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Aus dem Neurophysiologischen Laboratorium der Universitits-Nervenklinik
Freiburg i. Br. (Prof. BERINGER).

Das Elektrencephalogramm bei der lymphoeytiren Meningitis.
Von
Hvuco Rur.

Mit 2 Textabbildungen.
(Bingeganger am 13. April 1949.)

Dem klinischen Begriff der lymphocytéiren Meningitis (ly. M.) liegen
symptomatisch und &4tiologisch verschiedenartige Krankheitsbilder zu-
grunde, die durch ein gemeinsames Liquorsyndrom charakterisiert sind.
(Einige hundert bis iiber tausend Drittel Lymphocyten, Eiweilwerte
zwischen 1,3—3,0 nach Ka¥g4, hiufig Linksausfillungen in den Kolloid-
kurven, steriler Liquor.)

BaxnwartH! beschrieb hauptsidchlich chronische Fille dieser Er-
krankung und fiihrte sie auf infektionsallergische und rheumatische
Prozesse zuriick. ScuErDS stellte neuerdings die akuten Formen mit der
wichtigsten Literatur nach den zuerst von WALLGREN® mitgeteilten
Kriterien zusammen und wies in Ubereinstimmung mit amerikanischen
Untersuchungen iber die Choriomeningitis eine Virusinfektion nach.
Zur Vervollstindigung dieser Krankheitsbilder erschien es von Interesse,
EEG-Befunde bei ly. M., iiber die in der Literatur bisher nichts bekannt
ist, mitzuteilen. Bei der eitrigen bakteriellen Meningitis sind EEG-Ver-
anderungen seit BERGERs erster Mitteilung? mehrfach beschrieben®*,

Die im folgenden besprochenen Fille haben wir nach der Krankheits-
dauer in drei Gruppen gegliedert. 1. Die akute ly. M. mit einer Krank-
heitsdauer bis zu 3 Monaten. Fiir diese Form treffen zum Teil die von
WALLGREN aufgestellten Kriterien zu. a) Akute Erkrankung mit deut-
lichen Zeichen einer Meningitis. b) Meningitisch verdnderter Liquor mit
Uberwiegen der Lymphocyten. c¢) Steriler Liquor. d) Kurze Krank-
heitsdauer und gutartiger Verlauf. 2. Die subakuten Formen mit einem
Verlauf bis zu 6 Monaten. 3. Die chronische ly. M. iiker 6 Monate Krank-
heitsdauer.

Die Darstellung einer Korrelation zwischen dem klinischen Bild, dem
Liquorbefund und dem EEG macht eine kurze Beschreibung charak-
teristischer Fille notwendig.

Methodik.

Die Untersuchungen wurden an dem von Juxa® 1939 beschrichenen EEG-
Apparat mit 4facher optischer Registrierung durchgefithrt. Die Auswertung ge-
schah nach den von Juwa? 1941 angegebenen Regeln.
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Bei Fillen, die nur unbedeutende oder keine pathologischen EEG-Versnde-
rungen aufwiesen, wurde nur ein EEG, bei schweren Allgemeinverinderungen
oder Herdbefunden wurden mehrere EEG registriert.

Kasuistik.

Zunichst werden zwei akut verlaufende Fille beschrieben, darunter einer mit
einem rheumatischen Vorstadium mit toédlichem Ausgang, bei dem auch die
Sektion rheumatische Veranderungen (Myocarditis interstitialis rheumatica)
ergab. Diesem Fall kommt eine besondere Bedeutung zu, da Sektionsbefunde
des Gehirns wegen des prognostisch giinstigen Verlaufes der akuten Bilder sonst
kaum bekannt sind.

Fall 1. K. Lack., 36 J., 3. Aufgenommen: 7. 5. 43.

Vorgeschichte. Am 14.4.43 sehr starke Kopfschmerzen und Erbrechen.
Einige Tage spater 3 Krampfanfille mit BewuBtseinsverlust. Bei einem Krampf-
anfall bestanden Zuckungen im li. Bein und voriibergehende Aphasie (Links-
hénder). Er lag nur 2 Tage im Bett, hatte aber von Beginn der Erkrankung an
heftige Kopfschmerzen.

' Befund. Kein Meningismus, BDR re. fehlt. Sonst neurologisch o. B.

