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E r s t e r  Teil.  

1. Gesch i ch t l i che  E i n f i i h r u n g .  

a) Die Geschichte der Tumorepilepsie im allgemeinen. 

I n  der  Geschichte  der  Medizin  h a t  sich eine groBe Anzah l  verschiedener  
a l t e r  und  neuer  A u t o r e n  m i t  ke inem T h e m a  so in tens iv  und  bis in die 
k le ins ten  Einze lhe i ten  besch~ftig~, wie m i t  denEp i l eps i ep rob lemen .  AuBer 
den  Epi leps ieerscheinungen,  m i t  denen  sich Tausende  yon  Au to i en ,  yon  
Hippol~rates bis je tz t ,  a m  meis ten  befal~t haben,  wurde  das  organologische 
und  ~tiologische P rob l em der  Epi leps ie  in  ers ter  Linie  hervorgehoben.  

I n  der  Zei t  zwischen dem Ende  des 17. und  Anfang  des 18. J a h r -  
hunde r t s  wurde  bekann t ,  da~ s  verschiedene Sch~digungen 
des Gehirnes wie Ver le tzungen,  I ~ r b e n ,  Blu tungen ,  Tumoren ,  En tz i in -  
dungen  usw. ~ls Ursache  der  Anfiil le zu f inden sind. Diese s y m p t o m a t i s c h e  
Epi leps ie  wurde  damal s  un te r  der  R u b r i k  ,,idiopatische" Epi leps ie  gefi ihr t ,  
worun te r  m a n  j ede Epi leps ie  ve r s tand ,  die ihre mater ie l le  oder  immate r ie l l e  
Ursache  im Gehi rn  ha t t e .  

1 D 11. - -  ~ Mit Unterstii~zung der Deutschl~nd-Stipendien des Mitteleurop~i- 
sehen Wirtsehaftstages. 

~ r c h i v  ff i r  P s y c h i a t r i e .  ]~d. 11:[. ~8 
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Mit der Zeit wurden aber yon dieser Gruppe der ,,idiop~tisehen" 
Epilepsie die verschiedenen gtiologisch bekannten Formen ~usgesohlossen, 
wie die Tumorepilepsie, die traum~tisehe Epilepsio, usw. So kennen wir 
heute neben der ,,idiopatischen" oder ,,ess~ntiellen" Epilelosie die grol3e 
Gruppe der ,,symlotomatisehen" Epflelosie. 

Die wichtigsten Punkte  in der Geschiehte der Tumorepilepsie sind 
folgende : 

Eine der ~ltesten Naehriehten fiber die Beziehungen zwischen Hirn- 
tumoren und Epilepsieerscheinungen ist der yon Tissot erw~hnte Fall 
yon Plater 1. Ein Tumor in GrSBe eines Eies liegt in diesem Fall im 
Vorderteil des Gehirns und somit ist diese Nachricht die s fiber die 
Tumorepi]epsie des Stirnlappens. Fantoni (1738) besehreibt einen Fall, 
wo ,,in dem schwielichten K6rper eine harte Geschwuls~ angetroffen 
wurde, die die GrSBe einer Nu~ ha t te"  (Tissot 3). Auch Morgagni a 
verdanken wir viele Nachrichten fiber die symptomatische Epilepsie durch 
Tumoren. E r  hat  mit  seinem medizinisehen Genie die Verdiekung 
des , ,Pericraniums" (Dura mater),  die Verh~rtung und die ,,knorpeliche 
und scirrhSse Ver~nderung der rindigen Substanz",  als Ursache der 
,,konvulsivisehen Bewegungen" besehrieben. Welter erkl~rt Morgagni, 
dab aueh ,,die Flfissigkeit (Liquor) bald Apoplexie, bald Epilepsie hervor- 
rufen kSnne, da die t~gliche Erfahrung lehrt, dal~ die meisten Epfleptiker 
an einer zuletzt hinzutretenden Apoplexie sterben" und dal3 ,,das Wasser 
hinsichtlich seiner Beschaffenheit und Sehwere einen Druck ausfibt, hin- 
sichtlich seiner Sch~rfe aber Irr i ta t ion und somit Konvulsion herbei- 
ffihrt." Tissot leitete d a r n  1770 eine neue Elooehe in derEloilepsiegeschiehte 
mit  seiner berfihmten Monographie ein. Aus dieser ergibt sich, dal~ 
,,kleine Knochen, eine Fettgeschwulst in den Hirnaderggngen, ein Scirrhus 
in dem Plexus chorioideus" gewil~ ,,idiopatische" Ursachen der Krankhei t  
der mit  der fallenden Sueht Behafteten sind. Ffir Tissot war die Epilepsie 
keine Krankheit ,  sondern ein Symptom verschiedener Krankhei ten des 
Gehirnes oder anderer Organe. 

Aber]crombie (1829) beseh~ftigte sieh ebenfalls mit  Epilepsie und 
Konvulsionen bei den Hirntumoren.  Eigene und yon verschiedenen 
anderen Autoren beschriebene F~lle zusammenfassend, unterseheidet 
dieser englisehe Autor viele Anfa]lsformen und ~ul~ert sich darfiber fol- 
genderma~en: ,Manchmal  haben die Fs ~hnlichkeit  mit  dem Tetanus, 
manehmal  aber mit  leichten alooplektischen Anfs Derselbe Autor 
besehrieb einen Fall von Morgagni, wo der Tumor am vorderen Teile 
der rechten Hemisl0hs lag und ,,Sfter epileptisch e An/s provozierte. 
Sps sagt Dietl (1846) in seiner Rede fiber den ,,Gehirnkrebs", dal~ 

Felic. Plateri: Obserwtiones medicinales, Basileae 1680. - -  ~ Tissot: Abh~nd- 
lung yon den Nerven und deren Krankheiten, yon der fallenden Sucht, Bd. 5, Leip- 
zig 1782 (Ubers.), S. 117. - -  a Morgagni: De sede et c~usis morborum per anatomen 
indig~tis, Lugd. Bat. 1767 (fibersetzt yon Kri~ger, Berlin 1836). 
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der " ' ' , ,Exsudatkrebs , ,,Epilepsie und Konvulsionen" hervorruft.  P/liiger 
(1853) weiB weiter, dab ,,Konvulsionen am h~ufigsten infolge yon Ge- 
sehwiilsten des Kleinhirns auftreten." (Zitiert yon Reynoht). 

Jahr  um Jahr  ist das Problem der Tumorepilepsie hinsichtlieh der 
Symptomatologie besser studiert worden und im Jahre 1865 sagt Lach~me: 
,,Die Konvulsionen (bei den I-Iirntumoren) erreiehen sehr versehiedene 
Grade yon Heftigkeit, von den leiehtesten Zuekungen, die nur einzelne 
Muskeln betreffen, bis zu allgemeinen Konvulsionen, die den Ted zur Folge 
haben k6nnen. Manchmal bilden sie das erste Symptom und dauern allein 
langere ZeW'. Welter befal~t sioh Ladame mit der Frage, ob der Tumor 
selbst epileptische Anf~lle provoziert oder ob diese dureh Komplikationen 
(Erweichung, ttyper/~mie) hervorgerufen werden. Reynold (1865) lehrt: 
,,Mit Epilepsie k6nnen Tuberkulose, carcinomatSse usw. aneurismatische, 
fibroide und hydatide Gesehwiilste verwechselt werden." 

Das waren in grol~en Linien die Erkenntnisse fiber die Morphologie 
and die Pathologie der Tumorepilepsie, bis im Jahre 1869 das Genie 
yon Hughlings Jackson die Abgrenzung der ,,einseitigen epilepti- 
l[ormen", yon den ,,allgemeinen Kr~mpfen" in die Neurologie eingeffihrt 
]hat. Solche Kr~tmpfe, ,,wobei der Anfall mit langsamen Kr/~mpfen auf 
einer Seite des K6rpers beginnG und wobei ein K5rperteil nach dem anderen 
]befallen wird", sind die heutigen ,,Jacl~sonschen Anfs die besonders 
bei den Tumoren der Zentralregion beob~chtet werden. Durch seine 
klinischen Beobachtungen fiber die partielle Epilepsie hat te  Jackson 
auf das Vorhandensein eigener motoriseher Zentren ffir jede Muskelgrupl~e 
(somatotopische Gliederung) geschlossen. Die experimentellen Arbeiten 
yon Hitzig-_Fritsch (1870), Hitzig (1874), _l~errier (1878--80) und Frank 
(1887) haben die Jacksonsehen Thesen best~tigt und den epileptischen 
Meehanismus in ein neues Licht gestellt. - -  Je tz t  ist allgemein anerkannt, 
dab die Jacksonschen Anf~lle in reinster Form bei scharf lokalisierten 
Prozessen der motorisehen l%inde und am hs bei den Tumoren der 
Zentralwindung und der angrenzenden ttirnteile auftreten. 

Schon im Jahre 1879 ist allgemein anerkannt worden, dal~ ein Tumor 
an jeder Stelle des Gehirns einen epileptisehen Anf~ll provozieren kann 
und Nothnagel (1879) ~ul]erte folgendes : ,,bei Tumoren kSnnen epileptische 
Anfs auftreten. Zieht man die Summe aus der Gesamtheit der Beob- 
aehtungen, so ergibt sich, dal] der Sitz dabei von keiner ma[3gebenden Be-. 
deutung ist. H6chstens kann man sagen, da~ bei kleinen Geschwfilsten 
ein bestimmter Sitz erforderlich ist, bei grol]en aber nicht." 

Bernhardt (1881) sagt weiter :,,Die allgemeinen Epilepsie-Konvulsionen 
sind im wesentlichen unabh~ngig yon der Natur,  dem Sitz nnd der Gr61~e 
des Tumors." Oppenheim (1890) hat  ,,Halluzinationen im Gebiet des 
Muskelgcfiihles" in den yon den Zuckungen ergriffenen Extremit~ten 
beschrieben und glaubt, da~ echte Epilepsie und, ,hysterieforme" Kr~mpfe 
bei Geschwfilsten des Stirnlappens wahrgenommen werden. 

28* 
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In  dieser Zeit beginnt die Entwieklung der Neurochirurgie durch die 
Arbeiten yon MS~nnern wie Wernicke (1881), Bennet, Godlee, Macewen 
(1879), Bergmann (1899), Horsley (1906), Bier, Krause, Fgrster usw. Die 
bessere Diagnostik und die hs chirurgisehe Behandlung der Tu- 
moren, das klinisehe und pathologisehe Studium und vor allem die 
Sammlung eines groBen Materials haben zu genaueren Beobachtungen 
und zu neuen Erfahrungen fiber die Tumorepilepsie geffihrt. 

b) Die Geschichte der Stirnhirntumorepilepsie. 

Die Beschreibung der Jacksonschen An[iille (1869) kann man als den 
Anfang der lokaldiagnostisehen Verwendnng des epileptischen Anfalls 
bezeichnen. Fiir Jackson bewies der einseitige Krampf eine Labilits der 
grauen Substanz der Rinde. Diese Lokalisations]ehre eingeffihrt zu 
haben ist das groge Jacksonsche Verdienst, das wiederum &llgemein Be- 
miihungen zur lokalisatorischen Klgrung der Anf/~lle zur Folge hatte. 

Jackson selbst beschrieb nach 2 Jahren die cerebellaren opisthotonoiden 
Anfi~lle, Iand im Jahre 1888 welter die Beziehungen zwischen der intellek- 
tuellen Aura und einer Temporallokalisation, besehrieb im Jahre 1889 die 
Geruchsaura bei den Tumoren des Tempora]lappens und endlich im 
Jahre 1899 diese letzten epileptisehen Erseheinungen als Uncus-Anf~lle be- 
zeichnet. In 30 Jahren hat Jackson eine ganze epileptisch-lokalisatorische 
Lehre geschaffen. - -  Das Genie yon Jackson suchte seit dieser Zeit das 
krampfende Zentrum der ,,gindenepilepsie" in der Gegend der Arteria 
Sylvii. Sps hat diese Tatsache Forschungen yon Mgnnern wie Hitzig- 
Fritsch (1870), Hitzig (1874 und 1902), Sherrington und Griinbaum (1901), 
Horsley (1909), Cecil und Oskar Vogt (1917--1925 und 1927), Krause (1931) 
und F6rster (1922--1936) angeregt und neues Lieht in die Kenntnisse 
fiber die motorische Funktion der vorderen Zentralwindung, ihre somato- 
topisehe Gliederung und ihre epileptische Ent]adung gebracht. Von 
Jackson bis heute sind dana interessante Arbeiten fiber die Jacksonsche 
Epilepsie und ihre lokaldiagnostisehe Bedeutung verSffentlicht worden. 
Wir erwghnen die Arbeiten yon Mekendrick (1899), Bonhg]]er (1906), 
Bychowski (1907), Sionitzki (1907), Biro (1910) und die interessante 
Arbeit yon Lehozky unter dem Titel ,,Hirngeschwulst und Epilepsie" 
(1935). 

Es ist auch zu dieser Zeit schon das Problem der generalisierten Frontal- 
epilepsie studiert und verarbeitet worden. Wit erws die Arbeiten 
von Kirlcwood (1857), Tiirget (1863), Petrina (1877), Henoch (1879), 
Bernhardt (1881), Allen Start (1884), Oppenheim (1890). Von 019penheim 
ist erkannt worden, dal3 die Tumoren des Frontallappens generalisierte 
epileptische Anfs relativ oft verursachen. Diese klinische Tatsaehe 
steht in Ubereinstimmung mit der Ansehauung von Luciani (1886), dal~ 
die motorische Hirnrinde (wie die homologen subeorticalen Ganglien) das 
Zentralorgan der Epilepsie ist. 
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Mit der Stirnhirntumorepilepsie haben sieh auch Schgnewald (1895), 
Ranson (1895), Stabrin (1898), Bramwell (1899), besch~ftigt. Ihnen folgen 
die systematischen Arbeiten yon Bruns (1897--98) und Ed. Miiller (1902). 
Besonders vim Licht hat die Arbeit der Letzteren ins Dunkel der Frage 
der Stirnhirnepilepsie gebracht. In dieser interessanten Monographie 
yon Miiller ,,Zur Symptomatologie und Diagnostik der Geschwiilste des 
Stirngehirns", finder man ein ganzes Kapitel fiber die Epilepsie bei den 
Stirnhirntumoren, unter dem Titel: ,,~ber die sog. organische Epilepsie 
und die Wechselbeziehungen zwischen Epilepsie und den Hirngeschwfil- 
s~en, insbesondere denjenigen der l%ontallappen." Wir kSnnen sagen, 
dab die Morphologie des Anfalls bei den Stirnhirntumoren in dieser Arbeit 
grundsgtzlich studiert ist. Miiller hat seine Schlu6folgerungen auf eine 
Statistik yon 164 Fi~lIen gestfitzt. 

In dieser Zwischenzeit and etwas vorher sind yon Dentan (1876), 
Laquer (1879), McDowall (1884), Farge (1885), Dudley (1889), Gallavielle 
e~ Villard (1895), Frahm (1900), Hgniger (1901) Anfglle bei den Stirn- 
hirnlappentumoren mit Drehung des Kop/es und der Augen nach derselben 
Richtung beschrieben werden. Diese sp/~ter yon Fgrster Adversivan/dlle 
benannten Epilepsieerscheinungen sind sehon yon Ed. Miiller (1902) 
in seiner Arbeit fiber die Symptomatologie und Diagnostik der Ge- 
schwfilste des S~irnhirnes zusammengefagt 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 Ver]aufe des Paroxys- 
mus eintritt, 

c) Konvulsionen, bei denen die I)rehung des Kopfes und der Augen 
naeh dem N_rampf erfolgt. 

Von diesen Anf/~llen und in Ubereinstimmung mi~ den experimentellen 
Arbeiten yon Beevor und Horsley (1887) sehliegt Miiller ,,dab ein Kopf- 
Augenzen~rum im FuB der zweiten Stirnwindung liegt." 

Im Jahre 1906 beschrieb Stewart auf der Basis eigener F/~lle mit groBer 
Klarheit und in Einzelheiten die versehiedenen fokalen Anf/~lle und unter- 
sehied sie in solche, die durch eine epileptisehe Entladung der postfron- 
talen Region und in solehe, die dureh eine Entladung der vorderen zen- 
tralen Region bei den Tumoren entstanden sind. Die ersteren sind 
eharakterisiert dutch eine Drehung des Kolofes und der Augen nach der 
kon~rala~eralen Seite, die zweiten durch einen Beginn des Anfalls yon einer 
bestimmten Muskelgruppe, wobei der Krampf langsam auf die fibrigen 
Muskelgruppen einer K6rperh/~lfte fibergreifL (Die klassisehen Jackson- 
schen Anf/~lle.) Diese Adversivan/~ille (oder 6 ~fl und 8 a/~ ~ Anfiille) nach 
F6rster oder Wendungsepilepsie nach ttalpern wurden genauer durch die 
verschiedenen Autoren weiterhin und besonders durch Fgrster analysiert 
und beschrieben. 
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Einen grof~en Teil dieses Fortsehrittes aber verdanken wit der experi- 
mentellen Physiologie des Gehirns und dem genauen Studium und der 
Beschreibung der motorischen l~inde. Was die unermiidliche klinische 
Beobachtung yon Dentan (1876) bis Stewart (1906) vermutete und erwies, 
dab die Drehung yon Kopf-Augen-KSrper als Epilepsieerscheinung und 
Ausdruck der Entladung des prgzentralen Frontalgebietes entsteht, 
wurde yon dem Experimen~ best~tigt. Schon seit Beevor und Horsley 
(1887) genauer aber yon Sherrington und Gri~nbaum (1901) ist bei Sehim- 
pansen ein Zentrum f fir die Drehung yon Kopf-Rumpf-Augen an dem 
postfrontalen (pr/~motorischen) Gebiet festgestellt worden. Aber O. und 
C. Vogt (1907--25) verdanken wir die experimentelle Tatsache der physio- 
logisohen Differenzierung zwischen der Area 4 und der Area 6 und die 
Entdeckung der physiologischen Identi tat  der Area 6b (1Vfas~ikationsfeld) 
bei Cerkopitithecen, und die Differenzierung der Funktion zwischen 
Area 6a~ und 6aft. Dem grol~en Forscher O. Fgrster (1922--1936) ver- 
danken wir auch die Best/~tigung dieser Ergebnisse bei den Menschen 
und die genaue Besohreibung und Analyse des epileptisphen Effekts nach 
einer elektrischen Reizung der verschiedenen Teile der Area 6. Es folgten 
klinische Beobachtungen yon O. FSrster, die diese experimentellen Ergeb- 
nisse bewahrheiten. 

Die letzten Arbeiten yon P. Bucy (Chicago, 1931--35) nnd Fulton 
(1934) haben viel Neues fiber die Physiologie und die klinischen Erschei- 
nungen der Area 6 (premotor) gebracht. So kSnnen wir heute klinisch 
eine Lokalisation in dieses Gebiet mit gro6er Wahrseheinlichkeit be- 
stimmen. - -  Inzwischen hat die klinische Beobachtung viele Einzel- 
heiten der Stirnhirntumorepilepsie in den le~zten Jahren geklgrt. Wir 
erwahnen manche Punkte unserer neuen klinischen Kenntnisse der letzten 
30 Jahre : Bestimmung der klinischen Formen der Stirnhirntumorepilepsie, 
ihre prozen~uale und absolute I-Igufigkeit bei den verschiedenen Tumor- 
arten, die Beziehung der Lokalisation des Tumors im Bereich des Frontal- 
gebietes zu der Epilepsieform, das Zustandekommen yon Uncus-Anf/illen 
bei den Stirnhirntumoren, der topoepileptische Charakter der Anf~tlle 
bei den Tumoren der Area 6aft, 8afl(~, 6b und 44, das Studium der 
Weehselbeziehungen zwischen Gliaprolifera~ion und I-I~ufigkeit des Auf- 
tretens yon Anfallen usw. 

Mi~ besonderer Vorliebe studierten die neuen Autoren die Epilepsie- 
erscheinungen bei den Tumoren der verschiedenen Lappen und der ver- 
schiedenen Hirntefle. Und so finde~ mit der Zeit eine Systematisierung 
unserer Kenntnisse auf dem Gebiet der Tumorepilepsie start. 

Die Schlgfenlappen~umorepilepsie ist yon Astwazaturow (1911) und 
Stauder (1936), die Temporosphenoidaltumorepilepsie von Dew (1921) 
und Me.Robert und Feinier (1921) behandelt worden, die Epilepsieerschei- 
nungen bei den Hypophysentumoren yon Redlich (1914), bei den Cere- 
bellartumoren von McRobert und Feinier (1921) und ttirsch (1927). Die 
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Stirnhirntumorepilepsie scheint ein besonderes Interessengebiet vieler 
Autoren zu sein. Wir erwi~hnen hier nur die wichtigsten der diesbeztig- 
lichen Arbeiten yon Fornatca (1907), Steiner (1910), Derkum (1910), 
Pisani (1926), Tagalci (1927), Sachs (1927), Kubitsche]c (1927), Vincent 
(1928), Cohn-Goldstein (1929), Kolodny (1929), Parker (1930), Heymann 
(1932), Frazier-A lpers (1933), A lpers-Gro// (1934), Obregia.Constantinesko 
(1934), Lehozlsy (1935), Voris-Kernoham-Adson (1935), Gro]/ (1935), 
Prazier (1936), Benda (1936), Stender (1937), Ru]/in (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 Ausschlu[3 der Area d, d: h. der grSl]te Tell des 
Frontallappens als Ganzes genommen, epileptisch reagiert, und ob aus 
ihren Epilepsieiiuflerungen gena'ue lolcaldiagnostische Schliisse gezogen 
werden lc6nnen. 

2. Kurze Anatomie und Physiologie des Frontallappens. 
Der Stirnlappen (F ron t a l l appen -  Lobus frontalis) dehnt sich rein 

anatomisch yon der Fissura~cerebri lateralis und vor dem Sulcus centralis 
und seiner idealen Verl~ngerung bis zum Sulcus callosomarginalis aus. 
Als mediale Grenze wird der Sulcus callosomarginalis angegeben. Wenn 
es sich aber um klinische Fragen handelt, verstehen wir als Stirnlappen 
den Hirnabschnitt, der naeh hinten dureh den Sulcus praecentralis 
abgegrenzt wird und die vordere Zentralwindung nicht in sich begreift 
(Redlich 1912). Mit der cytoarchitektonischen Ausdehnung dieser ttirn- 
partie werden wir uns sparer befassen. - -  Diese Hirnpartie zeigt fo]gende 
Windungen: 

Gyrus frontalis superior, Gyrus frontalis medius, Gyrus frontalis 
inferior (,,Brocasche" Windung). Dieser letzte Gyrus zerf~llt in drei Ab- 
teilungen: Pars opercularis, Pars triangularis, Pars orbitalis. In der 
basalen Fl~che unterseheiden wir die Orbitalfl~che des Stirnlappens, 
welche die Sulci orbitalis enth~tlt, die die Gyri orbitalis abgrenzen. 

Vom architcktonischen Standpunkt kann man sagen, dal~ der frontale 
Cortex kein einheitliches Gebiet bildet, weft er aul]er der Hauptmasse 
des Frontallappens noch heterogene Gebilde umfaBt. Die feinere Differen- 
zierung der Sehichten entspricht einer physiologischen Differenzierung. 
Der Frontallappen ist cytoarchitektonisch nach Brodmann 1 in folgende 
Areae unterteilt: 

Area 6, frontalis agranularis; Area 8, frontalis intermedia; Area 9, 
frontalis granularis; Areal0 ,  ffontopolaris; Area l l ,  praefrontalis; 
Area 25, Area subgenualis (anterior, nach Rose); Area 32, ein Teil der 

1 Zum Frontallappen rechnen wir auch die yon anderen Autoren (Rose, Fogt, 
v. E/sonosw) 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. Economo-Koslsinas), Regio medioradiata nnd Regio 
propeeuradiata (nach Vogt-Rose). 

Charakteristicum des Gebietes ist die Ausbildung einer kontinuier- 
lichen inneren (IV) und einer s KSrnersehicht. Alle diese fronta]en 
Areae kSnnen arehitektonisch in folgende Hauptr indentypen (naeh 
v. Economo und Koslcinas) zusammengefal~t werden: In den agranu- 
Idiren Pyramidentylgus, den granulgren Pyramidentypus, und in einen 
mittleren Typus, zwisehen diesen beiden Typen (mittlere Partie des 
Stirnhirns). Von diesen Typen entspricht der motorischen Leistung der 
agranul~re Pyramidenr (das Charakteristikum der motorischen 
Rinde ist das Fehlen der Granula) und das efferente tonische System 
(nach Mona/~ow) dem mittleren Pyramidentypus. 

Man unterscheidet auch im Stirnhirn mye]oarchitektonisehe Fe]der, 
welche sich durch ungleiche Faserzahl und ungleiches Kaliber unter- 
scheiden. Vogt unterscheidet die Regio unistriata euradia tenuifibrosa, 
t~egio unistriata grossofibrosa, l~egio propeunistriata, Regio bistriata, 
t~egio unitostriata. - -  Diese Differenzierung kann noch nicht mit den 
physiologischen Ergebnissen verglichen werden, wie es bei der cyto- 
architektonischen Rindfelderung mSglieh ist. Im allgemeinen weisen 
nach Vogt die caudaleren Partien des Stirnhirns blol~ einen Baillarger- 
Streifen (nnistri~r) auf; weiter frontal wird die Area frontalis granularis 
deutlieh bistri~tr. Die Area 4 ist astri~tr oder beinahe astri~r. 

Die Area 6 (Frontalis agranularis) dehnt sich veto Sulcus callosot 
marginalis bis zum oberen Rande der Fissura Sylvii aus, median nimm- 
sie den vorderen Tell des Parazentrallappens mit angrenzenden Teilen 
des Gyrus frontalis superior ein, lateral den Ful~ der ersten und zweiten 
Frontalwindung und weiter abw~rts den ganzen Gyrus centralis anterior, 
soweit er nicht yon der Area gigantopyramidalis (nach Brodmann Area 4) 
ausgeffillt wird. Daraus sieht man, da{~ obwohl wir kliniseh die ganze 
Zentralwindung ausschlie~en mSehten, wir nur cytoarchitektoniseh einen 
Teil der Zentralwindung und zwar die Area gigantopyramidalis yon dem 
ganzen Frontallappen absondern k6nnen. 

Tats~chlich hat diese letzte Area einen anderen cytoarchitektonischen 
und physiologischen Charakter (somatotopisehe G]iedernng, isolierte 
Innervation der Muske]n und Muskelgruppen), als die iibrigen motorischen 
Zonen der Frontalrinde, namentlich die Areae 6, 8, 44 und sie gibt klinisch 
ganz andere Symptomenkomplexe, als die oben erws Areae. 

Das Charakteristikum vom eytoarehitektonisehen Standpunkt der 
Area 6 ist die schwach ausgepr~gte Lamina eorpuscularis (II) und das 
Fehlen oder die schwache Andeutung der Lamina granularis (IV). Von 
Area 4 unterscheidet sie sieh dureh das Yehlen der Betzschen Riesen- 
pyramidenzellen, mycloarchitektoniseh durch das Vorhandensein eines 
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Baillargerschen Streifens (unistriata). Physiologisch und durch feinere 
architektonische Differenzen wird diese Area in drei verschiedene Felder 
~[eteilt: 6a~, 6a~, 6b (s. Abbildung 3a und b). 

1. Das Feld 6a~r besitzt eine zweifache Funktion: es vermit tel t  
indirekt - -  (Ubertragung des t~eizes durch die Area 4) - -  isolierte Bewe- 
gungen und bewirkt komp]exe  Bewegungssynergien, die sog. extra- 
pyramidalen Bewegungssynergien auf dem Wege seines eigenen efferenten 
cortico-subcortico-nucle~ren Stabkranzes, an welchem mehr oder weniger 
die gesamte kontralaterale KSrperh~lfte beteiligt ist. 

2. Das Feld 6aft 1 wirkt Bewegungssynergien des Kopfes, der Augen 
und des l~umpfes und zwar Drehung dieser nach der Gegenseite mit  
kombinierten Bewegungen der kontralateralen Extremit~ten. 

3. Das Feld 6b (Mastikationsfeld nach F6rster) ist der allerunterste 
Abschnitt  der vorderen Zentralwindung, fiihrt rhythmische koordinierte 
Bewegungen der Lippen, der Zunge, des Kiefers, Gaumensegels und 
Rachens aus, ebenso rhythmische Kau-,  Leek- und Schluckbewegungen. 

Die Area 82 (Frontalis intermedia) reieht yore Sulcus ca]losomarginalis 
fiber die Mantelkante hinweg auf die laterale Hemisphs Sie erreicht 
nur die I I  F u n d  zieht auf die I I I  F nicht hin. Cytoarchifektonisch 
stellt sie eine Ubergangsform zwisehen der Area 4 und 6 dar. Myelo- 
arehitektonisch wird sie charakterisiert durch das Vorhandensein der 
beiden Baillargerschen Streifen. - -  Physiologisch interessant ist das 
Feld 8 a ~ ,  (das Augen]eld) das naeh F6rster isolierte Bewegungen 
beider Augen naeh der kontralateralen Seite ausf~hrt durch direkte 
von dem Fold entspringende und zu den Kernen der Augenmuskeln 
ziehende Fasern. Fiir den unteren Abschnitt  der Area 8 ist bisher nicht 
erwiesen, ob es zur motorischen Rinde geh5rt. 

Die Area 9 (Frontalis granularis) liegt vor der Area frontalis inter- 
media (Area 8). Sie f~ngt yon der Medianfl~che am Su]cus callosomar- 
ginalis an, greift fiber die Mantelkante hinweg auf die laterale Oberfl~che 
bis zum Sulcus frontalis inferior. 

Sie ist iibergeordnetes Zentrum ffir die Gleichgewiehtserhaltung (Ur- 
�9 sprungssts der fronto-pontocerebellaren Bahn) naeh Gerstmann. Bei 

Seh~digungen des hinteren unteren Teiles dieser Area beobachtet  man 
(Kleist) Antriebsmange], an mimischen Bewegungen, an Aufmerksamkeit  
und Denken. Die Bewegungen sind sehwache, langsame, unvollkommene 
und bleiben nur auf Ans~tze beschr~tnkt. 

Die Area 10 (Frontopolaris) ist durch Rindenverschms Zer- 
kleinerung und schs Abgrenzungen gegen das Mark charakterisiert,  

1 Auch bei diesem Feld gibt es einen Unterschied zwischen Brodmannschen 
nn~l Vogtschen Schema, bzw. der Lage und Ausdehnung derselben. Das Feld 8aft6 
nach Vogt geh6rt dem Feld 6 n~eh Brodmann und das Feld 8 ~ dem 9 nach Brodmann. 

Dieses nach Vogt bezeiehnete Feld besteht aul~er dem Feld 6 auch aus einem 
Tell des Feldes 8 naeh Brodmann. 



430 Georg Destunis: 

Abb.  lO, u n d  b.  

20 
b 

Cytourchi~ektonische Gliederung de r  Gro~hi rnr inde  des Menschen.  
(Nach  Brodmann.) 5, Psychol .  u. Neut .  10, ~36 (1998). 
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Nach v. Economo-Koskinas unterscheidet man 3 Varianten. Diese 
Area (nach Halpern 1937) hat  Beziehungen zu der Tonusfunktion. Eine 
StSrung dieses Feldes ffihrt nach Kleist zu einer Apraxie der Handlungs- 
folge. 

Die Area 46 (Erontalis media) nimmt ungefiihr das mittlere Drittel 
der II.  und den vorderen Tell der III .  Stirnwindung ein. Es handelt 
sieh bier um eine zellreiche, zellkleine und zelldiehte Rinde (Rose). 

:Bei Schs dieser beiden Areae (linke oder doppelseitige) sind 
M~ngel der Gedankenbildung beobachtet worden (Kleist). I)as Denk- 
ergebnis ist diirftig und mangelhaft. Bei linksseitiger Schi~digung der 
Area 46 werden Rechnenst6rungen angetroffen. 

Die Area 11 (pr~i/rontalis) und Area 47 (orbitalis) sind naeh v. Eco- 
homo- und Koslcinas ~hnlich in ihrem Ban; sie sollen deshalb gemeinsam 
besprochen werden. Diese letzte Area hat auch nach Halpern (1937) 
Beziehungen zu der Tonusfunktion. 

Die letztere fiberzieht den ganzen orbitalen Tell der III .  Stirnwindung, 
die erstere liegt nnter Area 10. Cytoarehitektonisch unterseheiden sich 
beide durch die Breitenzunahme der V. und VI.  Schicht, w~hrend die 
II. und IV. Schicht schm/~ler und undeutlicher werden. 

Die Area 47 entspricht einem Tail der Sph/ire, deren Ausfall zur 
motorischen Aphasie ffihrt. 

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 medioradiata (ein Tell der Area 24 nach Brodmann) und 
Regio propeeuradiata (nach Vogt) bilden cytoarchitektonisch eine Er- 
weiterung des Frontallappens fiber dan Suleus callosomarginalis hinaus, 
so dag ungef~hr das dorsale Ffinftel des Gyrus limbicus anterior zum 
Stirnhirn hinzugez/~hlt werden muB (Rose), weft bei diesen Regionen eine 
zunehmende Lamina granularis (IV) feststellbar ist. Dieser t~indentypus 
stellt einen (~bergang zwischen Holoeortex quinquestratificatus mit 
Holoeortex septemstratifieatus dar. 

Die Area 32, der vorderste Teil der Area cingularis anterior dorsalis 
nach Brodmann (FHL nach v. Economo und Koslcinas), 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 
III .  Stirnwindung einen Neuerwerb des menschlichen Stirnhirnes. Die 
t~inde ist breiter, zellreicher und zellgr6Ber als in der Area frontalis 
intermedia. Kleist beobachtet bei Erkrankungen des ffontalen Teiles 
dieser Area Mangel an Sprachantrieb. Diese Area entspricht einem Teil 
der SphS~re deren Ausfall zur motorischen Aphasie ffihrt. 
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Die Area 45 (triangularis) entsprieht ungef~hr der Pars triangularis 
der III .  Stirnwindung. Die l~inde ist bier sehma], besonders im Ver- 
gleieh mit der Area 44, die Schiehtung und die Lagerung der Elemente 
ist ganz ch~rakteristiseh. Die Pyramidenzellen sind groin, es linden sich 
Riesenpyr~midenzellen in I I I  c - - .  Auch diese Area entspricht einem 
Teil der Sphere deren Ausfall motorische Aphasie bedingt, 

Area Fg n~eh v. Economo und Koskinas (Area recta) liegt caudal- 
ws yon der Area 46 und hat einen dieser s Rindentyp. Es 
handelt sich bier um die schmalste Stel]e der ganzen Hirnrinde (Rose). 

Fasersystematilc des Frontallappens. 
In einem horizontalen Sehnitt des Frontallappens, z. B. unmittelbar 

fiber dem B~lken, beobachten wir aul~er der grauen Substanz des Cortex, 
die wei~e Subst~nz, welche in einem weil~en M~rkfeld dem Zentrum 
semiovale besteht. Bei einem anderen Schnitt in BalkenhShe beobaehten 
wir die Balkenstrahlung (Rudiatio corporis eallosi) und zwar die Pars 
/rontalis (genu eorporis e~l]osi), welehe ~ls Commissurenfasern be- 
zeichnet wird. Diese verbindet die vorderen und hintcren Teile des Stirn- 
lappens (teilweise des Scheitellappens) mit solchen Teilen des gegen- 
seitigen Stirnlappens, aber sie enth~lt vielleicht aueh cortieotbolamische 
und cortieospinale Stabkranzfasern. Diese Fasern ziehen yore B~lken 
zum Stirnhirn in Form einer Zange (Forceps anterior) das vordere Ven- 
trikelhorn umgreifend. 

In dieser weil]en Subst~nz k5nnen wit weiterhin andere Bfindel 
und Fasersysteme unterscheiden wie: 

Assoziations]asern, interlobiire Bi~ndel. 
a) Kurze Assoziationsf~sern (Fibrae arcuatae oder U-Fasern), welche 

sowoh] Teile der gleichen Windung als auch benaehbarte Windungen 
verbinden. 

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

1. Fasciculus uncin~tus-Verbindung des Frontallappens mit dem 
temporalen Pol und den vorderen Teilen der Gyri tempor~les. 

2. Fasciculus longitudinalis superior (arcuatus) - -  Verbindung des 
Opereulum front~le (und parietale) mit dem Lobus parietalis inferior. 

3. Fascieulus fronto-occipitalis (Forel-Onu/rowicz)-Verbindung des 
Frontallappens mit dem Occipit~llappen und Temporalhirn. 

Projektions/asern. 
Sic verbinden die Rinde des Frontullappens mit tiefer gelegenen 

Hirnteilen. Sie entspringen yore Kamm der Gyri (der Area) und bilden 
in ihrer Gesamtheit den Stabkranz (Corona radiata, Reilii). Zu ihnen 
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g e h S r e n  a u c h  F a s e r n ,  d ie  y o n  t i e f e r e n  H i r n t e i l e n  zu r  R i n d e  a u f s t e i g e n .  

Diese  k S n n e n  wi r  i n  f o l g e n d e  B a h n e n  u n t e r s c h e i d e n :  

Die cortico/ugalen motorischen Bahnen. 

1. Die Pyramidenbahn Ti~rks (corticospinale Bahn - -  Hauptursprungsfeld die 
Area4,  aber auch die Area 6). 

2. Die cortico-bulbiire Bahn (ffir die V, VII, IX,  X, X I I  Hirnnerven) entspringt 
yon der Area 4 vielleicht aber auch yon der Area 6 a ~ zu den kontralateralen, zum 
Teil auch zu den homolateralen Hirnnervenkernen. 

Ar. pyr. Areae extrapyram/da/e~ 

7urn 

Abb. 2. Schematischc Darstellung der direkten cortico-nuklegren Bahnen und der cortico- 
subcortieo-nukle~rcn Yerbindlmgen. (Nach O. FSsrter.) N.R. Nucleus tuber; O.i. Oliva 
inferior; S.R.  Subst. reticularis tegmenti; S .N.  Substant. nigra; N. )9. NucL dentatus; 
N. Deit. Nucleus Deiteri. ttandbuch dcr Neurologie yon Bumke-FSrster, Bd. 6. S. 44. 

3. Die direkte cortico-nucleiire Bahn der Augenmuskeln (Ursprungsfeld: der 
obere Abschnitt  der Area Frontalis intermedia, das Feld 8, Ende an den Kernen 
des III . ,  IV. und VI. Itirnnerven). 

Die eortieo-subeortieo-nuele~iren Systeme. 

1. Bahnen yore Cortex zum Corpus striatum indirekt  dureh den Thalamus 
opticus zum NeostriaSum und Globus PMlidus. 

2. Eronto-rubrale Bahn (yon der Area 4 und 6 r fl d irekt  zum Roten Kern  
(homolatera] nach v. Monalcow) und indirekt durch cortieo-thalamorubrale Bahnen, 
pallido-rubrale Bahnen und eor~ico-pontocerebellorubrMe Bahn). 

