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Von 
ARMIN PRILL. 

Mit 5 Textabbildungen. 

(Eingeffange~ am 14. September 1955.) 

Bei hirntumorkranken Patienten kbnnen verh/~ltnismiiBig hi~ufig sym- 
ptomatische epileptische Anf~lle beobachtet  werden. Die Zahlenangaben 
hierfiber in der Literatur  schwanken jedoch in weiten Grenzen, und zwar 
zwischen 13% nach ROBERT U. FEINIEt~ (zit. nach BO~MA~r und 41% 
nach T. v. L~HOCZKu Wir selbst fanden epfleptiforme Anf~lle in 32% 
der F/ille bei insgesamt 590 Hirntumorpat ienten oder, wenn nur die 
405 Grol~hirntumoren berficksichtigt werden in 43% der F~lle. Bei 185 
infratentoriellen Tumoren waren 13real (7%) Anf/Llle aufgetreten, und 
zwar 7real (4%) generalisierte und 6real (3%) fokale. Ffir die 405 supra- 
tentoriellen Tumoren fanden wir entsprechend 78mal (19%) generali- 
sierte und 95real (23%) fokale Anfallstypen. Eine weitere Aufgliederung 
nach Lokalisationen ist in Tab. 1 dargeste11~. Um insgesamt eindeutige 
Zahlenangaben fiber die H~ufigkeit epileptiformer Anf~lle bei Hirn- 
tumoren zu erha]ten, haben wir 5375 Hirntumorf~lle der Literatur  ge- 
sammelt,  und dafiir ergab sich eine Anfallsh/~ufigkeit yon 28%. 

Tabelle 1. 

Gesamtzahl mit  Anfiillen fokal general. 

Fron~al- 
Tumoren 
Temporal- 
Tumoren 
Zentro. Pariet. 
Tumoren 
0ccipit-. 
Tumoren 

200 (100%) 

100 (100%) 

75 (100%) 

30 (100%) 

s4 (42%) 
84 (100%) 
40 (40%) 
40 (100%) 

45 (60%) 
45 (100%) 

4 (13%) 
4 (lO0%) 

36 (18%) 
36 (43%) 
20 (20%) 
20 (~0%) 
37 (50%) 
37 (82%) 
2 (6%) 
2 (----) 

48 (24%) 
4s (57%) 
20 (20%) 
20 (50%) 
8 (10%) 
8 (18%) 
2 (6%) 
2 (----) 

405 (100%) 173 (43%) 95 (23%) 78 (19%) Ges~mt 
173 (100%) 95 (54%) 78 (46%) 

Infratentor. 185 (100%) 13 ( 7 % )  6 (3%) 7 (4%) 
Tumoren 13 (100%) 6 (----)  7 (----)  

590 (100%) Gesamt 186 (32%) 101 (17%) 85 (15%) 
186 (100%) 101 (54%) 85 (46%) 
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Aus Tab. 1 ist zu ersehen, da~ haupts~chlich bei Tumoren in den 
zentro-parietalen Hirnabsehnitten symptomatisehe epileptische Anf~lle 
auftreten (in etwa 60%) und dab etwa vier Fiinftel dieser Anf~lle JACK- 
soN-Anfalle sind, wahrend die generalisierten Anfallstypen welt in den 
Hintergrund treten (18yo). Anders ist das Verhaltnis ffir die Frontal- 
lappen, wo die generalisierten Anfalle gering (24%) gegeniiber den fokalen 
(20%) iiberwiegen. Treten epi]eptiforme Anfalle bei Hirntumoren in 
den Frontal- und Temporallappen etwa gleich haufig auf, so ist die An- 
fallshaufigkeit bei Tumoren der Occipitallappen offensiohtlich am ge- 
ringsten, wenn man yon den infratentoriellen Tumoren absieht. Aber 
diese Angaben sind nur relativ. Da die Anfallshaufigkeit und der Zeit- 
punkt  des Auftretens yon Anfal]en bei den einzelnen Hirntumorar ten 
verschieden grol~ sind (BORMA~ u. SCHIE~E~) - -  offensichtlich bedingt 
dnreh die Waohstumsart ,  die Wachstumsgeschwindigkeit und die Lage 
im Verhaltnis zur Hirnrinde - - ,  andererseits die einzelnen Hirntumoren 
versehiedene Lokalisationen im Bereioh des Zentralorgans bevorzugen, 
kann die absolute Bereitschaft der einzelnen I-Iirnabschnitte zur Aus- 
15sung yon epileptiformen Anfallen nur durch eine entsprechende Auf- 
gliederung eines sehr groBenAnsgangsmaterials festgestellt werden. Unser 
eigenes Material ist zu klein hierfiir. Doch scheint die relative Bevor- 
zugung der Zentro-lParietal-Absohnitte als vorwiegend motorische tt irn- 
zen~ren ffir die AuslSsbarkeit yon epileptiformen Anf~llen aueh eine ab- 
solute zu sein. Demgegeniiber werden - -  wie spater ersichtlich werden 
wird - -  die mit  den symptomatisehen Anf~tllen allmahlieh einhergehenden 
psychopathologischen Veranderungen h~ufiger bei den ,,Frontal- und 
TemporMlappenanfallen" beobaehtet. Hierbei mag allerdings mitspielen, 
da~ Tumoren in der Gegend der Zentralregien friiher klinisch manifest 
werden und somit eine kiirzere Krankheitszeit  bis zur Operation auf- 
weisen als Tumoren bei anderen Lokalisationen. 

