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Welche Krankheitszusti~nde sollen wit unter dem Namen Epilepsia 
tarda oder Sp/~tepilepsie zusammenfassen ? Bezeiehnet dieser Name eine 
besondere Form der Eloilelosie oder loaBt er ffir jede nach dem 30. Lebens- 
jabr aufgetretene Epilepsie ? Einer Krankbeit einen eigenen Namen zu 
geben, nut  weil sie in einem anderen Lebensalter auftritt ,  als dies am 
h/~ufigsten, widersprieht den allgemeinen l~egeln der medizinisehen 
Nomenldatar. 

DaB der Name Slo~tepilepsie entstand, kann also nut daher kommen, 
dab 5fters die nach dem 30. Lebensjahr entstandenen epileptisehen Zu- 
st/inde manehe Bes0nderheiten gegeniiber den im jugendiiehenAlter beob- 
aehteten darboten, nicht nur ira Verlauf, sondern auch in ihrer ~tiologie. 

Des trifft abet nut  ffir einen Tell der sog. Sp~teloilelosien zu, wiihrend 
umgekehrt auch im jugendlichen Alter epileptiforme Kri~mpfe vorkommen 
die nicht in die Krankheitsgruppe der Eloilelosie gehSren, wenn sie aueh 
ein Hauptsymlotom , die unter BewaBtseinsverlust eintretenden moto- 
rischen Kr/~mpfe, mit dieser gemeinsam haben. 

W~hrend man frfiher die Eloilepsie weitaus am h/~ufigsten als eine 
erbliche Krankheit  auffM]te and schleehthin yon genuiner Epilepsie 
sprach, warden di e Gegner des Begriffes ,,genuine Epilepsie", besonders 
unter dem EinfluB yon Pierre Marie und seiner Schule immer h~ufiger 
un4 die Epilelosie warde nieht mehr a]lgemein Ms eine erbliche, sondern 
als eine erworbene Krankheit  angesehen und zwar erworben durch eine 
Gehirnl/ision. Aaeh yon loathologiseh-anatomischer Seite muBte der 
Kreis der genuinen oder ererbten Epilepsie wesentlieh eingeschrank~ 
werden (Spielmeyer) und so warden viele friiher zur genuinen Epilepsie 
gerechneten F/~lle zu sog. ,,symptomatisehen" Epilepsien. Carl Schneider 
rechnet in dem groBen Material yon Bethel e nar 1/5--1/10 zur genuinen 
Epilepsie. Gerade bei unserer jetzigen Gesetzgebung ist diese Unter- 
seheidung yon groBer Bedeutung. Noeh wichtiger ist es, dab die F~ille 
yon Epilepsia tarda, die iiberhaupt nicht zur Epelelosie geh6ren, aueh 
in der Namengebung ganz yon dieser getrennt werden. 

DaB ein groBer Tell der als Epilelosia tarda gefiihrten Eloilelosief/~lle 
sich in gar niehts yon tier gewShnlichen Epflepsie jugendlieher Jahre  

1 Die folgende Arbeit hatte ieh zur eigenen Information zusammengestellt, ohne 
dab ich die Absicht der Ver6ffentlichung butte, weil das Theme zu weir yon meinem 
friiheren Arbeitsgebiet ablag. Wenn O. Bumke mir trotzdem sein Archly zur Ver- 
ffigung stellte, so bin ieh ihm natfirlich hierfiir, wie fiir manchen :dnderungsvorschlag 
sehr zu Dank verpflichtet. - -  2 Bethel, Nervenarzt 7, 285 und 456 (1934). 
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unterseheidct, erscheint ganz natfirlich, wenn rain sich die Alters- 
statistik der Epilepsie ansieh~: Die Epilepsie ist unzweife]haft ira kind- 
lichen und jugendlichen Alter ura ein vielfaches h~ufiger, als ira reiferen 
und spAteren Alter, aber die Epilepsie hSrt nicht yore 30. Jahr  an auf, zu 
beginnen, sondern es koramt nur zu einera prozentua]en Absinken. 
Schon vom 25. Jahr  ~n wird das erstc Auftreten der Krankheit  se]tener 
und nach dem 3. Dezennium ist die Abnahme der Erstanf~lle noch 
auff~lliger. 

W~hrend Allen Starr, Gowers und Hubert bei einera grol~en Material 
noch auf 15--18% der Erstanf~lle ira 3. Jahrzehnt koraraen, sehen sie 
diese Zahl schon im 4. Jahrzehnt auf 6--8% fallen; ira 5. auf 21/2--31/2 
und im 6. auf 1--21/4%. 

Man kann ~lso aus dera Lebensa]ter, in welchera sich epileptisehe 
Anf/~]le zuerst einstellen, keine sicheren Sehliisse ziehen, ob es sich bci 
Krampfanfg]len um solche hande]t, welehe der Epilepsie zuzurechnen 
sind oder nieht ; genau wie beim raanisch depressiven Irresein, bei welchem 
die gr613te Hs des Beginns in die Zeit yore 25.--30. Lebensjahr 
f~llt, und vora 4. Dezcnnium an eine st/~rkere Abnahrae der ersten An- 
f/~lle eintritt, abet auch vora 5.--7. Dezenniura noch Erstcrkrankungen 
vorkoramen, ist das Auftreten des ersten epileptischen Anfalls bei der 
genuinen Epilepsie nicht an bestimmte Jahrzehnte gebunden, sondern 
das Auftreten wird nur yon einera gewissen Zeitalter an iramer seltener. 

Wir raiissen uns also bei jedem zur Epilepsia tarda gerechneten Fall 
zun~chst die Frage vorlegen: hundelt kS sieh um eine sp/~t einsetzende 
wii'ldiche Epilepsie oder handelt es sich um eine andere Kr~nkheits- 
forra, welcher der Name Epi]epsie gar nicht zukorarat. Schon Kra,pelin 
(Bd. 3, S. 1144) weist darauf hin, daI3, wenn auch se]ten, an der MSglieh- 
keit festzuhalten ist, dab auch eine genuine Epilepsie einraal ungewShnlich 
sp~t einsetzen kann. 

Um die Entseheidung zu treffen, ob es sich um einen ersten Anfal[ 
yon wh'klicher Epilepsie handelt, ist es vor allem wiehtig festzustellen, 
ob dig Vorbedingmngen ffir eine wirkliche Epilepsie vorhanden sind 
oder nicht, besonders ob der Kranke belastet ist, ob Alkoholismus in 
der Farailie oder ob der Kranke selbst Trinker war. Die Bel~stung 
dureh Alkoholismus der Erzeuger ist ja yon grSl3ter Bedeutung fiir 
die Entstehung der Epilepsie (Kraepelin). Ieh babe darura auch das 
yon Krap/1 verSffentlichte Krankenmaterial der psychiatrischen und 
2qervenklinik in Miinchen und das mir yon Herrn Professor Kurt 
Schneider gfitigst zur Verfiigung gestellte Material der psychiatrischen 
Abteilung ira Krankenhaus Miinehen-Schw~bing auf die Bel~stung ira 
Allgeraeinen und die Belastung rait Alkoholismus im speziellen durch- 
gesehen, ferner festgestellt, in wieviel Fgllen die Kranken selbst mehr 
oder weniger starke Trinker w~ren, da ja auch der Alkoholismus des 

1 Krap]: Uber Sp/~tepilepsie, Arch f. Psychiatr. 97, H. 3, 1932. 
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Individuums se]bst, nieht nat  der Erzeuger, znr Entstehung der Epi- 
]epsie pr/~disponiert. F. Kraus 1 hebt diese Bedeutung des Alkoholismus 
gerade ffir die _&~iologie der Epilepsia tarda hervor, ebenso Siem~rling. 

In den Krap]sehen F/~]len ist unter 37 r/~llen 13ma] fiber die Familien- 
anamnese nichts bekannt, in den 27 Sehwabinger F/~llen 12real. Es ist 
also in den 64 yon mir durchgesehenen Krankengeschichten im ganzen 
25real fiber die Familienanamnese niehts zu eruieren gewesen, so dal~ 
nut  39 F~lle verwertet werden kSnnen. In diesen 39 F/~llen war bei 
Krap] 13real, im Sehwabinger Ma~eria] l lmal  eine Belastung in der 
Familie nieht naehweisbar, i m  ganzen also 24real. Dagegen war in 
11 F/~llen yon Krap] und in 4 F/~llen yon Sehwabing, also 15real eine 
ausgesproehen e, teils epileptisehe Belastung, tefls Belastang mit psyehi- 
schen Erkrank~tngen festgeste]lt worden. 

Uber die Rolle des Alkoholismus in der J~iologie konnte ieh folgendes 
feststellen: In 5 F~llen bei Krap[ war eine Belastung mit Alkoholism~s 
notiert. In 14 F/~l]en yon Krapf und in 9 F/~llen yon Schwabing, also 
in 23 F/~llen, einem aulterordentlieh hohen Prozentsatz, waren die Kranken 
selbst Trinker; davon 4 noeh dazu mit v/~terliehem Alkoholismus be]aster. 
Natfirlieh ist aaeh die Belastung and der Alkoholismus nieht beweisend 
ffir das Bestehen einer wirkliehen Epflepsie, sondern 1/~13t nnr eher an 
eine solche denken; es wird vielfaeh der angeborenen oder erworbenen 
Krampfbereitsehait aueh bei den symptomatisehen Epilepsien eine 
nicht zn untersch~tzende Rolle zugeteilt. 

Aber nieht nur die Belas~ung mit kranker Aseendenz und Alkoho]is- 
mus der Eltern und der Kranken selbst, sondern aueh der Verlauf der 
F~lle ist bedetltungsvoll daffir, ob es sich in F/~llen yon sog. Epilepsia 
tarda wirklich am eine Epilepsie handelt, da die ganzen fiir Epilepsie 
eharakterJstisehen, sieh mit der Dauer der Krankheit steigernden see- 
lisehen Ver/~nderungen bei den mit Bewul3tseinsverlsut verbundenen 
Kr/~mpfen nicht epileptischen Charakters vollst/s fehlen kSrmen. 

Wenn man das Krap/sche Material duxehsieht, so finde~ man 
manehe F~l]e, die nieht in Abh/Lngigkeit vom Lebensa]ter gebraeht 
werden kSnnen, so waren im Fall 1 schon 6 Jahre frfiher kurz dauernde 
Verwirrtheitszust/~nde neben Kr/~mpfen und Ged/~chtnisstSrangen vor- 
handen und der Kranke war Potator. Im Fall 6 tra~en die Anf/~lle naeh 
dem Klimakterium auf, gleichzeitig eine Abn~hme des Ged/~ehtnisses, 
sp/~ter auch Verwirr~heitszust/~nde. Aueh bei anderen Kranken yon 
Krap/kSnnen die Ged/~ehtnisstSrungen und andere psychisehe Ver/~nde- 
rungen unmSglich auf das Alter, sondern nut  aaf die Epilepsie bezogen 
werden. 

Aueh bei den Kranken der psychiatrisehen Abteilung Mfinchen- 
Schwabing sind naeh meinem Studium der K_rankenbl/~tter die Mehrzahl 
der unter der Diagnose Epilepsia tarda gefiihrten Krankheitstzust/~nde 

1 .Kraus, ~.: Mehring-Krehl, Bd. 2, 1921. 
l* 
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nach ihrem i~tiologisehen and klinisehen Verhalten unabh/~ngig vom 
Lebensalter aufgetreten und unterscheiden sieh in niehts von den gleichen 
Krankheitsformen bei jiingeren Kranken. Diesen Eindruek gewann ieh 
unter 27 Fallen 19mal. Dazu mug bemerkt werden, dab zwisehen dem 
Krap/sehen Material und dem der Sehwabinger Klinik in Bezug auf 
versehiedene Punkte grol3e Differenzen bestehen : im Krap/sehen Material 
waren Falle mit sehwerer Arteriosklerose, Falle mig sehr bedelltend 
erh6htem Blutdruek, mit sehweren Herz- und Gef/~i~krankheiten and 
mit sehweren anatomisehen Gehirnveranderungen sehr hs wahrend 
im Sehwabinger Material kaum die Halite sehwere Gehirnsymptome, 
nur 5 Kranke Herz- und Gef~Bsymptome und nm ~ 3 Kranke Blutdruek- 
steigerungen mal3igen Grades aufwiesen. Das Material ist also in Bezug 
auf die k6rperliehe Verfassung der Kranken ganz versehieden. 

Im Sehwabinger Material geh6rte tiber die Halfte dem 5. Dezennium 
an, im Krap/sehen Material nur der ffinfte TeiI. Dem 7. und 8. Dezennium 
geh6rte im Krap/sehen Material fiber die Halite an, im Sehwabinger 
Material nur der ffinfte Teil. Das Krapfsehe Material geh6rte also im 
ganzen wesentlieh h6heren Dezermien an, als das Sehwabinger Material 
und sind die viel haufigeren sehweren arteriosklerotisehen Veranderungen 
and Blutda'ueksteigerungen im ersteren im Gegensatz zu letzterem bei 
diesen Altersuntersehieden begreiflieh. 

Ieh m6ehte nun aus den 64 mir zur Verfiigung stehenden Kranken- 
gesehiehten einige Beispiele kurz anfiihren, aus welehen ieh den Sehlug 
zielae, dag es sieh um Epilepsien gehandelt hat, die in keiner Beziehung 
zum Lebensalter standen. 

F~lle yon Krap[. 
Fall 3. 47j/~hr. Kranke, nieht belastet. Beginn mit 43 Jahren naeh Klima]cterium. 

Hier ist daran zu denken, dub das Klimal~terium imstande ist, das Niveau der 
Krampfreizsehwelle herabzusetzen (Nanchis-Banus). Abgesehen yon den Anf~llen 
verwirrt, hypochondriseh. Blutdruek nicht bestimmt. 

Fall 9. 64jiihr. Kranke, Niehte epileptiseh, vor 14 Jahren im AnschluB an 
Klimakterium epileptisehe Anfiille, Ged~ehtnisstSrungen. Blutdruek 120. 

Fall 14. 58j~hr. Patient. Sohn epileptiseh. Begirm mit 56 Jahren. Blutdruck 85. 
Fall 20. 53 Jahre. Vater Trinker; selbst Trinker. Pat. psyehisch krank. Erst 

mit 8 Jahren gesproehen. Vom 52. Jahr an epileptiseh. Blutdruek zwisehen 100 
und 170 sehwankend. 

Fall 21. 54 Jahre. Belastet. Seit 2 Jahren epfleptisehe Anfitlle. Merksehwaeh, 
reizbar, verwirrt. Blutdruek 125--130. 

Beispiele aus der Schwabinger psychiatrischen Abteilu~g. 
53 Jahre. Starker Trinker. Seit 12 Jahren epileptische Anf/~lle. Etwas sehwaeh- 

sinnig. Blutdruck 130. 
47j~hr. Kranke. Nieht belastet. Seit 2 Jahren epileptische Anf~lle. Spraehe 

erschwert, Denken erschwert. Ged~ehtnisst6rungen. Blutdruck 120. 
44j~hriger Kranker. Trinket. Seit 3 Jahren epileptische Anf~lle. Etwas dement, 

rechnet sehleeht. Verlangsamte Auffassung. Blntdruek 130. 
50j~hr. Pat. Bruder Trinket, selbst Trinket. Seit 15 Jahren epileptisehe 

Anfiille, oft unklar. Blutdruck nieht bestimmt. 
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56 Jahre, psyehisch belastet. Seit 3 Jahren epileptische Anf~lle, langsam im 
Denken. Blutdruck 100--120. 

