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Bericht.

Die Pathogenese des epileptischen Krampfanfalles,
Erster Berichterstatter: Herr O. Foerster (Breslau):
Einleitender Uberblick, Klinik und Therapie.

Schon in der Formulierung unseres Referatthemas haben wir zum
Ausdruck gebracht, daB wir uns nicht mit der nosologischen Stellung
der Epilepsie bzw. der zahlreichen Epilepsieformen beschaftigen wollen.
Das ist auf der Hamburger Tagung 1912 geschehen, und den meisten
von Ihnen sind sicher noch die ausgezeichneten Referate der Herren
Redlich und Binswanger in Erinnerung. Fiir uns steht heut der
epileptische Krampfanfall als patho-physiologisches Problem zur
Diskussion. '

Der epileptische Krampfanfall ist weiter nichts als ein bestimmtes
Symptom, richtiger ein Syndrom, da es sich um ein sehr komplexes
Phénomen handelt. Erist eine bestimmte Reaktionsform des Zentral-
nervensystems, und zwar eine Reaktion auf einen Reiz, also ein Reiz-
syndrom und kein Entfesgselungsphinomen, wie dies zu allen
Zeiten von verschiedenen Autoren immer wieder angenommen wurde
und auch hzute noch von vielen angenommen wird. Zwei Hauptargu-
mente sprechen dagegen, dall der epileptische Krampfanfall durch plétz-
liches Freiwerden der Eigentatigkeit nerviser Zentren infolge von akuter
Lahmlegung iibergeordneter Hemmungsapparate entsteht. Erstens
folgen die positiven Enthemmungsphinomene seitens bestimmter ner-
voser Zentren der pldtzlichen Ausschaltung eines ibergeordneten
Hemmungsapparates beim Menschen in ihrer iiberwiegenden Majoritit
nicht sofort auf dem FuBle, sie entwickeln sich erst nach einer geraumen
Zeit, wihrend der sogar eine Minderung der Eigentitigkeit der von iiber-
geordneten Zentren plotzlich abgetrennten tieferen Zentren besteht
(Shock, Diaschisis), und erst allmihlich, treten aber niemals so stiirmisch
wie der epileptische Krampfanfall hervor. Es soll nicht geleugnet werden,
daBl in dem recht komplexen Syndrom, das der epileptische Krampf-
anfall darstellt, auch einzelne Enthemmungsphinomene enthalten sein
kénnen, aber das Gros der Erscheinungen kann nicht durch Enthemmung
erklart werden. Das zweite Argument ist der Umstand, dal dasjenige
Agens, durch welches wir am leichtesten und sichersten einen epilep-
tischen Krampfanfall auslésen kénnen, der faradische Strom, ein exqui-
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sites Reizmittel, das Prototyp eines Reizes ist. Der epileptische Krampt-
anfall gleicht also nicht dem Pferde, das bisher unter Sporen und Kandare
gehalten wurde und nun plotzlich losschieBt, weil die Ziigel locker ge-
lassen werden, sondern dem Pferde, das, vorher unbeeinflult, plotzlich
aufbdumt, weil ihm die Sporen in die Flanken gejagt werden.

A. Die auslisenden Faktoren der Reaktion,

Wir betrachten der Reihe nach 1. die Krampireize selbst, 2. die
Krampfreizschwelle, 3. die akzidentellen auslésenden Faktoren, 4. die
durch den Anfall selbst geschaffenen Faktoren (ictogene Faktoren).

1. Die Reize.

Ich bezeichne alle diejenigen Krankheitsprozesse und Schidlich-
keiten, welche als Reiz wirken und einen epileptischen Krampfanfall
hervorrufen kénnen, als irritative epileptogene Noxen. Die Reize
‘kénnen ganz akut wirken (faradischer Strom, Absinthol, plotzliche
Blutsperre), meist wirken sie langsam und allméhlich (die meisten epilep-
togenen Krankheitsprozesse). Die Tabelle 1 gibt eine Ubersicht iiber. die
verschiedenen, bisher bekannten irritativen epileptogenen Noxen. Ich
kann naturgemil nicht auf alle Gruppen naher eingehen, so verlockend
dies auch an sich ‘wiire und soviel interessante Einzelheiten auch bei
jeder einzelnen Gruppe zu erwdhnen wiren. Ich mochte nur einige,
besonders wichtige Punkte hervorheben. Dall traumatische Hirn-
prozesse eine sehr hiufige Quelle epileptischer Krampfanfalle sind, ist
iiber jeden Zweifel erhaben; sie kénnen solche fast unmittelbar im Ge-
folge haben (Knochensplitter, Projektil, Hamatom — traumatische Frith-
epilepsie), die Anfille konnen aber auch erst sehr spit nach dem Trauma
auftreten (traumatische Spatepilepsie), teils weil der durch das letztere
hervorgerufene pathologische Hirnproze sich erst ganz allmahlich aus-
wirkt, teils weil der als irritative Noxe wirkende Prozef} tiberhaupt erst
ganz allméhlich zur Entwicklung kommt [gliése Hirnnarbe, Spitabszel,
posttraumatische Meningopathien, Pachymeningitis ext., Pachymening.
haemorrhagica interna, Leptomeningitis et Arachnitis sero-
fibrosa cystica adhaesiva circumscripta et diffusa (Hydro-
cephalus occlusus, aresorptivus et hypersecretorius, Storungen der
Liquorzirkulation und -resorption und des Liquordruckes), posttrau-
matische Vasopathien, posttraumatisches Aneurysma spurium]. Jeden-
falls spricht weder die Linge des Intervalls zwischen Trauma und Anfall,
noch das Fehlen schwerer Initialerscheinungen (Commotio) oder herd-
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férmiger Symptome, noch das Fehlen einer Knochenverletzung, noch
das Fehlen interparoxysmaler Herd- oder Allgemeinsymptome, noch
das Fehlen eines fokalen Gepriges des Anfalles, noch das Fehlen post-
paroxysmaler Ausfallserscheinungen, noch schlieBlich die Inkongruenz
zwischen Angriffspunkt des Traumas am Kopf und einem eventuell
vorhandenen fokalen Gepriage des Anfalls gegen die urséchliche Bedeu-
tung des Traumas. Vortragender belegt das durch mehrere einschligige
Fille. Natiirlich ist nicht jedes geringfiigige Kopftrauma im einzelnen
Falle die Ursache der epileptischen Anfalle. In welcher Anamnese fehlt
schlieBlich ein Kopftrauma ? Unbedingt erforderlich ist aber in jedem
Falle eine eingehende Untersuchung mit den modernen Methoden der

Tabelle 1. Irritative epileptogene Noxen.

1. Kongenitale Hirnprozesse. 11. Echte und sog. Incephalitis
2. Heredo-degenerative Prozesse. |  des Kindesalters.
3. Traumatische Hirnprozesse. | 12. Encephalitis epidemica. Ene.
4. Tumoren. { non-suppurat. adultor.
5. Parasiten (Cysticercus, KEchi- | 13. Sclerosis multiplex.
nokokkus, Blastomykosen). 14. Présenile Gliose. Senile Rin-
6. Syphilis. denverddung.
7. Tuberkulbse Hirnprozesse. . 15. Intoxikationen, exogene
8. Hirnabszel3. | endogene.
9. Hirnschwellung. 16. Zirkulationsstérungen.
10. Meningitiden.  Leptomenin- | 17. Sog. genuine Epilepsie.
gitis et Arachnitis chronica. . 18. Epilepsie ohne greifbare Noxe.

Rontgendiagnostik, der Encephalographie, der gesamten Liquordia-
gnostik (Passageproben, Resorptionsproben, Druckmessung). Die Ence-
phalographie deckt hiufig reaktive Ventrikelverinderungen auf, welche
der Ausdruck des durch das Trauma erzeugten Hirnprozesses sind. Be-
sonders hinzuweisen ist darauf, daB bei dem Vorhandensein anderer
epileptogener Noxen ein Kopftrauma sehr oft eine akzessorische Noxe
bildet, welche auf Zahl und Schwere der Anfalle von mehr oder weniger
grofler Bedeutung ist. Auch die Geburtstraumen spielen &tiologisch
eine grofe Rolle. Hierbei kommen nicht nur die Schidigungen des Ge-
hirns durch mechanische Gewalt in Betracht, sondern vor allem auch
die lang anhaltende vendse Stase, welche zu Venenrupturen und anderen
schweren' Folgezustinden fithren kann. Fir das Geburtstrauma gelten
genau dieselben Gesichtspunkte wie fiir die Traumen des spéteren
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 94. 2
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Lebens. Der Grad der Schwere der Initialerscheinungen ist nicht maB-
gebend, ebensowenig die Linge des Intervalls zwischen Trauma und
erstem Auftreten der epileptischen Anfille, ebensowenig das Vorhanden-
sein oder Fehlen von dauernden Ausfallserscheinungen usw.

DaB Hirntumoren jedweder Art und jedweden Sitzes epileptische
Anfille erzeugen, ist genugsam bekannt; sie wirken entweder direkt
lokal als irritative Noxe oder indirekt durch die Steigerung des Hirn-
drucks, durch VentrikelabschluBl, durch konkomitierende Arachnitis mit
ihren Folgen in bezug auf Liquorzirkulation, Liquorresorption, Liquor-
sekretion und Liguordruck, durch konkomitierende Hirnschwellung und
vielleicht auch durch Giftwirkung. Hervorzuheben ist, daB die epi-
leptischen - Krampfanfille manchmal viele Jahre lang das einzige
Symptom des Hirntumors bilden kénnen. Vortragender belegt dies
an der Hand zweier sehr charakteristischer Félle. Beim Riicken-
markstumor sind epileptische Krampfanfalle sehr selten.

Die Cysticercosis cerebri ist eine sehr hdufige Quelle epilep-
tischer Anfille; in Betracht kommt sowohl der seltene isolierte Cysti-
cercus, als auch die multiplen Cysticercen, als auch die Cysticercen-
meningitis. Auch hier konnen die Krampfanfille oft jahrelang das einzige
Symptom der Krankheit bilden. Relativ oft entstehen bei bisher latenter
Cysticercose die ersten Anfélle im Anschlufl an ein Kopftrauma. Wieder-
holt sah ich den Ausbruch der Krimpfe in unmittelbarem Anschlufl an
eine Bandwurmkur (Giftwirkung ? Excitation des Cysticercus cerebri ?),
andererseits Zessieren der Krimpfe nach Abtreibung des Bandwurms.

Die angeborene Syphilis ist eine hiufige Ursache epileptischer
Krampfanfille, besonders bei Kindern. Die Anfille kénnen teils bald
post partum, teils in den ersten Lebensjahren, teils aber auch viel spéter
auftreten. Ich hebe ausdriicklich hervor, daB die antiluetische Kur
olt Ausgezeichnetes leistet (besonders bei endolumbaler Salvarsan-
autoserumbehandlung kombiniert mit Hg). In Blut und Liquor kénnen
alle Anzeichen der syphilitischen Erkrankung fehlen, aber die Anwesen-
heit anderer somatischer Zeichen weist auf das Bestehen einer Syph.
cognata hin. Zu erwihnen ist, daf der Hydroceph. cognat. nicht selten
gyphilitischer Genese ist; ferner ist an die Pachym. haemorrhag. int.
auf dem Boden angeborener Syphilis zu denken. Ich habe 2 Fille be-
obachtet, bei denen sich im Alter von 6 und 8 Jahren eine typische
cerebrale Kinderlihmung akut unter Fieber, Krampfen und Hemiplegie
entwickelte und die Ursache in angeborener Syphilis bestand; die
epileptischen Kriampfe bestanden fort: Die erworbene Syphilis kann
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schon in der Sekundirperiode mit epileptischen Krampfanfillen einher-
gehen (syphilitischer meningealer FrithprozeB). Das ist ein relativ
hiufiges Vorkommen. Diese Fille erheischen eine sofortige energische
endolumbale Behandlung, welche in regelmiBigen Absténden zu wieder-
holen ist. Besonders hinzuweisen ist auch auf die die spezifischen
syphilitischen Prozesse (Gumma, Meningoencephalitis, Endarteriitis)
hiiufig begleitende Arachnitis sero-fibrosa adh. cyst. circumscr. et
diffusa mit ihren Folgen in bezug auf Liquorzirkulation, Liquor-
resorption, Liquorsekretion (Hydroc. ocel., aresorpt., hypersecretor.)
als eine Quelle fiir das Fortbestehen epileptischer Krampfanfille, auch
nach der Ausheilung des eigentlichen spezifischen Prozesses. In diesen
Fillen fithrt nur die operative Intervention zum Ziele (Entfernung
der Cysten usw., Beseitigung des Ventrikelabschlusses durch Balken-
stich, Herstellung einer Ventrikeldrainage durch Cisternenapertur usw.).
Die syphilitische Pachymen. haemorrh. int. der Erwachsenen be-
darf ebenfalls hiufig einer operativen Intervention schon wegen der
foudroyanten Erscheinungen (Stat. epil.), mit denen sie oft einhergeht.
" Auf die epileptischen Krampfanfille bei der progressiven Paralyse, der
syphilitischen Pseudoparalyse, der syphilitischen - Capillaritis Alz-
heimers, der Taboparalyse sei hier nur verwiesen. Besondere FEr-
wéhnung erheischt das nicht seltene Vorkommen epileptischer Anfille
bei Tabikern, ohne daf einer der vorgenannten Prozesse vorliegh, Zweifel-
haft erscheint mir, ob die syphilitische Erkrankung innerer Organe ohne
Beteiligung des Zentralnervensystems durch reine Giftwirkung epilep-
tische Krampfanfille hervorrufen kann, wie dies von manchen ange-
nommen wird.

