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Ber i ch t .  

Die Pathogenese des epileptischen Krampfanfalles. 
Erster Berichterstatter: Herr 0. F o er st  e r (Breslau) : 

Einleitender [Jberblick, Klinik und Therapie. 

Sehon in der Formulierung unseres Referatthemas haben wir zum 
Ausdruck gebracht, dab wir uns nicht mit der nosologischen Stellung 
der Epilepsie bzw. der zahlreichen Epilepsieformen beschSftigen wollen. 
Das ist au~ der Hamburger Tagung 1912 geschehen, und den meisten 
yon Ihnen sind sicher noch die ausgezeiehneten Referate der Herren 
R e d l i c h  und B i n s w a n g e r  in Erinnerung. Fiir uns steht heut der 
epileptisehe Krampfanfall als patho-physiologisehes Problem zur 
Diskussion. 

Der epileptische Krampfanfalt ist welter niehts als Bin bestimmtes 
Symptom, richtiger ein Syndrom, da es sich um ein sehr komplexes 
Ph~nomen hande]t. Er ist eine bestimmte R e a k t i o n s f o r m  des Zentral- 
nervensystems, and zwar eine Reaktion auf einen Reiz ,  also ein Reiz- 
syndrom und ke in  E n t f e s s e l u n g s p h ~ n o m e n ,  wie dies zu allen 
Zeiten yon verschiedenen Autoren immer wieder angenommen wurde 
und auch h~ute noch yon vie]en angenommen wird. Zwei Hauptargu- 
mente sprechen dagegen, dab der epileptisehe Krampfanfall dutch plStz- 
liches Freiwerden der Eigent~tigkeit nervSser Zentren infolge yon akuter 
Lahmlegung t[bergeordneter Hemmungsapparate entsteht. Erstens 
folgen die positiven Enthemmungsphgnomene seitens bestimmter ner- 
vSser Zentren der plStzliehen Aussehaltung eines fibergeordneten 
Hemmungsapparates beim Mensehen in ihrer fiberwiegenden Majoritiit 
nieht sofort auf dem FuBe, sic entwickeln sieh erst naeh einer geraumen 
Zeit, wghrend der sogar eine Minderung der Eigent~itigkeit der yon fiber- 
geordneten Zentren plStzlich abgetrennten tieferen Zentren besteht 
(Shock, Diasehisis), und erst allmghlieh, treten aber niemals so stfirmiseh 
wie der epileptisehe KrampIanfall hervor. Es soll nicht geleugnet werden, 
dab in dem recht komplexen Syndrom, das der e]?ileptisehe Krampf- 
anfall durstellt, aueh einzelne Enthemmungsphanomene enthalten sein 
kSnnen, abet das Gros der Erseheinungen kann nicht dutch Enthemmung 
erkliirt werden. Das zweite Argument ist der Umstand, dab dasjenige 
Agens, dureh welches wir am leichtesten und siehersten einen epilep- 
tischen Krampfanfall auslSsen kSnnen, der faradisehe Strom, ein exqui- 
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sites R ei z mittel, das Prototyp eines Reizes ist. Der epileptische Krampf- 
anfall gleicht also nicht dem Pferde, das bisher unter Sporen und Kandare 
gehalten wurde und mm plStzlich losschieBt, well die Zfigel locker ge- 
lassen werden, sondern dem Pferde, das, vorher unbeeinflul]t, plStzlich 
aufb~umt, well ihm die Sporen in die Flanken gejagt werden. 

A. Die ausliisenden Faktoren der Reaktion. 

Wir betrachten der Reihe nach 1. die K r a m p f r e i z e  selbst, 2. die 
Krampfreizschwelle, 3. die akzidentellen ausl6senden Faktoren, 4. die 
durch den An~all selbst geschaffenen Faktoren (ictogene Faktoren). 

1. Die Reize .  

Ich bezeichne alle diejcnigen Krankheitsprozesse und Sch~dlich- 
keiten, welche als Reiz wirken und einen epileptischen Krampfanfall 
hervorrufen kSnnen, als ir ri t a ti v e e pile p t o g e n e N o x e n. Die Reize 
kSnnen ganz akut wirken (faradischer Strom, Absinthol, pl6tzliche 
BluVsperre), racist wirken sic ]angsam und allm~hlich (die meisten epilep- 
togenen Krankheitsprozesse). Die Tabelle 1 gibt eine 1Jbersicht fiber die 
verse_hiedenen, bisher bekannten irritativen epileptogenen Noxen. Ich 
kann naturgems nicht auf alle Gruppen n~her eingehen, so verlockend 
dies auch an sich w~re und soviel interessante Einzelheiten auch bei 
jeder einzelnen Gruppe zu erw&hnen wiiren. Ich mSchte nur einige, 
besonders wichtige Pnnkte hervorheben. Dal] t r a u m a t i s c h e  H i r n -  
p r o z e s s e eine sehr h~ufige Quelle epileptischer Krampfanfglle sind, ist 
fiber jeden Zweifel erhaben; sic kSnnen solche fast unmittelbgr im Ge- 
folge haben (Knoehensplitter, Projektil, H~matom - -  traumatische Friih- 
epilepsie), die Anfglle kSnnen abet anch erst sehr sp~t nach dem Trauma 
auftreten (traumatische Sp~tepilepsie), teils weil der durch das letztere 
hervorgerufene patho]ogische Hirnprozel~ sich erst ganz allm~hlich aus- 
wirkt, teils well der als irritative Noxe wirkende Prozel~ fiberhaupt erst 
ganz allm~thlich zur Entwicklung kommt [gliSse Hirnnarbe, Sp~tabszeI3, 
posttraumatische Meningopathien, Pachymeningitis ext., Pachymening. 
haemorrhagica interna, L e p t o m e n i n g i t i s  et A r a c h n i t i s  sero-  
f i b rosa  c y s t i c a  a d h a e s i v a  c i r c u m s c r i p t a  et d i f fusa  (Hydro- 
cephalus occlusus, aresorptivus et hypersecretorius, StSrungen der 
Liquorzirkulation nnd -resorption und des Liquordruckes), posttrau- 
matisehe Vasopathien, posttraumatisches Aneurysma spurium]. Jeden- 
falls spricht weder die L~nge des Intervalls zwischen Trauma und Anfall, 
noch das Fehlen schwerer Initialerscheinungen (Commotio) oder herd- 
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fSrmiger Symptome, noch das Fehlen einer Knochenverletzung, noch 
das Fehlen interparoxysmaler Herd- oder Allgemeinsymptome , noch 
das Fehlen sines fokalen Gepr/iges des Anfalles, noch das Fehlen post- 
paroxysmaler Ausfallserscheinungen, noch schliel~Iich die Inkongruenz 
zwischen Angriffspunkt des Traumas am Kopf and einem eventnell 
vorhandenen Iokalen Gepr~ige des Anfalls gegen die urs~chliche Bedeu- 
tung des Traumas. Vortragender belegt das dureh mehrere einschl/igige 
F~lle. Natiirlich ist nicht jedes geringfiigige Kopftrauma im einzelne~ 
Falle die Ursache der epileptischen Ani~lle. In welcher Anamnese fehlt 
schlieBlich ein Kopftrauma ? Unbedingt erforderlich ist abet  in jedem 
Falle sine eingehende Untersuchung mit den modernen Methoden der 

Tabelle 1. 

1. Kongenitale ttirnprozesse. 
2. Heredo-degenerative Prozesse. 
3. Traumatische I-Iirnprozesse. 
4. Tumoren. 
5. Parasiten (Cysticercus, Echi- 

nokokkus, Blastomykosen). 
6. Syphilis. 
7. Tuberkul5se Hirnprozesse. 
8. HirnabszeB. 
9. ttirnschwellung. 

10. Meningitiden. Leptomenin- 
gitis et Arachnitis chronica. 

I r r i t a t i v e  e p i l e p t o g e n e  Noxen.  

11. Echte und sog. Encephalitis 
des Kindesalters. 

12. Encephalitis epidemica. Enc. 
non.-suppurat, adultor. 

13. Sclerosis multiplex. 
14. Prgsenile G]iose. Senile Rin- 

denverSdung. 
15. Intoxikationen, exogene 

endogene: 
16. ZirkulationsstSrungen. 
17. Sog. genuine Epilepsie. 
18. Epilepsie ohne greifbare Noxe. 

RSntgendiagnostik, der Encephalographie, der gesamten Liquordia- 
gnostik (Passageproben, Resorptionsprobeii, Drucl~messung). Die Ence- 
phalographie deckt h~ufig reaktive Ventrikelvergnderungen auf, welche 
der Ausdruck des dutch das Trauma erzeugten Hirnprozesses sind. Be- 
sonders lfinzuweisen ist darauf, dal3 bei dem Vorhandensein anderer 
epileptogener Noxen sin Kopftrauma sehr oft sine akzessorische •oxe 
bildet, welche auf Zahl und Schwere der Anf~]le yon mehr oder weniger 
groBer Bedeutung ist. Auch die G e b u r t s t r a u m e n  spielen gtiol0gisch 
eine groBe Rolle. Hierbei kommen nicht Bur die Schgdigungen des Ge- 
hirns durch mechanische Gewalt in Betracht, sondern vor allem auch 

d ie  lang anhaltende venSse Stase, welche zu Yenenrupturen und anderen 
schweren'Folgezust~nden fiihren kann. Fiir das Geburtstrauma gelten 
genau dieselben Gesichtspunkte wie fiir die Traumen des sp~teren 

Deutsche Zei tschr i f t  f. Nervenheilkur~de. Bd. '94, 2 



18 O. FOreSTER 

Lebens. Der Grad der Sehwere der Initialerscheinungen ist nieht maB- 
gebend, ebensowenig die L~nge des Intervalls zwischen Trauma und 
erstem Auftreten der epileptischen Anf~ll% ebensowenig das Vorhanden- 
sein oder Fehlen yon dauernden Ausfallserscheinungen nsw. 

DaB t I i r n t u m o r e n  jedweder Art und jedweden Sitzes epileptische 
Anfalle erzeugen, ist genugsam bekannt; sie wirken entweder direkt 
lokal als irritative Noxe oder indirekt durch die Steigerung des Him- 
drueks, dutch YentrikelabschluB, durch konkomitierende Arachnitis mit 
ihren Folgen in bezug auf Liquorzirkulation, Liquorresorption, Liquor- 
sekretionund Liquordruck, dutch konkomitierende ttirnschwellung und 
vielleicht auch dutch Giftwirkung. Hervorzuheben ist, dab die epi- 
Ieptischen Krampfanf~lle manehmal viele Jahre lang das einzige 
Symptom des Hirntumors bilden k6nnen. Vortragender belegt dies 
an der t tand zweier sehr ch~rakteristischer F~lle. Beim Rtteken- 
markstumor sind epileptische Krampfanf~lle sehr selten. 

Die C ys t i c e r cos i s  ce reb r i  ist eine sehr h~ufige Quelle epilep- 
tischer Anf~tlle; in Betracht kommt sowohl der seltene isolierte Cvsti- 
cereus, ~ls auch die multiplen Cysticercen, als auch die Cysticercen- 
meningitis. Aueh bier kSnnen die Krampfanf~tlle oft jahrelang d~s einzige 
Symptom der Krankheit bilden. Rel~tiv oft entstehen bei bisher latenter 
Cysticercose die ersten Anf~lle im Ans~hluB an ein Kopf~rauma. Wieder- 
holt sah ich den Ausbruch der Kr~tmpfe in nnmittelbarem Anschlul~ an 
eine Bandwnrmkur (Giftwirkung ? Excitation des Cysticercus cerebri !), 
andererseits Zessieren der Kr~mpfe hash Abtreibung des Bandwurms. 

Die g n g e b o r e n e  S y p h i l i s  ist eine hgufige Ursaehe epileptischer 
Kr~mpfanf~tlle, besonders bei Kindern. Die Anf~lle kSnnen tells bald 
post partum, teils in den ersten Lebensjahren, tells ~ber auch viel sparer 
auftreten. Ieh hebe ~usdriicklich hervor, dab die antiluetische Kur 
oft Ansgezeichnetes leistet (besonders bei endolumbaler Salvarsan- 
autoserumbehandlung kombiniert mit I-Ig). In Blur und Liquor kSnnen 
alle Anzeiehen de r syphilitischen Erkrankang fehlen, abet die Anwesen- 
heit anderer somatischer Zeichen weist auf das Bestehen einer Syph. 
cognata bin. Zu erw~thnen ist, dab der Itydroceph. cognat, nicht selten 
syphilitiseher Genese ist; ferner ist an die Pachym. haemorrhag, int. 
auf dem Boden angeborener Syphilis zu denken. Ich babe 2 F~lle be- 
obachtet, bei denen sieh im Alter yon 6 und 8 Jahren eine typische 
cerebrale Kinderl~hmung ~kut unter Fieber, Kr~mpfen und ttemiplegie 
entwickelte und die Ursaehe in angeborener Syphilis bestand; die 
epileptischen Kr~mpfe bestanden fort. Die erworbene Syphilis kann 
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schon in der Sekund~rperiode mit epileptischen Krampfanf~llen einher- 
gehen (sypbi]itischer meningealer Friihprozel]). Das ist Bin relativ 
h~ufiges Vorkommen. Diese F~ille erheischen eine sofortige energische 
endolumbale Behandlung, welche in regelm~I~igen Abst~nden zu wieder- 
holen ist. Besonders hinzuweisen ist auch auf die die spezifischen 
syphilitischen Prozesse (Gumma, Meningoeneephalitis, Endarteriitis) 
h~iufig begleitende Arachnitis sero-fibrosa adh. cyst. circumscr, et 
diffusa mit ihren Folgen in bezug auf Liquorzirkulation, Liquor ~ 
resorption, Liquorsekretion (Hydroc, occl., aresorpt., hypersecretor.) 
als eine Quelle fiir das Fortbestehen epileptischer Kr~mpfanf~lle, auch 
nach der Ausheilung des eigentlichen spezifischen Prozesses. In dieSen 
Fiillen fiihrt nur die operative Intervention zum Ziele (Entfernung 
der Cysten usw., Beseitigung des Ventrikelabschlusses dutch Balken- 
stich, Herstellung einer Ventrikeldrainage dutch Cisternenapertur usw.). 
Die syphilitische Pachymen. haemorrh, int. der Erwachsenen be- 
darf ebenfalls hgufig einer operativen Intervention schon wegen der 
foudroyanten Erscheinungen (Star. epil.), mit denen sie oft einhergeht. 
Auf die epileptischen Krampfanf~ille bei der progressiven Paralyse, der 
syphilitischen Pseudoparalyse, der sypbihtisehcn Capillaritis Alz- 
he imers ,  der Taboparalyse sei bier nut verwiesen. Besondere Er- 
w~hnung erheischt das nicht seltene Vorkommen epileptischer Anf~lle 
bei Tabikern, olme da~ einer der vorgenarmten Prozesse vorliegt. ZwcifeL 
haft erscheint mir, ob die syphilitische Erkrankung innerer Organe ohne 
Beteiligung des Zentralnervensystems durch reine Giftwirkung epilep- 
tische Krampfanf~lle hervorrufen kann, wie dies yon manchen ange- 
nommen wird. 

