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Erster Teil.
1. Geschichtliche Einfiihrung.
a) Die Geschichte der Tumorepilepsie im allgemeinen.

In der Geschichte der Medizin hat sich eine grofle Anzahl verschiedener
alter und neuer Autoren mit keinem Thema so intensiv und bis in die
kleinsten Einzelheiten beschiftigt, wie mit den Epilepsieproblemen. Aufler
den Epilepsieerscheinungen, mit denen sich Tausende von Autoren, von
Hippokrates bis jetzt, am meisten befait haben, wurde das organologische
und #tiologische Problem der Epilepsie in erster Linie hervorgehoben.

In der Zeit zwischen dem Ende des 17. und Anfang des 18. Jahr-
hunderts wurde bekannt, daB &tiologisch verschiedene Schiadigungen
des Gehirnes wie Verletzungen, Narben, Blutungen, Tumoren, Entziin-
dungen usw. als Ursache der Anfélle zu finden sind. Diese symptomatische
Eypilepsie wurde damals unter der Rubrik ,,idiopatische’ Epilepsie gefiihrt,
worunter man jede Epilepsie verstand, die ihre materielle oder immaterielle
Ursache im Gehirn hatte.

1 D 11. — 2 Mit Unterstiitzang der Deutschland-Stipendien des Mitteleuropéi-
schen Wirtschaftstages.
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Mit der Zeit wurden aber von dieser Gruppe der ,.idiopatischen®
Epilepsie die verschiedenen étiologisch bekannten Formen ausgeschlossen,
wie die Tumorepilepsie, die traumatische Epilepsie, usw. So kennen wir
heute neben der ,,idiopatischen‘* oder ,,essentiellen” Epilepsie die grofe
Gruppe der ,,symptomatischen Epilepsie.

Die wichtigsten Punkte in der Geschichte der Tumorepilepsie sind
folgende:

Eine der iltesten Nachrichten tiber die -Beziehungen zwischen Hirn-
tumoren und Epilepsieerscheinungen ist der von T'issof erwihnte Fall
von Plater'. Ein Tumor in GroBe eines Eies liegt in diesem Fall im
Vorderteil des Gehirns und somit ist diese Nachricht die dlteste {iber die
Tumorepilepsie des Stirnlappens. Fantoni (1738) beschreibt einen Fall,
wo ,,in dem schwielichten Korper eine harte Geschwulst angetroffen
wurde, die die GroBe einer Nufl hatte (Tssot?). Auch Morgagni 3
verdanken wir viele Nachrichten iiber die symptomatische Epilepsie durch
Tumoren. Er hat mit seinem medizinischen Genie die Verdickung
des ,,Pericraniums‘‘ (Dura mater), die Verhdrtung und die , knorpeliche
und scirrhése Verdnderung der rindigen Substanz®, als Ursache der
,.konvulsivischen Bewegungen* beschricben. Weiter erklirt Morgagni,
daB auch ,,die Fliissigkeit (Liquor) bald Apoplexie, bald Epilepsie hervor-
rufen kénne, da die tégliche Erfahrung lehrt, dal die meisten Epileptiker
an einer zuletzt hinzutretenden Apoplexie sterben® und daB ,,das Wasser
hinsichtlich seiner Beschaffenheit und Schwere einen Druck ausiibt, hin-
sichtlich seiner Schirfe aber Irritation und somit Konvulsion herbei-
fiihrt.* Tissot leitete dann 1770 eine neue Epoche in derEpilepsiegeschichte
mit seiner berihmten Monographie ein. Aus dieser ergibt sich, daB
.kleine Knochen, eine Feitgeschwulst in den Hirnadergingen, ein Scirrhus
in dem Plexus chorioideus** gewiB ,idiopatische’* Ursachen der Krankheit
der mit der fallenden Sucht Behafteten sind. Fiir Tissof war die Epilepsie
keine Krankheit, sondern ein Symptom verschiedener Krankheiten des
Gehirnes oder anderer Organe.

Aberkrombie (1829) beschiftigte sich ebenfalls mit Epilepsie und
Konvulsionen bei den Hirntumoren. Eigene und von verschiedenen
anderen Autoren beschriebene Fille zusammenfassend, unterscheidet
dieser englische Autor viele Anfallsformen und duBert sich dariiber fol-
gendermaBen : ,,Manchmal haben die Fille Ahnlichkeit mit dem Tetanus,
manchmal aber mit leichten apoplektischen Anfillen.” Derselbe Autor
beschrieb einen Fall von Morgagni, wo der Tumor am vorderen Teile
der rechten Hemisphire lag und ,,6fter epileptische Anfille” provozierte.
Spéter sagt Drefl (1846) in seiner Rede iiber den ,,Gehirnkrebs”, daB

1 Felic. Plateri: Observationes medicinales, Basileae 1680. — 2 T'ssot: Abhand-
lung von den Nerven und deren Krankheiten, von der fallenden Sucht, Bd. 5, Leip-
zig 1782 (Ubers.), S. 117. — 8 Morgagni: De sede et. causis morborum per anatomen
indigatis, Lugd. Bat. 1767 (iibersetzt von Kriiger, Berlin 1836).
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der ,,Exsudatkrebs‘, ,,Epilepsie und Konvulsionen hervorruft. Pfliiger
(1853) weill weiter, daf ,, Konvulsionen am héaufigsten infolge von Ge-
schwiilsten des Kleinhirns auftreten. (Zitiert von Reynold).

Jahr um Jahr ist das Problem der Tumorepilepsie hinsichtlich der
Symptomatologie besser studiert worden und im Jahre 1865 sagt Ladame:
»»Die Konvulsionen (bei den Hirntumoren) erreichen sehr verschiedene
Grade von Heftigkeit, von den leichtesten Zuckungen, die nur einzelne
Muskeln betreffen, bis zu allgemeinen Konvulsionen, die den Tod zur Folge
haben kénnen. Manchmal bilden sie das erste Symptom und dauvern allein
lingere Zeit*‘. Weiter befallt sich Ladame mit der Frage, ob der Tumor
selbst epileptische Anfille provoziert oder ob diese durch Komplikationen
(Erweichung, Hyperdmie) hervorgerufen werden. Reynold (1865) lehrt:
., Mit Epilepsie kénnen Tuberkulose, carcinomatdse usw. aneurismatische,
fibroide und hydatide Geschwiilste verwechselt werden.*

Das waren in groBen Linien die Erkenntnisse iiber die Morphologie
und die Pathologie der Tumorepilepsie, bis im Jahre 1869 das Genie
von Hughlings Jackson die Abgrenzung der ,einseitigen epilepti-
formen®, von den ,,allgemeinen Krimpfen in die Neurologie eingefiihrt
hat. Solche Krampfe, ,,wobei der Anfall mit langsamen Krimpfen auf
einer Seite des Korpers beginnt, und wobeiein Kérperteil nach dem anderen
befallen wird®, sind die heutigen ,,Jacksonschen Anfille, die besonders
bei den Tumoren der Zentralregion beobachtet werden. Durch seine
klinischen Beobachtungen iiber die partielle Epilepsie hatte Jackson
auf das Vorhandensein eigener motorischer Zentren fiir jede Muskelgruppe
(somatotopische Gliederung) geschlossen. Die experimentellen Arbeiten
von Hitzig-Fritsch (1870), Hitzig (1874), Ferrier (1878—80) und Frank
(1887) haben die Jacksonschen Thesen bestétigt und den epileptischen
Mechanismus in ein neues Licht gestellt. — Jetzt ist allgemein anerkannt,
dal3 die Jacksonschen Anfille in reinster Form bei scharf lokalisierten
Prozessen der motorischen Rinde und am héufigsten bei den Tumoren der
Zentralwindung und der angrenzenden Hirnteile auftreten.

Schon im Jahre 1879 ist allgemein anerkannt worden, daf} ein Tumor
an jeder Stelle dés Gehirns einen epileptischen Anfall provozieren kann
und Nothnagel (1879) duberte folgendes: ,,bei Tumoren kénnen epileptische
Anfille auftreten. Zieht man die Summe aus der Gesamtheit der Beob-
achtungen, so ergibt sich, dafi der Sitz dabei von keiner mafgebenden Be-.
deutung ist. Hochstens kann man sagen, daB bei kleinen Geschwiilsten
ein bestimmter Sitz erforderlich ist, bei groBen aber nicht.*

Bernhardt (1881) sagt weiter : ,,Die allgemeinen Epilepsie-Konvulsionen
sind im wesentlichen unabhéngig von der Natur, dem Sitz und der Grifie
des Tumors.” Oppenheim (1890) hat ,,Halluzinationen im Gebiet des
Muskelgefithles” in den von den Zuckungen ergriffenen Extremitéten
beschrieben und glaubt, da3 echte Epilepsie und ,,hysterieforme‘ Krimpfe
bei Geschwiilsten des Stirnlappens wahrgenommen werden.

28%



424 Georg Destunis:

In dieser Zeit beginnt die Entwicklung der Neurochirurgie durch die
Arbeiten von Mannern wie Wernicke (1881), Bennet, Godlee, Macewen
(1879), Bergmamnn (1899), Horsley (1906), Bier, Krause, Forster usw. Die
bessere Diagnostik und die héufigere chirurgische Behandlung der Tu-
moren, das klinische und pathologische Studium und vor allem die
Sammlung eines groflen Materials haben zu genaueren Beobachtungen
und zu neuen Erfahrungen iiber die Tumorepilepsie gefiihrt.

b) Die Geschichte der Stirnhirntumorepilepsie.

Die Beschreibung der Jacksonschen Anfille (1869) kann man als den
Anfang der lokaldiagnostischen Verwendung des epileptischen Anfalls
bezeichnen. ¥ir Jackson bewies der einseitige Krampf eine Labilitat der
grauen Substanz der Rinde. Diese Lokalisationslebhre eingefiilhrt zu
haben ist das groBe Jacksonsche Verdienst, das wiederum allgemein Be-
mithungen zur lokalisatorischen Kldrung der Anfille zur Folge hatte.

Jackson selbst beschriebnach 2 Jahren die cerebellaren opisthotonoiden
Anfille, fand im Jahre 1888 weiter die Beziehungen zwischen der intellek-
tuellen Aura und einer Temporallokalisation, beschrieb im Jahre 1889 die
Geruchsaura bei den Tumoren des Temporallappens und endlich im
Jahre 1899 diese letzten epileptischen Erscheinungen als Uncus-Anfélle be-
zeichnet. In 30 Jahren hat Jackson eine ganze epileptisch-lokalisatorische
Lebre geschaffen. — Das Genie von Jackson suchte seit dieser Zeit das
krampfende Zentrum der ,,Rindenepilepsie” in der Gegend der Arteria
Sylvii. Spéter hat diese Tatsache Forschungen von Mannern wie Hitzig-
Fritsch (1870), Hitzig (1874 und 1902), Sherrington und Grimbaum (1901),
Horsley (1909), Cecil und Oskar Vogt (1917-—1925 und 1927), Krause (1931)
und Forster (1922—1936) angeregt und neues Licht in die Kenntnisse
iiber die motorische Funktion der vorderen Zentralwindung, ihre somato-
topische Gliederung und ihre epileptische Entladung gebracht. Von
Jackson bis heute sind dann interessante Arbeiten tiber die Jacksonsche
Epilepsie und ihre lokaldiagnostische Bedeutung verdffentlicht worden.
Wir erwihnen die Arbeiten von Mekendrick (1899), Bonhéffer (1908),
Bychowski (1907), Sionitzki (1907), Biro (1910) und die interessante
Arbeit von Lehozky unter dem Titel , Hirngeschwulst und Epilepsie®
(1935).

Es ist auch zu dieser Zeit schon das Problem der generalisierten Fronial-
epilepsie studiert und verarbeitet worden. Wir erwéhnen die Arbeiten
von Kirkwood (1857), Tiirgel (1863), Petrina (1877), Henoch (1879),
Bernhardt (1881), Allen Starr (1884), Oppenheim (1890). Von Oppenheim
ist erkannt worden, dafl die Tumoren des Frontallappens generalisierte
epileptische Anfille relativ oft verursachen. Diese klinische Tatsache
steht in Ubereinstimmung mit der Anschauung von Luciani (1886), daB
die motorische Hirnrinde (wie die homologen subcorticalen Ganglien) das
Zentralorgan der Epilepsie ist.
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Mit der Stirnhirntumorepilepsie haben sich auch Schonewald (1895),
Ranson (1895), Stabrin (1898), Bramwell (1899), beschiftigt. Ihnen folgen
die systematischen Arbeiten von Bruns (1897-—98) und Ed. Miiller (1902).
Besonders viel Licht hat die Arbeit der Letzteren ins Dunkel der Frage
der Stirnhirnepilepsie gebracht. In dieser interessanten Monographie
von Miiller ,,Zur Symptomatologie und Diagnostik der Geschwiilste des
Stirngehirns®, findet man ein ganzes Kapitel iiber die Epilepsie bei den
Stirnhirntumoren, unter dem Titel: ,,Uber die sog. organische Epilepsie
und die Wechselbeziehungen zwischen Epilepsie und den Hirngeschwiil-
sten, insbesondere denjenigen der Frontallappen.“ Wir kénnen sagen,
daB die Morphologie des Anfalls bei den Stirnhirntumoren in dieser Arbeit
grundsétzlich studiert ist. Miiller hat seine Schluflfolgerungen auf eine
Statistik von 164 Fillen gestiitzt.

In dieser Zwischenzeit und etwas vorher sind von Dentan (1876),
Laguer (1879), McDowall (1884), Farge (1885), Dudley (1889), Gallavielle
et Villard (1895), Frahm (1900), Héniger (1901) Anfélle bei den Stirn-
hirnlappentumoren mit Drehung des Kopfes und der Augen nach derselben
Richtung beschrieben werden. Diese spater von Forster Adversivanfdlle
benannten Epilepsieerscheinungen sind schon von FEd. Miiller (1902)
in seiner Arbeit tber die Symptomatologie und Diagnostik der Ge-
schwiilste des Stirnhirnes zusammengefalit worden. Sie sind in drei
Kategorien unterschieden :

a) Konvulsionen, die mit einer Drehung des Kopfes und der Augen
beginnen, ’

b) Konvulsionen, bei denen diese Drehung im Verlaufe des Paroxys-
mus eintritt,

¢) Konvulsionen, bei denen die Drehung des Kopfes und der Augen
nach dem Krampf erfolgt. .

Von diesen Anfilllen und in Ubereinstimmung mit den experimentellen
Arbeiten von Beevor und Horsley (1887) schlieit Miiller ,,daB ein Kopf-
Augenzentrum im FuBl der zweiten Stirnwindung liegt.

Im Jahre 1906 beschrieb Stewart auf der Basis eigener Fille mit groBer
Klarheit und in Einzelheiten die verschiedenen fokalen Anfélle und unter-
schied sie in solche, die durch eine epileptische Entladung der postfron-
talen Region und in solche, die durch eine Entladung der vorderen zen-
tralen Region bei den Tumoren entstanden sind. Die ersteren sind
charakterisiert durch eine Drehung des Kopfes und der Augen nach der
kontralateralen Seite, die zweiten durch einen Beginn des Anfalls von einer
bestimmten Muskelgruppe, wobei der Krampf langsam auf die iibrigen
Muskelgruppen einer Kérperhilfte iibergreift. (Die klassischen Jackson-
achen Anfille.) Diese Adversivanfille (oder 6af und 8afd Anfille) nach
Forster oder Wendungsepilepsie nach Halpern wurden genauver durch die
verschiedenen Autoren weiterhin und besonders durch Fdrster analysiert
und beschrieben.
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Einen groflen Teil dieses Fortschrittes aber verdanken wir der experi-
mentellen Physiologie des Gehirns und dem genauen Studium und der
Beschreibung der motorischen Rinde. Was die unermiidliche klinische
Beobachtung von Denfan (1876) bis Stewart (1906) vermutete und erwies,
dafl die Drehung von Kopf-Augen-Kérper als Epilepsieerscheinung und
Ausdruck der Entladung des prizentralen Frontalgebietes entsteht,
wurde von dem Experiment bestdtigt. Schon seit Beevor und Horsley
(1887) genauer aber von Sherrington und Griinbaum (1901) ist bei Schim-
pansen ein Zentrum fiir die Drehung von Kopf-Rumpf-Augen an dem
postfrontalen (pramotorischen) Gebiet festgestellt worden. Aber O. und
C. Vogt (1907—25) verdanken wir die experimentelle Tatsache der physio-
logischen Differenzierung zwischen der Area 4 und der Area 6 und die
Entdeckung der physiologischen Identitdt der Area 6b (Mastikationsfeld)
bei Cerkopitithecen, und die Differenzierung der Funktion zwischen
Area 6ax und 6af. Dem groBen Forscher O. Forster (1922—1936) ver-
danken wir auch die Bestéitigung dieser Frgebnisse bei den Menschen
und die genaue Beschreibung und Analyse des epileptischen Effekts nach
einer elektrischen Reizung der verschiedenen Teile der Area 6. Es folgten
klinische Beobachtungen von O. Férster, die diese experimentellen Ergeb-
nisse bewahrheiten.

Die letzten Arbeiten von P. Bucy (Chicago, 1931-—35) und Fulion
(1934) haben viel Neues iiber die Physiologie und die klinischen Erschei-
nungen der Area 6 (premotor) gebracht. So komnen wir heute klinisch
eine Lokalisation in dieses Gebiet mit grofier Wahrscheinlichkeit be-
stimmen. — Inzwischen hat die klinische Beobachtung viele Einzel-
heiten der Stirnhirntumorepilepsie in den letzten Jahren geklart. Wir
erwahnen manche Punkte unserer neuen klinischen Kenntnisse der letzten
30 Jahre: Bestimmung der klinischen Formen der Stirnhirntumorepilepsie,
ihre prozentuale und absolute Héufigkeit bei den verschiedenen Tumor-
arten, die Beziehung der Lokalisation des Tumors im Bereich des Frontal-
gebietes zu der Epilepsieform, das Zustandekommen von Uncus-Anfillen
bei den Stirnhirntumoren, der topoepileptische Charakter der Anfille
bei den Tumoren der Area 6af5, 8afd, 6b und 44, das Studium der
Wechselbeziehungen zwischen Gliaproliferation und Héufigkeit des Auf-
tretens von Anfillen usw.

Mit besonderer Vorliebe studierten die neuen Autoren die Epilepsie-
erscheinungen bei den Tumoren der verschiedenen Lappen und der ver-
schiedenen Hirnteile. Und so findet mit der Zeit eine Systematisierung
unserer Kenntnisse auf dem Gebiet der Tumorepilepsie statt.

Die Schlifenlappentumorepilepsie ist von Astwazaturow (1911) und
Stauder (1936), die Temporosphenoidaltumorepilepsie von Dew (1921)
und Mec. Robert und Feinder (1921) behandelt worden, die Epilepsieerschei-
nungen bei den Hypophysentumoren von Redlich (1914), bei den Cere-
bellartumoren von McRobert und Feinier (1921) und Hirsch (1927). Die
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Stirnhirntumorepilepsie scheint ein besonderes Interessengebiet vieler
Autoren zu sein. Wir erwéhnen hier nur die wichtigsten der diesbeziig-
lichen Arbeiten von Fornaka (1907), Steiner (1910), Derkum (1910),
Pisani (1926), Tagaki (1927), Sachs (1927), Kubitschek (1927), Vincent
(1928), Cohn-Goldstein (1929), Kolodny (1929), Parker (1930), Heymann
(1932), Frazier-Alpers (1933), Alpers-Groff (1934), Obregia-Constantinesko
(1934), Lehozky (1935), Voris-Kernoham-Adson (1935), Groff (1935),
Frazier (1936), Benda (1936), Stender (1937), Ruffin (1939).

Jetzt besteht die Tendenz zur feineren Lokalisation eines Prozesses
und in diesem Sinne soll auch der epileptische Anfall verwendet werden.
Durch die vorliegende Arbeit wird ein Studium der ¥Frage versucht: wie
der Frontallappen unter Ausschlufy der Area 4, d.h. der gréfite Teil des
Frontallappens als Ganzes genommen, epileplisch reagiert, und ob aus
thren Epilepsieduferungen genaue lokaldiagnostische Schliisse gezogen
werden kénnen.

2. Kurze Anatomie und Physiologie des Frontallappens.

Der Stirnlappen (Frontallappen — Lobus frontalis) dehnt sich rein
anatomisch von der Fissura cerebri lateralis und vor dem Sulcus centralis
und seiner idealen Verlangerung bis zum Sulcus callosomarginalis aus.
Als mediale Grenze wird der Sulcus callosomarginalis angegeben. Wenn
es sich aber um Elinische Fragen handelt, verstehen wir als Stirnlappen
den Hirnabschnitt, der nach hinten durch den Sulcus praecentralis
abgegrenzt wird und die vordere Zentralwindung nicht in sich begreift
(Redlich 1912). Mit der cytoarchitektonischen Ausdehnung dieser Hirn-
partie werden wir uns spéter befassen. — Diese Hirnpartie zeigt folgende
Windungen:

Gyrus frontalis superior, Gyrus frontalis medius, Gyrus frontalis
inferior (,,Brocasche” Windung). Dieser letzte Gyrus zerfallt in drei Ab-
teilangen: Pars opercularis, Pars triangularis, Pars orbitalis. In der
basalen Fliche unterscheiden wir die Orbitalfliche des Stirnlappens,
welche die Sulei orbitalis enthilt, die die Gyri orbitalis abgrenzen.

Vom architektonischen Standpunkt kann man sagen, dall der frontale
Cortex kein einheitliches Gebiet bildet, weil er auBler der Hauptmasse
des Frontallappens noch heterogene Gebilde umfaflt. Die feinere Differen-
zierung der Schichten entspricht einer physiologischen Differenzierung.
Der Frontallappen ist cytoarchitektonisch nach Brodmann! in folgende
Areae unterteilt:

Area 6, frontalis agranularis; Area 8, frontalis intermedia; Area 9,
frontalis granularis; Area 10, frontopolaris; Area 11, praefrontalis;
Area 25, Area subgenualis (anterior, nach Rose); Area 32, ein Teil der

1 Zum Frontallappen rechnen wir auch die von anderen Autoren (Rose, Vogt,
v. Bkonomo) beschriebenen Felder.
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Cingularis anterior dorsalis nach Brodmann; Area 44, opercularis;
Area 45, triangularis; Area 46, frontalismedia; Area 47, orbitalis; Area
recta (Fg nach v. Hconomo-Koskinas), Regio medioradiata und Regio
propeeuradiata (nach Vogt-Rose).

Charakteristicum des Gebietes ist die Ausbildung einer kontinuier-
lichen inneren (IV) und einer duBeren Kornerschicht. Alle diese frontalen
Areae konnen architektonisch in folgende Hauptrindentypen (nach
v. Eeonomo und Koskinas) zusammengefalt werden: In den agranu-
liren Pyramidentypus, den granuldren Pyramidentypus, und in einen
mittleren Typus, zwischen diesen beiden Typen (mittlere Partie des
Stirnhirns). Von diesen Typen entspricht der motorischen Leistung der
agranulire Pyramidencortex (das Charakteristikum der motorischen
Rinde ist das Fehlen der Granula) und das efferente tonische System
(nach Monakow) dem mittleren Pyramidentypus.

Man unterscheidet auch im Stirnhirn myeloarchitektonische Felder,
welche sich durch ungleiche Faserzahl und ungleiches Kaliber unter-
scheiden. Vogi unterscheidet die Regio unistriata euradia tenuifibrosa,
Regio unistriata grossofibrosa, Regio propeunistriata, Regio bistriata,
Regio unitostriata. — Diese Differenzierung kann noch nicht mit den
physiologischen Ergebnissen verglichen werden, wie es bei der cyto-
architektonischen Rindfelderung moglich ist. Im allgemeinen weisen
nach Vogt die caudaleren Partien des Stirnhirns blof einen Basllarger-
Streifen (unistridr) auf; weiter frontal wird die Area frontalis granularis
deutlich bistridr. Die Area 4 ist astridr oder beinahe astridr.

Die Area 6 (Frontalis agranularis) dehnt sich vom Sulcus callosot
marginalis bis zum oberen Rande der Fissura Sylvii aus, median nimm-
sie den vorderen Teil des Parazentrallappens mit angrenzenden Teilen
des Gyrus frontalis superior ein, lateral den Full der ersten und zweiten
Frontalwindung und weiter abwérts den ganzen Gyrus centralis anterior,
soweit er nicht von der Area gigantopyramidalis (nach Brodmann Area 4)
ausgefiillt wird. Daraus sieht man, daBl obwohl wir klinisch die ganze
Zentralwindung ausschlieBen mochten, wir nur cytoarchitektonisch einen
Teil der Zentralwindung und zwar die Area gigantopyramidalis von dem
ganzen Frontallappen absondern kénnen.

Tatsichlich hat diese letzte Area einen anderen cytoarchitektonischen
und physiologischen Charakter (somatotopische Gliederung, isolierte
Innervation der Muskeln und Muskelgruppen), als die itbrigen motorischen
Zonen der Frontalrinde, namentlich die Areae 6, 8, 44 und sie gibt klinisch
ganz andere Symptomenkomplexe, als die oben erwihnte Areae.

Das Charakteristikum vom cytoarchitektonischen Standpunkt der
Area 6 ist die schwach ausgeprigte Lamina corpuscularis (II) und das
Fehlen oder die schwache Andeutung der Lamina granularis (IV). Von
Area 4 unterscheidet sie sich durch das Fehlen der Befzschen Riesen-
pyramidenzellen, mycloarchitektonisch durch das Vorhandensein eines
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Baillargerschen Streifens (unistriata). Physiologisch und durch feinere
architektonische Differenzen wird diese Area in drei verschiedene Felder
geteilt: 6aw, 6af, 6b (s. Abbildung 3a und b).

1. Das Feld 6aa besitzt eine zweifache Funktion: es vermittelt
indirekt — (Ubertragung des Reizes durch die Area 4) — isolierte Bewe-
gungen und bewirkt komplexe Bewegungssynergien, die sog. exira-
pyramidalen Bewegungssynergien auf dem Wege seines eigenen efferenten
cortico-subcortico-nucledren Stabkranzes, an welchem mehr oder weniger
die gesamte kontralaterale Korperhilfte beteiligt ist.

2. Das Feld 6af! wirkt Bewegungssynergien des Kopfes, der Augen
und des Rumpfes und zwar Drehung dieser nach der Gegenseite mit
kombinierten Bewegungen der kontralateralen Extremitéten.

3. Das Feld 6b (Mastikationsfeld nach Férster) ist der allerunterste
Abschnitt der vorderen Zentralwindung, fithrt rhythmische koordinierte
Bewegungen der Lippen, der Zunge, des Kiefers, Gaumensegels und
Rachens aus, ebenso rhythmische Kau-, Leck- und Schluckbewegungen.

Die Avea 82 (Frontalis intermedia ) reicht vom Sulcus callosomarginalis
iiber die Mantelkante hinweg auf die laterale Hemisphére. Sie erreicht
nur die II F und zieht auf die TII F nicht hin. Cytoarchitektonisch
stellt sie eine Ubergangsform zwischen der Area 4 und 6 dar. Myelo-
architektonisch wird sie charakterisiert durch das Vorhandensein der
beiden Baillargerschen Streifen. — Physiologisch interessant ist das
Feld 8apo, (das Augenfeld) das nach Firster isolierte Bewegungen
beider Augen nach der kontralateralen Seite ausfithrt durch direkte
von dem Feld entspringende und zu den Kernen der Augenmuskeln
ziechende Fasern. Fiir den unteren Abschnitt der Area 8 ist bisher nicht
erwiesen, ob es zur motorischen Rinde gehort.

Die Avea 9 (Frontalis granularis) liegt vor der Area frontalis inter-
media (Area 8). Sie fingt von der Medianfliche am Sulcus callosomar-
ginalis an, greift iiber die Mantelkante hinweg auf die laterale Oberfliche
bis zum Sulcus frontalis inferior.

Sie ist iibergeordnetes Zentrum fiir die Gleichgewichtserhaltung (Ur-
-sprungsstétte der fronto-pontocerebellaren Bahn) nach Gerstmann. Bei
Schidigungen des hinteren unteren Teiles dieser Area beobachtet man
(Kleist) Antriebsmangel, an mimischen Bewegungen, an Aufmerksamkeit
und Denken. Die Bewegungen sind schwache, langsame, unvollkommene
und bleiben nur auf Ansédtze beschrinkt.

Die Area 10 (Fronfopolaris) ist durch Rindenverschmélerung, Zer-
kleinerung und schérfere Abgrenzungen gegen das Mark charakterisiert.

.1 Auch bei diesem Feld gibt es einen Unterschied zwischen Brodmannschen
und Vogischen Schema, bzw. der Lage und Ausdehnung derselben. Das Feld 8a 868
nach Vogt gehért dem Feld 6 nach Brodmann und das Feld 8y dem 9 nach Brodmann.

2 Dieses nach Vogt bezeichnete Feld besteht auller dem Feld 6 auch aus einem
Teil des Feldes 8 nach Brodmann.
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Abb. 1a und b. Cytoarchitektonische Gliederung der Grofhirnrinde des Menschen.
(Nach Brodmann.) J.Psychol. u. Neur. 10, 236 (1908).
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Nach ». Heonomo - Koskinas unterscheidet man 3 Varianten. Diese
Area (nach Halpern 1937) hat Beziehungen zu der Tonusfunktion. Eine
Storung dieses Feldes fiithrt nach Kleist zu einer Apraxie der Handlungs-
folge.

Die Area 46 (Frontalis media) nimmt ungefihr das mittlere Drittel
der II. und den vorderen Teil der III. Stirnwindung ein. Es handelt
sich hier um eine zellreiche, zellkleine und zelldichte Rinde (Rose).

Bei Schidigung dieser beiden Areae (linke oder doppelseitige) sind
Mingel der Gedankenbildung beobachtet worden (Kleist). Das Denk-
ergebnis ist diirftig und mangelhaft. Bei linksseitiger Schidigung der
Area 46 werden Rechnenstdrungen angetroffen.

Die Area 11 (prifrontalis) und Area 47 (orbitalis) sind nach ». Hco-
nomo- und Koskings dhnlich in ihrem Bau; sie sollen deshalb gemeinsam
besprochen werden. Diese letzte Area hat auch nach Halpern (1937)
Beziehungen zu der Tonusfunktion.

Die letztere iiberzieht den ganzen orbitalen Teil der III. Stirnwindung,
die erstere liegt unter Area 10. Cytoarchitektonisch unterscheiden sich
beide durch die Breitenzunahme der V. und VI. Schicht, wihrend die
II. und IV. Schicht schmaéler und undeutlicher werden. .

Die Area 47 entspricht einem Teil der Sphire, deren Ausfall zur
motorischen Aphasie fithrt. »

Die Area subgenualis anterior (Area 13 nach Vogt, 25 nach Brodmann)
ist caudal durch die Taenia tecta, frontal durch den Holocortex septem-
stratificatus begrenzt (Rose).

Die Regio medioradiate (ein Teil der Area 24 nach Brodmann) und
Regio propeeuradiata (nach Vogt) bilden cytoarchitektonisch eine Er-
weiterung des Frontallappens tber den Sulcus callosomarginalis hinaus,
so daB ungefihr das dorsale Finftel des Gyrus limbicus anterior zum
Stirnhirn hinzugezahlt werden mufl (Rose), weil bei diesen Regionen eine
zunehmende Lamina granularis (IV) feststellbar ist. Dieser Rindentypus
stellt einen Ubergang zwischen Holocortex quinquestratificatus mit
Holocortex septemstratificatus dar. ’

Die Area 32, der vorderste Teil der Area cingularis anterior dorsalis
nach Brodmann (FHL nach v. Economo und Koskinas), liegt zwischen
der Area 11 und der Regio limbica anterior.

Die Area 44 (opercularis) entspricht der klassischen Brockaschen
Region, Pars opercularis der III. Stirnwindung. Das ganze Feld liegt
um den Sulcus diagonalis herum (Rose). Diese Area bildet, wie die ganze
IIT. Stirnwindung einen Neuerwerb des menschlichen Stirnhirnes. Die
Rinde ist breiter, zellreicher und zellgréBer als in der Area frontalis
intermedia. Kleist beobachtet bei Erkrankungen des frontalen Teiles
dieser Area Mangel an Sprachantrieb. Diese Area entspricht einem Teil
der Sphire deren Ausfall zur motorischen Aphasie fiihrt.
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Die Area 45 (triangularis) entspricht ungefahr der Pars triangularis
der III. Stirnwindung. Die Rinde ist hier schmal, besonders im Ver-
gleich mit der Area 44, die Schichtung und die Lagerung der Elemente
ist ganz charakteristisch. Die Pyramidenzellen sind groB, es finden sich
Riesenpyramidenzellen in ITIc —. Auch diese Area entspricht einem
Teil der Sphére deren Ausfall motorische Aphasie bedingt.

Area Fg nach v. Economo und Koskinas (Area recta) liegt caudal-
warts von der Area 46 und hat einen dieser dhnelnden Rindentyp. Es
handelt sich hier um die schmalste Stelle der ganzen Hirnrinde (Rose).

Fasersystematik des Frontallappens.

In einem horizontalen Schnitt des Frontallappens, z. B. unmittelbar
iiber dem Balken, beobachten wir aufler der grauen Substanz des Cortex,
die weile Substanz, welche in einem weilen Markfeld dem Zentrum
semiovale besteht. Bei einem anderen Schnitt in Balkenhéhe beobachten
wir die Balkenstrahlung (Radiatio corporis callosi) und zwar die Pars
frontalis (genu corporis callosi), welche als Commissurenfasern be-
zeichnet wird. Diese verbindet die vorderen und hinteren Teile des Stirn-
lappens (teilweise des Scheitellappens) mit solchen Teilen des gegen-
seitigen Stirnlappens, aber sie enthélt vielleicht auch corticotholamische
und corticospinale Stabkranzfasern. Diese Fasern ziehen vom Balken
zum Stirnhirn in Form einer Zange (Forceps anterior) das vordere Ven-
trikelhorn umgreifend.

In dieser weilen Substanz koénnen wir weiterhin andere Biindel
und Fasersysteme unterscheiden wie:

Assoziationsfasern, interlobdre Biindel.

a) Kurze Assoziationsfasern (Fibrae arcuatae oder U-Fasern), welche
sowohl Teile der gleichen Windung als auch benachbarte Windungen
verbinden.

b) Lange Assoziationsfasern, welche entferntere Teile derselben
Hemisphére miteinander verbinden wie:

1. Fasciculus uncinatus-Verbindung des Frontallappens mit dem
temporalen Pol und den vorderen Teilen der Gyri temporales.

2. Fasciculus longitudinalis superior (arcuatus) — Verbindung des
Operculum frontale (und parietale) mit dem Lobus parietalis inferior.

3. Fasciculus fronto-occipitalis (Forel-Onufrowicz)-Verbindung des
Frontallappens mit dem Occipitallappen und Temporalhirn.

Projektionsfasern.

Sie verbinden die Rinde des F¥rontallappens mit tiefer gelegenen
Hirnteilen. Sie entspringen vom Kamm der Gyri (der Area) und bilden
in ibrer Gesamtheit den Stabkranz (Corona radiata, Reiliz). Zu ihnen
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gehdren auch Fasern, die von tieferen Hirnteilen zur Rinde aufsteigen.
Diese konnen wir in folgende Bahnen unterscheiden:

Die corticofugalen motorischen Bahnen.
1. Die Pyramidenbahn Tirks (corticospinale Bahn — Hauptursprungsfeld die
Area 4, aber auch die Area 6). : :

2. Die cortico-bulbdre Bahn (firr die V, VII, IX, X, XII Hirnnerven) entspringt
von der Area 4 vielleicht aber auch von der Area 6 a « zu den kontralateralen, zum
Teil auch zu den homolateralen Hirnnervenkernen.

Ar pyr Areae extrapyramidales -
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Abb. 2. Schematische Darstellung der direkten cortico-nukledren Bahnen und der cortico-
subcortico-nukledren Verbindungen. (Nach O, Fdsrier.) N.R. Nucleus ruber; O.i. Oliva
inferior; S. R. Subst. reticularis tegmenti; §. N. Substant. nigra; N. D. Nucl. dentatus;
N. Deit. Nucleus Deiteri. Handbuch der Neurologie von Bumke-Forsiter, Bd. 6. 8. 44,

3. Die direkte cortico-nucledre Bahn der Augenmuskeln (Ursprungsfeld: der
obere Abschnitt der Area Frontalis intermedia, das Feld 8, Ende an den Kernen
des I11., TV. und VI. Hirnnerven).

Die cortico-subcortico-nucledren Systeme.

1. Bahnen vom Cortex zum Corpus striatum indirekt durch den Thalamus
opticus zum Neostriatum und Globus Pallidus.

2. Fronto-rubrale Bahn (von der Area4 und 6« 8 direkt zum Roten Kern
(homolateral nach ». Monakow) und indirekt durch cortico-thalamorubrale Bahnen,
pallido-rubrale Bahnen und cortico-pontocerebellorubrale Bahn).

3. Cortico-nigrale Bahn (von der Area 6 w«, 6 o § und 8 direkt zur Substantia
nigra und indirekt iiber Thalamus, corpus striatum und pallidum).
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4. Cortico-thalamische Bahn [nach Vogt aus der vorderen Zentralwindung und
aus der Area agranularis frontalis zum vorderen Medialem Kern des Optici Thalami
( Monakow-Dejerine)].

5. Cortico-subthalamische Bahn.

6. Fronto-pontine Bahn, zwischen dem Frontallappen und den frontalen Briicken-
kernen. Sie entspringt ungefihr von der Area 10.

7. Cortico-nucledre Bahnen (Tractus cortico-nuclearis). Hierher gehért die
mediale und laterale Haubenschleife von v. Monakow, welche die Area 44 und 45
(opercularis und triangularis) mit den zur Phonation bestimmten Kernen verbindet.
(Sprachbahn).

8. Cortico-cerebellare Bahn, die in einem pontocerebellaren und einen bulbo-
cerebellaren Abschnitt zerfallt. Durch diese cortico-cerebellare Bahn steht die
motorische GroBhirnrinde sowohl mit dem Hemispharen- wie mit dem Wurmgebiet
des Kleinhirns in unmittelbarer Verbindung (Schaffer). Die Area 9 nach Gerstmann
ist Ursprungsstitte dieser Bahn.

