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Welche Krankheitszustinde sollen wir unter dem Namen Epilepsia
tarda oder Spétepilepsie zusammenfassen ¢ Bezeichnet dieser Name eine
besondere Form der Epilepsie oder palt er fir jede nach dem 30. Lebens-
jahr aufgetretene Epilepsie ? Einer Krankheit einen eigenen Namen zu
geben, nur weil sie in einem anderen Lebensalter auftritt, als dies am
héufigsten, widerspricht den allgemeinen Regeln der medizinischen
Nomenklatur.

DalB der Name Spétepilepsie entstand, kann also nur daher kommen,
dal ofters die nach dem 30. Lebensjahr entstandenen epileptischen Zu-
stdnde manche Besonderheiten gegeniiber den im jugendlichen Alter beob-
achteten darboten, nicht nur im Verlauf, sondern auch in ihrer Atiologie.

Das trifft aber nur fiir einen Teil der sog. Spdtepilepsien zu, wahrend
umgekehrt auch im jugendlichen Alter epileptiforme Krimpfe vorkommen
die nicht in die Krankheitsgruppe der Epilepsie geh6ren, wenn sie auch
ein Hauptsymptom, die unter BewuBtseinsverlust eintretenden moto-
rischen Kridmpfe, mit dieser gemeinsam haben.

Wihrend man frither die Epilepsie weitaus am héufigsten als eine
erbliche Krankheit auffafite und schlechthin von genuiner Epilepsie
sprach, wurden die Gegner des Begriffes ,,genuine Epilepsie*, besonders
unter dem EinfluB von Pierre Marie und seiner Schule immer haufiger
und die Epilepsie wurde nicht mehr allgemein als eine erbliche, sondern
als eine erworbene Krankheit angesehen und zwar erworben durch eine
Gehirnlasion. Auch von pathologisch-anatomischer Seite muBte der
Kreis der genuinen oder ererbten Epilepsie wesentlich eingeschrinkt
werden (Spielmeyer) und so wurden viele friiher zur genuinen Epilepsie
gerechneten Fille zu sog. ,,symptomatischen‘‘ Epilepsien. Carl Schneider
rechnet in dem groBen Material von Bethel 2 nur 1/;—,, zur genuinen
Epilepsie. Gerade bei unserer jetzigen Gesetzgebung ist diese Unter-
scheidung von grofer Bedeutung. Noch wichtiger ist es, daB die Fille
von Epilepsia tarda, die iiberhaupt nicht zur Epelepsie gehoren, auch
in der Namengebung ganz von dieser getrennt werden.

DaB} ein groBer Teil der als Epilepsia tarda gefithrten Epilepsiefille
sich in gar nichts von der gewohnlichen Epilepsie jugendlicher Jahre

! Die folgende Arbeit hatte ich zur eigenen Information zusammengestellt, ohne
daf ich die Absicht der Veroffentlichung hatte, weil das Thema zu weit von meinem
fritheren Arbeitsgebiet ablag. Wenn 0. Bumke mir trotzdem sein Archiv zur Ver-

tigung stellte, so bin ich ihm natiirlich hierfiir, wie fiir manchen Anderungsvorschlag
sehr zu Dank verpflichtet. — 2 Bethel, Nervenarzt 7, 285 und 456 (1934).
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unterscheidet, erscheint ganz natirlich, wenn man sich die Alters-
statistik der Epilepsie ansieht: Die Epilepsie ist unzweifelhaft im kind-
lichen und jugendlichen Alter um ein vielfaches héufiger, als im reiferen
und spéteren Alter, aber die Epilepsie hort nicht vom 30. Jahr an auf, zu
beginnen, sondern es kommt nur zu einem prozentualen Absinken.
Schon vom 25. Jahr an wird das erste Auftreten der Krankheit seltener
und nach dem 3. Dezennium ist die Abnahme der Erstanfille noch
auffalliger.

Wihrend Allen Starr, Gowers und Hubert bei einem groBen Material
noch auf 15--18% der Erstanfille im 3. Jahrzehnt kommen, sehen sie
diese Zahl schon im 4. Jahrzehnt auf 6—8% fallen; im 5. auf 2'/,—31/,
und im 6. auf 1—21/,%.

Man kann also aus dem Lebensalter, in welchem sich epileptische
Anfille zuerst einstellen, keine sicheren Schliisse ziehen, ob es sich bei
Krampfanfillen um solche handelt, welche der Epilepsie zuzurechnen
sind oder nicht ; genau wie beim manisch depressiven Irresein, bei welchem
die groBte Haufigkeit des Beginns in die Zeit vom 25.—30. Lebensjahr
fallt, und vom 4. Dezennium an eine stirkere Abnahme der ersten An-
falle eintritt, aber auch vom 5.—7. Dezennium noch Ersterkrankungen
vorkommen, ist das Auftreten des ersten epileptischen Anfalls bei der
genuinen Epilepsie nicht an bestimmte Jahrzehnte gebunden, sondern
das Auftreten wird nur von einem gewissen Zeitalter an immer seltener.

Wir miissen uns also bei jedem zur Epilepsia tarda gerechneten Fall
zunichst die Frage vorlegen: handelt es sich um eine spit einsetzende
wirkliche Epilepsie oder handelt es sich um eine andere Krankheits-
form, welcher der Name Epilepsie gar nicht zukommt. Schon Kraepelin
(Bd. 3, S. 1144) weist darauf hin, daBl, wenn auch selten, an der Méglich-
keit festzuhalten ist, daB auch eine genuine Epilepsie einmal ungewohnlich
spit einsetzen kann.

Um die Entscheidung zu treffen, ob es sich um einen ersten Anfall
von wirklicher Epilepsie handelt, ist es vor allem wichtig festzustellen,
ob die Vorbedingungen fiir eine wirkliche Epilepsie vorhanden sind
oder nicht, besonders ob der Kranke belastet ist, ob Alkoholismus in
der Familie oder ob der Kranke selbst Trinker war. Die Belastung
durch Alkoholismus der Erzeuger ist ja von groBter Bedeutung fiir
die Entstehung der Epilepsie (Kraepelin). Ich habe darum auch das
von Krapf! verdifentlichte Krankenmaterial der psychiatrischen und
Nervenklinik in Miinchen und das mir von Herrn Professor Kurt
Schneider giitigst zur Verfiigung gestellte Material der psychiatrischen
Abteilung im Krankenhaus Miinchen-Schwabing auf die Belastung im
Allgemeinen und die Belastung mit Alkoholismus im speziellen durch-
gesehen, ferner festgestellt, in wieviel Fillen die Kranken selbst mehr
oder weniger starke Trinker waren, da ja auch der Alkoholismus des

! Krapf: Uber Spitepilepsie, Arch f. Psychiatr. 97, H. 3, 1932.
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Individuums selbst, nicht nur der Erzeuger, zur Entstehung der Epi-
lepsie pridisponiert. F. Kraus ! hebt diese Bedeutung des Alkoholismus
gerade fiir die Atiologie der Epilepsia tarda hervor, ebenso Siemerling.

In den Krapfschen Fillen ist unter 37 Féllen 13mal iiber die Familien-
anamnese nichts bekannt, in den 27 Schwabinger Féllen 12mal. Es ist
also in den 64 von mir durchgesehenen Krankengeschichten im ganzen
256mal iiber die Familienanamnese nichts zu eruieren gewesen, so daB
nur 39 Fille verwertet werden konnen. In diesen 39 Fillen war bei
Krapf 13mal, im Schwabinger Material 11mal eine Belastung in der
Familie nicht nachweisbar, im ganzen also 24mal. Dagegen war in
11 Fallen von Krapf und in 4 Fillen von Schwabing, also 15mal eine
ausgesprochene, teils epileptische Belastung, teils Belastung mit psychi-
schen Erkrankungen festgestellt worden.

Uber die Rolle des Alkoholismus in der Atiologie konnte ich folgendes
feststellen: In 5 Fallen bei Krapf war eine Belastung mit Alkoholismus
notiert. In 14 Féllen von Krepf und in 9 Fillen von Schwabing, also
in 23 Féllen, einem auBerordentlich hohen Prozentsatz, waren die Kranken
selbst Trinker ; davon 4 noch dazu mit viterlichem Alkoholismus belastet.
Natiirlich ist auch die Belastung und der Alkoholismus nicht beweisend
fir das Bestehen einer wirklichen Epilepsie, sondern 1Bt nur eher an
eine solche denken; es wird vielfach der angeborenen oder erworbenen
Krampfbereitschaft auch bei den symptomatischen Epilepsien eine
nicht zu unterschitzende Rolle zugeteilt.

Aber nicht nur die Belastung mit kranker Ascendenz und Alkoholis-
mus der Eltern und der Kranken selbst, sondern auch der Verlauf der
Falle ist bedeutungsvoll dafiir, ob es sich in Féllen von sog. Epilepsia
tarda wirklich um eine Epilepsie handelt, da die ganzen fiir Epilepsie
charakteristischen, sich mit der Dauer der Krankheit steigernden see-
lischen Verdnderungen bei den mit BewuBtseinsverlsut verbundenen
Krimpfen nicht epileptischen Charakters vollstindig fehlen kénnen.

Wenn man das Krapfsche Material durchsieht, so findet man
manche Fille, die nicht in Abhéingigkeit vom Lebensalter gebracht
werden kénnen, so waren im Fall 1 schon 6 Jahre friiher kurz dauernde
Verwirrtheitszustdnde neben Krimpfen und Gedéichtnisstérungen vor-
handen und der Kranke war Potator. Im Fall 6 traten die Anfille nach
dem Klimakterium auf, gleichzeitig eine Abnahme des Gedachtnisses,
spater auch Verwirrtheitszustdnde. Auch bei anderen Kranken von
Kropf kénnen die Gedéchtnisstorungen und andere psychische Verinde-
rungen unmoglich auf das Alter, sondern nur auf die Epilepsie bezogen
werden.

Auch bei den Kranken der psychiatrischen Abteilung Miinchen-
Schwabing sind nach meinem Studium der Krankenblitter die Mehrzahl
der unter der Diagnose Epilepsia tarda gefiihrten Krankheitstzustinde

Y Kraus, F.: Mehring-Krehl, Bd. 2, 1921.
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nach ihrem é&tiologischen und klinischen Verhalten unabhingig vom
Lebensalter aufgetreten und unterscheiden sich in nichts von den gleichen
Krankheitsformen bel jingeren XKranken. Diesen Eindruck gewann ich
unter 27 Fillen 19mal. Dazu mufl bemerkt werden, dafl zwischen dem
Krapfschen Material und dem der Schwabinger Klinik in Bezug auf
verschiedene Punkte grofle Differenzen bestehen: im Krapfschen Material
waren Falle mit schwerer Arteriosklerose, Walle mit sehr bedeutend
erhohtem Blutdruck, mit schweren Herz- und GefdBkrankheiten und
mit schweren anatomischen Gehirnverdnderungen sehr hiufig, wihrend
im Schwabinger Material kaum die Halfte schwere Gehirnsymptome,
nur 5 Kranke Herz- und Gefidfisymptome und nur 3 Kranke Blutdruck-
steigerungen miBigen Grades aufwiesen. Das Material ist also in Bezug
auf die kérperliche Verfassung der Kranken ganz verschieden.

Im Schwabinger Material gehorte tiber die Halfte dem 5. Dezennium
an, im Krapfschen Material nur der fiinfte Teil. Dem 7. und 8. Dezennium
gehorte im Krapfschen Material iiber die Halfte an, im Schwabinger
Material nur der fiinfte Teil. Das Kropfsche Material gehdrte also im
ganzen wesentlich héheren Dezennien an, als das Schwabinger Material
und sind die viel hiufigeren schweren arteriosklerotischen Verdnderungen
und Blutdrucksteigerungen im ersteren im QGegensatz zu letzterem bei
diesen Altersunterschieden begreiflich.

Ich mochte nun aus den 64 mir zur Verfiigung stehenden Kranken-
geschichten einige Beispiele kurz anfiihren, aus welchen ich den Schluf
ziehe, daB es sich um Epilepsien gehandelt hat, die in keiner Beziehung
zum Lebensalter standen.

Fille von Krapf.

Fall 3. 47jahr. Kranke, nicht belastet. Beginn mit 43 Jahren nach Klimakterium.
Hier ist daran zu denken, daB das Klimakterium imstande ist, das Niveau der
Krampfreizschwelle herabzusetzen (Sanchis-Banus). Abgesehen von den Anfallen
verwirrt, hypochondrisch. Blutdruck nicht bestimmt.

Fell 9. 64jahr. Kranke, Nichte epileptisch, vor 14 Jahren im AnschluBl an
Klimakterium epileptische Anfille, Geddchtnisstérungen. Blutdruck 120.

Fall 14. 58jahr. Patient. Sohn epileptisch, Beginn mit 56 Jahren. Blutdruck 85.

Fall 20. 53 Jahre. Vater Trinker; selbst Trinker. Pat. psychisch krank. Erst
mit 8 Jahren gesprochen. Vom 52. Jahr an epileptisch. Blutdruck zwischen 100
und 170 schwankend.

Fall 21. 54 Jahre. Belastet. Seit 2 Jahren epileptische Anféille. Merkschwach,
reizbar, verwirrt. Blutdruck 125—130.

Beispiele aus der Schwabinger psychiotrischen Abteilung.

53 Jahre. Starker Trinker. Seit 12 Jabren epileptische Anfalle. Etwas schwach-
sinnig. Blutdruck 130.

47jahr. Kranke. Nicht belastet. Seit 2 Jahren epileptische Anfille. Sprache
erschwert, Denken erschwert. Gedachtnisstérungen. Blutdruck 120.

44jshriger Kranker. Trinker. Seit 3 Jahren epileptische Anfille. Etwas dement,
rechnet schlecht. Verlangsambe Auffassung. Blutdruck 130.

50jahr. Pat. Bruder Trinker, selbst Trinker. Seit 15 Jabren epileptische
Anfalle, oft unklar. Blutdruck nicht bestimmt.
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56 Jahre, psychisch belastet. Seit 3 Jahren epileptische Anfille, langsam im
Denken. Blutdruck 100—120.