Beziiglieh der Gruppe VII: Tuberku lSse  Prozesse  mSchte ich 
nur kurz auf die circumscripte chronische tuberkulSse Meningitis hin- 
weisen, bei weleher epi]eptische Krampfanf~lle manchmal fiir l~ingere 
Zeit alas einzige Krankheitssymptom bilden. Auch bei dieser Affektion 
erfolgt nach meinen Beobachtungen der Ausbrueh der Anf~lle nieht 
selten im Anschlul~ an ein Kopftrauma. Der Prozef~ kann nach dekom- 
pressiver Trepanation ausheilen. Ferner ist binzuweisen auf die ein- 
fache (nicht mit echter Tuberkelbildung einhergehende) chronische 
Arachn. serofibr, cyst. adh. bei tuberkulSsen Individuen. Sie kann 
circumscript auftreten, aber auch mehr diffus sein. Bei der circum- 
scripten Form ist die dekompressive Trepanation in loeo und die Ab- 
tragung der meningealen Schwarten beziehungsweise die Entfernung der 
Cysten, bei der diffusen Form die ZisternenerSffnung und Drainage des 

2* 
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Liquors in die Naekenmuskulatur, eventuell bei Hydrocephalus oeclus. 
der Balkenstieh die Methode der Wahl. Hinzuweisen ist aueh darauf, 
dal3 der angeborene Hydrocephalus nicht selten auf Tuberkulose beruht. 

Ieh iibergehe die Gruppen VIII, IX und X (HirnabszeS, Hirn- 
sehwellnng, Meningitiden). Bei der Gruppe XI, eeh te  und  soge- 
n a n n t e  E n c e p h a l i t i s  des K i n d e s a l t e r s ,  die bekanntlieh eine 
sehr h~ufige Ursache epileptischer Krampfanfiille bildet, weise ieh be- 
sonders auf diejenigen Fglle lain, bei welehen der Initialprozeg nut vait 
ganz fliichtigen Symptomen, ohne Lahmung, ohne Krampfe einhergeht 
(eerebrale Kinderlahmung ohne Liihmung). Die Krampfanfalle treten 
oft erst viel Sparer auf. Diese F~lle geben sich nieht selten dutch Links- 
hgndigkeit zu erkenncn. Ieh weise-ferner auf die bei diesen Fallen 

�9 manehmal vorhandene Tastlahmung, die sowohl links wie rechts vor- 
handen sein kann, bin. Nieht selten ist diese Tastl~hmung dutch 
l~bung reversibel. Die Diagnose dieser Falle wird dutch die Ence- 
phalographie erleiehtert. Vortragender belegt das mit einigen eharakte- 
ristisehen Fallen. 

Bei der E n c e p h a l i t i s  e p i d e m i c a  (XII) sind epileptisehe A n -  
Ialle seltcner, abet doch andererseits hgufiger als dies in der bisherigen 

Li tera tur  zum Ausdruek kommt. Vortragender hat mehrere typisehe 
F~llc yon posteneephalitischer Epilcpsie beobaehtet. Bei der S e 1 e r o sis 
m u l t i p l e x  (XIII) kommen sowohl fokale Anf~lle ~de auch ganz genera- 
lisierte Anfalle vor. Vortragender hat 2 Fglle im sehwersten Status 
epileptieus enden sehen. Die pr~isenile Gliose (XIV) kann manehmal 
lunge Zeit, ehe die eharakteristisehen Symptome der Krankheit mani- 
fest werden, ausschlieSlich in epileptisehen Krampfanfallen sieh kund- 
geben. 

Yon den e x o g e n e n  I n t o x i k a t i o n e n  (XVa) spielt der Alkohol 
weitaus die grSBte Rolle. Strikteste Alkoholabstinenz zcitlebens ist 
eine eonditio sine qua non bei der Behandlang jedes Falles mit epilep- 
tisehen Aniallen, einerlei weieher Genese, und aueh dann, wenn eine 
andere irritative Noxe (Tumor, Cystieereus, traumatiseher Proze8 usw.) 
radikal entfcrnt ist. Jedes Kind, das ein Geburtstrauma durehge- 
maeht hat, das cinmal toxiseh-infektiSs bedingte Gelegcnheitskrample 
geha'bt hat, das aus einer Familie stammt, in der cpileptische Krampf- 
anfalle vorgekommen sind, mug auf absolute Abstinenz erzogen werden. 
Von den anderen exogenen Giiten, die praktisehe Bedeutung haben, er- 
wiihne ieh den ~ t h e r, der nieht selten bei krampidisponierten Individuen 
zu Beginn der Narkose und beim Aufh6ren derselben zu Krampfen An- 
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lag gibt (bei Epileptikern mSglichst keine ~thernarkose!), ferner den 
C a mp  h e r (nach Operati0nen keine groften Campherdepots !), den Mono- 
:bromcampher, der als Seda~ivum (!)verwandt wird, abet ein exquisites 
Krampfgift ist (Muskens), das B l e i  (gewerbliche Bleivergiftnng, 
Genuft bleihaltigen Trinkwassers), das Coeain  und seine Derivate 
(keine Coe~inanasthesie und keine epiduralen Novocaininjektionen 
bei Epileptikern), das Coffe in  (vSllige Kaffeeabstinenz bei Epilep- 
tikern, Vorsicht mit Coffein nach operativen Eingriffen), das San-  
t o n i n  und andere .Mlthelmintica, besonders d~s Thu j  on ; wieder- 
holt sah ich bei Wurmkuren epileptisehe Krampfanf~lle auftreten. 
Interessant ist die Tatsaehe, dal] einzelne Schl~fmittel, wie Veronat, 
Su]fona], Paraldehyd, Somnifen, gelegentlieh auch krampferzeugend 
wirken. Das gilt aueh fiir das M o r p h i u m ,  yon dem sehon B u b n o f f  
und H e i d e n h a i n  gezeigt haben, dab es in kleinen Dosen epileptogene 
Eigenschaften besitzt. Zahlreiehe, experimentell erprobte Krampf- 
gifte besitzen iibrigens aufter der krampferzeugenden auch eine l~hmende 
~Tirkung. 

Die experimentell yon C u n e o festgesteilte epileptogene Eigensehaft 
der Milchs~ture erkl~rt uns vielleicht das manctmlal beim Menschen 
in unmittelbarem Ansehlul3 an starke kSrperliehe Strapazen beobaehtete 
Auftreten epileptischer Krampfanf~Ile. 

Bei der chronischen Giftwirkung ist zu beriieksiehtigen, daft 
manchmal dutch dieselbe organische Ver~nderungen des Gehirns hervor- 
gerufen worden sind, die als epileptogene irritative Noxe fortwirken 
kSnnen, auch wenn das Gift selbst ausgesehaltet ist. Das gilt besonders 
fiir den Alkohol, der bei ehronisehem Gebraueh eine ehronisehe Lepto- 
meningitis und Araehnitis, manchmal auch eine Paehymeningitis 
haemorrh, interna erzeug L fiir das Blei, das schwere Gef~l~prozesse 
erzeugt. Am Schlimmsten steht es in dieser Hinsicht um das Koh len -  
oxyd;  an die akute Vergiftung sehlie~t sieh bekanntlich nieht selten 
ein progressiver Gef~!~prozel3 an, der oft erst naeh Jahren manifest 
wird und eine irreparable Quelle epileptiseher Anf~lle bilden kann. 
Interessant ist, daft die Grieehen und RSmer vor dem Ankauf ihrer 
Sklaven diese der Einwirl~ung yon Raueh und Kohlendampf aussetzten, 
um festzusteHen, ob sie an epileptisehen Kr~mpfen litten. 

Von den e n d o g e n e n  V e r g i f t u n g e n  (XV b) sind die ur~mischen 
Kr~mpfe wohl in der Hauptsaehe dureh die Retention harnf~higer 
Gifte, mangelhaft ~bgebauter EiweiSstoffe zu erkl~ren. Doeh darf 
nicht iibersehen werden, daft an dem Zustandekommen des ur~mischen 
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Krampfanfalles auger  der direkten Giftwirkung auf das Zentral- 
nervensystem such noch andere Faktoren beteiligt sind, Hirndruck- 
steigerung, Itirn6dem, Gefgftprozesse im Gehirn, eapillare Blutungen 
(yon gr/Sgeren Blutungen wird hier abgesehen), akute Vasoconstriction 
des Gehirns. Tatsache ist, dab die urgmischen Krampfanfglle, wie das 
urgmisehe Coma iiberhaupt, bisweilen durch eine ausgiebige Lumbal: 
punktion prompt coupiert werden kSnnen, wobei wohl nicht nur die 
Entfernung yon Liquorgiften wirksam ist. 

Die Krgmpfe des Coma diabeticum sind das Prototyp einer akuten 
Acidosewirkung, 

Fttr die  Gravidit~itstoxikose, die Eclampsia gravidarum et puer- 
perarum gelten ghnliche Gesichtspunkte wie fiir die urgmischen Krgmpfe. 
Wie stark das Eklampsiegift an sich za wirken imstande ist, geht daraus 
hervor, dab Fglle bekannt geworden sind, in denen die Milch stillender 
eklamptiseher Miitter epileptische Anfglle beim S/iugling hervor- 
gerufen hat. 

Die Rolle der iibrigen Eiweigzerfallstoxikosen (der sogenannte 
anaphylaktisehe Shock, sehwere Verbrennungen mit ioarenteralem 
Eiweigzerfall, der photodynamische Liehteffekt starker Insolation u. a.) 
ist in ihren Beziehungen zu epileptischen Krampfanfgllen noeh nicht 
gekliirt. Ieh verweise diesbeziiglieh auf die Referate der Herren Georgi  
und Wuth .  Ich mSchte nut hervorheben, dab die allerdings nieht zu 
bestreitende anfallausl6sende Wirkung der Insolation aueh anders er- 
klgrt werden kann, als gerade dutch eine EiweiSzerfallsvergiftung. 
Es kann sieh teils um eine direkte thermis&e Wirkung handeln, teils' 
um reflektorisch bedingte Zirkulationsst/Srungen. Ebenso kann die 
ebenfalls zweifellos anfallsausliSsende Wirkung sehwerer Yerbrennungen 
teils dutch reflektoriseh bedingte Zirkulationsst6rungen, tells dutch 
zentripetale Reize erklgrt werden. 

Von den gastrointestinalen Autointoxikationen sind die dutch 
Nghrsehgden hervorgerufenen Krgmpfe der Kinder die weitaus wieh- 
tigsten. Zur Rede stehen bier wohlgemerkt nut dis epileptisehen An- 
fiille, nieht etwa die Spasmophilie, das Tetajaiesyndrom der Siiuglinge, 
welches yon dem epileptisehen Krampfsyndrom scharf abgesondert 
werden mug, wenn aueh eine Kombination beider Syndrome im 
einzelnen Falle au{ Grund der gleiehen Sehgdliehkeit vorkommt. Ganz 
geklgrt ist his heute noeh nieht, auf welehe spezielle Noxe die Nghr- 
sehgdenkr~mpfe der Sguglinge zuriiekzufiihren sind. Tatsaehe ist, 
dab die Krgmpfe bei Regelung der Ernghrung, also vor allem beim 13bet- 
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gang yon der Kuhmileh- zur Muttermilchernihrung, aufh6ren. Der 
Ansicht vieler Pgdiater, dag eehte epileptisclae Krampfanfiille bei 
S~iuglingen infolge yon Nihrsehiden nieht vorkgmen, sondern dag 
ihre Anwesenheit stets auf das Vorhandensein eines im Cerebrum vor- 
handenen Krankheitsprozesses zu beziehen sei, kann ieh nieht bei- 
pfliehten. 

Unklar ist auch die Bedeutung der eiweil~abbanenden Fermente 
(Peptidasen Pfeiffers) ,  welehe hauptsgehlieh vom Enddarm aus 
resorbiert werden mid infolge einer pl6tzlieh auftretenden tIarnsperre 
krampferzeugend wirken sollen. Die Diskussion dieser Pfeiffersehen 
Peptidasentheorie iiberlasse ieh ebenfalls Herrn Georgi.  Ieh mug 
abet darauf hinweisen, dal~ zweifellos die Obstipation ein nieht zu unter- 
sehitzender akzidenteller, krampfauslSsender Faktor bei allen Epi- 
lepsien der versehiedensten Genese ist. Das Gleiehe gilt aber'auch yon 
allen m6gliehen entzitndliehen Prozessen des Magendarmkanals, aller- 
dings besonders yon den Colitiden und Prok4itiden. Wir mibsen wohl 
annehmen, dal3 in allen diesen Fgllen dutch die Resorption yon Darm- 
giften eine Addition yon epileptogenen irritativen Noxen statthat. 
Jedenfalls mitssen diese Tatsaehen bei tier Therapie der Epilepsie be- 
ritcksiehtigt werden, auf regelmigige Stuhlentleerung mug ebenso ge- 
aehtet werden, wie auf die Yerhittung und Beseitigung vorhandener 
Gastritiden, Enteritiden, Colitiden mid Prok4itiden. Bei den anaeiden 
Magenkatarrhen ist naturgemgB aueh an eine Yersehiebung der Reak~ion 
des Blutes in der Riehtung der Alkalose als eines bei der Krampf- 
entstehung mit in die Wagsehale fallenden l%ktors zu denken. 

Die Rolle der Darmparasiten ist wahrseheinlieh eine komplizierte. 
Hierbei sind teils wohl direkte parasitire Gifte im Spiele, dann 
kommen die dutch die Darmparasiten hervorgerufene Enteritis, 
Colitis und Prok~itis in Betraeht, und wahrscheinlieh ist aueh 
der dutch die Parasiten zweifellos gesehaffene dauernde zentripetale 
Reiz yon nrsiehlieher Bedentung (siehe akzidentelle krampfauslSsende 
Faktoren)~ 

Eine wiehtige Gruppe bilden nnter den dutch endogene Intoxikation 
bedingten Krimpfen die t o x i s e h - i n f e k t i 6 s  b e d i n g t e n  Gelegen-  
he i t sk r i impfe  der  Kinde r ,  die bei den versehiedensten Infektions- 
krankheiten: Seharlaeh, Masern, Diphtherie, ErysipeI, Varieellen, Ruhr, 
Pertnssis usw. beobaehtet werden. Es ist allerdings im Einzelfall nieht 
immer leieht zu entseheiden, ob nieht die Ursaehe dieser Kriimpfe in 
einer bei diesen Infektionskrankheiten ja gar nieht selten vorkommenden 
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direkten meningealen Komplikation zu sucken ist. Abet der ~tul3erst 
fliicktige Charakter der eckten Gelegenheitskrs das Fcklen jeg- 
lichen sonstigen Zeickens einer meningealen Erkranknng machen dock 
in vielen Fs den rein toxisck-infektiSsen Ursprung der Krgmpfe mehr 
als wahrsckeinlich. 

