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Die Bedeutung der Erblichkeit bei den symptomatischen 
Epilepsien. 

Von 
Dr. Arthur yon der Heydt. 

Mit 1 Stammbaum und 5 Textabbfldungen. 

(Eingegangen am 24. danuar 1937.) 

I.  

Dureh den Ausbau der klinischen Untersuchungsmet.hoden ist des 
Krankheit, sbegriff der genuinen Epilepsie in den letzten Jahren erheblich 
eingeengt worden. Diese Einengung, die nieht auf Fortsehritten der 
,,loositiven ' '  Dingnostik, sondern ~uf einer Erweiterung der , ,neg~tiven" 
Umgrenzung beruht, gesehieht in einem Umfang zugunsten der sympto.  
matischen Epilepsien, der yore erbbiologisehen Standpunkt Aufmerk- 
samkeit  verdient. Man muB sieh vergegenw~rtigen, dab die Untersehei- 
dung yon genuin und symptomatisch in diesem Zusammenhang diejenige 
yon anlagebedingt-erblieh und erworben-niehterblieh bedeutet. Wenn 
man daran festh~lg, dal~ nur die genuine Epilepsie eine erbliehe Form 
-con Fallsueht sein soll und dabei voraussetzt, dab sie hinsiehtlieh der 
neurologisehen Symptome sine Diagnose per exelusionem darstellt, so 
erhebt sieh die Frage: Muf f  das Vorhandensein neurologiseher odes enee- 
phalogsaphischer Ves~inderungen die EsblicMceit sines Fallsueht aus- 
schIiefien ? 

Manehe Erfahrungen legen die Vermutung nahe, bei anseheinend 
ph/inotypiseh symptomatischen Epilepsien, d .h .  Epilepsien mit  neuro- 
logisehen bzw. eneephalographisehen Abweiehungen miisse eine erblieke 
Komponente eine wesentliehe, wenn nieht gas sine aussehlaggebende 
t~olle spielen. 

I m  Laufe des letzten Jahres konnten wir nun einige F/~lle beobaehten, 
die uns naeh dieser Richtung bin recht eindrueksvoll erseheinen. 

1. Proband Robert G., geb. 26. 12. 06. 
Unlruchtbarmachung vom Amtsarzt beantragt. Wird yore E.G. zur ]~egut- 

achtung geschickt, weil der Amtsarzt neurologische Ver/inderungen festgestellt hatte. 
Anamnese: Schwere erbliche Belastung (s. Stammb~um). Duzu sei noch 

folgendes bemerkt: Der VaSes des Probanden hat zeitweise an Anf/i]len gelitten, 
die als hysterisehe aufgefaBt worden sind. Derartige Zust/~nde sind in der Klinik 
beobachtet worden. Wahrseheinlich hat er aul]erdem aber auch epileptische Anf/il]e 
gehabg. Sicher ist, dab wiederholt echte Di~mmerzust~nde aufge~reten sind, bei 
welchen er fast immer die Vorstellung hatte, er befinde sich in einem bretmenden 
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Hause oder er solle ertr~nkt 
werden. W/~hrend der D/~m- 
merzust/~nde war er /~uBerst 
gewMtt~tig. Etwa yore 40. 
Lebensjahr an traten wieder- 
holt tiefgehende depressive 
Verstimmungen auf.In einem 
Depressionszustand beging 
der Vater 1931 Selbstmord 
dutch Erh~ngen. Proband 
ist der ~lteste yon 3 Ge- 
sehwistern, Geburt normal. 
In der Jugend im ganzen 
etwas schws Masern 
und englisehe Krankheit. 
Volkssehule besueht, immer 
gut mitgekommen. NaehAb- 
sehluB der Schulzeit G/irt- 
nerei erlernt und Gesellen- 
prtifung bestanden. Fast 
immer in Arbeit gewesen. 

im  12. Lebensjahr erst- 
mMig epileptisehe Anf/~lle 
m i t  BewuBtseinsverlust, to- 
niseh-klonischen Kr/~mpfen 
und fast stets mit Zungen- 
bifiuerletzangen. Anf/~lle tre- 
ten nur naeHts auf, meist 
kurz nach dem Sehlafen- 
gehen. Sehr geringe AnfMls- 
frequenz. In der Jugend 
2--3 Anf~lle im Jahr, sp/~ter 
etw~ 1 AntM1 im Jahr, 1935 
kein Anfal]. Psychisch yon 
Jugend an still und zur/ick- 
gezogen, dabei mil]trauiseh 
und sehr reizbar. Auchsps 
keine Neigung zu Gesellig- 
keit. Ist  sparsam und tiber~ 
trieben gewissenhaft; in der 
Arbeit etwas langs~m und 
schwerf~llig. Die Reizbarkeit 
hat  in den letzten Jahren 
nachgelassen. 

K6rperlicher Be]und : Ath- 
letiseher K6rperbau. Intern 
o .B.  Neurologisch: Strabis- 
mus divergens. I-Iimnerven 
o .B .  P.S.R. sehr lebhaft, 
reflexogene Zone verbreitert, 
reehts konstant leBhafter 
Ms links, A.S.t~. beiderseits 
lebhait, aber nicht sieher 
gesteigert. Kein Patellar- 
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klonus. Beiderseits erschSpfbarer, in der St~rke weehselnder FuBklonus, rechts 
etwas lebhafter als links. Babinski beiderseits positiv. Oppenheim beiderseits 
angedeutet. Rossolimo beiderseits positiv. Tonus der Muskulatur des rechten 
Beines leicht erhSht. Sonst o. B. Blur und Liquor o. B. 

RSntgenuntersuchung: Auf der Sch~deliibersichtsaufnahme dicke Sch~delkalo~te, 
deutliche Impressiones. Sella o. B. 

Encephalogramm (siehe Abb. 1 und 2): Lumbal 80 ccm Liquor en~nommen, 
70 ccm Luft eingebl~sen. Hydrocephalus internus mit ballonf6rmiger Auftreibung 
der Seitenventrikel ohne nennenswerte Asymmetrie oder Verlagerung. 3. Ven- 
trikel nicht erkennbar. Auf der linken Seitenaufnahme zeigt die hintere Partie 
des rechten Seitenventrikels eine Vorbuchtung nach der Konvexit~t bin. Sub- 
arachnoidalri~ume schwach gefiillt. 

Psychisch: Typische epileptische Wesensver~nderungen. Weitschweifigkeit, 
Haftenbleiben an Nebensiichlichem, z~hfliissiger Gedankenablauf, bieder-treu- 
herziges Gesamtverhalten. IntellektuelI durchschnitt~lich begabt. 

Epikrise. 
Es handelt sieh im Fall 1 um einen zur Zeit der Untersuchung 30 Jahre 

alten, ledigen Mann yon athletischem KSrperbau, der in der Jugend nie 
ernstlich krank war. Im 12. Lebensjahr traten erstmalig generalisierte 
epileptische Anf/tlle ohne erkennbare s Ursache bei ihm auf. Die 
Anfallsh~ufigkeit ist gering. Psychisch sind deutliehe epileptische Wesens- 
ver~nderungen nachweisbar. In unserem Probanden haben wir einen 
typischen Vertreter der iktaffinen Konstitution (Mauz 2a) voruns .  

Wir wiirden an der Diagnose genuine Epilepsie keinen Zweifel haben, 
wenn nicht die erw~thnten neurologischen Symptome (leichte Tonus- 
steigerung im rechten Bein, beidersei~s positiver Babinski und Rosso- 
lime) auf einen Hirnprozef3 hindeuteten. Eneephalographiseh konnten 
wir einen erhebliehen Hydrocephalus internus nachweisen, so daf~ eine 
genuine Epilepsie abzulehnen w~re, worm man sieh auf den Standpunkt 
stellt, diese Diagnose miisse eine solehe per exclusionem sein. 