Weiterhin ist es yon Bedeutung zu wissen, in welcher Art  sich die 
Anfallsh~tufigkeit auf  die einzelnen Lebensabsehnitte verteflt. Unser 
eigenes Ausgangsmaterial '  ist fiir eine solche Untergliederung zu gering, 
wenn man absolute Zahlenangaben erhalten will. Dennoch ist aus Tab, 5 
ersiehtlich, da6 unter 160 Fallen mit symptomatischen epileptisehen An- 
fallen nur 6% auf die Altersldasse I ( 0 - 2 0  Jahre), dagegen 54% auf 
die Altersklasse I I  (21--40 Jahre) und dann abnehmend 35% auf die 
Altersklasse I I I  (41--60 Jahre) entfallen. Dieser Anstieg yon der Jugend- 
zeit bis ins mittlere Lebensalter hinein und der dann folgende Abfall in 
den hSheren Altersabschnitten wurde aueh an einem grSl~eren Ausgangs- 
material  yon BORMA~ u. SeHIEFER gefunden, deren Ergebnisse wir in 
Abb. 1 graphisch dargestellt haben. Es ist demnaeh so, dal~ die Krampf-  
bereitschaft in einem ausgereiften bzw. ausreifenden Gehirn am grSi~ten 
ist, wahrend das alternde Zentralorgan, den Lebensjahren entsprechend 
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allm~hlich abnehmend, diese Krampfbereitsehaft mehr undmehr ein- 
biigt. 

Gliedert man die psychopathologischen Befunde bei jenen hirntumor- 
kranken Patienten, die gleichzeitig an symptomatischen epileptischen 
Anf/~llen leiden, auf, so kann man eine Unterteilung in 3 Gruppen vor- 
nehmen. Die erste, die die psyehischen Epi]epsie~quivMente beinhaltet, 
soll hier nieht n~her besproehen werden. In der Gruppe II mSgen die Fglle 
zusammengefaBt werden, wo 
sieh eine der genuinen Epilepsie 
entsprechende Wesensvergm- 
derung ausbildet, wahrend 
Gruppe III  die ehronisehen, 
organisehen, psychisehen StS- 
rungen umfal3t, die man mit 
E. BLEULEI% am neutralsten 
als ,,chronisehes organisches 
Psychosyndrom" umsehreiben 
ks.nn. 

Gehen wir zun~ehst kurz 
auf die epileptisehe Wesens- 
veranderung ein. Sie unter- 
scheidet sich symptomatolo- 
gisch nicht yon der bei einer 
genuinen Epilepsie auftreten- 
den Wesensveri~nderung. Ihr 
Anftreten ist allerdings ~uBerst 
besehr/~nkt. Wird dann in sol- 
ehen Fgllen gleiehzeitig ein 

mo I 
I /\ 

I~0 / \ 
/ \ 

/ \ 
/ \ 

120 i 
i \ /.\, 

80 

4.0 "~" 

ol I 
%o ~ o  JNo 4No sNo 

A/fe~, JcLhre 

Abb. I .  (Nach BO~_~IA~ u. SClIIEFER an ~ancl yon 
700 F/iHen mi t  O]igodendrogliomen, Astrocytomen, 
Glioblastomen mid  Meningeomen graphisch dar-  
ges~ellL) . . . . .  m i t  Xrampfanf~] len ;  - - - -  ohne 

Krampfanf~l le .  

weitgehend negativer neurologiseher Befund erhoben, so ist es gut mSg- 
lich, dag eine in Wh'kliehkeit symptomatische Epilepsie fiir l~ngere Zeit, 
eventnell bis zum Tode, als genuine Form verkannt wird. HALL~VORDE~ 
land so unter 66 Ms genuine Epilepsie diagnostizierten F~llen durch die 
Sektion bei 30% den Hinweis auf das Vorliegen einer symptom~tischen 
Form (nach BuMxE). 

Aber auch in den F~]len, wo man geneigt sein kann, eine symptoma- 
tiseh bedingte epileptische Wesensver~nderung gnzunehmen, bleibt es 
sieher noch in vielen F~llen fraglich, ob nicht doeh eine latente genuine 
Epilepsie, die klinisch zun~ehst nieht in Erseheinung getreten war, ffir 
die Wesensver~nderung verantwortlieh ist. So hat doch COnrAD immerhin 
4~o ftir jene M6glichkeit veransehiagt, wo eine vererbte genuine Epilepsie 
im Leben nicht in Erscheinung tritt. Andererseits mugte derselbe Autor 
bei seinen 553 Epileptikern feststel]en, dal~ sich in 24,2% der F~lle nicht 
sicher entscheiden lieg, ob symptomatiseh oder genuin. STAUDER land 
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die entsprechende Zahl bei 12--14~ . Nachdem in den letzten Jahren 
durch amerikanische Antoren der Begriff der psychomotorischen Epi- 
lepsie geprKgt wurde (GIBBS, GIBBS u. LEnnOX), bleibt es zun~chst auch 
ffir diese Temporallappenepilepsie unklur, ob sie uls symptomutisch oder 
Ms genuin aufgefal~t werden so]l. SchlieBlich folgerte BUMKE, die Epi- 
lepsien betrachtend: ,,Wit mf i s sen . . ,  mit einem Kontinuum rechnen mit 
gut keiner Krampfbereitschaft am Anfang und einer sehr sturken am 
Ende; die Konstitntion am Ende uber, die yon sich aus, ohne yon s~ul~en 
kommende Reize, gesetzm~Big epileptisehe Anf~lle erzeugt, nennen wir 
genuine Epilepsie." 