Einige lcurze Worte iiber die C02-Vergiftnng. Thalamuskanincken 
verfallen bei Abscknitt der Luftzufuhr sehr leickt in Krgmpfe, dasselbe 
tritt bei decerebrierten Tieren ein, wenn die Atmung unterbrochen 
wird, ebenso bei strychninvergifte~en Tieren. Beim Mensehen habe ich 
wiederholt ws des Cheyne-Stokesscken Atmens, in der Atempause, 
epileptiscke KNimpfe beobacktet. Am ausgesprockensten sah ick das 
in einem Fall sckwerer Morphiumvergiftung, welcher durck eine fiber 
48 Stunden fo~gesetzte kiins~licke Atmung am Leben erhalten wurde. 
Bei diesem Kranken trat jedesmal, wenn die kiinstlicke Atmung nnter- 
brocken wurde, ein epileptiscker Krampf auf, trod anck nackher, 
als er wieder spontan atmete, nnter deutlickem Cheyne-Stokesscken 
Typus, traten in den apnoiscken Pausen mckrfack Anf~ille auf. 
Ob die epileptisetien Anfglle, welche bei Erh~ngten ante exitum be- 
obacktet werden, nickt zum Teil auf die Absperrung der arteriellen 
Hirnzirknlation zurfickzufiihren sind, sei dahingestellt. Bekannt sind 
ferner die Anfs welcke bei der Wiederbelebung yon Erh~ingten, 
Ertrunkenen, Lawinenverschi~tteten auftreten. Es fragt sick abet in 
allen diesen F~]len, ob bier die C02-u die eigentlicke irritative 
Noxe bildet, oder nickt vielmckr die Hyp~rgmie; es ist auck darar/ 
zu denken, dal] die Wiederherstellung der vorher daniederliegenden 
Birnzirkulation eine nrss Rolle spielt (s. Gruppe XII Zirkulations- 
stSrungen). Die Bedeutung des CO e als Krampfgift ist also hock keines- 
wegs sickergestellt. In diesem Zusammenhang mul3 erws werden, 
dal] die Unterbindung der I{irnsinus zweifellos epileptiscke Ani~lle 
im Gefolge haben kann, dal~ aber andererseits die Ligatur der abfiihren- 
den Venen eines bestimmten Rindenbezirkes dessen Erregbarkeit 
herabsetzt und die Krampferregbarkeit ganz aufheben kann. Die 
Bierscke Stauung wirkt in mancken Fs zweifell6s kramp{mindernd. 
Die durck die Iqyperventilation ausgelSsten Krampianf~ile sind wohl 
in der I-Iauptsacke auf eine Decarbonisation des Blutes zuriickzufithren, 
wie ick mick andererseits des E~ndruckes nickt erwckren kann, daft 
die durck einen Krampfanfall hervorgerufene enorme venSse Stase 
mit ihrer Hypercarbonisation einer der wicktigsten Faktoren ist, welcke 
den Krampfanfalt zum Stillstand bringen. 
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Eine der wiehtigsten Gruppen der epileptogenen irritativen Noxen 
b i l d~  die Z i r k u l a t i o n s s t S r u n g e n .  Arteriosklerose, obliterierende 
Endarteritiden verschiedenster Genese, das Anenrys~na verum et sp~- 
rium, Aneurysma racemosum arteriale, das Aneurysma racemosum 
venosum sind eine haufige Quelle epileptischer Krampfe. Die Hirn- 
arterienembolie ist oft yon Initialkrampfen begleitet. Luftembolien 
bei der Caissonkrankheit, infolge yon Granatexplosionen, aber aueh 
infolge v0n operativen Eingriffen (Laminektomie) dureh ErSffnung 
venSser Blutleiter, ~erner Fettembolien, besonders nach Femur-, 
Becken- und Wirbe]sgulebritchen, naeh orthopgdischen Knochen- 
operationen k~nnen die Ursache epileptischer Krampianfttlle bilden. 

Weitaus am ~%htigsten ist die Tatsaehe, dag die plStziiehe Ab- 
sperrung der Hirnzirkulation durch Carotiden- und Vertebralisunter- 
bindung beim Tier eines der sichersten experimentel]en Mittet zur Er- 
zeugung epileptischer Krgmpfe darstellt. Allerdings treten bei simul- 
taner totaler Sperre aller Arterien oft keine Kriimpfe auf, wohl abet 
bei sukzessiver 8perre oder bei partieller Wiederfreigabe der Zirkulation 
nach vorangehender Totalsperre. Ein Minimum v~ Zirkulation ist 
also zum Zustandekommen der Krgmpfe erforderlich. In diesen 
Zusammenhang gehSrt die Tatsaehe, dal] es beim Menschen gelingt, 
dutch Carotidenkompression Anfglle auszulSsen. Wahrseheinlich ist 
die Wiederherstellung der vorher sehr daniederliegenden ttirnzirkulation 
auch eine der Ursachen iiir das Auftreten der epileptisehen Krampf- 
antglle bei der Wiederbelebung yon Erhgngten, Ertrunkenen, Ver- 
schittteten, Erstiekten. Bekannt ist das Vorkommen epileptischer 
Kramp~anfiille bei der Adam-Stokes-Morgagnischen Krankheit in der 
Phase des Herzstillstandes. Hierher gehSren auch die Anfglle, we]ehe 
bei schweren Erkrankungen der Carotiden, bei Entwicklungsst6rungen 
des Circ. arter. Willisii beim Aufsetzen aus der RitckenIage auftreten, 
dasselbe babe ieh bei Kindern beobaehtet, die lange bettlggerig gewesen 
waren oder starke Blutverluste gehabt batten. N. B. ist eine angeborene 
Enge der Carotiden ein bei Kranken mit epileptisehen Anf~llen, einerlei 
welcher Genese, nieht allzu selten anzutreffender Befund. Denselben 
krampferzeugenden Effekt haben angiospastisehe Zustgnde der Gehirn- 
arterien. Le r i ehe  sail. bei einem Itunde, der an epilep~ischen Anfgllen 
litt, naeh der periarteriellen Sympathektomie infolge der der Operation 
unmittelbar folgenden gasokonstriktion einen schweren Status epilep- 
tieus auftreten. Bei Raynaudscher Krankheit sind wiederholt epilep- 
tische Krampfanf~tlle beobachtet worden. Bei der angiospastischen 
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Migri~ne sind epileptisehe Krampfanf~lle keine allzu grol3e Selten- 
heir, wie denn iiberhaupt zwisehen Migriine und epileptisehem K}ampf 
sicher gewisse engere Beziehungen bestehen. Dal~ auoh reflektoriseh 
bedingte angiospastische Zust~nde des Gehirns einen h~ufigen akziden- 
tellen krampfauslSsenden Faktor bilden, wird spiiter noeh erSrtert 
werden. Auf eine mangelnde Blutversorgung de s  Gehirns sind aueh 
die Verblutungskr~mpfe zuriiekzufiihren. Interessant ist die Tatsaehe, 
dal? sie oft ausbleiben, wean die Verblutung sehr raseh komplett ist, 
bei langsamerer Verblutung treten die Kr~mpfe viel leiehter auf. Diese 
Tatsache ist in ParalMe zu setzen zu dem Ausbleiben der Kr~mpfe 
bei simultaner totaler Blutsperre einerseits, ihr AuRreten bei suk- 
zessiver Sperre oder partieller Wiederfreigabe tier vorher totalen Sperre 
andererseits. Dug grol3e Blutverluste zu den akzidentellen krampf- 
auslSsenden Faktoren at/eh beim Mensehen gehSren, ist unbest.reitbar; 
aber aueh als selbst~ndige irritative epileptogene Noxe kommen sie in 
Betracht. 

Es steht jedenfaUs lest, dal] eine Behinderung der arteriellen 
Zirkulation des Gehirns eine der wiehtigsten irritativen epileptogenen 
Noxen darstellt. 

H ~ m o d y n a m i k  des e p i l e p t i s e h e n  K r a m p f a n f a l l e s .  

Beim epileptisehen Krampfanfall, einerlei, ob er durch faradisehen 
Rindenreiz oder &~reh mechanischen Rindenreiz od6r dutch ttyper- 
ventilation ausge]Sst wird oder spontan erfolgt, tritt  eine merkbare 
pr/~paroxysmale Vasokonstriktion und Z_u~mie des Gehirns mit deut- 
lieher u aut. Das Gehirn wird blair und zieht sieh 
zusammen. Das ist experimentell festgestellt und gilt auch fttr den 
Mensehen, wie ieh bei weir tiber 100 epileptisehen Anfgllen, die ieh anf 
dem 0perationstiseh mit freigelegter Hirnoberfliiehe festgestellt habe 
(vgl. S a r g e n t ,  Cushing ,  K e n n e d y  and t I a r t w e l l  u.a.).  Der Vor- 
gang ist so eharakteristiseh, dug ieh oft mit fast untriiglieher Sieherheit 
den unmittelbaren Ausbrueh des Anfalles voraussagen kann. Parallel 
mit der Gefggzusammenziehung and Vohmverkleinerung des Gehirns 
geht ein rapider mud prgparoxysmaler Sturz des Liquordruekes einher. 
(Von Cobb und M a c d o n a l d  am Tier beobaehtet, yon mir beim Men- 
sehen festgestellt.) 

Der prgparoxysmalen An~mie und Volumverkleinerung, welehe 
oft aueh noeh zu Beginn des Paroxysmus fortbesteht, folgt sehr raseh 
eine enorme venSse Stase, mit blauvioletter Verfgrbung der 0ber- 
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fl~che und enormer Volumzunahme des Gehirns. Sie ist Folge des An- 
falls, Folge der allgemein dutch den Anfall hervorgerufenen venSsen 
Stase. Der Liquordruek steigt in dieser Phase mehr oder weniger be- 
tr~cht]ich an, oft fiber den urspriinglichen Weft hinaus. Wenn wit 
also einerseits beriicksiehtigen, dab die arterielle Blutsperre eine der 
wichtigsten irritativen epileptogenen Noxen darstellt, andererseits eine 
ausgesprochene arterielle Vasokonstriktion das unmittelbar Pr~eedens 
des epileptischen Anfalles ist, so erscheint es in der Tat sehr ver- 
fiihreriseh, den Vorgang am Gd~Bapparat als die eigentliehe Ursaehe 
des Anfalles selbst anzusehen und anztmehmen, dag a]le bisher ange- 
fithrten irritativen Noxen erst via Gef~gapparat epileptogen wirksam 
werden; das Gef~l~system w~re demnaeh derjenge Teil des Gehirns, 
an dem die Noxe primer angreift. Ganz gekl/irt ist die Frage noeh nieht, 
es ist nieht erwiesen, dal3 die Vasokonstriktion eine eonditio sine qua 
non des Anfalles ist. Beobaehtungen J a e o b i s  anTieren seheinen sogar 
dagegen zu spreehen. Sieher aber ist die Vasokonstriktion eine auBerst 
wiehtige, vielleicht die wiehtigste Komponente im Kausalnexns. Dafiir 
sprieht auch die Tatsaehe, dal] in Fgllen mit Krampfanf~llen, in denen 
das Gehirn freigelegi wird, n ieh t  selten sehon yon vornherein eine auf- 
fallende BNisse an der Stelle des Herdes, yon welcher der Krampfanfall 
ausgeht, festgestellt werden kann. S a r g e n t  hat dies bei trauma~ischer 
Epilepsie gefunden, ieh habe es bei Tumoren, Cystieereus, traumat~seher 
Epilepsie, genuiner Epilepsie und anderen mit AnfNlen einhergehenden 
Hirnprozessen gefunden. 

Jedenfalls darf es Ms logisch und bereehtigt bezeiehnet werden, 
dag in der Therapie der Epilepsie die periarterielle Sympathektomie 
mit ihrer angiodilatatorisehen Wirkung als eine der operativen Methoden 
genannt wird. DaS Vasodilatatorica wie Nitroglycerin, Hyloophysin , 
Gynergen, ja selbst das Coffein gelegentlieh Nutzen stiftet, ist unbe- 
streitbar. Beim Coffein steht dem giinstigen angiodilatatorisehen 
Effek~ allerdings der ungiinstige, direkt k rampferzeugende Effekt 
gegeniiber. Jedenfalls mug bei der Behandlung jedes Epilep~ikers 
Naehdruek darauf gelegt werden, dag alles vermieden wird, was angio- 
spastiseh wirkt; dazu gehSren kalte Fiige, kalte Bgder, Emotionen, 
Nieotin usw. 

Dal~ die seinerzeit gegen die Epilepsie empfohlene Hals- Sympathieus- 
resektion meist unwirksam ist, ja oft die Anf~ille sogar versehlimmert, 
h/ingt meines Eraehtens damit zusammen, dal3 der Dauereffek~ der 
Sympathieusresektion nieht in einer Yasodilatation besteht, sondern 
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im Gegenteil oft das Gegenteil, Vasokonstriktion, hervorruf~ (vgl. 
O. F o e r s t e r ,  Bruns' Beitrgge 1926. Die Lei~ungsbahnen des Schmerz- 
gefithls und die ehirurgisehe BeMndlung der Sehmerzzustgnde). 

Die vasomotorisehe Theorie des epileptisehen Krampfanfalls, die 
seinerzeit yon N o t h n a g e l  gesehaffen worden war und aueh heute noeh 
yon vielen Autoren verf0ehten wird, hat in der Tat vieles fiir sieh. Sie 
erkli~rt u. a. den paroxysmalen Chara!~er des Krampfanfalles, d. h. 
sein plStzliehes Entstehen und Versehwinden, sie erkliirt die relativ 
langsame Ausbreitung der Krampfreaktion bei umsehriebenem An- 
griffspunkt des Reizes, der Reiz breitet sieh wie eine langsame Welle 
tiber den Gef~gbaum aus. Diese Auffassung maeht es verstiindlieh, 
warum der an einen bestimmten Focus angreifende Reiz trotz Excision 
eines Nachbarfoeus doeh die diesem letztem benaehbarten Foei ergreift, 
sie maeht Unregelm~Bgkeiten der Krampfsukzession, Abweiehtmgen 
yon tier der somatotopisehen Gliederung der vorderen oder hinteren 
Zentralwindung entspreehenden Turnusfolge verstgndlieh. Die Ge- 
fiildtheorie erklart die priiparoxysmale Aura, als Reizung sensibler oder 
sensorischer Rindenelemente dutch die Vasokonstriktion, sie erklgrt 
die postparoxysmale Liihmungserseheinung als voriibergehende Auf- 
hebung de~ Funktion dutch die totale Blutsperre (partielle Angmie 
reizt, totale hebt die Funktion auf). Die Gefgldtheorie erklgrt aueh 
den BewuBtseinsverlust des Anfallesl das relativ spgte Auftreten des- 
selben bei fokalem Beginn der Krgmpfe mit allmghlieher Ausbreitung, 
indem die totale Aniimie der gesamten Rinde, welehe die Ursaehe des 
BewuBtseinsverlustes ist, erst allm~Lhlieh eintritt, andererseits den 
relativ friihen Bewaf~tseinsverlust bei yon vornherein generalisierten 
Krgmpfen, wobei als Angriffspunkt des I~eizes das pontine Krampf- 
zentrum zu denken ist, dessen Reizung sehlagartig die gesamte I{inden- 
zirkulation lahmleg t u n d  dadurch das Bewul~tsein aufhebt. Die GefgB- 
theorie erklgrt sehlieBlich aueh die Aquivalente, besonders aueh die 
seitens innerer Organe (kardio-vasale Anfglle u. a.). Nieht zu iibersehen 
ist sehlieBlich aueh die Tatsaehe, dab viele Epileptiker ausgesproehene 
Sympathieotoniker sind, dal] sie ausgesproeh'ene sympathieotonisehe 
Gef~ildreaktion grade amKopfe zeigen (Mueksehe Nasenmusehelreaktion, 
Adrenalinmydriasis usw). Dieser Umstand darf aber nieh~ iiberscMtzt 
werden, denn es besteht andererseits aueh night selten eine exquisite 
Vagotonie. Weder Vagotonie noeh Sympathieotonie sind als solehe 
eharakteristisch ft[r den Epileptiker, eher ist die groSe Labilit~it der 
Reaktionsf~higkeit der Gefgl~e bezeiehnend. 
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Nicht siehergestellt ist, was wit bei des sog. genu inen  Epi leps ie  
als epileptogene irritative Noxe anzusehen haben. Bei des genmnen 
Epilepsie (ihre klinische Begrenzung kann hies nicht er6rtert werden) 
bestehen einmal fagbare pathologisch-anatomische Rindenver~nde- 
rungen. Herr Sp ie lmeyer  wird dieselben ihrer Bedeutung nach ein- 
gehend ~;iirdigen. Fast stets ist eine konkomitierende Leptomeningitis 
und Ar~chnitis sero-fibrosa, cystica adhaesiva mit schweren St6rungen 
des Liquorzirkulation, -sekretion nnd -resorption nnd des Liquordruekes 
vorhanden. Fiir die Bedeutung des primgren richer oft regional sehr 
versehieden stark entwiekelten Rindenprozesses sprieht naeh meiner 
Ansieht vor allem des Umstand, dal~ die Anfglle aueh bei des genuinen 
Epilepsie so sehr oft ein ganz typisehes Iokales Geprgge haben, meier 
yore fron~alen Adversivfeld ausgehen und dal~ dutch die Excision des 
betreffenden l~eldes"~e Anf~lle beseitigt oder an Zahl und St~rke sehr 
vermindert werden k6nnen; und ferner des Umstand, dab aueh bei des 
genuinen Epilepsie praparoxysmale und postparoxysmale Herdsymptome 
sehr hgufig rind. Fiir die grofte Bedeutung des meningealen Prozesse 
mit ihren Folgen fiir die Liquorzirkulation, Liquorsesorption und den 
Liquordruek ale selbstgndigen epileptogenen Faktors sprieht des Erfolg 
des operativen Regulierung des St/Srungen des Liquorsystems. (Balken- 
stieh bei Hydroeeph. oeehisns Cisternenapertur bei IIydroeeph. aresorp- 
tivus und hypersecretorins). 

