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1. Einleitung. 

In dem gro6en Gebiet der sog. , symptomatisehen Epflepsien" hat 
die traumatische Epilepsie Ansprueh auf besonderes Interesse sowohl in 
theoretischer ais auch in rein praktischer Hinsichs Bekanntlieh unter- 
seheidet man hierbei zwischen den unmittelbar im Anschlul3 an die Ver- 
letzung auftretenden Fri~hkr~imp/en und der traumatischen Sp~itepilepsie - -  
der eigentllchen-traumatischen Epflepsie - - ,  die erst nach einem mehr 
oder minder langen Zeitraum naeh der Verletzung zum Ausbruch kommt ; 
nur yon dieser letzten Form soll hier die Rede sein, Obgleich die Richtig- 
keit und Zweckm~Bigkeit der Bezeichnungen ,,epileptisch" und ,,Epilep- 
sie" fiir die nach Kopfverletzungen auftretenden Kr~mpfe bestritten 
wird (Reichardt) - -  weft sie leicht im Sinne einer Vereinheitlichung und 
Gleichstellung mit der eigentlichen, auf besonderer Anlage beruhenden, 
genuinen Epilepsie wirken kann - - ,  haben wir an diesen heute fibliehen 
Benennungen, deren Berechtigung aueh yon Redlich betont wird, fest- 
gehalten. 

Die traumatische Epilepsie stellt unter den Folgezust~nden der Hirn- 
verletzungen eines der sehwerwiegendsten Ereignisse dar, der grSl3te 
Bedeutung zukommt, deren Beurteilung gleichzeitig aber oft ganz erheb- 
fiche Sehwierigkeiten darbietet, Selbst wenn man nieht Ascha//enburgs 
Meinung: ,,Die MSgliehkeit der sp~teren Entwieklung epileptischer und 
epileptoider Zust~nde schwebt wie eine dunkle Wolke fiber dem Geschick 
aller Schi~delverletzten" in dieser FaSsung ~:oll beipflichten mag, so 
zeigen doeh auch die neueren Erhebungen fiber das Vorkommen yon 
traumatischer Epilepsie bei den Hirnverletzten des letzten Krieges die 
ungeheure Rolle, welche diese hierbei spielt. Ha t  doeh/5, Credner unter 
1234 Fiillen mit oftener Sch~delverletzung annghernd 50% Epileptiker 
feststellen k5nnen;  auch andere Autoren haben Prozentzahlen yon 
30, 40 und mehr gefunden (Baumm 24% des Gesamtmaterials, 44% bei 
Hirnverletzten im engeren Sinne, Steinthal 28,9% bzw. 35,5%, Gambe- 
rini 61,9%. Foil ebenfalls die enorme Zahl yon 61,7% usw.). Wenn 
man dann welter die groi3e Zahl aller Arten yon Seh~deltraumen in der 
heutigen Zeit beriicksichtigt, so ergibt sich daraus ohne weiteres die neuro- 
pathologische Bedeutsamkeit tier posttraumatischen Epilepsie. Dabei 
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kSnnen wir uns aber nicht verhehlen, dab wir bei dieser Erkrankung 
wie bei der Epilepsie fiberhaupt vor einer groBen Reihe unklarer und 
ungel5ster Fragen s t e h e n .  Sehon bei der Diagnosenstellung sehen wir 
uns erhebliehen Sehwierigkeiten und Unsicherheiten gegenfiber. Diese 
Sehwierigkeiten betreffen naturgemg$ 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 aussehlaggebenden pathogenetisehen Faktors. 
Und gerade diese Feststellung ist yon allergrSBter praktischer Wichtigkeit 
sowohl bei der Unfall- und Erbgesundheitsbegutaehtung als auch bei 
der Frage der einzuschlagenden Therapie usw. 

Die Schwierigkeiten, die wir bei der Entseheidung fiber die Art der 
Epilepsie und fiber die A'tiologie derselben vorfinden, sind in mehreren 
Momenten begriindet. Wir wissen heute, dab der epileptische Anfall, 
Kardinalsymptom der Epilepsie, nieht als spezifisehes Krankheitszeiehen, 
sondern aussehliel]lich als ein welt verbreitetes pathologisches Syndrom 
zu bewerten ist, das wir unter den allerversehiedensten Umst~nden 
antreffen. Wir sehen den Anfall zun/~chst a]s ein t tauptsymptom einer 
auf erblicher Grundtage entst~4qdenen Krankheit  oder vielleicht besser 
Krankheitsgruppe (denn wir wissen aueh nieht, ob die ererbte Epilepsie 
mit ihren verschiedenen Verl~ufen etwas ganz Einheitliehes darstellt), 
die man m . E .  folgerichtig als Erbepilepsie bezeiehnen kann. Damit 
wgre fiir diese F/~lle - -  gleiehgfiltig, ob die urs/~chliche StSrung im Gehirn, 
im endokrinen System oder anderswo liegt - -  der pathogenetisch wieh- 
tigste und einheitliche Faktor, die Erblichkeit festgelegt. Dal~ daneben aueh 
andere Faktoren eine wesentliche Rolle spielen mSgen, bleibt dabei 
dahingestellt, denn in dem Komplex yon Momenten, die eine epfleptisehe 
Erkrankung bedingen kSnnen, mtissen wir uns heute noch beseheiden 
mit der Feststellung der Hauptfaktoren. Man kann ffir die Epilepsie- 
forschung nur der 1Y[einung Redlichs zustimmen: Die Methode, die bei 
diplomatisehen und anderen schwierigen Unterhandlungen beliebt ist, 
zu versuchen und Punkte,  die zur Zeit einer LSsung nieht zugs 
sind, beiseite zu lassen und daftir das Interesse jenen zuzuwenden, die 
vielleicht mehr Aussicht auf Kl~rung bieten. 

Neben jenen F/~llen, in denen wir eine erbliehe Anlage zur Epilepsie 
naehweisen kSnnen, in denen also eine konstitutionell erhShte Krampf- 
bereitschaft anzunehmen ist, treffen wir eine groBe Reihe yon Fgllen, 
wo weder eine solehe Anlage noch eine andere Ursache festzustellen ist. 
Bei diesen kann man also yon einer essentiellen oder idiopathischen Epilepsie 
im eigentlichen Sinne des Wortes reden 1. Diese groBe Gruppe der 

1 Vergleiche aueh einen soeben erschienenen Aufsatz yon Bonhoe/]er (Med. 
Welt 19~), in welehem er bei der erbgesundheitlichen Beurteilung ftir eine Trennung 
zwischen der naehweisiieh erbliehen Form der genuinen Epilepsie and der Epilepsie 
unklarer Xtiologie eil~tritt. 
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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 erfal]t. Denn die 
erbliche Bedingtheit dieser Form muB, wie im Kommentar  zum Gesetz 
zur Verhfitung erbkranken Nachwuchses yon Giitt-Riidin-Ruttke aus- 
geftihrt wird, als generell erbracht angesehen werden. Die genaue genea- 
logische Erforschung dieser F/ille, bei denen wir heute bei dem kompli- 
zierten recessiven Erbgang des Leidens den Beweis der Erblichkeit im 
EinzeIfall oft schuldig bleiben mtissen, wird sicher ihre fiberwiegend erb- 
liche Natur  erweisen. Ffir die weitere Forschung ist es aber zweckm/~ftig, 
sie noch als idiopathisch - -  auf unklarer Grundlage entstanden - -  zu 
bezeichnen. Denn wir miissen selbstverst~ndlich auch in Betracht ziehen, 
daft sich unter diesen F~tllen solche befinden, bei welchen der erbtiehe 
Faktor  keine oder nur eine untergeordnete Rolle spielt. Hier miissen 
also andere Voraussetzungen fiir das Zustandekommen der Epilepsie 
erfiillt sein, und zwar solche exogener Natur, sei es, daft es sieh dabei um 
intra- oder extrauterin erworbene I-[irnsch/idigungen, um epileptogen 
wirkende Stoffwechselanomalien oder um andere, nicht vererbbare 
StSrungen handelt. Diese Faktoren zu ergrfinden, bleibt die Aufgabe 
weiterer Forschung. Aber auch hier gilt, wie ffir alle Arten yon Epiiepsie, 
das oben Gesagte, dab wir nicht mit einem einzigen pathogenetischen 
Faktor  zu rechnen haben, sondern mit einem K0mplex solcher urs/ich- 
licher Momente, die erst bei geeigneter Konstellation eine epileptische 
Erkrankung bedingen; dabei kSnnen dann unter Umst~nden endogene 
und exogene Faktoren ineinandergreifen. 

Diese Verh/iltnisse werden bei einer weiteren Gruppe der Epilepsie, 
bei der sog. 8ymptomatischen Form, besonders deutlieh. Wir wissen, dab 
epileptische Anf/ille als Symptom einer Reihe nachweisbarer Organ- 
erkrankungen auftreten: Bei den verschiedenen Hirnseh/idigungen 
(Trauma, Tumor, heredodegenerative Prozesse, Entziindungen aller Art 
usw.), bei Erkrankungen des Gesamtorganismus, bei endo- und exogenen 
Intoxikationen usw. Die Annahme, dab diese verschiedenen StSrungen 
im Einzelfall nicht die alleinige Ursaehe der epileptischen Erkrankung 
seien, sondern daft eine irgendwie geartete Disposition vorliegen mul3, 
wird yon vielen Seiten in der Tatsaehe gesehen, daft nur Bin gewisser 
Tell in gleieher Weise erkrankter Personen epileptische Manifestationen 
aufweist. Dies sieht man besonders deutlich bei t t irntraumatikern, die 
sowohl was Art, Ausmal] als auch Lokalisation der Verletzung betrifft, 
gleiehartig geschiidigt sein kSnnen; ein grofter Tell davon bleibt dauernd 
frei von epileptisehen Erscheinungen, bei anderen tr i t t  die Epilepsie 
bald, bei wieder anderen erst nach Jahren auf. Man hat deswegen als die 
n/ichstliegende Erkl/~rung angenommen, daft eine besondere ererbte oder 
erworbene Disposition die Voraussetzung ffir die Entwicklung einer 
traumatisehen Epilepsie sei. Wie aber unten n/iher besprochen werden 
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soll, wird man sich nach dem heutigen Stande unseres Wissens einer 
solehen Annahme nicht anschheBen kSnnen. Man wird mit Redlich an- 
nehmen miissen, daft der epfleptische Anfall eine der pathologischen 
Reaktionsformen des Gehirns darstelle und da$ jedes Gehirn bei geeigneten, 
geniigend intensiven Schdidlichkeiten mit epileptischen An/dillen reagieren 
kann. Der genuine Epileptiker reagiert schon bei unterwertigen, noch 
nieht gekl/irten Reizen mit Anf/illen, beim normalen Gehirn treten solche 
erst nach intensiven, eventuell mit anderen epileptogenen Faktoren 
gekuppelten Sch/idliehkeiten auf; bei wieder anderen, die eine irgendwie 
geartete Disposition besitzen, genfigen vielleicht geringere L/isionen, 
um die Krankheit  in Erseheinung treten zu lassen. Man sieht deswegen, 
dal~ die Grenzen zwisehen den verschiedenen Formen der Epilepsie 
flieBend und unseharf sind. Wir miissen also bei der Beurteilung 
einer Epilepsie nach Sch/~delverletzung mit folgenden MSgliehkeiten 
rechnen: 

1. Das Trauma ist ein zufi~lliges, fiir den Ausbruch und gesetzm/iBigen 
Verlauf eider genuinen Epilepsie belanglosgs Ereignis. EventueU ist das 
Trauma dureh einen ersten epileptischen Anfall bedingt (,,Unfall dutch 
Anfall"). 

2. Das Trauma hat bei vorliegender Disposition provokatorisch fiir 
den Ausbruch des Leidens gewirkt. Wir stehen hier vor der aul~erordent- 
lieh sehwierigen Frage: Wieviel ist dureh Disposition, wieviel durch 
/~ul~ere Einfliisse bedingt ? 

3. Das Trauma hat die Krampfbereitsehaft (die epileptisehe Reaktions- 
f/~higkeit) erhSht. Ein zweites Trauma oder ein anderes epileptogenes 
Moment 15st die Krankheit aus. 

4. Das Trauma ist die alleinige Ursache des Leidens. - -  
Die praktisehen Sehwierigkeiten, die uns in Anbetracht dieser gege- 

benen MSgliehkeiten, z.B. in der Unfallbegutachtung, begegnen, sind 
naturgem/~B ganz erheblieh und fordern eine eingehende Beurteilung 
jedes einzelnen Falles. Ebenso wie es falsch ist, die ursi~chtiehe Bedeutung 
/s Einwirkungen, z. B. einer Gehirnersehfitterung, zu iiberseh~tzen, 
weft eine erbliehe Belastung zufgllig nicht gefunden wird, ebenso unriehtig 
ist es, die/~tiologische Bedeutung eines sehwerr Traumas auBer acht zu 
lassen, weft Belastung vorliegt. 