Nur unter diesen Vorbehalten daf t  man wohl von einer symptomutisch 
bedingten epfleptischen Wesensver/~nderung sprechen. Ihr  Auftreten 
wird nur sehr selten beobaehtet. So konnte STAUDE~ in 10 Kranken- 
geschichtsjahrg/~ngen der Mfinchner Klinik nut  13mal eine symptomu- 
tisch bedingte Wesensver/~nderung nachweisen. In 7 FKllen hiervon 
konnte fiberdies gezeigt werden, dul~ die Putienten uus epileptischen 
Sippen stamrnten. Gleiches gilt ffir die symptomatiseh bedingten epilep- 
tischen Absenzen, die STAUDE~ im selben Material nut  25 mal fund. 

Bei der Durehsicht der uns vorliegenden Krankengesehichten yon 
Hirntumorpatienten fanden wir nur vereinzelt das Bfld der epileptischen 
Wesensver/inderung. Wenn wit alle F/~lle ausscheiden, wo in der Familie 
epilepsiekranke Vorfahren erw/~hnt sind, wo unvollst~ndige odor nicht 
eindeutige Anguben verzeichnet sind, so hundelt es sieh nur 3real (mit 
grol~er Wuhrscheinlichkeit) um symptomatische epileptisehe Wesens- 
ver/s das sind 3,6% auf 84 generalisierte oder 1,7% auf ins- 
gesamt 173 epileptische Anfallsformen. - -  Wohl in der Sicht auf eine 
yon M. BL]~VLE~ gegebene ttypothese, wonach ein ausgerefftes Gehirn 
uuf eine chronische Seh/idigung hin mit einer Wesensver~nderung bzw. 
Demenz untworten soll, finder WALT~E~-Bt~EL - -  der die BLEULE~sche 
Hypothese zu stiitzen versueht - -  unter 47 Patienten mit generalisierten 
Krampfunf/~llen bei Hirntumorleiden 9real (19~o) eine symptomatisehe 
epileptisehe Wesensver/~nderung. Unter seinen 600 Hirntumorputienten 
fund er auch 3mul solche, wo der ~tul3erste Verdacht bestund, dug sich 
eine JACKSoN-Epilepsie mit epileptischer Wesensver/s kombi- 
nierte. 

Fiir die genuine Epilepsie gilt, da$ sich eine Wesensver/~nderung be- 
vorzugt in jiingeren Jahren ausbildet. HOFF konnte so an einem grSSeren 
Material zeigen, dab bei jenen FKllen, wo sich eine Wesensver/~nderung 
entwiekelte, in mehr Ms 70~o der F/~lle die Epilepsie sieh vor dem 
10. Lebensjahr manifestiert hatte. Ffir die - -  unter den obigen Vor- 
behaltungen angenommene - -  symptomatisch bedingte Wesensver~nde- 
rung scheint zumindest zu gelten, dal~ eine solche Auspr~gung ebenfalls 
die jiingeren und mittleren Lebensabschnitte bevorzugt. Unter unseren 
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3 K r a n k e n  was" keiner  /~lter Ms 38 Jah re .  WALTItER-BUELS 9 Pa t i en t en  
ve r t e i l t en  sieh mi t  7 au f  die Lebensper iode  yon  20 40 J a h r e n  und  mi t  2 
au f  die yon  40 - -50  Jah ren .  

Gehen wir  zu den  psychischen Vergnderungen  fiber, die wir haup t -  
s~chlich bei  s y m p t o m a t i s c h e r  Epi leps ie  durch  H i rn tumor l e iden  finden, 
ni imlich die psychischen  , ,Al lgemeins t6rungen" .  Diese lassen sich, wie 
auch sonst,  in 2 U n t e r g r u p p e n  aufgl iedern.  E i n m a l  hande l t  es sich um 
die  aku t en  Formen ,  zu denen die Bewugt -  

8 0  seinsveri~nderungen zu rechnen sind, und  ~ 
zum anderen  u m  die chronischen psycho-  s~ 
pa tho log ischen  Ver~tnderungen. N u r  die 
le tz te ren  spielen bei  der  Bea rbe i tung  des" ~ 
angeschn i t t enen  F r a g e n  eine wesent l iche 

3c 
Rolle,  wenngleich ein Pa t i en t ,  de r  einen 
gener  alisier t en  epi lept is  chen Anfa l l  e r l i t t en  zc 
ha t ,  gelegent l ich auch ffir die ni~chsten 
Tage  noch zei t l ich und 6rt l ich desor ien t ie r t  70 

sein kann. o 

Die Beschreibung der chronischen psychischen ,4/fepsk/as~e 
St6rungen hat in der Literatur einen grogen Abb. 2. 
Platz eingenommen. Uns hat es sich bew~hrt, o.Ps. bei F~illen mit sympt. 
sie mit E. BLEULEtr als ,,chronisches organisches ]~pilepsie. 
Psychosyndrom" zu umschreiben. - -  Es ist da- - - - - -  O.Ps. bei Fiillen ohne sympt. 

E p i l e p s i e .  
runter eine Symptomenkombination zu vet- - -  . . . .  O.Ps. bei Gesam~zahl der 
stehen, die gekennzeichnet ist durch eine Merk- F ~ i l l e  

f~higkeitsst6rung (und in schweren F/~llen auch 
einer Ged~chtnisstSrung), durch St6rungen der 
Auffassung, durch Einengung der Assoziationen, durch Abnahme der Vorstellungs- 
kraft, durch den unanschaulichen Gedankengang. Fakultative Symptome sind 
die meist deutliche Affektlabilit~t sowie die Aufmerksamkeitsst6rung, aber auch 
gelegentliche Desorientiertheit, Bradyphrenie, Konfabulationen und ,,Charakter- 
ver~nderungen". Das chronische organische Psychosyndrom (0. Ps. ) miindet schlieg- 
lich in die organische Demenz ein. 

