(Aus der Psychiatrischen und Nervenklinik der Universitat Kiel
[Direktor: Prof. Dr. Georg Stertz].)

Uber die Entstehungsbedingungen der traumatischen Epilepsie.

Von
Dr. 0. Pedersen.
Mit 7 Textabbildungen.

( Eingegangen am 16. Januar 1936.)

1. Einleitung.

In dem groBen Gebiet der sog. ,,symptomatischen Kpilepsien hat
die traumatische Epilepsic Anspruch auf besonderes Interesse sowohl in
theoretischer als auch in rein praktischer Hinsicht. Bekanntlich unter-
scheidet man. hierbei zwischen den unmittelbar im Anschluff an die Ver-
letzung auftretenden Frihkrdmpfen und der traumatischen Spdtepilepsie —
der eigentlichen  traumatischen Epilepsie —, die erst nach einem mehr
oder minder langen Zeitraum nach der Verletzung zum Ausbruch kommt;
nur von dieser letzten Form soll hier die Rede sein. Obgleich die Richtig-
keit und ZweckmaBigkeit der Bezeichnungen ,epileptisch* und ,,Epilep-
sie' fiir die nach Kopfverletzungen auftretenden Krimpfe bestritten
wird (Reichardt) — weil sie leicht im Sinne einer Vereinheitlichung und
Gleichstellung mit der eigentlichen, auf besonderer Anlage beruhenden,
genuinen Epilepsie wirken kann —, haben wir an diesen heute tiblichen
Benennungen, deren Berechtigung auch von Redlich betont wird, fest-
gehalten. ,

Die traumatische Epilepsie stellt unter den Folgezustinden der Hirn-
verletzungen eines der schwerwiegendsten FEreignisse dar, der grofBite
Bedeutung zukommt, deren Beurteilung gleichzeitig aber oft ganz erheb-
liche Schwierigkeiten darbietet. Selbst wenn man nicht Aschaffenburgs
Meinung: ,,Die Méglichkeit der spateren Entwicklung epileptischer und
epileptoider Zustdnde schwebt wie eine dunkle Wolke iiber dem Geschick
aller Schidelverletzten” -in dieser Fassung voll beipflichten mag, so
zeigen doch auch die neueren Erhebungen iiber das Vorkommen von
traumatischer Epilepsie bei den Hirnverletzten des letzten Krieges die
ungeheure Rolle, welche diese hierbei spielt. Hat doch L. Credner unter
1234 Fillen mit offener Schéidelverletzung anndhernd 50% Epileptiker
feststellen konnen; auch andere Autoren haben Prozentzahlen von
30, 40 und mehr gefunden (Baumm 24 % des Gesamtmaterials, 44 % bei
Hirnverletzten im engeren Sinne, Steinthal 28,9% bzw. 35,5%, Gambe-
ring 61,9%. Vof ebenfalls die enorme Zahl von 61,7% usw.). Wenn
man dann weiter die groBe Zahl aller Arten von Schideltraumen in der
heutigen Zeit beriicksichtigt, so ergibt sich daraus ohne weiteres die neuro-
pathologische Bedeutsamkeit der posttraumatischen Epilepsie. Dabei
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kénnen wir uns aber nicht verhehlen, daf wir bei dieser Erkrankung
wie bei der Epilepsie tiberhaupt vor einer groBlen Reihe unklarer und
ungeldster Fragen stehen. Schon bei der Diagnosenstellung sehen wir
uns erheblichen Schwierigkeiten und Unsicherheiten gegeniiber. Diese
Schwierigkeiten betreffen naturgemaf nicht so sehr die Diagnose ,,Epilep-
sie’’, die bei ausreichender Beobachtung letzten Endes wohl stets zu
stellen ist, als die Feststellung der traumatischen Bedingtheit derselben,
also den Nachweis des ausschlaggebenden pathogenetischen Faktors.
Und gerade diese Feststellung ist von allergrofiter praktischer Wichtigkeit
sowohl bei der Unfall- und Erbgesundheitsbegutachtung als auch bei
der Frage der einzuschlagenden Therapie usw.

Die Schwierigkeiten, die wir bei der Entscheidung iiber die A7t der
Epilepsie und iiber die Atiologie derselben vorfinden, sind in mehreren
Momenten begriindet. Wir wissen heute, dall der epileptische Anfall,
Kardinalsymptom der Epilepsie, nicht als spezifisches Krankheitszeichen,
sondern ausschlieflich als ein weit verbreitetes pathologisches Syndrom
zu bewerten ist, das wir unter den allerverschiedensten Umstinden
antreffen. Wir sehen den Anfall zundchst als ein Hauptsymptom einer
auf erblicher Grundlage entstandenen Krankheit oder vielleicht besser
Krankheitsgruppe (denn wir wissen auch nicht, ob die ererbte Epilepsie
mit ihren verschiedenen Verliufen etwas ganz Einheitliches darstellt),
die man m. E. folgerichtig als Erbepilepsie bezeichnen kann. Damit
wire fir diese Félle — gleichgiiltig, ob die ursichliche Stérung im Gehirn,
im endokrinen System oder anderswo liegt — der pathogenetisch wich-
tigste und einheitliche Faktor, die Erblichkeit festgelegt. Dall daneben auch
andere Faktoren eine wesentliche Rolle spielen mégen, bleibt dabei
dahingestellt, denn in dem Komplex von Momenten, die eine epileptische
Erkrankung bedingen konnen, miissen wir uns heute noch bescheiden
mit der Feststellung der Hauptfaktoren. Man kann fiir die Epilepsie-
forschung nur der Meinung Redlichs zustimmen: Die Methode, die bei
diplomatischen und anderen schwierigen Unterhandlungen beliebt ist,
zu versuchen und Punkte, die zur Zeit einer Losung nicht zuginglich
sind, beiseite zu lassen und dafiir das Interesse jenen zuzuwenden, die
vielleicht mehr Aussicht auf Kldrung bieten.

Neben jenen Fillen, in denen wir eine erbliche Anlage zur Epilepsie
nachweisen konnen, in denen also eine konstitutionell erhéhte Krampf-
bereitschaft anzunehmen ist, treffen wir eine groBle Reihe von Féllen,
wo weder eine solche Anlage noch eine andere Ursache festzustellen ist.
Bei diesen kann man also von einer essentiellen oder idiopathischen Epilepsie
im eigentlichen Sinne des Wortes reden. Diese groBle Gruppe der

1 Vergleiche auch einen soeben erschienenen Aufsatz von Bonhoeffer (Med.
Welt 1935), in welchem er bei der erbgesundheitlichen Beurteilung fiir eine Trennung
zwischen der nachweislich erblichen Form der genuinen Epilepsie und der Epilepsie
unklarer Atiologie eirtritt.
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Epilepsie ohne nachweisbare Ursache wird heute mit der oben als Erb-
epilepsie genannten Form zusammen als genuine Epilepsie bezeichnet
und als erbliche Fallsucht vom Erbgesundheitsgesetz erfalt. Denn die
erbliche Bedingtheit dieser Form mufl, wie im Kommentar zum Gesetz
zur Verhiitung erbkranken Nachwuchses von Giift- Ridin- Ruttke aus-
gefithrt wird, als generell erbracht angesehen werden. Die genaue genea-
logische Erforschung dieser Fille, bei denen wir heute bei dem kompli-
zierten recessiven Erbgang des Leidens den Beweis der Erblichkeit im
Einzelfall oft schuldig bleiben miissen, wird sicher ihre iiberwiegend erb-
liche Natur erweisen. Fiir die weitere Forschung ist es aber zweckmaBig,
sie noch als idiopathisch — auf unklarer Grundlage entstanden — zu
bezeichnen. Denn wir miissen selbstverstandlich auch in Betracht ziehen,
daB} sich unter diesen Fillen solche befinden, bei welchen der erbliche
Faktor keine oder nur eine untergeordnete Rolle spielt. Hier miissen
also andere Voraussetzungen fiir das Zustandekommen der Epilepsie
erfillt sein, und zwar solche exogener Natur, sei es, daf} es sich dabei um
intra- oder extrauterin erworbene Hirnschidigungen, um epileptogen
wirkende Stoffwechselanomalien oder um andere, nicht vererbbare
Storungen handelt. Diese Faktoren zu ergriinden, bleibt die Aufgabe
weiterer Forschung. Aber auch hier gilt, wie fiir alle Arten von Epilepsie,
das oben Gesagte, dafl wir nicht mit einem einzigen pathogenetischen
Faktor zu rechnen haben, sondern mit einem Komplex solcher ursich-
licher Momente, die erst bei geeigneter Konstellation eine epileptische
Erkrankung bedingen; dabei kénnen dann unter Umstinden endogene
und exogene Faktoren ineinandergreifen.

Diese Verhiltnisse werden bei einer weiteren Gruppe der Epilepsie,
bei der sog. symptomatischen Form, besonders deutlich. Wir wissen, daf
epileptische Anfille als Symptom einer Reihe nachweisbarer Organ-
erkrankungen auftreten: Bei den verschiedenen Hirnschidigungen
(Trauma, Tumor, heredodegenerative Prozesse, Entziindungen aller Art
usw.), bei Erkrankungen des Gesamtorganismus, bei endo- und exogenen
Intoxikationen usw. Die Annahme, dal diese verschiedenen Stérungen
im Einzelfall nicht die alleinige Ursache der epileptischen Erkrankung
seien, sondern daBl eine irgendwie geartete Disposition vorliegen muf,
wird von vielen Seiten in der Tatsache gesehen, daB nur ein gewisser
Teil in gleicher Weise erkrankter Personen epileptische Manifestationen
aufweist. ‘Dies sieht man besonders deutlich bei Hirntraumatikern, die
sowohl was Art, AusmaB als auch Lokalisation der Verletzung betrifft,
gleichartig geschidigt sein konnen; ein groBer Teil davon bleibt dauernd
frei von epileptischen Erscheinungen, bei anderen tritt die Epilepsie
bald, bei wieder anderen erst nach Jahren auf. Man hat deswegen als die
néachstliegende Erklirung angenommen, dafl eine besondere ererbte oder
erworbene Disposition die Voraussetzung fiir die Entwicklung einer
traumatischen Epilepsie sei. Wie aber unten ndher besprochen werden
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soll, wird man sich nach dem heutigen Stande unseres Wissens einer
solchen Annahme nicht anschlieBen kénnen. Man wird mit Redlich an-
nehmen miissen, daf der epileptische Anfall eine der pathologischen
Reaktionsformen des Gehirns darstelie und daB jedes Gehirn bei geeigneten,
geniigend intensiven Schadlichkeiten mit epileptischen Anfillen reagieren
kann. Der genuine Kpileptiker reagiert schon bei unterwertigen, noch
nicht geklirten Reizen mit Anféllen, beim normalen Gehirn treten solche
erst nach intensiven, eventuell mit anderen epileptogenen Faktoren
gekuppelten Schédlichkeiten auf; bei wieder anderen, die eine irgendwie
geartete Disposition besitzen, geniigen vielleicht geringere Lésionen,
um die Krankheit in Erscheinung treten zu lassen. Man sieht deswegen,
daf8 die Grenzen zwischen den verschiedenen Formen der Epilepsie
flieflend und unscharf sind. Wir miissen also bei der Beurteilung
einer Epilepsie nach Schédelverletzung mit folgenden Méglichkeiten
rechnen:

1. Das Trauma ist ein zufilliges, fiir den Ausbruch und gesetzmiBigen
Verlauf einer genuinen Epilepsie belangloses Ereignis. Eventuell ist das
Trauma durch einen ersten epileptischen Anfall bedingt (,,Unfall durch
Anfall*).

2. Das Trauma hat bei vorliegender Disposition provokatorisch fiir
den Ausbruch des Leidens gewirkt. Wir stehen hier vor der auferordent-
lich schwierigen Frage: Wieviel ist durch Disposition, wieviel durch
auflere Einfliisse bedingt ?

3. Das Trauma hat die Krampfbereitschaft (die epileptische Reaktions-
fiahigkeit) erhoht. Ein zweites Trauma oder ein anderes epileptogenes
Moment lost die Krankheit aus.

4. Das Trauma ist die alleinige Ursache des Leidens. —

Die praktischen Schwierigkeiten, die uns in Anbetracht dieser gege-
benen Moglichkeiten, z. B. in der Unfallbegutachtung, begegnen, sind
naturgemif ganz erheblich und fordern eine eingehende Beurteilung
jedes einzelnen Falles. Ebenso wie es falsch ist, die ursichliche Bedeutung
suBerer Einwirkungen, z. B. einer Gehirnerschiitterung, zu iiberschitzen,
weil eine erbliche Belastung zufdllig nicht gefunden wird, ebenso unrichtig
ist es, die dtiologische Bedentung eines schweren Traumas aufler acht zu
lassen, weil Belastung vorliegt.