Verlauf. Rascher Riickgang der Kopfschmerzen. Am 1. 7. 43 beschwerdefrei
entlassen. Dauver der Erkrankung 2!/, Monate.

Liguor.

Datum Zellen/3 Gosamtelweil Kolloidkurven

21.4.43 198 Lymphocyten 1,3 Paralysetyp

10. 5. 43 544 Lymphocyten 2,0 Paralysetyp

19. 5.43 103 Lymphocyten 1,3 geringe Linksausfillung
31.5.43 32 Lymphocyten 1,2 geringe Linksausfallung
23.6. 43 normaler Liquor |

EEQ. 11.5. 43 (4 Wochen nach Beginn der Erkrankung). 8—10/sec schlecht
ausgepragt. Uberall 4—7/sec, Amplitude bis 180 uV Herdbefund re. frontal.
Erhebliche Allgemeinverdnderung. Starke Hyperventilationsverdinderung (s. Abb, 1,
a, b, ¢, d). 30. 5.43. 8—10/sec. Uberall zahlreiche f-Wellen, Vereinzelt 6—7/sec.
Deutliche Riickbildung der starken Allgemeinverdnderung. Starke Hyperventi-
lationsverdnderung ‘besonders dber der vorderen Schéidelhilfte. 1.7.43. 8—10/sec.
Uberall zahlreiche f-Wellen. Nach der Hyperventilation intermedidre 6-Wellen.
Deutliche Besserung (s. Abb. 1, e, f).

Fall 2. A.Bus., 44 J., 3. Aufgenommen: 15. 6. 44,

Vorgeschichte. Mitte Mai 1944 mit zichenden Schmerzen in den Beinen und
im GesaB, Riicken, Schultern und Nacken erkrankt. Allgemeines Krankheits-
gefiibl mit Appetitlosigkeit und Schlaflosigkeit. Anfang Juni geringe Tempera-
turen. Am 11.6.44 trat apoplektiform ein bulbéres Syndrom auf. Im Bett
liegend verspiirte er plotzlich einen elektrischen Schlag durch Zunge und Lippen.
Nicht bewuBtlos, konnte jedoch nicht mehr schlucken und nur sehr leise reden.
Die Speisen liefen zum Munde heraus. Die Lippen fiihlten sich geschwollen an.
Sehr heftige Kopfschmerzen.

Befund (Dr. MarLIsoX). Meningismus, Pupille re. enger als li., Reaktion auf
Licht fehlt, auf Konvergenz etwas vorhanden. Enophthalmus re. N.V. re,
Hypéasthesie fir Beriihrungsreize, zentrale Facialisparese re., Geschmack .

Arch. f. Psychiatr. u. Z. Neur. Bd. 183. 10a
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herabgesetzt. Eigenreflex am li. Arm nicht auslgsbar. PSR und ASR li. herab-
gesetzt. BDR und Cremasterreflex fehlen. Grobe Kraft am re. Arm geringer,
Gang unsicher, beim Blindgang Abweichung nach re. Sonst neurologisch o. B.
Innere Organe: AuBer einer Lebervergrofierung nichts Krankhaftes. Blutsenkung
20/56, Blutbild o. B., Leukocyten 11 500. Urin o.B.

Verlauf. Am 20. 6 44 keine Nackensteifigkeit mehr vorhanden, nur noch
leichte Kopfschmerzen. 11. 7. subjektives Wohlbefinden. 17. 7. bis zum heutigen
Tag fieberfrei, am Abend 38,5° Fieber bei geringer Verschlechterung des All-
gemeinzustandes. In der Nacht plétzlich unter den Zeichen eines akuten Herz-
versagens gestorben,

Der Sektionsbefund zeigte an den Korperorganen ein akutes Linksversagen
des Herzens mit Lungensdem.

Histologisch. Interstitielle Myocarditis rheumatica (Prof BUcHNER).