48 Jahre. Belastet. Seit dem Xlimakterium epileptisehe Anf~lle. Wahnvor- 
stellungen, D~mmerzust~nde. Blutdruck nieht bestimmt. 

Die ganz spaten Epi]epsien, die yon der zweiten Italfte des 7. bis zur 
zweiten H~lfte des 8. Dezenninms zuerst auftreten - -  in meinem ganzen 
Material linden sich 6 solche Falle - -  gehen stets mit ziemlich bedeutenden 
senilen Veri~nderungen dcr Psyche einher, ohne dab frtiher epileptische 
SeelenstSrungen vorhanden waren und ohne dab die Kranken mit 
psychischen oder epileptischen Znstanden oder Alkoholismus belastet 
waren. Keiner dieser Kranken war selbst Trinker. Dicse Falle, die meist 
mit schweren arteriosklerotischcn Gehirnver~nderungen zusammen- 
hi~ngen, verdienen am ehcsten noch den Namen Epilepsia tarda, viel 
besser wird es scin, sie als artcriosklerotische Epilepsien zu registrieren. 

Dicse Form der Spi~tcpilcpsie wird auch yon den meisten Autoren 
als Folge schwerer Gehirnveranderungen angesehen, die in Zusammenhang 
mit Arteriosklerose auftreten oder als Folge der aus gleichcr Ursache 
entstehenden ZirknlationsstSrungcn. Von solchen Autoren nenne ich 
Alzhaimer, Fisher, Fosterer, Hochhaus, Kowalewslsy, Laser, Li~th, Lu/cas, 
Matorine, Nau/ce, Neubi~rger, Redlich, Schup[ar, Seller, Suchow; manche 
Autoren linden au.ch unter diescn spaten Epilepsien noch gewShnliche, 
so Sympson, ausnahmsweise Redlich, auch Schup/er, Seller und Marchand. 
Einzelne Autoren legen auch hier das Hauptgewicht auf die Belastung, 
so Maupath~, Selane], Ldrg, Binswanger, Finkh. Marchand betont das 
Vorhandensein yon mikroskopischcn Rindenvcr~nderungen; auch chro- 
nisch meningitischen Prozcssen wird dicse spate Epilepsie zur Last gelegt. 

Wenn Krap/ der Anschauung ist, dab die senilen Veranderungen 
des Gehirns kaum die Ursachen der Altersepilepsie sind, pflichte ich 
ihm bei, wenn er es fiir unwatn~scheinlich h~lt, dab ein fiberwiegend 
atrophisierender ProzeB, wie der senile, der in einem Teil der yon mir 
zu den senilen gerechneten Falle auch vorhanden gcwesen sein diirfte, 
ein gentigendes Reizmoment ftir epileptische Anf~lle bfldet. Dagegen 
stimme ich nicht mit ibm iibercin, daI3 auch der arteriosklerotische 
Prozel~ keine Ursache der Epilepsia tarda sein soll. Ich mSchte fast 
mcinen, dal3 Krap] sich durch sein Material selbst widerlegt hat. Es 
ist doch sehr auffal]end, wenn in 16 seiner Falle Artcriosklerose fest- 
gestcllt wurde und dabei 14real autoptisch. Bei 10 dieser Autopsien 
war die Arterioslderose eine sehr hochgr~dige. 

Uber die vie]fachen Beobachtungen, in denen die epilcptischen 
Anfalle bci Arterioslderose ale deren Folge anzusehen waren, werde ich 
spi~ter berichten; warum Krap/, der eingchend die vielen Momente, 
deren s Bedcutung fiir die Spatcpilepsie, besoncters fiir die 
kardiovasale Epilepsie hervorgehobcn wurde, erSrtert, diese alle nich~ 
gelten lassen will und nut  die hypcrtonische Veranlagung anerkennt, 
ist beim Studium seiner Arbeit schwer verstandlich, ich werde daranf 
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noch zurf iekkommen trod mich einstweilen mit  den anderen Formen 
der sog. Epilepsia t a rda  besehaft igen.  

Die nieht zur genuinen Epilepsie geh6renden Falle yon Epilepsia 
t a rda  Sind gr6Btenteils zu den symptomat isehen Epilepsien zu rechnen. 
Zu diesen gehSren z. B. Epilepsien, die infolge yon Herderkranlcangen 
au~treten und  die in einem beliebigen friiheren oder spateren Lebensalter 
sieh bemerkbar  maehen kSnnen, ebenso die im Verlauf einer Gehirnlues 
auf t re tenden Falle. 

Aueh die naeh versehiedenen akuten  und  ehronisehen Vergiftungen 
beobaehteten Krampfanfal le  mi t  BewaBtseinsst6rungen sind hierher 
zu rechnen, so die epileptiformen Anfalle naeh Benzo]vergiftung (F. 
Curschmann), nach Nitro- und Amidoverbindungen der aromatisehen 
I~eihe (F. Cu~'schmann), der Sehwefe]kohlenstoff-Vergiftung (Floret), 
der Sehwefelwasserstoff-Vergiftung (Rodenacher), der Kohlenoxyd-  
Vergiftungen (P/ell)  1. Bei allen diesen exogen ents tandenen Kz.ampf- 
formen handelt  es sich, wie Reichardt 2 ganz riehtig fiir die CO-Ver- 
giftung erwahnt,  nur u m  reaktive konvulsive Anfalle, nicht  leieht abet  
usa die gew6hnliehe Epilepsie. Sehr interessant ist, dab fiir die Epilepsie 
bei Arbeiten in komprimier ter  Luf t  Gasembolien fill" die Anfalle ver- 
antwort l ieh gemacht  warden 3, wie wir dies sparer bei Fallen plem~a]er 
Epilepsie h6ren werden. 

Zu wirklieher Epilepsie seheint es bei der ehronischen Alkoholver- 
giftung und  bei der chronisehen Bleivergiftang zu kommen 4 

Zu diesen symptomat isehen Epilepsien geh6ren aueh die post t rau-  
matisehen Epilepsiei1, die ebenfalls mit  dem Alter der Pat ienten  niehts 
zu tun  haben. Aueh unter  den Fallen yon Krap] und  den Fallen in 
Sehwabing finden sieh mehrere solehe post t raumatisehe Epilepsien. 

Als Beispiele f/ihre ieh aus dem Krap]sehen Material an :  
Fall 11: Zurzeit der Aufnahme 64j/~hr. Maim war 10 Jahre vorher mit dem Kopf 

auf eine Eisensehiene gefallen, war 3 Tage bewuBtlos, hatte darnaeh Kopfsehmerzen 
and Sehwindelgeffihl und bekam 8--10 Woehen spiiter seinen ersten epileptisehen 
Anfall, der sieh seitdem alle 5--6 Woehen in typischer Weise wiederholte. Naeh 
den Anfiillen l~ngere Zeit verwirrt. Hier sehe ieh keinen Grund, die Steigerung 
des Blutdruekes, der 6 Jahre naeh dem Unfall 145 und 10 Jahre naeh dem Unfall 
i80 mag, ffir die naeh dem Trauma entstandenen epileptisehen Anf~lle verant- 
wortlieh zu maehen, sondern ziihle ihn zu den traumatisehen Epilepsien. 

Fall 19. Der 61j~hr. Kranke, der nieht belastet war, war mit 51 Jahren in einen 
Turbinensehaeht gefallen und l~tngere Zeit bewugtlos. 8 Woehen spiiter angeblieh 
erster Anfall, 3 Jahre SlO/~ter naeh zweitem Unfall hhufigere Anf~lle. Aueh hier 
liegt kein Grund vor, den 8 und 10 Jahre sp/iter erhSht gefundenen Blutdruek mit 
den Anfiillen in Zusammenhang zu bringen. Ieh wiirde den Fall aueh einfaeh zu 
den traumatisehen Epilepsien reehnen. 

1 P/ell: Xrztl. Merkblatt fiber berufliehe Erkrankungen, 1 9 3 0 . -  ~ Reichardt: 
Mfineh. reed. Wsehr. 19116 I, 793. - -  a Silberstern: ttandbueh der Hygiene, Bd. 7, 
231, 233, - -  4 Putman u. White, Hule: Handbueh 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 aueh in der IranzSsisehen und engliehen sind zwar eine ganze 
Reihe solcher Fglle yon kardialer Epilepsie beschrieben, sie verteilen 
sieh abet doch aaf ein so auBerordentlich groBes Krankenmaterial, dab 
die zahlreiehen VerSffentliehungen ihre Hgufigkeit nicht beweisen. 
Statistiken hierfiber konnte ich nieht linden. 

Dieae /cardiovasale Form der Epilepsie teilt sich in verschiedsne Unter- 
gruppen ein. 

Als erste derartige Untergruppe nenne ich die hypertonische Epilepsie 
yon Krap]. DaB es diese hyloertonische Epilepsie gibt, ist zuzugeben, 
nieht aber, daB, wie Krap/dies behaaptet, die Hypertonie als regelmgBige 
Ursache der Spgtepilepsie anzusehen ist. 

In den Fgllen essentiel]er Hypertonie, in welchen es zu epileptischen 
Krgmpfen kam, diese letzteren mit ersterer in Verbindung zu bringen, 
erseheint nach der neueren Auffassung bereehtig~ zu sein, besonders da 
Spielmeyer, wie er mir mitteilte, bei Hypertonie (nieht bei Avterioslderose) 
Erbleichungsherde als Folge yon Angiospasmen sowohl im Ammonshorn, 
als in der Rinde feststellen konnte. Spielmsyer hat ja in 80% der Fglle 
yon epilept, ischen Krgmpfen angiospastisehe, vasomotoriseh bedingte 
Gehirnvergnderungen als deren Ursaehe nachweisen kSnnen. Wenn 
also Spislmeyer aueh bei der essentiellen Hypertonie die gleichen Gehirn- 
vergnderungen *eststellen konnte, wie bei Epilepsien, so kann an dem 
ursgchlichen Moment der Hypertonie Ifir die Epilepsie nieht mehr ge- 
zweifelt werden. 

~Yeubi~rger wies darauf hin, dab beim hypertonischen Typ sehwere 
Anfallserscheinungen rein funktionell bedingt sein kSnnen; so hat er 
aueh hgufig eine Erbleichung im Ammonshorn gefunden, ohne dab 
makroskol0isehe Vergnderungen vorhanden waren. Diese Befunde bieten 
eine siehere anatomische Stfitze fiir die Anschauung, die auI Grund 
klinischer Erfahrungen GefgBinnervationsstSrungen beiessentieller Hyper- 
tonie als wesentlichen Faktor bei der Entstehung des Sehlaganfalls 
annimmt und ebenso bei der Entstehung epileptischer Anfglle. 

Naehdem die Frage der hypertonisehen Ursaehe der Epilepsie an- 
gesehnitten ist, werden bald weitere Kontrollen fiber die Riehtigkeit 
dieser ~tiologie entseheiden, so hat z. B. naeh Krap] sehon Cozza epi- 
leptische Anfglle bei Hypertonikern verSffentlieht. 

Krap/ sieht nun nicht nut in der absoluten HShe des Bltltdruekes, 
sondern auch in den Schwankungen des Blutdrueks eine wesentliche 
Ursache der Anfglle, 

Ich babe mir das ganze Material yon Krap/genau auf die Blutdruck- 
verh/~]tnisse angesehen. Es Sind naeh Abzug der Fglle, in denen der 
Blutdruck nieht besprochen ist, 35. In diesen 35 Fgllen ist der Blutch'uck 
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in 6 F/~llen nicht  erhTht, in  9 ~'~]]en wenig erhSh~ u n d  in 20 l ~ l l e n  
stark erhTht. Starke Bhl tdruckschwankungen  finder er in  6 F~llen, 
zweimal sklerotischen Ausfa]l des NachstrSmungsversuches.  

Beschs wir uns  zun~chst  mi~ seinen Fs in welchen starke 
Bht tdruckschwankungen  bemerkt  s ind;  d~s sind die F~lle 6, 7, 8, 20, 
22 und  27. 

Fall 6. Hier begann die Epilepsie 1898. bei der bierliebenden Patientin nach dem 
Klimakterium mit folgender Ged~chtnissehwitehe. Erst 20 Jahre sparer wurde der 
Blutdruck gemessen, als die Kranke 69 Jahre alt war. Es ist also unmSglich zu 
beh~upten, dab der bei der jetzt sehwer herzkranken Frau erh5hte Blutdruck, die 
Ursaehe der Spg, tepilepsie war. 

Fall 7. In diesem Fall wurden bei dem 46j~hr, an Alkohol gewOhnten Mann 
sowohl grOBere Blutdruckschwankungen zwisehen 190 und 115 und positiver Naeh- 
strSmungsversuch festgestellt. 1918, 3 Jahre nach Beginn der Krankheit wurde 
ein B]utdruck yon 190 festgestellt, ohne andere kSrperliche Erkrankungen. Die 
Senkung des Blutdruckes auf 115 und der sklerotisehe Ausfall des NachstrOmungs- 
versuehes fallen auf eine Zeit 7 Jahre naeh Beginn der Krankheit. Also auch 
bier ist es sehwer, die soviel friiher aufgetretene Epilepsie mit der Blutdruck- 
sehwankung und dem positiven NaehstrSmungsversuch in Zusammenhang zu bringen. 

Fall 8. tiler handelt es sich um eine ausgesproehen arteriosklerotische Epilepsie. 
Die ersten Anf~lle 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, hoehgradige Arterioslderose besonders der Coronar- 
und Basflargef~Be, sowie arteriosklerotisehe Sehrumpfniere, Atrophie des Gehirns- 
und keine Herde. Ieh babe keinen Grund, den hohen Blutdruck mit den epilepti- 
schen Anf~llen in Verbindung zu bringen, kann es aber sehr gut begreifen, dal~ bei 
einem so sehwer herz- und gefi~l~kranken Mann der Blutdruck zeitweise stark 
zuriickging und gerade diese Blutdrueksenkung unter dem EinfluB groBer Herz- 
schw~che stand und hierdurch der BlutzufluB zum Gehirn zeitweise aufh5rte 
oder vermindert wird. Es braucht dabei nur zu gehiiuften Extrasystolen oder 
Vorhofflattern usw. gekommen sein. 

Fall 20. Der 52j~hr. Kranke, dessen Onkel an Neurofibromatose Iitt, dessen 
Vater Trinker war, der selbst mit 8 Jahren erst sprechen lernte und schwaeh begabt 
war, selbst aueh an Neurofibromatose lift und reichlieh trank, war schon 13 Jahre 
vor seiner Erkrankung sehwer psychisch krank. Bei der Aufnahme hatte er einen 
Blutdruck yon 155, 4 Wochen spi~ter 180 und 170, 3 weitere Woehen sparer nut 
100. Auch bei diesem Kranken fand sich eine sckwere Hypertrophie des linken 
Ventrikels, eine erhebliche Arteriosklerose der Aorta und der Coronargef/iBe, hoch- 
gradige Arteriosklerose der GehirngefaBe und zahlreiehe ldeine, frisehe und /iltere 
Erweiehungsherde in verschiedenen Gehirnbezirken. Aueh bier ist es mir wahr- 
seheinlieher, dab die Epilepsie g~r nicht mit dem anfangs erhShten Blutdruck 
zusammenh~ngt, sondern mit der sehweren Belastung des Kranken und dem 
eigenen Alkoholismus. Die spatere bedeutende Erniedrigung 14 Tage vor dem Tod 
liege sieh ebenso erkli~ren, ~de im Fall 8. 