3. Die durch elektrische Reizung des menschlichen Frontallappens
erzeugte experimentelle Epilepsie.

Alg erste zeigten Fritsch und Hilzig im Jahre 1870, daf die Hirnrinde
von Kaninchen und Hunden &rtlich fiir elektrische Reize erregbar ist.
Seit diesen Forschern hat eine groBe Zahl von Hirnphysiologen und anderen
Untersuchern diese Forschung weiter entwickelt. So untersuchten Frank
und Piires, Bickel, Ferrier (am Frosch), Joknston (Eidechse, Schildkréte),
Bagley und Richter (Alligator), die Erregbarkeit des GroBhirns der Amphi-
bien, weiterhin Kalischer an der Papageienrinde, Martin fir Ornithorin-
chus, Mann, Ziehen, C. und O. Vogt beim Igel.

Ferrier (1873) hat zuerst die Affenrinde untersucht und Hitzig (1874)
wies nach, daf die Reizung der prizentralen Rinde Bewegungen der
Skeletmuskulatur bedingt. Scherrington und Grimbaum haben die Hitzig-
sche Angabe fiir die Rinde des Menschenaffen bestatigt. Einen groffen
Fortschritt brachten die Ergebnisse der experimentellen Arbeiten C. und
0. Vogts iiber die Erregbarkeit der Affenrinde (1907—1919). Die Erregbar-
keit der Area 6 wurde besonders studiert von C. und O. Vogt und Bucy.

0. Férster aber verdanken wir die geniale und bestimmte Beschreibung
und Analyse des epileptischen Effelts, infolge einer elektrischen Reizung
der motorischen Rinde beim Menschen und die Herausarbeitung des be-
sonderen Charakters dieses elektro-epileptischen Anfalls hinsichtlich der
verschieden corticalen Areae. — So haben wir die Kenntnis von dem
arealen Charakter des epileptischen Anfalls durch die elektrische Erregung
der verschiedenen Areae, entsprechend dem klinischen Charakter der
Anfallserscheinungen bei der symptomatischen Epilepsie und besonders
bei der Tumorepilepsie erhalten. Um einen Vergleich der klinischen Epi-
lepsieerscheinungen mit den durch elektrische Reizung hervorgerufenen
epileptischen Effekten nach Forster anzustellen, ist es notwendig, hier den
experimentellen arealen Anfall darzustellen, welcher die topodiagnostische
Erklirung des den Anfall provozierenden Prozesses bringt.
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Die epileptischen Anféille durch die elektrische Erregung der ver-
schiedenen Areae! der Frontalrinde des Menschen nach O. Férster sind
folgende:

Der Ca 2-Anfall. Bei der elektrischen Reizung dieser Area kommt es
zu einer Krampfsukzession des Krampfes nach der somatotopischen
Gliederung der Area, infolge der rdumlichen Aneinanderreihung der ver-
schiedenen Foci. In dieser Krampfsukzession und in den umschriebenen
Beginn des Anfalls liegt das Charakteristikum der Epilepsieerscheinungen
der vorderen Z.W.3. -— Der Korperteil, welcher in der Krampfsukzession
den Reigen erdffnet, zeigt den Angriffspunkt des Reizes in der Rinde.
Sehr oft aber findet sich die Tatsache, dal der Krampf nicht nur kontra-
lateral, sondern auch ipsilateral bei dem Ca-epileptischen Anfall in mehr
oder weniger Weise ausgebreitet ist. Der Anfall nach dieser Art ist als
Prizentralfeldonfall nach Forster bezeichnet.

Area 6 (Frontalis agranularis).

1. 6 o (Frontalis agranularis unistriata). Extrapyramidaler Zentralfeld-
anfall nach Forster. Nach Unterbrechung der Pyramidenbahn (die Fasern
von Area 6 sollen bestehen bleiben) und auf starke faradische Reize reagiert
die Area 62« mit epileptischem Anfall ohne Aura, bei welchem bestimmte
komplexe Bewegungssynergien auftreten und an welchen mehr oder
weniger die gesamte kontralaterale Korperhilfte beteiligt ist; Kopf,
Augen und Rumpf werden nach der Gegenseite gedreht. Der kontra-
laterale Arm wird erhoben, die Hand wird proniert und die Finger zur
Faust geschlossen oder extendiert, das Bein wird gestreckt. Spéter be-
teiligen sich die ipsilateralen Extremitéten.

Dieses Feld hat keine somatotopische Gliederung und der Reiz flieBt
durch einen eigenen Stabkranz, iiber die subcorticalen Zentren zum
Riickenmark.

2. 6ap (das extrapyramidale Frontalfeld) Extrapyramidaler Frontal-
feldanfall nach Férster:

Durch starke faradische Stréme kommt es zum epileptischen Anfall,
ohne voriibergehende Aura. Die Eigenheit des Feldes ist, dafi es sehr
leicht auf epileptische Anfélle reagiert, wie sonst in keinem motorischen
Rindenfeld. Die auslésbaren spezifischen komplexen Bewegungssynergien
bestehen in simultaner Massenentladung nach der Richtung sémtlicher
Muskeln der kontralateralen Kérperhilfte, die von tonisch-klonischen
Krampfen ergriffen werden, wobei Kopf, Augen und Rumpf nach der
Gregenseite gewendet werden und die kontralateralen Extremitéten tonisch-
klonische Konvulsionen, Beugungs- oder Streckungssynergien aus-
filhren. In der Regel iiberwiegen dabei am Arm die B.8.4, am Bein

! Die Areae sind von Férster nach dem Bfrodmanﬂ-Vogtéchen Schema bezeichnet.
2 Ca = centralis anterior. — 3 Z, W. = Zentral-Windungen.
4 B. 8. = Beugungssynergien.
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Abb. 3a und h. Motorische Rindentelder des Menschen. (Nach O. Fdrster.) Area 4 oder
Area gigantopyramidalis, kurz dreq pyramidalis, ist schwarz dargestellt. Die dreae extra-
pyramidales 6ax, 6a g, 6b, 3, 1, 2, 5a, 5b, 22 sind schratfiert gehalten. Die Augenbewegungs-
felder 8«, 8, 6 und 19 sind punktiert.
(Handbuch der Neurologie von Bumke-Forster Bd. 6, S. 4.)
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die 8.8. . Gegen Ende des Anfalls 16sen sich nicht selten sowohl am Arm
wie am Bein die B.S. und 8.8. in klonische St6B8e auf. Die Drehung des
Rumpfes nach der Gegenseite kann manchmal stiirmisch und heftig sein.
Sehr oft beteiligen sich auch das Gesicht, die Zunge und der Kiefer. Auf
der Hohe des Anfalls beteiligen sich nicht selten auch die ipsilateralen
Extremitdten mit tonisch-klonischen Massenkrampfen.

3. 6b (das corticale Mastikationsfeld) Mastikationsfeldanfall nach
Forster:

Der Anfall beginnt mit eigenartigen Kau-, Leck-, Schluck- und
schmeckartigen Bewegungen oder mit Grunz- und Krachzlauten, mit
lautem Stohnen oder Aufschreien oder mir rhythmischen Singultus. —
Es ist moglich, daB der Anfall auf dieses Feld beschriinkt bleibt, in der
Regel aber greift er auch auf das Feld 6aa und 4 iiber und nimmt das
typische Geprige des Centralis anterior-Anfalles an. Der primir von
diesem Feld beginnende Anfall wird charakterisiert durch das Fehlen
einer vorausgehenden Geschmacks-Aura.

Area 8af 0 (ein Teil der Area 8 nach Brodmann, das frontale Augen-
feld). Frontaler Feldanfall nach Firster:

Die durch elektrische Reizung dieser Area ausgedehnten epileptischen
Anfille, beginnen mit isolierten klonischen Zuckungen der Augen nach
der Gegenseite, die in der Regel alsbald zu einer tonischen Seitenabwei-
chung der Bulbi konfluieren. Eine optische Aura geht dem Anfall nicht
voraus. Die epileptische Entladung kann auf den ihm direkt unter-
stellbten Korperteil, die Augen, beschrénkt bleiben. In der Regel aber
breitet sich allerdings die Entladung auf die benachbarte Areae durch ver-
schiedene Wege aus. Wenn z. B. die Ausbreitung der Reizung nach
Area 6af geht, kommt ein 6 f-Anfall dazu, und wenn man die initiale
isolierte Augenbewegung nicht beachtet hat, kann man einen solchen
Fall als einen priméren 6o« f3-Anfall ansehen. Ebensooft aber kommt es
vor, daf} die Erregung vom Area 8¢ 0 auf die Foci der vorderen Z.W.
iibergreift und daB diese sich zu entladen beginnen.

Area 44 (Brocasches Feld). Bei der faradischen Reizung dieser Area
kommt es zu einem epileptischen Anfall mit nachfolgendem postparoxys-
malen Erscheinungen, die zuerst in langanhaltender jargonaphasischen
Logorrhée (Karrikaturprodukten) bestehen, die nachher in Stottern und
Stammellaute iibergeht. Sie ist gefolgt von einer totalen motorischen
Aphasie.

Die dibergeordneten Rindenfelder (Areae). Regio praefrontalis nach
Brodmann.

Die Erregung dieser Felder breitet sich aus auf die benachbarten
motorischen Areae, die mit epileptischen Anfillen reagieren kénnen. —
Das Geprige der epileptischen Anfille schwankt je nach der Lage des

1 8. 8. = Streckungssynergien.
Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 111. 29
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Ausgangspunktes der primédren Entladung innerhalb des ausgedehnten
Gebietes, z. B. geht der Anfall von dem der motorischen Rinde vorge-
lagerten Abschnitt des Fontallappens aus, so hat der Anfall nicht selten
den Charakter des 6af-Anfalls. Oft aber breitet sich dieser nach allen
Richtungen und auch auf die linke Hemisphére aus. So haben wir eine
Entladung des ganzen motorischen Gebietes. Das Charakteristikum dieser
Anfille ist die frithzeitige Bewuftlosigkeit und die primdre Generalisierung
der Krdmpfe (manchmal stirkere Beteiligung einer Korperhalfte). Wir
haben keine Kenntuisse iiber vorangehende seelische Erlebnisse.

Wir kénnen dieses Kapitel nicht schlieBen, ohne noch einiges iiber die
Differentialdiagnose zwischen den elektroepileptischen Anfdllen des
Frontallappens und solchen dhnlichen der anderen Rindenfelder hinzuzu-
fiigen und zwar den Areae 3, 1, 2, 5a+4b, 19, 22. Bei den extrapyrami-
dalen und einfachen Frontalfeldanféllen wie bei den extrapyramidalen
Zentralfeldanfallen (Area 6o, 8afd und 6oa) fehlt die Aura, obwohl
das motorische Geprége der epileptischen Anfalle dhnlich mit den oben-
erwihnten Feldanfillen ist. Bei den Retrozentralfeldanfillen (Area 3,
1, 2) ist aber doch eine sensible Aura vorhanden, bei den Parietal-
anfillen beobachtet man (Area 5a -+ b) eine sensible oder vestibulire
Aura; bei den Temporalfeldanfillen (Area 22) eine akustische Aura.
Bei den Occipitalfeldanfillen (Area 19) trifft man eine optische Aura,
die den Anfall einleitet und einen tonischen Krampf der Augenmuskein
nach der kontralateralen Seite manchmal mit Aufwirtsbewegung der
Bulbi. Sehr oft kombiniert sie sich mit 5a 4+ b-Anféllen, oder 22-An-
fallen. In einem anderen Kapitel werden diese experimentellen Anfélle
mit dhnlichen klinischen Erscheinungen bei den Frontaltumoren ver-
glichen.

4, Symptomatologie der Stirnhirntumorepilepsie.
1. Allgemeine Bemerkungen. Die Hdufigkeit der Tumorepilepsie.

a) Die verschiedenen Hirnteile. Die Hiufigkeit der Tumorenepilepsie
ist verschieden nach verschiedenen Autoren, z. B. nach Brums (1908)
25—30%, nach Sargent (1921) 30%, nach Dowmanr und Smith (1928)
35%, nach Parker (1930) 21,6%, nach Krause (1931) 15%, nach Hey-
mann (1932) 10%, nach Ley und Walker (1935) 25,7%, nach Sachs-
Furlow (1936) 20,7%, nach Pedersen (1938) 29%. Nach Weaberg traten
bei 36 Hirntumoren llmal, nach Hoff und Schénbauer bei 138 Hirn-
tumoren 27mal, nach Lehozky (1935) bei 90 Hirntumoren 37mal Epilepsie-
erscheinungen auf.

Weiter verschieden ist die Haufigkeit der Tumorepilepsie der ver-
schiedenen Lappen und der verschiedenen Hirnteile: Fiir den ganzen
Frontallappen (mit Area 4) geben die verschiedenen Autoren die folgenden
Ziffern an: Miiller (1902) 33%, Kubitschek (1928) 40%, Kolodny (1929)
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50%, Frazier (1936) 40%. Krause und Schum (1931) glauben, daf die
Hiufigkeit der Epilepsieerscheinungen bhei den Stirnlappentumoren
groBer ist als bei den Schliafenlappentumoren. Fiir den Schliferlappen
ist sie: nach Kolodny (1938) 50%, nach Stauder (1936) 40%. Fiir den
Occipitallappen nach Baily (1936) 50%.

Die Epilepsiedulerungen bei den Hirntumoren der hinteren Schadel-
grube werden seltener beobachtet. Z. B. bei den cerebellaren Tumoren
nach Gibbs (1932) 3%. Von diesen Tumoren ist bekannt, daf sie die sog.
,;cerebellaren Jacksonschen Anfille oder ,opisthotonoiden Anfille®
(Jackson 1871) verursachen. Bei den Tumoren des IV. Ventrikels erschei-
nen tonisch-klonische Anfille mit oder ohne BewuBtlosigkeit. Nach Gibbs
in einem Prozentsatz von 4%. Die Kleinhirnwinkeltumoren geben nach
Gibbs 1% Eypilepsieerscheinungen. '

Fir die anderen Hirnteile ist die Haufigkeit der Epilepsieerscheinun-
gen folgende: Tumoren des Bodens des 111. Ventrikels konunen allgemeine
konvulsivische Erscheinungen verursachen, aber selten. Wir haben einen
solchen Fall mit hemiepileptischen Anféllen beobachtet.

Nach Spiller (1927) verursachen Pons- und Hirnschenkeltumoren
unilaterale oder bilaterale Anfille. Farsier (1928) beschreibt tonische
Krimpfe der kontralateralen Korperseite bei einseitigen Herden und
tonischen Krampfen mit Opisthotonus, Trismus und tonischer Kontrak-
tion der Augenmuskeln am meisten nach oben. Bei Riickenmarkstumoren
sind epileptische Krampfanfille sehr selten (Forster 1926). — Im allge-
meinen kann man sagen, dafl nach Bruns, Oppenhkeim, Artom, Williamson,
Krause vor allem die Stirnlappentumoren Epilepsieerscheinungen ver-
ursachen.

Nach List wird die groBte Anzahl epileptischer Symptome bei den
Tumoren der temporo-parietalen, bzw. fronto-parietalen Gegend beob-
achtet. Nach Pedersen (1938) standen unter 586 raumbeengenden Pro-
zessen beziiglich der Epilepsiehdufigkeit die Geschwiilste der Zentro-
parietalgegend an erster Stelle, es folgten diejenigen der Temporal-,
der Frontal- und endlich die der Occipitalgegend. Nach Parker werden
83,6 % der Epilepsieerscheinungen bei den Tumoren des Stirn-, Scheitel-
und Schlafhirnes beobachtet. '

Nach Parker (1930) wurden auch unter 67 Tumorepilepsieerschei-
nungen niemals bei einem infratentoriel entwickelten ProzeB Aufille
bemerkt. Und von Groff wurden bei 21 Meningeomen der hinteren
Schadelgrube niemals Epilepsiesymptome beobachtet.

b) Die verschiedenen Teile des Frontallappens. Tatséchlich ist gegen-
iiber den verschiedenen Partien des Frontallappens die Haufigkeit der
Epilepsieerscheinungen verschieden : Nach Alper-Groff (1934) wurde unter
8 Fallen von Tumoren des Clivus keine Art von Anfillen beobachtet,
obwohl an dieser Stelle moglicherweise Uncus-Anfélle auftreten, wegen

29*
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der Nachbarschaft des Uncus. Nach Frazier (1936) aber ist einmal Be-
wuBtlosigkeit, ohne Konvulsionen, bei einem Tumor des Clivus beobachtet
wordent.

Nach Benda (1936) wiesen von 5 Fillen mit Tumoren der vorderen
Z.W. 4 epileptische Erscheinungen von Jackson-Typ auf. Nach Frazier
(1936) erscheinen unter 15 Fillen epileptische Symptome von parasagit-
talen Meningeomen 6mal. Von demselben Autor wird betont, daB3 die
Tumoren des Poles, der olf. Grube und des Clivus generalisierte Anfille
verursachen. Ebenfalls hatte ein Meningeom des olf. Bulbi generalisierte
Anfélle provoziert. Aber die parasagittalen Tumoren (immer nach
Frazier) verursachen im allgemeinen lokale und generalisierte Anfélle
mit derselben Héufigkeit.

Nach Obregia und J. und 8. Constantinesco (1934) kann die Symptoma.-
tologie der Tumoren der Regio prifrontalis sich auf den Symptomen-
komplex der Epilepsie beschrinken oder die Epilepsiesymptome kénnen
das klinische Bild beherrschen. Als Erklarung geben sie einen besonderen
Widerstand dieser Region gegeniiber der Wirkung des Hirndruckes an.

Um einen Eindruck zu bekommen von der Beziehung zwischen der
Hiufigkeit des Tumors der verschiedenen Stirnhirnteile und den Epilep-
sieerscheinungen der verschiedenen Partien des Frontallappens mufB
man sagen, daB nach Voris-Kernoham-Adson (1935) unter 49 Frontal-
lappentumoren, die nur auf das Stirnhirn beschrénkt waren, die Verteilung
folgende war:

,,»Prefrontal’ in 7 Fillen,

Frontal (zwischen Pol und Area 6) in 7 Féllen,

,» Premotor® — pramotorisches Gebiet — (Area 6) in 9 Féllen,

»Motor' — motorisches Gebiet — (Area 4) in 9 Fallen)

. Frontal- Prefrontal” in 19 Féllen,

.»Premotor-Frontal in 3, in den iibrigen Fillen verschiedene seltenere
Lokalisationen. Von diesen Tumoren lagen 33 ,,frontal” und ,,prefrontal®,
d. h. 67% in dem mit anderen Worten als ,,stumme Region‘* bezeichneten
Hirnteil des Frontallappens.

Die Formen der Stirnhirntumorepilepsie.

Die Tumorepilepsie des Frontallappens dubert sich in verschiedenen
Anfallsformen, wie: dem generalisierten Anfall, dem Jacksonschen Anfall,
dem atypischen generalisierten und Jacksonschen Anfall, dem rudimen-
téren Anfall und dem psychoepileptischen Aquivalenten.

Nach Marburg besteht sie éfter in Jacksonschen Anfillen.

Nach Frazier (1936) 1 kommt es unter 105 Frontaltumoren 17mal zu
einem generalisierten Anfall 16mal zu einem Anfall mit fokalem Charalter.

1 Selbstverstandlich bezeichnen die hier erwihnten Autoren als Frontallappen
den ganzen Lobus frontalis mit der V. Z.-Windung.
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Bei 3 Fillen sind Petit-mal-Anfille beobachtet worden und bei 6 Fillen
war nur BewuBtlosigkeit ohne konvulsivische Erscheinungen aufge-
treten. Lemke (1936) hat unter einem Material von 4 doppelseitigen Stirn-
hirntumoren nur 1mal epileptiforme Anféille beobachtet. — Von Lehoczky
(1935) sind in einem Material von 90 Hirntumoren mit Epilepsieerschei-
nungen Jacksonsche Anfille beobachtet, bei'den Tumoren der Prafrontal-
region 5mal, bei den Tumoren der zentralen Region 6mal im Bereich
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Abb. 4. Prozentsatz der Epilepsieerscheinungen bei den Tumoren der verschiedenen
Hirnteile nach Gibbs. Erste Kurve: fokale Anfille, zweite: generalisierte Anf#lle. Der
Punkt zeigt die Tumoren der linken, das Kreuz die der rechten Hemisphire. F frontal,
P parietal, T temporal, O occipital, H Hypophyse, SH suprahypophysires Gebiet,
NC nucleus caudatus, NL nucleus lenticularis, 7h. Thalamus, OP. corpus pineale,
MH, Mittelhirn, PO Pons, BKW . Brickenkleinhirnwinkel, ¢ Cerebellem,
IV. vierter Ventrikel.

des Zentrumssemiovale 2mal und 7mal bei verschiedenen anderen Hirn-
teilen, wie z. B. im Bereich des Lobulus parietalis superior, des Striatums
Kleinhirns usw.

Frazier und Alpers (1933) berichten tiber die Meningeome des frontalen
Lappens folgendes: Unter 22 Tumoren in dem Préfrontalgebiet wurden
4mal generalisierte, 3mal Jacksonsche und 4mal Uncus-Anfille beobachtet.
Unter 18 Meningeomen der vorderen Zentralwindung traten generali-
sierte 2mal, Jacksonsche 8mal, Uncus-Anfille 6mal auf.

Nach Gibbs (1932) der ein groBes Material von 1545 Hirntumoren
bearbeitet hat, traten am héufigsten generalisierte Epilepsie bei den links
liegenden Schléfenlappentumoren auf, nachher folgen die Frontal- und
Occipitallappentumoren und zuletzt die pinealen und suprahypophysire
Tumoren als Ursache der Tumorepilepsie. Fokale Epilepsieerscheinungen
kommen héufiger bei den Parietallappentumoren und in zweiter Linie
bei den Frontallappentumoren vor. Im allgemeinen verursachen nach
Gibbs die links liegenden Tumoren héufiger Epilepsieerscheinungen.

Nach Pines-Skliartschik (1932) wurde unter einem Material von
11 Frontallappentumoren 5mal Epilepsieerscheinungen beobachtet und
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zwar in Form von tonischen Zuckurngen, oscillatorischer, zitternder,
unregelmébiger und extrapyramidaler Bewegungen. Nach Sachs (1930)
kommen bei verschiedenartigen Léasionen des Frontallappens (Tumoren,
Abscessen, Gumimata, arachoidalen Cysten usw.) unter einem Material
von 45 Fillen 11mal fokale Anfille und 9mal generalisierte Anfélle vor.
Nach Kolodny (1929) sind wunter einem Material von 40 Tumoren des
Frontallappens in 15 Féllen epileptische Erscheinungen aufgetreten und
zwar 3mal als Jacksonsche Anfille, 3mal mit Seitendifferenz der Konvul-
sionen, 5mal ohne jede Seiten- oder Lokaldifferenz und 4mal als Petit-
mal-Anfille.

Kubitschek (1928) beschreibt unter einem Material von 22 Frontal-
lappentumoren Epilepsieerscheinungen bei 9 Fillen und zwar 6mal
generalisierte Anfalle und 3mal Jacksonsche Anfille. Sachs (1927) berich-
tet iiber die EpilepsieduBerungen des Frontallappens unter einem Material
von 25 verschiedenen Prozessen, unter denen 17 Tumoren waren (die
anderen Fille sind Abscesse, Gummata usw.), daBl 6émal generalisierte
und 6mal fokale konvulsivische Symptome gefunden wurden.

Die Tumorepilepsie des Frontalloppens, als Initial- oder Friihsymptom.

Hinsichtlich der Zeit, wo zum erstenmal Epilepsieerscheinungen ohne
oder mit anderen Begleiterscheinungen auftreten, ist die Frage folgende:

Nach Kolodny (1929) waren diese unter 15 Stirnhirntumoren mit
Epilepsieerscheinungen 11mal das fritheste Symptom des Krankheits-
bildes. Derselbe Autor rechnet, dafl durchschnittlich das Auftreten der
Epilepsie bei seiner Tumorserie 17 Monate vor der Aufnahme der Patien-
ten ins Krankenhaus angetroffen wurde. Bei diesen Patienten fand der
am friihesten beobachtete Anfall 6 Jahre vor der Aufnahme ins Kranken-
haus statt. Der spitest beschriebene Anfall war 2 Monate vor der Auf-
nahme ins Krankenhaus.

Bei einer Patientin waren 5 Jahre lang die Epilepsieerscheinungen
das einzige Symptom des Tumors.

Heymann (1932) erwihnt epileptische Erscheinungen seit 18 (Endothe-
liom der rechten Stirnscheitelgegend) und seit 20 Jahren (kongenitale
Dermoide der Supraorbitalgegend). — Kolodny berichtet, dall die Petit-
mal-Anfille durchschnittlich 20—9 Monate vor der Aufnahme beobachtet
wurden. Die lingste Periode solcher Anfallserscheinungen hat 4 Jahre
gedauert.

Nach Kubitschek (1928) waren von 6 Patienten mit Tumorepilepsie
4mal die Epilepsieerscheinungen die Initial- oder Frithsymptome. Nach
Martin (1928) wurden von 3 Fallen 2mal Ipilepsieerscheinungen als
Initialsymptome angetroffen. Nach Parker (1930) waren unter 62 Fron-
taltumoren mit Epilepsiesymptomen 38mal diese das Initialsymptom.
Sie bildeten bei 13 Fillen, ein oder mehrere Jahre, das einzige patholo-
gische Phinomen.
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Nach Voris-Adson-Moersch (1935) waren von 312 Stirntumoren die
Epilepsieerscheinungen 75mal, d.h. ungefahr 25% das Initialsymptom
des Tumors. Die Bedeutung der Epilepsie als Initialsymptome bei den
Tumoren der ,stummen Region“ (frontal-préfrontal) ist grofer, dies
wurde in einem Fiinftel der Fille beobachtet. Jacksonsche Anfélle sind
bei 29 Fallen und Petit-mal-Anfillen bei 8 Patienten als Initialsymptome
beschrieben worden. — Obregia-J. und 8. Constantinesco (1934) betonen
auch, dafl bei den Tumoren der frontalen Region (lobe préfrontal) der
Epilepsiekomplex das klinische Bild beherrschen kann.

Die Epilepsiephase bei den Stirnhirntumoren.

Kolodny berichtet, dai das Auftreten der Epilepsieerscheinungen bei
den Frontaltumoren anfangs ein Intervall von vielen Monaten aufweist
und es spéter kiirzer wird. Parker (1938) betont auch, daB intracerebrale
Tumoren eher zum Auftreten von Anfillen neigen, als extracerebrale
und daf} die Anfallshdufigkeit mit der Art des Prozesses Beziehungen hat.
Hinsichtlich des Abwechselns der Art der Epilepsieerscheinungen im Ver-
laufe des Prozesses lehrt Bruns (1908), daf die allgemeinen epileptischen
Anfille, wenn der Tumor nach hinten wichst und die vordere Zentral-
windung ergreift, Jacksonsche Anfille auftreten, spater wenn der Tumor
sehr grof} ist, kommt es dagegen oft in regellosem Wechsel, entweder zu
ganz umschriebenen oder zu mehr ausgedehnten oder schlieflich zu allge-
meinen Anfillen.

Es ist bekanunt, daf eine Kombination und eine Abwechselung der
verschiedenen Epilepsieformen nicht selten ist und zwar zwischen allge-
meinen, Jacksonschen und Petit-mal-Anfallen.

Art des Tumors und Hdufigkeit der Tumorepilepsie.

Die Beziehungen zwischen der Art des Tumors (unabhéngig von dem
Sitz) und der Haufigkeit der Epilepsieerscheinungen sind folgende: Nach
Groff kommen bei den Meningeomen 30,9%, nach Penfield bei den Oli-
godendrogliomen 86 %, bei den Astrocytomen 84 %, bei den Meningeomen
71%, bei multiformen Glioblastomen 44% Hrscheinungen vor. Nach
Frazier (1936) ist der Prozentsatz der Epilepsieerscheinungen folgender-
malen : Bei Meningeomen 35 %, bei Glioblastomen 50 %, bei Astrocytomen
44 %, bei den anderen Gliomen 38% . — Aber Penfield dulert sich dahin,
daB sicher Patienten mit Glioblastomen haufiger epileptische Symptome
zeigen wiirden, wenn sie lingerleben blieben. — Walker (1936) ist auch der
Meinung, daf§ die Gliomen héufiger als die Meningeome epileptische Er-
scheinungen verursachen.

Pilcher- Parker (1938) sagen, daB die Gruppe mit gréBerer Anfalls-
hiufigkeit als einzigen Befund Proliferation fibrilarer Glia in der Umge- .
bung des Tumors aufweisen kénnen.
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II. Klinische Symptomatologie.
Der Symptomenkomplex Epilepsie ist eingeteilt in 2 grofle Epilepsie-
gruppen:
a) Angeborene (echte, genuine, idiopatische, essentielle) Epilepsie.
b) Symptomatische (organische) Epilepsie.
Letztere Gruppe gliedert sich hinsichtlich der Atiologie des Anfalles
in verschiedene Formen wie:

1. Toxische Epilepsie, durch akute oder chronische Vergiftungen, z. B.
Arsen, Opium, Heroinum?!, Cocain, Alkohol, Kohlenoxyd, Schwefel-
kohlenstoff, metallische Gifte, Pilzvergiftung, Ergotismus, Pellagra,
Fleisch- und Wurstvergiftung, endotoxische Ursache wie Eklampsie,
Urémie, Diabetes, Basedow, Tetanie.

2. Epilepsie durch akute Infektion (z.B. Meningitis purulenta,

Meningitis serosa, Encephalitis, Gehirnabscel usw.), durch physika-
lische Hirnschidigungen (Insolation usw.), durch chronische Infektionen
(Syphilis, Hydrocephalus) und durch andere organische Gehirnkrank-
heiten, z. B. Gefallprozesse, (Arteriosklerose, Skleratherose, Blutung,
Embolie), Dementia praecox, multiple Sklerose usw.

3. Traumatische Epilepsie und endlich

4. Tumorepilepsie, mit der wir uns hier befassen werden.

Der Anfall
Die Tumorepilepsie klinisch, kann sich in folgenden Formen duBern:

A. a) Typische allgemeine Epilepsie. Diese Tumor-Epilepsieform
kommt der genuinen Epilepsie so iiberaus gleich, da selbst ein sehr er-
fahrener Neurologe eine Unterscheidung unméglich aus den Anfallerschei-
nungen feststellen kann. Nur negativ konnen wir die Diagnose einer
genuinen Epilepsie stellen, wenn ein Tumor oder ein bekannter organischer
Prozel3 ausgeschlossen wird.

Bei diesem allgemeinen oder generalisierten Anfall unterscheiden wir:

a) die praparoxysmalen Symptome,

b) den Anfall,

¢) die postparoxysmalen Symptome,

d) die interparoxysmalen Zusténde.

A. Von den priparoxysmalen Symptomen ist das wichtigste und héu-
figste Symptom, die von Galen beschriebene Adura («dpe, Lufthauch) oder
die Auraerschesnungen, die unmittelbar vor dem Anfall in der Halfte aller
Fille auftreten. Die Auraerscheinungen sind mannigfaltige und nach
Reynolds-Nothnagel werden sie eingeteilt in sensible, sensorielle, vasomoto-
rische, motorische und psychische Aura.

1 Arkalides (1930) erwahnt solche Falle.
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Die sensible Aura besteht in verschiedenen Pardsthesien (Prickeln,
Kribbeln, Brennen) Schmerzgefiihlen, Andsthesien usw. in irgendeinem
Kérperteil (auch Sensationen in Penis nach Martinis).

Die sensorielle Aura besteht in mannigfaltigsten Perversionen der
Sinnestétigkeit, besonders im Gebiet des Opticus und Acusticus, z. B.
Makropsie, Mikropsie, passagere Blindheit, Verdunkelung des Gesichts-
feldes, Pfeifen, Knacken, Sausen, Zwitschern, musikalischen Eindriicken,
voriibergehender Taubheit, Geruchswahrnehmungen, Geschmacksein-
driicken, metallischer Geschmack usw.

Die vasomotorische Aura (lokale oder allgemeine Form) besteht in
einem Gefithl von Absterben, Kribbeln, Kilte, mit Erblassen. Manchmal
kénnen wir objektiv nachweisbare Hypisthesie oder Anisthesie an den
betreffenden Korperteilen (Anésthesia angiospastica) bemerken. Wir beob-
achten ebenso Frostschauer mit mehr oder weniger sichtlichem Erbleichen
der gesamten Hautoberfliche.

Die motorische Aura ist charakterisiert durch kleine konvulsivische
Bewegungen in einzelnen Muskeln, besonders der Extremititen und des
Gesichtes. Manchmal kommt eine konjugierte Abweichung der Augen
und des Kopfes mit gleichzeitiger Drehung des Rumpfes, eine dysart-
rische Storung der Sprache und ganz selten eine Parese oder Paralyse einer
Extremitdt vor. Hierzu gehéren auch schmerzhafte Gefithle von der
Kontraktur verschiedener Eingeweide (Cardialgien, Enteralgien usw.).

Als psychische Aura wurde beobachtet: plotaliche Gedankenflucht,
Farchtideen, Verwirrung, Unfihigkeit zu geistiger Tétigkeit, Aufregung,
Zwangsvorstellungen, Angst, Druckgefiihl, wenig differenzierte Halluzina-
tionen usw.

Als aphasische Aura sind die vor dem Anfall auftretende aphasisch-
motorischen Erscheinungen bezeichnet.

Bing betont, dafl die einzelnen Auraerscheinungen sich bei denselben
Kranken fast stets in der gleichen Form wiederholen. Die Dauer der
Aura ist ganz kurz, manchmal einige Minuten, manchmal blitzihnlich.

B. Der Anfall (Krampf, Krampfanfall), setzt sich aus 3 Kardinal-
symptomen zusammen aus der Bewuftlosigkeit, dem tonischen und dem
klonischen Krampf.

Plstzlich stiirzt der Kranke durch BewuBtseinsverlust und Auftreten
des Tonus (Ausspannung gewisser Muskelgruppen) blaB zu Boden, es
erfolgt ein Schrei (tonische Ausspannung der Exspirationsmuskulatur),
oder ein storendes inspiratorisches gurgelndes Gerdusch.

Der tonische Krampf der gesamten Koérpermuskulatur beherrscht das
Bild. Man beobachtet dabei Cyanose des Gesichtes, flohstich-ahnliche
Blutungen in der Haut des Gesichtes und Halses (Redlich ).

Protrusio der Bulbi, Drehung der Augen nach oben, Deviation der-
selben, starre Gesichtsziige und Trismus mit ZungenbiB. Die Kérper-
muskulatur zeigt eine intensive Spannung, der Kérper ist nach hinten
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(Opisthotonus), selten nach vorn (Emprosthotonus) stark gebeugt, die
Stringe der Sternocleidomastoidei springen vor. Zugleich Anziehung der
Beine, maximales Strecken und Adduktionsstellung der Arme, Pronation
der Unterarme, Ballung der Finger zur Faust, Adduktion derselben, Ab-
duktion der Oberschenkel.

Dauer der tonischen Muskelstarre nicht mehr als Y/, Min. Allméhlich
wird die Muskelspannung abgeltst und ruckartige regelméBige Zuckungen
(Klonismen-Klonus) treten auf und verbreiten sich von den Extremitéten
auf den Rumpf und greifen schlieBlich auf die Hals-, Gesichts- und Kiefern-
muskulatur iber. Der Puls geht langsam, er ist weich, aber in groBer
Spannung. Diese Zuckungen sind charakterisiert durch intermittierende
Kontraktion der Agonisten und Antagonisten. Die Arme beugen sich und
strecken sich, an den Beinen kommen Tret- und Strampelbewegungen
zustande. Dabei treten Rotationserscheinungen am Rumpf und Hals
auf, Drehungsbewegungen des Kopfes, Grimassenerscheinungen im Ge-
sicht. In diesem Moment kommt Speichel in Mengen zwischen die Lippen,
der sehr oft mit Blut von den Verletzungen im Munde gemischt wird
und treibt blutigen Schaum aus dem Munde. Die Augen zeigen Dreh-
bewegungen. Die Pupillen sind eng, aber in weiterem Ablauf erweitern
sie sich und bleiben starr und auf Lichteinfall reaktionslos (Hauptdiffe-
rentialdiagnostisches Symptom). Aber manchmal werden auch klonische
Zuckungen der Iris wihrend des klonischen Anfalls (hippusartige Klonis-
men) beobachtet. Die Atmung wird nach wenigen ruckartigen Zusammen-
ziehungen des Zwerchfelles und der Respirationsmuskeln normal und die
Cyanose weicht.

Hiufig kommt es schon im Beginn des Anfalls zum unwillkiirlichen
Abgang von Urin-Samenentleerungen, Flatus und Stubl.

Der Puls, der frither auch langsam war, steight meist zu etwas hoherer
Schlagfolge, bleibt aber trotzdem langsam.

Im Blut beobachtet man Leukocytose (8000—15000). Die Tem-
peratur des Korpers ist gegen Ende des Krampfanfalls gesteigert.
(Alteration der corticalen oder infracorticalen Warmeregulationszentren
oder Folgeerscheinungen einer Autointoxikation ?)

C. Postparoxysmale Symptome. Nach dem Anfall geht das Koma
in einen sopordsen Zustand iiber, der Stunden dauern kann. In diesem
Zustand treten regelmaBig lebhafte Traumbilder auf, meist unangenehmen
Charakters. Nicht selten folgt antangs noch eine Art von Démmerzustand
mit treibhaften, automatischen Handlungen, sogar aggressiven Charalk-
ters (Krause-Schum).

AuBlerdem sind die Kranken verstimmt, dngstlich, besinnlich. Die
Amnesie fiir die Gesamtdauer des Anfalls ist vollstdndig. Sie haben das
Gefiihl, getrdumt zu haben.

Nach Redlich unterscheiden wir in diesem Nachstadium 2 Reihen
von motorischen Ausfallerscheinungen.
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1. Corticale und
2. Spinale.

