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Meine D a m e n  und  Her ren!  Der  ana tomische  Teil  dieses Refera tes  
g l ieder t  sich in drei  Abschn i t t e ,  in die Bean twor tung  der  F r a g e n :  
1. Welche Verdnderungen s tehen im Zusammenhang mit  epileptischen 
An/iillen? 2. Wie l~Bt sich mi t  den Mit te ln  der  anatomischen Forschung  
ihre Entstehung erkl~ren ? und 3. K6nnen  wir  diese Ergebnisse  ffir die 
Kli~rung der  Pathogenese des epileptischen An/alles verwer ten  ? 

Die im Refe ra t  geste l l te  Aufgabe  schl ieBt  yon  vornhere in  die Be- 
t r a c h t u n g  solcher Ver~nderungen  aus, die wie frische Blu tungen  in 
Meningen und  Hi rnsubs t anz  lediglich Folgen  der  K r~mpfe  bzw. der  
durch  sie hervorgerufenen  Ers t ickungsersche inungen  sind. 

Suchen wir, was sich sonst  nach Anf~llcn an  fr ischen Ver~nderungen 
im Gehirn  f indet ,  so wird unser  , ,morphologisches Bedfirfnis"  
n ich t  i m m e r  befr iedigt .  Das Fehlen  fr ischer Ver~nderungen h a t  nach 
me inem Mater ia l  vor  a l lem dar in  seine Erkl~rung,  dab  zwischen Anfa l l  
und  Tod  n ich t  geniigend Zeit  war  ffir deren Ausbi ldung,  dab  also der  
Tod  dem Anfa l l  zu ba ld  folgte.  Denn  ber i icks icht igen wir  vornehml ich  
F~lle,  wo ein S ta tus  epi lept icus  yon mehreren  Tagen,  mindes tens  abe r  

1 Ich hatte beabsichtigt, das bei der Dtisseldorfer Tagung der Gesellschaft 
Deutscher Nerven~rzte 1927 gehaltene Referat in verschiedenen Teilen zu er- 
weitern und dabei ins Einzelnc gehende Beweise ftir die Deutung der anatomischen 
Befunde zu geben. Da das aber die Darstellung mit sehr verschiedenartigen histo- 
logischen Dingen beschweren und yon dem Referatthema weg in allerhand andere 
Tatsachen und Fragen der al]gemeinen und speziellen Pathotogie des Nerven- 
systems ftihren wtirde, so habe ich doch davon Abstand genommen. Ich bringe des- 
halb hier den Vortrag so, wie ich ihn gehalten habe, und fasse nun die wesentlichen 
Ergebnisse dieser Studie zusammen, soweit sie etwa ffir klinische und patho- 
physiologische Fragen nach der Genese des epileptischen Krampfes Wert haben 
m6chten. Einze]heiten aus diesen Studien und aus den damit im Zusammenhang 
stehenden allgemeinen Untersuchungen werden im Laufe der Zeit ver6ffentlicht 
werden; so zunitchst die Arbeiten des Herrn Dr. Uchimura (Tokio) fiber die Gef~l]- 
versorgung des Ammonshornes und des Kleinhirns und iiber die 6rtlich elektiven 
Ver~nderungen im Ammonshorn bei verschiedenartigen Prozessen. 

Z. f. d. g. Neut. u. PsyCh. 109. 33 
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von zwSlf Stunden oder vereinzelte schwere Anf/~lle einige Tage vor 
dem Tod vorkamen, so finden wir ziemlich regelmiil~ig, wenn auch 
gewiI~ nicht immer etwas Pathologisches: Ver~nderungen entweder von 
allgemeiner bzw. di//user Ausbreitung oder abet von lokalisierter Art. 

Die allgemeinen Schiidigungen des zentralen Gewebes kennen wit 
aus Alzheimers beriihmtem Referat: es sind akute Ganglienzellveri~n- 
derungen, Achsenzylinderzerfall, Kernteilungen an den Gliazellen und 
in besonders schweren Zust/~nden eine regressive Umwkndlung der 

Abb. 1. Gliastrauchwerk in der Molekularzone des Kleinhirns an Stelle untergcgangener Purkinje- 
zellen. Epileptische Kri~mpfe wenige Tage vor dem Tode. Im linken Abschnits des Bildes erscheint 
die Kleinhirnrinde normal; in dem grSl3eren rechten ttauptteil des Photogrammes sind die Purkinje- 
zeUen verschwunden u n d  in der Molekularzone flnden sich strauchartig "r gewucherte 

Gliazellen, Nissl-F/irbung. 

Gliaelemente in amSboide Formen. Diese mikroskopischen Befunde 
kSnnen wir in Zusammenhang bringen mit der Hirnschwellung Rei- 
chardts, der ja zeigte, dab in der Mehrzahl der F~lle nach einem Status 
epilepticus das Hirnvolumen im Verh~ltnis zur Schi~delkapaziti~t zu 
grol~ ist. 

Aber fiir unsere Frage ist mit solchen ausgebreiteten Veri~nderungen 
nach Anfiillen nichts rechtes anzufangen, wir vermSgen sie nicht zu deuten. 

Nun gibt es, wie gesagt, bei epileptischen Anfiillen auch 5rtlich um- 
schriebene Veri~nderungen, und diese sind, wie ich glaube, einer patho- 
genetischen Deutung zugiinglich. Mit ihnen werde ich mich deshalb 
ganz iiberwiegend befassen, und ich muff es tun, weil es andere fiir das 
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Referat thema wesentliche Befunde, so viel ich sah und so viel ich suchte, 
nicht gibt. 

Soll klar werden, Was die lokalisierten Ver~nderungen ihrem Wesen 
nach sind und wie sie ffir die Pathogenese genutzt werden kSnnen, 
so mu[3 ich die Wege angeben, auf denen ich zu ihrer Auffindung ge- 
langte, und ich werde vor Ihnen den Beweis fiir die Schlfisse zu ent- 
wickeln haben, die ich aus der Pathogenese ziehen zu dfirfen glaube. 