Beziiglich der Gruppe VII: Tuberkulése Prozesse médchte ich
nur kurz auf die circumseripte chronische tuberkulése Meningitis hin-
weisen, bei welcher epileptische Krampfanfille manchmal fiir lingere
Zeit das einzige Krankheitssymptom bilden. Auch bei dieser Affektion
erfolgt nach meinen Beobachtungen der Ausbruch der Anfille nicht
selten im Anschlul an ein Kopftrauma. Der Prozell kann nach dekom-
pressiver Trepanation ausheilen. Ferner ist hinzuweisen auf die ein-
fache (nicht mit echter Tuberkelbildung einhergehende) chronische
Arachn. serofibr. cyst. adh. bei tuberkulsen Individuen. Sie kann
circumseript auftreten, aber auch mehr diffus sein. Bei der circum-
scripten Form ist die dekompressive Trepanation in loco und die Ab-
tragung der meningealen Schwarten bezichungsweise die Entfernung der
Cysten, bei der diffusen Form die Zisternenerdfinung und Drainage des

9%
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Liquors in die Nackenmuskulatur, eventuell bei Hydrocephalus ocelus,
der Balkenstich die Methode der Wahl. Hinzuweisen ist auch darauf,
daB der angeborene Hydrocephalus nicht selten auf Tuberkulose beruht.

Ich tibergehe die Gruppen VIII, IX und X (HirnabszeB, Hirn-
schwellung, Meningitiden). Bei der Gruppe XI, echte und soge-
nannte Encephalitis des Kindesalters, die bekanntlich eine
sehr hiufige Ursache epileptischer Krampfantille bildet, weise ich be-
sonders auf diejenigen Fille hin, bei welchen der Initialprozef nur mit
ganz flichtigen Symptomen, ohne Lihmung, ohne Krampfe einhergeht
(cerebrale Kinderlihmung ohne Léhmung). Die Krampfanfélle treten
oft erst viel spater auf. Diese Fille geben sich nicht selten durch Links-
hindigkeit zu erkennen. Ich weise ferner auf die bei diesen Fillen
manchmal vorhandene Tastlihmung, die sowohl links wie rechts vor-
handen sein kann, hin. Nicht selten ist diese Tastlihmung durch
Ubung reversibel. Die Diagnose dieser Fille wird durch die Ence-
phalographie erleichtert. Vortragender belegt das mit einigen charakte-
ristischen Fillen. '

Bei der Encephalitis epidemica (XII) sind epileptische An-
falle seltener, aber doch andererseits haufiger als dies in der bisherigen

" Literatur zum Ausdruck kommt. Vortragender hat mehrere typische
Fille von postencephalitischer Epilepsie beobachtet. Bei der Sclerosis
multiplex (XIII) kommen sowohl fokale Anfille wie auch ganz genera-
lisierte Anfille vor. Vortragender hat 2 Fille im schwersten Status
epilepticus enden sehen. Die prasenile Gliose (XIV) kann manchmal
lange Zeit, ehe die charakteristischen Symptome der Krankheit mani-
fest werden, ausschlieBlich in epileptischen Krampfanfillen sich kund-
geben.

Von den exogenen Intoxikationen (XVa) spielt der Alkohol
weitaus die groBte Rolle. Strikteste Alkoholabstinenz zeitlebens ist
eine conditio sine qua non bei der Behandlung jedes Falles mit epilep-
tischen Anfallen, einerlei welcher Genese, und auch dann, wenn eine
andere irritative Noxe (Tumor, Cysticercus, traumatischer Prozel usw.)
radikal entfernt ist. Jedes Kind, das ein Geburtstrauma durchge-
macht hat, das einmal toxisch-infektits bedingte Gelegenheitskrampfe
gehabt hat, das aus einer Familie stammt, in der epileptische Krampf-
anfélle vorgekommen sind, muf auf absolute Abstinenz erzogen werden.
Von den anderen exogenen Giften, die praktische Bedeutung haben, er-
wiihne ich den A ther, der nicht selten bei krampfdisponierten Individuen
zu Beginn der Narkose und beim Aufhéren derselben zu Krampfen An-
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lal gibt (bei Epileptikern moglichst keine Athernarkose!), ferner den
Campher (nach Operationen keine groflen Campherdepots!), den Mono-
‘bromcampher, der als Sedativum (1) verwandt wird, aber ein exquisites
Krampfgift ist (Muskens), das Blei (gewerbliche Bleivergiftung,
GenuB bleihaltigen Trinkwassers), das Cocain und seine Derivate
(keine Cocainandsthesie und keine epiduralen Novocaininjektionen
bei Epileptikern), das Coffein (vollige Kaffeeabstinenz bei Epilep-
tikern, Vorsicht mit Coffein nach operativen Eingriffen), das San-
tonin und andere Anthelmintica, besonders das Thujon; wieder-
holt sah ich bei Wurmkuren epileptische Krampfanfille auftreten.
Interessant ist die Tatsache, daB einzelne Schlafmittel, wie Veronal,
Sulfonal, Paraldehyd, Somnifen, gelegentlich auch krampferzeugend
wirken. Das gilt auch fiir das Morphium, von dem schon Bubnoff
und Heidenhain gezeigt haben, dafl es in kleinen Dosen epileptogene

Kigenschaften besitzt. Zahlreiche, experimentell erprobte Krampf-
 gifte besitzen iibrigens auBer der krampferzeugenden auch eine lihmende
Wirkung.

Die experimentell von Cuneo festgestellte epileptogene Eigenschaft -
der Milchs#ure erklirt uns vielleicht das manchmal beim Menschen
in unmittelbarem Anschluf} an starke korperliche Strapazen beobachtete
Auftreten epileptischer Krampfanfille.

Bei der chronischen Giftwirkung ist zu beriicksichtigen, daB
manchmal durch dieselbe organische Verinderungen des Gehirns hervor-
gernfen worden sind, die als epileptogene irritative Noxe fortwirken
kénnen, auch wenn das Gift selbst ausgeschaltet ist. Das gilt besonders
fiir den Alkohol, der bei chronischem Gebrauch eine chronische Lepto-
meningitis und Arachnitis, manchmal auch eine Pachymeningitis
haemorrh. interna erzeugt, fiir das Blei, das schwere GefiBprozesse
erzeugt. Am schlimmsten steht es in dieser Hinsicht um das Kohlen-
oxyd; an die akute Vergiftung schlieBt sich bekanntlich nicht selten
ein progressiver GefdBprozeB an, der oft erst nach Jahren manifest
wird und eine irreparable Quelle epileptischer Anfille bilden kann.
Interessant ist, daBl die" Griechen und Rémer vor dem Ankauf ihrer
Sklaven diese der Einwirkung von Rauch und Kohlendampf aussetzten,
um festzustellen, ob sie an epileptischen Krimpfen litten.

Von den endogenen Vergiftungen (XVb) sind die urimischen
Krémpfe wohl in der Hauptsache durch die Retention harnfihiger
Gifte, mangelhaft abgebauter EiweiBstoffe zu erkliren. Doch darf
nicht itbersehen werden, daf an dem Zustandekommen des urimischen
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Krampfanfalles aufler der direkten Giftwirkung auf das Zentral-
nervensystem auch noch andere Faktoren beteiligt sind, Hirndruck-
steigerung, Hirnddem, GefiBprozesse im Gehirn, capillare Blutungen
(von gréferen Blutungen wird hier abgesehen), akute Vasoconstriction
des Gehirns. Tatsache ist, daBl die urimischen Krampfanfille, wie das
urimische Coma {iberhaupt, bisweilen durch eine ausgiebige Lumbal-
punktion prompt coupiert werden kénnen, wobei wohl nicht nur die
Entfernung von Liquorgiften wirksam ist.

Die Krampfe des Coma diabeticum sind das Prototyp einer akuten
Acidosewirkung. : '

Fiir die- Graviditdtstoxikose, die Eclampsia gravidarum et puer-
perarum gelten dhnliche Gesichtspunkte wie fiir die urdimischen Krampfe.
Wie stark das Eklampsiegift an sich zu wirken imstande ist, geht daraus
hervor, daB Fille bekannt geworden sind, in denen die Milch stillender
eklamptischer Miitter epileptische Anfille beim Saugling hervor-
gerufen hat.

Die Rolle der ibrigen Eiweilizerfallstoxikosen (der sogenannte
anaphylaktische Shock, schwere Verbrennungen mit parenteralem
Eiweilizerfall, der photodynamische Lichteffekt starker Insolation u. a.)
ist in ihren Beziehungen zu epileptischen Krampfanfillen noch nicht
geklart., Ich verweise diesbeziiglich auf die Referate der Herren Georgi
und Wuth. Ich mdchte nur hervorheben, daf die allerdings nicht zu
bestreitende anfallauslosende Wirkung der Insolation auch anders er-
klirt werden kann, als gerade durch eine Eiweillzerfallsvergiftung.
Es kann sich teils um eine direkte thermische Wirkung handeln, teils
um reflektorisch bedingte Zirkulationsstorungen. KEbenso kann die
ebenfalls zweifellos anfallsauslésende Wirkung schwerer Verbrennungen
teils durch reflektorisch bedingte - Zirkulationsstorungen, teils durch
zentripetale Reize erklirt werden.

Von den gastrointestinalen. Autointoxikationen sind die durch
Néhrschiden hervorgerufenen Krampfe der Kinder die weitaus wich-
tigsten. Zur Rede stehen hier wohlgemerkt nur die epileptischen An-
falle, nicht etwa die Spasmophilie, das Tetaniesyndrom der Sauglinge,
welches von dem epileptischen Krampfsyndrom scharf abgesondert
werden mull, wenn auch eine Kombination beider Syndrome im
einzelnen Falle auf Grund der gleichen Schidlichkeit vorkommt. Ganz
geklirt ist bis heute noch nicht, auf welche spezielle Noxe die Nahr-
schidenkrdmpfe der Siuglinge zurtickzufithren sind. Tatsache ist,
daB die Krimpfe bei Regelung der Ernihrung, also vor allem beim Uber-
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gang von der Kuhmileh- zur Muttermilchernihrung, aufhéren. Der
Ansicht vieler Padiater, daB echte epileptische Krampfanfille bei
Siuglingen infolge von Nihrschiden nicht vorkéimen, sondern da8
ihre Anwesenheit stets auf das Vorhandensein eines im Cerebrum vor-
handenen Krankheitsprozesses zu beziehen sei, kann ich nicht bei-
pilichten.

Unklar ist auch die Bedeutung der eiweilabbauenden Fermente
(Peptidasen Pfeiffers), welche hauptsichlich vom Knddarm aus
resorbiert werden und infolge einer plétzlich auftretenden Harnsperre
krampferzeugend wirken sollen. Die Diskussion dieser Pfeifferschen
Peptidasentheorie iiberlasse ich ebenfalls Herrn Georgi. Ich muB
aber darauf hinweisen, daf3 zweifellos die Obstipation ein nicht zu unter-
schitzender akzidenteller, krampfauslosender Faktor bei allen KEpi-
lepsien der verschiedensten Genese ist. Das Gleiche gilt aber auch von
allen méglichen entziindlichen Prozessen des Magendarmkanals, aller-
dings besonders von den Colitiden und Proktitiden. Wir miissen wohl
annehmen, daB in allen diesen F#llen durch die Resorption von Darm-
giften eine Addition von epileptogenen irritativen Noxen statthat.
Jedenfalls miissen diese Tatsachen bei der Therapie der Epilepsie be-
riicksichtigt werden, auf regelméBige Stublentleerung muf} ebenso ge-
achtet werden, wie auf die Verhiitung und Beseitigung vorhandener
(astritiden, Enteritiden, Colitiden und Proktitiden. Bei den anaciden
Magenkatarrhen ist naturgemif auch an eine Verschiebung der Reaktion
des Blutes in der Richtung der Alkalose als eines bei der Krampf-
entstehung mit in die Wagschale fallenden Faktors zu denken.

Die Rolle der Darmparasiten ist wahrscheinlich eine komplizierte.
Hierbei sind teils wohl direkte parasitire Gifte im Spiele, dann
kommen die durch die Darmparasiten hervorgerufene Enteritis,
Colitis und Proktitis in Betracht, und wahrscheinlich ist auch
der durch die Parasiten zweifellos geschaffene dauernde zentripetale
Reiz von ursichlicher Bedeutung (siehe akzidentelle krampfauslésende
Faktoren).

Eine wichtige Gruppe bilden unter den durch endogene Intoxikation
bedingten Krimpfen die toxisch-infektios bedingten Gelegen-
heitskriampfe der Kinder, die bei den verschiedensten Infektions-
krankheiten: Scharlach, Masern, Diphtherie, Erysipel, Varicellen, Ruhr,
Pertussis usw. beobachtet werden. Es ist allerdings im Einzelfall nicht
immer leicht zu entscheiden, ob nicht die Ursache dieser Kréimpfe in
einer bei diesen Infektionskrankheiten ja gar nicht selten vorkommenden
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direkten meningealen Komplikation zu suchen ist. Aber der duBerst
fliichtige Charakter der echten Gelegenheitskrimpfe, das Fehlen jeg-
lichen sonstigen Zeichens einer meningealen Erkrankung machen doch
in vielen Fillen den rein toxisch-infektiosen Ursprung der Krimpfe mehr
als wahrscheinlich.