Bei allen den genannten Formen der Epilepsie tritt nun der epilepti-
sche Anfall in gleicher Weise auf. Eine Moglichkeit, die traumatische
Bedingtheit der Erkrankung durch die Art dieses Symptoms zu erkennen,
ist also nicht immer sicher-gegeben. Wenn auch bei vielen Traumatikern
Jackson-Anfille die herdfsrmige Art der Lision anzeigen, so wissen wir
doch, daB auch bei der genuinen Epilepsie solche fokal betonten Anfille
vorkommen kénnen, und dafl andererseits die traumatische Epilepsie
bei einem grofien Teil der Fille sich als generalisierte Konvulsionen ohne
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jede fokale Betonung dullert. Es ist weiter vielfach angenommen worden,
daB die Abcensen und die Aquivalente Kriterien fiir die genuine Epilepsie
seien, und daB das Auftreten solcher Erscheinungen gegen die Annahme
der traumatischen Form der Erkrankung spricht. Daf} dies nicht zutrifft,
beweisen die Feststellungen von Feuchtwanger, Stauder usw. Bei 607 Fallen
von Epilepsie nach Hirntrauma findet Feuchtwanger 40mal Abcensen,
93mal periodische Verstimmungen usw. und kommt an Hand seines
Materials zu dem Schluf3, dafl die Epilepsie nach Verletzungen des Gehirns
in ihren Erscheinungsbildern simtliche Zeichen aufweist, die auch bei
der genuinen Epilepsie gesehen werden. Zu demselben Ergebnis kommt
Stauder, der 25 sichere Fille von traumatischer Epilepsie mit Abcensen
untersucht hat. Dieser Autor kommt tibereinstimmend mit F. zu dem
Schluf}, daB das Auftreten von Abcensen bei der traumatischen Epilepsie
nicht auf einen besonderen anlagemiBigen Faktor bezogen werden kann.
Auch bei unserem eigenen. Material liegen ahnliche Verhéltnisse vor.
Von den 60 von uns untersuchten Féllen von traumatischer Epilepsie
(44 mit generalisierten, 16 mit Jackson-Anfillen) zeigten 6 typische Ab-
censen, und zwar 4mal neben generalisierten Anféllen, 1mal neben Jackson-
Anfillen, 1mal ging das Leiden ausschlieBlich mit Abcensen einher;
4 Patienten litten neben den Krampfanfillen an periodischen Verwirrt-
heitszusténden, 2 an typischer Migrine. Abgesehen von dem einen Fall,
der neben den Jackson-Anfillen an Abcensen litt und der insofern eine
erbliche Belastung aufwies, als eine Schwester im AnschluB an eine Gehirn-
erschiitterung ebenfalls an Epilepsie erkrankte, waren keine der genannten
Fille, soweit feststellbar, erblich belastet. Von den mit Epilepsie Be-
lasteten, die unten niher besprochen werden sollen, litt sonst niemand an
Abcensen oder dhnlichen Erscheinungen.

Aus der Art der Anfille allein 1486 sich also die Feststellung ,,genuine
oder traumatische Epilepsie nicht treffen. Auch die Bewertung der
psychischen Dauerverinderungen ist naturgemil schwer, da zu Anfang
des Leidens eindeutige psychische Symptome sowohl bei der traumati-
schen als auch bei der genuinen Epilepsie fehlen oder nur in geringem
Grade ausgebildet sein kénnen. Wenn das allerdings auch nicht immer
der Fall sein mag, so glauben wir aber doch, daB die psychischen Ver-
dnderungen hiufig ein wichtiges Moment fiir die diagnostische Entschei-
dung sein koénnen. Ohne ndher auf diese Frage eingehen zu wollen, sei
nur bemerkt, dal das von uns untersuchte Material durchweg mit den
Feststellungen Feuchtwangers tibereinstimmt: ,,Die epileptischen Wesens-
verinderungen der Hirnverletzten zeigen wohl in gréBerer Haufigkeit
die stumpf erregbaren sowie die verlangsamten, zihfliissigen, schwer
anzusprechenden Formen, wéhrend die Erscheinungen von weicher
Sentimentalitit, von ﬁberreligiositéit mit Unaufrichtigkeit, Falschheit,
Boshaftigkeit usw. nicht so haufig (aber doch in einzelnen Fillen) beob-
achtet werden.*
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Wir sehen also, daB sich die Symptomatologie der epileptischen Krank-
heit haufig nur in geringem MaBe fiir die Entscheidung, ob genuin oder
traumatisch, verwerten 1af86. Neben der sorgfiltigen Beriicksichtigung
aller klinischen Erscheinungen einschliefilich der Ergebnisse der Ence-
phalographie usw. sind wir deswegen gezwungen, die in Frage kommenden
urséichlichen Momente, etwa das Trauma, einer genauen Analyse zu
unterziehen und der Frage nachzugehen, welche Verletzungen und welche
sonstigen Bedingungen geeignet sind, epileptische Erscheinungen hervor-
zurufen und zu unterhalten. In den nachfolgenden Ausfithrungen, in
denen einige der verschiedenen Entstehungsbedingungen der traumati-
schen Epilepsie erértert werden sollen, sind an eigenem Material 60 dia-
gnostisch sichergestellte Félle beriicksichtigt. In der iiberwiegenden Mehr-
zahl stehen diese Fille seit einer Reihe von Jahren in Beobachtung der
Klinik.

2. Die Art des Trawmas usw.

Zunichst soll die Bedeutung der Verletzung an sich sowie deren un-
mittelbare Folgen fiir das Entstehen der Epilepsie erdrtert werden.

Bei unseren 60 Fillen handelte es sich um 29 Kriegs- und 31 Friedens-
verletzungen. Bei den Kriegstraumen war es in sdmtlichen Fillen zu
einer Eréffnung des Schédels und zu einer Schidigung der Dura und des
Gehirns gekommen; 13mal handelte es sich um Gewehrgeschofl — 16mal
um Granatsplitterverletzungen usw.

Die Friedensfille verteilten sich nach der Art des Traumas folgender-
malen:

Commotio . . . . . . . . . ... ... 4
Konvexitiatsfraktur . . . . . . . . . .. 3
Basisfraktur . . . . . . . . . oo L. 3
Impressionsfraktur . . . . . . . . . .. 8
{davon 4mal mit Duraverletzung)
Kontusio durch, stumpfe Gewalt . . . . . 8
Stichverletzungen . . . . . . . . . . . . 3
SchufBiverletzungen (Steckschiisse). . . . . 2

In der iberwiegenden Mehrzahl der Fille handelt es sich also um
schwere direkte Schidigungen des Gehirns mit ihren entsprechenden
Folgen: 37mal fanden sich mehr oder minder groBe Schideldefekte,
12mal Fremdkérper (Steckschiisse, Knochensplitter), in 40 Fillen nach-
weisbare neurologische Herdsymptome. Psychische Verinderungen, die
allerdings sowoh! durch das Schideltrauma an sich als auch durch die
epileptische Erkrankung bedingt sein konnen, bestanden bei sémtlichen
Patienten. Diese Storungen zeigten im Laufe der zum gréBiten Teil
jahrelangen Beobachtung durchweg einen progredienten Charakter.
Uber die Art der psychischen Verinderungen und das Vorkommen
von Abcensen usw., haben wir uns oben schon geduflert. Die ,spe-
zifisch“-epileptische Charakterverdnderung mit ihrer Bigotterie, klebrigen
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Anhiénglichkeit, pedantischer Genauigkeit, ibertriebenen Hoflichkeit usw.
war in keinem von unseren Fillen deutlich vorhanden, auch nicht bei den
epileptisch Belasteten. Hingegen fanden sich bei allen, z. T. in schwerster
Form, jene Symptome, die wir auch bei Hirntraumatikern ohne Epilepsie
sehen: Merkschwiche, Stérung der Aufmerksamkeit und des Konzen-
trationsvermégens, psychische Verlangsamung, weiter vielfach besonders
stark ausgeprigt: gesteigerte Reizbarkeit, Alkoholintoleranz, Initiativ-
mangel usw. Interessant sind auch jene Fille, die, wie wir es auch gelegent-
lich bei nichtepileptischen Hirntraumatikern sehen, eine schwere Persin-
lichkeitsumwandlung erlitten. Abgesehen von der hiufigen Neigung zu
Gewalttaten, die im Verfolg der explosiven Reizbarkeit entsteht, sahen
wir, daf3 frither unbescholtene Personlichkeiten triebhaft, asozial, kriminell
usw. wurden. — Im {ibrigen sei beziiglich der psychischen Erscheinungen
erwihnt, daBl in unserem Material nur 2 Patienten im Verlauf der Krank-
heit zu Morphinisten wurden. Der eine davon war zweifellos von jeher
psychopathisch veranlagt; bei dem zweiten mag eine ,,siichtige Anlage*
bestanden haben (der Vater war schwerer Alkoholiker und starb in einer
Alkoholpsychose). Einer unserer Fille starb nach Suicid, ein zweiter
machte in einem Verstimmungszustand einen sehr ernsthaften Selbst-
mordversuch. — Bemerkenswert ist, in welchem geringen MaBstab
psychogene und hysterische Symptome beobachtet wurden, obwohl es sich
zum grofiten Teil um Versicherungsfalle in schlechter sozialer Lage
handelte. Wesentliche Symptome dieser Art wurden nur bei 4 Patienten
gesehen. Vielfach bestand eher eine Neigung, die eigene Krankheit zu
unterschitzen, eine Beobachtung, die auffallend oft bei schweren Hirn-
traumatikern erwédhnt wird. Wenn man dabei die Hiufigkeit psychogener
Symptome nach den geringfiigigsten Schadeltraumen bedenkt, so konnte
man geneigt sein, anzunehmen, daf die psychogenen Erscheinungen um-
gekehrt proportional seien zu der Schwere der tatsichlichen Hirnldsion;
ein Satz, der aber keine allgemeine Giiltigkeit hat. — Interessant ist in
bezug auf die Entstehung hysterischer Symptome der Verlauf eines
Falles, der nach einer Kontusio iiber starke Beschwerden, ,,Anfille’* usw.
klagte. In der Klinik wurden wiederholt hysterische Anfille und andere
hysterische Symptome beobachtet, spater aber auch eindeutige epilepti-
sche Krampfanfille. Nach entsprechender Beriicksichtigung der Anfille
bei der Rentenfestsetzung traten die hysterischen Anfille nicht mehr auf;
sie waren gewissermafen nur entstanden, um dem Krankheitsbild, das
nicht in gerechter Weise anerkannt war, mehr Nachdruck zu verleihen.

Wenn man die Art der Verletzungen sowie deren kérperliche und, so-
weit sie als direkte Hirntraumafolge verwertbar sind, die psychischen
Folgen iibersieht, ist also festzustellen, dafl es sich in sdmtlichen Fallen
um schwere, zum grofen Teil direkte Hirnldsionen gehandelt hat. DaB
solche Schidigungen in hohem MaBe geeignet sind, eine traumatische
Epilepsie hervorzurufen, diirfte nach den vorliegenden Versffentlichungen
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sichergestellt sein. Bei 1234 Fillen mit offener Schidelverletzung fand,
wie schon erwdhnt, L. Credner 49,5%, dagegen im Gesamtmaterial
(1990 Falle) nur 38,2% Epilepsie. Ungefdhr entsprechend sind die
Zahlen von Bawmm, der unter 1040 Schidelverletzten in 24 % epileptische
Stérungen fand, dabei in 44% bei den Hirnverletzten im engeren Sinne.
Ahnlich duBert sich Feinberg, der ein sehr groBes Material von Kopf-
verletzten untersucht hat und der betont, dafi die zur Epilepsie fithrende
Verletzung stets eine schwere ist. Dem entsprechen auch die weiteren
Untersuchungen von Baumm, der unter den 1200 Schidelverletzten des
Hauptversorgungsamtes OstpreuBen keinen Fall von Epilepsie nach
reiner Commotio oder Basisbruch sah. Kailas kommt ebenfalls zu dem
Ergebnis, dafi Epilepsie nach einfacher und unkomplizierter Hirnerschiit-
terung eine grofie Seltenheit ist. Was die Schidelbasisbriiche betrifft,
so ist F. Krause der Ansicht, daB sie als auslosendes Moment fir die
chronische posttraumatische Spéatepilepsie fast gar keine Rolle spielen.
Reichmann fand bei 603 Fillen, davon 352 Basis- und 251 Schiideldach-
briiche, nur 3,8% Epilepsie. Sehr aufschluireich sind im. Hinblick auf die
Bedeutung der Hirnerschiitterungen auch die Feststellungen von Kroif,
der 1925 die Opfer des Oppauer Explosionsungliicks des Jahres 1919
erortert. Von den 104 sicheren und von den 54 wahrscheinlichen Gehirn-
erschiitterungen war niemsand an Eypilepsie erkrankt (vgl. F. Krause).