Fall 22. Die Kranke hatte ihren ersten epileptischen Anfall mit 56 Jahren. 
.Ms sie 2 Jahre spgter aufgenommen wurde, waren psyehische Ver~tnderungen 
feststellbar. Blutdruck 160. 10 Woehen spi~ter 230 und Sehwankungen zwisehen 
200 und 230. Aphasisehe StSrungen, Hemiplegie. Ein Jahr spi~ter Blutdruck 180. 
Im Oktober 140, im Dezember 205. 3 Monate sparer wieder 195. Die Kranke 
hatte bei der Sektion, die 1/2 Jahr sparer erfolgte, erhebliche Arterioslderose der 
Aorta und der Coronararterien, hoehgradige Arteriosklerose der basilaren tIirn- 
gef~Be, zahlreiche frische and gltere Herde, mehr Blutungen als Ei~veichungen in 
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Stammganglien, Hemisphare, Mark und Rinde. Hier erkl~irt sich die allm~ihliche 
Steigerung des Blutdruckes dureh die Zunahme der Arteriosklerose, die voriiber- 
gehende Abnahme aueh durch die Herzschwache. Die starken Blutdrucksehwan- 
kungen geh5ren ja zum Bilde der Coronarsklerose 1. Auch bei gesunden Leuten 
sind Tagesschwankungen yon 20--40 oft beobaehtet worden, beim arbeitenden 
Mensehen aueh solche yon 40--50 (s. Fleisch, Bethes Handbuch, Bd. 7, 2 und ebenda 
F. Kau]]mann, S. 1384 und 1391, der bei Hypertonikern sogar Schwankungen yon 
mehr als 100 erwahnt), um wieviel mehr bei den verschiedenen tterzkranken. 

Fall 27. Der 49jahr., yon beiden Eltern psyehisch schwer belastete und selbst 
sehon wiederholt psychisch kranke Mann hatte bei der Aufnahme keine kSrperlichen 
Symptome, aber einen Blutdruek yon 185. Wegen sehwerer Depression lange in 
der Anstalt. 4 Monate sparer Blutdruek 120. In den n~chsten Tagen bedeutende 
Schwankungen: 220 und 150. Sparer lange Zeit 165, darnach 200 und 2 Jahre 
sp~ter Einstellung uuf 140. Sollten bier die Blutdrucksehwankungen mit den epi- 
leptischen Anf~llen in Verbindung gebracht werden kSnnen, so miiBte man jeden- 
falls annehmen, dab die starke psychisehe Belastung disponierend wirkte. 

Von den Fallen mit positivem NaehstrSmungsverst~eh habe ieh den 
Fall 7 sehon besproehen. I m  l~all 32, in we]chem die ersten Anfalle mit  
65 Jahren auftraten und aueh psychisehe StSrungen folgten, bin ieh 
eher geneigt, eine arterioskler0tische Epilepsie anzunehmen, wahrend 
Krap] der sklerotisehen l~eaktion beim I~achs~rSmungsversueh groBe 
Bedeutung zumiBt. DaB bedeutende Blutdruckschwankungen epile p- 
tisehe Anf~lle auslSsen kSnnen, halte ich nicht ffir unmSglich. Ieh habe 
kfirzlieh bei einer 74j~hrigen Dame, gerade als ich in das Zimmer kam, 
beobachtet, wie sie, fast unmittelbar nach einer s~arken Stuhlent.leerung, 
einen ganz kollabierf, en Eindruek maehte. Sie hatte in den ]etzten 
Monaten einen Blutdruck yon 180---190. Die Blutdruckmessung nach 
diesem kollapsartigen Zustand ergab einen systolischen Blutdruek yon 
nut 120, und naeh einigen Tagen sogar noeh einen niedrigeren Wert. 
Man kann sich ganz gut vorstellen, daB, wenn der fiir die Kranke jeden- 
falls notwendige hohe Blutdruek noeh weiter gefallen w~re, infolgedessen 
eine ungeniigende Blutzuf~hr zum Gehirn und dadureh die AuslSsung 
eines epileptischen Anfalls mSglieh gewesen wgre. Krap] gibt abet  in 
seinen F~llen kein einzigesmal einen Anhaltspunkt dafiir, dab diese 
Blutdrueksehwankungen sehr plStzlieh eingetreten sind und allenfalls 
in Verbindung mit diesem pl6tzliehen Absinken die Anf~lle aufgetreten 
w~ren. Er ist uns also den Beweis dafiir, dab die Blutdruckschwankung 
in den betreffenden F~illen wirklich die Ursaehe der epileptisehen Anf~lle 
war, sehuldig geblieben. 

Auch ffir eine hypertonische Epilepsie ist ein strikter Beweis, dab 
tatsgchlieh die Hypertonie die Ursaehe der Anf~lle ist, nicht erbracht, 
es kann daher nur die MSgliehkeit des Zusammenhangs zugegeben 
werden. Ganz anders ist dies bei versehiedenen anderen nun zu be- 
schreibenden kardiovasalen Epilepsien, bei welchen eben der Eintri t t  
der Epilepsie in absoluter Abh~ngigkeit mit  der auftretenden Herz- oder 
Gefs zusammenf~llt. 

1 .Mackenzie: Lehrbuch, II. Deutsche Auflage, S. 76 (1923), 
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Blutdruckschwankungen gehSren zu den h/~ufigen Erscheinnngen 
der Ar~eriosklerose, ebenso wie die bedeutenden BlntdruckerhShungen. 
Gerade die arteriosklerotische BlutdrttckerhShung unterscheidet sieh 
aber yon der BlutdruckerhShung der essentiellen t typertonie in prinzi- 
pieller ttinsieht. W/~krend bei dieser die NaehstrSmungszeit im Sinne 
Langs's verl/~ngert erseheint, fehlt diese Verl/~ngertmg bei tier Arterio- 
sklerose, bei dieser letzteren fehlt also gerade die Ubererregbarkei~ der 
Vasomotoren, die abnorme Kontraktionsbereitsehaft der Gef~tl~musku- 
latter und die StSrtmg der Erweiterungsf/~higkeit 1. Ich suche daher 
in den zahlreiehen yon Kra~[ angefiihrten F/~llen, in welchen hoehgradige 
Herzver/~nderungen, Herzarrhythmien, hoehgradige Arteriosklerose der 
Aorta und der Coronargef/~l~e einerseits, der Gerhirnarterien und speziell 
der Basilargef/~l]e andererseits naehzuweisen waren, die Ursache der 
epileptisehen Anf/~lle in ganz anderen Umst~nden, als in den die Arterio- 
slderose begleitenden B]utdrueksteigerungen und Blutdruckschwankungen 
Dies fiihrt reich zur Aufstellung weiterer Untergruppen der kardiovasalen 
Epilepsien und zwar zun/~chst der artsriosklsrotischen Epilspsie. 

Verschiedene Formen der Arteriosklerose fiihren zu epileptisehen 
Anf/~llen ; da es sich hierbei in erster Linie um Folgen einer me ehanischen 
Verengerung tier zufiihrenden Gef/~e handelt, mSgen gleichzeitig aueh 
diejenigen Ver/~nderungen hier eingereiht werden, die auf anderem Wege 
als anf dem der Arteriosklerose eine solche Verengerung herbeifiihren 
kSnnen. Hier mSge aueh der Umstand erw/~hnt werden, dal3 manehe der 
sp/~ter zu bespreehenden schweren I-IerzstSrungen, verschiedene Formen 
der Arrhy~hmien, vor allem auch der Adams Stoksssche Symptomen- 
komplex in erster Linie, wenn attch nieht ansschlie61ieh, dureh die 
Arteriosklerose der Coronargef/~l~e und ihrer Aste beding~ sind. 

Ich beginne mit den arteriosklerotischen Ver/~nderungen der Carotis. 
So besehreib~ Lucas 3 Kranke yon 60, 65 und 70 Jahren, die epileptische 
Anf~lle bekamen, naehdem die Carotiden als harte Str/~nge zu fiihlen 
waren. Bei diesen Kranken war auch der bekannte Versuch Naunyns, 
dutch Kompression der Caro~iden epileptische Anf/~lle auszulSsen, 
positiv. Naunyn hat bekanntlich durch Kompression tier Carotiden die 
gleichen epileptisehen Anf/~lle auslSsen kSnnen, wie sie /s Leute mit 
seniler Epilepsie hatten. Dieser Verstteh yon Naunyn bekam fiir die 
Diagnose Gehirnarteriosklerose eine gewisse Bedeutung, weil Naunyn 
diese Anf/~lle mtr bei /~lteren Leuten, nicht bei jungen dm'ch seinen 
Versuch attslSsen konnte. Auch Concato konnte solche Anf/s rnit dem 
Naunynsehen Versuch bei l0 glteren Leuten aus]Ssen, nieht bei 10 ge- 
sunden HSrern. Beweisend fiir Arteriosklerose ist der positive Ausfall 
des Naunynschen Versuches abet nicht, denn im dritten Fall Naunyns 
fehlten trotz p0sitiven Ausfalls des Versuchs bei der Obduktion wesent- 
liche arteriosklero~ische Ver/inderungen der Aorta, der C~arotiden und 

1 KauHr~ann: in Bethes ttandbuch, Bd. 7, 2, S. 1396. 
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der Basilargefgl~e. Abgesehen davon m6ehge ieh den Versueh nieht 
empfehlen, ieh babe es noeh in zu unangenehmer Erinnerung, wie ioh als 
ganz junger Arzt dureh beiderseitige Carotiskompression bei einer 
glteren Dame dureh die sofort anftretenden Konvulsionen mit BewuBt- 
seinsverlust ersohreokt wurde. 

Epileptisehe Anfglle bei einer 67jghrigen Frau sah Solon bei nttr 
einseitiger Verengerung der Carotis. 

Wie die (lurch Arteriosklerose bedingte Verengerung d e r  Carotiden 
zu epileptisohen Anfgllen fiihren kann, so kSnnen die gleiehen AnfgUe 
bedingt sein dureh Verengerungen aus anderer Ursaehe. 

So erwghnt Dapper einen Tall yon Lanceraux, in dem die Epilepsie 
in Folge yon Embolie einer Carotis und konsekutiver Angmie einer 
Gehirnhglfte aufgetreton war, Kussmaul einen Tall, in welehem teils 
Sohwindelanfglle, tells epileptisehe Anfglle din'oh einen komprimierenden 
Tumor der linken Carotis bedingt waren. 

In einer I~eihe yon Beobaehtungen fand sieh als Ursaehe der epilepti. 
schen Anfgile ein die Carotiden komprimierendes Aneurysma der Aorta, 
so besehreibt Moore epileptische Anfglle bei 54jghrigeln Mann, bei dem 
ein Anenrysma beide Carotiden komprimiert hatte, FrtinkeI beobaehtete 
zweilnal Epilepsie bei einem die linke Carotis versehliegenden Aneurysma, 
Wolffhiigel ebenfalls einen Tall von Epilepsie infolge fehlenden Carotiden- 
pulses bei Aneurysma. Im Fall Fischer hatte ein grol3es Aneurysma 
am Aortenbogen den Trnncus anonymus dllreh Gerinnsel verlegg, was 
bei dem 31jghrigen Matrosen zu epileptischen Anfgllen fiihrte. Ahnlieh 
lag der Tall Crisp. 

Ferner ergab die Sektion einer Reihe yon im Alter an Epilepsie 
erkrankten Patienten, dal3 sehwere Arteriosklerose der BasilargefgBe 
und die infolgedessen anfgetretene Gehirnangmie die Ursaehe der 
epileptisehen AnfMle war. Naeh den Experimenten yon Panum erfolg~e 
die Epilepsie am so leiehter, je mehr ~ste des Cireu]us arteriosus Willisii 
dutch Embolie verstopft waren. 

In nieht weniger als 6 l~allen yon den Krap/schen Fgllen die obduziert 
wurden (13) land sieh eine - -  meist sehr starke - -  Arteriosklerose der 
Coronargefgge, in nieht weniger als ellen - -  bei 18 Gehirnsektionen - -  
eine Arteriosklerose der Gehirn- and besonders der Basilargefgl~e, die 
8real sehr hoehgradig war, Also gerade das Krap/sehe Material liefert 
einen sehr grol3en Beitrag fiir die Wichtigkeit der Arterioslderose ftir die 
Entstehung der Epilepsia tarda. Abgesehen davon, dal~ Krap/der grogen 
Anzahl schwerer Arteriosklerosen in seinem Material offenbar keine 
grebe Bedeutung fiir die AaslSsung epileptiseher Krgmpfe beimigt, 
vermisse ich auch bei den zahlreiehen Fgllen yon bedeutender Herz- 
hypertrophie, Herzerweiterang mit KompensationsstSrungen, sowie 
Arrhythmien den Hinweis darauf, dab diese verschiedenen Formen der 
HerzfunktionsstSrung Beziehungen zu dem Auftreten der epileptischen 
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Anfal le  haben  kSnnten,  wie sie bei den sparer  noch yon ir zu schi ldernden 
ka rd iovasa len  Epi leps ien  vorkommen .  I n  n ieht  weniger als 24 F~l len  
yon Krap[ lagen schwere Herze rk rankungen  vor,  in 10 d a v o n  ve rbunden  
mi t  I r regula r i t~ ten ,  die n icht  n&her ana lys ie r t  wurden.  

Zu den  in Znsaramenhang  mi t  Arter iosklerose  s*ehenden cardio- 
vasa len  Epi leps ien  gehSrt  auch die Mehrzahl  der  als Adams-Stolcessche 
K r a n k h e i t  beschr iebenen F~tlle. Sic is* deswegen im Al lgemeinen eine 
K r a n k h e i t  des hSheren Alters ,  well  sie a m  h~infigsten dadurch  ents teht ,  
dal~ die das  Hissehe Biindel  versorgenden kle inen Xste ar ter iosklero t i seh  
ver~nder~ s ind a n d  daher  zu StSrungen in der  F u n k t i o n  des BiLndels 
fiihren. 

Die Arter iosklerose  ist  abe r  durchans  n icht  die einzige Ursache des 
Adams-Stokessehen S y m p t o m e n k o m p l e x e s ;  endokard i t i sche  Prozesse, die 
anf  das  Bi indel  i ibergreifen oder  myoka rd i t i s che  Ver~nderungen des- 
selben kSnnen zu 13ber]eitungsstSrungen fiihren. Aueh  alle mSglichen 
T u m o r e n ,  ebenso luisehe Prozesse ,  besonders  Gummen,  kSnnen bei  
ihrem Sitz in der  Bi indelgegend die gleichen Ersche inungen  auslSsen;  
es is t  nat i i r l ich,  dal~ im Gegensatz  zur Arter iosklerose  yon  diesen Zn_ 
st~Lnden ebensogu* jugendlich+ Ind iv iduen  befal len werden und  an  epi- 
lept ischen Anf~]len le iden kSnnen.  Bei tier Adams-Stokesschen Krankhei~  
t r e t en  epilep*ische oder  epi lept i forme Anf~lle bekann~lich auf  im Zu- 
sammenhang  n i t  der  durch  die ~Jberlei tungsstSrung hervorgerufene 
B r a d y k a r d i e  oder  dem vol ls t~ndigen K a m m e r s t i l l s t a n d  und  die dadurch  
bedingte  Gehirnangmie.  