48 Jahre. Belastet. Seit dem Klimakterium epileptische Anfalle. Wahnvor-
stellungen, Diammerzustande. Blutdruck nicht bestimmt.

Die ganz spiten Epilepsien, die von der zweiten Hilfte des 7. bis zur
zweiten Hilfte des 8. Dezenniums zuerst auftreten — in meinem ganzen
Material finden sich 6 solche Félle — gehen stets mit ziemlich bedeutenden
senilen Verdnderungen der Psyche einher, ohne daB frither epileptische
Seelenstorungen vorhanden waren und ohne dafl die Kranken mit
psychischen oder epileptischen Zustdnden oder Alkoholismus belastet
waren. Keiner dieser Kranken war selbst Trinker. Diese Fille, die meist
mit schweren arteriosklerotischen Gehirnverdnderungen zusammen-
héngen, verdienen am ehesten noch den Namen Epilepsia tarda, viel
besser wird es sein, sie als arteriosklerotische Epilepsien zu registrieren.

Diese Form der Spétepilepsie wird auch von den meisten Autoren
als Folge schwerer Gehirnverénderungen angesehen, die in Zusammenhang
mit Arteriosklerose auftreten oder als Folge der aus gleicher Ursache
entstehenden Zirkulationsstorungen. Von solchen Autoren nenne ich
Alzheimer, Fisher, Foerster, Hochhous, Kowalewsky, Laser, Liith, Lukas,
Matorine, Nauke, Neubiirger, Redlich, Schupfer, Seiler, Suchow; manche
Autoren finden auch unter diesen spiten Epilepsien noch gewohnliche,
so Sympson, ausnahmsweise Redlich, auch Schupfer, Seiler und Marchand.
Einzelne Autoren legen auch hier das Hauptgewicht auf die Belastung,
so Maupathé, Selanef, Léré, Binswanger, Finkh. Marchand betont das
Vorhandensein von mikroskopischen Rindenverinderungen; auch chro-
nisch meningitischen Prozessen wird diese spite Epilepsie zur Last gelegs.

Wenn Krapf der Anschauung ist, daB die senilen Verinderungen
des Gehirns kaum die Ursachen der Altersepilepsie sind, pflichte ich
ihm bei, wenn er es fiir unwahrscheinlich halt, daB ein iiberwiegend.
atrophisierender ProzeB, wie der senile, der in einem Teil der von mir
zu den senilen gerechneten Félle auch vorhanden gewesen sein diirfte,
ein geniigendes Reizmoment fiir epileptische Anféille bildet. Dagegen
stimme ich nicht mit ihm iiberein, dal auch der arteriosklerotische
ProzeB keine Ursache der Epilepsia tarda sein soll. Ich mochte fast
meinen, daB Krapf sich durch sein Material selbst widerlegt hat. Es
ist doch sehr auffallend, wenn in 16 seiner Fille Arteriosklerose fest-
gestellt wurde und dabei 14mal autoptisch. Bei 10 dieser Autopsien
war die Arteriosklerose eine sehr hochgradige.

Uber die vielfachen Beobachtungen, in denen die epileptischen
Anfille bei Arteriosklerose als deren Folge anzusehen waren, werde ich
spater berichten; warum Krapf, der eingehend die vielen Momente,
deren #tiologische Bedeutung fiir die Spatepilepsie, besonders fiir die
kardiovasale Epilepsie hervorgehoben wurde, erértert, diese alle nicht
gelten lassen will und nur die hypertonische Veranlagung anerkennt,
ist beim Studium seiner Arbeit schwer verstindlich, ich werde darauf



6 Rudolf von Hoesslin:

noch zurtickkommen und mich einstweilen mit den anderen Formen
der sog. Epilepsia tarda beschiftigen.

Die nicht zur genuinen Epilepsic gehérenden Fille von Epilepsia
tarda sind groftenteils zu den symptomatischen Epilepsien zu rechnen.
Zu diesen gehéren z. B. Epilepsien, die infolge von Herderkrankungen
auftreten und die in einem beliebigen fritheren oder spéteren Lebensalter
sich bemerkbar machen konnen, ebenso die im Verlauf einer Gehirnlues
auftretenden Féalle.

Auch die nach verschiedenen akuten und chronischen Vergiftungen
beobachteten Krampfanfille mit BewufBtseinsstérungen sind hierher
zu rechnen, so die epileptiformen Anfille nach Benzolvergiftung (F.
Curschmann ), nach Nitro- und Amidoverbindungen der aromatischen
Reihe (F. Curschmann), der Schwefelkohlenstoff-Vergiftung (Floret),
der Schwefelwasserstoff-Vergiftung (Rodenacher), der Kohlenoxyd-
Vergiftungen (Pfeil) *. Bei allen diesen exogen entstandenen Krampf-
formen handelt es sich, wie Reichardt? ganz richtig fir die CO-Ver-
giftung erwihnt, nur um reaktive konvulsive Anfélle, nicht leicht aber
um die gewohnliche Epilepsie. Sehr interessant ist, daB fiir die Epilepsie
bei Arbeiten in komprimierter Luft Gasembolien fiir die Anfille ver-
antwortlich gemacht wurden 3, wie wir dies spéter bei Fillen pleuraler
Epilepsie héren werden.

Zu wirklicher Epilepsie scheint es bei der chronischen Alkoholver-
giftung und bei der chronischen Bleivergiftung zu kommen 4.

Zu diesen symptomatischen Epilepsien gehéren auch die posttrau-
matischen Epilepsien, die ebenfalls mit dem Alter der Patienten nichts
zu tun haben. Auch unter den Fillen von Krapf und den Fillen in
Schwabing finden sich mehrere solche posttraumatische Epilepsien.

Als Beispiele fithre ich aus dem Krapfschen Material an:

Fall 11: Zurzeit der Aufnahme 64jahr. Mann war 10 Jahre vorher mit dem Kopf
auf eine Kisenschiene gefallen, war 3 Tage bewuBtlos, hatte darnach Kopfschmerzen
und Schwindelgefithl und bekam 8—10 Wochen spiter seinen ersten epileptischen
Anfall, der sich seitdem alle 5—6 Wochen in typischer Weise wiederholte. Nach
den Anfillen lingere Zeit verwirrt. Hier sehe ich keinen Grund, die Steigerung
des Blutdruckes, der 6 Jahre nach dem Unfall 145 und 10 Jahre nach dem Unfall
180 maB, fiir die nach dem Trauma entstandenen epileptischen Anféille verant-
wortlich zu machen, sondern zdhle ihn zu den traumatischen Epilepsien.

Fall 19. Der 61jahr. Kranke, der nicht belastet war, war mit 51 Jahren in einen
Turbinenschacht gefallen und lingere Zeit bewuBtlos. 8 Wochen spiter angeblich
erster Anfall, 3 Jahre spiter nach zweitem Unfall hiufigere Anfalle. Auch hier
liegt kein Grund vor, den 8 und 10 Jahre spiter erhdht gefundenen Blutdruck mit
den Anfallen in Zusammenhang zu bringen. Ich wiirde den Fall auch einfach zu
den traumatischen Epilepsien rechnen.

1 Pfeil: Arztl. Merkblatt iiber berufliche Erkrankungen, 1930. — 2 Reichardi:
Miinch, med. Wschr, 19351, 793. — 3 Silberstern: Handbuch der Hygiene, Bd. 7,
231, 233. — % Putman u. White, Hule: Handbuch der sozialen Hygiene, Bd. 2,
Gewerbekrankheiten, S. 275. 1926.
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Eine besondere und sehr interessante Gruppe der symptomatischen
Epilepsie ist die kardiovasale Form der Epilepsie, die im ganzen der
Epilepsie cardiaque der Franzosen entspricht. In der Literatur, be-
sonders auch in der franzosischen und englichen sind zwar eine ganze
Reihe solcher Fille von kardialer Epilepsie beschrieben, sie verteilen
sich aber doch auf ein so auBerordentlich groBes Krankenmaterial, daf3
die zahlreichen Verdtfentlichungen ihre Hiufigkeit nicht beweisen.
Statistiken hieriiber konnte ich nicht finden.

Diese kardiovasale Form der Epilepsie teilt sich in verschiedene Unier-
Gruppen ein.

Als erste derartige Untergruppe nenne ich die hyperfonische Epilepsie
von Krapf. Dall es diese hypertonische Epilepsie gibt, ist zuzugeben,
nicht aber, daB, wie Krapf dies behauptet, die Hypertonie als regelméBige
Ursache der Spétepilepsie anzusehen ist.

In den Fillen essentieller Hypertonie, in welchen es zu epileptischen
Krimpfen kam, diese letzteren mit ersterer in Verbindung zu bringen,
erscheint nach der neueren Auffassung berechtig zu sein, besonders da
Spielmeyer, wie er mir mitteilte, bei Hypertonie (nicht bei Arteriosklerose)
Erbleichungsherde als Folge von Angiospasmen sowohl im Ammonshorn,
als in der Rinde feststellen konnte. Spielmeyer hat ja in 80% der Fille
von epileptischen Krampfen angiospastische, vasomotorisch bedingte
Gehirnverinderungen als deren Ursache nachweisen kénnen. Wenn
also Spielmeyer auch bei der essentiellen Hypertonie die gleichen Gehirn-
verdnderungen feststellen konnte, wie bei Epilepsien, so kann an dem
ursédchlichen Moment der Hypertonie fir die Epilepsie nicht mehr ge-
zweifelt werden.

Neubiirger wies darauf hin, dal beim hypertonischen Typ schwere
Anfallserscheinungen rein funktionell bedingt sein kénnen; so hat er
auch hiufig eine Erbleichung im Ammonshorn gefunden, ohne dafB
makroskopische Verdnderungen vorhanden waren. Diese Befunde bieten
eine sichere anatomische Stiitze fiir die Anschauung, die auf Grund
klinischer Erfahrungen Gefafinnervationsstorungen beiessentieller Hyper-
tonie als wesentlichen Faktor bei der Entstehung des Schlaganfalls
annimmt und ebenso bei der Entstehung epileptischer Anfille.

Nachdem die Frage der hypertonischen Ursache der Epilepsie an-
geschnitten ist, werden bald weitere Kontrollen iiber die Richtigkeit
dieser Atiologie entscheiden, so hat z. B. nach Krapf schon Cozza epi-
leptische Anfille bei Hypertonikern versffentlicht.

Krapf sieht nun nicht nur in der absoluten Hohe des Blutdruckes,
sondern auch in den Schwankungen des Blutdrucks eine wesentliche
Ursache der Anfille.

Ich habe mir das ganze Material von Krapf genau auf die Blutdruck-
verhdltnisse angesehen. Es sind nach Abzug der Fille, in denen der
Blutdruck nicht besprochen ist, 35. In diesen 35 Féllen ist der Blutdruck
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in 6 Fallen nicht erhoht, in 9 Fallen wenig erhoht und in 20 Fillen
stark erhéht. Starke Blutdruckschwankungen findet er in 6 Fillen,
zweimal sklerotischen Ausfall des Nachstrémungsversuches.

Beschiftigen wir uns zunichst mit seinen Fallen, in welchen starke
Blutdruckschwankungen bemerkt sind; das sind die Falle 6, 7, 8, 20,
22 und 27.

Fall 6. Hier begann die Epilepsie 1898. bei der bierliebenden Patientin nach dem
Klimakterium mit folgender Gedachtnisschwiiche. Erst 20 Jahre spiter wurde der
Blutdruck gemessen, als die Kranke 69 Jahre alt war. s ist also unméglich zu
behaupten, daB der bei der jetzt schwer herzkranken Frau erhthte Blutdruck, die
Ursache der Spétepilepsie war.

Fall 7. In diesem Fall wurden bei dem 46jihr, an Alkohol gewdhnten Mann
sowohl groBere Blutdruckschwankungen zwischen 190 und 115 und positiver Nach-
stromungsversuch festgestellt. 1918, 3 Jahre nach Beginn der Krankheit wurde
ein Blutdruck von 190 festgestellt, chne andere korperliche Erkrankungen. Die
Senkung des Blutdruckes auf 115 und der sklerotische Ausfall des Nachstromungs-
versuches fallen auf eine Zeit 7 Jahre nach Beginn der Krankheit. Also auch
hier ist es schwer, die soviel frither aufgetretene Epilepsie mit der Blutdruck-
schwankung und dem positiven Nachstromungsversuch in Zusammenhang zu bringen.

Fall 8. Hier handelt es sich um eine ausgesprochen arteriosklerotische Epilepsie.
Die ersten Anfille bei dem nicht belasteten, friiher gesunden Mann, traten mit
73 Jahren auf. Damals Blutdruck 190. Als der Kranke mit 76 Jahren starb, fand
sich starke Herzhypertrophie, hochgradige Arteriosklerose besonders der Coronar-
und BasilargefiBe, sowie arteriosklerotische Schrumpfniere, Atrophie des Gehirns-
und keine Herde. Ich habe keinen Grund, den hohen Blutdruck mit den epilepti-
schen Anfallen in Verbindung zu bringen, kann es aber sehr gut begreifen, daf bei
einem so schwer herz- und gefiBkranken Mann der Blutdruck zeitweise stark
zuriickging und gerade diese Blutdrucksenkung unter dem EinfluB groBer Herz-
schwiche stand und hierdurch der Blutzufluf zum Gehirn zeitweise aufhérte
oder vermindert wird. Es braucht dabei nur zu gehduften Extrasystolen oder
Vorhofflattern usw. gekommen sein.

Fall 20. Der 52jahr. Kranke, dessen Onkel an Neurofibromatose litt, dessen
Vater Trinker war, der selbst mit 8 Jahren erst sprechen lernte und schwach begabt
war, selbst auch an Neurofibromatose litt und reichlich trank, war schon 13 J ahre
vor seiner Erkrankung schwer psychisch krank. Bei der Aufnahme hatte er einen
Blutdruck von 155, 4 Wochen spater 180 und 170, 3 weitere Wochen spiter nur
100. Auch bei diesem Kranken fand sich eine schwere Hypertrophie des linken
Ventrikels, eine erhebliche Arteriosklerose der Aorta und der CoronargefaBe, hoch-
gradige Arteriosklerose der, GehirngefaBe und zahlreiche kleine, frische und altere
Erweichungsherde in verschiedenen Gehirnbezirken. Auch hier ist es mir wahr-
scheinlicher, daB die Epilepsie gar nicht mit dem anfangs erh¢hten Blutdruck
zusammenhéngt, sondern mit der schweren Belastung des Kranken und dem
eigenen Alkoholismus. Die spiitere bedeutende Erniedrigung 14 Tage vor dem Tod
lieBe sich ebenso erklaren, wie im Fall 8.