Wenn wir in unserem Material von traumatischer Epilepsie die Fille
betrachten, bei denen die Diagnose ,,Commotio® gestellt wurde, so ist
ersichtlich, dafl auch hier besonders schwere Lésionen stattgefunden
haben, die iiber das gewohnliche Maf} einer ,,einfachen’ Gehirnerschiitte-
rung hinausgehen. In allen 4 Fillen handelte es sich um starke Gewalt-
einwirkungen auf den Schidel durch stumpfe Verletzungen. Bei allen
bestand mehrstiindigeBewuBtlosigkeit, bei einem eine anndhernd 3Wochen
dauvernde Postcommotionspsychose. Weiter zeigten sémtliche Fille
besonders stark ausgeprigte Briickensymptome zwischen Trauma und
Ausbruch der Epilepsie; 2 litten an schweren Schwindelanfillen, ein
Symptom, dem Stevenson grofie prognostische Bedeutung als Vorldufer
der Epilepsie beimilt.

Ahnliche Verhiltnisse lagen vor bei den 3 Fillen mit der Diagnose
,,Basisbruch®. Auch diese waren ohne Zweifel mit Hirnquetschungen
verbunden, indem 2 von ihnen.nach dem Unfall voriibergehend hemi-
paretische Symptome zeigten. Es ist dabei bemerkenswert, da8 die spéter
auftretenden epileptischen Anfille generalisierter Natur waren und nicht,
wie ‘man erwarten kénnte, fokale Betonung zeigten. Diese Tatsache, da3
Lisionen in oder in unmittelbarer Nachbarschaft der Zentralregion keine
Jackson-, sondern von vornherein generalisierte Anfille auslosen kénnen,
zeigt sich in einer Reihe unserer Falle. Umgekehrt kénnen, wie F. Krause
betont, Narben, Fremdkérper usw. von beliebigen nicht mit der Zentral-
region in Verbindung stehenden Stellen des Gehirns unzweideutige
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Jackson-Attacken auslésen. Bei dem 3. Fall mit der Diagnose ,Basis-
bruch* bestanden urspriinglich keine klinischen Zeichen einer Kontusio;
hier waren jedoch die spiteren Anfille ausgesprochen fokaler Natur. Die
deswegen angenommene herdformige Lision wurde durch das Encephalo-
gramm bestétigt, das eine deutliche Verziehung des Seitenventrikels nach
der Herdseite hin zeigte. Auf die Bedeutung solcher Verdnderungen als
Ausdruck eines Narbenzuges am und im Gehirn (Foerster und Penfield)
soll unten niher eingegangen werden.

Bei den 3 Konvexititsfrakturen bestand einmal eine Komplikation
mit einem Durahéimatom, bei den ibrigen war eine Hirnquetschung
klinisch nicht nachweisbar. Fiir diese Falle gilt aber, wie auch fiir die
Impressionsfrakturen, daf es sich um betréchtliche Gewalteinwirkungen
gehandelt haben muB, die sicherlich geeignet sind, erhebliche, wenn auch
klinisch nicht nachweisbare Schidigungen des Gehirns hervorzurufen.

Alles in allem ist demnach auch bei unserem Material festzustellen,
daB das ursdchliche Trauma stets ein schweres war und dafl unkompli-
zierte Hirnerschiitterungen, Basisbriiche usw. in keinem Fall vorgelegen
haben. Dieses entspricht den oben schon erwihnten, auf grofem Material
begriindeten Feststellungen einer Reihe anderer Autoren, die Hirnver-
letzte der verschiedensten Art zum Ausgangspunkt ihrer Untersuchungen
gemacht haben. Die dtiologische Bedeutung der ,.einfachen Commotio
wird man nach diesen Feststellungen nur mit gréBter Skepsis bewerten.
Dafiir sprechen auch die Erfahrungen iiber den Einflul von Hirn-
erschiitterungen auf den Verlauf einer genuinen Epilepsie. Gerade in
solchen Fillen einer sicher erhghten Krampfbereitschaft miifite die
ungiinstige Einwirkung einer Commotio zutage treten. Das ist aber nicht
der Fall. Kaum jemals wird der Verlauf einer genuinen Epilepsie, wie
von Reichardt, Baumm und anderen betont wird, ungilinstig beeinfluft.
Nur in Féllen, wo eine direkte Hirnverletzung stattgefunden hat, 1a6t
sich eine Verschlechterung einer bestehenden genuinen Epilepsie fest-
stellen (Bawmm ).

Wenn man nach allem die Bedeutung einer unkomplizierten Commotio,
eines Basis- oder Konvexititsbruchs fiir die Entstehung der trauma-
tischen Epilepsie als gering bezeichnen muf, so ist doch zu bedenken,
daB sich hinter solchen ,einfach® erscheinenden Verletzungen schwere,
aber klinisch nicht ohne weiteres nachweisbare Hirnldsionen verstecken
kénnen. Dies mag die Erklarung dafiir sein, dafl zuweilen auch nach
scheinbar leichten Schidelverletzungen eine Epilepsie entstehen kann.
F. Krouse hebt auch deswegen hervor, dafl man die Bedeutung der ,,All-
tagsverletzungen® fiir die Genese der traumatischen Epilepsie nicht
unbeachtet lassen darf, weil die einwirkende Gewalt und der in der Tiefe
des Schidels angerichtete Schaden in grofitem Miflverhéltnis stehen
kann. Wir wissen z. B., dali das traumatische subdurale Hamatom sich
im Anschluf} an ganz geringfiigige Verletzungen entwickeln kann. Bekannt

Archiv tiir Psychiatrie. Bd. 104, 42



630 0. Pedersen:

ist ferncr die Internasplitterung bei Streifschiissen und bel stumpier
Gewalt. Ohne Rontgenuntersuchung konnen diese Verletzungen bei vollig
intaktem duflerem Schadelknochen verborgen bleiben. Auch sonst weist
die Erfahrung darauf hin, daf nicht allzu schwere stumpfe Schidel-
verletzungen erhebliche Quetschungsherde verursachen konnen, die beim
Sitz in einer stummen Region klinisch nicht in Erscheinung treten.
Esser hat neuerdings an Hand einer Reihe von Obduktionsfillen darauf
hingewiesen, dal} die anatomischen Zerstérungen nach Schédeltraumen
wesentlich ausgedehnter sein kénnen als in vivo angenommen wurde. —
Diese Tatsachen zeigen, dafi die Abgrenzung zwischen Commotio und
Kontusion bzw. Kompression des Gehirng aulerordentlich schwer sein
kann, und daB die Uberginge zwischen diesen Zustinden flieBend sind.
Nur die genaueste Analyse des einzelnen Falles und die eingehendste
klinische Untersuchung unter Zuhilfenahme der Encephalographie usw.
kann tber diese Schwierigkeiten hinweghelfen. Gerade die Encephalo-
graphie sollte in keinem fraglichen Falle, wo wir iiber die traumatische
Entstehung einer Epilepsie zu entscheiden haben, versiumt werden.
Denn durch diese Methode sind wir, wie die neueren Untersuchungen
gezeigt haben, imstande, traumatische Hirnverinderungen, dic sonst
verborgen bleiben, objektiv festzustellen. Wie leicht selbst schwerste
Hirntraumen miBdeutet und tibersehen werden konnen, zeigt folgender
Fall:

Falll. Mi. Vor 6 Jahren durch ein herabfallendes Kisenstiick am Kopf ver-
letzt, Blutende Wunde in der Scheitelgegend, einfacher Verband, keine Wund-
revision. 1/, Stunde bewufitlos. Nach kurzer Zeit Arbeit wieder aufgenommen.
Zunichst geringe, spiter zunchmende Kopfschmerzen. Bezog 25% Unfallrente
wegen Schwerhorigkeit! Bisher keine neurologische Untersuchung, keine Réntgen-
aufnahme. Von einem Fremdkérper im Schadel war weder dem Patienten selbst,
noch den behandelnden und begutachtenden Arzten etwas bekannt. Marz 1935
(6 Jahre nach dem Unfall) an einem Tag 3 generalisierte epileptische Anfalle, die
sich spéter nicht wiederholten und die nicht in Zusammenhang mit dem Unfall
gebracht wurden. Bei einer klinischen Untersuchung 3 Monate spater wurde die
erste Rontgenaufnahme gemacht, die einen metallenen Fremdkdrper im Schadel
zeigte (Abb.1 und 2).

Bemerkenswert ist in diesem Falle, daB der Verletzte mehrere Jahre
hindurch, ohne es selbst zu wissen und ohme wesentliche Beschwerden
den Fremdkorper getragen hat. Erst spater traten die Zeichen der trauma-
tischen Hirnschwiiche, die bei der Untersuchung in der Klinik sehr
deutlich waren, hervor und erst nach einem Intervall von 6 Jahren setzte
die traumatische Epilepsie, die bei der geringen Einschatzung des ur-
spriinglichen Traumas zunichst nicht als solche erkannt wurde, ein.
Interessant fiir die Begutachtungspraxis mag auch sein, daf} der Patient
eine 25%ige Rente bezog wegen Schwerhérigkeit, die aber zugegebener-
maBen schon vor dem Unfall bestand (Berufsschidigung als Nieter)!

Der Fall zeigt, wie unbedingt notwendig die genaueste Untersuchung
der Schadelverletzten ist und wie unerliflich eine solche Untersuchung
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ist, ehe iiber die Genese einer Epilepsie entschieden wird. Die Moglichkeit,
daB sich hinter einer leicht und einfach erscheinenden Schidelverletzung
schwerere Hirnlidsionen verstecken koénnen, darf niemals auller acht
gelassen werden. Kben-
sowenig darf aber dies
dazu fithren, die Bedeu-
tung der leichten Schidel-
traumen. fir die Ent-
stehung einer Kpilepsie
zu tberschitzen.
Begreiflicherweise wer-
den neben dem -eigent-
lichen Trauma auch alle
Vorginge, die zu einer
weiteren Zerstorung des
Gehirns und zu ausge-
dehnterem Substanzver-
lust und Narbenbildung
fithren, die Prognose be-
ziiglich der Entstehung
einer Hpilepsie verschlech-
tern. Eine besonders un-
giinstige Bedeutung wird
der Primérinfektion beige-
messen. Besonders bezeich-
nend sind dafiir die Fest-
stellungen Steinthals: Bei
160 nicht infizierten Schi-
delwunden fand er 31,2%,
bei 60 infizierten hingegen
47,7% Epilepsie. Nach
L. Credner weisen die Falle
mit Primirinfektion die Abb. 2.
héchste Prozentzahl von
Epilepsie auf (63%). In unserem eigenen Material hatte 16mal eine
Infektion sicher vorgelegen: Septische Vorgénge leichterer Art mdogen
aber wesentlich haufiger bestanden haben.

Eine offenbar geringere Rolle fiir die Entstehung epileptischer Sto-
rungen spiclen die ins Gehirn eingedrungenen Fremdkorper (Geschof3-
teile, Knochensplitter usw.). Nach L. Credner sind Patienten mit intra-
kraniellen Fremdk&rpern nicht in héherem Grade zu traumatischer
Epilepsie disponiert als sonst schwer Hirnverletzte. Dieselbe Ansicht
wird auch von Bawmm, Redlich usw. geduBert. In unserem eigenen
Material wurden bei 13 Fillen. GeschoBteile oder Knochensplitter im

42*
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Gehirn rontgenologisch festgestellt. Bemerkenswert ist fiir diese Falle
das lange Intervall zwischen Trauma und Ausbruch der Epilepsie. Bei
allen betrug diese Zeitspanne mehr als 1 Jahr; in dem oben beschriebenen
Fall 1 6 Jahre, in weiteren Fillen 8, 10 und endlich in einem Fall, der
unten beschrieben werden soll, 23 Jahre. Auch dieses Verhalten kénnte
dafiir sprechen, daf die Anwesenheit von Fremdkérpern an sich keine
allzu groBe Bedeutung fiir den Ausbruch der Epilepsie hat. Es liegt néher,
anzunehmen, daB hier sekundire Verinderungen, auf die ich spéter noch
zu sprechen komme, die ausschlaggebende Rolle spielen. Damit soll
selbstverstandlich nicht gesagt werden, dall die Fremdkérper immer
belanglos fiir die Entstehung der Epilepsie sind. Dagegen spricht schon
die Tatsache, daf} zuweilen epileptische Symptome sich durch Entfernung
von Knochensplittern usw. beseitigen lassen (F. Krause usw.). Dement-
sprechend wird auch die Entfernung von Splittern vielfach als eine geeig-
nete MaBnahme zur Verhiitung von epileptischen Anfillen bezeichnet
und ihre Anwesenheit als Indikation einer operativen Behandlung der
Epilepsie angesehen. Redlich betont aber, dafl die Entfernung solcher
Splitter das spitere Auftreten einer Epilepsie nicht immer verhindert.
Nach L. Credner ist sogar das Auftreten von Epilepsie nach operativer
Splitterentfernung bemerkenswert hoch. — Bei 2 von unseren eigenen
Fallen sistierten die Anfille nach operativer Splitterentfernung, traten
allerdings bei beiden spiiter wieder auf, so daf auch hier spéter sich ent-
wickelnde Veranderungen (Narben usw.) die epileptische Storung aus-
gelost haben missen. — Auf der anderen Seite kann, wie folgender Fall
zeigt, eine Epilepsie auch bei Anwesenheit von Fremdkérpern spontan
aufhoren :