Dal3 des Gef~l?apparat wie bei allen anderen epileptogenen Noxen 
aueh bei des genuinen Epilepsie eine groge Rolle spielt, ist unbestreitbar. 
Andererseits erseheint mir abet die Ansieht derjenigen; welehe unter 
Nichtaehgung des organisehen Rindenprozesses und des meningealen 
Prozesses die alleinige Ursaehe des AnfMle in einer pl6tzlieh auf- 
tretenden Gef~t~kontraktion erblieken, wobei niehts dariiber ausgesagt 
wird, wodureh denn diese letztere hervorgerufen wird, nieht esseh6pfend. 
Welehe Grtinde Iiir odes wider die Annahme eines endotoxisehen Genese 
des Anfglle bei des genuinen Epilepsie spreehen, werden die IIerren 
Wuth  und Geosgi eingehend erSrtern. 

Wghrend bei allen bisher besproehenen Gruppen eine fal~bare irri- 
tative Noxe vosliegt, vereinigt die letzte Gruppe N_VIII alle diejenigen 
Fglle, in denen wenigstens bisher eine bestimmte Noxe nieht erweisbar 
gewesen ist. Dahin gehSren die Pyknolepsie F r i edmanns ,  Ziehens 
epiklamptisehe Anf~lle, das neuro- und psyehopathisehe, Epilep~oid 
Wes tpha l s  und Oppenheims,  die Braatzsehe Alfektepilepsie, die re- 
spiratorisehen Wut- und Affektkr~mpfe des Kinder und ghnliehe l%rmen. 
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{)berblicken wit die aufgefiihrten Gruppen, so kSrmen wir sagen, 
da• epileptisehe Krampfanliille bei den verschiedensten Gehirnprozessen 
und das Gehirn treffenden Seh~tdliehkeiten vorkommen, sie sind fiir 
keine Noxe spezifiseh. Viele der angefiihrten Noxen kSnnen sieh jahre- 
lang, ja dauernd nut in epileptisehen Krampfanfiillen doknmentieren, 
abet bei den meisten Noxen treten fr~her oder sparer auch ar/dere Sym- 
ptome hinzu, bei vielen stehen die epileptisehen Kriimpfe ganz im Hinter- 
grund. Fast bei alien Noxen kommen auch die sog. )2cluivalente vor. Auch 
diese sind fiir keine Noxe spezifisch. Das gleiche gilt far die pr~iparoxys- 
malen und postparoxysmalen Phgnomene, Aura, postparoxysmale Aus- 
fallserscheinungen and postparoxysmale psyehisehe Zustandsbilder. 

Die sog. epileptisehe Charaktervergnderung kommt auch bei sehr 
vielen anderen Noxen Ms bei der genuinen Epilelosie vor. Aueh sie ist 
also nieht streng spezifiseh. Sic ist zum TeiI wohl sicher die Folge der 
versehiedenen das Gehirn treffenden Noxen, zum Tail ein der psy- 
ehisehen Konstitution jedwedes Krampikranken zugchSriger Komplex 
(der Krampfbereitsehaft zugeordnetes konstitutionelles Merlcmal). 

A d d i t i o n  v e r s c h i e d e n e r  e p i l e p t o g e n e r  i r r i t a t i v e r  Noxen .  

Sehr hgufig sind an dem Zustandekommen der epileptischen Krgmpfe 
bei einem und demselben Individnum mehrere irritative Noxen neben- 
oder naeheinander wirksam. Einer meiner Kranken sttirzt von einem 
Heuwagen auf die rechte Kopfseite, keine initialen Erscheinungen, kurze 
Zeit darauf epileptische Krgmpfe vom Focus des rechten Pterygoid. ext. 
ausgehende Anf~lle hgufen sieh. Operation deckt einen Cystieercusim Oper- 
eul. centrale dextr, auf. Naeh der Operation 3 Jahre anfallsfrei. Infolge 
eines Abusus in Alkohol erneute Anfglle, nach Abstinenz hie wieder Anf~lle. 

Ein anderer Kranker bekommt die ersten Anfglle in der Sekundiir- 
periode der Syphilis, unter spezifischer Behandhing 6 Jahre anfallsfrei. 
Riickkehr der Anfi~lle nach einem A]koholexzeg, dann unter Alkohol- 
abstinenz 3 Jahre anfallsfrei, Wiederkehr der Anf~lle nach einem Kopf- 
trauma ohne Commotio und ohne Knochenverletzung. Anf~lle sistieren 
erst wieder nach einer erneuten spezifischen Therapie. 

Ein anderer Syphiiitiker hat zungchst keine Anf~lle, nach einem 
Kopftrauma treten Anf~lle auf yore Typus des parietalen Adversivfeldes. 
Die Operation deck% einen Tumor des oberen Scheitellappens auf, der 
radikal entfernt wird (Endothelioma durae matris), 10 Jahre anfallsfrei. 
Dann Nephritis chronica, Riickkehr der Anfaile, die bei stranger lakto- 
vegetabilischer Kost vollkommen weichen. 
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Ein Tabiker hat 2 epileptisehe Krampfanfille, dann 6 Jahre frei, 
naeh einer epiduralen Novoeaininjektion sehwerer Krampfanfall, auf 
epidurale Koehsalzinfusion kein Anfall, auf endodurale Coeaininjektion 
sehwerer Status epileptieus, der dureh Lumbalpunktion aufhSrt. Seit- 
dem nit wieder Anfille. 

Ieh kSnnte noeh zahlreiehe andere Beispiele fiir die Addition epi- 
leptiseher irritativer Noxen beibringen. Am hgufigsten ist die Kom- 
bination yon Alkohol mit irgendeiner anderen Noxe und vom Trauma 
eapitis mit einer solehen. Experimentell ist die Addition yon 2 Noxen 
yon S a u e r b r u e h  erwiesen (traumatisehe oder entziindliehe tIirn- 
affektion ~- Coeain), yon E lia s (Wirmekapsel @ saute PhosphatlSsung), 
yon Cobb und U y e m a t s u  (Absinthol -~ faradisehe Rindenreizung). 

2. Die e p i l e p t i s c h e  K r a m p f r e i z s e h w e l l e .  

Die gle iche Noxe yon  g le iehem Sitz,  g le icher  I n t e n s i -  
t a t ,  g le icher  Daue r  f i ihr t  bei e inem I n d i v i d u u m  zum An2 
fa l le ,  bei e inem a n d e r e n  n ieht .  Am deutlichsten tritt dies bei 
den Tumoren der Regio Rolandica und den traumatischen Lisionen der- 
selben zutage. Es ist bisher noeh nicht einmal erwiesen, ob die stirkste 
bekannte irritative Noxe, der faradische Rinder~reiz, bei allen Menschen 
imstande ist, epileptisehe Krampfanf/ille auszu15sen. Aueh bei Tieren 
besteht eine grebe individuelle Yerschiedenheit der Krampfbereitschaft 
far Gifte und f ~  den faradischen Strom. 

Die Wirksamkeit der Noxe hingt nbht  nur yon der Intensitit und 
Bauer des Reizes, sondern yon dem Niveau der Krampfreizschwelle ab. 

Wenn alle Menschen auf eine starke Noxe, etwa den faradisehen 
Strom mit einem Krampfanfall reagieren, so wire die Krampfreaktion 
eine dem Zentralnervensystem eo ipso immanente Eigensehaft, welche 
allerdings fast nut durch unphysiologische Reize ausgel5st wird. Ein 
Tell der Mensehen besitzt abet sieher eine erh5hte Krampfbereitschaft, 
d. h. eine niedrige Krampfreizschwelle. 

1. Diese erh5hte Krampfbereitschaft kann e r e r b t  sein, sie 
s t e l l t  ein b e s t i m m t e s  E r b m e r k m a l  dar ,  das night nut bei 
genuinen Epileptikern, sondern bei Kranken mit Anfillen anderer Ge= 
nese (Trauma, Tumor, Cysticerc. usw.) dutch sorgfiltige Erbforschung 
aufgedeek~ werden kann. 

2. Die e rhSh te  K r a m p f b e r e i t s c h a f t  kann wahrscheinlieh 
kreiert werden dutch Keimsehidigung, vet allem dutch Alkokolismus 
des Erzeugers. 
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3. Die Krampibereitschaft ist sehr grol~ beim Kinde; bei ihm sind 
die geringfiigigsten Noxen bereits wirksam, Alkoholgenu$ der stillendcn 
Mutter, Eklampsiegift der  stillenden Mutter, Menotoxin der stillenden 
Mutter, toxisch-infekti5se Gelegenheitskr~mpfe dcr Kinder. In dcr 
Anamnese yon Erwachsenen mit epileptischen Krampfanfs einerlei 
wclcher Genese sind Kinderkrs etwas sehr Hs 

4. Die Krampfbereitschaft ist  grol~ in der Puberts in ihr setzen 
sich friiher erworbene Noxen oft erst zum ersten Male d'urch, oder friiher 
~4rksam gewesene, aber dann verstummte Noxen werden wieder wirk- 
s a m .  

5. Die Krampfbereitschaft zeigt eine erneute ErhShung in der In- 
ffolutionsperiode, besonders bei Frauen. 

6. Die Krampfbereitschaft zeigt Saisonschwankungen, ira. Friih- 
j ahr ist sjegrSl~er a[s ira Sommer und Winter, im Herbst zeigt sie emen 
zweiten Gipfel. 

7. Die Krampfbereitschaft zeigt Tagesschwankungen, ist grol~ beim 
Ebergang vom Wachzustand in den Schlaf und vice versa, bei manehen 
Individuen aueh im Schlafe besonders grol]. 

8. Die Krampfbereitschaft ist gr51~er hack Mahlzeiten ( e r ~  
Blutalkalose). 

Oibt  e s K r i t e r i e n  der  g e s t e i g e r t e n  e p i l e p t i s c h e n K r a m p f -  
5 e r e i t s c h a f t  ? 

Das sieherste Kriterium ist die Bestimmung der Krampfreizschwelle 
fiir den faradischen Strom am freigelegten Cortex eerebri. Es gelingt 
bci Individuen, die an epileptischen Krampfanfs leiden, leicht mit 
dem faradischen Strom einen Krampfanfall auszulSsen, und zwar yore 
gcsamten Cortex aus. Das gilt aueh fiir Fs in denen die spontanen 
Anfs ein streng fokales Geprs haben; in diesen Fs kann auch 
yon allen anderen Stellen des Cortex aus ein Anfall erzielt werden, der 
je nach der 0rtlichkeit, an der der faradische Strom app]iziert wird, das 
entsprechende fokale Gelors zeigt. Allerdings gelingt es am leiehtesten, 
einen Anfall yon dem prims krampfenden Focus, d. h. yon der Stelle 
aus, welcher der Ausgangspunkt der Krampfentladung bei den Spontan- 
anfs ist, zu erzielen. Aber die in der Literatur immer wiederkehren- 
den Behauptungen, dal~ yon allen anderen Cortexstellen kein Krampf 
ausgelSst werden kann, ist falsch; diese Ansieht konnte nur entstehen, 
well man die Rindenreizung unter Allgemeinnarkose vornahm. Bei 
Ausschlul~ de r  letzteren kann man sieh von tier ubiquit/iren Krampf- 
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reizbarkeit des gesamten Cortex leieht itberzeugen, ga sie ist so grog, 
dag :inan die 0rientierung mittels des faradisehen Stroms peinlichst ver- 
meiden mug und sieh zun~ehst unbedingt nur kurzer galvanischer 
Sch!iegungsreize bedienen darf, um die vordereund hintere CW. zu be: 
stimmen; sehon eine etwas l~nger anhaltende KS.: oder AS.-Reizung 
ist gef/~hrlich und kann leieht einen AnfM1 im Gefolge haben. Selbst 
die Regionen des Cortex, welehe keine eigentlichen motorisehen Rinden- 
felder darstellen, also alle vor und unterhalb des frontalen Adversiv- 
feldes und frontalen Augenfeldes gelegenen Absehnitte des Stirnhirns, 
der untere Scheitellappen usw. kSnnen bei st/irkerer faradiseher Reizung 
Ausgangspunkt eines Anfalles werden. 

Ob aueh von den subkortikalen Zentren, speziell yon Oblongata 
und Brtteke aus, in allen FNlen, die an epileptisehen Krampfanf/illen 
leiden, solehe dureh faradisehe Reizung leieht oder leiehter als bei an- 
deren Individuen ausgelSst werden kSnnen, wissen wir bisher nieht. 

Man hat ferner versueht, die erhShte Krampfbereitsehaft durch ver- 
sehiedene andere Methoden naehzuweisen. Die H y p  e r v e n t i l a t i o n  ist 
wohl die b3quemste und relativ erfolgreiehste dieser Methoden, sie ftihrt 
abet doeh nur in einem bestimmten Prozentsatz, etwa 40 Prom, der 
F/~lle zu Anfgllen, und nur unter besonders gtinstigen Bedingungen 
(Frtthjahr, naeh der Mahlzeit, zu Zeiten, in denen die Krampfbereitschaft 
aus inneren Ursaehen an sieh grSger ist usw.) zum Ziele, ist also kein 
zuverliissiges Mittel, die erhShte Krampfbereitsehaft festzustellen. Noeh 
viel mehr gilt dies yon allen anderen kiinstlieh zur Erzeugang yon An- 
f~llen angewandten ~ethoden (Karotidenkompression, Adrenalininjek- 
tion, Alkoholverabreiehung usw.). 