Fall 22. Die Kranke hatte ihren ersten epileptischen Anfall mit 56 Jahren.
Als sie 2 Jahre spiter aufgenommen wurde, waren psychische Verdnderungen
feststellbar. Blutdruck 160. 10 Wochen spiter 230 und Schwankungen zwischen
200 und 230. Aphasische Storungen, Hemiplegie. Ein Jahr spiter Blutdruck 180.
Tm Oktober 140, im Dezember 205. 3 Monate spiter wieder 195. Die Kranke
hatte bei der Sektion, die 1/, Jahr spater erfolgte, erhebliche Arteriosklerose der
Aorta, und der Coronararterien, hochgradige Arteriosklerose der basilaren Hirn-
gefifle, zahlreiche frische und &ltere Herde, mehr Blutungen als Erweichungen in
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Stammganglien, Hemisphire, Mark und Rinde. Hier erklirt sich die allm#hliche
Steigerung des Blutdruckes durch die Zunahme der Arteriosklerose, die voriiber-
gehende Abnahme auch durch die Herzschwiche. Die starken Blutdruckschwan-
kungen gehoren ja zum Bilde der Coronarsklerose . Auch bei gesunden Leuten
sind Tagesschwankungen von 20—40 oft beobachtet worden, beim arbeitenden
Menschen auch solche von 40—50 (s. Fleisch, Bethes Handbuch, Bd. 7, 2 und ebenda
F. Kauffmonn, S. 1384 und 1391, der bei Hypertonikern sogar Schwankungen von
mehr als 100 erwihnt), um wieviel mehr bei den verschiedenen Herzkranken.

Fall 27. Der 49jahr., von beiden Eltern psychisch schwer belastete und selbst
schon wiederholt psychisch kranke Mann hatte bei der Aufnahme keine kérperlichen
Symptome, aber einen Blutdruck von 185. Wegen schwerer Depression lange in
der Anstalt. 4 Monate spater Blutdruck 120. In den nichsten Tagen bedeutende
Schwankungen: 220 und 150. Spiter lange Zeit 165, darnach 200 und 2 Jahre
spiter Einstellung auf 140. Sollten hier die Blutdrucksehwankungen mit den epi-
leptischen Anfallen in Verbindung gebracht werden kénnen, so miite man jeden-
falls annehmen, daf} die starke psychische Belastung disponierend wirkte.

Von den Fillen mit positivem Nachstrémungsversuch habe ich den
Fall 7 schon besprochen. Im Fall 32, in welchem die ersten Anfille mit
65 Jahren auftraten und auch psychische Stérungen folgten, bin ich
eher geneigt, eine arteriosklerotische Epilepsie anzunehmen, wihrend
Krapf der sklerotischen Reaktion beim Nachstrémungsversuch grofie
Bedeutung zumiBt. DaB bedeutende Blutdruckschwankungen epilep-
tische Anfille auslosen konnen, halte ich nicht fiir unméglich. Ich habe
kiirzlich bei einer 74jéhrigen Dame, gerade als ich in das Zimmer kam,
beobachtet, wie sie, fast unmittelbar nach einer starken Stublentleerung,
einen ganz kollabierten Eindruck machte. Sie hatte in den letzten
Monaten einen Blutdruck von 180-—190. Die Blutdruckmessung nach
diesem kollapsartigen Zustand ergab einen systolischen Blutdruck von
nur 120, und nach einigen Tagen sogar noch einen niedrigeren Wert,
Man kann sich ganz gut vorstellen, daB, wenn der fiir die Kranke jeden-
falls notwendige hohe Blutdruck noch weiter gefallen wire, infolgedessen
eine ungeniigende Blutzufuhr zum Gehirn und dadurch die Auslésung
eines epileptischen Anfalls moglich gewesen wire. Krapf gibt aber in
seinen Fillen kein einzigesmal einen Anhaltspunkt dafiir, daB diese
Blutdruckschwankungen sehr pldtzlich eingetreten sind und allenfalls
in Verbindung mit diesem plétzlichen Absinken die Anfiille aufgetreten
wiren. Er ist uns also den Beweis dafiir, daB die Blutdruckschwankung
in den betreffenden Féllen wirklich die Ursache der epileptischen Anfille
war, schuldig geblieben.

Auch fiir eine hypertonische Epilepsie ist ein strikter Beweis, dafl
tatsichlich die Hypertonie die Ursache der Anfille ist, nicht erbracht,
es kann daher nur die Moglichkeit des Zusammenhangs zugegeben
werden. Ganz anders ist dies bei verschiedenen anderen nun zu be-
schreibenden kardiovasalen Epilepsien, bei welchen eben der Eintritt
der Epilepsie in absoluter Abhingigkeit mit der auftretenden Herz- oder
GefaBstérung zusammenfills.

1 Mackenzie: Lebrbuch, II. Deutsche Auflage, S.76 (1923).
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Blutdruckschwankungen gehéren zu den héiufigen Erscheinungen
der Arteriosklerose, ebenso wie die bedeutenden Blutdruckerhéhungen.
Gerade die arteriosklerotische Blutdruckerhéhung unterscheidet sich
aber von der Blutdruckerhohung der essentiellen Hypertonie in prinzi-
pieller Hinsicht. Wéahrend bei dieser die Nachstrémungszeit im Sinne
Lange’s verlsngert erscheint, fehlt diese Verlingerung bei der Arterio-
sklerose, bei dieser letzteren fehlt also gerade die Ubererregbarkeit der
Vasomotoren, die abnorme Kontraktionsbereitschaft der Gefilmusku-
latur und die Stérung der Erweiterungsfihigkeit 1. Ich suche daher
in den zahlreichen von Krapf angefiihrten Fillen, in welchen hochgradige
Herzverinderungen, Herzarrhythmien, hochgradige Arteriosklerose der
Aorta und der Coronargefifle einerseits, der Gerhirnarterien und speziell
der - Basilargefdfe andererseits nachzuweisen waren, die Ursache der
epileptischen Anfille in ganz anderen Umsténden, als in den die Arterio-
sklerose begleitenden Blutdrucksteigerungen und Blutdruckschwankungen
Dies fithrt mich zur Aufstellung weiterer Untergruppen der kardiovasalen
Epilepsien und zwar zundchst der arferiosklerotischen Epilepsie.

Verschiedene Formen der Arteriosklerose fithren zu epileptischen
Anféllen; da es sich hierbei in erster Linie um Folgen einer mechanischen
Verengerung der zufithrenden GefdBle handelt, mdgen gleichzeitig auch
diejenigen Verdnderungen hier eingereiht werden, die auf anderem Wege
als auf dem der Arteriosklerose eine solche Verengerung herbeifithren
konnen. Hier mége auch der Umstand erwihnt werden, daf manche der
spéter zu besprechenden schweren Herzstérungen, verschiedene Formen
der Arrhythmien, vor allem auch der Adams Stokessche Symptomen-
komplex in erster Linie, wenn auch nicht ausschlieBlich, durch die
Arteriosklerose der CoronargefiBe und ijhrer Aste bedingt sind.

Ich beginne mit den arteriosklerotischen Verdnderungen der Carotis.
So beschreibt Lucas 3 Kranke von 60, 65 und 70 Jahren, die epileptische
Anfille bekamen, nachdem die Carotiden als harte Strénge zu fihlen
waren. Bei diesen Kranken war auch der bekannte Versuch Nounyns,
durch Kompression der Carotiden epileptische Anfalle auszuldsen,
positiv. Naunyn hat bekanntlich durch Kompression der Carotiden die
gleichen epileptischen Anfille auslésen konnen, wie sie dltere Leute mit
seniler Epilepsie hatten. Dieser Versuch von Naunyn bekam fiir die
Diagnose Gehirnarteriosklerose eine gewisse Bedeutung, weil Naounyn
diese Anfille nur bei dlteren Leuten, nicht bei jungen durch seinen
Versuch auslésen konnte. Auch Concato konnte solche Anfélle mit dem
Naunynschen Versuch bhei 10 dlteren Leuten auslosen, nicht bei 10 ge-
sunden Horern. Beweisend fiir Arteriosklerose ist. der positive Ausfall
des Naunynschen Versuches aber nicht, denn im dritten Fall Naungns
fehlten trotz positiven Ausfalls des Versuchs bei der Obduktion wesent-
liche arteriosklerotische Verdnderungen der Aorta, der Carotiden und

o Kauffmann: in Bethes Handbuch, Bd. 7, 2, S. 1396.
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der BasilargefiBle. Abgesehen davon mochte ich den Versuch nicht
emplehlen, ich habe es noch in zu unangenehmer Erinnerung, wie ich als
ganz junger Arzt durch beiderseitige Carotiskompression bei einer
dlteren Dame durch die sofort auftretenden Konvulsionen mit Bewuft-
seinsverlust erschreckt wurde.

Epileptische Anfélle bei einer 67jdhrigen Frau sah Solon bei nur
einseitiger Verengerung der Carotis.

Wie die durch Arteriosklerose bedingte Verengerung der Carotiden
zu epileptischen Anféllen fithren kann, so konnen die gleichen Anfille
bedingt sein durch Verengerungen aus anderer Ursache,

So erwahnt Dapper einen Fall von Lanceraux, in dem die Epilepsie
in Folge von Embolie einer Carotis und konsekutiver Andmie einer
Gehirnhélfte aufgetreten war, Kussmaul einen Fall, in welchem teils
Schwindelanfalle, teils epileptische Anfélle durch einen komprimierenden
Tumor der linken Carotis bedingt waren. ,

In einer Reihe von Beobachtungen fand sich als Ursache der epilepti-
schen Anféile ein die Carotiden komprimierendes Aneurysma der Aorta,
80 beschreibt Moore epileptische Anféille bei 54jéihrigem Mann, bei dem
ein Aneurysma beide Carotiden komprimiert hatte, Frankel beobachtete
zweimal Epilepsie bei einem die linke Carotis verschliefenden Aneurysma,
Wolffhiigel ebenfalls einen Fall von Epilepsie infolge fehlenden Carotiden-
pulses bei Aneurysma. Im Fall Fischer batte ein groBes Aneurysma
am Aortenbogen den Truncus anonymus durch Gerinnsel verlegt, was
bei dem 8ljihrigen Matrosen zu epileptischen Anfillen fiihrte. Ahnlich
lag der Fall Orisp.

Ferner ergab die Sektion einer Reihe von im Alter an Epilepsie
erkrankten Patienten, daBl schwere Arteriosklerose der Basilargefalle
und die infolgedessen aufgetretene Gehirnandmie die Ursache der
epileptischen Anfille war. Nach den Experimenten von Panum erfolgte
die Epilepsie um so leichter, je mehr Aste des Circulus arteriosus Willisii
durch Embolie verstopft waren.

In nicht weniger als 6 Fallen von den Krapfschen Fillen die obduziert
wurden (13) fand sich eine -— meist sehr starke — Arteriosklerose der
Coronargefafe, in nicht weniger als elfen — bei 18 Gehirnsektionen —
eine Arteriosklerose der Gehirn- und besonders der BasilargefifBle, die
8mal sehr hochgradig war. Also gerade das Krapfsche Material liefert
einen sehr groBen Beitrag fiir die Wichtigkeit der Arteriosklerose fiir die
Entstehung der Epilepsia tarda. Abgesehen davon, dafl Krapf der groBien
Anzahl schwerer Arteriosklerosen in seinem Material offenbar keine
grofle Bedeutung fiir die Auslosung epileptischer Krimpfe beimift,
vermisse ich auch bei den zahlreichen Fillen von bedeutender Herz-
hypertrophie, Herzerweiterung mit Kompensationsstérungen, sowie
Arrhythmien den Hinweis darauf, daf diese verschiedenen Formen der
Herzfunktionsstérung Beziehungen zu dem Auftreten der epileptischen
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Anfille haben kénnten, wie sie bei den spéter noch von  ir zu schildernden
kardiovasalen Epilepsien vorkommen. In nicht weniger als 24 Fillen
von Krapf lagen schwere Herzerkrankungen vor, in 10 davon verbunden
mit Irregularititen, die nicht ndher analysiert wurden.

Zu den in Zusammenhang mit Arteriosklerose stehenden -cardio-
vasalen Epilepsien gehort auch die Mehrzahl der als Adams-Stokessche
Krankheit beschriebenen Falle. Sie ist deswegen im Allgemeinen eine
Krankheit des hoheren Alters, weil sie am hiufigsten dadurch entsteht,
daB die das Hissche Biindel versorgenden kleinen Aste arteriosklerotisch
verindert sind und daher zu Storungen in der Funktion des Biindels
fithren.

Die Arteriosklerose ist aber durchaus nicht die einzige Ursache des
Adams-Stokesschen Symptomenkomplexes; endokarditische Prozesse, die
auf das Biindel iibergreifen oder myokarditische Verdnderungen des-
selben konnen zu Uberleitungsstorungen fithren. Auch alle méglichen
Tumoren, ebenso luische Prozesse, besonders Gummen, konnen bei
ihrem Sitz in der Biindelgegend die gleichen Erscheinungen auslésen;
es ist natiirlich, daBl im Gegensatz zur Arteriosklerose von diesen Zu-
stinden ebensogut jugendliche Individuen befallen werden und an epi-
leptischen Anféllen leiden kénnen. Bei der Adams-Stokesschen Krankheit
treten epileptische oder epileptiforme Anfille bekanntlich auf im Zu-
sammenhang mit der durch die Uberleitungsstérung hervorgerufene
Bradykardie oder dem vollstindigen Kammerstillstand und die dadurch
bedingte Gehirnandmie.