Fall 2. Wi. Keine erbliche Belastung. Dezember 1914 Granatsplitterverletzung
der linken Scheitelgegend. Operation und Splitterentfernung. KEine rechtsseitige
Hemiparese bildete sich bald zurtick. Nach einem Intervall von 3 Jahren epileptische
Anfalle generalisierter Art mit fokaler Betonung; daneben sehr hiufige Abcensen.
Wegen eines epileptischen Dammerzustandes Anstaltsbehandlung. Nach 6 Jahren
Authéren der Anfille; jetzt seit 10 Jahren anfallsfrei, klagt tiber Kopfschmerzen,
gesteigerte Reizbarkeit und ,,.Lahmung® des rechten Arms. Er konne mit der
rechten Hand nichts richtig anfassen, nicht schreiben usw., obgleich die Kraft des
Armes gut sei. Er habe deswegen lernen miissen, mit der linken Hand zu schreiben. —
Da eine wesentliche Parese nicht vorlag, bestand Verdacht auf , hysterische Uber-
lagerung*‘. — Befund: Pulsierender Schideldefekt in der hinteren linken Parietal-
gegend. Geringfiigige spastische Parese rechts. Typisches Gerstmannsches Syndrom.:
Fingeragnosie, grofle Unsicherheit bei Benennung der Finger rechts, schwere
agraphische Storung, produziert nur ein unleserliches Gekritzel, schreibt aber mit
der linken Hand gut. XKeine sichere Rechts-Linksstorung. Keine Aphasie. Keine
Alexie. Im Rontgenbild sieht man in der hinteren Parietalgegend einen Knochen-
defekt, in welchem 2 kleine Splitterchen liegen. Im Hinterhaupt, offenbar auf dem
Tentorium ein grofer Metallsplitter (Abb. 3).

Trotz erheblicher Zerstérungen und trotz der Anwesenheit von Fremd-
kérpern ist also hier, wie man zuweilen sieht, die traumatische Kpilepsie,
die sowohl mit grofien Krampfanfillen als auch mit Dammerzustinden
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und Abcensen einherging, nach etwa 6 Jahren zum Stillstand gekommen.
Es muf} dahingestellt bleiben, ob der im Hinterhaupt offenbar auf dem
Tentorium weit von dem Ort des Einschusses liegende grole Splitter
schon von vorneherein bei der Verletzung oder erst spater durch Wande-
rung an diese Stelle gelangt ist. In solchen Fillen 1463t es sich schwer
entscheiden, ob der Fremdkérper oder die Verletzungsnarbe die Haupt-
ursache fir die epileptische Stérung darstellt. Hier erscheint es aber
wenig wahrscheinlich, daB der Splitter wesentliche Bedeutung als irritative
Noxe hat, denn wir wissen, daf} epileptische Erscheinungen bei Lésionen
des Occipitalbhirns verhéltnisméBig sehr selten auftreten. — Neuro-
pathologisch interessant
ist weiter das vorliegende
typische Gerstmannsche
Syndrom, dessen Lokali-
sationim Gyrus angularis
hier dem auf dem Ront-
genbild sichtbaren Kno-
chendefekt ziemlich ge-
nau entsprechen diirfte.

Die pathogenetische
Bedeutung eines vorhan-
denen Schadeldefektesist
sehr verschieden bewertet
worden. Teils wird dem
Defekt eine giinstige Wir-
kung als ,,Ventil“ zuge- AbD. 3.
schrieben (Kocher, Roper
usw.), teils wird umgekehrt zur plastischen Deckung der Knochenliicke
geraten. Dall Knochendefekte sehr haufig bei den epileptisch erkrankten
Schéadelverletzten gefundén werden, beweist naturgemil nichts fiir die
pathogenetische Bedeutung derselben, denn solche Fille haben zweifellos
auch die schwersten Hirnlisionen, eventuell verbunden mit Infektionen
usw., erlitten. KEine gewisse Rolle mag die Grofle des Defektes spielen.
So duflert F. Krause iibereinstimmend mit anderen Autoren (Witzel,
Hotz usw.) die Ansicht, dal umfangreiche, nachgiebige Narben, die dem
Gehirn eine gewisse Bewegungsfreiheit gestatten, bessere Aussichten
bieten als kleine Knochenliicken mit starrer Fixation des Cerebrums in
den Narbenmassen. Dies wird verstindlich, wenn man sich die schon
erwihnte, von Foerster und Penfield beschriebene Bedeutung des Narben-
zuges fiir die Auslosung der Epilepsie vergegenwirtigt. Dadurch werden
auch weiter die duBBerst schlechten Erfahrungen, die man mit deér Deckung
der Knochenliicke gemacht hat, erklirlich. Denn durch dieses Verfahren
wird die Moglichkeit eines solchen Narbenzuges naturgemiB erhoht.
Wiederholt ist beschrieben worden, daB erst nach der Plastik die
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epileptischen Anfille aufgetreten sind (Brodmann, Wiizel, Perle usw.).
Vogeler, Herbst und ». Stupnitzki wenden sich ebenfalls gegen die Plastik,
da in ihrem Material mehr als 15% der operierten Nichtepileptiker dadurch
zu Epileptikern wurde. — In unserem eigenen Material bestanden bei
33 Patienten gréflere und kleinere Defekte, dabei war in 11 Fallen eine
Knochenplastik ausgefithrt worden. Der Verlauf dieser Falle spricht
durehaus fiir den unglinstigen Einflul der Deckung des Defektes; die
2 folgenden Fille sind in dieser Hinsicht charakteristisch:

Fall 3. St. 1915 Gewehrschuliverletzung der linken Temporoparietalgegend
mit Aphasie und Hemiparese. Geschofl operativ entfernt. Weitgehende Riick-
bildung der Aphasie und der Léhmung. 1 Jahr spiter Knochenplastik. 3 Monate
darauf die ersten generalisierten epileptischen Anfalle mit fokalem Beginn.

Fall 4. B. September 1918 GewehrschulBlverletzung der rechten hinteren
Parietalgegend. Oktober 1919 Knochenplastik. Januar 1920 Jackson-Anfille ohne
Bewulseinsverlust, spiter auch grofle generalisierte Anfalle.

In 4 weiteren Fillen, bei welchen die Deckung erst nach, Aushruch der Epilepsie
ausgefithrt wurde, blieb der erwartete Effekt aus. —

Die Ansicht der meisten Autoren laBt sich nach allem dahin zu-
sammenfassen, dall die Deckung des Defektes weder zur Verhiitung noch

zur Heilung der Epilepsie die geeignete MafBnahme ist. —

3. Die Bedeutung der Lokalisation.

Die Lokalisation der Verletzung hat nach dem fast iibereingtimmenden
Urteil der verschiedenen Autoren eine erhebliche Bedeutung fiir die Ent-
stehung der Epilepsie. Zwar sieht man epileptische Erscheinungen bei
jeder Lokalisation des Traumas auftreten; die Schidigung bestimmter
Hirngebiete disponiert aber offensichtlich in besonderem Male zu solchen
Storungen. Nur vereinzelt wird die Meinung vertreten, daf der Sitz der
Verletzung ohne EinfluB} auf die Haufigkeit der Epilepsie ist (Wagstaffe,
Jolly u. a.). Sonst ergeben die Feststellungen der verschiedenen Unter
sucher, wie die folgende Zusammenstellung zeigt, dal bei den epi-
leptisch erkrankten Hirntraumatikern die Verletzung prozentual weit-
aus am hiufigsten in der Zentroparietalgegend liegt, seltener in der
Temporal- und Frontalregion und verhaltnisméBig sehr selten in der
Occipitalgegend.

Behague | Bruskins | oy | migene Falle

T
Verletste | Boumm | pet Gruhie | Ref. Krause !

Hirnregion ‘ o o o o ( o

% % % A %

‘ { (

Frontal . . . . . 15,8 25,9 } 30 10,3 18

Temporal . . . .- 9,7 8.3 ‘ 20 8,6 30

Zentroparietal . . 67,7 55,2 40 63,7 44

Occipital . . . . . 6,9 10,5 “ 3 : 34 8

Auch eine Reihe anderer Autoren kommt zu einem ghnlichen Ergebnis
beziiglich der Bedeutung der Lokalisation (L. Credner, Levinger, Nicolo,
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Schaw u.a.). Sehr instruktiv zeigt ebenfalls eine Zusammenstellung
von H. Schum die tiberwiegende Beteiligung der beiden Zentralwindungen
bei den nach SchuBverletzungen epileptisch Erkrankten. Auch in
unserem eigenen allerdings kleinen Material, in welchem die Lokalisation
der Verletzung in 50 Féllen méglich war, liegen ahnliche Verhéltnisse vor;
die Temporalregion ist hier verhaltnisméBig oft betroffen. Bei Verletzungen
dieser Gegend wird aber zweifellos die benachbarte motorische Zone
héufig in Mitleidenschaft gezogen sein.

Bei diesen Feststellungen mufl allerdings in Betracht gezogen werden,
daB bei den Schidelverletzten iiberhaupt die Parietalgegend die am
haufigsten betroffene ist; teils mag dieses durch die grolle Ausdehnung
dieser Hirnregion, teils — wie . Krause erwihnt — durch die relative
Gutartigkeit der hier lokalisierten Schufiwunden bedingt sein. Nach
einer aufschlufireichen Zusammenstellung von Redlich in bezug auf die
Schidelschufverletzten betragen die Lésionen des Parietalhirns ohne
Riicksicht darauf, ob Epilepsie besteht oder nicht, durchschnittlich 40 bis
45 % ; in scinem Material von traumatischer Epilepsie betrigt demgegen-
iiber die Zahl der Parietalhirnverletzten 63,7%. In dem von Baumm
bearbeiteten Material bilden die Verletzungen der Zentroparietalregion
unter den Hirnverletzten iiberhaupt 52%, unter den hirnverletzten
Epileptikern jedoch 67,7% ; die Verletzungen der Temporal-Frontal- und
Occipitalregion betragen unter den Hirnverletzten iiberhaupt 12, 20 bzw.
14 %, unter den Epileptikern je 9,7, 15,8 bzw. 6,9%. — Die tiberwiegende
Bedeutung der Schidigung der Zentroparietalgegend, die geringe der
Temporal- und Frontalregion und die verschwindende Rolle des Occipital-
hirus fiir die Entstehung der traumatischen Epilepsie diirfte nach diesen
Feststellungen sichergestellt sein. — Der Seite der Verletzung wird man
hingegen keinen Einflul beimessen kénnen. Redlich hat urspringlich ein
Uberwiegen der linksseitigen Verletzungen bei der traumatischen Epilep-
sie angenommen, ist aber spéter an Hand einer gréferen Statistik zu
einem umgekehrten Ergebnis gekommen. Reichmann glaubt allerdings
mit Sicherheit feststellen zu konnen, daf bei Rechtshindern Schidel-
verletzungen der linken Kopfseite mehr zu Epilepsie disponieren als
solche der rechten. Dem widersprechen aber die Ergebnisse sonstiger
Untersuchungen. In unserem Material betraf die Verletzung 27mal die
rechte, 23mal die linke Kopfseite.

Beziiglich der Abhangigkeit zwischen der Art der Anfille und der
Gegend der Verletzung haben wir oben schon darauf hingewiesen, daf3
auch bei Lisionen der motorischen Region sehr oft generalisierte Krimpfe
beobachtet werden und dall umgekehrt bei Schidigungen anderer von
der motorischen Zone entfernten Hirngebieten Jackson-Attacken ent-
stehen kénnen. Bei unseren Fiéllen bestanden nur 14mal Jackson-Anfalle,
und zwar 2mal bei Frontal-, 3mal bei Temporal- und 9mal bei Parietal-
himverletzungen. (Dazu kamen 2 Fille mit Jackson-Anfillen bei nicht
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sicher lokalisierbaren stumpfen Traumen.) Nach Verletzungen der
Occipitalregion traten nur generalisierte Anfille auf. — Zu bemerken
ist, dal bei weiteren 4 Fallen mit Verletzungen der Parietalregion ur-
spriinglich jacksonartige Anfille vorlagen, die aber im Verlauf des
Leidens einen rein generalisierten Charakter annahmen. Eine Beob-
achtung, die auch sonst vielfach beschrieben wird.