Einige kurze Worte iiber die CO,-Vergiftung. Thalamuskaninchen
verfallen bei Abschnitt der Luftzufuhr sehr leicht in Krimpfe, dasselbe
tritt bei decerebrierten Tieren ein, wenn die Atmung unterbrochen
wird, ebenso bei strychninvergifteten Tieren. Beim Menschen habe ich
wiederholt wihrend des Cheyne-Stokesschen Atmens, in der Atempause,
epileptische Kriimpfe beobachtet. Am ausgesprochensten sah ich das
in einem Fall schwerer Morphiumvergiftung, welcher durch eine iiber
48 Stunden fortgesetzte kiinstliche Atmung am Leben erhalten wurde.
Bei diesem Kranken trat jedesmal, wenn die kiinstliche Atmung unter-
brochen wurde, ein epileptischer Krampf auf, und auch nachher,
als er wieder spontan atmete, unter deutlichem Cheyne-Stokesschen
Typus, traten in den apnoischen Pausen mehrfach Anfille auf.
Ob die epileptischen Anfille, welche bei Erhéingten ante exitum be-
obachtet werden, nicht zum Teil auf die Absperrung der arteriellen
Hirnzirkulation zuriickzufithren sind, sei dahingestellt. Bekannt sind
ferner die Anfille, welche bei der Wiederbelebung von FErhéingten,
Ertrunkenen, Lawinenverschiitteten auftreten. Es fragt sich aber in
allen diesen Fillen, ob hier die CO,-Vergiftung die eigentliche irritative
Noxe bildet, oder nicht vielmehr die Hyperdmie; es ist auch daran
zu denken, dafl die Wiederherstellung der vorher daniederliegenden
Hirnzirkulation eine ursiichliche Rolle spielt (s. Gruppe XII Zirkulations-
stérungen). Die Bedeutung des CO, als Krampfgift ist also noch keines-
wegs sichergestellt. In diesem Zusammenhang mull erwahnt werden,
daB die Unterbindung der Hirnsinus zweifellos epileptische Anfille
im Gefolge haben kann, da8 aber andererseits die Ligatur der abfiithren-
den Venen eines bestimmten Rindenbezirkes dessen Erregbarkeit
herabsetzt und die Krampferregbarkeit ganz aufheben kann. Die
Biersche Stauung wirkt in manchen Fillen zweifellos krampfmindernd.
Die durch die Hyperventilation ausgelosten Krampfanfalle sind wohl
in der Hauptsache auf eine Decarbonisation des Blutes zuriickzufiihren,
wie ich mich andererseits des Findruckes nicht erwehren kann, da8
die durch einen Krampfanfall hervorgerufene enorme vendse Stase
mit ihrer Hypercarbonisation einer der wichtigsten Faktoren ist, welche
den Krampfanfall zum Stillstand bringen.
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Eine der wichtigsten Gruppen der epileptogenen irritativen Noxen
bildem die Zirkulationsstérungen. Arteriosklerose, obliterierende
Endarteritiden verschiedenster Genese, das Aneurysma verum et spu-
rium, Aneurysma racemosum arteriale, das Aneurysma racemosum
venosum sind eine hiufige Quelle epileptischer Krémpfe. Die Hirn-
arterienembolie ist oft von Initialkrampfen begleitet. Luftembolien
bei der Caissonkrankheit, infolge von Granatexplosionen, aber auch
infolge von operativen Eingriffen (Laminektomie) durch Eréffnung
venoser Blutleiter, ferner Fettembolien, besonders nach Femur-,
Becken- und Wirbelsdulebriichen, nach orthopidischen Knochen-
operationen kénnen die Ursache epileptischer Krampfanfalle bildern.

Weitaus am wichtigsten ist die Tatsache, daB die plotzliche Ab-
sperrung der Hirnzirkulation durch Carotiden- und Vertebralisunter-
bindung beim Tier eines der sichersten experimentellen Mittel zur Kr-
zeugung epileptischer Krampfe darstellt. Allerdings treten bei simul-
taner totaler Sperre aller Arterien oft keine Kridmpfe auf, wohl aber
bei sukzessiver Sperre oder bei partieller Wiederfreigabe der Zirkulation
nach vorangehender Totalsperre. Ein Minimum von Zirkulation ist
also zum Zustandekommen der Krampfe erforderlich. In diesen
Zusammenhang gehort die Tatsache, dall es beim Menschen gelingt,
durch Carotidenkompression Anfille auszulésen. Waklrscheinlich ist
dic Wiederherstellung der vorher sebr daniederliegenden Hirnzirkulation
auch eine der Ursachen fiir das Auftreten der epileptischen Krampf-
anfille bei der Wiederbelebung von Erhéngten, Ertrunkenen, Ver-
schiitteten, Erstickten. Bekannt ist das Vorkommen epileptischer
Krampfanfille bei der Adam-Stokes-Morgagnischen Krankheit in der
Phase des Herzstillstandes. Hierher gehoren auch die Anfille, welche
bei schweren Erkrankungen der Carotiden, bei Entwicklungsstérungen
des Circ. arter. Willisii beim Aufsetzen aus der Riickenlage auftreten,
dasselbe habe ich bei Kindern beobachtet, die lange bettligerig gewesen
waren oder starke Blutverluste gehabt hatten. N. B. ist eine angeborene
Enge der Carotiden ein bei Kranken mit epileptischen Anfillen, einerlei
welcher Genese, nicht allzu selten anzutreffender Befund. Denselben
krampferzeugenden Effekt haben angiospastische Zustinde der Gehirn-
arterien. - Leriche sah. bei einem Hunde, der an epileptischen Anfillen
litt, nach der periarteriellen Sympathektomie infolge der der Operation
unmittelbar folgenden Vasokonstriktion einen schweren Status epilep- .
ticus auftreten. Bei Raynaudscher Krankheit sind wiederholt epilep-
tische Krampfanfille beobachtet worden. Bei der angiospastischen
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Migrane sind epileptische Kramplanfille keine allzu groBe Selten-
heit, wie denn iiberhaupt zwischen Migriine und epileptischem Krampt
sicher gewisse engere Beziehungen bestehen. Daf auch reflektorisch
bedingte angiospastische Zustinde des Gehirns einen hiufigen akziden-
tellen krampfauslésenden Faktor bilden, wird spéter noch erdrtert
werden. Auf eine mangelnde Blutversorgung des Gehirns sind auch
die Verblutungskrimpfe zuriickzufiihren. Interessant ist die Tatsache,
daB sie oft ausbleiben, wenn die Verblutung sehr rasch komplett ist,
bei langsamerer Verblutung treten die Krampfe viel leichter auf. Diese
Tatsache ist in Parallele zu setzen zu dem Ausbleiben der Krimpfe
bei simultaner totaler Blutsperre einerseits, ihr Auftreten bei suk-
zessiver Sperre oder partieller Wiederfreigabe der vorher totalen Sperre
andererseits. Dal} groBe Blutverluste zu den akzidentellen krampi-
auslésenden Faktoren auch beim Menschen gehoren, ist unbestreitbar;
aber auch als selbstandige irritative epileptogene Noxe kommen sie in
Betracht.

Es steht jedenfalls fest, daB eine Behinderung der arteriellen
Zirkulation des Gehirns eine der wichtigsten irritativen epileptogenen
Noxen darstellt.

Héinodynamik des epileptischen Krampfanfalles.

Beim epileptischen Krampfanfall, einerlei, ob er durch faradischen
Rindenreiz oder durch mechanischen Rindenreiz oder durch Hyper-
ventilation ausgeldst wird oder spontan erfolgt, tritt eine merkbare
praparoxysmale Vasokonstriktion und Anémie des Gehirns mit deut-
licher Volumverkleinerung auf. Das Gehirn wird blaB und zieht sich
zusammen. Das ist experimentell festgestelit und gilt auch fiir den
Menschen, wie ich bei weit iitber 100 epileptischen Anfillen, die ich auf
dem Operationstisch mit freigelegter Hirnoberfliche festgestellt habe
(vgl. Sargent, Cushing, Kennedy und Hartwell u. a.). Der Vor-
gang ist so charakteristisch, daf ich oft mit fast untriiglicher Sicherheit
den unmittelbaren Ausbruch des Anfalles voraussagen kann. Parallel
mit der GefdBzusammenziehung und Volumverkleinerung des Gehirns
geht ein rapider und préparoxysmaler Sturz des Liquordruckes einher.
(Von Cobb und Macdonald am Tier beobachtet, von mir beim Men-
schen festgestellt.)

Der priparoxysmalen Anfimie und Volumverkleinerung, welche
oft auch noch zu Beginn des Paroxysmus fortbesteht, folgt sehr rasch
eine enorme vendse Stase, mit blauvioletter Verfarbung der Ober-
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fliche und enormer Volumzunahme des Gehirns. Sie ist Folge des An-
falls, Folge der allgemein durch den Anfall hervorgerufenen vendsen
Stase. Der Liquordruck steigt in dieser Phase mehr oder weniger be-
trachtlich an, oft iiber den urspriinglichen Wert hinaus, Wenn wir
also einerseits beriicksichtigen, dal die arterielle Blutsperre eine der
wichtigsten irritativen epileptogenen Noxen darstellt, andererseits eine
ausgesprochene arterielle Vasokonstriktion das unmittelbar Pracedens
des epileptischen Anfalles ist, so erscheint es in der Tat sehr ver-
fithrerisch, den Vorgang am GefiBapparat als die eigentliche Ursache
des Anfalles selbst anzusehen und anzunehmen, daf alle bisher ange-
fithrten irritativen Noxen erst via GefaBapparat epileptogen wirksam
werden; das GefaBsystem wire demnach derjenge Teil des Gehirns,
an dem die Noxe primér angreift. Ganz geklirt ist die Frage noch nicht,
es ist nicht erwiegen, dafl die Vasokonstriktion eine conditio sine qua
non des Anfalles ist. Beobachtungen Jacobis anTieren scheinen sogar
dagegen zu sprechen. Sicher aber ist die Vasokonstriktion eine uflerst
wichtige, vielleicht die wichtigste Komponente im Kausalnexus. Dafiir
spricht auch die Tatsache, dafl in Fillen mit Krampfanfillen, in denen
das Gehirn freigelegt wird, nicht selten schon von vornherein eine auf-
fallende Blésse an der Stelle des Herdes, von welcher der Krampfanfall
ausgeht, festgestellt werden kann. Sargent hat dies bei traumatischer
Epilepsie gefunden, ich habe es bei Tumoren, Cysticercus, traumatischer
Epilepsie, genuiner Epilepsie und anderen mit Anfillen einhergehenden
Hirnprozessen gefunden.

Jedenfalls darf es als logisch und berechtigt bezeichnet werden,
dall in der Therapie der Epilepsie die periarterielle Sympathektomie
mit ihrer angiodilatatorischen Wirkung als eine der operativen Methoden
genannt wird. Dall Vasodilatatorica wie Nifroglycerin, Hypophysin,
Gynergen, ja selbst das Coffein gelegentlich Nutzen stiftet, ist unbe-
streitbar. Beim Coffein steht dem giinstigen angiodilatatorischen
Effekt allerdings der ungiinstige, direkt krampferzeugende Effekt
gegeniiber. Jedenfalls muB bei der Behandlung jedes Epileptikers
Nachdruck darauf gelegt werden, daB alles vermieden wird, was angio-
spastisch wirkt; dazu gehoren kalte Fiile, kalte Bader, Emotionen,
Nicotin usw.

DaB die seinerzeit gegen die Epilepsie empfohlene Hals-Sympathicus-
resektion meist unwirksam ist, ja oft die Anfille sogar verschlimmert,
hingt meines Erachtens damit znsammen, dall der Dauereffekt der
Sympathicusresektion nicht in einer Vasodilatation besteht, sondern
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im Gegenteil oft das Gegenteil, Vasokonstriktion, hervorruft (vgl.
0. Foerster, Bruns’ Beifrige 1926. Die Leitungsbahnen des Schmerz-
gefithls und die chirurgische Behandlung der Schmerzzustinde).

Die vasomotorische Theorie des epileptischen Krampfanfalls, die
seinerzeit von Nothnagel geschaffen worden war und auch heute noch
von vielen Autoren verfochten wird, hat in der Tat vieles fiir sich. Sie
erklirt u. a. den paroxysmalen Charakter des Krampfanfailes, d. h.
sein plotzliches Entstehen und Verschwinden, sie erklart die relativ
langsame Ausbreitung der Krampfreaktion bei umschriebenem An-
griffspunkt des Reizes, der Reiz breitet sich wie eine Jangsame Welle
iiber den Gefalbaum aus. Diese Auffassung macht es verstandlich,
warum der an einen bestimmten Focus angreifende Reiz trotz Excision
eines Nachbarfocus doch die diesem letztem benachbarten Foci ergreift,
sie macht Unregelmif gkeiten der Krampfsukzession, Abweichungen
von der der somatotopischen (liederung der vorderen oder hinteren
Zentralwindung entsprechenden Turnusfolge verstindlich. Die Ge-
faBtheorie erklirt die priaparoxysmale Aura, als Reizung sensibler oder
sensorischer Rindenelemente durch die Vasokonstriktion, sie erklirt
die postparoxysmale Lahmungserscheinung als voriibergehende Auf-
hebung der Funktion durch die totale Blutsperre (partielle Anfimie
reizt, totale hebt die Funktion auf). Die Gefafitheorie erklirt auch
den BewuBtseinsverlust des Anfalles, das relativ spite Auftreten des-
selben bei fokalem Beginn der Kridmpfe mit allméhlicher Ausbreitung,
indem die totale Animie der gesamten Rinde, welche die Ursache des
BewubBtseinsverlustes ist, erst allmihlich eintritt, andererseits den
relativ frithen BewuBtseinsverlust bei von vornherein generalisierten
Krampfen, wobei als Angriffspunkt des Reizes das pontine Krampf-
zentrum zu denken ist, dessen Reizung schlagartig die gesamte Rinden-
zirkulation lahmlegt und dadurch das BewuBtsein aufhebt. Die Gefal-
theorie erklirt schlieBlich auch die Aquivalente, besonders auch die
seitens innerer Organe (kardio-vasale Anfille u. a.). Nicht zu iiberschen
ist schlieBlich auch die Tatsache, daf viele Epileptiker ausgesprochene
Sympathicotoniker sind, dal sie ausgespioch‘ene sympathicotonische
GefaBreaktion grade amKopfe zeigen (Mucksche Nasenmuschelreaktion,
Adrenalinmydriasis usw). Dieser Umstand darf aber nicht iiberschitzt
werden, denn es besteht andererseits auch nicht selten eine exquisite
Vagotonie. Weder Vagotonie noch Sympathicotonie sind als solche
charakteristisch fiir den Epileptiker, eher ist die grofle Labilitdt der
Reaktionsfihigkeit der Gefille bezeichnend.
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Nicht sichergestellt ist, was wir bei der sog. genuinen Epilepsie
als epileptogene irritative Noxe anzusehen haben. Bei der genuinen
Epilepsie (ihre klinische Begrenzung kann hier nicht erdrtert werden)
bestehen einmal faBbare pathologisch-anatomische Rindenverinde-
rungen. Herr Spielmeyer wird dieselben ihrer Bedeutung nach ein-
gehend wiirdigen. Fast stets ist eine konkomitierende Leptomeningitis
und Arachnitis sero-fibrosa, cystica adhaesiva mit schweren Storungen
der Liquorzirkulation, -sekretion und -resorption und des Liquordruckes
vorhanden. Fiir die Bedeutung des priméren sicher oft regional sehr
verschieden stark entwickelten Rindenprozesses spricht nach meiner
Ansicht vor allem der Umstand, daB die Anfille auch bei der genuinen
Epilepsie so sehr oft ein ganz typisches fokales Geprige haben, meist
vom frontalen Adversivfeld ausgehben und dal durch die Excision des
betreffenden Feldes die Anfille beseitigt oder an Zahl und Stirke sehr
vermindert werden konnen; und ferner der Umstand, daf auch bei der
genuinen Epilepsie priaparoxysmale und postparoxysmale Herdsymptome
sehr héufig sind. Fir die groBe Bedeutung der meningealen Prozesse
mit ihren Folgen fiir die Liquorzirkulation, Liquorresorption und den
Liquordruck als selbstéindigen epileptogenen Faktors spricht der Erfolg
der operativen Regulierung der Stérungen des Liquorsystems. (Balken-
stich bei Hydroceph. occlusus Cisternenapertur bei Hydroceph. aresorp-
tivus und hypersecretorius).