Mackenzie 1 schreibt itber die Anfille bei Adams-Stokes folgendes:

Die epileptischen Anfille bei Adams-Stokes kénnen zu einer Zeit auftreten, in
der der Herzblock noch kein dauernder, sondern ein intermittierender ist. Ist ein-
mal die Unterbrechung eine dauernde und schlagen die Kammern ihren eigenen,
langsamen Rhythmus, so kénnen die Anfille ganz ausbleiben und es gibt Kranke,
die dann ihrem Beruf ganz gut nachgehen kénnen. Sie kdnnen aber wieder auftreten,
wenn bei fortbestehendem Block die Kammern infolge Versagens der Reizbildung
stehen bleiben oder wenn eine extrasystolische Kammertachykardie die vom
Herz kommende Blutmenge zu sehr herabsetzt.

Der selbst seit seinem 78. Jahr an Herzblock leidende W. T. Gairdner schrieb
mit 82 Jahren an Mackenzie, daf er sich ganz wohl fiihle. In fritheren Zeiten hatte
er, wenn der Kontraktionsreiz, der vom Vorhof zur Kammer geht, plotzlich auf-
hérte, Ohnmachtsanfille. Sie waren manchmal so hiufig, da8 20—30 in 24 Stunden
auftraten. — Fir gewohnlich hatte er 70 Pulse. Oft nach den Anféllen sanken sie
auf 30 und darunter. Schlug dann die Kammer mit ihrem eigenen Rhythmus,
wurde die Zirkulation im Gehirn wieder hergestellt und wenn dieser Zustand ein
dauernder wurde, blieben die Anfille aus.

Ein Kranker Mackenzies hatte in 11/, Stunden 50 Ohnmachtsanfille und 15 epi-
leptische Anfille. Bei 10 Sek. Kammerstillstand verlor er das BewuBitsein, nach
16 Sek. bekam er Konvulsionen; linger als 20 Sek. dauerte der Stillstand selten.

Es kommt aber auch vor, daBl wenn der Puls linger als 20 und mehr Sekunden
aussetzt, es nur zu BewufBtlosigkeit und nicht zu Konvulsionen kommt. Manchmal

Mackenzie: Lehrbuch, I1. Deutsche Auflage, 1923, S. 322 und folgende.
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bleibt ein Pat. auch wihrend langer Pausen entweder ganz frei von Konvul-
sionen oder es finden sich nur leichte Muskelzuckungen. Die Pulsverlangsamung
kann bis auf 5 Schlige in der Minute zuriickgehen.

Die Prognose des Blocks ist sehr verschieden.

Manche Kranke kénnen, wenn die Kammer dauernd mit einer Frequenz von
20—30 schlagt, 10 und 20 Jahre ein ruhiges Leben fihren; wenn die Leistungs-
fahigkeit des Herzens vor dem Einsetzen des kompletten Blocks schlecht war, ist
die Prognose sehr ernst. Kommen bei komplettem Block die Ohnmachtsanfalle
wieder, sterben die Kranken meist in einem solchen Anfall.

Wenn Ohnmachtsanfille auffreten, miissen Anstrengungen vermieden werden
bis die Neigung zu Anfillen voriibergeht. — Medikamente um die Anfélle zu ver-
hindern, gibt es nicht, auBer wenn die Syphilis in der Atiologie eine Rolle spielt.

Interessant ist, daBl auch bei Tieren Reizleitungsstérungen und Block be-
obachtet wurden®. In 3 Fallen bei Hunden fand sich als Grund des Blocks eine
leukocytare Infiltration des Hisschen Biindels. Ndrr selbst hat 2 Fille bei Pferden
gesehen. Es wurden dabei Pausen bis zu 25 Sek. gezéhlt. Wenn die Pausen noch
linger dauerten, traten die Anfille ein.

In dhnlicher Weise wie Mackenzie schildert Krehl die Adams-Stokes-
sche Krankheit?2.

»Im Gefolge des Herzblocks stellen sich zuweilen Anfille von Schwindel,
Bewubtlosigkeit und epileptiformen Krimpfen ein, die Minuten dauern und haufig
wiederkehren. Das scheint dann vorzukommen, wenn die Uberleitung im Hisschen
Biindel nicht dauernd unterbrochen, sondern nur so stark gehemmt ist, dafl zeit-
weise eine Unterbrechung stattfindet. Bevor dann die Kammerautomie einsetzt,
also bei plotzlich volliger Unterbrechung des Kreislaufes, kommt es zur Hirnansimie
mit den genannten Frscheinungen. Die gleichen Anfille kénnen auch bei Puls-
verlangsamung ohne Herzblock vorkommen, infolge von Gefaliveranderungen in
der Medulla oblongata.*

Auch Wenckebach erwihnt (S. 90) 3, dal das Zustandekommen einer
Kompensation durch verinderte Kreislaufbedingungen léngere Zeit
verlangt; auch nach seiner Erfahrung machen sich die starken Kreislauf-
storungen, auch die Ohnmachtsantille, besonders beim ersten Auftreten
des Herzblocks bemerkbar. Als Beispiel hiefiir erwéhnt er einen iiber-
zeugenden Fall dieser Art aus der StraBburger Klinik:

Ein 37jihr. Mann hatte sich durch wiederholten Gelenkrheumatismus einen
komplizierten Mitral- und Aortenklappenfehler zugezogen. Plotzlich bekam er
6 Mon. vor der Zeit der Beobachtung den ersten und dann eine ganze Reihe von
Ohnmachtsanfallen. Bei Wenckebach wurde wiederholt eine halbierte Ventrikel-
frequenz oder vollstindige a-v-Dissoziation festgestellt. Wegen der ungentigenden
Herztatigkeit wurde, da Atropin, Chinin und andere Mittel versagten, Digitalis
gegeben. Dabei stieg die Pulsfrequenz auf 65 in der Minute und wurde der Herz-
mechanismus wieder normal. Als Wenckebach dem Patienten dazu gratulierte,
machte er eine verdriefliche Miene und sagte, ihm wire der langsame Puls an-
genchmer, als die normale Frequenz. Im ersteren Fall fithlte er sich sicherer; stellte
sich aber die normale Frequenz ein, so bekdme er dann und wann die Herzstillsténde
mit Ohnmachtsanfallen.

Dies Verhalten entspreche auch der experimentell festgestellten Tatsache, daf
meist die Ventrikel einige Zeit brauchen, bevor sie ihre Automatie entwickeln.

1 Nérr, J.: In Bethes Handbuch, Bd. 7, 2. — 2 Krehl: Mehringsches Hand-
buch 1921, S.411. — 3 Wenckebach: Die unregelmifBige Herztitigkeit und ihre
klinische Bedeutung, 1914.
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Das sei auch der Grund, daB manche Adams-Stokessche Kranke im Anfang ihres
Leidens haufiger an den Ohnmachtsanfillen zu leiden haben, als spiter (s. eigene
Beobachtung).

Derartige Falle von Adams-Stokesscher Krankheit mit epileptischen
Anfillen sind in groBen Mengen beschrieben, allerdings nicht immer
unter der Bezeichnung als Adams-Stokessche Krankheit. Da in den
betreffenden Féllen aber gar kein Anhaltspunks fiir eine cerebrale Vagus-
reizung vorhanden war und derartige Pulspausen, auBer bei diesen
Uberleitungsstorungen und bei dem seltenen nodalen Rhythmus nicht
vorkommen, kann es sich um nichts anderes gehandelt haben. Mehrere
derartige Félle finden sich bei Bristowe.

M. A. Lunz beschreibt solche epileptische Anfille vom Charakter
der Adams-Stokesschen Krankheit. Jedem Anfall ging ein vollstindiger
Stillstand der Pulsation fiir die Dauer von einigen Sekunden bis zu
1/, Minute und dariiber voraus.

Genau wie Mackenzie, Krehl und andere kommt auch Huchard zu der
Anschauung, daB die epileptischen Anfélle bei der Adams-Stokesschen
Krankheit bedingt durch die hiufigen Komplikationen von Seiten der
Coronararterien und des Herzmuskels sind und daf die epileptischen
Anfille nur bei der ersten Periode der Entwicklung der Pulsverlangsamung
auftreten, solange die Dissoziation noch unvollstindig ist, in welcher
Periode sich besonders starke Verlangsamung anfallsweise entwickelt.

Auch Marchand sah den Beginn der Anfélle, wenn der Puls aussetzte;
dauerte die Pulspause 6—8 Sek., waren sie von Blisse im Gesicht und
Konvulsionen der Daumen und Augen begleitet. Bei 8—12 Sek. Pause
waren sie mit BewuBtlosigkeit verbunden.

Eine Kranke von A. Pheare bekam zuerst ihre Anfélle jede Minute.
Spéter nur alle 3—20 Tage. Dann setzten die Anfille monatelange aus.
Bei einem Anfall im Juli 1921, zwei Jahre nach Beginn, konnte der Anfall
genau beobachtet werden. Puls und Herzschlag setzten fiir 13 Sek. aus.
Dann Erscheinen des Radialpulses und nach 5 Sek. konvulsivische
Zuckungen in Gesicht und Extremitdten. Dann Krbrechen und nach
einigen Minuten rasche Xrholung.

Roger beschreibt die Anfalle unter dem richtigen Namen. Bei Herz-
pausen von 3 Sek. sah er Schwindel, bei einer Pause von 8 Sek. Ohn-
machten, bei 15 Sek. epileptische Anfille auftreten. Der Tod kann
sowohl bei den Ohnmachten, als im epileptischen Anfall plétzlich ein-
treten. Auch nach Roger ist ebenso wie nach Krehl und Mackenzie die
Gefahr geringer, wenn die Dissoziation eine komplette ist. Er betont,
daf die Bradykardien nach Vagusreizung keine so niedere FHrequenz
aufweisen.

In der zweiten Periode der Pulsverlangsamung, wenn das Hissche
Biindel unterbrochen ist, nimmt der Ventrikel eine ziemlich konstante
Schlagfolge von 30-—45 an. Dann verschwinden die epileptischen Anfille.
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Die Anfalle kénnen zwischen einfachen Schwindelanfillen und wirklichen
epileptischen Anféllen schwanken. Im Gegensatz zu den gewdhnlichen
epiléptischen Anfillen sind die Anfille hdufig vom Tode gefolgt. Mar-
chand betont, dal der okulokardiale Reflex erhalten bleibt, solange
das Hissche Biindel noch leitende Fasern enthélt. Bei vollsténdiger
Dissoziation fehlt er.

Ich fiige noch eine eigene Beobachtung an:

Mann, bis zum 72. Jahr vollig gesund. Von da an 1—2 Jahre zeitweise starke
Kopfschmerzen und beginnende Gedachtnisstérungen, besonders fiir Dinge der
vorausgegangenen Jahre. Die iibrigen psychischen Funktionen, Rechnen, Urteils-
bildung usw. nicht beeinflult. Keine koérperlichen Beschwerden, besonders Gehen
sehr gut. Vom 74. Jahr an manchmal, aber sehr selten kurze Absenzen. Vom
75. Jahr an bei kérperlichen Anstrengungen leichte Kurzatmigkeit und Schmerz-
empfindung @ber dem Sternum. Langsame Zunahme dieser Beschwerden, aber
noch Anfang des 76. Jahres auch Steigungen iiber 1000 m manchmal ohne Beschwer-
den. Nach dieser Zeit zum erstenmal beim Treppensteigen groBes Elendgefiihl
mit folgender BewuBtlosigkeit, konvulsiven Bewegungen und Schreien. Nach
mehreren derartigen Anfallen sehr vorsichtig im Steigen und bis Mitte des 77. Jahres
keine Wiederholung der Anfille. Beim geringsten Anzeichen des Anfalls Unter-
brechung der Bewegung und dadurch Verhinderung der Anfille. Puls in der Ruhe
68—76; Blutdruck 140. Manchmal bei unbedeutenden Anstrengungen schnelle
Frequenzsteigerung des Pulses auf 120—140 mit Elendgefiihl. Bei 8 in einer Woche
sich wiederholenden Anféallen wurde festgestellt, daB schon vor dem Eintritt der
BewuBtlosigkeit der Radialpuls absolut fehlte und daB im Augenblick des Wieder-
auftretens des Radialpulses das BewuBltsein wiederkehrt.

Nach diesen Feststellungen konnte an der Diagnose: Adams-Stokes kein Zweifel
bestehen und zwar handelt es sich um dasjenige Stadium, in dem wie Krehl, Macken-
zie, Wenckebach u. a. schreiben, die Uberleitung nur anfallsweise gestort ist. Auch
hier bestand noch. keine Kammerautomatie und das E.K.G. ergab keine Verlinge-
rung der a-v-Strecke, nur einzelne ventrikulire E.S. Die Anfille traten nur auf
bei Anstrengungen, die eine Tachykardie auslosten, bei welcher der Herzblock,
wie Cushny (Wenckeback, 8. 83) schreibt, durch vorhergehende starke Be-
schleunigung ausgelést wird, welche die Ursprungsstelle der Ventrikeltatigkeit
erschopft hat.

Wenckebach, mit dem ich iiber den Fall korrespondierte, machte mich darauf
aufmerksam, dafl in der 2. Auflage seiner mit Winterberg herausgegebenen unregel-
méBigen Herztatigkeit, Leipzig 1927, darauf hingewiesen sei (S. 399-—401), daB
manche Anfille von 4ddams-Stokes durch Sinusbeschleunigung eingeleitet werden.
Er schreibt dariiber: ,,Nachdem die Erregungsstirke von der Reizfrequenz in der
Art abhingig ist, dall beim Wachsen dieser jene abnimmt, so kann, wenn erst die
maximale oder nahezu maximale Erregung des dem Erkrankungsherd im Bindel
benachbarten Elementes als Reiz wirksam ist, eine Zunahme der Frequenz den
Reiz unmittelbar unterschwellig machen.

Dementsprechend war der Kranke auch in der Ruhe beim Lesen, Schreiben,
auch bei langsamen Bewegungen ohne alle Beschwerden. Amnesie bestand fiir
die Anfille nur von Beginn der Bewustlosigkeit bis zum Wiedererwachen. Am
lastigsten fiir den Kranken selbst ist der beim Wiedererwachen auftretende, nicht
unterdriickbare Schreizwang.