Mackenzie 1 schreibt  fiber die Anf~lle bei  Adams-Stokes folgendes:  

Die epileptischen Anfglle bei Adams-Stokes kSnnen zu einer Zeit auftreten, in 
der der Herzblock noeh kein dauernder, sondern ein intermittierender ist. Is t  ein- 
real die Unterbrechung eine dauernde und schlagen die Kammern ihren eigenen, 
langsamen l~hythmus, so kSnnen die Anfglle ganz ausbleiben und es gibt Xranke, 
die dann ihrem Beruf ganz gut nachgehen kSnnen. Sie kSnnen aber wieder auftreten, 
wenn bei fortbestehendem Block die Kammern infolge Versagens der Reizbildung 
stehen bleiben oder wenn eine extrasystolische Kammertaehykardie die veto 
Herz kommende Blutmenge zu sehr herabsetzt. 

Der selbst seit seinem 78. Jahr an Herzbloek leidende W. T. Gairdner schrieb 
mit 82 Jahren an Mackenzie, dab er sich ganz wohl ftihle. In frfiheren Zeiten hatte 
er, werm der Xontraktionsreiz, der yore Vorhof zur Xammer geht, p lStzlich auf- 
hSrte, Ohnmaehtsanfglle. Sic waren manchmal so h~ufig, dal3 20--30 in 24 Stunden 
a u f t r a t e n . -  ~fir gewShnlieh hatte er 70 Pulse. Oft nach den Anfgllen sanken sie 
auf 30 und darunter. Schlug darm die Kammer mit ihrem eigenen l~hythmus, 
wurde die Zirkulation im Gehirn wieder hergestellt und werm dieser Zustand ein 
dauernder wurde, blieben die Anfglle aus. 

Ein Kranker Maekenzies hatte in 1~/~ Stunden 50 Ohnmachtsanfalle und 15 epi- 
leptisehe Anfglle. Bei 10 Sek. Kammerstillstand verlor er das BewuBtsein, nach 
16 8ek. bekam er Konvulsionen; l~nger als 20 Sek. dauerte der Stillstand selten. 
Es kommt abet auch vor, dab wenn der Puls lgnger als 20 und mehr Sekunden 
aussetzt, es nur zu Bewugtlosigkeit und nieht zu Konvulsionen kommt. Manchmal 

.Mackenzie: Lehrbuch, I I .  Deutsche Auflage, 1923, S. 322 und folgende. 
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bleibt ein Pat. auch w~hrend langer Pausen entweder ganz frei yon Konvul- 
sionen oder es finden sich nur leichte Muskelzuekungen. Die Pulsverlangsamung 
kann bis auf 5 Schl~ge in der Minute zuriiekgehen. 

Die Prognose des Blocks ist sehr verschieden. 
Manche Kranke kSnnen, weim die Kammer dauernd mit ciner Frequenz yon 

20--30 schl/~gt, 10 und 20 Jahre ein ruhiges Leben ffihren; wenn die Leistungs- 
f/~higkeit des Herzens vor dem Einsetzen des komplettcn Blocks sehlccht war, ist 
die Prognose sehr ernst. Kommen bei komplettem Block die Ohnmachtsanf/~lle 
wieder, sterben die Kranken meist in einem solchen Anfall. 

Wenn Ohnmachtsarrf/ille auftreten, miissen Anstrengungen vermieden werden 
bis die Neigung zu Anf/illen voriibergeht. - -  Medikamente um die Anf/~lle zu ver- 
hindern, gibt es nicht, auBer wenn die Syphilis in der ~tiologie eine Rolle spielt. 

Intercssant ist, da] auch bei Tieren ReizleitungsstSrungen und Block be- 
obaehtet wurden 1. In 3 F~llen bei Hunden land sich als Grund des Blocks eine 
leukocyt~re Infiltration des Hisschen Biindels. iV6rr selbst hat 2 F~lle bei Pferden 
gesehen. Es wurden dabei Pauscn his zu 25 Sek. gez/~hlt. Wenn die Pausen noch 
l~nger dauerten, traten die Anf~lle ein. 

I n  /~hnlicher Weise wie Mackenzie schildert Krehl die Adams-Stokes- 
sche Krankhe i t  3. 

,,Im Gefolge des Herzblocks stellen sich zuweilen Anf~lle yon Schwindel, 
Bewul~tlosigkeit mad epileptiformen Kr~mpfen ein, die Minuten dauern und h/~ufig 
wiederkehren. Das scheint dann vorzukommen, wenn die (Jberleitung im Hisschen 
Biindel nieht dauernd unterbroehen, sondern nur so stark gehemmt ist, dal] zeit- 
weise eine Unterbreehung stattfindet. Bevor dann die Kammerautomie einsetzt, 
also bei plStzlich vSlliger Unterbrechung des Kreislaufcs, kommt es zur Itirnan~mie 
mit den genarmten Erscheinungen. Die gleichen AnfMle kSnnen auch bei Puls- 
verlangsamung ohne Herzblock vorkommen, infolge yon Gef~l~ver~nderungen in 
der Medulla oblongata." 

Auch Wenckebach erw/~hnt (S. 90) 3, d~13 das Zus tandekommen einer 
Kompens~t ion  dutch  ver/s Krcis l~ufbedingungen 1/ingere Zeit 
ver langt ;  a~tch nach seiner Er fahrung  machen sich die s tarken Kreislatff- 
stSrungen, auch die Ohnmachtsanf/~lle, besonders beim ersten Auf t re ten  
des Herzblocks bemerkbac. Als Beispiel hiefiir erw/~hnt er einen iiber- 
zeugenden Fal l  dieser Art  aus der Stral3burger Kl in ik :  

Ein 37j/~hr. Mann hatte sich durch wiederhelten Gelenkrheumatismus einen 
komplizierten Mitral- und Aortenklappenfehler zugezogen. P15tzlieh bekam er 
6 Mon. vor der Zeit der Beobachtung den ersten und dann eine ganze Reihe yon 
Ohnmaehtsanf/~llen. Bei Wenckebach wurde wiederholt eine halbierte Ventrikel- 
frequenz oder vollst~ndige a-v-Dissoziation festgestellt. Wegen der ungeniigenden 
Herzt~tigkeit 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 Patientcn dazu gratulierte, 
machte er eine verdriel]liche Miene und sagte, ihm w~re der langsame Puls an- 
genehmer, als die normale Frequenz. Im ersteren Fall ffihlte er sich sicherer; stellte 
sich aber die normale Frequenz ein, so bek~me er dann und wann die Herzstillst~nde 
mit Ohnmachtsanf/illen. 

Dies Verhalten entspreche auch der expcrimentell festgcstellten Tatsache, dab 
meist die Ventrikel einige Zeit brauchen, bevor sic ihre Automatic entwickeln. 

1 N6rr, J.: In Bethes Handbuch, Bd. 7, 2. - -  ~ Krehl: Mehringsches Hand- 
buch 1921, S. 411. - -  3 Wenekebach: Die unregelm~ige Herzt~tigkeit und ihre 
klinischc Bedeutung, ]914. 
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Das sei auch der Grund, dab m~nche Adams-Stokessche Kranke im Anfang ihres 
Leidens h~ufiger an den Ohnmachtsanf/illen zu leiden haben, Ms Slo~ter (s. eigene 
Beobachtung). 

Derartige F~lle von Adams-Stokesscher Krankheit  mit  epileptischen 
Anf~llen sind in groBen lVIengen beschrieben, allerdings nicht immer 
anter  der Bezeichnung als Adams-Stokessche Krankheit .  Da in den 
betreffenden F~llen aber gar kein Anhaltspunkt ffir eine cerebrale Vagus- 
reizung vorhanden war und derartige Pulspausen, auBer bei diesen 
Uberleitungsst6rungen und bei dem seltenen nodalen Rhythmus  nicht 
vorkommen, kann es sich a m  nichts anderes gehandelt haben. )s 
derartige F/~lle finden sich bei Bristowe. 

M. A. Lunz beschreibt solche epilelotische Anf~lle yore Charakter 
der Adams-Stolcesschen Krankheit .  Jedem Anfall ging ein vollst~ndiger 
Stillstand der Pulsation ffir die Bauer yon einigen Sekunden bis zu 
~/2 Minute and dariiber voraus. 

Genau wie Maclcanzie, Krehl und andere kommt  aueh Hucharcl zu der 
Ansehauung, dal3 die epileptisehen Anfs bei der Adams-Stolcessehen 
Krank, heit bedingt dureh die h~ufigen Komplikationen yon Seiten der 
Coronararterien mad des Herzmuskels sind und dug die epileptisehen 
Anffille nut bei tier ersten Periode der Entwieklung der Pulsverlangsamung 
auftreten, solange die Dissoziation noeh unvollst~ndig ist, in welcher 
Periode sieh besonders starke Verlangsamang anfallsweise entwiekelt. 

Aueh Marchand sah den Begilm der Anf~lle, wenn der Puls aussetzte ; 
dauerte die Pulspause 6--8  Sek., waren sie yon Blgsse im Gesicht and 
Konvulsionen der Daumen und Augen begleitet. Bei 8--12 Sek. Pause 
waren sie mit BewuBtlosigkeit verbunden. 

Eine Kranke Yon A. Pheare bekam zuerst ihre Anf/il]e jede Minute. 
Sparer nut  alle 3--20 Tage. Dann setzten die Anf/~lle monatelange aus. 
Bei einem Anfa]l im Juli 1921, zwei Jahre naeh Beginn, konnte der Anfall 
genau beobaehtet werden. Pals and Herzschlag setzten flit 13 Sek. aus. 
Dalm Erseheinen des Radialloulses and nach 5 Sek. konvulsivische 
Zuekungen in Gesicht und Extremit/~ten. Dann Erbreehen und naeh 
einigen Minuten rasehe Erholung. 

Roger besehreibt die Anfs unter dem richtigen Namen. Bei Herz- 
pausen yon 3 Sek. sah er Sehwindel, bei einer Pause yon 8 Sek. Ohn- 
maehten, bei 15 Sek. eloilelotisehe Anfs auftreten. Der Toe[ kann 
sowohl bei den Ohnmaehten, als im epileptischen Anfall p16tzlich ein- 
treten. Aueh naeh Roger ist ebenso wie nach Krehl and Mackenzie die 
Gefahr geringer, wenn die Dissoziation eine komplette ist. Er betont, 
daS die Bradykardien nach Vagusreizung keine so niedere Frequenz 
aufweisen. 

In  der zweiten Periode der Pulsverlangsamung, wenn das Hissehe 
Bimdel unterbroehen ist,, n immt der Ventrikel eine ziemlieh konstante 
Sehlagfolge yon 30~45  an. Dann versehwinden die epilelotisehen Anf~lle. 
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Die Anf/~lle kSnnen  zwischen einfachen Schwindelanf/~llen und  wirldichen 
epileptischen Anfs sehwanken. I m  Gegensa~z zu den gewShnlichen 
epil4ptisehen Anf/~llen sin4 die Anfi~lle h~ufig yore Tode gefolgt. Mar- 
chand betont ,  dab tier okulokardiale Reflex erha]ten bleibt,  solange 
das Hissche Btinde] noch leitende l~asern enths Bei vollst/~ndiger 
Dissoziation fehlt er. 

Ich fiige noch eine eigene Beobaehtung an :  

Mann, bis zum 72. Jahr vSllig gesund. Von da an 1--2 Jahre zeitweise starke 
Kopfschmerzen und beginnende Ged/~chtnisst6rungen, besonders ffir Dinge der 
vorausgegangenen Jahre. Die iibrigen psyehischen Funktionen, Reehnen, Urteils- 
bildung usw. nicht beeinflui]t. Keine kSrperlichen Beschwerden, besonders Gehen 
sehr gut. Vom 74. Jahr an manchmal, aber sehr selten kurze Absenzen. Vom 
75. Jahr an bei kSrperliehen Anstrengungen leiehte Kurzatmigkeit und Sehmerz- 
empfindung fiber dem Sternum. Langsame Zunahme dieser Besehwerden, aber 
noeh Anfang des 76. Jahres aueh Steigungen fiber 1000 m manehmal ohne Beschwer- 
den. Nach dieser Zeit zum erstenmal beim Treppensteigen groBes Elendgeffihl 
mit folgender Bewul]tlosigkeit, konvulsiven Bewegungen und Schreien. Nach 
mehreren derartigen Anfi~llen sehr vorsiehtig im Steigen und bis Mitre des 77. Jahres 
keine Wiederholung der Anf/~lle. Beim geringsten Anzeichen des Anfalls Unter- 
brechung der Bewegung und dadureh Verhinderung der Anf/~lle. Puls in der Ruhe 
68--76; Blutdruek 140. Manchmal bei unbedeutenden Anstrengungen sehnelle 
Frequenzsteigerung des Pulses auf 120--140 mit Elendgeffihl. Bei 3 in einer Woehe 
sich wiederholenden Anf~llen wurde festgestellt, dab sehon vor dem Eintritt der 
BewuBtlosigkeit der Radialpuls absolut fehlte und dab im Augenblick des Wieder- 
auftretens des Radialpulses das Bewul]tsein wiederkebrt. 

Nach diesen Feststellungen konnte an der Diagnose: Adams-Stokes kein Zweifel 
bestehen und zwar handelt es sieh um.dasjenige Stadium, in dem wie Krehl, Macken- 
zie, Wene]cebach u. a. sehreiben, die Uberleitung nur anfallsweise gestSrt ist. Auch 
lfier bestand noeh keine Kammerautomatie nnd das E.K.G. ergab keine Verl/~nge- 
rung der a-v-Streeke, nut einzelne ventrikul/~re E.S. Die Anf~lle traten nur auf 
bei Anstrengungen, die eine Tachykardie auslSsten, bei weleher der Herzblock, 
wie Cushny (Wenckebach, S. 83) schreibt, durch vorhergehende starke Be- 
sehleunigung ausgelSst wird, welche die Ursprungsstelle der Ventrikelt/~tigkeit 
ersehOpft hat. 

Wenckebach, mit dem ich fiber den Fall korrespondierte, maehte reich darauf 
aufmerksam, dab in der 2. Auflage seiner mit Winterberg herausgegebenen unregel- 
m/~Bigen Herzt/~tigkeit, Leipzig 1927, darauf hingewiesen sei (S. 399--401), dab 
manehe Anfiille yon Adams-Stokes durch Sinusbeschleunigung eingeleitet werden. 
Er schreibt darfiber: ,,1Yachdem die Erregungsst/~rke yon der Reizfrequenz in der 
Art abh/~ngig ist, dab beim Waehsen dieser jene abnimmt, so kann, wenn erst die 
maximale oder nahezu maximale Erregung des dem Erkrankungsherd im Biindel 
benaehbarten Elementes als Reiz wirksam ist, eine Zunahme der Frequenz den 
l~eiz unmittelbar unterschwellig maehen." 