Sitz frischer, umschriebener Ver~nderungen nach Anf~llen sind 
Kleinhirn und Ammonshorn. Die Kleinhirnveriinderung zeigt sich 

Abb. 2. Kleinhirnl~ppchen bci eincr symptomatischen Epilcpsic. Alte VerSdung. Es sind nur noch 
wcnige Purkinjezcllen crhaltcn; in ihrem Bereichc findct sich cine reihenf5rmige Vcrmchrung Berg- 
mannschcr Stiitzzellen. An einzelncn Stellen (x) sicht man frischc Gliastrauchwerkbildung ent- 

sprcchend dcm vor dcm Tode stattgehabtcn Status cpilcpticus. Nissl-Fitrbung. 

haupts/~chlich in einer strauchartigen Gliazellwucherung mit zahlreichen 
Mitosen. Die st/~bchenartigen verzweigten Gliazellen heben sich in 
mehr oder weniger breiten Streifen oder auch in ganzen L/~ppchen- 
bezirken yon der gesunden Umgebung ab und markieren gut sichtbar 
die Stelle, wo die Purkinjezellen und ihre Verzweigungen zugrunde 
gegangen sind (Abb. 1). Addieren sich nun w/~hrend des Lebens mit der 
Zahl der epileptischen Anf/ille und Staten diese Ausf/~lle, so entsteht 
eine VerSdung. Sie sehen das im folgenden Pr/~parat (Abb. 2); dabei 
ist bier neben den alten Ausf/~llen noch vereinzett ein frisches, auf den 
pr/~mortalen Status epilel~ticus zu beziehendes Strauchwerk im Bereiche 

33* 
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einzelner bis dahin erhalten gebliebener Purkinjezellen zu sehen. F~rbt  
man solch eine verSdete Partie nach der Gliafasermethode, so sieht 
man an der SteUe des Nervenzell- und Faserausfalles eine dichte Glia- 
wucherung, wie sie Abb. 3 bei starker VergrSBerung wiedergibt. Das 
aber sind Bilder, die - -  allerdings oft iibersehen - -  bei Epilepsien ver- 
schiedenster Art recht hKufig sind. Es sind diese fleckfSrmigen, schlie$- 
lich sklerotisehen VerSdungen nach dem, was ich eben gezeigt habe, 
aus einer Summation von ]rischen mit epileptischen An/dllen zusammen- 
hdingenden Gewebsaus/dillen abzuleiten. 

Abb. 3. FlcckfSrmige Sklerose in einem Kleinhirnl~tppchen bei einem Falle yon genuincr Epilepsie. 
Dcr im Nissl-PrKparat verSdet erscheincnden Partie entspricht hier eine sehr dichtfaserige Glia- 
wucherung, x bezeichnet ungef~hr das Niveau der zugrundc gegangenen Purkinjezellen. Weigerts 

Gliafaserfitrbung. 

Ich dachte nun, es m6chten diese alten, umschriebenen Kleinhirn- 
sklerosen ihr Analogon haben in der Ammonshornsklerose - -  dieser 
vieltraktierten und bisher r/~tselhaften Erscheinung - - ,  und auch sie 
mSchten vielleieht in ihrer Entstehung auf/~hnliche akute Ver/~nderungen 
nach Anfi~llen zurfickgehen. Bei alten genuinen Epilepsien suchen wir 
vergeblich naeh Anhaltspunkten dafiir; derm wenn wir das Ammons- 
horn dort ver~ndert linden, ist bereits eine VerSdung und Sklerose, 
also nur der Endeffekt sichtbar. Auf taugliche Objekte fiir die LSsung 
dieser Frage zu stol~en, bedarf es einer besonderen Gunst der Umst~nde, 
die nur ein sehr grol~es Material bringen kann, und ich wi~re schwerlieh 
in der Lage, Ihnen etwas davon zu zeigen, wenn ich nicht die Mithilfe 
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meiner frfiheren und jetzigen Mitarbeiter 1 gehabt hs und die Unter- 
stfitzung der Herren Foerster, Bratz und VoUand. So konnte ich allein 
yon pr~mortalem Status epilepticus 36 F~lle untersuchen. Unter  
diesen fand ich 6 F~lle 2 mit  ganz akuten Veranderungen, in den typi- 
schen Bezirken des Ammonshornes, und zwar dreimal be( genuiner 
und dreimal be( symptomatischer  Epilepsie. In  den 3 F~llen yon genuiner 
Epilepsie waren bis dahin (miner nur vereinzelte Krampfanf~lle, h~u- 

Abb. 4. Ammonshiirnsklcrose in iqm!m Fa]le yon gi'nuinor Epi|ciisic. Die im Photogramm schwarz 
bzw. t ief(hmkel erseheinendcn I?articu sind die skh'r((siertcn Abschnitt~ ~, (lie d('r Ver0dung im Zell- 
pr~parat  cntsprcchcn. Mail sicllt dal'aH b(~son(lers die Skh!rosierlll~g (In Solnlli(!rschcn Scktor (S) 
und im Endb la t t  und in sein('m St(el (El ;  auch dic Grenzlinien im Bcginn und am Endc dcs cr- 
krankten Sommcrschcn Scktors trctl 'n deutlic'h horror.  Bcsonders aufffdlig hcbt  si('h der re: 
sistente Bandtci l  (r.B.) aus d(~m dorsalcn Bla t t  als cine helle, also in tak t  g(4(li(~bene Zon(, heraus. 

Holzcrs Glia faserfiirbung. 

tiger Absenzen vorgekommen, und erst am Ende des Lebens t ra t  ein 
schwerer Status epilepticus auf. Ebenso bat ten die 3 symptomatischen 
Epilepsien erst letal starke Anfi~lle. 

Wir gehen v o n d e r  Photographie einer Ammonshornsklerose aus 
(Abb. 4), wo Sie be( der 1Jbersicht eine ungemein dichte Gliawucherung 
im breiten lockeren Zellband des Ammonshorns scharf beginnen sehen 

1 Ich m6ehte hier vor allem den Herren Dr. Hallervorden, Metz, Neubiirger, 
Weimanu danken. 

2 Ich habe hier die Keuchhusten-Eklampsien unserer Sammlung (Spatz und 
Husler, Neubiirger, Uchimura) nicht mitgezi~hlt. 
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und sie weiter darin verfolgen kSnnen durch die Umbiegungsstelle des 
Ammonshornbandes gegen den Ventrikel zu bis in das dorsale Blatt 
dieses Bandes; innerhalb dieses Dorsalteiles bleibt ein kleines Gebiet 
vonder  Sklerose ausgespart; die Gliose wird dann wieder besonders 
stark dort, wo das Ammonshornband endet. Dieser Sklerose entsprieht 
im Nervenzellpr~parate ein Ausfall, wie wir ihn in dieser Herdform vor 
allem aus den ausgezeichneten Untersuchungen von Bratz kennen. 
Das n~chste Photogramm zeigt die 5rtlich umschriebene VerSdung 
im Nisslpr~parat (Abb. 5b). Zum Vergleiche habe ich darfiber ein 
normales Ammonshornbild gesetzt (Abb. 5a). Nehmen wir nun einen 

Abb. 5a. Normales  A m m o n s h o m .  Nissl-Bild. 