3. Cortieo-nigrale Bahn (yon der Area 6 ~ ~, 6 ~ fl und 8 direk~ zur Substantia 
nigra und indirekt fiber Thalamus, corpus str iatum und pallidum). 
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4. Cortico-thalamische.Bahn [nach Vogt aus der vorderen ZentrMwindung und 
aus der Area agranularis frontalis zum vorderen MediMem Kern des Optici Thalami 
( Monalcow-Dejerine) ]. 

5. Cortico.subthalamische Bahn. 
6. Pronto-pontine Bahn, zwischen dem t~rontMlappen und den frontalen Briicken- 

kernen. Sic entspringt ungef&hr yon der Area 10. 
7. Cortico-nucleiire Bahnen (Tractus cortico-nuclearis). I-Iierher gehSrt die 

mediale und laterMe tI.aubenschleife yon v. Monakow, welche die Area 44 und 45 
(opercularis und triangularis) mit den zurPhonation bestimmten Kernen verbindet. 
(Stn'achbahn). 

8. Cortico-cerebellare Bahn, die in einem pontocerebellaren und einen bulbo- 
cerebellaren Abschnitt zerf~llt. Durch diese cortico-cerebellare Bahn steht die 
motorische Groghirnrinde sowohl mit dem tIemispharen- wie mit dem Wurmgebiet 
des Kleinhirns in unmittelbarer Verbindung (SchaHer) . Die Area 9 naeh Gerstmann 
ist Ursprungsst&tte dieser Bahn. 

3. D i e  durch  elektrische Reizung des menschl ichen  Fronta l lappens  
erzeugte experimentel le  Epilepsie. 

Als erste zeigten Fritsch und Hitzig im Jahre  1870, dab die Hirnrinde 
yon Kaninchen und Hunden 5rtlich ffir elektrische Reize erregbar ist. 
Seit diesen Forsehern hat  eine groBe Zahl yon I-Iirnphysiologen und anderen 
Untorsuchern diese Forsehung weiter entwiekelt. So untersuehten Frank 
und Pitres, Bickd, Ferrier (am Frosch), Johnston (Eideehse, Sehfldkr6te), 
Bagley und Richter (Alligator), die Erregbarkeit  des GroBhirns der Amphi.. 
bien, weiLerhin Kalischer an der Papageienrinde, Martin Iiir Ornithorin- 
ehus, Mann, Ziehen, C. und O. Vogt beim Igel. 

.Pettier (1873) hat  zuerst die Affenrinde untersueht und Hitzig (1874) 
wies naeh, dab die Reizung der pr/izentrMen l~inde Bewegungen der 
Skeletmuskulatur bedingt. Seherrington und Griinbaum haben die Hitzig- 
sche Angabe fiir die g inde  des Menschenaffen best/~tigt. Einen groBen 
Fortschrit t  brachten die Ergebnisse der experimentellen Arbeiten C. und 
O. Vogts fiber die Erregbarkeit  der Affenrinde (1907--1919). Die Erregbar- 
keit der Area 6 wurde besonders studiert yon C. und O. Vogt und Bucy. 

O. ~6rster abet verdanken wir die geniMe und best immte Beschreibung 
und AnMyse des epileptischen Effekts, infolge einer elektrischen Reizung 
der motorischen g inde  beim Menschen und die Herausarbeitung des be- 
sonderen Charakters dieses elektro-epileptischen Anfalls hinsichtlich der 
verschieden corticalen Areae. - -  So haben wir die Kenntnis yon dem 
arealen Charakter des epileptischen AnfMls dutch die elektrische Erregung 
der verschiedenen Areae, entsprechend dem klinischen Charakter der 
AnfMlserscheinungen bei der symptomatischen Epilepsie und besonders 
bei der Tumorepilepsie erhMten. Um einen Vergleich der klinischen ]~pi- 
lepsieerscheinungen mit  den dutch elektrische Reizung hervorgerufenen 
epileptischen Effekten nach F6rster anzustellen, ist es notwendig, hier den 
experimentellen areMen Anfall darzustellen, welcher die topodiag~ostische 
Erkl/~rung des den AnfM1 provozierenden Prozesses bringt. 
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Die epileptischen Anf~lle dutch die elektrische Erregung der ver- 
schiedenen Areae 1 der Frontalrinde des Menschen nach O. _FSrster sind 
:[olgende: 

Der Ca 2-An]all. Bei der  elektrisehen Reizung dieser Area kommt es 
zu einer Krampfsukzession des Krampfes nach der somatotopischen 
Gliederung der Area, infolge der r~umliehen Aneinanderreihung der ver- 
sehiedenen Foei. In dieser Krampfsukzession und in den umsehriebenen 
Beginn des Anfalls liegt das Charakteristikum der Epilepsieerseheinungen 
der vorderen Z.W. 3. __ Der KSrperteil, weloher in der Kramlofsukzession 
den Reigen erSffnet, zeigt den Angriffspunkt des Reizes in der l~inde. 
Sehr oft aber finder sieh die Tatsaehe, dab der Krampf nicht nur kontra- 
l[ateral, sondern auoh ipsilateral bei dem Ca-epileptisehen Anfall in mehr 
oder wenigor Weise ausgebreitet ist. Der Anfall naeh dieser Art ist als 
Priizentral/eldan/all naeh .FSrster bezeiehnet. 

Area 6 (Frontalis agranularis). 
1. 6c~r (Frontalis agranularis unistriata). ExtrapyramidalerZentral/eld- 

an[all naeh FSrster. ~aeh  Unterbreehung der Pyramidenbahn (die Fasern 
'~on Area 6 sollen bestehen bleiben) und auf starke faradisehe Reize reagiert 
die Area 6h ~ mit epileptisehem Anfall ohne Aura, bei welchem bestimmte 
komplexe Bewegungssynergien auftreten und an welchen mehr oder 
weniger die gesamte kontralaterale KSrperh/~lfte beteiligt ist; Kopf, 
Augen und Rumpf werden naeh der Gegenseite gedreht. Der kontra- 
]aterale Arm wird erhoben, die Hand wird proniert und die Finger zur 
!Faust geschlossen oder extendiert, das Bein wird gestreckt. Sp/~ter be- 
teiligen sieh die ipsilateralen Extremit/~ten. 

Dieses Feld hat keine soraatotopische Gliederung und der Reiz flieSt 
dureh einen eigenen Stabkranz, fiber die subeortiealen Zentren zum 
lgi~.ekenmark. 

2. 6~/~ (das extrapyramidale Frontalfeld) Extrapyramidaler Frontal- 
/eldan/all naeh FSrster : 

Durch starke faradische StrSme kommt es zum epileptischen Anfall, 
ohne vorfibergehende Aura. Die Eigenheit des Feldes ist, dal~ es sehr 
leicht auf epileptische Anfi~lle reagiert, wie sonst in keinem motorischen 
]~indenfeld. Die auslSsbaren spezifisehen komplexen Bewegungssynergien 
bestehen in simultaner Massenentladung nach der Richtung s/imtlieher 
Muskeln der kontralateralen KSrperh/~lfte, die yon tonisch-klonischen 
Kr/impfen ergriffen werden, wobei Kopf, Augen und Rumpf naeh der 
Gegenseite gewendet werden und die kontralateralen Extremits  tonisch- 
klonische Konvulsionen, Beugungs- oder S~reekungssynergien aus- 
ffihren. In der Regel iiberwiegen dabei am Arm die B.S. 4, am Bein 

1 Die Areae sind yon ~5rster naeh dem B~'odmann-Vogtschen Schema bczeichnet. 
Ca ~ centralis anterior. - -  a Z. W. = Zentral-Windungen. 
B. S. = Beugungssynergien. 
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SPO 

b 
Abb.  3~ u ~ d  b. ~[o tor i sche  R i n d e n I e l d e r  des ~Tensehen. (Nach  O. F6rs te r . )  A r e a  4 oder  
A r e a  g ' i g an t o p y r ami d a l i s ,  k u r z  A r e a  p y r a m i d a l i s ,  i s t  s ehwarz  darges~el] t .  Die  A r e a e  extra- 
p y r a m i d a l e s  6 a ~, 6 a fl, 6 b, 3, 1, 2, 5 a, 5 b, 22 s ind  sch r~ f f i e r t  geha l t en .  Die A u g e n b e w e g u n g s -  

f e lde r  8u, ~, ~ u n 4  19 s ind  punkt ier~ .  
(]=s der  Neuro logie  yon  B u m k e - F S r s t e r  Bd.  6, S. ~.) 
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die S.S. 1 Gegen Ende des Anfalls 15sen sieh nieht selten sowohl am Arm 
wie am Bein die B.S. und S.S. in klonisehe StSl3e auf. Die Drehung des 
Rumples nach der Gegenseite kann manchmal stfirmisch und heftig sein. 
Sehr oft beteiligen sich aueh das Gesieht, die Zunge und der Kiefer. Auf 
der HShe des Anfalls beteiligen sich nicht selten auch die ipsilateralen 
Extremit/~ten mit tonisch-klonisehen Massenkr•mpfen. 

3. 6b (das eorticale Mastikationsfeld) Mastikations/eldan[aU nach 
F6rster : 

Der Anfall beginnt mit eigenartigen Kau-, Leek-, Schluck- und 
schmeckartigen Bewegungen oder mit Grunz- und Krs mit 
lautem StShnen oder Aufschreien oder mir rhythmischen Singultus. 
Es ist mSglich, dab der Anfall auf dieses Feld beschr/~nkt bleibt, in der 
Regel abet greift er auch auf das Feld 6 gee und 4 fiber und nimmt das 
typisehe Gepr/~ge des Centralis anterior-Anfalles an. Der prim/~r yon 
diesem Feld beginnende Anfall wird eharakterisiert durch das Fehlen 
einer vorausgehenden Gesehmaeks-Aura. 

Area 8o~fl(} (ein Teil der Area 8 nach Brodmann, das [rontale Augen- 
[eld). Frontaler Feldan]all naeh F6rster : 

Die dureh elektrische Reizung dieser Area ausgedehnten eloileptischen 
Anf~lle, beginnen mit isolierten klonisehen Zuekungen der Augen naeh 
der Gegenseite, die in der Regel alsbald zu einer tonischen Seitenabwei- 
chung der Bulbi konfluieren. Eine optische Aura geht dem Anfall nicht 
voraus. Die epileptisehe Ent]adung kann auf den ihm direkt unter- 
stellten KSrperteil, die Augen, besehr/~nkt bleiben. In der Regel aber 
breitet sich allerdings die Entladung auf die benachbarte Areae dureh ver- 
sehiedene Wege aus. Wenn z .B.  die Ausbreitung der t~eizung naeh 
Area 6e/~ geht, kommt ein 6~fl-Anfall dazu, und wenn man die initiale 
isolierte Augenbewegung nieht beaehtet hat, kann man einen solehen 
Fall als einen prim~tren 6efl-Anfall ansehen. Ebensooft aber kommt es 
vor, dab die Erregung vom Area 8efi~ auf die Foei der vorderen Z.W. 
iibergreift und dab diese sieh zu entladen beginnen. 

Area d~ (Brocasehes Feld). Bei der faradisehen t~eizung dieser Area 
kommt es zu einem epileptisehen Anfall mit naehfolgendem postparoxys- 
malen Erseheinungen, die zuerst in ]anganhaltender jargonaphasischen 
LogorrhSe (Karrikaturprodukten) bestehen, die naehher in Stottern und 
Stammellaute fibergeht. Sie ist gefolgt yon einer totalen motorisehen 
Aphasie. 

Die iibergeordneten Rinden[elder (Areae). Regio ioraefrontalis naeh 
Brodmann. 

Die Erregung dieser Felder breitet sieh aus auf die benaehbarten 
motorischen Areae, die mit epileptischen Anf~llen reagieren kSnnen. - -  
Das Gepr~ge der epileptischen Anf~lle sehwankt je naeh der Lage des 

1 S. S. = Streckungssynergien. 
A r c h i v  s P s y e h i a t r i e .  B d .  l I 1 .  29 
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Ausgangspunktes der primi~ren Entladung innerhalb des ausgedehnten 
Gebietes, z. B. geht der Anfa]l yon dem der motorischen Rinde vorge- 
lagerten Absehnitt des Fontallappens aus, so hat  der Anfall nieht selten 
den Charakter des 6~fl-Anfalls. Oft aber breitet sich dieser naeh allen 
Riehtungen und auch auf die linke Hemisph~tre aus. So haben wir eine 
Entladung des ganzen motorisehen Gebietes. Das Charakteristikum dieser 
Anf~lle ist die ]ri~hzeitige Bewu[3tlosig/seit und die prim~ire Generalisierung 
der Kr~imp]e (manehmal sti~rkere Beteiligung einer XSrperhi~lfte). Wit 
haben keine Kenntnisse fiber vorangehende seelisehe Erlebnisse. 

Wir kSnnen dieses Kapitel nicht schliel~en, ohne noch einiges fiber die 
Differentialdiagnose zwisehen den elektroepileptischen Anfi~llen des 
Frontallappens und solchen ghnlichen der anderen Rindenfelder hinzuzu- 
ffigen und zwar den Areae 3, 1, 2, 5ad-b, 19, 22. Bei den extrapyrami- 
dalen und einfachen Frontalfeldanf/~llen wie bei den extrapyramidalen 
Zentralfeldanf~llen (Area 6~fi,  8sr und 6cr162 fehlt die Aura, obwohl 
das motorische Gepri~ge der epfleptisehen Anfalle i~hnlieh mit den oben- 
erwi~hnten Feldanf~llen ist. Bei den t~etrozentralfeldanf~llen (Area 3, 
1, 2) ist aber doch eine sensible Aura vorhanden, bei den Parietal- 
anfgllen beobaehtet man (Area 5a -~ b) eine sensible oder vestibulgre 
Aura; bei den Temporalfeldanf~llen (Area 22) eine akustisehe Aura. 
Bei den Oecipitalfeidanfiillen (Area 19) trifft ~nan eine optisehe Aura, 
die den Anfall einleitet und einen tonischen Krampf der Angenmuskeln 
naeh der kontralateralen Seite manchmal mit Aufwi~rtsbewegung tier 
Bulbi. Sehr oft kombiniert sie sieh mit 5a d- b-Aufgllen, oder 22-An- 
fs In einem anderen Kapitel werden diese experimentellen Anfalle 
mit i~hnliehen klinischen Erscheinungen bei den Frontaltumoren ver- 
glichen. 

4. Symptomatologie der Stirnhirntumorepilepsie. 
I. Allgemeine BemerIcungen. Die H~iu]igIceit der Tumorepilepsie. 

a) Die verschiedenen ttirnteile. Die I-Ii~ufigkeit der Tumorenepilepsie 
ist verschieden nach versehiedenen Autoren, z .B.  nach t~runs (1908) 
25--30%, nach Sargent (1921) 30%, nach Dowmann und Smith (1928) 
35%, nach Parker (1930) 21,6%, naeh 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%. ~ach  Wexberg t raten 
bei 36 tI irntumoren l lmal ,  nach Ho/] und Sch6nbauer bei 138 Hirn- 
tumoren 27real, nach Lehozl~y (1935) bei 90 Kirntumoren 37real Epilepsie- 
erscheinungen auf. 

Welter verschieden ist die tt~ufigkeit der Tumorepilepsie der ver- 
schiedenen Lappen und der verschiedenen Hirnteile: Ffir den ganzen 
Frontallappen (mit Area 4) geben die versehiedenen Autoren die folgendel~ 
Ziffern an: Mi~ller (1902) 33%, Kubitschelc (1928) 40%, Kolodny (1929) 
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50%, Frazier (1936) 40%. Krause und Schum (1931) glauben, dab die 
H~ufigkeit der Epilepsieerseheinungen bei den Stirnlappentumoren 
grSger ist als bei den Sehl~fenlappentumorem Fiir den Schlg/enlappen 
ist sie: naeh Kolodny (1938) 50%, naeh Stauder (1936) 40%. Fiir de~l 
Occ@itallappen naeh Baily (1936) 50%. 

Die Epilepsie~ul~erungen bei den Hirntumoren der hinteren Sch/~del- 
grube werden seltener beobachtet. Z. ]3. bei den cerebellaren Tumoren 
naeh Gibbs (1932) 3%. Von diesen Tumoren ist bekannt, dab sie die sog. 
,,cerebellaren Jacksonschen Anfglle" oder ,,opisthotonoiden Anf/~l]e" 
(Jackson 1871) verursachen. Bei den Tumoren des 1V. Ventrikels ersehei- 
hen tonisch-k]onische Anfs mit oder ohne BewuBtlosigkeit. Naeh Gibbs 
in einem Prozentsatz yon 4%. Die Kleinhirnwinkeltumoren geben naeh 
Gibbs 1% Epilelosieerseheinungen. 

Fiir die anderen IIirnteile ist die Hs der Epflepsieerseheinun- 
gen folgende: •umoren des Bodens des HI .  Ventrikels k6nnen allgemeine 
konvu]sivische Erseheinungen verursachen, aber selten. Wir haben einen 
solehen Fall mit hemiepileptisehen Anfi~llen beobachtet. 

Naeh Spiller (1927) verursachen Pons. und Hirnschenkeltumoren 
unilaterale oder bfiaterale Anfs F6rster (1928) beschreibt tonisehe 
Kr/~mpfe der kontralateralen KSrperseite bei einseitigen t terden und 
tonischen Kr/tmlofen mit Opisthotonus, Trismus und tonischer Kontrak- 
tion der Augenmuskeln am meisten nach oben. Bei l~tiekenmarkstumoren 
sind epileptisehe Krampfanfi~lle sehr selten (FSrster 1926). - -  Im allge- 
meinen kann man sagen, dab nach Bruns, Oppenheim, Artom, Williamson, 
Krause vor Mlem die Stirnlappentumoren Epilepsieerscheinungen ver- 
ursaehen. 

Naeh List wird die gr513te Anzahl epileptiseher Symptome bei den 
Tumoren der temporo-parietalen, bzw. fronto-parietMen Gegend beob- 
aehtet. Naeh Pedersen (1938) standen unter 586 raumbeengenden Pro- 
zessen beziiglieh der Eloflepsieh/~uligkeit die Gesehwtilste der Zentro- 
parietMgegend an erster Stelle, es folgten diejenigen der Temporal-, 
der FrontM- und endlieh die der Oceipitalgegend. Naeh Parker werden 
83,6 % der Epilepsieerseheinungen bei den Tumoren des Stirn-, Scheite]- 
und Sehl/~fhirnes beobachtet. 

Naeh Parker (1930) wurden aueh unter 67 Tumorepi]epsieerschei- 
nungen niemals bei einem infratentoriel entwiekelten Proze8 Anf~lle 
bemerkt. Und von Gro]] wnrden bei 21 Meningeomen der hinteren 
Seh~delgrube niemMs Epilepsiesymptome beobachtet. 

b) Die Versehiedenen Teile des FrontMlappens. Tats~Qhlieh ist gegen- 
iiber den versehiedenen Partien des Frontallappens die Hiiufigkeit der 
Epilepsieerseheinungen verschieden : Naeh Alper-Gro][ (i934) wurde unter 
8 F~llen yon Tumoren des Clivus keine Art yon Anf~llen beobaehtet, 
obwohl an dieser Stelle mSglicherweise Uneus-Anf~lle 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 
worden. 

Nach Benda (1936) wiesen yon 5 F~illen mit Tumoren der vorderen 
Z.W. 4 epileptische Erscheinungen yon Jackson-Typ atff. Naeh Frazier 
(1936) erschoinen under 15 F/tllen epileptische Symptome yon parasagit- 
talen Meningeomen 6real. Von demselben Autor wird betont, dalt die 
Tumoren des Poles, der elf. Grube und des Clivus generalisierte Anfiille 
vorursachen. Ebenfalls hat te  ein Meningeom des elf. Bulbi generalisierte 
Anf~lle provoziert. Aber die parasagi~talen Tumoren (immer nach 
Frazier) verursachen im allgemeinen lokale und generalisierte Anfiflle 
mit derselben H/~ufigkeit. 

Nach Obregia und J.  und S. Constantinesco (1934) kann die Symptoma- 
tologie der Tum0ren der 1%egio pr/ifrantalis sich auf den 8ymptomen- 
komlolex der Epilepsie beschri~nken oder die Epilepsiesymptome k6nnen 
das klinische Bild beherrschen. Ms Erklarung geben sie einen besonderen 
Widerstand dieser Region gegeniiber der Wirkung des Hirndruckes an. 

Um einen Eindruck zu bekommen yon der Beziehung zwischen der 
Haufigkeit des Tumors der verschiedenen Stirnhirnteile und den Epilep- 
sieerscheinungen der verschiedenen Partien des Frontallappens muB 
man sagen, dab  nach Voris-Kernoham-Adson (1935) unter 49 Frontal- 
lappentumoren, die nur auf das Stirnhirn beschr/inkt waren, die Verteilung 
fo]gende war : 

,,Pre]rontal" in 7 Fallen, 
,,Frontal" (zwischen Pol und Area 6) in 7 Fallen, 
,,Premotor" - -  loramotorisehes Gebiet - -  (Area 6) in 9 Fallen, 
,,Motor" - -  motorisches Gebiet - -  (Area 4) in 9 F~llen), 
,,Frontal-Pre/rontal" in 19 Fallen, 
,,Premotor-Frontal" in 3, in den fibrigen Fallen verschiedene seltenere 

Lokalisationen. Von diesen Tumorenlagen 33 ,,frontal" und ,,prefrontal", 
d. h. 67 % in dem mit anderen ~7orten als ,,stumm e Region" bezeichneten 
Hirnteil des Frontallappens. 

Die Formen der Stirnhirntumorepilepsie. 

Die Tumorepflepsie des Frontallalopens/iuBert sich in verschiedenen 
Anfallsformen, wie: dem generalisierten Anfall, dem Jaclcsonschen Anfall, 
dem atypischen generalisierten und Jaclcsonschen Anfall, dem rudimen- 
taren Anfall und dem psychoepilep~ischen ~quivalenten. 

Nach Marburg besteht sie 6fter in Jacksonschen Anfallen. 

l~ach ~'razier (1936) ! kommt es unter 105 Frontaltumoren 17real zu 
einem generalisierten Anfall 16real zu einem Anfall mit fokalem Charakter. 

Selbstverst~indlich bezeichnen die hier erw~thnten Autoren als Frontallappen 
den ganzen Lobus frontalis mit der V. Z.-Windung. 
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]Bei 3 F/~llen sind Petit-mM-Anf~lle beobaehtet worden und bei 6 F/~llen 
war nur Bewul3tlosigkeit ohne konvulsivisehe Erseheinungen aufge- 
treten. L e m k e  (1936) hat unter einem Material yon 4 doppelseitigen Stirn- 
hirntumoren nur lmal epileptiforme Anf/~lle beobaehtet. - -  Von Lehoczky  
(1935) sind in einem Material yon 90 t t i rntumoren mit Epilepsieersehei- 
nungen Jaclcsonsehe Anf/~lle beobaehtet, bei 'den Tumoren der Pr/~frontM- 
region 5real, bei den Turnoren der zentralen t~egion 6ram im Bereieh 
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des ZentrumssemiovMe 2ram und 7mM bei versehiedenen anderen Hirn- 
teilen, wie z. B. im Bereich des Lobulus parietMis superior, des Striatums 
Kleinhirns usw. 

Fraz ier  und Alpers  (1933) berichten fiber die Meningeome des frontMen 
Lappens folgendes: Unter 22 Tumoren in dem Pr/~frontMgebiet wurden 
4ram generalisierte, 3real Jac]csonsche und 4real Uncus-Anf~lle beobachtet. 
Unter 18 Meningeomen der vorderen Zentralwindung t ra ten generati- 
sierte 2real, Jaclcsonsche 8real, Uncus-Anf/~lle 6ram auf. 

Nach Gibbs (1932) der ein groges Material yon 1545 Hirntumoren 
bearbeitet hat, t ra ten am h/~ufigsten generMisierte Epilepsie bei den links 
liegenden Sehlgfen]appentumoren auf, naehher folgen die Frontal- ur~d 
Oceipitallappentumoren und ztfletzt die pineMen und suprahypophys/~re 
Tumoren Ms Ursache der Tumorepilepsie. FokMe Epilepsieerscheinungen 
kommen h/~ufiger bei den Parietallappentumoren und in zweiter Linie 
bei den FrontMlappentumoren vor. Im allgemeinen verursachen nach 
Gibbs die links ]iegenden Tumoren h~tufiger Epilepsieerscheinungen. 

Nach Pines-S]cliartschilc (1932) wurde unter einem Material yon 
11 FrontMlappentumoren 5ram Epilepsieerseheinungen beobaehtet und 
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zwar in Form von tonisehen Zuckungen, oseillatoriseher, zitternder, 
unregelm/tgiger and extrapyramidMer Bewegungen. Naeh Sachs (1930) 
kommen bei versehiedenartigen L/~sionen des FrontMlappens (Tumoren, 
Abseessen, Gummata,  arachoidalen Cysten usw.) unter einem Material 
yon 45 F/~llen l lmM fokMe Anfglle und 9ram generalisierte Anf/~lle vor. 
Naeh Kolodny (1929) sind unter einem Material yon 40 Tumoren de~: 
FrontMlappens in 15 F/~llen epileptisehe Erseheinungen aufgetreten und 
zwar 3ram Ms Jacksonsehe Anfglle, 3mM mit  Seitendifferenz der Konvul- 
sionen, 5ram ohne jede Seiten- oder LokMdifferenz und 4mM Ms Petit- 
mM-Anfi~lle. 

Kubitschek (I928) besehreibt unter einem MateriM yon 22 FrontM- 
lappentumoren Epilepsieerscheinungen bei 9 F/~llen und zwar 6mM 
generMisierte Anf/~lle und 3mM Jacksonsehe Anls Sachs (I927) berieh- 
te t  fiber die Epilepsieitugerungen des FrontMlappens unter einem Material 
yon 25 verschiedenen Prozessen, unter denen 17 Tumoren waren (die 
anderen Fs sind Abseesse, Gummata  usw.), dab 6mM generalisierte 
und 6ram fokale konvulsivisehe Symptome gefunden wurden. 

Die Tumorepilepsie des Frontallappens, als Initial- oder Fri~hsymptom. 
Hinsiehtlich der Zeit, wo zum erstenmM Epilepsieerscheinungen ohne 

odor mit  anderen Begleiterscheinungen auitreten, ist die Frage folgende: 
Nach Kolodny (1929) waren diese unter 15 Stirnhirntumoren mit  

Epilepsieerscheinungen l lmM das ~rfiheste Symptom des Krankheits-  
bildes. Derselbe Autor rechnet, dab durchschnittlich das Auftreten der 
Epilepsie bei seiner Tumorserie 17 Monate vor der Aufnahme der Patien- 
ten ins Krankenhaus angetroffen wurde. ]~ei diesen Patienten land der 
am frfihesten beobaehtete AnfM1 6 Jahre  vor der Aufnahme ins Kranken- 
haus start.  Der sparest besehriebene AnfM1 war 2 Monate vor der Auf- 
nahme ins Krankenhaus.  

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

Heymann (1932) erw/~hnt epileptische Erscheinungen seit 18 (Endothe- 
liom der reehten Stirnseheitelgegend) und seit 20 Jahren  (kongenitMe 
Dermoide der SupraorbitMgegend). - -  Kolodny berichtet, dal~ die Petit- 
mM-Anf/~lle durchschnittlieh 20--9  Monate vor der Aufnahme beobachtet  
warden. Die l&ngste Periode soleher AnfMlserseheinungen hat  4 Jahre  
gedauert. 

Naeh Kubitschek (1928) waren yon 6 Patienten mit  Tumorepilepsie 
4ram die Epilepsieerscheinungen die Initial- oder Frfihsymptome. Nach 
Martin (1928) wurden yon 3 F/~llen 2mM Epilepsieerseheinungen Ms 
Ini t iMsymptome angetroffen. Naeh Parker (1930) waren unter 62 Fron- 
tMtumoren mit  Epilepsiesymptomen 38mM diese das Init iMsymptom. 
Sie bildeten bei 13 F/~llen, ein oder mehrere Jahre,  das einzige patholo- 
gische Phi~nomen. 
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l~ach Voris-Adson.Moersch (1935) waren yon 312 Stirntumoren die 
Epilepsieerscheinungen 75mM, d .h .  ungef~hr 25% das InitiMsymptom 
des Tumors. Die Bedeutung der Epilepsie Ms InitiMsymptome bei den 
Tumoren der ,,stummen Region" (frontM-pr~tfrontM) ist gr51]er, dies 
wurde in einem Ffinftel der F/~lle beobaehtet. Jacksonsehe Anfi~lle sind 
bei 29 Fi~llen und Petit-mM-Anfs bei 8 Patienten Ms InitiMsymptome 
besehrieben worden. - -  Obregia-J. und S. Constantinesco (1934) betonen 
~ueh, dab bei den Tumoren der frontalen Region (lobe prefrontal) der 
Epflepsiekomp]ex das klinisehe Bild beherrschen kann. 

Die Epilepsiephase bei den Stirnhirntumoren. 

Kolodny beriehtet, dab das Auftreten der Epilepsieerscheinungen bei 
den Fron~Mtumoren anfangs ein IntervM1 yon vielen Monaten aufweist 
undes  sparer kfirzer wird. Par~er (1938) betont auch, dab intracerebrMe 
Tumoren eher zum Auftreten yon Anf~llen neigen, als extracerebrale 
und dad dig Anfallshs mit der Art des Prozesses Beziehungen hut. 
Hinsichtlieh des Abwechselns der Art der Epilepsieerscheinungen im Ver- 
l~ufe des Prozesses lehr~ Bruns (1908), dab die allgemeinen epileptischen 
Anf~lle, wenn der Tumor naeh hinten wi~chst und die vordere ZentrM- 
windung ergreift, Jaclcsonsehe Anfs auftreten, spiiter wenn der Tumor 
sehr groB ist, kommt es dagegen oft in regellosem Weehse], entweder zu 
ganz umsehriebenen oder zu mehr ausgedehnten oder sehlieBlieh zu Mlge- 
meinen Anf~llen. 

Es ist bekannt, dab eine Kombination und eine Abwechselung der 
verschiedenen Epilepsieformen nieht selten ist und zwar zwischen Mlge- 
meinen, Jacksonschen und Petit-mal-Anfs 

Art des Tumors und H~u/igkeit der Tumorepilepsie. 

Die Beziehungen zwischen der Art des Tumors (unabh~ngig yon dem 
Sitz) und der H~ufigkeit der Epflepsieerscheinungen sind folgende: Nach 
Gro//kommen bei den Meningeomen 30,9%, nach Pen]ield bei den 0]i- 
godendrogliomen 86 %, bei den Astrocytomeu 84 %, bei den Meningeomen 
71%, bei multiformen Glioblastomen 44% Erscheinungen vor. Iqach 
Frazier (1936) ist der Prozentsatz der Epilepsieerscheinungen folgender- 
maBen: Bei Meningeomen 35 %, bei Glioblastomen 50 %, bei Astroeytomen 
44 %, bei den anderen Gliomen 38 %. - -  Abet Pen/ield s sich dahin, 
dab sicher Patienten mit Glioblastomen hiiufiger epileptisehe Symptome 
zeigen wiirden, wenn sie ]s blieben. - -  Walker (1936) ist auch der 
l~einung, dab die Gliomen hi~ufiger als die Meningeome epfleptische Er- 
seheinungen verursachen. 

Pilcher-Parker (1938) sagen, dab die Gruppe mit grSBerer Anfalls- 
h~ufigkeit als einzigen Befund Proliferation fibrili~rer Glia in der Umge- 
bung des Tumors aufweisen k5nnen. 
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II.  Klinische Symptomatologie. 
Der Symptomenkomplex Epilepsie ist eingeteilt in 2 groBe Epilepsie- 

gruppen: 
a) Angeborene (echte, genuine, idiopatische, essentielle) Epilepsie. 
b) Symptomatische (organische) Epilepsie. 
Letztere Gruppe gliedert sich hinsichtlich der ~tiologie des Anfalles 

in verschiedene Formen wie: 
1. Toxisehe Epilepsie, durch akute oder chronische Vergiftungen, z. B. 

Arsen, Opium, Heroinum 1, Cocain, Alkohol, Kohlenoxyd, Schwefel- 
kohlenstoff, metallisehe Gifte, Pilzvergiftung, Ergotismus, Pellagra, 
]~leisch- und Wurstvergiftung, endotoxische Ursache wie Eklampsie, 
Ur~mie, Diabetes, Basedow, Tetanie. 

2. Epilepsie durch akute Infektion (z. B. Meningitis purulenta, 
Meningitis serosa, Encephalitis, GehirnabsceB usw.), durch physika- 

lisehe ttirnschi~digungen (Insolation usw.), dutch chronische Infektionen 
(Syphilis, Hydrocephalus) und dureh andere organisehe Gehirnkrank- 
heiten, z.B. Gef~Bprozesse, (Arteriosklerose, Skleratherose, Blutung, 
Embolie), Dementia praeeox, multiple Sklerose usw. 

3. Traumatische Epilepsie und endlich 
4. Tumorepilepsie, mit der wir uns bier befassen werden. 

Der  Anfal l .  
Die Tumorepilepsie kliniseh, kann sich in folgenden Formen i~ul~ern: 
A. a) Typische allgemeine Epilepsie. Diese Tumor-Epilepsieform 

kommt der genuinen Epilepsie so fiberaus gleich, dal3 selbst ein sehr er- 
fahrener ~eurologe eine Unterscheidung unmSglich aus den Anfallerschei- 
nungen feststellen kann. ~ur  negativ kSnnen wir die Diagnose einer 
genuinen Epilepsie stellen, wenn ein Tumor oder ein bekannter organischer 
Proze• ausgeschlossen wird. 

Bei diesem allgemeinen oder generalisierten Anfall unterscheiden wir: 
a) die praparoxysmalen Symptome, 
b) den Anfall, 
c) die postparoxysmalen Symptome, 
d) die interparoxysmalen Zust~nde. 
A. Von den pr~iparoxysmalen Symptomen ist das wichtigste und hi~u- 

figste Symptom, die yon Galen besehriebene Aura (r162 Lufthanch) oder 
die Auraerscheinungen, die unmittelbar vor dem Anfall in der tIalfte aller 
Fi~lle auftreten. Die Auraerscheinungen sind mannigfMtige und nach 
Reynolds-Nothnagel werden sie eingeteilt in sensible, sensorielle, vasomoto- 
rische, motorische und psychische Aura. 

1 Arkalides (1930) erwi~hnt solche ~'glle. 
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Die sensible Aura besteht in verschiedenen Par~sthesien (Prickeln, 
Kribbeln, Brennen) Schmerzgeffihlen, Ani~sthesien usw. in irgendeinem 
KSrperteil (auch Sensationen in Penis nach Martinis). 

Die sensorielle Aura besteht in mannigfaltigsten Perversionen der 
Sinnests besonders im Gebiet des Opticus und Acusticus, z.B. 
Makropsie, Mikropsie, passagere Blindheit, Verdunkelung des Gesichts- 
feldes, Pfeifen, Knacken, Sausen, Zwitschern, musikalischen Eindrfieken, 
vorfibergehender Taubheit, Geruehswahrnehmungen, Geschmacksein- 
drficken, metalHscher Geschmack usw. 

Die vasomotorische Aura (lokale oder allgemeine Form) besteht in 
einem Geffihl yon Absterben, Kribbeln, Ks mit Erblassen. Manchmal 
kSnnen wir objektiv nachweisbare Hyps oder Ani~sthesie an den 
betreffenden KSrperteilen (Ans angiospaStica)bemerken. Wir beob- 
achten ebenso Frostschauer mit mehr oder weniger sichtlichem Erb]eichen 
der gesamten ttautoberfli~che. 

Die motorische Aura ist charakterisiert dutch kleine konvulsivisehe 
Bewegungen in einzelnen Muskeln, besonders der Extremit~ten und des 
Gesichtes. Manchmal kommt eine konjugierte Abweiehung der Augen 
und des Kopfes mit gleiehzeitiger Drehung des Rumples, eine dysart- 
rische StSrung der Sprache und ganz selten eine Parese oder 1)aralyse einer 
Extremits vor. Hierzu gehSren auch schmerzhafte Geffihle vonder  
Kontraktur verschiedener Eingeweide (Cardialgien, Enteralgien usw.). 

Als psychische Aura wurde beobachtet: plStzliche Gedankenflucht, 
Furchtideen, Verwirrung, Unfi~higkeit zu geistiger Ts Aufregung, 
Zwangsvorstellungen, Angst, Druekgeffihl, wenig differenzierte Halluzina- 
tionen usw. 

Als aphasische Aura sind die vor dem Anfall auftretende aphasiseh- 
motorischen Erseheinungen bezeichnet. 

Bing betont, daI~ die einzelnen Auraerscheinungen sich bei denselben 
Kranken fast stets in der gleiehen Form wiederholen. Die Dauer der 
Aura ist ganz kurz, manchmal einige Minuten, manchmal blitzi~hnlich. 

B. Der An/all (Kramp/, Kramp/an/all), setzt sich aus 3 Kardinal- 
symptomen zusammen aus der Bewu~tlosigkeit, dem tonischen und dem 
klonischen I(rampf. 

P]Stzlieh stfirzt der Kranke dutch Bewul~tseinsverlust und Auftreten 
des Tonus (Ausspannung gewisser Muskelgruppen) blal3 zu Boden, es 
erfolgt ein Sehrei (tonische Ausspannung der Exspirationsmuskulatur)i 
oder ein stSrendes inspiratorisches gurgelndes Geri~usch. 

Der tonisehe Krampf der gesamten KSrpermusku]atur beherrscht das 
Bild. Man beobachtet dabei Cyanose des Gesichtes, flohstich-~hnliche 
Blutungen in der Haut des Gesichtes und Halses (Redlich). 

Protrusio der Bulbi, Drehung der Augennach oben, Deviation der- 
selben, starre Gesichtsziige und Trismus mit ZungenbiB. Die KSrper- 
muskulatur zeigt eine intensive Spannung, der KSrper ist nach hinten 
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(0pisthotonus), selten nach vorn (Emprosthotonus) stark gebeugt, die 
Strange der Sternoeleidomastoidei springen vor. Zugleieh Anziehung der 
Beine, maximales Strecken und Adduktionsstellung der Arme, laronation 
der Unterarme, Ballung der Finger zur Faust, Adduktion derselben, Ab- 
duktion der 0bersehenkel. 