Dementsprechend war der Kranke aueh in der Ruhe beim Lesen, Sehreiben, 
auch bei langsamen Bewegungen ohne alle Besehwerden. Amnesie bestand ffir 
die Anf/~lle nur yon Beginn der Bewustlosigkeit bis zum Wiedererwachen. Am 
1/~stigsten ~fir den Kranken selbst ist der beim Wiedererwachen auftretende, nicht 
unterdriiekbare Sehreizwang. 

Als knrz naeh der Sicherung der Diagnose die bis dahin durchgeftihrte Digitalis- 
therapie ausgesetzt wurde, trat eine entschiedene Besserung mit geringeren Be- 
sehwerden bei Anstrengungen ein und seit der Kranke beim Beginn st~rkerer 
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I-Ierzfrequenz naeh Bewegungen letztere sofort unterbricht, t rat  kein neuer Anfall 
ein (jetzt 10 Monate). 

Wei t e re  F/~lle yon  epi lept ischen Anf/~llen bei Adams-Stokes wurden  
auBer yon  Stokes selbst  noch yon  einer Reihe  yon  A u to re n  besehrieben,  
zum Tell  mi t  enormen  Pu lsver langsamungen ,  so yon  AIbreth, Balfour, 
Blondeau, Day, Gibbings, G6nning, Holberton, Lepin, Murchison, Petrut- 
schi, Roussel, Simon, Pagen, Thorton, Tripier, Tru/fet, Tyson (alle bei  
Hubert). 

Eine  weitere  Gruppe  yon  ka rd iovasa len  Epf lepsien b i lden  die ver- 
schiedenen F o r m e n  yon  Rythmusst6rungen, wie die A r r h y t h m i e n ,  die 
Tachykard ie ,  die B r a d y k a r d i e  u . a .  

Sehon bei  durch  Extrasystolen bedingter unregelmdi[3iger Herztiitigkeit 
kann  nach  Mackenzie 1 BewuBtseinsver lus t  auf t re ten .  Solche Anf~ille 
k o m m e n  bei  ~ilteren Leu ten  vor,  sind yon kurzer  Daue r  und  ~ihneln 
dem pe t i t  real  der  Epilepsie.  Der  U m g e b u n g  k6nnen diese Anf~lIe, 
wenn der  K r a n k e  n ieh t  im Stehen umfs ganz entgehen.  Sie f inden 
sich besonders  bei  a l lgemeiner  ausgedehn te r  Arter iosklerose.  Mackenzie 
meint ,  dab  diese Anfglle dadu reh  hervorgerufen  werden,  da{~ einige 
Ex t r a sys to l en  h in te re inander  auf t re ten ,  so dab  der  Blu tzuf lug  zum Gehirn  
zeitweise ganz aufh6r t .  

E ine  andere  Ursache  der  Bewugtse insver lus te  is t  das  Vorho[flattern, 
wobei  die VorhSfe mehr  als 300mal in der  Minute  sehlagen k6nnen und  
die K a m m e r n  nur  wenige dieser K o n t r a k t i o n e n  bean twor ten .  

Fe rne r  k a n n  es zu epi lept isehen Anf~llen k o m m e n  bei paroxysmaler 
Tachykardie: F.H.  Clarke m a e h t  da rauf  aufmerksam,  dab  bei  den 
t a ehyka rd i s ehen  Anf~illen Anl~l le  yon le ichtem F l i m m e r n  vor  den  Augen  
bis zu le iehten epi lept isehenAnf/ t l len  mi t  BewuBtlosigkei t  au f t r e t en  kSnnen.  

Clarke besehreibt einen solehen Fall bei einer 63j/ihrigen Patientin, bei der 
schon i0 Jahre vorher I-Ierzklopfen mit sttirmisehen Sehl/igen, naeh einiger Zeit 
aueh mit irregul~rcn Sehl~gen beobaehtet wurde. Beim Beginn des AnfMls elek- 
trisehcr Sehlag vom Kopf bis zur Sohle (ieh kann mich dieses yon Clarke beschrie- 
benen Symptoms der beginnenden Taehykardie mit einem solehen elektrisehen 
Sehlaggefiihl verbunden, bei einem sehweren Basedowkranken erinnern, bei dem 
man aueh tats~ehlieh das Gefiihl hatte, dag der ganzc K6rper dutch den taehy- 
kardischen Anfall ersehtittert wurdc. Aueh bei Basedowkranken kam es sehon 
zu epileptisehen Anfallen). Im Clarkesehen Fall t rat  erst naeh zwei Jahren bei 
solchen Anf~llen Bewul3tlosigkcit und Fallen mit Verletzungen ein. Naeh 
1/ingerer Dauer der Irregularitiit stellten sieh Pausen der Herzaktion ein fiir 
einige Sekunden. Dabei groges Angstgefiihl. Waren die Pausen l~nger als 6 bis 
9 Sekunden, wurde das Gesieht blag, die Lippen livid, Aufsehreien; bei leiehteren 
Anf~llen keine Bcwugtlosigkeit. Wahrseheinlieh bestand bei l~tngerer Dauer 
Bewugtlosigkeit, Konvulsionen. Ebenso bestand wahrseheinlich im Anfall nur 
eine aurikul~re, keine ventrikul/ire Kontraktion, also Vorhofflattern. Wahrcnd 
diescr Anialle von Irregularit~t wenige bis mehrcre Dutzende yon epileptisehen 
Anf/tllen. Bis zum n~ehsten Anfall, also Tage bis Woehen keine tIerzirregularit~t 
mehr. Weiterer Fall yon Clarke: 

1 Mackenzie: Lehrbueh, II.  Deutsche Auflage S. 50. 
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Bei einer 65j~hrigen Frau Anf~lle yon perpetueller Arrhythmie, die sich Jahre 
hindurch mit groBer Regeln~s in der Dauer yon einigen Stunden bis 1 bis 
2 Tagen wiederholten, ganz plStzlich Rticlckehr zum regelm~Bigen Typus. Manch- 
real in diesen Anf~llen Lichtwellen vor den Augen und ErsehSpfungsgeffihl, wenn 
die Kranke im Bett blieb. Bei Bewegungen w~hrend des Anfalls war sie immer 
in Gefahr, einen epileptisehen Anfall zu bekommen. Ein bekannter Kollege sah 
einen solehen epileptisehen Anfall, als die Kranke die Tafel auIhob. Trotz vieler 
soleher Herzanf~tle blieben die epfleptischen Anf~lle vollst~ndig aus, als man die 
Kranke w~hrend der  Anf~lle streng im Bett hielt. 

Barnes sah ebenfalls h~ufig epileptische Anf~lle w~hrend der paroxysmalen 
Tachykardie. In 104 F~llen dieser Krankheit sah er nicht weniger als 15 Epilepsien 
zwisehen 24 und 62 Jahren. Die Krankheit ist also nicht an das Alter gebunden. 
In 10 yon diesen F~llen bestand keine organische Herzkrankheit. 

Bonivento sah bei einem 45js Mann solche tachykardische Anf~lle und 
dabei epileptische Zust~nde plStzlich auftreten. Die BewuBtlosigkeit dauerte manch- 
mal sehr ]ange Zeit an. Solche Anf~lle kamen hin und wieder 2--3 im Tag, dann wieder 
nut alle 8 Tage, einmal starker, einmal schw~cher. 4 Jahre sp~ter trat  die Epilepsie 
in Form yon _~quivalenten, in Fluchtanf~llen auf. Einmal verliel~ der Kranke in 
einem solchen Fluehtversueh w~hrend des taehykardischen Anfalles das Haus Und 
kehrte bis Mittag nicht zuriiek, erst nach 11/2 Tagen land man ihn einige Kilometer 
auBerhalb der Stadt. VOllige Amnesie ffir diese 11/2 Tage. Kttrzere Fluchtversuche 
h~ufig wiederholt. E r  wurde im Anfall blaB, war tachykardisch, verlor das 
BewuBtsein. 

W e n n  sich aus  der pa roxysma len  Taehykard ie ,  wie dies oft  v o r k o m m t ,  
al lm~hlieh eine perpe tue l le  A r r h y t h m i e  entwickel t ,  hSren die Besehwerden 
der K r a n k e n  und  auch die epfleptischen Anf~lle vol ls t~ndig auf.  

Eine  weitere  F o r m  der  Herz rhy thmuss tS rung ,  welehe zu epi lept ischen 
Anf~llen ffihrt,  is t  die Bradyka rd ie .  

Nieh t  nur  die bei der  Adams-Stokessehen X r a n k h e i t  besproehenen 
B r a d y k a r d i e n ,  sondern aueh unabhs  yon  dieser vo rkommende  
B r a d y k a r d i e n  kSnnen epi lept isehe Anf~lle im Gefolge haben.  So er- 
w~hnt  Clarke einen 70j~hrigen Herrn, der  sieh bei  40 Pulsen noeh ganz 
wohl  fi ihlt ,  wenn er sieh aber  bei  einer noch niedr igeren Pulszah i  kSrper-  
l ich oder  geistig ans t rengt ,  wird  er b la$ und  ver l ier t  das BewuStsein .  
Naeh  Be t t ruhe  und  Herzmi t t e ln  ganz wohl. Wahrschein l ieh  Muskel-  
e rkrankung.  Der  Sohn h a t t e  die gleiehe B r a d y k a r d i e  und  s ta rb  mi t  
30 J a h r e n  plStz]ieh, naeh  Aufs i tzen  im Ber t .  Clarke erw/~hnt aueh die 
K r a n k h e i t  Napoleons,  der  solehe Pu lsver langsamungen  bis 40 in der  
Minute  und  gelegentl ieh epfleptische Anf~lle ha t te .  

Hubert erw~hnt  in seiner Arbe i t  fiber die Sps eine Reihe 
yon Fgllen,  in welehen es bei B r a d y k a r d i e  zu epi lept ischen Anf~l len 
gekommen war,  so 7 F~lle  yon  Stokes, dann  einen Fa l l  yon  Holberton, 
in dem Pulsver langsamungen  auf  30, 20, 15, s o g a r 8  Schlgge in der  Minute  
zu epi lept isehen Anf~llen geffihrt  ba t t en ,  dann/~hnliche F~lle  yon Murchi- 
son, Thorton, Roussel, Lepine, Heartier. Hubert ff ihrt  d~nn noch folgende 
Fs an :  Fs  yon  Blondeau, 71jghrige F r a u  b e k o m m t  epfleptisehe 
Anfs bei  einer daue rnden  Pu l sve r l angsamung  auf 32 Schl~ge, 72j~hrige 
F r a u  b e k o m m t  epi lept ische Anfs bei  e inem Rad ia lpu l s  yon 32, 

Archiv ffir Psychiatrie. Bd. 104. 2 
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75j/~hriger Mann bekommt bei 28--30 Radialpulsen, aber viel sehnellerem 
Herzrhythmus epileptisehe Anf~lle, 62j/~hriger Mann bei 33--39 Pulsen, 
72j~hrige Frau bei 32 arrhythmisehen Pulsen. Im Fall G6nning bekam 
der 52jghrige Mann epileptisehe Anf/~lle bei Bradykardie, im Fall Day 
stellten sieh bei dem 79j/~hrigen Mann mit 22 Pulsen die epileptisehen 
Anfiille ein, wenn der Puls ganz aussetzte. Er  blieb einmal 35 Sekunden 
ohne Puls, 4 Minuten lang hat te  er nut  4 Pulse in der Minute. Stieg er 
wieder auf 22, so kehrte das Bewul3tsein wieder. In einem Fall Tru]]ets 
t raten bei 41j/~hrigem Mann epileptisehe Anf/~lle bei einer Frequenz 
yon 32, bei 68j/~hrigem Mann bei einer Frequenz yon 28, bei 70j&hriger 
Frau bei einer Frequenz yon 32 auf. Bei einem 40j/~hrigen Mann gingen 
die epileptisehen Anfi~lle, die bei einer Pulsfrequenz yon 14 beobaehtet 
wurden, auf antiluisehe Behandlung zuriiek. Aueh in den Fs yon 
Tripier ging die Pulsfrequenz immer weiter zuriiek, und zwar von 60 
auf 18, 16 sogar 12 Sehl&ge. Bei der gr6gten Pulserniedrigung die 
sehwersten Anfi~lle. Aueh im Fall Gibbings, bei dem die Pulsffequenz 
immer abnimmt, stellten sieh die epileptisehen Anf/~lle ein, als die Fre- 
quenz, die sparer sogar auf 12 sank, auI 34 zuriiekgegangen war. 

Im Fall Bal/our bekommt alte Dame epileptisehe Anfi~lle bei einer 
Pulsfrequenz yon 20, bei einer tterzfrequenz yon 60. 

Im Fall Bristowes hatte  ein syphilitiseher Soldat bei einer Pulsffequenz 
yon 26 h/~ufige epileptisehe Anfglle, die immer naeh langen Pulspausen 
auItraten, in einem anderen Fall Bristowes bekam eine herzkranke, 
54j~hrige Frau alle 1/2 Stunde kurzen epileptisehen Anfall bei einer tIerz- 
frequenz yon 30, die sp/tter auf 17 herunterging. Ein anderer 49j/~hriger 
Patient yon Bristowe bekam zeitweise stundenlang alle paar Minuten 
epileptisehe Anfglle, wenn sein gew6hnfieh normMfrequenter Puls auf 
20--25 Sehl/~ge in der Minute fiel. Zeitweise aueh so niedere Pulszahlen 
ohne Anf/~lle. Bei der Sektion sehwere Atheromatose sowohl der Coronar- 
arterien als der Cerebral- und VertebrMarterien, Hubert erw/~hnt noeh 
weitere F~tlle yon Epilepsie bei Bradykardie und aussetzendem Puls. 

Aueh in den seltenen F~llen von ,,nodaler" Bradykardie 1 kann es 
zu epileptisehen Anfi~llen kommen. Mackenzie bringt (S. 307) ]3eispiele 
fiir solehe Anf~lle bei nodaler Bradykardie, bei der die langen Pulspausen 
/~hnliehe Syndrome hervorrufen kSnnen, wie die Adams-Stolcessehe 
Krankheit,  sowohl einfaehe Ohnmaehten, als epileptisehe Anf~lle. Die 
DifferentiMdiagnose gegeniiber letzterer Krankheit  ist mit den kombi- 
nierten graphisehen Methoden m6glieh. Da die nodale Bradykardie 
gerade bei sehweren Ver/~nderungen des Endo- und Myokards, besonders 
bei Stenosen und Insuffizienzen der Mitralis und kombinierten Klappen- 
Iehlern vorkommen, wird bei allen derartigen Herzkrankheiten, wenn 
sie epilePtisehe Anfglle im Gefolge haben, darauf zu aehten sein, ob 

1 Mackenzie: Lehrbueh I. Deutsche Auflage 1910, S. 300. 
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nicht derartige nodale Bradykardien bei ihnen zur AuslSsung der Anf/~lle 
gefiihrt haben. Eine andere Form der Bradykardie ist die durch Vagus- 
reizung bedingte. 