Aus unserem Mater ia l  wird  ersichtl ich,  dab  yon  insgesamt  380 K r a n k e n  
mi t  Grol3hirntumoren 121 (31%) ein organisches P s y c h o s y n d r o m  (O.Ps.) 
zeigen. Gl ieder t  m a n  diese Gesamtzah l  naeh  einer Gruppe  mi t  sympto-  
mat i seher  ElJilepsie und  nach  einer Gruppe  ohne s y m p t o m a t i s c h e  Epi-  
lepsie auf, so s te l l t  sieh heraus,  dag  un te r  220 F~l len  ohne epi lep t i forme 
Anf~lle das  O.Ps. in 25% und  un te r  160 F/i l len m i t  ep i lep t i formen An- 
f~llen in 41~o fes ts te l lbar  war. Es erscheint  uns h inre ichend wesent l ich 
zu sein, au f  diesen T a t b e s t a n d  hinzuweisen.  Abb.  2 s te l l t  diese Verh~lt-  
nisse graphiseh  dar ,  wenn wir  in Al tersk lasse  I die Lebensabschn i t t e  yon  
0 - - 2 0  Jah ren ,  in Al tersk lasse  I I  die yon  21 - -40  J a h r e n  und  in Alters-  
Masse I I I  die yon  4 1 - - 6 0  J a h r e n  zusammenfassen  und  d a m i t  gleichzeit ig 
eine Al te rsaufg l iederung  ftir das Auf t r e t en  des O.Ps. geben. 
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Abb. 2 zeigt, wie mit  ansteigendem LebensMter aueh die tIgufigkeit 
des O.Ps. zunimmt. Es geht aus der gleiehen Abbildung aber aueh hervor, 
wie stark dieser Anstieg bei den Fgllen mit  symptomatiseher Epilepsie 
gegeniiber den Fgllen ohne epileptiforme Anfglle ist. 

In  Tab. 2 sind die eben dargestellten Verhgltnisse einerseits weiter 
aufgegliedert naeh der Unterseheidung zwischen generMisierten und 
fokalen Anfallstypen und andererseits naeh den Lokalisationen. Es ergibt 
sieh, dag einersei~s die 160 F~lle mit  eloileptfformen Anf~llen das O.Ps. 
in 41~o zeigen und dab sowohl bei den insgesamt 77 generalisierten 
Anfallstypen mit  42% H~ufigkeit ftir das O.Ps. und bei den 83 fokalen 
AnfMlstypen mit 39~o Hgufigkeit ftir das O.Ps. das Anftreten des Syn- 
droms in 25 % bei den 220 Fgllen ohne epileptiforme Anf~lle weir fiber- 
sehritten wird. Die entsprechende Anfgliederung gleiehzeitig nach Lokali- 
sa~ionen (Tab. 2) lggt die gleiehen Verhgltnisse erkennen. 

Aus den Tab. 3 a und b ist weiterhin zu ersehen, dal3 fiir den Anstieg 
in der tt~ufigkeit des O.Ps. sowohl die generalisierten wie die fokalen 
Anfallstypen verantwortlieh zu maehen sind. 

Wurden bei den bisherigen Darstellungen absolute Zahlenangaben 
gegeben, so gewinnen diese Ergebnisse eine noch grSBere Bedeutung, 
wenn das Auftreten des O.Ps. bei Hirntumorpat ienten mit ~nd ohne 
epilelotiformen Anf~llen gleiehzeitig im Verhgltnis zum Lebensalter ge- 
sehen wird. Bereits aus Abb. 1 naeh dem grol3en Material yon Boa~a~N 
u. S C ~ F E ~  ging hervor, dal3 etwa yore 30.--40. Lebensjahr ab die An- 
fallshgufigkeit bei Hirntmnorpatien~en erheblich naehlgBt. Wir haben in 
den Abb. 3, 4 und 5 graphiseh dargestellt, wie sieh nach unserem Material 
die tIgufigkeit des O.Ps. im Verhgltnis zu der Zahl der Krankheitsf~lle 
verhglt. 

~abelle 3a und b. 

a (mit Occipitaltumoren) 

mit gener. 
Anf~tllen 

Gesamffglle 
mit fokal. 
Anfgllen 

mit gener. 
An fallen 
Gesamtgfille 

i rnit org. mit org. / 
total Psycho- Psycho- total Anstieg Anstieg J i 

] syndrom syndrom 
i 

7 7 J 3 2 ( 4 2 % )  n %  

i 380:121 (31%) 

i 

32 (42%)[ 77 mit gener. 

~ ~220- Anf~llen 
Fglle ohne Epi. 

33 (39%) 83 mit foka,1. 
[ Anfgllen 

b (ohne Occipitaltumoren) 

i 
- -  - -  

81 33 (41%) 9% 16% 33 (41%) 81 

mit gener. 
Anf~tllen 
Fglle ohne Epi. 

mit fokal, mit fokal. 
Anfgllen An fallen 
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Nach Abb. 4 nimmt das O.Ps. mit steigendem Alter bei den Kranken 
ohne epileptiforme Anfglle entsprechend der Zahl der Krankheitsfglle 
selbst etwa im gleichen Verhgltnis zu. Anders ist es bei den hirntumor- 
kranken Patienten mit epfleptiformen AnfgUen (Abb. 3). Wghrend die 

~o ~ -  

50 

40 

30 

2O 

10 

0 

/ 

7 
/ /  

,4//e~,sk/asse 
Abb.  3. 