Bei allen den genarmten Formen der Epilepsie tr i t t  nun der epilepti- 
sche Anfall in gleicher Weise auf. Eine MSglichkeit, die traumatisehe 
Bedingtheit der Erkrankung dutch die Art dieses Symptoms zu erkennen, 
ist also nicht immer sichergegeben. Wenn auch bei vielen Traumatikern 
Jackson-Anfglle die herdf5rmige Art der L~sion anzeigen, so wissen wir 
doch, dab auch bei der genuinen Epilepsie solehe fokal betonten Anf~lle 
vorkommen kSnnen, und dal~ andererseits die traumatische Epilepsie 
bei einem groBen Teil der F/ille sich als generalisierte Konvulsionen ohne 
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jede fokale Betonung/~uBert. Es ist weiter vielfach angenommen worden, 
da6 die Abcensen und die )~quivalente Kriterien fiir die genuine Epilepsie 
seien, und dab das Auftreten solcher Erscheinungen gegen die Annahme 
der traumatischen Form der Erkrankung sprieht. Da6 dies nicht zutrifft, 
beweisendieFeststellungenvonFeuchtwanger, Stauderusw. Bei 607 F/illen 
yon Epflepsie nach Hirntrauma finder Feuchtwanger 40mal Abeensen, 
93real periodische Verstimmungen usw. und kommt an Hand seines 
Materials zu dem SehluB, dab die Epflepsie naeh Verletzungen des Gehirns 
in ihren Erscheinungsbfldern s/imtliehe Zeiehen aufweist, die auch bei 
der genuinen Epflepsie gesehen werden. Zu demselben Ergebnis kommt 
Stauder, der 25 siehere F/~lle yon traumatischer Epilepsie mit Abcensen 
untersucht hat. Dieser Autor kommt iibereinstimmend mit F. zu dem 
SchluB, dab das Auftreten yon Abcensen bei der traumatisehen Epilepsie 
nieht auf einen besonderen anlagem/~Bigen Faktor  bezogen werden kann. 
Auch bei unserem eigenen Material liegen /~hnliche Verh/iltnisse vor. 
Von den 60 yon uns untersuehten F/illen yon traumatiseher Epilepsie 
(44 mit generalisierten, 16 mit Jackson-Anfi~llen) zeigten 6 typisehe Ab- 
censen, und zwar 4mal neben generalisierten Anf/~llen, lmal neben Jackson- 
Anf/~llen, lmal ging das Leiden ausschliegti@ mit Abcensen einher; 
4 Patienten htten neben den Krampfanf/~llen an periodisehen Verwirrt- 
heitszust/~nden, 2 an typische r Migr/~ne. Abgesehen yon dem einen Fall, 
der neben den Jackson-Anf~llen an Abcensen litt und der insofern eine 
erbliche Belastung aufwies, als eine Sehwester {m AnsehluB an eine Gehirn- 
ersehfitterung ebenfalls an Epilepsie erkrankte, waren keine der genannten 
F/~lle, soweit feststellbar, erblich belastet. Von den mit Epilepsie Be- 
lasteten, die unten naher besprochen werden sollen, litt sonst niemand an 
Abeensen oder s Erseheinungen. 

Aus der Art der Anfi~lle allein 1/~Bt sich also die Feststellung ,,genuine 
oder traumatische Epilepsie" nicht treffen. Auch die Bewertung der 
psyehisehen Dauerver/s ist naturgem/~g sehwer, da zu Anfang 
des Leidens eindeutige psyehisehe Symptome sowohl bei der traumati- 
schen als auch bei der genuinen Epilepsie fehlen oder nur in geringem 
Grade ausgebildet sein kSnnen. Wenn das allerdings aueh nicht immer 
der Fall sein mag, so glauben wir aber doeh, dab die psyehisehen Ver- 
/~nderungen h/~ufig ein wichtiges Moment fiir die diagnostisehe Entsehei- 
dung sein kSnnen. Ohne n~her auf diese Frage eingehen zu wollen, sei 
nut  bemerkt, dab das yon uns untersuchte Material durehweg mit den  
Feststellungen Feuchtwangers iibereinstimmt : ,,Die epileptisehen Wesens- 
ver/~nderungen der Hirnverletzten zeigen wohl in grSgerer H~ufigkeit 
die stumpf erregbaren sowie die verlangsamten, z~hfliissigen, schwer 
anzuspreehenden Formen, w~hrend die Erseheinungen yon weieher 
Sentimentalit/~t, yon ~berreligiosit/~t mit Unaufriehtigkeit, Falschheit, 
Boshaftigkeit usw. nicht so h~ufig (abet doeh in einzelnen F~llen) beob- 
aehtet  werden." 
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Wir sehen also, da6 sich die Symptomatologie der epileptischen Krank-  
heir h/~ufig nur in geringem MaBe ftir die Entscheidung, ob genuin oder 
traumatisch, verwerten 1/~$t. Neben der sorgf/~ltigen Berficksichtigung 
aller klinischen Erscheinungen einschlieBlich der Ergebnisse der Ence- 
phalographie usw. sind wir deswegen gezwungen, die in Frage kommenden 
urs/~chlichen 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 nnterhalten. I n  den nachfolgenden Ausffihrungen, in 
denen einige der verschiedenen Entstehungsbedingungen der t raumati-  
schen Epflepsie erSrtert werden sollen, sind an eigenem Material  60 dia- 
gnostisch sichergestellte F/~lle berficksichtigt. In  der iiberwiegenden Mehr- 
zahl stehen diese F/s seit einer Reihe yon Jahren in Beobachtung der 
Ktinik. 

2. Die Art des Traumas usw. 

Zun/~chst soll die Bedeutung der Verletzung an sich sowie deren un- 
mittelbare Folgen f/Jr das Entstehen der Epflepsie erSrtert werden. 

Bei unseren 60 F~llen handelte es sich um 29 Kriegs- und 31 Friedens- 
verletzungen. Bei den I{riegstraumen war es in ss F/~llen zu 
einer ErSffnung des Sch/~dels und zu einer Sch/s der Dura und des 
Gehirns gekommen; 13real handelte es sich um Gewehrgescho$ - -  16mal 
um Granatsplit terverletzungen usw. 

Die Friedensf/~lle verteilten sich nach der Art  des Traumas folgender- 
m a ~ e l l  : 

Commotio . . . . . . . . . . . . . . .  4 
Konvexit/~tsfraktur . . . . . . . . . . .  3 
Basisfraktur . . . . . . . . . . . . . .  3 
Impressionsfraktur . . . . . . . . . . .  8 

(davon 4real mit  Duraverletzung) 
Kontusio durch stumpfe Gewalt . . . . .  8 
Stichverletzungen . . . . . . . . . . . .  3 
Schugverletzungen (Steckschtisse) . . . . .  2 

In  der iiberwiegenden Mehrzahl der F/~lle handelt es sich also um 
schwere direkte Sch/s des Gehirns mit  ihren entsprechenden 
Folgen: 37real fanden sich mehr oder minder groBe Sch/~deldefekte, 
12real FremdkSrper (Steckschfisse, Knoehensplitter), in 40 F/~llen nach- 
weisbare neurologische Herdsymptome.  Psychische Ver/~nderungen, die 
allerdings sowohl durch das Sch/~deltrauma an sich als auch durch die 
epileptische Erkrankung bedingt sein kSnnen, bestanden bei s/s 
Patienten. Diese StSrungen zeigten im Laufe der zum grSBten Tell 
jahrelangen Beobachtung durchweg einen progredienten Charakter. 
Uber die Art der psychischen Ver/~nderungen und das Vorkommen 
yon Abcensen usw., haben wir uns oben schon ge/~u6ert. Die ,,spe- 
zifiseh"-epileptische Charakterver/inderung mit ihrer Bigotterie, klebrigen 
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AnhAngliehkeit, pedantischer Genauigkeit, fibertriebenen HSflichkeit usw. 
war in  keinem yon unseren FAllen deutlich vorhanden, auch nicht bei den 
epileptisch Belasteten. Hingegen fanden sich bei allen, z. T. in schwerster 
Form, ]ene Symptome, die wir auch bei Hirntraumatikern ohne Epilepsio 
s e h e n :  Merkschws StSrung der Aufmerksamkeit und des Konzen- 
trationsvermSgens, psychisehe Verlangsamung, weiter vielfach besonders 
stark ausgepr~tgt: gesteigerte Reizbarkeit, Alkoholintoleranz, Initiativ- 
mangel usw. Interessant sind auch jene F~lle, die, wie wir es auch gelegent- 
lich bei niehtepileptischen Hirntraumatikern sehen, eine schwere PersSn- 
lichkeitsumwandlung erlitten. Abgesehen yon der h~ufigen Neigung zu 
Gewalttaten, die im Verfolg der explosiven ]%izbarkeit entsteht, sahen 
wir, dal3 frfiher unbescholtene PersSnliehkeiten triebhaft, asozial, kriminell 
usw. wurden. - -  Im fibrigen sei bezfiglieh der psyehisehen Erscheinungen 
erws dab in unserem Material nur 2 Patienten im Verlauf der Krank- 
heit zu Morphinisten wurden. Der eine davon war zweifellos yon jeher 
psyehopathisch veranlagt; bei dem zweiten mag eine ,sfichtige Anlage" 
bestanden haben (der Vater war schwerer Alkoholiker und starb in einer 
Alkoholpsyehose). Einer unserer Fglle starb nach Suieid, ein zweiter 
maehte in einem Verstimmungszustand einen sehr ernsthaften Selbst- 
mordversuch. - -  Bemerkenswert ist, in welchem geringen Mal3stab 
psychogene und hysterische Symptome beobachtet wurden, obwohl es sich 
zum grSl~ten Tell um VersicherungsfAlle in schleehter sozialer Lage 
handelte. Wesentliehe Symptome dieser Art wurden nur bei 4 Patienten 
gesehen. Vielfaeh bestand eher eine Neigung, die eigene Krankheit  zu 
untersehAtzen, eine Beobachtung, die auffallend oft bei sehweren Hirn- 
traumatikern erw~hnt wird. Wenn man dabei die H~ufigkeit psyehogener 
Symptome nach den geringffigigsten Seh~deltraumen bedenl~t, so kSnnte 
man geneigt sein, anzunehmen, dal3 die psychogenen Erscheinungen um- 
gekehrt proportional seien zu der Sehwere der tatsAchlichen Hirnl~sion; 
ein Satz, der aber keine allgemeine Gfiltigkeit hat. - -  Interessant ist in 
bezug auf die Entstehung hysteriseher Symptome der Verlauf eines 
Falles, der naeh einer Kontusio fiber starke ]3eschwerden, ,,Anfglle" usw. 
klagte. In der K]inik wurden wiederholt hysterisehe AnfAlle und andere 
hysterische Symptome beobaehtet, sp~tter aber auch eindeutige epilepti- 
sehe Krampfanf~lle. Nach entsprechender Berfieksiehtigung der AnfAlle 
bei der Rentenfestsetzung traten die hysterischen Anf~lle nieht mehr auf; 
sie waren gewissermai3en nur entstanden, um dem Krankheitsbild, das 
nicht in gerechter Weise anerkalmt war, mehr Naehdruek zu verleihen. 

Wenn man die Art der Verletzungen sowie deren kSrperliche und, so- 
weit sie als direkte Hirntraumafolge verwertbar sind, die psyehisehen 
Folgen fibersieht, ist also festzustellen, dab es sich in s~mtliehen F~llen 
um sehwere, zum grol~en Teil direkte Hirnl~sionen gehandelt hat. DaB 
solehe SchAdigungen in hohem Mal3e geeignet sind, eine traumatische 
Epflepsie hervorzurufen, dfirfte naeh den vor|iegenden VerSffentliehungen 
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siehergestellt sein. Bei 1234 F/~llen mit o//ener Sch~idelverletzung land, 
wie schon erw/~hnt, L. Credner 49,5%, dagegen im Gesamtmaterial 
(1990Fs nur 38,2% Epilepsie. Ungef/~hr entsprechend sind die 
Zahlen yon Baumm, der unter 1040 Seh/~delverletztea in 24% epileptische 
StSrungen land, dabei in 44 % bei den Hirnverletzten im engeren Sinne. 
3:hnlieh s sich Feinberg, der ein sehr groBes Material yon Kopf- 
verletzten untersucht hat und der betont, dal~ die zur Epilepsie ftihrende 
Verletzung stets eine schwere ist. Dem entspreehen auch die weiteren 
Untersuchungen yon Baumm, der unter den 1200 Seh/idelverletztea des 
Hauptversorgungsamtes Ostpreuften keinen Fall yon Epflepsie naeh 
reiner Commotio oder Basisbruch sah. Kailas kommt ebenfalls zu dem 
Ergebnis, da6 EpiIepsie nach einfacher und unkomplizierter tIirnersehfit- 
terung eine groBe Seltenheit ist. Was die Sch~delbasisbrtiche betrifft, 
so ist F. Krause der Ansicht, daft sie als ausl6sendes Moment fiir die 
chronische posttraumatische Sp/~tepilepsie fast gar keine Rolle spielen. 
Reiehmann fand bei 603 F/~llen, davon 352 Basis- und 251 Seh~deldach- 
briiehe, nur 3,8 % Epflepsie. Sehr aufschluBreieh sind im Hinbliek auf die 
Bedeutung der Hirnerschiitterungen aueh die Feststellungen von Kroi[3, 
der 1925 die Opfer des Oppauer Explosionsungliicks des Jahres 1919 
er6rtert. Von den 104 sieheren und yon den 54 wahrscheinlichen Gehirn- 
erschiitterungen war niemand an Epilepsie erkrankt (vgl. F. Krause). 

Wenn wir in unserem Material yon traumatischer Epilepsie die Fs 
betrachten, bei denen die Diagnose ,,Commotio" gestellt wurde, so i s t  
ersichtlich, dab auch hier besonders schwere L/~sionen stattgefunden 
haben, die fiber das gew6hnliche Mag einer ,,einfachen" Gehirnerschiitte- 
rung hinausgehen. In allen 4 F/~llen handelte es sich um starke Gewalt- 
einwirkungen auf den Sehs dureh stumpfe Verletzungen. Bei allen 
bestand mehrsttindigeBewufttlosigkeit, bei einem eine ann/~hernd 3Wochen 
dauernde Posteommotionspsyehose. Welter zeigten ss F/~lle 
besonders stark ausgepr~gte Brtiekensymptome zwisehen Trauma und 
Ausbruch der Epilepsie; 2 litten an schweren Sehwindelanfi~llen, ein 
Symptom, d e m  Stevenson groBe prognostisehe Bedeutung als Vorl~,ufer 
der Epilepsie beimiftt. 