4. Intervall zwischen Trauma und Beginn der Epilepsie.

Wie bei anderen symptomatischen Epilepsien die Zeitspanne zwischen
der ursichlichen Krankheit, etwa einer Encephalitis, Meningitis usw.
und dem Ausbruch der epileptischen Stérungen verschieden lang sein
kann, so schwankt auch bei der traumatischen Epilepsie dieses Intervall
in weitesten Grenzen. Allgemein wird festgestellt, dafl die Mehrzahl
der Fille in den ersten 6 Monaten nach dem Trauma an Epilepsie er-
kranken. Von diesem Zeitpunkt ab verringert sich die Zahl allméhlich;
nach dem 2. Jahr sind Erkrankungen verhiltnisméfBig selten. Von den
247 Fallen Bawmms litten 49% schon im 1. Jahr nach der Verletzung
an Anfillen: Im 2. Jahr erkrankten weitere 17%, so daB in %/, der
Falle die Entstehung der Epilepsie in die ersten 2 Jahre fiel ; die restlichen
Fialle verteilten sich in fallender Frequenz auf das 3.—12. Jahr. Auch
von einer Reihe anderer Untersucher wird das relativ haufigste erst-
malige Auftreten der Epilepsie in den ersten 6 Monaten bzw. im ersten
Jahr gefunden (Vof, Jolly, Redlich, Melzner, Levinger, Feinberg). Red-
lich stellte fest, daB sogar 66,7% seines Materials innerhalb der ersten
6 Monate erkrankt waren.

Andererseits sind aber auch weit gréflere Intervalle von 10-—12 Jahren
und mehr nichts Ungewdhnliches (W. Brawn, Goldstein, Sargent, Lsserlin,
Nicold, Raybaud u.a.). Hierdurch erkliren sich auch z.T. die sehr ab-
weichenden statistischen Angaben {iber die Héufigkeit der Epilepsie
nach Schidelverletzungen. Wahrend die oben erwibnten Arbeiten
neueren Datums zeigen, -dall ein groBer Anteil der Schadelverletzten
des Krieges im Laufe der Jahre epileptisch geworden sind, geben die
alteren Untersuchungen wesentlich niedrigere Zahlen an, auch dann
wenn man etwa gleichartiges Material beriicksichtigt. Hinen zuverlassigen
Uberblick iiber das Vorkommen von traumatischer Epilepsie kénnen
deswegen nur Erhebungen geben, die auf eine jahrelange Beobachtungs-
zeit bauen. Besonders eindrucksvoll zeigen dies die Arbeiten von Vof.
Wihrend er 1917 bei einer Serie von 100 SchadelschuBverletzten 37 %
traumatische Epileptiker feststellte, war die Erkrankungsziffer desselben
Materials bei der Nachuntersuchung 1920 auf 61,7% gestiegen.

In unserem eigenen Material traten die ersten Anfille auf (die ein-
geklammerte Zahl gibt dabei die Anzahl der an Jackson-Anféillen
Leidenden an):
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innerhalb des 1. Halbjahrs . . . . . 25 (8)

im 2, Halbjahr . . . . . . . . .. 9 (1)

im 2. Jahr . . . . ... ... L. 4 (0)
1 (0)
1{1)
1

im 5. Jahe . . ... 00000 L
im6.Jahr. . . .. ... 6 (0)

Weiter erkrankte je 1 Fall im 7., 8. und 9. Jahr, 2im 10. (1), 1im 11.
und je 2 (2) im 12. und 13., endlich 1 (1) im 16., 2 (2) im 18. und schliefllich
1 Fall mit generalisierten Anféillen nach 25 bzw. 23 Jahren. Dieser
Fall soll unten im Hinblick #uf die erbliche Disposition niher erdrtert
werden.

Unsere Fille bestéitigen vollig die erwahnten Feststellungen beziiglich
der Latenzzeit. Mehr als die Halfte erkrankte im 1. Jahr nach der
Verwundung; das kiirzeste Intervall betrug etwas iiber 2 Monate. Bei
diesen friith erkrankten Féllen handelt es sich in gleichem Mafle um
Schubverletzungen des Krieges wie um Friedensverletzungen. Was die
Abhéngigkeit zwischen Art und Schwere des Traumas und der Lénge
des Intervalles betrifft, so ist bemerkenswert, dafl bei den 18 Friedens-
verletzungen mit Commotio, Kontusio, Konvexitits- und Basisfraktur
das Intervall verhiltnismaBig kurz war. Bei 14 solchen Fillen kam die
Epilepsie in den ersten 2 Jahren, bei 1l schon im 1. Jahre zum
Ausbruch. Ob diese Tatsache eine allgemeingiiltige Bedeutung hat,
188t sich aber bei unserem kleinen Material nicht entscheiden. Immerhin
ist zu bedenken, daB geschlossene Schidelverletzungen dieser Art —
die, wie wir oben schon dargestellt haben, alle besonders schwerer Natur
waren und mit langer Bewufltlosigkeit, z. T. erheblichen Herdsymptomen
usw. einhergingen - vermutlich diffusere Stérungen und schwerere
Alterationen der ganzen Gehirnmasse verursachen werden als die vielfach
umschriebenen Lésionen nach Stich- und Schufiverletzungen usw. Die
Mobglichkeit, dall solche diffusen Stérungen mit ausgedehnten Abbau-
vorgéingen usw. und eventuell mit Beteiligung der motorischen Zone
unter Umsténden schneller epileptogene Bedingungen schaffen als die
mehr lokalisierten Prozesse nach Hirnschiissen u. 4., kann nicht von der
Hand gewiesen werden. Dies hindert selbstverstindlich nicht, daBl auch
nach Verletzungen der letztgenannten Art Anfille frithzeitig zum Aus-
bruch kommen konnen; Tatsache ist aber, daBi die 11 Fille (mehr als
s des Materials), die ein Intervall von 10 Jahren oder mehr aufwiesen,
bis auf eine Ausnahme SchuBverletzungen waren. — Auffillig ist in
dieser Beziehung auch, daBl die 3 Fille unseres Materials mit eigentlichen
Frihkrimpfen — also Einzelattacken in unmittelbarem Anschluf an die
Verwundung — sdémtlich bei schweren Kontusionen auftraten: lmal
traten nach einer schweren Kontusio einige jacksonartige Anfille auf,
3 Monate spiter generalisierte Anfille; bel einem weiteren Fall be-
standen generalisierte Frithkrdmpfe nach schwerer Konvexititsfraktur mit
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Durahdmatom, nach 10 Jahren Beschwerdefreiheit, teils fokal betonte,
teils generalisierte Konvulsionen; beim 3. Fall traten corticale Anfille
unmittelbar nach schwerer Kontusio und Basisbruch auf, nach einem
Intervall von ¥/, Jahr jacksonartige, spiter auch allgemeine Attacken. —
Bei keinem der Kriegsverletzungen bestanden Frithkrampfe. Dem ent-
spricht auch die Feststellung von F. Krause, daB die Friihkrimpfe nach
Kriegsverletzungen eine relativ untergeordnete Rolle spielen. —

Was die Abhéngigkeit zwischen dem Zeitpunkt des Auftretens der
Epilepsie und der Lokalisation der Verletzung betrifft, so hat Tilmann
angenommen, dal} bei Beteiligung der motorischen Region die Anfille
besonders frithzeitig entstehen. Auch Baumm kommt zu einem dhnlichen
Ergebnis, indem er z. B. bei einer Latenzzeit bis zu einer Woche die
Zentroparietalgegend in 85% an der Verletzung beteiligt findet. Mit
wachsender Latenzzeit glaubt Bawmm eine Abnahme der Verletzungen
der Zentralregion und eine zunehmende Bedeutung der ibrigen Hirn-
partien fir die Entstehung der traumatischen Epilepsie annehmen zu
kénnen. Von anderen Autoren sind aber diesen Ansichten widersprechende
Feststellungen gemacht worden (Redlich, W. Braun). Auch unser
Material [a6t solche Schliisse nicht zu. Nur bei den 3 Féallen mit Friih-
krampfen war stets eine Beteiligung der motorischen Region vorhanden,
sonst waren Verletzungen dieses Hirngebiets bei den frith, wie bei den
spit erkrankten Fiéllen etwa in gleichemn MaBe vertreten.

Einige Beispiele von Fillen mit besonders langem Intervall seien
noch angefiihrt:

Fall5. R.H. GewehrschuBl der rechten Schlifengegend. Knochendefekt,
hemiparetische Symptome. 10 Jahre nach der Verwundung jacksonartige An-
falle. Nach operativer Beseitigung der narbigen Verwachsungen Aufhoren der
Anfalle.

Fall 6. W. G. Granatsplitterverletzung der linken Temporoparietalgegend.
Parese des rechten Arms, aphasische Stérung. 50% K.D.B. Nach einem In-
tervall von 12 Jahren teils corticale, teils rein generalisierte Anfille sowie haufige
Abcensen.

Fall7. E.M. Gewehrkugeldurchschu; EinschuB Hinterhaupt, Ausschufl
rechte Scheitelgegend. Hemiparese. Nach 13 Jahren Intervall schwere epileptische
Anfille generalisierter Art.

Fall8. D.V. Minensplitterverletzung in der Stirn. GroBer Knochendefekt.
Arbeitsfahig, wenig Beschwerden. Nach 16jahrigem Intervall grofler, generalisierter
Anfall. In den Monaten davor zunehmende Kopfschmerzen. Teils jacksonartige,
teils generalisierte Anfalle. Lebensbedrohlicher Status epilepticus. Operation, Hirn-
cysten. Danach Aufhoren der Anfille (jetzt seit etwa 2 Jahren).

Fall9. R.H. Granatsplitterverletzung der linken Parieto-occipitalgegend.
GroBer Knochendefekt, Hemianopsie, Kopfschmerzen, Schwindel. 25% K.D.B.
18 Jahre nach der Verwundung Jackson-Anfille, zunichst ohne, spiter mit Bewuft-
seinsverlust.

Fall 10. Kii. (Dieser Fall ist, da neu hinzugekommen, in den iibrigen Fest-
stellungen nicht berticksichtigt.)

1913 Selbstmordversuch durch PistolenschuB in der linken Stirngegend. 1/, Jahr
spiter Knochenplastik. Seitdem ginzlich beschwerdefrei, volle Arbeitsfahigkeit.
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1927 (nach 14 Jahrven Intervall) Abcensen. Keine Krimpfe. Bisher ausschlieBlich
seltene, kurz dauernde Abcengen. Das Roéntgenbild zeigt das stark deformierte
GeschoB, etwa in der Mittellinie, wahrscheinlich auf der Falx, sowie mehrere kleine
Splitterchen (Abb. 4 und 5).

Fall11. H.D. 1915 Stichverletzung in der rechten Stirn-Scheitelgegend durch
eine Forke. In den ersten 1-—2 Jahren geringe motorische Schwiche der linken
Extremititen. Dann Wohl-
befinden und volle Arbeits-
fihigkeit bis 1933 (18 Jahre
Intervall). Seitdem jackson-
artige Anfille mit Bewuft-
seingverlust, —

Dieser letzte Fall zeigt,
was nicht eindringlich ge-
nug betont werden kann,
daB die Kontinuitét zwi-
schen dem Zeitpunkt der
Verletzung und dem Aus-
bruch der Epilepsie nicht
immer in Form von stér-
keren Beschwerden usw.
gewahrt bleibt. Ein uner- Abb. 4,
warteter Ausbruch trau-
matisch-epileptischer Stérungen nach jahrelangem relativem Wohl-
befinden wird nicht selten beobachtet. Einen charakteristischen Fall
dieser Art beschreibt Gleert-
Jorgensen : Nach einerSchadel-
verletzung durch Hufschlag
bestand ein annahernd 10j4h-
riges vollig symptomloses In-
tervall, bis Jackson-Anfalle
auftraten.  Die Operation
zeigte hier eine traumatische
Cyste. — Die Kenntnis solcher
Vorkommnisse ist gleich wich-
tig fiir die allgemeine Diagno-
stik der traumatischen Epi-
lepsie wie fiir die praktische
Versicherungsmedizin. Wenn
man sieht, dafl die trauma- Abb. 5.
tische Epilepsie noch 10—20
Jahre nach der Verwundung verhaltnismifBig oft zum Ausbruch kommt,
so wird man die SchluBfolgerung ziehen miissen, daB der Krankheits-
prozeB nach bestimmten schweren Hirntraumen sich unter Umstinden
tiber sehr lange Zeitrdume hinziehen kann. Fiir diese Fille gilt in vollem
MafBe das anfangs zitierte Wort von Aschaffenburg. In der Versicherungs-
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medizin wird man bei derartigen Hirnverletzungen die einmalige Ab-
findung als ungeeignet bezeichnen miissen.