Als kurz nach der Sicherung der Diagnose die bis dahin durchgefiihrte Digitalis-
therapie ausgesetzt wurde, trat eine entschiedene Besserung mit geringeren Be-
schwerden bei Anstrengungen ein und seit der Kranke beim Beginn stérkerer
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Herzfrequenz nach Bewegungen letztere sofort unterbricht, trat kein neuer Anfall
ein (jetzt 10 Monate).

Weitere Fille von epileptischen Anfillen bei Adams-Stokes wurden
auler von Stokes selbst noch von einer Reihe von Autoren beschrieben,
zum Teil mit enormen Pulsverlangsamungen, so von Albreth, Balfour,
Blondeau, Day, Gibbings, Gonning, Holberton, Lepin, Murchison, Petrut-
schi, Roussel, Simon, Pagen, Thorton, Tripier, Truffet, Tyson (alle bei
Hubert).

Eine weitere Gruppe von kardiovasalen Epilepsien bilden die ver-
schiedenen Formen von Rythmusstorungen, wie die Arrhythmien, die
Tachykardie, die Bradykardie u. a.

Schon bei durch Extrasystolen bedingter unregelmdfiger Herzdtigkeit
kann nach Mackenzie! Bewulitseinsverlust auftreten. Solche Anfille
kommen bei dlteren Leuten vor, sind von kurzer Dauer und &#hneln
dem petit mal der Epilepsie. Der Umgebung koénnen diese Anfille,
wenn der Kranke nicht im Stehen umfillt, ganz entgehen. Sie finden
sich besonders bei allgemeiner ausgedehnter Arteriosklerose. Mackenzie
meint, daB diese Anfille dadurch hervorgerufen werden, dall einige
Extrasystolen hintereinander auftreten, so dafl der Blutzuflufl zum Gehirn
zeitweise ganz aufhort.

Eie andere Ursache der BewuBtseinsverluste ist das Vorhofflattern,
wobei die Vorhofe mehr als 300mal in der Minute schlagen kénnen und
die Kammern nur wenige dieser Kontraktionen beantworten.

Ferner kann es zu epileptischen Anfillen kommen bei paroxysmaler
Tachykardie: F.H.Clarke macht darauf aufmerksam, daf bei den
tachykardischen Anfillen Anfslle von leichtem Flimmern vor den Augen
bis zu leichten epileptischen Anfillen mit BewuBtlosigkeit auftreten kénnen.

Clarke beschreibt einen solchen Fall bei einer 63jahrigen Patientin, bei der
schon 10 Jahre vorher Herzklopfen mit stiirmischen Schligen, nach einiger Zeit
auch mit irreguliren Schligen beobachtet wurde. Beim Beginn des Anfalls elek-
trischer Schlag vom Kopf bis zur Sohle (ich kann mich dieses von Clarke beschrie-
benen Symptoms der beginnenden Tachykardie mit einem solchen elekfrischen
Schlaggefiihl verbunden, bei einem schweren Basedowkranken erinnern, bei dem
man auch tatsichlich das Gefiihl hatte, daB der ganze Korper durch den tachy-
kardischen Anfall erschiittert wurde. Auch bei Basedowkranken kam es schon
zu epileptischen Anfillen). Im Clorkeschen Fall trat erst nach zwel Jahren bei
solchen Anfallen BewuBtlosigkeit und Fallen mit Verletzungen ein. Nach
langerer Dauer der Irregularitiit stellten sich Pausen der Herzaktion ein fir
einige Sekunden. Dabei groBes Angstgefiihl. Waren die Pausen linger als 6 bis
9 Sekunden, wurde das Gesicht blaB, die Lippen livid, Aufschreien; bei leichteren
Anfallen keine BewuBtlosigkeit. Wahrscheinlich bestand bei lingerer Dauer
BewuBtlosigkeit, Konvulsionen. Ebenso bestand wahrscheinlich im Anfall nur
eine aurikulire, keine ventrikulire Kontraktion, also Vorhofflattern. Wahrend
dieser Anfille von Irregularitit wenige bis mehrere Dutzende von epileptischen
Anfallen. Bis zum niichsten Anfall, also Tage bis Wochen keine Herzirregularitat
mehr. Weiterer Fall von Clarke:

1 Mackenzie: Lehrbuch, II. Deutsche Auflage S.50.
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Bei einer 65jahrigen Frau Anfille von perpetueller Arrhythmie, die sich Jahre
hindurch mit grofer RegelmiBigkeit in der Dauer von einigen Stunden bis 1 bis
2 Tagen wiederholten, ganz plotzlich Riickkehr zum regelmiBigen Typus. Manch-
mal in diesen Anfallen Lichtwellen vor den Augen und Erschopfungsgefiihl, wenn
die Kranke im Bett blieb. Bei Bewegungen wahrend des Anfalls war sie immer
in Gefahr, einen epileptischen Anfall zu bekommen. Ein bekannter Kollege sah
einen solchen epileptischen Anfall, als die Kranke die Tafel authob. Trotz vieler
solcher Herzanfalle blieben die epileptischen Anfalle vollstindig aus, als man die
Kranke wihrend der Anfille streng im Bett hielt.

Barnes sah ebenfalls haufig epileptische Anfille wihrend der paroxysmalen
Tachykardie. In 104 Fallen dieser Krankheit sah er nicht weniger als 15 Epilepsien
zwischen 24 und 62 Jahren. Die Krankheit ist also nicht an das Alter gebunden.
In 10 von diesen Fillen bestand keine organische Herzkrankheit.

Bonivento sah bei einem 45jahrigen Mann solche tachykardische Anfille und
dabei epileptische Zusténde plotzlich auftreten. Die BewuBtlosigkeit dauerte manch-
mal sehrlangeZeit an. Solche Anfalle kamen hin und wieder 2—3 im Tag, dann wieder
nur alle 8 Tage, einmal stirker, einmal schwécher. 4 Jahre spiter trat die Eplleps1e
in Form von Aquivalenten, in Fluchtanfillen auf. Einmal verlieB der Kranke in
einem solchen Fluchtversuch wihrend des tachykardischen Anfalles das Haus und
kehrte bis Mittag nicht zuriick, erst nach 1!/, Tagen fand man ihn einige Kilometer
auBerhalb der Stadt. Véllige Amnesie fiir diese 1/, Tage. Kiirzere Fluchtversuche
haufig wiederholt. Er wurde im Anfall blaBl, war tachykardisch, verlor das
BewuBtsein.

Wenn sich aus der paroxysmalen Tachykardie, wie dies oft vorkommt,
allméhlich eine perpetuelle Arrhythmie entwickelt, héren die Beschwerden
der Kranken und auch die epileptischen Anfille vollstindig auf.

Eine weitere Form der Herzrhythmusstérung, welche zu epileptischen
Anfillen fithrt, ist die Bradykardie.

Nicht nur die bei der Adams-Stokesschen Krankheit besprochenen
Bradykardien, sondern auch unabhiingig von dieser vorkommende
Bradykardien konnen epileptische Anfille im Gefolge haben. So er-
wahnt Clarke einen 70jéhrigen Herrn, der sich bei 40 Pulsen noch ganz
wohl fithlt, wenn er sich aber bei einer noch niedrigeren Pulszahl kérper-
lich oder geistig anstrengt, wird er blaB und verliert das BewuBtsein.
Nach Bettruhe und Herzmitteln ganz wohl. Wahrscheinlich Muskel-
erkrankung. Der Sohn hatte die gleiche Bradykardie und starb mit
30 Jahren plotzlich, nach Aufsitzen im Bett. Clarke erwihnt auch die
Krankheit Napoleons, der solche Pulsverlangsamungen bis 40 in der
Minute und gelegentlich epileptische Anfille hatte.

Hubert erwihnt in seiner Arbeit iiber die Spitepilepsie eine Reihe
von KFéllen, in welchen es bei Bradykardie zu epileptischen Anfillen
gekommen war, so 7 Fille von Stokes, dann einen Fall von Holberton,
in dem Pulsverlangsamungen auf 30, 20, 15, sogar 8 Schlige in der Minute
zu epileptischen Anféllen gefiihrt hatten, dann dhnliche Fille von Murchi-
son, Thorton, Roussel, Lepine, Hearder. Hubert fithrt dann noch folgende
Fille an: Fille von Blondeau, 71jihrige Frau bekommt epileptische
Anfille bei einer dauernden Pulsverlangsamung auf 32 Schlige, 72jahrige
Frau bekommt epileptische Anfille bei einem Radialpuls von 32,

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 104. 2
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75jahriger Mann bekommt bei 28—30 Radialpulsen, aber viel schnellerem
Herzrhythmus epileptische Anfille, 62jahriger Mann bei 33—39 Pulsen,
72jéhrige Frau bei 32 arrhythmischen Pulsen. Im Fall Génning bekam
der 52jahrige Mann epileptische Anfille bei Bradykardie, im Fall Day
stellten sich bei dem 79jihrigen Mann mit 22 Pulsen die epileptischen
Anfélle ein, wenn der Puls ganz aussetzte. Er blieb einmal 35 Sekunden
ohne Puls, 4 Minuten lang hatte er nur 4 Pulse in der Minute. Stieg er
wieder auf 22, so kehrte das BewuBtsein wieder. In einem Fall Truffets
traten bei 4ljahrigem Mann epileptische Anfille bei einer Frequenz
von 32, bei 68jahrigem Mann bei einer Frequenz von 28, bei 70jihriger
Frau bei einer Frequenz von 32 auf. Bei einem 40jihrigen Mann gingen
die epileptischen Anfille, die bei einer Pulsfrequenz von 14 beobachtet
wurden, auf antiluische Behandlung zuriick. Auch in den Fillen von
Tripier ging die Pulsfrequenz immer weiter zuriick, und zwar von 60
auf 18, 16 sogar 12 Schlage. Bei der groften Pulserniedrigung die
schwersten Anfélle. Auch im Fall Gibbings, bei dem die Pulsfrequenz
immer abnimmt, stellten sich die epileptischen Anfille ein, als die Fre-
quenz, die spater sogar auf 12 sank, auf 34 zuriickgegangen war.

Im Fall Balfour bekommt alte Dame epileptische Anfille bei einer
Pulsfrequenz von 20, bei einer Herzirequenz von 60.

Im Fall Bristowes hatte ein syphilitischer Soldat bei einer Pulsfrequenz
von 26 hiufige epileptische Anfille, die immer nach langen Pulspausen
auftraten, in einem anderen Fall Bristowes bekam eine herzkranke,
54jéhrige Frau alle 1/, Stunde kurzen epileptischen Anfall bei einer Herz-
frequenz von 30, die spéter auf 17 herunterging. Ein anderer 49jahriger
Patient von Bristowe bekam zeitweise stundenlang alle paar Minuten
epileptische Anfille, wenn sein gewdhnlich normalfrequenter Puls auf
20—25 Schlige in der Minute fiel. Zeitweise auch so niedere Pulszahlen
ohne Anfille. Bei der Sektion schwere Atheromatose sowohl der Coronar-
arterien als der Cerebral- und Vertebralarterien, Hubert erwihnt noch
weitere Fille von Epilepsie bei Bradykardie und aussetzendem Puls.

Auch in den seltenen Fillen von ,,nodaler Bradykardie! kann es
zu epileptischen Anfallen kommen. Mackenzie bringt (S. 307) Beispiele
fiir solche Anfille bei nodaler Bradykardie, bei der die langen Pulspausen
dhnliche Syndrome hervorrufen koénnen, wie die Adams-Stokessche
Krankheit, sowohl einfache Ohnmachten, als epileptische Anfélle. Die
Differentialdiagnose gegeniiber letzterer Krankheit ist mit den kombi-
nierten graphischen Methoden mdéglich. Da die nodale Bradykardie
gerade bei schweren Verdnderungen des Endo- und Myokards, besonders
bei Stenosen und Insuffizienzen der Mitralis und kombinierten Klappen-
fehlern vorkommen, wird bei allen derartigen Herzkrankheiten, wenn
sie epileptische Anfille im Gefolge haben, darauf zu achten sein, ob

1 Macke;zie: Lehrbuch I. Deutsche Auflage 1910, S. 300.



Studie iiber Epilepsia tarda. 19

nicht derartige nodale Bradykardien bei ihnen zur Auslosung der Anfélle
gefiibrt haben. Eine andere Form der Bradykardie ist die durch Vagus-
reizung bedingte.

Clarke erinnert an eine Arbeit von Langendorff, der bei elektrischer
peripherer Vagusreizung Herzstillstand und dabei epileptische Anfille
geschildert hat. Dabei Blisse des Fundus oculi, also Gehirnanidmie.
Langendorff hat diese Versuche mit Zander bei Kaninchen unternommen,
bei denen Chloralhydrat injiziert war. Bei schwacher elektrischer Vagus-
reizung Pulsstillstand bis 60 Sek. 10—15 Sek. nach Beginn der diastoli-
schen Ruhe kompletter epileptischer Anfall.

Auch Schauveau hat auf solche Pulsverlangsamungen durch Vagus-
reizung hingewiesen (Mackenzie, 11. Aufl., S. 322). — Hier mul} auch
auf die Reizung des Vaguskernes hingewiesen werden, die durch Steige-
rung des intrakraniellen Druckes bedingt sein kann bei verschiedenen
Gehirnkrankheiten, Geschwiilsten usw.

Cardarelli konnte auch durch Kompression des Vagus Anfille von
konvulsivischem Zittern, einmal epileptische Aura hervorrufen, der
Konvulsionen und BewubBtseinsverlust folgten.

Die Unterscheidung der durch Vagusreizung und die ihnen folgenden
Bradykardien, bzw. Herzstillstdnde bedingten Zustinde von denen im
Gefolge von Herzkrankheiten bedingten ist auch ohne graphische Regi-
strierung leicht, weil die typischen Herzsymptome, die Kurzatmigkeit,
die Pulsstérungen auBerhalb der Anfille, die Abhingigkeit von kdrper-
lichen Anstrengungen u. A. fehlen.

Zu den durch Vagusreizung ausgelosten epileptischen Anfillen
gehort nur ein Teil der Fille von sog. pleuraler Epilepsie. Es erscheint
aber zweckmifBig, bei dieser Gelegenheit auch die anderen Ursachen der
pleuralen Epilepsie zu besprechen.