DaB der GefédBapparat wie bei allen anderen epﬂeptogenen Noxen
auch bei der genuinen Epilepsie eine grofie Rolle spielt, ist unbestreithar.
Andererseits erscheint mir aber die Ansicht derjenigen; welche unter
Nichtachtung des organischen Rindenprozesses und des meningealen
Prozesses die alleinige Ursache der Anfille in einer plétalich auf-
tretenden GefaBlkontraktion erblicken, wobei nichts dariiber ausgesagt
wird, wodurch denn diese letatere hervorgerufen wird, nicht erschépfend.
Welche Griinde fiir oder wider die Annahme einer endotoxischen Genese
der Anfille bei der genuinen Epilepsie sprechen, werden die Herren
Wuth und Georgi eingehend erortern.

Wihrend bei allen bisher besprochenen Gruppen eine faBbare irri-
tative Noxe vorliegt, vereinigt die letzte Gruppe XVIIT alle diejenigen
Falle, in denen wenigstens bisher eine bestimmte Noxe nicht erweisbar
gewesen ist. Dahin gehoren die Pyknolepsie Friedmanns, Ziehens
epiklamptische Anfille, das neuro- und psychopathische Epileptoid
Westphals und Oppenheims, die Braatzsche Affektepilepsie, die re-
spiratorischen Wut- und Affektkrimpfe der Kinder und dhnliche Formen.
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Uberblicken wir die aufgefithrten Gruppen, so konnen wir sagen,
dab epileptische Krampfanfille bei den verschiedensten Gehirnprozessen
und das Gehirn treffenden Schidlichkeiten vorkommen, sie sind fiir
keine Noxe spezifisch. Viele der angefiihrten Noxen kénnen sich jahre-
lang, ja daunernd nur in epileptischen Krampfanfillen dokumentieren,
aber bei den meisten Noxen treten frither oder spiter auch andere Sym-
ptome hinzu, bei vielen stehen die epileptischen Krdmpfe ganzim Hinter-
grund. Fast bei allen Noxen kommen auch die sog. Aquivalente vor. Auch
diese sind fiir keine Noxe spezifisch. Das gleiche gilt fiir die préparoxys-
malen und postparoxysmalen Phiinomene, Aura, postparoxysmale Aus-
fallserscheinungen und postparoxysmale psychische Zustandsbilder.

Die sog. epileptische Charakterveranderung kommt auch bei sehr
vielen anderen Noxen als bei der genuinen Epilepsie vor. Auch sie ist
also nicht streng spezifisch. Sie ist zum Teil wohl sicher die Folge der
verschiedenen das Gehirn treffenden Noxen, zum Teil ein der psy-
chischen Konstitution jedwedes Krampfkranken zugehoriger Komplex
(der Krampfbereitschaft zugeordnetes konstitutionelles Merkmal).

Addition verschiedener epileptogener irritativer Noxen.

Sehr hiufig sind an dem Zustandekommen der epileptischen Krdmpfe
bei einem und demselben Individuum mehrere irritative Noxen neben-
oder nacheinander wirksam. Hiner meiner Kranken stiirzt von einem
Heuwagen auf die rechte Kopfseite, keine initialen Exscheinungen, kurze
Zeit darauf epileptische Krampfe vom Focus des rechten Pterygoid. ext.
aunsgehende Anfille haufensich. Operationdeckteinen Cysticercusim Oper-
cul. centrale dextr. auf. Nach der Operation 3 Jahre anfallsfrei. Infolge
eines Abusus in Alkoholerneute Anfille, nach Abstinenz nie wieder Anfille.

Ein anderer Kranker bekommt die ersten Anfélle in der Sekundér-
periode der Syphilis, unter spezifischer Behandlung 6 Jahre anfallsfrei.
Riickkehr der Anfille nach einem Alkoholexzefl, dann unter Alkohol-
abstinenz 3 Jahre anfallsfrei, Wiederkehr der Anfélle nach einem Kopf-
trauma ohne Commotio und ohne Knochenverletzung. Anfille sistieren
erst wieder nach einer erneuten spezifischen Therapie.

Ein anderer Syphilitiker hat zuniichst keine Anféille, nach einem
Kopltrauma treten Anfille auf vom Typus des parietalen Adversivieldes.
Die Operation deckt einen Tumor des oberen Scheitellappens auf, der
radikal entfernt wird (Endothelioma durae matris), 10 Jahre anfallsfrei.
Dann Nephritis chronica, Riickkehr der Anfalle, die bei strenger lakto-
vegetabilischer Kost vollkommen weichen.
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Ein Tabiker hat 2 epileptische Krampfanfille, dann 6 Jahre frei,

nach einer epiduralen Novocaininjektion schwerer Krampfanfall, auf
epidurale Kochsalzinfusion kein Anfall, auf endodurale Cocaininjektion
schwerer Status epilepticus, der durch Lumbalpunktion aufhort Seit-
dem nie wieder Anfille.

Ich kénnte noch zahlreiche andere Beispiele fiir die Addition epi-
leptischer irritativer Noxen beibringen. Am hiufigsten ist die Kom-
bination von Alkohol mit irgendeiner anderen Noxe und vom Trauma
capitis mit einer solchen. Experimentell ist die Addition von 2 Noxen
von Sauerbruch erwiesen (traumatische oder entziindliche Hirn-
affektion 4 Cocain), von Elias (Warmekapsel 4 saure Phosphatlosung),-
von Cobb und Uyematsu (Absinthol + faradische Rindenreizung).

2. Die epileptische Krampfreizschwelle.

Die gleiche Noxe von gleichem Sitz, gleicher Intensi-
tidt, gleicher Dauer fithrt bei einem Individuum zum An-
falle, bei einem anderen nicht. Am deutlichsten tritt dies bei
den Tumoren der Regio Rolandica und den traumatischen Lasionen der-
selben zutage. Es ist bisher noch nicht einmal erwiesen, ob die stirkste
bekannte irritative Noxe, der faradische Rindenreiz, bei allen Menschen
imstande ist, epileptische Krampfanfille auszuldsen. Auch bei Tieren
besteht eine grofe individuelle Verschiedenheit der Krampfbereitschaft
fiir Gifte und fiir den faradischen Strom.

Die Wirksamkeit der Noxe héingt nicht nur von der Intensitit und
Dauer des Reizes, sondern von dem Niveau der Krampfreizschwelle ab.

Wenn alle Menschen auf eine starke Noxe, etwa den faradischen
Strom mit einem Krampfanfall reagieren, so wire die Krampfreaktion
eine dem Zentralnervensystem eo ipso immanente Eigenschaft, welche
allerdings fast nur durch unphysiologische Reize ausgelést wird. Ein
Teil der Menschen besitzt aber sicher eine erhéhte Krampfbereitschaft,
d. h. eine niedrige Krampfreizschwelle.

1. Diese erhohte Krampfbereitschaft kann ererbt sein, sie
stellt ein bestimmtes Erbmerkmal dar, das nicht nur bei
genuinen Epileptikern, sondern bei Kranken mit Anfillen anderer Ge-
nese (Trauma, Tumor, Cysticerc. usw.) durch sorgfiltige Erbforschung
aufgedeckt werden kann.

2. Die erhéhte Krampfbereitschaft kann wahrscheinlich
kreiert werden durch Keimschidigung, vor allem durch Alkokolismus
des Erzeugers.
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3. Die Kramptbereitschaft ist sehr grof beim Kinde; bei ihm sind
die geringfiigigsten Noxen bereits wirksam, AlkoholgenuB der stillenden
Mutter, Eklampsiegift der stillenden Mutter, Menotoxin der stillenden
Mutter, toxisch-infektiose Gelegenheitskrimpfe der Kinder. In der
Anamnese von Erwachsenen mit epileptischen Krampfanfillen einerlei
welcher Genese sind Kinderkrampfe etwas sehr Haufiges.

4. Die Krampfbereitschaft ist groB in der Pubertédt; in ihr setzen
sich frither erworbene Noxen oft erst zum ersten Male durch, oder frither
wirksam gewesene, aber dann verstummte Noxen werden wieder wirk-
sam.

5. Die Krampfbereitschaft zeigt eine erneute Erhohung in der In-

_volutionsperiode, besonders bei Frauen.

6. Die Krampfbereitschaft zeigt Saisonschwankungen, im. Friih-
jahr ist sie grofer als im Sommer und Winter, im Herbst zeigf sie einen
zweiten Gipfel. '

7. Die Krampfbereitschaft zeigt Tagesschwankungen, ist groB beim
T'Jbergang vom Wachzustand in den Schlaf und vice versa, bei manchen
Individuen auch im Schlafe besonders grof. -

8. Die Krampfbereitschaft ist grofer nach Mahlzeiten (erhshte
Blutalkalose).

Gibt es Kriterien der gesteigerten epileptischen Krampf-
bereitschaft?

Das sicherste Kriterium ist die Bestimmung der Krampfreizschwelle
fiir den faradischen Strom am freigelegten Cortex cerebri. Es gelingt
bei Individuen, die an epileptischen Krampfanfillen leiden, leicht mit
"dem faradischen Strom einen Krampfanfall auszuldsen, und zwar vom
gesamten Cortex aus. Das gilt auch fiir Fille, in denen die spontanen
Anfille ein streng fokales Gepriige haben; in diesen Fillen kann auch
von allen anderen Stellen des Cortex aus ein Anfall erzielt werden, der
je nach der Ortlichkeit, an der der faradische Strom appliziert wird, das
entsprechende fokale Geprage zeigt. Allerdings gelingt es am leichtesten,
einen Anfall von dem primir krampfenden Focus, d. h. von der Stelle
aus, welcher der Ausgangspunkt der Krampfentladung bei den Spontan-
anfillen ist, zu erzielen. Aber die in der Literatur immer wiederkehren-
den Behauptungen, daB von allen anderen Cortexstellen kein Krampf
ausgeldst werden kann, ist falsch; diese Ansicht konnte nur entstehen,
weil man die Rindenreizung unter Allgemeinnarkose vornahm. Bei
AusschluB der letzteren kann man sich von der ubiquitdren Krampi-
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reizbarkeit des gesamten Cortex leicht iiberzeugen. Ja sie ist so grof,
daB ‘man die Orientierung mittels des faradischen Stroms peinlichst ver-
meiden mufl und sich zunichst unbedingt nur kurzer galvanischer
SchlieBungsreize bedienen darf, um die vordere und hintere CW. zu be-
stimmen; schon eine etwas linger anhaltende KS.- oder AS.-Reizung
ist gefahrlich und kann leicht einen Anfall im Gefolge haben. Selbst
die Regionen des Cortex, welche keine eigentlichen motorischen Rinden-
felder darstellen, also alle vor und unterhalb des frontalen Adversiv-
feldes und frontalen Augenfeldes gelegenen Abschnitte des Stirnhirns,
der untere Scheitellappen usw. konnen bei starkerer faradischer Reizung
Ausgangspunkt eines Anfalles werden.

Ob auch von den subkortikalen Zentren, speziell von Oblongata
und Briicke aus, in allen Fillen, die an epileptischen Krampfanfillen
leiden, solche durch faradische Reizung leicht oder leichter als bei an-
deren Individuen ausgeldst werden konnen, wissen wir bisher nicht.

Man hat ferner versucht, die erhéhte Krampfbereitschaft durch ver-
schiedene andere Methoden nachzuweisen. Die Hyperventilation ist
woll die baquemste und relativ erfolgreichste dieser Methoden, sie fiihrt
aber doch nur in einem bestimmten Prozentsatz, etwa 40 Proz., der
Fille zu Anfillen, und nur unter besonders giinstigen Bedingungen
{Frithjahr, nach der Mahlzeit, zu Zeiten, in denen die Krampfbereitschaft
aus inneren Ursachen an sich grofler ist usw.) zum Ziele, ist also kein
zuverlissiges Mittel, die erhohte Krampfbereitschaft festzustellen. Noch
viel mehr gilt dies von allen anderen kiinstlich zur Erzeugung von An-
fallen angewandten Methoden (Karotidenkompression, Adrenalininjek-
tion, Alkoholverabreichung usw.).

Die in der Literatur niedergelegten Angaben, dall Epileptiker eine
erhohte Erregbarkeit der peripheren Nerven besitzen und die tetanische
Reaktion (KSZ unter 5 MA, AnOZ unter 2,5 MA) besonders hiufig
zeigen (Roemer, Peritz u. a.), oder dal} sie konstant ein sukzessives
Sinken der Reizschwelle, je mehr sie sich dem Anfall nidhern, aufweisen,
mul} ich auf Grund eigener Untersuchungen als falsch bezeichnen.
Charakteristisch fiir den Epileptiker ist hochstens die ungeheuer grofie
Labilitdt der Reizschwelle der peripheren Nerven/ sie wechselt von Tag
zu Tag, von Stunde zu Stunde, ja fast von Minute zu Minute. Ich fand
sie wenige Minuten vor einem Spontananfall manchmal ganz auffallend
hoch. Aber konstanterweise stiirst sie unmittelbar vor dem Anfalle
oder mit dem Beginn desselben rapide herab, um/nach dem Anfall eine
betrichtliche Erhthung aufzuweisen, Diese Labilitit der Reizschwelle
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des peripheren Nerven des Epileptikers steht in scharfem Konfrast zu
der Konstanz der Reizschwellensenkung beim Tetaniesyndrom. Rs soll
nicht geleugnet werden, daf auch bei einzelnen Epileptikern eine dauernde
galvanische Ubererregbarkeit besteht; das ist z B. der Fall bei der so-
genannten Tetanieepilepsie, dann handelt es sich aber um ein Nebenein-
ander der beiden Reaktionsformen (Epilepsie + Tetanie).

