(Aus der Psychiatrischen und Nervenklinik der Universitat Konigsberg (Pr.)
[Vorstand: Prof. Dr. Bostroem].)

Die Bedeutung der Erblichkeit bei den symptomatischen
Epilepsien.

Von
Dr. Arthur von der Heydt.

Mit 1 Stammbaum und 5 Textabbildungen.

( Etngegangen am 24. Januar 1937.)

L

Durch den Ausbau der klinischen Untersuchungsmethoden ist der
Krankheitshegriff der genuinen Epilepsie in den letzten Jahren erheblich
eingeengt worden. Diese Einengung, die nicht auf Fortschritten der
,positiven’ Diagnostik, sondern auf einer Erweiterung der , negativen’
Umgrenzung beruht, geschieht in einem Umfang zugunsten der sympto-
matischen Epilepsien, der vom erbbiologischen Standpunkt Aufmerk-
samkeit verdient. Man muf} sich vergegenwirtigen, daf die Unterschei-
dung von genuin und symptomatisch in diesem Zusammenhang diejenige
von anlagebedingt-erblich und erworben-nichterblich bedeutet. Wenn
man daran festhalt, daBl nur die genuine Epilepsie eine erbliche Form
von Fallsucht sein soll und dabei voraussetzt, daf3 sie hinsichtlich der
neurologischen Symptome eine Diagnose per exclusionem darstellt, so
erhebt sich die Frage: Muf das Vorhandensein neurologischer oder ence-
phalographischer Verdnderungen die FHrblichkeit eimer Fallsucht ous-
schlieflen ?

Manche Erfahrungen legen die Vermutung nahe, bei anscheinend
phénotypisch symptomatischen Epilepsien, d. h. Epilepsien mit neuro-
logischen bzw. encephalographischen Abweichungen miisse eine erbliche
Komponente eine wesentliche, wenn nicht gar eine ausschlaggebende
Rolle spielen.

Im Laufe des letzten Jahres konnten wir nun einige Félle beobachten,
die uns nach dieser Richtung hin recht eindrucksvoll erscheinen.

1. Proband Robert G., geb. 26. 12. 06.

Unfruchtbarmachung vom Amtsarzt beantragt. Wird vom E.G. zur Begut-
achtung geschickt, weil der Amtsarzt neurologische Verdnderungen festgestellt hatte.

Anamnese: Schwere erbliche Belastung (s. Stammbaum). Dazu sei noch
folgendes bemerkt: Der Vater des Probanden hat zeitweise an Anfillen gelitten,
die als hysterische aufgefafit worden sind. Derartige Zustinde sind in der Klinik
beobachtet worden. Wahrscheinlich hat er aulerdem aber auch epileptische Anfille

gehabt. Sicher ist, dafi wiederholt echte Dammerzustande aufgetreten sind, bei
welchen er fast immer die Vorstellung hatte, er befinde sich in einem brennenden
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Stammbaum zu Fall 1.

Hause oder er solle ertrankt
werden. Wahrend der Dam-
merzustinde war er dulerst
gewalttitig. Etwa vom 40.
Lebensjahr an traten wieder-
holt tiefgehende depressive
Verstimmungen auf. Ineinem
Depressionszustand  beging
der Vater 1931 Selbstmord
durch Erhingen. Proband
ist der alteste von 3 Ge-
schwistern, Geburt normal.
In der Jugend im ganzen
etwas schwichlich, Masern
und englische Krankheit.
Volksschule besucht, immer
gut mitgekommen. Nach Ab-
schlul der Schulzeit Gart-
nerei erlernt und Gesellen-
prifung bestanden. Fast
immer in Arbeit gewesen.
Im 12. Lebensjahr erst-
malig epileptische Anfalle
mit BewuBtseinsverlust, to-
nisch-klonischen Krampfen
und fast stets mit Zungen-
biBverletzungen. Anfille tre-
ten nur nachts auf, meist
kurz nach dem Schlafen-
gehen. Sehr geringe Anfalls-
frequenz. In der Jugend
2—3 Anfalle im Jahr, spiter
etwa 1 Anfall im Jahr, 1935
kein Anfall. Psychisch von
Jugend an still und zurick-
gezogen, dabei mifitrauisch
und sebrreizbar. Auchspiter
keine Neigung zu Gesellig-
keit. Ist sparsam und tber-
trieben gewissenhaft; in der
Arbeit etwas langsam und
schwerfallig. Die Reizbarkeit
bhat in den letzten Jahren
nachgelassen.
Korperlicher Befund : Ath-
letischer Korperbau. Intern
0. B. Neurologisch: Strabis-
mus divergens. Hirnnerven
o. B. P.S.R. sehr lebhaft,
reflexogene Zone verbreitert,
rechts konstant lebbafter
als links. A.S.R. beiderseits
lebhaft, aber nicht sicher
gesteigert. Kein Patellar-
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klonus. Beiderseits erschopfbarer, in der Stirke wechselnder FuBklonus, rechts
etwas lebhafter als links. Babinski beiderseits positiv. Oppenheim beiderseits
angedeutet. Rossolimo beiderseits positiv. Tonus der Muskulatur des rechten
Beines leicht erhoht. Sonst o. B. Blut und Liquor o. B.

Rintgenuntersuchung: Auf der Schideliibersichtsaufnahme dicke Schidelkalotte,
deutliche Impressiones. Sella o. B.

Encephalogramm (siehe Abb. 1 und 2): Lumbal 80 cem Liguor enftnommen,
70 ccm Luft eingeblasen. Hydrocephalus internus mit ballonformiger 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 Konvexitdt hin. Sub-
arachnoidalraume schwach gefiillt.

Psychisch: Typische epileptische Wesensverinderungen. Weitschweifigkeit,
Haftenbleiben an Nebensichlichem, zahfliissiger Gedankenablauf, bieder-treu-
herziges Gesamtverhalten. Intellektuell durchschnittlich begabt.

Epikrise.

Es handelt sich im Fall 1 um einen zur Zeit der Untersuchung 30 Jahre
alten, ledigen Mann von athletischem Korperbau, der in der Jugend nie
ernstlich krank war. Im 12. Lebensjahr traten erstmalig generalisierte
epileptische Anfalle ohne erkennbare dullere Ursache bei ihm auf. Die
Anfallshdufigkeit ist gering. Psychisch sind deutliche epileptische Wesens-
verdnderungen nachweisbar. In unserem Probanden haben wir einen
typischen Vertreter der iktaffinen Konstitution (Mauz3) vor uns.

Wir wiirden an der Diagnose genuine Epilepsie keinen Zweifel haben,
wenn nicht die erwdhnten neurologischen Symptome (leichte Tonus-
steigerung im rechten Bein, beiderseits positiver Babinski und Rosso-
limo) auf einen Hirnprozel3 hindeuteten. Encephalographisch konnten
wir einen erheblichen Hydrocephalus internus nachweisen, so daf} eine
genuine Kpilepsie abzulehnen wire, wenn man sich auf den Standpunkt
stellt, diese Diagnose miisse eine solche per exclusionem sein.