Clarke erinnert an eine Arbeit von Langendor]], der bei elektriseher 
peripherer Vagusreizuflg Herzstillstand and dabei epileptische Anf~lle 
geschildert hat. Dabei B1/~sse des Fundus oculi, also Gehirnan~mie. 
Langendor]] hat diese Versuche mit Zander bei Kaninchen unternommen, 
bei denen Chloralhydrat injiziert war. Bei sehwaeher elektriseher Vagus- 
reizung Pulsstillstand bis 60 Sek. 10--15 Sek. nach Beginn der diastoli- 
schen Ruhe kompletter epileptischer Anfall. 

Aueh Schauveau hat auf solche Pulsverlangsamungen durch Vagus- 
reizung hingewiesen (Mackenzie, IX. Aufl., S. 322). - -  ttier mu$ aueh 
auf die Reizung des Vaguskernes hingewiesen werden, die dureh Steige- 
rung des intrakraniellen Druckes bedingt sein kann bei verschiedenen 
Gehirnkrankheiten, Geschwtilsten usw. 

Cardarelli konnte auch dureh Kompression des Vagus Anf/~lle yon 
konvulsivischem Zittern, einmal epileptische Aura hervorrufen, der 
Konvulsionen und Bewul~tseinsverlust folgten. 

Die Unterscheidung der durch Vagusreizung und die ihnen folgenden 
Bradykardien, bzw. tterzstillst/~nde bedingten Zust/mde yon denen im 
Gefolge yon tterzkrankheiten bedingten ist aueh ohne graphisehe Regi- 
strierung leieht, weil die typisehen Herzsymptome, die Kurzatmigkeit, 
die PulsstSrungen auBerhalb der Anf/~lle, die Abh/~ngigkeit yon k6rper- 
lichen Anstrengungen u. A. fehlen. 

Zu den dureh Vagusreizung ausgol6sten epileptisehen Anf/~llen 
gehSrt nur ein Teil der F/~lle yon sog. 291euraler Epilepsie. Es erscheint 
aber zweckm/s bei dieser Gelegenheit auch die anderen Ursaehen der 
pleuralen Epilepsie zu besprechen. 

Schon seit langer Zeit wurden ab und zu bei den versehiedensten 
Eingriffen an der Pleura iible Zuf/~lle beobaehtet und zwar verh/~ltnis- 
m/~Big h/~ufig mit letalem Ausgang. Zum Toil treten diese Zuf/ille auf 
bei Spiilungen der Pleura, bei Ber/ihrungen der Pleura mit Sonden, 
Katetern, Draiur6hren, zum Tell auch bei einfachen Probepunktionen, 
besonders aber auch bei Anlegung eines kfinstlichen Pnoumothorax, 
bei Naehfiillungen, auch sehon bevor mit der Ffillung begonnen war 
(yon Abadie bestritton). Diese schweren, oft tSdlichen Zufi~lle bei 
solchen als so harmlos bokannten Eingriffen hatten nattirlich etwas sehr 
erschreckendes und es wurde vielfaeh naeh einer Erkl/~ruhg dieser Zuf/~lle 
gesueht. 

Diese Zuf/~lle treten in verschiedenen Formen auf und zwar als 
1. synkopalo Form, 2. konvulsivische Form, 3. paralytische Form, 4. ge- 
mischte Form. AuBerdem werden noch F/s beschrioben, bei welehen 
Hautver/~nderungen, besonders vasomotorische StSrungen der FIaut 
beobaehtet wurden. 

2* 
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Bei der synkopalen Form wird der Kranke im lV[oment der Pleura- 
verletzung blaB, bewugtlos, hat weite Pupillen und kann ohne weitere 
Krankheitssymptome fast momentan sterben. Diese synkopale Form 
hat eine enorme, 60--80%ige ~ortaliti~t. 

]~ei der konvulsiven Form, der eigentlichen Epilepsie pleurale, be- 
kommt der Kranke, meist naeh einem Schrei, zuerst tonische, dann 
klonische Zuckungen, die oft in einem Nervengebiet anfangen, sich dalm 
auf die iibrigen Muskelgruppenlverbreiten and mit Bewul~tlosigkeit, 
PupillenstSrungen und Sphincterl/~hmungen einhergehen, sich wieder- 
holen und auch in Koma und Tod ausgehen kSnnen. Aueh bier wird eine 
Mortalit~t yon 40--50% angegeben. 

Bei der paralytischen Form zuerst Bl~sse, Cyanose, dann Koma, 
beim Erwachen Monoplegie oder tIemiplegie, aueh Paraplegie, oft 
mtt Beteiligung des Facialis, auch sensoriellen St6rungen, aber ohne 
Sphincterenl~hmung. Es kann auch lediglich zu einer Amaurose oder 
Hemianopsie kommen. Alle diese Erscheinungen kSnnen sich in wenigen 
Stunden oder Tagen, oft auch erst in 1--2 Wochen vSllig zuriickbilden, 
ihre Mortaliti~t ist viel geringer. 

Die gemischte Form i~hnelt der paralytischen, nur gehen den L~th- 
mungen Konvulsionen yon kiirzerer oder 1/ingerer Dauer voraus. Nach 
kurzer Unterbrechung des Anfalls kann er sich aber wiederholen und zum 
Korea und Exitus ffihren. 

Nun ist die Erkl~rung der verschiedenen Formen dieser pleuro- 
genen Anf/ille eine sehr verschiedene. L/~ngere Zeit hindurch wurde die 
Entstehung dieser Anf/ille auf einen im Nervus vagus verlaufenden 
Reiz yon der Pleura zum Zentralorgan zu erkl~ren versucht. Dieser 
Erkl/~rungsversuch land eine wesentliche Sttitze dutch Leuret und be- 
sonders die sehr zahlreichen und schSnen Tierexperimente seines Schfilers 
Cordier im Jahre 1910. Cordier gelang es, bei Tieren, bei Meersehweinchen 
und bet Kaninchen, epileptische Anfi~lle durch Pleurareizung auszulSsen 
und zwar am sichersten, wenn er Jodt inktur  in die Pleura einspritzte. 
Um nun festzustellen, auf welchem Wege der Reiz sieh fortpflanzte, 
durchschnitt er die verschiedenen zu- und abf/ihrenden Nerven. Wenn 
er den Vagus durchschnitt, t ra t  nach Einfiihrung yon Jodt inktur  auf 
der Pleuraseite, auf welcher die Durchschneidung stattgefunden hatte, 
kein epileptischer Krampf auf, wohl aber, wenn er dann Jodt inktur  
auf der Seite einfiihrte, auf welcher der Vagus nicht durchschnitten war. 

Da spi~ter Einw/~nde gegen diese Theorie der Pleuraepflepsie auf 
Grund des Pleurareflexes gemaeht wurden, priifte 1928 Daydrein die 
Versuche Cordiers nach. Er  kam auch zu dem SehluB, dab ebenso wie 
die pleurale Epilepsie beim )/[enschen beim Anlegen des kiinstlichen 
Pneumothorax vorkommt, auch beim Kaninchen sich eine solche pleurale 
Epflepsie experimentell erzeugen l~Bt. Die einfache traumatische Reizung 
der Pleura, erzeugt aber nur ausnahmsweise epileptische Anf~lle beim 
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Kaninehen, viel leichter, wenn die Pleura vorher in einen entzfindliehen 
Zustand versetzt worden war, besonders wenn sie durch tuberkulSses 
Sputum oder Bacillenkulturen vorbereitet war. Daydreiu nimmt an, 
dai~ es sich bei der pleuralen Epilepsie um vasomotorisehe Effekte in 
den Gehirnzentren, besonders in der bulbi~ren Region handelte. Ex- 
perimente mit Durchschneidung des Pneumogastricus ergaben auch bei 
ihm, dait die Anf~lle yon pleuraler Epilepsie in Abhangigkeit stehen yon 
einem Reflex, der durch diesen Nerven geleitet wird. Eine Stiitze der 
reflektorischen Theorie der Epilepsie pleurale bildete der dureh Cordier 
u. a. erbrachte Naehweis, dab durch vorherige lokale oder allgemeine 
Angsthesie, auch dureh Morphiuminjektionen und durch Apomorphin 
der epileptogene Effekt der Jodtinktur  beim Xaninchen ebenso wie 
dureh die Durehschneidung des Pneumogastrieus aufgehoben wurde. 
Aueh in der menschlichen Pathologie wurde die Ausl5sung epileptiseher 
Anf~lle bei Pleuraeingriffen durch vorherige Angsthesierungen, Mor- 
phium usw. hintangehalten. 

Gegen diese besonders in der franzSsisehen Literatur vielfaeh ver- 
tretene Meinung, dal~ es sich bei den Epilepsien im Anschlu~ an verschie- 
dene Pleuraeingriffe urn Folgen eines Pleurareflexes handeln wiirde, 
wurde nun yon verschiedenen Seiten energisch Front  gemaeht, besonders 
yon Brauer und seiner Schule. 

Brauer (1912) vertrat  don Standpunkt, dai~ der pleurale Reflex nicht 
far die bei Pleurapunktionen auftretenden Zufi~lle verantwortlich ist, 
wenigstens nieht far die schweren, die er auf Luftembolie zurackfahrt.  
Brauer konnte mit aller Sicherheit eine solehe Luftembolie nach Lungen- 
operation naehweisen. Es lieBen sieh bei besonderer Sorgfalt auch die 
Luftblasen im Zentralnervensystem naehweisen, vor allem aueh oph- 
thalmoskopisch in der Retina (Stargardt). 

Sowohl Brauer als Anderen war es auch wiederholt mSglieh, bei 
nach Punktionen oder nach Thermokauter-Verletzungen Verstorbenen 
nachzuweisen, dal~ eine klaffende Vene am Ort der Verletzung zu finden 
war, so dal~ eine Luftaspiration sehr wohl miiglieh war. 

Auch Sauerbruch (1920) bestiitigte dies und sieht in der inspiratori- 
schen Saugkraft fixierter Venen an der Brustwand oder in infiltriertem 
Lungengewebe die Voraussetzung fiir ein solches ]]reignis; aueh bei 
ErSffnung von Lungenabscessen, oder gangri~nSsen Herden durch das 
)/lesser oder den Paquelin kSnne 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 Anfi~lle 
dutch Luftembolie erwiesen sei. Die Versuche yon Cordier sehienen ihm 
nicht beweisend zu sein, Schup/er, der 1921 die Tierversuehe Cordiers 
nachpriifte, kam zu dem Resultat, dal~ der Versuch mit Reizung nach 
Vagusdurehschneidung zwar das gleiche Ergebnis hatte, wie bei Cordier 
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und bei Brunner, dag also im Nervus vagus eine zentripetM yon der 
Lunge zum Gehirn leitende Bahn anzunehmen sei, dab aber doch die 
Reizung der parietalen Pleura nur zu reflektorischen Abwehrkr/impfen 
fiihre. Demgegeniiber hebt er hervor, dab die experimentellen Luft- 
einblasungen Wevers in den Kreislauf dureh die erfolgten Luftembolien 
sowohl Li~hmungen, als epileptische Anf/~lle zur Folge batten, auch Auf- 
schreien and Sphincterenl/~hmung. 

Schliip/er bringt dann eine grol3e Kasuistik yon Pneumothoraxanf~llen 
bei welchen die Sektion 5 • Luftblasen im Gehirn nachweisen konnte. 
Auch bei den gelegentlich groBer .Lungenoperationen eintretenden 
pl6tzlichen Todesffillen wurde wiederholt Luft ira peripheren Kreislauf, 
auch im Gehirn festgestellt. 

Wenn Abadie (1932) meint, die Theorie der luftembolischen Atiologie 
der Pleurazufi~lle sei nie autoptisch best/~tigt worden, so widerspricht 
das also den Befunden deutscher Forscher. 

Daydreiu wiederholte die Tierexperimente yon Cordier und auch yon 
Wever, indem er sowohl Pleurareizungen durch Luftffillungen usw. 
einerseits, Lufteinspritzungen in die Venen und Carotiden andererseits 
vornahm. Er kam dabei zu dem SchluB, dab die epileptischen Anf~lle, 
wie Cordier u n d e r  sie bei Pleurareizungen fand, nie dutch die Luftein- 
spritzungen erzeugt werden konnten. Es ist Mar, dab hierdurch die 
positiven t~esultate yon Wever und Seldiip/er die durch Lufteinsprit- 
zungen bei Tieren epileptische Anf/~lle hervorrufen kormten, ferner der 
sichere Naehweis yon Luft im Gehirn bei der Sektion, an den getinM- 
gef/~Ben im Leben, wie sie Brauer und mehrfach Sauerbruch festgestellt 
hatten, nicht aus der Welt zu schaffen waren. 

Auf der anderen Seite sprechen aber eine t{eihe yon ganz sicheren 
Beobachtungen dafiir, dab auch unter Umst~nden, bei welchen Eintritt  
yon Luft in Lungengef~Be auszuschlieBen war, epileptisehe Konvulsionen, 
L~hmungen und andere schwere Zuf/~lle vorkommen, so dab auch die 
Theorie der pleurMen t~eflex-Epilepsie zu I~echt besteht. 

Sehr eingehend befaBte sich Zesas (1912) mit diesen Zuf/~llen bei 
Pleuraeingriffen; bei einer I~eihe solcher Zufi~lle konnte gar nicht an die 
M6glichkeit einer Lungenverletzung und konsekutiven Lufteintritt in 
eine Lungenvene gedaeht werden. 

So traten im FMle Muisset bei Entleerung ehler kleinen Menge Exsudats pl6tz- 
liche Zuekungen der rechten Ex~remit~ten auf, die bei Untersuchung des Abflusses 
aufh6rten und bei Wiederholung des Eingriffs wieder auftraten. Im Fall Leclerc 
traten bei Punktion eines groBes Exsudats sofort nach Einfiihrung der Nadel 
epileptische Zuckungen und Syncope ein, nach Entfernung der N'adel Erholung. 

Auch in den F/illen Weill, in welchen bei der Probepunktion ein epileptischer 
Anfall auftrat und in a nderen Fi~llen, bei welchen bei den Probepunktionen schwere 
synkopale Erscheinungen, Hemiplegien und Tod eingetreten waren, hat man keinen 
Grund, an Luftembolie zu denken. 

Noch weniger karm man an eine Verletzung der Lunge denken, wenn bei 
Empyembehandlungen, wie im Fall t?oger, Desplats, Raynaud gelegentlich der 
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Spiilungen schwere epileptische Anfalle, synkopMe und hemiplegische Zustgnde 
auftraten, zum Teil mit tSdliehem Ausgang. Es kam aueh vor, dab die Anf~lle 
bei neuen Sptilungen sich wiederholten und dann t6dlieh endeten. 

Im Fall Cayley trat der schwere epileptische Anfall erst bei der zehnten Aus- 
waschung ein. Im Fall Walcher traten die schweren Anf~lle bei der 26. Spfilung ein 
und ein zweites Mal 9 Tage sp~ter. 

Auch im Fall Major wiederhol~en sieh die Anfalle bei zwei Sptilungen die 10 Tage 
auseinander lagen. Im Fall .Roch, der auch regelm~Big gespfilt wurde, traten die 
Konvulsionen mit folgendem Tod beim Einffihren des Drainrohrs auf, ebenso beim 
Drainweehsel 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. BIach Entfernung der Drainage sofortiges Versehwinden der 
Konvulsionen. 