Die von Russel Reynoldsund Muskensbeschriebenen myokloni-
schen. Reflexe und Spontanzuckungen sind in der Tat ein hiufiges Sym-
ptom bei Krampfkranken, in vielen Féllen fehlen sie aber ganz, als kon-
stantes Kriterium der erhShten Krampfbereitschaft konnen sie auf
keinen Fall gelten. In noch viel hoherem Grade gilt das von der epilepti-
formen Reaktion Rosetts.

Da, wie oben erwihnt, die erhShte Krampfbereitschaft hiufig
vererbbar ist, liegt es nahe, nach konstitutionellen Merkmalen derselben
zu fahnden. :

Bei Kramptkranken iiberwiegt der dysplastische Korperbau-
typus, wir finden denselben in etwa 50 Proz. Viele Krampfkranke sind
ausgesprochen dysglanduldr, eunuchoidal, hypopituitir, basedowoid,
myxddematoid ; einen bestimmteren charakteristischen soma-
tischen Konstitutionstyp des Krampikranken gibt es aber
nicht.

Korperliche Stigmata, wie Schideldifformititen, abnorme Schidel-
dicke, Ansatz zu Enostodenbildung, hoher Gaumen, UnregelmiBigkeiten,
der Zahnbildung und Zahnstellung, Ohrbildungsanomalien usw. sind
manchmal vorhanden, aber doch wohl nur in der Minderzahl aller
Krampfkranken. Dasselbe gilt von der Linkshindigkeit und dem
Stottern.

In einem hohen Prozentsatz aller Krampfkranken wird eine Sym-
pathicotonie, besonders im Kopfteil, gefunden (Muchs Nasenmuschel-
reaktion, Adrenalinmydriasis).

Peritz’ vasokonstriktorischer Konstitutionstypus ist hiufig. Aber
es gibt auch zahlreiche Vagotoniker unter den Krampfkranken. Vor
allem wechseln bei einem Individuum Vagotonie und Sympathicotonie
rasch und plétzlich miteinander ab. Ob die Meyersche Serumreaktion
des Epileptikers ein konstantes Zeichen aller Krampfkranken darstellt,
steht bisher nicht fest. Es fehlt auch bisher ein naherer Einblick in das
Wesen und die Bedeutung der Reaktion.

Viel konstanter als alle somatischen Zeichen des Krampfkranken
ist meines Erachtens der psychische Konstitutionstypus. Die Ziige der
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epileptischen Charakterverinderung finden sich bei der Majoritét aller
Krampfkranken, einerlei welcher Genese. Vor allem finde ich die Ziige
der epileptischen Charakterverinderung ungemein oft bei den Ange-
hérigen, besonders bei Vater und Mutter. Die epileptische Charakter-
veranderung scheint ein der gesteigerten Krampfbereitschaft koordinier-
tes Erbmerkmal darzustellen.

Beeinflussung der Krampfreizschwelle durch die Driisen
mit innerer Sekretion.

Schon die groBe Zahl von dysglanduliren Typen unter den Krampf-
kranken weist auf die besondere Bedeutung, welche das System der
Driisen mit innerer Sekretion fiir die Krampfreizschwelle hat, hin.

Krampfschwellenherabsetzend wirken: Nebenniere, Thy-
mus persistens, Corpus luteum, Glandula pinealis (?), Pankreas und
Thyreoidea.

Krampfschwellenerhthend wirken: Parathyreoidea, kind-
liche Thymus, Keimdriise, Hypophyse, Pankreas (%) und Thyreocidea.

a) Nebenniere. Nebennierenlose Tiere sind gegen Krampfgifte
refraktir, Adrenalininjektion kann beim Menschen einen Anfall provo-
zieren. - Adrenalin lokal auf die Rinde appliziert setzt die Krampfreiz-
schwelle herab, bei langer und maximaler Wirkung, wenn totale Aniimie
eintritt, erlischt die Erregbarkeit.

Nebennierenexstirpation ist beim Menschen therapeutisch versucht
worden. Die Erfolge sind bisher nicht ermunternd. Das gleiche kann
ich von der Nebennierenbestrahlung sagen.

b) Thymus persistens. Bei Krampfkranken - findet sich in
einem hohen Prozentsatz Thymus persistens und Status thymicolym-
phaticus. - Das gilt fiir genuine und andere Epileptiker. Die Nebennieren
fand ich dabei meist klein. Fast alle Epileptiker, die ich nach einer
Operation verloren habe, boten ausgesprochenen Stat. thym.-lymphat.

¢} Corpus luteum. Bei trichtigen Tieren sind Krampfgifte in
kleineren Dosen wirksam als bei anderen Tieren (Bromkampfer, Krea-
tinin). Beim Menschen treten micht selten die ersten Anfille mit den
ersten Menses ein, oder vorher verstummte Krimpfe erwachen wieder
mit den ersten Menses. Es gibt einen rein menstruellen Typus der
Epilepsie, derselbe kann sogar vererbt werden. Bei den verschieden-
sten irritativen Noxen wird eine Hiufung der Anfille um die Menses
herum beobachtet. In vielen Fallen mit menstr. Typus héren die An-
falle mit der Menopause auf.

3*
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Felix hat einen Sdugling beschrieben, der seine Anfille jedesmal
zur Zeit der Menses der stillenden Mutter bekam.

Es gibt Fille, bei denen epileptische Krampfantille zum ersten Male
in der Graviditdt auftreten, oder vorher verstummte Anfille wihrend
der Graviditét wieder erwachen. Zessieren der Anfélle nach Beendigung
der Graviditédt und Laktation. Verschlimmerung einer bisher bestehen-
den Epilepsie wahrend der Graviditdt. Reiner Graviditdtstypus der
Eypilepsie.

d) Uber die Glandula pinealis ist bisher in ihrer Beziehung zur
Krampfbereitschaft wenig bekannt. Da sie in vielfacher Hinsicht in
einem Antagonismus zur Hypophyse steht und diese sicher krampf-
schwellenerhbhende Eigenschaften hat, rechne ich sie vorbehaltlich
spiterer Revision zu den krampfschwellenerniedrigenden Driisen.

e) Die Parathyreoidea. Es gibt eine Epilepsia parathyreopriva
beim Tiere, die Krimpfe treten leichter auf, wenn eine gleichzeitige Hirn-
Jision besteht.

Es gibt eine Epilepsia parathyreopriva beim Menschen: Tetanie-
epilepsie.

Epitheikérperchenimplantation wirkt beim Menschen therapeutisch
sehr glinstig.

Auch Preflsaft von frischer Parathyreoidea soll nach Bolten wirk-
sam sein,

f) Uber die kindliche Thymus wissen wir nichts Sicheres in
ihrer Beziehung zur Krampfbereitschaft.

g) Die Keimdriisen wirken sicher schwellenerhohend. Kastrierte
Tiere krampfen auf Krampifgifte eher als normale Tiere.

Viele Krampfkranke weisen eine Aplasie oder Entwicklungshem-
mung der Ovarien bzw. der Testikel auf.

Kastration bei Frauen 16st Krémpfe aus oder verschlimmert vor-
her bestehende.

Klimakterium 16st Anfiélle aus oder verschlimmert vorher beste-
hende Anfille. In allen diesen Féllen wirkt Ovarialsubstanz in grofen
Dosen therapeutisch giinstig.

h) Die Hypophyse ist vielleicht die wichtigste krampischwellen-
erhobende Driise. Dystrophia adiposogenitalis und Aplasie der Hypo-
physe ist hiufig mit epileptischen Anféllen kombiniert. Tumoren der
Hypophyse, welche das Bild der Dystrophia adiposogenitalis erzeugen,
gehen oft mit Anfillen einher, solche, welche die Akromegalie erzeugen,
sehr selten!
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Gegen Epilepsie mit adiposogenitalem Typus wirkt Hypophysin
therapeutisch’ giinstig.

Im Liquor von Krampfkranken verschiedenster Genese fand ich in
25 Fillen unter 40 kein Hypophysin. In den Fillen, in welchen Hypo-
physin vorbanden war, lie§ sich deutlich die Insuffizienz einer anderen
Driise (Ovarium, Parathyreoidea) oder die gesteigerte Wirksamkeit einer
krampfschwellenherabsetzenden Driise (Corp. luteum) nachweisen.

i) Das Pankreas gehort zu den krampfschwellenherabsetzenden
Driisen. Insulinkrémpfe! Anfalle kénnen durch Glukose oder Adrenalin
coupiert werden. Der Anfall stellt selbst den Blutzucker wieder her.

Andererseits werden Anfille bei Diabetes insipidus beobachtet, sie
sind wohl die Folge der Siurevergiftung.

k) Die Thyreoidea wirkt teils schwellenherabsetzend, teils schwel-
lenerhShend. Hyperthyreoidismus, ja voll entwickelter Morbus Base-
dowii ist bei Epileptikern nicht selten.

Aber andererseits setzt Strumektomie beim Tier die Reizschwelle fiix
Krampfgifte herab, umgekehrt erhoht Thyrotoxin die Schwelle be-
triachtlich.

SchilddriisenpreBsaft und Thyreoideatabletten werden bei vielen
Epileptikern mit Erfolg angewandt. Viele Krampfkranke, besonders
Frauen, bieten einen myxtdematisen Habitus.

Bei der Wirkung der Driisen mit innerer Sekretion darf nicht tiber-
sehen werden, dafl dieselben ein geschlossenes System bilden und die
einzelnen Driisen untereinander in enger Korrelation stehen. Bei Ka-
stration kommt es zu einer Hypertrophie der Nebennieren, auf letztere
wird von Fischer die krampferzeugende Wirkung der Kastration be-
zogen. In der Schwangerschaft kommt es zu einer Hypertrophie der
Thyreoidea und Hypophyse, und das erklirt die Tatsache, daf gerade
die Graviditdt manchmal Krémpfe beseitigt.

So wichtig nun auch die endokrinen Driisen fiir die Krampfbereit-
schaft sind, so sind sie keineswegs der einzige Faktor, welcher die
Krampfreizschwelle beeinfluft, sondern nur einer der zahlreichen Fak-
toren, welche Einflufl auf dieselbe haben.

3. Akzidentelle krampfauslésende Faktoren.
Irritative Noxe und Niveau der Krampfreizschwelle stehen in
gegenseitiger Wechselbeziehung. Bei niedriger Schwelle ist schon eine
geringe Noxe wirksam, bei hoher Schwelle bedarf es einer groen Reiz-
intensitdt. Das Niveau der Krampfschwelle steigt und sinkt bei den
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Krampfkranken fortwihrend, auch die irritative Noxe ist beziiglich ihrer
Intensitét meist stindigen Schwankungen unterworfen. Tn dieses gegen-
seitige Verhaltnis greifen nur die sogenannten akzidentellen krampfaus-
l6senden Faktoren ein, indem sie wie der letzte Tropfen wirken, der in
das bis an den Rand gefiillte FaB fallt und dieses zum Uberlaufen bringt.

Was ohne das Eingreifen eines besonderen akzidentellen Faktors
die stiandig fortwirkende irritative Noxe bei gleichbleibendem Schwellen-
niveau oder eine plotzliche Senkung der Schwelle bei gleichbleibender
Intensitit der Noxe bewirkt, ndmlich den Ausbruch des Anfalles, das
wird durch das Hinzutreten eines akzidentellen Faktors gleichsam ante-
zipiert. Die akzidentellen auslésenden Faktoren sind also fiir das Zu-
standekommen des Anfalls entbehrlich, sie sind das eine Mal wirksam,
das andere Mal nicht, je nach dem gerade vorhandenen Wechselverhilt-
nis von Reizstirke und Schwellenniveau. :

Die akzidentellen krampfauslosenden Faktoren konnen ad hoe
artifiziell gesetzt werden, sie konnen aber auch zuféllig vorhanden sein
und spontan eingreifen.

Ein Teil der akzidentellen Faktoren kann ohne weiteres einer ak-
zessorischen irritativen Noxe gleichgesetzt werden, so

- 1. die faradische Reizung am freigelegten Gehirn, die perku-
tane faradische Reizung bei bestehendem Schideldefekt, Schwankungen
des elektrischen Potentials der Atmosphire bel Gewitter;

2. diemechanische Reizung der Rinde des operativ freigelegten
Gehirns durch Wischen oder Betupfen, durch Auslsung eines Tumors
oder Knochensplitters oder Projektils, Exzision eines Rindenstiickes,.
Umstechung eines solchen, perkutanen Druck auf das Gehirn bei Schi-
deldefekt, Beklopfen des Schidels iiber einer darunter befindlichen
Cyste usw., Schlag oder Stof gegen den Kopf;

3. thermische Reizung durch Warmeirrigation bei bestehendem
Schideldefekt, Insolation des Kopfes bei Schideldefekt, vielleicht auch
Insolation ohne Schideldefekt, Fieber, ein heiBes Bad, Aufenthalt am
Herd oder Hochofen;

4. exogene Gifte: Alkohol, Kokain, Gasvergiftung, Kaffee, Ni-
kotin, Anthelmintica, Athernarkose, Kampferinjektion;

5. endogene Gifte: parenteraler Eiweilzerfall (bei Verbrennung,
schweren Traumen, Operationseingriffen), Darmgifte (bei’ Obstipation,
bei Colitis und Proctitis), Nahrschéden bei Kindern, Milchsdureproduk-
tion (bei korperlichen Strapazen);

6. Zirkulationssperre: Carotidenkompression, Aufsetzen aus
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horizontaler Lage, schwere Blutverluste, Fett- und Luftembolie nach
Knochenoperationen, reflektorische Vasokonstriktion des.Gehirns durch
kaltes Bad, kalte FiiBe, vielleicht auch durch Insolation, durch heiBles
Bad, durch Aufenthalt am Hochofen usw.;

7. Schwankungen des Liquordruckes: Lumbalpunktion, Encephalo-
graphie, Injektion hypertonischer oder hypotonischer Salzisungen.