Nun hat aber die Familienforschung — wie der Stammbaum zeigt —
eine schwere gleichartige Belastung ergeben. In der Familie des G. finden
wir ein gehduftes Vorkommen von Epilepsie und epileptoiden Psycho-
pathen. Wahrscheinlich ist auch der Vater Epileptiker gewesen, wenn-
gleich er gelegentlich einer klinischen Beobachtung im Jahre 1910 als
Hysteriker aufgefallt worden ist. Aber selbst, wenn man ihn nur als
Hysteriker bewerten will -— wir selbst haben Bedenken — so wiirde da-
durch seine Bedeutung fir eine erbliche Belastung nicht beeintrichtigt,
denn Kraulis 1 konnte nachweisen, dal sich gerade im Streukreis der
hysterisch Reagierenden auffallend viele Epileptiker finden; z. B. betrigt
die Belastungsziffer fiir Epilepsie unter den Geschwistern von Hysterikern
das Fiinffache derjenigen einer Durchschnittsbevélkerung. So finden
wir auch in unserem Fall unter den 3 Geschwistern des Probandenvaters
eine Epileptica und eine epileptoide Psychopathin mit Verstimmungs-
zustdnden und Suicidversuchen. Auchdiedritte Schwester giltals psychisch
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Abb. 2. Falll. Seitenaufnahme.
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auffallig (,nervos” und leicht erregbar). Von den zwei Geschwistern
des Probanden hat eine Schwester eine sichere genuine Epilepsie und ist
deshalb unfruchtbar gemacht worden. Eine Base viterlicherseits befindet
sich seit 1934 wegen genuiner Epilepsie in Anstaltsverwahrung.

Fiir die genuine Natur der Epilepsie des Probanden spricht also neben
dem Krankheitsverlauf die iktaffine Konstitution und die Abstammung
aus einer ausgesprochen iktaffinen Familie, dagegen der erhebliche Hydro-
cephalus internus und die neurologischen Symptome, die — ebenso wie
die epileptischen Anfille — zwanglos als Drucksymptone aufgefafit
werden kénnten.

Nun wird aber der Fall 2 zeigen, dal der encephalographische Nach-
weis eines Hydrocephalus internus nicht ohne weiteres die symptomati-
sche Natur einer Epilepsie beweisen mu8, dafl vielmehr derartige Befunde
mit Vorsicht zu bewerten sind.

2. Emma B., geb. 18. 10. 94.

Kommt zur Begutachtung firr das E.O.G.

Patientin ist Zwilling; die Zwillingsschwester ist im Alter von 1 Jahr an un-
bekannter Ursache verstorben, nihere Angaben konnten nicht gemacht werden,
Nachforschungen verliefen ergebnislos. 3 Geschwister, simtlich verstorben. Uber
Erbkrankheiten war nichts zu ermitteln.

Als Kind Masern und eine Augenkrankheit unbekannter Art. Sonst nie ernst-
lich krank gewesen. Landschule besucht; das Lernen, besonders das Rechnen fiel
ihr schwer; sie ist aber aus der Oberstufe entiassen worden. Nach Abschlufl der
Schulzeit in der Landwirtschaft gearbeitet.

Mit 21 Jahren geheiratet. Wahrend der ersten Schwangerschaft 1915/16 erst-
malig Krampfanfille: BewuBtseinsverlust, generalisierte tonisch-klonische Krampfe,
Einnédssen, keine Zungenbisse. Anfangs nur alle paar Wochen Anfille, dann um
die Zeit nach dem Krieg Zunahme der Anfallshéufigkeit. Auf drztliche Verordnung
Luminal, welches seit etwa 10 Jahren regelmédflig genommen wird. Abnahme der
Anfallsfrequenz; seit einigen Jahren nur alle 4—6 Wochen 1 Anfall, meist um die
Zeit der Menses. Deutliche Aura, so dall Patientin sich vor dem Anfall stets in
Sicherheit bringen kann.

1929 zweite Schwangerschaft, die ohne EinfluB auf die Anfallshéufigkeit blieb.
Baucbhéhlenschwangerschaft, ein sog. Steinkind operativ entfernt. Keine weiteren
Schwangerschaften.

Patientin gab an, selbst bemerkt zu haben, daf ihre geistigen Fihigkeiten im
Laufe der Jahre erheblich nachgelassen hitten. Wegen ihrer zunehmend sich
steigernden Reizbarkeit halte sie sich von geselligem Umgang vollig zuriick.

Koérperlich: 1,55 m groBe, 51,3 kg schwere Frau in dirftigem Allgemeinzustand.
Intern o. B. Luesreaktionen in Blut und Riickenmarksflissigkeit negativ. Liquor
auch sonst o. B. Neurologisch véllig 0. B. Augenhintergrund und Gesichtsfelder
regelrecht.

Rontgenuntersuchung: Auf der Schideliibersichtsaufnahme etwas weite und
nach hinten vertiefte Sella, sonst o. B.

Dagegen ist das Encephalogramm (Abb. 3) bemerkenswert: Suboccipital wurden
25 cem Liquor entnommen. Nach Einstich in die Cysterna cerebello-medullaris
flieBt der klare Liquor spontan in langsamer Tropfenfolge ab. Es werden 20 ccm
Luft eingeblasen. -

Die Réntgenaufnahmen ergeben: Symmetrische Erweiterung beider Seiten-
kammern mit leidlichem Erhaltensein der Schmetterlingsfigur. Auf den Seiten-
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aufnahmen sind die Ventrikel wegen ungeniigender Luftfilllung nicht véllig dar-
gestellt, jedoch ist auf beiden Seitenaufnahmen eine gleichmiBige Erweiterung
zu erkennen. Auch die Hinterhdrner sind beiderseits gleichmaBig erweitert.
Psychisch: Ausgesprochene epileptische Wesensverdnderungen, Weitschweifig-
keit, Umsténdlichkeit, Verlangsamung des Gedankenablaufs, deutlich gesteigerte
Reizbarkeit. Intellektuell recht diirftig.
Wahrend der klinischen Beobachtung wird ein typischer generalisierter epi-

leptischer Anfall &rztlich
beobachtet.

Epikrise.

Es handelt sich um
eine zur Zeit der Unter-
suchung 42 Jahre alte
Frau von kleiner, etwas
untersetzter Staturohne
sicher  bestimmbaren
Koérperbautyp. Ernstere
Krankheiten fehlen in
der Vorgeschichte. Von
Hause aus minderbe-
gabt, fiel ihr das Lernen
schwer. Mit 21 Jahren
heiratete sie. Wahrend
der ersten Schwanger-
schaft im gleichen Le-
bensjahr traten erst-
malig ohne erkennbare
dublere Ursache gene-
ralisierte  epileptische

Anfille auf. Die Anfalls-

Abb. 3. Fall 2. Lumbales Encephalogramm. g : .
Fronto-Occipitalaufnahme. hanlgkelt wechselte :

Anfangs alle paar Wo-
chen Anfille, spiter héufiger, dann langsame Abnahme der Anfalls-
frequenz. Psychisch sind ausgesprochene epileptische Wesensverénde-
rungen vorhanden.