1. Corticale sind die Erschwerung und Verlangsamung aller psychi-
schen Leistungen, aphasische Symptome, die sog. frontale Abasie {(ge-
wohnlich von transcorticalem Charakter), Perseveration, Rigor, Hor-
stérungen bis zur Taubheit, Gesichtsfeldeinschrinkungen, Seelenblind-
heit, Apraxie, Verbigeration, sodann Silbenstolpern, artikulatorische
" Sprachstérungen. Die Verhaltung der Reflexe ist folgendes: Fehlen der
Hautreflexe, Tréagheit und Erschopfbarkeit des Mayerschen Reflexes
(nach Goldstein das Zentrum des Reflexes ist die Umgebung des Sulcus
Rolandi), Fehlen des Lerizeichens, der Sehnen- und Periostreflexe.
Vorhandensein. des Babinskischen Zeichens, des Oppenheimschen Reflexes,
des Brudzinskischen Zeichens, Fufiklonus und leichte Spasmen.

" Ausgesprochene Lahmungen treten in der Regel nur nach schwerem
Status epilepticus auf.

2. Spinale Symptome sind beobachtet, wie das Fehlen der Patellar-
reflexe und segmentédr angeordnete Hyp- und Analgesien.

D. Uber die interparoxysmalen oder intervalliren Symptome oder Er-
scheinungen sprechen wir weiter in einem anderen besonderen Kapitel.

b) Atypische generalisierte Anfille. Wenn ein solcher Anfall, wie
der oben beschriebene, bei den Tumoren des Stirnlappens manchmal
beobachtet wird, so kommt auch sehr héufig bei solchen Tumoren der
atypische generalisierte Anfall vor, so da8 bei solchen Anfillen immer
an eine Hirngeschwulst zu denken ist.

Unter der Rubrik ,,atypischer Anfall” verstehen wir (de Crinis 1924)
eine Abweichung in dem Auftreten von BewuBtlosigkeit und von der zeit-
lichen Aufeinanderfolge der Krampfe, oder in dem eigenen Verlauf
jeder Krampfperiode. Dieser Verlauf ist manchmal charakterisiert durch
eigenartige Bewegungsformen, durch eigenartige Klonismen, z. B. Dreh-
und Wilzbewegungen des Rumpfes, Drehung der Augen und des Kopfes,
mitunter auch des Rumpfes, nach der herdgekreuzten Seite, meist mit
gleichzeitiger Streckung und Abduktion der kontralateralen Extremi-
tiaten und zwar vorwiegend des Armes.

B. a) Jacksonsche Anfille (Rindenepilepsie, partielle Epilepsie,
epileptiforme Anfille).

Krimpfe von Jackson-Typus treffen wir in reinster Form bei scharf
lokalisierten Prozessen der motorischen Rinde an und am héufigsten
bei den Tumoren der Zentralwindungen und der angrenzenden Bezirke,
wie der Stirn-Scheitel- und Schlifenlappen und selten auch wenn der
Tumor bei dem Zentrumsemiovale, dem Striatum, der Hirnbasis, dem
parietooccipitalen Gebiet und Kleinhirn sitzt. Im allgemeinen konnen
wir sagen, daBl die epileptiformen Anfille, die von Hirngeschwiilsten
verursacht sind, haufig Abweichung von dem klassisch-reinen Jackson-
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schen Typ zeigen (Lehoczky 1935). Ein solcher reiner Typ spricht in ge-
wissem MaBe gegen das Vorhandensein einer Hirngeschwulst (Lehoczky ).
Uber die Differentialdiagnose dieser ,extrarolandischen Jackson-Anjille
werden wir weiter sprechen. Trotzdem miissen wir aber hier ganz kurz
den klassischen Jackson-Anfall beschreiben, damit wir nachher iiber die
Eigenart und Abweichungen dieses Typs sprechen kénnen.

Erstens geht eine charakteristische Aura voraus; manchmal in Form
eines Einschlafens, oder Kribbelns der Glieder, manchmal des Gesichtes
(branchialis, cruralis, facialis Typ der Aura). Dann folgen ohne voraus-
gegangene tonische Starre, Krimpfe in demselben Kérperteil, in dem
die Aura eingesetzt hat, welche manchmal in bestimmten Muskelgruppen
(Monospasmus) lokalisiert sind, aber die nicht gelten auf die tibrige Mus-
kulatur tibergreifen (halbseitiger generalisierter Krampf). Der Krampf
breitet sich allmahlich iiber die gesamte Muskulatur der einen Kérper-
hilfte und zwar in iiberlagernder Reihenfolge aus. — Das BewuBtsein
bleibt entweder ganz ungetriibt oder wird erst nach dem Eintreten der
Krampfe, gewthnlich bei grifieren, insbesondere auf die andere Seite
ibergreifenden, Krampfanféllen gestért. Eine Entscheidung dariiber,
ob ein Tumor in der Tiefe oder in der Rinde der Zentralwindung sitzt,
ist durch die Beobachtung von Anféllen nicht herbeizufithren (Benda
1936).

Wihrend oder unmittelbar nach dem Anfall sind sensible Erschei-
nungen beobachtet worden (Beteiligung im Reiz der hinteren Zentral-
windung).

SchlieBlich bleiben héufig Ausfallserscheinungen wie Paresen, Lah-
mungen oder wenigstens gesteigerte Sehnen Reflexe, Babinski, FuBklonus
usw. in dem entsprechenden Krampfgebiete. Auch treten Ausfallserschei-
nungen der verschiedenen Gefithlsqualitdten auf. — Vor oder kurz nach
dem Anfall werden regelmifBig Blickabweichungen beobachtet, die man
fir eine Lokaldiagnose verwerten kann.

b) Atypische Jackson-Anfdlle. Von diesem oben erwiahnten klassi-
schen Typ, gibt es viele Abweichungen bei der Tumorepilepsie, die
speziell bei den Stirnlappentumoren nach Lehoczky folgende sind:

Ausgang des Anfalls von ungewohnter Stelle (Rechtsdrehung des
Kopfes), Fellen der Parese, viele Stunden anhaltende Verwirrtheit, kon-
jugierte Deviation nach der Gegenseite des Tumors. Der halbseitige
Jackson-Anfall wird zuweilen von Inkontinenz, Zungenbifl und terminalem
Schlaf begleitet, Einzelne von diesen Symptomen haben eine lokal-
diagnostische Bedeutung. Der BewuBtseinsverlust ist bei den ,,extrarolan-
dischen® haufiger und in ausgeprégterer Weise, als bei den ,,rolandischen
Jacksonschen Anfillen infolge eines Tumors.

Alle diese klinischen Symptome gehéren den verschiedenen Areae an,
die in der Néihe des Tumors liegen und lassen ihren arealen Charakter
erkennen. Der Jackson-Anfall selbst ist entweder der Ausgangspunkt
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oder die Folge der motorischen Entladung der Area 4 von einer benach-
barten Area. '

C. Abortive oder rudimentire Anjfdlle. Die abortiven Formen des
epileptischen Anfalls bei den Hirntumoren haben eine grole diagnostische
Bedeutung (Speransky 1932). Deswegen sind wir gezwungen uns mit
diesen zu beschéftigen und besonders mit der Form, in welcher sie sich
bei den Stirnlappentumoren duBern.

Im allgemeinen sagt man, die abortiven oder rudimentiren Anfille
haben eine grofle motorische Mannigfaltigkeit (Plavec). Manchmal
sind sie vollstdndig inkoordiniert, auf einen Muskel lokalisiert, oder
dullern sich in Form fasciculdrer Zuckungen oder treten in Form einer
intendierten Bewegung in Erscheinung. Ein anderes Mal duBlern sie sich
nur als Léhmung und kénnen analog dem Ilokalisierten Krampf ohne
BewuBtseinsverlust beobachtet werden (Binswanger, Gowers ). — Frazier
(1936) berichtet iiber 6 Fille von Frontaltumoren, wo nur BewuBtlosigkeit
ohne konvulsivische Erscheinungen auftrat. Im allgemeinen aber ver-
laufen sie in einer abgekiirzten Form des grofen Anfalls, wo das Krampf-
stadium vermindert oder verkiirzt ist.

Nach Krause und Schum sind die rundimentiren Anfille folgender-
mafen zu unterscheiden:

1. Anfille ohne BewuBtseinsverlust.
2. Petit-mal-Anfalle.
3. Absenzen.

Sehr selten sind generalisierte Anfille ohne BewuBtlosigkeit beobachtel
worden. Sehr haufig aber treten Petit-mal-Anfille bei den Hirntumoren
auf, und wir konnen sagen, daB bei diesen Anfillen die gesamte AuBerung
der Epilepsie in einem Zeitraum von wenigen Sekunden zusammen-
gedréngt ist. Selbstverstéindlich, wenn diese Anfille nicht mit typischen
Krampfen zu abwechseln sind, ist es unmdglich eine feste Diagnose zu
stellen, und sie als epileptische HErscheinungen zu identifizieren. Bei
Absenzen und absenzihnlichen Zustdnden tritt mehr oder weniger tiefe
plotzliche BewuBtlosigkeit, sehr oft mit vorangegangener Aura, ein und
dauert nicht mehr als 30 Sek. Wahrend dieser BewuBtseinstriibung
treten oft motorische Symptome in Erscheinung, wie Starre des Blickes,
steife Haltung eines Korperteils oder des ganzen Korpers, vereinzelte
klonische Zuckungen, unsicheres Hin- und Herfahren der Hand, Schmatz-
und Kaubewegungen, Augenblinzeln, leichte Beteiligung der Mimik
usw. Auch vasomotorische Erscheinungen begleiten hiufig diese motori-
schen Symptome, und sehr oft ist eine Pupillenstarre als Stempel des
epileptischen Charakters des Insults zu beobachten. In diesem Kapitel
kénnen wir auch die von Stewart (1906) beschriebenen ,,giddy attaks®
bei den Stirntumoren unterbringen. Es handelt sich um ohnmachtartige
Anfille ohne BewuBtseinsstérungen.
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D. Psychoepileptische Aquivalente. Unter dieser Rubrik versteht man
paroxysmal auftretende psychopathologische Krankheitserscheinungen,
die mehr oder weniger unabhéngig von den Krampfanfallserscheinungen
auftreten, an Stelle der typischen Anfalle. Meist handelt es sich um Misch-
formen von rudimentédren epileptischen Anféillen mit verschiedenen psy-
chopathologischen Zustandsbildern,

E. Uncus-Anfdlle. Dem neurologischen Genie Jacksorn (1889—1899)
verdanken wir die Beschreibung der als ,,uncinate fits* in der Literatur
bekannten Anfille. Es handelt sich um subjektive Geruchsempfindungen
als olfactorische Aura eines epileptischen Anfalls. Er hat sie als erstes
Symptom der Epilepsie beobachtet, auch wenn ein Paroxysmus noch
gar nicht erfolgt war. Solche Anfille sind vielmals bei verschiedenen
Tumoren beobachtet, die in der Nachbarschaft des Uncus Gyri hippo-
campi oder Gyrus uncinatus bei den Tumoren der Rinne (Sulcus) olfactorii,
des Clivus, der Hypophyse liegen. Aber auch bei den Tumoren des fron-
talen Poles, des temporalen Lappens, der vorderen zentralen Windung,
des parietalen Lappens und auch des occipitalen Lappens (Groff 1935),
treten solche Anfille auf. Uber diese Anfille berichten Kolodny (1929),
Deery (1930), Frazier-Alpers (1933), Schlesinger (1933), Alpers-Groff
(1934), Groff (1935), Frazier (1936).

Die Erklarung solcher Anfélle geht dahin, dafl es sich um eine epilep-
tische Entladung in der Richtung zum olfactorischen Gebiet handelte.
Das Problem aber, wo das olfactorische Zentrum liegt, ist noch nicht mit
Sicherheit gelost worden. Viele Autoren glauben, dafl dieses Zentrum
an dem basalen Abschnitt des Temporallappens, an dem Gyrus hyppo-
campi und zum Teil an dem Uncus liegt. Autoren der jingeren Zeit
aber schlieBen, dall dieses Zentrum an dem Pol und an der &uBeren
Fldche des Schlifenlappens liegt. Forster hat auch festgestellt, dal die
Reizung der Area 6 b eine olfactorische Aura provozieren konnte.

F. Epileptische Anfille mit fronfo-arealem Charakier (Frontalepilepsie).
Redlich ist der Ansicht, daf in 40% der Fille genuiner Epilepsie stets
irgendwelche Herdsymptome zu finden seien, und Knapp (1922) hat
mit Einzelheiten diese verschiedenen cerebralen Herdsymptome beschrie-
ben, z. B. voriibergehende Mono- und Hemiplegien, Paraplegien, Facialis-
paresen, Kombinationen von halbseitiger Gesichts- und Zungenlihmung,
konjugierte Deviation nach der entgegengesetzten Seite, Status hemiepi-
lepticus idiopathicus, isolierte rhythmische Fingerbewegungen bald im
Sinne eines Streck- bald im Sinne eines Beugeklonus der Finger oder
des Daumens aber auch der Schulter oder des Ellenbogengelenkes, Nick-
oder Seitwirtsbewegungen des Kopfes, Zuckungen in einem Mund- oder
Augenfacialis oder einer Zungenhilfte.

Bei der Tumorepilepsie dagegen werden sehr viel héufiger diese
Herdsymptome angetroffen, entweder bei den verschiedenen Phasen
des Anfalls (Aura, Krampf, Ausfall), oder als intervallire (post- und
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interparoxysmale) Symptome, die sehr wertvoll als topodiagnostische
Zsichen sind. ,

Hier befassen wir uns nur mit diesen Herderscheinungen bei den
Tumoren des Frontallappens (auBer der Area 4), die klinisch hiufig
verwertbar sind und wir werden in einem anderen Kapitel iiber die Diffe-
rentialdiagnose zwischen der Epilepsie des Stirnlappens und der anderen
Hirnlappen und Hirnteilen sprechen.

Zundchst muf man sagen, dall diese arealen epileptischen Anfille
vor vielen Jahren die Beachtung der verschiedenen Kliniker angezogen
haben. Hd. Miiller hat solche Anfille schon 1902 beobachtet, der Eng-
lander Stewart dann 1906 eine interessante Beschreibung den ,,attaks
with focal origin® gewidmet. Stewart unterscheidet diese Anfille in die

a) ,,commence with a discharge in the postfrontal region®;
b) ,,Originate from excitation of the motor centres of the precentral
gyrus.‘

" Die ersten bezeichnen wir als areale und die zweiten als fokale Anfille.
Nach Stewart &uBern sich diese arealen Anfélle der post-frontalen Region
die aus einem Material von 22 Stirntumoren beschrieben sind, in einem
Beginn mit Drehung des Kopfes und der Augen nach der kontralateralen
Seite, ohne oder mit BewuBtseinsverdnderungen und entweder Beschrin-
kung des Krampfes auf diese motorischen Erscheinungen oder Ausbrei-
tung des Paroxysmus auf die iibrigen Korperteile. Kleist betont auch, daf3
diese ,,Adversivkrimpfe’ in generalisierte Krimpfe iibergehen kdnnen,
ohne es zu miissen und auBerdem brauchen sie nicht von einmer voll-
sténdigen BewuBtlosigkeit begleitet sein. Bei diesem lokalisierten arealen
Anfall hat Stewart beobachtet, daB die Patienten eine Art von subjekti-
vem rotatorischen Schwindel nach der Seite des Tumors fithlen, vielleicht
durch die rasche Deviation der Augen bei dem Krampf. Sehr interessant
ist die Betonung von Stewart, daB solche Anfille niemals mit einer sensiblen
Aura beginnen. Als postparoxysmale Frscheinungen solcher Anfille
beschreibt er eine vorldufig auftretende paretische Deviation der Augen
und des Kopfes nach der ipsilateralen Seite, die durch eine Schwiche
des kontralateralen Sternocleidomastoideus nachweisbar ist. Diese
klinische Tatsache steht in Ubereinstimmung mit den Bemerkungen
Kleists, der diese postparoxysmale ,,Deviation conjugée® als Ausfalls-
symptome betrachtet. Niemals wurde eine Hemianopsie beobachtet
und nur nach solchen schweren Anfillen sind vorlaufige Hemianssthesien
bemerkt worden. -— Diese postparoxysmale Hemianisthesie verschwindet
wie eine gewodhnliche corticale Anaesthesia, aber nicht in allen Féallen.

Genauere Beschreibung solcher arealen Anfille verdanken wir Forster
(1936), der iiber Tumoren der Area 6af, 6b und 44 berichtet. Die
6op Anfille (Adversive-Anfille, Frontalfeldanfille) bestehen nach Forsier
in Drehung des Kopfes, der Augen und des Rumpfes nach der Gegenseite
des Tumors mit klonisch-tonischen Konvulsionen der kontralateralen
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Extremitaten und zwar iiberwiegt am Arme die Beugungssynergie, am
Bein die Streckungssynergie. Solche Anfille haben auch Cohn-Goldstein
(1929) beschrieben. Frazier (1935) fand unter 16 Frontaltumoren mit
,fokalen® Frscheinungen 3mal solche arealen Erscheinungen. Es scheint,
daf} die 8afo-Anfille (Augenfeldanfille) hdufiger sind. Solche Antille
beginnen mit isolierten klonischen Zuckungen der Augen nach der Gegen-
seite. Biemond hat unter 8 frontalen Féllen 6mal solche Anfille gefunden
und Lehoczky (1935) unter 5 Fillen 3mal. Férster (1936) berichtet auch
iiber einen 6b-Anfall (Mastikationsfeldanfall), der mit einem Ca-Anfall
(von der Area 4) kombiniert war bei einem Meningeom der Fossa Sylvii.

Im Jahre 1936 berichtet derselbe Autor iiber einen 44- Anfall (von dem
Brockaschen Feld) bei einem Gliom der 1. und 2. Frontalwindung. Der
Charakter solcher Anfille ist von der experimentellen Epilepsie durch
elekfrische Reizung der Area 44 bekannt. — Bailey (1936) erzihlt auch,
daB aphasische Stérungen als Auraerscheinungen vor den Kriampfen
bei einer Stirnhirntumorepilepsie nicht selten in Erscheinung treten.

Am Schlufi muf man bemerken, dall diese arealen Epilepsieerschei-
nungen bei den verschiedenen Formen der Epilepsie beobachtet
worden sind, obwohl es sich um generalisierte, Jacksonsche oder abor-
tive Anfille handelte.

G. Seltenere Anfallserscheinungen. Zum Schluf muB man noch manche
besonders selten auftretende Anfallserscheinungen bei den Frontal-
tumoren erwihnen, wie die automatischen Bewegungen der Extremitiiten
(Oppenheim 1891 — Miiller 1902) und zwar manchmal bei anscheinend
paretischen Gliedern, den ,, Automatismus ambulatorius® (Mdiller), die
sAnfallsléhmungserscheinungen und Anfallsschwichezustinde (Miiller )
und die ,,Schlafattacken’ (Miller ), welche sich manchmal mit Temperatur-
steigerung, Steifheit in den Gliedern, Deviation conjuguée und nachfolgen-
den Lahmungen kombinieren kénnen, und die Stunden bis mehrere Tage
lang dauern. Echte hysterische Anfille bei Stirnhirntumoren scheinen .
zweifellos ungemein selten zu sein.

Myoklonusepilepsie d. h. Anfille mit MyoklonusdauBerungen, die an
die progressive Myoklonusepilepsie erinnern, vergesellschaften sich oft
mit Jacksonschen oder Koschewnikoffschen Epilepsie. Rebattu und Ferrier
(1921) geben einen Fall von Stirnhirntumor mit Myoklonusanfillen an.
Der Tumor lag im vorderen oberen Stirnhirn und wahrscheinlich war
er ein Gliom.

Die intervalliren Erscheinungen der Stirnhirntumorepilepsie.

Wir unterscheiden die intervalliren postepileptischen neurologischen
Symptome der Epilepsie von den Erschépfungserscheinungen, weil die
letzteren nur ganz kurze Zeit nach dem Krampfanfall andauern, wihrend
die ersteren konstanter sind. Sie treten immer in gleicher Weise nach
jedem Krampf auf und werden schlieBlich zu Dauererscheinungen. Die
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postepileptischen intervalliren fokalen Erscheinungen treten entweder
direkt nach dem Krampf oder allmihlich nach diesem auf. Manchmal
kommen sie (ohne voriibergehenden Anfall) an Stelle eines Anfalls, und
so bestehen die sog. Anfallslihmungserscheinungen, die man allein
unabhingig von einem epileptischen Anfall antrifft.

Es gibt auch viele solche intervallire Erscheinungen, die keine
sichere Beziehung mit der Epilepsie aufweisen. Sie stellen vielmebr echte
Begleitsymptome des Tumors dar. Symptomatologisch kann man die
intervalliren postepileptischen Erscheinungen und die intervalliren
Begleitsymptome bei den Stirnhirntumoren folgendermafien unter-
scheiden:

Parese und Lihmungen. Kubitschek (1928) fand unter 22 Stirntumoren
4mal eine langsam entwickelte Mono- oder Hemiparese. Frazier (1936)
hat unter 105 Frontaltumoren 13mal spastische Hemiparesen und 5mal
schlaffe beobachtet. Bei den Fillen mit spastischer Hemiparese handelt
es sich 7mal um parasagittale Meningeome und 6mal um Gliome (2mal
subcortical, 2mal an der 2. Frontalwindung, lmal basal und 1mal an dem
ganzen Frontallappen).

Diese Tatsache in Ubereinstimmung mit den Ergebnissen anderer
amerikanischer Autoren spricht dafiir, da8 Léisionen des pramotorischen
Gebietes (premotor Area, Area 6) eine spastische Lihmung hervorruft,
wihrend Prozesse an der Area 4 schlaffe Lihmungen oder Paresen provo-
zieren. '

Hirnnervenlihmungen. Diese Lihmungserscheinungen treten durch
Lésionen an den corticalen Zentren und seinen zentralen Bahnen auf.
Oculomotoriusparese oder Lihmung duBert sich als Ptosis kontralateral
der Prozesse und als Pupillenerweiterung an der Seite des Tumors (Pines-
Skliartschik 1932). — Eine Lision im Bereich des FuBes der 2. Frontal-
windung kann eine Blicklahmung (Deviation conjuguée) zur Seite des
Tumors durch die Uberwindung des gegenseitigen corticalen Zentrums
der die konjugierten Augenbewegungen reguliert, hervorrufen. Der Ab-
ducens wird nach Miiller (1902) etwas haufiger als der Qculomotorius
betroffen und zwar der linke leichter als der rechte. Nach Vincent (1928)
hat die Abducensparese keine topodiagnostische Bedeutung, und sie ver-
schwindet nach der Operation, obwohl die anderen Symptome verbleiben.

Facialisparese zentraler Typ der Herdgegenseite ist sehr oft bei den
Tumoren des Frontallappens beobachtet worden und zwar: Nach
Frazier (1936) 18%, nach Sachs 70%, nach Frazier-Alpers (1933) unter
22 Meningeomen 9mal, nach Pines-Skliartschik (1932) in 11 Fillen 7mal,
nach Voris-Adson-Moersch 38% (1935).

Als Ursache fiir diese Parese oder Lahmung kann man nach Frazier
den Druck auf die cortico-bulbire Bahn des Facialis angeben, die von den
entsprechenden corticalen Foci dieses Hirnnerven entspringt.

Archiv fér Psychiatrie. Bd. 111. 30
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Manchmal besteht die Innervationsparese des Facialis in einer
Schwiche im Bereich des Mundfacialis beim Sprechen, die von Sachs
(1930) als ,thalamischer Typ der Facialisparese” bezeichnet wurde.
Bei den Frontallappentumoren kommt sie sehr héufig vor und Sachs
berichtet, daB nach der Exstirpation des Tumors diese Parese verschwin-
det. Dieses Symptom kann man nach Sachs erkliren durch die Kom-
pression einer eigenen cortico-thalamischen Bahn des Facialis, die die
Beteiligung des Nerves bei den Gefithlsausdruckserscheinungen durch die
Mimik erméglicht (Lachen, Weinen usw.).

Hypoglossusparese ist ausnahmsweise beschrieben worden. Sie besteht
in einer Abweichung der Zunge nach der Tumorseite, Kolodny dagegen
fand dieses Symptom in 10% seiner Fille.

Accessoriusparese ist auch von Miller (1902) erwéhnt. Es handelte
sich um einen Fall mit einem groBen Frontaltumor links. Der Patient
hatte eine Kontraktur des linken Trapecius und des Sternocleidomastoi-
deus auf derselben Seite. — Auch Frazier-Alpers (1933) erwihnen einen
solchen Fall.

Awprakische Storungen als Begleitsymptome der Epilepsie sind sehr oft
beobachtet worden in folgenden Formen:

Apraxie. Es bandelt sich um Stérungen von Ausdrucksbewegungen
und zwar betreffend: einerseits den geordneten Ablauf der Handhungen,
andererseits den Antriebsmangel zum Handeln auf der kontralateralen
Seite. Frazier (1936) berichtet iiber einen Fall solcher Apraxie in seiner
Tumorserie des Frontallappens. Dieses Symptom kann man durch
direkte oder Fernwirkung auf den Balken und zwar auf den Commissur-
fasern, die die sensomotorischen Rindenzonen miteinander verbinden,
beziehen. Vielleicht spielt dabei eine Storung der Antriebsfunktion eine
Rolle und so kénnen sich in diesem Fall akinetische (Antriebsmangel)
und apraktische Elemente kombinieren, — (Antriebsapraxie nach Kleist.)

Agraphie tindet sich bei Herden der zweiten Frontalwindung der
linken Seite. Mdiller (1902) berichtet iiber 5 Falle mit motorischer Aphasie
die das Bild einer Agraphie boten. Aber bei 4 von diesen Fallen hing
die Schreibstorung anscheinend mit einer psychischen Stérung, durch
die Tumorerkrankung, zusammen.

Amimae tindet sich bei ventral liegenden Herden zwischen dem Fuf} der
2. und 3. Stirnwindung.

Motorische Aphasie wurde beobachtet nach Kolodny (1929) in 29%,
nach Sachs in 26 %, nach Frazier (1936) in 7% ihrer Fille.

Dre Richtungsstorungen bei den Stirnhirntumoren &uflern sich folgen-
dermafen:

Vorbeizeigen wnd Abweichen beim Beharrungsversuch nach der Herd-
seite sind bei den verschiedenen Erkrankungen des Stirnhirns bekannt,
auch bei den Stirnhirntumoren. Als Rindengebiet bezeichnet Kleist hier-
fiir den oberen vor 6af gelegenen Teil von Feld 8.
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Abweichen beim Gehen ist von Frazier (1936) 24mal bei seiner Stirn-
hirntumorserie gefunden worden.

Die Gleichgewichis- und Koordinationsstorungen des Frontallappens
gubBern sich als:

Frontale Ataxie. Die schon von Bruns (1892) und Oppenheim (1890)
beschriebene Ataxie des Frontallappens koramt héufig bei den Frontal-
lappentumoren vor, aber sie kann nach Férster (1936) eventuell auch von
Fernschiddigungen des Hirnstammes und des Vestibularis verursacht
werden. Sie ist abhingig von Schidigungen der Area 6«3, von welcher
Impulse durch die Stirnhirn-Briicken-Kleinhirnbahn zum Kleinhirn iiber-
mittelt werden. Diese frontale Ataxie besteht in vorwiegender Fall-
neigung nach der herdgekreuzten Seite und nach hinten. Bei doppel-
seitigen Schidigungen tritt Fallneigung nach hinten, eventuell véllige
Stehunfihigkeit ein. '

Dysdiadochokinese ist von Frazier 17mal beobachtet unter 105 Stirn-
tumoren, Dysmetrie 11mal und Dyssynergie 20mal. Romberg-Zeichen
wurden von demselben Autor 24mal gefunden. Aktionstremor ist relativ
haufig angetroffen worden. Er ist beschrieben von Beewor, Stewart,
Redlich u. a. FEr tritt an den kontralateralen Extremititen auf, aber
auch an den homolateralen Extremititen. Nach Sachs trat er (1927)
unter 25 Féllen 3mal nach der Gegenseite und 2mal nach derselben
Seite auf. Nach Kolodny (1929) fand er sich in 10% der Stirnhirn-
tumoren ipsolateral.

Nystagmus. Frazier (1936) fand unter 105 Frontaltumoren 9mal
Nystagmus.

Der optomotorische Nystagmus nach der gekreuzten Seite kann bei
Lésionen des hinteren Abschnitts der mittleren Frontallegion (Bailey
1936) fehlen.

Die Reflexstorungen als postepileptische intervallire oder einfache
Begleitsymptome bei den Stirnhirntumoren sind weitgehend bekannt.
Es ist von den Arbeiten der amerikanischen und englischen Autoren und
besonders von Kennard-Viets-Fulton (1934) bekannt, daBl Lasionen im
Bereich der Area 6af (priamotorisches Gebiet) oder ihrer Projektions-
bahn Komplexsymptome auslésen, daBl in kontralateraler Spastizitit,
Greifreflex, Spreitzphinomen, Rossolnoschen Reflex und vasomotori-
schen Frscheinungen der betreffenden Extremitéten besteht.

Kolodny (1929) fand in 50% seiner Fille Babinskisches Zeichen. Die
Bauchdeckenreflexe haben keine groBe diagnostische Bedeutung (selten
ein Unterschied kontralateral) in Form einer Verminderung dieser
Reflexe (Stewart).

Eine besondere Beschreibung ist fiir manche selteneren Reflexe wie
folgende ndétig: ‘

Zwangsgreifen. Bei dem Vorhandensein dieses Reflexes schlieflen sich
die Finger um jeden Gegenstand, der in die Hand gelegt wird und halten

30%*
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diesen so fest, daB der Kranke nicht willkiirlich seinen Handgriff 16sen
kann. Nach Frazier (1936) ist dieser Reflex bemerkbar in 0,95% . Manch-
mal ist er einseitig und andermals beiderseitig. Im letzteren Falle, bei
Vorhandensein von Hydrocephalus hat er keinen groBen diagnostischen
Wert (Bucy 1931). Nach - Kennard-Viets-Fulton (1934) gehort Zwangs-
greifen dem Symptomenkomplex der Area 6 an.

Gegenhalten. s besteht in einer Neigung auf jede passive Bewegung
mit heftigen Gegenbewegungen zu reagieren. Man beobachtet dieses
auch zuweilen bei den Stirnhirntumoren und Stirnverletzungen.

Cornealreflex. Nach Benda (1934) fiihren die Stirnhirntumoren nie
zu einer Stérung dieses Reflexes. :

Frontalreflex. Nach Benda ist eine Steigerung dieses Reflexes bei den
Stirnhirntumoren beobachtet worden.

Mayerscher Reflex ist nach Férster kontralateral gesteigert (weil die
Area 6af eine Hemmung auf seinen Reflexbogen ausiibt). Manchmal
ist diese Steigerung des Reflexes das einzige nachweisbare Symptom
einer Stirnerkrankung.

Sensorielle und sensible Stérungen. Anosmie. Sie entsteht durch
Kompression des Bulbus und Tractus olfactorius bei den basal liegenden
Frontallappentumoren, und zwar besonders bei den Meningeomen der
olfactorischen Rinne. Auch ist bei den Meningeomen des Poles, des
Clivus und sehr selten bei den parasagittalen Meningeomen Anosmie
vorhanden. Frazier rechnet, daff 32% von allen Fillen der Meningeoine
und 20% von den Gliomen eine Anosmie verursachen.

Storungen des Nervus opticus. Bei direkter Kompression dieses Nerven
folgt eine primdre Atrophie. Nach Grant (1932) pathognomonisch bei
den Frontaltumoren ist eine ipsolaterale retrobulbdre Neuritis mit zen-
tralem Skotom, mit einer grofen Herabsetzung des Visus, begleitet von
einem kontralateralen Odem der Papille und einer ipsolateralen Anosmie.
Doppelseitiges Papillenodem wurde nach Benda bei 23 Stirntumoren
nur 5mal beobachtet.

Nach Frazier sieht man homonyme Hemianopsie in 14%, bitemporale
in 6%, binasale Ausfdlle (Defekte) des Augenfeldes in 10% , konzentrische
Einengung in 50%. Stewart betont, dall niemals eine postepileptische
Hemianopsie bei seiner Tumorserie aufgetreten ist.

Sensibilititsstorungen sind sehr selten bei diesen Tumoren angetroffen
worden. Slewart erwihnt solche postepileptische corticale Hemi-
anisthesien und Bramwell (1899) berichtet iiber Sensibilitdtsstérungen
im Trigeminus Gebiet bei einem Fall.

Kindgsthetische Erscheinungen. Schon im Jahre 1890 hat Oppenheim
eine ,,Halluzination im Gebiet des Muskelgefiihls*® beschrieben in einer
spiter von Parese ergriffenen Extremitit.

Psychische Stérungen. Moria (Witzesuchi nach Oppenheim). Sie
besteht in einer Kuphorie, ldppisch-kindischem Gebaren, Neigung zu



Der epileptische Symptomenkomplexbei Stirnhirntumoren. 457

Witzen, Stérungen des Affektlebens. -Die Patienten sind egoistisch,
reizbar, leicht erziirnbar, genuBsiichtig, obszdn. Von Frazier ist sie nur
3mal bei 105 Stirnhirntumoren beobachtet worden."

Ofter als die Moria sind andere psychische Zustéinde wie die Delirien,
Halluzinationen, Wahnideen, Gedéichtnisstorungen, Herabsetzung der
Intelligenz, Verwirrungszusténde, Euphorie, Erregungszustinde, Indiffe-
renz, Infantilismus, Gemiitserregbarkeit, Stérungen der Merkfihigkeit,
beschrieben worden. Von allen diesen psychischen Stérungen kommen
nach Frazier die Gedéchtnisstérungen am héufigsten vor (41mal bei den
105 Stirnhirntumoren).

Charakterverinderungen wurden von Frazier 24 bei 105 Stirnhirn-
tumoren angetroffen. Verfall der Gesittung (Auftreten von unsittlichen
Handlungen, hemmunggslosen Trieben sexueller Art) ist auch bei diesen
Tumoren von de Crinis (1938) beschrieben worden.

Andere Begleitsymptome bei den Stirnhirntumoren.

Kopfschmerzen. Nach Voris- Adson-Moersch (1935) sind XKopf-
schmerzen bei den Tumoren der Regio frontalis (prefrontal-frontal)
in 82% der Fille beobachtet worden. Die Kopfschmerzen sind das
hiufigste Symptom bei den Stirnhirntumoren, nach ihnen folgen die
epileptischen Erscheinungen. — Interessant ist, daB bei Tumoren der
Area 6 und 4 (premotor-motor Area) ganz selten Kopfschmerzen ange-
troffen wurden (Voris-Adson-Moersch).

Nausea und Erbrechen. Bei den Tumoren der Regio frontalis finden
sich diese Symptome nach Voris-Adson-Moersch in 25% der Fille.

. Morbid Hunger'* — Bulimie — als beherrschendes Symptom ist bei
3 Fillen in der Tumorserie Fraziers beschrieben worden.

»Syndrome psychique d'inkibition” nach Nunez (1926). Unter diesen
Komplexsymptomen kénnen wir alle Grade der Schlifrigkeit wie Be-
nommenheit, Schlafsucht, Somnolenz, Sopor, Torpor, Koma verstehen,
die nach Frazier in 33%, nach Nunez in 22% der Fille beobachtet worden
sind.

Mimische Storungen sind in Form eines starren, imnobilen Gesichtes
[Beteiligung der Stammganglien, Vincent (1928)] — ,»rigita mimica“
(de Nigris 1931) — vorhanden.

Dystonisch — Dyskinetisches Syndrom (Tagaki 1927 — Vincent 1928)
als Erfolg eines Druckes oder eines Ubergreifens des Tumors auf die
Stammganglien wurden ebenfalls beobachtet, und zwar oft bei den
Tumoren' der Regio frontalis und niemals bei den Tumoren des pri-
motorischen Gebietes.

Eine Ubererregbarkeit des Vestibularapparates ist in 2 Fillen von
Tagaki angetroffen worden.

Ausnahmsweise sind auch bei den Stirnhirntumoren noch andere
Symptome beschrieben worden, wie: Agnosie (durch Fernwirkung,
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P. Marie 1924, Orzechowski-Kuligowski 1933), akinetisch-apathisches
Syndrom (Kleist), Fehlen des Lidreflexes (Bruns), paradoxe Beuge-
kontraktur im kontralateralen Bein (Pdtzl 1924), automatische Bewe-
gungen (Miiller 1902, Vincent 1928 — Beteiligung der Stammganglien —)
und Exophthalmus (durch Kompression des Sinus cavernosus, Vincent
1928).

11I. Differentielle Diagnose.

A. Allgemeine Differentialdiagnose.

Bei jedem vorkommenden Anfall ist die Diagnose wichtig, ob es sich
um genuine oder symptomatische Epilepsie handelt. Die Diagnose
wird gestellt nach Beriicksichtigung aller dtiologischer Faktoren. Fiir die
dtiologische Feststellung dieser Faktoren haben wir zahlreiche diag-
nostische Methoden und Mittel zur Verfiigung: Encephalo- und Ven-
trikulographie, Rontgenaufnahme des Schédels, Hirnpunktion und
Lumbalpunktion, serologische und andere Laboratoriumsuntersuchungen
des Blutes und Liquors, die Untersuchung des Augenhintergrundes, usw.

Bei Anwendung aller dieser Untersuchungen, nach Aufnahme einer
sehr genauen Anamnese und im Zusammenhang mit der klinischen
Beobachtung kénnen wir feststellen, ob es sich um eine der folgenden
Epilepsieformen handelt: Traumatische, luetische Spéatepilepsie (Arterio-
sklerose, Hirnatrophie), Tumorepilepsie, postencephalitische Epilepsie
(nach Keuchhusten, Masern, Diphtherie, Rételn, Mumps, Scharlach,
Grippe, Pokkenimpfung, Policencephalitis haemorrhagica Wernicke.
Striimpelsche Encephalitis, Encephalitis epidemica, Meningoencephalitis)
toxische Epilepsie (Cocain, Eserin, Pikrotoxin, Aconitin, Veratrin,
Coffein, Campher, Acetaldehyd, Leuchtgas, Quecksilber, Blei, Tabak,
Arsen, Alkohol), affektive Epilepsie, Epilepsie durch andere physische
Faktoren (Rontgenwirkung, Insolation), Epilepsie durch Hungerzustdnde
und Ermiidung, durch Urédmie oder endlich Epilepsie durch erbliche
Belastung. Es sind die zahlreichen Fiélle von Geschwisterepilepsie und
Epileptikerfamilien allgemein bekannt. Diese erbliche Belastung kann
auch von verschiedenen anderen Degenerationszeichen (Polydaktylie,
Schwimmbhautbildung der Finger und Zehen, Turmschidel usw.) und MiB3-
bildungen und Entwicklungsstérungen wie: Hypertrophien, Hypo-
plasien und Aplasien des Gehirns, postencephalitische Herde, kongenitale
Encephalocelen und tuberdse Sklerose, begleitet sein.