:~hnliehe Verhs lagen vor bei den 3 Fs mit der Diagnose 
,,Basisbruch". Aueh diese waren ohne Zweifel mit Hirnquetsehungen 
verbunden, indem 2 von ihnen, naeh dem Unfall voriibergehend hemi- 
paretische Symptome zeigten. Es ist dabei bemerkenswert, dab die sps 
auftretenden epileptischen Anf/~lle generalisierter Natur  waren und nieht, 
wie ~man erwarten k6nnte, fokale Betonung zeigten. Diese Tatsaehe, daft 
Ls in oder in unmittelbarer Nachbarschaft der Zentralregion keine 
Jaclcson-, sondern von vornherein generalisierte Anf/~lle auslSsen kSnnen, 
zeigt sich in einer Reihe unserer F/~l]e. Umgekehrt k6nnen, wie F. Krause 
betont, Narben, FremdkSrper usw. yon beliebigen nicht mit der Zentral- 
region in Verbindung stehenden Stellen des Gehirns unzweideutige 
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Jackson-Attacken ausl6sen. Bei dem 3. Fall mit der Diagnose ,,Basis- 
bruch" bestanden urspriinglich keine klinischen Zeichen einer Kontusio; 
bier waren jedoeh die spateren Anfalle ausgesprochen fokaler Natur. Die 
deswegen angenommene herdfSrmige Lasion wurde durch das Eneephalo- 
gramm bestatigt, das eine deutliche Verziehung des Seitenventrikels nach 
der I-Ierdseite hin zeigte. Auf die Bedeutung solcher Veranderungen als 
Ausdruck eines Narbenzuges am und im Gehirn (Foerster und Pen/ield) 
soll unten naher eingegangen werden. 

Bei den 3 Konvexit/~tsfrakturen bestand einmal eine Komplikation 
mit einem Durahamatom, bei den iibrigen war eine Hirnquetsehung 
kliniseh nieht nachweisbar. Ffir diese Falle gilt abet, wie aueh ffir die 
Impressionsfrakturen, dal3 es sich um betrachtliche Gewalteinwirkungen 
gehandelt haben muB, die sicherlich geeignet sind, erbebliehe, wenn aueh 
kliniseh nieht naehweisbare Sehadigungen des Gehirns hervorzurufen. 

Alles in allem ist demnach auch bei unserem Material festzustellen, 
dab das ursaehliche Trauma stets ein sehweres war und dab unkompli- 
zierte ttirnerschiitterungen, Basisbriiche usw. in keinem Fall vorgelegen 
haben. Dieses entsprieht den oben sehon erwahnten, auf groBem Material 
begrfindeten Feststellungen einer Reihe anderer Autoren, die tIirnver- 
letzte der versehiedensten Art zum Ausgangspunkt ihrer Untersuchungen 
gemacht hubert. Die atiologisehe Bedeutung der ,,einfaehen" Commotio 
wird man naeh diesen Feststellungen nut  mit grSBter Skepsis bewerten, 
Daftir spreehen aueh die Erfahrungen fiber den EinfluB yon Hirn- 
ersehfitterungen auf den Verlauf einer genuinen Epilepsie. Gerade in 
solehen Fallen einer sieher erhShten Krampfbereitsehaft mfiBte die 
ungfinstige Einwirkung einer Commotio zutage treten. Das ist aber nicht 
der Fall. Kaum jemals wird der Verlauf einer genuinen Epilepsie, wie 
yon Reichardt, Baumm und anderen betont wird, ungfinstig beeinfluBt. 
Nur in Fallen, wo eine direkte Hirnverletzung stattgefunden hat, laBt 
sich eine Verschleehterung einer bestehenden genuinen Epilepsie feat- 
stellen (Bantam). 

Wenn man naeh allem die Bedeutung einer unkomlolizierten Commotio, 
eines Basis- oder Konvexitatsbruchs ffir die Entstehung der trauma- 
tisehen Epilepsie als gering bezeiehnen mug, so ist doch zu bedenken, 
dab sich hinter solehen ,einfach" erseheinenden Verletzungen sehwere~ 
abet klinisch nieht ohne weiteres nachweisbare Hirnlasionen verstecken 
k6nnen. Dies mug die Erklarung daf/ir sein, dab zuweilen auch naeh 
scheinbar leiehten Sehadelverletzungen eine Epilel0sie entstehen kann. 
F. Krause hebt aueh deswegen hervor, dab man die Bedeutung der ,,All- 
tagsverletzungen" ffir die Genese der traumatisehen Epilepsie nieht 
unbeaehtet lassen darf, weft die einwirkende Gewalt und der in der Tiefe 
des Schadels angerichtete Sehaden in grSBtem MiBverhaltnis stehen 
kann. Wir wissen z. B., dab das traumatisehe subdurale t Iamatom sieh 
ira AnschluB an ganz geringffigige Verletzungen entwickeln kann. Bekannt 
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is t  ferncr die Internasp[itterung bei Streifseh(issen und bei stumpfer 
Gewalt. Ohne R6ntgenuntersuehung k6nnen diese Ver|etzungen bei v61|ig 
intaktem/~ugerem Sehgdelknoehen verborgen bleiben. Aueh sonst weist 
die Erfahrung darauf hin, dab nieht a[izu schwere stmnpfe Sehgdel- 
verletzungen erhebliehe Quetsehungsherde verursaehen k6nnen, die beim 
Sitz in einer stummen Region kliniseh nieht in Erscheinung treten. 
E88er hat neuerdings an Hand einer Reihe yon Obduktionsf~|len darauf 
hingewiesen, dag die anatomisehen Zerst6rungen naeh Seh/~deltraumen 
wesentlieh ausgedehnter sein k6nnen als in rive angenommen wurde. -- 
Diese Tatsaehen zeigen, daI~ die Abgrenzung zwisehen Commotio und 
Kontusion bzw. Kompression des Gehims aul~erordentlieh sehwer sein 
kann, und dab die Uberg~nge zwisehen diesen Zust~nden flieBend sind. 
Nut die genaueste Analyse des einzelnen Falles und die eingehendste 
klinisehe Untersuehung unter Zuhilfenahme der Eneephalographie usw. 
kann fiber diese Sehwierigkeiten hinweghelfen. Gerade die Eneephalo- 
graphie sollte in keinem fragliehen Falle, we wir fiber die traumatisehe 
Entstehung einer Epilepsie zu entseheiden haben, versgumt werden. 
l)enn dureh diese Methode sind wir, wie die neueren Untersuehungen 
gezeigt haben, imstande, traumatische Hirnveri[nderungen, die sonst 
verborgen bleiben, objektiv festzustellen. Wie leieht selbst sehwerste 
Kirntraumen miBdeutet und fibersehen werden k6nnen, zeigt folgender 
FMI. : 

~'all 1. Mi. Vor 6 Jahren durel~ ein kerabfallendes Eisenstiiek am Kopf ver- 
letzt. Blutende Wunde in der Seheitelgegend, einfaeher Verband, keine Wund- 
revision. 1/2 Stunde bewugtlos. Naela kurzer Zeit Arbeit wieder aufgenomlnen. 
Zun~chst geringe, sp~tter zunehmende Kopfsellmerzen. Bezog 25% UnfMlrente 
wegen Sehwerh6rigkeit ! Bisher keine neurologisehe Untersuetmng, keine 1R6ntgen- 
aufnalame. Von einem ~'remdk6rper im SelaSodel war weder dein Yatienten selbst, 
tloela den bel~andelnden und begutaehtenden Arzten etwas bekannt. Marz 1935 
(6 Jahre naek dem Unfall) an einem Tag 3 generMisierte epilelotisehe Anf~lle, die 
sick spS~ter nieht wiederholten und die nieht in Zusammenhang mit dem Unfall 
gebraeht wurden. Bei einer klinisehen Untersueh.ung 3 Monate sp/~ter wurde die 
erste I~6ntgenaufnakme gemael~t, die einen metallenen Fremdk6rper im Seh~del 
zeigte (Abb. 1 und 2). 

Bemerkenswer t  is t  in d iesem FMle, dab  der  Verle tz te  mehrere  J a h r e  
h indureh,  ohne es selbst  zu wissen und  ohne wesentl iehe Besehwerden 
den F r e m d k 6 r p e r  ge t ragen  hat .  E r s t  spa te r  t r a t e n  die Zeiehen der t r a uma -  
t i sehen Hirnsehw/~ehe, die bei  der  Un te r suehung  in der  Kl in ik  sehr 
deut l ieh  waren,  hervor  und  erst  naeh einem In t e rva l l  von 6 J a h r e n  setzte  
die t r auma t i s ehe  Epilepsie,  die bei der  geringen Einseh~ttzung des ur- 
spr i ingl iehen T raumas  zunaehs t  n ieh t  als solehe e rkann t  wurde,  ein. 
I n t e r e s s a , t  fiir die t / egu taeh tungsp rax i s  mag  aueh sein, dab  der P a t i e n t  
eine 25%ige Ren te  bezog wegen Sehwerh6rigkei t ,  die aber  zugegebener- 
magen  sehon vor  dem Unfal l  bes t and  (Berufsseh/~digung als Nieter ) [  

Der  Fa l l  zeigt,  wie unbed ing t  no twendig  die genaues te  Unte r suchung  
der  Seh~delver le tz ten  is t  und wie unerl/~Blieh eine solehe Un te r suehnng  
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ist, ehe fiber die Genese einer Epilepsie entsehieden wird. Die MSgliehkeit, 
dab sieh hinter einer leieht und einfaeh erseheinenden Seh/~delverletzung 
schwerere Hirnl/~sionen versteeken kSnnen, darf niemals auger acht 
gelassen werden. Eben- 
sowenig darf aber dies 
dazu ftihren, die Bedeu- 
tung der leiehten Seh/~del- 
traumen ftir die Ent= 
stehung einer Epilepsie 
zu iiberseh~tzen. 

Begreiflieherweise wer- 
den nebert dem eigent- 
lichen Trauma aueh alle 
Vorgs die zu einer 
weiteren Zerst6rung des 
Gehirns und zu ausge- 
dehnterem Substanzver- 
lus~ und Narbenbildung Abb. 1. 
ffihren, die Prognose be- 
ztiglieh der Ents~ehung 
einer Epilepsie versehleeh- 
tern. Eine besonders un- 
gfinstige Bedeu~ung wird 
der Prim/~rinfektion beige- 
messen. Besonders bezeieh- 
nend sind dMiir die ~Pes~- 
stellungen Steinthals : Bei 
160 nicht infizierten Seh~- 
delwunden land er 31,2 %, 
bei 60 infizierten hingegen 
47,7% Epilepsie. Naeh 
L. Credner weisen die F/file 
mit Prim/~rinfektion die •bb. 2. 
h6ehste Prozentzahl yon 
Epilepsie auf (63%). In unserem eigenen Material hatte 16real eine 
Infektion sieher vorgelegen: Sep~isehe Vorg/mge leiehterer Ar~ m6gen 
aber wesentlieh h/iufiger bes~anden haben. 

Eine offenbar geringere Rolle ffir die Entstehung epileptiseher StS- 
rungen spielen die ins Gehirn eingedrungenen Fremdk6rper (GesehoIL 
teile, Knoehensplitter usw.). Naeb L. Credner sind Patienten mit intra- 
kraniellen Fremdk6rpern nieht in h6herem Grade zu traumatischer 
Epilepsie disponier~ Ms sonst sehwer Hirnverletzte. Dieselbe Ansieht 
wird aueh yon Baumm, Redlich usw. ge~ugert. In unserem eigenen 
Material wurden bei 13 F/~llen Gesehogt.eile oder Knoehensplitter im 
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Gehirn r6ntgeno|ogiseh festgestellt. Bemerkenswert ist fiir diese Fglle 
das lange Intervall  zwisehen Trauma und Ausbruch der Epilepsie. Bei 
allen betrug diese Zeitspanne mehr als 1 Jahr  ; in dem oben beschriebenen 
Fall 1 6 Jahre,  in weiteren Fgllen 8, l0 und endlieh in einem Full, der 
unten beschrieben werden sell, 23 Jahre. Aueh dieses Verhalten k6nnte 
dafiir spreehen, dal~ die Anwesenheit yon Fremdk6rpern an sieh keine 
allzu groge Bedeutung fiir den Ausbrueh der Epilepsie hat. Es liegt ngher, 
anzunehmen, dab hier sekundgre Vergnderungen, auf die ich spgter noeh 
zu spreehen komme, die ausschlaggebende golle spielen. Damit  sell 
selbstverstgndlich nieht gesagt werden, dub die Fremdk6rper  immer 
belanglos Iiir die Entstehung der Epilepsie sind. Dagegen spricht sehon 
die Tatsaehe, dub zuweilen epileptische Symptome sieh dureh Entfernung 
yon Knoehensplit tern usw. beseitigen lassen (F. Krause usw.). Dement- 
spreehend wird aueh die Entfernung yon Splittern vielfaeh als eine geeig- 
nete lV[aBnahme zur Verhiitung yon epileptisehen Anf~llen bezeiehnet 
und ihre Anwesenheit als Indikation einer operativen Behandlung der 
Epilepsie angesehen. Redlich betont aber, daS die Entfernung soleher 
Splitter das sp/~tere Auftreten einer Epilepsie nieht immer verhindert. 
Naeh L. Credner ist sogar das Auftreten yon Epilepsie nach operativer 
Splitterentfernung bemerkenswert hoeh. - -  Bei 2 yon unseren eigenen 
Fallen sistierten die Ania]le naeh operativer Sp]itterentfernung, t raten 
allerdings bei beiden sp/~ter wieder auf, so dal3 aueh bier sparer sieh ent- 
wiekelnde Vers (Narben usw.) die epileptisehe St6rung aus- 
gelSst haben miissen. - -  Auf der anderen Seite kann, wie folgender Fall  
zeigt, eine Epilepsie aueh bei Anwesenheit yon Fremdk6rpern spontan 
aufh6ren : 

Fall 2. Wi. Keine erbliehe Belastung. Dezember 1914 Granatsplitterverletzung 
der linken Setteitelgegend. Operation und Splitterentfernung. Eine reehtsseitige 
I-Iemiparese bildete sieh bald zuriiek. Naeh einem Intervallvon 3 Jahren epileptisehe 
Anf~lle generMisierter Art mit fokaler Betonung; daneben sehr h~ufige Abeensen. 
Wegen eines epileptisehen D~mmerzustandes Anstaltsbehandlung. Naeh 6 Jahren 
Aufh6ren der Anf~Llle; jetzt seit 10 Jahren anfallsfrei, klagt tiber Kopfsehmerzen, 
gesteigerte Reizbarkeit und ,,L~kmung" des reehten Arms. Er kSnne mit der 
reehten Hand niehts riehtig anfassen, nieht sehreiben usw., obgleiek die Kraft des 
Armes gut sei. Er babe deswegen lernen miissen, mit der linken Hand zu schreiben. - -  
Da eine wesentliehe P~rese nieht vorlag, bestand Verdaeht auI ,,tlysterisehe Uber- 
lagerung". - -  BeJund: Pulsierender Seh~deldefekt in der hinteren linken Parietal- 
gegend. Geringftigige spastisehe Parese reehts. Typisehes Gerstmannsehes Syndrom: 
Fingeragnosie, grol~e Unsieherheit bei t~enennung der Finger reehts, sehwere 
agraphisehe St6rung, produziert nur ein unleserliehes Gekritzel, sehreibt aber mit 
der linken Hand gut. Keine siehere tf,eehts-Linksst6rung. Keine Aphasie. Keine 
Alexie. Im R6ntgenbild sieht man in der hinteren Parietalgegend einen Knoehen- 
defekt, in welehem 2 kleine Splitterehen liegen. Im tIinterhaupt, offenb~r auf dam 
Tentorimn ein groBer Metallsplitter (Abb. 3). 