Nun hat aber die Familienforschung - -  wie der Stammbaum zeig~ - -  
eine schwere gleichartige Belastung ergeben. In  der Familie des O. finden 
wir ein geh~uftes Vorkommen yon Epilepsie und epileptoiden Psycho- 
pathen. Wahrscheinlich ist auch der Vater Epileptiker gewesen, wenn- 
gleich er gelegentlich einer klinischen Beobachtung im Jahre 1910 als 
Hysteriker aufgefaf3t worden ist. Abet selbst, wenn man ihn nur als 
Hysteriker bewerten will - -  wir selbst haben Bedenken - -  so wiirde da- 
durch seine Bedeutung f(ir eine erbliehe Belastung nicht beeintr~chtigt, 
denn Kraulis 21 konnte nachweisen, dab sich gerade im Streukreis der 
hysterisch Reagierenden auffallend viele Epileptiker finden; z. B. betr~gt 
die Belastungsziffer ffir Epilepsie unter den Geschwistern yon Hysterikern 
das Fiinffache de,'jenigen einer Durehschnittsbev61kerung. So linden 
wit aueh in unserem Fall unter den 3 Geschwistern des Probandenva~ers 
eine Epileptiea und eine epileptoide Psychopathin mit Verstimmungs- 
zust~ndenund Suicidversuchen. Auchdiedritte Schwestergilt alspsychisch 
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Abb. 1. Fall I. Lumbales Encephalograrnm. Fronto-Occipitalaufnah~ne. 

Abb .  2. F a l l  1. S e i t e n a u f n a h m e .  
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auff~llig ( ,nervSs"  und le ieht  erregbar) .  Von den zwei Gesehwistern 
des P robanden  h a t  eine Sehwester  eine sichere genuine EpHepsie und  ist  
deshalb un f rueh tba r  gemacht  worden. Eine  Base v~ter l ichersei ts  bef indet  
sich seit  1934 wegen genuiner  Epi lepsie  in Ans ta l t sverwahl~ng .  

Fiir die genuine  N a t u r  de r  Epi leps ie  des P robanden  spr ich t  also neben 
dem Krankhe i t sve r l au f  die ik taf f ine  K o n s t i t u t i o n  und die A b s t a m m u n g  
aus e iner  ausgesprochen ik taf f inen Famil ie ,  dagegen der  erhebliehe Hydro -  
cephalus in te rnus  und die neurologisehen Symptome ,  die - -  ebenso wie 
die epi lept ischen Anf~lle - -  zwanglos als D r u c k s y m p t o n e  aufgefaB~ 
werden kSnnten.  

N u n  wird aber  der  Fa l l  2 zeigen, dab  der  encephMographische lXTach- 
weis eines Hydrocepha lus  in ternus  n ich t  ohne weiteres die symptoma t i -  
sche N a t u r  e iner  Epi lepsie  beweisen mul3, dab  vie lmehr  derar t ige  Befunde 
mi t  Vors icht  zu bewer ten  sind. 

2. Emma .B., geb. 18.10. 9~. 
Kommt zur Begut~chtung ftir das E.O.G. 
Patientin ist Zwilling; die Zwillingsschwester ist im Alter yon 1 Jahr an un- 

bekannter Ursache verstorben, n~Lhere Ang~ben konnten nieht gemacht werden, 
Naehforschungen verliefen ergebnislos. 3 Geschwister, s~mtlich verstorben. Uber 
Erbkrankheiten war nichts zu ermitteln. 

Als Kind Masern und eine Augenkrankheit unbekannter Art. Sonst nie ernst- 
lich krank gewesen. Landschule besueht; das Lernen, besonders das Rechnen fiel 
ihr schwer; sie ist aber aus der Oberstufe entlassen worden. Nach Absehlu8 der 
Sehulzeit in der Landwirtsehaft gearbeitet. 

Mit 21 Jahren geheiratet. W~hrend der ersten Schwangerschaft 1915/16 erst- 
malig KrampfanfMle: BewuBtseinsverlust, generalisierte toniseh-klonisehe Kr~mpfe, 
Einn~Lssen, keine Zungenbisse. Anfangs nut alle paar Wochen Anf~lle, dann um 
die Zeit naeh dem Krieg Zunahme der AnfMlsh~Lufigkeit. Auf ~trztliche Verordnung 
Luminal, welches seit etwa 10 Jahren regelm~LSig genommen wird. Abnahme der 
AnfMlsfrequenz; seit einigen Jahren nur alle 4--6 Wochen 1 AnfM1, meist um die 
Zeit der Menses. Deutliehe Aura, so d~8 Patientin sich vor dem Anfall stets in 
Sieherheit bringen k~nn. 

1929 zweite Sehwangersehaft., die ohne Einflu8 auf die AnfMlshgufigkeit blieb. 
BauchhShlensehwangersehaft, ein sog. Steinkind operativ entfernt. Keine weif~eren 
Schwangersehaften. 

Patientin gab an, selbst bemerkt zu ha.ben, dab ihre geis~igen FS~higkeiten im 
Laufe der Jahre erheblich nachgelassen h~Ltten. Wegen ihrer zunehmend sich 
steigernden Reizbarkeit halte sie sieh yon geselligem Umgang vSllig zurfiek. 

KSrperlich: 1,55 m grol~e, 51,3 kg sehwere Fr~u in dtirftigem Allgemeinzus~and. 
Intern o. B. Luesreaktionen in Blur und R~ekenmarksfliissigkeit negativ. Liquor 
auch sonst o. ]B. iNeurologisch v611ig o. B. Augenhintergrund und Gesichtsfelder 
regelrecht. 

RSntgenuntersuehung: Auf der Seh~deltibersiehtsaufnahme etwas weite und 
naeh hinten vertiefte Sella, sonst o. I3. 

Dagegen ist das Encephalogramm (Abb. 3) bemerkenswert.: Suboceipital wurden 
25 ccm Liquor entnommen. Naeh Einstieh in die Cysterna eerebello-Inedullaris 
fliel~t der klare Liquor spontan in langsamer Tropfenfolge ab. Es werden 20 ecru 
Luft eingeblasen. 

Die R6ntgenaufnahmen ergeben: Symmetrisehe Erweiterung beider Seiten- 
kammern mit leidlichem Erhaltensein der Sehmetterlingsfigur. Auf den Seiten- 
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aufnahmea sind die Ventrikel wegen ungeniigender Luftftillung nicht v611ig dar- 
gestellt, jedoch ist auf beiden Seitenaufnahmen eine gleiehmgBige Erweiterung 
zu erkennen. Anch die I-Iinterh6rner sind beiderseits gleichm/~fiig erweitert. 

Psychisch: Ausgesproehene epileptische Wesengver/inderungen, Weitsehweifig- 
keit, Umsti~ndlichkeit, Verlangsamung des Gedankenablaufs, deu~lieh gesteigerte 
Reizbarkeit. Intellektuell reeht diirftig. 

W~hrend der klinischen Beobachtung wird ein typiseher generalisierter epi- 
lelotischer AnfM1 ~rztlieh 
beobaehtet. 

Abb.  3. Tall  2. Lumba le s  Eneepha log ramm.  
Fronto-  Oceipital~tlfnahme. 

Epikrise. 
Es handelt sich um 

eine zur Zeit der Unter- 
suehung 42 Jahre alte 
Frau yon kleiner, etwas 
untersetzter Statur ohne 
sicher bestimmbaren 
KSrperbautyp.Ernstere 
Krankheiten fehlen in 
der Vorgeschiehte. Von 
Hause aus minderbe- 
gabt, fiel ihr das Lernen 
sehwer. Nit  21 Jahren 
heiratete sie. Wglarend 
der ersten Sehwanger- 
schaft im gleiehen Le- 
bensjahr t ra ten erst- 
malig ohne erkennbare 
~uBere Ursaehe gene- 
ralisierte epileptische 
Anfs auf. DieAnfalls- 
h~ufigkeit wechselte : 
Anfangs a]le paar Wo- 

then AnfNle, spgter hi~ufiger, dann ]angsame Abnahme der Anfalls- 
frequenz. Psyehisch sind ausgesproehene epileptisehe Wesensvergnde- 
rungen vorhanden. 