Dauer der tonischen Muskelstarre nicht mehr als i/2 Min. Allmahlich 
~ r d  die Muskelspannung abgel6st und ruckartige regelm/~gige Zuckungen 
(Klonismen-Klonus) treten auf und verbreiten sieh yon den Extremit/iten 
auf den l~umpf und greifen sehlieglieh auf die tIals-, Gesiehts- und Kiefern- 
muskulatur fiber. Der Puls geht langsam, er ist weieh, abet in groBer 
Spannung. Diese Zuekungen sind eharakterisiert dutch intermittierende 
Kontraktion der Agonisten und Antagonisten. Die Arme beugen sieh und 
streeken sieh, an den Beinen kommen Tret- nnd Strampelbewegungen 
zustande. Dabei treten i~otationserseheinungen am t~umpf nnd Hals 
anf, Drehungsbewegungen des Kopfes, Grimassenerseheinungen im Ge- 
sieht. In diesem Moment kommt Speiehel in Mengen zwisehen die Lippen, 
der sehr oft mit Blur yon den Verletzungen im Munde gemiseht wird 
und treibt blutigen Sehanm aus dem Munde. Die Augen zeigen Dreh- 
bewegnngen. Die Pupillen sind eng, abet in weiterem Ablauf erweitern 
sie sich und bleiben starr und auf Lichteinfall reaktionslos (Hauptdiffe- 
rentialdiagnostisehes Symptom). Aber manehmal werden aueh klonisehe 
Zuckungen der Iris w/ihrend des klonischen Anfalls (hippusartige Klonis- 
men) beobaehtet. Die Atmung wird nach wenigen ruekartigen Zusammen- 
ziehungen des Zwerehfelles und der Respirationsmuskeln normal und die 
Cyanose weieht. 

Hgnfig kommt es sehon im Beginn des Anfalls zum unwillkfirlichen 
Abgang yon Urin-Samenentleernngen, Flatus und Stuhl. 

Der Puls, der frfiher aueh langsam war, steigt meist zu etwas h6herer 
Sehlagfolge, bleibt abet trotzdem langsam. 

Im Blur beobaehtet man Leukoeytose (8000--15000). Die Tem- 
peratur des K6rpers ist gegen Ende des Krampfanfalls gesteigert. 
(Alteration der eortiealen oder infraeortiealen Wgrmeregulationszentren 
oder Folgeerseheinungen einer Autointoxikation?) 

C. Postparoxysmale Symptome. Naeh dem Anfall geht das Koma 
in einen soporSsen Zustand fiber, der Stunden dauern kann. In diesem 
Zustand treten regelm~Big lebhafte Traumbilder auf, meist unangenehmen 
Charakters. Nieht selten folgt anfangs noeh eine Art yon Ds 
mit treibhaften, automatisehen I-Iandlungen, sogar aggressiven Charak- 
ters (Krause-Schum). 

Aul3erdem sind die Kranken verstimmt, /ingstlicb, besinnIich. I)ie 
Amnesie ffir die Gesamtdauer des Anfalls ist vollst/~ndig. Sie haben das 
Geffihl, getr/iumt zu haben. 

Nach _Redlich unterscheiden wir in diesem Nachstadium 2 t~eihen 
yon motorischen Ausfallerscheinungen. 
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1. CorticMe und 
2. SpinMe. 

I. Corticale sind die Erschwerung und Verlangsamung Mler psychi- 
schen Leistungen, aphasische S.~rmptome, die sog. frontMe Abasie (ge- 
w5hnlich yon transcorticMem Charakter), Perseveration, Rigor, HSr- 
stSrungen bis zur Taubheit, Gesichtsfeldeinschr~nkungen, Seelenblind- 
heir, Apraxie, Verbigeration, sodann Silbenstolpern, artikulatorische 

�9 SprachstSrungen. Die VerhMtung der Reflexe ist folgendes: Fehlen der 
Hautreflexe, Trs und ErschSpfbarkeit des Mayerschen Reflexes 
(nach Goldstein das Zentrum des Reflexes ist die Umgebung des Sulcus 
t~olandi), Fehlen des Lerizeichens, der Sehnen- und Periostreflexe. 
Vorhandensein des Babinskischen Zeichens, des Oppenheimschen Reflexes, 
des Brudzinskischen Zeichens, Ful~klonus und leichte Spasmen. 

Ausgesprochene L~hmungen treten in der t~egel nur nach schwerem 
Status epi!epticus auf. 

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

D. Uber die interparoxysmalen oder gnterva~l~iren Symptome oder Er- 
scheinungen sprechen wir weiter in einem anderen besonderen Kapitel. 

b) Atypische generalisierte An/gille. Wenn ein solcher AnfM1, wie 
der oben beschriebene, bei den Tumoren des Stirnlappens manchmM 
beobachtet wird, so kommt auch sehr h~ufig bei solchen Tumoren der 
atypische generMisierte An~M1 vor, so dM~ bei solchen Anf~llen immer 
an eine Hirngeschwulst zu denken ist. 

Unter der Rubrik ,,atypischer AnfMl" verstehen wir (de Crinis 1924) 
eine Abweichung in dcm Auftreten yon Bewul~tlosigkeit und yon der zeit- 
lichen Au~einanderfo]ge der Krs oder in dem eigenen Verlauf 
jeder Krampfperiode. Dieser Verlauf ist manchmM charakterisiert durch 
eigenartige Bewegungsformen, durch eigenartige Klonismen, z. B. Dreh- 
und Wi~lzbewegungen des Rumpfes, Drehung der Augen und des Kopfes, 
mitunter auch des Rumples, nach der herdgekreuzten Se'ite, meist mit 
gleichzeitiger Streckung und Abduktion der kontrMaterMen Extremi- 
ts und zwar vorwiegend des Armes. 

B. a) Jacksonsche An/glle (Rindenepilepsie, partielle Epilepsie, 
epileptiforme Anf~lle). 

Kr~mpfe yon Jackson-Typus treffen wir in reinster Form bei scharf 
lokMisierten Prozessen der motorischen Rinde an und am h~ufigsten 
bei den Tumoren der ZentrMwindungen und der angrenzenden Bezirke, 
wie der Stirn-Scheitel- und Schli~fenlappen und selten auch wenn der 
Tumor bei dem ZentrumsemiovMe, dem Striatum, der Hirnbasis, dem 
parietooccipitMen Gebiet und Kleinhirn sitzt. Im Mlgemeinen k(innen 
wir sagen, dMil die epileptiformen Anf~lle, die yon ttirngeschwiilsten 
verursacht sind, hs Abweiehung yon dem klassisch-reinen Jackson- 
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sehen Typ zeigen (Lehoczlcy 1935). Ein soleher reiner Typ sprieht in ge- 
wissem MaBe gegen das Vorhandensein einer Hirngesehwulst (Lehoczky). 
Uber die DifferentiMdiagnose dieser ,,extrarolandischen Jackson-Anf~ille" 
werden wir weiter spreehen. Trotzdem m~issen wit abet bier ganz kurz 
den klassischen Jacl~son-AnfM1 beschreiben, damit wir nachher iiber die 
Eigenart und Abweichungen dieses Typs sprechen k6nnen. 

Erstens geht eine charakteristisehe Aura voraus; manehmM in Form 
eines Einsch]afens, oder Kribbelns der Glieder, manchmM des Gesichtes 
(branchiMis, erurMis, faeialis Typ der Aura). Dann folgen ohne voraus- 
gegangene tonisehe Starre, Kr~mpfe in demselben K6rperteil, in dem 
die Aura eingesetzt hat, welche manchmM in bestimmten Muske]gruppen 
(Monospasmus) lokMisiert sind, aber die nieht selten auf die ~brige Mus- 
kulatur ~ibergreifen (hMbseitiger generMisierter Krampf). Der Krampf 
breitet sich Mlm/~hlich iiber die gesamte lViuskulatur der einen KSrper- 
h~lfte und zwar in /lberlagernder Reihenfolge a u s . -  Das Bewul]tsein 
bleibt entweder ganz ungetriib~ oder wird erst nach dem Eintreten der 
Kriimp/e, gewShnlich bei grSBeren, insbesondere auf die andere Seite 
fibergreifenden, Krampfanf~Lllen gestSrt. Eine Entscheidung dariiber, 
ob ein Tumor in der Tiefe oder in der Rinde der ZentrMwindung sitzt, 
ist dureh die Beobachtung yon Anfgllen nieht herbeizuffihren (Benda 
1936). 

W/~hrend oder unmittelbar nach dem Anfall sind sensible Erschei- 
nungen beobaehtet worden (Beteiligung im l~eiz der hinteren Zei~trM- 
windung). 

SehlieBlieh bleiben h~ufig AusfMlserscheinungen wie Paresen, L~h- 
mungen oder wenigstens gesteigerte Sehnen l~eflexe, Babinski, FuBklonus 
usw. in dem entsprechenden Kr~mpfgebiete. Auch treten AusfMlsersehei- 
nungen der verschiedenen GeffihlsquMit~ten auf. - -  Vor oder kurz nach 
dem ArffM1 werden regelm~Big B]iekabweichungen beobachtet, die man 
ffir eine LokMdiagnose verwerten kann. 

b) Atylgische Jac]cson-An]glle. Von diesem oben erw/~hnten klassi- 
sehen Typ, gibt es viele Abweiehungen bei der Tumorepilepsie, die 
speziell bei den Stirn]al0pentumoren naeh Lehoczlcy folgende sind: 

Ausgang des AnfMls yon ungewohnter Ste]]e (Rechtsdrehung de~ 
Kopfes), Fehlen der Parese, viele Stunden ~nhMtende Verwirrtheit, kon- 
jngierte Deviation nach der Gegenseite des Tumors. Der hMbseitige 
Jaclcson-Anfall wird zuweilen yon Inkontinenz, ZungenbiB und terminMem 
Schlaf begleitet. Einzelne yon diesen Symptomen haben eine lokM- 
diagnostische Bedeutung. Der BewuBtseinsverlust ist bei den ,,extrarolan- 
dischen" h/~ufiger und in ausgeprs Weise, Ms bei den ,,rolandischen" 
Jaclcsonsehen Anfs info]ge eines Tumors. 

Alle diese klinisehen Symptome geh6ren den versehiedenen Areae an, 
die in der I~he  des Tumors liegen und lassen ihren areMen Charakter 
erkennen. Der Jaclcson-AnfM1 se]bst ist entweder der Ausgangspunkt 
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oder die Folge der motorischen Entladung der Area 4 yon einer benach- 
barten Area. 

C. Abortive oder rudiment~re An]glle. Die abortiven Formen des 
epileptischen Anfalls bei den Hirntumoren haben eine grol]e diagnostische 
Bedeutung (Speranslcy 1932). Deswegen sind wir gezwungen uns mit 
diesen zu beschs und besonders mit der Form, in welcher sie sich 
bei den Stirnlappentumoren i~u~ern. 

Im allgemeinen sagt man, die abortiven oder rudiment~ren Anfi~lle 
haben eine groBe motorische Mannigfaltigkeit (Plavec). Manchmal 
sind sie vol]st~ndig inkoordiniert, auf einen Muskel lokalisiert, oder 
~uBern sich in Form fascicul~rer Zuckungen oder treten in Form einer 
intendierten Bewegung in Erscheinung. Ein anderes Mal ~ul~ern sie sich 
nut  als Ls und k5nnen analog dem lokalisierten Krampf ohne 
Bewul~tseinsverlust beobachtet werden (Binswanger, Gowers). --Frazier 
(1936) berichtet fiber 6 Fs yon Frontaltumoren, wo nur Bewul]tlosigkeit 
ohne konvulsivische Erscheinungen auftrat. Im allgemeinen aber ver- 
laufen sie in einer abgelci~rzten Form des gro/3en An/alls, wo das Krampf- 
s tadium vermindert oder verkfirzt ist. 

Hach Krause und Schum sind die rundiment~ren Anfi~lle folgender- 
maBen zu unterscheiden: 

1. Anfi~lle ohne Bewu~tseinsverlust. 
2. Petit  -mal-Anfi~lle. 
3. Absenzen. 

Sehr selten sind generalisierte Anf~lle ohne Bewu~tlosigkeit beobachtet 
worden. Sehr hs aber treten Petit-mal-Anf~lle bei den Hirntumoren 
auf, und wir kSnnen sagen, da~ bei diesen Anf~llen die gesamte ~uBerung 
tier Epilepsie in einem Zeitraum yon wenigen Sekunden zusammen- 
gedr~tngt ist. Selbstversti~ndlich, wenn diese Anf~tlle nicht mit typischen 
Kri~mpfen zu abwechseln sind, ist es unmSglich eine feste Diagnose zu 
stellen, und sie als epileptische Erscheinungen zu identifizieren. Bei 
Absenzen und absenzs Zusts t r i t t  mehr oder weniger tiefe 
plStzliche Bewul]tlosigkeit, sehr oft mit vorangegangener Aura, ein und 
dauert nicht mehr als 30 Sek. W~thrend dieser Bewul~tseinstrfibung 
treten oft motorische Symptome in Erscheinung, wie Starre des Blickes, 
steife Haltung eines K5rperteils oder des ganzen K5rpers, vereinzelte 
klonische Zuekungen, unsicheres ttin- und Herfahren der Hand, Schmatz- 
und Kaubewegungen, Augenblinzeln, leichte Beteiligung der Mimik 
usw. Auch vasomotorische Erscheinungen begleiten hiiufig diese motorL 
schen Symptome, und sehr oft ist eine Pupillenstarre als Stempel des 
epileptischen Charakters des Insults zu beobachten. In diesem Kapitel 
kSnnen wir auch die yon Stewart (1906) beschriebenen ,,giddy at taks" 
bei den Stirntumoren unterbringen. Es handelt sich um ohnmachtartige 
Anfiille ohne Bewul~tseinsstSrungen. 
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D. Psychoejoileptische Aquivalente. Unter dieser Rnbrik versteht man 
paroxysmal auftretende psychopathologische Krankheitserscheinungen, 
die mehr oder weniger unabh~ngig yon den Krampfanfallserscheinungen 
auftreten, an Stelle der typisehen Anf~lle. Meist handelt es sioh um Miseh- 
formen yon rudiment/~ren epileptisehen Anf/~llen mit verschiedenen psy- 
chopathologischen Zustandsbildern. 

E. Uncus-An/~ille. Dem neurologisehen Genie Jackson (1889--1899) 
verdanken wir die Besehreibung der als ,,uneinate fits" in der Literatur 
bekannten Anf/~lle. Es handelt sieh um subjektive Geruchsempfindungen 
als olfaetorische Aura eines epileptischen Anfalls. Er hut sie als erstes 
Symptom der Epilepsie beobachtet, auch wenn ein Paroxysmus noeh 
gar nieht erfolgt war. Solche Anfglle sind vielmals bei versehiedenen 
Tumoren beobachtet, die in der l~achbarsch~ft des Uneus Gyri hippo- 
campi oder Gyrus uneinatus bei den Tumoren der Rinne (Sulcus) olfactorii, 
des Clivus, der ttypophyse liegen. Aber aueh bei den Tumoren des fron- 
talen Poles, des temporalen Lappens, der vorderen zentralen Windung, 
des parietalen Lappens und auch des oceipitalen Lappens (Gro][ 1935), 
treten solehe Anf~lle auf. Ober diese Anf/ille berichfen Kolodny (1929), 
Deery (1930), Frazier-Alpers (1933), Schlesinger (1933), Alpers-Gro// 
(1934), Gro/] (1935), Frazier (1936). 

Die Erkl~rung soleher Anf~lle geht dahin, dub es sich um eine epilep- 
tische Entladung in der l~ichtung zum olfactorischen Gebiet handelte. 
Das Problem aber, we das olfaetorische Zentrum liegt, ist noch nicht mit 
Sicherheit gelSst worden. Viele Autoren glauben, dab dieses Zentrum 
an dem basalen Absehnitt des Temporallappens, an dem Gyrus hyppo- 
campi und zum Teil an dem Uneus ]iegt. Autoren der jiingeren Zeit 
aber schlieBen, dub dieses Zentrum an dem Pol und an der ~uBeren 
Fl~ehe des Sehl~fenlappens liegt. E6rster hat aueh festgestellt, dub die 
Reizung der Area 6 b eine olfaetorische Aura provozieren konnte. 

t'. E,pileptisehe Anf~lle mit /ronto-arealem Charakter (Erontalepilepsie). 
Redlich ist der Ansicht, dal~ in 40% der F~lle genuiner Epilepsie stets 
irgendwelche tterdsymptome zu finden seien, und Knap13 (1922) hut 
mit Einzelheiten diese verschiedenen eerebralen Herdsymptome besehrie- 
ben, z. B. voriibergehende Mono- und ttemiplegien, Pargplegien, Facialis- 
paresen, Kombinationen yon halbseitiger Gesichts-und Zungenlghmung, 
konjugierte Deviation naeh der entgegengesetzten Seite, Status hemiepi- 
leptieus idiopgthicus, isolierte rhythmisehe Fingerbewegungen bald im 
Sinne eines Streek- bald im Sinne eines Beugeklonns der Finger oder 
des Danmens aber aueh der Schulter oder des Ellenbogengelenkes, I~iek- 
oder Seitw/irtsbewegungen des Kopfes, Zuekungen in einem Mund- oder 
Angenfaeialis oder einer Zungenh~lfte. 

Bei der Tumorepilepsie d~gegen werden sehr viel h/~ufiger diese 
Herdsymptome angetroffen, entweder bei den versehiedenen Phasen 
des Anfulls (Aura, Krampf, Ausfall), oder als intervall/~re (post- und 
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interparoxysmale) Symptome, die sehr wertvoll als topodiagnostische 
Z~ichen sind. 

Hier befassen wir uns nur mit diesen Herderseheinungen bei den 
Tumoren des Frontallappens (auBer der Area 4), die klinisch h~ufig 
verwertbar sind und wir werden in einem anderen Kaloitel fiber die Diffe- 
rentialdiagnose zwischen der Epilepsie des Stirnlappens und der anderen 
Hirnlappen und Hirnteilen sprechen. 

Zun/~chst mull man sagen, dab diese arealen epileptischen Anfi~lle 
vor vielen Jahren die Beachtung der verschiedenen Kliniker angezogen 
haben. Ed. Miiller hat solche Anfi~lle schon 1902 beobachtet, der Eng- 
1/~nder Stewart dann 1906 eine interessante Beschreibung den ,,attaks 
with focal origin" gewidmet. Stewart unterscheidet diese Anfglle in die 

a) ,,commence with a discharge in the postfrontal region"; 
b) ,,Originate from excitation of the motor eentres of the preeentral 

gyrus." 
Die ersten bezeichnen wir als areale und die zweiten a]s ]olcale Anf/ille. 

Nach Stewart/~uBern sich diese arealen Anf/~lle der post-frontalen lgegion 
die aus einem Material yon 22 Stirntumoren besehrieben sind, in einem 
Beginn mit Drehung des KOlOfes und der Augen naeh der kontralateralen 
Seite, ohne oder mit BewuBtseinsver/~nderungen und entweder Besehr/~n- 
kung des Krampfes auf diese motorisehen Erscheinungen oder Ausbrei- 
tung des Paroxysmus auf die fibrigen K6rperteile. Kleist betont auch, dab 
diese ,,Adversivkrs in generalisierte Krgmpfe fibergehen kSnnen, 
ohne es zu miissen und augerdem brauchen sie nieht yon einer voll- 
st~ndigen BewuBtlosigkeit begleitet seiu. Bei diesem lokalisierten arealen 
Anfall hat Stewart beobachtet, dab die Patienten eine Art yon subjekti- 
veto rotatorischen Schwindel nach der Seite des Tumors ftihlen, vielleicht 
dureh die rasehe Deviation der Augen bei dem Krampf. Sehr interessant 
ist die Betonung yon Stewart, dab solche Anf/~lle niemals mit einer sensiblen 
Aura beginnen. Als 10ostparoxysmale Erscheinungen solcher Anf/~lle 
besehreibt er eine vorl/~ufig auftretende loaretische Deviation der Augen 
und des Kopfes nach der ipsilateralen Seite, die durch eine Schw/~che 
des kontralateralen Sternocleidomastoideus nachweisbar ist. Diese 
klinische Tatsache steht in ~bereinstimmung mit den Bemerkungen 

Kleists, der diese postparoxysmale ,,Deviation conjug6e" als Ausfalls- 
symptome betrachtet. Niemals wurde eine IIemianopsie beobachtet 
und nur naeh solehen schweren Anf~llen sind vorl/iufige ttemian/~sthesien 
bemerkt worden. - -  Diese postparoxysmale Hemian/isthesie verschwindet 
wie eine gewShnliehe corticale Anaesthesia, aber nieht in allen F/~]len. 

Genauere Beschreibung solcher arealen Anfi~lle verdanken wir F6rster 
(1936), der fiber Tumoren der Area 6~fl, 6b und 44 beriehtet. Die 
6o:fl An/iille (Adversive-Anfi~lle, l~rontalfeldanf/~lle) bestehen naeh FSrster 
in Drehung des Kopfes, der Augen und des 1%umpfes nach der Gegenseite 
des Tumors mit kloniseh-tonischen Konvulsionen der kontralateralen 
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Extremit~tLen und zw~r fiberwiegt am Arme die Beugungssynergie, am 
Bein die Streekungssynergie. Solehe Anfi~lle haben auch Cohn-Goldstein 
(1929) beschrieben. 2'razier (1935) land unter 16 FrontalLumoren mit  
,,fokalen" Erscheinungen 3real solche areMen Erscheinungen. Es scheint, 
dab die 8r162 (Augenfeldanfg]le) h/iufiger sind. Solehe Ant~lle 
beginnen mit  isolierten klonischen Zuekungen der Augen nach der Gegen- 
seite. Biemond hat  unter 8 frontalen F/~llen 6mal solehe Anfiille gefunden 
und Lehoczlcy (1935) unter 5 Fi~llen 3mal. F6rster (1936) beriehte~ aueh 
fiber einen 6b-An/all (MastikationsfeldanfM1), der mit  einem Ca-Anfall 
(yon der Area 4) kombiniert  war bei einem Meningeom der Fossa Sylvii. 

I ra  Jahre 1936 berichtet derselbe Autor fiber einen rid-An]all (yon dem 
Broekaschen Feld) bei einem Gliom der 1. und 2. FrontMwindung. Der 
Charakter solcher Anf~ille ist yon der experimentellen Epilepsie durch 
elekLrische 1%eizung der Area 44 bekannt.  - -  Bailey (1936) erz~hlL aueh, 
dab aphasische StSrungen als Auraerscheinungen vor den Krgmpfen 
bei einer SLirnhirntumorepilepsie nicbt selten in Erscheinung treten. 

Am SehluB muB man bemerken, dab diese arealen Epilepsieerschei- 
nungen bei den versehiedenen Formen der Epilepsie beobachtet 
worden sind, obwohl es sich um generalisierte, Jacksonsehe oder abor- 
t ive Anfi~lle handelLe. 

G. Seltenere Anfallserseheinunffen. Zum SehluB mug man noch manche 
besonders selten auftretende Anfallserseheinungen bei den FrontM- 
tumoren erw~hnen, wie die automatischen Bewegungen der Extremit~iten 
(Oppenheim 1 8 9 1 -  MiAller 1902) und zwar manehmal  bei anseheinend 
paretischen Gliedern, den ,,Automatismus ambulatorius" (Mi~ller), die 
,,A n/allsl~ihmungserscheinungen und A n/altsschwiichezustiinde " (Mi~ller ) 
und die,,Sehla/attaclcen" (Mi~ller), welehe sich manchmal  rail Temperatur-  
steigerung~ Steifheit in den Gliedern, Deviation eonjugu6e und naehfolgen- 
den L/~hmungen kombinieren k6nnen, und die Stunden bis mehrere Tage 
]ang dauern. Eehte hysterische Anfs bei Stirnhirntumoren scheinen . 
zweifellos ungemein selten zu sein. 

Myoklonusepilepsie d. h. Anf/ille mit  Myoklonusi~uBerungen, die an 
die progressive Myoklonusepilepsie erinnern, vergesellschaften sich oft 
mit  Jacksonsehen oder Koschewniko//schen Epilepsie. t~ebattu und Ferrier 
(1921) geben einen Fall yon Stirnhirntumor mit  Myoklonusanfs an. 
Der Tumor lag im vorderen oberen Stirnhirn und wahrscheinlich war 
er ein Gliom. 

Die intervalliiren Erseheinungen der Stirnhirntumorepilepsie. 
Wit unterscheiden die intervalli~ren postepileptischen neurologischen 

Symptome der Epilepsie yon den Ersch6pfungserscheinungen, weil die 
letzteren nur ganz kurze Zeit naeh dem Krampfanfal l  andauern, w/~hrend 
die ersteren konstanter  sind. Sie treten immer in gleieher Weise nach 
jedem Krampf  auf und werden schlieBlich zu Dauererscheinungen. Die 
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postepilepbischen intervall/~ren fokalen Erscheinungen breten entweder 
direkt nach dem Krampf oder aIlmithlich nach diesem auf. Manchmal 
kommen sie (ohne vortibergehenden Anfall) an Stelle eines Anfalls, und 
so bestehen die sog. Anfal!sl~hmungserseheinungen , die man allein 
unabh~ngig yon einem epileptischen Anfail antrifft. 

Es gibt auch viele solche intervall~re Erscheinungen, die keine 
siehere Beziehung mit der Epilepsie aufweisen. Sie stellen vielmehr echte 
Begleitsymptome des Tumors dar. Symptomatologisch kann man die 
intervalli~ren postepileptisehen Erseheinungen und die intervalli~ren 
Begleitsymptome bei den Stirnhirntumoren folgendermal~en unter- 
scheiden : 

Parese und L~ihmungen. Kubitsche]c (1928) land unter 22 Stirntumoren 
4real eine langsam entwiekelte M ono- oder Hemiparese. Frazier (1936) 
hat unter 105 Frontaltumoren 13real spastisehe Hemiparesen und 5mal 
schlaffe beobachtet. Bei den F~llen mit spastiseher Hemiparese handelt 
es sich 7mal um parasagittale Meningeome und 6real um Gliome (2mal 
subcortical, 2real an der 2. Frontalwindung, lmal basal und lmal an dem 
ganzen Frontallappen). 

Diese Tatsache in ~bereinstimmung mit den Ergebnissen anderer 
amerikanisctier Autoren sprieht daffir, da9 L~sionen des prs 
Gebietes (premotor Area, Area 6) eine spastisehe L~hmung hervorruft,  
w~hrend Prozesse an der Area 4 schlaffe L~hmungen oder Paresen provo- 
zi~eren. 

Hirnnervenl~ihmungen. Diese L~hmungserseheinungen treten dureh 
L~sionen an den cortiealen Zentren und seinen zentralen ]~ahnen auf. 
Oculomotoriusparese oder Lhhmung ~uBert sieh als P~osis kontralateral 
der Prozesse und als Pupillenerweiterung an der Seite des Tumors (Pines. 
Skliartschik 1932). - -  Eine L~sion im Bereich des FuBes der 2. Frontal- 
wJ!ndung kann eine Bliekliihmung (Deviation eonjugu~e) zur Seite des 
Tumors durch die ~berwindung des gegenseitigen eorticalen Zentrums 
der die konjugierten Augenbewegungen reguliert, hervorrufen. Der Ab- 
ducens wird naeh Mi~ller (1902) etwas h~ufiger als der Oeulomotorius 
betroffen und zwar der linke leiehter als der reehte. Nach Vincent (1928) 
hat die Abdueensparese keine topodiagnostische Bedeutung, und sie ver- 
sehwindet nach der Operation, obwohl die anderen Symptome verbleiben. 

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

Als Ursache fiir diese Parese oder L~hmung kanu m a n n a c h  Frazier 
den Druck auf die eortico-bulbi~re Bahn des Facialis angeben, die yon den 
entspreehenden cortiealen Foci dieses Hirnnerven entspringt. 

.~.rchiv Ii~r Psychia t r ie .  Bd.  111. 30 
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Manehmal besteht die Innervationsparese des Facialis in einer 
Schw/~ehe im Bereich des Mundfacialis beim Spreehen, die yon Sachs 
(1930) als ,,thalamischer Typ der Faeiahsparese" bezeiehnet wurde. 
Bei den Frontallappentumoren kommt sic sehr hi~ulig vor und Sachs 
beriehtet, dab nach der Exstirpation des Tumors diese Parese versehwin- 
def. Dieses Symptom kann man nach Sachs erklaren dureh die Kom- 
pression einer eigenen eortico-thalamisehen Bahn des Facialis, die die 
Beteiligung des Nerves bei den Gefiihlsausdruekserscheinungen dureh die 
Mimik ermSglieht (Laehen, Weinen usw.). 

Hypoglossusparese ist ausnahmsweise beschrieben worden. Sic besteht 
in einer Abweiehung der Zunge nach der Tumorseite, Kolodny dagegen 
Iand dieses Symptom in 10% seiner F/~lte. 

Accessoriusparese ist aueh yon Miiller (1902) erwahnt. Es handelte 
sieh um einen Fall mit einem grogen Front~ltumor links. Der Patient 
hat te  eine Kontraktur  des linken Trapeeius und des Sternoeleidomastoi- 
deus auf clerselben Seite. - -  Aueh Frazier-Alpers (1933) erw•hnen einen 
solehen Tall. 

Al~rakische St6rungen als Begleitsymptome der Epilepsie sind sehr oft 
beobaehtet worden in folgenden Formen: 

Apraxie. Es handelt sieh um St6rungen yon Ausdrueksbewegungen 
und zwar betreffend: einerseits den geordneten Ablauf der Handlungen, 
andererseits den Antriebsmangel zum Itandeln aut der kontralateralen 
Seite. Frazier (1936) beriehtet fiber einen Tall soleher Apraxie in seiner 
Tumorserie des Frontallappens. Dieses Symptom kann man dureh 
direkte oder Fernwirkung auf den BMken und zwar auf den Commissur- 
lasern, die die sensomotorisehen Rindenzonen miteinander verbinden, 
beziehen. Vielleieht spielt dabei eine St6rung der Antriebsfunktion eine 
l~olle und so k6nnen sieh in diesem Fall akinetisehe (Antriebsmangel) 
und apraktisehe Elemente kombinieren. - -  (Antriebsapraxie naeh Kleist.) 

Affraphie findet sich bei Herden der zweiten Frontalwindung der 
linken Seite. Miiller (1902) beriehtet/ iber 5 Fs mit motoriseher Aphasic 
die das Bild einer Agraphie boten. Aber bei 4 yon diesen Fallen hing 
die SehreibstSrung anseheinencl mit einer psyehisehen StSrung, dureh 
die Tumorerkrankung, zusammen. 

Amimie findet sieh bei ventral liegenden Herden zwisehen dem FuB der 
2. und 3. Stirnwindung. 

Motorische Aphasic wurde beobaehtet naeh Kolodny (1929) in 29%, 
naeh Sachs in 26%, naeh Frazier (1936) in 7% ihrer Fs 

Die RichtungsstSrungen bei den Stirnhirntumoren aul~ern sich folgen- 
dermaBen : 

Vorbeizeigen und Abweichen beim ]~eharrungsversueh naeh der Herd- 
seite sind bei den versehiedenen Erkrankungen des Stirnhirns bekannt, 
aueh bei den Stirnhirntumoren. Als Rindengebiet bezeiehnet Kleist hier- 
f fir den oberen vor 6aft gelegenen Tell yon Feld 8. 
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Abweichen beim Gehen ist von Erazier (1936) 24real bei seiner Stirn- 
hirntumorserie gefunden worden. 

Die Gleiehgewichts- und KoordinationsstSrungen des Frontallappens 
~uBern sich als: 

Frontale Ataxie. Die schon yon Bruns (1892) und Oppenheim (1890) 
beschriebene Ataxie des Frontallappens kommt haufig bei den Frontal- 
lappentumoren vor, aber sie kann nach F6rster (1936) eventuell auch yon 
Fernschadigungen des Hirnstammes und des Vestibularis verursacht 
werden. Sie ist abhangig Yon Schadigungen der Area 6~fl, yon welcher 
Impulse durch die Stirnhirn-Briicken-Kleinhirnbahn zum Kleinhirn fiber- 
mittelt  werden. Diese frontale Ataxie besteh~ in vorwiegender Fall- 
neigung nach der herdgekreuzten Seite und nach hinten. Bei doppel- 
seitigen Schadigungen t r i t t  Fallneigung nach hinten, eventuell vSlllge 
Stehunfahigkeit ein. 

Dysdiadochokinese ist yon Frazier 17mal beobachtet unter 105 Stirn- 
tumoren, Dysmetrie l l m a l  und Dyssynergie 20m~l. Romberg-Zeichen 
wurden yon demselben Autor 24m~1 gefunden. Aktionstremor ist rel~tiv 
haufig angetroffen worden. Er  ist beschrieben yon Beevor, Stewart, 
Redlich u .a .  Er  t r i t t  an den kontral~ter~len Extremit/iten auf, aber 
auch an den homolateralen Extremitaten.  Naeh Sachs t ra t  er (1927) 
unter 25 Fallen 3real naeh der Gegenseite und 2real nach derselben 
Seite auf. Naeh Kolodny (1929) fund er sich in 10% der Stirnhirn- 
tumoren ipsolateral. 

Nystagmus. .Frazier (1936) land unter 105 Frontal tumoren 9real 
Nystagmus. 

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

Die Re/lexst6rungen als postepfleptische intervallare oder einfache 
Begleitsymptome bei den Stirnhirntumoren sind weitgehend bekannt. 
.Es ist yon den Arbeiten der amerikanischen und englischen Autoren und 
besonders yon Kennard-Viets-Fulton (1934) bekannt, dug L/~sionen im 
Bereich der Area 6a/~ (pramotorisches Gebiet) oder ihrer Projektions- 
hahn Komplexsymptome auslSsen, dub in kontralateraler Spastizitat, 
Greifreflex, Spreitzph/~nomen, Rossolnosehen Reflex und vasomotori- 
sehen Erseheinungen der betreffenden Extremitaten besteht. 

Kolodny (1929) fund in 50% seiner F/~lle Babinskisehes Zeiehen. Die 
Bauehdeckenreflexe haben keine groBe diagnostische Bedeutung (selten 
ein Untersehied kontralateral) in Form einer Verminderung dieser 
]~eflexe (Stewart). 

Eine besondere Beschreibung ist ffir manche selteneren Reflexe wie 
folgende nStig: 

Zwangsgrei/en. Bei dam Vorhandensein dieses Reflexes schlieBen sieh 
die Finger um jeden Gegenstand, der in die Hand gelegt wird und halten 

30* 
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diesen so fest, dab der Kranke nieht willkiirlieh seinen Handgriff 15sen 
kann. Nach Frazier (1936) ist dieser Reflex bemerkbar in 0,95 %. Manch- 
real ist or einseitig und andermals beiderseitig. Im letzteren l~alle, bei 
Vorhandensein yon Hydrocephalus hat er keinen groBen diagnostischen 
Wert  (Bucy 1931). Naeh Kennard-Viets-Fulton (1934) gehSrt Zwangs- 
greifen dem Symptomenkomplex der Area 6 an. 

Gegenhalten. Es besteht in einer Neigung auf jede passive Bewegung 
mit heftigen Gegenbewegungen zu reagiere n. M a n  beobachtet dieses 
auch zuweilen bei den Stirnhirntumoren und Stirnverletzungen. 

Cornealre/lex. Nach Benda (1934) fiihren die Stirnhirntumoren nie 
zu einer StSrung dieses Reflexes.  

Frontalre]lex. Nach Benda ist eine Steigerung dieses Reflexes bei don 
Stirnhirntumoren beobachtet worden. 

Mayerscher Reflex ist naeh F6rster kontralateral gesteigert (weft die 
Area 6~/~ eine Hemmung auf seinen Reflexbogen ausfibt). Manehmal 
ist diese Steigerung des Reflexes das einzige n~ehweisbare Symptom 
einer Stirnerkrankung. 

Sensorielle und sensible St6rungen. Anosmie. Sie entsteht durch 
Kompression des Bulbus und Traetus olfaetorius bei den basal liegenden 
Frontallappentumoren, und zwar besonders bei den Meningeomen der 
o]factorisehen Rinne. Auch ist bei den Meningeomen des Poles, des 
Clivus und sehr selten bei don parasagittalen Meningeomen Anosmie 
vorhanden. Frazier reehnet, dag 32 % yon allen Fgllen der Meningeome 
und 20% yon den Gliomen eine Anosmie verursachen. 

St6rungen des Nervus optieus. Bei direkter Kompression dieses Nerven 
folgt eine prim~ire Atrophie. Naeh Grant (1932) pathognomoniseh bei 
den Frontal tumoren ist eine ipsolaterale retrobulb/~re Neuritis mit zen- 
tralem Skotom, mit einer grol~en Herabsetzung des Visus, begleitet yon 
einem kontralateralen 0dem der Papille und einer ipsolateralen Anosmie. 
Doppelseitiges Papillen6dem wurde naeh Benda bei 23 Stirntumoren 
nut  5real beobachtet. 

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

Sensibiliti~tsst6rungen sind sehr selten bei diesen Tumoren angetroffen 
worden. Stewart erw/~hnt solche postepileptische corticale Hemi- 
angsthesien und Bramwell (1899) beriehtet fiber Sensibilit/~tsstSrungen 
im Trigeminus Gebiet bei einem Fall. 

Kindsthetische Erscheinungen. Schon im Jahre 1890 hat Oppenheim 
eine ,,Halluzination im Gebiet des Muslcelge]iihls '~ besehrieben in einer 
sp/~ter yon Parese ergriffenen Extremiti~t. 

Psychische St6rungen. Moria (Witzesucht nach Oppenheim). Sie 
besteht in einer Euphorie, 1/~ppiseh-kindisehem Gebaren, Neigung zu 
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Witzen, StSrungen des Affektlebens. Die Patienten sind egoistisch, 
reizbar, leicht erzfirn.bar, genui~sfichtig, ohsz6n. Von FraZier ist sie nur 
3mM bei 105 Stirnhirntumoren beobachtet worden. 

0fter als die Moria sind andere psychische Zust~nde wie die Delirien, 
HMluzinationen, Wahnideen, GedgchtnisstSrungen, Herabsetzung der 
Intelligenz, Verwirrungszusti~nde, Euphorie, Erregungszusti~nde, Indiffe- 
renz, Infantilismus, Gemiitserregbarkeit, StSrungen der Merkf~higkeit, 
beschrieben worden. Von allen diesen psychischen StSrungen kommen 
nach Frazier die Ged~chtnisstSrungen am h~ufigsten vor (41mal bei den 
105 Stirnhirntumoren ). 

Charaktervertinderungen wurden yon tZrazier 24 bei 105 Stirnhirn- 
tumoren angetroffen. VerfM1 der Gesittung (Auftreten yon unsittlichen 
Handlungen, hemmungslosen TriebeI1 sexueller Art) ist auch bei diesen 
Tumoren yon de Crinis (1938) beschrieben worden. 