Trotz erheblieher Zerst6rungen und trotz der Anwesenheit yon Fremd- 
k6rpern ist also hier, wie man zuweilen sieht, die traumatisehe Epilepsie, 
die sowohl mit  grogen Krampf~nf~llen als aueh mit ])&mmerzust/~nden 
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und Abeensen einherging, nach etwa 6 Jahren zum Stillstand gekommen. 
Es mu$ dahingestellt bleiben, ob der im Hinterhaupt offenbar auf dem 
Tentorium weir yon dem Ort des Einsehusses liegende grol~e Splitter 
schon yon vorneherein bei der Verletzung oder erst sp/~ter dureh Wande- 
rung an diese Stelle gelangt ist. In solehen Fallen 1/~13t es sieh schwer 
entseheiden, ob der FremdkSrper oder die Verletzungsnarbe die I-iaupt- 
ursaehe fiir die epfleptisehe St6rung darstellt. Hier erscheint es aber 
wenig wahrseheinlieh, dab der Splitter wesentliehe Bedeutung als irritative 
Noxe hat, dean wir wissen, dab epileptisehe Erscheinungen bei L/isionen 
des Oceipitalhirns verh/~ltnism/~l~ig sehr selten auftreten. - -  1Yeuro- 
pathologiseh interessant 
ist weiter das vorliegende 
typische Gerstmannsehe 
Syndrom, dessen Lokali- 
sation im Gyrus angularis 
hier dem auf dem RSnt- 
genbild siehtbaren Kno- 
ehendefekt ziemlieh ge- 
nau entspreehen dfirfte. 

Die pathogenetische 
Bedeutung eines vorhan- 
denen Seh/~deldefektes ist 
sehr versehieden bewertet 
worden. Tells wird dem 
Defekt eine giinstige Wir- 
kung Ms ,,Ventil" zuge- zkbb. 3. 
sehriebeu (Kocher, RSper 
usw.), tells wird umgekehrt zur plastiseheu Deekung der Knoehenl/ieke 
geraten. DaB Knochendefekte sehr h/~ufig bei den epileptiseh erkrankten 
Seh~tdelverletzten gefunden werden, beweist naturgem/iB niehts ftir die 
pathogenetische Bedeutung derselben, denn solehe F~lle haben zweifellos 
aueh die sehwersten Hirnlasionen, eventuell verbunden mit Infektionen 
usw., erlitten. Eine gewisse 1%lle mag die Gr61]e des Defektes spielen. 
So ~uBert F. Krause fibereinstimmend mit anderen Autoren (Witzel, 
Hotz usw.) die Ansieht, dab umfangreiehe, nachgiebige Narben, die dem 
Gehirn eine gewisse Bewegungsfreihei t gestatten, bessere Aussiehten 
bieten als kleine Knochenl/ieken mit starrer Fixation des Cerebrums in 
den Narbenmassen. Dies wird verstandlieh, wenn man sieh die sehon 
erw/~hnte, yon Foerster und Pen/ield besehriebene Bedeutung des Narben- 
zuges f~r die Ausl6sung der Epilepsie vergegenwartigt.  Dadureh werden 
auch welter die gu~erst schleehterr Erfahrungen, die man mit der Deckung 
der Kfioehenlfieke gemacht hut, erkl/~rlich. Denn durch dieses Verfahren 
wird die MSglichkeit eines solchen Narbenzuges naturgemg$ erhSht. 
Wiederholt ist beschrieben worden, dal~ erst naeh der Plastik die 
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epileptischen Anfi~lle aufgetreten sind (Brodmann, Witzel, Perle usw.). 
Vogeler, Herbst und v. Stupnitz/ci wenden sieh ebenfMls gegen die Plastik, 
da in ihrem Material mehr Ms 15 % der operierten Nichtepileptiker dadurch 
zn Epileptikern wurde. - -  In  nnserem eigenen Material bestanden bei 
33 Patienten grSBere und kleinere Defekte, dabei war in 11 Fs eine 
Knochenplastik ausgefiihrt worden. Der Verlanf dieser Fs spricht 
durchaus fiir den nngiinstigen EinfluB der Deckung des Defektes; die 
2 folgenden Fs sind in dieser ttinsicht eharakteristisch: 

Fall& St. 1915 GewehrschuBverletzung der linken TemporoparietMgegend 
mit Aphasie und tIemip~rese. Geschog operativ entfernt. Weitgehende Rfick- 
bildung der Aphasie nnd der L~hmung. 1 Jahr spgter KnoehenpI~stik. 3 Mon~te 
d~rauf die ersten generMisierten epileptisehen Anfi~lle mit fokalem Beginn. 

2Fall 4. B. September 1918 GewehrsehuBverletzung der reehten hinteren 
PurietMgegend. Oktober 1919 Knoehenpl~stik. Januar 1920 Jackson-Anfglle ohne 
Bewugseinsverlust, spi~ter auch groge generMisierte Anf~lle. 

In 4 weiteren Fallen, bei welchen die Deekung erst nach Ausbruch der Epilepsie 
ausgefiihrt wurde, blieb der erwartete Effekt aus. - -  

Die Ansieht der meisten Autoren l~gt sich nach Mlem dahin zu- 
sammenfassen, dM3 die Deekung des Defektes weder zur Verhiitung noch 
zur Heilung der Epilepsie die geeignete Magnahme ist. - -  

3. Die Bedeutung der Lokalisation. 
Die LokMisation der Verletzung hat naeh dem fast iibereinstimmenden 

Urteil der verschiedenen Autoren eine erhebliche Bedeutung ffir die Ent-  
stehung der Epilepsie. Zwar sieht man epileptische Erscheinungen be~ 
jeder Lokalisation des Traumas auftreten; die Schs best immter 
Hirngebiete disponiert abet  offensiehtlich in besonderem MaBe zu solchen 
StSrungen. Nur vereinzelt wird die 3/[einung vertreten, da[t der Sitz der 
Verletzung ohne Einflug auf die Hi~ufigkeit der Epilepsie ist (Wagstaffe, 
Jol ly  u.a.) .  Sonst ergeben die Feststellungen der verschiedenen Un te r  
sueher, wie die folgende Zusammenstellung zeigt, dab bei den epi- 
leptisch erkrankten Hirntraumat ikern die Verletzung prozentuM weit- 
aus am h~ufigsten in der Zentroparietalgegend liegt, seltener in der 
TemporM- und FrontMregion und verhs sehr selten in der 
OecipitMgegend. 

Yerletzte 
Hirnregioi1 

Frontal . . . . .  
Temporal . . . .  
Zentroparietal 
Occipital . . . . .  

Baumm 
% 

15,8 
9,7 

67,7 
6,9 

B~hague 
Ref. Gvuhle 

% 

25,9 
8,3 

55,2 
10,5 

Bruskins 
I~ef. Krause 

% 

30 
20 
40 

3 

Reglich 
% 

10,3 
8,6 

63,7 
3,r 

Eigene Fglle 

% 

18 
30 
44 
8 

Auch eine Reihe anderer Autoren kommt  zu einem ~hnlichen Ergebnis 
beziiglieh der gedeutnng der LokMisation (L. Credner, Levinger, Nicolo, 
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Sct~au u.a.).  Sehr instruktiv zeigt ebenfalls eine Zusammenstellung 
yon H. Schum die iiberwiegende Beteiligung der beiden Zentralwindungen 
bei den nach Sehul~verletzungen epileptiseh Erkrankten. Auch in 
unserem eigenen allerdings kleinen Material, in welehem die Lokalisation 
der Verletzung in 50 Fallen mBglioh war, liegen ghnliehe Verhgltnisse vor ; 
die Temporalregion ist hier verhgltnismgBig oft betroffen. Bei Verletzungen 
dieser Gegend wird aber zweifellos die benaehbarte motorisehe Zone 
hgufig in Mitleidensehaft gezogen sein. 

Bei diesen Feststellungen muB allerdings in Betraeht gezogen werden, 
dab bei den Schgdelverletzten tiberhaupt die Parietalgegend die am 
h/*ufigsten betroffene ist; teils mag dieses dutch die grebe Ausdehnung 
dieser Hirnregion, tells - -  wie iv. Krause erwghnt - -  dureh die relative 
Gutartigkeit der hier lokalisierten SehuBwunden bedingt sein. Nach 
einer aufsehluBreiehen Zusammenstellung yon Redlich in bezug auf die 
SehgdelsehuBverletzten betragen die Lgsionen des Parietalhirns ohne 
Rticksieht darauf, ob Epilepsie besteht oder nicht, durehsehnittlich 40 bis 
45 % ; in seinem Material yon traumatischer Epilepsie betrggt demgegen- 
tiber die Zahl der Parietalhirnverletzten 63,7%. In dem yon Baumm 
bearbeiteten Material bilden die Verletzungen der Zentroparietalregion 
unter den tIirnverletzten iiberhaupt 52%, unter den hirnverletzten 
Epileptikern jedoch 67,7 % ; die Verletzungen der Temporal-Frontal- und 
Oceipitalregion betragen unter den I-Iirnverletzten tiberhaupt 12, 20 bzw. 
14 %, unter den Epileptikern je 9,7, 15,8 bzw. 6,9 %. - -  Die tiberwiegende 
Bedeutung der Sehgdigung der Zentroparietalgegend, die geringe der 
Temporal- und Frontalregion und die versehwindende Rolle des Occipital- 
hirus fiir die Entstehung der traumatisehen Epilepsie dtirfte naeh diesen 
Feststellungen siehergestellt sein. - -  Der Seite der Ferletzung wird man 
hingegen keinen EinfluB beimessen kSnnen. Redlich hat nrspriinglieh ein 
{}berwiegen der linksseitigen Verletznngen bei der traumatisehen Epilep- 
sie angenommen, ist aber spgter an Hand einer grBBeren Statistik zu 
einem umgekehrten Ergebnis gekommen. _Reichmann glaubt allerdings 
mit Sicherheit feststellen zu kBnnen, dal~ bei Rechtshgndern Sehgdel- 
verletzungen der linken Kopfseite mehr zu Epilepsie disponieren als 
solehe der reehten. Dem widerspreehen aber die Ergebnisse sonstiger 
Untersuchungen. In unserem Material betraf die Verletzung 27real die 
rechte, 23real die linke Kopfseite. 

Beztiglich der Abh/ingigkeit zwisehen der Art der Anfglle und der 
Oegend der Verletzung haben wir oben schon darauf hingewiesen, dab 
aueh bei L/~sionen der motorisehen Region sehr oft generalisierte Kritmpfe 
beobaehtet werden und dab umgekehrt bei Schgdigungen anderer yon 
der motorisehen Zone entfernten Hirngebieten Jac~8on-Attaeken ent- 
stehen kBnnen. Bei unseren FAllen bestanden nur 14ram Jacl~aon-Anfglle, 
und zwar 2mal bei Frontal-, 3real bei TemporM- und 9mal bei Parietal- 
hirnverletzungen. (Dazu kamen 2 Fglle mit JaJsson-Anfgllen bei nicht 
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sieher lokalisierbaren stumpfen Traumen.) Naeh Verletzungen der 
Oeeipitalregion t raten nur generalisierte Anf/ille auf. - -  Zu bemerken 
ist, dab bei weiteren 4 Fgllen mit  Verletzungen der Parietalregion ur- 
sprfinglieh jaeksonartige Anf/ille vorlagen, die aber im Verlauf des 
Leidens einen rein generalisierten Charakter annahmen. Eine Beob- 
aehtung, die aueh sonst vielfach besehrieben wird. 

4. Intervall zwischen Trauma und Beginn der Epilepsie. 

Wie bei anderen symptomatischen Epilepsien die Zeitspanne zwischen 
der urs~ichlichen Krankheit ,  etwa einer Encephalitis, Meningitis usw. 
und dem Ausbruch der epileptischen St6rungen verschieden lang sein 
kann, so schwankt auch bei der traumatischen Epilepsie dieses Interval1 
in weitesten Grenzen. Allgemein wird festgestellt, dab die Mehrzahl 
der F~lle in den ersten 6 Monaten nach dem Trauma an Epilepsie or- 
kranken. Von diesem Zeitpunkt  ab verringert sich die Zahl allmghlich; 
nach dem 2. Jahr  sind Erkrankungen verhgltnism~Big selten. Von den 
247 F~llen Baumms litten 49 % schon im 1. Jahr  nach der Verletzung 
an Anf~llen: I m  2. Jahr  erkrankten weitere 17%, so dab in 2/3 der 
F~lle die Entstehung der Epflepsie in die ersten 2 Jahre  fiel ; die restlichen 
F~lle verteilten sieh in fallender Frequenz auf das 3.--12. Jahr.  Auch 
yon einer Reihe anderer Untersucher wird das relativ h~ufigste erst- 
malige Auftreten der Epilepsie in den ersten 6 Monaten bzw. im ersten 
Jahr  gefunden (Vo/3, Jolly, Redlich, Melzner, Levinger, Feinberg). Red- 
lich stellte lest, daB sogar 66,7% seines Materials innerhalb der ersten 
6 Monate erkrankt  waren. 