Bei dem v611ig negativen neurologischen Befund wi~re eine genuine 
Epilepsie nicht in Zweifel zn ziehen, wenn nieht encephalographisch ein 
Hydrocephalus internus h~tte naehgewiesen werden k6nnen. 

I s t  nun jeder Hydrocephalus mit  nenrologisehen Symptomen oder 
ohne solehe ein exogener Faktor  in dem Sinne, dab er die Erblichkeit 
einer Fallsncht aussehliel3en mu[3 ? 

Aus den Encephalogrammen zu Fall I and  2 ist ersiehtlich, dab das 
ganze Ventrikelsystem gleiehm~gig und ohne wesentliehe Deformation 
erweitert ist. Es handelt sieh also nm einen sog. idiopathischen Hydro- 
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eephalus. D~mit soil gesugt sein, dug seine Entstehungsursuehe unbe- 
kunnt ist und sieh insbesondere uus der Vorgesehiehte kein Anhaltspunkt 
fiir eine durehgemuehte tIirnerkrunkung hat  gewinnen lussen. Bei unserer 
gegenw/~rtigen Untersuehung soll uner6rtert  bleiben, ob nieht etwa jeder 
Hydroeephulus, yon den Stauungshydroeephali ubgesehen, dutch ent- 
ziindliehe t~eizung der Plexus oder der t t irnh~ute entsteht. Wesentlieh 
tiir uns ist, dab der hier in Betraeht kommende innere Hydrocephalus 
ehroniseh ist, dug er nieht uuf meehaniseher Verlegung der Liquor- 
zirkulutionswege beruht und nieht Folgeerseheinung eines zur Zeit be- 
stehenden akuten Hirnprozesses ist (Tumor, Meningitis u. ~.). Seitdem die 
Eneephulogruphie als diagnostisehes Hilfsmittel eingeliihrt worden ist, 
hat man derartige symmetrisette elaronisehe Hydroeephuli relativ hgufig 
nuehweisen k6nnen. Dabei hat sieh gezeigt, dug selbst erhebliehe tIydro- 
eelohali weder neurologisehe noeh losychisehe Symlotome zu muehen 
brauehen. Meist ist man dann in diesen FNlen iiberraseht, gewissermugen 
als Zufullsbelund eine Erweiterung des Hirnkammersystems zu linden, 
wie es beispielsweise bei unserem Fall 2 war. Freilieh sind das nieht 
extreme Formen, die etwu sehon ~uBerlieh dutch einen abnormen Seh/~del- 
umfang auffullen oder in der Jugend aufgefullen sind, sondern interne 
PIydroeephuli mittlerer Craduuspr/~gung. Wie grog ihre H~tufigkeit ist, 
erhellt uus der Tutsuehe, dug Hoden#ld s bei allen sezierten Kindern in 
7,09% der F~lle einen Itydroeephulus fund. Es ist wohl nieht zu be- 
zweifeln, dal3 es endogen bedingte tIydroeephali gibt. Als bekanntestes 
Beispiel sei uuf die yon Pilcz besehriebene Gesehwisterreihe yon r N[ikro- 
eneephulen und 6 Itydroeephalen hingewiesen; 5 der letzteren sturben 
an Kr/~mpfen. Allerdings pflegen diese endogenen Hydroeephuli meist 
zu einer Vergr6gerung des Sehgdelumfangs zu ftihren, weil sie bereits vor 
Beginn der Seh~delnahtverkn6eherung vorhanden sind. Wenn bei 
unseren Kranken die Seh/~delform nieht ver~ndert ist, so sprgehe dus 
unter Umstgnden his zu einem gewissen Grade dufiir, dab der Wusser- 
kopf erst zu einem Zeitpunkt entst~nden sein k6nnte, uls die Seh~del- 
nuhtverkn6eherung sehon beendet war. Deshulb ist eine endogene Be- 
dingtheit abet nieht absolut auszusehliegen, denu die Erweiterung des 
Kummersystems ist ju nieht so hoehgrudig, duI3 sie zu einer Seh/~del- 
knoehendehiszenz fiihren mtiBte. Abet selbst wenn man bei unseren 
Kranken eine anlagem~Bige I-Iirnkummererweiterung ablehnt, diese 
vielmehr einzig und ullein uls Folgezustand einer krankhaft gesteigerten 
Liquorproduktion auffaBt, so ist daraus allenfulls zu sehliegen, dug der 
Merkmulstrgger zu irgendeiner Zeit einen entztindliehen Prczeg, z .B.  
an den Plexus ehorioidei durehgemaeht hat. Abet man sollte dann erwurten 
dfirfen, dab derartige Krankheitsvorg/~nge im akuten Stadium zu sinn- 
I/~lligen Erseheinungen geftihrt la/~tten, wie sie z. B. in einem ktirzlieh 
yon Guillain, Bertrand und Lereboullet 7 ver6ffentliehten Fall eindrueks- 
roll gesehfldert sind. In der Vorgesehiehte unserer Patienten felalen jedoctt 
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diesbeziigliche Anhaltspunkte, obwohl die anamnestisehen Erhebungen 
besonders eingehend nach dieser Riehtung vorgenommen worden sind. 

Unabhangig yon der Genese kSnnte man geltend machen, der Hydro- 
cephalus sei in nnseren Fallen iiberhaupt die Ursaehe der Epilepsie. Dem 
steht aber die Tatsache entgegen, dab bei weitem nicht alle Menschen, 
die einen idiopathisehen Hydrocephalus im gleiehen oder gar starkeren 
Ausmal~ haben, an epileptischen Anfallen leiden oder eharakteristische 
epileptisehe Wesensveranderungen zeigen. Fiihrt der Hydrocephalus 
aber zu Erscheinungen, so sind es z. B. Hirndrueksteigerungen, auf Grund 
deren sieh Krankheitsbilder entwickeln kSnnen, wie sie Klein lo beschrie- 
ben hat (psychisehe StSrungen, die auf das Stammhirn zu beziehen sind). 

Nachdem dureh die Conradsehen Zwillingsuntersuchungen wohl die 
letzten Zweifel an der Erbliehkeit der Epilepsie beseitigt sind, toni3 aueh 
bei unseren deut]ich belasteten Fallen, die im iibrigen aneh erseheinungs- 
bildlieh typisehe Vertreter der ikta//inen Konstitution sind, unseres Er- 
aehtens die Erbanlage das ausschlaggebende Moment sein. Ein idio- 
pathiseher Hydrocephalus bei Epilepsie braucht mithin die Erbliehkeit 
des Krampfleidens nieht auszusehliel]en. Allerdings wird man einst- 
weilen die Folgerung nur dann ziehen, wenn es im Einzelfalle gelingt, eine 
erbliehe Belastung naehzuweisen. Dabei wiirde eine polymorphe Be- 
lastung sehon gentigen, die Erblichkeit wahrseheinlich zn machen; eine 
gleichartige beweist sie. 