Schon seit langer Zeit wurden ab und zu bei den verschiedensten
Eingriffen an der Pleura iible Zufille beobachtet und zwar verhiltnis-
miBig hiufig mit letalem Ausgang. Zum Teil treten diese Zufille auf
bei Spilungen der Pleura, bei Beriihrungen der Pleura mit Sonden,
Katetern, Drainréhren, zum Teil auch bei einfachen Probepunktionen,
besonders aber auch bei Anlegung eines kiinstlichen Pneumothorax,
bei Nachfiillungen, auch schon bevor mit der Fillung begonnen war
(von Abadie bestritten). Diese schweren, oft todlichen Zufille bei
solchen als so harmlos bekannten Eingriffen hatten natiirlich etwas sehr
erschreckendes und es wurde vielfach nach einer Erklarung dieser Zufille
gesucht.

Diese Zufille treten in verschiedenen Formen auf und zwar als
1. synkopale Form, 2. konvulsivische Form, 3. paralytische Form, 4. ge-
mischte Form. AuBerdem werden noch Fille beschrieben, bei welchen
Hautverinderungen, besonders vasomotorische Stérungen der Haut
beobachtet wurden.

2*
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Bei der synkopalen Form wird der Kranke im Moment der Pleura-
verletzung blaB, bewulitlos, hat weite Pupillen und kann ohne weitere
Krankheitssymptome fast momentan sterben. Diese synkopile Form
hat eine enorme, 60—80%ige Mortalitét.

Bei der konvulsiven Form, der eigentlichen Epilepsie pleurale, be-
kommt der Kranke, meist nach einem Schrei, zuerst tonische, dann
klonische Zuckungen, die oft in einem Nervengebiet anfangen, sich dann
auf die iibrigen Muskelgruppen  verbreiten und mit BewubBtlosigkeit,
Pupillenstérungen und Sphincterlihmungen einhergehen, sich wieder-
holen und auch in Koma und Tod ausgehen kénnen. Auch hier wird eine
Mortalitat von 40—50% angegeben.

Bei der paralytischen. Form zuerst Blisse, Cyanose, dann Koma,
beim Erwachen Monoplegie oder Hemiplegie, auch Paraplegie, oft
mit Beteiligung des Facialis, auch sensoriellen Stérungen, aber ohne
Sphincterenlihmung. Es kann auch lediglich zu einer Amaurose oder
Hemianopsie kommen. Alle diese Erscheinungen kénnen sich in wenigen
Stunden oder Tagen, oft auch erst in 1-—2 Wochen véllig zuriickbilden,
ihre Mortalitét ist viel geringer.

Die gemischte Form #hnelt der paralytischen, nur gehen den Lé#h-
mungen Konvulsionen von kiirzerer oder lingerer Dauer voraus. Nach
kurzer Unterbrechung des Anfalls kann er sich aber wiederholen und zum
Koma und Exitus fiihren.

Nun ist die Erklirung der verschiedenen Formen dieser pleuro-
genen Anfille eine sehr verschiedene. Langere Zeit hindurch wurde die
Entstehung dieser Anfille auf einen im Nervus vagus verlaufenden
Reiz von der Pleura zum Zentralorgan zu erkldren versucht. Dieser
Erklirungsversuch fand eine wesentliche Stiitze durch Leuret und be-
sonders die sehr zahlreichen und schénen Tierexperimente seines Schiilers
Cordier im Jahre 1910. Cordier gelang es, bei Tieren, bei Meerschweinchen
und bei Kaninchen, epileptische Anfélle durch Pleurareizung auszuldsen
und zwar am sichersten, wenn er Jodtinktur in die Pleura einspritzte.
Um nun festzustellen, auf welchem Wege der Reiz sich fortpflanzte,
durchschnitt er die verschiedenen zu- und abfithrenden Nerven. Wenn
er den Vagus durchschnitt, trat nach Einfiihrung von Jodtinktur auf
der Pleuraseite, auf welcher die Durchschneidung stattgefunden hatte,
kein epileptischer Krampf auf, wohl aber, wenn er dann Jodtinktur
auf der Seite einfithrte, auf welcher der Vagus nicht durchschnitten war.

Da spiter Rinwinde gegen diese Theorie der Pleuraepilepsie auf
Grund des Pleurareflexes gemacht wurden, priifte 1928 Daydrein die
Versuche Cordiers nach. Er kam auch zu dem SchluB, daf ebenso wie
die pleurale Epilepsie beim Menschen beim Anlegen des kiinstlichen
Pneumothorax vorkommt, auch beim Kaninchen sich eine solche pleurale
Epilepsie experimentell erzeugen 148t. Die einfache traumatische Reizung
der Pleura erzeugt aber nur ausnahmsweise epileptische Anfille beim
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Kaninchen, viel leichter, wenn die Pleura vorher in einen entziindlichen
Zustand versetzt worden war, besonders wenn sie durch tuberkuldses
Sputum oder Bacillenkulturen vorbereitet war. Daydrein nimmt an,
daBl es sich bei der pleuralen Epilepsie um vasomotorische Effekte in
den Gehirnzentren, besonders in der bulbiren Region handelte. Bx-
perimente mit Durchschneidung des Pneumogastricus ergaben auch bei
ihm, daf} die Anfélle von pleuraler Epilepsie in Abhingigkeit stehen von
einem Reflex, der durch diesen Nerven geleitet wird. Eine Stiitze der
reflektorischen Theorie der Epilepsie pleurale bildete der durch Cordier
u. a. erbrachte Nachweis, dall durch vorherige lokale oder allgemeine
Anisthesie, auch durch Morphiuminjektionen und durch Apomorphin
der epileptogene Effekt der Jodtinktur beim Kaninchen ebenso wie
durch die Durchschneidung des Pneumogastricus aufgehoben wurde.
Auch in der menschlichen Pathologie wurde die Auslésung epileptischer
Anfalle bei Pleuraeingriffen durch vorherige Anéisthesierungen, Mor-
phium usw. hintangehalten.

Gegen diese besonders in der franzésischen Literatur vielfach ver-
tretene Meinung, daB es sich bei den Epilepsien im Anschluf an verschie-
dene Pleuraeingriffe um Folgen eines Pleurareflexes handeln wiirde,
wurde nun von verschiedenen Seiten energisch Front gemacht, besonders
von Brauer und seiner Schule.

Brauer (1912) vertrat den Standpunkt, daB8 der pleurale Reflex nicht
fiir die bei Pleurapunktionen auftretenden Zufille verantwortlich ist,
wenigstens nicht fiir die schweren, die er auf Luftembolie zuriickfiihrs.
Brauer konnte mit aller Sicherheit eine solche Luftembolie nach Lungen-
operation nachweisen. Es lieBen sich bei besonderer Sorgfalt auch die
Luftblasen im Zentralnervensystem nachweisen, vor allem auch oph-
thalmoskopisch in der Retina (Stargardt).

Sowohl Brauer als Anderen war es auch wiederholt moglich, bei
nach Punktionen oder nach Thermokauter-Verletzungen Verstorbenen
nachzuweisen, daf} eine klaffende Vene am Ort der Verletzung zu finden
war, so dafl eine Luftaspiration sehr wohl méglich war.

Auch Sauerbruch (1920) bestéitigte dies und sieht in der inspiratori-
schen Saugkraft fixierter Venen an der Brustwand oder in infiltriertem
Lungengewebe die Voraussetzung fiir ein solches Ereignis; auch bei
Eroffnung von Lungenabscessen, oder gangrinésen Herden durch das
Messer oder den Paquelin kénne es sehr wohl zu Luftaspirationen kommen.

Absolut auf dem Brauerschen Standpunkt stand Wever (1914). Er
wies darauf hin, daB sowohl durch Experimente beim Tier, als durch
Beobachtungen beim Menschen das Auftreten epileptischer Anfille
durch Luftembolie erwiesen sei. Die Versuche von Qordier schienen ihm
nicht beweisend zu sein, Schupfer, der 1921 die Tierversuche Cordiers
nachpriifte, kam zu dem Resultat, daB der Versuch mit Reizung nach
Vagusdurchschneidung zwar das gleiche Ergebnis hatte, wie bei Cordier
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und bei Brummer, dafl also im Nervus vagus eine zentripetal von der
Lunge zum Gehirn Jeitende Bahn anzunehmen sei, daB aber doch die
Reizung der parietalen Pleura nur zu reflektorischen Abwehrkrampfen
fithre. Demgegeniiber hebt er hervor, daf die experimentellen Luft-
einblasungen Wevers in den Kreislauf durch die erfolgten Luftembolien
sowohl Lahmungen, als epileptische Anfille zur Folge hatten, auch Auf-
schreien und Sphincterenldhmung.

Sehlipfer bringt dann eine grofie Kasuistik von Pneumothoraxanfillen
bei welchen die Sektion 5 X Luftblasen im Gehirn nachweisen konnte.
Auch bei den gelegentlich grofer - Lungenoperationen eintretenden
plétzlichen Todesfillen wurde wiederholt Luft im peripheren Kreislauf,
auch im Gehirn festgestellt.

Wenn Abadie (1932) meint, die Theorie der luftembolischen Atiologie
der Pleurazufdlle sei nie autoptisch bestitigt worden, so widerspricht
das also den Befunden deutscher Forscher.

Daydrein wiederholte die Tierexperimente von Cordier und auch von
Wever, indem er sowohl Pleurareizungen durch Luftfiillungen usw.
einerseits, Lufteinspritzungen in die Venen und Carotiden andererseits
vornahm. Er kam dabei zu dem SchluBl, dafl die epileptischen Anfille,
wie Cordier und er sie bei Pleurareizungen fand, nie durch die Luftein-
spritzungen erzeugt werden konnten. Es ist klar, daB hierdurch die
positiven Resultate von Wewver und Schldpfer, die durch Lufteinsprit-
zungen bei Tieren epileptische Anfélle hervorrufen konnten, ferner der
sichere Nachweis von Luft im Gehirn bei der Sektion, an den Retinal-
gefdflen im Leben, wie sie Brauer und mehrfach Sauerbruch festgestellt
hatten, nicht aus der Welt zu schaffen waren.

Auf der anderen Seite sprechen aber eine Reihe von ganz sicheren
Beobachtungen dafiir, dafi auch unter Umsténden, bei welchen Eintritt
von Luft in Lungengefile auszuschlieBen war, epileptische Konvulsionen,
Lahmungen und andere schwere Zufille vorkommen, so daf auch die
Theorie der pleuralen Reflex-Epilepsie zu Recht besteht.

Sehr eingehend befaBte sich Zesas (1912) mit diesen Zuféllen bei
Pleuraeingriffen; bei einer Reihe solcher Zufélle konnte gar nicht an die
Moglichkeit einer Lungenverletzung und konsekutiven Lufteintritt in
eine Lungenvene gedacht werden.

So traten im Falle Muisset bei Entleerung einer kleinen Menge Exsudats plotz-
liche Zuckungen der rechten Extremitéten auf, die bei Untersuchung des Abflusses
aufhdrten und bei Wiederholung des Eingriffs wieder auftraten. Im Fall Leclerc
traten bei Punktion eines groBes Exsudats sofort nach Einfthrung der Nadel
epileptische Zuckungen und Syncope ein, nach Entfernung der Nadel Erholung.

Auch in den Fillen Weill, in welchen bei der Probepunktion ein epileptischer
Anfall auftrat und in anderen Fillen, bei welchen bei den Probepunktionen schwere
synkopale Erscheinungen, Hemiplegien und Tod eingetreten waren, hat man keinen
Grund, an Luftembolie zu denken.

Noch weniger kann man an eine Verletzung der Lunge denken, wenn bei
Empyembehandlungen, wie im Fall Roger, Desplats, Raynoud gelegentlich der
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Spiilungen schwere epileptische Anfille, synkopale und hemiplegische Zustéinde
auftraten, zum Teil mit t6dlichem Ausgang. Es kam auch vor, daB die Anfille
bei neuen Spiilungen sich wiederholten und dann todlich endeten.

Im Fall Cagley trat der schwere epileptische Anfall erst bei der zehnten Aus-
waschung ein. Im Fall Walcher traten die schweren Anfille bei der 26. Spiilung ein
und ein zweites Mal 9 Tage spiter.

Auch im Fall Major wiederholten sich die Anfalle bei zwei Spiilungen die 10 Tage
auseinander lagen. Im Fall Roch, der auch regelmafig gespilt wurde, traten die
Konvulsionen mit folgendem Tod beim Einfiihren des Drainrohrs auf, ebenso beim
Drainwechsel im Fall Archawsky. Im Fall Canus waren beim Empyem mit Fistel-
bildung eines Abends auf der Seite, auf welcher die Drainage angelegt war, Kon-
vulsionen eingetreten. Nach Entfernung der Drainage sofortiges Verschwinden der
Konvulsionen.

Im Fall Archowsky trat am Tag nach einer Empyemoperation Facialislahmung
auf, einige Tage spiter bei einer Spiilung BewuBtlosigkeit und Konvulsionen, nach
14 Tagen bei gleicher Gelegenheit Wiederholung. Im Fall Berbez traten Konvul-
sionen mit BewuBtseinsverlust auf, als eine Sonde in die Empyemhohle eingefithrt
wurde, an den folgenden Tagen spontane Konvulsionen ohne BewuBtseinsstorung,
ebensolche Wirkung hatte die Sondenberithrung im Fall Lendef. Im Fall v. Saar
trat beim Berieseln einer faustgroBen retrokostalen AbsceBhohle ein 20 Min. dauern-
der Anfall mit krampfhaften und zwangsweisen Bewegungen auf, der sich bei drei
folgenden Verbandwechseln wiederholte.

Von den 54 Anféllen, die Zesas bespricht verliefen 21 tédlich, wahrend
33 in Heilung ausgingen. Meist kamen die Anfille wie ein Blitz aus
heiterem Himmel, eine toxische Atiologie nach den Spiillungen ist schon
wegen des plotzlichen Einsetzens ganz auszuschliefen.