Andererseits sind aber auch weir grSgere Intervalle yon 10--12 Jahren 
und mehr nichts UngewShnliches (W. Braun, GoIdstein, Sargent, Isserlin, 
Nicold, Raybaud u.a.) .  Hierdurch erkli~ren sich auch z. T. die sehr ab- 
weichenden statistisehen Angaben fiber die Hs der Epilepsie 
nach Sch~delverletzungen. Wi~hrend die oben erw/~hnten Arbeiten 
neueren Datums zeigen, d a b  ein groBer Anteil der Sch~delverletzten 
des Krieges im Laufe der Jahre epileptisch geworden sind, geben die 
~lteren Untersuchungen wesentlich niedrigere Zahlen an, aueh dann 
welm man etwa gleichartiges Material berficksichtigt. Einen zuverlassigen 
Uberblick fiber das Vorkommen yon traumatiseher Epilepsie k6nnen 
deswegen nur Erhebungen geben, die auf eine jahrelange Beobaehtungs- 
zeit bauen. ~Besonders eindrucksvoll zeigen dies die Arbeiten yon Vofl. 
W/~hrend er 1917 bei einer Serie yon 100 Sch/~delschuBverletzten 37 % 
traumatische Epileptiker feststellte, war die Erkrankungsziffer desselben 
Materials bei der Nachuntersuchung 1920 aui 61,7% gestiegen. 

In  unserem eigenen Material t ra ten die ersten Anf/~lle auf (die ein- 
geklammerte Zahl gibt dabei die Anzahl der an Jaclcson-Anfallen 
Leidenden an) : 
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innerhalb des 1. Halbjahrs . . . . .  25 (8) 
im 2. I-Ialbjahr . . . . . . . . . .  9 (1) 
im 2. Jahr . . . . . . . . . . . . .  4 (0) 
im 3. Jahr . . . . . . . . . . . . .  1 (0) 
im 4. Jahr . . . . . . . . . . . . .  1 (1) 
im 5. Jahr . . . . . . . . . . . . .  1 (0) 
im 6. Jakr . . . . . . . . . . . . .  6 (0) 

Weiter erkrankte je 1 Fall ~m 7., 8. und 9. Jahr, 2 im 10. (1), 1 im 11. 
und je 2 (2) im 12. und 13., endlieh 1 (1) im 16., 2 (2) im 18. und schlieBlich 
1 Fall mit generalisierten Anf~llen naeh 25 bzw. 23 Jahren. Dieser 
Fall soll unten ~m Hinb l i~  auf die erbliche Di@osi~on n~her er6rtert 
werden. 

Unsere F/~lle best/~tigen v611ig die erw/~hnten Feststellungen bezfiglieh 
der Latenzzeit. Mehr als die tt~tlfte erkrankte im 1. Jahr  naeh der 
Verwundung; das kfrzeste Intervall betrug etwas fiber 2 Monate. Bei 
diesen f r fh  erkrankten Fallen handelt es sieh in gleiehem Mage um 
Sehugverletzungen des Krieges wie um Friedensverletzungen. Was die 
Abh/~ngigkeit zwisehen Art und Sehwere des Traumas und der L~nge 
des Intervalles betrifft, so ist bemerkenswert, dab bei den 18 Friedens- 
verletzungen mit Commotio, Kontusio, Konvexitgts- und Basisfraktur 
das Intervall verh/~ltnism/tfig kurz war. Bei 14 solehen F/tllen kam die 
Epilepsie in den ersten 2 Jahren, bei l l sehon im 1. Jahre zum 
Ausbrueh. Ob diese Tatsaehe eine allgemeingfltige Bedeutung hat, 
l~13t sieh aber bei unserem kleinen Material nieht entseheiden. Immerhin 
ist zu bedenken, dab gesehlossene Seh/tdelverletzungen dieser Art - -  
die, wie wir oben sehon dargestellt haben, alle besonders sehwerer Natur 
waren und mit langer Bewul~tlosigkeit, z. T. erhebliehen I-Ierdsymptomen 
usw. einhergingen - -  vermutlieh diffusere St6rungen und sehwerere 
Alterationen der y a n z e n  Gehirnmasse verursaehen werden als die vielfaeh 
umsehriebenen L/~sionen naeh Stieh- und SehuBverletzungen usw. I)ie 
Mfgliehkeit, dab solehe diffusen St6rungen mit ausgedehnten Abbau- 
vorggngen usw. und eventuell mit Beteiligung der motorisehen Zone 
unter Umst/inden sehneller epileptogene Bedingungen sehaffen als die 
mehr lokalisierten Prozesse naeh Hirnsehfssen u. ~., kann nieht yon der 
Hand gewiesen werden. Dies hindert selbstverst~ndlieh nieht, dab aueh 
naeh Verletzungen der letztgenannten Art Anf/~lle frfihzeitig zum Aus- 
brueh kommen kfnnen; Tatsaehe ist aber, dab die 11 F/~lle (mehr als 
1/6 des Materials), die ein Intervall yon 10 Jahren oder mehr aufwiesen, 
bis auf eine Ausnahme SehuBverletzungen waren. - -  Auff~llig ist in 
dieser Beziehung aueh, dab die 3 F/~lle unseres Materials mit eigentliehen 
F r i ~ h k r i i m p / e n  - -  also Einzelattacken in unmittelbarem Anschlu~ an die 
Verwundung - -  s/tmtlich bei schweren Kontusionen auftraten: lmal 
traten nach einer sehweren Kontusio einige jacksonartige Anf/~lle auf, 
3 Monate sp~tter generalisierte Anfi~lle; bei einem weiteren Fall be- 
standen generalisierte Friihkr~mpfe nach schwerer Konvexits mit 
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Durahgmatom, nach 10 Jahren Beschwerdefreiheit, teils fokal betonte, 
teils generalisierte Konvulsionen; beim 3. Fall traten eorticale Anf/~lle 
unmittelbar naeh sehwerer Kontusio und ]3asisbrueh auf, nach einem 
Intervall yon 1/4 Jahr  jaeksonartige, spgter aueh allgemeine Attaeken. - -  
Bei keinem der Kriegsverletzungen bestanden Friihkr~mpfe. Dem ent- 
sprieht aueh die Feststellung yon F. Kra~tse, "dag die Friihkr/~mpfe naeh 
Kriegsverletzungen eine relativ untergeordnete Rolle spielen. - -  

Was die Abh/~ngigkeit zwisehen dem Zeitpunkt des Auftretens der 
Epilepsie und der Lokalisation der Verletzung betrifft, so hat Til~nann 
angenommen, da8 bei Beteiligung der motorisehen Region die AnfSlle 
besonders frtihzeitig entstehen. Aueh Baumm kommt zu einem ~hnliehen 
Ergebnis, indem er z.B.  bei einer Latenzzeit bis zu einer Woehe die 
Zentroparietalgegend in 85% an der Verletzung beteiligt finder. Nit 
waehsender Latenzzeit glaubt Baumm eine Abnahme der Verletzungen 
der Zentralregion und eine zunehmende Bedeutung der iibrigen tIirn- 
partien f/it die Entstehung der traumatisehen Epilepsie annehmen zu 
k6nnen. Von anderen Autoren sind abet diesen Ansiehten widerspreehende 
Feststellungen gemaeht worden (Redlich, W. Brau~). Aueh unser 
Material lfigt solehe Schltisse nieht zu. Nut bei den 3 F~llen mit Friih- 
kr/~mlofen war stets eine Beteiligung der motorisehen Region vorhanden, 
sonst waren Verletzungen dieses IIirngebiets bei den friih, wie bei den 
spat erkrankten F/tllen etwa in gleiehem lV[age vertreten. 

Einige Beispiele yon F/illen mit besonders langem Intervall seien 
noeh angefiihrt : 

Fall5. 1%. H. Gewehrsehug der reehten Schl~ifengegend. Knoehendefekt, 
hemiparetisehe Symptome. 10 Jghre naeh der Verwundung jaeksonartige An- 
fglle. Naeh operativer Beseitigung der narbigen Verwaehsungen Aufh6ren der 
Anfalle. 

Fall 6. W.G. Granatsplitterverletzung der linken Temporoparietglgegend. 
Parese des reehten Arms, aphasisehe St6rung. 50% K.D.B. Nach einem In- 
tervall yon 12 Jahren teils eortieale, tells rein generMisierte Anfglle sowie hgufige 
Abeensen. 

1#all7. E.M. GewehrkugeldurehsehuB; Einsehug ttinterhaupt, Aussehul3 
reehte Scheitelgegend. IIemiparese. Naeh 13 Jahren Intervall sehsvere epileptisehe 
Anfglle generalisierter Art. 

Fall 8. D.V. Minensplitterverletzung in der Stirn. Groger Xnoehendefekt. 
Arbeitsf~hig, wenig Besehwerden. Nach 16j~hrigem Intervall groger, generalisierter 
Anfall. In den Monaten davor zunehmende Kopfsehmerzen. Teils jaeksonartige, 
teils generMisierte Anf/~lle. Lebensbedrohlieher Status epileptieus. Operation, Itirn- 
eysten. Danach Aufh6ren der Anfglle (jetzt seit etwa 2 Jahren). 

Fall9. 1%. H. Granatsplitterverletzung der linken Parieto-oeeipitalgegend. 
Groger 14noehendefekt, Hemianopsie, Kopfsehmerzen, Sehwindel. 25% K.D.B. 
18 Jahre naeh der Verwundung Jaekson-Anfalle, zun~chst ohne, sparer mit Bewul3t- 
seinsvertust. 

Fall 10. Kt~. (Dieser F~ll ist, da neu hinzugekommen, in den iibrigen Fest- 
stellungen nieht beriieksiehtigt.) 

1913 Selbstmordversueh dureh PistolensehuB in der linken Stirngegend. 1/s Jahr 
sparer Knoehenplastik. Seitdem g~nzlieh besehwerdefrei, volle Arbeitsfghigkeit. 
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1927 (nach 14 Jahren Intervall) Abcensen. Keine Kr~impfe. Bisher ausschlieglich 
seltene, kurz dauernde Abcensen. Das RSntgenbild zeigt das stark deformierte 
Geschog, etwa in der Mittellinie, wahrscheinlich auf der Falx, sowie mehrere kleine 
Splitterchen (Abb. 4 und 5). 

3"all 1I. It. D. 1915 Stichverletzung in der rechten Stirn-Scheitelgegend dutch 
eine Forke. In den ersten 1--2 Jahren geringe motorische Schw~iche der linken 
Extremit/~ten. Dann Wohl- 
befinden und volle Arbeits- 
fghigkeit bis 1933 (18 Jahre 
Intervall). Seitdem jackson- 
artige Anf~lle mit Bewul~t- 
seinsverlust. - -  

Dieser letzte Fall zeigt, 
was nieht eindringlich ge- 
hug betont werden kann, 
dab die Kontinuitat zwi- 
schen dem Zeitpunkt der 
Verletzung und dem Aus- 
bruch der Epilepsie nicht 
immer in Form yon st/~r- 
keren ~Besehwerden usw. 
gewahrt bleibt. Ein uner- A~ob. 4. 

warteter Ausbrueh trau- 
matiseh-epileptischer StSrungen nach jahrelangem relativem Wohl- 
befinden wird nicht selten beobachtet. Einen charakteristischen Fall 
dieser Art beschreibt Geert- 
JSrgensen: Nach einerSch~del- 
verletzung durch Hufsehlag 
bestand ein ann~hernd 10j~h- 
riges vSllig symptoml0ses In- 
tervall, bis Jackson-Anf~lle 
auftraten. Die Operation 
zeigte hier eine traumatisehe 
Cyste. - -  Die Kenntnis soleher 
Vorkommnisse ist gleieh wieh- 
rig ffir die allgemeine Diagno- 
stik der traumatisehen Epi. 
lepsie wie ffir die praktische 
Versieherungsmedizin. Wenn 
man sieht, dab die trauma- ~kbb. 5. 
tisehe Epilepsie noeh 10--20 
Jahre naeh der Verwundung verh~iltnism/~gig oft zum Ausbrueh kommt, 
so wird man die Sehlul~folgerung ziehen miissen, dal~ der Krankheits- 
prozeB naeh bestimmten sehweren Hirntraumen sieh unter Umst/tnden 
fiber sehr lange Zeitr~iume hinziehen kann. Fiir diese F~lle gilt in vollem 
MaBe das anfangs zitierte Wort yon Ascha//enburff. In der Versieherungs- 
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medizin wird man bei derurtigen Hirnverletzungen die einmulige Ab- 
findung als ungeeignet bezeiehnen miissen. 

Welehe Momente fiir die Versehiedenheit der Intervalle und ins- 
besondere aueh ffir das spAte Auftreten der Epilepsie verantwortlieh sind, 
1Agt sieh nieht ullgemein entseheiden. Die Konstellation der wirksumen 
epileptogenen Faktoren, seien sie in den direkt mit der Verwundung ver- 
bundenen UmstAnden, wie Art, Ausdehnung, Lokulisation usw., seien 
sie in der individuellen Disposition begriindet, wird im Einzelfall stets 
versehieden sein. Welter werden die unmittelbaren, epileptogen wirkenden 
Folgen der Verletzung - -  entziindliehe VorgAnge, Abbau des zerst6rten 
Gewebes, Nurbenbildung usw. - -  versehieden sehnell fortsehreiten. Als 
solehe sieh langsam entwiekelnde posttraumatische VerAnderungen, die 
erhebliehe Atiologisehe Bedeutung fiir die Epilepsie haben und deren 
Beseitigung dus Leiden beheben kann, seien nur erwAhnt: die umsehrie- 
bene sergse Meningitis, die erst Jahre naeh der Verletzung deutlich in 
Erseheinung treten kann (Miihsam), weiter Hirneysten (Full 8, der erst 
16 Jahre naeh der Verwundung erkrankte) und endlieh Hirnabscesse, 
bei welehen bekanntlieh ebenfalls ein jahrelanges Latenzstadium be- 
stehen kann. - -  Eine eigene Beobaehtung zeigte nach einem SehAdel- 
sehug eine symptomlose Latenzzeit yon etwa 10 Jahren. Augergew6hn- 
lieh lunge Intervalle bei Abseessen naeh Sehugverletzungen sind yon 
Nauwerck besehrieben (27 und 38 Jahre). 