Sehr viel sehwieriger sind diejenigen Falle zu beurteilen, in deren Vor- 
geschiehte sich eine frtihkindliche Encephalitis oder Meningitis findet, 
die sofort zu Krampfen gefiihrt hat. Ein Beispiel dieser Art stellt unsere 
naehstehend gesehilderte Beobachtung dar: 

2a. Willi B., geb. 6.8. 16. Einziger Sohn der vorerw~ihnten Emma .B. (Fall 2). 
Keine Gesehwister. Zangengeburt. Bis zum etwa 11/2 . Lebensjahr normal 

entwiekelt. Dann hoehfieberhafte Erkranknng. Am 2. Krankheitstag ,,Sehlag- 
anfa]l": Patient wurde'I~]0tzlich bewul~tlos, angeblich Cyanose am ,,ganzen 
KSrper", Lghmung des linken Armes und Beines, Spraehl~hmung. Die L~Lhmungs- 
erseheinungen an den GliedmaBen gingen allm~thlieh etwas zurtick, jedoch nicht 
vSllig. Die Spraehe blieb gestSrt. Etwa 14 Tage nach dem ,,Sehlaganfall" erst- 
malig epileptische Anf~lle, die dann zun/~chst in Abst/~nden yon 14 Tagen auf- 
traten. Allmiihlieh Naehlassen der Anfallsh~ufigkeit. In den letzten Jahren alle 
2--4 Wochen el0ileptische Anf~lle. Patient ging einige Jahre zur Sehule, verblieb 
aber w~hrend der ganzen Zeit in der untersten Stufe. Nach der Sehulentlassung 
bei den Eltern. Kann nichts arbeiten, beseh~ftigt sieh aber gerne mit kleinen 
Handreiehungen. 

Neurologischer .Be]und: S101"ache kaum versthndlieh, nur die Vokale k6nnen 
ziemlich rein und deutlich ausgesproehen werden. Die Konsonantei1 sind nahezu 
unverstgndlich; bei Aussprechen derselben entweicht die Atemluft unter einem 
sehnfiffelartigen Ger~useh dureh die Nase. Die Zunge kann nur knaplo fiber die 
Zahnreihe vorgestreckt und kaum naeh oben, unten und seitlieh bewegt werden. 
Fast vollst/~ndige Gaumensegell~hmung. Kau- und Sehluckmuskulatur o. B. 
Strabismus convergens beiderseits. Leichte Abdueensparese beiderseits. Linker 
~acialismundast paretiseh. P!ipillenreaktion o. B. Augenhintergrund o.B. Innenohr- 
sehwerhSrigkeit beiderseits. Vestibularis o. ]3. Linksseitige spastische Hemiparese, 
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im Arm sts als im Bein. Athetotische Mitbewegungen links. Liquor o. B. 
Schgdelfibersichtsaufnahme o. B. 

Encephalogramm (s. Abb. 4 und 5): Lumbal 100 ecru Liquor entnommen, 
80 ccm Luft eingeblasen. Beide Seitenkammern erweitert, jedoch die rechte wesent- 
]ich mehr als die linke. Das rechte ttinterhorn ist stark erweitert, aufgetrieben 
und nach der Peripherie hin verzogen. Die Konvexitgtsffillung ist in der rechten 
Stirnregion bedeutend schw/~- 
eher als links. 

W/~hrend der klinischen Be 
obaehtung wurde ein epilepti- 
scher Anfall grztlich gesehen: 
Initialschrei, Bewugtlosigkeit, 
schnarchend-r6chelnde A~mung, 
tonisch-klonische Kr~mpfe in 
allen Gliedmagen. W/~hrend des 
2 Min. dauernden Anfalles ist 
der Kopf maximal nach links 
gedreht. Die Aug~pfel sind ex- 
trem nach oben gerichtet, Pu- 
pillenreaktion ist deshalb nicht 
sicher prfifbar. Kein Babinski, 
kein Zungenbi~, kein Einn/~ssen. 

Psychisch: Hochgradig 
schwachsinnig, kann weder 
schreiben, noch lesen. Kann 
sich sprachlich nur schwer ver- 
st/~ndlich machen. Nimmt an 
den Vorg/~ngen in seiner Urn- 
gebung leidlich gut Anteil. Be- 
sch/~ftigt sich spontan nicht, 
ftihrt aber kleine Handreichun- 
gen naeh Aufforderung riehtig, 
jedoch sehr umst/~ndlich aus. 
Neigt zu depressiven Verstim- 
mungszust~nden. 

Epikrise. 

Ein j e t z t20 j~h r ige rhoeh -  Abb. 4. Fall 2a. Lumb~ies Encephalogramm. 
gradig  schwachsinniger  Front o- Oeeipitalaufnahme. 

Mann  yon a th le t i schem 
K 6 r p e r b a u ,  Sohn der  Ep i l ep t i ea  E m m a  B. (2), h a t  im Al te r  yon 
11/2 J a h r e n  eine hoehf ieberhaf te  cerebrale  E r k r a n k u n g  durchgemacht ,  
welehe zu L/~hmungserscheinungen der  l inken Extremit /~ten filhrte.  
14 Tage naeh  Ausbruch  der  K r a n k h e i t  t r a t e n  e rs tmal ig  epi lept isehe An- 
f/~lle auf, die seit  dieser  Zei t  in unregelm/~gigen Abs ts  meis t  alle 
2 - - 4  Woehen  wiederkehren.  Neurologiseh hande] t  es sich um einen S ta tus  
nach eerebra ler  K inde r lghmung  mi t  Athetose ,  l inkssei t iger  spas t ischer  
Hemiparese  und  Hi rnnervens t6rungen .  Das E n c e p h a l o g r a m m  weist  in 
Ube re in s t immung  m i t  dem neurologischen Befund eine g r o b e - D e f o r -  
ma t ion  und  bal lonar t ige  Erwe i t e rung  des kon t r a l a t e r a l en  Sei tenvent r ike ls  
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auf, die auf Narbenschrumpfung schliegen 1/tgt. Es handelt sich um eine 
symptomatisehe Epilepsie mit Anf~llen niehtfokalen Charakters. 

F/ir sich allein betrachtet, wiirde also das geschilderte Zustandsbild 
nicht als erbliche Epilepsie zu deuten sein. Aber das Besondere ist, dab 
es sich um den einzigen Abk6mmling einer genuinen EpiIeptiea handelt; 

eine krankhafte Erbanlage 
ist mithin wohl sicher vor- 
handen. 

Welehe Rolle spielt 
diese nun fiir die Epilepsie ? 
Ist sie belanglos? Mug 
man annehmen, dab der 
Hirnbefund allein ursgeh- 
lieh ftir die Krampfkrank- 
heir verantwortlieh zu 
maehen ist oder spielt der 
zugrunde liegende frtih- 
kindliehe cerebrale Infekt 
nur die Nolle eines aus- 
]6senden Faktors ? 

Eine Einzelbeobaeh- 
tung ist selbstverstgndlieh 
nieht geeignet, Antwort 
auf alle diese Fragen zu 
geben. Aber wenn wir die 
Ergebnisse der Conrad- 
schen Zwillingsuntersu 
chungen hinzunehmen, 
kommen wir vielleicht do ch 
einen Schritt weiter. Als 
Parallelfall kann der Fall 64 

Abb. 5. Fall  2a. Occip i to- f ronta laufnahme.  der Conradschen Zwillinge 
dienen: Hier haben beide 