Andere akzidentelle krampfausiosende Faktoren wirken krampf-
schwellenverschiebend, so die Adrenalininjektion, Insulininjek-
tion, die Hyperventilation besonders im Frihjahr und nach Mahlzeiten.

Bei der dritten Gruppe wird der akzidentelle ausldsende Faktor
durch zentripetale Reize gebildet (Reflexepilepsie). Beim Tier 148t
sich die Auslésung des Krampfes durch einen starken zentripetalen Reiz
bei der Einwirkung von Krampfgiften leicht erweisen (Bromkampfer,
Absinth, Chloralose, Santonin, Morphium, Strychnin), ebenso bei Ver-
blutungskrampfen.

Beim Menschen kénnen sensible Reize im engeren Sinne, akustische
Reize, optische, Geschmacks- und Geruchsreize, vestibuldre Reize
krampfauslosend wirken (passive Dehnung spastisch gelahmter Glieder
bei Rindenprozessen, faradische Reizung der Glieder, Druck auf Neurom,
Ischiadicusdehnung, Druck auf Narben, operative Eingriffe, Impfung,
Dentition, Phimosen, Mastdarmfissur, Darmparasiten, Dysurie, Himor-
rhoiden, Retroflexion, Nasenpolypen usw. usw.

Alle diese Reize sind aber nur wirksam, wenn eine irritative Noxe
vorhanden ist, oder vielleicht wenu eine sehr groe Krampfbereitschaft
besteht wie beim Kinde (Dentition ?).

Eine besondere Rolle als krampfauslésender Faktor spielen schlief3-
lich viertens Emotionen. Sie wirken m. E. auf verschiedenem Woage,
in der Hauptsache wohl durch die mit ihnen verbundene Vasokonstrik-
tion und die durch sie hervorgerufenen Folgezustinde in der somatischen
Sphire (Adrenalinausschwemmung).

4. Durch den Anfall geschaffene iktogene Faktoren.

Jeder epileptische Krampfanfall ist z. T. Folige des vorangehenden
und Ursache des folgenden Anfalls. Epilepsy a selfperpetuating disease
(Gowers).” Auch nach Behebung einer irritativen Noxe konnen sich die
Anfille fortsetzen. Oft ist allerdings die irritative Noxe nur scheinbar
radikal beseitigt (traumatische Hirnnarbe, Cyste, Tumor, Cysticercus,
syphilitischer Prozel usw. usw.). Is bleibt eine Residuérnoxe zuriick.

Aber auch da, wo wir annehmen diirfen, dafl die Noxe radikal be-
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seitigt ist, konnen sich die Krampfe wiederholen (AlkoholexzeB, Ver-
blutungskrimpfe, Krimpfe nach Wiederbelebung, Graviditatstoxikose,
toxisch-infektiose Gelegenheitskrimpfe).

Wir wissen, daB durch den Anfall selbst Hirnprozesse geschaffen
werden, welche als irritative Noxe wirken. Jeder Anfall ist ein schweres
Gehirntrauma, und zwar z. T. durch die mit ihm verbundene Vasokon-
striktion, vor allem aber durch die enorme vendse Stase und Druckstei-
gerung, welche auf der Hohe des Anfalls und nachher vorhanden ist;
es kommt dabei zu Blutungen und kleinen Kontusionen.

Der Anfall hinterldfit ferner nach einer kurzen Phase der Krampf-
reizschwellenerhdhung eine erniedrigte Reizschwelle; das ist ex-
perimentell fir Morphium-, Bromkampfer- und Kokainkrémpfe fest-
gestellt.” Teilerscheinung einer allgemeinen Eigenschaft des Zentral-
nervensystems.

Der epileptische Krampfanfall stellt sich also dar als die Summe
von vier verschiedenen kooperierenden Faktoren. Der Kausalnexus ist
ein sehr verwickelter und die effektive Bedeutung des einzelnen Faktors
oft schwer berechenbar. Die Intensitiat der irritativen Noxe schwankt
zeitlich sicher betrichtlich; vor allem darf nicht iibersehen werden, daB
die meisten irritativen Noxen einen chronischen Reiz darstellen, welcher
sich sukzessive auswirkt. Die Reizschwelle ist ihrerseits sicher starken
zeitlichen Schwankungen unterworfen, die akzidentellen Faktoren sind
sehr variabel und die Bedeutung des iktogenen Faktors ist im Einzelfalle
unberechenbar. So ist es kein Wunder, daf das Auftreten der Anfille zu-
meist so groflen und unberechenbaten Schwankungen unterworfen ist.

Der hier vorgenommenen Einteilung in irritative Noxen, die das
Reizschwellenniveau beeinflussenden Faktoren, akzidentelle auslésende
Faktoren und iktogene Faktoren haftet, wie leicht ersichtlich, etwas
Schematisches an. Um aber eine gewisse Ordnung in das Chaos des
Kausalnexus zu bringen, erscheint mir die Einteilung vorteilhaft. Alle
vier Faktoren sind auf einen Grundfaktor reduzierbar, auf die Permea-
bilitit der Zellmembran, auf die von dem Elektrolytenverhiltnis der
Membran abhéngige Quellung des Zellprotoplasmas. Das Elektrolyten-
verhéltnis der Membran hiéngt zum groBen Teil vom Verhiltnis der
Metallbasenionen in der Zellmembran zueinander ab (Ca, Mg —Ka,
Na ). Alle vier Faktoren wirken teils langsam sukzessive, teils plotz-
lich, sie fithren durch Ionenverschiebung zu einer Permeabilitdtsinderung
der Membran und zu einer Quellung des Zellprotoplasmas und damit
zur Entladung.
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B. Das Substrat der epileptischen Krampfreaktion.

Das Substrat der Reaktion ist das Zentralnervensystem, d. h. an
ihm greift der Reiz an, an ihm wirken sich die schwellenverschiebenden,
die akzidentellen und die iktogenen Faktoren aus. Das Bestehen -einer
besonderen Krampfbereitschaft der Muskulatur im Sinne Fischers
halte ich nicht fiir erwiesen. Die Muskulatur ist lediglich Erfolgsorgan
der Entladung des Zentralnervensystems. Das duBlere Geprige der
epileptischen Krampfanfille wechselt auBerordentlich von Fall zu Fall.
Auffallend ist aber die Monotonie und Stereotypie der Anfalle im Kinzel-
fall, wenn auch andererseits bei ein und demselben Individuum Anfille
verschiedenen Gepriges beobachtet werden kénnen. Aus der ungeheuer
groBen Zahl verschieden geprigter Anfille lassen sich bestimmte Formen
schon heute herausschélen.

Der Angriffspunkt der epileptogenen Noxen, der Auslésungsort
der Reaktion wechselt von Fall zu Fall. Manche Noxen wirken ubiqui-
tir auf alle Stationen des Zentralnervensystems (Gifte), andere ganz
lokal auf umschriebene Rindenstellen des Cortex, oder lokal auf be-
stimmte subkortikale Zentren (Oblongata, Briicke, Cerebellum).” Aus-
I6sungsort fiir einen epileptischen Krampfanfall kann jeder Abschnitt
des Zentralnervensystems sein, Cortex, subkortikale Zentren, Riicken-
mark. Dafl das vom iibrigen Nervensystem abgetrennte Riickenmark
allein , krampffihig® ist, und zwar zu tonisch-klonischen Krampfen
. (Magnan, Freusberg und Bethe, Cobb und Uyematsu, Mus-

kens), ist experimentell bewiesen (Absinth-, Thujon-, Bromkampfer-,
Verblutungskrampfe des spinalen Tieres). Fiir den Menschen fehlt es
bisher an analogen Beobachtungen.

DaB von den subkortikalen Zentren, von Pons und Oblongata aus,
epileptische Krampfanfille ausgel6st werden konnen, ist seit den Unter-
suchungen Schroeder v. d. Kolks und Nothnagels iiber das soge-
nannte pontine Krampfzentrum bekannt. Elektrische Reizung von Pons
und Oblongata 16st beim Tiere epileptische Krampfe aus (Nothnagel,

‘Muskens u. a.). Mingazzini beobachtete beim Huhn epileptische
Krampfanfille als Felge einer Ponsblutung. Auch nach Ausschaltung
des Cortex kénnen die subkortikalen Zentren allein Krimpfe vermitteln.
Thalamuskaninchen und -katzen haben Krimpfe, die sich scheinbar
nur wenig von denen der Tiere mit voll erhaltenem Zentralnervensystem
unterscheiden. Dezerebrierte Tiere, denen also Pons, Oblongata und
Riickenmark erhalten sind, sind krampffihig und kénnen tonisch-
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klonische Krimpfe entwickeln (Apnde — Magnus und Kleitmann;
Absinth, Thujon — Elsberg und Pike, Cobb und Uyematsu;
Pikrotoxin — Roeber und Heubel; Cinchonidin — Alber-
toni; Santonin — Turtschaminow; Verblutung — Kussmaul-
Tenner).

Strittig ist immer noch die Frage, ob zum Zustandekommen des
voll entwickelten Krampfanfalles, insbesondere zum Zustandekommnien
der klonischen Komponente des Anfalles, der Cortex erforderlich ist oder
nicht. Horsley, -Ziehen, Rothmann u. a. halten letzteren fiir die
klonische Komponente als unentbehrlich. Aber neuere Untersuchungen
von Cobb und Uyematsu und von Elsberg und Pike haben gelehrt,
dafl auch nach Ausschaltung des Cortex, ja auch des Thalamus tonisch-
klonische Krdmpfe durch Absinth oder Thujon ausgelést werden kénnen.
Die klonische Komponente ist aber langsamer und schwicher.

Dal vom Cortex cerebri Anfalle ausgelost werden kénnen, ist durch
Fritsch und Hitzig, Ferrier, Fr. Franck, Albertoni, Bechte-
rew, Probst, Unverricht, Luciani, Horsley, Munk und zahl-
reiche andere Forscher seit langem erwiesen worden und jedem Tier-
experimentator bekannt.

1. Der Cortex als Entstehungsort der Anfille.

Fiir den Menschen ist erwiesen, dal der Cortex cerebri Auslosungs-
ort der Krampfe sein kann. Die meisten irritativen epileptogenen Noxen
greifen am Cortex an, viele ausschliefilich am Cortex.

Je nach der Ortlichkeit des Angriffspunktes weisen die Krdmpfe
ein verschiedenes Geprége auf. Die motorischen Rindenterritorien am
menschlichen Corfex lassen sich in Analogie zu den durch die grund-
legenden Untersuchuagen O. u. C. Vogt’s am Affengehirn festgestellten
motorischen Bezirken in folgende Felder einteilen. Das Geprige und
der Ablauf des epileptischen Anfalls ist fiir jedes Feld ein ganz charak-
teristisches.

1. Vordere CW. (C.a.) Feld 4 (Area giganto-pyramidalis) 4 Feld
6a o (Area agranularis centralis). Das Feld fiir isolierte Bewegung der
einzelnen Extremititenabschnitte und Rumpf-Kopfanschnitte. Der An-
fall ist ausgezeichnet durch fokalen Beginn und eine der somatotopi-
schen Gliederung von C.a. genau entsprechende Krampfsukzession der
einzelnen Extremitdten und Kérperabschnitte. Die Reizentladung er-
folgt via Pyramidenbahn. Bei Exzigion eines Hinzelfocus nimmt der
zugehorige Korperteil zundchst an der Krampfsukzession nicht mehr
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teil, kann aber spéter, wenn die Krimpfe generalisiert sind, durch Parti-
zipation des entsprechenden Focus der homolateralen Hemisphéire und
vor allem der subkortikalen Zentren an der Krampfentladung ebenfalls
vom Krampf ergriffen werden. :

2. Das frontale Adversivfeld, Feld 6a 8 (Area agranularis fron-
talis). Der Anfall beginnt mit konjugierter Kopf-Augendrehung nach der
kontralateralen Seite, Rumpfdrehung schlieBt sich an, ferner tonisch-
klonischer Krampf der kontralateralen Extremitéiten in toto, manchmal

clonische Zuckurgen
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Arm vorangehend, meist aber simultan. Der Anfall hat keine Aura.
Die Krampfentladung erfolgt auf einem eigenen, voni Felde 6a f aus-
gehenden Stabkranz, C.a. ist fiir die Entladung vollig entbehrlich.

Das Feld ist auBerordentlich krampffihig. Bei der genuinen Epi-
lepsie bildet es einen Pradilektionsort der Krampfentstehung.

3. Das frontale Augenfeld, Feld 8 (8x 86 Vogts) im Fufie der
zweiten Stirnwindung (Area frontalis intermedia). Der Anfall beginnt
mit klonischen Zuckurigen der Bulbi nach der kontralateralen Seite. Er
kann sich aussehlieBlich auf diese beschréinken, wenn die Entladung
zitkumskript bleibt. Breitet sich die Erregung aus, so greift sie ent-
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weder auf das frontale Adversivfeld iiber, und der Anfall nimmt das
Geprige des frontalen Adversivieldanfalles an, oder die Erregung greift
auf C.a. tber, und der Anfall zeigt das typische Geprige des C.a.-
Anfalls.

Der frontale Augenfeldanfall hat keine optische Aura. Das Feld
besitzt einen eigenen Stabkranz fiir die isolierten Bewegungen der Bulbi.