. . . . . . . .  Gesamtzahl der F~ille mit  
symp~omat~iseher E p i l e p s i e .  

- Z a h l  d e r F ~ l l e  m i t  s y m p ~ o m a  - 
t i s e h e r  Epilepsie und O.Ps .  

6 0 - -  
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5 0 - - -  

4 0 - -  
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"70 - -  
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__ ,~/'r i i i f  
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A//epsk/asse 
Abb.  4. 

. . . . . . .  GesamI~zahl der ~g~lle o t m e  
symptoma~ische Epilel)sie. 

- - - - - - Z a h l  der Eiflle ohne sympto-  
matische Epilepsie mit O.Ps. 

5O 

% 
40 

30 

2 0 - -  

10 

0 

Anfallsh~ufigkeit etwa vom 30.--40.  Lebensjahr ~ b  deutlich naehl~i~t, 
n immt die Zahl der P~tienten mit O.Ps. bei symptomatischer Epilepsie 

durch Hirntumorleiden demgegeniiber 
I 

/ ,/:1 / 

AI/ezsklasse 

Abb. 5. 
. . . .  Gesamtzahl aller Hirntumorfalle.  
- - . - -  Gesamtzahl aller tIirntumorfiille 

mit  O.Ps. ira Verh~ltnis zur 
obigen Gesam~zahl. 

stetig zu. M~n kunn geradezu sagen, da~ 
der Anstieg im Auftreten des O.Ps. mit 
dem 35.--40.  Lebensjahr eben in e i n e n  
Abschnitt fi~llt, yon wo ~n die Anfalls- 
h~ufigkeit allgemein zuriickgeht. Dieses 
Ergebnis besagt eindeutig, dab es nicht ein- 
fach mSglich ist, die psychopathologischen 
Ver~nderungen und das Auftreten yon 
symptomatiseher Epflepsie in Parallele zu 
setzen. Gehen wir yon den Ergebnissen der 
Abb. 1 aus, so wird deutlich, dal3 zwischen 
dem 30. und 40. Lebensjahr - -  einem Zeit- 
abschnitt, wo etw~ gleich viel Patienten 
mit und ohne Anf/~llen beobachtet werden 

- -  bereits ein deutlicherAnstieg der psychischen Allgemeinver~nderungen 
einsetzt. 

Was in den Abb. 3, 4 und 5 fiir die Gesamtzahl der F~lle graphisch dar- 
gestellt ist, ist in Tab. 4 a - - c  gleichzeitig noch n~ch Lokalisationen ~uf- 
gegliedert. Danach sind ffir die einzelnen Gro~hirnregionen keine wesent- 
lichen Unterschiede feststellbar. (~Tber den nur relativen Wert der 
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Prozentzahlen bei den Untergliederungen in den einzelnen Altersklassen 
sind wit uns bewuf]t, doch scheinen fiir Vergleichszwecke die Unterschiede 
bereits grog genug zu sein.) Nur bMbt  anffallig, dal] vornehmlich bei 
Patienten mit Tumoren in den frontalen und temporalen Hirnabschnitten 
sich ein O.Ps. haufiger ausbfldet. Dies gilt sowohl fiir die Kranken mit 
epileptiformen Anfallen als auch flit diejenigen ohne symptomatisches 
Anfallsleiden. Allerdings tr i t t  diese Auffglligkeit bei der ersteren Gruppe 
(Tab. 4a) deutlicher hervor. Der Wert des O.Ps. als psychisches AlL 
gemeinsyndrom wird damit unseres Erachtens nicht eingeschr~tnkt. Wohl 
mag znngchst einmal yon Bedeutung sein, dal~ Patienten mit Tumoren 
in der Zentro-Parietal-l~egion wegen der bald einsetzenden neuro- 
logischen Symptomatik frfiher in klinisehe Behandlung kommen als 
Patienten mit Tumoren in , ,stmnmen" Hirnregionen. Doch spiett unseres 
Erachtens auch die Tatsache eine Rolle, da~ Tumoren der Frontal- und 
Temporallappen anatomisch und funktionell viel ausgedehntere und 
n~there Beziehung zu diencephalen Hirnabschnitten haben, von denen 
wir heute annehmen mtissen, da~ sie als Steuerungszentren fiir das all- 
gemeine cerebrale Geschehen eine wesentliche Roile spielen. 

Fassen wir unsere Ergebnisse zusammen, so stellt sich heraus, dab das 
,,organische Psychosyndrom" nach E. BL~ULs, R als psychopathologisehes 
Allgemeinsyndrom bei hirntumorkranken Patienten mit epileptiformen 
Anfailen viel h~iufiger anftrit~ als bei jenen Patienten, bei denenes nicht 
zum symptomatischen Anfallsleiden kommt. Eine noch weitgehendere 
Aafgliederung lgBt erkennen, dab zwar guch schon in jiingeren Lebens- 
jahren dieses ~berwiegen festzustellen ist, dab aber letztlich etwa vom 
30.--40. Lebensjahr ab, also gerade einer Zeit, yon der ab die Anfalls- 
hanfigkeit allgemein nachl~iBt, der Anstieg der Prozentzahlen ffir das Auf- 
treten des O.Ps. besonders grog wird. (In der Altersgruppe fiber 60 Jahren 
tr i t t  nach unserer Statistik diese Auffalligkeit nicht mehr so deutlich 
hervor, was aber durch die zu geringe Anzahl der Krankheitsfalle bedingt 
sein mag.) 