Welche Momente fiir die Verschiedenheit der Intervalle und ins-
besondere anch fiir das spate Auftreten der Epilepsie verantwortlich sind,
1aBt sich nicht allgemein entscheiden. Die Konstellation der wirksamen
epileptogenen Faktoren, seien sie in den direkt mit der Verwundung ver-
bundenen Umstinden, wie Art, Ausdehnung, Lokalisation usw., seien
sie in der individuellen Disposition begriindet, wird im Einzelfall stets
verschieden sein. Weiter werden die unmittelbaren, epileptogen wirkenden
Folgen der Verletzung — entziindliche Vorginge, Abbau des zerstérten
Gewebes, Narbenbildung usw. — verschieden schnell fortschreiten. Als
solche sich langsam entwickelnde posttraumatische Veriinderungen, die
erhebliche dtiologische Bedeutung fiir die Epilepsie haben und deren
Beseitigung das Leiden beheben kann, seien nur erwihnt: die umschrie-
bene serise Meningitis, die erst Jahre nach der Verletzung deutlich in
Erscheinung treten kann (Mihsam), weiter Hirncysten (Fall 8, der erst
16 Jahre nach der Verwundung erkrankte) und endlich Hirnabscesse,
bei welchen bekanntlich ebenfalls ein jahrelanges Latenzstadium be-
stehen kann. — KEine eigene Beobachtung zeigte nach einem Schidel-
schul} eine symptomlose Latenzzeit von etwa 10 Jahren. AuBergewdhn-
lich lange Intervalle bei Abscessen nach SchuBverletzungen sind von
Nauwerck beschrieben (27 und 38 Jahre).

Eine ganz wesentliche Bedeutung fiir das Zustandekommen der
traumatischen Epilepsie und fiir die Dauer der Latenzzeit wird man nach
den Untersuchungen von Foerster und Penficld der Narbenbildung und
dem daraus resultierenden Narbenzug am und im Gehirn zuschreiben
miissen. Zwei Beobachtungen waren fiir diese wichtige Feststellung maB-
geblich: KErstens die von mehreren Forschern gefundene Tatsache, dal
das Encephalogramm nach Schéideltraumen, sowohl bei solchen mit als
auch ohne Verletzung des Knochens, haufig eine Verziehung des Ventrikel-
systems oder von Teilen desselben nach der Seite der Verletzung hin
zeigt, zweitens die Beobachtung von Foerster, dafl es zuweilen in Fillen
von traumatischer Epilepsie gelingt, durch Zug an der Dura im Bereich
der Verwachsungen zwischen letzterer und der Hirnoberfliche einen
epileptischen Anfall auszuldsen; bei den 12 von Foerster und Penfield
beschriebenen Fillen gelang dieses 5mal. Durch den Vorgang der Narben-
schrumpfung wird, wie diese Forscher nachgewiesen haben, von der
Stelle der Adhésionen aus ein permanenter Zug auf die umgebenden
Hirnpartien ausgeiibt. Es ist anzunehmen, dafl dieser mit fortschreitender
Narbenschrumpfung zunehmende mechanische Reiz in vielen Fillen
eine ausschlaggebende Bedeutung fiir das Zustandekommen der trauma-
tischen Epilepsie hat. Durch die langsame Zunahme des Narbenzuges
wire dann in solchen Fillen die spite Entstehung der Epilepsie er-
klarlich.
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Neben allen genannten Vorgingen rein exogener Natur, die bedeu-
tungsvoll fiir die Genese der traumatischen Epilepsie sind und die das
Intervall zwischen Trauma und Epilepsie beeinflussen kénnen, mull auch
die individuell verschiedene epileptische Reaktionsfahigkeit bertick-
sichtigt werden. Je nach anlageméafiger oder erworbener Disposition wird
die Krampfneigung bei jedem Individuum eine verschiedene sein, wie
auch die Krampfbereitschaft in den verschiedenen Lebensphasen wechselt.
Der Beginn der genuinen Epilepsie bevorzugt bekanntlich gewisse
Lebenszeiten: das Kindesalter, die Reifezeit und die Riickbildungszeit.
In denselben Lebensphasen besteht auch, wie C. Schneider nachgewiesen
hat, die groBte Krampfanfalligkeit im Verlauf einer epileptischen Krank-
heit. An Hand eines groBen Materials zeigt C. Schneider, wie mit einer
gewissen GesetzmifBigkeit krampfreiche Perioden und Jahre wechseln
mit krampffreien bzw. krampfarmen (iktophilen und iktophoben) Lebens-
phasen. Durch diese periodischen Schwankungen der Krampfbereitschaft,
die nach C. Schneider den periodischen kritischen Phasen der Lebens-
entwicklung folgen, werden manche Auffilligkeiten im Verlauf der epi-
leptischen Krankheit unserem Verstindnis ndhergeriickt, obgleich wir
selbstverstandlich die tieferen Ursachen dieser Verhiltnisse nicht tiber-
sehen koénnen. Durch die wechselnde Krampfneigung konnen jene
Félle erklart werden, bei welchen es im Verlaufe der Epilepsie ohne
irgendwelche &uBeren Einflisse zu jahrelangen krampfireien Pausen
kommt, bis das Leiden, ebenfalls ohne daf§ duflere Einwirkungen nach-
weisbar wiren, wieder einsetzt. Ein solches Verhalten sehen wir gelegent-
lich bei der traumatischen Epilepsie, bei der die krampffreien Pausen
nicht etwa durch ein Verschwinden des Grundleidens — der trauma-
tischen Verdnderungen — bedingt sein kénnen; andererseits wird man
hier bedenken "miissen, daB auch die wechselnde Intensitit etwa
von entziindlichen Vorgéngen dabei eine Rolle spielen kann. Nach
C. Schneider findet man aber auch bei solchen Fillen von sympto-
matischer Epilepsie, bei welchen die ursichliche Storung keinerlei
Verlaufsschwankungen unterliegen kann, eine periodisch wechselnde
Krampineigung.

Der folgende Fall zeigt eine solche anfallsfreie Phase von mehreren
Jahren, in welcher allerdings die Krémpfe durch typische Migrine
auf der Seite des Traumas ersetzt wurden, ein Hinweis darauf, da die
Migrine auch zum Bilde der traumatischen Epilepsie gehoren kann.

Foll12. A.M. Mit 42 Jahren schwere Kontusio und Schidelbasisbruch nach
Sturz aus dem 2, Stock. Unmittelbar nach dem Unfall corticale Krampfe (rechte
Gesichtshélfte und rechter Arm), am selben Tag auch einige generalisierte Anfalle.
Teilweise Riickbildung einer motorischen Aphasie und einer rechtsseitigen Hemi-
parese. 1/, Jahr spiter generalisierte, teilweise fokal beginnende Krimpfe. Nach
7 Jahren Aufhoren der Anfille, von dann ab typische Migraneanfille der linken

Kopfseite. 20 Jahre spater (mit 69 Jahren!) erneutes Auftreten von rein generali-
sierten Anfallen und Authéren der Migrine.
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Die wechselnde Krampibereitschaft ist nach C. Schneider auch ge-
eignet, die Verschiedenheit des Intervalles Trauma — Epilepsie zu er-
klaren. Stauder konnte diese Annahme bestédtigen, indem er in 70%
seiner Fille eine Abhéingigkeit zwischen dem Intervall und der Krampt-
neigung der betreffenden Lebensphase feststellte. Aus unserem eigenen
kleinen Material lassen sich in dieser Hinsicht keine sicheren Schliisse
ziehen. Es ist jedoch auffallig, daBl bei den 23 Fallen, die nach mehr
als 2 Jahren erkrankten, der Ausbruch der Epilepsie in der Mehrzahl
in den von C. Schneider erwédhnten iktophilen Phasen fiel. Jedenfalls
wird man die verschiedene Krampfbereitschaft als ein Moment bewerten
miissen, das fiir den Ausbruch der Epilepsie eine mithestimmende Rolle
gpielen kann.

5. Erbliche Disposition.

Nach dem heutigen Stand unseres Wissens wird man, wie schon an-
fangs erwihnt, der erblichen Veranlagung zu Epilepsie keine ausschlag-
gebende Bedeutung fir das Zustandekommen der traumatischen Epi-
lepsie beimessen kénnen. Schon in Anbetracht der groBen Prozentzahl
der Fille von Epilepsie nach bestimmten Hirntraumen muB die Annahme,
daB die Erbdisposition Voraussetzung dieser Krankheit ist, als héchst
unwahrscheinlich anmuten. Umgekehrt kann man aus der Tatsache, daf
ein groBer Teil der schwer Hirnverletzten nie epileptisch wird, nicht auf
erbliche Bedingtheit des Leidens schlieffen. Ob eine Hirnverletzung zu
epileptischen Stoérungen fithrt oder nicht, kann ausschlieflich durch die
traumatischen Verdnderungen usw. begriindet sein.

Eine erbliche epileptische Disposition kann naturgem&f vorhanden
sein und kann vielleicht in einzelnen Fallen auch mitbestimmend sein
fir die Entstehung der epileptischen Stérung, indem endogene und
exogene Faktoren ineinandergreifend das Krankheitsbild gestalten.
Dabei wird es nicht immer méglich sein, zu entscheiden, welchen Anteil
die krankhafte Anlage und welchen die exogene Schéidigung einnimmst.
Aus diesem Grunde lassen sich auch zwischen der sog. genuinen und
der traumatischen Epilepsie oft keine scharfen Grenzen ziehen. Es
werden, wie auch Weise in Anlehnung an Kehrer betont, zwischen den
beiden Formen Grenzfille bestehen.

In der Literatur wird die Bedeutung der Erbdisposition sehr ver-
schieden beurteilt. Die Mehrzahl der Autoren steht aber auf dem Stand-
punkt, daB eine krankhafte Anlage fiir das Zustandekommen der trauma-
tischen Epilepsie durchaus nicht notwendig ist, dal also das Leiden
ausschlieBlich durch die exogene Schidigung verursacht sein kann.

Die Bedeutung der erblichen Disposition wird von Féré besonders
hervorgehoben ; dieser Autor will sogar in 75% der Fille eine ,,erbliche
Belastung™ festgestellt haben. Dabei ist aber zu beriicksichtigen, daf3
Feéré ebenso wie viele Forscher nach ihm eine Reihe verschiedenartiger,
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mit der Epilepsie sicher nicht verwandter Krankheiten des Nerven-
systems als Belastung bewertet: Er fafit bekanntlich diese ungleich-
artigen — endogenen wie exogenen — Erkrankungen im Begriff ,,der
famille neuropathique® zusammen. Heute wird die Bedeutung der
neuropathischen Familie von Curtius hervorgehoben. — Eine hohe neuro-
pathische Belastung hat auch Wilson festgestellt, der eine solche in
80% seiner Fille von traumatischer Epilepsie fand. — Die Rolle der
erblichen Disposition wird weiter von Friedrich, Weil, Eguchie betont
(nach Redlich).

Diesen Ansichten gegeniiber stehen die Feststellungen einer Reihe
von Forschern, die die Notwendigkeit einer anlagemaBigen Disposition
fiir die Entstehung der traumatischen Epilepsie ablehnen (Hauptmann,
Riper, Sommer, Poppelreuter, Redlich u. a.). Beziiglich der Friihantille
duBern sich v. Economo, Fuchs und Pétzl im selben Sinne. Kijenzi hat von
15 Fillen von traumatischer Epilepsie 43 Nachkommen, dabei 9, die das
20. Lebensjahr iiberschritten hatten, untersucht und gefunden, daf} keines
der Kinder an Epilepsie erkrankt war. Auch in der Aszendenz der Pro-
banden war kein Fall von Epilepsie nachweisbar. Ebenfalls hat Weise,
allerdings an einem recht kleinen Material, aber bei moglichst genauer Er-
forschung der Erblichkeit, festgestellt, dal in der Mehrzahl der Fille von
traumatischer Epilepsie eine erbliche Belastung mit nervosen Erkran-
kungen, insbesondere mit Epilepsie und deren Aquivalenten nicht nach-
zuweisen ist.

Ein Mangel haftet aber den meisten dieser Arbeiten an: die unvoll-
kommene genealogische Erfassung der Familie. Erst auf Grund einer
eingehenden und mit modernen Methoden durchgefithrten Erforschung
der Hereditat lassen sich weitgehende Schliisse auf die Bedeutung der
erblichen Anlage fiir die Symptomatische, insbesondere fiir die trauma-
tische Epilepsie ziehen. Dal} die Erblichkeitsverhiltnisse bei der Epilepsie
besonders kompliziert liegen, erschwert die Aufgabe.

Auch aus unserem Material sind aus den erwihnten Griinden keine
sicheren Schliisse beziiglich der Bedeutung der Erblichkeit zu ziehen. Das
Material bietet jedoch den Vorteil, dafl die Falle durchweg in jahrelanger
Beobachtung der Klinik stehen und wir deswegen bei den meisten iiber
eingehende Angaben iiber die Familie verfiigen.

Bei 4 von unseren Féllen liegt eine sichere Belastung mit Epilepsie vor:

Fall13. F.S. Ein Bruder starb in der Anstalt an Epilepsie. Sonst keine Be-
lastung bekannt. — 1927 schwerer Schidelbasisbruch, Kontusio, OpticuszerreiBung.
Hemiparetische Symptome rechts. 4 Jahre nach der Verwundung zunehmende
Kopfschmerzen; spiter eindeutig fokal (in der rechten Hand) beginnender epilepti-
scher Anfall. Im spateren Verlauf des Leidens meist fokal betonte Attacken. — Reiz-
bar, verlangsamt, schwerfallig. Keine ,,spezifisch-epileptische’ Wesensverdnderung.