Bei dem vollig negativen neurologischen Befund wire eine genuine
Epilepsie nicht in Zweifel zu ziehen, wenn nicht encephalographisch ein
Hydrocephalus internus hétte nachgewiesen werden kénnen.

Ist nun jeder Hydrocephalus mit neurologischen Symptomen oder
ohne solche ein exogener Faktor in dem Sinne, daB er die Erblichkeit
einer Fallsucht ausschlieBen muf ?

Aus den Encephalogrammen zu Fall 1 und 2 ist ersichtlich, daf das
ganze Ventrikelsystem gleichmafBig und ohne wesentliche Deformation
erweitert ist. Es handelt sich also um einen sog. idiopathischen Hydro-
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cephalus. Damit soll gesagt sein, dafl seine Entstehungsursache unbe-
kannt ist und sich insbesondere aus der Vorgeschichte kein Anhaltspunkt
fiir eine durchgemachte Hirnerkrankung hat gewinnen lassen. Bei unserer
gegenwiirtigen Untersuchung soll unerdrtert bleiben, ob nicht etwa jeder
Hydrocephalus, von den Stauungshydrocephali abgesehen, durch ent-
ziindliche Reizung der Plexus oder der Hirnh4ute entsteht. Wesentlich
fiir uns ist, daf der hier in Betracht kommende innere Hydrocephalus
chronisch ist, daB er nicht auf mechanischer Verlegung der Liquor-
zirkulationswege beruht und nicht Folgeerscheinung eines zur Zeit be-
stehenden akuten Hirnprozesses ist (Tumor, Meningitis u. &4.). Seitdem die
Encephalographie als diagnostisches Hilfsmittel eingefiihrt worden ist,
hat man derartige symmetrische chronische Hydrocephali relativ haufig
nachweisen kénnen. Dabei hat sich gezeigt, daBl selbst erhebliche Hydro-
cephali weder neurologische noch psychische Symptome zu machen
brauchen. Meist ist man dann in diesen Féllen tberrascht, gewissermafen
als Zufallsbefund eine Erweiterung des Hirnkammersystems zu finden,
wie es beispielsweise bei unserem Fall 2 war. Freilich sind das nicht
extreme Formen, die etwa schon duBerlich durch einen abnormen Schadel-
umfang auffallen oder in der Jugend aufgefallen sind, sondern interne
Hydrocephali mittlerer Gradausprigung. Wie gro ihre Haufigkeit ist,
erhellt aus der Tatsache, daBl Hodenfeld ® bei allen sezierten Kindern in
7,09% der Fille einen Hydrocephalus fand. Es ist wohl nicht zu be-
zweifeln, dafl es endogen bedingte Hydrocephali gibt. Als bekanntestes
Beispiel sei auf die von Pilcz beschriebene Geschwisterreihe von 4 Mikro-
encephalen und 6 Hydrocephalen hingewiesen; 5 der letzteren starben
an Krampfen, Allerdings pflegen diese endogenen Hydrocephali meist
zu einer Vergroferung des Schadelumfangs zu fithren, weil sie bereits vor
Beginn der Schidelnahtverkndcherung vorhanden sind. Wenn bei
unseren Kranken die Schédelform nicht verndert ist, so spréche das
unter Umstdnden bis zu einem gewissen Grade dafiir, dafl der Wasser-
kopt erst zu einem Zeitpunkt entstanden sein kénnte, als die Schidel-
nahtverknécherung schon beendet war. Deshalb ist eine endogene Be-
dingtheit aber nicht absolut auszuschlieflen, denn die Erweiterung des
Kammersystems ist ja nicht so hochgradig, dall sie zu einer Schidel-
knochendehiszenz fithren miillte. Aber selbst wenn man bei unseren
Kranken eine anlagemiafige Hirnkammererweiterung ablehnt, diese
vielmehr einzig und allein als Folgezustand einer krankhaft gesteigerten
Liquorproduktion auffait, so ist daraus allenfalls zu schlieBien, daB der
Merkmalstrager zu irgendeiner Zeit einen entziindlichen Prozef, z. B.
an den Plexus chorioidei durchgemacht hat. Aber man sollte dann erwarten
diirfen, dall derartige Krankheitsvorginge im akuten Stadium zu sinn-
falligen Erscheinungen gefithrt hitten, wie sie z. B. in einem kiirzlich
von Guillatn, Bertrand und Lereboullet 7 versffentlichten Fall eindrucks-
voll geschildert sind. In der Vorgeschichte unserer Patienten fehlen jedoch
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diesbeziigliche Anhaltspunkte, obwohl die anamnestischen Erhebungen
besonders eingehend nach dieser Richtung vorgenommen worden sind.

Unabhéngig von der Genese konnte man geltend machen, der Hydro-
cephalus sei in unseren Fallen iiberhaupt die Ursache der Epilepsie. Dem
steht aber die Tatsache entgegen, daB bei weitem nicht alle Menschen,
die einen idiopathischen Hydrocephalus im gleichen oder gar stirkeren
Ausmall haben, an epileptischen Anfillen leiden oder charakteristische
epileptische Wesensverédnderungen zeigen. Fiihrt der Hydrocephalus
aber zu Erscheinungen, so sind es z. B. Hirndrucksteigerungen, auf Grund
deren sich Krankheitsbilder entwickeln kénnen, wie sie Klein 1° beschrie-
ben hat (psychische Storungen, die auf das Stammhirn zu beziehen sind).

Nachdem durch die Conradschen Zwillingsuntersuchungen wohl die
letzten Zweifel an der Erblichkeit der Epilepsie beseitigt sind, mull auch
bei unseren deutlich belasteten Féllen, die im iibrigen auch erscheinungs-
bildlich typische Vertreter der iktaffinen Konstitution sind, unseres Er-
achtens die Erbanlage das ausschlaggebende Moment sein. Ein idio-
pathischer Hydrocephalus bei Epilepsie braucht mithin die Erblichkeit
des Krampfleidens nicht auszuschlieBen. Allerdings wird man einst-
weilen die Folgerung nur dann ziehen, wenn es im Einzelfalle gelingt, eine
erbliche Belastung nachzuweisen. Dabei wiirde eine polymorphe Be-
lastung schon geniigen, die Erblichkeit wahrscheinlich zu machen; eine
gleichartige beweist sie.

Sehr viel schwieriger sind diejenigen Fille zu beurteilen, in deren Vor-
geschichte sich eine frithkindliche Encephalitis oder Meningitis findet,
die sofort zu Krampfen gefithrt hat. Ein Beispiel dieser Art stellt unsere
nachstehend geschilderte Beobachtung dar:

2a. Willi B., geb. 6.8.16. Einziger Sohn der vorerwihnten Emma B. (Fall 2).