4. Das Retrozentralfeld (C.p.) (Feld 1, 2, 3) kortikale Endstitte
der sensiblen Leitungsbahnen, ausgezeichnet durch seine weitgehende
somatotopische, sensible, und motorische Gliederung. C.p. ist elektrisch
erregbar, der Reizeffekt besteht in isolierten Bewegungen der einzelnen
Extremitdten- und Kérperabschnitte, wie beiC.a., aber die Reizschwelle
liegt etwa 2 MA hoher als die von C.a. Die isolierten Bewegungen kom-
men durch Vermittlung von C.a. zustande (via tiefe U-Fasern). Exzision
des zugehorigen C.a.-Focus hebt den Reizeffekt des betreffenden C.p.-
Focus auf. Der C.p.-Anfall ist durch eine sensible Aura ausgezeichnet,
die Ausbreitung der sensiblen Reizerscheinung entspricht der sensiblen
somatotopischen Gliederung von C.p. Die motorische Entladung zeigt
denselben Turnus wie beim C.a.-Anfall, dieselbe der somatotopischen
Gliederung von C.p. entsprechende Krampfsukzession. Die Krampf-
entladung geht von C.p. via tiefe U-Fasern auf C.a. tiber und von C.a.
via Pybahnen zur Peripherie, C.p. besitzt also keinen eigenen motori-
schen Stabkranz fiir isolierte Bewegungen. Die Exzision des zugehérigen
C.a.-Focus hebt die von C.p. ausgehende Entladung fiir den zugehdrigen
Extremititen- oder Kérperabschnitt auf, 148t sie aber fiir die den nicht
exzidierten Foci entsprechenden Koérperabschnitte fortbestehen.

Oberflachliche Lasionen von C.p. heben die fokale Erregbarkeit von
C.p. nicht auf, wohl aber tiefergreifende Lésionen.

Der C.p.-Anfall kommt leichter zum Stillstand als der C.p.-Anfall.

Der C.p.-Anfall ist haufig durch Tremor eingeleitet.

5. Das parietale Adversivield (Feld 5au. b Vogts, Feld 5+ 7
Brodmanns) nimmt beim Menschen den oberen Scheitellappen ein.

Der obere Scheitellappen ist eine kortikale Endstétte der sensiblen
Leitungsbahnen, zeigt aber keine oder keine sehr weitgehende sensible
somatische Gliederung, jedenfalls nicht annshernd so weitgehend wie
C.p.

Der P.s.-Anfall zeigt eine sensible Aura, meist in der gesamten kon-
tralateralen Korperhalfte zugleich, hiufig auch heftigen Leibschmerz
und Prikordialschmerz. '

P.s. besitzt einen eigenen motorischen Stabkranz. Die Krampf-
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entladung betrifft bei Irritation der vorderen Abschnitte von P.s. die
kontralateralen Extremitdten, Arm und Bein in toto und beide zugleich
(Arm in toto kann vorangehen, Bein in toto kann vorangehen, aber sehr
rasch schlieBt sich die andere Extremitat an, sehr rasch partizipiert auch
das homolaterale Bein), eine konjugierte Kopf-Augen-Rumpfdrehung
schlieft sich an. Bei Irritation der hinteren Abschnitte von P.s. erdffnet
die Kopf-Augen-Rumpfdrehung den Reigen, und der Extremititen-
krampf schlieBt sich an.

Wird Ps. in toto erregt, so gleicht der Anfall dem 6 ¢f-Anfall sehr
stark, hat aber keine sensible Aura!

6. Das okzipitale Augenfeld Feld 19, Area praeoccipitalis.
Reizung des Feldes bewitkt Wendung der Bulbi nach der kontralateralen
Seite. Der von hier ausgehende epileptische Anfall hat ausgesprochene
optische Aura, die isolierte Blickwendung eroffnet den Reigen, der wei-
tere Ablauf entspricht dem P.s.-Anfall, indem sich an die initiale Augen-
wendung eine Kopf-Rumpfdrehung und tonisch-klonischer Krampf der
kontralateralen Extremititen anschliefen.

Das Feld 19 hat einen eigenen Stabkranz. Feld 18 und 17 sind beim
Menschen motorisch nicht erregbar, wohl aber treten bei elektrischer
Reizung ausgesprochene hemianopische Photome auf.

7. Das temporale Adversivield (Feld 22), in der ersten Tem-
poralwindung gelegen.

Die Krampfentladung besteht in Kopf-Augen-Rumpfdrehung nach
der Cegenseite, tonisch-klonischem Krampf der kontralateralen Extre-
mitéten-in toto. Das Feld hat einen eigenen Stabkranz. Haufig ist
akustische Aura vorhanden. Der Anfall wird nicht selten durch akusti-
sche Reize ausgeldst. Hiufig besteht auch bei Temporalherden eine Ge-
schmacks- und Geruchsaura. (Nahe der entsprechenden Rindenstétten).

8. Das Feld fir rhythmische Kau-, Leck-, Schluck-,
Sehmatzbewegungen, fiir Grunz-, Krichz- und Schreilaute,
Singultus (Feld 6b). Dieses Feld nimmt das Operculum centrale ein,
und zwar soweit meine bisherigen Feststellungen reichen, sowohl den
C.a. wie den C.p. entsprechenden Anteil des Operculums. Wie weit das
Feld inselwérts reicht, kann ich nicht angeben. Das Feld ist dadurch
ausgezeichnet, dal bei seiner Reizung die obenerwéhnten kombinierten
Effekte auftreten und den Reiz betriichtlich iiberdauern.

Die Krampfentladung beginnt regelméBig mit einem der genannten

Bewegungskomplexe, der weitere Ablauf entspricht dem C.a.- oder
C.p.-Anfall.
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Eine sensible Aura meist in Form von sensiblen Reizerscheinungen
im Kehlkopf oder Rachen oder der Zunge oder Mundhohle kann voran-
gehen (Nahe der entsprechenden sensiblen Foci von C.p.), auch Ge-
schmacksaura oder Geruchsaura kann vorangehen (Nihe der olfaktori-
schen und Geschmackszentren).

Epileptische Krampfanfalle kénnen aber auch durch Reizung der-
jenigen Rindenbezirke entstehen, welche nicht zu den motorischen Fel-
dern gehdren. Reizt man bei einem Krampfkranken z. B. die Abschnitte
des Stirnhirns, welche vor dem Felde 6 ¢f gelegen sind, o bedarf es
zwar meist eines langeren und starkeren Reizes als bei direkter Reizung
des frontalen Adversivieldes selbst, ehe es zu einem Anfall kommt, aber
ein Anfall entsteht, und zwar hat dieser das Geprige des frontalen Ad-
versivieldanfalles. Tst aber das frontale Adversivield exzidiert, so ent-
steht bei elektrischer Reizung des weiter vorn gelegenen Abschnittes des
Stirnhirns bei langerer und stirkerer Reizung ein Anfall vom Geprige
des frontalen Augenfeldanfalles mit weiterem Ubergreifen des Reizes
auf C.a. Von den extramotorischen Rindenabschnitten aus wird der
Reiz also durch interkortikale Verbindungsbahnen zunéchst auf das
am nichsten oder die am néchsten gelegenen motorischen Rindenfelder
fortgeleitet, und erst von diesen aus beginnt die Krampfentladung.
Genau wie der faradische Rindenreiz wirken umschriebene irritative
Noxen, welche ihren Sitz in extramotorischen Hirnabschnitten haben.
Das Geprige des Anfalles ist das des am néchsten benachbarten motori-
schen Rindenfeldanfalles. Z. B. fithren Prozesse im vorderen Abschnitte

- des unteren Scheitellappens zu einem C.p.-Anfall, Prozesse im oberen
Abschnitte zu einem P.s.-Anfall, im hinteren Abschnitte zu einem O.A.-
Anfall. Ob und welche motorischen Rindenfelder an der Innenseite der
Hemisphiire gelegen sind, wissen wir, mit Ausnahme des Parazentral-
lappens, welcher zu C.a. und C.p. gehort, der medialen Fliche der
ersten Stirnwindung, welche in ibrer hinteren Hélfte zu 6 ¢f gehort
und des Praecuneus, welcher zu P.s. gehort, nicht. Moglicherweise
sind den kortikalen Endstitten der Riechbahnen und der Geschmacks-
bahnen auch motorische Felder zugeordnet, wie C.a. C.p. und Feld 19
dem Felde 17/18, Feld 22 der kortikalen Endstitte der Hérbahn zu-
geordnet ist.

Diejenigen Noxen, die ubiquitir am Cortex angreifen, wie Gifte,
Zirkulationsstorungen u. a., machen sehr oft von vornherein generali-
sierte Anfille. Dagegen zeigen nach meinen Erfahrungen bei den dif-
fusen Rindenprozessen die Anfille sehr hiufig ein fokales Geprige,
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weil offenbar der Prozef an bestimmten Rindenstellen besonders stark
entwickelt ist. Das gilt auch fiir eine betréichtliche Zahl von genuinen
Krampfkranken, bei denen die fokalen Anfille vorzugsweise vom fron-
talen Adversivfeld ausgehen, bei manchen ganz konstant immer vom
rechten, bei anderen immer vom linken, bei manchen das eine Mal
vom linken, das andere Mal vom rechten. Von C.a. geht der Anfall bei
der genuinen Epilepsie im ganzen selten aus, etwas hiufiger vom Felde 8,
manchmal auch von C.p. oder von P.s. (oberer Scheitellappen) und
von OA (occipitales Augenfeld). :

" Ob diejenigen Anfille, welche wir als psychomotorische Aqui-
valente bezeichnen, und welche in den verschiedensten Zweck- und
Ausdrucksbewegungen gleichenden, dieselben allerdings sehr oft ins
Karikaturenhafte verzerrenden Bewegungskomplexen oder in den ver-
schiedensten. Korperstellungen und Haltungen zum Ausdruck kommen,
vom Cortex ausgehen, und von welchen Stellen desselben, ist nicht
zu beantworten. Wir wissen iiber den Mechanismus des Zustande-
kommens dieser Anfille gar nichts Sicheres. Thre #uBere Ahnlichkeit
mit willkiirlichen Zweckhandlungen besagt noch nichts iiber ihre Ent-
stehungsart. '

2. Die subkortikalen Zentren als Auslésungsort des epi-
leptischen Krampfanfalles beim Menschen.

Beim Tier gelingt es bekanntlich leicht, durch elektrische Reizung
von Pons und Oblongata voll entwickelte epileptische Krampfe zu er-
zielen. Binswanger bestreitet dies allerdings, Muskens hingegen
betont, dafl von keiner Stelle des Zentralnervensystems aus so voll-
kommene Anfiille und mit solcher Leichtigkeit ausgelost werden kén-
nent, wie von der Pons. Beim Menschen liegen dariiber keine Erfah-
rungen vor. Uberhaupt sind unsere Kenntnisse iiber die motorischen
Effekte bei elektrischer Reizung subkortikaler Zentren beim Men-
schen sehr spérlich. Zweimal habe ich bei Operationen an der hintern
Schédelgrube durch Druck auf die Oblongata beim Menschen schwere
epileptische Krampfe auftreten sehen. Dieselben waren Teilerscheinungen
eines sehr oft von mir bei Operationen an der hinteren Schédelgrube
beobachteten, ganz bestimmten, durch unmittelbare Druckwirkung auf
die Oblongata zustandekommenden, Syndroms (Akutes Oblongata-Syn-
drcm). Es entwickelt sich meist in rascher Folge und besteht in Durst,
Miidigkeit, Benommenheit, BewuBtlosigkeit, Pulsverlangsamung und
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Reizung des Atemzentrums. Es handelt sich um ein Reizsyndrom, dem
das akute Léhmungssyndrom folgen kann (Atemlihmung, Labmung
des Vascokonstriktorenzentrums).

Bei starker faradischer Reizung des Kopfes des Nucleus caudatus
habe ich wiederhott Tremor erst in der kontralateralen, dann auch
in der homolateralen Kéorperhélfte beobachtet. Bei Krampfkranken
habe ich noch keine Caudatusreizung vorgenommen. Bei elektrischer
Reizung der Oberfliche des Cerchellum habe ich bisher nie einen mo-
torischen Effekt beim Menschen beobachtet, auch nicht bei Krampf-
kranken. Dagegen habe ich bei faradischer Reizung der cerebellarei
Kerne beim Menschen tonischen Krampf der homolateralen Extre-
mititen und Wendung der Augen und des Kopfes nach der gleichen
Seite beobachtet, der Effekt iiberdauerte aber den Reiz nicht; bel
Krampfkranken habe ich keine derartige Reizung vorgenommen. Eben-
sowenig habe ich bei Krampfkranken eine faradische Reizung des
Riickenmarkes bisher vorgenommen.

DaB Blutungen, AbszeB, Tuberkel, Tumoren des Cerebellum, und
zwar sowohl solche im Bereiche der Rinde, wie solche im Bereiche des
Marklagers, Anfille von tonischer Starre der homolateralen Extremi-
téten mit Wendung der Augen und des Kopfes nach der Herdseite
machen konnen, ist sicher. Bei doppelseitigem Angriffspunkt kommt es
zu doppelseitigen Starreanfillen der Extremitaten mit Opisthotonus
des Kopfes und Riickens. In einem Falle meiner Beobachtung, bei
dem sich im AnschluB an eine Otitis media eine Arachnitis entwickelt
und eine meningeale Cyste an der Unterfliche beider Cerebellarhalften
und des Wurmes gebildet hatte, bestanden epileptische Anfille, in
denen der Kranke, steif wie ein Stock, hinten tiberschlug. Diese An-
falle konnten durch kalorische Reizung des Vestibularis provoziert
werden. Sie waren mit BewuBtseinsverlust, Pupillenstarre, Amnesie
verbunden und hatten die schwersten Verletzungen des Kranken am
Hinterhaupt zur Folge. Die operative Entfernung der Cyste hat die
Anfslle ganz beseitigt. Bei einem circumskripten kirschgroBen Abszel
des Kleinhirns am lateralen Pole des Lobus semilunaris sah ich Anfille
von tonisch-klonischen Krimpfen der Bulbi nach der homolateralen
Seite, interparoxysmal bestand konjugale Blicklahmung nach der homo-
lateralen Seite. In einem Falle von etwa walnuBgroBem Tumor derselben
Gegend habe ich Anfille von tonisch-klonischen Blickkrampfen nach
der homolateralen Seite und klonische Zuckungen des homolateralen

.Facialis beobachtet. '
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Bei Pons- und Pedunculusiblutungen, aber auch bei Tumoren
dieser Gegend, bei Affektionen der Art. vertebralis sind wiederholt
epileptische Krampfanfille beobachtet worden, von halbseitigem Cha-
rakter oder generalisiert. Soweit meine Erfahrungen reichen, bestehen
die Anfille vorzugsweise in tonischem Streckkrampf der kontralateralen
Extremititen bei doppelseitigen Herden, beiderseitigem tonischen
Streckkrampf mit Opisthotonus des Kopfes und Riickens, Trismus,
tonischem Augenmuskelkrampf (Bulbi vorzugsweise aufwérts und in
Divergenz oder Konvergenz), tiefem Stertor der Atmung; meist sind
sie durch tiefes, lang anhaltendes Coma ausgezeichnet.