Aber auBlerdem gibt es Epilepsieerscheinungen ohne eine Spur erkenn-
barer organischer Symptome im Laufe des Lebens und manchmal ohne
irgendeine nachweisbare erbliche Belastung. Bei dieser Epilepsieform,
die als genuine oder essentielle Epilepsie bezeichnet wird, kann man nur
bei der Autopsie und durch die genaue histopathologische Untersuchung
des Gehirns bestimmte Verinderungen finden, die wir als Beweis und
nicht als Ursache der Epilepsieverinderung des Gehirns betrachten
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koénnen, wie die Ammonshornsklerose (in der Hilfte der Fille), die Sto-
rungen der Schichtbildung der Rinde, die fleckformigen Sklerosen der
Kleinhirnrinde und die Chaschlinsche Randsklerose.

Diese Schwierigkeiten der atiologischen Diagnose, die sich sogar dem
Hirnpathologen bieten, erkliren wohl, wie schwer bei manchen Fillen
die klinische atiologische Diagnose ist.

B. Die Topodiagnose des Anfalls bei den Stirnhirntumoren.

In diesem Kapitel sei versucht, die verschiedenen, charakteristischen,
eigenartigen Elemente, die bei den Tumoranfillen des Stirnlappens vor-
kommen und die lokaldiagnostischen Zwecken dienen, zu einer Synthese
zu fithren. Es ist aber unbedingt nétig, um unser Ziel zu erreichen, die
verschiedenen Momente eines Anfalls und seines post- und interparoxys-
malen Zustandes zu betrachten und nachher die charakteristischen
Elemente zusammenzusetzen. In dieser Betrachtung des Anfalls sind
alle Formen der Epilepsie verwendbar, weil sie nur quantitativ und nicht
qualitativ unterschieden sind. Solche Momente, die lokaldiagnostisch
betrachtet werden, sind:

1. Der Beginn des Anfalls.

a) Die Auraerscheinungen. Jacksonsche, aber auch allgemeine An-
fille werden manchmal durch eine stets wiederkehrende, auf bestimmte
Korperteile sich ausbreitende Aura eingeleitet. Aber das haufigste ist,
daB keine sensorische Aura bei den Stirnhirntumoren angetroffen wird
(Stewart 1906, Forster 1936).

Etwas anderes ist es mit der sensoriellen Aura und namentlich mit
der olfactorischen Awra, die manchmal einen Anfall einleitet. Diese
kommt bei den Tumoren der frontalen aber auch der zentralen Region
des Stirnlappens, des Clivus, der olfactorischen Rinne und des Frontal-
poles vor. In diesen Fillen sind die Anfille als Uncus-Anfille charakteri-
siert. Jackson und Stewart haben leichte Absenzen nach einer einleitenden
olfactorischen Aura beobachtet. :

Ganz selten sind auch eigenartige viscerale Sensationen im Epigastrium
und Thorax (Frazier) beschrieben worden. Wir erinnern hier, dafl bei
der experimentellen Epilepsie bei Reizung der Area 6b nicht selten eine
vorangehende sensible oder gustatorische Aura beobachtet worden ist
(Forster).

Als aphasische Aura (Aphasic aura) sind auch aphasisch-motorische
Erscheinungen bei den Stirnhirntumoren beschrieben worden (Parker
1930). Jackson hat beobachtet, daf die aphasische Aura bei Beginn
des Krampfes an der rechten Kérperhilfte stets angetroffen wurde und
daB sehr oft in diesem Fall der Krampf vom Gesicht ausgehend be-
ginnt.
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Nicht ganz selten ist auch eine Aura in Form von paraphasischen
Storungen beschrieben worden.

b) Bewuftlosigkeit. Im allgemeinen kénnen wir sagen, dafl die Be-
wubBtlosigkeit bei den Stirnhirntumoren je weiter oral der Tumor liegt,
um so Ofter, frithzeitiger und schlagartiger eintritt. Jackson hat schon
betont, daB die epileptische Entladung, die von den iibergeordneten
frontalen Zentren ausgeht, eine frithzeitige ist. Lehoczky spricht auch
iber das friithzeitige Auftreten des BewuBtseinsverlustes in der Hilfte
samtlicher extrarolandischer Jacksonscher Anfille. Bei den Jacksonschen
Anfillen der zentralen Region ist das Bewulitsein groBtenteils erhalten.
Stewart berichtet, daBl die Anfille bei den Tumoren der postfrontalen
Region, die durch Drehung des Kopfes und der Augen anfingen, ohmne
Bewulitlosigkeit abliefen, und wenn diese Anfille generalisiert waren,
eine BewuBtlosigkeit eintrat. Penfield und Gagel (1933) erwihnen, da
die von pré- oder postzentraler Windung kommenden Anfille oft eine
spater auftretende BewuBtlosigkeit aufweisen.

¢) Der Beginn des Krampfes bei den Stirnhirntumoren kann ent-
weder ganz fokal sein oder ein areales Geprige haben. Obwohl diese
verschiedenen klinischen Erscheinungen im Grunde ein und denselben
Mechanismus haben, spricht trotzdem klinisch-morphologisch ein fokaler
Beginn fiir eine Lokalisation in der Area 4 oder in der Nachbarschaft
dieser Area und zwar in der Nachbarschaft des Fokusfeldes. Von diesem
Feld werden diese betreffenden Zuckungen ausgelést. Der Korperteil,
welcher in der Krampfsukzession den Anfall eroffnet, zeigt den Punkt
der epileptischen Entladung und er liefert das lokaldiagnostische Zeichen.
Wenn auch selten, so ist es doch méglich, daf ein Herd, der in der Nach-
barschaft des Fokus liegt oder funktionelle Beziehungen mit diesem hat,
den Ausgangspunkt des Anfalls darstellen kann, und aus diesem Grund
bieten sich lokaldiagnostische Schwierigkeiten. Diese fokalen Anfalle
sind manchmal ganz umschrieben, sie beschrinken sich auf einzelne Mus-
keln und sie stellen die sog. Einzelfokusentladungen dar. Die somato-
topische Gliederung der verschiedenen Foci in der Area 4 ist wohl bekannt.
Frazier betont besonders, daf ein fokaler Anfall selten vom Bein aus
beginne.

Der areale epileptische Charakter besteht aber in simultanen Bewe-
gungen der Muskeln, in komplizierten Bewegungsformen, in Beugungs-
und Streckungssynergien. Der Anfall zeigt keine somatotopische Krampf-
" sukzession, nur gibt es ein Ubergreifen der Entladung von der kontra-
lateralen Seite auf die ipsolaterale, an der analoge Synergien, wie bei
den kontralateralen Extremitdten beobachtet werden. Solche Anfille
sind schon erwihnt worden, namentlich sind es die 6ua, 6af, 8afd,
6b, 44-Anfille. Die von den iibergeordneten Zentren (der Regio frontalis)
kommenden Anfille lassen eine primére Generalisierung des Anfalls
erkennen.
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2. Die Reihenfolge des Krampfes.

Es ist schon gesagt worden, dafl der Korperteil, der den Anfall ersffnet,
den - Ausgangspunkt der epileptischen Reaktion anzeigt. Wéiter ver-
breitet sich bei Jacksonschen Anfillen die epileptische Entladung ent-
sprechend der Topographie der motorischen Zentren der Area 4 und zwar
nach der Lingsrichtung der vorderen Zentralwindung, und so verbreiten
sich die Krampferscheinungen parallel zur Langsachse des Korpers. Wenn
der Angriffspunkt im Operculum centrale liegt, breitet sich die Reihen-
folge des Krampfes von unten nach oben, wenn er im Lobulus para-
centralis liegt, von oben nach unten, und wenn er am Intermedidrfokus
liegt, nach diesen beiden Richtungen aus. Wenn die Entladung kriftig
ist, greift der Krampf auf die gegenseitige Korperhélfte iiber und tritt
beiderseits auf. Auf dieser gegeniiberliegenden Seite beginnt derKrampf
entsprechend den urspriinglich angegriffenen motorischen Zentren, und
so hat er auch dieselbe Reihenfolge; regelmiBig ist dies aber nicht der
Fall. Ein umgekehrter Ablauf ist méglich. Das Ubergreifen nach der
gegenseitigen motorischen Rinde wird durch den Balken geleitet, den
Hirnstamm und andere kranialwirts verlaufende Commissuren.

Bei den extrarolandischen Jacksonschen Anfillen scheint sich die
Ausbreitung der Entladung auf die betroffene Hemisphére zu beschrinken.
Sehr oft findet (Lekoczky 1935) die Kombination mit anderen topo-epilep-
tischen oder arealen Elementen des Krampfes (Drehung des Kopfes,
konjugierte Deviation der Augen usw.) statt. Wir sagen sehr oft,
weil das Gegenteil auch mdéglich ist, d. h. ndmlich eine Deviation des
Kopfes und der Augen nach der im Krampfe befindlichen Gliederseite
{ Bonhoeffer 1908) und zwar hiufig. Bei dieser Gelegenheit wird der fokale
oder der areale Anfang des Anfalls eine bedeutende Rolle fiir die Lokal-
diagnose spielen. Im allgemeinen verliert der Jacksonsche Typ nach
Lehozky sein typisches Geprige, je mehr der Fokus von der vorderen
zentralen Windung entfernt ist. Auf diese Weise erscheint es, dall die
Differentialdiagnose zwischen extrarolandischen und rolandischen Jack-
sonschen Anfillen in Zusammenhang mit den BewuBtseins- und Aura-
erscheinungen nicht schwer ist. '

Die genauere Lokaldiagnose des primiren Fokus erfolgt aber durch
die Kenntnis der verschiedenen arealen oder fokalen epileptischen Ele-
mente und ihrer zeitlichen Verliufe.

Zuletzt mufl man erwidhnen, daBl in dem Fall, wo eine vollige Ver-
nichtung des priméren Fokus durch eine vollstindige Leitungsunter-
brechung stattfindet, bestimmt der Ausgangspunkt oder die Reihenfolge
des Krampfes sich verandern kann.

3. Die postparoxysmalen und postepileptischen topodiagnostischen
Erscheinungen.
Ein postparoxysmaler Schlaf bei Jacksonschen Anfillen spricht fiir
eine extrarolandische Lokalisation des Tumors. Von den postparoxysmalen
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Ausfallserscheinungen wie Blickabweichung nach einer Seite oder pare-
tische Deviation des Kopfes nach der ipsolateralen Seite, durch eine
Schwiche des kontralateralen Sternocleidomastoideus hervorgerufen,
sprechen die erste fiir eine Lokalisation der Area 8a 5, die zweite fiir
eine Lokalisation in der Area 6of.

Postparoxysmale Hemiandsthesien konnen eine Lokaldiagnose an
der vorderen Zentralwindung unterstiitzen (Entladung nach der Richtung
der hinteren zentralen Windung).

Wenn ein Jacksonscher Anfall zu einer postepileptischen Lihmung
oder Parese fithrt, liegt der Tumor wahrscheinlich an der vorderen zen-
tralen Windung, sonst sitzt der Tumor, wenn keine postepileptische
Veranderung der Reflexe vorliegt, mehr als wahrscheinlich extrarolan-
disch (Vincent 1928). Bedeutungsvoll sind auch die einseitigen post-
epileptischen Reflexverinderungen (gesteigerte Reflexe, Babinski usw.)
fiir eine Hemisphéarenlokalisation des Tumors bei den Jacksonschen wie
bei den allgemeinen Anféllen.

Die Lihmung oder die Parese kann eine postparoxysmale (Dauer von
mehreren Stunden bis zu einigen Tagen) oder postepileptische (stationire
Lahmungen) sein. Die letzten sprechen fiir ein Wachstum des Tumors.
Eine solche Léhmung entspricht der somatotopischen Lage des betrof-
fenen Fokus als Sitz des Tumors. Dafl gelahmte Glieder bei einem Anfall
zucken konnen, ist sehr bekannt und die Erklirung liegt in der nicht voll-
stindigen Vernichtung des entsprechenden Fokus.

Postparoxysmale und postepileptische Aphasien unterstiitzen eine
Lokaldiagnose in der Néhe von der Area 44, Blickparetischer Rinden-
fixationsnystagmus ist bei Tumoren des prédmotorischen Gebietes und
in der Nahe der Area 8 vorhanden.

Abasie im Anschlufl an schwere Krampfanfille (Cohn und Goldstein
1929) ist nach Gerstmann-Schilder ein Symptom der Area 6.

4. Der erste Anfall und die Epilepsiephase.

Von groBiter Bedeutung fiur die Topodiagnose ist die Erscheinungs-
form des ersten Anfalls. Er ergibt in reinster Form die priméare epilepti-
sche Entladung und er verrst das primére krampfende Zentrum. Mit
der Zeit folgen viele Verdnderungen in der Nachbarschaft des Tumors,
die Entladung nimmt bestimmte Richtungen (,,Bahnung) an, der Tumor
wachst nach verschiedenen Richtungen, und so verliert der erste Anfall
seine Vorbildlichkeit und verdndert sich. Die Form des Anfalles wechselt
im Laufe der Zeit, Glieder werden durch Vernichtung verschiedener
motorischer Zentren {ibersprungen, neue sekundér krampfende Zentren
kommen dazu, die Intensitit des Krampfes steigert sich. Es gibt Fille,
die mit allgemeinen epileptischen Anféillen angefangen haben und mit
Wachsen des Tumors nach hinten, wenn die vordere zentrale Windung
ergriffen wird, abwechselnd Jacksonsche Anfille und allgemeine Anfille
verursachen (Bruns 1908).
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Weiter wechselt mit der Zeit nicht nur die Form und die Intensitdt
des Anfalls, sondern auch die Haufigkeit der Epilepsieerscheinungen
(die Epilepsiephase). Im allgemeinen wird behauptet, daBl bei dem Wach-
sen des Tumors auch die Haufigkeit der Anfille sich steigert, weil groBere.
Gehirnteile betroffen sind und sekundére pathologische Verianderungen
in der Nachbarschaft oder in irgendwelcher Entfernung von dem Tumor
zur Epilepsieverinderung des Gehirns fiihren. Solche -pathologische
Storungen sind bekannt bei den Tumoren, insbesondere : Erweichung, Blu-
tung, Embolie, Odem, Gliaproliferation, konkomitierende Arachnoiditis.
Hier muB man auch mit der Steigerung des Liquordruckes mit seinen
bekannten Folgen auf die Hirnrinde (Degenerationen der Ganglienzellen
und Schwund der Tangentialfasern und des super- und intraradidren
Netzwerkes) rechnen. Dabei spielen eine wesentliche Rolle an der Epi-
lepsieverinderung des Gehirns die Wirkung der Anfille selbst auf die
Hirnsubstanz. Jede epileptische Attacke stellt ein Trauma fiir die Nerven-
zelle dar, welches einen néchsten Anfall sehr begiinstigt und erleichtert.

Eine groBe Bedeutung fir die Héaufigkeit der epileptischen Anfille
hat der histologische Aufbau des Tumors.

Diese Probleme werden in dem Kapitel der Pathologie behandelt.
Es scheint, daB die Gliome (und besonders die Oligodendrogliome und
Astrocytome) die grofite Haufigkeit der Anfille provozieren.

5. Die Form des Anjfalls als lokaldiagnostischer Himweis
fiir die wverschiedenen Lokalisationen des Frontallappens.

Bei den Tumoren des Frontallappens sind alle moglichen Formen der
Epilepsie beobachtet worden. Am hiufigsten sind generalisierte Anfélle,
aber auch die iibrigen Epilepsieformen kommen vor; sehr oft sind auch
Jacksonsche und Petit-mal-Anfille beobachtet worden. Im allgemeinen
158t sich sagen, je niher ein Tumor an dem motorischen Gebiet liegt, um
so Ofter entsteht ein fokaler Anfall. Nach Pilcher- Parker (1938) provo-
zieren fast alle Tumoren, die eine lokalisatorische Beziehung zu der
motorischen Rinde haben, solche fokalen epileptischen Erscheinungen.
Einzelheiten iiber die Differentialdiagnose zwischen den rolandischen
und extrarolandischen Jacksonschen Anfillen sind schon angefiihrt
worden. Ja, wir haben Jacksonsche Anfille bei den Tumoren der Regio
frontalis, aber seltener (unter 33 Tumoren dieses Gebietes sind nach
Voris-Adson-Moersch nur 2mal Jacksonsche Anfille beobachtet worden).
Die allgemeinen epileptischen Anfélle sind die hiufigste Reaktionsform
eines Tumors des prifrontalen Gebietes. Unter 33 Tumoren dieser
Gegend wurden nach Voris-Adson-Moersch 18 allgemeine epileptische
Anfille gefunden. Petit-mal-Anfille sind bei den Tumoren der Regio
centralis ganz selten. Nach Voris-Adson-Moersch sind unter 4 Fallen
3mal Jacksonsche, 1mal ein generalisierter und niemals Petit-mal-Anfalle
beobachtet worden, und bei 33 Tumoren der Regio frontalis sind 2mal
Petit-mal-Erscheinungen angetroffen worden. Nach Frazier und Alpers
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(1933) scheint es, daB Uncus-Anfille bei den Meningeomen der vorderen
Zentralwindung héufig vorkommen.

Wenn bei einem generalisierten oder Jacksonschen Anfall adversive
Elemente oder Wendungserscheinungen (Drehung des Kopfes, der Augen
und des Rumpfes) auftreten, muf man mit Recht an einen Prozel der
Area 6 oder 8 denken. Die Area 6o provoziert Adversivanfille und
die Area 80 Augenfeldanfille. Aber man mull auch nicht vergessen,
daB solche Wendungserscheinungen von anderen Lappen ausgelost
werden konnen und zwar von der Area 5b, 19 und 22.

Die parasagittalen Tumoren verursachen im allgemeinen lokale und
generalisierte Anféille. Die Tumoren des Poles, der olfactorischen Grube
und des Clivus verursachen auch generalisierte Anféille (Frazier). Groff
(1935) erwiahnt Uncus-Anfille bei Meningeomen der olfactorischen Grube
und des Clivus. Und zwar waren bei dem letzten Falle die olfactorischen
Auraerscheinungen mit gustatorischen Elementen kombiniert.

Hinsichtlich der Lokalisation des Tumors an der Rinde oder am Mark,
weisen nach Lehoczky Klonismen in der Einleitungsphase eher auf corticale,
dagegen im Beginn auftretende Tonismen eher auf Marklokalisation hin.

Nach Valkenburg (1906) gibt es manche Kriterien, von denen auf
eine subcorticale Lokalisation zu schlieBen ist, wie die Entstehung des
Krampfes gleichzeitig in der ganzen Extremitit und die Uberspringung
einzelner Muskelgruppen bei dem Krampf. Nicht selten sind verschiedene
extrapyramidale, unregelmiBige, zitternde Bewegungen beobachtet
worden, die eine Beteiligung der basalen Ganglien verraten.

Und jetzt kommt eine wichtige differentialdiagnhostische Frage, ob
sich bei der genuinen Epilepsie Frontalherdsymptome zeigen. Mit dieser
Frage war Knapp (1922) beschiftigt in einer interessanten Arbeit -iiber
,,Cerebrale Herdsymptome bei genuiner Epilepsie*. — Tatsachlich treten
oft solche Frontalherdsymptome bei genuiner Epilepsie in Erscheinung.

Knapp meint, daB solche Herderscheinungen ,,nicht auf anatomisch
nachweisbare, dauernde Gehirnverdnderungen zuriickzufithren sind,
sondern durch rein dynamische, transitorische und ausgleichbare Gleich-
gewichtsstorungen bedingt sind*‘ und daB sie ,,auf voriibergehende durch
einen lokaler Gefdfkrampf zu erklirende Erndhrungsstorungen bestimmier
Gehirnteile zuriickzufithren sind“. Férster aber meint, daB solchen An-
fallen, z. B. des T'ypus 6o 8, der KrankheitsprozeB im Rahmen der genninen
Evpilepsie zugrunde liegt, der auf das Feld 6« beschrankt ist oder der
sich jedenfalls zunidchst nur an diesem Feld auswirkt.

Solche Frontalherdsymptome sind namentlich: Seitwirtsbewegungen
des Kopfes, Zuckungen-in einem Augenfacialis, halbseitige Kontraktionen
der Rumpfmuskulatur, blitzartige Kontraktionen der Bauchmuskulatur
(Strohmeyer ).

Die allgemeinen differentialdiagnostischen Kriterien werden eine
Lokaldiagnose des Tumors unterstiitzen und eine Unterscheidung von
der genuinen Epilepsie ermoglichen. ‘

1 Z. Neurol. 75, 60—94 (1922).
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Zum SchluB kann . allgemein gesagt werden, dafl der Frontallappen
ohne Area 4 generalisierte Anfille am hiufigsten verursacht.

5. Pathologische Anatomie.

Die verschiedenen Tumoren des Frontallappens sind in extracerebrale
und intracerebrale zu unterscheiden. Die extracerebralen Tumoren
gehen von der Dura mater bzw. von den weichen Hirnhéuten aus. Von
den Hirnhduten gehen Tumoren aus, wie umschriebene oder diffuse Sar-
kome mit allen méglichen Ubergingen zu den Osteo-chondro-myxosar-
komen, primédre Melanome, Cholosteatome, Osteome und Dermoide.
Aber am hiufigsten sind die verschiedenen Arten von Meningeomen
(Endotheliome, Arachnotheliome, Psammome). — In den weichen Hirn-
hiuten treten metastatische Tumoren (Choricepitheliome, Melanome,
Hypernephrome, Carcinome) und am héufigsten die Meningeome auf. —
Die intracerebralen Tumoren des Frontallappens sind entweder meta-
statisch oder verschiedene Arten von Gliomen wie: Astrocytome, Oligoden-
drogliome, Spongioblastome, Ependymome, multiforme Glioblastome
und seltener die Neuroblastome und die an den Grenzen dieser Tumoren
stehenden Ganglioneurome (Gangliocytome oder Gangliogliome oder
Ganglioneurome). .

Die héiufigsten von diesen intracerebralen Tumoren sind die multi-
formen Glioblastome und die Astrocytome, nach ihnen folgen die Oligoden-
drogliome, die Ependymome und die Spongioblastome. Zu den seltenen
Tumoren des Frontallappens gehdren die Neuroblastome, die Ganglio-
neurome, die Ependymome, die Hamangioblastome, die Sarkome, die
Lymphosarkome. Um einen Eindruck iiber die Haufigkeit der verschie-
denen Arten der Tumoren des Frontallappens zu bekommen, erwihnen
wir die Verteilung des Materials von 314 Frontaltumoren von Voris-
Kernoham-Adson (1935).

Gliome: Multiforme Glioblastome. . . . . . . . 113
Astrocytome . . . . . . . . . .. ... ... 28
Oligodendroblastome . . . . . . . .. . . .. 19
Oligodendrogliome . . . . . . . . . . . . .. .9
Astroblastome . . . . . . . . 0 ..o L. 6
Gangliocytome (Ganglioneurome) . . . . . . . . 5
Polare Spongioblastome . . . . . . . . . . .. 5
Ependymome (v. diesen 1 Papillom) . . . . . . 5
Medulloblastome . . . . . . . . . .. .. .. 1
Gemischte Tumoren . . . . . . . . . . . .. 1
Unklassifizierte . . . . . . . . . . . . .. .. 2
Endotheliome. . . . . . . . . ... ... .. 109
- Hamangioblastome . . . . . . . . . . . . .. 6
Sarkome . . . . . . . e e e e e e 2
Lymphosarkome . . . . . . . . . . ... .. 1
Epidermoide Cyste . . . . . . . . . . .. .. 1
Chondrome . . . . . . . . B 1
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Der Prozentsatz der Gliome unter allen Tumoren des Frontallappens
ist nach den verschiedenen Autoren verschieden, z. B. nach Hare 52%,
nach Sachs 40%, nach Cushing 42%. Weiter konnen die verschiedenen
Formen der Gliome dieses Lappens folgende Ziffern erreichen: Die multi-
formen @lioblastome nach Voris-Kernoham-Adson (1935) 36%, Cushing
(1932) 10%, Elsberg (1931) 12%, Hare (1931) 20%, die Astrocytome nach
Voris-Kernoham-Adson 9%, Cushing 12%, Klsberg 8% und Hare 22%.

Die Meningiome (Endotheliome) sind beobachtet worden in einer
Haufigkeit von 35% nach Voris-Kernoham-Adson, 13,4% nach Cushing,
13,2% nach Elsberg, 40% nach Hare, 7,9 nach Pisans (1926), 31% nach
Sachs (1930). '

Die Verschiedenheit der Zahlen kann man erkliren, wenn man die
Schwierigkeiten der Klassifizierung und der Identifizierung und ver-
schiedene Zusammensetzungen neurochirurgisch oder psychiatrisch dieser
Tumoren betrachtet. Z. B. wird man nach Voris-Kernoham-Adson ein
Tumor der bis 90% Erscheinungen eines Astrocytomes hat und bis 10%
Elemente eines multiformen Glioblastoms, als Glioblastoma multiforme
bezeichnet.

Diese verschiedenen Tumoren haben ein besonderes biologisches Ver-
halten. Die multiformen Glioblastome neigen neben Metastasenbildung
am haufigsten zur Ausbildung von Hirnschwellungen und zur Nekroti-
sierung der durchsetzten Organteile. Die Astrocytome wie selten auch
die Glioblastome haben eine Tendenz zur Cystenbildung. Die Oligoden-
drogliome zeigen oft die Neigung zur Verkalkung.

Die Meningeome sind weiter von einem GefiaGreichtum der umgebenden
Gewebe begleitet, und sie haben die Neigung, den einen oder anderen
griBeren Sinus einzubeziehen und am héaufigsten den oberen sagittalen.
Sie verdringen die Gehirnsubstanz und bilden in ibr eine tiefe Delle, deren
Grund von einer druckatrophischen Rindenschicht bedeckt ist, wiahrend
das Neoplasma selbst von einer Kapsel iiberzogen sein kann. Kine Blu-
tung im Bereich der Tumormasse, die manchmal zu einer Tumorcyste
fithrt, ist bei den Glioblastomen nicht selten (Gliobl. Apoplecticum).

Die von dem extracerebralen Tumor betroffenen Hirnteile werden
durch einen mechanischen Druck verdringt und verlagert. Das Wachs-
tum und die verschiedenen Verinderungen des Tumors haben einen
Druck auf die cerebrale Substanz zur Folge (Nervenzellen und Faser) und
auch die Xompression der GefiBle. Von der Kompression der GefaBe
kommen eine ganze Menge anderer pathologischer Verinderungen (Hr-
weichung, Blutung, Embolie, Odem).

Die Umgebung des Tumors kann auch durch den Druck der Neubildung
zur Erweichung (Drucknekrose) kommen und Blutungen durch Schadi-
gung des GefdBapparates, die auch in weiteren abgelegenen Bezirken
erscheinen, kdnnen auftreten. Ein sekretorischer oder okklusiver Hydro-
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cephalus einzelner Hirnkammern, oder des Ventrikelsystems, ist bei den
Tumoren fast die Regel.

Von allen diese pathologischen Verdnderungen kénnen die Ganglien-
zellen der Rinde beeinflult werden, was zu einer epileptischen Entladung
dieser Zellen fithren kann. Das gilt im allgemeinen als pathologische
Ursache der epileptischen Entladung oder Hyperfunktion der Nerven-
zellen.

Eine weitere Frage besteht noch in den Beziehungen zwischen der
Haufigkeit (bzw. der Leichtigkeit) des Auftretens von epileptischen An-
fillen und der Art des Gehirntumors. Viele Autoren &uflern sich, daf
Gliome &fter Epilepsieerscheinungen machen als die Meningeome (Frazier,
Walker, Penfield unter manchen Voraussetzungen) und zwar, dal wiederum
die Oligodendrogliome und die Astrocytome ofter als die multiformen
Glioblastome Anfille provozieren koénnen (Penfield, Pilcher-Parker,
Sachs-Furlow). Diese letzte Tatsache hat wahrscheinlich Beziehungen
zu einem anderen Faktor, der in dieser Frage eine Rolle zu spielen scheint,
némlich der fibrilliren Gliaproliferation im Bereich der Gliome. Daf}
diese Gliaproliferation ofter bei den intracerebralen als bei den extra-
cerebralen Tumoren vorkommt, wird von Pilcher- Parker (1938) betont.
Diese pathologische Tatsache steht in Ubereinstimmung mit der klinischen
Tatsache, daBl langsam wachsende Tumoren 6fter Epilepsieerscheinungen
provozieren, als solche, die rasch das Gehirn durchsetzen ( Pilcher- Parker,
Penfield ).

Ein altes Problem, das auch vielmals diskutiert wurde, ist die Bezie-
hung der ,,Gliose’ im Sinne Chaslins (1889) oder Alzheimers (1907) zu
der genuinen Epilepsie. Ranke (1911) hat gezeigt, daf im Bereich der
Randzone der Gliome eine Gliareaktion von Sternzellen auftritt. Ahn-
liche Proliferationserscheinungen von Trabantzellen in der niheren und
weiteren Umgebung von Tumoren sind vor vielen Jahren bekannt ge-
worden (Bielschowski 1915 und andere Autoren). — Dal} diese Prolifera-
tionen im Bereich des Tumors (Folge einer zirkulatorischen oder toxischen
Einwirkung) eine grofie Rolle fiir die Entstehung der epileptischen Anfille
spielen, ist mehr als wahrscheinlich. Die trophischen Beziehungen der
Glia zu den Ganglienzellen sind ja gut bekannt und sie erkliren leicht eine
epileptische Entladung, die von einer Verdnderung der Trophik bzw. der
Dynamik dieser Zellen abhingt.

6. Pathologische Physiologie.

Die pathophysiologische Ursache der Epilepsie ist bis jetzt noch in
Dunkel gehiillt. Es gibt viele Theorien, Hypothesen und Anschauungen,
aber gesichert ist keine. Die Schwierigkeiten fiir eine allgemeine &tiolo-
gische Erklirung liegen in der Tatsache, daB das klinische Bild der
Epilepsie viele dtiologische Ursachen und mehrere pathophysiologische
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Mechanismen besitzt: Obdie primére epileptische Entladung eine Reizung *
oder eine Hemmung der Funktion der Ganglienzellen ist oder ob diese
beiden Zustéinde, als Ausgangspunkt fiir die Auslosung des Krampfes
vorliegen, weill man nicht sicher. Das aber viele Faktoren oder Momente
z. B. mechanische, vasculire, humorale und neurale fiir die Auslosung
des Krampfes wirken und eine erbliche Anlage zu Anfallen préadisponiert,
148t sich durch tégliche Beobachtungen beweisen.

Aber was uns hier speziell interessiert ist folgendes: Welche wahr-
scheinlichen Vorgénge spielen sich bei der Tumorepilepsie als Ursache der
Auslosung des Anfalls ab? Wenn man bedenkt, was ein Tumor ist und
wie er aufgebaut ist, so erklart sich der unmittelbare mechanische Druck
von den Haufen der neugebildeten Geschwulstzellen auf die Ganglien-
zellen, als Ursache der epileptischen Reaktion. Aber wenn dieser Faktor
auch eine Rolle spielt, vermiflt man doch mehrere andere Faktoren. Solche
Faktoren sind : ,,Gerichteter Hirndruck® im Sinne Hermanns, mechanische
Wirkung des sekundéren Hydrocephalus oder Hirnddems, toxische Ein-
wirkungen von den geschmolzenen Geschwulstzellen im Bereich des
Tumors, zirkulatorische und trophische Storungen als Folge des mecha-
nischen Druckes von dem Tumor auf die umgebenden Gefifie, Regressions-
vorgénge des Nervengewebes im Bereich des Tumors und seiner Umgebung,
und konkomitierende Arachnoiditis mit ihren Folgen in bezug auf Liquor-
zirkulation, Liquorresorption und Liquordruck (Farster 1926).

Dabei muB man auch bedenken, daB andere okkasionelle Faktoren
eine Rolle in der Auslésung des Anfalls spielen wie humorale, inner-
sekretorische (hormonale) und psychische Momente.

Hier folgt eine andere allgemeine Frage des Problems der patho-
physiologischen Ursache der Tumorepilepsie: Der von den Ganglienzellen
ausgeloste Anfall setzt eine pathologische Verinderung dieser Zellen
voraus oder kann ein Tumoranfall durch von gesunden Ganglienzellen
ausgeltst werden ¢ Die meisten der Autoren sind der Meinung, dafi zu
solchen schweren Anfillen nur diegeschidigten, krankhaften, verinderten
Ganglienzellen befahigt sind (Krause-Schum ). — Von diesen Zellen komms
die primére epileptische Entladung, das Freilassen von Energie, die
weiter in sekundarer Entladung anderer sekundir krampfender Zentren
besteht. — Uber die Art dieser Ubertragung durch das Nervengewebe
wollen wir weiter sprechen. Welcher Art die Schiadigung sein und welchen
Grad die Schiadigung der Ganglienzelle erreichen muf}, wissen wir nicht.

1 Wir erinnern an die interessante Diskussion dieses Problems zwischen Pam-
pukis und Triantaphyllos in der griechischen Medizinischen Gesellschaft im Jahre
1932—33, die diese gegenseitigen Thesen unterstiitzt haben. Obwohl die Anschauung
vom Reiz als Ausgangspunkt des Anfalls mehr Recht zu haben scheint, kann man
aber nicht mit Sicherheit ausschlieBen, da manche Hemmungsvorginge bei dem
Anfall eine Rolle spielen. Fiir das erstere sprechen die elektroencephalographischen
Ergebnisse, die eine ,,Steigerung der biolektrischen Spannungsproduktion® (Korn-
miiller-Janzen 1939) zeigen.
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Es gibt Beobachtungen, die durch die histologische Untersuchung mitten
im Tumor unversehrte Ganglienzellen erkennen lassen. Aber dies sagt
nicht, daB nicht eine feinere Strukturverinderung der Zelle vorliegt. In
diesem Sinne praft die Jacksonsche Anschauung iiber eine ,,physiolo-
gische Explosion;“ — ,,bestimmte Zellen erreichen demnach durch ab-
norme Erndhrung (pathologischer ProzeB) allmahlich eine sehr hohe
Spannung — hohe Labilitit, die ein hyperphysiologischer Zustand ist —
und plotzlich wird eine groBe Energiemenge frei und dann erreichen sie
allmihlich wieder eine hohe Labilitit 1. DaBl eine solche abnorme Er-
nahrung der Ganglienzellen mitten im Tumor und seiner Umgebung
zustande kommt, ist mehr als wahrscheinlich. Die allgemeine Annahme
ist, daB diese Entladung durch die geschiadigte Hirnmasse der Nachbar-
schaft des Tumors kommt, in welcher sich reaktive Prozesse abspielen.
Aber man kann nicht ausschlieBen, daf die noch lebenden Ganglienzellen
mitten im Tumor zu solchen Entladungen fahigsind. — Eine andere interes-
sante Frage, die enge Beziehungen zu der Lehre der Pathoklise und der
Pathoarchitektonik hat, ist die, welche Sicht oder welche Art von
Ganglienzellen der Rinde verantwortlich fiir die epileptische Entladung
sind. Nach Alzheimer ist besonders die kleinzellige zweite Schicht bei
der genuinen Epilepsie ungleichméBig gelichtet. Nach Zramer (1918)
findet man eine abnorme Kleinheit der Beefzeschen Pyramidenzellen und
Pigmentanhdufungen vorzugsweise in den groflen Zellen der 3. Schicht.

Nach Southard (1908) Clark und Prout und Bevan Lewis findet man
am hiufigsten Verdnderungen der 2. Schicht, und zwar befinden sich die
kleinen Pyramidenzellen dieser Schicht und die gréBeren Pyramidenzellen
der 3. Schicht in Chromolysis und Vakuolation.

Im allgemeinen sollen die duBeren Schichten der Rinde fiir die genuine
Epilepsie verantwortlich sein. Daf3 bei den intra- oder extracerebralen
Tumoren diese Rindenschichten geschidigt sein kénnen, ist sehr leicht
zu erkliren. Es ist unklar, warum bei der Hélfte der Tumoren keine Epi-
lepsieerscheinungen vorkommen. Die Erklirung ist wahrscheinlich darin
zu suchen, daf} bei diesen Fillen eine angeborene oder erworbene Anlage
im Sinne einer Anormalitit in der Entwicklung der verschiedenen Schich-
ten der Rinde und .ihrer anatomischen Beziehungen vorliegt. Aus dem
obenerwihnten kann man eine Schematisierung der heutigen Ergebnisse
versuchen: Von der funktionellen oder materiellen Schidigung der
Nervenzellen und wahrscheinlich der Pyramidenzellen, die durch mecha-
nische, zirkulatorische, toxische oder trophische Faktoren bedingt ist,
kommen besonders die Nervenzellen in der Umgebung der Tumoren
in einem Moment, und durch die Summation verschiedener anderer
Reizfaktoren innerer (innersekretorische, humorale usw.) oder duBerer

1 Jackson, H.: Die Croon-Vorlesungen itber Auibau und Abbau des Nerven-
systems 1884 (fibers. v. Sittig, Berlin 1927), S. 45.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 111. 31
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(physische) zur Explosion, die Wilson als ,,Pulverexplosion‘‘ bezeichnet
hat, welche ihrerseits die epileptische Entladung darstellt.

