptisch zu reagieren. Die 
epileptisehe Disposition eines Gehirns mfil3te ganz abnorm gro/~ sein, 
damit  sie yon einem solehen eminent ehronisehen, rein involutiven 
Prozel3 zum Vorschein gebraeht wfirde; es ware bei einer so m~ehtigen 

�9 Disposition verwunderlich, wenn sie nieht im Verlaufe des Lebens dureh 
andere Reize sehon frfiher zur Produktion epileptiformer Anfi~lle ver- 
anlaBt worden ware. Epfleptiforme Anf~lle sind also keine Symptome 
der priisenilen atrophischen Prozesse als 8olchen, sondern Komplikationen 
dieser Krankheiten die andere Ursachen haben miissen. Unter diesen 
Ursaehen spielt der arterielle Hoehdruck zweifellos eine besondere Rolle. 
Die Bedeutung der Hirnarteriosklerose t r i t t  dagegen anseheinend zurfiek. 
Die Folgerunge~, die sieh daraus fiir die senile Epilepsie i iberhaupt 
ergeben, brauehen naeh diesen Feststellungen kaum noeh ausdriieklieh 
gezogen zu werden. Das Vorkommen einer ,,senilen" Epflepsie, soweit 
dutch das Pr~dikat ,,senil" mehr als nur eine Altersbezeiehnung des 
Patienten ausgedrfiekt sein soll, erseheint zum mindesten sehr zweifel- 
haft. Die Bedeutung des arteriellen Hoehdrueks ffir die Genese der 
Sp~tepflepsie im allgemeinen hoffe ieh sparer noeh an einem grSBeren 
Material zeigen zu kSnnen. 