Bei verschiedenen Sektionen wurde gar keine Todesursache fest-
gestellt, wiederholt aber konnte nachgewiesen werden, dal} es sich bei
letal verlaufenden Anfillen weder um Luftembolie, noch um  Pleura-
reflex gehandelt hatte, sondern um ganz schwere lokale Erkrankungen,
z. B. Obliteration des Herzbeutels, zahlreiche Thrombosen an Verzwei-
gungen der Lungenarterie, taubeneigroBe Vegetation im linken Ventrikel.
Solche Zufallsbefunde klirten auch manche pleuralen Zufille bei anderen
Autoren auf, besonders wenn es sich um die sog. synkopale Form handelte.

Bezanson beobachtete einen solchen synkopalen Tod bei einer ein-
fachen Pleurapunktion, bei der Sektion zeigte das viscerale Blatt der
Pleura keinerlei Nadelverletzung, es kann sich also um keine Luftembolie
gehandelt haben. Auch ein vélliger Riickgang von Paraplegie und Hemi-
plegie in ganz kurzer Zeit spricht gegen embolische Genese, so im
Fall Perret, in welchem nach dem Zuriickziehen der Nadel zuerst kurze
Quatriplegie, dann vollige Hemiplegie auftrat, die in 1 Stunde zuriickging.

In einem anderen Fall Perrets sofort nach Einfiihrung der Nadel zur
Pneumothoraxfiillung Erblassen, Augenzuckungen, Facialisparalyse,
Pupillenstarre, Hemiplegie, epileptische Krampfe mit Inkontinenz,
Koma, Tod. Bei der Sektion der Nadelstich nur im parietalen Pleura-
blatt, das viscerale Blatt ohne Verletzung. Hier lag also keine Luft-
embolie vor, wohl aber in einem anderen Fall Perrets, bei dem die
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Punktionsnadel in eine Pleurahohle mit positivem Druck gekommen war
und beim Zuriickziehen ein Blutgerinnsel enthielt.

Forlanini, der zuerst die pleuralen Zufille durch Pleurareflexe er-
klirte, tiberzeugte sich spéiter auch von den Anfillen infolge von
Luftembolie. Wenn seine Falle von Gasembolie ganz leicht verliefen,
erklirt sich dies durch die Verwendung feinster Nadeln (Sauerbruch).

Nach allen diesen Erfahrungen ist es daher ganz berechtigt, wenn
sich verschiedene vorurteilsfreie Beobachter auf den Standpunkt stellen,
daBl sowohl die Pleurareizung auf dem Weg iiber den Vagus, als die
Luftembolie des Gehirns die schweren Zuféille bei Pneumothoraxfiillungen
bei Punktionen, bei Spililungen und Lungenoperationen auslosen kénnen,
zu diesen rechne ich Bezanson, Couwpu, Chabaud, Forlanini, Lenormant,
Perret, Sauerbruch und Zesas, nach denen man eben mit den beiden
Méglichkeiten der Auslésung der Anfille 1. infolge von Pleurareflex,
2. infolge von Luftembolie rechnen mu8.

AuBerdem kann es sich bei den Pleurazufillen noch um ganz andere
Todesursachen handeln, die die plétzlichen (synkopalen) Todesfille ver-
ursachen. Wir finden dariiber Angaben bei Zesas u. A.

Besonders Sauerbruch hat groBle Erfahrung sowohl mit den Zufillen
nach Luftembolien, als mit solchen nach Pleurareflex, mit anderen
Worten nach Vagusreizung. Sauerbruch meinte frither!, es sei klinisch
unverstdndlich, dafl ein von einer serfsen Haut ausgehender Reflex
zu lokalisierten cerebralen Stérungen fithren soll, wohl aber kénnten
Shockwirkungen durch solche Reflexe ausgelost werden; es sei schon
dadurch bewiesen, dalB - dieselben auch vorkommen bei Punktionen
grofler Exsudate, durch deren Volumen eine Lungenverletzung ausge-
schlossen werden konnte; damals erschien es Sauerbruch wahrscheinlich,
daf alle Fille mit cerebralen oder spinalen Lokalsymptomen bei Pleura-
eingriffen, so z. B. Ungleichheit oder Starre der Pupillen, hemianopische
Sehstorungen, Rinden- und Seelenblindheit, Amaurose, Augenmuskel-
stérungen, aphasische und apraktische Symptome, Mono- und Hemi-
plegien, klonische und tonische Kriampfe, halbseitige Sensibilitats-
storungen u. A. nur auf Gasembolie beruhen. .

Im Laufe seiner Erfahrungen hat aber Sauerbruch seine Anschauung
gedndert und ist auf Grund seiner Beobachtungen jetzt iiberzeugt, dal
auch Anfille mit cerebralen Symptomen, wie tonische und klonische
epileptische Anfille durch einen Pleurareflex ausgelost werden kénnen.
Er schreibt mir kiirzlich dariiber:

,,Meiner Meinung nach handelt es sich zum Teil um echte Reflex-
vorginge, die wohl nur iiber den Vago-Sympathicus zustande kommen
kénnen. So haben wir wiederholt bei Nachfiillungen eines unvollsténdigen
Pneumothorax hocbgradige Verlangsamung des Pulses bis zu 10 Schligen
in der Minute und &uBerste Verlangsamung der Atmung gesehen, die

1 Sauerbruch: Thoraxchirurgie 1920, 648.
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mehrere Stunden anhielten. Hier war zweifellos der mechanische Reiz, die
Zerrung, als auslosendes Moment anzusprechen. Aberauch schwerenervése
Erscheinungen habe ich gelegentlich schon unmittelbar bei der Eréffnung
des Brustkorbes, hiufiger bei Berihrung oder Quetschung des Lungen-
stieles beobachtet. Die Kranken werden bewuBtlos; selbst tonische
und klonische Krampfe stellen sich ein, die tatsichlich an das Bild des
epileptischen Anfalls erinnern. Die Atmung ist dann verlangsamt oder
steht voriibergehend still. In einem solchen Anfall kann der Tod erfolgen.
Andere Kranke erholen sich schnell und vollstindig. Gerade im Anschlufy
an Manipulationen im Bereich des Lungenstiels haben wir auch wieder-
holt reflektorischen Herzstillstand beobachtet. Erst vor kurzem sah
ich bei einer ausnahmsweise in ¢rtlicher Betdubung vorgenommenen Ab-
schniirung eines Lungenunterlappens schlagartiges Aussetzen des Pulses,
der sofort wiederkam, als der abschniirende Gummischlauch gelost wurde*

Bs ist begreiflich, daB bei allen Pleurareflexen, bei welchen es durch
Vagusreizung zu hochgradiger Verlangsamung des Pulses oder gar Herz-
stillstand kommt, genau die gleichen Symptome auftreten kénnen,
wie wir sie bei Adams-Siokes und anderen Zustinden beobachten, die
zu einer kiirzeren oder lingeren Blutleere im Gehirn fiithren, dagegen
ist es schwer verstindlich, daf bei diesen pleuralen Reflexen, die durch
Vagusreizung zu Pulsverlangsamung und zu Herzstillstand fithren, nicht
nur die Symptome auftreten, welche wir bei anderen Bradykardien,
z. B. beim Adams-Stokes sehen, sondern auch Lihmungen, Erblindungen
usw. Das fiel also Sauerbruch mit Recht auf, aber frotzdem scheint
es ganz unzweifelhaft, dafl es auch in Fillen, in welchen die Luftembolie
ganz ausgeschlossen ist, durch die Pleurareizung allein zu cerebralen
Herdsymptomen kommen kann.

Im Gegensatz zu den Folgen des pleuralen Reflexes kann sich die
Folge ‘einer Gasembolie auch erst nach lingerer Zeit bemerkbar machen.
Sauerbruch beschreibt einen solchen Fall, in welchem erst eine Stunde
nach einer Punktion Schwindel, Sehstérung und Aphasie auftraten,
und schon nach 1%, Stunden wieder zu verschwinden anfingen.

Die anatomischen Verhiltnisse, welche die Beziehungen des Vagus
zu den Organen der Brustorgane und insbesondere die Verbindungen
des Vagus mit den intramuralen Ganglienzellen des Herzens und dem
atrio-ventrikuléren und dem sino-aurikuliren System erortern, hat Sauer-
bruch! in detaillierter und &duBerst sorgfiltiger Weise dargestellt, ebenso
die physiologischen und pathologischen Herzeinfliisse des Vagus. Hier
bespricht Sawerbruck auch schon eingehend den durch Vagusreizung
entstehenden Herzstillstand.

Sauerbruch hat bei 70 Lungenlappenexstirpationen 11mal im Augen-
blick der Zuschniirung des Lungenlappenstiels Herzstillstand gesehen.

1 Thoraxchirurgie II, 1925, 8. 12, 28, 33, 34, 89, 156—160 und 345.
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Bei 2 Kranken trat der Tod ein. Sawerbruch hilt daher solche intra-
thorakale Reflexe fiir das Herz fiir sehr ernst ; wenn dies aus Tierversuchen
nicht hervorgehe — in der Tat sprechen auch die Tierversuche hiefiir —,
so beweise dies gar nichts gegen ihr Vorkommen beim Menschen. Einen
solchen reflektorischen Herzstillstand sah Sawerbruch auch einmal
bei einer extrapleuralen Ausschilung der II. Rippe. In dem obersten
Abschnitte wird das Brustfell von den 1.—3. JCN versorgt, die eine
unmittelbare Verbindung mit dem Ganglion supremum und damit auch
zum Sympathicus und Vagus besitzen.

Schon das Betupfen der Bronchialschleimhaut kann Herzlihmung
hervorrufen, wie Sauerbruch betont. In einem Brief erinnert er mich
auch an die Versuche von Heusner, Brunner u. A., die vom Brustfell
aus Herztatigkeit und Atmung beeinflussen konnten (1920, S. 138—139)1

Was die Héufigkeit der pleuralen Epilepsie und édhnlicher pleuraler
Zufille betrifft, so ist sie offenbar bei den einfachen Punktionen, Pneumo-
thoraxfiillungen und dhnlichen Eingriffen sehr selten. Croizier hat bei
12 000 Fillungen nicht einmal einen solchen pleuralen Zufall gesehen
und G. Baer, der seit 25 Jahren die Tuberkulosefiirsorge in Miinchen
leitet, hat mir geschrieben, daBl auch er noch nie solche Anfille er-
lebt hat.

Auch Professor Alexander in Agra, Herr Dr. Nicol in Donaustauf
und Herr Dr. @. Schréder in Schémberg waren so liebenswiirdig, mir
iiber ihre diesbeziiglichen Erfahrungen zu berichten. Alexander schreibt
mir, daB bei mindestens 20000 Nachfiilllungen die gelegentlichen
Zwischenfille eindeutig als Luftembolien aufzufassen waren. Nur zweimal
habe er bei Patienten mit schon vorher langsamen Puls einen als Pleura-
shock zu deutenden Zustand mit Kollaps und starker Bradykardie
beobachtet. Nicol hat bei etwa 15000 Fillungen nie die Auslésung
epileptischer Anfélle gesehen; auch nicht bei anderen Thoraxeingriffen.
Schréder hat bei Tausenden von Nachfiillungen und Pneumothorax-
anlagen nie auch nur die Andeutung einer pleuralen Epilepsie gesehen,
auch nicht bei Plastikfallen und bei Plombierungen. Vereinzelte Fille
von leichten Gasembolien sah er unter dem Bild eines Choc pleurale
verlaufen, aber nie eine echte Pleuraepilepsie.

Man kann also nach diesen groBen Erfahrungen den Schlufl ziehen,
daB die plenrale Epilepsie bei der Pneumothoraxanlage und Nachfiillung
zu den ganz seltenen Vorkommnissen zu zahlen ist.

Bei grioferen Eingriffen scheinen die erschreckenden Zufélle, be-
sonders der Choc pleurale viel haufiger zu sein, denn Sauerbruch schreibt
mir, dafl er bei seinen groBlen Operationen mit 1—2% derartigen Zu-
féallen rechne.

1 Sauerbruch war so freundlich, mir nicht nur die in diesem Abschnitt er-
withnten Briefe zu schreiben, sondern den ganzen Abschnitt tiber pleurale Epilepsie
eigenhindig zu korrigieren und verschiedene kleine Anderungen einzufiigen.’
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Ahnlich wie der pleurale Reflex kann bekanntlich auch der sog.
oculo-cardiale Reflex durch einen beim Druck auf den Bulbus durch
den Trigeminus als ableitenden Nerv auf den Vagus sich fortpflanzenden
Reiz Herzstillstand und epileptische Krampfe auslosen; solche Zustinde
wurden z. B. beschrieben von Balaban bei zwei Mannern. In einem Fall
trat zuerst beim Druck auf den Bulbus Pulsverlangsamung auf: nach
18 Sek. Puls verschwunden, nach 12 Sek. der Pulslosigkeit blaB, un-
artikulierte Laute, klonische Zuckungen in der rechten Facialis- und
Armmuskulatur, Pupillen erweitert. Zustand dauerte 22 Sek.; noch
15 Sek. nach Wiedererscheinen des Pulses nur 4 Schlige in 15 Sek., nach
2 Min. 40, nach 5 Min. 50 Schlige. Im zweiten Fall war der Verlauf der
gleiche, nur Konvulsionen doppelseitig, nicht vom Jacksonschen Typ.

Da der Vagusdruck in Form des sog. okulo-kardialen oder Aschner-
schen Reflexes wegen seiner pulsverlangsamenden Wirkung auch thera-
peutische Verwendung findet und zwar bei verschiedenen Herzkrank-
heiten, wie Vorhofflimmern, Vorhoftachysystolie usw.l, so ist es
wilnschenswert, dall dem Arzt solche unerwartete Nebenwirkungen beim
Vagusdruck bekannt sind.

Eine weitere Gruppe von kardiovasalen Epilepsien sind diejenigen,
welche in direktem Zusammenhang mit Erkrankungen des Herzens
selbst stehen, abgesehen von den Biindelerkrankungen, und zwar schwere
Klappenfehler und degenerative Herzerkrankungen. Das sind die kar-
dialen Epilepsien im engeren Sinne, eine jedenfalls extrem seltene Form.

Leser hat in Prag zwar in 10 Jahren bei 816 Herzkranken 10 Fille
mit epileptischen Anféllen kombiniert gesehen, er leugnet aber den Zu-
sammenhang der kardialen Epilepsie auch in den Fillen, in welchen sie
sich erst nach dem Auftreten einer organischen Herzldsion einstellte.