Im Fall Archawsky trat am Tag nach einer Empyemoperation Facialisl~hmung 
auf, einige Tage sparer bei einer Spiilung Bewul~tlosigkeit und Konvulsionen, naeh 
14 Tagen bei gleicher Gelegenheit Wiederholung. Im Fall Berbez traten Konvul- 
sionen mit BewuBtseinsverlust auf, als eine Sonde in die EmpyemhShle eingefiihrt 
wurde, an den folgenden Tagen spontane Konvulsionen ohne Bewul3tseinsstSrung, 
ebensolche Wirkung hatte die 8ondenberfihrung im Fall Lendet. Im Fall v. Saar 
trat beim Berieselu einer faustgrol3en retrokostalen AbseeBhShle ein 20 Min. dauern- 
der Anfall mit krampfhaften und zwangsweisen Bewegungen auf, der sich bei drei 
folgenden Verbandwechseln wiederholte~ 

Von den 54 Anf~llen, die Zesas bespricht verliefen 21 t6dlich, w~hrend 
33 in Heflung ausgingen. Meist kamen die Anf~lle wie ein Blitz aus 
heiterem Himmel, eine toxische Xtiologie nach den Spfilungen ist sehon 
wegen des pl5tzlichen Einsetzens ganz auszuschlieBen. 

Bei versehiedenen Sektionen wurde gar keine Todesursache fest- 
gestellt, wiederholt abet konnte nachgewiesen werden, dal~ es sieh bei 
letal verlaufenden Anfs 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 kli~rten auch manche pleuralen Zuf~lle bei anderen 
Autoren auf, besonders wenn es sieh 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 vS1]iger Rfickgang yon Paraplegie und ttemi- 
plegie in ganz kurzer Zeit spricht gegen embolische Genese, so im 
Fall Perret, in welehem nach dem Zuriickziehen der Nadel zuerst kurze 
Quatriplegie, dann vSllige Hemiplegie auftrat, die in 1 Stunde zurtiekging. 

In  einem anderen Fall Perrets sofort nach Einfiihrung der Nadel zur 
Pneumothoraxfiillung Erblassen, Augenzuckungen, Facialisparalyse, 
Pupillenstarre, Hemiplegie, epileptisehe Kr~mpfe mit Inkontinenz, 
Koma, Tod. Bei der Sektion der Nadelstieh nur im parietalen Pleura- 
blatt, das viseerale 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 Pleurah6hle mit positivem Druek gekommen war 
und beim Zuriiekziehen ein Blutgerinnsel enthielt. 

Forlanini, der zuerst die pleuralen Zufglle dureh Pleurareflexe er- 
kl~rte, fiberzeugte sieh spgter aueh yon den Anf~llen infolge yon 
Luftembolie. Wenn seine Fs yon Gasembolie ganz leieht verliefen, 
erlds sieh dies dureh die Verwendung feinster Nadeln (Sauerbruch). 

Naeh allen diesen Erfahrungen ist es daher ganz berechtigt, wenn 
sieh versehiedene vorurteilsfreie Beobaehter auf den Standpunkt stellen, 
dab sowohl die Pleurareizung auf dem Weg fiber den Vagus, als die 
Luftembolie des Gehirns die schweren Zufs bei Pneumothoraxffillungen 
bei Punktionen, bei Spfilungen und Lungenoperationen ausl6sen kSnnen, 
zu diesen reehne ieh Bezanson, Coupu, Chabaud, Forlanini, Lenormant, 
Petter, Sauerbruch und Zesas, nach denen man eben mit den beiden 
MSgliehkeiten der Ausl6sung der Anf/ille 1. infolge yon Pleurareflex, 
2. infolge yon Luftembolie reehnen muG. 

Au6erdem kann es sieh bei den Pleurazufi~llen noeh um ganz andere 
Todesursachen handeln, die die plStzliehen (synkopalen) Todesf~lle ver- 
ursachen. Wir linden dariiber Angaben bei Zesas u. A. 

Besonders Sauerbruch hat groBe Erfahrung sowohl mit den Zufs 
naeh Luftembolien, als mit solchen naeh Pleurareflex, mit anderen 
Worten naeh Vagusreizung. Sauerbruch meinte fffiher 1, es sei k]inisch 
unverst~ndlieh, dab ein von einer ser6sen Haut  ausgehender Reflex 
zu lokalisierten cerebrMen StSrungen fiihren soll, wohl aber k6nnten 
Shockwirkungen durch solche Reflexe ausgel6st werden; es sei sehon 
dadureh bewiesen, dab dieselben auch vorkommen bei Punktionen 
groBer Exsudate, durch deren Volumen eine Lungenverletzung ausge- 
schlossen werden konnte; damals ersehien es Sauerbruch wahrseheinlieh, 
dab alle F/ille mit cerebralen oder spinalen Lokalsymptomen bei Pleura- 
eingriffen, so z. B. Ungleiehheit oder Starre der Pupillen, hemianopisehe 
SehstSrungen, Rinden- und Seelenb]indheit, Amaurose, Augenmuskel- 
stSrungen, aphasische und apraktisehe Symptome, Mono- und ttemi- 
plegien, klonisehe und tonische Kr/impfe, halbseitige Sensibiliti~ts- 
st6rungen u. A. nur auf Gasembolie beruhen. 

Im Laufe seiner Erfahrungen hat  aber Sauerbruch seine Ansehauung 
ge~ndert und ist auf Grund seiner Beobachtungen jetzt  fiberzeugt, dab 
auch Anf~lle mit eerebralen Symptomen, wie tonisehe und klonisehe 
epfleptisehe Anfs dureh einen Pleurareflex ausgel6st werden kSnnen. 
Er  schreibt mir kfirzlich dariiber: 

,,)/[einer Meinung nach handelt es sieh zum Tell um echte Reflex- 
vorg/~nge, die wohl nut  fiber den Vago-Sympathicus zustande kommen 
kSnnen. So haben wir wiederholt bei Nachfiillungen eines unvollsts 
Pneumothorax hoehgradige Verlangsamung des Pulses bis zu 10 Sehl~gen 
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 
Zerrnng, als auslSsendesMoment anzuspreehen. Aber auch sehwerenervSse 
Erscheinungen habe ieh gelegentlich sehon unmittelbar bei der ErSffnung 
des Brustkorbes, haufiger bei Beriihrung oder Quetschung des Lungen- 
stieles beobaehtet. Die Xranken werden bewuBtlos; selbst tonische 
und klonische Krampfe stellen sich ein, die tatss 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 sieh sehnell und vollst/indig. Gerade im AnschluB 
an Manipulationen im Bereieh des Lungenstiels haben wir aueh wieder- 
holt reflektorischen tterzstillstand beobachtet. Erst  vor kurzem sah 
ich bei einer ausnahmsweise in 5rtlicher Betaubung vorgenommenen Ab- 
schntirung eines Lungenunterlappens schlagartiges Aussetzen des Pulses, 
der sofort wiederkam, als der absehniirende Gummischlaueh gelSst wurde" 

Es ist begreiflieh, dab bei allen Pleurareflexen, bei welehen es durch 
Vagusreizung zu hoehgradiger Verlangsamung des Pulses oder gar tterz- 
stillstand kommt, genau die gleichen Symptome auftreten kSnnen, 
wie wir sie bei Adams-Sto/ces und anderen Zust~nden beobachten, die 
zu einer ktirzeren oder langeren Blutleere im Gehirn ffihren, dagegen 
ist es schwer verstandlieh, dab bei diesen pleuralen Reflexen, die durch 
Vagusreizung zu Pulsverlangsamung und zu Herzstillstand fiihren, nicht 
nur die Symptome auftreten, welche wir bei anderen Bradykardien, 
z. B. beim Adams-Stokes sehen, sondern auch L~thmungen, Erblindungen 
usw. Das fiel also Sauerbruch mit Recht auf, aber trotzdem scheint 
es ganz unzweifelhaft, dab es aueh in F~llen, 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 naeh 1/~ngerer Zeit bemerkbar machen. 
Sauerbruch besehreibt einen solehen Fall, in welehem erst  eine Stunde 
naeh einer Punktion Sehwindel, Sehst6rung und Aphasie auftraten, 
nnd schon nach 11/2 Stunden wieder zu verschwinden anfingen. 

Die anatomischen Verh~ltnisse, welehe die Beziehungen des Vagus 
zu den Organen der Brustorgane und insbesondere die Verbindungen 
des Vagus mit den intramuralen Ganglienzellen des tterzens und dem 
atrio-ventrikul~ren und dem sino-aurikul~ren System er6rtern, hat Sauer- 
bruch 1 in detaillierter und ~tuBerst sorgf~tltiger Weise dargestellt, ebenso 
die physiologisehen und pathologisehen tterzeinfliisse des Vagus. Hier 
besprieht Sauerbruch aueh schon eingehend den durch Vagusreizung 
entstehenden tterzstillstand. 

Sauerbruch hat bei 70 Lungenlappenexstirpationen l lma l  im Augen- 
bliek der Zuschniirung des Lungenlappenstiels Herzstillstand gesehen. 

1 Thoraxehirurgie II, 1925, S. 12, 28, 33, 34, 89, 156--160 und 345. 
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Bei 2 Kranken t ra t  der Tod ein. Sauerbruch h/~lt daher solche intra- 
thorakale Reflexe ffir das Herz ffir sehr ernst ; wenn dies aus Tierversuehen 
nicht hervorgehe - -  in der Ta t  sprechen auch die Tierversuche hieffir - - ,  
so beweise dies gar nichts gegen ihr Vorkommen beim ~ensehen. Einen 
solehen reflektorischen Herzstillstand sah Sauerbruch aueh einmal 
bei einer extrapleuralen Ausseh/ilung der I I .  Rippe. In  dem obersten 
Absehnitte 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 Herzli~hmung 
hervorrufen, wie Sauerbruch betont. In  einem Brief erinnert er mieh 
auch an die Versuehe yon Heusner, Brunner u. A., die yore Brustfell 
aus Herztat igkeit  und A~mung beeinflussen konnten (1920, S. 138--139) 1 

Was die H/~ufigkeit der pleuralen Epilepsie und /~hnlieher pleuraler 
Zufiille betrifft, so ist sie offenbar bei den einfaehen Punktionen, Pneumo- 
thoraxfiillungen und /~hnlichen Eingriffen sehr selten. Croizier hat bei 
12 000 Ffillungen nicht einmal einen solehen pleuralen Zufall gesehen 
uud G. Baer, tier seit 25 Jahren die Tuberkuloseffirsorge in Mfinchen 
leitet, hat  mir geschrieben, dab auch er noeh hie solche Anfis er- 
lebt hat. 

Aueh Professor Alexander in Agra, Herr  Dr. Nicol in Donaustauf 
und Herr Dr. G. Schr6der in SehSmberg waren so liebenswfirdig, mir 
fiber ihre diesbezfigliehen Erfahrungen zu berichten. Alexander schreibt 
mir,  dab bei mindestens 20000 Naehfiillungen die gelegentlichen 
Zwischenf~lle eindeutig als Luftembolien aufzufassen waren. Nut  zweimal 
habe er bei Patienten mit schon vorher langsamen Puls einen als Pleura- 
shock zu deutenden Zustand mit  Kollaps und starker Bradykardie 
beobaehtet. Nicol hat bei etwa 15 000 Ffillungen nie die Ausldsung 
epileptischer Anf~lle gesehen; anch nicht bei anderen Thoraxeingriffen. 
Schr6der hat bei Tausenden yon Nachffillungen und Pneumothorax- 
anlagen nie auch nur die Andeutang einer pleuralen Epilepsie gesehen, 
auch nicht bei Plastikf~.llen un4 bei Plombierungen. Vereinzelte F~lle 
yon leichten Gasembolien sah er unter dem Bild eines Choc pleurale 
ver]aufen, aber nie eine echte Pleuraepilepsie. 

Man kalm also nach diesen grol3en Erfahrungen den Schlul3 ziehen, 
dal~ die pleurale Epilepsie bei der Pneumothoraxanlage mid Nachfiilhmg 
zu den ganz seltenen Vorkommnissen zu z~ihlen ist. 

Bei grdl~eren Eingriffen seheinen die erschreckenden Zufi~lle, be- 
sonders der Choc pleurale viel hs zu sein, denn Sauerbruch schreibt 
mir, da]3 er bei seinen grol3en Operationen mit  1--2% derartigen Zu- 
fitllen rechne. 

1 Sauerbruch war so ffeundlich, mir nicht nur die in diesem Abschnitt er- 
w~ihnten Briefe zu schreiben, sondern den ganzen Abschnitt tiber pleurale Epilepsie 
eigenh~ndig zu korrigieren und versehiedene kleine _~nderungen einzuftigen. 
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~Aanlieh wie der ple~rale Reflex karm bekanntlieh auch der sog. 
oeulo-cardiale Reflex dutch einen be im Druck auf den Bulbus dutch 
den Trigeminus als ableitenden Nerv auf den Vagus sieh fortpflanzenden 
Reiz Herzstillstand un.d epileptisehe Kr~mpfe ausl6sen; solehe Zust/~nde 
warden z. B. besehrieben yon Balaban bei zwei Mi~rmern. In einem Fall 
t rat  zuerst beim Druek auf den Bulbus Pulsverlangsamung auf: naeh 
18 Sek. Puls verschwunden, naeh 12 Sek. der Pulslosigkeit blaB, un- 
artiktdierte Laute, klonisehe Zuckungen in der rechten Facialis- und 
Armmuskulatur, Pupillen erweitert. Zustand dauerte 22 Sek.; noeh 
15 Sek. naeh Wiedererseheinen des Pulses nur 4 Sehl~ge in 15 Sek., naeh 
2 M_in. 40, naeh 5 Min. 50 Sehl/ige. Im zweiten Fall war der Verlauf der 
gleiehe, nut Konvulsionen doppelseitig, nieht vom Jacksonsehen Typ. 

Da der Vagusdruek in Form des sog. 0kulo-kardialen oder Aschner- 
schen Reflexes wegen seiner pulsverlangsamenden Wirkung aueh thera- 
peutisehe Verwendung finder und zwar bei versehiedenen Herzkrank- 
heiten, wie Vorhofflimmern, Vorhoftaehysystolie nsw. 1, so ist es 
wfinsehenswert, dab dem Arzt solehe unerwartete Nebenwirkungen beim 
Vagusdruek bekarmt sind. 

Eine weitere Gruppe yon kardiovasalen Epilepsien sind diejenigen, 
welehe in direktem Znsammenhang mit Erkrankungen des tterzens 
selbst stehen, abgesehen yon den Biindelerkrankungen, und zwar sehwere 
Klappenfehler und degenerative Herzerkrankungen. Das sind die kar- 
dialen Epilepsien im engeren Sinne, eine jedenfalls extrem seltene Form. 

Leser hat in Prag zwar in i0 Jahren bei 816 Herzkranken 10 Fs 
mit epilep~isehen Anfi~llen kombiniert gesehen, er leugnet aber den Zu- 
sammenhang tier kardialen Epilepsie aueh in den F/illen, in welehen sie 
sieh erst naeh dem Auftreten einer organisehen Herzl~sion einstellte. 