Und jetzt kommt die Frage: Welches sind die Voraussetzungen, die
Bedingungen und die Erfolge der Ubertragung dieser Entladung des Ge-
hirns ? — Da die Richtung und die Quantitét der Entladung als Folge
eine verschiedenartige Auferung des Anfalls, in verschiedenartigen epilepti-
schen klinischen Formen hat, haben die Ubertragung der Entladung
und ihre Schwellschwankungen auch eine auBlerordentliche Bedeutung.
AuBer durch die Fasern wird die Entladung wie ein Sturm auch durch
die cerebrale Rinde iibertragen (Luciani 1886). Vogis Experimente an
Affen haben erwiesen, daB die epileptische Erregung innerhalb der oberen
Schichten der Rinde verlauft. Die Richtung der Entladung spielt fiir
die Entwicklung des Anfalls die wichtigste Rolle. Das cerebrale Gebiet,
das zumeist die Entladung annimmt, stellt das sekundire krampfende
Zentrum dar. Die Beziehungen, die das primér und sekundér krampfende
Zentrum verbinden, sind als nachbarliche oder funktionelle zu bezeichnen.
Die Ausbreitung der Entladung geht weiter durch den Balken, durch
Hirnstamm und durch andere kranialwéarts verlaufene Commissuren auf
die gegeniiberliegende Rinde. Der Krampfanfall ist die Antwort einer
primér oder sekundédren Entladung der motorischen Rinde und der
homologen subcorticalen Ganglien. Wir miissen als hochst wahrscheinlich
eine Verdnderung der motorischen Zellen als Ausgangspunkt des Krampi-
anfalls annehmen. Die Krampfméoglichkeit verschwindet, wenn diese
Zellen sterben. Jede Attacke stellt ein neues Trauma fiir diese mo-
torischen Zellen dar und besonders fiir die schon aus anderen Neben-
ursachen verdnderten Zellen. Und so stellt eine Bereitschaft zur Entladung
dieser motorischen Zellen, eine ,,Bahnung* der Entladung nach bestimmter
Richtung dar. Je grofier die Schidigung der Ganglienzellen, desto weniger
Impulse sind fiir die Entladung nétig. Die GroBe der Verbreitung der
Reaktion hingt von der Menge der freigelassenen Energie der Ganglien-
zellen und von dem Widerstand der Gehirnsubstanz oder besser gesagt,
von der Quantitit der im Laufe der Verbreitung absorbierten Energie
und selbstversténdlich von der Ausbreitung (Breite) der priméren oder
sekundédren geschidigten Nervenzellen ab. Ob wie Southard (1908)
meint, daf die Gliaproliferation kurze Reflexbogen zwischen den ver-
schiedenen Rindeschichten schafft und ein giinstiges Mittel fiir die Ent-
ladung darstellt, ist nicht. erwiesen, aber nicht unwahrscheinlich.

Vielleicht ist es so, daB fiir die Bestimmung der Richtung der Entla-
dung diese Gliaproliferation auch eine Rolle spielt, jedoch scheint mir der
Grund ein anderer, ndmlich, dafi gerade dieses Zustandekommen dieser
Proliferation solche Erndhrungs- und Reizfaktoren schafft, welche die
Bahnung begiinstigen und sekundidr krampfende Zentren im Bereich
nachbarlicher Gebiete durch Einwirkung auf manche Gruppen von Gang-
lienzellen zustande kommen lassen.
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Auch wir koénnen nicht ausschliefen, daB8 fokale und mehr oder
weniger ausgedehnte Angiospasmen eine gewisse Rolle bei der Verbreitung
der epileptischen Reaktion nach bestimmter Richtung spielen. Hier muf§
man die Krollschen (1936) Anschauungen iber die Bildung von spezi-
fischen Krampfstoffer bei den Anfillen in der motorischen Rinde erwih-
nen, die im Moment des Auftretens des Anfalls erscheinen und bei der
experimentellen Tierepilepsie nachweisbar sind. Diese Krampfstoffe nach
Kroll zur Krampferregung noch nicht erregter Abschnitte des Gehirns
tragen dazu bei, daB sie auf dem Blutwege zu diesen gelangen und sie
reizen. Diese Stoffe breiten sich auch bei isolierter Erregung einer um-
schriebenen Rindenstelle auf die ganze Hemisphére aus und beeinflussen
den Anfallsverlauf entscheidend. Beziiglich der humoralen Faktoren bei
der Erscheinung des epileptischen Anfalls sind auch hier zu erwihnen die
de Crinisschen Feststellungen (1920) iiber die Stoffwechselvorginge des
EiweiBes und der Lipoide. Nach diesen Feststellungen haben die toxi-
schen Zwischenprodukte des Eiweilstoffes eine krampferregende Wir-
kung, wihrend die Lipoide eine regulatorische und hemmende Rolle
spielen.

Wenn wir jetzt die obenerwdhnten allgemeinen Voraussetzungen der
Auslosung eines Anfalls fiir die Tumorepilepsie des Frontallappens ohne
Area 4 zusammenfassen wollen, so ist folgendes zu berichten:

Die Erkldrung, da} die von diesem Gebiet kommende epileptische Ent-
ladung im allgemeinen den Charakter eines motorischen generalisierten
Anfalls, ohne Auraerscheinungen und mit frichzeitigem Bewuftseinsverlust
hat, liegt in der Tatsache, daB dieses Gebiet ein Teil der motorischen
Rinde enthilt und gerade vor dieser motorischen Rinde die Zentralwin-
dung sich ausbreitet, und daB die Richtung der Entladung am héufigsten
nach hinten (Zentralwindung) und nach unten (subcortical) lduft.

Wahrscheinlich nimmt die Verbreitung der Entladung lieber den Weg
der priformierten motorischen (pyramidalen und extrapyramidalen)
Bahnen und diese Entladung absorbiert sich vor der Ankunft an der hin-
teren Zentralwindung. Wenn das aber nicht der Fall ist und wenn diese
Entladung diese Windung erreichen kann, wird keine sensorische Erschei-
nung mit dem motorischen Anfall gemischt werden, weil schon die Be-
wuBtlosigkeit und der Krampf entstanden ist. Die frithzeitige Bewuf3t-
losigkeit hat mit der Tatsache zu tun, dafl der Frontallappen enge Be-
ziehungen mit der psychischen Funktion des BewulBtseins hat.

Die anatomischen Beziehungen der extrapyramidalen Felder 6of
und 6 e mit den subcorticalen Ganglien, der Area 8« fd mit den Kernen
der TI1, IV, VI Hirnnerven, der Area 6af mit dem roten Kern, Substantia
nigra und Thalamus, der Area 10 mit den Briickenkernen, der Area 44
und 45, mit den zur Phonation bestimmten Kernen und endlich die Be-
ziehungen der Area 9 mit dem Cerebellum durch den Tractus cortico-
ponto-cerebellaris sind wohl bekannt und sind zu verwenden als Leitung

31*
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der epileptischen Entladung zu tiefliegenden und entfernten Hirnteilen
und kénnen die Generalisierung des Anfalls erkliren.

Warum jetzt die epileptische Entladung die Richtung nach hinten
annimmt, ist zu verstehen, weil normalerweise der Antrieb zu bewegen
und zu handeln von den ibergeordneten Zentren zur motorischen Rinde
in caudaler Richtung lauft.

Wenn die Entladung eine kleinere Intensitit hat, je nach dem Ziel,
das sie erreichen kann, erfolgt ein partieller Krampf, welcher ohne Be-
wuBtlosigkeit verliuft. Z. B. wenn die Entladung bis zur Area 6af ab-
kommt, erfolgt ein Adversivanfall, bis zur Area 8ad einen Augenfeld-
anfall, bis zur Area 44 einen Brockaschen Feldanfall (Sprachanfall), bis
zur Area 6b einen Mastikationsfeldanfall und wenn er bis zu bestimmten
Teilen der Area 4 geht einen fokalen Anfall (Jacksonschen Anfall) ver-
ursacht.

Die Uncus-Anfille gehéren nicht zu den lokalen Entladungen des
Frontallappens.

Weiter, wenn die Entladung verschiedene Richtungen nimmt und
sekundir mehrere Areae oder mehrere Foci der Area 4 getroffen sind, dann
ist der Anfall komplizierter, obwohl generalisiert, entweder fokal oder
areal oder fokoareal.

Endlich kann man den Bewubtseinsverlust bei den generalisierten
Anfillen auf die den Krampf einleitenden Vasokonstriktionen bei dem
Anfall zuriickfiihren. Diese Vasokonstriktion ist an den Operationstisch
beobachtet worden und stimmt mit der klinischen Tatsache iiberein,
dafB die BewuBtlosigkeit vorhergeht und ihr der Krampf folgt.

7. Postoperativer Verlauf der Stirnhirnfumorepilepsie.

Nach der operativen Entfernung des Tumors kann man die epilep-
tischen AuBerungen praktisch als geheilt betrachten. Die Erklirung
dieses Ergebnisses findet keine Schwierigkeit, wenn man iiberlegt, daf3
die Quelle der epileptischen Entladung beseitigt wird. Besonders er-
staunlich ist es bei den Meningeomen, wie schnell sich das Bett des Tu-
mors in der Hirnsubstanz trotz seiner Ausdehnung schlieBt (Krause-
Schum 1932, Stiedas 1913). Anders ist es bei den Gliomen, wo die Zer-
storung der Hirnsubstanz auf jeden Fall anderer Natur ist. Aber hier
wirken auch einerseits die Entfernung des Prozesses und der verdnderten
Umgebung des Nervengewebes mit und andererseits die druckentlastende
Trepanation, zur Beseitigung des primar krampfenden Zentrums und
zum Verschwinden der Anfille.

Groff (1935) berichtet iiber 5 Meningeome des Frontallappens, die
keine epileptische KErscheinung vor der Operation aufweisen und bei
denen sich postoperativ solche Erscheinungen entwickeln. Die Er-
klarung dieser Tatsache ist vielseitig: Eine operative Verletzung bei der
Tumorexstirpation, eine postoperative Blutung oder eine schon vor der
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BExstirpation beginnende und nach der Tumorentfernung fortgesetzte
Erweichung der Hirnsubstanz an Stelle des Tumors. Ohne Zweifel
kehren die Epilepsieerscheinungen nicht zuriick, wenn nicht ein Rezidiv
(Riickfall) des Tumors vorhanden ist; oft hat man schon solche Riickfille
erlebt.

Zweiter Teil.
8. Eigene Fille und Beobachtungen.

1. Allgemeine Bemerkungen.

In der Nervenklinik der Charité haben wir ein Material von 261 veri-
fizierten Hirntumoren bearbeitet, die entweder durch Hirnpunktion
und Encephalographie, durch Operation, Sektion oder durch mehrere
solcher Methoden bestitigt waren.

Von diesem Material haben wir in 103 Fallen epileptische Erschei-
nungen gefunden, d. h. 39% von allen Tumoren kénnen von verschie-
denen Hirnteilen epileptische
Anfélle verursachen. Ich habe
durch nebenstehendesSchema
den Prozentsatz der epilepti-
schen Anféille der verschie-
denen Hirnteile durch eine
Kurve dargestellt.

Von diesen 103 Epilepsie-
erscheinungen gehéren 37,
d. h. 38% den Frontallappen
an. Man muB sagen, daf
14% von allen Hirntumoren
des gesamten Materials Stirn-
hirntumoren mit E pilepsi ©=  Abb. 5. Prozentsatz der Epilepsicerscheinungen
erscheinungen waren und von verschiedener Hirnteile von 261 Tumoren. F fron-
55 dieser Stirnhirntumoren tal, P_parletal, Ttemporall, O occipital, SiStamm-

ganglien, Sp Septum pellucidum, Hyp. Hypophyse,

haben sich 37 durch epilepti- Schb Schadelbasis, 3. V. 3. Ventrikel, 4qu. Aquae-

w “ duktus. 4. V. 4. Ventrikel, C. Cerebellum,
sche Anfalle geauﬁert und 18 v.a.L. verschiedene andere Lokalisationen.
nicht, d.h. ungefdhr %/; re-
agierten mit Epilepsie und 1/, reagierten nicht. Mit anderen Worten, bes
einem Hirntumor, der epileptische Erscheinungen hervorruft, muf man
zuerst an einen Frowtallappentumor denken.

S m N N R B N S S

[ T Ly L
T TS 3 A Sl g o L val

(aulerArgy (-
(it Ard) ™

Jetzt kommt die Betrachtung dieses Problems von einem anderen
Standpunkt. Von diesen 37 Stirnhirntumoren haben 22 keine Beziehung
mat der Area 4 nach Brodmann, d. h., sie verbreiten sich in dem iibrigen
Gebiet des Frontallappens auBlerhalb der Area 4. Der Prozentsatz der
Tumorepilepsie dieses Frontalgebietes gegeniiber der ganzen Zahl der
261 Tumoren, 8,4%, ist gegeniiber der Zahl der 101 Tumoren mit Epi-
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lepsieerscheinungen 21%. Diese Zahlen zeigen, dafi die Twmorepilepsie
dieses Frontalgebietes die hiufigste von allen Hirnteilen ist.

Die dbrigen 15 Tumoren, die sich auch in der Area 4 verbreiten (5,7 %
von allen Hirntumoren, 15% von den Stirnhirntumoren mit Epilepsie-
erscheinungen), verursachen hiufig Jacksonsche Anfille, aber davon soll
hier nicht gesprochen werden. Im Gegenteil, wir befassen uns ganz be-
sonders mit den 22 Tumoren, die nicht in die Area 4 des Frontallappens
etngewachsen sind.

Von diesen 22 Stirnhirntumoren wurden 21 histologisch verifiziert
und einer wurde encephalographisch als Cyste diagnostiziert. Und zwar
haben wir 13 Glioblastome, 2 Astrocytome, 1 Oligodendrogliom, 1 Peri-
P { theliom und 4 Meningeome. Durch

ol Sektion sind 13 verifiziert, durch
B Operation 4, und durch Hirnpunk-
" tion 4.
z| Diese verschiedenen Tumoren
s lagen 10mal in der linken Hemi-
ol sphére, 9mal in der rechten, 2 grei-
sl fen kaum von der linken zur rechten
- Hemisphire iiber und einer lag in
4N beiden Hemispharen. So ist klar,
2| daf der linke Froniallappen ohne
0 : | | | Beriicksichtigung der Area 4 mehr
A A :
(auler Aed) (it Ace) als der rechie betroffen ist.
Abh. 6. Prozentsatz. der Epilepsieerschei- Durch nebenstehendes Schema
nungen von 60 GroBhirntumoren. ¥ frontal, A ! . A N
F parietal, 7' temporal, O occipital. wird die Héufigkeit der Tumorepi-
( links, — — — rechts, Epilepsieerschei-

lepsie der verschiedenen Lappen
links und rechts gezeigt:

Dann sieht man, dafl im Gegenteil zum linken Frontallappen ohne
Area 4, der rechte Parietallappen die grofte Epilepsiehdufigkeit an der
rechten Hemisphére zeigt.

Weiter folgt die Betrachtung der Frage der Beziehungen der Anfalls-
héufigkeit im Verlaufe des Prozesses zu seiner Art und Lokalisation.
Ich habe den Eindruck, dafl bei den Glioblastomen die Anfallshaufigkeit
im Verlaufe des Tumors gréfer als bei den anderen Tumoren ist. Ich
erwihne die Fille VIII, X, XTIIT und XX. Bei dem Fall X sind wihrend
eines Jahres jeden Tag ein bis mehrere Anfille aufgetreten. Bei dem
Fall XIIT sind 130 Anfille in 3 Tagen gezéhlt und bei dem Fall XX
sind eines Tages 25 und eines anderen Tages 20 Anfélle beobachtet worden.
Diese Anfallshdufigkeit hat bestimmt, wie auch Penfield meint, mit der
Tatsache viel zu tun, daB die Glioblastome eine lingere Entwicklung
haben. Hinsichtlich der Lokalisation dieser Fille erwihnen wir nur, daf
bei den Fallen VIIT und XIIT der Tumor iiber den Balken in die gegen-

nungen der Tumoren.)
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seitige Hemisphire iibergreift. Merkwiirdig ist, daB die Anfille bei 3
nur im Marklager des Stirnlappens liegenden Tumoren sehr gering waren.
So wurde bei dem Fall XIV und XVI nur 1 Anfall im ganzen Verlauf
des Prozesses beobachtet. Bei dem anderen Fall XIX sind 2 Anfille
in 4 Monaten aufgetreten.

Die grofte Anfallshéufigkeit besteht bei den in der Rinde und im
Marklager zugleich liegenden Glioblastomen. Bei den Meningeomen
waren die Anfille sehr gering. Sehr interessant ist, daf bei 2 Fillen mit
gréBter Anfallshiutigkeit eine begleitende Meningitis (bei dem Fall X
Pachymeningitis, bei dem Fall XIIT Infiltration der Leptomeninx) ge-
funden wurde. DaB dieser Befund eine entscheidende Rolle in der Er-
scheinung dieser groflen Menge von Anfillen spielen kann, ist ohne
weiteres klar.

Die prozentuale Epilepsichiufigheit ist gegeniiber dem Alter der Patienten
sehr hoch in der 4. und 6. Dekade des Lebens, und diese Tatsache stimmt
iiberein mit der Feststellung Miillers (1903), nach der die Haufigkeit
des Auftretens der Stirnhirntumoren in diesem Lebensalter meist die
stirkste ist. Bei unseren Fillen waren die Epilepsieerscheinungen wie
folgt: 11mal das Initialsymptom, 3mal ein Frithsymptom und 8mal ein
Spétsymptom.

Nur einmal war die Epilepsie das einzige Symptom, wenn wir die
feinen Diadochokinesestérungen iibersehen kénnen. Also war in der
Hilfte der Fille der Anfall die erste Auflerung bei den Stirntumoren dieses
Frontalgebietes.

Durchschnittlich finden wir, daf3 die EpilepsieduBerung beiden Gliomen
3 Jahre und bei den Menigeomen 31/, Jahre dauert.

In meiner Reihe von Fillen traten bei Fall I die Epilepsieerschei-
nungen 17 Jahre vor der Aufnahme ins Krankenhaus auf. Es handelte
sich um eine cystische Neubildung, die encephalographisch festgestellt
wurde. In 2 anderen Fillen (IX und XV) sind die EpilepsieduBBerungen
9 Jahre vor der Aufnahme aufgetreten. Einer von diesen Fillen war ein
Glioblastom, der andere ein Meningeom. Andererseits haben wir Fille,
wo der Anfall wenige Tage vor dem Tod aufgetreten ist. Charakteristisch
ist der Fall VIT (Glioblastom des linken Stirnlappens) bei dem nur ein
Anfall und zwar einen Tag vor dem Tod, in Erscheinung trat.

Hinsichtlich der Lokalisation kénnen wir bei diesen Tumoren fest-
stellen, dafl von 16 Gliomen nur 3 auf das Marklager beschrinkt waren.
Die topographische Lokalisation war nicht immer ganz genau, weil ein
Teil von diesen Tumoren nur hirnpunktiert (4 Félile), ein anderer Teil
operiert wurde. Leider fehlt bei manchen sezierten Fillen eine ganz
genaue Ortliche Beschreibung des Tumors im Frontallappen.

Auf diese Weise konnen wir angeben, dafi von diesen 22 Tumoren
2 auf den Balken iibergreifen, einer paraventrikulir liegt, 2 medial,
einer parasagittal, 3 sich bis zu den Stammganglien verbreiten, 2 an der
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Unterfliche des Frontallappens liegen, einer an dem Frontalpol, einer
ins Marklager des Parietallappens greift und einer an der Mantelkante
liegt. Die iibrigen 8 sind als Tumoren des Stirnlappens bezeichnet, aber
sie verbreiten sich nicht bis an die Area 4.

Von diesen Tumoren sind 5 operiert. Hinsichtlich des postoperativen
Verlaufes ist zu bemerken, dafl soweit die Patienten in Beobachtung
waren, die epileptischen Anfille verschwunden waren. Bei einem Fall
aber (XIII) kam 2 Jahre nach der Operation ein Riickfall. Die ersten
Anfalle bei der Patientin traten nach einer Entbindung auf und zwar
in 3 Tagen 130 Anfalle.

II. Kasuistik.

Eigene Félle (in Zusammenfassung).

I. L., 18jahriger Mann (5.—15. 5. 38).

Diagnose. Cyste des linken Stirnhirns ( in Verbindung mit dem Vorderhorn des
linken Ventrikels).

Anamnese. In der Familie keine Nervenkrankheiten. Im Alter von 9 Monaten
hatte der Patient einen schweren Bronchialkatarrh durchgemacht, in dessen Verlauf
er bemerkt hatte, daf} er so eigenartige wackelnde Bewegungen mit dem Kopfe
ausfithrte und zwar meist abends. Spéterhin ist dies auch mehrmals am Tage zu
beobachten gewesen. Er war dabei ganz blau, und man hatte den Eindruck, daf
er ersticken wiirde. Nach wenigen Minuten gingen diese Zustinde wieder voriiber.
Auch nach Abklingen seiner Erkrankung waren diese Anfille noch hin und wieder
in Erscheinung getreten. Nur wurde sein Korper fiir einen kurzen Augenblick ganz
schlaff und drohte in sich zusammenzusinken. Im 5. Lebensjahr sind die Anfille
mit einem Schlage weggeblieben. Im 6. Lebensjahr war er in die Schule gekommen
und dort hatten sich die Anfille erneut gezeigt; nachdem eine Pause von 1 Jahr
dazwischen lag. Damals war zum erstenmal aufgefallen, daB er bei den Anfallen
auch wirklich zu Boden stiirzte und Krampfe bekam. Die Intervalle der Anfille
waren ganz unregelmafliig. Mit 71/, Jahren bekam er schwere infektiose Erkrankung
die 1/, Jahr gedauert hatte, nach welcher die Anfalle ganz weggebliehen waren,
iiber die ganze Schulzeit hindurch. Geistig war er zuriickgeblieben, vor allem litt
er an Gedichtnismangel. Im Laufe des 14. Jahres waren die Anfille wieder er-
schienen. Sie traten jetzt ungefihr in der Art auf, daf er ein heiBles Gefithl im Magen
verspiirte, welches plstzlich hoch stieg, bis er das BewuBtsein zu verlieren begann
und hinstiirate (Aura). Meistens fiel er nach rechts. Am Boden liegend zuckte er
mit allen Gliedern und er hatte etwas Schaum vor dem Munde. Auf die Zunge
hatte er sich auch schon gebissen. Das dauverte einige Minuten und dann lag er
etwa 10 Min. bewuBtlos da. Dann batte er keinerlei Beschwerden. Von dem
Anfall selbst wulte er nichts. Die Anfille kamen seit dieser Zeit bis jetzt unregel-
miBig, wobei er die Feststellung machte, daB die Uberanstrengung sich ungiinstig
auf seine Anfille auswirkte. Letzte Zeit erregbar und umsténdlich.

Status!. Tremor der gespreizten Finger. Diadochokinese und feine Finger-
bewegungen sind links geschickter als rechts (Linkshander).

Encephalographie (10. 5. 38). Die Seitenventrikel zeigen beiderseits eine erheb-
liche Erweiterung und eine deutliche Differenz. Das linke Vorderhorn vergroBert
sich nach vorn zu, so daf es im Vergleich zu dem rechten doppelt so gro8 ist. Der
Ventrikel scheint nach lateral ausgezogen, dabei liegt im Stirnhirn dicht am Vorder-
horn eine fiher pflaumengroBe lufthaltige Kammer, die mit dem linken Seiten-
ventrikel moglicherweise in Verbindung steht. Sonst zeigen die Seitenventrikel
keine Lagenveranderung.

t Wir erwahnen nur die positiven neurologischen Erscheinungen.
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Abb. 7. Encephalographie (Fall I, a. p. Aufnahme).

Abb. 8. Encephalographie (Fall I, Seitenaufnahme).
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Bemerkung. Hier ist das frithe Auftreten der Anfille im Alter von
9 Monaten zu betonen. Es ist nicht unmdglich, daB der cerebrale Prozef3
schon mit dieser Zeit angefangen hat. Auch das Zustandekommen einer
Aura bedarf einer Erwahnung. Als einzige intervallire neurologische Er-
scheinung kommen die feinen kontralateralen Koordinationsstérungen vor.

I1. P., Alter 41 Jahre (viele Aufnahmen 1933—1935).

Diagnose. Glioblastom des linken Stirnlappens. Im Jahre 1912 Syphilis, die
er ausreichend behandelt hat, so dal die Blutbefunde schnell negativ waren. Der
erste epileptische Anfall war vor 15 Jahren erschienen. Vor 6 Jahren bekam er an
einem Tage zwei Anfille. Den ganzen Tag war er verwirrt. Vor ungefihr 3 Jahren
wiederholten sich die Anfille und zwar bekam er an einem Nachmittag drei. Seit
dieser Zeit ist Pat. stumpfer, apathischer, gleichgiiltiger, uninteressierter geworden.
Vor 8 Wochen kamen anfallsweise auftretende Kopfschmerzen vor. Der Gang ist
unsicher, die Sprache langsam und die Wortfindung schwer. Erbrechen, ein Krampf-
anfall ist nicht beobachtet worden. Das Gedéchtnis ist sehr gestért und er kon-
fabuliert. Er wird in zunehmendem Mafle distanzelos.

Neurologisch (5. 7. 33). Uber dem ganzen linken Schadel deutlichen Schachtel-
ton bei Perkutieren. Stauungspapille von 11/, Di. links, rechts keine St. p. — Rechte
Nasolabialfalte verstrichen. Rechter Mundwinkel bleibt bei Innervation deutlich
zuriick. Stirnast des Facialis 0. B. — IX, X Hirnnerven: Rechtes Gaumensegel
schlaff. Uvula wird nach links gezogen. Deutliche Erschwerung der Wortfindung.
Sehr lebhafte Sehnenreflexe. Gehen unsicher, taumelt nach links.

Die Rintgenaufnahme zeigt eine Usur und dahinter eine Verkalkung am linken
Stirnbein. Die Usur liegt oberhalb der lateralen Begrenzung der Orbita und die
Verkalkung etwa 2 Querfinger hinter der Usur, fast unmittelbar unterhalb der
Schadelkapsel. Die Stelle ist hochgradig atrophisch und das Dorsum sellae ver-
kiirzt.

Hirnpunktion. Es wird ungefihr 3 Querfinger oberhalb des lateralen Orbita-
randes, parallel der lateralen Schidelkante, eingegangen. Dabei entleert sich in
3 cm Tiefe gelbe Cystenfliissigkeit, die stark eiweiBhaltig ist (8. 7. 33).

Cystenfiillung (8. 7. 33). Im rechten Stirnhirn eine zweikammerige dicht unter-
halb des Stirnbeines gelegene bis zur Gegend des vorderen Astes der Meningea
nedia reichende, bzw. bis zur Verkalkung reichende Luftansammlung, die von der
lateralen Schadelkapsel bis zur Mittellinie reicht, und in die sich von unten und
lateral her ein pflaumengroBer Weichteil vorwolbt, von dem ein schrig von lateral
unten nach medial oben zu verlaufende streichholzdicke Weichteilbriicke zieht.

Liquor. Wassermann, Kahn, Menicke negativ. Goldreaktion 12321000000.

Histologischer Befund der H.P. Ein kleines Stiick eines zellreichen Gewebes
mit ein oder mehreren Kernen, die zum Teil plump gelappt sind. Die Zelleibe er-
innern an Cujalsche. Zellen. (Atypische Neubildung.) Nach einer Besserung ist P.
am 4.11.33 wieder aufgenommen, weil sein Zustand verschlechtert ist. Jetzt
reagieren die Pupillen wenig auf Konvergenz. Im Fundus ist nur eine Hyperémie
festzustellen. Cornealreflex herabgesetzt. Unterer Facialis immer gelihmt. Uvula
auch nach links verzogen. Fibrillire Zuckungen an der Zunge. Tremor an der
rechten Hand und am Unterarm, der sich in der Ruhe steigert. Die Sehnenreflexe
sind immer lebhafter. Beim Gehen beginnt er deutlich zu schwanken und zwar
mit Bevorzugung der rechten Seite.

Psychisch. Unvollstindig orientiert. Das Gedédchtnis ist sehr herabgesetzt.

Aphasiepriifung erwies nur eine schwere Wortfindung. Nach einer Cysten-
entleerung durch Hirnpunktion wird Pat. besser. NeueVerschlechterung am 31.12. 33.
Bis jetzt kein Anfall. Der erste Anfall ist am. 31. 12. 33 aufgetreten. Keine Seiten-
bevorzugung, stecknadelkopfgroBe Pupillen, die nicht reagieren und beiderseits
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Babinski postparoxysmal, sind zu beobachten. Neue Cystenentleerung durch
H. P., die eine neue Entlastung des Pat. verursacht, aber psychisch ist ein delirant-
paranoider Zustand zu bemerken. Am 17. 12. 34 neuer Schub. Neurologisch kann
man jetzt eine geringe rechtsseitige Reflexsteigerung beobachtén, besonders des
P.S.R. und eine rechte - Babinski, Pat. ist desorientiert, verwirrt, halbschlafend.
Manchmal besteht eine geringe euphorische Stimmung (Moria). Am 23.1.35
wieder ein Schub, dem eine Cystenentleerung folgt. Bestrahlung. Am 1.6.35
wieder stirker benommen, schlift dauernd, aber leicht erweckbar. .Am 18. 6. 35
Bronchopneumonie, am 26. 6. 35 Exitus. '

Sektion. Cystisches teilweise durch Blutung und Nekrose zerstortes Glio-
blastom des linken Stirnlappens sekundir mit der Dura verwachsen.

Bemerkung. Die ersten epileptischen Anféille kamen 6 Jahre nach
der Lues. Ein Glioblastom, das sich in 15 Jahren entwickelt, ist auch
sehr unwahrscheinlich; wir nehmen an, daBl die ersten epileptischen
Anfille sich auf die Syphilis beziehen. Ferner die vor 3 Jahren auf-
tretenden Anfille, und zwar die 3 an einem Nachmittag, offenbar mit
dem Tumor Beziehungen haben. Hier ist weiter das sich allméhlich ent-
wickelnde, neurologische und psychische Syndrom zu beobachten. Der
kontralaterale Babinski kommt 1%/, Jahre nach den ersten neurologischen
Symptomen.

III. K., Alter 48 Jahre (4.10.—8. 11. 34).

Diagnose. Glioblastom der medialen Hirnrinde des linken Stirnlappens mit
diffuser Gliomatose der unmittelbar dahinter gelegenen Partien iiber den Balken.

Anamnese. Seit Marz dieses Jahres treten bei ihm Anfille von kurz dauernder
BewuBtlosigkeit auf. Vor dem Anfall bekommt der Pat. ein unruhiges Gefiihl und
eine eigenartige Schwiche, danach schwindet plstzlich das BewuBtsein. Angeblich
soll er mit beiden Armen und Beinen in gleicher Weise und Stirke zucken. Kein
Kribbeln in den Extremititen. Nach den Anfillen war Pat. gewohnlich lingere
Zeit miidde und schlifrig, aber eine Lahmung war nicht zuriickgeblieben. Die An-
falle traten alle 4 Wochen einmal auf, aber sie hiuften sich in der letzten Zeit.
Einmal bekam er an einem Tag 10 Anfille; er war danach sehr miide, schliel viel,
konnte nur unvollkommen sprechen, war etwas verwirrt und auf der rechten Seite
fur kurze Zeit gelahmt.

Status praesens. Sprache ist verlangsamt, aber Artikulation nicht gestort.
Armsehnenreflexe schwach auslosbar seitengleich. Langsame Bewegungsfolge.
B.D.R. beiderseits sehr schwach auslésbar. Im iibrigen o. B.

Verlauf. In der Klinik hat er vielmals Anfélle gehabt. Diese fingen am rechten
Arm -an, griffen dann aber auf den ganzen Kérper, Arme und Beine und Gesicht
itber. Die Pupillen sind wiahrend der Anfille weit, reagieren aber wenn auch ver-
langsamt auf Licht. — Pat. ist wihrend und nach den Anfillen nicht ansprechbar,
keine Reaktion auf Nadelstiche. Auf der rechten Seite ist kurz nach dem Anfall
das Babinskische Zeichen auslosbar. Am 17. 10. 34 ist eine rechtsseitige Schwiche
des unteren Facialis und eine Herabsetzung der groben Kraft am rechten Arm fest-
gestellt. Am 30.10. 34 linksseitiger Anfall. Postepileptische Abweichung der
Zunge nach rechts, rechts auch Ungeschicklichkeit der feinen Bewegungen. B.D.R.
links schwicher als rechts. P.S.R. rechts lebhafter als links. 6.11.34. Er bekam
30 Anfille in der Nacht. Tonus in der linken Hand etwas erhséht. Die Opposition
des Daumens etwas schlechter als links. Letzte Anfalle haben vom linken Bein
angefangen. 7. 11. 34. Fieber 38°, bewuBtlos, Areflexie der Corneae. 8.11.34.
Tod.
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Sektion. Gliom der medialen Hirnrinde des linken Stirnlappens mit diffuser
Gliomatose der unmittelbar dahinter gelegenen Partien iiber dem Balken.

Bemerkung. Hier ist zu unterstreichen das Auftreten eines unruhigen
Gefithles an Stelle der Aura und eine eigenartige Schwiche, die in wenigen
Tagen die Entwicklung des neurologischen Symptomenkomplexes
bewirkte (gegenseitige Spastizitit, zentrale Facialislihmung und feine
koordinatorische Stérungen) und die postparoxysmale Abweichung der
Zunge nach rechts (kontralaterale Parese des XII. Hirnnerven).

IV. M. P., Alter 31 Jahre {(16.6.—11. 7. 38).

Diagnose. Glioblastom im Bereich der rechten medialen Stirnhirnrinde nach
vorn bis zu der Projektion der vorderen zentralen Windung und nach unten bis
zum unteren Rand der Falx (postoperative Diagnose).

Anamnese. Seit dem 16. Lebensjahre leidet er an Stirnkopfschmerzen mit
Ubelkeit. Diese Schmerzanfille waren im Laufe der Jahre stirker geworden. Der
erste Anfall war am 28.10.35. Bei diesem Anfall war die Drehung der Augen
gut beobachtet worden, auBerdem ein generalisierter Anfall mit postepileptischer
Verwirrung. An diesem Tage hatte er noch zwei weitere Anfille. Bis zum Friihjahr
1937 hatte er dann aber keine Anfille mehr gehabt. Im Mirz 1937 war ein neuer
Anfall aufgetreten. Ferner hatte er im November desselben Jahres wieder einen
Anfall gehabt. In der Nacht zum Pfingstmontag 1938 hatte er wiederum einen
Anfall bekommen und den nichsten Tag einen anderen. Er war fast den ganzen
Tag tiber bewulitlos gewesen. Seit der Zeit der Anfille bemerkte der Pat. hin und
wieder eine Art von Krampfgefiihl in der linken Hand, es kribbelte dabei, die
Hand war ungefahr 1/, Stunde wie tot. Abwesenheitszustinde hatte er nicht gehabt.
Er war nach dem letzten Anfall iiberhaupt langsamer geworden, das Gedichtnis
hatte etwas nachgelassen, die Worte fallen ihm manchmal schwer.

Status praesens. Beim Blick nach links oben werden Doppelbilder angegeben,
bei denen das linke Doppelbild hher stehen soll, als das rechte. Augenhintergrund:
Rechts Opticus prominent bis 2 D. Am unteren Rande ganz kleine streifenférmige
Sanguinationen. Links ebenfalls Stauungspapille von 2 D. Nur allerkleinste
Sanguinationen. Sprache langsam, aber gut artikuliert. Der Tonus ist links etwas
erhoht, gegeniiber rechts. Mayer links > rechts. P.S.R. und A.S.R. links > rechts.
Babinsks links angedeutet. Gordon beiderseits. B.D.R. links < rechts.

Liguor. Gesamteiweill 1%/; p. m., Zellzahl 10: 3, Goldsolreaktion 12244 321000.

Encephalographie (17,5). Nur Fillung des linken Seitenventrikels, der stark
erweitert und deutlich nach links auBen verlagert ist. Im vorderen Abschnitt zeigt
der linke Seitenventrikel eine leichte konkave Begrenzung. Auch der 3. Ventrikel
ist deutlich nach links verdringt. — Diagnose nach der Encephalographie rechts-
seitiger raumbeschrankender Proze8 im Stirnhirn.

Operation (1.7.). In dem medialen Spalt sieht man einen weichen nach vorn
in der Tiefe zu schlecht abgegrenzten etwa hiihnereigrofien Tumor. Er wird mit
dem Diathermiemesser abgetragen und bis zum unteren Rand der Falx verfolgt.

Postoperativer Verlauf. Der spastische Symptomenkomplex ist verschwunden,
das Doppelsehen ist nach der Gegenseite versetzt (nach rechts), ein Nystagmus ist
jetzt vorhanden. Der Mayersche Reflex ist jetzt links < rechts, kein epileptischer
Anfall mehr.

Bemerkung. Hier sind zu betonen von dem neurologischen Symptomen-
komplex die pyramidalen Symptome und die Steigerung des Mayerschen
Reflexes links und von den Anfallserscheinungen die Drehung der Augen
und das Krampfgefilhl mit dem voriibergehenden Taubheitsgefiihl an
der linken Hand. ’
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Die ersten Symptome driicken die Kompression der Pyramidenbahn
und der Area 6af (Entfesselung des kontralateralen Magyerschen Re-
flexes) aus, die letztere sprechen fiir die Beteiligung der Area 8« f 0
(Drehung der Augen), der Area 4 (Krampfgefiihl) und der Area 1, 2, 3
{Kribbeln) an der epileptischen Entladung.

V. S.F., 39jahriger Mann (12.—24. 10. 35).
Diagnose. Glioblastom an der Unterfliche des rechien Stirnlappens.

Anamnese. Mutter des Pat. an Krebs gestorben. Seit dem Friihjahr dieses
Jahres war Pat. miide und schldfrig. Weiter sind Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit,
Schlaflosigkeit, Erbrechen, Sehverschlechterung aufgetreten. Vor 5 Wochen hat
er fiir eine kurze Zeit mit dem linken Arm zuckende Bewegungen gemacht ohne
Bewultseinsverlust.