Andere Begleitsymptome bei den Stirnhirntumoren. 
Kop]sehmerzen. Nach Voris-Adson.Moerseh (1935) sind Kopf- 

schmerzen bei den Tumoren der Regio frontalis (prefrontal-frontal) 
in 82% der F~lle be0bachtet worden. Die Kopfschmcrzen sind das 
h~ufigste 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 F~lle. 

,,Morbid H u n g e r " - - B u l i m i e -  als beherrschendes Symptom ist bei 
3 F~llen in der Tumorserie Fraziers beschrieben worden. 

,,Syndrome psychique d'inhibition" nach Nunez (1926). Unter diesen 
Komplexsymptomen k5nnen wir alle Grade der Schl~frigkeit wie Be- 
nommenheit, Schlafsucht, Somnolenz, Sopor, Torpor, Koma verstehen, 
die nach Frazier in 33 %, nach Nunez in 22 % der F~lle beobachtet worden 
sind. 

Mimische St6rungen sind in Form eines starren, imnobilen Gesichtes 
[Beteiligung der Stammganglien, Vincent (1928)] - -  ,,rigita mimica" 
(de Nigris 1931) - -  vorhanden. 

Dystonisch- DySkinetisches Syndrom (Tagalci 1 9 2 7 -  Vincent 1928) 
als Erfolg eines Druckes oder eines ~bergreifens des Tumors auf die 
Stammganglien wurden ebenfMls beobachtet, und zwar oft bei den 
Tumoren der Regio frontalis und niemMs bei den Tumoren des pr~L- 
motorischen Gebietes. 

Eine Ubererregbarkeit des Vestibularapparates ist in 2 F~llen yon 
Tagalci 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 (PStzl 1924), autornatisehe Bewe- 
gungen (Miiller 1902, Vincent 1928 - -  Beteiligung der Stamrnganglien --)  
und Exophthalmus (durch Kornpression des Sinus cavernosus, Vincent 
1928). 

I I I .  Di]]erentielle Diagnose. 

A. Al lgemeine  D i f f e r e n t i a l d i a g n o s e .  
Bei jedem vorkornrnenden Anfall ist die Diagnose wichtig, ob es sich 

urn genuine oder symptornatische Epilepsie handelt. Die Diagnose 
wird gestellt nach Berficksichtigung aller ~tiologischer Faktoren. Ffir die 
/~tiologische Feststellung dieser Faktoren haben wir zahlreiche diag- 
nostisehe Methoden und Mittel zur Verfiigung: EncephMo- und Ven- 
trikulographie, RSntgenaufnahrne des Schadels, tIirnpunktion und 
Lurnbalpunktion, serologische und andere Laboratoriurnsuntersuchungen 
des Blutes und Liquors, die Untersuchung des Augenhintergrundes, usw. 

]~ei Anwendung aller dieser Untersuchungen, nach Aufnahrne einer 
sehr genauen Anarnnese und irn Zusarnmenhang rnit der klinischen 
Beobachtung kSnnen wir festsgellen, ob es sich urn eine der folgenden 
Epilepsieforrnen handelt : Traurnatische, luetische Sp~tepilepsie (Arterio- 
sklerose, tIirnatrophie), Tumorepilepsie, postencephMitische Epilepsie 
(nach Keuchhusten, Masern, Diphtherie, RSteln, Mumps, Scharlach, 
Grippe, Pokkenimpfung, Polioencephalitis haernorrhagica Wernicke. 
Stri~mpelsche Encephalitis, Encephalitis epidernica, Meningoencephalitis) 
toxische Epilepsie (Cocain, Eserin, Pikrotoxin, Aconitin, Veratrin, 
Coffein, Campher, AcetMdehyd, Leuchtgas, Quecksilber, Blei, Tabak, 
Arsen, Alkohol), affektive Epilepsie, Epilepsie dutch andere physische 
Faktoren (RSntgenwirkung, Insolation), Epilepsie dutch ttungerzusti~nde 
und Ermtidung, durch Urs oder endlich Epilepsie dutch erbliche 
Belastung. Es sind die zahlreichen F/ille yon Geschwisterepilepsie und 
Epileptikerfarnilien allgernein bekannt. Diese erbliche Belastung kann 
auch von verschiedenen anderen Degenerationszeiehen (Polydaktylie, 
Sehwirnrnhautbildung der Finger und Zehen, Turmsch/~del usw.) und MiB- 
bildungen und EntwicklungsstSrungen wie: tIypertrophien, ttypo- 
plasien und Aplasien des Gehirns, postencephalitisehe I-Ierde, kongenitMe 
Eneephalocelen und tuber6se Sklerose, begleitet sein. 

Aber augerdem gibt es Epilepsieerseheinungen ohne eine Spur erkenn- 
barer organischer Symptorne ira Laufe des 'Lebens und rnanehrnal ohne 
irgendeine nachweisbare erbliehe Belastung. Bei dieser Epilepsieforrn, 
die als genuine oder essentielle Epilepsie bezeichnet wird, kann man nur 
bei der Autopsie und dutch die genaue histopathologische Untersuehung 
des Gehirns bestirnrnte Ver/~nderungen linden, die wit als Beweis und 
nicht als Ursache der Epilepsiever~inderung des Gehirns betrachten 
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kSnnen, wie die Ammonshornsklerose (in der Halfte der Falle), die StS- 
rungen der Schichtbildung der Rinde, die fleckfSrmigen Sklerosen der 
Kleinhirnrinde und die Chaschlinsehe Randsklerose. 

Diese Schwierigkeiten der atiologischen Diagnose, die sich sogar dem 
Hirnpathologen bieten, erklaren woh!, wie schwer bei manchen Fallen 
die klinische atiologische Diagnose ist. 

]3. Die  T o p o d i a g n o s e  des  A n f a l l s  be i  d e n  S t i r n h i r n t u m o r e n .  

In diesem Kapitel sei versucht, die verschiedenen, eharakteristisehen, 
eigenartigen Elemente, die bei den Tumoranfallen des Stirnlappens vor- 
kommen und die lokaldiagnostischen Zweeken dienen, zu einer Synthese 
zu fiihren. Es ist aber unbedingt nStig, um unser Ziel zu erreichen, die 
verschiedenen Momente eines Anfalls und seines post- und interparoxys- 
malen Zustandes zu betrachten und nachher die eharakteristischen 
Elemente zusammenzusetzen. In dieser ]3etrachtung des Anfalls sind 
alle Formen der Epilepsie verwendbar, well sie nur quantitativ und nicht 
qualitativ unterschieden sind. Solche Momente, die lokaldiagnostisch 
betrachtet werden, sind: 

1. Der Beginn des Anfalls. 
a) Die Auraerscheinungen. Jacksonsehe, aber auch allgemeine An- 

falle werden manchmal durch eine stets wiederkehrende, auf bestimmte 
KSrperteile sich ausbreitende Aura eingeleitet. Aber das haufigste ist, 
dab keine sensorische Aura bei den Stirnhirntumoren angetroffen wird 
(Stewart 1906, F6rster 1936). 

Etwas anderes ist es mit der sensoriellen Aura und namentlich mit 
der olfactorischen Aura, die manchmat einen Anfall einleitet. Diese 
kommt bei den Tumoren der ffontalen aber auch der zentralen Region 
des Stirnlappens, des Clivus, der olfactorischen Rinne und des Frontal- 
poles vor. In diesen Fallen sind die Anfalle als Uncus-Anfalle charakteri- 
siert. Jackson und Stewart haben leichte Absenzen naeh einer einleitenden 
olfaetorischen Aura beobaehtet. 

Ganz selten sind auch eigenartige viscerale Sensationen im Epigastrium 
und Thorax (Frazier) beschrieben worden. Wir erinnern hier, dal3 bei 
der experimentellen Epilepsie bei Reizung der Area 6b nieht selten eine 
vorangehende sensible oder gnstatorisehe Aura beobachtet worden ist 
( F 6rster ) . 

Als aphasische Aura (Aphasic aura) sind aueh aphasiseh-motorische 
Erseheinungen bei den Stirnhirntumoren beschrieben worden (Parker 
1930). Jackson hat beobaehtet, dab die aphasische Aura bei Beginn 
des Krampfes an der rechten KSrperhalfte 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 e.ine Aura in Form yon paraphasischen 
StSrungen beschrieben worden. 

b) Bewufltlosigkeit. Im allgemeinen k5nnen wir sagen, dal3 die Be- 
wul~tlosigkeit bei den Stirnhirntumoren je welter oral der Tumor liegt, 
um so 5fter, frfihzeitiger und schlagartiger eintritt. Jackson hat schon 
betont, dab die epileptische En~ladung, die yon den iibergeordneten 
Irontalen Zentren ausgeht, eine frfihzeitige ist. Lehoczky spricht auch 
fiber das frfihzeitige Auftreteu des Bewul~tseinsverlustes in der Hi~lfte 
S/imtlicher extrarolandischer Jacksonscher Anf/ille. Bei den Jacksonschen 
Anf~llen der zentralen Region ist das Bewul3tsein grSl~tenteils erhalten. 
Stewart berichtet, dab die Anf/ille bei den Tumoren der postfrontalen 
Region, die durch Drehung des Kopfes und der Augen anfingen, ohne 
Bewul~tlosigkeit abliefen, und wenn diese Anf/~lle generalisiert waren, 
eine Bewulltlosigkeit eintrat. Pen/ield und Gagel (1933) erwi~hnen, dal3 
die yon pr/~- oder postzentraler Windung kommenden Anf~lle oft eine 
spi~ter auftretende Bewul3tlosigkeit aufweisen. 

c) Der Beginn des Kramp/es bei den Stirnhirntumoren kann ent- 
weder ganz /okal sein oder ein areales Gepri~ge haben. Obwohl diese 
verschiedenen klinischen Erscheinungen im Grunde ein und denselben 
Mechanismus haben, spricht trotzdem klinisch-morphologisch ein fokaler 
Beginn ffir eine Lokalisation in der Area 4 oder in der Nachbarschaft 
dieser Area und zwar in der Naehbarschaft des Fokus]eldes. Von diesem 
Feld werden diese betreffenden Zuckungen ausgel6st. Der K6rpertei], 
weleher in der Krampfsukzession den Anfall er6ffnet, zeigt den Punkt  
der epfleptischen Entladung u n d e r  liefert das lokaldiagnostische Zeichen. 
Wenn auch selten, so ist es doch m6glich, dal~ 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 Iokalen Anf/~lle 
sind manchmal ganz umschrieben, sie beschri~nken sich auf einzelne Mus- 
ke]n und sie stellen die sog. Einzel/okusentladungen dar. Die somato- 
topische Gliederung der verschiedenen Foci in der Area 4 ist wohl bekannt. 
Frazier betont besonders, dal~ ein fokaler Anfall selten vom Bein aus 
beginne. 

Der areale epileptische Charakter besteht abet in simultanen Bewe- 
gungen der Muskeln, in komplizierten Bewegungsformen, in Beugungs- 
und Streckungssynergien. Der Anfall zeigt keine somatotopische Krampf- 
sukzession, nur gibt es ein (~bergreifen der Entladung yon der kontra- 
lateralen Seite auf die ipsolaterale, an der analoge Synergien, wie bei 
den kontralateralen Extremiti~ten beobachtet werden. Solche Anfi~lle 
sind sehon erw~hnt worden, namentlieh sind es die 6:r162 6~fl, 8~fl(~, 
6b, 44-Anf~lle. Die yon den iibergeordneten Zentren (der l~egio frontalis) 
kommenden Anfi~lle lassen eine prim~re Generalisierung des Anfalls 
erkennen. 
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2. Die Reihen]olge des Kramp]es. 
Es ist schon gesagt worden, dal] der KSrpertefl, der den Anfall er6ffnet, 

don Ausgangspunkt der epileptische n Reaktion anzeigt. Weiter ver- 
breitet sich bei Jaclcsonschen Anf~llen die epileptische Entladung ent- 
spreehend der Topographic der motorischen Zentren der Area 4 und zwar 
naeh der L/~ngsrichtung der vorderen Zentralwindung, und so verbreiten 
sich die Krampferscheinungen parallel zur L/~ngsachse des KSrpers. Wenn 
der Angriffspunkt im Operculum centrale liegt, breitet sich die Reihen- 
folge des Krampfes yon unten nach oben, wenn er im Lobulus para- 
centralis liegt, yon oben nach unten, und wenn or am Intermedi/trfokus 
liegtl nach diesen beiden Richtungen aus. Wenn die Entladung kr/~ftig 
ist, greift der Krampf auf die gegenseitige K6rperb/~lfte fiber und tritt 
beiderseits auf. Auf dieser gegenfiberliegenden Seite beginnt derKrampf 
entsprechend den ursprfinglich angegriffenen motorischen Zentren, und 
so hat er aueh dieselbe Reihenfolge; regelm/~Big ist dies aber nicht der 
Fall. Ein umgekehrter Ablauf ist m6glich. D a s  Ubergreifen nach der 
gegenseitigen motorischen Rinde wird durch den Balken geleitet, den 
tIirnstamm und andere kranialw/~rts verlaufende Commissuren. 

Bei den extrarolandischen Jaclcsonschen Anf/illen scheint sieh die 
Ausbreitung der Entladung auf die betroffene Hemisph/~re zu beschr/~nken. 
Sehr oft finder (Lehoczky 1935) die Kombination mit anderen topo-epilep- 
tischen odor arealen Elementen des Krampfes (Drehung des Kopfes, 
konjugierte Deviation der Augen usw.) statt. Wir sagen sehr oft, 
weft das Gegenteil auch mSglich ist, d. h. n/~mlich eine Deviation des 
Kopfes und der Augen nach der im Krampfe befindlichen Gliederseite 
,(Bonhoe]/er 1906) und zwar h/~ufig. Bei dieser Gelegenheit wird der fokale 
odor der areale Anfang des Anfalls eine bedeutende Rolle ffir die Lokal- 
diagnose spielen. Im allgemeinen verliert der Jaclcsonsche Typ nach 
.Lehozky sein typisches Geprgge, je mehr der Fokus yon der vorderen 
zentralen Windung entfernt ist. Auf diese Weise erseheint es, dab die 
Differentialdiagnose zwischen extrarolandischen und rolandisehen Jade- 
sonsehen Anf/illen in Zusammenhang mit den BewuBtseins- und Aura- 
erscheinungen nieht sehwer ist. 

Die genauere Lokaldiagnose des prim/iron Fokus erfolgt aber dutch 
die Kenntnis der versehiedenen arealen oder fokalen epileptischen Ele- 
monte und ihrer zeitlichen Verlgufe. 

Zuletzt mug man erw/~hnen, dab in dem Fall, wo eine v611ige Ver- 
nichtung des prim/~ren Fokus durch eine vollst/~ndige Leitungsunter- 
brechung stattfindet, bestimmt der Ausgangspunkt odor die Reihenfolge 
des Krampfes sich ver/~ndern kann. 

3. Die postparoxysmaten und ~ostepileptischen topodiagnostischen 
Erscheinungen. 

Ein postparoxysmaler Schlaf bei Jacksonschen Anf/tllen spricht ffir 
eine extrarolandische Lokalisation des Tumors. Von den postparoxysmalen 
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Ausfallserscheinungen wie Blickabweichung nach einer Seite oder pare- 
tische Deviation des Kopies nach der ipsolateralen Seitc, durch eine 
Sehw/~che des kontralateralen Sternocleidomastoideus hervorgerufen, 
sprechen die erste fiir cine Lokalisation der Area 8~r die zweite ffir 
eine Lokalisation in der Area 6~fi. 

Postparoxysmale Hemian/s kSnnen eine Lokaldiagnose an 
der vorderen Zentralwindung unterstiitzen (Entladung nach der Riehtu~g 
der hinteren zentralen Windung). 

Wenn ein Jacksonscher AnfaU zu einer postepileptisehen Lihmung 
odor Parese ffihrt, liegt der Tumor wahrschein]ich an der vorderen zen- 
tralen Windung, sonst sitzt der Tumor, wenn keine postepileptische 
Vergnderung der l~eflexe vorliegt, mehr ats wahrscheinhch extrarolan- 
disch (Vincent 1928). Bedeutungsvoll sind aueh die einseitigen post- 
epileptischen Reflexver/~nderungen (gesteigerte Reflexe, Babinski usw.) 
fiir eine Hemisph/~renlokalisation des Tumors bei den Jacksonschen wie 
bei den allgemeinen Anf/~llen. 

Die L/~hmung odor die Parese kann eine postparoxysmale (Dauer yon 
mehreren Stunden bis zu einigen Tagen) odor postepileptisehe (stationire 
L~hmungen) sein. Die letzten spreehen fiir ein Wachstum des Tumors. 
Eine solche L/~hmung entspricht der somatotopischen Lage des betrof- 
fenen Fokus als Sitz des Tumors. Daft gel~hmte Glieder bei einem Anfall 
zucken kSnnen, ist sehr bek~nnt und die Erkl/irung liegt in der nicht voll- 
stindigen Vernichtung des entsprechenden Fokns. 

Postparoxysmale und postepiteptisehe Aphasien unterstiitzen eine 
Lokaldiagnose in der N/~he yon der Area 44. Blickparetiseher Rinden. 
fixationsnystagmus ist bei Tumoren des pr~motorischen Gebietes und 
in der N~he der Area 8 vorhanden. 

Abasie im Anschlu$ an schwere Krampfanf/s (Cohn und Goldstein 
1929) ist nach Gerstmann.Schilder ein Symptom der Area 6 ~ .  

4. Der erste An]all und die Epilepsiephase. 
Von grSftter Bedeutung ffir die Topodiagnose ist die Erscheinungs- 

form des ersten Anfalls. Er ergibt in reinster Form die prim/s epflepti- 
sche Entladung unde r  verrs das prim/s krampfende Zentrum. Mit 
der Zeit folgen viele Ver/s in der Nachbarsehaft des Tumors, 
die Entladung nimmt bestimmte Riehtungen (,,Bahnung") an, der Tumor 
w/s nach versehiedenen Richtungen, und so verliert der erste Anfall 
seine Vorbildliehkeit und ver/s sich. Die Form des Anfalles wechselt 
im Laufe der Zeit, Glieder werden durch Vernichtung verschiedener 
motorischer Zentren fibersprungen, neue sekundir krampfende Zentren 
kommen dazu, die Intensit/~t des Krampfes steigert sich. Es gibt F/~lle, 
die mit allgemeinen epileptischen Anf~llen angefangen haben und mit 
Wachsen des Tumors nach hinten, wenn die vordere zentrale Windung 
ergriffen wird, abwechselnd Jacksonsche Anf/~lle und allgemeine Anf~lle 
verursachen (Bruns 1908). 
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Weiter wechselt mit der Zeit nicht nur die Form und die Intensit~t 
des Anfalls, sondern auch die Hiiufigkeit der Epilepsieerseheinungen 
(die Epilepsiephase). Im allgemeinen wird behauptet, dab bei dem Wach- 
sen des Tumors auch die Hs der Anf~lle sich steigert, weft grSBere 
Gehirnteile betroffen sind und sekundi~re pathologisehe Ver~nderungen 
in der Naehbarschaft oder in irgendweleher Entfernung yon dem Tumor 
zur Epilepsiever~nderung des Gehirns ffihren. Solche .pathologisehe 
StSrungen sind bekannt bei den Tumoren, insbesondere: Erweichung, Blu- 
tung, Embolie, 0dem, 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 intraradi~ren 
•etzwerkes) rechnen. Dabei spielen eine wesentliche Rolle an der Epi- 
lepsieveri~nderung des Gehirns die Wirkung der Anfs selbst auf die 
Hirnsubstanz. Jede epileptische Attacke stellt ein Trauma ffir die Nerven- 
zelle dar, welches einen ni~chsten Anfall sehr begfinstigt und erleichtert. 

Eine grol3e Bedeutung ffir die H~ufigkeit der epileptischen Anf~llo 
hat der histologische Aufbau des Tumors. 

Diese Probleme werden in dem Kapitel der Pathologie behandelt. 
Es schein~, dal3 die Gliome (und besonders die Oligodendrogliome und 
Astrocytome) die gr513te II~ufigkeit der Anf~lle provozieren. 

5. Die Form des An/alls als lokaldiagnostischer Hinweis 
/i~r die verachiedenen Lokalisationen des Frontallappens. 

Bei den Tumoren des Frontallappens sind alle mSglichen Formen der 
Epilepsie beobachtet worden. Am hitufigsten sind generalisierte Anfiille, 
aber aueh die fibrigen Epilepsieformen kommen vor; sehr oft sind aueh 
Jaclcsonsche und Petit-mal-Anf~lle beobachtet worden. Im allgemeinen 
1Al3t sich sagen, je ns ein Tumor an dem motorischen Gebiet liegt, um 
so 5fret entsteht ein fokaler Anfall. Naeh Pilcher-Parker (1938) provo- 
zieren fast alle Tumoren, die eine lokalisatorische Beziehung zu der 
motorischen Rinde haben, solche fokalen epileptischen Erscheinungen. 
Einzelheiten fiber die Differentialdiagnose zwischen den rolandischen 
und extrarolandischen Jacksonschen Anfs sind schon angefiihrt 
worden. Ja, wir haben Jacksonsche Anfglle bei den Tumoren der Regio 
frontalis, aber seltener (unter 33 Tumoren dieses Gebietes sind nach 
Voris-Adson-Moersch nur 2mal Jacksonsche Anf~lle beobachtet worden). 
Die allgemeinen epileptischen Anfi~lle sind die h~tufigste Reaktionsform 
eines Tumors des prs Gebietes. Unter 33 Tumoren dieser 
Gegend wurden nach Voris-Adson-Moersch 18 allgemeine epileptische 
Anfi~lle gefunden. Petit-mal-Anfi~lle sind bei den Tumoren der Regio 
centralis ganz selten. 2qaeh Voris.Adson-Moersch sind unter 4 F~lleI~ 
3real Jacksonsche, lmal ein generalisierter und niemals Petit-mal-Anfi~lle 
beobaehtet worden, und bei 33 Tumoren der Regio frontalis sind 2real 
Petit-mal-Erscheinungen angetroffen worden. Nach Frazier und Alpers 
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(1933) scheint es, dal~ Uncus-Anf~lle bei den Meningeomen der vorderen 
Zentralwindung h~ufig vorkommen. 

Wenn bei einem generalisierten oder Jacksonschen Anfall adversive 
Elemente oder Wendungserscheinungen (Drehung des Kopfes, der Augen 
und des Rumples) auftreten, mul~ man mit Recht an einen Prozel~ der 
Area6 oder 8 denken. Die Area6g/~ provoziert Adversivanfs und 
die Area 8~fl(~ Augenfeldanf~lle. Aber man mul~ auch nicht vergessen, 
dal~ solche Wendungserscheinungen yon anderen Lappen ausgelSst 
werden kSnnen und zwar yon der Area 5b, 19 und 22. 

Die parasagittalen Tumoren verursachen im a]lgemeinen lokale und 
generalisierte Anf~lle. Die Tumoren des Poles, der olfactorischen Grube 
und des Clivus verursaehen aueh generalisierte Anfi~ile (Frazier). Gro]] 
(1935) erw/~hnt Uncus-Anf~lle bei )/[eningeomen 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, yon denen auf 
eine subcorticale Lokalisation zu schliei~en ist, wie die Entstehung des 
Krampfes gleichzeitig in der ganzen Ext remi t~ t  und die l~berspringung 
einzelner Muskelgruppen bei dem Krampf. Nicht selten sind verschiedene 
extrapyramidale, unregelm/~ige, zitternde Bewegungen beobachtet 
worden, die eine Beteiligung der basalen Ganglien verraten. 

Und jetzt  kommt eine wichtige differentialdiagnostische Frage, ob 
sich bei der genuinen Epflepsie Frontatherdsymptome zeigen. Mit dieser 
Frage war Knapp (1922) besch~tftigt in einer interessanten Arbeit fiber 
,,Cerebrale t terdsymptome bei genuiner Epilepsie 1''. - -  Tatss treten 
oft solche Frontalherdsymptome bei genuiner Epilepsie in Erscheinung. 

Knapp meint, dal~ solche Herderscheinungen ,,nicht auf anatomisch 
nachweisbare, dauernde Gehirnver/inderungen zurfickzufiihren sind, 
sondern durch re in  dynamische, transitorische und ausgleichbare Gleich- 
gewichtsst6rungen bedingt sind" und dal~ sie ,,auf vorfibergehende durch 
einen lokalen Ge]~ifilcramp/ zu erklgrende Ern~ihrungsst6rungen bestimmter 
Gehirnteile zurfickzufiihren sind". F6rster abet meint, dal~ solchen An- 
f~llen, z.B. des Typus 6 ~r fl, der Krankheitsprozel~ im Rahmen der genuinen 
Epilepsie zugrunde liegt, der auf das Feld 6~/~ beschr/~nkt ist oder der 
sich jedenfalls zungchst nur an diesem Feld auswirkt. 

Solche Frontalherdsymptome sind namentlich: Seitw/~rtsbewegungen 
des Kopfes, Zuckungen in einem Augenfacialis, halbseitige Kontraktionen 
der Rumpfmuskulatur,  blitzartige Kontraktionen der Bauchmuskulatur 
( Strohmeyer ). 

Die allgemeinen differentialdiagnostischen Kriterien werden eine 
Lokaldiagnose des Tumors unterstfitzen und eine Unterscheidung yon 
der genuinen Epilepsie ermSgliehen. 

1 Z. ~Teurol. 75, 60--94 (1922). 
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Zum Sehlul~ k a n n  a l lgemein  gesagt  werden,  da$  der  F r o n t a l l a p p e n  
ohne Area  4 genera l is ier te  Anf/~lle am h/~ufigsten verursacht .  

5. Pathologische  Anatomie .  

Die versehiedenen Tumoren  des F r o n t a l l a p p e n s  s ind in ex t r aee reb ra l e  
und  in t race rebra le  zu unterseheiden .  Die ex t race rebra len  Tumoren  
gehen yon  der  Dura  m a t e r  bzw. yon  den weichen Hi rnh~u ten  aus. Von 
den  Hi rnh / tu ten  gehen Tumoren  aus,  wie umschr iebene  oder  diffuse Sar-  
kome  mi t  a l len m6gl ichen ~berg/~ngen zu den  Os teo-ehondro-myxosar -  
komen,  prim/~re Melanome,  Cholos tea tome,  Osteome und  Dermoide .  
Aber  a m  h/s s ind die verschiedenen A r t e n  von Meningeomen 
(Endothe l i0me  , Araehnothe] iome,  Psammome) .  - -  I n  den weichen Hi rn-  
h/s ~reten me ta s t a t i s che  Tumoren  (Chorioepithel iome,  Melanome,  
t t y p e r n e p h r o m e ,  Careinome) und  a m  h/~ufigsten die Meningeome auf. - -  
Die in t r aee reb ra l en  Tumoren  des F r o n t a l l a p p e n s  s ind en tweder  me ta -  
s ta t i seh  oder  versehiedene Ar t en  yon  Gl iomen wie:  As t rocy tome ,  Oligoden- 
drogl iome,  Spongioblas t0me,  E p e n d y m o m e ,  mul t i fo rme  Gl ioblas tome 
und  sel tener  die Neurob la s tome  und  die an  den Grenzen dieser Tumoren  
s tehenden  Gangl ioneurome (Gangl ioey tome oder  Gangl iogl iome oder  
Gangl ioneurome) .  

Die h/ iufigsten von diesen in t racerebr~ len  T umore n  s ind die mul t i -  
~ormen Gl ioblas tome und  die As t rocy tome ,  naeh  lhnen folgen die Oligoden- 
drogl iome,  die E p e n d y m o m e  und  die Spongioblas tome.  Zu den sel tenen 
Tumoren  des F r o n t a l l a p p e n s  gehSren die l%urob la s tome ,  die Ganglio- 
neurome,  die E p e n d y m o m e ,  die H/ imangiob las tome,  die Sarkome,  die 
L y m p h o s a r k o m e .  U m  einen E i n d r u c k  fiber die H/~ufigkeit der  versehie-  
denen  Ar t en  der  Tumoren  des F r o n t a l l a p p e n s  zu bekommen ,  erw/s 
wir  die Ver te i lung  des Mater ia ls  yon  314 F r o n t a l t u m o r e n  yon  Voris- 
Kernoham-Adson (1935). 

Gliome: Multiforme Glioblastome . . . . . . . .  113 
Astrocytome . . . . . . . . . . . . . . . . .  28 
Oligodendroblastome . . . . . . . .  . . . . .  ;19 
Oligodendrogtiome . . . . . . . . . . . . . . .  9 
Astroblastome . . . . . . . . . . . . . . . .  6 
Gangliocytome (Ganglioneurome) . . . . . . . .  5 
Polare Spongioblastome . . . . . . . . . . . .  5 
Ependymome (v. diesen 1 Papillom) . . . . . .  5 
Medu!loblastome . . . . . . . . . . . . . . .  l 
Gemischte Tumoren . . . . . . . . . . . . .  1 
Unklassifizierte . . . . . . . . . . . . . . . .  2 
Endotheliome . . . . . . . . . . . . . . . . .  109 
Hamangioblastome . . . . . . . . . . . . . .  6 
Sarkome . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2 
Lymphosarkome . . . . . . . . . . . . . . .  1 
Epidermoide Cyste . . . . . . . . . . . . . .  1 
Chondrome . . . . . . . .  ' �9 . . . . . . . .  1 

314 
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Der Prozentsatz der Gliome unter allen Tumoren des Frontallappens 
ist nach den versehiedenen Autoren verschieden, z. B. nach Hare 52 %, 
nach Sachs 40%, nach Cushing 42 %. Welter k6nnen die verschiedenen 
Formen der Gliome dieses Lappens folgende Ziffern erreichen: Die multi- 
formen Glioblastome nach Voris.Kernoham-Adson (1935) 36%, Cushing 
(1932) 10%, Elsberg (1931) 12%, Hare (1931) 20%, die Astrocytome nach 
Voris-Kernoham-Adson 9%, Cushing 12%, Elsberg 8% und Hare 22%. 

Die Meningiome (Endotheliome) sind beobachtet worden in einer 
Hi~ufigkeit yon 35% nach Voris-Kernoham-Adson, 13,4% nach Cushing, 
13,2% nach Etsberg, 40% nach Hare, 7,9 nach Pisani (1926), 31% naeh 
Sachs (1930). 

Die Verschiedenheit der Zahlen kann man erkli~ren, wenn man die 
Schwierigkciten der Klassifizierung und der Identifizierung und ver- 
schiedene Zusammensetzungen neurochirurgisch oder psychiatriseh dieser 
Tumoren betrachtet. Z .B.  wird man nach Voris.Kernoham-Adson ein 
Tumor der his 90% Erscheinungen eines Astrocytomes hat und his 10% 
Elemente eines multiformen Glioblastoms, als Glioblastoma multiforme 
bezeiehnet. 

Diese verschiedenen Tumoren haben ein besonderes biologisches Ver- 
h~lten. Die multiformen Glioblastome neigen neben Metastasenbildung 
am h~ufigsten zur Ausbildung yon Itirnschwellungen und zur Nekroti- 
sierung der durehsetzten Organteile. Die Astroeytome wie selten auch 
die Glioblastome haben eine Tendenz zur Cystenbildung. Die Oligoden- 
drogliome zeigen oft die Neigm~g zur VerkMkung. 

Die Meningeome sind weiter von einem Gefi~Breichtum der umgebenden 
Gewebe begleitet, und sic haben die Neigung, den einen oder anderen 
gr6Beren Sinus einzubeziehen und am h/~ufigsten den oberen sagittalen. 
Sie verdr/~ngen die Gehirnsubstanz Und bilden in ihr eine tiefe Delle, deren 
Grund yon einer druckatrophischen Rindensehicht bedeckt ist, w~hrend 
das Neoplasma selbst yon einer Kapsel fiberzogen sein kann. Eine Blu- 
tung im Bereich der Tumormasse, die manehmal zu einer Tumorcyste 
fiihrt, ist bei den Glioblastomen nicht selten (Gliobl. Apoplectieum). 

Die yon dem extracerebralcn Tumor betroffenen Hirnteile werden 
dutch einen mechanischen Druck verdrs und verlagert. ])as Wachs- 
turn und die verschiedenen Ver/~nderungen des Tumors haben einen 
Druck auf die cerebrale Substanz zur Folge (Nervenzellen und Faser) und 
auch die Kompression der Gef~l~e. Von der Kompression der Gef/~ge 
kommen eine ganze Menge anderer pathologischer Vers (Er- 
weichung, Blutung, Embolie, 0dem). 

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

Von allan diese pathologischen Ver~nderungen kSnnen die Ganglien- 
zellen der Rinde beeinflu•t werden, was zu einer epileptischen Entladung 
dieser Zellen fiihren kann. Das gilt im allgemeinen als pathologische 
Ursache der epfleptischen Entladung oder Hyperfunkti0n der Nerven- 
zellen. 

Eine weitere Frage besteht noch in den Beziehungen zwischen der 
Hi~ufigkeit (bzw. der Leichtigkeit) des Auftretens yon epileptischen An- 
f/~llen und der Art des Gehirntumors. Viele Autoren ~uBern sieh, da$ 
Gliome 5fter Epilepsieerscheinungen machen als die Meningeome (Frazier, 
Walker, Pen/ield unter manchen Voraussetzungen) und zwar, dab wiederum 
die Oligodendrogliome und die Astrocytome 5fret als die multiformen 
Glioblastome Anf~lle provozieren kSnnen (Pen/ield, Pilcher-Parker, 
Sachs-Furlow). Diese letzte Tatsache hat wahrscheinlich Beziehungen 
zu einem anderen Faktor, der in dieser Frage eine Rolle zu spielen scheint, 
ni~mlich der fibrill/~ren Gliaproliferation im Bereich der Gliome. DaB 
diese Gliaproliferation 5fter bei den intracerebralen als bei den extra- 
eerebralen Tnmoren vorkommt, wird yon Pilcher-Parker (1938) betont. 
Diese pathologische Tatsache steht in (~bereinstimmung mit der klinischen 
Tatsache, da$ langsam wachsende Tumoren 5fter Epilepsieerscheinungen 
provozieren, als solehe, die raseh das Gehirn durehsetzen (Pilcher-Parker, 
Pen/ield). 

Ein altes Problem, das auch vielmals diskutiert wurde, ist die Bezie- 
hung der ,,Gliose" im Sinne Chaslins (1889) oder Alzheimers (1907) zu 
der genuinen Epllepsie. Ranke (1911) hat gezeigt, dal] im Bereich der 
l~andzone der Gliome eine Gliareaktion yon Sternzellen auftritt .  ~hn- 
liche Proliferationserscheinungen yon Trabantzellen in der n/~heren und 
weiteren Umgebung yon 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 grol]e Rolle ffir die Entstehung der epileptischen Anfalle 
spielen, ist mehr als wahrscheinlich. Die trophischen Beziehungen der 
Glia zu den Ganglienzellen sind ja gut bekannt und sie erkl/~ren leieht eine 
epileptische Entladung, die yon einer Ver/~nderung der Trophik bzw. der 
Dynamik dieser Zellen abh/~ngt. 

6. Pathologisehe Physiologie. 
Die pathophysiologische Ursache der Epilepsie ist bis jetzt  noch in 

Dunkel gehfillt. Es gibt viele Theorien, Hypothesen und Anschauungen, 
aber gesichert ist keine. Die Sehwierigkeiten ffir eine allgemeine /s 
gische Erkl/~rung liegen in der Tatsache, dab das klinische Bild der 
Epilepsie viele /~tiologische Ursachen und mehrere pathophysiologische 
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Mechanismen besitzt~ Obdieprim/~reepileptischeEntladung eineReizung 1 
oder eine Hemmung der Funktion der Ganglienzellen ist oder ob diese 
beiden Zust/s als Ausgangspunkt ffir die AuslSsung des Krampfes  
vorliegen, weiB man nicht sicher. Das aber viele Faktoren oder Momente 
z. B. mechanische, vascul~re, humorale und neurale Ifir die AuslSsung 
des Krampfes  wirken und eine erbliche Anlage zu Anf/s pr/s 
l~Bt sich durch t/~gliche Beobachtungen beweisen. 

Aber was uns hier speziell interessiert ist folgendes: Welche wahr- 
scheinlichen Vorg/~nge spielen sich bei der Tumorepilepsie als Ursache der 
AuslSsung des Anfalls ab ? Wenn man bedenkt, was ein Tumor ist und 
wie er aufgebaut ist, so erkl~rt 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, vermi6t  man  doch mehrere andere Faktoren.  Solche 
Faktoren sind: ,, Gerichteter t t i rndruck"  im Sinne Hermanns, mechanis che 
Wirkung des sekund/s Hydrocephalus odor HirnSdems, toxische Ein- 
wirkungen yon den geschmolzenen Geschwulstzellen im ]~ereich des 
Tumors, zirkulatorische und trophische StSrungen als Folge des mecha- 
nischen Druckes yon dem Tumor auf die umgebenden Gefis Regressions- 
vorg/s des Nervengewebes im Bereich des Tumors und seiner Umgebung, 
und konkomitierende Arachnoiditis mit  ihren Folgen in bezug auf Liquor- 
zirkulation, Liquorresorption und Liquordruck (F6rster 1926). 

Dabei mu6 man auch bedenken, dab andere okkasionelle Faktoren 
eine l~olle in der AuslSsung 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 yon den Ganglienzellen 
ausgelSste Anfall setzt eine pathologische Ver/~nderung dieser Zellen 
voraus odor kann ein Tumoranfall  durch von gesunden Ganglienzellen 
ausgel6st werden ? Die meisten der Autoren sind der Meinung, dal] zu 
solchen schweren Anf~llen nur diegesch/s , krankhaften,,  ver/s 
GanglienzeUen bef~higt sind (Krause-Schum).  - -  Von diesen Zellen kommt  
die pr imate  epileptische Entladung, das Freilassen yon Energie, die 
weiter in sekunds Entladung anderer sekund/ir krampfender Zentren 
hesteht. - -  •ber die Art  dieser ~ber t ragung dutch das Nervengewebe 
wollen wir weiter sprechen. Welcher Art die Sch/~digung sein und welchen 
Grad die Sch/s der Gang]ienzelle erreichen mul~, wissen wir nicht. 