Bei Ventrikelblutungen, bei Ventrikelmeningitis, bei Ventrikel-
tumoren, manchmal auch nach zu ausgiebiger Ventrikelentleerung
durch Punktion habe ich 6fters schwere Anfille von tonischem Streck-
krampf aller 4 Extremititen, verbunden mit Innenrotation des Armes
und Beines, Pronation der Hand, Adduktion des Armes und Beines,
FaustschluB bzw. Supination des FuBles, maximalem Opisthotonus,
Trismus, Augenmuskelkrampf, stertoroser Atmung, Pupillenstarre und
tiefem Coma, beobachtet. Auffallend war in fast allen Fallen starker
initialer oder wihrend des ganzen Iktus anhaltender Tremor.

Nach alledem kann kein Zweifel bestehen, dall auch beim Menschen
epileptische Krampfanfille auch von subkortikalen Zentren ihren
Ausgang nehmen kénnen. Diese Anfille scheinen vorzugsweise in
tonischen Krampfzustinden zu bestehen, doch sind auch klonische
Krampfe dabei beobachtet worden.

Ob durch Reizung der subkortikalen Zentren bei volliger Aus-
schaltung des Cortex beim Menschen epileptische Krampfanfille zu-
stande kommen, dariiber fehlt es an KErfahrungen. Meines Wissens
ist in der Literatur bei den bisher beobachteten groBhirnlosen Menschen
nie ein epileptischer Krampfanfall verzeichnet. Ob aber in dieser Be-
ziehung wirklich ein Gegensatz zwischen Mensch und Tieren besteht,
miissen erst weitere Beobachtungen lehren. '

Die Beobachtungen, in denen epileptische Krampfanfille ihren
Ausgangspunkt vom Riickenmark genommen haben, sind beim Men-
schen sehr spérlich. Es handelte sich in den einschléigigen Beobachtungen
um Tumoren. _

Vom peripheren Nervensystem kénnen Krampfanfille durch starke
Reizung zentripetaler Nervenbahnen ausgelost werden (siehe das
Kapitel iiber akzidentelle, krampfauslosende Faktoren). Ob dies beim

Fehlen einer auf das Gehirn einwirkenden irritativen Noxe moglich
Peutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 94. 4
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ist, ist meines Krachtens nicht bewiesen. Jedenfalls ist, wenn keine
besondere irritative Noxe vorhanden ist, das Vorhandensein einer sehr
groflen Krampfbereitschaft, d. h. einer sehr niedrigen Krampfreiz-
schwelle, erforderlich. Prinzipiell muBl diese Entstehungsmoglichkeit
zugegeben werden.

Am voll entwickelten epileptischen Krampfanfall ist nicht nur
der Cortex, sondern sind auch die subkortikalen Zentren, das Riicken-
mark und die peripheren Nerven beteiligt; die subkortikalen Zentren
und das R.M. sind dabei nicht nur Stationen, welche die vom Cortex
empfangenen Reize weiter leiten, sondern sie nehmen auch selbstin-
dig Anteil und sind selbst Ausgangspunkt von Entladungen. Unmittel-
bar vor jedem Anfall ist die Erregharkeit des ganzen motorischen Ner-
vensystems einschlieflich der peripheren Nerven stark erhéht. Die
gesteigerte Hrregbarkeit a0t sich am peripheren Nerven auch noch
wihrend des Anfalles selbst nachweisen. Im Anfall antwortet offenbar
jede Station des motorischen Nervensystems auf jede von einem iiber-
geordneten Zentrum zustrémende Erregung mit einer maximalen mo-
torischen Entladung. Ich halte es aber vorlaufig noch nicht fir mog-
lich, aus dem Gesamtkomplex des Anfalles mit Sicherheit die korti-
kalen, subkortikalen und spinalen Komponenten herauszuschilen, wie
dies von manchen Seiten neuerdings versucht worden ist.

Ich habe eingangs betont, dal der epileptische Anfall in der Haupt-
sache ein Reizphdnomen und kein Enthemmungsphéinomen darstellt.
Es lassen sich aber manchmal schon auf der Hohe des Anfalles, besser
noch wahrend des Abklingens und in der postparoxysmalen komatdsen
Phase, gewisse Enthemmungsphinomene nachweisen. Dahin gehort
vor allem die Auslosbarkeit tonischer Halsreflexe auf die Extremi-
téten (Simouns, de Jonkers, Stenvers u. a.), tonischer Halsreflexe
auf die Augen (Simons u. a.), also Enthemmungsphinomene der im
obersten Halsmark und im Hirnstamm gelegenen Reflexzentren,
ferner die Auslosbarkeit des Babinskischen GroBzehenphinomens.
des Rossolimoschen Phinomens, des Mendel-Bechterewschen Refle-
xes, des Oppenheimschen Tibiaperiostphéinomens u. a. Phinomene,
welche als Zeichen einer Enthemmung der spinalen Reflextitigkeit
aufzufassen sind. ‘

Im Anfall werden also nicht nur motorische Zentren und Bahnen
gereizt, sondern auch Hemmiungsapparate lahmgelegt. An diese Aus-
schaltung der Funktion von Hemmungsapparaten reiht sich bekannt-
lich nicht selten auch eine postparoxysmale Aufhebung auch der posi-
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tiven innervatorischen Leitungen der verschiedenen Stationen des
- Zentralnervensystems an (postparoxysmale Lahmungen). Die meisten
Reflexe sind nach dem Anfall fiir lingere oder kiirzere Zeit erloschen
(Pupillenreflex, Cornealreflex, Gaumenreflex, Vestibularreflex, Sehnen-
und Periostreflex der O.1., Bauchreflexe, Cremasterreflex, Sehneén- und
Periostreflexe der U.E., Sohlenreflex, Sphinkter- und Detrusorreflex der
Blase und des Rektums). Manche Reflexe, wie der Pupillenreflex, der
Cornealreflex und der Maiersche Fingergrundgelenkreflex erlfschen
besonders friihzeitig, wéhrend noch die motorischen Entladungen im
vollen Gange sind.

Die postparoxysmalen Léhmungserscheinungen sind teils: Er-
schopfungserscheinungen, teils sind sie die Folge eines besonders star-
ken und linger anhaltenden maximalen Vasokonstriktionszustandes
bestimmter Rindenfoci oder einzelner anderer Abschnitte des Zentral-
nervensystems innerhalb des Subkortex und R.M.

Um einen Hinblick in das Wesen der epileptischen Krampfreaktion
zu gewinnen, miissen wir von folgender Betrachtung ausgehen: Trifft
ein bestimmter Reiz einen bestimmten motorischen Rindenfocus, etwa
den des unteren Facialis in der vorderen Zentralwindung, so reagiert

“dieser Focus, je nach der Art des Reizes, bei einer galvanischen K.S.R.
~ mit einer kurzen klonischen Einzelzuckung des zugehérigen Muskels,
bei faradischer Reizung mit einer tetanischen Kontraktion des be-
treffenden Muskels, die so lange anhélt, als der Reiz dauert. Allerdings
gibt es auch Rindenfelder, bei deren Reizung normaliter der Effekt
den Reiz kurze Zeit iiberdauert, dazu gehért das Mastikationsfeld (6b).
Aber diese Nachwirkung halt nur kurze Zeit an, und vor allem bleibt
auch in diesem Falle die Reizreaktion auf die zugeordneten peripheren
Erfolgsorgane beschrinkt. :

Unter normalen Verhéltnissen entspricht die Stirke der Reaktion
der Stirke des Reizes, stirkere faradische Reizung eines Focus ruft
stirkere tetanische Kontraktion des zugeordneten Muskels hervor,
schwichere faradische Reizung eine schwichere Kontraktion.

Das Wesen der epileptischen Reaktion besteht nun einmal darin,
daB8 schon schwache Reize eine maximale Entladung des getroffenen
Focus bewirken, die Kontraktion des Erfolgsorganes ist eine maximale,
jedenfalls eine reizinaddquate. Vor allem aber iiberdauert die Reak-
tion den Reiz; statt einer einmaligen Kontraktion, die mit dem Auf-
héren des Reizes beendet ist, erfolgt eine linger anhaltende Kontrak-
tion mit mehreren Nachentladungen in rhythmischer Folge (klonischer

4%
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umschriebener Fokalkrampf). Es bleibt aber nicht bei der Entladung
des primér gercizten Focus, alsbald irradiiert die Erregung auf die
Nachbarfoci, die ihrerseits mit mehreren klonischen Entladungen ant-
worten, und sukzessive breitet sich die Erregungswelle immer weiter
aus, jeder Focus reagiert mit mehreren maximalen Entladungen. Die
Erregungswelle greift von C.a. auf die iibrigen motorischen Rinden-
felder iiber, auch sie antworten mit anhaltenden maximalen Ent-
ladungen, der Krampf ist generalisiert. Die Welle ergreift die subkor-
tikalen Zentren, die ihrerseits nicht nur die ihnen vom Cortex zuge-
leiteten Erregungen weitergeben, sondern selbst in maximalen FEr-
regungszustand geraten und maximale Entladungen ausgehen lassen.

Das Wesen der epileptischen Krampfreaktion liegt also in der der
Reizstirke inadidquaten, den Reiz iiberdauernden Entladung eines
vom Reiz primér getroffenen motorischen Elementes und in der Irra-
diation der Krregung auf nebengeordnete Elemente. Das Wesen der
epileptischen Kramptbereitschaft besteht also in einer auBerordent-
lichen Erregharkeitslabilitit aller motorischen Elemente des Zentral-
nervensystems; auf einen geringen Reiz antwortet dag primér getroffene
Element mit einer Explosion seiner Masse, und diese Explosion greift
auf die ebenso labilen explosionsfibigen Nachbarelemente iiber, usw.

€. Der Zweck der Reaktion.

Wenn wir die eben hervorgehobenen Figenheiten der epileptischen
Krampireaktion des Zentralnervensystems, das Milverhaltnis zwischen
Reizstirke und Reizeffekt, zwischen Reizdauer und Effektdauer, zwi-
schen Reizort und Erfolgssphire beriicksichtigen, wenn wir uns vergegen-
wirtigen, daB im Krampfanfall eine simultane und maximale Kon-
traktion zahlreicher, ja selbst aller Muskeln des gesamten Organismus
erfolgt, so kann man geneigt sein, die Krampfreaktion fiir sinn- und
zwecklos zu halten.

,;Clonic movements do nothing but mark time®, sagt H. Jackson,
,»There is the mad endeavour of the centres to develop the maximum
of function of every part of the body and of all parts at once; this end-
eavour is nearly successful, the patient is almost killed.”

K. Wilson sagt: ,,The epileptic convulsion is of no more signi-
ficance than an explosion of powder.*

Aber eine Pulverexplosion kann doch auch einem Zwecke dienen.

Boerhave, Bolten und besonders Muskens erblicken in der
bei zahlreichen Tieren, bei den Menschen aller Zeiten und aller Linder
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festgestellten epileptischen Krampfreaktion eine dem Nervensystem
zukommende zweckmiBige Fahigkeit, den Kérper eines in ihm sich
ansammelnden Giftes zu entledigen (Entgiftungstheorie). Muskens
weist auf die préparoxysmalen Vergiftungserscheinungen hin, auf das
postparoxysmale Wollbefinden des Krampfkranken und der Krampf-
tiere. In dieser Betrachtung liegt sicher etwas Richtiges. Viele Epi-
leptiker fithlen sich nach einem Anfall wie befreit, und viele sehnen
ordentlich einen Anfall herbei. Fraglich bleibt nur, ob das, was vor dem
Anfa]l in ibnen vorgeht und was sie den Anfall herbeiwiinschen 1a8t,
gerade Vergiftungserscheinungen sind. Die Verinderungen in der soma-
tischen Sphiire, welche den Anfillen vorausgehen und das Unbehagen
erzeugen, konnen ebensogut die Folge des chronischen Krankheits-
prozesses sein, der ja den meisten Féllen von Epilepsien zugrunde liegt;
und es ist sehr fraglich, ob es sich dabei immer gerade um Intoxikations-
erscheinungen handelt.

Noch eine andere Theorie ist zu erwéhnen. Das Primire bei der
Epilepsie soll in der psychologischen Eigentiimlichkeit des Individuums
liegen. Der Epileptiker ist ethisch und intellektuell minderwertig, sein
Charakter bringt ihn auf Schritt und Tritt in Kollision mit seiner Um-
welt. Ungliicklich in der Erkenntnis seines eigenen miserablen Ichs,
trachtet der Epileptiker instinktiv danach, von Zeit zu Zeit seelischen
Selbstmord zu begehen. Wie Hiob den Tag verfluchte, da er seiner
Mutter Leib entstiegen war, sehnt sich der Epileptiker zuriick nach jenen
Zeiten, da er noch fernab von der grausamen Wirklichkeit des extraute-
rinen Daseins, im stillen sicheren Port des miitterlichen SchoBes sich
nach Herzenslust an der Nabelschnur schaukeln, in den Wellen der
Amniosfliissigkeit mit Kopf und Rumpf, Armen und Beinen ungestraft
platschern und strampeln konnte und durch seine iibermiitigen StoBe
die Mutter nicht nur nicht beleidigte, sondern im Gegenteil in Ent-
ziicken versetzte. Nach der BewuBtseinsstufe jener Tage ebenso wie
nach der durch keine Fessel gebundenen Freiheit der Motorik sehnt
sich der Epileptiker zuriick. Im Coma des Anfalls findet er den fotalen
BewubBtseinszustand wieder, findet er Lethe und Nirwana, im Krampf-
anfall feiert er die Reminiszenzen seiner ungebundenen fotalen Mo-
torik.

Das kann so sein. Aber wer will das wissen und beweisen? Das
1st m. K. alles nichts als Phantasie. ‘