Status praesens. Kopf an rechter Seite etwas klopfempfindlich. Stauungspapille
beiderseits mit frischen Blutungen. Die Seitenbewegungen der Augen etwas ein-
geschrankt. Pupillen links > rechts, beide reagieren schlecht auf Licht und Kon-
vergenz, die linke noch geringer als rechts. — Linker Lidspalt erscheint etwas
grofler als rechts. Cornealreflex links schwicher als rechts. Facialis: der linke
Mundast erscheint schwicher bei der Innervation. Feine Fingerbewegungen links
ungeschickt. Diadochokinese beiderseits, etwas ungeschickt, links mehr als rechts.
Keine Pyramidensymptome. Stehen mit geschlossenen Augen etwas unsicher.
Beim Gehen mit geschlossenen Augen weicht Pat. nach links ab, Barany: weicht
Pat. mit beiden Handen nach rechts ab, rechts starker als links. Beim Armbhalt-
versuch weichen beide Arme langsam nach rechts ab. Keine Stérung der Stereognose.

Hirnpunktion (18.10. 35). Vom rechten Stirnhirn zwei Querfinger lateral von
der Mittellinie und etwas ebensoweit vor der Coronarnaht.

Befund. Atypische Neubildung. Gliom mit starken Wachstums- und Zerfalls-
erscheinungen.

Verlauf (24. 10. 35). Pat. ist in der Nacht sehr ruhig, er klagte iiber sehr heftige
Kopfschmerzen, langsame Atmung. Plotzlich einsetzende Atemlihmung. Tod.

Sektion (24.10. 35). Glioblastom an der Unterfliche des rechten Stirnlappens
mit umgebender sekundérer, fast cystischer Erweichung und Odem des Marklagers
und einer frischen Blutung; Verdringung des rechten Seitenventrikels.

Bemerkung. Man bemerkt hier, daff der neurologische Symptomen-
komplex auf eine Pupillendifferenz, leicht Oculomotoriuserscheinungen
links, Facialisparese links, feine koordinatorische Stérungen besonders
links und auf Gleichgewichtsstérungen links beschriankt ist. Alle diese
Symptome kann man auf die Kompression der frontalen Briickenbahn
corticobulbéiren und cortico-nucleiren Bahn der Augenmuskeln zuriick-
fithren. Der epileptische Komplex duBert sich in einem einzigen Jackson-
schen Anfall.

VI. H.H., lljihriges Kind (29.—31. 10. 36).

Diagnose. Astrocytom im Bereich der Unterfliiche des linken Stirnlappens.

Anamnese. Tm Dezember 1935 traten plotzlich in der Schule die ersten Krampf-
anfille auf. Man brachte den Jungen ganz ,,steif* nach Hause, und er war 21/, Stun-
den bewuBtlos. Seitdem hatte Pat. kurz dauernde BewuBtseinstrilbungen, trat
z. B. einmal in einen Wassereimer und wuBte nichts davon. Im Mai 1936 traten
wieder die Anfalle auf, und zwar téglich zuniachst 12mal. Durch Medikamente
(Brom und Luminaltabletten) wurde die Zahl der Anfalle auf 4—5 herabgemindert.
Sie horten aber nie ganz auf. Wihrend dieser Anfille wurden seine Beine plétzlich
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ganz steif, und er fiel hin. Dann bekam er ein Zucken, das iiber den ganzen Koérper
ging. Er hatte dabei manchmal Stubl und Urin unter sich gelassen. Die Dauer
des Anfalls betrug einige Sekunden. Hinterher war er miide und schlapp. Seit
Mitte September machte Pat. einen gleichgiiltigen Eindruck. In der Schule konnte
er gar nicht mehr mit, hatte nicht mehr denken konnen. Seitdem war auch sein
Gesicht schief.

Status praesens. I. Newrologisch. SchmerziuBerungen beim Vorwirtsbeugen
des Kopfes. Augenbewegungen nach oben und unten frei, nach den Seiten seiten-
gleich, deutlich eingeschrankt. Konvergenz ebenfalls sehr unausgiebig. Doppel-
sehen bei der Prifung. Beiderseits Stauungspapille mit frischen Blutungen und
Degenerationsherden. Visus rechts 6/6 links =1/, Facialis: Die rechte Nasolabial-
falte ist verstrichen, der rechte Mundwinkel steht tiefer als der linke. Bei Inner-
vation ist der Mundast grob paretisch. Augen und Stirnast leicht paretisch. Wort-
findungsstérungen, offenbar auch sensorisch-aphasiche Stérungen sind vorhanden.
An den oberen Extremitdten rechts deutlicher Beugungsspasmus. Der rechte
Hiandedruck ist schwicher, als der linke (Rechtshinder), die grobe Kraft bei Volar-
flexion der rechten Hand ist herabgesetzt. T.S.R. rechts > links. R.P.R. rechts >
links. Mayer rechts = links 4. Diadochokinese und feine Fingerbewegungen
rechts deutlich verlangsamt und ungeschickt. F.N.V. kein Vorbeizeigen. An den
unteren Extremitaten: Vielleicht geringe Herabsetzung der groben Kraft des Knie-
beugens. Keine Seitendifferenz bei den Reflexen. Beim Gehen geht der rechte
Arm deutlich weniger mit, als der linke. Beim Gehen mit geschlossenen Augen
deutliches Abweichen nach rechts.

II. Psychisch. Pat. ist matt und macht einen teilnahmslosen Eindruck.

Verlauf. Wahrend der Untersuchung bekam der Pat. einen Anfall. Kopf und
Rumpf gehen nach links, Pat. krallt sich an den Arzt mit beiden Handen fest. Das
linke Bein wird langsam in gestreckter tonischer Haltung abduziert. SchlieBlich
weitere Drehung nach links, so dafl das Kind auf dem Bauch liegt. Die Pupillen
sind weit und lichtstarr. Kein Babinski. Das Kind ist nicht ansprechbar, stéhnt
leise, setzt sich dann auf, wiithlt herum, kommt nach etwa einer Minute wieder zu
sich. Gegen Ende des Anfalls Kaubewegungen. 31.10. 36. Seit 7 Uhr eigentiim-
lich tiefer Schlaf. Pupillenstarre, beiderseitiger Babinski, linksseitiger Streck-
krampf, der eine Minute dauvert. Bald darauf tritt ein Krampfanfall auf. Dieses
Mal klonisch, generalisiert, mit ganz leichten Zuckungen. Nach kurzer Zeit Pause.
Wieder tonischer rechtsseitiger Anfall. Offenbar lag er seit 7 Uhr im Status epi-
lepticus. Exitus.

Sektion (31. 10, 36). Ziemlich hartes Astrocytom im Bereich der Unterfliche
des linken Stirnlappens mit Nekrosen im Tumor und zapfenformiger Ausbreitung
in das erweichte umgebende von Blutungen durchsetzte Marklager. Der Tumor
greift. auf den Schlifenlappen iber.

VII. M. G., 59jihriger Mann (7.-~10. 5. 36).

Diagnose. (lioblastom des linken Stirnlappens.

Anamnese. Bis vor 8 Wochen war Pat. vollkommen gesund. Dann wurde er
aber still, matt und miide. Seit Anfang April Stirnkopfschmerzen. Seit 3 Wochen
Wortfindungsstérungen und seit 14 Tagen liegt er vollig apatisch zu Bett. Seit
4 Tagen sprach er gar nicht mehr, liel unter sich, lag im leichten Schlaf. Bis jetzt
hatte er keinen Anfall gehabt.

Status praesens. Pat. liegt vollkommen matt und apathisch,

Neurologisch. Keine Stauungspapille. Die rechte Nasolabialfalte ist verstrichen.
Bei Innervation geringe aber deutliche Schwache des rechten Mundfacialis. Die
Zunge weicht beim Herausstrecken deutlich nach rechts ab. Motorisch-aphasische
Storungen. Obere Extremititen: Rechts geringer Beugungsspasmus, links Tonus
normal. T.S.R. rechts > links. R.P.R. rechts = links Koordination nicht zu
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prifen. Untere Extremitdten: Rechts vielleicht geringer Streckspasmus, P.S.R.
rechts > links, A.8.R. beiderseits gesteigert, beiderseits rasch erschopfbarer Fuf-
klonus. Rechts ist ein spontaner Babinski vorhanden. Links ebenfalls auslgsbar.
Beiderseits Gordon, Schiffer, Oppenheim auslésbar, rechts deutlicher als links.
Der Gang ist eine Spur spastisch rechts > links.

Verlauf. 9.5.36. Zunehmend benommen, Cheyne-Stokessche Atmung. Er bekommt
einen Anfall, worauf ein tonischer Beugekrampf der oberen Extremitaten erscheint,
der Kopt wird unruhig hin und her geworfen, er geht mit den Fingern an die Nase
und verfarbt sich dabei etwas. Die klonischen Zuckungen in der rechten Hand
nehmen zunéchst noch zu, spater wird der Pat. ruhiger, dreht aber immer noch den
Kopf unruhig hin und her, Schluckbewegungen, schlagt dann auch die Augen auf,
bleibt aber tief benommen, reagiert nicht auf sensible Reize. Am 9. 5. 36. Hirn-
punktion iiber dem linken Stirnhirn, dabei entleert sich ganz oberflichlich 30 bis
40 com eine schmutzig-braungraue Fliissigkeit. Am 10. 5. 36 Exitus.

Sektion. Ausgedehnt blutig erweichtes Glioblastoma multiforme des linken
Stirnlappens mit eigentiimlich grob-netziger kollagener Faserbildung entsprechend
dem GefiBlauf. Die Gewebe sind sehr zellreich und gefafreich. Die GefaBe zeigen
zum Teil hyalinisierte Wandlungen. Dann sind wieder Nester von GeféBen da,
die lebhaft proliferieren. Dasnervése Grundgewebe ist von Silberfibrillen und Netzen
durchzogen.

Bemerkung. Es ist zu betonen, dafl der einzige Anfall mit Andeuntung
eines arealen Charakters (Drehung des Kopfes, Schluckbewegungen,
klonische Zuckungen der rechten Hand — Area 6 « 8, 6 b und 4) nur einen
Tag vor dem Tod aufgetreten ist.

VIII. K.M., 52jahriger Mann (16.—28. 1. 36).

Diagnose. Glioblastom in der Gegend des rechien Stirnhirns vom Gyrus cinguli
auf den Balken und die linke Hemisphiire iibergreifend.

Anamnese. Seit Sommer 1935 sind Sehstérungen (Verschlechterung des Sehens,
Lichtschein), Kopfschmerzen im Hinterkopf mit Erbrechen aufgetreten. In letzter
Zeit Schwindel. Er hatte das Gefiihl, daf er nach hinten falle.

Stastus praesens. I. Neurologisch. Augenhintergrund: beiderseits Stauungs-
papille mit Graufarbung. Abschwichung des linken Mundfacialis. Starker Tremor
der Zunge. Sprache langsam, aber gut artikuliert. Genau festgestellt, daB links
R.P.R. mehr als rechts. Ungeschicklichkeit der feinen Fingerbewegungen links.
Beim Sitzen Neigung nach rechts zu fallen.

I1. Psychisch. Im Vordergrund steht eine hochgradige Apathie, starke Ver-
langsamung der Auffassung, des Gedankenablaufes und der Sprache. Uber Ort
und Zeit fast immer gut orientiert.

Verlauf. Am 20. 1. 36 sind im Laufe des Tages 4 Anfalle aufgetreten, die mit-
BewuBtlosigkeit und tonischen Krampfen einhergegangen sein sollen, rechtsseitigund
teilweise auch linksseitig. Nach dem Anfall benommen. Puls sehr langsam. Vor-
iibergehender linksseitiger Babinski. Am 21. 1. 36 Hirnpunktion. Nichsten Tag ist
der Pat. benommen. Um 1/,10 Uhr treten in kurz dauernden Anfillen Zuckungen
in der linken Hand auf. Die Zuckungen betreffen im wesentlichen den Unterarm
und die Handmuskulatur, sie sind aber nicht rhythmisch, wie bei klonischen Zuk-
kungen. In ihrem AusmaB sind die Zuckungen gering und erinnern mehr an myo-
Klonische Zuckungen. Sie betreffen spiter die beiden Arme. Pat. ist wahrend
dieser Zeit ansprechbar, antwortet wenigstens mit ,,Ja®, Die Augen sind geschlossen,
voriibergehend sieht es aus wie eine linksseitige Ptosis. Babinski ist beiderseits
angedeutet. Die Sehnenreflexe zeigen keine Differenz, keine Anzeichen einer
Lahmung. 21.1.36. Augenhintergrund: Rechts zahlreiche Blutungen. Links
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Papillenschwellung verflacht. 22.1.36. Seit heute rechtsseitige Ptosis und Pu-
pillenerweiterung rechts. Babinski beiderseits angedeutet. Tremor der Hinde
beiderseits. 26. 1.36. Bronchopneumonie. Die Temperatur stieg an. 27.1. 36.
Exitus.

Sektion. Glioblastom in der Gegend des rechten Stirnhirns vom Gyrus cinguali
auf den Balken und die linke Hemisphire iibergreifend, mit frischen und ilteren
Blutungen im Geschwulstgewebe und frischem Durchbruch der Blutung, in den
rechten Seitenventrikeln. Erweiterung beider Seitenventrikel; Ependymitis
granularis am Boden der 4. Kammer.

Bemerkung. Merkwiirdig ist hier die Form des Anfalls, der an einen
myoklonischen Anfall erinnert, und die interparoxysmal auftretende
homolaterale Ptosis.

IX. G. H., 30jihriger Mann (2.—24. 6. 37).

Diagnose: Atypisches Gliom (Oligodendrogliom ?) der linken Mantelkante des
Frontallappens.

Anamnese: Seit dem 9. Jahre hatte Pat. epileptische Anfille, die zuerst in
groferen Abstdnden, dann alle 1—2 Monate auftraten. Alle Anfille beginnen mit
starken Stirnkopfschmerzen, Pat. streicht sich die Stirn, plotzliches Hinfallen auf
den Vorderkopf und so plétzlich, daB er sich nicht mehr setzen kann. Er ist etwa
10 Min. bewufitlos und erinnert sich nicht an die Anfalle. Seit Herbst 1936
Haufung der Anfille, manchmal kurz hintereinander am gleichen Tag, dann ist er
wegen grofler Schlappheit nicht fihig zu arbeiten. Seit den Kopfschmerzen tritt
im Marz 1937 plotzlich Doppelsehen und im ganzen schlechtes Sehvermdgen auf.

Status praesens: I. Neurologisch: Beim Blick nach rechts feinschlagiger horizon-
taler Nystagmus, beim Blick nach links feiner rotatorischer Nystagmus, mit schneller
Komponente nach unten. Augenhintergrund: Papille rechts und links unscharf
begrenzt. Cornealreflex vielleicht rechts eine Spur schwicher als links. Mund-
facialis rechts schwicher als links, Nasolabialfalte nicht deutlich, wie links ausge-
prigt. Obere Extremititen: Tonus vielleicht rechts eine Spur vermehrt. Feine
Fingerbewegungen, links besser als rechts. R.P.R. rechts > links. Mayer rechts <
links. Barany: Vorbeizeigen mit dem rechten Arm nach innen B.D.R. rechts < links.
Untere Extremitéiten: Feine Zehenbewegungen rechts schlechter als links. P.S.R.
rechts = links. A.S.R. rechts = links. Spreizphéinomen links. Beim Gehen mit
geschlossenen Augen vielleicht geringes Abweichen nach rechts.

8. 6.37. Hirnpunktion am linken Stirnhirn zur Mittellinie. Befund: Atypi-
sches Gewebe mit vielen kleinen GefiBen und mit langen Ziigen fast fibroblast-
ahnlicher Zellen. Ferner sieht man Mitosen und karyorhektische Bilder. An einer
Stelle gebht das so beschriebene Gewebe flieBend unter allméhlicher Abnahme der
Zellen in das normale Markgewebe iiber. In einem anderen Fetzen sieht man unter-
gehende Nervenzellen inmitten der beschriebenen atypischen Zellen liegen. Da-
zwischen sind Bezirke mit rundlichen Kernen, die auf lockerem Grunde liegen, und
symplasmatische Zusammenhinge zeigen. _

Diagnose: Sehr gefaBreiches Gliom das verhaltnisméBig rindennahe liegt.

Verlauf: 12. 6. 37. Generalisierter Anfall. Bei dem Anfall Babinski rechts und
A.8.R. rechts > links, FuBklonus nur rechts. 17. 6. 37. Neuer generalisierter An-
fall; postparoxysmal Babinski links deutlich, rechts fraglich vorhanden. Ein toni-
scher Krampfzustand hilt rechts bedeutend langer als links an.

Encephalographie: Beide Vorderhérner nach unten und hinten verlagert.

Operation: (3.7.37). Trepanation {iber beiden Hirnpolen. Am linken Stirn-
lappen etwa 1 cm auswirts von den Mantelkanten in 1%/, cm Tiefe findet sich
ein apfelgroBer, weicher blaugrauer Tumor, der zunichst an der Oberfliche gut
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abgegrenzt erscheint, und deswegen ausgeloffelt wird. In der Tiefe erweist sich
jedoch, daB der Tumor unscharf infiltrierend in das gesunde Hirngewebe iibergeht.

Histologischer Befund des Operationsmaterials. Die Tumorzellen sind meist
epithelihnliche, mehr oder weniger abgerundete Elemente. Sie dhneln am ehesten
den Oligodendrogliazellen. Diagnose: Gliomattse Neubildung, Pat. ist angeblich
spiter gestorben.

Bemerkung. Die lange Entwicklung bezieht sich auf die Art der Neu-
bildung und die Haufung der Anfélle mit der Lokalisation an der Kante
und mit der Infiltration des Tumors.in der Rinde. Die den Anfillen
folgende Pyramidenerschopfung verrét die Entladung nach der R1ch-
tung der vorderen zentralen Windung.

X. F.W., 50jahriger Mann (30. 12. 37—14. 1. 38).

Diagnose. Glioblastom im Bereich der rechten Stammganglien und des vorderen
Centrum semiovale.

Anamnese. Scheinbar sind die ersten Anfille vor zwei Jahren aufgetreten. Zu
Weihnachten 1936 fing Pat. beim HEssen plétzlich an im Gesicht zu zucken. Die
Arme zuckten auch; ob es an einer Seite anfing, kann Referent (seine Ehefrau)
nicht angeben. Der linke Arm war wihrend der Zuckungen gestreckt, der Kopf
war nach links gedreht, die linke Gesichtsseite schwitzte stark, wihrend die rechte
trocken blieb. In den Beinen waren keine Zuckungen aufgetreten. Wahrend des
Anfalls konnte Pat. nicht sprechen, verstand aber angeblich alles. Pat. erzihlt
hinterher, daB er alles wihrend des Anfalls genau wuBte. Nach dem Anfall taumelte
er und schlief lange Zeit. Haufig zitterte auch der linke Arm. Pat. hatte aber noch
andere Anfille mit vollstindiger BewuBtlosigkeit. Seit Weihnachten 1936 treten
die Anfalle taglich auf, manchmal mehrmals am Tage. Sie dauern mehrere Minuten
und nach 10 Min. hat er sich wieder erholt, konnte wieder herumlaufen, war nur
etwas taumelig. Im letzten Jahr war Pat. schwerfillig, eigensinnig, interesselos
geworden und er schlief auffallend viel.

Status praesens. I. Neurologisch: Pupillen Spur entrundet, reagieren prompt,
aber nicht sehr ausgiebig. Fundus: beiderseits Stauungspapille. Im Bereich des
I1. Trigeminusastes links, weniger Empfinden als rechts. Beiderseits Corneal-
reflexe abgeschwicht. Extremitéten: Im Bereich des linken Armes leichte Hyp-
asthesie und Hypalgesie. Sichere Angaben sind nicht zu erzielen. Diadochokinese
links gestort. Feine Fingerbewegungen rechts geschickter als links. Im Bereich
des linken Beines angeblich Hypalgesie. P.S.R. links > rechts, A.S.R. beiderseits
gesteigert, beiderseits klonische Nachzuckungen, links lingere Zeit als rechts.
Oppenheim rechts positiv, Gordon rechts positiv, Romberg: Pat. schwankt nach
hinten.

11. Psychisch. Apathisch, zeitlich gut orientiert, aber nicht drtlich. Nur nach
mehrfachem Fragen ist eine Antwort zu erzielen.

Verlauf. 3.1.38. Augenbewegungen leicht eingeschrankt. Linker Mundwinkel
hangt etwas. 4. 1. 38. Der linke Arm macht rhythmische Bewegungen im Sinne eines
grobschligigen Ruhetremors. Die Pupillendifferenz deutlich und zwarrechts > links.
An den Extremititen links besteht eine deutliche Tonuserhshung mit gesteigerten
Reflexen, links FuBklonus. Links ist der Handedruck und die Dorsalflexion des
Fufles schlechter als rechts, anscheinend ist die Hand stérker als das Bein getroffen.
Eine sichere Sensibilitatsstérung besteht nicht.

Hirnpunktion. (6.1.38). Am rechten Stirnhirn ist er punktiert. 3 Querfinger
rechts von der Mittellinie und 3 Querfinger von der Coronarnaht. In 5 cm Tiefe
stoBt man auf einen deutlichen Widerstand. Es entleert sich unter ziemlichen Druck,
eine hellgelbe, nicht sofort gerinnende Fliissigkeit, etwa 45 cem Luftinjektion.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 111. 32
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Leichte Entlastung des Pat. Es fiel auf, daB der Tremor der linken Hand kaum noch
festzustellen ist.

Cystographie. HuhnerelgroBe Cyste des rechten Stirnhirns, dicht oberhalb der
vorderen Schadelgrube, wobei die Cyste etwa fingerbreit iiber die Mittellinie zapfen-
formig nach links reicht. Die Cyste zeigt nach rechts eine konvexe Form, nirgends
einen Anhalt fir eine Eindellung durch Tumor. 13. 1. 38. In der Nacht plotzlich
die Atmung schlecht. Exitus letalis.

Sektion (14.1.38). Cystisch erweichtes Glioblastom der rechten Hemisphire,
hauptsichlich im Bereich der rechten Stammganglien und des vorderen Centrum
semiovale. Starkes kollaterales Odem der linken Hemisphare. Verdringung der
Stammganglien und des Septum iiber die Medianlinie. Geringfiigige frische rechts-
seitige Pachymeningitis. Kleines Meningeom iiber den rechten Stirnlappen. Zeichen
vermehrten intrakraniellen Druckes.

XI. B.W., 3ljahriger Mann (viele Aufnahmen 1930—1935).
Diagnose. Peritheliom des rechten Stirnlappens (festgestellt durch Hirnpunktion).

Anagmnese. Vor 4 Jahren Lupus an der linken Wange. Vor 4—5 Wochen
merkte er, dafl das Sehen auf dem linken Auge schlechter wurde und er hat heftige
Schmerzen in der ganzen Stirn gehabt. Sein Gedachtnis war etwas schlechter ge-
worden als friiher.

Status praesens. Pupillen links etwas weiter als rechts. Stauungspapille
3 Di. beiderseits. Gesichtsfeld links nach beiden Seiten und nach unten sehr stark
eingeschrankt, fast bis zur Mitte. Zunge weicht etwas nach rechts ab, Extremititen:
P.S.R. lebhafte, linke Spur lebhafter als rechts. Gelegentlich einige rasch erhéhte
klonusartige Nachzuckungen links im FuBgelenk.

Encephalographie (23.7. 30). Verlagerung des rechten Ventrikels nach links,
Verlagerung des rechten Vorderhorns nach unten, geringere Luftfiillung des rechten
Subarachnoidealraumes.

Hirnpunition (31.7.30). Anscheinend mesodermale mit den Gefaﬁen in Zu-
sammenhang stehende Neubildung (Peritheliom).

Veﬂauf 5. 11.30. Links vollige Atrophie des Opticus, rechts Stauungspapllle
mit wenig Prominenz. A.S.R. links Spur lebhafter, Andeutung von linkem FuB-
klonus. 14. 1. 31. Fundus: Papillen beiderseits neuritische Atrophie. Im Jahre 1931
hatte er 2 generalisierte Anfille gehabt und im Jahre 1933 noch 2 weitere. Bis zum
Jahre 1935 kein neuer Anfall. In diesem Jahre Amaurose links. Pupille ohne
Reaktion auf Licht. Am 27. 11. 30 neue Hirnpunktion, 4 cm oberhalb der rechten
Orbita ergibt sich ein atypisches Gewebe, das aus dicht gelagerten Gefafen und
Zellziigen und Haufen besteht. Unter diesen Elementen sieht man manche mit
riesigen Kernen, die entweder langlich oder nierenférmig eingekerbt sind. Hier
und da ein Psammom-Korperchen.

Diagnose. Wahrscheinlich mesodermale, von den GefiBen ausgehende Neu-
bildung. Den Pat. konnten wir nicht mehr verfolgen. Die Entwicklung der Krank-
heit unbekannt.

Bemerkung. Man sieht hier die Andeutung eines Pyramidenkomplexes
und die Hypoglossusparese rechts. Die Anfélle sind im ganzen 4 im Laufe
von 4 Jahren.

XII. Th.P., 44jahriger Mann (28. 6.—8. 7. 37).

- Diagnose. Meningeom des rechien Stirnhirns.

Anammnese. Im November 1936 klagte er iiber starke Stirnkopfschmerzen und
Schwindel. Mit der Zeit wird der Pat. verlangsamt, schwer besinnlich, aber noch

richtig orientiert. Seit Weihnachten sind die ersten Anfille hinzugekommen, er
bekam plotzlich Stuhl- und Harndrang, wurde denn schwindlig, stiirzte hin und
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war etwa 10 Min. bewuBtlos. Zuerst war er ganz steif, dann wilzte er sich un-
ruhig umher und faBte sich an den Kopf. Nachher war er stets sehr abgeschlagen.
Diese Anfille kommen anfangs etwa 4—6mal tiglich vor, werden aber allmahlich
haufiger, bis 12mal téglich. Auf der Bahn, mit der er nach der Charité fuhr, hatte
er 4mal Anfille gehabt.

Status praesens. I. Neurologisch: Fundus: Beiderseits groBe pilzférmige Stau-
ungspapille mit kleinen punktférmigen Blutungen. Zunge weicht beim Heraus-
strecken etwas nach links ab. Spontanaussprache: langsam schleppend, gut artiku-
liert. Extremititen: P.S.R. und A.S.R. beiderseits sehr lebhaft mit einigen klo-
nischen Zuckungen, Babinski und Gordon beiderseits positiv, links deutlicher
als rechts. Gang: unsicher, schwankend ohne sicheres Abweichen nach einer Seite.

I1. Psychisch. Pat. ist sehr verlangsamt und iiber Zeit und Ort leidlich orien-
tiert, doch bestehen einige Liicken. Das Denken ist erschwert.

Verlauf. 8.7.37. Benommen. Prominenz 2,5—3 Di. beiderseits, Am Abend
Temperaturanstieg. Exitus.

Sektion. Huhnereigrofles Meningeom des reehten Stirnhirns ohne deutlichen
Zusammenhang mit der Dura, starke Verdringung des Stirnlappens, starkes
kollaterales Odem des rechten Centrum semiovale mit Kompression des Ventrikels
und Verdringung nach links.

Bemerkung. Man merkt auch hier die Zunahme der Hypoglossus-
parese an den Pyramidenerscheinungen, ohne eine Facialismitschadigung,
Betreffs der Anfille betonen wir die Anfallhdufigkeit.

XIII. M. S., 34jshrige Frau (10. 2.—8. 3. 36).

Diagnose. Glioblastom des linken Stirnlappens, bis an die Konvexitit der
Hemisphére reichend und andererseits fiber den Balken auf das Marklager derrechten
Hemisphire fibergreifend.

Anammese. Die erste Erscheinung war ein Krampfanfall mit volliger Bewuft-
losigkeit und Zuckungen der Glieder im Jahre 1928. Derartige Anfille wiederholten
sich immer héufiger. SchlieBlich haben sich Sehstérungen eingestellt. Im Jahre
1932 operative Entfernung einer angeblich apfelgroBen Geschwulst des linken
Stirnhirns. Nachbestrahlung. Erhebliche Besserung. Kein Anfall wihrend der
nichsten 2 Jabre. 1934 hatten die Anfille wieder eingesetzt. Wihrend des
ganzen Jahres 1935 keine Anfalle. Das Allgemeinbefinden war in dieser Zeit sehr
befriedigend. Im Frilhjahr 1935 wurde die Pat. schwanger. Keine Anfille. Am
29. November 1935 Geburt. Das Kind gesund. Nachhilfe mit der Zange. Gleich
nach der ersten Nacht nach der Geburt waren die Anfille mit verstirkter Heftigkeit
aufgetreten. Es waren in den nichsten 3 Tagen 130 Anfille geziahlt worden, so daf
sie iiberhaupt kaum zur Besinnung gekommen war. Dann aber hatten sie sich bis
heute nicht mehr bemerkbar gemacht. Vor 3 Wochen war sie stumpf und interesse-
los gewesen. Auch fiir das Kind hatte sie keinerlei Interesse gezeigt. Etwas be-
nommen und desorientiert. Das Gedachtnis hatte sehr stark gelitten. Apathisch.

Status praesens. I. Neurologisch: Pupillen etwas entrundet. Facialis: rechts
Mundfacialis bleibt beim Zéhnezeigen zuriick. Extremititen: Tonus rechts deutlich
erhoht. Grobe Kraft rechts herabgesetzt. Diadochokinese: beiderseits sehr langsam,
rechts schlechter als links. Grobe Kraft des rechten Beines herabgesetzt. P.S.R.
rechts > links. Babinski rechts positiv.

II. Psychisch. Auffallende motorische Verlangsamung. Der Impuls vollig
ungeniigend. Wenn man die Auftrige nicht energisch mehrfach wiederholt, bleibt
die Handlung in ihrem Beginn stecken. Ihr Gesicht ist auffallend amimisch. Apa-
thisch.

Verlauf. In der Zeit vom 3.3.—6. 3. 36 hat Pat. 38 Anfille gehabt und zwar
am 3. acht Anfille, am 4. zwolf Anfalle, am 5. sechzehn Anfalle und am 6. zwei

32*
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Anfille. Am 3. sind Temperatursteigerung und Erscheinungen einer Pneumonie
aufgetreten. Am 8.3.36 Tod. )

Sekiton. Glioblastom des linken Stirnlappens bis an die Konvexitit der Hemi-
sphére reichend und andererseits iiber den Balken auf das Marklager der rechten
Hemisphare iibergreifend. Infiltration der Leptomeninx.

Bemerkung. Hier ist zu betonen: Der Einflufi der Geburt auf das Auf-
treten der Anfille, und die Beziehungen der dyspraktischen und psychi-
schen Stérungen mijt dem Ubergreifen des Tumors iiber den Balken.

XIV. A. K., 58jahrige Frau (22. 9.—2. 11. 36).

Diagnose. Glioblastom im Marklager des linken Stirnhirns, auf den Scheitel-
lappen iibergreifend und heranreichend bis an die Decke des linken Vorderhorns.

Angmnese. Sie war bis zum 11. 9. 36 ganz gesund. Seit diesem Tage ist sie
ganz apathisch geworden. Sie schlief schlecht. Sie klagte iiber Kopfschmerzen.
Spater traten Erbrechen, Schwindel und Flimmern vor den Augen und Sehstérungen
auf. Pat. wurde in das Sanatorium gebracht (15.9.—22.9.). ,

Im Sanatorium war der Status praesens folgendermaBen: I. Neurologisch:
Augenbewegungen beiderseits anscheinend beim Blick in horizontaler Richtung
eingeschrankt. Facialis: rechts Mundfacialis schlechter als links. Mundwinkel
hingt etwas. Die Zunge weicht deutlich nach rechts ab inkonstant. Arme: Grobe
Kraft rechts wenig herabgesetzt. Diadochokinese und feine Fingerbewegungen
rechts deutlich schlechter als links. Alle Bewegungen werden rechts langsamer und
undeutlicher ausgefithrt als links. Beine: P. S, R. und A, S. R. lebhaft. Babinski
beiderseits positiv rechts > links. Oppenheim rechts positiv, links negativ, wie
Mendel, Rossolimo, Gordon. Tonus des rechten Beines erhéht, grobe Kraft des
rechten Beines etwas herabgesetzt. Keine Ataxie. Gang etwas unsicher. Sprache
langsam, gelegentlich Wortfindungsschwierigkeiten.

LI. Psychisch: Sie spricht kaym spontan, das Sprechen macht Mithe. Auffassung
deutlich erschwert. Apathisch. Neigung zu Perseverationen angedeutet. In der
Klinik ist Pat. am 22. 9. aufgenommen.

Status praesens. Im Vergleich mit der fritheren Untersuchung kommt dazu:
Der linke Infraorbitalis druckempfindlich, Facialis wie oben, Hypoglossus o. B.
Weiter bemerkt man: Mayer rechts: es erfolgt lediglich eine Adduktion (keine
Opposition). Diadochokinese: rechts nicht ausfithrbar. Sonst dieselbe Motilitéit-,
Kraft-, Tonus- und Reflexveranderungen wie oben. An den unteren Extremitaten
ist neu zu bemerken: Oppenheim beiderseits positiv. Psychisch: Dosig, desorien-
tiert mit langsamen Bewegungen.

Verlauf. Rechts deutlich Rigor im Ellenbogengelenk, links leichte Tonus-
erhshung im Sinne des Rigors (22. 10.). Psychisch: (25. 10.) Recht stumpf, initiativ-
los, schlifrig, leicht benommen. Am 22. 10. hatte sie einen Anfall gehabt, mit
linksseitigen Zuckungen am Gesicht, Arm und Bein. Hinterher tiefe Benommen-
heit, die mehrere Stunden anhielt. Am 27. 10. eine Pneumonie festgestellt. Am
2. 11. Exitus. ‘

Sektion. Zentral nekrotisches und zum Teil erweichtes multiformes faserreiches
Glioblastom im Marklager des linken Stirnhirns, auf den Scheitellappen iiber-
greifend und heranreichend bis an die Decke -des linken Vorderhorns; starkes
kollaterales Odem im Marklager.

Bemerkung. Die Form des Anfalls kann als hemiepileptischer Anfall
bezeichnet werden.

XV. M. R., b2jabrige Frau (13.9. bis 4. 10. 34).
Diagnose. Meningeom des rechien stummen Gebietes des Stirnlappens (post-
operative Diagnose).
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Anamnese. Seit 9 Jahren in Abstinden von 5—6 Monaten allgemeine epilep-
tische Anfille. Letzter Anfall war vor 3 Jahren. Amnesie nach dem Anfall. Die
Anfille traten meist Nachts auf. Keine Charakterverinderung. Seit April 1934
sehr heftige Kopfschmerzen. Seit mehreren Monaten zeitweise steifes Gefithl am
linken Arm. Seit einigen Tagen Reiflen am linken Arm. Am 16. 8. ist eine Stauungs-
papille rechts von 2 Di. festgestellt, links etwas weniger. Die vorgenommene Ventri-
kulographie (16. 8.) erwies eine Erweiterung des linken Ventrikelsystems. Rechtes
Vorderhorn fingerdick. Neurologisch sonst 0. B. Olfactorius intakt. Die Rontgen-
aufnahme zeigte eine schwere Selladéstruktion, Clivus war {iberhaupt nicht sichtbar,
Boden zum Teil verdiinnt. In der rechten vorderen Schidelgrube haselnuBgroBer,
kriimeliger Kalkschatten. Am 23. 8. ist eine Facialisparese links und ein Abweichen
der Zunge nach links festgestellt. Am 25. 8. Operation. Im rechten Stirnhirn, an
dem stummen Gebiet zentral gelegener, abtastbarer und abgrenzbarer maBig derber
Tumor, der mit dem Glithbrenner in toto ausgeschilt werden kann.

Postoperativer Verlauf. Am 4. 9. 34 hat sie alle Anzeichen eines Korsakowschen
Syndroms. Sie vergiBt in wenigen Minuten das soeben gesprochene oder vorge-
fallene, spricht oft zusammenhanglose Dinge, dann wieder antwortet sie ziemlich
klar auf einfache Fragen. Die Auffassung scheint trotzdem haufig gestort.

Status praesens (13.9.). Linksseitige Parese des Facialis nicht mehr deutlich,
nur die Zunge weicht eine Spur nach links ab. Arme: Tonus links, vielleicht Spur
gegeniiber rechts erhoht. Rumpf: B.D.R. links < rechts. Beine: Tonus links >
rechts, P.S.R. links > rechts, A.S.R. links > rechts. Mendel anfangs beiderseits
angedeutet, schnell erschopfbar. Psychisch unverindert. 4. 10. 39 entlassen. Der
weitere Verlauf des Prozesses ist unbekannt.

XVI. G. 8., Ein 13jahriges Madchen (3. 4.—20. 4. 37).

Diagnose. Oligodendrogliom, ausgehend von der Gegend des linken Hirnstammes
mit Einwachsen. in den 3. Ventrikel und den linken Seitenventrikel.

Anamnese. Seéit 27. 2. 37 Erbrechen. Am 2. 3. 37 klagte das Kind iiber Doppel-
sehen. Anfille niemals gehabt.

Status praesens. I. Neurologisch: Der Kopf ist beim Sitzen und Stehen leicht
nach links gehalten. Der Austrittspunkt des Nerv. occipitalis links ist druck-
empfindlich. Augen: Beim Blick geradeaus sehen beide Augen nach innen rechts >
links, gehen aber bei Bewegungen in die seitliche Endstellung. Geringe Einstellungs-
zuckungen, wohl durch die paretischen Muskeln bedingt. Kein Doppelsehen. Fun-
dus: rechts prominenz. Facialis: leichte Schwiche rechts. Zunge: weicht deutlich
nach rechts ab. Arme: Diadochokinese, rechts sehr ungeschickt, links leidlich. Beim
Anhaltversuch weicht der rechte Arm nach oben und innen ab. Beine: Grobe Ataxie
beim H.K.V. beiderseits. Gang: grob ataktisch, Mithewegungen der Arme seiten-
gleich.

II. Psychisch: Das Kind ist leicht euphorisch. Gut orientiert, aber sehr miide,
es spricht sehr hiufig, fand die Worte nicht und perseverierte.