Fall 14. R. Wi. Eine Schwester soll mit 2!/, Jahren eine schwere Hirnerschiitte-
rung durchgemacht haben und leidet seitdem an typischen, z. T. gehiuften epilepti-
schen Anfillen. Yo psychischer Hinsicht ist diese Patientin reizbar, umstandlich,
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iibertrieben liebenswiirdig und bhoflich. — Patient selbst erlitt 1915 eine Minen-
splitterverletzung in der rechten Schlife, 5 Tage bewulitlos, operiert, grofer Defekt.
Ein halbes Jahr nach der Verwundung Jackson-Attacken; seitdem hiufige Abcensen
und grofe Anfille, die meist in dem linken Arm anfangen; haufig sensible Aura:
,,heibes Gefithl“ in den linken Extremitaten. Reizbar, stumpf, verlangsamt, keine
anderen epileptischen Zige.

Fall 15. K. S. Bruder der Mutter sowie 2 Briider des Patienten leiden an ein-
wandfreier Epilepsie. — Pat. selbst war frither gesund und unauffallig, hat mit
Sicherheit nicht an Anfallen irgendwelcher Art gelitten. 1931 Verletzung der rechten
Schlifengegend durch ein Eisenstiick, Impression des Knochens, vermutlich auch
Schadelbasisfraktur. Lang dauernde BewuBtlosigkeit. Nach dem Unfall Klagen
iiber Flimmern vor den Augen, Kopfsehmerzen, Schwindel beim Biicken, erhdhte
Reizbarkeit. 1 Jahr nach der Verwundung traten epileptiforme Anfille in Form
von schweren Ohnmachtszustdnden auf; fallt teils ohne Veranlassung, teils nach
besonderen Anstrengungen, Biicken usw. bewuBtlos um, dabei gelegentliche Ver-
letzungen, bleibt 3—4 Min. besinnungslos liegen, niemals sind Krampferscheinungen
irgendwelcher Art aunfgetreten. Keine neurologischen Symptome, schwere vasomo-
torische Ubererregbarkeit; psychisch verlangsamt, merkschwach.

Fall16. C.B. Ein Bruder hat als Kind vorfibergehend epileptische Anfalle
gehabt. Sonst keine Belastung bekannt. Machte mit 20 Jahren aus reaktiven
Griinden einen Selbstmordversuch durch Pistolenschull. Erholt sich véllig. Schwere
Arbeit in der Landwirtschaft geleistet, keinerlei Beschwerden gehabt, fiithlte sich
vollig gesund und war in seinem psychischen Verhalten unauffallig. Im 43. Lebens-
jahr traten kurz dauernde Schwindelanfille auf; etwa 2 Jahre spater — also 25 Jahre
nach der SchuBverletzung — allgemeine Krampfe, die mit wochenlangen Zwischen-
raumen auftreten. — Kleine Narbe nach Einschuf in der rechten Schlife. Neurolo-
gischer Befund: abgesehen von einer Anosmie normal, keine Stirnhirnsymptome.
Psychisch: reizbar, miirrisch, etwas verlangsamt, leichte Merkschwiche. Die
Réntgenbilder (Abb. 6 und 7) veranschaulichen die Lage der Geschofiteile: Der
Kern des Geschosses hat basal das ganze Stirnhirn durchsetzt und liegt in der linken
Stirnregion. —

Bei dem letzten Fall hat die SchuBverletzung bemerkenswerterweise
zu auffallend geringen Stérungen gefithrt. Der Patient hat ohne Be-
schwerden und ohne, daB er irgendwie in seiner Arbeitsfahigkeit beein-
triichtigt war, die intrakraniellen Geschofteile 23 Jahre getragen. Den
behandelnden Arzten war iiber die SchuBverletzung nichts bekannt;
der Patient wurde deswegen als ,,genuiner Epileptiker® gefiihrt, was
um so berechtigter erschien als eine erbliche Belastung vorlag. Auch er
selbst hatte, wie er angab, an die alte Verletzung ,,nie mehr gedacht®. Ks
diirfte zu den Seltenheiten gehoéren, daBl eine Hirnsteckschull nach so
vielen Jahren ,entdeckt wird. Der Fall gibt noch mehr als der oben
zitierte Fall 1 Veranlassung, auf die Notwendigkeit genauer Unter-
suchung der Epileptiker hinzuweisen *.

* Dieses gilt auch in bezug auf die Aufdeckung von Hirntumoren, bei welchen
bekanntlich Epilepsie als einziges Symptom lange Zeit vor dem Manifestwerden
anderer Tumorzeichen bestehen kann. Wir haben selbst eine Reihe solcher Tille,
die auch zurVerwechslung mit genuiner Epilepsie fiihrten, gesehen [Allg. Z. Psychiatr.
102, 159 (1934)]. Ein sehr instruktiver Fall dieser Art ist neuerdings auch von
Gloz [Nervenarzt 7, 462 (1984)] verdffentlicht.
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Ein Fall dhnlicher Art ist von Jesserlin beschrieben worden ;“hier
hatte der Patient, ohne dal er selbst oder seine behandelnden Arzte
etwas davon wulliten, 16 Jahre eine Schrapnellkugel und mehrere Splitter-

chen im Stirnhirn ge-
tragen. Die Symptom-
armut dieses Falles er-
klart Jsserlin dadurch,
daB offenbar nur die
Rinde und geringe peri-
phere Teile des Markes
in einem umschriebenen
Bezirk geschidigt war,
wihrend die tiefer im
Mark liegenden Bahuen
verschont waren. Diese
Erklarung mag auch fir
die Symptomarmut un-
seres Falles zutreffen. Die
KugelmuB, wie das Rént-

Abb. 6.

genbild zeigt, das Stirnhirn stark basal durchsetzt und nur oberflich-

liche Teile des Gehirns geschidigt haben.

dementsprechend auch nur
eine doppelseitige Anosmie.

Es erhebt sich nun fiir
die beschriebenen 4 Fille
die Frage, ob wir trotz der
bestehenden erblichen Be-
lastung berechtigt sind,
eine , traumatische Epilep-
sie anzunehmen. Im all-
gemeinen wird naturgemas
eine strenge Scheidung zwi-
schen den anlagemiBigen
und erworbenen ursichli-
chen Faktoren nicht zu
filhren. sein; wir miissen
zugeben, daB in solchen

Neurologisch findet sich

e

Abb. 7.

Fillen flieBende Grenzen zwischen der durch erbliche Disposition und
der traumatisch bedingten Epilepsie bestehen kénnen und dafB wir uns
mit dem Erkennen des étiologischen Hauptfaktors begniigen miissen.

Bei allen 4 Fallen kann sowohl das Bestehen epileptischer Storungen
vor dem Trauma als auch ein ,,Unfall durch Anfall* ausgeschlossen
werden. Die erlittenen Verwundungen waren ihrer Art nach durchaus
geeignet, epileptische Stérungen zu verursachen. Bei den beiden ersten
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Fillen hatten zudem die Anfille einen jacksonartigen Charakter; der
Anfallsverlauf entsprach der Lokalisation der Verletzung. Bei dem dritten
Patienten, der eine besonders schwere vasomotorische Labilitit aufweist,
bestehen auffalligerweise nur ohnmachtsartige Anfélle, die aber auch
ohne Veranlassung und mit tiefer BewuBtlosigkeit auftreten und somit
einen epileptiformen Charakter tragen.

Was die tibrigen epileptischen Manifestationen (Abcensen usw.) bei
den verschiedenen Fillen betrifft, so verweisen wir auf das oben schon
Gesagte. Nach den Feststellungen von Feuchtwanger, dem Stauder zu-
stimmt, ist das Auftreten von Abcensen usw. nicht auf einen besonderen
anlagemaBigen Faktor zu beziehen. In unserem eigenen Material be-
standen Abcensen bei 6 Fillen, nur bei einem davon (Fall 14) ist eine
erbliche Belastung bekannt. Das psychische Verhalten aller 4 Patienten
zeigt nichts, was tiber die iibliche psychische Veranderung des Hirn-
traumatikers hinausgeht; keiner von ihnen zeigte , typisch epileptische
Wesens- und Charakterziige (vgl. oben). Bemerkenswert ist in dieser
Hinsicht der Fall 14; hier litt die Schwester angeblich nach einer Hirn-
erschiitterung als Kind an grofien epileptischen Anfillen. Inwieweit
diese Hirnschiadigung tatsichlich schwerer Art war, entzieht sich unserer
Kenntnis. Ganz im Gegensatz zu ihrem Bruder — der ein halbes Jahr
nach einer Minensplitterverletzung an Jackson-Anfillen erkrankte und in
psychischer Hinsicht stumpf, verlangsamt und. reizbar war — zeigte aber
diese Patientin jene fiir die genuine Epilepsie bezeichnenden Wesensziige
mit siiBlicher Liebenswﬁrdigkeit, iibertriebener, klebriger Hoflichkeit usw.
GewiB erlaubt die Art der psychischen Verdnderung keine beweiskriftigen
Schliisse fiir die Frage traumatische oder genuine Epilepsie, sie kann aber
u. E. wichtige diagnostische Hinweise geben, indem das psychische
Zustandshild bei den beiden Formen der Epilepsie, wie schon erwahnt, bei
einer groBen Zahl der Félle in wesentlichen Punkten verschieden ist. —
Nicht am wenigsten wegen der psychischen Symptome haben wir deswegen
bei der beschriebenen Patientin uns fiir das Vorliegen einer erblichen
Fallsucht im Sinne des Erbgesundheitsgesetzes ausgesprochen; die
Fragwiirdigkeit der alten Schidelverletzung fiel daneben selbstverstind-
lich auch ins Gewicht.

Schwieriger zu beurteilen ist der letzte Fall 16. Auch wenn die Ver-
letzung hier anscheinend keine ausgedehnte Hirnlésion verursacht hat,
so muB doch angenommen werden, daB sie ihrer Art nach geeignet ist
eine traumatische Epilepsie zu verursachen. Sehr auffillig ist das be-
sonders lange Intervall von 23 Jahren. Wenn man aber das, was wir
itber die Lénge der Intervalle schon gesagt haben, beriicksichtigt, so
ist auch eine solche Zeitspanne zwischen Trauma und Epilepsie durchaus
denkbar. (egen die Auffassung des Falles als genuine Epilepsie spricht
auch das ungewohnliche Alter beim Ausbruch des Leidens. Wir glauben
deswegen, daB man auch in diesem Fall das Trauma als ursichlichen
Faktor anerkennen muB. ’
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Wenn man alle erwihnten Momente zusammenfafBt, so wird man trotz
nachweisbarer erblicher Anlage bei den beschriebenen Fillen das Trauma als
dtiologischen Hauptfaktor anerkennen miissen. Weder in bezug auf die
Symptomatologie, noch auf den Verlauf des Leidens hat die epileptische
Disposition diesen Fillen eine besondere Note verliehen, sie unterscheiden
sich in nichts von den iibrigen nicht belasteten Fallen von traumatischer
Epilepsie. Ob die erbliche Anlage tiberhaupt einen Anteil an dem Krank-
heitsbild hat, ist deswegen nicht zu entscheiden; dieses Voraussetzen
blieb eine rein hypothetische Annahme, die durch die AuBerungsformen
des Leidens nicht zu beweisen ist. — Fir die praktische Unfallbegut-
achtung muf} die Anerkennung solcher Falle als rein unfalibedingt m. 1.
auBler Zweifel sein, denn wenn auch eine Erbdisposition besteht, so ist
es zum mindesten fraglich, ob diese Anlage ohne den Unfall jemals in
Erscheinung getreten wire; eine klinisch nachweisbare Beeinflussung des
Krankheitsbildes durch die epileptische Anlage besteht — wie gesagt —
nicht. Anders liegen die Verhéltnisse bei der Erbgesundheitsbegutachtung,
denn hier ist zu bedenken, dal3 die Patienten in Anbetracht der Belastung
mit grofiter Wahrscheinlichkeit tiber eine recessiv vererbbare krankhafte
Anlage verfiigen. Ob aber die Vornahme der Sterilisation nach dem
geltenden Gesetz moglich ist, soll hier nicht diskutiert werden.

Abgesehen von den 4 beschriebenen Fillen war in unserem Material
eine erbliche Belastung mit Epilepsie oder mit solchen krankhaften
Erscheinungen, die wir zum weiteren Kreis der Epilepsie zu zdhlen pflegen,
nicht nachzuweisen. — In 2 Féllen waren die Vater der Patienten Alkoho-
liker. Wie oben erwiahnt, wurde der eine dieser Fille im Laufe des Leidens
zum. Morphinisten und zeigte auch sonst erhebliche psychopathische
Ziige. In weiteren 3 Fallen fanden sich in der Verwandtschaft psycho-
pathische und neuropathische Individuen; allerdings war die Belastung
in dieser Hinsicht in keinem Fall eine schwere. — Interessant ist der
einzige Fall, der eine schizophrene Belastung (Bruder des Vaters schizo-
phren, Suicid) aufwies. Dieser Patient, der nach einer schweren Schidel-
schuBverletzung an hiufigen generalisierten Anféllen litt, zeigte in einem
sich tiber Wochen erstreckenden Dammerzustand schizophrene Ziige mit
paranoider Einstellung, Gehorshalluzinationen usw. Mit Aufhellung des
Bewulltseins verloren sich auch die schizophrenen Ziige.