Keine Geschwister. Zangengeburt. Bis zum etwa 1'/,. Lebensjahr normal
entwickelt. Dann hochfieberhafte Erkrankung. Am 2. Krankheitstag ,,Schlag-
anfall“: Patient wurde “plgtzlich bewulltlos, angeblich Cyanose am ,,ganzen
Korper*, Lahmung- des linken Armes und Beines, Sprachlihmung. Die Lihmungs-
erscheinungen an den Gliedmaflen gingen allmahlich etwas zuriick, jedoch nicht
vollig. Die Sprache blieb gestért. Etwa 14 Tage nach dem ,,Schlaganfall® erst-
malig epileptische Anfélle, die dann zunéichst in Absténden von 14 Tagen auf-
traten. Allmihlich Nachlassen der Anfallshiufigkeit. In den letzten Jahren alle
2—4 Wochen epileptische Anfalle. Patient ging einige Jahre zur Schule, verblieb
aber wihrend der ganzen Zeit in der untersten Stufe. Nach der Schulentlassung
bei den Eltern. Kann nichts arbeiten, beschéiftigt sich aber gerne mit kleinen
Handreichungen.

Neurologischer Befund: Sprache kaum verstindlich, nur die Vokale kénnen
ziemlich rein und deutlich ausgesprochen werden. Die Konsonanten sind nahezu
unverstindlich; bei Aussprechen derselben entweicht die Atemluft unter einem
schnitffelartigen Gerdusch durch die Nase. Die Zunge kann nur knapp iiber die
Zahnreihe vorgestreckt und kaum nach oben, unten und seitlich bewegt werden.
Fast vollstindige Gaumensegellihmung. Kau- und Schluckmuskulatur o. B.
Strabismus convergens beiderseits. Leichte Abducensparese beiderseits. Linker
Facialismundast paretisch. Pupillenreaktion o. B. Augenhintergrund o. B. Innenohr-
schwerhorigkeit beiderseits. Vestibularis o. B. Linksseitige spastische Hemiparese,
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im Arm stirker als im Bein. Athetotische Mitbewegungen links. Liquor o. B.
Schadeliibersichtsaufnahme o. B.

Encephalogramm (s. Abb. 4 und 5): Lumbal 100 ccm Liquor entnommen,
80 cem Luft eingeblasen. Beide Seitenkammern erweitert, jedoch die rechte wesent-
lich mehr als die linke. Das rechte Hinterhorn ist stark erweitert, aufgetrieben
und nach der Peripherie hin verzogen. Die Konvexitéitsfiillung ist in der rechten
Stirnregion bedeutend schwi-
cher als links.

Wahrend der klinischen Be.
obachtung wurde ein epilepti-
scher Anfall &rztlich gesehen:
Initialschrei, BewuBtlosigkeit,
schnarchend-réchelnde Atmung,
tonisch-klonische Krampfe in
allen GliedmaBen. Wihrend des
2 Min. dauernden Anfalles ist
der Kopf maximal nach links
gedreht. Die Augipfel sind ex-
trem nach oben gerichtet, Pu-
pillenreaktion ist deshalb nicht
sicher prifbar. Kein Babinski,
kein ZungenbiB, kein Einnéssen.

Psychisch: Hochgradig
schwachsinnig, kann weder
schreiben, mnoch lesen. " Kann
sich sprachlich nur schwer ver-
sténdlich machen. Nimmt an
den Vorgéingen in seiner Um-
gebung leidlich gut Anteil. Be-
schaftigt sich spontan nicht,
fihrt aber kleine Handreichun-
gen nach Aufforderung richtig,
jedoch sehr umstandlich aus.
Neigt zu depressiven Verstim-
mungszusténden.

Epikrise.
EH%JetZt2OJa’hrlgerhOCh- Abb. 4. Fall 2a. Lumbales Encephalogramm.
gradig schwachsinniger Fronto-Occipitalanfnahme.

Mann von athletischem
Korperbau, Sohn der Epileptica Emma B. (2), hat im Alter von
1Y/, Jahren eine hochfieberhafte cerebrale Erkrankung durchgemacht,
welche zu Léhmungserscheinungen der linken Extremititen fiihrte.
14 Tage nach Ausbruch der Krankheit traten erstmalig epileptische An-
talle auf, die seit dieser Zeit in unregelmiBigen Abstinden, meist alle
2—4 Wochen wiederkehren. Neurologisch handelt es sich um einen Status
nach cerebraler Kinderlihmung mit Athetose, linksseitiger spastischer
Hemiparese und Hirnnervenstérungen. Das Encephalogramm weist in
Ubereinstimmung mit dem neurologischen Befund eine grobe Defor--
mation und bhallonartige Erweiterung des kontralateralen Seitenventrikels
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auf, die auf Narbenschrumpfung schlieflen 145t. Es handelt sich um eine
symptomatische Hpilepsie mit Anféllen nichtfokalen Charakters.

Fiir 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 Abkémmling einer genuinen Epileptica handelt;
eine krankhafte Erbanlage
ist mithin wohl sicher vor-
handen.

Welche Rolle spielt
diese nunfiir die Epilepsie ?
Ist sie belanglos? Mufl
man annehmen, daf} der
Hirnbefund allein urséch-
lich fiir die Krampfkrank-
heit  verantwortlich zu
machen ist oder spielt der
zugrunde liegende friih-
kindliche cerebrale Infekt
nur die Rolle eines aus-
lésenden Faktors ?

Eine Einzelbeobach-
tung ist selbstverstandlich
nicht geeignet, Antwort
auf alle diese Fragen zu
geben. Aber wenn wir die
Ergebnisse der Conrad-
schen  Zwillingsuntersu
chungen  hinzunehmen,
kommen wir vielleicht doch
einen Schritt weiter. Als
Parallelfall kann der Fall 64

Abb. 5. Fall 2a. Occipito-frontalaufnahme. der Conradschen Zwillinge
dienen: Hier haben beide