Es kommen zwei Zustinde fiir die kardiale Genese der Epilepsie
in Betracht: 1. Herzmuskelerkrankungen, hochgradige Herzhypertrophie
Myodegeneratio mit Stauung, 2. Herzklappenfehler.

Ich konnte in keinem Fall von mehr oder weniger hochgradiger
Herzhypertrophie epileptische Anfélle sicher auf die Herzerkrankung
zurtickfithren ; entweder handelte es sich um Fille von essentieller Hyper-
tonie oder um Falle, bei welchen ein hochgradiger AlkoholmiBfbrauch
zu der HerzvergroBferung gefithrt hatte und sehr wohl auch die Ursache
der epileptischen ‘Anfille gewesen sein kann. Hierher rechne ich z. B.
die epileptischen Zustinde periodisch Trunksiichtiger, die Smith bei
durch AlkoholmiBibrauch bedingten Herzerweiterungen beschreibt.

Auch sichere Fille, bei denen epileptische Anfille mit einfachen
degenerativen Prozessen des Herzmuskels zusammenhingen, konnte ich
nicht ausfindig machen. Fir die Moglichkeit, daBl bei degenerativen
Prozessen epileptische Anfille vorkommen konnen, spricht aber der
Umstand, dall Spielmeyer bei allmahlich zunehmender Herzinsuffizienz

1 Siehe Wenckebach: Die unregelmaBige Herztatigkeit, 1914.
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besonders héufig frische Erbleichungen im Rindenband gefunden hat.
Bei bedeutenden Stauungen infolge von Myodegeneratio kénnte immer
das auftretende Hirn6dem als mechanisches Moment in Betracht kommen,
wie dies Marchand annimmt. Es ist aber auch moglich, daBl in den mit
stérkerer Stauung einhergehenden Herzinsuffizienzen bei Myodegeneratio
bestimmte der frither erwéhnten Pulsarrhythmien fir die Entstehung
eines epileptischen Anfalls in Betracht kamen. So erkliren sich z. B.,
die epileptischen Anfélle bei der Herzkranken von Debove, die Cyanose
und Odeme hatte und die im Augenblick des Anfalls tachykardische
Anfalle von 250 in der Minute hatte.

Auch die epileptischen Anfille bei den Herzkranken von Barnes
und von Gelineaw fielen mit Tachykardien zusammen, ebenso bei einer
65jihrigen Kranken von Clarke. Sehr wesentlich fir die Feststellung,
ob derartige Anféille bei Herzkranken von der Herzkrankheit abhéngig
sind oder nicht, wird der Erfolg einer Digitalis- bzw. Strophantin-
behandlung zeigen. Und gerade derartige therapeutisch beeinfluBBbare
Falle sind jedenfalls sehr selten beobachtet worden.

Der erste Autor, der sich eingehend mit dem Zusammenhang zwischen
Herzerkrankung und Epilepsie beschéftigbe, war GI. Lemoine (1887). Bei
den Fillen, die er beschreibt, handelte es sich besonders um schwere
Mitralstenose, auch um Insuffizienz und Stenose der Mitralis. AuBer bei
Mitralfehlern, die zu einer Gehirnkongestion fithren, sah er auch bei
Insuffizienz oder Stenose der Aorta epileptische Anfille auftreten.
Wesentlich fiir ihn war die Abhéngigkeit der epileptischen Anfille von
der Behandlung: bei Ruhe und Digitalisierung Nachlall der Anfille,
nach Aussetzen der Therapie Verschlechterung und wieder neue Anfélle.
Derartige Fille von Epilepsien, besonders bei Mitralstenosen, aber auch
bei kombinierten Klappenfehlern, sind eine ganze Reihe beschrieben,
so von Armaingaud, Gerhard, Gowers, Leyden, Maithess, Rosin u. a
Da gerade bei den schweren Mitralfehlern die nodale Bradykardie mit
epileptischen Anfillen im Gefolge beobachtet wurde (8. 19) mull auch an
diesen Zusammenhang gedacht werden.

Bei verschiedenen von diesen Kranken wird auch berichtet, daB nach
der entsprechenden Herztherapie die epileptischen Anfille aufhérten.

Auch in der Arbeit von Krapf ist eine Reihe von Kranken mit Herz-
Klappenfehlern verzeichnet. Uber den Zusammenhang der epileptischen
Anfille mit denselben, wird aber nicht gesprochen.

Bei den schweren Aortenstenosen ist ebenso wie bei dem Aneurysma
der Aorta immer an die Moglichkeit zu denken, dal die epileptischen
Anfille durch die mangelnde Blutzufuhr zum Gehirn bedingt waren.
Auf der anderen Seite sind aber auch mit vielen von diesen schweren Herz-
klappenfehlern, wenn es mit der VergroBerung des Herzens zu einer In-
suffizienz des Herzens kommt, verschiedene Formen von Arrhythmien ver-
bunden, wie sie weiter oben als Ursachen der Epilepsie angefiihrt wurden.
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Uberlegt man, wie ungeheuer hiufig alle diese verschiedenen Herz-
krankheiten mit und ohne Klappenfehler sind und wie ungemein selten
man in allen diesen Féllen einmal von einem im Verlauf der Herzkrankheit
beobachteten epileptischen Anfall hért, wird man berechtigt sein, der-
artige Zuféille in das medizinische Raritdtenkabinett zu verweisen und
man wird Huchard. zustimmen, von ganz seltenen Ausnahmen ab-
gesehen, wenn er von dieser eigentlichen kardialen Epilepsie behauptet,
sie existiere nur in den Biichern, nicht bei den Kranken.

Wenn man auf die verschiedenen Formen der kardiovasalen Epi-
lepsie zuriickblickt, ergibt sich als wichtigstes das allen (mit Ausnahme
der hypertonischen Form) gemeinsame é&tiologische Moment, daf die
Blutzufuhr zum Gehirn entweder aufgehoben oder hochgradig behindert
war. Das gleiche gilt ja auch fiir die sog. pleurale Epilepsie, die ent-
weder infolge von Luftembolie im Gehirn oder infolge von Herzstillstand
durch Vagusreizung entsteht, beides Momente, welche die Blutzufuhr
zum Gehirn beeinflussen. LieBle sich feststellen, daBl auch anfallsweise
Blutleere in Gehirnzentren angiospastische Zustinde auslésen kann,
hétten wir ein fiir alle oben beschriehenen Formen der kardiovasalen
Epilepsie gemeinsames dtiologisches Moment.

Wie Professor Spielmeyer mir mitteilte, ist er der Uberzeugung,
dafl in der Tat bei dem Aufhéren der Zirkulation im Gehirn wie bei
Carotidenkompression, Strangulation, Adams-Stokes usw. angiospastische
Zustédnde ausgelost werden konnen, denn er sah z. B. bei Fettembolien
nicht nur im Bereich der Embolie, sondern auch auBerhalb dieser Bezirke
im Gehirn charakteristische nekrobiotische Herde als Folge von Angio-
spasmen. Auch wenn Gehirnteile durch Projektile oder durch Blutungen
zertriimmert waren, sah er auch auBerhalb der an der Zertriimmerung
beteiligten Gehirnteile solche aus Angiospasmen hervorgegangene nekro-
biotische Gehirnherde.

Der Wunsch einer einheitlichen dtiologischen Erklarung fiir alle diese
gehirnandmischen, epileptischen Krimpfe wire damit erfiills.

Nicht unerwihnt darf bleiben, daf viele Autoren auch davon sprechen,
dafl bei der Entstehung der epileptischen Anfille bei diesen Herzkranken
auch die Belastung eine Rolle gespielt haben kann. Es mag also eine
gewisse Krampfbereitschaft bereits angeboren gewesen sein, bei der die
durch die Herzklappenfehler bedingte Zirkulationsstorung im Gehirn
schon ein krampfbereites Zentrum vorgefunden hat. In einer Reihe von
Féllen war aber gar kein Grund zu einer derartigen Annahme vorhanden.

Augch bei den anderen Formen der kardiovasalen Epilepsie kann sehr
wohl eine Krampfbereitschaft durch angeborene Pridisposition schon
bestanden haben.

Alle diese symptomatischen Epilepsien, die bisher auch unter dem
Sammelnamen Epilepsia tarda gingen, gehoren streng genommen nicht
zu dieser, weil sie auch im jugendlichen Alter vorkommen kénnen. Fiir
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die Mehrzahl dieser symptomatischen Epilepsien wiirde der Namen
.»Epilepsie’’ besser vermieden werden, weil denselben von der Epilepsie
nur die konvulsiven Anfille, nicht aber die typischen epileptischen
Geistesverdnderungen eigen sind, es sich also wohl um Zustdnde handelt,
die mit der eigentlichen Epilepsie nichts zu tun haben.

Ich mochte es den Psychiatern iiberlassen, diesen verschiedenen
Anfillen, die ich der Einfachheit halber immer als epileptische oder
epileptiforme bezeichnet habe, den richtigen Namen zu geben, vielleicht
einfach: Konvulsivische Anfdlle.

Dringend wiinschenswert wére es, wenn fiir alle diese Zustdnde der
Ausdruck epileptisch vollig vermieden wiirde, denn es ist klar, dafl ein
vorher véllig gesunder Mann, ganz gleich ob er jung oder alt ist, nicht
dadurch zum Epileptiker wird, daB er infolge einer korperlichen Krank-
heit, einer Gehirngeschwulst, einer Adams-Stokesschen Krankheit, einer
Carotidenveranderung mehr oder weniger héufige Krampfanfille mit
BewuBtseinsstorungen bekommt oder, wie das bei der pleuralen Epilepsie
in der Regel der Fall zu sein scheint, einen einzigen solchen Anfall.

Alle diese Anfille sollten durch andere Nomenklatur ganz vom
Epilepsiebegriff abgesondert werden.

Ganz besonders halte ich es auch fiir falsch, am Sammelnamen Epi-
lepsia tarda festzuhalten. Die einzelnen Krankheiten, die zu den, epilepti-
schen Kriampfen &hnlichen Krapkheitsbildern in den spéteren Lebens-
jahren fithren kénnen, wurden in obiger Arbeit geschildert und je nach
der ausloésenden Ursache der Anfille sind ihnen die entsprechenden
Namen zu geben. Dafi der Name Epilepsia tarda ganz irrefithrend ist,
weil durch die geschilderten krampfauslésenden Krankheiten auch im
jugendlichen, sogar kindlichen Alter stehende Individuen Krampfanfalle
bekommen kénnen, das gilt besonders fiir die durch Uberleitungsstérungen
und gar fiir die durch pleurale Eingriffe hervorgerufenen Krampfanfille.

Eine richtige Nomenklatur ist schon aus dem Grund dringend nétig,
weil sich bekanntlich beim Arzt auch mit einem bestimmten Namen
einer Krankheit bestimmte Ideen — Assoziationen verbinden, so mit
dem Namen Epilepsie oder epileptische Anfille der Gedanke an Brom
oder Luminal.

Es ist aber klar, daf3 bei den verschiedenen oben aufgezéhiten Krank-
heitszustinden diese Mittel vollig nutzlos und iiberfliissig sind, wihrend
ein Teil dieser konvulsiven Anfille sehr wohl einer Behandlung zugiingig
sind, welche die Ursache der Anfille beriicksichtigt.

Zusammenfassung.

Die Epilepsia tarda bildet keinen einheitlichen, selbsténdigen Krank-
heitsbegriff. Viele ihr zugerechneten Fille sind entweder nur spét auf-
tretende genuine Epilepsien, andere unterscheiden sich durch nichts von
Krampfformen, die auch in fritheren Lebensaltern zur Beobachtung
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kommen kénnen. Die eigentlich senilen Verdinderungen des Gehirns
lésen keine Krampfanfille aus, wohl aber die schweren arteriosklero-
tischen Veréinderungen der Gehirngefifie; am besten werden diese Epi-
lepsien als arteriosklerotische bezeichnet, statt als senile. Ein groBer Teil
anderer, bisher auch zur Epilepsia tarda gerechneter Fille sind als
symptomatische Epilepsien zu rubrizieren, so die posttraumatischen und
die nach verschiedenen Giften auftretenden Krampfanfille.

Hierher gehoren auch die sog. kardiovasalen Epilepsien, darunter die
hypertonische Epilepsie Krapf (nur bei essentieller Hypertonie), die
infolge von Arteriosklerose der zum Gehirn fithrenden CGefifle entstan-
denen und die bei Uberleitungsstérungen durch voriibergehende Gehirn-
andmie hervorgerufenen Krampfzustinde.

Auch verschiedene Rhythmusstérungen des Herzens, sowohl extra-
systolische UnregelmiBigkeiten, als paroxysmale Tachykardien kénnen
ebensogut von Konvulsionen mit BewuBtseinsverlust begleitet sein, wie
die verschiedenen Bradykardien. Diese Bradykardie kann besonders als
Folge einer zentralen oder peripheren Vagusreizung entstanden sein;
diese Vagusreizung spielt eine grofie Rolle bei der sog. pleuralen Epilepsie,
wenn sie nicht durch Luftembolie hervorgerufen ist.

Auch verschiedene Klappenfehler kénnen zu konvulsivischen Anfillen
fithren, duBerst selten die einfachen Herzinsuffizienzen mit und ohmne
Hypertonie.

Die gemeinsame Ursache aller dieser bei GefaB- und Herzerkran-
kungen beobachteten oder nach Vagusreizungen auftretenden Krampf-
anfille ist die zeitweise beschrinkte oder aufgehobene Blutzufuhr zum
Gehirn.

Die Behauptung von Krapf am SchluB seiner Zusammenfassung
(. c. 8. 375) ,,Der Nachweis einer regelmiBig hypertonischen Verur-
sachung der Spétepilepsie wird fiir erbracht gehalten®, muB nach obigen
Darlegungen bestritten werden.

Da mit Ausnahme der arteriosklerotischen Epilepsie und der hyper-
tonischen Epilepsie Krapf keine Abhéingigkeit vom Lebensalter besteht,
ist der Name Epilepsia tarda am besten aus der medizinischen Nomen-
klatur zu streichen.
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