Schnitt von einem jener F~lle mit ganz frischer Ammonshornsch~tdi- 
gung, so treffen wir auf den Vorgang der Degeneration in den gleichen 
Bezirken. So z. B. an diesem Ammonshornpr~parat (Abb. 6), das ich 
meinem frfiheren Mitarbeiter, Herrn Dr. Weimann, verdanke; es stammt 
yon einem Falle, in welchem nach Pantoponvergiftung 21/2 Tage lang 
heftigste Kr~tmpfe bestanden. Sie erkennen in den gleichen Bezirken, 
wo dort die Zellen l~ngst ausgefallen sind, hier ein Erblassen und ein 
Schwinden der Ganglienzellen. In einem wenige Tage ~lteren Stadium 
des Zerfallsvorganges wiirde sieh neben dem Untergang der Ganglien- 
zellen eine st~rkere Gliawueherung linden. Ich zeige Ihnen das yon einem 
anderen Falle der gleichen Gruppe, einer genuinen Epilepsie mit sehr 
seltenen und nur leichten Anf~llen, bei der 5 Tage vor dem Tode ein 
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sehr schwerer Krampfanfall auftrat. Hier sind die untergehenden 
Zellen von gewucherten, st/~bchenartigen Gliazellen umklammert oder 
auch ersetzt (Abb. 7). 

Wenn wir also den Weg, der beim Kleinhirn yon den /rischen Schii. 
digungen zu den alten Ver6dungen /iihrte, bei der Analyse des Ammons- 
hornes riickl(iu/ig einschlagen, so kommen wir von der alten schliefllichen 
Sklerose zu Bildern /rischen Zer/alls, und diese entsprechen auch im histo- 
logischen Detail ganz denen, die wir naeh An/dllen im Kleinhirn /anden 
und von denen wir ausgingen. 

Abb. 5b. Ausfal l  im Zei lprhpara t  eines sklcrotischcn Ammonshorncs bei Epilepsie. Vcr(idung des 
Sommerschcn  Sektors  (we[cher der Umbicgungsste l [c  des Ammonshornbandes  gegen den Ventr ikel  
zu entspr icht ) ;  sie reicht  welt  in das  vcntra le  und  dorsalc Bla t t  des Zellbandcs der  Ammonshorn-  
fo rmat ion  hinein (S). Eine  andere VcrSdung bet r i f f t  das  Endb la t t  des Ammonshornbandes ,  das  yon 
den KSrncrn  der  Fasc ia  dcn t a t a  umfal ] t  wird  (E), zumal  dessert innere tt~lfte.  :Nissl-F~rbung. 

Das ist der erste Teil meines Referates. Sein Ergebnis ist: Im  Zu.  
samenhang mit epileptischen Krdmp/en treten aul]er schwer bestimm- 
baren allgemeinen Schiidigungen frische lokalisierte Aus]iille im Klein- 
hirn und im Ammonshorn auf. Nach mehrt/~gigen Staten und einige 
Tage dem Tode vorausgehenden Kriimpfen kSnnen wir sie in der Mehr- 
zahl der Fiille nachweisen. Bald linden sie sich sowohl im Ammonshorn wie 
im Kleinhirn - -  dabei meist in dem einen stiirker als in dem anderen - - ,  
bald nut  im Kleinhirn oder nur im Ammonshorn. In den F/illen, 
in denen die Untersuchungsbedingungen nicht so giinstig sind, wo also 
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keine Anf~lle vor dem Tode waren, oder aber zwischen den AnfMlen 
und dem Tod eine zu kurze Zeit verstrich, als dal~ frische Ver~nderungen 
zur Ausbildung gelangen konnten, diirfen wir aus alten Ausf~llen von 
dieser charakteristischen Eigenart und dieser charakteristischen Lolcali- 
sation auf die Wirkung/riiherer An/dlle schliel~en. An meinem Material 
land ich Ammonshorn und Kleinhirn zusammengenommen in 80% der 
Edlle in solcher Weise erkrankt. 

DaB diese Ammonshorn- und Kleinhirnver~inderungen in innerem 
Zusammenhang mit den Kr~imp]en stehen, li~I~t sich noch aus verschiede- 

Abb. 6. Frischer Zerfan der Ganglienzellen im Sommerschen Sektor: mchr oder weniger starke ,,Er- 
bleichung" des Zellbandes (zwischen x und y) im Nissl-Pr:,iparat. In  geringcm Grade ist das Endblatt  
yon diesem Zeriall betroffen. Photogramm nach einem Originalpr~parat Dr. Weimanns yon einem 

Falle akuter Pantoponvergiitung. Nissl-Fiirbung. 

nen Dingen schlieBen. So sehr die yon uns untersuchten Epilepsien 
symptomatischer und genuiner Art voneinander verschieden sind, so 
stimmen sie eben doch in diesen Merkmalen iiberein. Dem gleichartigen 
klinischen Zeichen des Kramp/es entspricht dieses seiner Art nach immer 
gleiche anatomische Merkmal, das nirgends mit der Besonderheit des 
Prozesses etwas zu tun hat, sondern das bei den differentesten Er- 
krankungen immer dasselbe unspezi]ische Gepr~ge besitzt. Sofern nicht 
andere Kreislau/stgrungen vorliegen, mit denen diese Ammonshorn- und 
die KleinhirnverKnderungen - -  wie wir sehen werden - -  die gleiche 
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Pathogenese haben, kSnnen wir sie auf den epileptischen Kramp/ be- 
ziehen. Ob die Ammonshornerkrankung auch bei psychischen _~qui- 
valenten vorkommt, dafiir habe ich bisher keinen Anhalt. Wir fanden 
sie jedenfalls bisher nicht bei Epilepsien, wo blo[~ Absenzen oder ~hn- 
fiche Erscheinungen vorkamen, und auch Bratz bringt, wie er mir pers6n- 
lich mitteilte, die Ammonshornsklerose in Beziehung zu den Kr~mpfen. 
Auch wenn der pathophysiologische Vorgang, der den Krampf macht, 
gleichzeitig die Bewul~tlosigkeit erzeugt, so sind diese 6rtlichen Anf~lle 
nicht einfach von dem Zustande der BewuBtlosigkeit abh~ngig. Denn 