Eine ganz wesentliehe Bedeutung f/Jr das Zustandekommen der 
traumatisehen Epilepsie und Iiir die Dauer der Latenzzeit wird man naeh 
den Untersuehungen yon l~'oerster nnd Pen[ield der Narbenbildung und 
dem duraus resultierenden Narbenzug am und im Gehirn zusehreiben 
miissen. Zwei Beobaehtungen waren fiir diese wichtige Feststellung mal l  
geblieh: Erstens die yon mehreren Forsehern gefundene Tatsaehe, dag 
das Eneephulogramm naeh Sch/ideltranmen, sowohl bei solehen mit als 
aueh ohne Verletzung des Knoehens, hAufig eine Verziehung des Ventrikel- 
systems oder yon Teilen desselben naeh der Seite der Verletzung lain 
zeigt, zweitens die Beobachtung yon Foerster, dab es zuweilen in FAllen 
yon traumatiseher Epilepsie gelingt, dureh Zug an der Dura im Bereieh 
der Verwaehsungen zwisehen letzterer und der I-IirnoberflAehe einen 
eloileptisehen Anfall auszul6sen; bei den 12 yon Foerster und Pen[ield 
besehriebenen FAllen gelang dieses 5mal. Dutch den Vorgang der Narben- 
sehrumpfung wird, wie diese Forseher naehgewiesen haben, yon der 
Stelle der AdhAsionen uus ein permanenter Zug auf die umgebenden 
Hirnpartien ausge/ibt. Es ist anzunehmen, dag dieser mit fortsehreitender 
Narbensehrumpfung zunehmende meehanisehe I~eiz in vielen FAllen 
eine aussehlaggebende Bedeutung ffir dus Zustandekommen der truuma- 
tisehen Epi!epsie hat.  Dureh die lungsame Zunahme des Narbenzuges 
ware dann in solehen FAllen die spate Entstehung der Epilepsie er- 
klArlieh. 
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Neben allen genannten Vorg/~ngen rein exogener Natur, die bedeu- 
tungsvoll fiir die Genese der traumatisehen Epilepsie sind und die das 
Intervall zwischen Trauma und Epilepsie beeinflussen k6nnen, mul~ auch 
die individuell verschiedene epileptische Reaktionsf~higkeit beriick- 
sichtigt werden. Je naeh anlagem/~l~iger 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 Xindesalter, die Reifezeit und die Rfickbildungszeit. 
In  denselben Lebensphasen besteht auch, wie C. Schneider nachgewiesen 
hat, die gr61~te Krampfanfglligkeit im Verlauf einer epileptischen Xrank- 
heit. An I-iand eines groBen Materials zeigt C. Schneider, wie mit einer 
gewissen GesetzIngl~igkeit 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- 
entwieklung folgen, werden manehe Auffglligkeiten im Verlauf der epi- 
leptischen Krankheit  unserem Verstgndnis nghergeriickt, obgleich wir 
selbstverstgndlich die tieferen Ursachen dieser Verh/ittnisse nicht tiber- 
sehen k6nnen. Durch die wechselnde Xrampfneigung k6nnen jene 
Fglle erk]grt werden, bei welchen es im Verlaufe der Epilepsie ohne 
irgendwelche guBeren Einfliisse zu jahrelangen krampffreien Pausen 
kommt, bis das Leiden, ebenfalls ohne dal~ gul~ere Einwirkungen nach- 
weisbar wgren, wieder einsetzt. Ein solches Verhalten sehen wir gelegent- 
lich bei der traumatischen Epilepsie, bei der die krampffreien Pausen 
nicht etwa dureh ein Verschwinden des Grundleidens - -  der tranma- 
tisehen Vergnderungen - -  bedingt sein k6nnen; andererseits wird man 
hier bedenken mfissen, dab auch die wechselnde Intensitgt etwa 
yon entziindliehen Vorggngen dabei eine Rolle spielen kann. Nach 
C. Schneider finder man abet aueh bei solchen Fallen yon sympto- 
matiseher Epilepsie, bei welchen die ursgchliehe St6rung keinerlei 
Verlanfssehwanknngen nnterliegen kann, eine periodisch wechselnde 
Krampfneigung. 

Der folgende Fall zeigt eine solehe anfallsfreie Phase yon mehreren 
Jahren, in welcher allerdings die Krgmpfe durch typische Migrgne 
auf der Seite des Traumas ersetzt wurden, ein Hinweis darauf, dal~ die 
Migrgne auch zum Bilde der traumatischen Epilepsie geh6ren kann. 

Fall 12. A. ~. Mit 42 Jahren schwere Kontusio und Schgdelbasisbruch nach 
Sturz aus dem 2. Stock. Unmittelbar nach dem Unfall corticale Krgmpfe (rechte 
Gesiehtshiilft.e nnd rechter Arm), am selben Tag auch einige generalisierte Anfglle. 
Teilweise !giickbildung einer motorlschen Aphasie und einer rechtsseitigen Hemi- 
parese. 1/4 Jahr slagter generalisierte, teilweise fokal beginnende Krgmpfe. 1X'ach 
7 Jahren Aufh6ren der Anfglle, yon dann ab typische Migrgneanfglle der linken 
Kopfseite. 20 Jahre Slogter (mit 69 Jahren !) erneutes Auftreten yon rein generali- 
sierten Anfgllen und Aufh6ren der Migrane. 
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Die wechselnde Krampfbereitschaft  ist naeh C. Schneider auch ge- 
eignet, die VersehiedenheR des Intervalles T r a u m a -  Epilepsie zu er- 
kl~ren. Stauder konnte diese Annahme best~tigen, indem er in 70% 
seiner FSlle eine Abh~ngigkeit zwisehen dem Intervall  und der Krampf-  
neigung der betreffenden Lebensphase feststellte. Aus unserem eigenen 
kleinen Material lassen sich in dieser Hinsieht keine sieheren Schliisse 
ziehen. Es ist jedoeh auff~llig, dab bei den 23 F~llen, die naeh mehr 
als 2 Jahren erkrankten, der Ausbrueh der Epilepsie in der BIehrzahl 
in den yon C. Schneider erw/ihnten iktophflen Phasen fiel. Jedenfalls 
wird man die versehiedene Krampfberei tsehaR als ein BIomen~ bewerten 
mfissen, das fiir den Ausbrueh der Epilepsie eine mitbes~immende l%olle 
spielen kann. 

5. Erbliche Disposition. 
Nach dem heutigen Stand unseres Wissens wird man, wie sehon an- 

fangs erw~hnt, der erbliehen Veranlagung zu Epilepsie keine aussehlag- 
gebende Bedeutung Iiir das Zustandekommen der traumatisehen Epi- 
lepsie beimessen k6nnen. Schon in Anbe~raeht der groBen Prozentzahl 
der Fglle von Epilepsie naeh best immten Hirntraumen mug die Annahme, 
dab die Erbdisposition Voraussetzung dieser Krankhei t  ist, als h6ehst 
unwahrseheinlieh anmuten. Umgekehrt  kann man aus der Tatsaehe, dab 
ein groBer Teil der sehwer Hirnverletzten hie epileptiseh wird, nieht auf 
erbliehe Bedingtheit des Leidens sehliegen. Ob eine tIirnverletzung zu 
epileptisehen St6rungen fiihrt oder nieht, kann ausschlieglieh dutch die 
traumatisehen Ver/~nderungen usw. begrfindet sein. 

Eine erbliehe epileptisehe Disposition kann naturgem~8 vorhanden 
sein und kam~ vielleieht in einzelnen F~llen aueh mRbestimmend sein 
fiir die Entstehung der epileptisehen St6rung, indem endogene und 
exogene Faktoren ineinandergreifend das Krankheitsbild gestalten. 
Dabei wird es nicht immer m6glieh sein, zu entseheiden, welehen Anteil 
die krankhafte Anlage und welehen die exogene Sehi~digung einnimmt. 
Aus diesem Grunde lassen sieh aueh zwisehen der sog. genuinen und 
der traumatisehen Epilepsie oft keine seharfen Grenzen ziehen. Es 
werden, wie aueh Weise in Anlehnung an Kehrer betont, zwisehen den 
beiden Formen Grenzf&lle bestehen. 

In  der Literatur  wird die Bedeutung der Erbdisposition sehr ver- 
sehieden beurteilt. Die Mehrzahl der Autoren steht abet auf dem Stand- 
punkt, dal3 eine krankhafte Anlage fiir das Zustandekommen der t rauma- 
tisehen Epilepsie durehaus nieht notwendig ist, dag also das Leiden 
aussehlieSlieh dureh die exogene Sehgdigung verursaeht sein kann. 

Die Bedeutung der erbliehen Disposition wird yon F~r~ besonders 
hervorgehoben; dieser Autor will sogar in 75% der F~tlle eine ,,erbliehe 
Belastung" festgestellt haben. Dabei ist aber zu beriieksiehtigen, da8 
F~r@ ebenso wie viele Forseher naeh ihm eine Reihe verschiedenartiger, 



Uber die Entstehungsbedingungen der traumatischen Epilepsie. 643 

mit der Epilepsie sicher nieht verwandter Krankheiten des Nerven- 
systems als Belastung bewertet: Er  faint bekanntlieh diese ungleieh- 
artigen - -  endogenen wit exogenen - -  Erkrankungen im Begriff ,,der 
famflle neuropathique" zusammen. I-ieute wird die Bedeutung der 
neuropathischen Familie von Curtius hervorgehoben. - -  Eine hohe neuro- 
pathische Belastung hat  such Wilson festgestellt, der eine solehe in 
80% seiner Fglle yon traumatiseher Epilepsie land. - -  Die Belle der 
erbliehen Disposition wird weiter yon Friedrich, Weil, Eguchie betont 
(nach Redlich). 

Diesen Ansiehten gegenfiber stehen die Feststellungen einer Reihe 
yon Forsehern, die die Notwendigkeit einer anlagemgBigen Disposition 
ffir die Entstehung der traumatisehen Epilepsie ablehnen (Hauptmann, 
RSper, Sommer, Poppelreuter, Redlich u. a.). Bezfiglieh der Frfihanfglle 
gul3ern sieh v. Economo, Fucha und PStzl im selben Sinne. Kiienzi hat  yon 
15 Fgllen yon traumatiseher Epilepsie 43 Nachkommen, dabei 9, die das 
20. Lebensjahr fiberschritten hatten, untersueht und gefunden, dab keines 
der Kinder an Epilepsie erkrankt war. Aueh in der Aszendenz der Pro- 
banden war kein Fall yon Epilepsie naehweisbar. Ebenfalls hat Weiae, 
Mlerdings an einem recht kleinen Material, aber bei m6gliehst genauer Er- 
forschung der Erblichkeit, festgestellt, dab in der Mehrzahl der F/ille yon 
traumatischer Epilepsie eine erbliche Belastung mit nerv6sen Erkran- 
kungen, insbesondere mit  Epilepsie und deren 24quivalenten nieht naeh- 
zuweisen isf. 

Ein Mangel haftet  aber den meisten dieser Arbeiten an: die unvoll- 
kommene geneMogisehe Erfassung der Familie. Erst  ant Grund einer 
eingehenden und mit modernen Methoden durehgeffihrten Eriorsehung 
der t tereditgt  lassen sieh weitgehende Schlfisse auf die Bedeutung der 
erblichen Anlage ffir die Symptomatisehe, insbesondere for die t rauma- 
tisehe Epilepsie ziehen. DaB die Erbliehkeitsverhgltnisse bei der Epilepsie 
besonders kompliziert liegen, erschwert die Aufgabe. 

Aueh aus unserem Material sind aus den erwghnten Grfinden keine 
sicheren Sehlfisse bezfiglieh der Bedeutung der Erbliehkeit zu ziehen. Das 
Material bietet jedoeh den Vorteil, dab die Fglle durehweg in jahrelanger 
Beobaehtung der Klinik stehen und wir deswegen bei den meisten fiber 
eingehende Angaben fiber die Familie verffigen. 

Bei 4 yon unseren F/~llen liegt eine siehere ]~elastung mit Epilepsie vor : 
.pall 13. F.S. Ein Bruder starb in der Anstalt an Epilepsie. Sonst keine Be- 

lastung bekannt. - -  1927 sehwerer Sch~Ldelbasisbruch, Kontusio, Opticuszerreigung. 
Hemiparetisehe Symptome reehfs. 4~ Jahre nacll der Verwundung zunehmende 
Kopfschmerzen; sp/~ter eindeutig fokM (in der reehten Hand) beginnender epilepti- 
seher AnfM1. Im sp&teren Verlauf des Leidens meist fokal betonte Attaeken. - -  t~eiz- 
bar, verlangsamt, sehwerf/~llig. Xeine, ,spezifiseh-epileptisehe" Wesensveriinderung. 

.Pall 14. R. Wi. Eine Schwester sell mig 21/2 Jahren eine schwere ttirnersehiitte- 
rung durehgemacht haben und leidet seitdem an typischen, z. T. gehguften epilel0ti- 
sehen Anfgllen. In  psyehiseher Hinsieht ist diese P~tientin reizbar, umstgndlieh, 
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tibertrieben liebenswtirdig und h6flich. - -  Patient selbst erlitt 1915 eine Minen- 
splitterverletzung in der rechten Schl~fe, 5 Tage bewuBtlos, operiert, groger Defekt. 
Ein halbes Jahr nach der Verwundung Jac]sson.Attacken; seitdem h~ufige Abcensen 
und groBe Anf~lle, die meist in dem linken Arm anfangen; hgufig sensible Aura: 
,,heiBes Gefiihl" in den linken Extremit~ten. t{eizbar, stumpf, verlangsamt, keine 
anderen epileptischen Ztige. 