Schon friiher hat W A L T ~ a - B ~ L  ebenfalls auf diese Anff~lligkeit hin- 
gewiesen, wenngleich seine Zahlenangaben nicht absolnt stichhaltig sind. 
Der genannte Verfasser versuchte mit seinem Ergebnis eine I-Iypothese 
von M. BLEULEa ZU stfitzen. Diese besagt, dab je nach dem Alter eine 
andersartige psychopathologische Symptomatologie zu erwarten ist, 
wenn eine gleichbleibende chronische Schadigung das Gehirn beeinflul]t. 
Das kindliche Gehirn soll mit Schwachsinn reagieren, das ausgereifte 
(erwachsene) Gehirn mit einer Wesensveranderung bzw. Demenz, w~h- 
rend das alternde Gehirn mit der Auspragung eines O.Ps. antworten soil. 

Beobachtungen bei Kindern mit Hydrocephalus occlusus bzw. hypersecretorius 
kSnnten ffir die BLEU~ERsche I-Iypothese in Beziehung auf das jugendliche 
Gehirn sprechen. Die obige Feststellung, dab epileptische Wesensveranderungen 

Arch.  f. Psychia~i'. u. Z. 5Telxv., Bd. 193. 43 
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haupts~chlich zwischen dem 20. und 40. 
A 

Lebcnsjahr auftretcn, k6nnte eine weitcre 
~= Stfitze fiir die BL~ULE~schc tIypothese sein. 

~ WALT~E~-B~L fand so auch unter 
~ seinen 40--60jahrigen Pat. mit gcneruli- 

sierten symptom~tischen Anf/~llcn, auf die 
er sich allein bezieht, bei seinen 16 FMlen 
das O.Ps. siebenmal (43,3%). Unter s/~mt- 
lichen ttirntumorfallen (einschlie~lich der 
Hirntumoren, die eine symptomatische 
Epilepsie bedingtcn) des gleichen Alters- 

z'~ ~ abschnittes war es bei Tumoren im Bereich 
der Frontal-, Temporal- und Parietallappen 
jedoch nur in 35% der F~lle nachzuweisen. 
Auf Grund des zu kleinen Ausgangsmate- 
rials jedoch entspricht der prozentuale 
Unterschied yon 8% (35%/43%) praktisch 
nur einem Fall. Somit ist das Ausgangs- 
material kaum bewcisend genug zur Stfit- 

~ zung der BLE1JLm~sehen tIypothese. 

~ Unser Ausgangsmaterial l~Bt er- 
kennen, da~ in seltenen F/illen auch 
bei symptomatischer Epilepsie sich 
eine epileptische Wesensver~nderung 
ausbilden kann. Uber die Beurteilung 

~ eines solchen Zusammenhanges wurde 
~ bereits das Wesentliche gesagt. Vie1 

h/iufiger tritt  jedoch bei der durch 
Hirntumorleiden bedingten sympto- 
matischen Epilepsie ein O.Ps. auf. 
Besonders auff/il]ig wird diese Ta~- 
sache bei den Patienten in h6heren 
Lebensabschnitten, wo die Anfalls- 
haufigkeit selbs~ deutlich zurfickgeht. 
M~n kann somit nicht einfach die 
psychopathologisehen Ver/~nderungen 
und das Auftreten der symptoma- 
tischen Epilepsie in P~rallele setzen. 
Vielmehr mul~ man als Ursache ffir 
die ansteigende H~ufigkeit des O.Ps. 
in h6heren Lebensabschnitten die 
,,Alterskonstitution" des Gehirns be- 
rficksichtigen und neben dem Hirn- 
tumor den epileptischen Anfail als 

4 ~  

e~ zus/itzliche Noxe auffassen, die in 
der Lage ist, das Gehirn weiterhin 

43* 
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funktionell so zu sch~digen, dab es mit  der Anspr~gung eines O.Ps. ant- 
wortet. K E H ~  nahm an, dab durch einen Hirntumor eine vererbte 
epfleptische Veranlagung zum Durchbruch kommen kann. Nach den Er- 
hebungen yon ConrAD, wonach eine genuine Epilepsie tats~chlich in 
etwa 4% der F~lle im Leben zun~chst nicht in Erseheinung zu treten 
braucht, mag diese Ansicht yon K]~E~ER ihre Berechtigung haben. In  der 
fiberwiegenden Zahl der F~]le miissen wir wohl jedoch damit  reehnen, 
dal~ durch die ver~nderten funktionellen und anatomischen Bedingungen 
im Bereieh des Gehirns, wie sie sieh dureh das Wachstum eines Hirn- 
tumors auspr~gen, eine Krampfberei tsebaft  zutage tritt ,  die in gewissen 
F~llen als siehtbar werdendes Symptom einen Krampfanfal l  hervortreten 
l~l~t. Ebenso wie jeder chronische organisehe ttirnproze~ schliel~lieh ein 
chronisehes organisches Psyehosyndrom bedingt, ist jetzt  der auf- 
tretende epileptiforme Anfall als chronische zus~tzliehe Noxe in der 
Lage, die funktionellen Bedingungen fiir das Auftreten eines O.Ps. zu 
schaffen bzw. zu verst~rken. Weisen bereits jene' F~lle yon hirntumor- 
kranken Patienten, bei denen es nicht zur Auspr~gung einer symptoma- 
tischen Epilepsie kommt,  daraufhin, dal~ mit  steigendem Lebensalter - -  
yon einer unteren Altersgrenze ab, die etwa bei 20 Jahren liegt (Tub. 4b) 
- -  aueh das O.Ps. h~ufiger wird, so reieht offensicht]ieh yore 30.--40. Le- 
bensjahr ab ein epileptiformes Anfallsgesehehen dazu aus, zusammen mit 
der direkten Hirnseh~digung dureh den Tumor das alternde Gehirn so zu 
seh~digen, dal] es mit  einer gesteigerten Hs das O.Ps. hervor- 
t reten l~l~t. 