Abb. 7. lschfimische (homogenisierende) Zel lcrkrankung im ,~ommers('hen Sektor.  ~! im Un te rgang  
begriffcne Ganglienzellcn m i t  eng dem zcrfallenden ZellkSrpcr angel)reflten gewueher ten  Gliazellen. 
ng  = neuronophagisches  Bild gewuchcr ter  Gliazellen an  Stelle einer un te rgegangencn  Ganglicnzelle. 
Auch sonst  gewucher tc  s t~bchenfSrmigc Gliazellen, z. B. bei gl. Kernte i lungsf igur  einer st[tbchen- 

ar t igen Gliazellc in gl ' .  Nissl-Pr~iparat.  

wir fanden sie eben nicht bei komat6sen und deliri6sen Zust~nden ohne 
Kr~mpfe. Wir sahen sie auch bei Prozessen der gleichen Art nur dann, 
wenn Kr~mpfe mitspielen: so waren sie bei einer famili~ren Chorea 
nur in dem Falle vorhanden, wo schwere epileptische Anf~lle vorkamen, 
bei dem Geschwister ohne klassisch-epileptische Kr~mpfe aber nicht, 
und bei Keuchhusteneklampsien fanden wir den charakteristischen, 
yon den Herren Spatz, Husler und Neubiirger beschriebenen Ausfall 
im Ammonshorn und Kleinhirn, niemals aber bei schweren Keuch- 
hustenf~llen ohne Kr~mpfe. 
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Sollen nun diese anatomischen Befunde nicht nur/~ullere Merkmale 
des mit  Kr/~mpfen verbundenen Leidens darstellen, so muB man - -  das 
ist meine zweite Aufgabe - -  Aufschlu$ fiber ihr Wesen suchen; und ihn 
erhalten wir am ehesten durch die Erforschung der histologischen Ent- 
stehungsart. 

Ffir diese pathogenetische Beweis/iihrung gibt es hier zwei Wege: 
erstens die Griinde /iir die 6rtliche Elelctivitiit der Sch~idigungen auf- 
zudecken, und zweitens die Art der Verdnderungen zu ermitteln, wie sie 
sich im Entwicklungsgange der lokalen Befunde kundtut .  

Abb. 8. Frischer Zerfall der Ganglienzellen innerhalb des Sommerschen Sektors, teilwcise auch 
innerhalb des Endblattes bei tuberkulSser Meningitis mit  tuberkulSser Endarteriitis und Endo- 

phlebitis. ~issl-F~trbung. 

Den ersten der beiden Wege habe ich schon frfiher beschritten. 
Ich habe nach anderen Prozessen gesucht, die Ver/~nderungen yon 
gleicher Lokalisation im Ammonshorn machen und die ihrer Patho- 
genese nach klar sind. Ich fand - -  darfiber habe ich voriges Jahr  in 
Kassel berichtet - -  daIl sich die Aus/dlle im Ammonshorn bei Epi- 
lepsien in ihrer regioniiren Verteilung mit denen decken, die wir bei 
sicher zirlculatorisch bedingten Ausfiillen beobachten. Ich will Ihnen 
daffir s tar t  vieler Bilder nur eines zeigen (Abb. 8): ein Nisslbild yon 
einer gewShnlichen Epilepsie mit  dem typischen Ausfall und daneben 
eine VerSdung an ganz den gleichen Stellen des Ammonshorngebietes 
bei einer sicheren KreislaufstSrung dutch Endarteriitis tuberculosa. 
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Mal~gebend also ffir die Auswahl der im wesentlichen immer gleichen 
Stellen, wie fibrigens auch ffir gcwisse Schwankungen darin, sind die 
lokalen Kreislau/sverhdltnisse. Das ergibt sich auch aus den Unter-  
suchungen, die Herr  Dr. Uchimura 1 an Injekt ionsprgparaten und 
Serien fiber die Gefiil~versorgung in diesem Gebiete angestellt hat.  
Um nur eines aus seiner Beweisffihrung zu bringen, was ffir diese ganze 
Frage yon besonderer Bedeutung ist: die Vulnerabilitgt der Umbiegungs- 
stelle des Ammonshornbandes, des sog. Sommerschen Sektors, und seiner 

Abb. 9. Ischgmischc Ganglieazcllvergx~derung im d(~rsaten Band an dor Gre, nzc des resistentca Band- 
tcilcs zu dcm erkranktca  Sommcrschcn Sektor:  m~bcn crhaltenen Ganglienzcl[cn sieht man zwei 
t yp i s ch  erkranktc Elcmentc.  g g l  zeigt ncben cincr Eutf i i rbung des Zclteibes cinc karyorrhektische 
~rerkluml)ung des Kcrnes auf dem KernkSrperchcn. f fgl"  - -  Zcllschattcn t inc t  ischitmisch erkrankten 

Ganglienzclle. 2 Tage anhaltcnder Status  epilcpticus vor dcm Todc. Nissl-Bild. 

oberen und unteren Fortsetzung hat ihren Grund darin, dal~ dieses 
Gebiet in der Gefgl~versorgung schlechter als die benachbarten Teile 
gestel | t  ist ; es enthi~lt sein Blut durch ein Gefgl~, das eine lange Strecke 
yon der Fissura hippocampi aus dorthin zurficklegen mul~, und das 
im Haupt te i l  seines ausgedehnten Versorgungsgebietes keine Kolla- 
teralen zu anderen Gefgl3en hat. Dagegen erkliJ, r t  sich die Resistenz 
eines best immten Teiles im dorsalen Blat t  des Ammonshornbandes 
aus seiner im Vergleich dazu sehr reichen Gefgl~versorgung; es ist das 
Stiick, welches ich den ,,resistenten Bandteil" nenne, well es sowohl 

Vgl. dessen Arbeit in einem der n~chsten Hefte dieser Zeitschrift. 
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bei frischen Ver~nderungen nach epileptischen Staten wie bei gan~ 
alten dichten Ammonshornsklerosen in hSchst auff~lliger Weise erhalten 
zu bleiben pflegt. Es bezieht, wie Herr Dr. Uchimura festgestellt hat ,  
sein Blut aus zwei, meistens sogar aus drei verschiedenen Gef~i3en 
(vgl. Abb. 8 der Arbeit von Dr. Uchimura). 