Partner eine sichere Epilepsie; der eine Zwuling hat aber mit 1Y/, Jahren
einehochfieberhafte cerebraleErkrankung mit meningitischen Symptomen,
Halbseitenlihmung und Krampfen durchgemacht. Als Residualsymptom
war eine deutliche, jedoch nicht hochgradige linksseitige spatische Hemi-
parese nachweisbar. Wesentlich erscheint uns, daB dieses Zwillingspaar
offenbar aus einer mit Epilepsie durchsetzten Familie stammt. Denn bei
den fiir Epilepsie diskordanten Zwillingen, bei denen nur der Partner
Krampfe hat, der eine nachweisbare friihkindliche Hirnerkrankung durch-
machte, fehlt in den Conradschen Fillen eine gleichartige Belastung. In
den letzteren Fallen liegt die Erklirung nahe, dafB hier die Erbanlage
nicht stark genug war, umsich bei beiden Zwillingspartnern durchzusetzen ;
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zu ihrer Manifestation bedurfte sie noch eines exogenen Anstofles — z. B.
in Form einer frithkindlichen Hirnschadigung —. Diese Annahme wird
durch die Tatsache wahrscheinlich gemacht, dafl nur ein Teil der Fille mit
cerebraler Kinderlahmung gleichzeitig an Epilepsie leidet. Dabei ist
festzustellen, daB3 die Gradauspragung der neurologischen Erscheinungen
keineswegs Hand in Hand mit Krampfanfallen zu gehen braucht: In
unserem Fall 2a z. B. liegen allerdings schwere neurologische Stérungen
vor, wihrend der vorerwiahnte Zwillingspartner nur solche leichten Grades
hat. Daraus 146t sich folgern, dall bei einer entsprechenden Erbanlage
vielleicht schon eine ganz geringe exogene Noxe geniigt, eine Epilepsie
zu manifestieren, die moglicherweise ohne diese nicht zur Auslgsung ge-
kommen wére. Dafiir sprechen vielfache Beobachtungen: So berichtet
z. B. Stern'®, daf} sich unter 800 Encephalitikern des Gottinger Materials
nur 3 Kranke mit epileptischen Erscheinungen fanden, die vorher krampf-
frei gewesen waren. Einer dieser Kranken war stark mit Epilepsie be-
lastet, iiber die anderen lieB sich in dieser Richtung nichts Sicheres er-
mitteln. Mohr1s fand unter 154 Encephalitikern 2 mit Krampfanfillen;
auch hier lieB sich bei einem Fall eine schwere gleichartige Belastung
feststellen: Vater und mehrere Geschwister sind Epileptiker.

In neuester Zeit hat Jellinek ® bei seinen Untersuchungen iiber Epi-
lepsie und elektrisches Korpertrauma (ohne Kopftrauma) bei rund
4000 Unfallfallen kaum 20 gefunden, also etwa 1/,%, die im AnschluB} an
das Trauma an epileptischen Anfillen litten. Dieser geringen Zahl steht
die Haufigkeit anatomischer Hirnverdnderungen nach elektrischen Un-
fallen gegeniiber, so daf Jellinek zu der Schlufifolgerung kommt, da hier
»die Krampfbereitschaft und vielleicht noch andere akzidentelle Fak-
toren vorhanden sein miissen, damit es zu einem epileptischen Anfall
kommt und dafl erst dann die Bedingungen erfiillt sind, um auch ein
peripher angreifendes elektrisches Trauma zu den 18 von Foerster an-
gefiihrten ,irritativen epileptogenen Noxen® hinzu addieren zu kénnen®.
Auffallend ist ja auch, daB beider Zunahme der schweren Schideltraumen,
bedingt durch die fortschreitende Motorisierung, die Hiufigkeit post-
traumatischer Epilepsien eindrucksgemal nicht merkbar zugenommen
hat. Auch hier liegt der Verdacht nahe, dem Trauma komme keine ur-
séchliche Bedeutung im engeren Sinne, sondern nur die Rolle eines aus-
losenden Faktors zu. Dafiir kénnen wir ein eindrucksvolles Beispiel
anfiihren:

3. Richard B., geb. 1884. (Darstellung auf Grund der Akten des Versorgungs-
amtes.)

Angeblich aus gesunder Familie stammend, wurde im Kriege 1914 durch einen
Streifschull am Kopf in der Gegend des linken Scheitelbeines verwundet. Keine
BewuBtlosigkeit im Anschlufi an die Verwundung. Verletzung des Knochens;
nach Heilung gedeckter Knochendefekt ohne Pulsation. 1918 erstmalig typische
generalisierte epileptische Anfalle, die im Laufe der Jahre an Haufigkeit zunahmen.
Gleichzeitig mit der Zunahme der Anfallshiufigkeit verinderte sich B. mehr und
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mehr psychisch; schlieBlich bestanden 1922 derartig hochgradige typisch epi-
leptische Wesensverinderungen, dafl er in einer Heil- und Pflegeanstalt interniert
werden mufite. Dort sind wihrend des Aufenthaltes zahlreiche generalisierte
epileptische Anfalle aufgetreten. Der Kranke wurde zunehmend dement und
verstarb im Dezember 1935 im Status epilepticus. Die Sektion ergab: Auf dem
linken Scheitelbein parallel der Mittellinie, von dieser etwa 1 em entfernt, ein lang-
licher, etwa 2 cm langer, 1 cm breiter Knochendefekt, an den sich vorn und hinten
noch schmélere bindegewebig verschlossene Defekte anschlieen. Der groBere
Defekt ist nach Ablosung der Kopfschwarte von der Dura bedeckt. Unter dem
Defekt eine breite Narbe, die von den Hirnhéuten gebildet wird und in die Hirn-
substanz hinreicht. Nach Abloésung der Hirnhaute sind in der vorderen und hinteren
Zentralwindung narbige Veranderungen in der Hirnsubstanz festzustellen. In der
Tiefe Erweichungen, die mit einer bréunlichen zihen Masse gefilllt sind. An der
Unterseite des linken Schlédfenlappens mehrere kleine, in einer querverlaufenden
Linie liegende alte Erweichungsherde. Ein kleiner Herd auch an der angrenzenden
Partie des Stirnhirns, ein weiterer Erweichungsherd in der entsprechenden Partie
des rechten Schlafenlappens und ebenso des rechten Stirnlappens. Hirnhdute
samtlich auBerordentlich stark mit Blut gefillt, desgleichen die Hirnsubstanz.
Reichlich 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 psychisch unauffillig. Als Kind Masern und Schar-
lach, sonst nie ernstlich krank. In der Schule sehr gut gelernt, 2 Jahre in der ersten
Klasse. Dann Schneiderlehre begonnen. Erste Menses mit 15 Jahren. Im Alter
von 13 Jahren erstmalig epileptische Anfalle ohne erkennbare auBlere Ursache.
Stets generalisierte Anfalle mit Zungenbil. Bemerkt das Kommen eines Anfalls
an einem kurz vorher sich einstellenden Schwindelgefithl. Seit dem ersten Anfall
Wiederkehr derselben etwa alle 6 Monate. Wird jetzt zur Begutachtung fiir ein
Erbgesundheitsgericht in die Klinik geschickt.

Korperlich: Athletischer Korperbau. Sehr guter Allgemeinzustand. Keine
Degenerationszeichen. Intern und npeurologisch vollig o. B. Wa.-R. negativ.
Schideliibersichtsaufnahme o. B. Encephalographie verweigert.

Psychisch: Umstandliches und langsames Wesen, welches besonders bei der
Arbeit auffiel. Sehr pedantisch. Zahfliissiger Gedankenablauf.

Wihrend der 6tigigen klinischen Beobachtung wurde ein typischer generali-
sierter epileptischer Anfall drztlich beobachtet. Nach dem Anfall ein Verwirrtheits-
zustand, der etwa 3/, Stunde anhielt. Amnesie fir den Anfall.

Epikrise.