Fall 15. K.S .  Bruder der Mutter sowie 2 Briider des Patienten leiden an ein- 
wandfreier Epilepsie. - -  Pat. selbst war frtiher gesund und unauffMlig, hat mit 
Sieherheit nicht anAnfgllenirgendweleher Art gelitten. 1931 Verletzung der reehten 
SeMgfengegend dureh ein Eisensttiek, Impression des Knochens, vermutlich auch 
Sch&delbasisfraktur. Lang dauernde BewuBtlosigkeit. Naeh dem Unfall Klagen 
tiber Flimmern vor den Augen, Kopfsehmerzen, Schwindel beim Bticken, erhShte 
Reizbarkeit. 1 Jahr naeh der Verwundung traten epileptiforme Anf/tlle in Form 
yon sehweren Otmmaehtszust~nden auf; f~llt teils ohne Veranlassung, teils naeh 
besonderen Anstrengungen, Biicken usw. bewuBtlos urn, dabei gelegentliche Ver- 
letzungen, bleibt 3--4 Min. besinnungslos liegen, niemals sind Krampferscheinungen 
irgendwelcher Art aufgetreten. Keine neurologischen Symptome, sehwere vasomo- 
torisehe Ubererregbarkeit; psyehiseh verlangsamt, merksehwaeh. 

I~al116. C.B. Ein Bruder hat als Kind vortibergehend epileptisehe Anf~lle 
gehabt. Sonst keine Belastung bekannt. Naehte mit 20 Jahren aus reaktiven 
Griindeneinen SelbstmordversuehdurchPistolenschuB. Erholtsichv611ig. Sehwere 
Arbeit in der Landwirtschaft geleistet, keinerlei Besehwerden gehabt, ftihlte sieh 
v611ig gesund und war in seinem psyehischen Verhalten unauffgllig. Im 43. Lebens- 
jahr traten kurz dauernde Sehwindelanfalle auf; etwa 2 Jahre sp~iter - -  also 25 Jahre 
naeh der SchuBverletzung - -  allgemeine Xa'gmpfe, die mit woehenlangen Zwisehen- 
r/~umen auftreten. - -  Kleine Narbe nach EinsehuB in der reehten Sehl/~fe. Neurolo- 
giseher Befund: abgesehen yon einer Anosmie normal, keine Stirnhirnsymptome. 
Psyehisch: reizbar, mtirriseh, etwas verlangsamt, leichte lVferksehw/~ehe. Die 
R6ntgenbilder (Abb. 6 und 7) veransehaulichen die Lage der GeschoBteile: Der 
Kern des Gesehosses hat basal das ganze Stirnhirn durehsetzt und liegt in der linken 
Stirm.egion. - -  

Bei  dem le tz ten  Fa l l  ha t  die SchuBver le tzung bemerkenswer terweise  
zu auffa l lend geringen St6rungen  gefShrt .  Der  P a t i e n t  h a t  ohne Be- 
sehwerden und  ohne, dab  er i rgendwie fil seiner Arbei t s f~higkei t  beein- 
t r~eh t ig t  war,  die in t rakran ie l l en  Geschogtei le  23 J a h r e  getragen.  Den  
behande lnden  ~ r z t e n  war  fiber die SehuBver le tzung niehts  b e k a n n t ;  
der  P a t i e n t  wurde  deswegen Ms , ,genuiner E p i l e p t i ke r "  gefiihrt ,  was 
um so bereeh t ig te r  ersehien als eine erbl iehe Be las tung  vorlag.  Aueh  er 
selbs~ ha t te ,  wie er angab,  an  die a l te  Verlegzung ,,hie mehr  gedaeh t " .  Es  
dfirfte zu den  Sel tenhei ten  geh6ren, dab  eine Hi rns teeksehug  naeh so 
vielen J a h r e n  , ,entdeekC'  wird.  Der  Fa l l  g ib t  noeh mehr  als der  oben 
z i t ier te  Fa l l  i Veranlassung,  auf  die No twend igke i t  genauer  Unter -  
suehung der  Ep i l ep t i ke r  hinzuweisen ~ 

1 Dieses gilt aueh in bezug auf die Aufdeekung yon Hirntumoren, bei welehen 
bekanntlieh Epilepsie als einziges Symptom lange Zeit vor dem Manifestwerden 
anderer Tmnorzeiehen bestehen kann. Wir haben selbst eine P~eihe soleher F~lle, 
die aueh zm, Verweehslung mit genuiner Epilepsie fiihrten, gesehen [Allg. Z. Psyehiatr. 
10% 159 (1934)]. Ein sehr instruktiver Fall  dieser Art ist neuerdings aueh Yon 
Gloz [Nervenarzt 7, 462 (1934)] verbffentlicht. 
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Ein Fall /~hnlicher Art ist yon Jesserlin besehrieben worden; hier 
hat te  der Patient, ohne da/3 er selbst oder seine behandelnden :Arzte 
etwas davon wugten, 16 Jahre eine Schrapnellkugel und mehrere Splitter- 
ehen im 8tirnhirn ge- 
tragen. Die Symptom- 
armut dieses ~'alles er- 
klgrt Jsserlin dadureh, 
dab offenbar nur die 
l~inde und geringe peri- 
phere Teile des 5Iarkes 
in einem umsehriebenen 
Bezirk gesehs war, 
w/~hrend die tieler im 
Mark liegenden Bahnen 
versehont waren. Diese 
Erkl/~rung mag aueh f[ir 
die Symptomarmut un- 
seres Falles zutreffen. Die Abb. 6. 
Xugel muB, wie das lgSnt- 
genbild zeigt, das Stirnhirn stark basal durehsetzt und nur oberfl/teh- 
liche Teile des Gehirns gesehgdigt haben. Neurologiseh finder sieb 
dementspreehend aueh nut  
eine doppelseitigeAnosmie. 

Es erhebt sieh nun fi~r 
die besehriebenen 4 F/~lle 
die l~rage, ob wit trotz der 
bes~ehenden erbliehen Be- 
lastung bereehtigt sind, 
eine,,traumatisehe Epilep- 
sie" anzunehmen. Im aI1- 
gemeinen wird naturgemgl3 
eine strenge S eheidung zwi- 
sehen den anIagem~Bigen 
und erworbenen urs/tehli- 
chert Faktoren nieht zu 
fiihren sein; wir miissen Abb. 7. 
zugeben, dab in solehen 
l~&llen flieBende Grenzen zwisehen der dureh erbliehe Disposition und 
der traumatiseh bedingten Epilepsie bestehen k6nnen und dab wir uns 
mit dem Erkennen des 5~tiologisehen Hauptfaktors begniigen miissen. 

Bei allen 4 :F/~llen kann sowohl das Bestehen epileptiseher St6rungen 
vor dem Trauma als aneh Bin ,,Unfall dutch Anfall" ausgesehlossen 
werden. Die erlittenen Verwundungen waren ihrer Art naeh durehaus 
geeignet, epileptisehe StSrungen zu verursaehen. Bei den beiden ersten 

A r c h l y  f i l r  Psvehia,f, rie.  ~ d .  104. 43 
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Fgllen hat ten zudem die Anf~lle einen jaeksonartigen Charakter; der 
Anfallsverlauf entspraeh der Lokalisation der Verletzung. Bei dem dritten 
Patienten, der eine besonders sehwere vasomotorJsehe Labilit/tt aufweist, 
bestehen auff/~lligerweise nur ohnmaehtsartige Anf/~lle, die aber aueh 
ohne Veranlassung und mit  tiefer Bewul3tlosigkeit auftreten und somit 
einen epileptiformen Charakter tragen. 

Was die fibrigen epilelotisehen Manifestationen (Abeensen usw.) bei 
den versehiedenen ~F~llen betrifft, so verweisen wir auf das oben sehor~ 
Gesagte. Naeh den Feststellungen von Feuchtwanger, dem Stauder zu- 
stimmt, ist das Auftreten yon Abeensen usw. nicht auf einen besonderen 
anlagem~tgigen Faktor  zu beziehen. In  unserem eigenen Material be- 
standen Abcensen bei 6 Fs nut  bei einem davon (Fall 14) ist eine 
erbliche Belastung bekannt. Das psychisehe Verhalten aller 4 Patienten 
zeigt niehts, was fiber die fibliehe psyehische Ver/tnderung des Him-  
traumatikers hinausgeht; keiner yon ihnen zeigte ,,typiseh epileptisehe" 
Wesens- und Charakterzfige (vgl. oben). Bemerkenswert ist in dieser 
Hinsieht der Fall 14; hier litt die Sehwester angeblieh nach einer Hirn- 
ersehiitterung als Kind an groBen epileptisehen Anf~llen. Inwieweit 
diese I t irnseMdigung tats/tehlich sehwerer Art war, entzieht sieh unserer 
Kenntnis. Ganz im Gegensatz zu ihrem Bruder - -  der ein halbes Jahr  
naeh einer Minensplitterverletzung an Jaclcson-Anff~llen erkrankte und in 
psyehischer Itinsieht stumpf, verlangsamt und reizbar war - -  zeigte aber 
diese Patientin jene ffir die genuine Epilepsie bezeichnenden Wesenszfige 
mit  sfiglieher Liel~enswiirdigkeit, fibertriebener, klebriger ttSfliehkeit usw. 
Gewig erlaubt die Art der 10sychisehen Vers keine beweiskri~ftigen 
Sehltisse fiir die Frage traumatisehe oder genuine Epilepsie, sie kann aber 
u .E .  wiehtige diagnostisehe Hinweise geben, indem das losychisehe 
Zustandsbild bei den beiden Formen der Epilepsie, wie schon erws bei 
einer groBen Zahl der F/~lle in wesentliehen Punkten versehieden ist. - -  
Nicht am wenigsten wegen der losyehischen Symptome haben wir deswegen 
bei der besehriebenen Patientin uns ffir das Vorliegen einer erblicher~ 
Fallsueht im Sinne des Erbgesundheitsgesetzes ausgesproehen; die 
Fragwtirdigkeit der alten Sehgdelverletzung fiel daneben selbstversts 
lieh aueh ins Gewieht. 

Sehwieriger zu beurteilen ist der letzte Fall 16. Aueh wenn die Ver- 
letzung hier anseheinend keine ausgedehnte Hirnl/~sion verursaeht hat, 
so muB doeh angenommen werden, dag sie ihrer Art nach geeignet ist 
eine traumatische Epilelosie zu verursachen. Sehr auff~tllig ist das be- 
sonders lange IntervM1 yon 23 Jahren. Wenn man aber das, was wir 
fiber die L/~nge der Intervalle schon gesagt haben, beriieksiehtigt, so 
ist aueh eine solehe Zeitspanne zwischert Trauma und Epilepsie durehaus 
denkbar. Gegen die Auffassung des Falles als genuine Epilepsie sprieht 
auch das ungew6hnliehe Alter beim Ausbruch des Leidens. Wir glauben 
deswegen, dag man auch in diesem Fall das Trauma als urs~chlichen 
Faktor  anerkennen mug. 
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Wenn man alle erwghnten Momente zusammenfaBt, so wird man trotz 
nachweisbarer erblieher Anlage bei den beschriebenen Fiillen das Trauma als 
iitiologischen Haupt/aktor anerkennen miissen. Weder in bezug auf die 
Symptomatologie, noch auf den Verlanf des Leidens hat  die epileptisehe 
Disposition diesen Fgllen eine besondere Note verliehen, sie unterscheiden 
sieh in nichts yon den fibrigen nicht belasteten Fgllen yon traumatischer 
Epilepsie. 0b  die erbliehe Anlage fiberhaupt einen Anteil an dem Krank- 
heitsbild hat, ist deswegen nicht zu entseheiden; dieses Voranssetzen 
blieb eine rein hypothetisehe Annahme, die dureh die Xufterungsformen 
des Leidens nieht zu beweisen ist. - -  Ffir die praktisehe Unfallbegut- 
achtung mu6 die Anerkennung solcher Fglle als rein unfallbedingt m. E. 
aul~er Zweifel sein, denn wenn aueh eine Erbdisposition besteht, so ist 
es zum mindesten fraglieh, ob diese Anlage ohne den Unfall jemals in 
Erseheinung getreten wgre ; eine kliniseh nachweisbare Beeinflussung des 
Krankheitsbildes durch die epileptisehe Anlage besteht - -  wie gesagt - -  
nieht. Anders liegen die Verhgltnisse bei der Erbgesundheitsbegutaehtung, 
denn hier ist zu bedenken, dab die Patienten in Anbetracht der Belastung 
mit  gr56ter Wahrscheinliehkeit fiber eine recessiv vererbbare krankhafte 
Anlage verffigen. Ob aber die Vornahme der Sterilisation naeh dem 
geltenden Gesetz m6glich ist, soll hier nieht diskutiert werden. 

Abgesehen yon den 4 besehriebenen Fgllen war in unserem Material 
eine erbliehe Belastung mit Epilepsie oder mit  solehen krankhaften 
Erseheinungen, die wir zum weiteren Kreis der Epilepsie zu zghlen pflegen, 
nicht naehzuweisen. - -  In  2 Fgllen waren die Vgter der Patienten Alkoho- 
liker. Wie oben erwghnt, wurde der eine dieser Fglle im Laufe des Leidens 
zum Morphinisten nnd zeigte aueh sonst erhebliche psychopathisehe 
Zfige. In  weiteren 3 Fgllen fanden sieh in der Verwandtsehaft psycho- 
pathisehe nnd neuropathisehe Individuen; allerdings war die Belastung 
in dieser Hinsieht in keinem Fall eine sehwere. - -  Interessant ist der 
einzige Fall, der eine sehizophrene Belastung (Bruder des Vaters sehizo- 
phren, Suieid) aufwies. Dieser Patient, der naeh einer sehweren Sehgdel- 
sehul]verletzung an hgufigen generalisierten Anfi~llen litt, zeigte in einem 
sieh fiber Woehen erstreekenden Dgmmerzustand sehizophrene Zfige mit  
paranoider Einstellung, GehSrshalluzinationen usw. Mit Aufhe]lung des 
BewuBtseins verloren sich aueh die schizophrenen Zfige. 

Unter  den Naehkommen nnserer Patienten war kein Fall yon epilepti- 
schen Erkrankungen festzustellen. Nur in 2 Fgllen waren fiberhaupt 
nerv6se Erkrankungen in der Nachkommenschaft  naehzuweisen (Chorea 
minor, Suieid ans unbekannter Ursache). 