1 Wir erinnern an die interessante Diskussion dieses Problems zwisehen Pam- 
pukis und Triantaphyllos in der griechischen Medizinischen Gesellschaft im Jahre 
1932--33, die diese gegenseitigen Thesen unterstiitzt haben. Obwohl die Anschauung 
yore Reiz als Ausgangspunkt des Anfalls mehr Reeht zu haben seheint, kann man 
aber nicht mit Sicherheit ausschliel]en, dab manehe Hemmungsvorg~nge bei dem 
Anfall eine Rolle spielen. Fiir das erstere spreche n die elektroencephalographischen 
Ergebnisse, die eine ,,Steigerung der biolektrischen Spannungsproduktion" (Korn- 
mi~ller.Janzen 1939)zeigen. 
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Es gibt Beobachtungen, die durch die histologische Untersuchung mit ten 
im Tumor unversehrte Ganglienzellen erkennen lassen. Aber dies sagt 
nieht, dab nicht eine feinere Strukturver/~nderung der Zelle vorliegt. In 
diesem Sinne praBt die Jacksonsche Anschauung fiber eine ,,physiolo- 
gische Explosion;" - -  ,,bestimmte Zellen erreichen demnaeh durch ab- 
norme Ern/ihrung (pathologiseher Prozel3) allm/~hlieh eine sehr hohe 
Spannung - -  hohe Labilit/~t, die ein hyperphysiologischer Zustand ist - -  
und plStzlich wird eine groBe Energiemenge frei und dann erreichen sie 
allm/~hlich wieder eine hohe Labilit/it 1.,, DaB eine solche abnorme Er- 
n/s der Ganglienzellen mitten im Tumor und seiner Umgebung 
zustande kommt, ist mehr als wahrscheinlieh. Die allgemeine Annahme 
ist, dab diese Entladung durch die gesehiidigte Hirnmasse der Nachbar- 
schaft des Tumors kommt, in welcher sich reaktive Prozesse abspielen. 
Aber man kann nieht aussehlieBen, dab die noch lebenden Ganglienzellen 
mitten im Tumor zu solchen Entladungen f/~hig sind. - -  Eine andere interes- 
sante Frage, die enge Beziehungen zu der Lehre der Pathoklise und der 
Pathoarchitektonik hat, ist die, welche Sicht oder welehe Art von 
Ganglienzellen der Rinde verantwortlieh fiir die epileptisehe Entladung 
sind. Naeh Alzheimer ist besonders die kleinzellige zweite Sehicht bei 
der genuinen Epilepsie ungleiehm/iBig geliehtet. Naeh Tramer (1918) 
finder man eine abnorme Kleinheit der Beetzeschen Pyramidenzellen und 
Pigmentanh/~ufungen vorzugsweise in den groBen Zellen der 3. Sehieht. 

Nach Southard (1908) Clark uud Prout und Bevan Lewis finder man 
am h/~ufigsten Ver/inderungen der 2. Sehicht, und zwar befinden sich die 
kleinen Pyramidenzellen dieser Sehicht und die gr5Beren Pyramidenzellen 
der 3. Schieht in Chromolysis und Vaknolation. 

Im allgemeinen sollen die/~uBeren Schichten der Rinde ffir die genuine 
Epilepsie verantwortlieh sein. DaB bei den intra- oder extracerebralen 
Tumoren diese Rindenschiehben gesch/idigt sein kSnnen, ist sehr leieht 
zu erkl/iren. Es ist unklar, warum bei der H/ilfte der Tumoren keine Epi- 
lepsieerscheinungen vorkommen. Die Erkl~rung ist wahrseheinlich darin 
zu suchen, dal~ bei diesen F/~llen eine angeborene oder erworbene Anlage 
im Sinne einer Anormalit/~t in der Entwieklung der versehiedenen Schieh- 
ten der Rinds und :ihrer anatomisehen Beziehungen vorliegt. Aus dem 
obenerwi~hnten kann man eine Sehematisierung der heutigen Ergebnisse 
versuehen: Von der funktionellen oder materiellen Sehadigung der 
Nervenzellen und wahrseheiniich der Pyramidenzellen, die dureh meeha- 
nische, zirkulatorisehe, toxisehe oder trophisehe Faktoren bedingt ist, 
kommen besonders die Nervenzellen in der Umgebung der Tumoren 
in einem Moment, und durch die Summation versehiedener anderer 
Reizfaktoren innerer (innersekretorisehe, humorale usw.) oder /iuBerer 

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

A r c h l y  f i i r  P s y c h i a t r i e .  Bd .  11][. 31 
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(physische) zur Explosion, die Wilson Ms ,,Pulverexplosion" bezeiehnet 
hat, welche ihrerseits die epileptische Entladung darstellt. 

Und jetzt kommt die Frage: Welches sind die Voraussetzungen, die 
Bedingungen und die Erfolge der ~bertragung dieser Entladung des Ge- 
hirns ? - -  Da die Richtung und die Quantit~t der Entladung als Folge 
eine verschiedenartigc~uBerung des AnfMls, in verschiedenartigen epilepti- 
schen k]inischen Formen hat, haben die ~bertragung der Entladung 
und ihre Schwellschwankungen auch eine auBerordentliche Bcdeutung. 
AuBer durch die Fasern wird die Entladung wie ein Sturm auch durch 
die cerebrale Rinde iibertragen (Luciani 1886). VogtS Experimente an 
Affen haben erwiesen, dab die epfleptische Erregung innerhalb der oberen 
Schichten der Rinde verl~uft. Die Richtung der Entladung spielt ffir 
die Entwicklung des Anfalls die wichtigste Rolle. Das cerebrale Gebiet, 
das zumeist die Entladung annimmt, stellt das sekund~re krampfende 
Zentrum dar. Die Beziehungen, die das primer und sekund~r krampfende 
Zentrum verbinden, sind als nachbarliche oder funktionclle zu bezeichnen. 
Die Ausbreitung der Entladung geht weiter durch den Balken, durch 
Hirnstamm und dutch andere kraniMw~rts verlaufene Commissuren auf 
die gegeniiberliegende Rinde. Der Krampfanfall ist die Antwort einer 
primer oder sekund~ren Entl~dung der motorischen Rinde und der 
homologen subcortieMen Ganglien. Wir miissen als hSchst wahrseheinlich 
eine Veri~nderung der motorischen Zellen als Ausgangspunkt des Krampf- 
anfalls annehmen. Die KrampfmSglichkeit verschwindet, wenn diese 
Zellen sterben. Jede Attacke stellt tin neues Trauma fiir diese mo- 
torischen Zellen dar und besonders fiir die schon aus anderen Neben- 
ursachen ver~nderten Zellen. Und so stellt eine Bereitschaft zur Entladung 
dieser motorischen Zellen, eine ,,Bahnung" der Entladung nach bestimmter 
Richtung dar. Je grSl~er die Seh~digung der Ganglienzellen, desto weniger 
Impulse sind fiir die Entladung nStig. Die GrSBe der Verbreitung der 
Reaktion h~ngt vonder Menge der ffeigelassenen Energie der Ganglien- 
zellen und yon dem Widerstand der Gehirnsubstanz oder besser gesagt, 
yon der Quantit~t der im Laufe der Verbreitung absorbierten Energie 
und selbstversts yon  der Ausbreitung (Breite) der prim~ren oder 
sekund&ren gesch~digten Nervenzellen ab. Ob wie Southard (1908) 
meint, dab die Gliaproliferation kurze Reflexbogen zwischen den ver- 
schiedenen Rindeschiehten 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, n~imlich, dab gerade dieses Zustandekommen dieser 
Proliferation solche Erni~hrungs- und Reizfaktoren schafft, welche die 
Bahnung begiinstigen und sekund~r krampfende Zentren im Bereich 
nachbarlicher Gebiete durch Einwirkung auf manche Gruppen yon Gang- 
lienzellen zustande kommen lassen. 
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Auch wir k6nnen nicht ausschlieI3en, dab fokale und mehr oder 
weniger ausgedehnte Angiospasmen eine gewisse Rolle bei der Verbreitung 
der epileptischen l~eaktion nach bestimmter Richtung spielen. Hier mul3 
man die Krollschen (1936) Anschauungen fiber die Bfldung yon spezi- 
fischen KramplstoHen bei den Anf~tllen in der motorischen Rinde erw~h- 
nen, die im Moment des Auftretens des Anfalls erseheinen und bei der 
experimentellen Tierepilepsie naehweisbar sind. Diese Krampfstoffe nach 
Kroll zur Krampferregung noch nicht erregter Abschnitte des Gehirns 
tragen dazu bei, dal~ sie auf dem Blutwege zu diesen gelangen und sio 
reizen. Diese Stoffe breiten sich auch bei isolierter Erregung einer um- 
schriebenen Rindenstelle auf die gauze Hemisphere aus und beeinflussen 
den Anfallsverlauf entscheidend. Beziiglich der humoralen Faktoren bei 
der  Erseheinung des epileptisehen Anfalls sind auch hier zu erws die 
de Crinisschen Feststellungen (1920) tiber die Stoffweehselvorggnge des 
Eiweil~es und der Lipoide. Naeh diesen Feststellungen haben die toxi- 
schen Zwischenprodukte des Eiwei~stoffes eine krampferregende Wir- 
kung, w/~hrend die Lipoide eine regulatorische und hemmende Rolle 
spielen. 

Wenn wir jetzt  die obenerw&hnten allgemeinen Voraussetzungen der 
Ausl5sung eines Anfalls ffir die Tumorepilepsie des Frontallappens ohne 
Area 4 zusammenfassen wollen, so ist folgendes zu berichten: 

Die Erkl~rung, dal~ die yon diesem Gebiet kommende epileptische Ent- 
ladung im al]gemeinen den Charakter eines motorischen generalisierten 
An/alls, ohne Auraerscheinungen und mit /ri~hzeitigem Bewufltseinsverlust 
hat, liegt in der Tatsache, dal~ dieses Gebiet ein Tell der motorischen 
Rinde enth~lt und gerade vor dieser motorischen Rinde die Zentralwin- 
dung sich ausbreitet, und dab die Richtung der Entladung am h~ufigsten 
nach hinten (Zentralwindung) und naeh unten (subcortical) li~uft. 

Wahrscheinlich nimmt die Verbreitung der Entladung lieber den Weg 
der pr~tformierten 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- 
hung mit dem motorischen Aural] gemischt werden, weft schon die Be- 
wul~tlosigkeit und der Krampl  entstanden ist. Die fffihzeitige Bewul~t- 
losigkeit hat  mit der Tatsache zu tun, dal~ der Frontallappen enge Be- 
ziehungen mit der psychischen Funktion des Bewul~tseins hat. 

Die anatomischen Beziehungen der extrapyramidalen Felder 6~fl 
und 6 cr 0r mit den subcorticalen Ganglien, der Area 8 ~fl (~ mit den Kernen 
der III ,  IV, VI ttirnnerven, der Area 6 cr mit dem roten Kern, Substantia 
nigra und Thalamus, der Area 10 mit den Brfickenkernen, 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 epileptisehen Entladung zu tiefliegenden und e~tfernten Itirnteilen 
und kSnnen die Generalisierung des Anfalls erM/~ren. 

Warum jetzt die epileptisehe Entladung die Riehtung naeh hinten 
annimmt, ist zu verstehen, weil normalerweise der Antrieb zu bewegen 
und zu handeln yon den iibergeordneten Zentren zur motorischen l~inde 
in caudaler Riehtung l~uft. 

Wenn die Entladung eine kleinere Intensits hat, je naeh dem Ziel, 
das sie erreiehen kann, erfolgt ein partieller Krampf,  weleher ohne Be- 
~Bt los igkei t  verl/~uft. Z .  B. wenn die Entladung bis zur Area 6 ~/~ ab- 
kommt, erfolgt ein Adversivanfall, bis zur Area 8 ~  einen Augenfeld- 
anfall, bis zur Area 44 einen Broclcasehen FeldanfM1 (Sprachanfall), bis 
zur Area 6 b einen Mastikationsfeldanfall und wenn er bis zu bestimmten 
Teilen der Area 4 geht einen fokalen Anfall (Jaelcsonsehen Anfall) ver- 
ursaeht. 

Die Uneus-Anf~lle gehSren nieht zu den lokalen Entladungen des 
Frontallappens. 

Weiter, wenn die Entladung versehiedene Riehtungen nimmt und 
sekund~r mehrere Areae oder mehrere Foci der Area 4 getroffen sind, dann 
ist der Al~fall komplizierter, obwohl generMisiert, entweder tokat oder 
areal oder fokoareal. 

Endlieh kann man den Bewugtseinsverlust bei den generalisierten 
Anfs auf die den Krampf einleitenden Vasokonstriktionen bei dem 
Anfall zurtiekfiihren. Diese Vasokonstriktion ist an den Operationstiseh 
beobaehtet worden und stimmt mit der klinischen Tatsache fiberein, 
dag die BewuBtlosigkeit vorhergeht und ihr der Krampf folgt. 

7. Postoperativer Verlauf der Stirnhirntumorepflepsie. 
Naeh der operativen Entfermmg des Tumors kann man die epilep- 

tisehen ~ugerungen praktiseh als geheilt betraehten. Die Erkl~rung 
dieses Ergebnisses finder keine Sehwierigkeit, wenn man fiberlegt, dab 
die Quelle der epileptisehen Entladung beseitigt wird. Besonders er- 
staunlieh ist es bei den Meningeomen, wie sehnell sieh das Bert des Tn.. 
mors in der Hirnsubstanz trotz seiner Ausdehnung sehliegt (Krause- 
Schum 1932, Stiedas 1913). Anders ist es bei den Gliomen, wo die Zer- 
st6rung der Itirnsubstanz auf jeden Fall anderer Natur  ist. Abet hier 
wirken aueh einerseits die Entfernung des Prozesses und der veranderten 
Umgebung des Nervengewebes mit und andererseits die druekentlastende 
Trepanation, zur Beseitigung des primi~r krampfenden Zentrums und 
zum Versehwinden der Anfi~lle. 

GroJJ (1935) beriehtet fiber 5 Meningeome des Frontallappens, die 
keine epileptische Erseheinung vor der Operation aufweisen und bei 
denen sieh postoperativ solehe Erseheinungen entwiekeln. Die Er- 
kl/~rung dieser Tatsaehe ist vielseitig: Eine operative Verletzung bei der 
Tumorexstirpation, eine postoperative Blutung oder eine sehon vor der 
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Exstirpation beginnende und naeh der Tumorentfernung fortgesetzte 
Erweichung der Hirnsubstanz an Stelle des Tumors. Ohne Zweifel 
kehren die Epilepsieerseheinungen nicht zuriick, wenn nicht ein Rezidiv 
(Riickfall) des Tumors vorhanden ist ; oft hat  man schon solche I~fickf/ille 
erlebt. 

Zweiter Tell. 

8. Eigene Fiille and Beobachtungen. 

I.  Allgemeine Bemerkungen. 

Ill der Nervenklinik der Charit6 haben wir ein Material yon 261 verL 
fizierten Hirntumoren bearbeitet, die entweder durch Hirnpunk~ion 
und Eneephalographie, dutch Operation, Sektion oder dureh mehrere 
solcher Methoden best~tigt waren. 

Von diesem Material haben wir in 103 FMlen epileptische Erschei- 
nungen gefunden, d .h .  39% yon alien Tumoren k6nnen yon versehie- 
denen I-Iirnteilen epileptisehe 
Anfglle verursachen. Ieh habe 
durch nebenstehendes Sehema 
den Prozentsatz der epilepti- 
sehen Anfi~lle der versehie- 
denen Hirnteile dureh eine 
Kurve  dargestellt. 

Von diesen 103 Epilepsie- 
erseheinungen geh6ren 37, 
d. h. 38% den Frontal lappen 
an. Man muB sagen, dab 
14% yon allen Hirntumoren 
des gesamten Materials Stirn- 
hirntumoren mit Epilepsie- 
erseheinungen waren und yon 
55 dieser Stirnhirntumoren 
haben sich 37 dureh epilepti- 
sehe Anf/~lle gei~uBert und 18 
nieht, d .h .  unge/~ihr 2/8 re- 

E/Y F T o 5? 2p //fpSc~2VAr ~ ~aL 

Abb.  5. P r o z e n t s a t z  der  Epi leps ieerscheinungen 
ve r s c h i e de ne r  t t i rn te i le  yon  261 T u m o r e n .  2 '  f ron- 
ta l ,  P par ie ta l ,  T t empora l ,  O occipital ,  S t  S t a m m -  
ganglien,  Sp  S e p t u m  pel lucidum,  I t y p .  I~ypophyse ,  
Schb Schhdelbasis ,  3. V. 3. Ventr ikel ,  A q u .  Aquae-  

duk tu s ,  d. V. 4. Ventr ikel ,  C. Cerebellum, 
v .a .L ,  versch iedene  a~dere  Lokal isa t ionen.  

agierten mit Epilepsie und 1/3 reagierten nieht. Mit anderen Worten, bei 
einem Hirntumor, der epileptische Erseheinungen hervorru/t, muff man 
zuerst an einen x~rontaUappentumor denken. 

Je tz t  kommt  die Betrachtung dieses Problems yon einem anderen 
Standpunkt.  Von diesen 37 Stirnhirntumoren haben 22 keine Beziehung 
mit der Area 4 nach Brodmann, d. h., sic verbreiten sich in dem tibrigen 
Gebiet des Frontallappens auBerhalb der Area 4. Der Prozentsatz der 
Tumorepilepsie dieses Frontalgebietes gegenfiber der ganzen Zahl der 
261 Tumoren, 8,4%, ist gegenfiber der Zahl der 101 Tumoren mit  Epi- 
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lepsieerscheinungen 21%. Diese Z~hlen zeigen, dab die Tumorepilepsie 
dieses Frontalgebietes die h~u/igste yon allen Hirnteilen ist. 

Die fibrigen 15 Tumoren, die sich auch in der Area 4 verbreiten (5,7% 
yon allen t t irntumoren, 15% von den Stirnhirntumoren mit Epilepsie- 
erscheinungen), verursaehen hgufig Jacksonsche Anfglle, 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 
einqewachsen sin& 

Von diesen 22 Stirnhirntumoren wurden 21 histologisch verifiziert 
und einer wurde encephulographisch als Cyste diagnostiziert. Und zwar 
haben wir 13 Glioblastome, 2 Astrocytome, 1 Oligodendrogliom, 1 Peri- 
l8 theliom und 4 Meningeome. Durch 

Sektion sind 13 verifiziert, durch 
r6 Operation 4, und durch Hirnpunk- 
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(wL,~er Aee) ~'Y:4e~] 
Abb.  6. P r o z e n t s a t z  der  Epi leps ieersehe i -  
n u n g e n  y o n  60 GroBhi rn tumoren .  F f r o n t a l  

F Darieta l ,  T t e m p o r a l ,  O occipi ta l .  
( l inks ,  - - -  r e e h t s ,  Epf leps ieersche i -  

n u n g e n  der  T u m o r e n . )  

tion 4. 

Diese verschiedenen Tumoren 
lagen 10real in der linken Hemi- 
sphgre, 9real in der rechten, 2 grei- 
fen kaum yon der linken zur reehten 
Hemisphgre fiber und einer lag in 
beiden Hemisphgren. So ist klar, 
daft der linke Frontallap~oen ohne 
Beriicksichtigung der Area g meltr 
als der rechte betro]]en ist. 

Durch nebenstehendes Schema 
wird die H/s der Tumorepi- 
lepsie der verschiedenen Lappen 
links und rechts gezeigt: 

Dann sieht man, dab im Gegenteil zum linken Frontallappen ohne 
Area 4, der rechte Parietallappen die grSgte Epilepsieh/tufigkeit an der 
rechten Hemisphgre zeigt. 

Weiter folgt die Betrachtung der Frage der Beziehungen der Anfalls- 
hgufigkeit im Verlaufe des Prozesses zu seiner Art und Lokalisation. 
Ich habe den Eindruck, dab bei den Glioblastomen die Anfallshgufigkeit 
im Ver]aufe des Tumors grSl]er als bei den anderen Tumoren ist. Ich 
erwghne die Fglle VIII ,  X, X I I I  und XX. Bei dem Fall X sind wghrend 
eines Jahres jeden Tag ein bis mehrere Anf/~lle aufgetreten. Bei dem 
Fall X I I I  sind 130 Anfglle in 3 Tagen gez/s und bei dem Fall X X  
sind eines Tages 25 und eines anderen Tages 20 Anfglle beobachtet worden. 
Diese Anfallshs hat bestimmt, wie aueh Penfield meint, mit  der 
Tatsaehe viel zu tun, dab die Glioblastome eine lgngere Entwieklung 
haben. Hinsichtlich der Lokalisation dieser Fglle erwghnen wir nur, dab 
bei den Fs VII I  und X I I I  der Tumor fiber den Balken in die gegen- 
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seitige Hemisphare iibergreift. Merkwiirdig ist, daB die Anfalle 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 X IX  sind 2 Anfalle 
in 4~ Monaten aufgetreten. 

Die gr6Bte Anfallshaufigkeit besteht bei den in der Rinde und im 
Marklager zugleich liegenden Gliobl~stomen. Bei den Meningeomen 
waren die Anfalle sehr gering. Sehr interessant ist, dab bei 2 Fallen mit 
gr6Bter Anfallshauiigkeit eine begleitende Meningitis (bei dem Fall X 
Pachymeningitis, bei dem Fall X I I I  Infiltration der Leptomeninx) ge- 
funden wurde. DaB dieser Befund eine entscheidende Rolle in der Er- 
scheinung dieser groBen Menge yon AnfMlen spielen kann, ist ohne 
weiteres klar. 

Die prozentuale EpilepsieMiu]igkeit ist gegeni~er dem Alter der Patienten 
sehr hoch in der 4. und 6. Dekade des Zebens, und diese Tatsache stimmt 
iiberein mit der Feststellung Mi~llers (1903), nach der die Haufigkeit 
des Auftretens der Stirnhirntumoren in diesem Lebensalter meist die 
starkste ist. Bei unseren Fallen waren die Epilepsieerscheinungen wie 
folgt: l lma l  das Initialsymptom, 3real ein Fr~hsymptom und 8real ein 
Spatsyraptom. 

Nur einmal war die Epilepsie das einzige Symptom, wenn wir die 
feinen Diadochokinesest6rungen fibersehen k6nnen. Also war in der 
Hgl]te der F~ille der Am]all die erste A'u[3erung bei den Stirntumoren dieses 
Frontalgebietes. 

Durchschnittlich finden wir, daB die EpilepsieauBerung bei den Gliomen 
3 Jahre und bei den Menigeomen 31/2 Jahre dauert. 

In meiner Reihe yon F~llen 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 Fallen (IX und XV) sind die EpilepsieauBerungen 
9 Jahre vor der Aufnahme aufgetreten. Einer yon diesen Fallen war ein 
Glioblastom, der andere ein Meningeom. Andererseits haben wir Falle, 
wo der Anfall wenige Tage vor dem Tod aufgetreten ist. Charakteristisch 
ist der Fall VII  (Glioblastom des linken Stirnlappens) bei dem nur ein 
Anfall und zwar einen Tag vor dem Tod, in Erscheinung trat. 

Hinsichtlich der Lokalisation k6nnen wir bei diesen Tumoren fest- 
stellen, dab yon 16 Gliomen nur 3 auf das Marklager beschrankt waren. 
Die topographische Lokalisation war nicht immer ganz genau, weil ein 
Teil yon diesen Tumoren nur hirnpunktiert (4 Falle), ein anderer Tei] 
operiert wurde. Leider fehlt bei manchen sezierten F~llen eine ganz 
genaue 5rtliche Beschreibung des Tumors im Frontallappen. 

Auf diese Weise kSnnen wir angeben, dab yon diesen 22 Tumoren 
2 auf den Balken fibergreifen, einer paraventrikuls liegt, 2 medial, 
einer parasagittal, 3 sich bis zu den Stammganglien verbreiten, 2 an der 



476 Georg Destunis : 

Unterfli~che des Fronta l lappens  liegen, einer an dem Fronta lpol ,  einer 
ins Marklager  des Par ie ta l lappens  greift  und  einer an der Mante lkan te  
liegt.  Die  fibrigen 8 sind als Tumoren  des Stirnl~ppens bezeichnet ,  aber  
sie verbre i ten  sich n ich t  bis an die Area 4. 

Von diesen Tumoren  sind 5 operiert .  Hinsicht l ich  des pos topera t iven  

Verlaufes ist  zu bemerken,  da~ soweit die Pa t i en ten  in Beobach tung  
waren, die epi lept ischen Anf~lle verschwunden  waren. Bei e inem Fa l l  
abet  (XI I I )  kam 2 J a h r e  nach der Opera t ion  ein Rfickfall .  Die ersten 
Anfalle bei der Pa t i en t in  t r a t en  nach  einer E n tb indung  auf und  zwar 

in 3 Tagen 130 Anfalle.  

I I .  Kasuistik.  

E i g e n e  F a l l e  (in Zusammenfassung) .  

I. L., 18j~hriger Mann (5.--15.5.38). 
Diagnose. Cyste des linlcen Stirnhirns ( in Verbindung mit dem Vorderhorn des 

linken Ventrikels). 
Anamnese. In der Familie keine ~ervenkrankheiten. Im Alter yon 9 Monaten 

hatte der Patient einen sehweren Bronehialkatarrh durchgemacht, in dessen Verlauf 
er bemerkt hatte, dab er so eigenartige wackelnde Bewegungen mit dem Kopfe 
ausffihrte und zwar meist abends. Sp~terhin ist dies auch mehrmals am Tage zu 
beobachten gewesen. Er war dabei ganz blau, und man hatte den Eindruck, dab 
er erstieken wfirde. Nach wenigen Minuten gingen diese Zust~nde wieder vorfiber. 
Auch naeh Abklingen seiner Erkrankuag waren diese Anfalle noch hin und wieder 
in Erscheinung getreten. ~ur  wurde sein KSrper ffir einen kuszen Augenbliek ganz 
schlaff und drohte in sieh zusammenzusinken. Ira 5. Lebensjahr sind die Anfalle 
mit einem Schlage weggeblieben. Im 6. Lebensjahr war er in die Schule gekommen 
und dort hatten sich die Anfi~lle erneut gezeigt; nachdem eine Pause yon 1 Jahr 
dazwischen lag. Damals war zum erstenmal aufgefallen, dal3 er bei den Anfi~llen 
aueh wirklieh zu Boden stfirzte und Krampfe bekam. Die Intervalle der Anf~lle 
waren ganz unregelmi~l]ig. Mit 71/2 Jahren bekam er sehwere infekti6se Erkrankung 
die ~/4 Jahr gedauert hatte, naeh weleher die Anfglle ganz weggeblieben waren, 
tiber die ganze Sehulzeit hindureh. Geistig war er zurfickgeb]ieben, vor allem litt 
er an Ged~chtnismangel. Im Laufe des 14. Jahres waren die Anf~]le wieder er- 
schienen. Sie traten jetzt unge~hr in der Art auf, daB er ein heiBes Geffihl im Magen 
verspfirte, welches pl5tzlieh hoch stieg, bis er das BewuBtsein zu verlieren begann 
und hinstfirzte (Aura). Meistens fiel er nach rechts. Am Boden liegend zuekte er 
mit allen Gliedern unde r  hatte etwas Schaum vor dem Munde. Auf die Zunge 
hatte er sich auch schon gebissen. Das danerte einige !V~inuten und dann lag er 
etwa I0 Min. bewuBtlos da. Dann hatte er keinerlei Besehwerden. Von dem 
Anfall selbst wuBte er niehts. Die Anfglle kamen seit dieser Zeit bis jetzt unregel- 
m~Big, wobei er die Feststellung maehte, daB die (~beranstrengung sich ungtinstig 
auf seine Anfalle auswirkte. Letzte Zeit erregbar und umsti~ndlich. 

Status 1. Tremor der gespreizten Finger. Diadochokinese und felne Finger- 
bewegungen sind links geschickter als reehts (Linkshs 

Encephalographie (10. 5. 38). Die Seitenventrikel zeigen beiderseits eine erheb- 
liche Erweiterung und eine deutliche Differenz. Das linke Vorderhorn vergrSBert 
sich naeh vorn zu, so dab es im Vergleieh zu dem reehten doppelt so grol~ ist. Der 
Ventrikel scheint nach lateral ausgezogen, dabei liegt im Stirnhirn dieht am Vorder- 
horn eine fiber pflaumengroBe lufthaltige Kammer, die mit dem linken Seiten- 
ventrikel m6glieherweise in Verbindung steht. Sonst zeigen die Seitenventrikel 
keine Lagenver~nderung. 

l Wir erwi~hnen nur die positiven neurologisehen Erscheinungen. 
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Abb. 7. Encephalographie (Fall I, a.p..kufnahme). 

Abb. 8. Encephalographie (Fall I, Seitenaufnahmc). 
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Bemerkung. H i e r  i s t  das  f r f ihe  A u f t r e t e n  de r  Anfg l l e  i m  A l t e r  y o n  
9 M o n a t e n  zu be tonen .  Es  is t  n i c h t  u n m 6 g l i c h ,  dab  de r  ce rebra le  P r o z e ~  
s ehon  m i t  d ieser  Ze i t  a n g e f a n g e n  ha t .  A u c h  das  Z u s t a n d e k o m m e n  e ine r  
A u r a  b e d a r f  e ine r  Erwi~hnung,  Als  e inz ige  i n t e r v a l l ~ r e  n e u r o l o g i s c h e  E r -  
s c h e i n u n g  k o m m e n  die  f e inen  k o n t r a l a t e r a ] e n  K o o r d i n a t i o n s s t 6 r u n g e n  vor .  

II.  P., Alter 41 Jahre  (viele Aufnahmen 1933--1935). 
Diagnose. Glioblastom des linken Stirnlappens. Im Jahre 1912 Syphilis, die 

er ausreichend behandelt hat, so da~ die Blutbefunde schnell negativ waren. Der 
erste epileptische Anfall war vor  15 Jahren erschienen. Vor 6 Jahren bekam er an 
einem Tage zwei Anfalle. Den ganzen Tag war er verwirrt. Vor nngefghr 3 Jahren 
wiederho]ten sich die Anfalle nnd zwar bekam er an einem Naehmittag drei. Seit 
dieser Zeit ist Pat. stumpfer, apathiseher, gleiehgiiltiger, nninteressierter geworden. 
Vor 8 Wochen kamen anfallsweise auftretende Kopfschmerzen vor. Der Gang ist 
nnsicher, die Sprache ]angsam und die Wortfindung schwer. Erbrechen, ein Krampf- 
anfall ist nicht beobaehtet worden. Das Gedgchtnis ist sehr gest6rt und er kon- 
fabuliert. Er  wird in zunehmendem Ma•e distanzelos. 

Neurologisch (5.7.33). ~'ber dem ganzen linken Seh~del deutliehen Sehachtel- 
ton bei Perkutieren. Stauungspapille yon tl/2 Di. links, rechts keine St. p. - -  Rechte 
Nasolabialfalte verstrichen. Rechter Mundwinke] bleibt bei Innervation dentlich 
zuriick. Stirnast des Faeialis o .B.  - -  IX,  X t t i rnnerven:  Reehtes Ganmensegel 
schlaff. Uvula wird nach links gezogen. Deutliche Erschwerung der Wortfindung. 
Sehr lebhafte Sehnenreflexe. Gehen unsieher, taumelt  nach links. 

Die R6ntgenau/nahme 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 
Seh~delkapsel. Die Stelle ist hochgradig atrophisch und das Dorsum sellae ver- 
kiirzt. 

Hirnpunktion. Es wird ungefghr 3 Querfinger oberhalb des lateralen Orbita- 
randes, parallel der lateralen Schgdelkante, eingegangen. Dabei entleert sich in 
3 cm Tiefe ge]be Cystenflfissigkeit, die stark eiwei~haltig ist (8. 7. 33). 

Cysten/i~llung (8.7.33). Im reehten 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 yon der 
lateralen Schi~delkapsel bis zur Mittellinie reicht, und in die sich yon unten nnd 
lateral her ein pflaumengroBer Weichteil vorwSlbt, yon dem ein schrag yon lateral 
unten nach medial oben zu verlaufende streiehholzdicke Weiehteilbrficke zieht. 

Liquor. Wassermann, Kahn, Menicke negativ. Goldreaktion 12321000000. 
Histologischer Be/und 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 Ca]alsche Zellen. (Atypische ~Neubildung.) ~ach  einer Besserung ist P. 
am 4. l l .  33 wieder aufgenommen, well sein Zustand verschlechtert ist. Je tz t  
reagieren die Pupillen wenig auf Konvergenz. Im Fundus ist nur eine Hyper~mie 
festzustellen. Cornealreflex herabgesetzt. Unterer Facialis immer gel~hmt. Uvula 
such nach links verzogen. Fibrillare Zuekungen an der Zunge. Tremor an der 
rechten Hand und am Unterarm, der sieh in der Ruhe steigert. Die Sehnenreflexe 
sind immer ]ebhafter. Beim Gehen beginnt er deutlich zu schwanken und zwar 
mit  Bevorzugung der rechten Seite. 

Psychisch. Unvollstandig orientiert. Das Ged~chtnis ist sehr herabgesetzt. 
Aphasiepri~]ung erwies nur eine sehwere Wortfindung. Nach einer Cysten- 

entleerung durch Hirnpunktion wird Pat.  besser. ~eneVersehlechterung 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. Neuo Cystenentleerung dutch 
It. P., die eine neue Entlastung des Pat. verursacht, aber psychisch ist ein delirant- 
paranoider Zustand zu bemerken. Am 17.12.34 neuor Schub. Neurologisoh kann 
man jetzt eine geringe rechtsseitige Reflexsteigerung boobachten, besonders dos 
P.S.R. und eine rechte + Babinski, Pat. ist desorientiert, vorwirrt, halbsohlafend. 
Manchmal besteht eine geringe euphorische Stimmung (Moria). Am 23. 1.35 
wieder ein Schub, dem eine Cystenentleerung folgt. Bestrahlung. Am 1.6. 35 
wieder starker benommen, sohliift dauernd, aber leioht erweckbar, A m  18.6. 35 
Bronchopnoumonie, am 26.6.35 Exitus. 

SeCtion. Cystisehes teilweise durch Blutung und Nekrose zerstSrtes Glio- 
blastom des linken Stirnlappens sekund~r mit der Dura verwachsen. 

Bemerkung.  Die ersten epi lept ischen Anf~lle kamen  6 J ah re  nach 
der Lues. E in  Glioblastom, das sich in 15 J a h r e n  entwickel t ,  ist  auch 
sehr unwahrschein l ich ;  wir nehmen  an, dab die ersten epi lept ischen 
Anfi~lle sieh auf die Syphilis beziehen. Fe rne r  die vor  3 J a h r e n  auf- 
t r e tenden  Anfiille, und  zwar die 3 an e inem Nachmi t t ag ,  offenbar  mi t  
dem Tumor  Beziehungen haben.  Hie r  ist wei ter  das sich al lm~hlich ent-  
wickelnde, neurologische und  psychische Syndrom zu beobachten.  Der  
kont ra la te ra le  Babinski  k o m m t  11/2 J ah re  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 fiber den Balken. 
Anamnese. Seit Marz diesos Jahres treten bei ihm Anf~lle yon kurz danernder 

Bewugtlosigkeit auf. Vor dem Anfall bekommt der Pat. ein unruhiges Geffihl und 
eine eigenartigo Schw~ehe, danach schwindet plStzlich das Bewul]tsein. Angeblieh 
soll er mit beiden Armen und Beinen in gleicher Weise und St~rke zucken. Kein 
Kribbeln in den Extremitaten. Nach den Anfi~llen war Pat. gewShnlich langere 
Zoit mfide und schlaffig, aber eine L~hmung war nicht zurfiekgeblieben. Die An- 
f~lle traten alle 4 Wochen einmal auf, aber sie h~uften sich in der letzten Zeit. 
Einmal bekam er an einem Tag l0 Anf~ille; er war danach sehr mtide, sehlioB viel, 
konnte nur unvollkommen sprechon, war etwas verwirrt und auf der rechten SeRe 
ffir kurze Zeit gol~hmt. 

Status praesens. Sprache ist verlangsamt, aber Artikulation nicht gestSrt. 
Armsehnenreflexe sehwach auslSsbar seitengleich. Langsame Bewegungsfolge. 
B.D.R, beiderseits sehr sohwach auslSsbar. Im fibrigen o. B. 

Verlau/. In dot Klinik hat or vielmals Anfiil]o gehabt. Diese fingen am rechton 
Arm :an, griffen dann aber anf den ganzen K6rper, Arme und Beino und Gesicht 
fiber. Die t)upillen sind w~hrend der Anf~lle welt, reagieren aber wenn auch ver- 
langsamt auf Lioht. - -  Pat. ist wghrend nnd naeh den Anfallen nieht anspreohbar, 
keine l~eaktion auf Nadelstiche. Auf der rochten Seite ist kurz nach dem Anfall 
das Babinskische Zeichen ausl6sbar. Am 17.10.34 ist eine rechtsseitige Sohw~che 
dos unteren Facialis und eine tterabsetzung der groben Xraft am rechten Arm fest- 
gestellt. Am 30.10.34 linksseitigor Anfall. Postepileptische Abweichung der 
Zunge nach reehts, reohts auch Ungesehicklichkeit der feinen Bewogungen. B.D.R. 
links sohw~tcher als rechts. P.S.R. rechts lebhafter als links. 6. ]1.34. Er bekam 
30 Anfglle in der Nacht. Tonus in der linken ttand etwas erh6ht. Die Opposition 
des Daumens etwas schlechter als links. Letzte Anfalle haben vom linken Bein 
angefangen. 7. l l .  34. Fieber 38 ~ bewuBtlos, Areflexie der Corneae. 8. 11.34. 
Tod. 
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Sektion. Glioln der medialen ttirnrinde des linken Stirnlappens mit diffuser 
Gliomatose der unmittelbar dahinter gelegenen Partien fiber dem Balken. 

Bemerkung. t i l e r  ist zu unters t re ichen  das Auf t re ten  eines unruh igen  
Geffihles an  Stelle der Aura  u n d  eine eigenartige Schws die in  wenigen 
Tagen die Entwick lung  des neurologischen Symptomenkomplexes  
bewirkte (gegenseitige Spastizit~tt, zentrale Fac ia l i s lahmung u n d  ~eine 
koordinatorische St6rungen) u n d  die postp~roxysmale Abweichung der 
Zunge nach rechts (kontralaterale Parese des X I I .  g i r n n e r v e n ) .  

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 naeh unten bis 
zum unteren Rand tier Falx (postoperative Diagnose). 

Anamnese. Seit dem 16. Lebensjahre leidet er an Stirnkopfschmerzen mit 
Ubelkeit. Diese Schmerzanfglle waren im Laufe der Jahre starker geworden. Der 
erste Anfa]l 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 Anti,lie. Bis zum Frfihjahr 
1937 hatte er dann aber keine Anf/~lle mehr gehabt. Im M/~rz 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 n/~chsten Tag einen anderen. Er war fast den ganzen 
Tag fiber bewuBtlos gewesen. Seit der Zeit der Anf/~lle bemerkte der Pat. hin und 
wieder eine Art yon Krampfgeffihl in der linken Hand, es kribbelte dabei, die 
Hand war ungefahr 1/2 Stunde wie tot. Abwesenheitszust/~nde hatte er nicht gehabt. 
Er war nach dem letzten Anfall fiberhaupt langsamer geworden, das Ged/~ehtnis 
hatte etwas nachgelassen, die Worte fallen ihm manchmal schwer. 