Es erlaubt also schon die Analyse des 6rtlichen Momentes, d. h. der 
rdumlich elektiven Gebundenheit, den SchluB, dab hier nicht eine bestimmte 
Eigenschaft anatomisch-physiologischer Einheiten und eine an gewissen 

Abb. II). Grcnze zwisehcn res is tcntem Bandtei l  und  dcm e rk rank ten  Teil des dorsalen B]attes.  Di~ 
Linie  (fir) en tspr icht  ungcf'~hr dieser Grenze. Rech t s  davon crs('lmin('n die Ganglienzellen normal ;  
l inks sind sie isch~imisch c rk rank t ;  versehm~ilert, scharfkant ig ,  an dcr  Basis  vielfach ver j i ingt ,  der  
K e r n  ve rk lumpt .  Dicse schon welt  ver~nder ten  Zellen s ind bier am Hi tmatoxy l in -Eos in -Pr~para t  
durctl  den Eosinton g u t  s ieh tbar  (w~hrend sic im Nissl-Pr~iparat als sehr blasse Zel lsehat tcn crschcinen).  

Tod 3~/2 Tage  nach S ta tus  epilepticus. 

Feldern haftende Noxe wirksam ist, sondern eine vasculdre, zirkula- 
torische StSrung. 

Ein zweiter Beweis dafiir abet - -  und das ist der andere Weg der 
pathogenetischen Beweisffihrung - -  l~13t sich an der Art der Ver~nde- 
rungen erbringen. Daffir kommen, wenigstens zun~chst, nur die 
/rischen Ver~nderungen in Betracht, also wieder die vorhin genannten 
seltenen giinstigen FMle, in denen das Ammonshorn mehr oder weniger 
unversehrt geblieben war und erst durch kurz vor dem Tode auftre- 
tende Anf~lle gesch~digt wurde. Da sehen wir nun das charakteristische 
Bild der ischgimischen Ganglienzellenerkrankung. In Abb. 9 is$ bei 
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einem Fall von zweit~gigem Status epilepticus die Grenze der um- 
schriebenen Ver~nderung zum Gesunden wiedergegeben : neben normalen 
Ganglienzellen sieht man zwei ischKmische; die eine basal vom Farb- 
stoff imprg, gniert mit zusammengeklumptem Kern, die andere noch 
mehr nekrotisch, bereits sehr bla$. In einem etwas spg, teren Stadium 
wfirden die Ganglienzellschatten im Nisslbild kaum noch erkennbar 
sein. Aber ihr verschm~lerter, scharfkantiger, dreieckiger KSrper 
nimmt bei HKmatoxylin-Eosinf~rbung in charakteristischer Weise den 
Eosinton an, und so heben sich die Schatten der nekrotischen Zellen 

Abb. 11. Grcnzgebiet  zwischen dem subicul~tr ger ichteten gesunden und  dem lateralw~trts ger ichteten 
k r anken  Tell des ven t ra lcn  Bandes.  Die mi t  g bczciclmcten t i inweis l in icn mark ie ren  ungefahr  die 

Grenzlinic. Ungcfi ihr  ] 4 Tage anhal tcnder  S ta tus  epilepticus vo r  dem Tode. 

hier noch deutlich heraus (Abb. 10). Dann linden wir auch meist schon 
eine Wucherung gliSser St~bchenzellen in Form der Zellschatten- 
umklammerung und der sog. Neuronophagie, wie ich sie vorhin in Abb. 7 
schon zeigte. In den St~bchenzellen werden lipoide Abbaustoffe ge- 
speichert und in einer noch sp~teren Phase der Abr~umung sieht man 
bei besonders raschem und massenhaftem Zerfall hier und da auch eine 
Umwandlung dieser Hortegazellen in KSrnchenzellen. In der Uber- 
sicht erscheint dann das erkrankte Gebiet bei Nisslf~rbung in der Zeit 
etwa zwischen dem zehnten und zwanzigsten Tage, so wie in Abb. 11 g 
an der Grenze des Kranken zum Gesunden. 
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Also in allen Phasen des Untergangs, des Abbaus, der Abr~umung 
und der Organisation das gleiche Verhalten bei diesen mit  epileptischen 
An/dllen zusammenhdngenden L~sionen wie in gewfhnlichen ischdmi- 
schen Herden. 

]ch habe diesen pathogenetischen Beweis hier nur am Ammons- 
horn geffihrt. Am Kleinhirn ist er schwieriger, und ich wfirde viel 
Zeit brauchen, um diese komplizierten Dinge darzulegen, die ich friiher 
selbst anders aufgefal~t hatte. Auch w~ren der Gang der Beweisfiihrung 
und ihr Ergebnis grunds~tzlich gleich. Ich meine, die Kleinhirnbilder 
heute genau wie die Ammonshornbefunde als 5rtlich umschriebene 
Isch~mien deuten zu k5nnen. - -  

Is t  nun durch die pathogenetische Analyse erstens auf Grund der 
iirtlichen Ubereinstimmung mit sicheren Kreislau]st6rungen und zweitens 
auf Grund der Art der krankha/ten Vorgiinge ihr ischdmiseher Charakter 
erwiesen, was macht dann die Ischdmie ? Zum Unterschied yon grob- 
vascular bedingten Sch~den, mit  denen wir sie vorhin verglichen hatten,  
und mit  denen sie eben nach Sitz und Art fibereinstimmen, finden wir 
hier nichts yon organischen Ver~nderungen der Gef~ttwand oder mate-  
riellen Verengerungen und Verlegungen des Lumens. Die Ursache ffir 
die IschKmie muB eine /unktionelle Kreislaufstfrung sein. 