Verlouf. Am 7. 4. Krampfanfall. Kopf war nach links gewandt, der rechte Arm
war nach oben gestreckt, im Ellenbogengelenk gebeugt. Zuckungen werden nicht be-
obachtet. Der.ganze Anfall dauerte wohl eine Minute. mit BewuBtlosigkeit. Das
Kind sprach nachher wieder. Nachuntersuchung (9.4.): Das rechte Auge steht
noch mehr nach innen. Leichte Parese des rechten Abducens. Die Sehnenreflexe
der Arme sind nicht sicher auslésbar. P.S.R. und A.S.R. links > rechts. Babinski
links positiv, rechts fraglich. Es besteht immer grobe Ataxie beiderseits an den
Beinen. Fundus: St. p."rechts = links (2 Di.). Am 20. 4. benommen. Beide C.R.
fehlen.

Ventrikelpunktion (20. 4.). Keine Luftfiillung des Ventrikelsystems. Nach der
Punktion neuer tonischer Anfall. Sie hebt die Arme, hilt beide Vorderarme im
Ellenbogengelenk gebeugt, die Hande machten eine Faust. Sie zieht die Beine
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am Knie gebeugt an. Die Krampfe sind dem, Strecken beim Erwachen sehr ahnlich.
Am Nachmittag erfolgte etwa alle 3 Min. ein Streckkrampf. Um 17 Uhr Cyanose-
Exitus.

Sektion. FaustgroBes Oligodendrogliom ausgehend von der Gegend des linken
Hirnstammes mit Einwachsen in den 3. Ventrikel und den linken Seitenventrikel
und Einengung derselben..

XVII. M. Sch., 50jahrige Frau (14. 6.—86. 11. 37).

Diagnose. Meningeom des Stirnpoles links (postoperative Diagnose).

Anammnese. Vor etwa einem halben Jahre wurde die Pat. miide und schlafrig.
Vor 8 Tagen fiel sie in der Stube, beim Versuch Wasser zu lassen, um, blieb auf der
Erde liegen, rief niemand, war aber bei BewuBtsein. Sie hatte, als man sie nach
vielen Stunden vorfand, geduBlert, sie habe ruhig liegen bleiben wollen. Zum Rufen
sei sie zu schwach gewesen, es war ihr alles gleichgiiltig, ob sie auf der Erde oder im
Bett liege. Seit 3 Tagen nun 148t sie unter sich, war aber benommen. In der letzten
Zeit hatte sie ofters kindische AuBerungen getan, aber keine ausgesprochene
Witzelsucht.

Status praesens. I. Psychisch: Schlafsiichtig. Manche ihrer AuBerungen inhalt-
lich unversténdlich. Unvollkommene Orientierung in der Zeit. Die Stimmungslage
ist euphorisch, sie lichelt viel, macht kleine scherzhafte AuBerungen. Sie zeigt
keinerlei Antrieb. Sie ist ausgesprochen akinetisch. Es besteht ferner die Neigung,
passiv mit ihr vorgenommene Bewegungen z. B. mit den Armen wackeln, Kreis
schlagen usw. rhythmisch fortzusetzen. Passiv gegebene Stellungen des Armes
werden eine ganze Weile beibebalten. Sehr auffillig ist weiterhin die Neigung zu
echopraktischen Nachmachen von Bewegungen.

II. Neurologisch: Deutliches Zwangsgreifen rechts wie links. Austrittspunkte
des Trigeminus beiderseits druckschmerzhaft. C.R. rechts Spur schwicher als
links. Facialis: leichtes Zuriickbleiben des rechten Mundfacialis. Rumpf: B.D.R.
nicht sicher auslosbar. Extremititen: GleichmaBiger Rigiditst aller Extremitéten,
in der Schulter Zahnradphanomen. Lebhafte Sehnenreflexe. Babinski beiderseits
positiv. Ohne Unterstiitzung kann Pat. nicht stehen. Ausgesprochene Retropulsion.

Verlauf. Encephalographie (21.6.): Keine Luftfillung des Ventrikelsystems.
Am 26. 6. ist Babinski links > rechts festgestellt. Fundus: (1.7.) rechts o.B.,
links nasale Grenzen etwas unscharf. Am 14. 7. hat man bemerkt: beim Armhalt-
versuch Tremor, Fufiklonus rechts. Fundus am 29.7.: Links Stauungspapille
von 2 Di., rechts leicht unscharf. Am 6. 8. ist eine Abweichung der Zunge nach
rechts festgestellt. Der Tonus ist rigorartig erhsht. FuBklonus beiderseits. Aufler
Babinski auch Rossolimo positiv beiderseits.

Ventrikulographie (12. 8.). Gute Luftfillung der Seitenventrikel und des 3. Ven-
trikels. Der rechte Seitenventrikel zeigt eine erhebliche Erweiterung, auferdem
eine geringere Verlagerung nach rechts. Auf der pa Aufnahme fillt die untere
konkave Begrenzung des linken Seitenventrikels auf.

Geruchspriifung nach Birnstein. Pat. riecht rechts wie links. Kann die einzelnen
Geruchstoffe zwar nicht benennen, wohl aber- differenzieren.

Hirnpunktion links (24. 8.). Ergebnis: Meningeom.

Operation (31. 8.). Bei der Ersffnung des Schadels tritt ein epileptiformer Zu-
stand ein, mit BewuBtseinsstérung und komatdsen Verhalten. Im Stirnpol links
unter oberflichlich intaktem Hirngewebe ist ein Tumor in 1 em Tiefe, gut abge-
kapselt, groB, der reichlich oberflichliche Gefafie zeigt. Der Tumor wird an seiner
Konvexitit keilférmig ausgeschnitten. Ausgangspunkt des Tumors des Sinus
frontalis. Exstirpation. Es bleibt ein faustgroBer Defekt bei gut erhaltenem abge-
hobenem Gehirn.

Postoperativer Verlauf (6.10.). Pat. bietet in psychischer Hinsicht ein ganz
anderes Bild, als vor der Operation. Sie ist zeitlich und 6rtlich orientiert, beteiligt
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sich lebhaft an der Unterhaltung, dabei vollig geordnet. Sie hat keine rechte Er-
innerung von ihrem Aufenthalt in der Klinik vor der Operation. Sie hatte, wie
Pat. erzablt keine Gedanken gehabt, keine Empfindungen, kein Gefiihlsleben.
Fundus: rechts und links keine Prominenz. C.R. links = rechts positiv,
Facialis seitengleich innerviert. Trigeminus motorisch und sensibel 0. B. Zunge
gerade herausgestreckt. B.D.R. rechts > links, beiderseits rasch erschopfbar.
Extremitaten: Keine Tonusdifferenz, Zahnradphinomen angedeutet in beiden
Ellbogengelenken. Keine Reflexstorung. 6. 11. Entlassen.

. Bemerkung. Hier kann man das psychische Syndrom unterstreichen,
das aus katatonoiden, euphorischen und Amentia-shnlichen Elementen
besteht. Neurologisch ist ein Pyramidensymptomenkomplex allmihlich
entwickelt mit Zwangsgreifen beiderseits. Der einzige Anfall, den sie
bekam erscheint als ein akinetischer Anfall. Nach der Operation bleibt
von der psychischen und neurologischen Symptomengruppe nur eine
Reflexdifferenz des B.D.R. (links > rechts) und das Zahnradphinomen
ganz angedeutet.

XVIII. H.B., 46jahrige Frau (23. 11.—11. 12. 35).

Diagnose. Qlioblastom beider Groffhirnhemisphdren im Bereich der groBen Mark-
lager mit teilweiser Zerstorung der oberen Teile des Corpus strialum.

Anamnese. Sie war frither ganz gesund. Am 15. 10. fing die Pat. nachmittags
um 3 Ubr auf einmal an zu schluchzen, atmete schwer, wurde bewuBtlos, brach
zusammen; schlaffe Glieder, als sie auf ein Sofa gelegt wurde. Das Gesicht war
nicht verfarbt, die Augen waren geschlossen. Die Hinde und die Lippen waren
krankhaft geschlossen. Anfangs zitterte sie etwas mit den Hinden, iibergab sich
und lag dann etwa 15-—20 Min. ruhig da. Kam dann langsam wieder zu sich. Pat.
war nachher noch schwach, hatte keine Erinnerung an den Anfall, sprach wie friiher,
war am nichsten Tag nicht mebhr ganz so lebhaft wie frither. Am zweitnichsten
Tage wieder ein Anfall. Sie fing mit beiden Hinden an zu zittern, nachher mit den
Fiillen, legte sich nach hinten iiber, wurde aber nicht bewuBtlos. Nach kurzer Zeit
richtete sie sich wieder auf, und sagte, es sei ihr etwas schlecht gewesen und sie
all die Wurst, welche sie vor dem Anfall in der Hand hielt. Nach diesem Anfall
klagte sie iiber Kopfschmerzen, sie war apathisch, alles war fiir sie gleichgiiltig,
sie mufite gefiittert werden.

Status praesens. Beiderseits Stauungspapille von 4—5 Di. Parese des linken
Mundfacialis. Extremititen: Leichte Tonuserhthung in den linken Extremitéten,
Babinski fraglich links, hochgradige Akinese, sie spricht kaum spontan, Zwangs-
greifen beiderseits, kataleptische Erscheinungen in beiden Armen. Gelegentlich
leichte Benommenheit und Schlifrigkeit. Geruch beiderseits wahrscheinlich auf-
gehoben.

Verlauf. Die feinen Fingerbewegungen beiderseits erschwert, das Babinski-
zeichen beiderseits angedeutet. Hirnpunktion rechts. Xrgebnis: zerfallendes Gliom
(27.11.). Am 7.12.35 bekam sie eine intravendse Cardiazolinjektion um den
Charakter des Anfalls klar zu machen, Kurz nach Beendigung der Einspritzung
hebt Pat. den linken Arm, macht Drohbewegungen mit dem linken Zeigefinger
und sagt dabei lallend: Du kannst, du kannst, du kannst. ........... , unmittelbar
danach Einsetzen eines Anfalls: Kopf nach links gedreht, Augen gleichfalls nach
links, tonischer Streckkrampf der linken dann der rechten GliedmaBen mit kloni-
schen Zuckungen. Hochziehen des linken Mundwinkels, klonischer Krampf im
linken Orbicularis. Nach Aussetzen der linksseitigen Zuckungen Kopf- und Augen-
drehung nach rechts. Dauer des Anfalls etwa 3 Min. Tiefe schnarchende Atmung,
ZungenbiB, Hochrotfirbung des Gesichtes und der oberen Brustpartien, die lange
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Zeit anhalt. Nach etwa 2 Stunden beginnt Pat. wieder etwas zu reagieren. 11. 12,
Exitus mit Erscheinung einer Pneumonie.

Sektion. Fast symmetrisches zum Teil nekrotisches Gliom beider GroBhirn-
hemisphéren im Bereich der groBen Marklager mit teilweiser Zerstérung der oberen
Teile des Corpus striatum.

XIX. M. M., 29jahrige Frau (13.—15. 11. 37).

Diagnose. Astrocytom des linken Marklagers des Stirnhirns.

Anamnese. Seit 4 Monaten klagt sie iiber Kopfschmerzen und Erbrechen. Sie
hatte Arifalle, die immer wenige Minuten andauerten, in denen sie die Gesichtsfarbe
gewechselt hatte und nur immer iber Kopfschmerzen klagte. In der Nacht zum
13. 11. hatte sie zum erstenmal unter sich gelassen (Anfall?) In der letzten Zeit
war Pat. interesselos gewesen.

Status praesens. I. Neurologisch. Anisokorie rechts > links. Pupillen reagieren
unausgiebig auf L. Fundus: beiderseits Stauungspapille von etwa 3 Di. Facialis:
rechts Mundfacialis paretisch, Zunge weicht etwas nach rechts ab. B.D.R. rechts <
links in allen 3 Etagen. T.S.R. rechts > links. R.P.P. rechts > links, Mayer
beiderseits positiv, P.S.R. rechts > links, A.S.R. rechts > links, Babinski rechts
positiv.

II. Psychisch. Pat. ist zeitlich und ortlich desorientiert, spricht spontan tiber-
haupt nicht, zeitweilig désig.

Verlauf. Am 15.11. zunehmend benommen. Reflexe nicht mehr auslésbar
an oberen Extremititen, abgeschwiicht an unteren, aber rechts > links, Babinski
beiderseits positiv. Exitus.

Sektion. FaustgroBes Astrocytom des linken Marklagers des Stirnhirns.

XX. 8. H., 28jahrige Frau (15. 2.—12. 10. 38).

Diagnose. Glioblastom des rechien Stirnhirns (Diagnose nach Hirnpunktion).

Anamnese. Vor 3 Jahren hat sie zwei ganz kurze Ohnmachtsanwandlungen
und weiter 4 Wochen spiter in der Nacht die ersten Krampfanfille gehabt. . Sie
wird blau im Gesicht, bekommt fiir eine Minute Zuckungen an allen Gliedern, ver-
dreht die Augen, hat Schaum vor dem Mund, und beilt sich stets fest auf die Zunge.
Nachher fiihlt sie sich sehr abgeschlagen und merkt nur an der Wunde der Zunge,
daB wieder ein Anfall gewesen ist. Sie schlift dann meist 2—3 Stunden. Die An-
fille kamen weiter unregelmafig. Im Januar 1937 hatte sie an einem Tage 25 An-
falle und zuletzt im Juni 1938 in einer Nacht fast 20. Seit Mai 1938 Kopfschmerzen
und Erbrechen. Seit 10 Tagen benommen. Seit einigen Tagen voriibergehend
doppelt gesehen.

Status praesens. I. Psychisch. Leicht benommen. Neigung zu Perseverationen.

II. Neurologisch. Fundus: Rechts Stauungspapille von 4 Di. mit zahlreichen
Blutungen und Exsudationen, links 2,5—3 Di. Visus beiderseits 8/, Spontan
Sprache etwas verlangsamt, aber gut artikuliert. Extremititen: Die Sehnen-
reflexe sind schwach auslésbar, nur der A.S.R. ist beiderseits lebhaft mit kloni-
schen Nachzuckungen, Oppenheim rechts positiv, Laségue beiderseits angedeutet.

Hirnpunktion (30.6.). In der typischen Stelle rechts. Ergebnis: Zellreiche
Wucherung mittelgroBer, etwas polymorpher Kerne, in gleichmiBiger Anordnung.
Zellreiches Gliom.

Verlauf. Bestrahlung am 5., 7., 11., 10. 38. Psychisch stark euphorisch, macnh-
mal lippisch, aber auch manchmal traurig verstimmt. Am 29. 10. hatte Pat. einen
kurzen Anfall mit plotzlich einsetzender BewuBtlosigkeit und tonischen Krémpfen,
der etwa 2—3 Min. dauerte, dann rasch abklang und Wohlbefinden. Wir wissen
nichts weiter itber die Entwicklung des Prozesses.

XXI. H. A., 29jahrige Frau (3 Aufnahmen im Jahre 1933—34).
Diagnose. Glioblastom am rechten Stirnhirn (Diagnose nach Hirnpunktion).
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Anamnese. Thr gegenwirtiges Leiden hatte vor etwa 4 Jahren begonnen. Sie
hatte morgens bemerkt, daB sie das Bett naBl gemacht hatte. Sie fiihlte sich auch
schlapp und miide. Sonst hatte sie nichts bemerkt. Spiter hatte sie manchmal
als Vorzeichen des Anfalls beobachtet, da8 ,,das Zimmer sich verindert, daB es
sich anders einrichtet. Es sah ganz fiemd aus, als ob ich nicht zu Hause war®.
Am Tage hatte sie kurz dauernde Sprachstérungen. Sie war mittendrin stehen-
geblieben, konnte nicht weitersprechen; dann kamen die Worte wieder. Das Be-
wuBtsein war nicht gestért, sie hatte nur ein eigenartiges Angstgefithl dabei gehabt.
Plstzliches Fallen. Dieser Zustand hat 2 Jahre.gedauert. Pat. fand sich ofter
im Zimmer oder auf der Strafle am Boden liegend. Als Vorboten waren des 6fteren
Angstzustinde aufgetreten. Solche Anfille kamen téglich. Am 15. Mai dieses
Jahres waren zum erstenmal am gleichen Tage drei andersartige Anfille aufgetreten.
Die linke Hand zuckte, die Finger waren so ganz steif gekrampft. Nachher taten
ihr die Muskeln des linken Oberarmes weh. Das BewuBtsein war nicht weg, nur hat
sie Angst gehabt. Bei dem zweiten und dritten Anfall hatten die Beine gezuckt. Der
Krampf begann jedesmal in der linken Hand. Wihrend des Anfalls wollte sie,
konnte aber nicht sprechen. Nach dem Anfall war der Arm so schwach, daBl Pat.
den Arm nicht heben konnte.- Erst nach einiger Zeit konnte sie ihn wieder richtig
bewegen. XKeine Gefiihlsstérung am Arm. Nach Angaben ihrer Mutter trat der
Anfall von der linken Hand auf das linke Bein iiber, dauerte 1 Min. ohne BewuBt-
losigkeit und es folgte dann Miidigkeit und Schwiche im Arm und Bein. Einen
solchen Anfall hatte ein Arzt beobachtet bei dem sie in Behandlung war. Derselbe
schilderte, daB die linke Seite mehr als die rechte zuckte, und daB auBer der links-
seitigen Schwiche noch ein Kribbeln in der linken Hand auftrat.

Status praesens. Neurologisch o. B.

Verlauf. Amni 26. 5. 33 hatte sie nachmittags einen generalisierten Anfall. Am
27. 5. zwei solcher Anfille. Bei dem Anfall Babinski positiv.

Psychisch. Pat. ist gut orientiert, kein Dammerzustand, keine epileptischen
Aquivalente. Keine besondere Reizbarkeit. Am 3. 6. hat sie im Verlauf des Tages
fiunf Anfille ohne Pupillenstarre und ohne Babinski. Pat. wimmert vor sich hin
und hilt ihre Arme angstvoll vor der Brust. Es besteht der Verdacht, daB Pat.
aufler echten generalisierten Anfallen auch an psychogenen Anfallen leidet, die durch
psychisch traumatische Erlebnisse bedingt sind. 11.7. Nach der Exploration der
Vita sexualis der Pat. reagiert sie mit gehiuften Anfillen, die einwandfrei als
psychogene diagnostiziert werden kénnten. Die Anfille verlaufen samtlich ohne
Pupillenstarre und ohne Babinski. Statt klonische — tonische Krampfe, macht Pat.
Ausdrucksbewegungen, die das Bild eines heftigen Angstzustandes bieten. Sie
wimmert, sich die Arme avf die Brust oder die Hande auf dem Mund liegend, als
ob sie verhindern wolle, ein Geheimnis zu verraten. 12.7. Bei Aussprache mit der
Pat. stellt sich heraus, daB sie, die sich als Virgo in der Anamnese ausgegeben hatte,
bereits einen Abort durchgemacht hatte. Seitdem hatte sie Angst beim Geschlechts-
verkehr aufs neue Gravis zu werden. 24. 7. Nach dieser Exploration sind die psycho-
genen Anfille fast vollig verschwunden Entlassung. 19.10. Neue Aufnahme.
Nach der Entlassung pro Tag durchschnittlich drei Anfille. Dann allmahlich
Zunahme der Anfalle. Seit 3 Wochen heftige Kopfschmerzen, schwindlig, und
taumelte beim Gehen. Inmerhalb der letzten 8 Tage traten mehrmals Lahmungs-
anfallserscheinungen des linken Armes auf. Das BewuBtsein bleibt dabei erhalten.
Nach einigen Sekunden war der Zustand wieder wie vorher. Tiglich etwa fiinf
leichte Anfille und ein schwerer.

Neurologisch. Supra- und Infraorbitalispunkte sind druckschmerzhaft. Pupillen
rechts > links. Ptosis rechts. Beim Blick nach rechts bleibt der rechte Bulbus
etwas zuriick, beim Blick nach links erreicht der linke Bulbus ebenfalls nicht ganz
die Endstellung. Grobschligiger Nystagmus horlzontal beim. Blick nach rechts.
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Einzelne nystagmusartige Zuckungen beim Blick nach links. Facialis: Parese des
linken Mundfacialis. Fundus: Stauungspapille beiderseits 5—6 Di. und Blutungen.
Arme: Hypotonie beiderseits in allen Gelenken. Grobe motorische Kraft schwicher
links als rechts. T.S.R. und R.P.R. links > rechts. Beine: P.S.R. und A.S.R.
links > rechts. Keine pathologischen Reflexe. Gang: Weicht beim Gehen mit
geschlossenen Augen zeitweilig nach links ab.

21. 10. Hirnpunktion. Ergebnis: Rechts Gliom ziemlich sicher, links vielleicht
Randteile eines Glioms.

Schédeliibersicht. In der rechten Coronarnaht eine erhebliche umschriebene
Verdiinnung des Schidels, die auf der p. a. Aufnahme wie ein langlicher Defekt
wirkt.

12, 11. Seit mehreren Tagen eine deutliche rechtsseitige Abducensparese. Ent-
lassung. 20.2.34. Dritte Aufnahme. In der Zwischenzeit nach der Entlassung
hatte sie Anfille mit BewuBtlosigkeit gehabt, alle 2—3 Tage einen Anfall.

Neurologisch. (20. 2. 34.) Kein wesentlicher Unterschied von der letzten Unter-
suchung. Nur Fundus: 1 Di. beiderseits. In den letzten Wochen hatten die generali-
sierten Anfille an Frequenz zugenommen. Vor 8 Tagen hatte sie plotzlich, ohne daB
ein Anfall voran ging, Sprachstérungen, die mit Unterbrechungen den ganzen Tag
anhielten. Nach der Schilderung der Pat., die von der Mutter bestatigt wird,
handelt es sich zweifellos um motorisch-aphasische Stérungen. Bestrahlung. 5. 7. 34.
Fundus: beiderseits abgelaufen St. p., keine Prominenz. 22.10. 34. Im Anschluf§
aber auch wihrend der Bestrahlung haufig Anfille mit BewuBtseinsverlust, fast
jeden Sonnabend einen, manchmal zwei Anfille. Seit der Bestrahlung zweimal
corticale Anfille, die in einer Beteiligung des linken Armes und Beins bestanden.

Neurologisch. (22.10. 34.) Fundus: Grenzen noch etwas unscharf, Nystagmus
nicht mehr vorhanden, Facialis beiderseits gleich. Kleiner Unterschied zwischen
den Reflexen beider Seiten. Sonst dieselben Befunde, wie bei der letzten Unter-
suchung. — Seitdem ist Pat. in ambulanter Beobachtung und in Behandlung.
Sie bekommt eine neue Bestrahlung. In dieser Zwischenzeit bekam Pat. zwei groBe
Anfille mit BewuBtlosigkeit und aullerdem im Monat durchschnittlich sechs kleine
Anfille bei erhaltenem BewuBtsein mit Zuckungen der linksseitigen Extremitaten.

Neurologisch. Papillenatrophie. Wieder leichte Parese des linken Mundfacialis.
Arme o. B. Beine: A.S.R. links < rechts. Fundus: rechts Prominenz von 1. Di.,
links unscharfe Grenzen an der Papille (21. 8. 35). — Am 11. 4. 35 Fundus: beider-
seits unscharfe Grenzen. Deutliche Prominenz. Im Jahre 1936 bekommt sie eine
neue Bestrahlung. Seitdem treten die Anfille im Intervall von 4—8 Wochen mit
BewuBtlosigkeit von generalisierten Typ auf. Zweimal waren auch Jacksonsche
Anfslle in Erscheinung getreten. Letzter Anfall 29. 8. 36.

Neurologisch. Pupillen rechts > links, Schwiche der Mundfacialis links und
A.8.R. links > rechts (13.10. 37). Seit 14 Tagen hatte Pat. tiglich Anfalle, fallt
dabei nicht immer um, die Zuckungen immer links > rechts.

Neurologisch. Parese der linken Mundfacialis, vielleicht die Kraft links etwas
herabgesetzt (12. 11. 87). Sie bekam neue Bestrahlung, die schon abgeschlossen ist.
Die Anfille sind seltener. Manchmal treten Absenzen in Erscheinung und kurz
davernder Dammerzustand. Wir kénnen der Pat. nicht weiter folgen.

Bemerkung. Dieser Fall ist besonders interessant, weil er die Ver-
schiedenheit der Epilepsieformen bei dem Frontallappentumor zeigt.
In einem Zwischenraum von 8 Jahren hatte die Patientin alle méglichen
Formen des epileptischen Anfalls durchgemacht, wie: Typische allgemeine
Anfille, atypische allgemeine Anfille, Jacksonsche Anfalle, rudimentare
Anfille, motorisch-aphasische Anfille, Anfallslihmungserscheinungen,
Dammerzustand und psychogene Anfille. Diese letzten sind die einzigen
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derartigen Anfille, die wir in unserem Material beobachtet haben. Fiir
die Erscheinung dieser Anfille hat bestimmt die Anlage der Patientin
eine Rolle gespielt und das psychische Trauma; welches sie erhalten
hatte. AuBerdem ist hier das Vorhandensein einer psychischen Aura in
Form eines Gefiihles der Entfremdung zu bemerken. Weiter hat die lang-
same Entwicklung des Prozesses mit dem Einflufi der Bestrahlung auf den
Tumor. viel zu tun; das ist sichtbar aus der Entwicklung des neurolo-
gischen Symptomenkomplexes und seiner Remission.

XXII. B. M., 57jahrige Frau (26. 6.—24. 7. 34).

Diagnose. Meningeom des linken Stirnhirns (Diagnose nach Hirnpunktion).

Anamnese. Pat. war eine zuriickhaltende Frau, ohne viel Initiative. Seit
3 Jahren schlafrig, gleichgiiltig, apathisch. Im Jahre 1933 hatte Pat. im Theater
einen generalisierten Anfall gehabt. Im November 1933 hatte sie noch einmal
einen ,,Schlafanfall®, bei dem sie 2 Tage lang Tag und Nacht schlief. Seitdem véllig
apathisch. - Vor einigen Tagen ist eine St. p. festgestellt.

Status praesens. I. Newrologisch. Strisire Starre, amimisch, bewegungsarm.
Fundus: beiderseits St. p. Facialis: Der rechte Mundfacialis steht etwas tiefer als
der linke, blejbt bei der Innervation deutlich zuriick. Hypoglossus: Zunge weicht
etwas nach rechts ab. Arme: Tonus: Rigor leichten Grades im rechten Ellbogen-
gelenk, noch leichter auch im rechten Schultergelenk. Die Finger-Daumenoppo-
sition links etwas schlechter als rechts. Keine pathologischen Reflexe.

II. Psychisch. Korsakowsches Syndrom. Pat. weill nicht, daB sie sich in der
Charité befindet. Zeitliche Orientierung sehr grob gestért. Es besteht deutlicher
Mangel an Sprachantrieb, aber keine aphasische Stérung.

Encephalographie (2.7.34). Seitenventrikel erscheint in seinen hinteren
Partien etwas von der Mittellinie abgedringt, wobei sich ein gut pflaumengroBer
Weichteilschatten von der Mittellinie in den Ventrikel vorwélbt (Tumorschatten).

Hirnpunktion (11.7. 34). Links. Ergebnis: Meningeom. .

Fundus (12. 7. 34). St. p. rechts 21/, Di,, links 1Y/, Di. Am 24. 7. 34. Exitus
in Atemlahmung, .

Bemerkung. Merkwiirdig ist der ,,Schlafanfall”, den man mit den
,»Schlafattacken von Miiller identifizieren kann. Psychisch ist ein
Korsakowsches Syndrom vorhanden.

II1. Ergebnisse der Morphologie der Tumorepilepsie
des Frontallappens aufer der Area 4.

a) Allgemeines.

Von meiner Reihe der 22 Fille haben 13 Fille gleichférmige Epilepsie-
erscheinungen und 9 verschiedenartige Epilepsiesymptome gezeigt. Und
zwar bestanden diese 13 gleichférmigen Epilepsieerscheinungen einmal in
der Jacksonschen Form und 12mal in allgemeinen epileptischen Anféllen.
So wird deutlich erkennbar, dafl dieses Frontalgebiet am meisten auf all-
gemeine epileptische Anfille reagiert.

Die iibrigen 9 Tumoren, die mit verschiedenartigen Epilepsieerschei-
nungen in verschiedenen Momenten der Entwicklung des Prozesses rea-
gieren, 16sen am meisten generalisierte Anfille aus und wechseln ab mit
Absenzen in verschiedenen Intervallen. Merkwiirdig ist, daf in unserem
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Material diese Verschiedenheit der Epilepsieiuferungen nur vom Glio-
blastomen und Astrocytomen, d. h. von intracerebralen Tumoren und nicht
vom Meningeomen hervorgerufen . wird.

Als typisches Beispiel der Verschiedenheit der Epllepsmauﬁerung
dieses Frontalgebietes ist der Fall XXI unseres Materials, wobei
es sich um eine Frau von 29 Jahren mit einem rechts liegendem Gliom
handelte. Diese hat im Laufe von 8 Jahren alle méglichen Epilepsieformen
durchgemacht Typische allgemeine Anfille, atypische allgemeine Anfille,
Jacksonsche Anfille, rudimentire Anfille, aphasische Anfille, Anfalls-
lahmungserscheinungen, Démmerzustand und endlich psychogene Anfille.
Diese letzteren finden sich nur einmal in unserem Material, es war hier
keine Pupillenstarre und kein Babinski vorhanden. Fir die Erscheinung
dieser letzten Anfélle der Patientin hat die Anlage bestimmt eine Rolle
gespielt. Wenn man die verschiedenen Formen der epileptischen Anfille
dieses Frontalgebietes vergleicht, findet man eine Haufung nach folgender
Reihenifolge:

Typische allgemeine Anfélle, atypische allgemeine Anfille, rudimen-
tére, d. h. Absenzen und Petit-mal-Anfille, adversive Anfille, Jackson-
sche Anfille, psychogene Anfille, motorisch-aphasische Anfille. — Ohn-
machtsanfalle, akinetische und Schlafanfille. Uncus-Anfille haben wir
nicht beobachiel.

Hinsichtlich des Problems des arealen Charakters des Anfalls und der
infolge dieses Charakters sich ergebenden Topodiagnose des Tumors findet
sich, dab es selten zu einem Anfall mit echten gleichférmigen arealen Charak-
ter kommi. Férster berichtet typische Beispiele solcher Anfille, z. B. einen
Fall mit Meningeom der Area 6« f und einem anderen mit Meningeom
der Fossa Sylvii, wobei ein Mastikationsfeldanfall kombiniert mit Ca-
Anfall vorhanden war, und ein Gliom der 1. und 2. Frontalwindung mit
Brokaschen Feldanfillen (Sprachfeldanfille). Reine Sprachfeldanfille
haben wir nur einmal beobachtet und sie sind die einzigen monoarealen
Anfille in unserem Material.

Aber die klinische Tatsache lehrt, dall die Anfille einen verschieden-
artigen arealen Charakter haben, daff die einzelnen Feldanfille sich mitein-
ander kombinteren und dafl es so zu komplizierten, atypischen Anfillen,
kommdt.

Wenn man diese komplizierten atypischen allgemeinen Anfille analy-
siert, findet man unter diesem Bild verschiedene Elemente, die an die
verschiedenen einzelnen Feldanfalle der experimentellen durch elektrische
Reizung erzeugten Epilepsie erinnern. So habe ich bei diesen 22 Féllen
2mal 8§ 6 -Elemente, Imal Sprachfeldanfille zusammen mit fokalen und
subcorticalen Elemente getroffen, weiter habe ich 2mal 6 « §-artige Anfille
bemerkt, kombiniert mit anderen Elementen, z. B. mit 6b-Anfille, und
ein anderes Mal Sprachfeldanfille mit vegetativen Erscheinungen wie
Hemihyperhidrosis facialis.
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Diese letzten Elemente und alle andere wie zitterartige Bewegungen
sind subcorticalen Ursprungs und treten manchmal bei den Tumoren dieses
Frontalgebietes auf. Die Erklirung dieser Erscheinungen ist einfach,
weil die epileptische Entladung des primér krampfenden Zentrums nach
verschiedenen Richtungen geht und so der Anfall ein Erfolg mehrerer
zugleich krampfender Hirnteile dieses Frontallappens ist. Durch eine
eingehende Analyse der verschiedenen Elemente eines motorischen An-
falls kann man eine Topodiagnose des Tumors im Zusammenhang mit
der priparoxysmalen und postparoxysmalen Erscheinungen feststellen.

Es ist wirklich so, daBl das Vorhandensein oder die Abwesenheit einer
Aura eine groBe Rolle fiir die Diagnose der Epilepsie dieses Frontalge-
bietes spielt. Sensitive Auraelemente sind ganz selten beobachtet und
eine psychische Aura wird auch selten gefunden, in unseren Fallen wurde
sie einmal in Form eines Angstgefiihls oder in Form einer Entfremdung
der Umgebung beobachtet.

Die postparoxysmalen Erscheinungen waren am meisten in Form
von Benommenheit, komatosen Zustand und Mudigkeit und einmal als
Verwirrungszustand beobachtet und ein anderes Mal haben sie in apha-
sischen Stérungen bestanden.

Zusammenfassend sehen wir, dafi Abwesenheit einer Aura, die Ver-
schiedenheit des Anfalls, der atypische Charakter des Krampfes und die ver-
schiedenen arealen, fokalen und subcorticalen Elemente, die wir so gut von
den elektroepileptischen Anfillen kennen von grofier Wichtigkeit sind, fir
die Diagnose der Epilepsicerscheinungen dieses Frontalgebietes.

Wenn man bedenkt, wieviel Komponenten beim Wachsen eines
Tumors zusammenwirken, z. B. lokale und allgemeine Zirkulationssto-
rungen, das Tempo des Wachstums, die Fokal-Nachbarschafts- und Fern-
wirkungen des Prozesses und daf dieser Prozel3 in einem so komplizierten
Gebiet, wie es der Frontallappen ist, vor sich geht, kann man leicht die
Verschiedenheit und Kompliziertheit der von diesen Frontalgebiet aus-
gelosten Anfille erkléren.

b) Die eigenen epileptischen Entladungen des Frontallappens
auBer der Area 4 und ihre Morphologie.

Es ist schon gesagt, daf die einzelnen Feldanfille sich miteinander
kombinieren und dafl es so zu dem komplizierten, atypischen, generali-
sierten Anféllen sehr oft bei den Tumoren des oben erwihnten Frontal-
gebieten kommt.

Jetzt sehen wir, wie man bei unseren Fillen diese eigenen Feldanfille
(eigene epileptische Entladungen) die unter der Maske des generalisierten
Anfalls auftreten, unterscheiden und charakterisieren kann.

Solche eigenen epileptischen Entladungen sind: 1. areale, 2. fokale,
3. extrapyramidale. Uber ihre Morphologie und ihre Kombination bei
dem generalisierten Anfall gehen wir in Einzelheiten ein.
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1. Dieareale Entladung. Die ganze Schematisierung der Anfille beruht
auf dem motorischen Charakter des Anfalls, d. h. den bei dem Anfall auf-
tretenden Bewegungskomplexen.

Die motorische Rinde hat eine morphologisch-ortliche Differenzie-
rung, die der physiologischen Leistung einer bestimmten Stelle entspricht.
Die verschiedenen Areae der motorischen Frontalrinde besitzen eine
besondere motorische Funktion. So ist es klar, daB es méglich ist unter
dem generalisierten Anfall areale motorische Elemente zu erkennen, die
der Beteiligung der betroffenen Areae an der Entladung entsprechen.
Nur wenn diese Elemente ganz vollstindig ausgeprigt sind, kann man
vermuten, dafl die Entladung primér ist. Wenn aber die epileptischen
motorischen Elemente unklare, voriibergehende und mobile sind, dann ist
die Entladung sekundér.

Bei unserem Material ist die epileptische Entladung ganz selten
monoareal, aber sehr oft polyareal oder polyepileptisch. Unter polyepi-
leptischer Entladung verstehe ich die Beteiligung auch anderer Hirnteile
wie die subcorticalen oder extrapyramidalen Zentren, die nicht selten an
der frontalen Entladung teilnehmen und zwar, wenn der Tumor nach der
Richtung der Stammganglien wichst oder auf jeden Fall das extrapyra-
midale System beeinfluflt. Eine solche polyepileptische Entladung (foko-
areo-extrapyramidale) behandle ich weiter.

Selbstverstandlich wird eine polyareale Entladung am h#ufigsten mit
BewulBtlosigkeit begleitet. Eine monoareale wie eine fokale Entladung
kann ohne BewuBtlosigkeit verlaufen. So waren bei dem Fall XX unseres
Materials 44 - Feldanfille (Sprachfeldanfille) in Form anfallsweise kommen-
der motorisch-aphasischer Stérungen aufgetreten, ohne BewuBtlosigkeit
und im Verlaufe des Tages haufiger. Bei demselben Fall traten solche
Sprachfeldanfille zusammen mit fokalen! Anfillen ohne BewuBtlosig-
keit auf, so daB man sagen kann, daB diese Jacksonschen Anfille mit den
motorisch-aphasischen Symptomen zusammen eine foko-areale Entladung
bilden. Diese Anfille waren in ihren Einzelheiten so:

Die linke kontralaterale Hand zuckte, die Finger waren ganz steif
gekrampft, nachher taten der Patientin die Muskeln des linken Oberarmes
weh. Das BewuBtsein war nicht geschwunden. Bei den néiichsten Anfillen
hatten auch die Beine gezuckt. Der Krampf begann jedesmal in der
linken Hand. Wéihrend des Anfalls wollte sie sprechen, konnte es aber
nicht. Nach dem Anfall war der Arm voriibergehend schwach.