Jene mitgeteilten Ergebnisse haben neben theoretischem Interesse 
auch praktische Bedeutung und  zwar in Beziehung auf die Prognose. 
Man kann sagen: Gelingt es bei einem hirntumorkranken Patienten nicht 
- -  besonders wenn der Tumor inoperabel ist oder nur teilexstirpiert wer- 
den kann - -  auftretende symptomatische Anf~lle zu unterdrficken0 so ist 
es wahrscheinlieh, da~ sieh im Verlaufe des weiteren Leidens in erheblieh 
st~rkerem Umfange bleibende psychisehe St5rungen ausbilden werden, 
als wenn der Pat ient  nieht an Anf~tllen leiden wfirde. Auf je 100 Patienten 
bezogen verschieben sich die entspreehenden Zahlen yon etwa 25 (25) 
auf 40 (41) (bei einer unteren Altersgrenze yon 35--40 Jahren!),  in 
Altersklasse i I  speziell yon etwa 15 (14) auf 30 (34) und in Alters- 
klasse I I I  von etwa 30 (30) auf 50 (51). - -  Ffir das aufgezeigte Gesehehen 
mfissen neben den generalisierten Anf~llen auch die fokalen verantwort-  
lich gemacht werden. 

WALTHER-B~EL mSchte im Hinblick auf  M. BL~UL~s oben zitierte 
Hypothese das O.Ps. ,,mit der Epilepsie in Beziehung und mit  der 
epileptischen Wesensver~nderung und Demenz in Parallele setzen". Ein- 
deutige Tatsache bleibt, dal~ bei ehronischer symptomatischer Epilepsie 
neben der seltenen Ausbildung einer epileptischen Wesensver~nderung 
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(die dann aber sehon in ffiiheren Lebensabschnitten hervortrit t)  das 
O.Ps. zur Auspr~gung gelangt. Dies ist naeh unseren statistisehen Er- 
hebungen besonders dann der Fall, wenn das Anfallsgesehehen ein schon 
ausgereiftes Gehirn beeinfluBt. Die hSheren Prozentzahlen ffir das Auf- 
treten des O.Ps. bei symptomatischer  Epilepsie dureh Hirntumorleiden 
gegeniiber den F~llen ohne Krampfleiden sind eindeutige Angaben hierfiir. 

Geh~ufte epileptiforme Anf~lle stellen somit besonders fiir das aus- 
gereifte Gehirn ein Trauma dar, das bereits bestehende psychopatholo- 
gische Ver/~nderungen im Sinne eines O.Ps. verst~rkt oder aber ein solehes 

- -  zusammen mit  den organischen Sch~den, die primer dureh den raum- 
beengenden ProzeB bedingt werden - -  fiberhaupt erst hervortreten l~13t. 

In  Beziehung auf die symptomatisehe Epi]epsie bei tI irntumorleiden 
sind die obigen Erhebungen nur in der Beziehung eine Stfitze ffir die 
BLmr~ERsehe Hypothese,  dal3 tats/~eh]ich oberhalb der mittleren Lebens- 
jahre in deutlich zunehmendem Mage bei Hirntumorpat ienten mit  
symptomatischen Krampfanf~llen ein O.Ps. beobkehtet werden kann, 
wenngleich es aueh unabh~ngig yon einem Anfallsgesehehen im h6heren 
Alter Mlein schon h/iufiger wird. 

Was unsere Statistik eindeutig zeigt, ist die fiir die Prognose nicht 
unwichtige Tatsaehe, dM] bei hirntumorkranken Patienten mit  sympto- 
matisehen epileptischen Anf~llen in weir hSherem MaBe psyehisehe All- 
gemeinstSrungen zu erwarten sind als bei jenen Pa~ienten, die nieht an 
Anf~llen leiden. 

Wenn wir noehmals daran zurfiekdenken, wie sehwer es in manehen 
F~llen ist, eine genuine yon einer symptomatisehen Epilepsie abzugren- 
zen, so erhebt sieh weiter die Frage, ob es rigendwelehe Kriterien gibt, 
die eine solche Unterscheidung mSglich machen oder erleichtern. Leider 
ist dies trotz der ausgedehn~en Studien yon STACDE~ U. a. und aueh 
trotz der elektreneephMographisehen Differenzierungsm6gliehkeiten in 
sieherem MaBe bisher nich~ durchffihrbar. Dennoch kann es einen Itin- 
weis ffir das Vorliegen eines symptomatischen AnfMlsleidens bedeuten, 
wenn das Krankheitsbild dutch verschiedene psyehopathologische Ver- 
~nderungen sein besonderes Gepr~ge erh~lt. Unsere Zahlenangaben sind 
zu klein, um sie in dieser Richtung statistisch auswerten zu kSnnen. Wir 
glauben uns aber zu dem Hinweis berechtigt, daft die Kombination eine 
generalisierten An]allsleidens mit einem O.Ps. - -  eine H~ufigkei~, die wir 
unter 85 F~llen 37ram (43~o) fanden - -  den Verdacht au] das Vorliegen 
einer symptomatischen Epilepsie lenken muff. Wenn wir daran denken, 
da~ besonders intrakranielle raumbesehr~nkende Prozesse in den fron- 
tMen (und temporalen) Hirnabsehnitten bevorzugt generMisierte Anf~lle 
bedingen und dab die neurologisehe Symptomat ik  bei derart  lokMisierten 
Prozessen lange Zeit v511ig unauff~llig sein kann, so gewinnt die obige 
Feststellung fiber Kombinat ion yon generMisiertem Anfallsleiden mit  
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O.Ps. an  Bedeutung .  - -  L~nger  and~uernde  Bewul~tseinstr i ibungen,  die 
wir  im en t sprechenden  Ausgangsmate r i a l  10real  (12%) fanden  oder  auch 
Aphas ien  (12mal  ~ 14%) sind sehon p rak t i s ch  beweisend fiir sympto-  
ma t i sche  Epi lepsie .  