Die in der Literatur niedergelegten Angaben, dag Epilel0tiker eine 
erhShte Erregbarkeit der peripheren Nerven besitzen und die tetanisehe 
lgeaktion (KSZ unter 5 MA, An0Z unter 2,5 MA) besonders h/iufig 
zeigen (Roemer ,  P e r i t z  u. a.), oder dag sie konstant ein sukzessives 
Sinken der I{eizsehwelle, je mehr sie sieh dem Anfall nghern, aufweisen, 
mug ieh auf Grund eigener Untersuehungen als Ialseh bezeiehnen. 
Charakteristiseh ftir den Epileptiker ist hSehstens die ungeheuer groge 
Labilit~t der Reizsehwelle der peripheren Nerven,/sie weehselt yon Tag 
zu Tag, yon Stunde zu Stunde, ja fast yon Minute zu Minute. Ieh land 
aie wenige Minuten vor einem Spontananfall manehmal ganz auffallend 
hoch. Aber konstanterweise stiirzt sie unmittelb~r vor dem Anfalle 
oder mit dem Beginn desselben rapide herab, um/nach dem Anfall eine 
betriiebtliehe Erh6hung aufzuweisen. Diese Lab]liter der Reizsehwelle 
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des 10eripheren Nerven des Epileptikers steht in seharfem Kontrast zu 
der Konstanz der Reizsehwellensenkung beim Tetaniesyndrom. Es solI 
nieht geleugnet werden, dal3 aueh bei einzelnen Epileptikern eine dauernde 
galvanisehe (Tbererregbarkeit besgeht; das ist z. B. der Fall bei der so- 
genannten Tetanieepilepsie, dann handelt es sieh abet um ein Nebenein- 
ander der beiden Reaktionsformen (Epilepsie & Tetanie). 

Die von Russe l  R e y n o l d s  und Mu sken s besehriebenen myokloni- 
sehe~ Reflexe und 8pontanzuekungen sind in der Tat ein hgufiges Sym- 
ptom bei Krampfkranken, in vielen Fgllen fehlen sie abet ganz, als kon- 
stantes Kriterium der erhShten Kramp~bereitsehait kSnnen sie auf 
keinen Fall gelten. In noch viel hSherem Grade gilt das yon der epilepti- 
formen Reaktion Rose t t s .  

Da, wie oben erw~ihnt, die erhShte Krampfbereitschaft h~iufig 
vererbbar ist, liegt es nahe, naeh konstitutionellen Merkmalen derselber~ 
zu fahnden. 

Bei Krampfkranken iiberwiegt der dysp l a s t i s ehe  K S r p e r b a u -  
t y p u s ,  wit finden denselben in egwa 50 Proz. Viele Krampfkranke sind 
ausgesProehen dysglandulgr, eunuehoidal, hypopituitgr, basedowoid, 
myxSdematoid; e inen b e s t i m m t e r e n  e h a r a k t e r i s t i s e h e n  soma-  
t i s ehen  K o n s t i t u t i o n s t y p  des K r a m p f k r a n k e n  g ib t  es abe t  
n ieht .  

XSrperliehe Stigmata, wie Sehiideldifformitgten, abnorme Sehgdel- 
dieke, Ansatz zu Enostodenbildung, hoher Gaumen, Unregeimgl3igkeiten, 
der Zahnbildung und Zahnstdlung, 0hrbildungsanomalien usw. sind 
manehmal vorhanden, abet doeh wohl nut in der Minderzahl aller 
Krampfkranken. Dasselbe gilt yon der Linkshgndigkeit und dem 
Stottern. 

In einem hohen Prozentsatz aller Krampfkranken wird eine Syn~- 
pathieotonie, besonders im Koptteil, gefunden (Muehs Nasenmusehel- 
reaktion, Adrenalinmydriasis). 

P e r i t z '  vasokonstriktoriseher Konstitutionstypus ist hgufig. Aber 
es gibt aneh zahlreiehe Vagotoniker unter den Xrampfkranken. Vor 
allem weehseln bei einem Individuum Vggotonie und Sympathieotonie 
raseh und plStzlieh miteinander ab. Ob die Meyersehe Serumreaktior~ 
des Epileptikers ein konsgantes Zeiehen aller Krampfkranken darstellt, 
steht bisher nieht lest. Es fehlt aueh bisher ein ngherer Einbliek in das 
Wesen und die Bedeutung der Reakfion. 

Viel konstanter als alle somatisehen Zeiehen des Krampfkranken 
ist meines Eraehtens der psyehisehe Konstitutionstypus. Die Zttge der 
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epileptischen Charakterver~nderung linden sich bei der Majoritat aller 
Krampfkranken, einerlei welcher Genese. Vor allem finde ich die Zitge 
der epileptischen Charakterver~nderung ungemein oft bei den Ange- 
hSrigen, besonders bei Vater und Mutter. Die epileptische Charakter- 
veranderung seheint ein der gesteigerten Krampfbereitschaft koordinier- 
tes Erbrnerkmal darzustellen. 

Bee inf lussung  der Krarnpfreizschwelle dureh  die Drttsen 
mi t  innerer  Sekret ion.  

Schon die grol~e Zahl von dysglandul~ren Typen unter den Krampf- 
kranken weist auf die besondere Bedeutung, welche das System der 
Driisen rnit innerer Sekretion ft~r die Krampfreizschwelle hat, bin. 

Kra rnp f schwe l l enhe rabse t zend  wirken:  Nebenniere, Thy- 
mus pers~stens, Corpus luteum, Glandula pinealis (?), Pankreas und 
Thyreoidea. 

Kra rnpfschwel l ene rhShend  wirken:  Parathyreoidea, kind- 
liehe Thymus, Keirndritse, ttypophyse, Pankreas (?) und Thyreoidea. 

a) Nebenniere .  Nebermierenlose Tiere sind gegen Krarnpfgifte 
refraktar, Adrenalininiektion kann beim Menschen einen Anfa.ll provo- 
zieren. Adrenalin lokal auf die Rinde appliziert setzt die Krampfreiz- 
sehwelle herab, bei langer und maxirnaler Wirknng, wenn totale An~rnie 
eintritt, erlischt die Erregbarkeit. 

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

b) Thymus  persis tens.  Bei Krampfkranken finder sich in 
einern hohen Prozentsatz Thymus persistens und Status ithymicolym- 
phaticus. Das gilt fttr genuine und andere Epileptiker. Die Nebennieren 
land ieh dabei meist klein. Fast aile Epileptiker, die ich nach einer 
Operation verloren habe, boten ausgesprochenen Star. thym.-lymphat. 

e) Corpus lu teum.  Bei tr~chtigen Tieren sind Krampfgifte in 
kleineren Dosen wirksam als bei anderen Tieren (Bromkampfer, Krea- 
tinin). Beim Menschen treten nicht selten die ersten Anfalle mit den 
ersten Menses ein, oder vorher versturnrnte Krarnpfe erwaehen wieder 
rnit den ersten Menses. Es gibt einen rein mens t rue l l en  Typus  der 
Epi leps ie ,  derselbe kann sogar vererbt werden. Bei den versehieden- 
sten irritativen Noxen wird eine Haufung der Anfalle urn die Menses 
herurn beobaehtet. In vielen Fallen rnit rnenstr: Typus hSren die An- 
f~lle mit der Menopause auf. 

3* 
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Fel ix  hat einen Siiugling beschrieben, der seine Anfiille jedesmal 
zur Zeit der Menses der stillenden Mutter bekam. 

Es gibtF~lle~ bei denen epileptisehe KrampfanfSlte zum ersten Male 
in der Gra v id i t~ t  auftreten, oder vorher verstummte Anf~lle wShrend 
der Gravidit~t wieder erwachen. Zessieren der AnfSlle nach Beendigung 
der GraviditSt and Laktation. Yerschlimmemng einer bisher bestehen- 
den Epilepsie w~hrend der Oravidit~t. Reiner Gravidit~tstypus der 
Epilepsie. 

d) Uber die Olandu la  pineal is  ist bisher in ihrer Beziehung zur 
Krampfbereitschaft wenig bekannt. Da sie in vielfacher Hinsieht in 
einem Antagonismus zur Hypophyse steht uncl diese sieher krampf- 
sehwellenerhShende Eigensehaften hat, reehne ieh sie vorbehaltlich 
sp~terer Revision zu den krampfschwellenerniedrigenden Driisen. 

e) Die P a r a t h y r e o i d e a .  Es gibt eine Epilepsia parathyreopriva 
beim Tiere, die Kriimpfe treten leiehter auf, wenn eine gleiehzeitige Hirn- 
l~sion bestehto 

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

EpithelkSrperchenimplantation wirkt beim Menschen therapeutiseh 
sehr giinstig. 

Aueh Pre~saft yon frischer Parathyreoidea soll nach Bol ten  wirk- 
sam sein. 

f) l~ber die k ind l i ehe  T h y m u s  wissen wit nichts Sieheres in 
ihrer Beziehung zur Krampfbereitscha~t. 

g) Die Ke imdr i i sen  wirken sicher schwellenerhShend. Kastrierte 
Tiere krampfen auf Krampfgifte eher als normale Tiere. 

Viele Krampfkranke weisen eine Aplasie oder Entwie]dungshem- 
mung der Ovarien bzw. der Testikel auf. 

Kastration bei Frauen 15st Kr~mpfe aus oder verschlimmert vor- 
her bestehendeo 

Klimakterium 15st Anf~lle aus oder versehlimmert vorher beste- 
hende Anf~lleo In allen diesen Fiillen wirkt Ovarialsubstanz in groBen 
Dosen therapeutisch giinstig. 

h) Die H ypop  hyse  ist vie]leieht die wiehtigste krampfsehwellen- 
erhShende Drtiseo Dystrophia adiposogenitaIis und Aplasie der Hypo- 
physe ist hSmfig mit epileptisehen Anf~illen kombiniert. Tumoren der 
I-Iypophyse, welehe das Bild der Dystrophia adiposogenitalis erzeugen, 
gehen oft mit Anfi~llen einher, solehe, welehe die Akromegalie erzeugen, 
sehr selten! 
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Gegen Epilepsie mit adiposogenitalem Typus wirk~ Hypophysin 
therapeutiseh g0_nstig. 

Im Liquor yon Krampfkranken versehiedenster Genese land ieh in 
25 F~llen nnter 40 kein tIypophysin. In den Fi~llen, in welehen Hypo- 
phjrsin vorhanden war, lie8 sieh deutlieh die Insuffiziena einer anderen 
Drttse (Ovarium, Parathyreoidea) oder die gesteigerte Wirksamkeit einer 
krampfsehwellenherabse~zenden Driise (Corp. luteum) naehweisen. 

i) D a s P ankr  e a s gehSrt zu den krampfsehwellenherabsetzenden 
Drt~sen. Insulinkrgmpfe ! Anfglle kSnnen dureh Glukose oder Adrenalin 
eoupiert werden. Der Antall stellt selbst den Blutzueker wieder her. 

Andererseits werden Anfglle bei Diabetes insipidtls beobaehtet, sle 
sind wohl die Folge der Siiurevergiftung. 

k) Die T h y r e o i d e a  wirkt teils sehwellenherabsetzend, teilssehwel- 
lenerhShend. Hyperthyreoidismus, ja roll entwiekelter Morbus Base-. 
do~ii ist bei Epileptikern nieht selten. 

Abet andererseits setzt Strumektomie beim Tier die Reizsehwelle f ~  
Krampfgifte herab, umgekehrt erhSht Thyrotoxin die Sehwelle be- 
trgehtlieh. 

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

Bei der Wirkung der Drtisen mit innerer Sekretion darf nieht ttber- 
sehen werden, dab dieselben ein gesehlossenes System bilden und die 
einzelnen Driisen untereinander in enger Korrelation stehen. Bei Ka- 
stration kommt es zu einer Hypertrophie der Nebennieren, auf letztere 
wird yon F isehe r die krampferzeugende Wirkung der Kastration be- 
zogen. In tier Sehwangersehaft kommt es zu einer tIypertrophie der 
Thyreoidea und Hypophyse, und das erkl~rt die Tatsaehe, dal3 gerade 
dis Graviditgt manehmal Krgmpfe beseitigt. 

So wiehtig nun aueh die endokrinen Driisen ffir die Krampfbereit- 
sehaft sind, so sind sie keineswegs der einzige Faktor, weleher die 
Krampfreizsehwelle beeinfluSt, sondern nur einer der  zahlreiehen Fak= 
toren, welehe Einflul~ auf dieselbe haben. 

3. A k z i d e n t e l l e  k r a m p f a u s l g s e n d e  Fak~o:,:en. 

Irritative Noxe und Niveau der Krampfreizsehwelle stehen in 
gegenseitiger Weehselbeziehnng. Bei niedriger Sehwelle ist sehon eine 
geringe Noxe wirksam, bei hoher Sehwelle bedarf es einer groBen Reiz- 
intensitiit. Das Niveau der Krampfsehwelle steigt und sinkt bel den 
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Krampfkranken fortwghrend, aueh die irritative Noxe ist beziiglich ihrer 
Intensitiit meist sti~ndigen Schwankungen unterw0rfen. In dieses gegen- 
seitige Verhiiltni s greifen nur die sogen.annten akzidentellen krampfaus- 
lSsenden l%ktoren ein, indem sie wie der letzte Tropfen wirken, der in 
das bis an den Rand gefiillte Faft fiillt und dieses zum {}berlau~en bringt. 

Was ohne das Eingreifen eines besonderen akzidentellen Faktors 
die standig fortwirkende irritative Noxe bei gleiehbleibendem Sehwellen- 
niveau oder nine plStzliehe Senkung der Schwelle bei gleiehbleibender 
Intensit~tt der Noxe bewirkt, niimlich den Ausbruoh des Anfalles, das 
wird dur-eh has Hinzutreten nines akzidentellen Faktors gleiehsam ante- 
zipiert. Die akzidentellen auslSsenden Faktoren sind also fiir das Zu- 
standekommen des Anfalls entbehrlich, sie sind das eine Mal wirksam, 
das andere Mal nicht, je naeh dem gerade vorhandenen Weohselverh~lt- 
nis yon Reizsti~rke and Sehwellenniveau. 

Die akzidentellen krampfausl6senden Faktoren k5anen ad hoe 
artifiziell gesetzt werden, sin k5nnen aber auch zuf~llig vorhanden sein 
und spontan eingreifen. 

Ein Teil dot akzidentellen Faktoren kann ohne weiteres einer a k- 
zes so r i schen  i r r i t a t i v e n  Noxe g l e i e h g e s e t z t  werden ,  so 

1. die  f a r a d i s c h e  R e i z u n g  am freigelegten Gehirn, die perku- 
tane faradisehe Reizung bei bestehendem Sch~deldefekt, Sehwankungen 
des elektrisehen Potentials der Atmosph~tre bei Gewitter; 

2. die m e e h a n i s e h e  R e i z u n g  der Rinde des operativ freige]egten 
Gehirns durch Wischen oder Betupfen, durch AuslSsung eines Tumors 
oder Knochenslalitters oder Projektils, Exzision eines Rindenstitckes, 
Umstechung nines solchen, perkutanen Druck auf das Gehirn bei Schg- 
deldefekt, Beklopfen des Sch~dels iiber einer darunter befindlichen 
Cyste usw., Sehlag oder Stol~ gegen den Kopf; 

3. t h e r m i s c h e  R e i z u n g  durch Wgrmeirrigation bei bestehendem 
Schgdeldefekt, Insolation des Kopfes bei Schiideldefekt, vielleicht aueh 
Insolation ohne Schgdelde~ekt, Fieber, ein heil~es Bad, Aufenthalt am 
Herd oder ttoehofen; 

4. exogene  Gif te:  Alkohol, Kokain, Gasvergiftung, Kaffee, Ni- 
kotin, Anthelminfiea, Athernarkose, Kampferinjektion; 

5. endogene  Gif te:  parenteraler EiweiGzerfall (bei Verbrennung, 
schweren Traumen, Operationseingriffen), Darmgifte (bei Obstipation, 
bei Colitis und Proetitis), Nghrsehgden bei Kindern, Milchsgureproduk- 
tion (bei kSrperliehen Strapazen); 

6. Z i r k u l a t i o n s s p e r r e :  Carotidenkompression, Aufsetzen aus 
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horizontaler Lage, schwere Blutverluste, Fett- und LuRembolie nach 
Knochenoperationen, reflektorisehe Vasokonstriktion des Gehirns durch 
kaltes Bad, kalte Ft~Se, vielleicht auch durch Insolation, dureh heil~es 
Bad, dureh AufenthaR am Hoehofen usw. ; 

7. Sehwankungen des Liquordruekes : Lumbalpunktion, Eneephalo- 
@raphie, Injektion hypertonischer oder hypotoniseher Sa~ziSsungen. 