Im Falle 3 handelt es sich um einen Mann, der bis zum 30. Lebensjahr
gesund und unauffsllig war, dann im Felde durch einen Kopfstreifschufl
verwundet wurde. Der Erstbefund war nicht mehr aktenméafig fest-
zustellen, da das Krankenblatt unauffindbar ist. 4 Jahre nach der Ver-
wundung, d. h. im Jahre 1918, nachdem der Kranke vorher noch 3 Jahre
Kriegsdienst geleistet hatte, trat erstmalig ein epileptischer Anfall auf.
Bei der sofort anschlieBenden Lazarettbeobachtung wurden weitere
epileptische Anfille beobachtet. Zu dieser Zeit bestanden noch keine
psychischen Veréinderungen. Bereits 1 Jahr spéter, bei einer erneuten
Lazarettbeobachtung werden nicht niher bezeichnete ,,seelische Ausfille™
erwahnt. Die Revision der Schidelverletzung ergab ,,kleine granulierende
Hautwunde, keine Pulsation fithlbar”. Unter Zunahme der Anfalls-
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hiufigkeit verschlechterte sich innerhalb von 3 Jahren der psychische
Zustand derart im Sinne einer epileptischen Wesensverdnderung, daf
eine Anstaltsinternierung erforderlich wurde. Nach 13jihriger Inter-
nierung verstarb der inzwischen dement gewordene Kranke im Status
epilepticus. Bemerkenswert ist nun, daf im Gegensatz zu den zahlreichen
Begutachtungen mit dem immer wiederkehrenden Befund einer Knochen-
eindellung ohne Pulsation die Sektion einen totalen Knochendefekt
erkennen lie, unter welchem es zu schweren narbigen Verdnderungen
der Hirnbdute gekommen war. AuBerdem fanden sich narbige Verdnde-
rungen in der Hirnsubstanz, sowie alte Erweichungsherde.

Der Kranke hat von 1918 bis zu seinem Tode wegen traumatischer
Epilepsie KDB-Rente bezogen.

Die unter 3 a aufgefiihrte Tochter, die hier untersucht worden ist,
leidet seit dem 13. Lebensjahr an Krampfanfallen, die sehr selten auftreten.
Das jetzt 16 Jahre alte Madchen ist deutlich wesensverdndert im Sinne
einer genuinen Epilepsie. Neurologisch o. B. Ein generalisierter epilepti-
scher Anfall wurde wihrend der Beobachtung drztlich gesehen. Hshandelt
sich also um eine sichere genuine Epilepsie im engsten Sinne des Begriffes.

Es kann kein Zweifel daran sein, daBl der Kranke 3 alle Kennzeichen
einer traumatischen Epilepsie gehabt hat. Bemerkenswert ist aber die
schnelle Entwicklung epileptischer Wesensverdnderungen, die derart
charakteristisch waren, dafi das Krankheitsbild phénotypisch, insbeson-
dere nach dem psychischen Bilde von dem einer genuinen Epilepsie nicht
zu unterscheiden war. Die gleiche Beobachtung hat Conrad auch bei
seinen diskordanten Zwillingen gemacht, von denen nur derjenige Partner
eine Epilepsie hatte, bei welchem ein Trauma als Ursache der Fallsucht
angenommen werden muBte. Dieser Umstand allein 148t schon daran
denken, dafl neben dem Trauma ein endogener Faktor fiir das Zustande-
kommen einer ,traumatischen” FEpilepsie mitbestimmend sein muB.
In unserem Fall ist die krankhafte Erbanlage durch die genuin epileptische
Tochter erwiesen. KEs ist deshalb wahrscheinlich, dafl das immerhin
schwere Schideltrauma des Vaters seine endogene Krampfbereitschaft
gewissermalen aktiviert hat. Dafir spricht, daB sich in relativ kurzer
Zeit ein schweres Krankheitsbild nach Art der genuinen Epilepsie ent-
wickelt hat.

IL

Bei der Auswertung der mitgeteilten Falle sind wir uns vollkommen
klar dariiber, daf wir mit ihnen erbbiologisch nichts beweisen kénnen.
Aber sie sind geeignet, wertvolle Fingerzeige zu geben:

Das Encephalogramm ist eine genau so unentbehriiche neurologische
Untersuchungsmethode wie etwa, die Spiegelung des Augenhintergrundes.
Es gibt u. E. keine stichhaltigen Griinde, die uns veranlassen kénnten,
generell auf dieses diagnostisch iiberaus aufschluBreiche Hilfsmittel
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zu verzichten. Aber die Erfahrungen in der Deutung encephalographischer
Befunde sind noch relativ neuen Datums, so dafl sich gegenwirtig nicht
sagen lafit, ob Abweichungen, die wir heute als pathologisch werten, nicht
etwa nur physiologische Varianten sind. Wenn Laubenthal 12 auf der
letztjihrigen Neurologen- und Psychiatertagung in Frankfurt a. M.
daritber berichten konnte, dafi von 285 Encephalogrammen bei Epilepti-
kern nur in einem Zehntel der Fille eine normale Ventrikelform, bei
drei Fiinftel eine Erweiterung der Seitenventrikel und bei zwei Fiinftel
eine Differenz der Ventrikelweite festgestellt worden ist, so kénnen wir
bei grober Auswertung eigenen Materials die Erfahrungen Laubenthals nur
bestitigen. Gerade bei der Epilepsie liegt nun aber die Gefahr nahe, ein
nach irgendeiner Richtung hin nicht ganz normales Encephalogramm
als Grundlage der Ablehnung einer ,.genuinen Epilepsie” zu machen.
Soll damit aber auch die Erblichkeit der vorliegenden Fallsucht verneint
werden, so glauben wir — in Ubereinstimmung mit den Ergebnissen
der Conradschen Zwillingsuntersuchung — auf Grund der geschilderten
Fille 1 und 2 zur Vorsicht mahnen zu diirfen. Denn mit Conrad sind
wir der Meinung, daf sich heute der Begriff ,,genuin nicht mehr mit
,-anlagebedingt’ deckt, indem es auch nichtgenuine Epilepsien gibt, die
anlagebedingt sind. Wenn man also z. B. bei einem Krampfkranken,
der seinem ganzen Wesen nach als ,genuiner Epileptiker imponiert
und als solcher ohne die Encephalographie auch weiterbin gewertet
worden wire, dennoch etwa einen Hydrocephalus internus mit den er-
wahnten Merkmalen findet, so ist man nicht ohne weiteres berechtigt,
hier eine anlagebedingte Fallsucht zugunsten einer symptomatischen
schlechthin auszuschliefen. LaBt sich im Einzelfalle eine gleichartige
erbliche Belastung feststellen, so diirfte vielmehr die Annahme einer
erblichen Form von Fallsucht ausreichend begriindet sein. Dieser Nach-
weis ist natirlich nicht immer zu erbringen. Deshalb erscheint es uns
erforderlich, eine maglichst grofe Anzahl von Epileptikern mit einer patho-
logischen Erweiterung des Hirnkammersystems erbbiologisch zu durch-
forschen. Die auf diese Weise gewonnenen Belastungsziffern wéiren mit
denjenigen zu vergleichen, die von einem #hnlich groflen Epileptiker-
material erzielt worden sind, bei welchem encephalographisch keine Ab-
weichungen vorhanden waren. Ein Vergleich der Belastungsziffern dieser
beiden Gruppen wird es dann ermdglichen, eine Entscheidung dariiber
zu treffen, ob etwa nur die neurologisch und encephalographisch symptom-
losen Epilepsien erblich sind oder ob das gleiche auch fir die anderen, z. B.
diejentgen mit Hydrocephalus gilt, die jetzt als symptomatisch = nichterblich
betrachtet zu werden pflegen.