Partner eine sichere Epilepsie; der eine Zwlding hat aber mit 11/2 Jahren 
eine hochfieberhafte cerebraleErkrankung mit meningitischen Symptomen, 
Halbseitenl~hmung und Krs dnrchgem~eht. A1s Residualsymptom 
war eine deutliche, jedoeh nicht hochgradige ]inksseitige spatisehe Hemi- 
parese nachweisb~r. Wesentlich erscheint uns, dab dieses Zwillingspaar 
offenbar aus einer mit Epilepsie durehsetzten Familie stammt. Denn bei 
den flit Epilepsie diskordantea Zwillingen, bei denen nur der Partner 
Krgmpfe hat, der eine n~chweisbare frfihkindliche Hirnerkrankung dureh- 
machte, fehlt in den Conradschen Fgllen eine gleichartige Belastung. In 
den letzteren Fgllen liegt die Erk!/~rung nahe, dab hier die Erbanlage 
nicht stark genug war, um sich bei beiden Zwil]ingspartnern durchzusetzen ; 
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zu ihrer Manifestation bedurfte sic noeh eines exogenen Anstoges - -  z. B. 
in Form einer frfihkindliehen Hirnseh~digung - - .  Diese Annahme wird 
dureh die Tatsaehe wahrseheinlich gemacht, dag nur ein Teil der F/tlle mit  
eerebraler Kinderl/thmung gleiehzeitig an Epilepsie leidet. Dabei ist 
festzustellen, dab die Gradauspr~tgung der neurologischen Erscheinungen 
keineswegs Hand  in Hand  mit  Krampfanf~llen zu gehen braueht: In  
unserem Fall 2 a z. B. liegen Mlerdings schwere neurologisehe St6rungen 
vor, wghrend der vorerw~hnte Zwillingspartner nur solehe leiehten Grades 
hat. Daraus 1/~gt sieh folgern, dag bei einer entspreehenden Erbanlage 
vielleieht sehon eine ganz geringe exogene Noxe genfigt, eine Epilepsie 
zu manifestieren, die mSglieherweise ohne diese nicht zur AuslSsung ge- 
kommen w~re. Daffir spreehen vielfache Beobachtungen: So beriehtet. 
z. B .  Stern 19 dab sieh unter 800 Eneephalitikern de s GSttinger Materials 
nur 3 Kranke mit  epileptisehen Erseheinungen fanden, die vorher krampf- 
frei gewesen waren. Einer dieser Kranken war stark mit  Epilepsie be- 
lastet, fiber die anderen liel~ sieh in dieser g ichtung niehts Sieheres er- 
mitteln. M o h r  15 land unter 154 Eneephalitikern 2 mit  Krampfanf~llen; 
aueh hier liei3 sieh bei einem Fall eine sehwere gleichartige Belastung 
feststellen: Vater und mehrere Gesehwister sind Epileptiker. 

In  neuester Zeit hat  JelIinelc 9 bei seinen Untersuehungen fiber Epi- 
leI~sie und elektrisehes KSrpert rauma (ohne Kopftrauma) bei fund 
4000 Unfallf/~llen kaum 20 gefunden, also etwa ~/2 %, die im AnsehluB an 
das Trauma an epileptisehen Anfgllen litten. Dieser geringen Zahl steht 
die It~ufigkeit anatomiseher Itirnver/inderungen naeh elektrisehen Un- 
fMlen gegeniiber, so dab Jellinelc zu der Sehlul~folgerung kommt,  dM~ bier 
,,die Krampfbereitsehaft  und vielleieht noeh andere akzidentelle Fak- 
toren vorhanden sein mfissen, damit  es zu einem epileptischen Anfal! 
kommt  und dab erst dann die Bedingungen erftillt sind, um aueh ein 
peripher angreifendes elektrisehes Trauma zu den 18 yon Foerster an- 
geffihrten ,irritativen epileptogenen Noxen'  hinzu addieren zu kSnnen". 
Auffallend ist ja aueh, dab bei der Zunahme der sehweren Seh~deltraumen, 
bedingt dureh die fortschreitende Motorisierung, die H~ufigkeit post- 
traumatiseher Epilepsien eindrueksgem~ft nieht merkbar  zugenommen 
hat. Aueh hier liegt der Verdaeht nahe, dem Trauma komme keine ur- 
s~ehliehe Bedeutung im engeren Sinne, sondern nur die Rolle eines aus- 
16senden Faktors zu. Dafiir kSnnen wit ein eindrueksvo!les Beispiel 
anffihren: 

3. Richard B ,  geb. 188~. (Darstellung auf Grund der Akgen des Versorgungs- 
amtes.) 

Angeblieh aus gesunder Familie stammend, wurde im Kriege 1914 dutch einen 
Streifschug am Kopf in der Gegend des linken Scheitelbeines verwundet. Keine 
Bewui3tlosigkeit im Ansehlug an die Verwundung. Verletzung des Knoehens; 
naeh Heilung gedeekter Knochendefekt ohne Pulsation. 1918 erstmMig typische 
generMisierte epileptische Anf~lle, die im Laufe der Jahre an H~ufigkeit zunahmen. 
Gleiehzeitig mit der Zunahme der AnfMlsh/~ufigkeit ver~nderte sich B. mehr und 
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mehr psyehisch; sehlieglieh bestanden 1922 derartig hochgradige typiseh epi- 
leptische Wesensver/inderungen, dab er in einer 1LIeil- und Pflegeanstalt interniert 
werden muBte. Dort sind wahrend des Aufenthaltes zahlreiche generalisierte 
epfleptisehe Anf/ille aufgetreten. Der Kranke wurde zunehmend dement und 
verstarb im Dezember 1935 im Status epileptieus. Die Selction ergab: Auf dem 
linken Scheitelbein parallel der Mittellinie, yon dieser etwa 1 em entfernt, ein l~ng- 
licher, etwa 2 cm langer, 1 cm breiter Knochendefekt, an den sieh vorn und hinten 
noeh schm/~lere bindegewebig versehlossene Defekte anschlieBen. Der grSI]ere 
Defekt ist nach AblSsung der Kopischwarte yon der Dura bedeekt. Unter dem 
Defekt eine breite 1Yarbe, die von den Hirnh&uten gebildet wird und in die Hirn- 
substanz hinreicht, l~ach AblSsung der ttirnh~ute sind in der vorderen und hinteren 
Zentralwindung narbige Ver~nderungen in der Himsubstanz festzustellen. In der 
Tiefe Erweichungen, die mit einer br~unlichen z/~hen Masse geffiUt sind. An der 
Unterseite des ]inken Schl/ifenlappens mehrere kleine, in einer querverlaufenden 
Linie liegende a]te Erweichungsherde. Ein k]einer Kerd auch an der angrenzenden 
Partie des Stirnhirns, ein weiterer Erweiehungsherd in der entsprechenden l~artie 
des rechten Sehl/tfenlappens und ebenso des rechten Stirnlappens. Hirnh~ute 
s/~mtlich auBerordentlieh stark mit Blut geffillt, desgleichen die Hirnsubstanz. 
Reichlieh Liquor in den Ventrikeln. Todesursache: Status epilepticus. 

3a. Anneliese B., geb. 9.1.20. Einzige Tochter des vorgenannten Richard B. 
Die Mutter ist gesund und psychiseh unauff/~llig. A_Is Kind Masern und Schar- 

laeh, sonst nie ernstlich krank. In der Schule sehr gut gelernt, 2 Jahre in der ersten 
Klasse. Dann Sehneiderlehre begonnen. Erste Menses mit 15 Jahren. Im Alter 
yon 13 Jahren erstmalig epileptische Anf/~lle ohne erkennbare &uBere Ursache. 
Stets generalisierte Anf/~lle mit ZungenbiB. Bemerkt das Kommen tines Anfalls 
an einem kurz vorher sieh einstellenden Sehwindelgefiihl. Seit dem ersten Anfall 
Wiederkehr derselben etwa atle 6 Monate. Wird jetzt zur Begutaehtung ffir ein 
Erbgesundheitsgerieht in die Klinik geschickt. 

K6rperlich: Athletischer KSrperbau. Sehr guter Allgemeinzustand. Keine 
Degenerationszeichen. Intern und neuroiogiseh vSllig o. B. Wa.-R. negativ. 
Sch/~delfibersiehtsaufnahme o. B. Encephalographie verweigert. 

Psychisch: Umst/~ndliches und langsames Wesen, welches besonders bei der 
Arbeit auffiel. Sehr pedantiseh. Z/~hflfissiger GedankenablauI. 

W/~hrend der 6t/igigen ldinischen Beobaehtung wurde ein typischer generali- 
sierter epileptischer Anfall/~rztlieh beobachtet. Nach dem Anfall ein Verwirrtheits- 
zustand, der etwa 3/a Stunde anhielt. Amnesie ffir den Anfalt. 