Status praesens. Beim Blick nach links oben werden Doppelbilder angegeben, 
bei denen das ]inke Doppelbild h6her stehen soll, als das rechte. Augenhintergrund: 
Reehts Opticus prominent bis 2 D. Am unteren Rande ganz kleine streifenf6rmige 
Sanguinationen. Links ebenfalls Stauungspapille yon 2 D. Nur allerk]einste 
Sanguinationen. Spraehe langsam, aber gut artikuliert. Der Tonus ist links etwas 
erhSht, gegenfiber rechts. Mayer links ~ reehts. P.S.R. und A.S.R. links ~ rechts. 
Babinski links angedeutet. Gordon beiderseits. B.D.R. links < reehts. 

Liquor. Gesamteiwei$ 12/a p. m., Zellzahl 10: 3, Goldsolreaktion 12244321000. 
Eneephalographie (17,5). Nur Ffillung des linken Seitenventrikels, der stark 

erweitert und deutlieh naeh links auBen verlagert ist. Im vorderen Abschnitt zeigt 
der linke Seitenventrikel eine leichte konkave Begrenzung. Auch der 3. Ventrikel 
ist deutlieh nach links verdr/~ngt. - -  Diagnose nach der Encephalographie rechts- 
seitiger raumbesehrgnkender ProzeB im Stirnhirn. 

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

Postoperativer Verlau]. Der spastisehe 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 be tonen  yon dem neurologischen Symptomen-  
komplex die pyramida len  Symptome u n d  die Steigerung des Mayerschen 
l~eflexes l inks u n d  yon den Anfal lserscheinungen die Drehung der Augen 
u n d  das Krampfgefi lhl  mi t  dem vorfibergehenden Taubheitsgef/ ihl  an  
der l inken Hand .  
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Die ers ten  S y m p t o m e  dr i icken  die Kompres s ion  der  P y r a m i d e n b a h n  
und  der  Area  6~f l  (Entfesse lung des kon t r a l a t e r a l e n  Mayerschen Re- 
flexes) aus,  die le tz te re  sprechen  fiir die Bete i l igung der  Area  8 0r fl (5 
(Drehung der  Augen) ,  der  Area  4 (Kr~mpfgefi ihl)  und  der  Area  1, 2, 3 
(Kr ibbeln)  an  der  ep i lep t i schen En t l adung .  

V. S .F. ,  39j/ihriger Mann (12.--24. 10. 35). 
Diagnose. Glioblastom an der Unter]liivhe des rechten Stirnlappens. 
Anamnese. Mutter des Pat. an Krebs gestorben. Seit dem Friihjahr dieses 

Jahres war Pat. miide und schl~frig. Welter sind Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, 
Schlaflosigkeit, Erbrechen, Sehversehlechterung aufgetreten. Vor 5 Wochen hat 
er fiir eine kurze Zeit mit dem linken Arm zuckende Bewegungen gemacht ohne 
BewuBtseinsverlust. 

Status praesens. Kopf an rechter Seite etwas klopfempfindlieh. Stauungspapille 
beiderseits mit frischen Blutungen. Die Seitenbewegungen der Augen etwas ein- 
gesehr~nkt. Pupillen links > rechts, beide reagieren schlecht auf Licht und Kon- 
vergenz, die linke noeh geringer a]s reehts. - -  Linker Lidspalt erscheint etwas 
grSBer als reehts. Cornealreflex links schw/~cher als rechts. Facialis: der linke 
Mundast erschelnt schw/icher bei der Innervation. Feine Fingerbewegungen links 
ungesehickt. Diadochokinese beiderseits, etwas urrgeschickt, links mehr als reehts. 
Keine Pyramidens3nnptome. Stehen mit gesehlossenen Augen etwas unsieher. 
Beim Gehen mit geschlossenen Augen weieht Pat. nach links ab, Barany: weieht 
Pat. mit beiden H/~nden nach rechts ab, reehts st/~rker als links. Beim Armhalt- 
versuch weiehen beide Arme langsam nach rechts ab. Keine St6rung der Stereognose. 

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

Be/und. Atypisehe Neubildung. Gliom mit starken Waehstums- und Zerfalls- 
erseheinungen. 

Verlauf (24. 10. 35). Pat. ist in der Nacht sehr ruhig, er klagte fiber sehr heftige 
Kopfschmerzen, langsame Atmung. P15tzlich einsetzende Ateml/~hmung. Tod. 

Sektion (24. 10. 35). Glioblastom an der Unterflache des rechten Stirnlappens 
mit umgebender sekund~rer, fast cystischer Erweiehung und 0dem des Marklagers 
und einer frischen Bhtung;  Verdr/~ngung des rechten Seitenventrikels. 

Bemerkung. Man b e m e r k t  hier,  dab  der  neurologisehe S y m p t o m e n -  
komplex  auf  eine Pupi l lendifferenz,  le icht  Oculomotor iuserscheinungen 
links,  Fac i ahspa re se  l inks,  feine koord ina to r i sche  St6rungen besonders  
l inks und  auf Gle iehgewichtss tSrungen l inks beschr/~nkt ist.  Alle  diese 
S y m p t o m e  k a n n  m a n  auf  die Kompress ion  der  f ron ta len  Brf ickenbahn  
eorticobulb/~ren und  cortico-nucle/s Bahn  der  Augenmuske ln  zuri ick- 
fiihren. Der  epi lept ische Komplex /~uBer t  sieh in  e inem einzigen Jackson- 
schen Anfal].  

VI. H.H. ,  llj/~hriges Kind (29.--31.10. 36). 
Diagnose. Astrocytom im Bereich der Unter/liiche des linken Stirnlappens. 
Anamnese. Im Dezember 1935 traten pl6tzlich in der Schule die ersten Krampf- 

anfalle auf. Man brachte den Jungen ganz ,,steif" nach Hause, under  war 21/2 Stun- 
den bewuBtlos. Seitdem hatte Pat. kurz dauernde BewuBtseinstriibungen, trat 
z. ]3. einmal in einen Wassereimer und wuBte nichts davon. Im Mai 1936 traten 
wieder die Anf/~lle auf, und zwar t/~glich zun/~chst 12mal. Dureh Medikamente 
(Brom und Luminaltabletten) wurde die Zahl der Anf/~lle auf 4--5 herabgemindert. 
Sie h6rten aber nie ganz auf. W/~hrend dieser Anf/i]le wurden seine ]3eine plStzlich 
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ganz steif, under  fiel hin. Dann bekam er ein Zueken, das fiber den ganzen K6rper 
ging. Er hatte dabei manchmal Stuhl und Urin unter sich gelassen. Die Dauer 
des Anfalls betrug einige Sekunden. ttinterher war er mode und schlapp. Seit 
Mitre September machte Pat. einen gleichgiiltigen Eindruck. In der Sehule konnte 
er gar nicht mehr mit, hatte nicht mehr denken k6nnen. Seitdem war auch sein 
Gesicht schief. 

Status praesens. I. Neurologiseh. Schmerz~ul~erungen beim Vorwartsbeugen 
des Kopfes. Augenbewegungen nach oben und unten frei, nach den Seiten seiten- 
gleieh, deutlich eingeschr~nkt. Konvergenz ebenfalls sehr unausgiebig. Doppel- 
sehen bei der Priifung. Beiderseits Stauungspapille mit frischen Blutungen und 
Degenerationsherden. Visus rechts 6/6 links = 1/60. Facialis : Die reehte Nasolabial- 
falte ist verstrichen, der rechte Mundwinke] steht tiefer als der linke. Bei Inner- 
ration ist der Mundast grob paretisch. Augen und Stirnast leieht paretisch. Wort- 
findungsstSrungen, offenbar aueh sensorisch-aphasiche St6rungen sind vorhanden. 
An den oberen Extremit~ten rechts deutlicher Beugungsspasmus. Der rechte 
H~ndedruck ist sehwacher, als der linke (Reehtsh~nder), die grebe Kraft bei Velar- 
flexion der rechten Hand ist herabgesetzt. T.S.R. rechts ~ links. R.P.R. rechts 
links. Mayer reohts ~ links ~-. Diadochokinese und feine Fingerbewegungen 
reehts deutlich verlangsamt und ungeschiekt. 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 recbte 
Arm deutlich weniger mit, als der linke. Beim Gehen mit gesehlossenen Augen 
deutliches Abweichen naeh rechts. 

II. Psychisch. Pat. ist matt und maeht einen teilnahmslosen Eindruck. 
Verlau]. W~hrend der Untersuchung bekam der Pat. einen Anfall. Kopf und 

Rumpf gehen nach links, Pat. krallt sich an den Arzt mit beiden H~nden lest. Das 
linke Bein wird ]angs~m in gestreckter toniseher Haltung abduziert. Sehliel~lieh 
weitere Drehung nach links, so dal3 das Kind ~uf dem Bauch liegt. Die Pupillen 
sind weir und lichtstarr. Kein Babinski. Das Kind ist nieht ansprechbar, st6hnt 
leise, setzt sich dann anf, wtihlt herum, kommt nach etwa einer Minute wieder zu 
sieh. Gegen Ende des Anfalls Kaubewegungen. 31.10. 36. Seit 7 Uhr eigentfim- 
lich tiefer Sehlaf. Pupillenstarre, beiderseitiger Babinski, linksseitiger Streck- 
krampf, der eine Minute dauert. Bald dar~uf tri t t  ein Krampfanfall auf. Dieses 
Mal kloniseh, generalisiert, mit ganz leichten Zuckungen. Nach kurzer Zeit Pause. 
Wieder toniseher rechtsseitiger Anfall. Offenbar lag er seit 7 Uhr im Status epi- 
lepticus. Exitus. 

Sektion (31.10. 36). Ziem]ieh hartes Astrocytom i m  Bereieh der Unterfl~ehe 
des linken Stirntuppens mit Nekrosen im Tumor und zapfenf6rmiger Ausbreitung 
in das-'erweichte mngebende yon Blutungen durchsetzte Marklager. Der Tumor 
greift auf den Schl~fenlappen fiber. 

VII. M.G., 59jghriger Mann (7.--10. 5. 36). 
Diagnose. Glioblastom des linken Stirnlappene. 
Anamnese. Bis vor 8 Wochen war Pat. vollkommen gesund. Dann wurde er 

aber still, matt und mfide. Seit Anfang April Stirnkopfschmerzen. Seit 3 Wochen 
Wortfindungsst6rungen und seit 14 Tagen liegt er v611ig apatisch zu Bert. Seit 
4 Tagen sprach er gar nieht mehr, lie8 unter sich, l~g 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 verstriehen. 

Bei Innerwtion geringe aber deutliehe Schwache des rechten Mundfacialis. Die 
Zunge weicht beim Herausstrecken deutlieh nach rechts ab. Motoriseh-aphasische 
StSrungen. Obere Extremitaten: Rechts geringer Beugungsspasmus, links Tonus 
normM. T.S.R. rechts ~ links, t~.P.t~, rechts ~ links Koordination nicht zu 
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priifen. Untere Extremit~ten: Rechts vielleicht geringer Streckspasmus, P.S.R. 
reehts > links, A.S.R. beiderseits gesteigert, beiderseits raseh erschSpfbarer Pul~- 
klonus. Rechts ist ein spontaner Babinski vorhanden. Links ebenfalls auslSsbar. 
Beiderseits Gordon, Seh~ffer, Oppenheim auslSsbar, rechts deutlicher als links. 
Der Gang ist eine Spur spastiseh rechts > links. 

Verlau]. 9.5.36. Zunehmendbenommen, Cheyne-Stokessche Atmung. Er bekommt 
einen Anfall, worauf ein toniseher Beugekrampf der oberen Extremit~ten erscheint, 
der Kopf wird unruhig hin und her gewoffen, er geht mit den Pingern an die Nase 
und verfiirbt sich dabei etwas. Die klonischen Zuekungen in der reehten Hand 
nehmen zun~ehst noch zu, sparer wird der Pat. ruhiger, dreht aber framer noch den 
Kopf unruhig lain und her, Sehluekbewegungen, sehl/~gt dann aneh die Angen auf, 
bleibt aber tier benommen, reagiert nieht auf sensible Reize. Am 9. 5. 36. Hirn- 
punktion fiber dem linken Stirnhirn, dabei entleert sich ganz oberfli~chlich 30 bis 
40 cem eine schmutzig-braungraue Pliissigkeit. Am 10. 5. 36 Exitus. 

~%lction. Ausgedehnt blutig erweichtes Glioblastoma multiforme des linken 
Stirnlappens mit eigentiimlieh grob-netziger kollagener Faserbildung entspreehend 
dem GefaBlauf. Die Gewebe sind sehr zellreich und gef/~flreich. Die Gef/~Be zeigen 
zum Teil hyalinisierte Wandlungen. Dann sind wieder Nester yon Gef/~l]en da, 
dielebhaft proliferieren. Dasnerv0se Grundgewebeist yon SilberfibrillenundNetzen 
durchzogen. 

Bemerkung. Es is t  zu betonen,  d a b  der  einzige Anfa l l  m i t  A n d e u t u n g  
eines a rea len  Charak te r s  (Drehung des Kopfes ,  Schluckbewegungen,  
klonisehe Zuckungen  der  r eeh ten  H a n d  - -  Area  6 :r 6 b und  4) nur  einen 
Tag vor  dem Tod  aufge t re ten  ist .  

VIII. K.M.,  52j/~hriger Mann (16.--28.1.36). 
Diagnose. Glioblastom in der Gegend des rechten Stirnhirns vom Gyrus einguli 

auf den Balken und die linke Hemisph/~re iibergreifend. 
Anamnese. Seit Sommer 1935 sind SehstSrungen (Versehleehterung des Sehens, 

Lichtschein), Kopfsehmerzen im Hinterkopf mit Erbrechen aufgetreten. In letzter 
Zeit Sehwindel. Er hatte das Gefiihl, dab er nach hinten falle. 

Stastus praesens. I. ~eurologisch. Augenhintergrund: beiderseits Stanungs- 
papille mit Grauf/~rbung. Abschw/~chung des linken Mundfacialis. Starker Tremor 
der Zunge. Spraehe langsam, aber gut artikuliert. Genau festgestellt, dab links 
R.P.R. mehr als reehts. Ungeschieklichkeit der feinen Fingerbewegungen links. 
Beim Sitzen INeigung nach reehts zu fallen. 

II. Psychisch. Im Vordergrund steht eine hochgradige Apathie, starke Ver- 
langsamung der Auffassung, des Gedankenab]aufes und der Sprache. TJber Oft 
und Zeit fast framer gu~ orientiert. 

Verlaul. Am 20. 1.36 sind im Laufe des Tages 4 Anf~lle aufgetreten, die mi~ 
Bewul]tlosigkeit und tonischen Kr~mpfen einhergegangen sein sollen, rechtsseitig und 
teilweise aueh linksseitig. Naeh dem Anfall benommen. Puls sehr langsam. Vor- 
fibergehender linksseitiger Babinski. Am 21.1.36 Hirnpunktion. N/~chsten Tag ist 
der Pat. benommen. Urn 1/210 Uhr treten in kurz dauernden Anf~llen Zuckungen 
in der ]inken Hand auf. Die Zuekungen betreffen im wesentliehen den Unterarm 
und die Handmuskulatur, sie sind aber nicht rhythmisch, wie bei klonischen Zuk- 
kungen. In ihrem AusmaB sind die Zuekungen gering und erinnern mehr an myo- 
klonisehe Zuckungen. Sie betreffen sp/~ter die beiden Arme. Pat. ist wi~hrend 
dieser Zeit ansprechbar, antwortet wenigstens mit , ,Ja". Die Augen sind gesehlossen, 
voriibergehend sieht es aus wie eine linksseitige Ptosis. Babinski ist beiderseits 
angedeutet. Die Sehnenreflexe zeigen keine Differenz, keine Anzeiehen einer 
L~hmung. 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 Hande 
beiderseits. 26.1.36. Bronchopneumonie. Die Temperatur stieg an. 27.1.36. 
Exitus. 

Sektion. Glioblastom in der Gegend des rechten Stirnhirns vom Gyrus cinguli 
auf den Balken und die linke tIemisph~re fibergreifend, mit frischen und Mteren 
Blutungen im Gesehwulstgewebe und frisehem Durehbruch der Blutung, in den 
rechten Seitenventrikeln. Erweiterung beider Seitenventrikel; Ependymitis 
granularis am Boden der 4. Kammer. 

Bemerkung. Merkwtirdig ist hier  die F o r m  des Anf~lls, der an einen 
myoklonischen Anfal l  eri~mert, und die in te rparoxysmal  auf t re tende  
homola tera le  Ptosis. 

IX. G. It., 30j~hriger Mann (2.--24. 6.37). 
Diagnose: Atyplsches Gliom (Oligodendrogliom ?) der linken Mantelkante des 

Frontallappens. 
Anamnese: Seit dem 9. Jahre hatte Pat. epileptische Anf~tlle, die zuerst in 

grSl~eren Abst~nden, dann alle 1--2 Monate auftraten. Alle Anf~lle beginnen mit 
starken Stirnkopfschmerzen, 1?at. streicht sich die Stirn, plStzliches ttinfallen auf 
den Vorderkopf und so plStzlich, dal3 er sich nicht mehr setzen kann. Er ist etwa 
10 Min. bewu/~tlos und erinnert sich nicht an die AnfMle. Seit Herbst 1936 
Haufung der AnfMle, manchmal kurz hintereinander am gleichen Tag, dann ist er 
wegen groBer Schlappheit nicht f~hig zu arbeiten. Seit den Kopfschmerzen tritt  
im Marz 1937 plStzlich Doppelsehen und im ganzen schlechtes SehvermSgen auf. 

Status praesens: I. Neurologiseh: Beim Blick nach rechts feinschl~giger horizon- 
taler Nystagmus, beim Blick nach links feiner rotatorischer Nystagmns, mit sehneller 
Komponente nach unten. Angenhintergrund: Papille reehts nnd links unscharf 
begrenzt. Cornealreflex vielleicht rechts eine Spur schwiicher als links. Mnnd- 
facialis rechts sch~v~cher als links, Nasolabialfalte nicht deutlich, wie links ausge- 
pr~gt. Obere Extremit~ten: Tonus vielleieht 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 Extremit~ten: Feine Zehenbewegungen rechts schlechter als links. P.S.R. 
reehts = links. A.S,R. rechts ~ links. Spreizphiinomen links. Beim Gehen mit 
geschlossenen Augen vielleicht geringes Abweichen nach rechts. 

8.6.37. Hirnpunlction am linken Stirnhirn zur Mittellinie. Befund: Atypi- 
sches Gewebe mit vielen kleinen Gef~Ben und mit langen Zfigen fast fibroblast- 
~hnlicher Zellen. Ferner sieht man Mitosen und karyorhektische Bilder. An einer 
Stelle geht das so beschriebene Gewebe flieBend unter allm~hlieher Abnahme der 
Zellen in das normale Markgewebe fiber. 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 Zusammenhange zeigen. 

Diagnose: Sehr gef~l]reiches Gliom das verhMtnism~Big rindennahe liegt. 
Verlau]: 12.6.37. Generalisierter Anfall. Bei dem Anfall Babinski reehts und 

A.S.R. rechts ~ links, :Ful~klonus nur rechts. 17.6.37. :Neuer generalisierter An- 
fall; postparoxysmal Babinski links deutlich, rechts fraglich~corhanden. Ein toni- 
scher Krampfzustand halt rechts bedeutend l~nger als links an. 

Encephalographie: Beide VorderhSrner nach unten und hinten verlagert. 
Operation: (3.7.37). Trepanation fiber beiden Hirnpolen. Am linken Stirn- 

lappen etwa 1 cm ~uswarts yon den Mantelkanten in 11/2 cm Tiefe finder sich 
ein apfelgroBer, weicher blaugrauer Tumor, der zunachst an der Oberfli~che gut 
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abgegrenzt erscheint, und deswegen ausgelSffelt wird. In der Tiefe erweist sich 
jedoeh, da$ der Tumor unseharf infiltrierend in das gesunde Hirngewebe iibergeht. 

Histologiseher Be]und des Operationsmaterials. Die Tumorzellen sind meist 
epitheliihnliche, mehr odor weniger abgerundete Elemente. Sie i~hneln am ehesten 
den Oligodendrogliazellen. Diagnose: GliomatSse Neubildung, Pat. ist angeblieh 
spater gestorben. 

Bemerkung. Die lange En twick lung  bezieht sich auf  die Ar t  der Neu- 
b i ldung u n d  die H/~ufung der Anfiitle mi t  der Lokal isa t i0n an  der K a n t e  
u n d  mi t  der In f i l t r a t ion  des Tumors  i n  der Rinde.  Die den Anfal len 
folgende PyramidenerschSpfung  verr/~t die E n t l a d u n g  nach  der Rich- 
tung  der vorderen zentra len  Windung .  

X. F.W.,  50jahriger Mann (30. 12. 37--14.1.38). 
Diagnose. Glioblastom im Bereich der reehten Stammganglien und des vorderen 

Centrum semiovale. 
Anamnese. Seheinbar sind die ersten Anf~lle vor zwei Jahren aufgetreten. Zu 

Weihnachten 1936 ring Pat. beim Essen plStzlich an im Gesicht zu zueken. Die 
Armo zuekten auch; ob es an einer Seite anfing, kann Referent (seine Ehefrau) 
nieht angeben. Der linke Arm war wahrend der Zuckungen gestreckt, der Kopf 
war naeh links gedreht, die linke Gesiehtsseite schwitzte stark, wahrend die rechte 
trocken blieb. In den Beinen waren keine Zuekungen aufgetreten. Wi~hrend des 
Anfalls konnte Pat. nicht spreehen, verstand aber angeblieh alles. Pat. erzi~hlt 
hinterher, dal~ er alles wi~hrend des Anfalls genau wuBte. Naeh dem Anfall taumelte 
er und schlief lange Zeit. Haufig zitterte auch der linke Arm. Pat. hatte aber noeh 
andere Anfalle mit vollsti~ndiger BewuBtlosigkeit. Seit Weihnaehten 1936 treten 
die Anfalle taghch auf, manehmal 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. schwerfallig, eigensinnig, interesselos 
geworden u n d e r  sehlief auffallend viol. 

Status praesens. I. Neurologisch: Pupillen Spur entrundet, reagieren prompt, 
aber nieht sehr ausgiebig. Fnndus: beiderseits Stauungspapille. Im Bereich des 
II. Trigeminusastes links, weniger Empfinden als rechts. Beiderseits Corneal- 
reflexe abgeschw~cht. Extremit~ten: Im Bereich des linken Armes leiehte Hyp- 
/~sthesie und Hypalgesie. Sichere Angaben sind nieht zu erzielen. Diadoehokinese 
links gestSrt. Feine Fingerbe~cegungen reehts geschickter als links. Im Bereich 
des linken Beines angeblieh Hypalgesie. P.S.R. links > rechts, A.S.R. beiderseits 
gesteigert, beiderseits klonische Nachzuckungen, links ]/ingere Zeit als rechts. 
Oppenheim reehts positiv, Gordon rechts positiv, Romberg: Pat. schwankt nach 
hinten. 

1I. Psyehisch. Apathisch, zeitlich gut orientiert, aber nicht 5rtlieh. Nur nach 
mehrfachem Fragen ist eine Antwort zu erzielen. 

Verlau]. 3. 1.38. Augenbewegungen leicht eingeschr~nkt. Linker Mundwinkel 
hangt etwas. 4. 1.38. Der linke Arm maeht rhythmiseheBewegungen im Sinne eines 
grobschl~gigen Ruhetremors. Die Pupillendifferenz deutlich und zwar reehts > links. 
An den Extremitiiten links besteht eine deutliche TonuserhShung mit gesteigerten 
Reflexen, links FuBklonus. Links ist der H~ndedruck und die Dorsalflexion des 
FuBes sehlechter als reehts, anseheinend ist die Hand starker als das Bein getroffen. 
Eine sichere SensibilitiitsstSrung besteht nicht. 

Hirnpunktion. (6. 1.38). Am reehten Stirnhirn ist er punktiert. 3 Querfinger 
rechts yon der Mittellinie und 3 Querfinger yon der Coronarnaht. In 5 cm Tiefe 
stSBt man auf einen deutliehen Widerstand. Es entleert sich unter ziemlichen Druck, 
eine hellgelbe, nieht sofort gerinnende Fliissigkeit, etwa 45 eem Luftinjektion. 

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 13{1. 32 
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Leichte Entlastung des Pat. Es fie] auf, dab der Tremor der linken Hand, kaum noeh 
festzustellen ist. 

Cystographie. HfihnereigroBe Cyste des reehten Stirnhirns, dieht oberhalb der 
vorderen Sehadelgrnbe, wobei die Cyste etwa fingerbreit fiber die Mittellinie zapfen- 
f6rmig naeh links reieht. Die Cyste zeigt nach rechts eine konvexe Form, nirgends 
einen Anhalt ffir eine Eindellung durch Tumor. 13. 1.38. In der Naeht plStzlieh 
die Atmnng sehlecht. Exitns letalis. 

Sektion (14. 1.38). Cystisch erweichtes Glioblastom der rechten ttemisphare, 
hauptsachlich im Bereieh der rechten Stammganglien und des vorderen Centrum 
semiovale. Starkes kollaterales Odem der linken Hemisphare. Verdrangung der 
Stammganglien und des Septum fiber die Medianlinie. Geringffigige frische rechts- 
seitige Paehymeningitis. Kleines Meningeom fiber den reehten Stirnlappen. Zeichen 
vermehrten intrakraniellen Drnckes. 

XI. B.W., 31jahriger 1VIann (viele Aufnahmen 1930--1935). 
Diagnose. Peritheliom des re~hten Stirnlappens (festgestellt durch ttirnpunktion). 
Anamnese. Vor 4 Jahren Lupus an der linken Wange. Vor 4--5 Woehen 

merkte er, dab das Sehen auf dem linken Auge scMechter wurde unde r  hat heftige 
Schmerzen in der ganzen Stirn gehabt. Sein Gedachtnis war etwas schlechter ge- 
worden als frfiher. 

Status praesens. Pupillen links etwas weiter als reehts. Stauungspapille 
3 Di. beiderseits. Gesiehtsfeld links nach beiden Seiten and naeh unten sehr stark 
eingeschrankt, fast bis zur Mitre. Zunge weicht etwas nach reehts ab, Extremitaten: 
P.S.R. lebhafte, ]inke Spur lebhafter als rechts. Gelegentlieh einige rasch erh6hte 
klonnsartige Naehzuckungen links im FuBgelenk. 

Encephalographie (23.7.30). Ver]agerung des reehten Ventrikels nach links, 
Verlagerung des rechten Vorderhorns nach unten, geringere Luftffillung des rechten 
Subarachnoidealraumes. 

Hirnpunktion (31.7.30). Anseheinend mesodermale mit den Gefaflen in Zu- 
sammenhang stehende Neubildung (Peritheliom). 

Verlau/. 5. 11.30. Links vSllige Atrophie des Optieus, reehts Stauungspapille 
mit wenig Prominenz. A.S.R. links Spur lebhafter, Andeutung yon linkem Ful~- 
klonus. 14. 1.31. Fundus: Papillen beiderseits neuritische Atrophie. Im Jahre 1931 
hatte er 2 generalisierte Anfalle gehabt und im Jahre 1933 noch 2 weitere. Bis zum 
Jahre 1935 kein neuer Anfall. In diesem Jahre Amaurose links. Pupille ohne 
Reaktion auf Lieht. Am 27.11.30 neue Hirnpunktion, 4 em oberhalb der rechten 
Orbita ergibt sich ein atypisehes Gewebe, das aus dieht gelagerten GefaBen und 
Zellzfigen und ttaufen besteht. Unter diesen Elementen sieht man manche mit 
riesigen Kernen, die entweder langlich oder nierenf5rmig eingekerbt sind. tiler 
und da ein Psammom.K6rperchen, 

Diagnose. Wahrscheinlieh mesodermale, yon den GefaBen ausgehende Neu- 
bildnng. Den Pat. konnten wir nieht mehr verfolgen. Die Entwicklung der Krank- 
heit unbekannt. 

Bemerlcung. Man sieh~ bier  die Andeu tung  eines Pyramidenkomplexes  
u n d  die Hypoglossusparese rechts. Die Anfalle s ind im ganzen 4 im Laufo 
yon  4 Jahren .  

XII. Th. P., 44jahriger Mann (28.6.--8.7.37). 
�9 Diagnose. Meningeom des rechten Stirnhirns. 
Anamnese. Im November 1936 klagte er fiber starke Stirnkopfschmerzen und 

Schwindel. Mit der Zeit wird der Fat. verlangsamt, schwer besinnlich, aber noch 
richtig orientiert. Seit Weihnachten sind die ersten Anfalle hinzugekommen, er 
bekam plStzlich Stuhl- und Harndrang, wurde denn sehwindlig, stfirzte hin und 
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war etwa 10 Min. bewul]tlos. Zuerst war er ganz steif, dann w~lzte er sich un- 
ruhig umher und fa~te sieh an den Kopf. Nachher war er stets sehr abgesehlagen. 
Diese Anf~lle kommen anfangs etwa. 4--6real t~glieh vor, werden aber allm~hlich 
hi~ufiger, bis 12mal t~glieh. Auf der Bahn, mit der er naeh der Charit6 fuhr, hatte 
er 4mal Anf~lle gehabt. 

Status praesens. I. Neurologisch: Fundus: Beiderseits grol]e pilzf5rmige Stau- 
ungspapille mit kleinen punktf5rmigen Blutungen. Zunge weicht beim Heraus- 
streeken etwas nach links ab. Spontanaussprache: langsam schleppend, gut artiku- 
liert. Extremit~ten: P.S.R. und A.S.I%. beiderseits sehr lebhaft mit einigen klo- 
nischen Zuckungen, Babinski und Gordon beiderseits positiv, links deutlieher 
als reehts. Gang: unsieher, schwankend ohne sicheres Abweiehen nach einer Seite. 

II. Psychisch. Pat. ist sehr verlangsamt und fiber Zeit und Oft leidlich orien- 
tiert, doeh bestehen einige Liieken. Das Denken ist erschwert. 

Verlau]. 8. 7. 37. Benommen. Prominenz 2,5--3 Di. beiderseits. Am Abend 
Temperaturanstieg. Exitus. 

Sektion. ttfihnereigrofles Meningeom des rechten Stirnhirns ohne deutlichen 
Zusammenhang mit der Dura, starke Verdriingung des Stirnlappens, starkes 
kollaterales Odem des rechten Centrum semiovale mit Kompression des Ventrikels 
und Verdr~ngung naeh links. 

Bemerkung. Man merk t  aucl~ hier  die Zunahme  der Hypoglossus-  
parese an  den Pyramidenersche inungen,  ohne eine Facia] ismitsch~digung.  
Betreffs  der Anfs be tonen  wir die Anfal lh~ufigkei t .  

XIII.  M.S., 34ji~hrige Fran (10. 2.--8.3.36). 
Diagnose. Glioblastom des linken Stirnlappens, bis an die Konvexit~t der 

Hemisphare reichend und andererseits fiber den Balken auf das Marklager der rechten 
Hemisphere fibergreifend. 

Anamnese. Die erste Erscheinung war ein Krampfanfall mit v511iger BewuBt- 
losigkeit und Zuekungen der Glieder im Jahre 1928. Derartige Anf~lle wiederholten 
sich immer haufiger. Sehliefllich haben sieh SehstSrungen eingestellt. Im Jahre 
1932 operative Entfernung einer angeblich apfelgrol~en Geschwulst des linken 
Stirnhirns. Nachbestrahlung. Erhebliche Besserung. Kein Anfall w~hrend der 
n~chsten 2 Jahre. 1934 hatten die Anf~lle wieder eingesetzt. Wi~hrend des 
ganzen Jahres 1935 keine Anfi~lle. Das Allgemeinbefinden war in dieser Zeit sehr 
befriedigend. Im Friit/jahr 1935 wurde die Pat. sehwanger. Keine Anf~lle. Am 
29. November 1935 Geburt. ]:)as Kind gesund. Nachhilfe mit der Zange. Gleich 
nach der ersten Nacht nach der Geburt waren die Anfalle mit verstiirkter tteftigkeit 
aufgetreten. Es waren in den n~chsten 3 Tagen 130 Anf~lle gez~hlt worden, so daft 
sie iiberhaupt kaum zur Besinnung gekommen war. Dann aber hatten sie sich bis 
heute nieht mehr bemerkbar gemaeht. Vor 3 Woehen war sie stumpf und interesse- 
los gewesen. Auch ffir das Kind hatte sie keinerlei Interesse gezeigt. Etwas be- 
nommen und desorientiert. Das Ged~chtnis hatte sehr stark gelitten. Apathisch. 

Status ~raesens. I. Neurologiseh: Pupillen etwas entrundet. Facialis: rechts 
Mnndfacialis bleibt beim Zghnezeigen zuriick. Extremitiiten: Tonus rechts deutlich 
erhSht. Grobe Kraft rechts herabgesetzt. Diadochokinese: beiderseits sehr langsam, 
rechts schlechter als links. Grobe Kraft des rechten Beines herabgesetzt. P.S.R. 
reehts ~ links. Babinski rechts positiv. 

II. Psychiseh. Auffallende motorische Verlangsamung. Der Impuls vSllig 
ungenfigend. Wenn man die Auftrgge nieht energisch mehrfach wiederholt, bleibt 
die ttandlung in ihrem Beginn steeken. Ihr Gesicht ist auffallend amimiseh. Apa- 
thiseh. 

Verlau[. In der Zeit vom 3.3.--6. 3. 36 hat Pat. 38 Anf~lle gehabt und zwar 
am 3. aeht Anf~lle, am 4. zwSlf Anf~lle, am 5. sechzehn Anf~lle und am 6. zwei 

32* 
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Anf~lle. Am 3. sind Temperatursteigerung und Erseheinungen einer Pneumonie 
anfgetreten. Am 8.3.36 Tod. 

Sektion. Glioblastom des linken Stirnlappens bis an die Konvexitit der Hemi- 
sphere reiehend nnd andererseits fiber den Balken auf das Marklager der rechten 
I-Iemisphire fibergreifend. Infiltration der Leptomeninx. 

Bemer]cung. Hier ist zu be tonen :  Der Einf lu~ der Gebur t  auf das Auf- 
t re ten  d er Anfs u n d  die Beziehungen der dysprakt i schen u n d  psychi- 
schen StSrungen mi t  dem ~bergre i fen  des Tumors  fiber den Balken.  

XIV. A. K., 58jihrige Frau (22.9.--2. 11.36). 
Diagnose. Glioblastom im Marklager des linden Stirnhirns, anf den Scheitel- 

iappen iibergreifend und heranreichend bis an die Decke des linken Vorderhorns. 
Anamnese. Sie war bis zum l l .  9.36 ganz gesund. Seit diesem Tage ist sie 

ganz apathisch geworden. Sie schlief sehlecht. Sie klagte fiber Kopfschmerzen. 
Sparer traten Erbrechen, Schwindel und Flimmern vor den Augen und SehstSrungen 
anf. Pat. wurde in das Sanatorium gebracht (15.9.--22.9.). 

Im Sanatorium war der Status praesens folgendermaBen: I. Neurologiseh: 
Augenbewegungen beiderseits anscheinend beim Blick in horizontaler Richtung 
eingeschrinkt. Facialis: reehts Mundfaeialis schleehter als links. Mundwinkel 
h~ngt etwas. Die Zunge weicht deutlich naeh rechts ab inkonstant. Arme: Grobe 
Kraft rechts wenig herabgesetzt. Diadochokinese nnd feine Fingerbewegungen 
rechts deutlich schlechter als links. Alle Bewegungen werden reehts langsamer und 
undeutlicher ausgeffihrt a]s 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 erh6ht, grobe Kraft des 
rechten Beines etwas herabgesetzt. Keine Ataxie. Gang etwas unsieher. Sprache 
langsam, gelegentlich Wortfi~dungsschwierigkeiten. 

II.  Psychiseh: Sie sprieht kaum spontan, das Spreehen macht M fihe. Auffassung 
deutlich erschwert. Apathiseh. ~eigung zu Perseverationen angedeutet. In  der 
Klinik ist Pat. am 22.9. anfgenommen. 

Status praesens. Im Vergleieh mit der frfiheren 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 ausffihrbar. Sonst dieselbe Motilitit-, 
Kraft-, Tonus- und Reflexverinderungen wie oben. An den unteren Extremit~ten 
ist neu zu bemerken: Oppenheim beiderseits positiv. Psychisch: DSsig, desorien- 
tiert mit langsamen Bewegungen. 

Verlau/. Reehts deutlieh Rigor im Ellenbogengelenk, links leichte Tonus- 
erhShung im Sinne des Rigors (22. 10.). Psychiseh: (25.10.) Recht smmpf, initiativ- 
los, sehli~frig, leicht benommen. Am 22.10. hatte sie einen Anfall gehabt, mit 
linksseitigen Zuckungen am Gesicht, Arm und Bein. Hinterher tiefe Benommen- 
heir, die mehrere Stunden anhielt. Am 27.10. eine Pneumonie festgestellt. Am 
2. 11. Exitus. 

SeCtion. Zentral nekrotisches und zum Tell erweichtes multiformes faserreiches 
Glioblastom im Marklager des ]inken Stirnhirns, anf den Scheitellappen tiber- 
greifend nnd heranreichend bis an die Decke des linken Vorderhorns; starkes 
kollaterales 0dem im Marklager. 

Bemerkung. Die Fo rm des Anfalls k a n n  als hemiepileptischer Anfall  
bezeichnet werden. 

XV. M.R., 52ji~hrige Frau (13.9. bis 4. 10. 34). 
Diagnose. Meningeom des rechten stummen Gebietes des Stirnlappens (post- 

operative Diagnose). 
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Anamnese. Seit 9 Jahren in Abst~nden yon 5--6 Monaten allgemeine epilep- 
tische Anfalle. Letzter Anfall war vor 3 Jahren. Amnesie naeh dem Anfall. Die 
Anf~lle traten meist Naehts auf. Keine Charakterveri~nderung. Seit April 1934 
Isehr heftige Kopfschmerzen. Seit mehreren Monaten zeitweise steifes Geffihl am 
]inken Arm. Seit einigen Tagen Reil3en am linken Arm. Am ]6.8. ist eine Staunngs- 
papille rechts yon 2 Di. festgestellt, links etwas weniger. Die vorgenommene Ventri- 
kulographie (16.8.) erwies eine Erweiterung des linken Ventrikelsystems. Rechtes 
Vorderhorn fingerdick. Neurologisch sonst o. B. Olfactorius intakt. Die RSntgen- 
anfnahme zeigte eine schwere Selladestruktion, Clivu s war fiberhaupt nicht sichtbar, 
Boden zum Tell verdiinnt. In der rechten vorderen Schi~delgrube haselnuBgrol~er, 
krfimeliger 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 mi~Big derber 
Tumor, der mit dem Gltihbrenner in toto ausgesehi~lt werden kann. 