Durch eine derartige Untersuchung liefe sich feststellen, ob es tiber
haupt eine Kerngruppe der Epilepsie gibt und ob die immer mehr in den
Vordergrund tretenden symptomatischen Epilepsien wirklich das sind,
wofiir wir sie halten mochten, namlich fiir auch anlagebedingte Epilepsien,
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bei welchen aber die Anlage nur eine geringe Durchschlagskraft hat und
deshalb zu ihrer Manifestierung eines exogenen AnstoBes bedarf.

Den Erfordernissen der klinischen Beurteilung iiber die Erbbedingt-
heit einer Epilepsie im Einzelfalle geniigen heute nicht mehr erbbiologische
Ergebnisse bei Epileptikern schlechthin. Denn wir sehen in der téglichen
Praxis der erbgesundheitsgerichtlichen Begutachtung immer wieder, daf
bei Kranken, deren Krampfleiden in der vorencephalographischen Aera
als einwandlrei genuin gedeutet worden sind, jetzt z. B. auf Grund eines
encephalographisch nachgewiesenen Hydrocephalus eine Uberpriifung
der friiheren Diagnose erforderlich ist. Die Notwendigkeit dazu ist
gegeben, wenn wir daran festhalten, dafl eine genuine Epilepsie nur per
exclusionem diagnostiziert werden darf. Hinzukommt, dal derartige Fille
recht hiufig sind, und wir werden demnéchst iiber eine gréflere Anzahl
solcher Kranken aus unserer Klinik berichten, von denen ein erheblicher
Prozentsatz keine neurologischen Symptome hat, die etwa schon von sich
aus die Annahme einer erblichen Epilepsie in Frage stellen kénnten. Es
diirfte nach unseren Erfahrungen leicht gelingen, bei einem entsprechend
umfangreichen Ausgangsmaterial eine reprisentativ grofle Gruppe von
hydrocephalen Epileptikern herauszustellen, die erfolgversprechend einer
erbbiologischen Beforschung unterworfen werden konnte. Engste Zu-
sammenarbeit zwischen Kliniker und Erbbiologe sind unerldBliche Vor-
bedingung, denn der Kliniker allein verfiigt gewdhnlich nicht iiber die
notwendigen Hilfskrifte oder auch Geldmittel — wohl meist itber beides
nicht —, um eine derartige Untersuchung so groBziigig auszubauen, wie
es ihrer Bedeutung entspricht.

Analoge Gesichtspunkte ergeben sich auch fir die Epilepsien nach
cerebraler Kinderlahmung und vielleicht auch fiir die sog. traumatischen
Epilepsien. Wir haben bei der Besprechung unserer Falle2a und 3
bereits ausgefiihrt, dafl diesen heute als exogen gewerteten Krankheits-
formen wahrscheinlich eine Anlage zur Epilepsie zugrunde liegt (Bo-
stroem *). Wie anders soll man es sich erkléren, daf) sich z. B. die trauma-
tische Epilepsie — wie wir aus den Arbeiten von Conrad, Feuchtwanger 3,
Schon, Stauder '8, um nur einige Autoren zu nennen, wissen — weder im
jeweiligen Zustandsbild, noch im gesamten Krankheitsverlauf von der
genuinen Epilepsie unterscheidet? Es Hegt deshalb am nichsten anzu-
nehmen, daB alle die verschiedenen ,,Ursachen®, nach denen wir die
Krampfkrankheiten einzuteilen gewohnt sind, keine Ursachen im biolo-
gischen Sinne sind. Durch sie wird allenfalls eine vorhandene Krampi-
anlage mobilisiert, die dann ganz unabhangig vom auslésenden Moment
ein Krankheitsgeschehen zum Ablauf bringt, das in sich selbst eine
gewisse Einheit bildet und deshalb immer zu den gleichen AuBerungs-
formen fihrt. Wir folgen also hier den Gedankengingen Bostroems 2,
die ihn zu seiner Theorie iiber die Auslosung endogener Psychosen durch
duBere Faktoren filhrten: Eine Anlage zu einer Psychose entwickelt sich,

Archiv tiir Psychiatrie. Bd. 106. 24
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bis sie der ihr innewohnenden Tendenz entsprechend an einem bestimmten
Termin sich durchsetzt. Ist die Anlage stark, so ist mit ihrer Manifestierung
etwa um die Zeit der Pubertét zu rechnen, entsprechend der durch diese
verminderten Widerstandskraft gegen eine Krankheitsanlage; ist sie
sehr stark, dann kann sie sich bereits schon in der Vorpubertétszeit
manifestieren. Bei der genuinen Epilepsie ist im allgemeinen mit einer
starken Anlage zu rechnen, da sie sich in der iberwiegenden Mehrzahl
der Falle bereits von der Pubertitszeit an bis etwa zum 20. Lebensjahr
durchzusetzen pflegt, hiufig sogar schon vor der Pubertitszeit. Nehmen
wir an, die genuinen Epilepsien unterschieden sich von den symptomati-
schen im wesentlichen durch die Manifestationskraft der Anlage in dem
Sinne, daf diese bei den letzteren geringer wire, so erscheint es verstind-
lich, daB eine exogene Noxe eine schwache Anlage dann besonders leicht zur
Auslésung bringt, wenn die Noxe den Anlagetriger zu einer Zeit physiolo-
gisch herabgeminderter Widerstandskraft trifft. Diese Vorbedingung ist
z. B. bei irithkindlichen Hirninfekten gegeben, denn im XKindesalter
besteht eine besonders hohe Krampfbereitschaft. Ks ist also denkbar,
daB} Infekte, die zum Zustandsbild einer cerebralen "Kinderlihmung
fithren, dann eine Epilepsie auslosen, wenn eine Anlage dazu in irgend-
einem Grade vorhanden ist. Fehlt diese ganz, so kann wahrscheinlich
keine Epilepsie entstehen. Dadurch wirde es sich zwanglos erkliren,
warum nicht alle Kinder, die einen cerebralen Infekt durchgemacht
haben, an Epilepsie erkranken. Im spiteren Leben wird eine exogene
Noxe, z. B. ein Hirntrauma, um so eher eine bis dahin latente Anlage zur
Auswirkung bringen, je niher der Betroffene der Krisenzeit einer Epilep-
sie-Manifestierung iiberhaupt steht oder sich in einem sonstwie bedingten
Zustand herabgeminderter Widerstandsfahigkeit befindet. Ein solcher
kann durch den chronischen Reiz einer traumatischen Hirnschadigung
hervorgerufen werden, so daf3 u. U. erst Jahre nach dem Trauma die
Vorbedingungen zur Auslésung einer Epilepsie in ihrer Gesamtheit erfiillt
sind. Inwieweit Art, Sitz oder Schwere des Traumas dabei eine Rolle
spielen, ist einstweilen ungeklart, denn auch die neueren anatomisch-
klinischen Arbeiten iiber Hirnschidigungen, genannt seien Esser * und
GQrimthal 8, haben dariiber keinen Aufschiufl gegeben. Besondere Auf-
merksamkeit ist etwaigen Beziehungen zwischen Sitz der Hirnschéadi-
gung und Entstehung der traumatischen Hpilepsie gewidmet worden,
aber RegelméBigkeiten haben sich nicht finden lassen: Wihrend bei
Pederson 18, der auch die Statistiken von Baumm, Redlich u. a. heran-
zieht, die Centroparietalgegend die am héufigsten verletzte Hirnregion
ist, findet Meyer 14 bei seinen 33 Kranken 21mal eine Stirnhirnverletzung.
Ganz abgesehen davon, dafl die Ergebnisse der erwihnten statistischen
Berechnungen nicht einheitlich gewonnen und nicht durchweg anatomisch
gesichert sind, so haftet dem Wert der daraus etwa zu ziehenden SchiuB-
folgerungen ein erheblicher Mangel an: Es fehlt ja an Vergleichszablen,
die auslesefrei, soll hier heiBen mickt nach dem Merkmal ,,traumatische
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Epilepsie”, gewonnen sind. Was z. B. beweist man mit der Feststellung,
75% aller traumatischen Epilepsien haben eine Schidigung in der Centro-
parietalgegend, wenn man nicht sagen kann, wie oft diese Region bei
Schédel-Hirntraumen {iberhaupt betroffenist ¢ Eine empirisch gewonnene
Tatsache, der eine ursédchliche Bedeutung allenfalls dann beigemessen
werden konnte, wenn feststinde, dafl ein hoher Prozentsatz aller Centro-
parietalgegendldsionen mit Epilepsie einherginge.