Es kommen zwei Zusts flit die kardiale Genese der Epilepsie 
in Betraeht : 1. Herzmuskelerkrankungen, hoehgradige Herzhypertrophie 
Myodegeneratio mit Stauung, 2. Herzklappenfehler. 

Ich konnte in keinem Fall yon mehr oder weniger hoehgradiger 
Herzhypertrophie epileptisehe Anfs sieher auf die Herzerkranktmg 
zurfiekfiihren; entweder handelte es sich um Falle yon essentieller tIyper- 
tonie oder um FS~lle, bei welehen ein hoehgradiger Alkoholmi6braueh 
zu der lterzvergr6gernng geffihrt hatte und sehr wohl aueh die Ursache 
der epileptisehen Anf/~lle gewesen sein kann. Hierher rechne ieh z. B. 
die epileptisehen Zust/inde periodiseh Trunksiiehtiger, die Smith bei 
dutch AlkoholmiBbraueh bedingten Iterzerweiterungen beschreibt. 

Aueh sichere F/ille, bei denen epilelotisehe Anfi~lle mit einfachen 
degenerativen Prozessen des Herzmuskels zusammenhingen, konnte ich 
nicht ausfindig maehen. Ffir die M6glichkeit, dab bei degenera~iven 
Prozessen epileptisehe Anf~lle vorkommen k6nnen, sprieht aber der 
Umstand, dab Spidmeyer bei allmi~hlich zunehmender Herzinsuffizienz 

1 Siehe Wenclcebaeh: Die unregelm~gige Herzti~tigkeit, 1914. 
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besonders h~ufig frisehe Erbleiehungen im t~indenband gefunden hat. 
Bei bedeutenden Stauungen infolge yon Myodegeneratio k6nnte immer 
das auftretende HirnSdem als meehanisehes Moment in Betraeht kommen, 
wie dies Marchand annimmt. Es ist aber aueh m6glieh, dab in den mit 
st~rkerer Stauung einhergehenden Herzinsuffizienzen bei Myodegeneratio 
bestimmte der friiher erwghnten Pulsarrhythmien fiir die Entstehnng 
eines epilei0tisehen A~nfalls in Betraeht kamen. So erkl~ren sieh z. B., 
die epileptisehen Anf/~lle bei der tIerzkranken yon Debove, die Cyanose 
und I~deme hatte und die im Augenbliek des Anfalls taehykardisehe 
3mfglle yon 250 in der Minute hatte. 

Aueh die epilepiisehen Anf~lle bei den IIerzkranken yon Barnes 
und yon Gelinean fielen mit Taehykardien zusammen, ebenso bei einer 
65j~hrigen Kranken yon Clarke. Sehr wesentlieh ftir die Feststellung, 
ob derartige Anf/~lle bei Herzl~'anken yon der Herzkrankheit  abMngig 
sind oder nieht, wird der Erfolg einer Digitalis- bzw. Strophantin- 
behandlung zeigen. Und gerade derartige therapeutisch beeinflugbare 
F/~lle sind jedenlalls sehr selten beobaehtet worden. 

Der erste Autor, der sich eingehend mit dem Zusarnmenhang zwisehen 
Herzerktankung und Epilelosie besch~ftig~e, war G. Lemoine (1887). Bei 
den F/~llen, die er besehreibt, handelte es sieh besonders um sehwere 
MitrMstenose, aueh um Insuffizienz tmd Stenose der MitrMis. AuBer bei 
MitrMfehlern, die zu einer Gehirnkongestion fiilaren, sah er auela bei 
Insuffizienz oder Stenose der Aorta epileptische Anf~lle auftreten. 
Wesentlieh fiir ihn war die Abhs der epileptiselaen Anf/~lle yon 
der Behandlung: bei /~tthe und DigitMisierung Nuehlag der Anfglle, 
naeh Aussetzen der Theral0ie Versehleehterung und wieder neue Anfglle. 
Derartige F~lle yon Epilel0sien, besonders bei Mitralstenosen, aber uueh 
bei kombinierten KlaploenfeMern , sind eine ganze geihe besehrieben, 
so von Armaingaud, Gerhard, Gowers, Leyden, Matthess, Rosin 11. a 
Da gerade bei den sehweren MitrMlehlern die nodule Bradykardie mit 
epileptischen Anf~llen im Gefolge beobachtet wurde (S. 19) muB aueh an 
diesen Z~sammenhang gedaeht werden. 

Bei versehiedenen yon diesen Kranken wird aueh beriehtet, dag nach 
der entspreehenden Herztherapie die epileptischen Anf/ille aufhSrten. 

Auch in der Arbeit yon Krap] ist eine Reihe yon Krunken mit Iterz- 
klal010enfehlern verzeichnet. Uber den Zusammenhung der epi]eptisehen 
Anfs mit denselben, wird aber nicht gesproehen. 

Bei den sehweren Aortenstenosen ist ebenso wie bei dem Aneurysma 
der Aorta immer an die M6gliehkeit zu denken, dag die epileptisehen 
Anfi~lle dureh die mangelnde Blutzuhthr zum Gehirn bedingt waren. 
Auf der anderen Seite sind aber aueh mit vielen yon diesen schweren Herz- 
klappenfehlern, wenn es mi~ der Vergr5Berung des Herzens zu einer In- 
suffizienz des gerzens kommt, verschiedene Formen yon Arrhythmien ver- 
bunden, wie sie welter oben Ms Ursachen der Epilepsie angefiihrt wurden. 
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~berlegt man, wie ungehener h/~ufig alle diese verschiedenen Herz- 
krankheiten mit und ohne Klappenfehler sind und wie ungemein selten 
man in allen diesen F~llen einmal yon einem im Ve~lauf der tterzkrankheit 
beobaehteten epileptischen Anfall hSrt, wird man bereehtigt sein, der- 
artige Zuf/~lle in  das medizinische Rarit~tenkabinett zu verweisen und 
man wird Huchard zustimmen, y o n  ganz seltenen Ausnahmen ab- 
gesehen, wenn er yon dieser eigentliehen kardialen Epilepsie behauptet, 
sie existiere nur in den Biiehern, nieht bei den Kranken. 

Wenn man a~tf die verschiedenen Formen der kardiovasalen Epi- 
lepsie zuriickbliekt, ergibt sich als wichtigstes das allen (mit Attsnahme 
der hypertonischen Form) gemeinsame ~tiologisehe Moment, dab die 
Blutznfuhr znm Gehirn entweder aufgehoben oder hoehgradig behindert 
war. Das gleiehe gilt ja attch fiir die sog. pleurale Epilepsie, die ent- 
weder ir~folge yon Luftembolie im Gehirn oder infolge yon Herzstillstand 
dureh Vagusreizung entsteht, beides Momente, welehe die Blutzufuhr 
zum Gehirn beeinflussen. LieBe sich feststellen, dab aueh anfallsweise 
Blutleere in Gehirnzentren angiospastische Zust~nde auslSsen kann, 
h/~tten wir ein fiir alle oben beschriebenen Formen der kardiovasalen 
E10ilepsie gemeinsames /~tiologisches Moment. 

Wie Professor Spielmeyer mir mitteilte, ist er der 1Jberzeugung, 
dab in der Tat bei dem AufhSren der Zirkulation im Gehh'n wie bei 
Carotidenkompression, Strangulation, Adams-Stokes usw. angiospastisehe 
Zustgnde ausgelSst werden kSnnen, denn er sah z. ]3. bei Fettembolien 
nicht nur im Bereich der Embolie, sondern aueh aaBerhalb dieser Bezirke 
im Gehirn charakteristische nekrobiotisehe Herde als Folge yon Angio- 
spasmen. Aueh werm Gehirnteile dnreh Projektile oder durch Blutungen 
zertriimmert waren, sah er auch aul]erhalb der an der Zertriimmerung 
beteiligten Gehirnteile solehe aus Angiospasmen hervorgegangene nekro- 
biotisehe Gehirnherde. 

Der Wunsch einer einheitlichen ~tiologischen Erkl/~rung fiir alle diese 
gehirnan~mischen, epileptisehen Kr&mpfe w/~re damit erfiillt, 

Nicht unerw/~hnt darf bleiben, dab vie]e Autoren a~tch davon spreehen, 
dab bei der Entstehung der epileptisehen Anf~lle bei diesen tterzkranken 
aueh die Belastung eine l~olle gespielt haben kann. Es mag also eine 
gewisse Krampfbereitschaft bereits angehoren gewesen sein, bei der die 
dutch die Herzklappenfehler beding~e ZirkulationsstSrung im Gehirn 
sehon ein krampfbereites Zentrum vorgefunden hat .  In einer Reihe yon 
l~&llen war aber gar kein Grund zn einer derartigen Annahme vorhanden. 

Auch bei den anderen Formen der kardiovasalen Epilepsie kann sehr 
wohl eine Krampfbereitschaft dureh angeborene Pr~tdisposition sehon 
bestanden haben. 

Alle diese symptomatischen Epilepsien, die bisher auch unter dem 
Sammelnamen Epilepsia: tarda gingen, gehSren streng genommen nicht 
zu dieser, weil sie auch im jttgendliehen Alter vorkommen kSnnen. Fiir 
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die Mehrzahl dieser symptomatisehen Epilelosien wiirde der Namen 
,,Epilepsie" besser vermieden werden, well denselben yon der Epilepsie 
nur die konvulsiven Anfalle, nicht aber die typischen epileptischen 
Geistesver~nderungen eigen sind, es sich also wohl um Z~st~nde handelt, 
die mit der eigentliehen Epilepsie niehts zu tun haben. 

Ich mSehte es den Psychiatern fiberlassen, diesen verschiedenen 
Anfallen, die ich der Einfachheit halber immer a]s epileptische oder 
epileptiforme bezeichnet habe, den richtigen Namen zu geben, vielleicht 
einfaeh : Konvulsivische An/glle. 

Dringend wfinsehenswert ware es, wenn fiir alle diese Zust~nde der 
Ausdruek epileptiseh vSllig vermieden wth'de, denn es ist klar, da~ ein 
vorher vSllig gesunder Mann, ganz gleich ob er jung oder alt ist, nieht 
dadureh zum Epileptiker wird, dal~ er infolge einer kSrperlichen Krank- 
heir, einer Gehirngeschwu]st, einer Adams.Stokesschen Krankheit, einer 
Carotidenver~nderung mehr oder weniger h~ufige Ka'ampfanfs mit 
Bewul~tseinsstSrungen bekommt oder, wie das bei der pleuralen Epilepsie 
in der Regel der Fall zu sein seheint, einen einzigen solchen Anfall. 

Alle diese Anf~lle sollten dutch andere Nomenklatur ganz yore 
Epilepsiebegriff abgesondert werden. 

Ganz besonders halte ich es auch ffir lalsch, am Sammelnamen Epi- 
lepsia tarda festzuhalten. Die einzelnen Krankheiten, die zu den, epilepti- 
sehen Kr~mpfen ahnlichen Krankheitsbildern in den sp~teren Lebens- 
jahren ffihren kSnnen, wurden in obiger Arbeit gesehildert und je naeh 
der auslSsenden Ursache der Anf~lle sind ihnen die entsprechenden 
Namen zu geben. Dal] der Name Epilepsia tarda ganz irreffihrend ist, 
weft dutch die geschilderten krampfauslSsenden Krankheiten aueh im 
jugendliehen, sogar kindlichen Alter stehende Individuen Krampfanfiille 
bekommen kSnnen, das gilt besonders fiir die dureh UberleitungsstSrungen 
und gar fiir die durch pleurale Eingriffe hervorgerafenen Krampfanf~lle. 

Eine richtige Nomenklatur ist schon aus dem Grund dringend nStig, 
weft sich bekanntlich beim Arzt aueh mit einem bestimmten Namen 
einer Krankheit bestimmte Ideen - -  Assoziationen verbinden, so mit 
dem Namen Epilepsie oder epileptisehe Anfalle der Gedanke an Brom 
oder Luminal. 

Es ist abet klar, da~ bei den verschiedenen oben aufgez~hlten Krank- 
heitszust~inden diese Mittel vSllig nutzlos und iiberflfissig sind, w~hrend 
ein Tell dieser konvulsiven Anfalle sehr wohl einer Behandlung zug~ngig 
sind, welche die Ursaehe der Anf~lle beriicksichtigt. 

Zusammenfassung. 
Die Epilepsia tard~ bildet keinen einheitlichen, selbstgndigen Krank- 

heitsbegriff. Viele ihr zugerechneten F~lle sind entweder nut sps auf- 
tretende genuine Epilepsien, andere unterscheiden sich dureh nichts yon 
Krampfformen, die auch in frfiheren Lebensaltern zur Beobachtung 
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kommen kSrmen. Die eigentlich senilen Ver~nderungen des Gehirns 
15sen keine Krampfanf~lle aus, wohl aber die sehweren arteriosklero- 
tischen Ver~nderungen der Gehirngefs am besten werden diese Epi- 
]epsien a]s arterioslderotisehe bezeichnet, start  als senile. Ein gro•er Teil 
anderer, bisher aueh znr Epilepsia tarda gereehneter Fi~lle sind als 
symptomatisehe Epilepsien zu rubrizieren, so die posttraumatischen und 
die naeh verschiedenen Giften auftretenden Krampfanf~lle. 

t t ierher gehSren auch die sog. kardiovasalen Epilepsien, darunter die 
hypertonische Epilepsie Krapf (nnr bei essentieller Hypertonie), die 
infolge yon Arteriosklerose der zum Gehirn ffihrenden Gef~l~e entstan- 
denen nnd die bei UberleitungsstSrungen dureh vorfibergehende Gehirn- 
an~mie hervorgerufenen Krampfzusts 

Aueh verschiedene RhythmusstSrungen des Herzens, sowohl extra- 
systolische Unregelmiil~igkeiten, als paroxysmale Tachykardien kSnnen 
ebensogut yon Konvulsionen mit Bewu~tseinsverlust begleitet sein, wie 
die verschiedenen Bradykardien. Diese Bradykardie karm besonders als 
Folge einer zentralen oder peripheren Vagusreizung entstanden sein; 
diese Vagusreizung spielt eine grol~e Rolle bei tier sog. pleuralen Epilepsie, 
wenn sie nicht dureh Luftembolie hervorgerufen ist. 

Auch versehiedene Klappenfehler kSnnen zu konvulsivisehen Anfi~llen 
fiihren, ~tuBerst selten die einfachen Herzinsuffizienzen mit  und ohne 
Hypertonie. 

Die gemeinsame Ursache aller dieser bei Gef i i~-und  Herzerkran- 
kungen beobachteten oder nach Vagusreizungen auftretenden Krampf-  
anfi~lle ist die zeitweise beschr~nkte oder aufgehobene Blutznfnhr zum 
Gehirn. 

Die Behauptung yon Krap/ am SchluI~ seiner Zusammenfassung 
(1. c. S. 375) ,,Der Nachweis einer regelmi~l]ig hypertonischen Verm'- 
saehung der Sp~tepilepsie wird fiir erbracht gehalten", muB nach obigen 
Darlegungen bestritten werden. 

Da mit  Ansnahme der arteriosklerotisehen Epilepsie und der hyper- 
tonisehen Epilepsie Krapf keine Abhgngigkeit yore Lebensalter besteht, 
ist der Name Epilepsia tarda am besten aus der medizinisehen Nomen- 
klatur  zu streichen. 
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