Postoperativer Verlauf. Am 4. 9.34 hat sic alle Anzeichen eines Korsakowschen 
Syndroms. Sie vergil~t in wenigen Minuten das soeben gesprochene oder verge- 
fallene, spricht oft zusammenhanglose Dinge, dann wieder antwortet sic ziemlich 
klar auf einfache Fragen. Die Auffassmlg seheint trotzdem h~ufig gestSrt. 

Status praesens (13. 9.). Linksseitige Parese des Facialis nieht mehr deutlich, 
nur die Zunge weicht eine Spur nach links ab. Arme: Tonus links, vielleieht Spur 
gegenfiber rechts erhSht. Rumpf: B.D.R. ]inks ~ rechts. Beine: Tonus ]inks 
reehts, P.S.R. links ~ rechts, A.S.R. links ~ rechts. Mendel anfangs beiderseits 
angedeutet, schnell erschSpfbar. Psychisch unveriindert. 4. 10. 39 entlassen. Der 
weitere Ver]auf des Prozesses ist unbekannt. 

XVI. G. S., Ein 13j~hriges M~dchen (3.4.--20. 4. 37). 
Diagnose. Oligodendrogliom, ausgehend yon der Gegend des linken Hirn.stammes 

mit Einwachsen in den 3. Ventrikel nnd den ]inken Seitenventrike !. 
Anamnese. Seit 27.2.37 Erbrechen. Am 2.3.37 klagte das Kind fiber Doppel- 

sehen. Anf~]le niemals gehabt. 
Status praesens. I.  Neurologisch: Der Kopf ist beim Sitzen nnd Stehen leieht 

nach links gehalten. Der Austrittspunkt des Nerv. occipitalis links ist druck- 
empfindlich. Angen: Beim Bliek geradeaus sehen beide Angen nach innen reehts 
links, gehen aber bei Bewegungen in die seitliehe Endstellung. Geringe Einstellungs- 
zuckungen, wohl dureh die paretischen Muskeln bedingt. Kein Doppelsehen. Fun- 
dus: rechts prominenz. Facialis: leichte Sehw~ehe rechts. Zunge: weicht deutlich 
nach rechts ab. Arme: Diadochokinese, rechts sehr ungeschiekt, links leidlieh. Beim 
Anhaltversuch weieht der rechte Arm nach oben und innen ab. Beine: Grobe Ataxie 
beim H.K.V. beiderseits. Gang: grob ataktiseh, Mitbewegungen der Arme seiten- 
gleich. 

I I .  Psychisch: Das Kind ist leicht euphorisch. Gut orientiert, aber sehr mfide, 
es sprieht sehr h~ufig, land die Worte nicht und perseverierte. 

Verlauf. Am 7.4. Krampfanfa]l. Kopf war nach links gewandt, der rechte Arm 
war nach oben gestreekt, im Ellenbogengelenk gebeugt. Zuekungen werden nicht be- 
obachtet. Der.ganze Anfall danerte wohl eine Minute mit BewuBtlosigkeit. ])as 
Kind sprach nachher wieder. Nachuntersuchnng (9.4.): Das rechte Auge steht 
noch mehr nach innen. Leichte Parese des rechten Abducens. Die Sehnenreflexe 
der Arme sind nicht sieher ausl6sbar. P.S.R. und A.S.R. links ~ rechts. Babinski 
links positiv, reehts fraglich. Es besteht immer grobe Ataxie beiderseits an den 
Beinen. Fundns: St. p:rechts ~ links (2 Di.). Am 20. 4. benommen. Beide C.R. 
fehlen. 

Ventrilcelpunktion (20. 4.). Keine Luftfiillung des Ventrikelsystems. Naeh der 
Punktion neuer toniseher Anfall. Sie hebt die Arme, h~lt beide Vorderarme im 
Ellenbogengelenk gebeugt, die H~nde machten eine FaUst. Sie zieht die Beine 
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am Knie gebeugt an. Die Kri~mpfe sind dem Strecken beim Erwachen sehr ghnlich. 
Am Nachmittag erfolgte etwa al]e 3 Min. ein Streckkrampf. Um 17 Uhr Cyanose- 
Exitus. 

Sektion. Faustgrol]es Oligodendrogliom ausgehend yon der Gegend des linken 
Hirnstammes mit Einwachsen in den 3. Ventrikel und den linken Seitenventrike] 
nnd Einengung derselben. 

XVII. M. Seh., 50j~hrige Frau (14. 6.--6.11.37). 
Diagnose. Meningeom des Stirnpoles links (postoperative Diagnose). 
Anamnese. Vor etwa einem halben Jahre wurde die Pat. miide und sehl~frig. 

Vor 8 Tagen fiel sie in der Stube, beim Versuch Wasser zu ]assen, urn, blieb auf der 
Erde liegen, rief niemand, war aber bei Bewul~tsein. Sie hatte, als man sie naeh 
vielen Stunden vorfand, ge~ul~ert, sie babe ruhig liegen b]eiben wol]en. Zum Rufen 
sei sie zu schwaeh gewesen, es war ihr alles gleichgiiltig, ob sie auf der Erde oder im 
Bert liege. Seit 3 Tagen nun li~Bt sie unter sich, war aber benommen. In der letzten 
Zeit hatte sie 6fters kindische _~ul]erungen getan, abet keine ausgesprochene 
Witzelsucht. 

Status praesens. I. Psyehisch: Sehlafsiichtig. Manche ihrer Au~erungen inhalt- 
lich unverst~ndlich. Unvollkommene Orientierung in der Zeit. Die Stimmungslage 
ist euphorisch, sie ]achelt viel, macht kleine scherzhafte ~ul3erungen. Sie zeigt 
keinerlei Antrieb. Sie ist ausgesprochen akinetiseh. Es besteht Ierner die ~eigung, 
passiv mit ihr vorgenommene Bewegungen z. B. mit den Armen wackeln, Kreis 
schlagen usw. rhythmiseh fortzusetzen. Passiv gegebene Stellungen des Armes 
werden eine ganze Weile beibehalten. Sehr auffiillig ist weiterhin die Neigung zu 
echopraktischen ~achmachen yon Bewegungen. 

II .  iVeurologisch: Deutliches Zwangsgreifen rechts wie links. Austrittspunkte 
des Trigeminus beiderseits druckschmerzhaft. C.R. rechts Spur schwi~cher als 
links. Facialis: leichtes Zurfiekbleiben des reehten Mundfacialis. Rumpf: B.D.I~. 
nicht sicher aus]6sbar. Extremit~ten: Gleiehm~Biger Rigidit~t aller Extremitaten, 
in der Schu]ter Zahnradph~nomen. Lebhafte Sehnenreflexe. Babinski beiderseits 
positiv. Ohne Unterstiitzung kann Pat. nicht stehen. Ausgesprochene Retropulsion. 

Verlau]. Encephalographie (21.6.): Keine Luftffillung 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- 
versueh Tremor, Fui]klonus reehts. Fundus am '29.7.: Links Stauungspapille 
von 2 Di., rechts ]eicht unscharf. Am 6.8. ist eine Abweiehung der Zunge nach 
rechts festgestellt. Der Tonus ist rigorartig erh6ht. Ful~klonus beiderseits. Aul3er 
Babinski auch Rossolimo positiv beiderseits. 

Ventril~ulographie (12. 8.). Gute Lu~tffillung der Seitenventrikel und des 3. Ven- 
trikels. Der rechte Seitenventrikel zeigt eine erhebliehe Erweiterung, aui]erdem 
eine geringere Verlagerung nach rechts. Auf der pa Aufnahme fgllt die untere 
konkave Begrenzung des linken Seitenventrikels auf. 

Geruchsprit/ung nach BSrnstein. Pat. rieeht reehts wie links. Kann die einzelnen 
Geruehstoffe zwar nicht benennen, wohl abet. differenzieren. 

Hirnpunkt~on links (24. 8.). Ergebnis: Meningeom. 
Operation (31.8.). Bei der Er6ffnung des Sehiidels tritt  ein epileptiformer Zu- 

stand ein, mit BewuBtseinsst6rung und komat6sen Verhalten. Im Stirnpol links 
unter oberflgehlich intaktem Hirngewebe ist ein Tumor in 1 cm Tiefe, gut abge- 
kapselt, groin, der reichlieh oberfl~ehliche Gef~Be zeigt. Der Tumor wird an seiner 
Konvexit~ keilf6rmig ausgeschnitten. Ausgangspunkt des Tumors des Sinus 
frontalis. Exstirpation. Es bleibt ein faustgrol]er Defekt bei gut erhaltenem abge- 
hobenem Gehirn. 

Postoperativer Verlau/ (6.10.). Pat. bietet in psyehischer Hinsicht ein ganz 
anderes Bild, als vor der Operation. Sie ist zeitlich und 6rtlich orientiert, beteiligt 



Der epileptische Symptomenkomplex bei S~irnhirnmmoren. 491 

sich lebhaft an der Unterhaltung, dabei vSllig geordnet. Sie hat keine rechte Er- 
innerung yon ihrem Aufenthal~ in der Klinik vor der Operation. Sie hatte, wie 
Pat. erz~hlt keine Gedanken gehabt, keine Empfindungen, kein Geffihlsleben. 
Fundus:  rechts und links keine Preminenz. C.R. links ~ rechts posi$iv, 
Facialis seitengleich innerviert. Trigeminus motorisch und seusibel o.B. Zunge 
gerade herausgestreekt. B.D.R. rechts > links, beiderseits rasch erschSpfbar. 
Extremitateu: Keine Tonusdifferenz, Zahnradph~nomen angedeutet in beiden 
Ellbogengelenken. Keine ReflexstSrung. 6. l l .  Entlassen. 

�9 Bemerkung. Hier  k a n n  m a n  das psychische Syndrom unters t re iehen,  
das aus ka ta tonoiden ,  euphorischen u n d  Amentia-&hnlichen E lementen  
besteht .  Neurologisch ist ein Pyramidens~mptomenkomplex  allm/ihlich 
entwickel t  mi t  Zwangsgreifen beiderseits. Der einzige Anfall ,  den sie 
bekam erscheint  als ein akinet ischer  Anfall .  Nach der Operat ion bleibt  
yon  der psyehischen u n d  neurologischen Symptomengruppe  nur  eine 
Reflexdifferenz des B.D.I~. (links > reehts) u n d  das Zahnradph/~nomen 
ganz angedeutet .  

XVIII. I.i.B., 46j/~hrige Frau (23. l l . - - l l .  12. 35). 
Diagnose. Glioblastom beider Grol3hirnhemisphiiren im Bereich der grol~en Mark- 

lager mit teilweiser Zerst6rung der oberen Teile des Cor~us strialum. 
Anamnese. Sie war frfiher ganz gesund. Am 15.10. ring die Pat. nachmittags 

um 3 Uhr auf einmal an zu sehluehzen, atmete schwer, wurde bewul]tlos, braeh 
zusammen; sehlaffe Glieder, als sie auf ein Sofa gelegt wurde. Das Gesieht war 
nicht verfi~rbt, die Augen waren geschlossen. Die I-Iande und die Lippen waren 
krankhaft geschlossen. Anfangs zitterte sie etwas mit den H~nden, fibergab sieh 
und lag dann etwa 15--20 Min. ruhig da. Kam dann langsam wieder zu sich. Pat. 
war nachher noeh schwaeh, hatte keine Erinnerung an den Anfall, sprach wie frfiher, 
war am n~ehsten Tag nicht mehr ganz so lebhaft wie frfiher. Am zweitn/~chsten 
Tage wieder ein Anfall. Sie ling mit beiden H~nden an zu zittern, nachher mit den 
Ffil~en, ]egte sich naeh hinten fiber, wurde abet nicht bewuStlos. 7Naeh kurzer Zeit 
richtete sie sich wieder auf, und sagte, es sei ihr etwas sch]echt gewesen und sie 
aB die Wurst, welehe sie vet dem Anfall in der Hand hielt. Nach diesem Anfall 
klagte sie fiber Kopfsehmerzen, sie war apathisch, alles war fiir sie gleichgfil$ig, 
sie mul~te geffittert werden. 

Status ~raesens. Beiderseits Stauungspapille yon 4--5 Di. Parese des linken 
Mundfacialis. Extremit~ten: Leichte TonuserhShung in den linken Extremit/~ten, 
Babinski fraglich links, hochgradige Akinese, sie sprieht kaum spontan, Zwangs- 
greifen beiderseits, kataleptische Erscheinungen in beiden Armen. Gelegentlieh 
leichte Benommenheit und Sehl~frigkeit. Geruch beiderseits wahrscheinlich auf- 
gehoben. 

Verlau]. Die feinen Fingerbewegungen beiderseits ersehwert, das Babinski- 
zeichen beiderseits angedeutet. Hirnpunktion rechts. Ergebnis: zerfallendes Gliom 
(27. ll.). A m  7.12.35 bekam sle eine intravenSse Cardiazolinjektion um den 
Charakter des Anfalls klar zu maehen. 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 kanns~ . . . . . . . . . . . . .  unmittelbar 
danaeh Einsetzen eines Anfalls: Kopf nach links gedreht, Augen gleichfalls nach 
links, toniseher Streckkrampf der linken dann der rechten GliedmaBen mit kloni- 
schen Zuckungen. Hochziehen des linken Mundwinkels, klonischer Krampf im 
]inken Orbieularis. Naeh Aussetzen der linksseitigen Zuckungen Kopf- und Augen- 
drehung naeh rechts. Dauer des Anfalls etwa 3 Min. Tiefe schnarchende Atmung, 
ZungenbiB, Hochrotfi~rbung des Gesichtes und der oberen Brustpartien, die lange 
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Zeit anhilt. 1Naeh etwa 2 Stunden beginnt Pat. wieder etwas zu reagieren. 11.12. 
Exitus mit Erseheinung einer Pneumonie. 

Sektion. Fast symmetrisches zum Teil nekrotisehes Gliom beider GroBhirn- 
hemisphi~ren im Bereich der groBen Marklager mi t  teihveiser Zerst6rung der oberen 
Teile des Corpus striatum. 

XIX. M.M., 29j/~hrige Frau (13.--15. 11.37). 
DiagnOse. Astrocytom des linken Marklagers des Stirnhirns. 
Anamnese. Seit 4 Monaten klagt sie fiber Kopfsehmerzen und Erbrechen. Sie 

hatte Arifille, die immer wenige Minuten andauerten, in denen sie die Gesichtsfarbe 
geweehselt hatte und nur immer fiber Kopfsehmerzen klagte. In der Nacht zum 
13.11. hatte sie zum erstenmal unter sieh 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 yon etwa 3 Di. Facialis: 
reehts Mundfacialis paretiseh, Zunge weicht etwas naeh rechts ab. B.D.R. rechts < 
links in allen 3 Etagen. T.S.R. reehts > links. R.P.P. rechts > links, Mayer 
beiderseits rositiv, P.S.I~. rechts > links, A.S.I~. rechts > links, Babinski rechts 
rositiv. 

II .  Psychisch. Put. ist zeitlich und 5rtlieh de'sorientiert, sprieht spontan fiber- 
haupt nieht, zeitweilig d5sig. 

Ferlau]. Am 15. 11. zunehmend benommen. Reflexe nicht mehr auslSsbar 
an oberen Extremit~tten, abgesehwicht an unteren, aber reehts > links, Babinski 
beiderseits positiv. Exitus. 

Sektion. FaustgroBes Astrocytom des linken Marklagers des Stirnhirns. 

XX. S.H.,  28jihrige Frau (15.2.--12.10. 38). 
Diagnose. Glioblastom des rechten Stirnhirns (Diagnose nach Hirnpunktion). 
Anamnese. Vor 3 Jahren hut sie zwei ganz kurze Ohnmachtsanwandlungen 

und welter 4 ~Vochen 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, hut Schaum vor dem Mund, und beil]t sich stets fest auf die Zunge. 
Nachher ffihlt sie sieh 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- 
f/~lle kamen weiter unrege]miBig. Im Januar 1937 hatte sie an einem Tage 25 An- 
fMle und zuletzt im Juni 1938 in einer Naeht fast 20. Seit Mai ]938 Kopfschmerzen 
und Erbrechen. Seit 10 Tagen benommen. Seit einigen Tagen vorfibergehend 
doppelt gesehen. 

Status praesens. I. Psychisch. Leieht ben0mmen. Neigung zu Perseverationen. 
II .  2Yeurologisch. Fundus: Rechts Stauungspapille yon 4 Di. mit zahlreichen 

Blutungen und Exsudationen, links 2,5--3 Di. Visus beiderseits s/i s. Spontan 
Sprache etwas verlangsamt, aber gut artikuliert. Extremit/~ten: Die Sehnen- 
reflexe sind sehwaeh auslSsbar, nu rde r  A.S.R. ist beiderseits lebhaft mit kloni- 
schen Naehzuckungen, Oppenheim reehts positiv, Las~gue beiderseits angedeutet. 

Hirnpunktion (30. 6.). In der typisehen Stelle rechts. Ergebnis: Zellreiehe 
Wueherung mittelgroBer, etwas po]ymorpher Kerne, in gleichm~Biger Anordnung. 
Zellreiehes Gliom. 

Verlau]. Bestrahlung am 5., 7., 1I., 10. 38. Psychisch stark euphoriseh, macnh- 
mal li~ppisch, aber aueh manchmal traurig verstimmt. Am 29.10. hatte Put. einen 
kurzen Anfall mit pl6tzlich einsetzender BewuBtlosigkeit und tonischen Kr~mpfen, 
der etwa 2--3 Min. dauerte, dann rasch abklang und Wohlbefinden. Wir wissen 
nichts welter fiber die Entwicklung des Prozesses. 

XXI. H.A.,  29j/~hrige Frau (3 Aufnahmen im Jahre 1933--34). 
Diagnose. Glioblastom am reehten Stirnhirn (Diagnose nach Hirnpunktion). 
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Anamnese. Ihr  gegenw~rtiges Leiden hatte vor  etwa 4 Jahren begonnen. Sie 
hatte morgens bemerkt, dab sie das Bert nab gemacht hatte. Sie ftihlte sich auch 
schlapp und mfide. Sonst hatte sie nichts bemerkt. Spater hatte sie manehmal 
als Vorzeiehen des Anfalls beobachtet, dab ,,das Zimmer sich ver~ndert, dab es 
sich anders einrichtet. Es .sah ganz f~emd aus, als ob ieh nicht zu Hause war".  
Am Tage hatte sie kurz dauernde Sprachst6rungen. Sie war mittendrin stehen- 
geblieben, konnte nieht weitersprechen; dann kamen die Worte wieder. Das Be- 
wul3tsein war nicht gestSrt, sie hatte nur ein eigenartiges Angstgefiihl dabei gehabt. 
P15tzliehes Fallen. Dieser Zustand hat  2 Jahre ,gedaner t .  l~at. land sieh 5fter 
im Zimmer oder anf der StraBe am Boden liegend. Als Vorboten waren des 6fteren 
Angstzust~nde aufgetreten. Solche Anf~lle kamen t~glich. Am 15. Mai dieses 
Jahres waren zum erstenmal am gleiehen Tage drei andersartige Anf~lle aufgetreten. 
Die linke Hand zuekte, die Finger waren so ganz steif gekrampft. Nachher taten 
ihr die Muskeln des linken Oberarmes weh. Das BewuBtsein war nieht weg, nur hat  
sie Angst gehabt. Bei dem zweiten und drit ten Anfall batten die Beine gezuckt. Der 
Krampf begann jedesmal in der ]inken Hand. W~hrend des Anfalls wollte sie, 
konnte aber nieht sprechen. Nach dem Anfall war der Arm so schwaeh, dab Pat. 
den Arm nieht heben konnte .  Erst  nach einiger Zeit konnte sie ihn wieder richtig 
bewegen. Keine GefiihlsstSrung am Arm. Naeh Angaben ihrer Mutter t ra t  der 
Anfall yon der linken Hand auf das linke Bein fiber, dauerte 1 Min. ohne BewuBt- 
losigkeit u n d e s  folgte dann Mfidigkeit und Schw~che im Arm und Bein. Einen 
solchen Anfall hatte ein Arzt  beobachtet bei dem sie in Behandlung war. Derselbe 
sehilderte, dab die linke Seite mehr als die rechte zuekte, und dab aul3er der links- 
seitigen Schwache noch ein Kribbeln in der ]inken Hand auftrat.  

Status ~raesens. Neurologisch o. B. 
Verlau/. Am 26.5. 33 hatte sie nachmittags einen generalisierten Anfall. Am 

27.5. zwei solcher Anf~]le. Bei dem Anfall Babinski positiv. 

Psychisch. Pat. ist gut  orientiert, kein D~mmerzustand, keine epileptischen 
)[quivalente. Keine besondere l%eizbarkeit. Am 3.6. hat  sie im Verlauf des Tages 
fiinf Anf~lle ohne Pupillenstarre und ohne Babinski. Pat. wimmert vor sich hin 
und h~lt ihre Arme angstvoll vor der Brust. Es besteht der Verdaeht, dab Pat. 
auBer echten generalisierten Anf~llen aueh an psyehogenen Anf~l]en leidet, die durch 
psychisch traumatische Erlebnisse bedingt slnd. l l .  V. Nach der Exploration der 
Vita sexnalis der Pat. reagiert sie mit  geh~uften Anf~llen, die einwandfrei als 
psychogene diagnostiziert werden kSnnten. Die Anf~lle verlaufen sgmtlieh ohne 
Pupillenstarre und ohne Babinski. Start  klonigche - :  tonische Krgmpfe, macht Pat. 
Ausdrucksbewegungen, die das Bild eines heftigen Angstzustandes bieten. Sie 
wimmert, sieh die Arme auf die Brust oder die H~nde auf dem Mund liegend, als 
ob sie verhindern wolle, ein Geheimnis zu verraten. 12.7. Bei Aussprache mit  der 
Pat. stellt sieh 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 Anfalle fast v611ig verschwunden. Entlassung. 19. 10. Neue Aufnahme. 
Naeh der Ent]assung pro Tag durchschnittlieh drei Anfalle. Dann allmghlich 
Zunahme der Anfglle. Seit 3 Woehen heftige Kopfsehmerzen, schwindlig, und 
taumelte beim Gehen. Innerhalb der letzten 8 Tage traten mehrmals Lghmungs- 
anfallserscheinungen des ]inken Armes auf. Das BewuBtsein bleibt dabei erhalten. 
Nach einigen Sekunden war der  Zustand wieder wie vorher. Tgglich etwa fiinf 
leichte Anf~lle und ein schwerer. 

Neurologisch. Supra- und Infraorbitalispunkte sind druckschmerzhaft. Pupillen 
reehts > links. Ptosis reehts. Beim Blick nach reehts bleibt der rechte Bulbus 
etwas zurfick, beim Blick nach links erreicht der linke Bulbus ebenfalls nicht ganz 
die Endstellung. Grobschlggiger Nystagmus horizontal be im 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 schwgcher 
links als rechts. T.S.R. and R.P.I%. 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. Hi~'npunktion. Ergebnis: Rechts Gliom ziemlich sicher, links vielleicht 
Randteile eines Glioms. 

Schfideli~bersicht. In der rechten Coronarnaht eine erhebliche umschriebene 
Verdfinnung des Sch~dels, die auf der p. a. Aufnahme wie ein liinglicher Defekt 
wirkt. 

12.1L Seit mehreren Tagen eine deutliche rechtsseitige Abducensparese. Ent- 
lassung. 20. 2.34. Dritte Aufnahme. In der Zwischenzeit nach der Entlassung 
hatte sie Anfiille mit Bewni3tlosigkeit gehabt, alle 2--3 Tage einen Anfall. 

Neurologisch. (20. 2. 34.) Kein wesentlicher Unterschied yon der letzten Unter- 
suchung. Nur Fundus: 1 Di. beiderseits. In den letzten Wochen hatten die generali- 
sierten Anfiille an Frequenz zngenommen. Vor 8 Tagen hatte sie plStzlich, ohne dab 
ein Anfall voran ging, SprachstSrungen, die mit Unterbrechungen den ganzen Tag 
anhielten. Nach der Schilderung der Pat., die yon der l~utter bestatigt wird, 
handelt es sich zweifellos ummotorisch-aphasische St6rungen. Bestrahlung. 5.7.34. 
Fundus: beiderseits abgelaufen St. p., keine Prominenz. 22. 10. 34. Im Anschlnl3 
aber auch w~hrend der Bestrahlung hi~ufig Anfiille mit Bewu~tseins~cerlust, fast 
jeden Sonnabend einen, manchmal zwei Anf~lle. Seit der Bestrahlung zweimal 
corticale Anfiille, die in einer Beteiligung des linken Armes und Beins bestanden. 

Neurologisch. (22. 10. 34.) Fundus: Grenzen noch etwas unscharf, Nystagmus 
nicht mehr vorhanden, Faeialis beiderseits gleieh. Kleiner Untersehied zwischen 
den RefIexen beider Seiten. Sonst dieselben Befunde, wie bei der letzten Unter- 
suchung. - -  Seitdem ist Pat. in ambulanter Beobachtung nnd in Behandlung. 
Sie bekommt eine neue Bestrahhng. In dieser Zwischenzeit bekam Pat. zwei grol]e 
Anfiille mit BewnBtlosigkeit and aul~erdem im Monat durchschnittlich sechs kleine 
Aniglle bei erhaltenem Bewul~tsein mit Zuckungen der linksseitigen Extremiti~ten. 

2Veurologisch. Papillenatrophie. Wieder leichte Parese des linken Mundfacialis. 
Arme o.B. Beine: A.S.R. links ~ rechts. Fundus: rechts Prominenz yon 1. Di., 
links unscharfe Grenzen an der Papille (21.3. 35). - -  Am 11.4. 35 Fundus: beider- 
seits unscharfe Grenzen. Deutliche Prominenz. Im Jahre 1936 bekommt sie eine 
neue Bestrahlung. Seitdem treten die Anfalle im Intervall yon 4---8 Wochen mit 
Bewul3tlosigkeit yon generalisierten Typ auf. Zweimal waren auch Jacksonsche 
Anfglle in Erscheinung getreten. Letzter Anfall 29. 8.36. 

Neurologisch. Pupillen reehts ~ links, Schwitche der Mundfaeialis links und 
A.S.R. links ~ rechts (13.10. 37). Seit 14 Tagen hatte Pat. tgglieh Anfglle, fiillt 
dabei nieht immer urn, die Zuckungen immer links ~ rechts. 

Neurologisch. Parese der linken Mundfacialis, vielleicht die Kraft links etwas 
herabgesetzt (12.11.37). Sie bekam neue Bestrahlung, die schon abgeschlossen ist. 
Die Anfalle sind seltener. Manchmal treten Absenzen in Erscheinung und kurz 
dauernder Dammerzustand. Wir k6nnen der Pat. nicht welter folgen. 

Bemerlcung. Dieser F~ll  ist besonders interessant ,  weft er die Ver- 
schiedenheit  der Epilepsieformen bei dem Fron ta l l appen tumor  zeigt. 
I n  einem Zwischenraum von 8 J ah ren  ha t te  die Pa t i en t in  alle mSglichen 
F o r m e n  des epileptischen Anfalls durchgemacht ,  wie: Typische allgemeine 
Anf~lle, a typische allgemeine Anfalle,  Jaclcsonsche Anfi~lle, rud iment~re  
Anfalle, motorisch-aphasische AnfMle, Anfal ls lghmungserscheinungen,  
I) i~mmerzustand u n d  psychogene Anf~lle. I)iese le tz ten s ind die einzigen 
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derartigen Anfi~lle, die wir in unserem Material beobachtet haben. Ffir 
die Erscheinung dieser Anfi~lle hat bestimmt die Anlage der Patientin 
eine Rolle gespielt und das psychische Trauma~ welches sie erhalten 
hatte. Aul3erdem ist hier das Vorhandensein einer psychischen Aura in 
Form eines Gefiihles der Entfremdung zu bemerken. Welter hat die fang- 
same Entwicklung des Prozesses mit dem EinfluI] der Bestrahlung auf den 
Tumor viel zu tun; das ist sichtbar aus der Entwicklung des neurolo- 
gischen Symptomenkomplexes und seiner Remission. 

XXII. B.M., 57j~hrige Frau (26.6.--24. 7.34). 
Diagnose. Meningeom des linlcen Stirnhirns (Diagnose nach Hirnpunktion). 
Anamnese. Pat. war eine zuriickhaltende Frau, ohne vie] Initiative. Seit 

3 Jahren schl~frig, gleichgfiltig, apathisch. Im Jahre 1933 hatte Pat. im Theater 
einen generalisierten Anfall gehabt. Im November 1933 hatte sie noch einmal 
einen ,,Schlafanfa]l", bei dem sie 2 Tage lang Tag und Nacht schlief. Seitdem v511ig 
apathisch. Vor einigen Tagen ist eine St. p. festgestellt. 

Status praesens. I. ~Veurologisch. Strii~re Starre, amimisch, bewegungsarm. 
Fundus: beiderseits St. p. Eaci~lis : Der rechte Mundfacialis steht etwas tiefer als 
der linke, bleibt bei der Innervation deutlich zuriick, ttypoglossus: Zunge weicht 
etwas nach rechts ab. Arme: Tonus: Rigor ]eichten 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. well3 nicht, dal~ sie sich in der 
Charitd befindet. Zeitliche Orientierung sehr grob gestSrt. Es besteht deutlicher 
Mangel an Sprachantrieb, aber keine aphasische StSrung. 

Encephalographie (2.7.34). Seitenventrikel erscheint in seinen hinteren 
Partien etwas yon der Mittellinie abgedr~ngt, wobei sich ein gut pflaumengrol3er 
Weichteilschatten yon der Mittellinie in den Ventrikel vorwSlbt (Tumorschatten). 

Hirnpunktion (11.7.34). Links. Ergebnis: 1Vfeningeom. 
~undus (12.7, 34). St. p. rechts 21/2 Di., links 11/2 Di. Am 24. 7.34. Exitus 

in Ateml~hmung. 

Bemer]cung. Merkwfirdig ist der ,,Schlafanfall", den man mit den 
,,Schlafattacken" yon Mi~ller identifizieren kann. Psychisch ist ein 
Korsalcowsches Symdrom vorhanden. 

I I I .  Ergebnisse der Morphologie der Tumorepilepsie 
des Erontallappens au[3er der Area 4. 

a) A l l g e m e i n e s .  

Von meiner Reihe der 22 ]Fi~lle haben 13 F~lle gleichfSrmige Epilepsie- 
erscheinungen und 9 verschiedenartige Epilepsiesymptome gezeigt. Und 
zwar bestanden diese 13 gleichfSrmigen Epflepsieerscheinungen einmal in 
der Jaclcsonschen Form und 12real in allgemeinen epfleptischen Anf~llen. 
So wird deutlich erkennbar, daI3 dieses JFrontalgebiet am meisten au/ all- 
gemeine epileptlsehe An]dUe reagiert. 

Die fibrigen 9 Tumoren, die mit verschiedenartigen Epilepsieerschei- 
nungen in verschiedenen Momenten der Entwicklung des Prozesses rea- 
gieren, 15sen am meisten generalisierte Anfiille aus und wechseln ab mit 
Absenzen in verschiedenen Intervallen. Merlcwi~rdig ist, daft in unserem 
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Material diese Verschiedenheit der Epilepsiedufierungen nur vom Glio- 
blastomen und Astrocytomen, d. h. von intraeerebralen Tumoren und nicht 
vom Meningeomen hervorgeru]en wird. 

Als typisches Beispiel der Verschiedenheit der Epilepsie~ul~erung 
dieses FrontMgebietes ist der Fall X X I  unseres  Materials, wobei 
es sich um eine Frau yon 29 Jahren mit einem rechts liegendem Gliom 
handelte. Diose hat im Laufe yon 8 Jahren Mle mSglichen Epilepsieformen 
durchgemacht. Typische a]lgemeine Anf~lle, atypische Mlgemeine Anf~lle, 
Jaeksonsche Anf/~lle, rudiments Anfs aphasische Anf/~lle, AnfMls- 
l~hmungserscheinungen, Ds und endlich psychogene Anfitlle. 
Diese letzteren linden sich nur einmal in unserem Material, es war bier 
keine Pupillenstarre und kein Babinski vorhanden. Ffir die Erscheinung 
dieser letzten Anf~lle der I)atientin hat die Anlage bestimmt eine Rolle 
gespielt. Wenn man die verschiedenen Formen der epileptischen Anf~l]e 
dieses FrontMgebietes vergleicht, finder man eine Hs nach folgender 
Reihenfolge : 

Typische MIgemeine Anf~]le, atypische allgemcine Anf~lle, rudimen- 
ts d .h .  Absenzen und Petit-mM-Anf~lle, adversive Anf~lle, Jaclcson- 
sche Anf~lle, psychogene Anf~lle, motorisch-aphasische Anf~lle. - -  Ohn- 
machtsanfs akinetische und Schlafanfi~lle. Uncus-An/~ille haben wit  
nicht beobachtet. 

Hinsichtlich des Problems des areMen Charakters des AnfM]s und der 
infolge dieses Charakters sich ergebenden Topodiagnose des Tumors findet 
sich, dM~ es selten zu einem An]all mit echten gleich/6rmigen arealen Charalc- 
ter kommt. F6rster berichtet typische Bcispiele solcher Anf~lle, z. B. einen 
Fall mit Meningeom der Area 6~fl und einem anderen mit Meningeom 
der Fossa Sylvii, wobei ein MastikationsfeldanfM1 kombiniert mit Ca- 
Anfall vorhanden war, und ein Gliom der 1. und 2. Frontalwindung mit 
Brolcaschen Feldanf/~llen (Sprachfeldanf~]le). Reine Sprachfeldanf/~lle 
haben wir nur einmM beobachtet und sie sind die einzigen monoarealen 
Anf~lle in unserem Material. 

Aber die klinische Tatsache lehrt, dM3 die An/~ille einen versehieden- 
artigen arealen Charalcter haben, daft die einzelnen Feldan/dlle sich mitein- 
ander kombinieren und daft es so zu lcomplizierten, atypischen An/dllen, 
Icommt. 

Wenn man diese komplizierten atypischen allgemeinen Anf/ille analy- 
siert, findet man unter diesem Bild verschiedene Elemente, die an die 
verschiedenen einzelnen Feldanf~lle der experimentellen durch elektrische 
Reizung erzeugten Epilepsie erinnern. So habe ich bei diesen 22 Fi~llen 
2real 8 g/~ ~-Elemente, lmal Sprachfeldanf~lle zusammen mi~ fokalen und 
subcorticMen Elemente getroffen, weiter habe ich 2ram 6 g/3-artige Anf~lle 
bemerkt, kombiniert mit anderen Elementen, z. B. mit 6b-Anfi~lle, und 
ein anderes Mal Sprachfeldanfitlle mit vegetativen Erscheinungen wie 
Hemihyperhidrosis f~ciMis. 
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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 Erkli~rung dieser Erscheinungen ist einfach, 
weil die epfleptische Entladung des primer krampfenden Zentrums naeh 
verschiedenen Richtungen geht und so der Anfall ein Erfolg mehrerer 
zugleich kr/~mpfender Hirnteile dieses Frontallappens ist. Dureh eine 
eingehende Avalyse der verschiedenen Elemente eines motorischen An- 
falls kann man eine T0podiagnose des Tumors im Zusammenhang mit 
der pr~paroxysmalen und postparoxysmalen Erscheinungen feststellen. 

Es ist wirklich so, dab 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 F~llen wurde 
sie einmal in Form eines Angstgefiihls oder in Form einer Entfremdung 
der Umgebung beobachtet. 

Die postparoxysmalen Erseheinungen waren am meisten in Form 
yon Benommenheit, komatSsen Zustand Und Mfidigkei t u n d  einmal als 
Verwirrungszustand beobachtet und ein anderes Mal haben sie in apha- 
sisehen StSrungen bestanden. 

Zusammen/assend sehen wit, daft Abwesenheit einer Aura, die Ver- 
schiedenheit des An/alls, der atypische Charalcter des Kramp/es und die ver- 
schiedenen arealen, /okalen und subeortiealen Elemente, die wir so gut yon 
den elektroepileptisehen Anf~tllen kennen yon grof;er Wiehtigkeit sind, ]i~r 
die Diagnose der Epilepsieerscheinungen d~eses Frontalgebietes. 

Wenn man bedenkt, wieviel Komponenten beim Wachsen eines 
Tumors zusammenwirken, z .B.  lokale und allgemeine ZirkulationsstS- 
rungen, das Tempo des Waehstums, die Fokal-Nachbarschafts- und Fern- 
wirkungen des Prozesses und dab dieser ProzeB in einem so komplizierten 
Gebiet, wie es der Frontallappen ist, vor sich geht, kann man leieht die 
Versehiedenheit und Kompliziertheit der yon diesen Frontalgebiet aus- 
gelSsten Anf~lle erkl/iren. 

b) D ie  e i g e n e n  e p i l e p t i s c h e n  E n t l a d u n g e n  des Frontallappens 
auBer der Area 4 und ihre Morphologie. 

Es ist sehon gesagt, dab die einzelnen Feldanfi~lle sieh miteinander 
kombinieren und dab es so zu dem komplizierten, atypischen, generali- 
sierten Anfs sehr oft bei den Tumoren des oben erw/ihnten Frontal- 
gebieten kommt. 

Je tz t  sehen wir, wie man bei unseren F/~llen diese eigenen Feldanfi~lle 
(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. Die areale Entladung. Die ganze Schematisierung der Anf~lle beruht 
auf dem motorischen Charakter des Anfalls, d, h. den bei dem Anfall auf- 
tretenden Bewegungskomplexen. 

Die motorische Rinde hat  eine morphologiseh-Srtliche Differenzie- 
rung, die der physiologischen Leistung einer bestimmten Stelle entspricht. 
Die verschiedenen Areae der  motorischen Frontalrinde besitzen eine 
besondere motorisehe Funktion. So ist es klar, dab es m5glieh 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 vollsti~ndig ausgeprs sind, kann man 
vermuten, dab die Entladung primi~r ist. Wenn aber die epileptischen 
motorischen Elemente unklare, vorfibergehende und mobile sind, dann ist 
die Entladung sekund~r. 

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 subeorticalen oder extrapyramidalen Zentren, die nieht selten an 
der frontalen Entladung teilnehmen und zwar, wenn der Tumor nach der 
Riehtung der Stammganglien w~chst oder auf jeden Fall das extrapyra- 
midale System beeinflui~t. Eine solche polyepfleptische Entladung (foko- 
areo-extrapyramidale) behandle ich weiter. 