Epikrise. 
I m  Falle 3 handel t  es sich um einen Mann,  der big zum 30. Lebensjahr  

gesund und  unauff/~llig war, dann  im Felde dutch e inen KopfstreifsehuB 
verwundet  wurde. Der Ers tbefund  war n icht  mehr aktenms fest- 
zustellen, da das K r a n k e n b l a t t  unauf f indbar  ist. 4 Jahre  nach der Ver- 
wundung,  d. h. im Jahre  1918, nachdem der Kranke  vorher noch 3 Jahre  
Kriegsdienst  geleistet hat te ,  t ro t  erstmalig ein epileptiseher Anfall  auf. 
Bei der sofort anschlieBenden Lazare t tbeobaehtung wurden weitere 
epfleptische Anf/~lle beobachtet .  Zu dieser Zeit bes tanden  noch keine 
psychischen Ver/~nderungen. Bereits 1 Jahr  spgter,  bei einer e rneuten  
Lazare t tbeobachtung werden nieht  n~her bezeiehnete ,,seelische Ausf~lle" 
erw/~hnt. Die Revision der Sch~delverletzung ergab ,,kleine granulierende 
t t au twunde ,  keine Pulsat ion fiihlbar".  Unte r  Zunahme der Anfalls- 
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h/~ufigkeit versehleehterte sieh innerhalb yon 3 Jahren der psyehisehe 
Zustand derart im Sinne einer epileptisehen Wesensver/~nderung, daft 
eine Anstaltsinternierung erforderlieh wurde. Naeh 13j~hriger Inter- 
nierung verstarb der inzwischen dement gewordene Kranke im Status 
epfleptieus. Bemerkenswert ist nun, dab im Gegensatz zu den zahlreichen 
Begutaehtungen mit dem immer wiederkehrenden Befund einer Knoehen- 
eindellung ohne Pulsation die Sektion einen totalen Knoehendefekt 
erkennen lieB, unter welehem es zu sehweren narbigen Ver~nderungen 
der t t irnh~ute gekommen war. Aul3erdem fanden sich narbige Ver/~nde- 
rungen in der IIirnsubstanz, sowie alte Erweichungsherde. 

Der Kranke hat yon 1918 bis zu seinem Tode wegen traumatischer 
Epilepsie KDB=Rente bezogen. 

Die unter 3 a anfgeftihrte Tochter, die hier untersueht worden ist, 
leidet seit dem 13. Lebensjahr an Krampfanf/~llen, die sehr selten auftreten. 
Das jetzt 16 Jahre alte M~dchen ist deutlich wesensverandert im Sinne 
einer genuinen Epilepsie. Neurologisch o. B. Ein generalisierter epilepti- 
scher Anfall wurde wghrend der Beobachtung ~rztlich gesehen. Es handelt 
sieh also um eine sichere genuine Epilepsie im engsten Sinne des Begriffes. 

Es kann kein Zweife] daran sein, daft der Kranke 3 alle Kennzeichen 
einer traumatischen Epilepsie gehabt hat. Bemerkenswert ist aber die 
schnelle Entwicklung epileptischer Wesensvers die derart 
charakteristisch waren, daft das Krankheitsbild phgnotyloiseh , insbeson- 
dere nach dem psychischen Bilde yon dem einer genuinen Epilepsie nicht 
zu unterscheiden war. Die gleiche Beobaehtung hat Conrad aueh bei 
seinen diskordanten Zwillingen gemacht, yon denen nur derjenige Partner 
eine Epflepsie hatte, bei welchem ein Trauma als Ursaehe der Fallsucht 
angenommen werden mul~te. Dieser Umstand allein ]/Lftt sehon daran 
denken, daft neben dem Trauma ein endogener Faktor ftir das Zustande- 
kommen einer ,,traumatischen" Epilepsie mitbestimmend sein muft. 
In unserem Fall ist die krankhafte Erbanlage dureh die genuin epileptische 
Tochter erwiesen. Es ist deshalb wahrscheinlieh, daft das immerhin 
sehwere Sehs des Vaters seine endogene Krampfbereitschaft 
gewissermaften aktiviert hat. Daftir spricht, daft sieh in relativ kurzer 
Zeit ein sehweres Krankheitsbild naeh Art der genuinen Epilepsie ent- 
wickelt hat. 

II. 

Bei der Auswertung der mitgeteilten Fs sind wir uns vollkommen 
klar dariiber, daft wir mit ihnen erbbiologiseh niehts beweisen kSnnen. 
Aber sie sind geeignet, wertvolle Fingerzeige zu geben: 

Das Eneephalogramm ist eine genau so unentbehrliehe neurologische 
Untersuehungsmethode wie etwa die Spiegelung des Augenhintergrundes. 
Es gibt u. E. keine stichhaltigen Griinde, die uns veranlassen kgnnten, 
generell auf dieses diagnostiseh tiberaus aufseMul~reiehe Hilfsmittel 
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zu verzichten. Abet die Erfahrungen in des Deutung encephalographischer 
Befunde sind noch relativ neuen Datums, so dal3 sich gegenw~trtig nicht 
sagen l~I~t, ob Abweichungen, die wir heute als pathologisch werten, nieht 
etwa nur physiologische Varianten sind. Wenn Laubentha112 auf der 
letztj~hrigen Neurologen- und Psyehiatertagung in Frankfurt  a .M.  
dariiber beriehten konnte, dal3 yon 285 Encephalogrammen bei Epilepti- 
kern nut  in einem Zehntel der F~lle eine normale Ventrikelform, bei 
drei Fiinftel eine Erweiterung der Seitenventrikel und bei zwei Ffinftel 
eine Differenz der Ventrikelweite festgestellt worden ist, so k6nnen wir 
bei grober Auswertung eigenen Materials die Erfahrungen Laubenthals nur 
best~tigen. Gerade bei der Epilepsie liegt nun aber die Gefahr nahe, ein 
nach irgendeiner Richtung bin nieht ganz normales Encephalogramm 
als Grund]age der Ablehnung einer ,,genuinen Epilepsie" zu machen. 
Soll damit aber auch die Erbliehkeit der vorliegenden Fallsucht verneint 
werden, so g]auben w i t -  in Ubereinstimmung mit den Ergebnissen 
der Conradsehen Zwillingsuntersuehung - -  auf Grund der geschilderten 
Fglle 1 und 2 zur Vorsicht mahnen zu dfirfen. Denn mit Conrad sind 
wir der Meinung, dal3 sieh heute der Begriff ,,genuin" nieht mehr mit 
,,anlagebedingt" deekt, indem es aueh nichtgenuine Epilepsien gibt, die 
anlagebedingt sind. Wenn man also z. B. bei einem Krampfkranken, 
der seinem ganzen Wesen nach als ,,genuiner Epileptiker" imponiert 
und a]s solcher ohne die Encephalographie auch weiberhin gewertet 
worden ware, dennoch etwa einen Hydrocephalus internus mit  den er- 
w~hnten Merkmalen findet, so ist man nieht ohne weiteres berechtigt, 
bier eine an]agebedingte Fallsueht zugunsten einer symptomatischen 
sehleehthin auszusehlieBen. Lgl3t sieh im Einze]falle eine gleiehartige 
erbliche Belastung feststellen, so dtirfte vielmehr die Annahme einer 
erbliehen Form yon Fallsueht ausreiehend begrfindet sein. Dieser Naeh- 
weis ist natfirlich nieht immer zu erbringen. Deshalb erseheint es uns 
erforderlich, eine m6glichst grofle Anzahl yon Epileptikern mit einer patho- 
logisehen Erweiterung des Hirnkammersystems erbbiologisch zu durch- 
]orschen. Die auf diese Weise gewonnenen Belastungsziffern waren mit 
denjenigen zu vergleiehen, die yon einem ghnlieh gro6en Epileptiker- 
material erzielt worden sind, bei welehem encephalographisch keine Ab- 
weichungen vorhanden waren. Ein Vergleieh der Belastungsziffern dieser 
beiden Gruppen wird es dann erm5gliehen, eine Entscheidung dariiber 
zu treffen, ob etwa nut die neurologisch und eneephalographisch symptom- 
losen Epilepsien erblich sind oder ob das gleiehe aueh ]fir die anderen, z. B. 
diejenigen mit Hydrocephalus gilt, die jetzt' als symptomatisch ~ nichterblich 
betrachtet zu werden p/legen. 