Zusammeniassung. 
S y m p t o m a t i s e h e  epi lept isehe Anf~lle bei  h i r n t u m o r k r a n k e n  P a t i e n t e n  

f inden sieh nach  einer Zusammens te l lung  einiger Ergebnisse  aus  der  
L i t e r a t u r  un te r  5375 F/s in 28~o. Neben  dam re la t iv  se l t enemVor-  
k o m m e n  einer epf lept ischen Wesensver/~nderung aueh bei  sympto -  
mat i scher  Epflepsie wi rd  an  H a n d  von 380 Krankengesch ich ten  von 
H i r n t u m o r p a t i e n t e n  da rge tan ,  dab  psychopa tho log i sche  ehronische All- 
gemeinver~nderungen  ( , ,organisches P s y c h o s y n d r o m "  nach E.  BLEULE~) 
bei  P a t i e n t e n  mi t  epflep~iformen Anf~llen viel  h/~ufiger be oba c h t e t  wer- 
den  als bei  T u m o r p a t i e n t e n  ohne Anfal ls leiden.  Besonders  oberha lb  
einer  Al tersgrenze  yon  30 - -40  Jah ren ,  yon  wo an  die Anfal lsh~ufigkei t  
deu t l i eh  nachl~l~t, is t  dies der  Fal l .  P rognos t i sch  is t  das  yon  Bedeutung ,  
wenn es n ich t  gelingt ,  ein symptoma t i s ches  Anfal ls le iden nach  Hi rn-  
t u m o r o p e r a t i o n  zu beseit igen.  Sowohl fokale  wie auch general is ier te  
AnfaUstypen,  wenn aueh le tz te re  viel  h~ufiger als erstere,  bed ingen  ein 
solehes Anwaehsen  der  psyehischen Veri~nderungen. Schliegl ieh wird 
d a r a u f  hingewiesen,  dal~ bei  unauffi~lligem neurologischen Befund  die 
K o m b i n a t i o n  yon  genera l is ier ten  Krampfanfi~l len mi t  e inem organischen 
P s y e h o s y n d r o m  den Verdach t  au f  das  Vorl iegen einer s y m p t o m a t i s c h e n  
Epi leps ie  lenken muG. 

Literatur. 
1 BLEVLF, R, E.: in M. BLV.ULE~: Lehrbuch tier Psyehiatrie. Springer 1949. - -  

BLEULE~, M., u. H. WALDE~: Die geistigen StSrungen bei der heriditaren 
Friedreichsschen Ataxie und ihre Einordnung in die Auffassung yon Grundformen 
seelisehen Krankseins. Schweiz. Arch. Neur. 58, 1 (1946). - -  3 BO~MA~N, It. ,  u. 
W. SC~EFE~: Krampf~nf/ille bei Tumoren des Gro$hirns. Dtsch. Z. Nervenheflk. 
166, 1 (1951). - -  4 BVMKE, O. : Lehrbuch der Geisteskrankheiten. Berlin: Springer 
1948. - -  5 CONRAD, K.: Erbanlage und Epilepsie. Z. Neur. 155, 509 (1936); 159, 
521 (1937); 162, 505 (1938). - - 6  CO~RAD, K.: Epilepsie, Vererbung und Konsti- 
tution. Z. Neur. 161, 280 (1938). - -  ~ HOFF, H. : Die Prophylaxe der epileptischen 
Wesensver~nderung. Wien. med: Wschr. 1958, Nr. 1 (3.1. 1953). - -  s KEmP-.R, F. : 
Die Allgemeinerseheinungen der Hirngesehwiilste. Leipzig: Thieme 1 9 3 1 . -  

LEHOCZKu T. v. : ttirngeschwulst und Epilepsie. Dtseh. Z. Nervenheilk. 188, 117 
(1935). - -  10 PEDE~SO~, D.: Epilepsie als Frfihsymptom bei Hirngesehwtilsten. 
Zbl. Neur. 91, 42 (1931). - -  n ROBm~T, R. G., u. L. FEiNtEd: zit. naeh B~m~rA~r162 u. 
SCHIEFER. - -  12 S T A U D E R ,  K. : Uber die Absencen im Verlaufe der traumatisehen 
Epflepsie. Nervenarzt 7, 174 (1934). - -  1s STAUDER, K. : Konstitution und Wesens- 
veranderung der Epilep~iker. Leipzig: Thieme 1 9 3 8 . -  l~ STnUDE~, K.:  Ergebnisse 
der Epilepsieforsehung. Fortschr. Neur. 13, 189 ( 1 9 4 1 ) . -  ~ WALT~E~-BtYEL, H. : 
Die Psyehiatrie der Hirngeschwiilste. Acta neurochir. (Wien) Suppl. 2 (1951). 

Dr. A. P~ILL, GSttingen, Univ.-Nervenklinik. 