Andere akzidentelle kramp~ausiSsende Faktoren wirken k r a m p f -  
s e h w e l l e n v e r s c h i e b e n d ,  so die Adrenalininjektion, Insulininjek- 
fion, die Hyperventilation besonders im FriJhjahr und naeh Mahlzeitem 

Bei der dritten Gruppe wird der akzidentelle auslSsende Faktor 
dureh z e n t r i p e t a l e  Reize  gebildet (Reflexepilepsie). Beim Tier lglR 
sieh die AuslSsung des Krampfes dutch einen starken zentripeta!en Reiz 
bei der Einwirkung yon Krampfgiften leicht erweisen (Bromkampfer, 
Absinth, Chloralose, Santonin, Morphium, Stryehnin), ebenso bei Ver- 
blutungskrgmpfen. 

Beim Mensclaen kSnnen sensible Reize im engeren Sinne, akustisehe 
Reize, optisehe, Gesehmaeks- und Geruehsreize, vestibuliire Reize 
krampfauslSsend wirken (passive Dehnung spastiseh gelghmter Glieder 
bei Rindenprozessen , faradisehe Reizung der Glieder, Druek auf Neurom, 
Isehiadieusdehnung, Druek auf Narben, operative Eingriffe, Impfung, 
Dentition, Phimosen, Mastdarmfissur, Darmparasiten, Dysurie, Hgmor- 
rhoiden, Retroflexion, Nasenpolypen usw. usw. 

Alle diese Reize sind aber nur wirksam, wenn eine irritative Noxe 
vorhanden ist,' oder vielleieht werm eine sehr groge KrampfbereitsehaR 
besteht wie beim Kinde (Dentition?). 

Eine besondere Rolle als kramp{anslSsender Faktor spielen sehliel3- 
Iieh viertens E m o t i o n e n .  Sie wirken m. E. auf versehiedenem Wege, 
in der Hauptsaehe wohl dureh die mit ihnen verbundene Vasokonstrik- 
tion und die durch sic hervorgerufenen Folgezustgnde in der somatisehen 
Sphere (Adrenalinaussehwemmung). 

4. D u t c h  den  A n f a l l  g e s c h a f f e n e  i k t o g e n e  F a k t o r e n .  

Jeder epileptische Krampfanfa!i ist z. T. Folge des vorangehenden 
nnd Ursache des folgenden Anfalls. Epilepsy a selfperpetuating disease 
(Gowers). /Auch nach Behebung einer irritativen Noxe kSnnen sich die 
Aniiille fortsetzen. Oft ist allerdings die irritative Noxe nur scheinbar 
radikai beseitigt (traumatische Hirnnarbe, Cyste, Tumor, Cystieercus, 
syphilitischer Prozel~ usw. usw.). Es bleibt eine Residugrnoxe zuritek. 

Aber auch da, we wir annehmen dttrfen, dal~ die Noxe radikal be- 
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seitigt ist, kSnnen sich die Krgmpfe wiederholen (Alkoholexze~, Ver- 
blutungskrgmpfe, Krgmpfe nach Wiederbelebnng, Gravidit~tstoxikose, 
toxisch-infekti6se Gelegenheitskrampfe). 

Wit wissen, dab  dutch den Anfall selbst Hirnprozesse geschaffen 
werden, welche als irritative Noxe wirken. Jeder Anfall ist ein schweres 
Gehirntrauma, nnd zwar z. T. dutch die mit ihm verbundene Vasokon- 
striktion, vor allem ~ber dutch die enorme venSse Stase nnd Druckstei- 
gerung, welche auf der ttShe des Anfalls und nachher vorhanden ist; 
es kommt dabei zu Blutungen und kleinen Kontnsionen. 

Der Anfall hinter l~t  ferner nach einer kurzen Phase der Krampf- 
reizschwellenerh6hung eine e r n i e d r i g t e  Reizschwel le ;  d~s ist ex- 
perimentell flit Mo~phium-, Bromk~mpfer- und Kokainkr~mpfe fest- 
gestellt. ~ Teilerscheinung einer alJgemeinen Eigenschaft des Zentral- 
nervensystems. 

Der epileptische Krampfanfall stellt sich also dar als die Summe 
yon vier verschiedenen kooperierenden Faktoren. Der Kausalnexus ist 
ein sehr verwickelter und die effektive Bedeutung des einzelnen Faktors 
oft schwer berechenbar. Die Intensit~t der irritativen Noxe schwankt 
zeitlich sicher betrgchtlich; vor allem darf nicht iibersehen werden, dal~ 
die meisten irritativen Noxen einen chronischen Reiz darstellen, welcher 
sich sukzessive auswirkt. Die Reizschweile ist ihrerseits sicher starken 
zeitlichen Schwankungen unte~worfen, die akzidentel~en Faktoren sind 
sehr variabel und die B~deutung des iktogenen Fakto~s ist im Einzelfalle 
unberechenbar. So ist es kein Wunder, dal~ das Auftreten der Anf~lle zu- 
meist so grolten und unberechenbaren Schwanknngen unterworfen ist. 

Der bier vorgenommenen Einteilung in irritative Noxen, die das 
Reizschwellenniveau beeinflussenden Faktoren, ak~identelle ausl6sende 
Faktoren und iktogene Faktoren halter, wie leicht ersichtlich, etwas 
Schematisches an. Um abet eine gewisse Ordnnng in das Chaos des 
Kaus~lnexus zu bringen, erscheint mi~ die Einteilung vo~teilhaft. Alle 
vier Faktoren sind auf einen Grundfaktor rcdnzierbar, auf die Permea- 
bitit~t der Zellmembran, auf die yon dem Elektrolytenverhgltnis der 
Memb~an abh~ngige Quellung des Zellprotoplasmas. Das Elektrolyten- 
verh~ltnis der Membran hangt zum grol3en Teil yore Verhgltnis der 
Metallbasenionen in der Zellmembran zueinander ab (Ca, M g -  Ka., 
Na ~) .  Alle vier Faktoren wirken tells langsam snkzessive, tells pl5tz- 
lich, sie fiihren dutch Ionenverschiebnng zu einer Peimeabilit~tsgnderung 
der Memb~an und zu einer Quellusg des Zellprotoplasmas und damit 
zur Entladung. 
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B. Das Substrat der epileptisehen Krampfreaktion. 

Das Substrat der Reaktion ist das Zentralnervensystem, d. h. an 
ihm greikt 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 F i sche r s  
halte ich nicht kiir erwiesen. Die Muskulatur ist lediglich Erkolgsorgan 
der Entladung des Zentralnervensystems. Das iiul]ere Gepriige: der 
epileptischen Krampkanki~lle wechselt auJ]erordentlich yon Fall zu Fall: 
Auffallend ist abet die Monotonie und Stereotypie der Anf~tlle im Einzel- 
kal], wenn auch andererseits bei ein und demselben Individuum An~iille 
verschiedenen Gepr~ges beobachtet werden k5nnen. Aus der ungeheuer 
grol~en Zahl verschieden gepriigter Anf~lle lassen sich bestimmte Formen 
schon heute herausschiilen. 

Der Angriffspunkt der epileptogenen Noxen, der Ausl5sungsort 
der Reaktion wechselt yon Fall zu Fall. Manehe 2qoxen wirken ubiqui- 
tier auk Mle Stationen des Zentralnervensystems (Gikte), andere ganz 
lokal auk umschriebene Rindenstellen des Cortex, oder lokal auf be- 
stimmte subkortikale Zentren (Oblongata, Briicke, Cerebellum). Aus- 
15sungsort fiir einen epileptisehen Krampfanfall kann jeder Abschnitt 
des ZentrMnervensystems sein, Cortex, subkortikale Zentren, Riicken- 
mark. Dal3 das vom iibrigen Nervensystem abgetrennte Riiekenmark 
allein ,,krampfkiihig" ist, und zwar zu tonisch-klonischen Kr~mpken 
(Magnan, F r e u s b e r g u n d  Bethe ,  Cobb u n d U y e m a t s u ,  MEus- 
kens), ist experimentell bewiesen (Absinth-, Thujon-, Bromkampfer-, 
Verblutungskriimpke des spinalen Tieres). Fiir den Menschen kehlt es 
bisher an analogen Beobachtungen. 

DaB yon den subkortikalen Zentren, yon Pons und Oblongata aue, 
epileptische Krampkankii!le ausgelSst werden kSnnen, ist seit den Urlter- 
suchungen Sch roede r  v. d. Kolks  und No thnage l s  fiber das soge- 
nannte pontine Krampfzentrum bekannt. Elektrisehe Reizung yon Pons 
und Oblongat~ 15st beim Tiere epileptisehe Kr~mpfe aus (Nothnagel ,  
Muskens  u. a.). Mingazz in i  beobachtete beim Huhn epileptische 
Krampkank~lle Ms Folge einer Ponsblutnng. Auch nach AusscI~altung 
des Cortex kSnnen die subkortikalen Zentren allein Krgmpfe vermitteln. 
Thalamuskaninehen und -katzen haben Kriimpfe, die sich scheinbar 
nut wenig yon denen der Tiere mit voll erhaltenem Zentralnervensystem 
unterscheiden. Dezerebrierte Tiere, denen also Pons, Oblongata und 
Riickenmark erhalten sind, sind krampffiihig und kSnnen tonisch- 
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klonisehe Krgmpfe entwiekeln (ApnSe - -  Magnus und K l e i t m a n n ;  
Abs in th ,  Thu jon  - -  E lsberg  und Pike,  Cobb und U y e m a t s u ;  
P i k r o t o x i n  - -  Roeber  und Heube] ;  Cinehonid in  - -  Alber-  
toni ;  San ton in  - -  T u r t s e h a m i n o w ;  V e r b l u t u n g  - -  K u s s m a u l -  
Tenner).  

Strittig ist immer noeh die Frage, ob zum Zustandekommen des 
voll entwiekelten Krampfanfalles, insbesondere zum Zustandekommen 
der klonisehen Komponente des AnMles, der Cortex erforderlieh ist oder 
nicht. Hors ley ,  Z i e h e n ,  R o t h m a n n  u. a. halten letzteren fiir die 
klonisehe Komponente als unentbehrlieh. Aber neuere Untersuchungen 
von Cobb und U y e m a t s u  und yon Elsberg  und Pike haben gelehrt, 
dal~ aueh nach AusscMltung des Cortex, ja aueh des Thalamus toniseh- 
klonisehe Kriimpfe dureh Absinth oder Thujon ausgelSst werden kSnnen. 
Die klonisehe Komponente ist aber langsamer und sehwD~eher. 

Dal3 vom Cortex eerebri Anf~lle ausgelSst werden kSnnen, ist dutch 
F r i t s e h  und I I i tz ig ,  Fe r r i e r ,  ~r. F r a n e k ,  Albe r ton i ,  Beeh te -  
rew, P robs t ,  U n v e r r i e h t ,  Lue ian i ,  Hors ley ,  Munkundzah l -  
reiehe andere l%rseher seit langem erwiesen worden nnd jedem Tier- 
experimentator bekannt. 

1. Der Cor tex  als E n t s t e h u n g s o r t  der  Anf~lle. 

Fiir den Mensehen ist erwiesen, dal~ der Cortex cerebri AuslSsungs- 
err der Kriimpfe sein kann. Die meisten irritativen epileptogenen Noxen 
greifen am Cortex an, viele aussehlieBlich am Cortex. 

Je nach der 0rtlichkeit des Angriffspunktes weisen die Kr~mpfe 
ein verschiedenes Gepr~ge auf. Die motorisehen Rindenterritorien am 
mensehliehen Cortex lassen sich in Analogie Zu den dutch die grund'- 
legenden Untersuchung3n O. u. C. V o g t '  s am Affengehirn festgestellten 
motorisehen Bezirken in folgende Felder einteilen. Das Geprgge und 
der Ablauf des epileptisehen Anfalls ist It[r jedes Feld Bin ganz eharak- 
teristisches. 

1. Vordere  0W. (C.a.) Feld 4 (Areu giganto-pyramida]is) -~ Feld 
6a a (Area agranularis eentralis). Das Feld flit isolierte Bewegung der 
einzelnen Extremitgtenabsehnitte und Rumpf-Kopfanschnitte. Der An- 
fall ist ausgezeichnet dutch fokalen Beginn und eine der somatotopi- 
sehen Gliederung yon C.a. genau entspreehende Krampfsukzession der 
einzelnen Extremitgten nnd K6rperabsehnitte. Die Reizentladung er- 
Iolgt via Pyramidenbahn. Bei Exzision eines EinzeKocus nimmt der 
zugehSrige KSrperteil zuniichst an der Krampfsukzession nieht mehr 
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teil, kann abet sp~ter , wenn die Kr~mpfe generalisiert sind, durch Parti- 
zipation des entspreehenden Focus der homolateralen Hemisphere und 
vor allem der subkortikalen Zentren an der Krampfentladung ebenfalls 
vom Krampf ergriffen werden. 

2. Das f ron t a l e  Ad vers ivfe ld ,  Feld 6a fl (Area agranularis fron- 
~aiis). Der Anfall beginnt mit konjugierter Kopf-Augendrehung naeh der 
kontralateralen SeRe, Rumpfdrehung sehlielR sieh an, ferner toniseh- 
kloniseher Krampf der kontralateraien Extremitgten in toto, manehmat 

Arm vorangehend, meist aber simultan. Der Amfall hat keine Aura. 
Die Krampfentladung erfolgt auf einem eigenen, yore Felde 6a fl aus- 
gehenden Stabkranz, C.a. ist fiir die Entladung vSllig entbehrlieh. 

Das Feld ist au~erordentlieh krampff~lfig. Bei der genuinen Epi- 
lepsie bildet es einen Pr~idilektionsort der Krampfentstehung. 

3. Das f ron ta l e  Augenfe ld ,  Feld 8 (8~ fl~ Vogts) im Fuge der 
zweiten Stirnwindung (Area frontalis intermedia). Der Anfall beginnt 
mit k]onisehen Zucktmgen der Bulbi naeh der kontralateralen SeRe. Er 
kann sieh aussehlieglieh auf diese besehrgnken, wenn die Entladung 
zirkumskript bleibt. Breitet sich die Erregung aus, so greiR sie ent- 
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weder auf das frontale Adversivfeld t~ber, und der AnfM1 nimmt das 
Geprgge des frontalen Adversivfeldanfalles an, oder die Erregung greift 
auf C.a. iiber, und der Anfall zeigt das typische Geprgge des C.a.- 
Anfa.lls. 