Dureh eine derartige Untersuehung liel3e sich feststellen, ob es fiber 
haupt eine Kerngruppe der Epilepsie gibt und ob die immer mehr in den 
Vordergrund tretenden symptomatischen Epi]epsien wirklieh das sind, 
woftir wir sie halten mSchten, n~mlieh ftir auch anlagebedingte Epilepsien, 
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bei welchen aber die Anlage nur eine geringe Durehsehlagskraft hat und 
deshalb zu ihrer Manifestierung eines exogenen Anstoges bedarf. 

Den Erfordernissen der klinisehen Beurteilung fiber die Erbbedingt- 
heit einer Epilepsie im Einzelfalle genfigen heute nieht mehr erbbiologisehe 
Ergebnisse bei Epileptikern sehleehthin. Denn wit sehen in der t/~gliehen 
Praxis der erbgesundheitsgeriehtlichen Begutachtung immer wieder, dal3 
bei Kranken, deren Krampfleiden in der voreneephalographischen Aera 
als einwandfrei genuin gedeutet worden sind, jetzt  z. B. auf Grund eines 
eneephalographiseh naehgewiesenen Hydrocephalus eine IJberprfifung 
der frfiheren Diagnose erforderlieh ist. Die Notwendigkeit dazu ist 
gegeben, wenn wit daran festhalten, da~ eine genuine Epilepsie nut  per 
exelusionem diagnostiziert werden darf. Hinzukommt, dag derartige J~lle 
reeht h/~ufig sind, und wir werden demniehst  fiber eine gr6Bere Anzahl 
soleher Kranken aus unserer Klinik beriehten, yon denen ein erheblieher 
Prozentsatz keine neurologischen Symptome hat, die etwa sehon yon sich 
aus die Annahme einer erblichen Epilepsie in l~rage stellen kSnnten. Es 
dfirfte naeh unseren Erfahrungen leieht gelingen, bei einem entspreehend 
umfangreiehen Ausgangsmaterial eine repr/isentativ grol3e Gruppe yon 
hydroeephalen Epileptikern herauszustellen, die erfolgverspreehend einer 
erbbiologisehen Beforsehung unterworfen werden kSnnte. Engste Zu- 
sammenarbeit zwisehen Kliniker und Erbbiologe sind unerlM31iehe Vor- 
bedingung, denn der Kliniker allein verffigt gewShnlieh nieht fiber die 
notwendigen Hilfskrgfte oder auch Geldmittel - -  wohl meist fiber beides 
nieht - - ,  um eine derartige Untersuekung so grogzfigig auszubauen, wie 
es ihrer Bedeutung entsprieht. 

Analoge Gesiehtspunkte ergeben sieh auch ffir die Epilepsien naeh 
eerebraler Kinderl ihmung und vielleieht aueh ffir die sog. traumatischen 
Epilepsien. Wit haben bei der Bespreehung unserer Fglle 2 a und 3 
bereits ausgeffihrt, daft diesen heute als exogen gewerteten Krankheits- 
formen wahrscheinlich eine Anlage zur Epilepsie zugrunde liegt (Bo- 
stroem i). Wie anders soll man es sieh erklgren, dab sieh z. B. die trauma- 
tisehe Epilepsie - -  wie wir aus den Arbeiten yon Conrad, Feuehtwanger 5, 
Sch6n, Stauder is, um nut einige Autoren zu nennen, wissen - -  weder im 
jeweiligen Zustandsbild, noeh im gesamten Krankheitsverlauf yon der 
genuinen Epilepsie unterseheidet ? Es liegt deshMb am n~ehsten anzu- 
nehmen, dal] Mle die verschiedenen ,,Ursachen", naeh denen wit die 
Krampfkrankheiten einzuteilen gewohnt sind, keine Ursaehen im biolo- 
gischen Sinne sind. Dureh sie wird allenfalls eine vorhandene Krampl- 
anlage mobilisiert, die dann ganz ~nabhs yore ausl6senden Moment 
ein Krankheitsgesehehen zum Ablauf bringt, das in sieh selbst eine 
gewisse Einheit bildet und deshalb immer zu den gleiehen Xul3erungs- 
formen ffihrt. Wit  folgen also bier den Gedankeng~ngen Bostroems 2, 
die ihn zu seiner Theorie fiber die AuslSsung endogener Psychosen dureh 
~tul3ere Faktoren ffihrten: Eine Anlage zu einer Psyehose entwiekelt sich, 

A r c h i v  fi ir  P s y c h i a t r i e .  Bd .  106. 2 4  
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his sie der ihr innewoknenden Tendenz entsprechend an einem bestimmten 
Terrain sick durchsetzt. Ist  die Anlage stark, so ist mit ihrer Maailestierung 
etwa um die Zeit der Pubert~it zu recknen, entsprechend der duroh diese 
verminderten Widerstandskraft gegen eine Krankheitsanlage; ist sie 
sehr stark, dann kann sie sick bereits sehon in der Vorpubertatszeit 
manifestieren. Bei der genuinen Epilepsie ist im Mlgemeinen mit einer 
starken Anlage zu reehnen, da sie sick in der iiberwiegenden Mehrzahl 
der Falle bereits yon der Pubertgtszeit an bis etwa zum 20. Lebensjahr 
durehzusetzen pflegt, h~ufig sogar sohon vor der Puber~itszeit. Nehmen 
wir an, die genuinen Eloflepsiea unterschieden sich yon den symptomati- 
sehea im wesentlichen duroh die Mani/estationskra/t der Anlage in dem 
Sinne, dab diese bei den letzteren geringer w~re, so erscheint es verst~nd- 
lieh, dab eine exogeneNoxe eine sckwacke Anlage dann besonders leieht zur 
AuslSsung bringt, wenn die Noxe den Anlagetriger zu einer Zeit physiolo- 
gisck herabgeminderter Widerstandskraft trifft. Diese Vorbedingung ist 
z .B.  bei fr/ihkindliehen It irainfekten gegeben, dean im Kindesalter 
besteht eine besonders hohe Krampfbereitsehaft. Es ist also denkbar, 
dag Infekte, die zum Zustandsbild einer cerebralen Kinderl/ thmung 
ftihren, dana eine Epilelasie ausl6sen, wean eine Anlage dazu inirgend- 
einem Grade vorhaaden ist. Fehlt diese ganz, so kann wahrscheinlieh 
keine Epilepsie entsteken. Dadureh wiirde es sick zwanglos erkl/tren, 
warum nieht alle Kinder, die einen eerebralen Infekt durehgemaeht 
haben, an Epilepsie erkra•ken. Im sp~teren Leben wird eine exogene 
Noxe, z. B. ein Hirntrauma, um so eker eine bis damn latente Anlage zur 
Auswirkung bringen, je ns der Betroffene der Krisenzeit einer Epilep- 
sie-Manifestierung/iberhaupt steht oder sieh in einem sonstwie bedingten 
Zustand herabgeminderter Widerstandsfiihigkeit befindet. Ein solcher 
kann dutch den chronisehen Reiz einer traumatiscken ttirnseh~digung 
hervorgerufen werden, so dab u .U.  erst Jahre nach dem Trauma die 
Vorbedingungen zur Ausl6sung einer Epilepsie in ihrer Gesamtkeit erfiillt 
sind. Inwieweit Art, Sitz oder Schwere des Traumas dabei eine Rolle 
spielen, ist einstweilen ungekli~rt, denn auck die neueren anatomiseh- 
kliniscken Arbeiten fiber Itirnsck~digungen, genanat seien Esser ~ und 
Griinthal 6, haben dartiber keinen Aufsehlul~ gegeben. Besondere AuG 
merksamkeit ist etwaigen Beziekungen zwiseken Sitz der I-Iirnseh/~di- 
gung uad Entstehung der traumatisehen Epilepsie gewidmet worden, 
aber t~egelmi~gigkeiten kaben sick nicht linden lassen: Ws bei 
Pederson ~6, der aueh die Statistiken yon Baumm,  Redlich u. a. heraa- 
ziekt, die CentroparietMgegend die am hi~ufigsten verletzte Hirnregion 
ist, finder Meyer i4 bei seinen 33 Kranken 21real eine Stirnhirnverletzung. 
Ganz abgesehen davon, dab die Ergebnisse der erw~knten statistisehen 
Berecknungen nickt einkeitlick gewonnen und nicht durchweg anatomisch 
gesichert sind, so haftet dem Weft der daraus etwa zu ziehenden SchluB- 
folgerungen ein erheblicher Mangel an: Es fehlt ja an Vergleichszahlen, 
die auslesefrei, sell kier keiBen nicht aach dem Merkmal ,,traumatische 
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Epilepsie", gewonnen sind. Was z. B. beweist man mit der Feststellung, 
75 % aller graumatischen Epilepsien haben eine Sch~digung in der Centro- 
parietalgegend, wenn man nicht saagen kann, wie oft diese Region bei 
Sch/~del-Hirntraaumen tiberhaupt betroffen isg ? Eine empirisch gewonnene 
Tatsaache, der eine ursgchliehe Bedeu~ung allenfalls dann beigemessen 
werden k6nnte, wenn festst/~nde, dab ein holler Prozentsatz aller Centro- 
parietalgegendlgsionen mit Epilepsie einherginge. 