Se]bstverst~ndlich wird einepolyareale Entladung am hi~figsten mit 
BewuBtlosigkeit begleitet. Eine monoareale wie eine fokale Entiadung 
kann ohne BewuBtlosigkeit verlaufen. So waren bei dem Fall X X I  unseres 
Materials 44-  Feldanf~lle (Sprachfeldanf~lle) in Form anfallsweise kommen- 
der motorisch-aphasiseher StSrungen aufgetreten, ohne BewuBtlosigkeit 
und im Verlaufe des Tages hi~ufiger. Bei demselben Fall t ra ten solehe 
Sprachfeldanfi~lle zusammen mit fokalen 1 Anfi~llen ohne BewuBtlosig- 
keit auf, so dab man sagen kann, dab diese Jacl~sonschen Anf~lle mit den 
motoriseh-aphasischen Symptomen zusammen eine foko-areale Entladung 
bilden. Diese Anfi~lle waren in ihren Einzelheiten so: 

Die ]inke 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 n~chsten Anfi~llen 
hatte~ auch die Beine gezuckt. Der Krampf begann jedesmal in der 
linken Hand. Wi~hrend des Anfalls wollte sie sprechen, konnte es abet 
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 Fi~lle VI, VII  
(6:r und 6b) und IV (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 Anfi~lle im Gegensatz zu den arealen verstehe ich die Jacksonschen 
Anf~lle, und besonders die ganz umschriebenen Jacksonschen Anfi~lle, die eine 
Fokusentladung formen. 
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betefligten, und auf diese Weise die Bestimmung als foeo-areo-extrapyrami- 
dale am besten pal3t. (l~ber diese Entladung siehe in dem Kapitel extra- 
pyramidale Entladung.) Dann sieht man, dal3 die Kombination der ver- 
sehiedenen epileptisehen E!emente weiter geht, und dab wir zusammen- 
fassend diese Elemente als areale (mono- oder biareale) foko-areale und 
foko-areo-extrapyramidale unterscheiden. 

Ieh glaube, dab es nieht nStig ist, fiber die Merkmale der versehiedenen 
arealen oder Feldanf~lle zu sprechen, weil davon genug in dem ersten 
Teil der Arbeit gesag~ wurde. Von den kliz~ischen Kombinationen dieser 
arealen Anf~lle mul3 aber die Rede sein, weil ihre Unterseheidung nieht 
so 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, Streekungs- 
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 sieh der Kopf un- 
ruhig nach links und rechts dreht. Die oberen Extremit~ten wiesen 
einen tonisehen Beugekrampf auf und dazu kamen Schluekbewegungen. 
Bei dem 1%11 IV stellte man Anfi~lle mit einer Augendrehung fest und 
andere rudiment~re Anf~lle mit einem Krampfgefiihl und Kribbeln 
kontralateral und postepileptisehen Sensibiliti~tsstSrungen. 

2. Die ]olcale Entladung. Die Area 4 d e r  vorderen Zentralwindung 
besitzt eine somatotopisehe fokale Gliederung, d .h .  bei ihr liegen die 
grol3en- und l~iesenpyramidenzellen in mehr oder weniger deutliehen 
Gruppen beisammen und jede Gruppe ist ffir bestimmte Muskeln oder 
Muskelgruppen fiir die entspreehenden Bewegungen beherrschend. 
Dutch die elektrisehen Reizversuehe ist die Lage dieser Zellengruppen 
bestimmt und in diesem Sinne ist der Begriff des Fokus entstanden. Unter 
diesem Begriff versteht man bestimmte Gruppen yon grol3en- und Riesen- 
pyramidenzellen, die einen bestimmten motorischen Effekt durchffihren, 
gleich ob durch elektrische Reizung oder willkfirliehen Antrieb. 

Wenn die epileptische Ent]adung yon einem benaehbarten Gebiet 
kommt und manehe yon diesen Foei der Area 4 trifft, bildet sich eine 
bestimmte Art yon partiellen Krampf Jaclcsonsehen Typus, der die fokale 
und zwar die extrarolandische fokale Entladung bestgtigt. Bei unseren 
F~llen zeigt solehe fokalen Entladungen n u r  der Fall V, bei dem tin 
Anfall mit Zuckungenum linken Arm und ohne Bewu6tlosi~keit auftrat. 
Der Tumor lag bei diesem Fall an der Unterfli~che des rechten Stirnlappens. 
Allerdings kombinierte sich die fokale Entladung mit arealen und extra- 
pyramidalen Elementen, wie bei dem Fall X X I  (foko-areale Entladung) 
und bei dem t~all X (areo-foko-extrapyramidale Entladung). Uber 
einen yon diesen beiden F~llen war die l~ede sehon im vorhergehenden 
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Kapitel. Auf diese Weise folgert man, daft bei der Prdi/rontalentladung 
selten ]o/sale Elemente zu er/sennen sind. 

Myo/slono]o/sale Entladung. Der Fall VIII bedaff einer besonderen 
Erw~hnung. Der Patient hatte zwei Arten yon Anf~llen bekommen. 
Uns interessiert bier die zweite Art, wobei in kurz dauernden Anfi~llen 
Zuckungen in der linken Hand auftreten. Die Zuekungen ~betreffe~ 
im wesentlichen den Unterarm und die Handmuskulatur, sie sind aber 
nicht rhythmisch, wie bei klonisehen Zuckungen. Auffallend in ihrem 
AusmaI~ sind die geringen Zuckungen u~qd erinnern mehr an myoklonische 
Zuckungen. Sie betreffen sparer die beiden Arme. Patient ist wi~hrend 
dieser Zeit ansprechbar, antwortet wenigstens mit ja. ~Die Augen sind 
geschlossen. - -  Vorfibergehende linksseitige Ptosis. 

Ich nehme an, dab die myoldonisehen Zuckungen fokaler Natur sind. 
Diese Annahme stfitze ich 1. auf die Tatsache, dab zuerst die Myoklonien 
kontralateral in Erseheinung traten und spi~ter sich der gegenseitige 
Armfokus betefligte (Ableitung der Entladung dureh die Commissuren- 
fasern), 2. auf die postparoxysmale pyramidale ErschSpfung durch ein 
zuerst kontralateral, sp~ter homo]ateral aufgetretenen Babinsld, 3. auf 
der postparoxysmalen kontralateralen Ptosis, die eine ErschSpfung der 
cortieo-nuclearen Bahn (bis zu den Oculomotoriuskernen) erwies, 4. auf 
Vorhandensein des Bewul~tseins. Der Tumor (G]ioblastom) lag in der 
Gegend des rechten Stirnhirns und griff vom Gyrus einguli auf den 
Balken und die linke Hemisphgre fiber. Der neurologische Symptomen- 
komplex besteht bei diesem Fall aus einem leiehten Pyramidenzeichen, 
R.P.t~. links > rechts, der einer Beteiligung des reehten Arm fokus oder 
der Armbahn entspricht und aus feinen DiadoehokinestSrungen links 
(kontralateral). Ffir eine Rindenlokalisation der Myoklonusepilepsie 
sprechen die Befunde Ostertags, d. h. die Anwesenheit yon ,,Myoklonus- 
kSrperchen" yon Sioli (Ein]agerungen in die I~ervenzellen) in der 6b- 
Schieht der motorischen Rinde. Aber hier ist die Entladung anderer 
I~atur als bei der progressiven Myoldonusepilepsie. Wahrscheinlich ist 
sie bedingt dureh eine Kompression des Armfokus. Unwahrscheinlieher 
ist es, dab die Entladung yon der Rinde des Gyrus cinguli kommt und die 
Armbahn betrifft, durch welche sie sieh ableitet. 

Solche myo]clonischen Erscheinungen im Gesicht und oberen Extremitgiten 
bei den Stirnhirntumoren sind yon Rebattu und Ferrier (1921) und 
Cl. Vineint (1928) angegeben, kommen aber selten vor. 

3. Die extrapyramidale Entladung. Von unseren F~llen nehmen wir 
den Fall XVIII, als eharakteristisch ffir eine extrapyramidale Entladung. 
Es handelt sich um ein Glioblastom beider GroBhirnhemispharen im 
Bereich der groBen Markslager mit teilweiser ZerstSrung 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 beobaehteteAnfalldurchCardiazol- 
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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 naeh links 
(rechtsseitige Entladung), dann t r i t t  ein toniseher Streckkrampf der 
linken, dann der rechten Gliedmagen mit klonisehen Zuckungen ein, 
sowie Hochziehen des linken Mundwinkels, klonischer KrampI im linken 
Orbicularis. Nach Aussetzen der linksseitigen Zuekungen Kopf- und 
Augen drehen nach rechts (linksseitige Entladung). Ein neuer Beweis 
dafilr, dag die Entladung yon dem linken Corpus striatum zu den rechten 
iibergeht ist die Tatsache, da6 die Kopf-Augendrehung nach rechts folgt, 
und das Aussetzen des Streckkrampfes der reehten Seite kommt sps 
Wenn man bedenkt, dab der Nucleus caudatus eine somatotopische 
Gliederung besitzt, kann man diese Tatsache erkl/~ren. Diese somato- 
topische Gliederung entsprieht solcher der vorderen Zentralwindung und 
ist so, dab yon dem Caput des Nucleus die Muskelsynergien des Kopfes 
durchgefiihrt und dab bei der Cauda nuclei caudati werden die Muskel- 
synergien der unteren Extremit/~ten ihren Ursprung haben. Die zweite 
Entladung hat  eine umgekehrte Reihenfolge~ die der Reihenfolge eines 
Jacksonsehen Anfalls entspricht, bei dem die Entladung die gegenseitige 
Hemisphere ergreift. Hier muB man annehmen, da6 an der Entladung 
das ganze Striatum sieh beteiligt und sekund/~r 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 sieht- 
bar. Man kann sagen, da6 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 subcortieale Entladung zu erkennen, nur eine Streckungssynergie 
des rechten Armes und das Fehlen jeder klonischen Zuckung unter einem 
generalisierten Anfall. 

Komplizierter ist der l~all X. Hier handelt es sich um cine kombi- 
nierte Entladung, unter welcher man versehiedenartige Elemente er- 
kennen kann, wie motorisch-aphasische, fokale, extrapyramidale und 
vegetative Elemente. Da das Glioblastom auBer in den rechten Stamm- 
ganglien haupts~chlich im Centrum semiovale liegt, wo eine Menge yon 
Bahnen durchziehen, ist es mSglich, die Kompliziertheit des Anfalles 
zu erkl~ren. ,,P16tzlich ring Patient an im Gesieht zu zucken. Die 
Arme zuckten aueh, der linke Arm war w/~hrend dcr Zuckungen ge- 
streckt, der Kopf war nach links gedreht, die linke Gesichtsseite 
schwitzte stark, wahrend die rechte trocken blieb. In den Beinen waren 
keine Zuckungen aufgetreten. Wahrend des Anfalls konnte Patient 

A r c h l y  ff i r  P s y c h i a t r i e .  Bd .  111. 33  
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nieht sprechen, verstand aber angeblieh alles. Nach dem Anfall taumelte 
er und sehlief lange Zeit." 

Hier sieht man, dab die Entladung dureh die eortieobulb/~re (Zuekun- 
gen im Gesieht), eortieospinale (Zuckungen am Arme) weiter via extra- 
pyramidale, eortieo-, thalamo-, strio-, subthalamische (Kopfdrehung, 
Streekung des Armes, Hemihyperhidrosis facialis, postparoxysmaler 
Sehlaf) geht. Es beteiligt sieh hier aueh die Spraehbahn und die Brfieken- 
bahn (postparoxysmales Taumeln). 

Im allgemeinen kann man sagen, dag wit bei der extrapyramidalen 
Entladung, mit unseren Kenntnissen fiber die Physiologie des extra- 
pyramidalen Systems und mit den heutigen klinisehen Beobaehtungen, 
die golle die die versehiedenen extrapyramidalen Zentren spielen, nieht 
verteilen kSnnen. Eins ist Mar, dab die tonisehe Streekstarre subcorti- 
calen Ursprungs ist (ohne die klonisehen Zuekungen auszusehliegen, die 
aueh bei Tumoren des Hirnstammes vorkommen), und dab mit ihr aueh 
andere subeortieMe Elemente, wie zitterartige und myoklonus/thnliehe 
Bewegungen, Sehlaf- und Vegetativerseheinungen sich kombinieren 
kSnnen und dieser Entladung den Stempel aufpr/~gen. 

Einen solehen Streekkrampf erwies der Fall VI, am let~ten Lebenstag, 
bei einem Astroeytom der linken Unterfl/iche des Stirnlappens. Merk- 
wiirdig war, dab der Streekkrampf, der eine Minute dauerte zuerst homo- 
lateral war und naehher kontralateral auftrat.  Ieh nehme an, dab diese 
Entladungen subeors sind, und es ist. bekannt, dag die Stammganglieri 
(wie aueh die Area 6 a fl), nieht nur die kontralaterale (haupts/~chlieh) 
sondern aueh die homolaterale K6rperh/~lfte beherrsehen. Dies gilt ffir 
die Erkl/~rung der homolateralen Entladung. 

Bei dem 1%11 XX spreehen die tonisehen Anf/s mit Bewugtlosigkeit, 
vermutlieh tfir eine extrapyramidale Entladung. 

c) Die  n i c h t m o t o r i s c h e n  Anf/~lle. 

In der Reihe unserer F/~lle trifft  man auch 5mal nichtmotorisehe An- 
f~lle, d. h., Anf~lle ohne jede motorische Entladung. Diese Anfi~lle aber 
haben verschiedenartigen Charakter und wir verteilen sie folgendermaBen : 
Ohnnaaehtsanf~lle lmal, akinetische Anfi~lle lmal, Absencen ohne 
motorisehen Charakter 2real, Sehlafanfall lmM. 

Die Ohnmaehtsanf~lle sind bei dem Fall XX a l s  erste Epilepsie- 
erscheinung aufgetreten; es handelte sich um ein Glioblastom des reehten 
Stirnhirns bei dem sich sp/tter generalisierte epileptische Anf~lle ent- 
wiekelt haben. 

Solche Ohnmachts- oder ohnmachtsartige Anf/~lle sind auch bei der 
genuinen Epilepsie bekannt und manchmal ist die Abgrenzung gegenfiber 
der echten Ohnmaeht sehr schwierig. Frazier (1936) berichtet fiber 
solche Anf~lle bei seiner Reihe yon 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 BewuStsein). In  diesem Zustand befand sie sich 
viele Stunden. Sie wollte gemanden anrufen, abet sie war zu sehwaeh, 
es war ihr alles gleichgfiltig ob sie auf der Erde oder im Bert  liege. 

~ber  solche ,,akinetischen" oder ,,kataplektisehen" Anf/~lle berichten 
Holms (1927), Collier (1928) und Wilson (1928). Sie sind durch Hem- 
mung jeder Bewegung bei leiehterer Triibung des Bewul~tseins charak- 
terisiert. 

Bei den F/~llen VI und XXI  handelte es sieh um kurz dauernde Ab- 
sencen ohne motorischen Charakter. Besonderer Erw/~hnung ist der Fall 
X X I I  weft, bei dem ein Meningeom des linken Stirnhirns vorhanden 
war. Es ging ein generalisierter Anfall voraus und sp/~ter kam ein als 
,, Schlafanfall" yon den Verwandten der Patientin charakterisierter Anfall, 
bei dem sie 2 Tage lang Ta~ und Nacht schlief. 

Die Beziehungen zwisehen symptomatischer Narkolepsie (Hypno- 
lepsie nach Singer) und Epilepsie sind bekannt. Aueh sind F/~lle yon einer 
solehen Narkolepsie bei Tumoren der I-Iypophyse (Redlich) und dem 
Temporallappen (Gross) gesehen worden. Auch Mi~ller befal~t sich mit 
,,Sehlafattacken" bei den Tumoren des Stirnhirnlappens, bei denen der 
Schlaf Stunden bis Tage lang dauerte. 

Gelegentlieh kann die Epilepsie unter der Form einer Sehlafsueht 
verborgen sein. Ieh mSehte aber nieht welter auf diesen Fall eingehen, 
weil er in der Krankengeschichte ganz einfach und kurz als ,,Schlaf- 
anfall" besehrieben ist und Einzelheiten vermissen 1/~l~t. 

d) P s y c h o g e n e  Anf/~lle ( h y s t e r i e f o r m e )  

Bei dem Fall X X I  sind auSer anderen Epilepsieformen auch psycho- 
gene Anf/ille beobachtet: Patientin wimmert vor sich bin und h/ilt ihre 
Arme angstvoll auf die Brust. Sie macht Ausdrucksbewegungen, die 
das Bild eines heftigen Angstzustandes bieten. Sie wimmert, die H/~nde 
auf den Mund legend, als ob sie verhindern wolle, ein Geheimnis zu ver- 
raten. Keine Pupillenstarre, kein Babinski. 

Die Anf/ille sind nach tier Exploration des psychischen Trauma (sie 
hat einen Abort durchgemacht und seitdem hatte  sie beim Geschleehts- 
verkehr Angst aufs neue Gravis zu werden) fast vSllig iiberwunden. 

Hier wirken 2 Faktoren mit:  ein organiseher Proze$ und eine psycho- 
gene Komponente. Welehe yon beiden diese Anf/ille verursaeht, kann 
man nieht sagen. Die Anlage der Patientin hatte dabei eine groSe Rolle 
gespielt. Allerdings lehrt der Fall, da$ im Verlaufe eines Stirnhirntumors 
auch psychogene (hysterieforme) Anf~lle auftreten kSnnen. 

33* 
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e) Die  B e w u 6 t l o s i g k e i t  u n d  d i e  G e n e r a l i s i e r u n g  des  A n f a l l s  
be i  der  P r / ~ f r o n t a l e n t l a d u n g .  1 

Ein sehr schwieriges Problem ist die pathophysiologische Erkl/~rung 
der BewuBtlosigkeit bei der epileptischen Entladung. Sie ist das erste 
auftretende Symptom, wenn die Aura fehlt. Ob die BewuStlosigkeit 
atiologische Beziehungen mit der dem Krampf vorangehenden Vaso- 
konstriktion der Hirngef/~Be hat, oder mit der Richtung, Quantit/~t und 
Au~sbreitung der Entladung in Zusammenhang steht, weiB man nicht 
sieher. Die klinische Tatsaehe lehrt hier, da~, wenn die Entladung 
generalisiert wird, eine Bewul3tlosigkeit folgt. Aueh bei unseren FS~llen 
trifft man 15real BewuBtlosigkeit bei den generalisierten Anf/~llen, ohne 
ausgepragten topoepileptisehen Charakter, und 5real bei den Anfallen 
mit arealem odor extrapyramidalem Charakter. Im Gegensatz dazu 
bleibt bei 9 Fallen mit einem topoepileptisehen (arealen, fokoarealen, 
myoklonofokalen, fokalen, fokoareo-extrapyramidalen) Charakter das 
Bewul~tsein erhalten. Mit  anderen Worten, wenn die Entladung mono- 
oder biareal ist, wird das Bewufltsein am meisten erhalten. Bei don als 
extrapyramidalen angegebenen Entladungen war das BewuBtsein nur 
einmal erhalten, d. h. am meisten ist eine Bewufltlosigkeit bei der extra- 
pyramidalen Entladung beobachtet worden. Allerdings kann man sagen, 
dab im allgemeinen bei der Prdi/rontalentladung in den 2/a der F~ille eine 
Bewu[3tlosigkeit au/tritt. Wenn man sich jetzt  auf diese klinischen Fest- 
steilungen stfitzt, kann man sehliel~en, dab die Priffrontalentladung 
am meisten generalisiert wird und da$ ihre Ausbreitung leicht und sehnell 
zu don fief gelegenen Hirnteilen des Hirnstammes geht, mit denen das 
Pr/~frontalgebiet in vielseitigen anatomischen und physiologischen Be- 
ziehungen besteht. Von den Areae des Pr/ffrontalgebietes gehen zahl- 
reiche Bahnen aus zu dem extrapyramidalen System, zu den Kernen des 
Hirnstammes, zum Cerebellum und zu der Substantia retieularis, Pedun- 
cull, Pontis und Medulla oblongata, durch welche eine Verbindung mit 
dam sympathisehen Nervensystem besteht. 

Van der Area 4 entspringt hauptsachlich die Pyramidenbahn und die 
cortieo-nucleare Bahn der Hirnnerven. Von den Areae 6 ~, 6 ~ fi, und 
8 ~ fi (~ werden komplizierte Bewegungssynergien ausgelSst. Die Area 
6 ~ fl ist die am leichtesten durch elektrisehe Reizung mit epileptischen 
Anf/~llen v o n d e r  ganzen motorischen Rinde reagierende. Die Area 9 
steht in Verbindung mit dam Kleinhirn. Die Area 10 verbindet sieh mit 
don Briiekenkernen und die Area 44 und 45 mit den Kernen der medulla 
oblongata. So kann man erkl/s warum bei der fokalen Entladung der 
Area 4 keine Bewu$tlosigkeit auftritt ,  und warum bei der Entladung 
des Pr/~frontalgebietes die Entladung generalisiert ist und eine BewuBt- 

1 So nennen wir abgekiirzt die epileptische Entladung des Frontallappens ohne 
Area 4. 
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losigkeit vorkommt. Die erste Entladung ist auf einen Fokus beschr/~nkt 
(Armfokus, Beinfokus, Gesic'htsfokus), und leitet dutch die entsprechenden 
Pyramidenfasern schnell zur grauen Substanz des Rfickenmarks ab. 
Augerdem gibt es eine funktionelle Barriere (Dusser de Barenne) zwischen 
den verschiedenen Foci der Area 4 und, wenn die Entladung niCht so 
stark ist um diese Barriere zu unterbrechen, so flieBt sie ]eichter durch 
die Pyramidenbahn. 

Das Gegenteil ist bei der Area 6 der Full: Die Entladung geht rasch 
durch die extrapyramidale Bahn zu den extrapyramidalen Zentren und 
zu den Kernen der Hirnnerven und zu den Pyramidens~tulen 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 ffir die Ubertragung der Entladung spielen, mSchte ich nur als 
Hypothese aufgestellt haben. Dieselben genauen Mechanismen herrschen 
bei den fibrigen Areae dieses Frontalgebietes w/~hrend 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, daft die Generalisierung und die eng mit ihr in Verbindung 
stehende Bewu[3tlosigkeit und Kompliziertheit der Entladung des Frontal- 
lappens ohne Area 4 sich ursiichlich aus den besonderen anatomischen und 
physiologischen Verh~iltnissen dieses Yrontalgebietes ableiten, Verhi~ltnisse, 
die im Gegensatz zu solchen der Area 4 stehen. 

Hierzu mSchte ich folgende Ar'beitshypothese aufstellen: Die physio- 
logische Bahnung yon den vorderen zu den hinteren Abschnitten des 
Frontallappens entspricht der hs ~bertragung nach derselben 
Richtung des physiologischen Antriebes zum Bewegen und zum Handeln 
und es ist anzunehmen, dab durch diese physiologische pr/~formierte 
Bahn die epileptische Entladung erleichtert wird. 

IV.  Die postparoxysmalen Erscheinungen und die interparoxysmalen 
Beqleitsymptome bei der E~ilepsie des Frontallappens au[3er Area 4. 

1. Die  p o s t p a r o x y s m a l e n  n e u r o l 0 g i s c h e n  E r s c h e i n u n g e n .  

Das Auftreten eines Babinsbischen Zeichens wurde unmittelbar nach 
dem Anfall oft bei unseren F~llen (6mal) und zwar meistens beiderseitig 
beobachtet. - -  Ich schreibe diesem Zeichen keine groBe Bedeutung 
lokaldiagnostisch zu, weft es sehr oft bilateral ist. Ein anderes Mal 
(Fall IX) war das Babinsl~ische Zeichen deutlich homolateral yore Tumor 
und ffaglich kontralateral. Bei der genuinen Epilepsie t r i t t  auch das 
Babinskische Zeichen in 86% nach Hempel und Berg (1910) und zwar 
hi~ufiger beiderseitig auf. Es ist der Ausdruck einer dutch den Anfall 
hervorgerufenen ErschSpfung der Pyramidenbahn und aus diesem 
Grunde besitzt es keine lokaldiagnostische Bedeutung. Postparoxysmale 

A.rchiv ffir  Psych ia t r i e .  Bd. 111. 33a 



506 Georg Destunis: 

Paresen oder Sehwachezustande sind einmal bei den Jacksonschen An. 
fallen des Falles X X I  beobachtet. 

Besonderer Erwahnung bediirfen die postparoxysmalen Paresen im 
Bereieh der kontralateralen Hirnnerven und zwar bei dem Fall V I I I  des 
Oeulomotorius und bei dem Fall I I I  des Hypoglossus. Sie zeigen die Er- 
schSpfnng der entspreehenden cortico-bu]baren ttirnnervenbahn. Post- 
paroxysmale sub]ektive SensibilitditsstSrungen traten 2real auf, und zwar 
einmal bei Jacksonschen und ein anderes ]Vial bei rudimentaren Anfallen 
mit fokalem Charakter. Eine TonuserhShung als postparoxysm~le Er- 
seheinung ist 2mal bei den Fallen I I I  und I X  beobaehtet. Bei dem ersten 
war sie besehrankt auf die homo!aterale linke Hand, bei dem zweiten 
fand sie sieh an beiden KSrperh/~lften; homolatera] dauerte die Tonus- 
erhShung bedeutend langer. 

2. Die i n t e r p a r o x y s m a l e n  B e g l e i t s y m p t o m e .  

Hirnnervensymptome. Das h~ufigst auftretende Symptom ist der Aus- 
fall der Funktionen yon seiten der ttirnnerven. Bei unseren F~llen 
fehlt ein soleher Ausfall nur 2real. Von diesen 2 F~llen (I nnd XX) 
war bei den ersten kein neurologisches Symptom vorhanden, aul]er feinen 
kontralateralen KoordinationsstSrungen; bei dem zweiten war nur ein 
leichter Pyramidenkomplex zu beobaehten und eine verlangsamte Spraehe. 

Die tIirnnervensymptome waren mit anderen neurologisehen Er- 
seheinungen folgendermal~en vergesellschaftet: Mit Pyramidensympto- 
men 14real, mit Pyramiden- und extrapyramidalen Symptomen 2mal, 
mit schlaffen paretischen Symptomen lmal, mit extrapyramidalen 
Symptomen lmal und 2real mit KoordinationsstSrungen. Die Hirn- 
herren waren nach folgender I~eihenfolge getroffen: VII.  17real, XII .  
]0mal, I I I .  6real, IX.  und X. lmal, V. lmal, VI. ]real. Ferner waren die 
Kombinationen des Ausfalls der verschiedenen Hirnnerven folgender- 
maven: 

VII. + XII. = 6mal, VI. + VII. + XlI. = lmal, 
I l L + V I I .  = 3 ,, I I I . + V I I . + X I I .  = 1 ,, 

V.+VlI .  = 1 ,, VI I .+  I X . +  X. = 1 ,, 
III. + XlI. = 1 ,, 

Bei 6 Fallen war der Ausfall auf einen Hirnnerven und zwar naeh folgen- 
der Reihenfolge beschrankt : VII.  4real, XII .  lmal, 11I. lmal. Aus diesen 
Feststellungen sieht man also, dab der Faeialis allein oder in Kombination 
mit anderen Hirnnerven der am meisten betroffene tt irnnerv ist. Die 
Erklarung dieser Tatsaehe beruht auf den anatomischen Verhaltnissen 
der tt irnnervenbahn (cortieo-bulbare Bahn). Die Facialis und Jgypo- 
g]ossusbahnen ziehen yon der entsprechenden l~egion der motorisehen 
Zone unmittelbar vor den cortieo-spinalen Bahnen (Nacken-, ttals- und 
Armbahnen) abwarts aM den entspreehenden I-Iirnnervenkernen. Aber 
unmittelbar vor diesen Bahnen zieht die cortieo-nuc]e/s Bahn der Augen- 
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muskeln zu den entsprechenden motorischen Kernen.  Weiter oraler 
lieg~ die fronto-pontine (fronto-eerebellare) Bahn. Alle diese Bahnen 
ziehen durch die Pars lentieulo-striata und geniculata der Capsula interna, 
d. h. durch die Pars frontalis eapsulae internae, oder mit anderen Worten, 
durch den vord~ren Schenkel der inneren Kapsel. So ist es zu erkls 
warum diese Bahnen zuerst und am leichtesten beeinfluBbar sind, 
bei den Stirnhirntumoren, entweder direkt durch Kompression oder in- 
direkt dutch (~dem, gerichteten Druck, Liquordruck usw. Weiterhin 
ist die hs Beteiligung des Facialis bei den Stirnhirnprozessen zu 
erkls durch die Seh/idigung der cortico-subeortico-nuele/~re Facialis- 
bahn, d. h. die Bahn, die die corticalen Foci des Faeialis durch Thalamus, 
Pallidum und Nucleus ruber mit den Faeialiskernen verbindet, und 
zwar mit dem unteren Facialiskern, yon dem der untere Ast des Faeialis- 
nerven entspringt. Diese Fasern ziehen dureh den vorderen und mitt- 
leren Schenkel der inneren Kapsel, und sie stellen die vorderste Bahn, die 
zur inneren Kapsel absteigt, dar. Dureh die doppelte Sch/~digung der 
eorticobulb~ren und eortieo-subcortico-nucle~ren Facia]isbahn erkl/~re 
ich die sehr hi~ufige Beteiligung des Facialis bei den Stirnhirntumoren 
des Pr/~frontalgebietes. Wahrscheinlieh bildet die eortico-subcortico- 
nucle/~re Facialisbahn den grSfiten Teil der eortico-subcortico-nuele/~ren 
Bahn, wiihrend die anderen Hirnnerven weniger an ihr beteiligt sind, weft 
die Mimik sehr stark bei dem Menschen entwickelt ist. 

Weiterhin ist das auffallende Betroffensein des unteren Facialis durch 
die monolaterale Irmervation des unteren Facialiskernes zu erkl/~ren. 
Hingegen besteht eine bilaterale Innervation f/Jr den oberen 'Facialiskern, 
don Oculomotoriuskern, und ferner eine bilaterale Innervation ffir die 
Zungen-, Kau-, Schluckmuskulatur. Aus diesem Grunde tr i t t ,  nur wenn 
die Schi~digung der entsprechenden t t irnnervenbahnen schwer ist, der 
Ausfall der betroffenen Hirnnerven in Erscheinung, das abet passiert 
selten. Im allgemeinen ist die Kompression der t t i rnnervenbahn leicht 
und bei der bilateralen Innervation, wie verst/~ndlich ist, nicht sichtbar. 
Auf diese Weise sind die Ausfallserscheinungen yon seiten des Hypo- 
glossus, Glossopharyngeus-Vagus und Oculomotorius bei den Tumoren 
dieses Frontalgebietes seltener. 

Einer besonderen Erwi~hnung bedtirfen die Ausfallserseheinungen des 
Oculomotorius. Sie waren 6mal als einseitige Erweiterung der Pu- 
pille (Parese oder L~hmung des M. sphineteris pupillae) vorhanden und 
bei einem Fall war gleichzeitig eine ipsolaterale Pupillenerweiterung 
und eine Ptosis (Parese des M. levatoris palpebrae) festzustellen. Von 
diesen 6 Fi~llen war 5mal die Pupfllenerweiterung kontralateral und 
einmal homolateral. Im allgemeinen waren fast alle Ausfallserschei- 
nungen der t t i rnnerven kontralateral.  

Pyramidensymptome. Sie waren in Form einer Reflexsteigerung 
ohne oder mit pathologischen Reflexen 17real vorhanden. Die Hs 
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dieser Erscheinungen ist zu erkl/iren durch die Sehiidigung haupt- 
sgehlich der Pyramidenbahn (Kompression) oder der Area 6, die einen 
hemmenden EinfluB auf die reflektorische Tgtigkeit auszufiben scheint. 
Eine solche Sch/idigung kann sich anf die Area 4 bei in der l~/~he liegenden 
Tumoren ansbreiten. Auf diese Weise sind wohl die spastischen Phgno- 
mene zu verst~hen, well die Area 4 hauptsgchlieh eine hemmende Be- 
einflussung auf die spinalen Vorderhornze]len ausfibt. 

Extrapyrami~lale Erscheinungen wurden 4real beobaehtet, und zwar 
3real mit Pyramidenerscheinungen kombiniert und einmal mit Hirn- 
nervensysptomen. 

Bei 2 Fallen ~( und XVII I  (Diagnose dutch Sektion) breitet sieh der 
Tumor bis zu den Stammganglien aus. Bei dem Fall XVII  handelt es 
sich um einen Tumor des Stirnpols (postoperative Diagnose) und die 
extrapyramidalen Erseheinungen waren Rigiditgt, Zahnradphgnomen 
und Retropulsion ( - -  gleichzeitig bestand kontralaterales Zwangsgreifen). 

Schla]]e paretische Erscheinungen wurden nur einmal in F o r m e i n e r  
Hyporeflexie und einer Herabsetzung der groben Kraf t  am reehten Arm 
beobachtet. 

Richtungs-, Gleichgewichts. und KoordinationsstSrungen waren 14real 
aufgetreten, und zwar 2mal in Form eines l~ystagmus, l lmal  als Un- 
geschicklichkeit der feinen Fingerbewegungen und Dysdiadoehokinese, 
lmal  als motorisehe Ataxie und 4mal als Abweiehen beim Gehen. Die 
Beziehungen der Area 6aD, yon weleher Impulse dureh die Stirnhirn- 
Brficken-Kleinhirnbahn zum Kleinhirn fibermittelt werden, sind bekannt 
und sie erk]aren wohl diese StSrungen bei den Tumoren des Prafrontal- 
gebietes. 

Auch muB man hier mit im Zusammenhang die Kleistsche A~/ffassung 
iiber die Hand-Fingerapraxie bei Schgdigung des mittleren ]~ereiches 
der Area 6a ~ erw~hnen. Unter dieser Apraxie versteht man eine St6rung 
der Muskelzusammenfassung, die zum Kn6pfen, Schneiden, ICnipsen, 
Schreiben u s w . -  nStig sind. 

SprachstSrungen wurden 9real beobachtet, und zwar 5real als eine 
verlangsamte Sprache, 3real als eine WortfindungsstSrung und einmal 
als motorische Aphasie. In 4 Fallen lag tier Tumor in der reehten Hemi- 
sphare. 

Reflexst6rungen: t t ier  kommen die Re]lexst6rungen bei dem Pyramiden- 
komplex nicht zur Sprache, weil sie hgufig und gew6hnlich sind. l~ur 
m6ehte ich einige Bemerkungen fiber de n Mayerschen Fingergrundreflex, 
den Cornealreflex und das Zwangsgreifen machen. LTber den Mayersehen 
Reflex gebe ieh an, dab eine Seitendifferenz 3mal beobaehtet ist, d .h .  
2real der Reflex kontralateral gesteigert war, und lmal start Opposition 
eine Adduktion kontralateral vorhanden war. Es ist yon 2'6rster eine 
kontralateral mehr ausgesprochene Steigerung dieses Reflexes bei Ausfall 
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der Area 6aft festgestellt. I n  diesem Sinne kann der Reflex eine lokal- 
diagnostisehe Bedeutung haben. 

Im Gegensatz zu der iKeinung Bendas (1934), dab man bei den Stirn- 
hirntumoren keine Cornealre]lexst6runge~ beobachtet, war in unserer 
Tumorserie der C.R. 2real kontralateral und einmal beiderseitig abge- 
schwgcht. 

Das Zwangsgrei]en wurde 2mal beiderseits beobaehtet, und zwar 
einmal bei oinem Stirnpoltumor und ein anderes Mal bei einem Tumor 
beider I-Iemisph/~ren mit teilweiser ZerstSrung der oberen Teile des Corpus 
striatum. 

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

Psychische Erscheinungen wurden 10real beobachtet, in Form einer 
Apathie 4mal, Euphorie 3mal, Verwirrung 3real und des Korsakowsehen 
Syndroms lmal. Bei einem Fall ~urde die Ap~thie und die Verwirrung 
kombiniert gefunden. 

Bemerkenswer~ ist der Fall XVIII eines Meningeoms des Stirnpols 
links, der auBer Antriebsmangel und Akinesie eine ~%igung hatte, passiv 
vorgenommene Bewegungen rhythmisch fortzusetzen (Perseveration der 
Bewegung) und zu echopraktischen Nachmachen yon 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 Beobaehtung blieben, festgestellt, dab die 
neurologisehen und psychischen Erseheinungen verschwunden waren 
und nur einmal die Bauehdeckenreflexe 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 vSllige Ver- 
schwinden des psychischen Syndroms (katatonoide, euphorische und 
Amentia-~hnliche Symptome) auffallend. Bei diesem Fall waren nach der 
Operation, aul~er dem psyehischen Syndrom und dem Pyramidenkomplex, 
auch die extrapyramidalen Erscheinungen verschwunden und nur ein 
angedeutetes Zahnradph~nomen an beiden Ellbogengelenken zuriick- 
geblieben. 

V. Schlu/3wort. 
Aus unserem Material ziehen wir die folgenden Schltisse: 
1. Epilep~ische Anfiille bei Tumoren verschiedener Hirngebiete treten 

am h~ufigsten auf bei Tumoren des Frontallappens; es wurde bier das 
Gebiet ohne Area 4 betrachtet. 
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2. Nach dem vorhegenden Krankengut war der linke Frontallappen 
ohne Beriicksichtigung der Area 4 mehr als der rechte von dem Tumor 
betroffen. 

3. Die prozentuale Epilepsieh~ufigkeit dieses Pr/~frontalgebietes ist 
sehr hoch in der 4. bis 6. Dekade des Lebens. 

4. In  der H/~lfte tier F~lle ist der Anfall die erste XuSerung der Tumoren 
dieses Hirnteiles. 

5. Der Frontallappen ohne die Area 4 reagiert am meisten auf all- 
gemeine epileptische Anf/~lle. 

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

7. Selden kommt ein Anfall mit echtem gleichf6rmigen arealen 
Charakter (monoareale Anf~tlle) vor. 

8. Die Anf~tlle ~ul~ern sieh in der Mehrzahl in einem versehieden- 
artigen arealen Charakter; die einzelnen Feldanf/~lle kombinieren sich 
miteinander und so kommt es oft zu den komplizierten atypisehen An- 
f/~llen. 

9. Das Fehlen einer Aura, die Versehiedenheit des Anfalls, der aty- 
pische Charakter des Krampfes und seine versehiedenen arealen, fokalen 
und subeorticalen Elemente sind yon grol~er Wiehtigkeit far die Diagnose 
der Epilepsieerscheinungen dieses Frontalgebietes. 

10. Selten sind AnfS, lle wie Ohnmachts-, Myoklonus-, akinetisehe, 
Sehlaf- und psychogene Anf/~lle beobaehtet. 

11. Die Generalisierung und die eng mit ihr in Verbindung stehende 
BewuSti0sigkeit und Kompliziertheit der epileptischen Entladung dieses 
Frontalgebietes ist auf die besonderen anatomisehen und physiologischen 
Verh~tltnisse zuriiekzufiihren. 

12. Von den Begleitsymptomen dieser Pr~frontalepilepsie sind die 
h/~ufigsten die Hirnnervensymptome (besonders yon seiten des Faeialis) 
dann folgen die Pyramidensymptomen, die Gleiehgewiehts- und Koordi- 
nationsst6rungen, die psychischen und endtieh die Spraehst6rungen und 
die extrapyramidalen Erscheinungen. 
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