Welche anatomischen Auswirkungen solche funktionellen GefKi~- 
s t f rungen haben kfnnen,  das haben wir gerade in letzter Zeit gelernt, 
so besonders aus Rickers Studien fiber die Reizung der Strombahn- 
nerven, aus Pals Gef~Bkrisenlehre, aus Volhards Nephritisarbeiten, aus 
Schicks und Volhards Untersuchungen fiber die Retinitis albuminurica. 
Und spielen die vasomotorischen Neurosen in der klinischen Neurologie 
seit langem eine Rolle, so kennen wir jetzt auch aus anatomischen Unter- 
suchungen einiges fiber die Wirksamkeit  funktioneller Kreislaufstf-  
rungen auf das zentrale Gewebe, so - -  in Verbindung mit  organischen 
Prozessen - -  bei der Hirnarteriosklerose bzw. der Hypertension, der 
Paralyse, dem Geburtstrauma, den apoplektischen Blutungen, den 
Infektionskrankheiten. 

Von den pathologisch wichtigen Haupttypen funktioneller Kreis- 
laufstfrungen - -  nach Rickers Stufengesetz den Hauptphasen bei sich 
steigernden Reizen auf die Strombahnnerven - -  n~mlich der Vaso- 
konstriktion mit  Isch~mie und der Vasodilatation mit  sp~terer Ge- 
f~Bl~hmung und Stase konnten wir bisher keine Anhaltspunkte fiir die 
zweite linden. Wenn sie vorkommt,  dfirfte es nur selten sein. Denn 
im Gegensatz zu den bekannten durch Stase erzeugten Bildern, z. B. 
bei der CO-Vergiftung und manchen Traumafolgen fanden wir bier 
nichts yon Stasezeichen; die Befunde st immen vielmehr mit  den vaso- 
konstriktorisch bedingten Ausf~llen fiberein. Die Angiospasmen ver- 
ursachen in der Regel keine vollst~ndige Absperrung yon der Blut- 
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bahn; so auch hier nicht. Bei vollst~ndigem ZirkulationsabschluB 
kommt es zu Nekrose mit Erweichungen. Hier dagegen ist die Nekro- 
biose nut  eine unvollstdndige, und es leiden ~hnlich wie bei der Glo- 
merulonephritis oder der Retinitis angiospastica nur die empiind- 
licheren/unktiontragenden Parenchymbestandteile not, also die Ganglien- 
zellen und auch die Nervenfasern, w~hrend ffir die Glia der noch er- 
haltene Plasmastrom genfigt, dab sie am Leben bleibt und sogar wuche- 
rungsf~hig ist. Wir kennen etwas Ahnliches yon den Ver6dungen und 
perivascul~ren Gliosen bei Hypertension. - -  

Aus der pathogenetischen Beweisfiihrung folgt also, dab die lokali- 
sierten Ammonshorn- und Kleinhirnverdnderungen auf /unktionellen 
Kreislau/st6rungen beruhen und dab sie das morphologisch /a/3bare Er- 
gebnis eines Angiospasmus sind. 

Das aber ist es, wodurch die bier besprochenen anatomischen Be- 
funde Wert ffir die Hauptfrage erlangen, n~mlich /iir die klinische Be- 
wertung der anatomischen Kramp/merkma!e. Wir k6nnen ffir die Frage 
nach dem Krampfmechanismus daraus ableiten, dab /unktionelle Kreis- 
lau/st6rungen beim epileptischen Kramp/ im Spiele sind, d. h. irgend- 
welche Reize au/die Strombahnnerven, die - -  mindestens vorwiegend - -  
einen Angiospasmus machen. 

Ich hatte diese Ansicht schon im vorigen Jahre bei der Kasseler 
Tagung geKuBert auf Grund der lokalisatorischen Vergleichung der 
Ammonshornver~nderungen bei Epilepsien mit denen bei vascul~ren 
Erkrankungen. Die fiir unser Referat unternommene Weiterffihrung 
dieser Studien hat, wie ich heute dargelegt habe, andere Beweisstficke 
daffir gebracht. 

Zu einer solchen Deutung der histologischen Befunde kommt die 
Anatomie auf eigenen Wegen und mit ihren eigenen Untersuchungs- 
methoden. Und da dieses Ergebnis unbeeinfluBt von den widerstreiten- 
den Theorien iiber die Anfallsgenese rein anatomisch gewonnen wurde, 
kann es wohl als eine Stfitze ffir die seit Brown-S~quard, Jackson, 
Kussmaul, Tenner und Nothnagel wiederholt erwogenen, aber oft ver- 
worfenen Anschauungen yon der vasomotorischen Kramp/genese gelten. 
Welche klinischen und physiologischen Tatsachen und Erw~gungen in die 
gleiche Richtung weisen, geh6rt nicht in das anatomische Referat. Wohl 
aber geh6rt hierher ein anderer Befund, den zwar nicht der pathologische 
Anatom, sondern der Operateur erhoben hat:  die Erbleichung und 
Volumenverminderung des Gehirns unmittelbar vor dem Anfall. Das 
haben vor allem Horsley, Hartwell und Kennedy, Leriche, Horrax, 
Ot/ried Foerster u.a .  bei Operationen gesehen und hervorgehoben. 
Foerster, Kennedy u.a .  schlieBen daraus auf vasokonstriktorische Vor- 
g~nge an den Hirnge/d[3en in der Entstehung des epileptischen Kramp/es. 
Ich babe dieses Ph~nomen jetzt bei experimentellen Krhmpfen durch 
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Pantopon 1 und durch suboccipitale Einfiihrung von Natrium citricum 2 
beobachtet. MSglicherweise sind an diesen pr/~paroxysmellen GefKB- 
kr/~mpfen aueh hier und da andere Gef/~Be als die des Gehirns beteiligt ; 
Gruber und Lanz deuten eine isch~mische Nekrose des Herzmuskels 
als Ergebnis eines dem Anfall lange vorausgehenden arteriellen Spasmus, 
und sie meinen, die vasomotorische Aura habe als Ausdruek yon Vaso- 
konstriktionen in gewissen Organgebieten zu gelten. 