Das Gemeinsame all der vielen moglichen ,,Ursachen ist eine Schédi-
gung des Cerebrums iiberhaupt. Wie der Korper dann im Kinzelfalle
darauf reagiert, ist ihm weitgehend vorbestimmt: Fine pathologische
Reaktionsform im Sinne von epileptischen Anfillen kann eben nur dann
hervortreten, wenn der Betroffene Tréiger einer bis dahin latenten Krampf-
anlage ist. Diese Annahme ist nicht damit abgetan, dal} z. B. Pederson bei
60 Fillen eine sichere Belastung mit Epilepsie ,nur® 4mal gefunden
hat. MaBgebend konnen hier doch nur solche Ergebnisse einer exakten
Erbforschung sein, die in Beziehung gesetzt werden kénnen zu der Be-
lastung einer Durchschnittsbevolkerung einerseits und zu derjenigen von
genuinen Epileptikern andererseits. Von vornherein ist nicht zu erwarten,
daB die Belastungsziffern der traumatischen Epilepsien denjenigen der
genuinen entsprechen, denn wir setzen ja bei den ersteren eine schwache
Anlage voraus, aber sie miilten hoher sein, als der Belastung einer Durch-
schnittsbevélkerung entspricht. Es sei noch betont, dal man u. E. von
von einer traumatischen Epilepsie nur dann sprechen kann, wenn auch
tatsidchlich zu irgendeiner Zeit epileptische Anfille aufgetreten sind.
In den Arbeiten itber dieses Thema finden sich aber vielfach Schilderungen
von Krankheitsverldufen, in denen uncharakteristische Hirnreizerschei-
nungen als ,,epileptiforme Anfélle” bezeichnet werden, die die Grundlage
der Diagnose bilden. Ahnlich ist es mit den psychischen Symptomen.
Wir sind bei unseren Uberlegungen aber von solchen Erscheinungsbildern

ausgegangen, die sich mit denjenigen der genuinen Epilepsie decken.

Die mitgeteilten Fille 2a und 3 zeigen uns, daf es sich verlohnt, nach
dieser Richtung hin weiterzuarbeiten. Deshalb glaubten wir, sie ver-
offentlichen zu sollen und zum Gegenstand der mitgeteilten Uberlegungen
machen zu kénnen.

Zusammenfassend ergibt sich:

1. Ein Hydrocephalus internus in der von uns charakterisierten Art
schliefit die Annahme einer anlagebedingten Fallsucht nicht ohne weiteres
aus.

2. Gehort der Epileptiker mit Hydrocephalus in den Formenkreis
der iktaffinen Konstitution (Mauz) und 1Bt sich eine gleichartige Be-
lastung nachweisen, so ist man u. E. berechtigt, eine anlagebedingte
Epilepsie anzunehmen.

Zwei einschligige Fille (1 und 2) werden mitgeteilt und kritisch
besprochen.

24*
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3. Wahrscheinlich gilt das zu 2 ausgefiihrte auch fir die Epilepsien
mit Status nach cerebraler Kinderlihmung und vielleicht auch fiir die
sog. traumatischen Epilepsien, sofern es sich bei letzteren um Epilepsien
handelt, die ihrem Erscheinungsbild und dem Krankbeitsverlauf nach den
genuinen Epilepsien entsprechen.

Auch dafiir werden 2 Fille (2 a und 3) mitgeteilt und kritisch be-
sprochen.

4. Es wird vermutet, dafl der Mehrzahl der symptomatischen Epilep-
sien eine Anlage zur Epilepsie zugrunde liegt und daf die exogenen Noxen
keine ,,Ursachen” im biologischen Sinne darstellen, vielmehr nur aus-
losende Momente sind, entsprechend der Auslésung endogener Psychosen
durch duflere Faktoren (Bostroem).

5. Den Erfordernissen der klinisch-erbbiologischen Beurteilung einer
Epilepsie gentigen heute nicht mehr die erbbiologischen Ergebnisse einer
Beforschung von Epileptikern schlechthin.

Zur Klirung des in 4 enthaltenen Fragenkomplexes erscheint es
notwendig, Gruppen von Ausgangsfillen erbbiologisch zu beforschen,
die nach folgenden Gesichtspunkten unterteilt’ werden kénnten:

a) Neurologisch und encephalographisch symptomlose Epilepsien, d. h.
klinisch nach jeder Richtung hin gesicherte genuine -Epilepsien.

b) Epilepsien mit Hydrocephalus internus.

¢) Solche mit Status nach cerebraler Kinderlihmung.

d) Traumatische Epilepsien *.

Selbstverstindlich ist, daB die Félle zu b und ¢ ebenfalls encephalo-
graphiert sind.

Ein Vergleich der Belastungsziffern der einzelnen Gruppen, sowohl mit
denjenigen einer Durchschnittsbevélkerung, als auch miteinander, wird
dann voraussichtlich ermoglichen festzustellen, welchen Anteil eine Erb-
anlage an der Entstehung symptomatischer Epilepsien hat.
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sind hier unberiicksichtigt geblieben.