Unter den Nachkommen unserer Patienten war kein Fall von epilepti-
schen Erkrankungen festzustellen. Nur in 2 Fillen waren iiberhaupt
nervose Erkrankungen in der Nachkommenschaft nachzuweisen (Chorea
minor, Suicid aus unbekannter Ursache).

Zusammengefalt findet sich also in unserem Material eine Belastung
mit Epilepsie in 4 Fillen, mit Alkoholismus bei 2 Fillen, bei weiteren
4 Patienten andersartige nervése Erkrankungen in der Aszendenz.
Ein mit Alkoholismus belasteter Patient zeigt selbst schwere psycho-
pathische Ziige und wird Morphinist; der eine schizophren belastete
Fall bietet im Dammerzustand deutliche schizophrene Ziige. Hingegen
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zeigen die mit Epilepsie Belasteten im Krankheitsbild keinerlei Besonder-
heiten; weder in bezug auf den Verlauf noch auf die Symptomatologie
weichen diese von den nicht Belasteten ab.

6. Erworbene Disposition.

Auler der ererbten Anlage fiir Epilepsie mull noch das Vorliegen einer
erworbenen Digposition in Betracht gezogen werden. Eine groBe Reihe
Schédlichkeiten (Lues, Arteriosklerose, Alkoholismus, verschiedenartigste
andere Intoxikationen), auf die im einzelnen hier nicht eingegangen zu
werden braucht, sind bekanntlich geeignet, die Krampfbereitschaft zu
erhéhen und kénnen unter Umstédnden von sich aus epileptische Erschei-
nungen hervorrufen. Besteht auf CGrund solcher Schidigungen eine
gesteigerte Krampfneigung, dann miilte man annehmen, daf Hirn-
verletzungen, vielleicht auch solche geringerer Art, besonders leicht zu
Epilepsie fithren. Unter Umstédnden kame in solchen Féllen dem Trauma
nur eine auslosende Bedeutung zu. Auf die Frage der Auslosung an-
lagebedingter Epilepsie durch Schédelverletzungen soll aber hier nicht
naher eingegangen werden. Dall es ein so hiufiges Vorkommnis ist,
erscheint uns zum mindesten zweifelhaft. Wir erinnern in dieser Be-
ziehung an die oben erwihnte Tatsache, dafi bei bestehender genuiner
Epilepsie Schidelverletzungen nur unter bestimmten Bedingungen einen
EinfluB auf den Verlauf der Krankheit zu haben scheinen.

Unseres Erachtens muB fur die erworbene Disposition dasselbe
gelten wie fiir die erbliche Anlage: Sie kann in einzelnen Féllen einen
der itiologischen Faktoren darstellen, sie kann aber ebenfalls nicht als
Voraussetzung fiir die Epilepsie gelten.

Nur in ganz wenigen Fillen waren in unserem Material solche vorauf-
gegangenen Schidigungen festzustellen, die eventuell eine epileptische
Disposition bedingen kénnten. Lues lag in keinem Falle vor. Arterio-
sklerose bestand in 3 Fillen. In dem oben zitierten Fall 12 mag die
zunehmende Arterienverkalkung bedeutungsvoll fiir das Wiederauftreten
der Krimpfe nach 7jihriger Anfallsfreiheit gewesen sein. In 2 weiteren
Fillen (Impressionsfraktur nach Hufschlag, schwere Kontusio und
Basisbruch mit Hemiplegie) traten die ersten Anfélle nach 6 Jahren bzw.
nach 2 Monaten auf. Es ist bemerkenswert, daB bei beiden dieser Falle
eine schwere, linger dauernde Postkommotionspsychose bestand. Man
darf wohl annehmen, daB fiir diese schweren psychischen Stérungen die
arteriosklerotischen Hirnverdnderungen mit verantwortlich waren. —
Eine solche Postkommotionspsychose trat interessanterweise auch bei
dem einzigen Fall auf, bei dem vor der Verletzung (Kontusio, Intervall
9 Monate) chronischer Alkoholismus vorlag.

Eine pradisponierende Bedeutung kénnte man eventuell auch vorauf-
gegangenen Hirnverletzungen beimessen. Bei solchen Fillen lige dann
die oben schon erwihnte Moglichkeit vor, daB eine Hirnverletzung die
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Krampfbereitschaft erhtht, eine andere die Epilepsie manifest macht.
Einen sehr charakteristischen Fall dieser Art hat Jenckel beschrieben:

Der Patient erlitt 1906 einen komplizierten Schiadelbruch durch Stof mit einer
eisernen Regenschirmspitze, die spater aus der Wunde operativ entfernt wurde.
Heilung. 1910 als Schutzmann tiberfallen, mehrere Schlige auf den Kopf, Commotio.
Im Anschluf daran Jackson-Anfille entsprechend dem Sitz der alten Narbe; die
Operation zeigte Verwachsung der Narbe mit der Dura.

In diesem Fall wurde also im AnschluB an eine durch stumpfe Gewalt
hervorgerufene Hirnerschiitterung eine von der alten Narbe ausgehende
Jackson-Epilepsie manifest. Ein &hnlicher Fall ist von Lewandowski
{Manifestwerden einer latenten, durch Encephalitis erworbenen Disposi-
tion) erértert worden.

Bei unseren Féllen lagen wiederholte Verletzungen 2mal vor.

Fall 17. K.-H. 8. Mit 11 Jabren einfache Gehirnerschiitterung mit BewuBt-
losigkeit. Voéllige Erholung. 1 Jahr spiter Impressionsfraktur. Kopfschmerzen.
i/, Jahr danach corticaler Krampf, dann generalisierte Anfalle.

Fall18. L.H. Als Kind Fall von der Treppe, Gehirnerschiitterung, mehrere
Stunden bewuBtlos. Keine Beschwerden danach. Mit 31 Jahren Schédelbasis-
bruch + Kontusio (Halbseitensymptome). 1!/, Jahre spiter allgemeine Anfalle.

Die Verhaltnisse liegen bei diesen beiden Fillen anders als in dem von
Jenckel beschriebenen. Es muB hier dahingestellt bleiben, ob die zuerst
erlittenen Hirnerschiitterungen tiberhaupt eine Bedeutung fiir die Ent-
stehung der Epilepsie haben, dies war in dem von Jenckel erérterten
Fall durch den jacksonartigen Charakter der Anfille erwiesen. Unsere
Fille geben aber einen wichtigen Hinweis auf die Wirkung verschieden-
artiger Hirnverletzungen. Die schweren Hirnerschiitterungen hinter-
lieBen in beiden Féllen keine Folgen von Bedeutung, erst nach dem
zweiten Unfall, der mit Hirnquetschungen usw. einherging, traten
epileptische Stérungen auf. Dies mag wieder ein Hinweis darauf sein,
dafl die Art der Verletzung eine wesentliche Rolle fiir die Entstehung
der traumatischen Epilepsie einnimmt und daB reine Hirnerschiitterungen
urséchlich eine untergeordnete Bedeutung haben.

SchluBfolgerungen.

1. Der Zweck der Arbeit war, zusammenfassend einige Hinweise auf
diejenigen Faktoren zu geben, die ursichlich fiir die Entstehung der
Epilepsie nach “Hirnverletzungen in Frage kommen. Die méglichst
genaue Untersuchung der dtiologischen Momente, welche traumatisch-
epileptische Stérungen bedingen kénnen, ist notwendig, weil die Sym-
ptomatologie des Leidens nicht immer differentialdiagnostische Schliisse
fiir die Frage ,,genuine” oder , symptomatische‘ Epilepsie erlaubt. Fir
unsere praktischen Zwecke haben wir die Epilepsien eingeteilt in sym-
ptomatische Formen mit bekannter organischer Grundlage, Epilepsie un-
klarer Ursache und Erbepilepsie; die beiden letzten Formen stellen die
sog. ,.genuine Epilepsie” dar (im Erbgesundheitsgesetz ,.erbliche Fall-
sucht, da die erbliche Bedingtheit nach Giti- Riidin- Ruttke als generell
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erbracht angesehen werden kann). Zwischen ,,genuiner und ,,sympto-
matischer” Epilepsie lassen sich nicht immer scharfe Grenzen ziehen;
wir miissen uns mit der Feststellung des dtiologischen Hauplfakiors be-
gniigen. Nicht allein das allgemeine pathologische Syndrom des epilepti-
schen Anfalls, sondern auch Aquivalente, Abcensen usw. treten in gleicher
Weise bei der genuinen wie bei der traumatischen Epilepsie auf, unab-
hiangig von der erblichen Belastung; héchstens die Art der psychischen
Verinderung gibt zuweilen differentialdiagnostische Hinweise. — Bertick-
sichtigt sind 60 zum gréBten Teil seit Jahren in klinischer Beob-
achtung stehende Fille von traumatischer Epilepsie, teils nach Kriegs-,
teils nach Friedensverletzungen.

2. Die Art des Traumas ist insofern wichtig, als das Vorkommen von
traumatischer Epilepsie nach ,einfacher’ Hirnerschiitterung, unkompli-
zierten Basis- und Konvexititsbriichen zu den gréften Seltenheiten
gehéren diirfte. Allerdings ist zu beriicksichtigen, daf sich hinter solchen
Verletzungen schwerere, klinisch nicht leicht nachweisbare Hirnlésionen
verbergen kénnen. Desto haufiger kommen epileptische Stérungen vor
nach Quetschungen und vor allem nach offenen, direkten Hirntraumen.
Prognostisch verschlimmernd wirken hier alle Momente, die zu ausgedehn-
terer Zerstérung von Hirngewebe, Narbenbildung usw. filhren (Infektionen,
in geringerem MaBe intrakranielle Fremdkérper usw.).

3. Die Lokalisation des Traumas spielt ebenfalls eine erhebliche Rolle,
indem Verletzungen der Centroparietalgegend besonders oft von epilepti-
schen Stérungen gefolgt sind; nach Lésionen der Stirn- und Schlifen-
gegend treten solche seltener auf, nach Occipitalhirnverletzungen nur
ausnahmsweise. Die Seite der Verletzung spielt keine Rolle.

4. Die weitaus grofite Zahl der Fille erkranken innerhalb des ersten
halben Jahres nach der Verwundung an Epilepsie; jedoch sind weit
gréBere Intervalle (in unserem Material bis zu 18 bzw. 23 Jahren) nichts
Ungewdhnliches. Die Verschiedenheit der Intervalle kann ihre Erklérung
finden in der verschieden schnellen Entwicklung der posttraumatischen
Prozesse und in der spiten Ausbildung sekundérer Verdnderungen
(serése Meningitis, Cysten, Abscesse usw.), endlich ist die Wirkung des
Narbenzuges am Gehirn (Foerster und Penfield) bedeutungsvoll. Weiter
muB die individuelle Veranlagung zu Krampfen und die mehr oder minder
groBe Krampfneigung der betreffenden Lebensphase Beriicksichtigung
finden. — Falle mit mehr diffusen Hirnlisionen (Quetschungen nach
schweren stumpfen Traumen) scheinen meist frithzeitig zu erkranken,
wihrend die vielfach umschriebenen Losionen nach Schufi- und Stich-
verletzungen usw. dfter erst nach jahrelangem Intervall zu Epilepsie
fithren. Es ist zu beachten, daB das Intervall zwischen Trauma und Epi-
lepsie relativ symptomarm sein kann. In Anbetracht der genannten
Tatsachen muf man schlieBen, daf die Gefahr der epileptischen Er-
krankung nach schweren Hirntrawmen zu jeder Zeit droht.
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5. Soweit wir jetzt beurteilen kénnen (es fehlen aber genealogische
Forschungen zur sicheren Klarung dieser ¥rage), kann die erbliche epi-
leptische Anlage nicht als Voraussetzung fiir das Auftreten epileptischer
Storungen nach Hirnverletzungen gelten. Diese Anlage kann ebenso
wie erworbene Disposition (voraufgegangene Hirntraumen, Arterio-
sklerose und andere epileptogen wirkende Schidigungen) héchstens als
begiinstigender Faktor wirken; eine Beeinflussung des Krankheitsbildes
in bezug auf die Art der psychischen Verdnderungen, die Art der An-
falle usw. 1aBt sich aber bei den epileptisch belasteten Hirntraumati-
kern mit epileptischen Storungen in unseren Fillen nicht nachweisen.

Bei geeigneter Konstellation aller genannten -— vorwiegend in der
Auswirkung des Traumas auf das Gehirn begrindeten — Faktoren
kénnen nach unserer Ansicht auch ohne daB eine erbliche Anlage oder
eine erworbene Disposition besteht, traumatisch epileptische Storungen
sich entwickeln.
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