Das Gemeinsaame all der vielen mSglichen ,,Ursachen" ist eine Sch/~di- 
gung des Cerebrums iiberhaupt. Wie der K6rper dann im Einzelfalle 
darauf reagiert, ist ibm weitgehend vorbestimmt: Eine pathologische 
Reaktionsform im Sinne yon epileptischen Anf/~llen kaann eben nur daann 
hervortreten, wenn der Betroffene Tr/~ger einer bis dahin latenten Kra.mpf- 
anlaage ist. Diese Annahme ist nieht daamit aabgetan, dab z. B. Pederson bei 
60 F~llen eine siehere Belaastung mit Epilepsie ,,nur" 4real gefunden 
hat. MaaBgebend k6nnen bier dock nur solche Ergebnisse einer exakten 
Erbforschung sein, die in Beziehung gesetz~ werden k6nnen zu der Be- 
lastung einer Durehsehnittsbev61kerung einerseits und zu derjenigen yon 
genuinen Epileptikern a.ndererseit,s. Von vornherein ist nicht zu erwar~en, 
dab die Belast,ungsziffern der traumatisehen Epilepsien denjenigen der 
genuinen entsprechen, denn wir set,zen ja bei den ersteren eine sehwaehe 
Anla.ge voraus, aber sie mtil3ten hSher sein, als der Belaastung einer Dureh- 
sehnittsbev6Ikerung entspricht,. Es ski noeh bet,ont, dab man u. E. yon 
yon einer graumatischen Epilepsie nur dann sprechen kann, wenn a.ueh 
taats~ehlich zu irgendeiner Zeit epi!eptisehe Anf~lle aufgetret,en sind. 
In den Arbeiten tiber dieses Thema finden sick aber vielfach Schflderungen 
yon Krankheitsverl/~ufen, in denen unckarakteristische Hirnreizerschei- 
nungen als ,,epilept,iforme Anf~.lle" bezeiehnet werden, die die Grundlaage 
der Diagnose bilden. Ahnlich ist es mig den psychischen Symptomen. 
Wir sind bei unseren ~berlegungen aber yon solchen Erseheinungsbildern 

ausgegangen, die sick mig denjenigen der genuinen Epilepsie deeken. 
Die mitgeteflten Fglle 2a und 3 zeigen uns, daaB es sick verlohnt, nack 

dieser Richtung hin weiterzuaarbeiten. Deshalb glaaubten wir, sie ver- 
6ffentlichen zu sollen und zum Gegenst,and der migget,eilten ~berlegungen 
maehen zu k6nnen. 

Zusammenfassend ergibt sick: 
1. Ein Hydrocephalus internus in der yon uns chara~kgerisierten Art 

sehlieBt die Anna.brae einer anlagebedingten Fallsueht nicht ohne weiteres 
&US. 

2. Geh6rt der Epilept,iker mi~ Hydrocephalus in den F0rmenkreis 
der iktaaffinen Konstitution (Ma~z) und lgBt, sich eine gleichartige Be- 
laastung nachweisen, so ist man u .E .  berechtigt, eine anlagebedingte 
Epilepsie anzunehmen. 

Zwei einschl/~gige F/~lle (1 und 2) werden mitgeteilt und kritisch 
besprochen. 

24* 
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3. Wahrscheinlich grit das zu 2 ausgefiihrte auch ffir die Epilepsien 
mit  Status nach cerebraler Kinder l~hmung und  vielleicht auch ffir die 
sog. t r~umatischen Epilepsien, sofern es sich bei letzteren um Epflepsien 
handelt ,  die ihrem Erscheinungsbild und dem Krankhei tsver lauf  nach den 
genuinen Epilepsien entsprechen. 

Aueh dafiir werden 2 Fi~lle (2 a und 3) mitgeteflt  und krit iseh be- 
sprochen. 

4. Es wird vermutet ,  dal~ der Mehrzahl der symptomat isehen Epilep- 
sien eine Anlage zur Epilepsie zugrunde ]iegt nnd  dab die exogenen Noxen 
keine , ,Ursaehen" im biologisehen Sinne darstellen, vielmehr nur  aus- 
15sende Momente sind, entsprechend der AuslSsung endogener  Psychosen 
dureh i~ul~ere Fak toren  (Bostroem).  

5. Den Erfordernissen der kliniseh-erbbiologischen Beurteilung einer 
Epilepsie genfigen heute nicht  mehr  die erbbiologischen Ergebnisse einer 
Beforschung yon  Epilept ikern schlechthin. 

Zur Kl~rung des in 4 enthal tenen Fragenkomplexes erseheint es 
notwendig, Gruppen yon Ausgangsfi~llen erbbiologisch zu beforschen, 
die nach folgenden Gesiehtspunktefl unter te i l t  werden kSnnten:  

a) Neurologiseh und eneephalographiseh symptomlose Epilepsien, d. h. 
kliniseh nach jeder Richtung hin gesicherte genuine Epflepsien. 

b) Epilepsien mit  Hydrocephalus  internus. 
c) Solehe mit  Status naeh cerebraler Kinderl~hmnng.  
d) Traumatisehe Epilepsien *. 

Selbstverstandlich ist, dal~ die F~lle zu b u n d c  ebenfalls encephalo- 
graphier t  sind. 

Ein  Verg]eich der Belastungsziffern der einzelnen Gruppen,  sowohl mit  
denjenigen einer Durehsehnittsbev61kerung, als auch miteinander,  wird 
dann  voraussieht]ich ermSgliehen festzuste]len, welchen Antefl eine Erb- 
anlage an der Ents tehung  symptomat ischer  Epilepsien hat.  
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* Andere symptomatische Epilepsien, einschlieBlich derjenigen bei Hirntumoren 
sind hier unberiicksichtigt geblicben. 