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

4. Das R e t r o z e n t r M f e l d  (C.p.) (Feld 1, 2, 3) kortil~Me Endst~tte 
der sensiblen Leitungsbahnen, ausgezeichnet durch seine weitgehende 
somatotopische, sensible, und motorische Gliederung. C.p. ist elektrisc h 
erregbar, der Reizeffekt besteht in isolierten Bewegungen der einzelnen 
Extremit~ten- und KSrperabsehnitte, wie bei C.a., ~ber die Reizschwelle 
liegt etwa 2 MA hSher als die yon C.a. Die isolierten Bewegungen kom- 
men dutch Vermittlung yon C.a. zustande (via tiefe U-Fasern). Exzision 
des zugehSrigen C.a.-Focus hebt den Reizeffel~t des betref~enden C.p.- 
Focus auf. Der C.p.-AnfM1 ist durch eine sensible Aura ausgezeichnet, 
die Ausbreitung der sensiblen Reizerscheinung entsprieht der sensiblen 
somatotopischen Gliederung yon C.p. Die motorische Entladung zeigt 
denselben Turnus wie beim C.a.-Ar~all, dieselbe der somatotopisehen 
Gliederung von C.p. entsprechende K r a m p f s u k z e s s i o n .  Die Krampf- 
entladung geht yon C.p. via tiefe U-Fasern auf C.a. itber und yon C.a. 
via Pybahnen zur Peripherie, C.p. besitzt also keinen eigenen motori- 
schen Stabkranz fiix isolierte Bewegungen. Die Exzision des zugehSrigen 
C.a.-Focus hebt die yon C.p. ausgehende Entladung fi).r den zugehSrigen 
Extremitgten- oder KSrperabschnitt auf, lgl]t sie aber fiir die den nieht 
exzidierten Foei entsprechenden KSrperabsehnitte fortbestehen. 

Oberfl~ehliche Lgsionen yon C.p. heben die fokale Erregbarkeit yon 
C.p. nieht auf, wohl aber tiefergreifende Lgsionen. 

Der C.p.-AnfM1 kommt leiehter zum Stillstand Ms der C.p.-Anfall. 
Der C.p.-Anfall ist h~ufig dutch Tremor eingeleitet. 
5. Das p a r i e t a l e  Adve r s iv fe ld (Fe ld  5au. b V o g t s ,  F e l d 5 +  7 

B r o d m a n n s )  nimmt beim Mensehen den oberen Seheitellappen ein. 
Der obere Seheitellappen ist eine kortikale Endstgtte der sensiblen 

Leitungsbahnen, zeigt abet keine oder keine sehr weitgehende sensible 
somatisehe Gliederung, jedenfalls nicht ann~hernd so weitgehend wie 
C.p. 

Der P.s.-Anfall zeigt eine sensible Aura, meist in der gesamten kon- 
tralateralen KSrperh~lfte zugleieh, hgufig auch heftigen Leibschmerz 
und Prgkordialse]imerz. 

P.s. besitzt einen eigenen motorisehen Stabkranz. Die Krampf- 
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entladung betrifft bei Irritation der vorderen Absehnitte yon P.s. die 
kontralaterMen Extremit~ten, Arm und Bein in toto und beide zugleich 
(Arm in toto kann v0rangehen, Bein in toto kannvorangehen, aber sehr 
rasch schliel~t sich die andere Extremit~t an, sehr rasch partizipiert aueh 
das homolaterale Bein),. eine konjugierte Kopf-Augen-Rumpfdrehung 
schliel3t sich an. Bei Irritation tier hinteren Absehnitte yon P.s. erSffnet 
die Kopf-Augen-Rumpfdrehnng den Reigen, und der EXtremit~ten- 
kramp{ schliel~t sieh an. 

Wird P.s. in toto erregt, so g]eieht der Anfall dem 6 afl-Anfall sehr 
stark, hat abet keine sensible Aura! 

6. Das okzip i ta le  Augenfe ld  Feld~19, Area praeoceipitalis. 
Reizung des Feldes bewirkt Wendung der Bulbi naeh der kontralateralen 
Seite. Der v-on bier ausgehende epileptische Anfall hat ausgesproehene 
optisehe Aura., die isolierte Bliekwendung erSffnet den Reigen, der wei- 
tere Ablauf entspricht dem P.s.-Anfall, indem sich an die initiale Augen- 
wendung eine Kopf-Rumpfdrehung und tonisch-kloniseher Krampf der 
kontralateralen Extremit~ten anscMiel~en. 

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

7. Das tempora]e  Advers iv fe ld  (Fe]d 22), in der ersten Tem- 
poralwindung gelegen. 

Die Krampfentladung besteht in Kopf-Augen-Rumpfdrehung nach 
tier Gegenseite, tonisch-klonisehem Krampf der kontralateralen Extre- 
mit~ten in toto. Das t~eld hat einen eigenen Stabkranz. H~ufig ist 
aknstische Aura vorhanden. Der Anfall wird nicht selten dutch akusti- 
sche lReize ausgelSst. H~ufig besteht aueh bei Temp0ralherden eine Ge- 
schmacks- und Geruchsaura. (N~he der entsprechenden Rindenstgtten). 

8 :Da s  Feld  fiir r h y t h m i s c h e  Kau-,  Leek-,  Schluek- ,  
Sehmatzbewegungen ,  fiir Grunz-,  Kr~chz- und Schre i lau te ,  
S ingul tus  (Feld 6b). Dieses Feld nimmt alas Opereulum eentrale ein, 
und zwar soweit meine bisherigen Feststellungen reiehen, sowohl den 
C.a. wie den C.p. entsprechenden Anteil des Opereulums. Wie welt das 
Feld inselw~rts reieht, kann ieh nicht angeben. Das Feld ist dadurch 
ausgezeichnet, dug bei seiner Reizung die obenerw~ihnten kombinierten 
Effekte anftreten und den Reiz betrgchtlich itberdauern. 

Die'Krampfentladung beginnt regelmal3ig mit einem der genannten 
Bewegungskomplexe, der weitere Ablauf entsprieht dem C.a.- oder 
C.p.-Anfall. 
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Eine sensible Aura meist in Form yon sensiblen Reizerscheinungen 
im Kehlkopf oder Rachen oder der Zunge oder Mundhbhle kann voran- 
gehen (Nghe der entsprechenden sensiblen Foei yon C.p.), auch Ge- 
sehmaeksaura oder Geruehsaura kann vorangehen (Nahe der olfaktori- 
schen und Gesehmaekszentren). 

Epileptisehe Krampfanfglle kbnnen abet aueh dureh Reizung der- 
jenigen Rindenbezirke entstehen, welche nieht zu den motorisehen FeI- 
dern gehbren. Reizt man bei einem Krampfkranken z. B. die Absehnitte 
des Stirnhirns, welehe vor dem Felde 6 aft gelegen sind, go bedarf es 
zwar meist eines langeren und stiirkeren Reizes als bei direkter Reizung 
des frontalen Adversivfeldes selbst, ehe es zu einem .4mfall kommt, aber 
ein Anfall entsteht, mad zwar hat dieser das Geprage des frontalen Ad- 
Versivfeldanfalles. Ist abet das ffontale Adversivfeld exzidiert, so ent- 
s~eht bei elektrischer Reizung des weiter vorn gelegenen Absehnittes des 
Stirnhirns bei lgngerer und st/irkerer Reizung ein Anfall yore Gepriige 
des frontMen Augenfeldanfalles mit weiterem fJbergreifen des Reizes 
auf C.a. Von den extramotorisehen Rindenabsehnitten aus wird der 
Reiz also dutch interkortikale Verbindungsbahnen zun~chst auf das 
am n~chsten oder die am n~ichsten getegenen motorisehen Rindenfelder 
fortgeieitet, und erst yon diesen aus beginnt die Krampfentladang. 
Genau wie der faradische ]~indenreiz wirken umschriebene irritative 
Noxen, welehe ihren Sitz in extramotorischen Hirnabschnitten haben. 
Das Gepr~ige des Anfalles ist das des am niiehsten benaehbarten motori- 
sehen Rindenfeldanfalles. Z. B. ft~hren Prozesse im vorderen Abschnitte 
des nnteren Seheitellappens zu einem C.p.-AnfatI, Prozesse im oberen 
Abschnitte zn einem P.s.-Anfall, im hinteren Absehnitte zu einem O.A.- 
AnIM1. Ob und welehe motorischen Rindenfelder an der Innenseite der 
Hemisph~ire gelegen sind, wissen wir, mit Ausnahme des Parazentral- 
lappens, welcher zu C.a. und C.p. gehbrt, der medialen FI~che der 
ersten Stirnwindung, welche in ibrer hinteren H~ifte zu 6 aft gehbrt 
und de~ Praecuneus, welcher zu P.s. geh6rt, nicht. MOglicherweise 
sind den kortikalen Endst~tten der Riechbahnen und der Oesehmacks- 
bahnen auch motorische Felder zugeordnet, wie C.a.C.p. und Feld 19 
dem Felde i7/18, Feld 22 der kortikalen Endstiitte der H6rb~hn zu- 
geordnet ist. 

Diejenigen Noxen, die ubiquitgr am Cortex angreifen, wie Gifte, 
Zirkulationsstbrungen u. a., maehen sehr oft yon vornherein generali- 
sierte Ani~lle. Dagegen zeigen naeh meinen Erfahrungen bei den dif- 
iusen Rindenprozessen die Anfglle sehr h~tufig ein fokales Gepr~ge, 
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weit offenbar der Proze~ an bestimmten Rindenstellen besonders stark 
entwiekelt ist. Das gilt aueh fi~r eine betriehtliehe Zahl yon genuinen 
Kr.amplkranken, bei denen die fokalen Anf~lle vorzugsweise veto fron- 
tulen Adversivfeld ausgehen, bei mane, hen ganz konstant immer veto 
reehten, bei anderen immer veto linken, bei manehen das sine Mal 
veto linken, das andere MM veto rechten. Von C.a. geht der Anfall bei 
der genuinen Epilepsie im ganzen se!ten aus, etwas h~ufiger veto Felde 8, 
manehmal aueh yon C.p. oder yon P.s. (oberer Seheite]lappen) und 
yon OA (oceipitales Augenfeld). 

Ob diejenigen Aufglle, weletle wit als p s y e h o m o t o r i s e h e  ]g_qui- 
va l en t e  bezeiehnen, und welehe in den versehiedensten Zweek- und 
Ausdrueksbewegungen gleiehenden, dieselben allerdings sehr oft ins 
Karikaturenhafte verzerrenden Bewegungskomplexen oder in den ver- 
sehiedensten KSrperstelhmgen und Haltungen zum Ausdruck kommen, 
veto Cortex ausgehen, und yon welehen Stellen desselben, ist nieht 
zu beantworten. Wit wissen tiber den lV[eehanismus des Zustaude- 
kommens dieser Anfglle gar niehts Sieheres. Ihre iiul3ere Ahnliehkeit 
mit willkttrliehen Zweckhandlungen besagt noeh niehts iiber ihre Ent- 
stehungsart. 

2. Die s u b k o r t i k a l e n  Zen t r en  als A u s l 6 s u n g s o r t  des epi-  
l ep t i s ehen  K r a m p f a n f a l l e s  beim Mensehen .  

Beim Tier gelingt es bekauntlieh leieht, dutch elektrisehe Reizung 
von Pens und Oblongata yell entwiekelte epileptisehe Krgmpfe zu er- 
zielen. B i n s w a n g e r  bestreitet dies allerdings, Muskens  hingegen 
betont, dab yon keiner Ste]le des Zentralnervensystem s aus so voll- 
kommene Anf~lle und mit soleher Leiehtigkeit ausgelSst werden kSn- 
nent, wie yon der Pens. Beim Mensehen ]iegen darttber keine Erfah- 
rungen vor. l)berhaupt sind unsere Kenntnisse i~ber die motorisehen 
Effekte bei etektrischer Reizung subkortikaler Zentren beim Men- 
sehen sehr spgrlieh. Zweimal babe ieh bei 0]oerationen an der hintern 
Schgdelgrube dureh Druek auI die 0blongata beim Mensehen sehwere 
epileptische Kr~.mpfe auftreten sehen. Dieselben waren Tei]erseheinnngen 
sines sehr oft yon mir bei 0perationen an dsr hinteren Sch~idelgnlbe 
beobaehteten, ganz bestimmten, durcJa unmittelbare Druekwirkung auf 
die Oblongata zustandekommenden, Syndroms (Akutes Oblongata-Syn- 
drcm): Es entwiekelt sieh meist in raseher Folge und besteht in Durst, 
Miidigkeit, Benommenheit , Bewui3tlosigkeit, Pulsverlangsamung und 
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Reizun.g des Atemzentrums. Es handelt sich um ein Reizsyndrom, dem 
das akute Lghmungssyndrom folgen kann (Atemlghmung, L~hmung 
des Yaseokonstriktorenzentrums ). 

Bei starker faradiseher Reizung des Kopfes des Nucleus eauda'tus 
Babe ieh wiederholt Tremor erst in der kontralateralen, dann aueh 
in der homolateralen KBrperhalfte beobaehtet. Bei Krampfkranken 
habe ieh noeh keine Caudatusreizung vorgenommen. Bei elek~rischer 
Beizung der Oberflgehe des Cerebellum Babe ieh bisher nie einen mo- 
torisehen Effekt beim Mensehen be0baehtet, aueh nieht bei Krampf- 
kranken. Dagegen Babe ieh bei faradiseher Reizung der eerebellare~ 
Kerne beim Mensehen tonisehen Krampf der homolateralen Extre- 
mit~ten nnd Wendung der Augen und des Kopfes naeB der gleichen 
Seite beobaehtet, der Effekt iiberdauer~e aber den Reiz nieht; bei 
Krampfkrat~ken habe ieh keine derartige Reizung vorgenommen. Eben- 
sowenig Babe ieh bei Krampfkranken eine faradisehe Reizung des 
Riickenmarkes bisher vorgenommen. 

Dal~ Blutungen, Abszel3, Tuberkel, Tumoren des Cerebellum, und 
zwar sowohl solehe im Bereiehe der Rinde, wie solehe im Bereiehe des 
Marldagers, Anfiille yon toniseher Starre der homolateralen Extremi- 
t~ten mit Wendung der Augen and des Koples naeh der Herdseite 
maehen kBnnen, ist sieher. Bei doppelseitigem Angriffspunkt kommt es 
zu doppelseitigen Starreanfgllen der Extremitaten mit Opisthotonus 
des Kopfes and Riiekens. In einem Falle meiner Beobaehtung, bei 
dem sieh im Ansehlug an eine Otitis media eine Araehnitis entwiekelt 
and eine meningeale Cyste an der Unterfl~ehe beider Cerebellarhglften 
and des Wurmes gebildet hatte, bestanden epileptisehe Ant~ille, in 
denen der Kranke, steif wie ein Stock, hinten tibersehlug. Diese An- 
falle konnten dureh kalorisehe Reizung des Vestibularis provoziert 
werden. Sie waren mit Bewugtseinsverlust, Pupillenstarre, Amnesie 
verbunden und hat~en die sehwersten Yerletzungen des Kranken am 
}Iinterhaupt zur Folge. Die operative Entfermmg der Cyste hat die 
Anf~ille ganz beseitigt. Bei einem eireumskripten kirsehgrogen Abszeg 
.des Kleinhirns am lateralen Pole des Lobus semilunaris sah ieh Anfitlle 
yon toniseh-klonisehen Krgmpfen der Bulbi naeh der homolateralen 
Seite, interparoxysmal bestand konjugale Biiekl~hmung naeh der homo- 
lat.eralen Seite. In einem Falle yon etwa walnul~grogem Tumor derselben 
Gegend Babe ieh AnfglIe yon toniseh-klonisehen Bliekkrgmpfen naeh 
der homolateralen Seite und klonisehe Zuekungen des homolateralen 
.Faeialis beobaehtet. 
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Bei Pons- und Pedunculuslblutungen, aber aueh bei Tumoren 
dieser Gegend, bei Affektionen de~ Art. vertebralis sind wiederholt 
epileptisehe Krampfanfiille beobaehtet worden, yon halbseitigem Cha- 
rakter oder generalisiert. Soweit meine Erfahrungen reichen, bestehen 
die Anfglle vorzugsweise in tonisehem Streckkrampf der kontralateralen 
Extremitiiten bei doppeIseitigen Herden, beiderseitigem tonisehen 
Streckkrampf mit Opisthotonus des K0pfes und Ri~ekens, Trismus, 
tonischem Augenmuskelkrampf (Bulbi vorzugsweise aufw~rts und in 
Divergenz oder Konvergenz), tiefem Stertor der Atmung; meist sind 
~ie durch tiefes, lang anhaltendes Coma ausgezeichnet. 