Sonst war die areale Entladung in unserem Material sehr oft biareal und
selten polyareal. Eine solche biareale Entladung besitzen die Félle VI, VII
{(6of und 6b) und 1V (1, 2, 3, und 4). Eine mehr komplizierte Entladung
wies der Fall X auf, wobei die Area 4 und 44 und die Subcortex sich

1 Als fokale Anfille im Gegensatz zu den arealen verstehe ich die Jacksonschen
Anfille, und besonders die ganz umschriebenen Jacksonschen Anfille, die eine
Fokusentladung formen.
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beteiligten, und auf diese Weise die Bestimmung alsfoco-areo-extrapyrami-
dale am besten paBt. (Uber diese Entladung siehe in dem Kapitel extra-
pyramidale Entladung.) Dann sieht man, dal die Kombination der ver-
schiedenen epileptischen Elemente weiter geht, und dal wir zusammen-
fassend diese Elemente als areale (mono- oder biareale) foko-areale und
foko-areo-extrapyramidale unterscheiden. ’

Ich glaube, daB es nicht notig ist, iiber die Merkmale der verschiedenen
arealen oder Feldanfille zu sprechen, weil davon genug in dem ersten
Teil der Arbeit gesagt wurde. Von den klinischen Kombinationen dieser
arealen Anfille muBl aber die Rede sein, weil ihre Unterscheidung nicht
50 leicht ist, und einer eingehenden Analyse bedarf.

Auf diese Weise sind die polyarealen Entladungen bei dem Fall VI
eine Kopfdrehung des Kopfes und des Rumpfes homolateral, Streckungs-
synergien des Beines homolateral und am Ende des Anfalls Kaubewe-
gungen. Dieser Fall erwies im Verlaufe des Prozesses auch andersartige
Entladungen, und zwar extrapyramidaler Art. Bei dem Fall VII merkt
man eine beiderseitige polyareale Entladung, wobei sich der Kopf un-
ruhig nach links und rechts dreht. Die obéren Extremitéiten wiesen
einen tonischen Beugekrampi auf und dazu kamen Schluckbewegungen.
Bei dem Fall IV stellte man Anfille mit einer Augendrehung fest und
andere rudimentire Anfille mit einem Krampfgefithl und Kribbeln
kontralateral und postepileptischen Sensibilitétsstérungen.

2. Die fokale Entladung. Die Area 4 der vorderen Zentralwindung
besitzt eine somatotopische fokale Gliederung, d.h. bei ihr liegen die
groBen- und Riesenpyramidenzellen in mehr oder weniger deutlichen
Gruppen beisammen und jede Gruppe ist fiir bestimmte Muskeln oder
Muskelgruppen fiir die entsprechenden Bewegungen beherrschend.
Durch die elektrischen Reizversuche ist die Lage dieser Zellengruppen
bestimmt und in diesem Sinne ist der Begriff des Fokus entstanden. Unter
diesem Begriff versteht man bestimmte Gruppen von groBen- und Riesen-
pyramidenzellen, die einen bestimmten motorischen Effekt durchfithren,
gleich ob durch elektrische Reizung oder willkiirlichen Antrieb.

Wenn die epileptische Entladung von einem benachbarten Gebiet
kommt und manche von diesen Foci der Area 4 trifft, bildet sich eine
bestimmte Art von partiellen Krampf Jacksonschen Typus, der die fokale
und zwar die extrarolandische fokale Entladung bestitigt. Bei unseren
Fillen zeigt solche fokalen Entladungen nur der Fall V, bei dem ein
Anfall mit Zuckungen am linken Arm und ohne BewuBtlosigkeit auftrat.
Der Tumor lag bei diesem Fall an der Unterfldche des rechten Stirnlappens.
Allerdings kombinierte sich die fokale Entladung mit arealen und extra-
pyramidalen Elementen, wie bei dem Fall XXT (foko-areale Entladung)
und bei dem Fall X (areo-foko-extrapyramidale Entladung). Uber
einen von diesen beiden Féllen war die Rede schon im vorhergehenden
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Kapitel. Auf diese Weise folgert man, daf bei der Prdfrontalentladung
selten fokale Elemente zu erkennen sind.

Myoklonofokale Ewntladung. Der Fall VIIT bedarf einer besonderen
Erwihnung. Der Patient hatte zwei Arten von Anfillen bekommen.
Uns interessiert hier die zweite Art, wobei in kurz davernden Anfillen
Zuckungen in der linken Hand auftreten. Die Zuckungen  betreffen
im wesentlichen den Unterarm und die Handmuskulatur, sie sind aber
nicht rhythmisch, wie bei klonischen Zuckungen. Auffallend in ihrem
AuvsmaB sind die geringen Zuckungen und erinnern mehr an myoklonische
Zuckungen. Sie betreffen spiter die beiden Arme. Patient ist wihrend
dieser Zeit ansprechbar, antwortet wenigstens mit ja. Die Augen sind
geschlossen. — Voriibergehende linksseitige Ptosis.

Ich nehme an, dafl die myoklonischen Zuckungen fokaler Natur sind.
Diese Annahme stiitze ich 1. auf die Tatsache, dafl zuerst die Myoklonien
kontralateral in Erscheinung traten und spiter sich der gegenseitige
Armfokus beteiligte (Ableitung der Entladung durch die Commissuren-
fasern), 2. auf die postparoxysmale pyramidale Erschépfung durch ein
zuerst kontralateral, spiter homolateral aufgetretenen Babinski, 3. auf
der postparoxysmalen kontralateralen Ptosis, die eine Erschépfung der
cortico-nucledren Bahn (bis zu den Oculomotoriuskernen) erwies, 4. auf
Vorhandensein des BewuBtseins. Der Tumor (Glioblastom) lag in der
Gegend des rechten Stirnhirns und griff vom Gyrus cinguli auf den
Balken und die linke Hemisphére iiber. Der neurologische Symptomen-
komplex besteht bei diesem Fall aus einem leichten Pyramidenzeichen,
R.P.R.links > rechts, der einer Beteiligung des rechten Armfokus oder
der Armbahn entspricht und aus feinen Diadochokinestérungen links
(kontralateral). Firr eine Rindenlokalisation der Myoklonusepilepsie
sprechen die Befunde Ostertags, d. h. die Anwesenbeit von ,,Myoklonus-
korperchen® von Sioli (Einlagerungen in die Nervenzellen) in der 6b-
Schicht der motorischen Rinde. Aber hier ist die Entladung anderer
Natur als bei der progressiven Myoklonusepilepsie. Wahrscheinlich ist
sie bedingt durch eine Kompression des Armfokus. Unwahrscheinlicher
ist es, daBl die Entladung von der Rinde des Gyrus cinguli kommt und die
Armbahn betrifft, durch welche sie sich ableitet.

Solche myoklonischen Erscheinungen im Qesicht und oberen Extremititen
bei den Stirnhirntumoren sind von Rebatfu und Ferrier (1921) und
Cl. Vincint (1928) angegeben, kommen aber selten vor.

3. Die extrapyramidale Entladung. Von unseren Fillen nehmen wir
den Fall XVIIT, als charakteristisch fir eine extrapyramidale Entladung.
Es handelt sich um ein Glioblastom beider GroBhirnhemisphiren im
Bereich der groBen Markslager mit teilweiser Zerstérung der oberen Teile
des Corpus striatum. Die epileptische Entladung war generalisiert und
hatte als Charakteristikum die zitterartigen Bewegungen der Arme und
Beine. Der folgende experimentelle gut beobachtete Anfall durch Cardiazol-



Der epileptische Symptomenkomplex bei Stirnhirntumoren. 501

injektion zeigt eine typische extrapyramidale Entladung, die an die
durch elektrische Reizung des Nucleus caudatus provozierte Entladung
bei dem Hund erinnert, die Pachon und Delmas (1924) angaben. Und zwar
ist bei diesem Anfall die doppelseitige Entladung, die als Ausdruck eine
bestimmte Reihenfolge dieses extrapyramidalen Anfalls hat, ganz klar.
So dreht die Patientin zuerst den Kopf nach links, die Augen nach links
(rechtsseitige Entladung), dann tritt ein tonischer Streckkrampf der
linken, dann der rechten Gliedmafen mit klonischen Zuckungen ein,
sowie Hochziehen des linken Mundwinkels, klonischer Krampf im linken
Orbicularis. Nach Aussetzen der linksseitigen Zuckungen Kopf- und
Augen drehen nach rechts (linksseitige Entladung). Ein neuer Beweis
dafiir, dafl die Entladung von dem linken Corpus striatum zu den rechten
iibergeht ist die Tatsache, dal} die Kopf-Augendrehung nach rechts folgt,
und das Aussetzen des Streckkrampfes der rechten Seite kommt spiter.
Wenn man bedenkt, daf der Nucleus caudatus eine somatotopische
Gliederung besitzt, kann man diese Tatsache erkliren. Diese somato-
topische Gliederung entspricht solcher der vorderen Zentralwindung und
ist so, daB von dem Caput des Nucleus die Muskelsynergien des Kopfes
durchgefiihrt und daB bei der Cauda nuclei caudati werden die Muskel-
synergien der unteren Extremitéten ihren Ursprung haben. Die zweite
Entladung hat eine umgekehrte Reihenfolge, die der Reihenfolge eines
Jacksonschen Anfalls entspricht, bei dem die Entladung die gegenseitige
Hemisphire ergreift. Hier mufl man annehmen, da an der Entladung
das ganze Striatum sich beteiligt und sekundir vielleicht das ganze extra-
pyramidale Hauptsystem, d. h. die Entladung geht weiter bis zum Corpus
Luysi, der Substantia nigra und dem Nucleus ruber.

Es ist aber leider nicht immer die extrapyramidale Entladung sicht-
bar. Man kann sagen, daf sie in einer komplizierten Entladung ver-
schwindet, und wir nur manche voriibergehende Elemente wahrnehmen.
So z. B. bei dem Fall XVI (Oligodendrogliom des linken Hirnstammes),
ist als subcorticale Entladung zu erkennen, nur eine Streckungssynergie
des rechten Armes und das Fehlen jeder klonischen Zuckung unter einem
generalisierten Anfall.

Komplizierter ist der Fall X. Hier handelt es sich um eine kombi-
nierte Entladung, unter welcher man verschiedenartige Elemente er-
kennen kamn, wie motorisch-aphasische, fokale, extrapyramidale und
vegetative Elemente. Da das Glioblastom auBer in den rechten Stamm-
ganglien hauptsichlich im Centrum semiovale liegt, wo eine Menge von
Bahnen durchziehen, ist es moglich, die Kompliziertheit des Anfalles
zu erklaren. ,,Plétzlich fing Patient an im Gesicht zu zucken. Die
Arme zuckten auch, der linke Arm war wihrend der Zuckungen ge-
streckt, der Kopf war nach links gedreht, die linke Gesichtsseite
schwitzte stark, wihrend die rechte trocken blieb. In den Beinen waren
keine Zuckungen aufgetreten. Wihrend des Anfalls konnte Patient
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nicht sprechen, verstand aber angeblich alles. Nach dem Anfall taumelte
er und schlief lange Zeit.*

Hier sieht man, daf$ die Entladung durch die corticobulbére (Zuckun-
gen im Gesicht), corticospinale (Zuckungen am Arme) weiter via extra-
pyramidale, cortico-, thalamo-, strio-, subthalamische (Kopfdrehung,
Streckung des Armes, Hemihyperhidrosis facialis, postparoxysmaler
Schlaf) geht. Es beteiligt sich hier auch die Sprachbahn und die Briicken-
bahn (postparoxysmales Taumeln).

Im allgemeinen kann man sagen, daf wir bei der extrapyramidalen
Entladung, mit unseren Kenntnissen iiber die Physiologie des extra-
pyramidalen Systems und mit den heutigen klinischen Beobachtungen,
die Rolle die die verschiedenen extrapyramidalen Zentren spielen, nicht
verteilen konnen. Eins ist klar, dal die tonische Streckstarre subcorti-
calen Ursprungs ist (ohne die klonischen Zuckungen auszuschlieflen, die
auch bei Tumoren des Hirnstammes vorkommen), und dall mit ihr auch
andere subcorticale Elemente, wie zitterartige und myoklonusdhnliche
Bewegungen, Schlaf- und Vegetativerscheinungen sich kombinieren
konnen und dieser Entladung den Stempel aufprigen.

Einen solchen Streckkrampf erwies der Fall VI, am letzten Lebenstag,
bei einem Astrocytom der linken Unterfliche des Stirnlappens. Merk-
wiitrdig war, dafl der Streckkrampf, der eine Minute dauerte zuerst homo-
lateral war und nachher kontralateral auftrat. Ich nehme an, daBl diese
Entladungen subcortical sind, und es ist-bekannt, daf die Stammganglier:
(wie auch die Area 6 a f8), nicht nur die kontralatérale (hauptsichlich)
sondern auch die homolaterale Korperhilfte beherrschen. Dies gilt fiir
die Erklirung der homolateralen Entladung.

Bei dem Fall XX sprechen die tonischen Anfille mit BewuBtlosigkeit,
vermutlich fiir eine extrapyramidale Entladung. ‘

c) Die nichtmotorischen Anféalle.

In der Reihe unserer Fille trifft man auch 5mal nichtmotorische An-
falle, d. h., Anfille ohne jede motorische Entladung. Diese Anfille aber
haben verschiedenartigen Charakter und wir verteilen sie folgendermafen:
Ohnmachtsanfille Imal, akinetische Anfille 1mal, Absencen ohne
motorischen Charakter 2mal, Schlafanfall Imal.

Die Ohnmachtsanfille sind bei dem Fall XX als erste Epilepsie-
erscheinung aufgetreten; es handelte sich um ein Glioblastom des rechten
Stirnhirns bei dem sich spéter generalisierte epileptische Anfille ent-
wickelt haben.

Solche Ohnmachts- oder ohnmachtsartige Anfélle sind auch bei der
genuinen Epilepsie bekannt und manchmal ist die Abgrenzung gegeniiber
der echten Ohnmacht sehr schwierig. Frazier (1936) berichtet iiber
solche Anfille bei seiner Reihe von Stirnhirntumoren.
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Bei dem Fall XVII handelte es sich wahrscheinlich um einen aki-
netischen Epilepsieanfall, weil die Patientin auf der Erde aufgefunden
wurde (mit erhaltenem BewuBtsein). In diesem Zustand befand sie sich
viele Stunden. Sie wollte Jemanden anrufen, aber sie war zu schwach,
es war ihr alles gleichgiiltig ob sie auf der Erde oder im Bett liege.

Uber solche ,,akinetischen® oder ,kataplektischen‘‘ Anfille berichten
Holms (1927), Collier (1928) und Wilson (1928). Sie sind durch Hem-
mung jeder Bewegung bei leichterer Tritbung des BewuBtseins charak-
terisiert.

Bei den Fillen VI und XXT handelte es sich um kurz davernde Ab-
sencen ohne motorischen Charakter. Besonderer Erwihnung ist der Fall
XXIT wert, bei dem ein Meningeom des linken Stirnhirns vorhanden
war. Es ging ein generalisierter Anfall voraus und spiter kam ein als
,,»Schlafanfall“ von den Verwandten der Patientin charakterisierter Anfall,
bei dem sie 2 Tage lang Tag und Nacht schlief.

Die Beziehungen zwischen symptomatischer Narkolepsie (Hypno-
lepsie nach Singer) und Epilepsie sind bekannt. Auch sind Fille von einer
solchen Narkolepsie bei Tumoren der Hypophyse (Redlich} und dem
Temporallappen (Gross) gesehen worden. Auch Miiller befaBt sich mit
»»Schlafattacken bei den Tumoren des Stirnhirnlappens, bei denen der
Schlaf Stunden bis Tage lang dauerte.

Gelegentlich kann die Epilepsie unter der Form einer Schlafsucht
verborgen sein. Ich mdchte aber nicht weiter auf diesen Fall eingehen,
weil er in der Krankengeschichte ganz einfach und kurz als ,,Schlaf-
anfall“ beschrieben ist und Einzelheiten vermissen laft.

d) Psychogene Anfille (hysterieforme)

Bei dem Fall XXT sind auBer anderen Epilepsieformen auch psycho-
gene Anfille beobachtet: Patientin wimmert vor sich hin und hélt ihre
Arme angstvoll auf die Brust. Sie macht Ausdrucksbewegungen, die
das Bild eines heftigen Angstzustandes bieten. Sie wimmert, die Hinde
auf den Mund legend, als ob sie verhindern wolle, ein Geheimnis zu ver-
raten. Keine Pupillenstarre, kein Babinski.

Die Anfille sind nach der Exploration des psychischen Trauma (sie
hat einen Abort durchgemacht und seitdem hatte sie beim Geschlechts-
verkehr Angst aufs neue Gravis zu werden) fast véllig iiberwunden.

Hier wirken 2 Faktoren mit: ein organischer Prozefl und eine psycho-
gene Komponente. Welche von beiden diese Anfille verursacht, kann
man nicht sagen. Die Anlage der Patientin hatte dabei eine groBe Rolle
gespielt. Allerdings lehrt der Fall, dafl im Verlaufe eines Stirnhirntumors
auch psychogene (hysterieforme) Anfille auftreten koénnen.

33*



504 Georg Destunis:

e} Die Bewulitlosigkeit und die Generalisierung des Anfalls
bei der Prafrontalentladung?

Ein sehr schwieriges Problem ist die pathophysiologische Erklirung
der Bewulitlosigkeit bei der epileptischen Entladung. Sie ist das erste
auftretende Symptom, wenn die Aura fehlt. Ob die BewuBtlosigkeit
dtiologische Beziehungen mit der dem Krampf vorangehenden Vaso-
konstriktion der HirngefdBe hat, oder mit der Richtung, Quantitit und
Ausbreitung der Entladung in Zusammenhang steht, weil man nicht
sicher. Die klinische Tatsache lehrt hier, daBl, wenn die Entladung
generalisiert wird, eine BewuBtlosigkeit folgt. Auch bei unseren Fillen
trifft man 15mal BewuBtlosigkeit bei den generalisierten Anfillen, ohne
ausgeprigten topoepileptischen Charakter, und 5mal bei den Anfillen
mit arealem oder extrapyramidalem Charakter. Im Gegensatz dazu
bleibt bei 9 Fillen mit einem topoepileptischen (arealen, fokoarealen,
myoklonofokalen, fokalen, fokoareo-extrapyramidalen) Charakter das
BewuBtsein erhalten. Mit anderen Worten, wenn die Entladung mono-
oder biareal ist, wird das Bewuftsein am meisten erhalten. Bei den als
extrapyramidalen angegebenen Entladungen war das BewuBtsein nur
einmal erbalten, d. h. am meisten ist eine Bewuftlosigkeit bei der extra-
pyramidalen Entladung beobachtet worden. Allerdings kann man sagen,
daB im allgemeinen bei der Prifrontalentladung . in den 2/, der Fille eine
Bewuptlosighkeit auftritt. Wenn man sich jetzt auf diese klinischen Fest-
stellungen stitzt, kann man schlieBen, daf die Prifrontalentladung
am meisten generalisiert wird und daf3 ihre Ausbreitung leicht und schnell
zu den tief gelegenen Hirnteilen des Hirnstammes geht, mit denen das
Prifrontalgebiet in vielseitigen anatomischen und physiologischen Be-
ziehungen besteht. Von den Areae des Prifrontalgebietes gehen zahl-
reiche Bahnen aus zu dem extrapyramidalen System, zu den Kernen des
Hirnstammes, zum Cerebellum und zu der Substantia reticularis, Pedun-
culi, Pontis und Medulla oblongata, durch welche eine Verbindung mit
dem sympathischen Nervensystem besteht.

Von der Area 4 entspringt hauptsichlich die Pyramidenbahn und die
cortico-nucledre Bahn der Hirnnerven. Von den Areae 6 o, 6 o 5, und
8 a B3 werden komplizierte Bewegungssynergien ausgelost. Die Area
6 « f ist die am leichtesten durch elektrische Reizung mit epileptischen
Anfillen von der ganzen motorischen Rinde reagierende. Die Area 9
steht in Verbindung mit dem Kleinhirn. Die Area 10 verbindet sich mit
den Briickenkernen und die Area 44 und 45 mit den Kernen der medulla
oblongata. So kann man erkliren, warum bei der fokalen Entladung der
Area 4 keine BewufBltlosigkeit auftritt, und warum bei der Entladung
des Prifrontalgebietes die Entladung generalisiert ist und eine Bewulfit-

1 So nennen wir abgekiirzt die epileptische Entladung des Frontallappens ohne
Area 4.



Der epileptische Symptomenkomplex bei Stirnhirntumoren. 505

losigkeit vorkommt. Die erste Entladung ist auf einen Fokus beschrinkt
{Armfokus, Beinfokus, Gesichtsfokus), und leitet durch die entsprechenden
Pyramidenfasern schnell zur grauen Substanz des Riickenmarks ab.
AuBerdem gibt es eine funktionelle Barriere {Dusser de Barenne) zwischen
den verschiedenen Foci der Area 4 und, wenn die Entladung nicht so
stark ist um diése Barriere zu unterbrechen, so fliet sie leichter durch
die Pyramidenbahn. ' '

Das Gegenteil ist bei der Area 6 der Fall: Die Entladung geht rasch
durch die extrapyramidale Bahn zu den extrapyramidalen Zentren und
zu den Kernen der Hirnnerven und zu den Pyramidensiulen des Riicken-
marks und ebenfalls durch Vermittlung der Area 4, via pyramidalis zu
derselben Endstation. So ist die Entladung mehr universell, mehr gene-
ralisiert. Ob die Baillargerschen Streifen, die die Area 6 besitzt, eine
Rolle fiir die Ubertragung der Entladung spielen, mochte ich nur als
Hypothese aufgestellt haben. Dieselben genauen Mechanismen herrschen
bei den tibrigen Areae dieses Frontalgebietes wihrend der Entladung.
Bei diesen leitet die Entladung sich weiter durch andere Bahnen (frontc-
pontine, bzw. fronto-cerebellare und cortico-thalamische) ab. So ver-
steht man gut, daf die Generalisierung und die eng mit ihr in Verbindung
stehende Bewuptlosighkeit und Kompliziertheit der Entladung des Frontal-
lappens ohme Area 4 sich wrsichlich aus den besonderen anatomischen und
physiologischen Verhilinissen dieses Frontalgebietes ableiten, Verhiltnisse,
die im Gegensatz zu solchen der Area 4 stehen.

Hierzu mdchte ich folgende Arbeitshypothese aufstellen: Die physio-
logische Bahnung von den vorderen zu den hinteren Abschnitten des
Frontallappens entspricht der héufigen Ubertragung nach derselben
Richtung des physiologischen Antriebes zum Bewegen und zum Handeln
und es ist anzunehmen, dal durch diese physiologische priformierte
Bahn die epileptische Entladung erleichtert wird.

IV. Die postparoxysmalen Erscheinungen wund  die interparoxysmalen
Begleitsymptome bei der Epilepsie des Frontallappens oufPer Area 4.

1. Die postparoxysmalen neurologischen Erscheinungen.

Das Auftreten eines Babinskischen Zeichens wurde unmittelbar nach
dem Anfall oft bei unseren Fillen (6mal) und zwar meistens beiderseitig
beobachtet. — Ich schreibe diesem Zeichen keine groBe Bedeutung
lokaldiagnostisch zu, weil es sehr oft bilateral ist. Ein anderes Mal
(Fall IX) war das Babinskische Zeichen deutlich homolateral vom Tumor
und fraglich kontralateral. Bei der genuinen Epilepsie tritt auch das
Babinskische Zeichen in 86% nach Hempel und Berg (1910) und zwar
haufiger beiderseitig auf. Es ist der Ausdruck einer durch den Anfall
hervorgerufenen FErschopfung der Pyramidenbahn und aus diesem
Grunde besitzt es keine lokaldiagnostische Bedeutung. Postparoxysmale
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Paresen oder Schwichezustdnde sind einmal bei den Jacksonschen An-
fallen des Falles XXI beobachtet.

Besonderer Erwahnung bediirfen die postparoxysmalen Paresen im
Bereich der kontralateralen Hirnnerven und zwar bei dem Fall VIIT des
Oculomotorius und bei dem Fall ITT des Hypoglossus. Sie zeigen die Er-
schopfung der entsprechenden cortico-bulbéren Hirnnervenbahn. Post-
paroxysmale subjektive Sensibilititsstorungen traten 2mal auf, und zwar
einmal bei Jacksonschen und ein anderes Mal bei rudimentiren Anfillen
mit fokalem Charakter. Eine Tonuserhéhung als postparoxysmale Er-
scheinung ist 2mal bei den Fallen ITT und IX beobachtet. Bei dem ersten
war sie beschrinkt auf die homolaterale linke Hand, bei dem zweiten
fand sie sich an beiden Korperhalften; homolateral dauerte die Tonus-
erhdhung bedeutend linger.

2. Die interparoxysmalen Begleitsymptome.

Hirnnervensymptome. Das hiufigst auftretende Symptom ist der Aus-
fall der Funktionen von seiten der Hirnnerven. Bei unseren Fallen
fehlt ein solcher Ausfall nur 2mal. Von diesen 2 Fillen (I und XX)
war bei den ersten kein neurologisches Symptom vorhanden, auBer feinen
kontralateralen Koordinationsstérungen; bei dem zweiten war nur ein
leichter Pyramidenkomplex zu beobachten und eine verlangsamte Sprache.

Die Hirnnervensymptome waren mit anderen neurologischen Er-
scheinungen folgendermaBen vergesellschaftet: Mit Pyramidensympto-,
men 14mal, mit Pyramiden- und extrapyramidalen Symptomen 2mal,
mit schlaffen paretischen Symptomen Imal, mit extrapyramidalen
Svmptomen Imal und 2mal mit Koordinationsstérungen. Die Hirn-
nerven waren nach folgender Reihenfolge getroffen: VII. 17mal, XII.
10mal, III. 6mal, IX. und X. Imal, V. 1mal, VI. 1mal. Ferner waren die
Kombinationen des Ausfalls der verschiedenen Hirnnerven folgender-
maflen:

VIL. + XTI. = 6mal, VI. 4 VIL + XII. = 1mal,
T4 VIL =3 ,, I 4+ VIL 4+ XIL = 1,
V.AVIL =1 ,, VIL+ IX.+ X.=1

I+ XIL. =1 ,,

Bei 6 Fillen war der Ausfall auf einen Hirnnerven und zwar nach folgen-
der Reihenfolge beschriankt: VII. 4mal, XII. Imal, ITI. Imal. Aus diesen
Feststellungen sieht man also, daBl der Facialis allein oder in Kombination
mit anderen Hirnnerven der am meisten betroffene Hirnnerv ist. Die
Erklirung dieser Tatsache beruht auf den anatomischen Verhéltnissen
der Hirnnervenbahn (cortico-bulbidre Bahn). Die Facialis und Hypo-
glossusbahnen ziehen von der entsprechenden Region der motorischen
Zone unmittelbar vor den cortico-spinalen Bahnen (Nacken-, Hals- und
Armbahnen) abwirts an den entsprechenden Hirnnervenkernen. Aber
unmittelbar vor diesen Bahnen zieht die cortico-nucleire Bahn der Augen-
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muskeln zu den entsprechenden motorischen Kernen. Weiter oraler
liegt die fronto-pontine (fronto-cerebellare) Bahn. Alle diese Bahnen
ziehen durch die Pars lenticulo-striata und geniculata der Capsula interna,
d. h. durch die Pars frontalis capsulae internae, oder mit anderen Worten,
durch den vorderen Schenkel der inneren Kapsel. So ist es zu erkliren,
warum diese Bahnen zuerst und am leichtesten beeinfluBbar sind,
bei den Stirnhirntumoren, entweder direkt durch Kompression oder in-
direkt durch Odem, gerichteten Druck, Liquordruck usw. Weiterhin
ist die hiufigste Beteiligung des Facialis bei den Stirnhirnprozessen zu
erkldren durch die Schidigung der cortico-subcortico-nucleire Facialis-
bahn, d. h. die Bahn, die die corticalen Foci des Facialis durch Thalamus,
Pallidum und Nucleus ruber mit den Facialiskernen verbindet, und
zwar mit dem unteren Facialiskern, von dem der untere Ast des Facialis-
nerven entspringt. Diese Fasern ziehen durch den vorderen und mitt-
leren Schenkel der inneren Kapsel, und sie stellen die vorderste Bahn, die
zur inneren Kapsel absteigt, dar. Durch die doppelte Schidigung der
corticobulbdren und cortico-subcortico-nucledren Facialisbahn erklire
ich die sehr h#ufige Beteiligung des Facialis bei den Stirnhirntumoren
des Prafrontalgebietes. Wahrscheinlich bildet die cortico-subcortico-
nucledre Facialisbahn den groften Teil der cortico-subcortico-nucleiren
Bahn, wihrend die anderen Hirnnerven weniger an ihr beteiligt sind, weil
die Mimik sehr stark bei dem Menschen entwickelt ist.

Weiterhin ist das auffallende Betroffensein des unteren Facialis durch
die monolaterale Innervation des unteren Facialiskernes zu erkliren.
Hingegen besteht eine bilaterale Innervation fiir den oberen Facialiskern,
den Oculomotoriuskern, und ferner eine bilaterale Innervation fiir die
Zungen-, Kau-, Schluckmuskulatur. Aus diesern Grunde tritt, nur wenn
die Schidigung der entsprechenden Hirnnervenbahnen schwer ist, der
Ausfall der betroffenen Hirnnerven in Erscheinung, das aber passiert
selten. Im allgemeinen ist die Kompression der Hirnnervenbahn leicht
und bei der bilateralen Innervation, wie verstindlich ist, nicht sichtbar.
Auf diese Weise sind die Ausfallserscheinungen von seiten des Hypo-
glossus, Glossopharyngeus-Vagus und Oculomotorius bei den Tumoren
dieses Frontalgebietes seltener.

Einer besonderen Erwidhnung bediirfen die Ausfallserscheinungen des
Oculomotorius. Sie waren 6mal als einseitige Erweiterung der Pu-
pille (Parese oder Lahmung des M. sphincteris pupillae) vorhanden und
bei einem Fall war gleichzeitig eine ipsolaterale Pupillenerweiterung
und eine Ptosis (Parese des M. levatoris palpebrae) festzustellen. Von
diesen 6 Fallen war 5mal die Pupillenerweiterung kontralateral und
einmal homolateral. Im allgemeinen waren fast alle Ausfallserschei-
nungen der Hirnnerven kontralateral.

Pyramidensymptome. Sie waren in Form einer Reflexsteigerung
ohne oder mit pathologischen Reflexen 17mal vorhanden. Die Haufigkeit
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dieser Erscheinungen ist zu erkliren durch die Schidigung haupt-
sichlich der Pyramidenbahn (Kompression) oder der Area 6, die einen
hemmenden EinfluB auf die reflektorische Titigkeit auszuiiben scheint.
Eine solche Schidigung kann sich auf die Area 4 beiin der Nihe liegenden
Tumoren ausbreiten. Auf diese Weise sind wohl die spastischen Phéno-
mene zu verstohen, weil die Area 4 hauptisichlich eine hemmende Be-
einflussung auf die spinalen Vorderhornzellen ausiibt.

Baxtrapyramidale Erscheinungen wurden 4mal beobachtet, und zwar
Jmal mit Pyramidenerscheinungen kombiniert und einmal mit Hirn-
nervensysptomen.

Bei 2 Fillen X und XVIII (Diagnose durch Sektion) breitet sich der
Tumor bis zu den Stammganglien aus. Bei dem Fall XVII handelt es
sich um einen Tumor des Stirnpols (postoperative Diagnose) und die
extrapyramidalen Erscheinungen waren Rigiditdt, Zahnradphinomen
und Retropulsion (— gleichzeitig bestand kontralaterales Zwangsgreifen).

Schlaffe paretische Erscheinungen wurden nur einmal in Form' einer
Hyporeflexie und einer Herabsetzung der groben Kraft am rechten Arm
beobachtet.

Richtungs-, Qleichgewichis- und Koordinationssiorungen waren l4mal
aufgetreten, und zwar 2mal in Form eines Nystagmus, 1Imal als Un-
geschicklichkeit der feinen Fingerbewegungen und Dysdiadochokinese,
Imal als motorische Ataxie und 4mal als Abweichen beim Gehen. Die
Beziehungen der Area 6af3, von welcher Impulse durch die Stirnhirn-
Briicken-Kleinhirnbahn zum Kleinhirn tibermittelt werden, sind bekannt
und sie erklaren wohl diese Storungen bei den Tumoren des Prifrontal-
gebietes.

Auch muf man hier mit im Zusammenhang die Kleistsche Auffassurg
iiber die Hand-Fingerapraxie bei Schiddigung des mittleren Bereiches
der Area 6ac erwihnen. Unter dieser Apraxie versteht man eine Stérung
der Muskelzusammenfassung, die zum Knoépfen, Schneiden, Knipsen,
Schreiben usw. — nétig sind.

Sprachstorungen wurden 9mal beobachtet, und zwar 5mal als eine
vérlangsamte Sprache, 3mal als eine Wortfindungsstérung und einmal
als motorische Aphasie. In 4 Fallen lag der Tumor in der rechten Hemi-
sphére.

Reflexstirungen. Hier kommen die Reflexstorungen bei dem Pyramiden-
komplex nicht zur Sprache, weil sie haufig und gewdhnlich sind. Nur
mochte ich einige Bemerkungen tiber den Mayerschen Fingergrundreflex,
den Cornealreflex und das Zwangsgreifen machen. Uber den Mayerschen
Reflex gebe ich an, daB eine Seitendifferenz 3mal beobachtet ist, d. h.
2mal der Reflex kontralateral gesteigert war, und Imal statt Opposition
eine Adduktion kontralateral vorhanden war. Es ist von Forsfer eine
kontralateral mehr ausgesprochene Steigerung dieses Reflexes bei Ausfall
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der Area 6apf festgestellt. In diesem Sinne kann der Reflex eine lokal-
diagnostische Bedeutung haben.

Im Gegensatz zu der Meinung Bendas (1934), daBl man bei den Stirn-
hirntumoren keine Cornealreflexstirungen beobachtet, war in unserer
Tumorserie der C.R. 2mal kontralateral und einmal beiderseitig abge-
schwiécht. '

Das Zwangsgreifen wurde 2mal beiderseits beobachtet, und zwar
einmal bei einem Stirnpoltumor und ein anderes Mal bei einem Tumor
beider Hemisphiren mit teilweiser Zerstérung der oberen Teile des Corpus
striatum.

Es ist diesbeziiglich schwer zu sagen, ob die Greifreaktion die Folge
einer Ausschaltung der Stirnhirnrinde, oder einer Druckwirkung auf
den Hirnstamm ist. Aber bei dem Fall XVIII ist auffallend, daB eine
beiderseitige Greifreaktion bei belderseltlgen Zerstorung der oberen
Teile des Corpus striatum vorkam.

Psychische Erscheinungen wurden 10mal beobachtet in Form einer
Apathie 4mal, Euphorie 3mal, Verwirrung 3mal und des Korsakowschen
Syndroms 1mal. Bei einem Fall wurde die Apat}ue und die Verwu'runor
kombiniert gefunden.

Bemerkenswert ist der Fall XVIII eines Meningeoms des Stirnpols
links, der auBer Antriebsmangel und Akinesie eine Neigung hatte, passiv
vorgenommene Bewegungen rhythmisch fortzusetzen (Perseveration der
Bewegung) und zu echopraktischen Nachmachen von Bewegungen neigte.
Dieses Syndrom war nach der Entfernung des Tumors verschwunden.

Postoperative Entwicklung einiger neurologischer Erscheinungen.

Nach der operativen Entfernung des Tumors ist bei den Patienten,
die nach der Operation in Beobachtung blieben, festgestellt, dafl die
neurologischen und psychischen Erscheinungen verschwunden waren
und nur einmal die Bauchdeckenreflexe kontralateral ausgeblieben
waren (Fall XVII) und ein anderes Mal ein leichter Ausfall des Hypo-
glossus (Fall XV) erhalten war. Bei dem Fall XVII ist das véllige Ver-
schwinden des psychischen Syndroms (katatonoide, euphorische und
Amentia-dhnliche Symptome) auffallend. Bei diesem Fall waren nach der
Operation, auber dem psychischen Syndrom und dem Pyramidenkomplex,
auch die extrapyramidalen Erscheinungen verschwunden und nur ein
angedeutetes Zahnradphénomen an beiden Ellbogengelenken zuriick-
geblieben.

V. Schlufwort.
Aus unserem Material ziehen wir die folgenden Schliisse:
1. Epileptische Anfille bei Tumoren verschiedener Hirngebiete treten

am hiufigsten auf bei Tumoren des Frontallappens; es wurde hier das
Gebiet ohne Area 4 betrachtet.
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2. Nach dem vorliegenden Krankengut war der linke Frontallappen
obne Beriicksichtigung der Area 4 mehr als der rechte von dem Tumor
betroffen.

3. Die prozentuale Epilepsiehdufigkeit dieses Prifrontalgebietes ist
sehr hoch in der 4. bis 6. Dekade des Lebens.

4. In der Hilfte der Fille ist der Anfall die erste AuBerung der Tumoren
dieses Hirnteiles.

5. Der Frontallappen ohne die Area 4 reagiert am meisten auf all-
gemeine epileptische Anfille.

6. Sehr oft, und zwar bei den intracerebralen Tumoren, waren die
Epilepsieerscheinungen verschiedenartige.

7. Selten kommt ein Anfall mit echtem gleichférmigen arealen
Charakter (monoareale Anfille) vor.

8. Die Anfille duBern sich in der Mehrzahl in einem verschieden-
artigen arealen Charakter; die einzelnen Feldanfille kombinieren sich
miteinander und so kommt es oft zu den komplizierten atypischen An-
féllen.

9. Das Fehlen einer Aura, die Verschiedenheit des Anfalls, der aty-
pische Charakter des Krampfes und seine verschiedenen arealen, fokalen
und subcorticalen Elemente sind von groBer Wichtigkeit fiir die Diagnose
der Epilepsieerscheinungen dieses Frontalgebietes.

10. Selten sind Anfille wie Ohnmachts-, Myoklonus-, akinetische,
Schlaf- und psychogene Anfille beobachtet.

11. Die Generalisierung und die eng mit ihr in Verbindung stehende
BewuBtlosigkeit und Kompliziertheit der epileptischen Entladung dieses
Frontalgebietes ist auf die besonderen anatomischen und physiologischen
Verhaltnisse zuriickzufiihren.

12. Von den Begleitsymptomen dieser Préfrontalepilepsie sind die
héufigsten die Hirnnervensymptome (besonders von seiten des Facialis)
dann folgen die Pyramidensymptomen, die Gleichgewichts- und Koordi-
nationsstérungen, die psychischen und endlich die Sprachstérungen und
die extrapyramidalen Erscheinungen.
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