Wenn wir am freigelegten Gehirn beim epileptischen Anfall mit 
dem Einsetzen der allgemeinen Muskelkr/~mpfe auch am Gehirn und 
seinen H/~uten Hyper/~mie, Stauung und ()dembildung wahrnehmen, 
wie sie von Operationen und von Experimenten her wohlbekannt sind, 
so werden wir gewiB mit Marburg immer die MSglichkeit erw/~gen, 
dab das, was wir anatomisch finden, Folge des Anfalls sein kSnnte. 
Deshalb ist es so bedeutungsvoll, dab histologischer Befund und 
bioptische Beobachtung zusammenstimmen; es gibt uns die Sicherheit, 
Anfallsfolgen fiir unsere Befunde auszuschlieBen. Und deshalb ist es 
weiter bedeutungsvoll, dab jedes Zeiehen einer roten Stase fehlt und 
eine rein isch/imische Erkrankung vorliegt, abgesehen von den Krampf- 
f/illen, wo z .B.  durch Erstickung eine Stase bewirkt wird, die evtl. 
von der durch Anfallsfolgen bewirkten Stauung nicht unterschieden 
werden kOnnte. Natfirlich kSnnte auch - -  nach Rickers Stufengesetz - -  
der Angiospasmus in die Vasodilatation und Stase fibergehen ; nur fanden 
wir dafiir bisher keine morphologischen Zeichen. 

Der angiospastische Mechanismus muB, nach unseren anatomischen 
Merkmalen zu urteilen, der einleitende Vorgang des Krampfes bei den 
verschiedensten Epilepsieformen sein. Ich habe zum Zwecke dieses 
Referates 126 genuine und symptomatische Epilepsien uhtersucht und 
bei 80% jene 5rtlich umschriebenen Ver/~nderungen gefunden. Warum 
aber sind etwa 20% der F/s negativ ? Wir haben auch diese Frage 
anatomisch zu kl/~ren versucht. Weft die Gef/~l~verh/~ltnisse bei den 
positiven Krampffis an Ort und Stelle andere sein mSchten als bei 
den negativen, haben wir sie miteinander daraufhin verglichen, bisher 
ohne die erhoffte Klarheit zu gewinnen. Vielleicht, dab in manchen 
F/~llen ein besserer oder rascherer Ausgleich mSglich ist, oder ein ge- 
ringerer Grad des Angiospasmus besteht, und dab es deshalb nicht zur 
Ausbildung eines anatomischen Schadens durch die KreislaufstSrung 
kommt. Oder dab sich der Angiospasmus in diesen F/~llen nicht auf 
das sonst mitbetroffene Gebiet der Arteria posterior cerebri erstreckt, 

1 Herr Dr. Weimann hatte mich darauf aufmerksam gemacht, dab naeh 
seinen Studien Pantopon Kr~mpfe macht (siehe auch S. 506). 

2 Ieh bin dabei einem Rate yon Herrn Prof. Plaut gefolgt, der festgestellt 
hatte, dab man mit Natrium citrieum durch suboccipitale Injektion epileptische 
Kr/~mpfe erzeugen kann. 
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die ja Ammonshorn und Kleinhirn versorg~. Und noch manche andere 
MSglichkeit w~re denkbar. Doch glaube ich nicht, dal~ man den viel- 
leicht naheliegenden Schlul~ ziehen daft, diese 20% m6chten eine be- 
sondere Gruppe bilden, bei der der pr~paroxysmelle Mechanismus des 
Krampfes ein anderer, nicht ein vasomotorischer ist. Denn in diesen 
neffativen F~llen sind genau die gleichen klinischen und anatomischen 
Formen enthalten, wie in dem positiven Gros der Epilepsien, also neben 
genuinen Formen die traumatischen, die toxischen, die Keuchhusten- 
eklampsien, die Krhmpfe bei Herderkrankungen und bei diffusen Rinden- 
prozessen. Es erscheint mir in diesem Zusammenhange wichtig, dal~ 
F~lle, die uns htiologisch und auch anatomisch nicht so dunkel sind 
wie die genuinen Epilepsien, n~mlich die traumatischen Epilepsien und 
Keuchhusteneklampsien, ebenfalls sowohl positiv wie negativ sein kSn- 
nen. Es dfirften deshalb andere Momente hier mal~gebend sein. Wir 
kSnnen also vorl~ufig Griinde ffir das Fehlen der anatomischen Kenn- 
zeichen nicht sehen. 

Dal~ sich der Angiospasmus nur im Kleinhirn und im Ammonshorn 
am Gewebe auswirkt, muf~ in Besonderheiten der 6rtlichen Kreislau/- 
verhdltnisse seinen Grund haben. Wir wissen ja gerade auch aus der 
Neurologie, dab gewisse Teilc des Gef~l~systems eine erhShte Krampf- 
bereitschaft haben bzw. dab sie an einem ausgebreiteten Gef~l~krampf 
in elektiv hSherem Grade teilnehmen. Wit dfirfen auch hier damit 
rechnen. Wir kSnnen gewShnlich die Besonderheiten der Kreislauf- 
verh~ltnisse, die wir da annehmen, nicht erweisen. Abet hier glauben 
wir immerhin gewisse Anhaltspunkte dafiir gefunden zu haben in der 
schlechten und unsicheren Gefhl3versorgung bestimmter Ammonshorn- 
teile, yon denen ich vorhin sprach; und auch am Kleinhirn deuten die 
Kaliberverh~ltnisse in der Molekularzone und der plStzliche scharfe 
Wechsel der Stromrichtung in der HShe der Purkinjezellen darauf hin. 
Diese ungfinstigen Zirkulationsverh~ltnisse bedingen fiberhaupt die 5rt- 
lich elektive Vulnerabilit~t dieser Gebiete auch bei anderen Krank- 
heiten. - -  Ein aul~erordentlich wichtiger Beleg abet ffir die lokalen 
Besonderheiten des Kreislaufs und die verst~rkte Krampfneigung 
in den Pr~dilektionsstellen ist eine Feststellung, die Herr Dr. Weimann 
bei rasch tSdlichen CO-Vergiftungen gemacht hat. Hier land er StSrungen 
des Kreislaufs im Gehirn, yon denen das fiir uns wichtigste Zeichen 
eine scharf abschliel~ende Hyper~mie des bei Epilepsien regelm~l~ig 
gesundbleibenden subikularen Teiles des Ammonshornbandes und einc 
An~mie des vulnerablen Ammonshorngebietes ist. An einem Original- 
pr~parat des Herrn Dr. Weimann sehen Sie hier (Abb. 12a) die Grenze 
zwischen beiden, und wenn ich neben das Weimannsche Pr~parat eine 
gewShnliche Ammonshornsklerose (Abb. 12 b) stelle, so kann ich Ihnen 
daran zeigen, dal~ die Grenzc zwischen dem hyper~mischen und dem 

Z. f, d. g. Neur, u. Psych, 109. 34 
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an/~mischen Gebiet genau mit der Trennungslinie zusammenfi~llt, mit 
der sich die Ammonshornsklerose gegen das Gesunde markiert; es ist 
das einc yon mir hi~ufig beobachtete geschwungene, oft weithin aus- 
laufende Linie. W/~hrend die Nachbarschaftsgebiete in einen Zustand 
yon Hyper/~mie und Vasodilatation geraten sind, macht sich in diesem 
durch seine Vulnerabilit/it ausgezeichneten Gebiet eine Blutleere geltend 
(vielleicht ein anatomischer Beweis ffir die eigentfimliche Bereitschaft 
dieses vulnerablen Bezirkes, in funktioneller Ischi~mie zu verharren). 