Bei Ventrikelblutungen, bei Ventrikelmeningitis, bei Ventrikel- 
s manchma] auch nach zu ausgiebiger Ventrikelentleerung 
<lurch Punktion habe ieh 5frets schwere Anf~lle yon tonischem Streek- 
krampf aller 4 Extremit~ten, verbunden mit Innenro~ation des Armes 
nnd Beines, Pronation der Hand, Adduktion des Armes nnd Beines, 
Faustschlut] bzw. Supination des Ful]es, maximalem Opisthotonus, 
Trismus, Augenmuskelkrampf, stertorSser Atmung, Pupillenstarre und 
tiefem Coma, beobachtet. Auffallend war in fast allen F~Ilen starker 
initialer oder w~hrend des ganzen Iktus anhaltender Tremor. 

~T~ch Mledem kann kein Zweifel bestehen, dal~ auch beim Menschen 
,epileptisehe KrampfanfMle auch yon subkortikalen Zentren ihren 
Ausgang nehmen k5nnen. Diese An~lle scheinen vorzugsweise in 
tonisehen Krampfzust~nden zu bestehen, doch sind auch klonische 
Kr~mpfe dabei beobachtet worden. 

Ob durch Reizung der subkortikalen Zentren bei vSlliger Aus- 
~chaltung des Cortex beim Menschen epileptische Krampfanfttlle zu- 
~stande kommen, dariiber fehlt es an Erfahrungen. Meines Wissens 
ist in der Literatur bei den bisher beobaehteten grol~hirnlosen Menschen 
hie Bin epileptischer Krampfanfall verzeiehnet. Ob aber in dieser Be- 
ziehung wirk]ich ein Gegensatz zwisehen Menseh und Tieren besteht, 
~niissen erst weitere Beobachtungen lehren. 

Die Beob~ehtungen, in denen elaileptische Krampfanfiille ihren 
Ausgangspunkt vom Riiekenmark genommen haben, sind beim Men- 
:schen sehr spiirlieh. Es handelte sich in den einsehliigigen Beobaehtungen 
~]m Tumoren. 

Vom peripheren l~ervensystem k5nnen Krampfanfiille durch starke 
:Reizung zentripetaler Nervenbahnen ausgelSst werden (siehe das 
Kapitel iiber akzidentelle, krampfauslSsende Faktoren). Ob dies beim 
~gehlen einer aug das Gehirn einwirkenden irritativen Noxe mSglieh 
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ist, ist meines Eraehtens nieht bewiesen. Jedenfalls ist, wenn keine 
besondere irritative Noxe vorhanden ist, das Vorhandensein einer sehr 
grogen Krampfbereitsehaft, do h. einer sehr niedrigen Krampfreiz- 
sehwelle, erforderlieh. Prinzipiell mul~ diese Entstehnngsm6gliehkeit 
zugegeben werden. 

Am yell entwiel~elten epileptisehen Krampfanfall ist nieht nur 
der Cortex, sondern sind aueh die subkortikalen Zentren, das Riieken- 
mark und die peripheren Nerven beteiligt; die subkortikalen Zentren 
und das R.M. sind dabei nieht nut Stationen, welehe die veto Cortex 
empfangenen Reize welter leiten, sondern sie nehmen aueh selbstgn- 
dig Anteil und sind selbst Ausgangspnnkt yon Entladungen. Unmittel- 
bar vor jedem Anfall ist die Erregbarkeit des ganzen motorisehen Ner- 
vensystems einsehlieftlieh der peripheren Nerven stark erhSht. Die 
gesteigerte Erregbarkeit l~gt sieh am peripheren Nerven aueh noeh 
wghrend des Anfalles selbst naehweisen. Im Anfall antwortet offenbar 
jede Station des motorisehen Nervensystems auf jede yon einem iiber- 
geordneten Zentrum zustrSmende Erregung mit einer maximMen mo- 
torisehen Entladung. Ieh halte es abet vorliiufig noeh nieht far mSg- 
lieh, aus dem Gesamtkomplex des Anfalles mit Sieherheit die korti- 
kalen, subkortikalen und spinalen Komponenten herauszuseh~len, wie 
dies yon manehen Seiten neuerdings versueht worden ist. 

Ieh babe eingangs betont, daft der epileptisehe Anfall in der Haupt- 
saehe ein geizph~nomen und kein Enthemmungsphgnomen darstellt. 
Es lassen sieh abet manehmal sehon auf der tt6he des Anfalles, besser 
noeh wghrend des Abklingens und in der postparoxysmalen komat6sen 
Phase, gewisse Enthemmungsph~inomene naehweisen. Dahin gehSrt 
vor allem die Ausl6sbarkeit toniseher Halsreflexe auf die Extremi- 
t~ten (Simons, de Jonke r s ,  S tenvers  u. a.), toniseher Halsreflexe 
auI die Augen (Simons u. a.), also Enthemmungsphgnomene der im 
obersten Halsmark und im Hirnstamm gelegenen Reflexzentren, 
ferner die AuslSsbarkeit des Babinskisehen Grol3zehenph~nomens~ 
des Rossolimosehen Ph~inomens, des Mendel-Beehterewsehen Retie- 
xes, des Oploenheimsehen Tibiaperiostph~nomens u. a. Ph~inomene, 
welehe als Zeiehen einer Enthemmung der spinalen Reflextiitigkeit~ 
au{zufassen sin& 

Im Anfa!l werden also nieht nut motorisehe Zentren und Bahne~ 
gereizt, sondern aueh tIemmungsapparate lahmgelegt. An diese Ausi 
sehaltnng der Funktion yon Hemmungsapparaten reiht sich bekannt- 
lieh nieht selten aueh eine postparoxysmale Aufhebung aueh der posi- 
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riven innervatorischea Leitungen der verschiedenen Stationen des 
Zentralnervensystems an (postparoxysmale Lghmungen). Die meisten 
Reflexe sind nach dem AnfM1 fiir l~tngere oder kttrzere Zeit erloschen 
(Pupillenreflex , CorneMreflex, Gaumenreflex, Vestibularreflex, Sehnen- 
und Periostreflex der O.E., Bauchreflexe, Cremasterreflex, Sehnen- und 
Feriostreflexe der U.E., Sohlenreflex~ Sphinkter- und Detrusorreflex der 
Blase und des Rektums). Manche Reflexe, wie der Pupillenreflex, der 
Cornealreflex und der Maiersche Fingergrundgelenkreflex erlSschen 
besonders friihzeitig, wiihrend noch die motorischen Entladuugen im 
vollen Gange sind. 

Die postparoxysmalen Lghmungserscheinungen sind tells Er- 
sch5pfungserscheinungen, tells sind sie die Folge eines besonders star- 
ken und l~nger anhaltenden maximalen Vasokonstriktionszustandes 
bestimmter Rindenfoci oder einzelner anderer Abschnitte des Zentral- 
nervensystems innerhalb des Subkortex und R.M. 

Urn einen Einblick in das Wesen der epileptisehen Krampfreaktion 
zu gewinnen, miissen wir yon folgender Betrachtung ausgehen: Trifft 
ein bestimmter Reiz einen bestimmten motorischen Rindenfocus, etwa 
den des unteren Faeialis in der vorderen Zentralwindung, so reagiert 
dieser Focus, je nach der Art des Reizes, bei einer galvanisehen K. S.R. 
mit einer kurzen klonisehen Einzelzuckung des zugel~Srigen Muskels, 
bei faradiseher Reizung mit einer tetanischen Kontraktion des be- 
treffenden Muskels, die so lange anhglt, als der Reiz dauert. Allerding s 
gibt es auch Rindenfelder, bei deren Reizung normaliter der Effekt 
den Reiz kurze Zeit ~berdauert, dazu gehSrt d~s Mastikationsfeld (6b). 
Aber diese Nachwirkung h~lt nur kurze Zeit an, und vor allem bleibt 
aueh in diesem Falle die Reizreaktion auf die zugeordneten peripheren 
Erfolgsorgane besehr~nkt. 

Unter normalen Verhgltnissen entspricht die St~rke der Reaktion 
der St~rke des Reizes, st~rkere faradische Reizm~g eines Focus ruff 
st~rkere tetanisehe Kontraktion des zugeordneten Muskels hervor, 
schwgehere faradische Reizung eine schwgehere Kontraktion. 

Das Wesen der epileptischen Reaktion besteht nun einmal darin, 
dM3 schon schwache Reize eine maximale Entladung des getroffenen 
Focus bewirken, die Kontraktion des Erfolgsorganes ist eine maximale, 
jedenfalls eine reizinadgquate: Vor allem abet itberdauert die Reak- 
tion den Reiz; start einer einmaligen Kontraktion, die mit dem Auf- 
hSren des Reizes beendet ist, erfolgt eine lgnger anhaltende Kontrak- 
tion mit mehreren }gachentladungen in rhythmischer Folge (klonischer 

4* 



52 O. FOE~STZR 

nmschriebener Fokalkrampf). Es bleibt aber n~cht bei der Entladung 
des primer gereizten Focus, alsbald irradiiert die Erregung auf die 
~achbarfoci, die ihrerseits mit mehreren klonischen Entladungen ant- 
worten, und sukzessive breitet sieh die Erregungswelle immer we!ter 
aus, jecler Focus reagiert mit mehreren maximalen Entladungen. Die 
Erregungswelle greift yon C.m auf die iibrigen motorischen Rinden 
felder fiber, auch sie antworten mit anhaltenden maximalen Ent- 
ladungen, der K rampf ist generalisiert. Die Welle ergreift die subkor- 
tikalen Zentren, die ihrerseits ifieht nut die ihnen yore Cortex zuge- 
leiteten Erregungen weitergeben, sondern selbst in maximalen Er- 
regungszustand geraten und maximale Entladungen ausgehen lassen. 

Das Wesen der epileptischen Krampfreaktion liegt also in der der 
Reizstgrke inadgquaten, den Reiz iiberdauernden Entladung eines 
yore Reiz primer getroffenen motorischen Elementes und in der Irra- 
diation der Erregung auf nebengeordnete Elements. Das Wesen der 
epileptischen Krampfbereitschaft besteht also in einer auSer0rdent- 
]ichen Erregbarkeltslabfi~tat aller motorischen Elemente des Zentral- 
nervensystems; auf einen geringen Reiz antwortet das primgr getroffene 
Element mit einer Explosion seiner Masse, und diese Explosion greift 
auf die ebenso labilen explosionsf~higen Nachbarelemente tiber, usw. 

r Der Zweck der Reaktion. 

Wenn wir die eben hervorgehobenen Eigenheiten der epileptisehen 
Krampfreaktion des Zentralnervensystems, das MiSverh~iltnis zwischen 
~eizst~rke und Reizeffekt, zwischen Reizdauer und Effektdauer, z~li - 
schen Reizort und Erfolgssph~re beriieksichtigen, wem~ wit uns vergegen- 
w~rtigen, dab im Krampfanfall eine simultane und maximale Kon- 
traktion zahlreicher, ja selbst aller Muskeln des gesamten Organismus 
erfolgt, So kann man geneigt sein, die Krampfre~ktion ftir sinn- und 
zwecklos zu halten. 

,,Clonie 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 s~gt: ,,The epileptic convulsion is of no more signi- 
ficance than an explosion of powder." 

Abet eine Pulverexp]osion kann doch auch einem Zwecke dienen. 
Boerhave ,  Bo l t en  und besonders ~ u s k e n s  erblicken in der 

bei zahlreichen Tieren, bei den Menschen aller Zeiten und aller L~nder 
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festgestellten epileptischen Krampfreaktion eine dem Nervensystem 
zukommende zweckmgl~ige l%higkeit, den KSrper eines in ihm sich 
ansammelnden GiRes zu entledigen (Entgiftungstheorie). Muskens  
weist auf die pr~paroxysmalen Vergiftungserseheinungen hin, auf das 
postparoxysmale Wohlbefinden 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 
Anfall in ihnen vorgeht und was sie den Anfall herbeiwitnschen l~l]t, 
gerade VergiRungserseheinungen sind. Die Vergnderungen in der soma- 
tischen Sphere, welche den Anfgllen v0rausgehen und das Unbehagen 
erzeugen, kSnnen ebensogut die Folge des chronisehen Krankheits- 
prozesses sein, der ja den meisten F~llen yon Epilepsien zugrunde liegt; 
und es ist sehr fraglich, ob es sieh dabei immer gerade um Intoxikations- 
erscheinungen bandeR. 

Noch eine andere Theorie ist zu erw~hnen. Das Primgre bei der 
Epilepsie soll in der psychologischen EigentitmliehkeR des Individuums 
liegen. Der Epileptiker ist ethisch und intellel~tuell minderwertig, sein 
Charakter bringt ihn auf Schritt und Tritt in Kollision mit seiner Urn- 
welt. Ungliicklich in der Erkenntnis seines eigenen miserablen Ichs, 
trachtet der Epileptiker instin~iv danach, yon Zeit zu Zeit seelisehen 
Selbstmord zu begehen. Wie Hiob den Tag verfluehte, da er seiner 
Mutter Leib entstiegen war, sehnt sieh der Epileptiker zuritck naeh jenen 
Zeiten, da er noch fernab vonder grausamen Wirkliehkeit des extraute- 
rinen Daseins, im stillen sicheren Port des mi~tterlichen SchoSes sich 
naeh tterzenslust an der Nabelsehnur schaukeln, in den Wellen der 
Amniosflitssigkeit mit Kopf und Rumpf, Armen und Beinen ungestraft 
pl~tschern und strampeln konnte und dutch seine i~bermiitigen St5f~e 
die Mutter nicht nut nicht beleidigte, sondern im Gegenteil in Ent- 
ziteken versetzte. Naeh der Bewul3tseinsstufe jener Tage ebenso wie 
nach der dutch keine Fessel gebundenen Freiheit der Motorik sehnt 
sich der Epileptiker zuritck. Im Coma des Anfalls finder er den f5talen 
BewulRseinszustand wieder, finder er Lathe und Nirwana, im Krampf- 
anfall feiert er die Reminiszenzen seiner ungebundenen fStalen Mo- 
~orik. 

Das kann so sein. Aber wer will das wissen und beweisen ? Das 
ist m. E. alles nichts als Phantasie. 