ZusammengefaBt findet sieh also in unserem Material eine Belastung 
mit Epilepsie in 4 Fgllen, mit Alkoholismus bei 2 Fgllen, bei weiteren 
4 Patienten andersartige nerv6se Erkrankungen in der Aszendenz. 
Ein mit  Alkoholismus belasteter Patient  zeigt selbst schwere psycho- 
pathische Zfige nnd wird Morphinist; der eine schizophren belastete 
Fall bietet im D/~mmerzustand deutliche schizophrene Zfige. ttingegen 
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zeigen die mit  Epilepsie Belasteten im Krankheitsbild keinerlei Besonder- 
heiten; weder in bezug auf den Verlauf noeh auf die Symptomatologie 
weiehen diese yon den nieht BeJasteten ab. 

6. Erworbene Disposition. 
AuBer der ererbten Anlage ftir Epilepsie mug noch das Vorliegen einer 

erworbenen Disposition in Betracht gezogen werden. Eine groBe Reihe 
Schadlichkeiten (Lues, Arteriosklerose, Alkoholismus, versehiedenartigste 
andere Intoxikationen), auf die im einzelnen hier nieht eingegangen zu 
werden braueht, shld bekanntlieh geeignet, die Krampfbereitsehaft  zu 
erh6hen und k6nnen unter Umstanden yon sieh aus epileptisehe Erschei- 
nungen hervorrufen. Besteht auf Grund soleher Sehadigungen eine 
gesteigerte Krampfneigung, dann miil~te man annehmen, dag Hirn- 
verletzungen, vielleieht aueh solehe geringerer Art, besonders leieht zu 
Epilepsie fiihren. Unter  Umstanden kame in solehen Fallen dem Trauma 
nur eine auslSsende Bedeutung zu. Auf die Frage der AuslSsung an- 
lagebedingter Epilepsie dutch Sehadelverletzungen soll abet  bier nieht 
naher eingegangen werden. Dal3 es ein so haufiges Vorkommnis ist, 
erseheint uns zum mindesten zweifelhaft. Wit erinnern in dieser ]3e- 
ziehung an die oben erwahnte Tatsaehe, dag bei bestehender genuiner 
Epilepsie Seh/~delverletzungen nur unter bestimmten Bedingungen einen 
EinfluB auf den Verlauf der Krankhei t  zu haben seheinen. 

Unseres Eraehtens mug ftir die erworbene Disposition dasselbe 
gelten wie ftir die erbliehe Anlage: Sie kann in einzelnen Fallen einen 
der atiologisehen Faktoren darstellen, sie kann aber ebenfalls nieht als 
Voraussetzung fiir die Epilepsie gelten. 

Nut  in ganz wenigen Fallen waren in unserem Material solehe vorauf- 
gegangenen Sehgdigungen festzustellen, die eventuell eine epileptisehe 
Disposition bedingen k6nnten. Lues lag in keinem Falle vor. Arterio- 
sklerose bestand in 3 Fallen. In  dem oben zitierten Fall 12 mag die 
zunehmende Arterienverkalkung bedeutungsvoll fiir das Wiederauftreten 
der Kr/tmpfe naeh 7jahriger AnfMlsfreiheit gewesen sein. In  2 weiteren 
Fallen (Impressionsfraktur naeh I-Iufsehlag, schwere Kontusio und 
Basisbrueh mit  I-Iemiplegie) t ra ten die ersten Anfalle naeh 6 Jahren bzw. 
naeh 2 Monaten auf. Es ist bemerkenswert, dag bei beiden dieser Falle 
eine sehwere, langer dauernde Postkommotionspsyehose bestand. 5Ian 
darf wohl annehmen, daI3 ffir diese schweren psyehisehen St6rungen die 
arteriosklerotischen tI irnveranderungen mit  verantwortlieh waren. - -  
Eine solehe Postkommotionspsyehose t ra t  interessanterweise aueh bei 
dem einzigen Fall auf, bei dem vor der Verletzung (Kontusio, Interval l  
9 Monate) ehroniseher Alkoholismus vorlag. 

Eine pradisponierende Bedeutung k6nnte man eventuell aueh vorauf- 
gegangenen tt irnverletzungen beimessen. Bei solehen F~llen lage dann 
die oben schon erwS~hnte M6gliehkeit vor, dal3 eine t{irnverletzung die 
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Krampfbereitsehaft erh6ht, eine andere die Epilepsie manifest macht. 
Einen sehr eharakteristisehen Fall dieser Art hat Jenckel beschrieben: 

Der Patient erlitt 1906 einen komplizierten Schadelbruch durch Stog mit einer 
eisernen l%egenschirmspitze, die spi~ter aus der Wunde operativ entfern~ wurde. 
Heilung. 1910Ms SehutzmanniiberfMlen, mehrere Schlageaufden Kopf, Commotio. 
Im Anschlul3 daran Jadcson-Anfiille entslorechend dem Sitz der alten Narbe; die 
Operation zeigte Verwachsung der Narbe mit der Dura. 

In diesem Fall wurde also im AnsehluB an eine durch stumpfe Gewal~ 
hervorgerufene I-Iirnersehiitterung eine yon der alten Narbe ausgehende 
Jackson-Epilepsie manifest. Ein ahnlicher Fall ist yon Lewandowski 
(Manifestwerden einer latenten, durch Encephalitis erworbenen Disposi- 
tion) er6rtert worden. 

Bei unseren Fallen lagen wiederholte Verletzungen 2real vor. 
Fall 17. K.-H. S. Mit 11 Jahren einfache Gehirnerschtitterung mit Bewugt- 

losigkeit. V611ige Erholung. 1 Jahr Slo~ter Imloressionsfraktur. Kopfschmerzen. 
1/2 Jahr danach eortiealer Krampf, dann generalisierte Anf~lle. 

Fall 18. L. It. Als Kind Fall yon der Treppe, Gehirnerschtitterung, mehrere 
Stunden bewugtlos. Keine tlesehwerden danaeh. Nit 31 Jahren Seh/~delbasis- 
brueh d-Kontusio (Halbseitensymptome). 11/2 Jahre sp/~ter allgemeine Anf/~lle. 

Die Verh~tltnisse liegen bei diesen beiden Fallen anders als in dem yon 
Jenckel besehriebenen. Es mul~ hier dahingestellt bleiben, ob die zuerst 
erlittenen I-Iirnersehiitterungen tiberhanpt eine Bedeutung fiir die Ent- 
stehung der Epilel0sie haben, dies war in dem yon Jenclcel er6rterten 
Fall dureh den jaeksonartigen Charakter der Anfalle erwiesen. Unsere 
Falle geben aber einen wiehtigen I-Iinweis auf die Wirkung verschieden- 
artiger Itirnverletzungen. Die sehweren Hirnersehiitterungen hinter- 
lieBen in beiden Fallen keine Folgen yon Bedeutnng, erst naeh dem 
zweiten Unfall, der mit tIirnquetsehungen usw. einherging, traten 
epileptisehe St6rungen anf. Dies mag wieder ein I-Iinweis darauf sein, 
dag die Art der Verletzung eine wesentliehe Rolle fiir die Ents~ehung 
der traumatisehen Epilepsie einnimmt nnd dal3 reine Hirnersehiitterungen 
ursaehlieh eine untergeordnete Bedeutung haben. 

SehluBMgerungen. 
1. Der Zweck der Arbeit war, zusammenfassend einige ~inweise auf 

diejenigen Faktoren zu geben, die urs/tehlieh fiir die Entstehung der 
Eloilepsie nach I-Iirnvertetzungen in Frage kommen. Die m6gliehst 
genaue Un~ersuchung der atiologisehen Momente, welche traumatiseh- 
epilel0tisehe St6rungen bedingen k6nnen, ist notwendig, weft die Sym- 
ptomatologie des Leidens nieht immer differentialdiagnostisehe Sehlfisse 
ffir die Frage ,,genuine" oder ,,symptomatisehe" Epilepsie erlaubt. Ffir 
unsere praktisehen Zweeke haben wir die Epilepsien eingeteilt in sym- 
pgoma~isehe Formen mit bekannter organiseher Grnndlage, Epilepsie un- 
klarer Ursaehe und Erbepflepsie; die beiden letzten Formen stellen die 
sog. ,,genuine Epilepsie" dar (im Erbgesundheitsgesetz ,,erbliehe Fall- 
sueht", da die erbliehe Bedingtheit nach Giitt-Riidin-Ruttke als generell 
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erbraeht angesehen werden kann). Zwischen ,,genuiner" und ,,sympto- 
matiseher" Epilepsie lassen sieh nieht immer seharfe Grenzen ziehen; 
wir miissen uns mit der l~eststellung des iitiologische~ Haupt[aktors be- 
gniigen. Nicht allein das allgemeine pathologische Syndrom des epilepti- 
sehen AnfMls, sondern auoh Aquivalente, Abcensen usw. treten in gleicher 
Weise bei der genuinen wio bei der traumatisehen Epilepsie auf, unab- 
h/ingig v o n d e r  erbliehen Belastung; h6ehstens die Art der psychischen 
Ver~nderung gibt zuweilen differentialdiagnostische Hinweise. - -  Bertiek- 
siehtigt sind 60 zum gr6Bten Teil seit Jahren in kliniseher Beob- 
aehtung stehende F&lle yon traumatischer Epilepsie, tells naeh Kriegs-, 
teils naeh Friedensverletzungen. 

2. Die Art des Traumas ist insofern wiehtig, als das Vorkommen yon 
traumatiseher Epilepsie nach ,,einfaeher" tIirnerschiitterung, unkompli- 
zierten Basis- und Konvexit~tsbriiehen zu den gr6Bten Seltenheiten 
geh6ren diirfte. Allerdings ist zu beriicksiehtigen, dab sieh hinter solehen 
Verletzungen sehwerere, kliniseh nieht leieht naehweisbare Hirnl/isionen 
verbergen k6nnen. Desto h/tufiger kommen epileptisehe Starungen vet  
naeh Quetsehungen und vor allem naeh offenen, direkten Hirntraumen. 
Prognostisch verschlimmernd wirken hier alle Momente, die zu ausgedehn- 
terer Zerst6rung yon Hirngewebe, Narbenbildung usw. fiihren (Infektionen, 
in geringerem MaBe intrakranielle Fremdk6rper usw.). 

3. Die Lokalisation des Traumas spielt ebenfMls eine erhebliche Rolle, 
indem Verletzungen der Centroparietalgegend besonders off yon epilepti- 
sehen St6rungen gefolgt sind; naeh L~sionen der Stirn- nnd Sehl~tfen- 
gegend treten solche seltener auf, naeh OeeipitMhirnverletzungen nur 
ausnahmsweise. Die Seite der Verletzung spielt keine Rolle. 

4. Die weitaus gr6Bte Zahl der F/ille erkranken innerhMb des ersten 
halbert Jahres nach der Verwundung an Epilepsie; jedoeh sind weir 
gr6flere Intervalle (in unserem Material bis zu 18 bzw. 23 Jahren) niehts 
Ungew6hnliches. Die Versehiedenheit der IntervMle kann ihre Erkl~rung 
finden in der verschieden schnellen Entwicklung der posttraumatischen 
Prozesse und in der spgten Ausbildung sekundgrer Ver&nderungen 
(serSse Meningitis, Cysten, Abseesse usw.), endlich ist die Wirkung des 
Narbenzuges am Gehirn (iVoerster und Pen/ield) bedeutungsvoll. Weiter 
mul~ die individuelle Veranlagung zu Kr/impfen und die mehr oder minder 
grol3e Krampfneigung der betreffenden Lebensphase Beriieksiehtigung 
finden. - -  FMle mit mehr diffusen liirnl~sionen (Quetschungen nach 
schweren stumpfen Traumen) scheinen meist frtihzeitig zu erkranken, 
w~hrend die vielfaeh umschriebenen L6sionen naeh SchuB- und Stich- 
verletzungen usw. 6fter erst n~eh jahrelangem Intervall zu Epilepsie 
fiihren. Es ist zu beachten, dal~ das Intervall zwischen Trauma und Epi- 
lepsie relativ symptomarm sein kann. In Anbetraeht der genannten 
Tatsachen mul~ man sehliellen, dab die Gefahr der epileptischen Er- 
krankung nach schweren ttirntraumen zu jeder Zeit droht. 
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5. Sowe i t  wi r  j e t z t  beu r t e i l en  k 6 n n e n  (es f eh len  a b e r  genea log ische  

F o r s e h u n g e n  zur  s i ehe ren  Kli~rung dieser  Frage) ,  k a r m  die e rb l iehe  epi- 

l ep t i sehe  A n l a g e  n i e h t  als Voraussetzung ffir das  A u f t r e t e n  ep i l ep t i seher  
S t 6 r u n g e n  n a e h  I t i r n v e r l e t z u n g e n  ge l ten .  Diese  An lage  k a n n  ebenso  

wie  erworbene Disposi t ion (vo rau fgegangene  t t i r n t r a u m e n ,  Ar te r io -  
sklerose u n d  a n d e r e  ep i l ep togen  w i r k e n d e  Sehs  hSehs tens  als 

beg i ins t igender  F a k t o r  w i r k e n ;  eine Beeinf lussumg des K r a n k h e i t s b i l d e s  

in bezug  auf  die A r t  der  p syeh i sehen  Ver/~nderungen,  die A r t  der  An-  

f~lle usw. 1/tgt sieh abe r  bei  den  ep i lep t i seh  be l a s t e t en  H i r n t r a u m a t i -  

k e r n  m i t  ep i l ep t i sehen  S t S r u n g e n  in unse ren  Fs n i eh t  naehweisen .  

Be i  gee igne t e r  K o n s t e l l a t i o n  a l le r  g e n a n n t e n  - -  v o r w i e g e n d  in der  
A u s w i r k u n g  des  T r a u m a s  au f  das  Geh i rn  beg r t i nde t en  - -  F a k t o r e n  

k 6 n n e n  n a e h  unse re r  A n s i e h t  a u e h  ohne  dug  eine erb l iehe  An lage  oder  
eine e r w o r b e n e  Dispos i t ion  bes teh t ,  t r a u m a t i s e h  ep i lep t i sehe  S t S r u n g e n  
sieh en twieke ln .  
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