Abb. 12a. Grenzgebiet zwischen dem gewShnlich gesundbleibenden subieul~ren Teil lind dem lateral 
gerichteten gewShnlich erkrankten Tell des ventralen Bandes bei einem Fall yon sehr rasch tSdlich 
verlaufender CO-Vergiftung: Hyperltmie des subicularen Teiles, An~imie des vulnerablen Amnmns- 

hon~gebietes. OriginalprSparat ~'on ~Herrn Dr. Weimann. tt~imatoxylin-Eosinf~rbung. 

Wenn dem epileptischen Krampf ein Angiospasmus vorausgeht, so 
diirfte dieser Angiospasmus wohl yon demjenigen Focus seinen Aus- 
gang nehmen, der dem Beginn des Krampfes entspricht. Ich habe des- 
halb an Ort und Stelle des Beginnes der Kr/~mpfe nach pathogenetisch 
wichtigen Merkmalen gesucht. Ich hat te  dafiir die besonders giinstige 
Gelegenheit, das 0perationsmaterial yon Herrn Professor Foerster 
daraufhin zu untersuchen. Im Gegensatz zu sonst wul~te ich also yon 
vornherein sicher, da6 ich den zuerst krampfenden Focus vor mir habe. 
Aber abgesehen yon den traumatischen F/~llen mit deutlichen grSberen 
oder aueh nur feinen Ver/~nderungen fand ich an den exzidierten Rinden- 
stricken in 36 F/~llen nichts fiir unsere Frage Deutbares. Ich sah dort 
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nur die gleichen Ver/inderungen wie auch sonst in epileptischen Gehirnen. 
Wie aber diese entstehen, inwieweit sie der Ausdruck der sog. epilep- 
tischen Hirnerkrankung sind, und inwieweit sie im Zusammenhang 
mit dem hier besprochenen funktionellen Anfallsmechanismus stehen, 
das verm(igen wir, meine ich, bis heute nicht zu sagen. Wenn die Ver- 
i~nderungen im Ammonshorn und Kleinhirn, in diesen besonders dis- 
ponierten Stellen, uns als Ausdruek des Krampfmeehanismus erscheinen, 
so lc6nnten ja aueh die anderswo in geringerem Mage vorhandenen Sehiiden 

Abb. 12b zeigt zmn Vcrgleichc dassclbe Gebict bei ciner gcwShnlichen Ammonshornsklerose, wo 
die geschwungene Grcnzlinie zwischen gesundem uml krankemTeil etwa mit derLinic fibereinstimmt, 
die in dem daneben bcfindlichcn Pr~iparat hYI)cr~mische und aniimischc Zone trennt. Nissl-Pr~parat. 

davon herriihren. Ich selber wiirde mich nicht wundern, wenn sich 
herausstellen sollte, dag die vielgenannte Chaslinsche Randgliose und die 
Zellausf/~lle in der Rinde nur der sichtbare Schaden sind, in welchem 
der krampfmachende pathophysiologische Vorgang seinen morpho- 
logischen Ausdruck findet, also wohlverstanden, nicht die einfache 
Folge der epileptischen Kr/~mpfe, aber eben auch nicht der der Epilepsie 
zugrunde liegende ProzeB. 

Aber wir haben es in unserem Referate heute nicht mit dem ana- 
tomischen Substrat der Epilepsie zu tun. Hierffir gilt immer noch, 
was Redlich gesagt hat, daft es ,,wohl eine Anatomie der Epilepsie 
gibt, abet dag wir die Anatomie der Epilepsie nicht haben". Im Gegen- 

34* 
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satz zu der Fragestellung frfiherer Referate suchten wir in diesem Be- 
richte nicht nach den anatomischen Unterschieden zwischen einer genu- 
inen und anderen Formen der Epilepsie, sondern nach den verbindenden 
Zfigen im anatomischcn Substrat der verschiedenartigsten Prozesse mit 
Epilepsie. Diese fanden wir an umschriebenen Stellen. Und wenn wit 
das in anderen zentralen Gebieten Gesehene seiner Entstehung nach 
nicht zu kl~ren verm6gen, so gestatten uns doch jene anatomischen 
Merkmale eine histogenetische und pathophysiologische Deutung. Und 
darin liegt ihr Weft  gegenfiber anderen ihrem Wesen nach unklaren 
Befunden, die wir hier deshalb auBer Betracht gelassen haben. Jene 
6rtlich elektiven Ver~nderungen kehren bei den allerverschieden- 
artigsten Prozessen in immer gleicher Weise wieder. Es sind gewisser- 
maBen nur Nebenbefunde, deren Sinnf~lligkeit und relativ leichte 
Analysierbarkeit uns zu statten kommt. Was andere Befunde nicht 
tun, gewKhren sie uns : wir gewinnen yon diesen sichtbaren anatomischen 
Zustandsbildern einen Einblick in den Vorgang (vgl. Volhards Aus- 
ftihrungen iiber das Wesen der Glomerulonephritis). In der ganzen 
Ket te  der EntstehungsvorgKnge ist der pr~paroxysmale vasomotorische 
Vorgang nur das letzte Glied, das wir yon dem fa$baren Substrat aus 
begreifen lernen. Da$ die Anatomie tiefere ZusammenhKnge aufdecken 
k6nnte, wird man yon ihr ffiglich nicht erwarten dfirfen. Sie soll ja 
auch das Verhs zu den wissenschaftlichen Problemen haben und 
behalten, dab sie - -  wie Hoche es yon der einen Hauptform wissen- 
schaftlichen Denkens sagt - -  das ,,Wieso" ergrfinde und nur nach dem 
fai~baren, n~chsten, kausalen Hergang sucht. 