Hirnbefund. Makroskopisch: Die weichen Hirnhgute sind leicht getriibt und
verdickt, insbesondere in der Umgebung der Zisternen. Mikroskopisch: Leichte
Bindegewebsvermehrung der weichen Hirnhiute, an der Basis diffus lymphg
cytdr infiltriert. Im Bereich des Obex greift die Infiltration auf Randteile der
Hirnsubstanz tiber, in deren Bereich die Gefdfe und GefdBwinde stark gewuchert
sind. Die Media der Arteriolen zeigt Hyalinose, die manchmal bis zur Obliteration
geht. In dem iiber dem Nucleus hypoglossus gelegenen Teil des Nucleus funiculi
teretis besteht ein massiver Zellausfall. Auch im dorsalen Vaguskern sind einige
Zellen untergegangen. Im Bereich der Seitenventrikel starke Wucherung der
Ependymzellen, Rundzelleninfiltration der subependyméiren Zone. Die GroB-
hirnrinde weist Verbreiterung und GefaBvermehrung der Zonalschicht auf.

Diagnose. Ependymitis und leichte chronische Meningitis inshesondere an
der Basis. Starke Entziindungserscheinungen im Bereich des Obex. Einseitiger
Ausfall der kleinen Zellen iiber dem Hypoglossuskern (Doz. Dr. HAssLER).

Liquor.
1 Gesamt-
Datum | Zellen/3 eiweil Kolloidkurven
; nach KAFKA
16.6.44 | 450 meist Lymphocyten 2,0 tiefe Mastixlinksausfallung
26. 6. 44 | 295 Lymphocyten 2,0 tiefe Mastixlinksausfillung
5.7.44 | 43 Lymphocyten 2,0 tiefe Mastixlinksausfillung
11.7.44 | 330 meist Lymphocyten | 2,1 tiefe Mastixlinksausfillung

EEG. 26.6.44. (14 Tage nach dem akuten Beginn der Erkrankung.) Aus-
geprigter «-Rhythmus um 9,5—10/sec, 70—100 4V mit deutlichem Rechts-
tiberwiegen. Uber der vorderen Schadelhalfte vereinzelt 6—T/sec, 50 uV. Geringe
Allgemeinverdnderungen.

Epikrise. Nach einem rheumatischen Vorstadium von etwa 1 Monat trat ein
apoplektiform einsetzendes bulbires Syndrom auf. Nach weiteren 5 Wochen
starb Bus. infolge einer rheumatischen Myokarditis.

Als Beispiel fiir die zunéchst schleichenden subakuten Formen mit einem linger
dauernden neuritischen Vorstadium und Einsetzen akuter cerebraler Symptome
mit Krampfanfillen und einem voriibergebenden Herdbefund im EEG dient der
Fall 3.

Fall 3. F.Fohr., 25 J., 3. Aufgenommen: 10. 12. 45,

Vorgeschichte. Seit April 1945 brennende Schmerzen im 1i. Bein. Am 15. 11. 45
plotzlich heftige Kopfschmerzen mit Ubelkeit und Erbrechen. Anfang Dezember
neuralgische Schmerzen in der li. oberen Zahnreihe. Am 9. und 10. 12. 45 je ein
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Anfall. Alle Glieder wurden steif, keine Zuckungen, kurzdauernde BewuBtlosig-
keit, Erstickungsangst. Wihrend des Anfalls bestand das Gefiihl als ob Zunge,
Ober- und Unterlippe dick geschwollen seien. Anfallsdauer 1/, Stunde.

Bejund. Kein Meningismus, Im Bereich des N.V. 2 li. Uberempfindlichkeit
fiir Beriihrungsreize, Zapfchen nach li. abweichend, Gaumenbogen li. schlechter
innerviert. Eigenreflex am li. Arm kaum auslosbar. Mayer li. negativ. Sonst
neurologisch o. B. Blutsenkung 3/8, Leukocyten 8200, Lymphocyten 46%,
iibriges Blutbild o. B. Urin o. B. Encephalogramm, Ré.-Aufnahme des Schidels
und der Lungen o. B.

Verlauf. 19.12. Die zunichst sehr heftigen Kopfschmerzen sind weitgehend
zuriickgegangen. Wohlbefinden, lediglich Klagen iiber allgemeine Miidigkeit.
Am 25. 1. 46 ohne Beschwerden entlassen. Tm Mirz 1946 zeitweise Pariisthesien
um den Mund und voriibergehendes Schwichegefiihl im li. Arm. Neurologisch
o0.B. Mai 1946: Deutliche Besserung der Beschwerden. Bis 1948 bestanden
kribbelnde Beschwerden in den Extremitéiten. April 1949: Schwere korperliche
Arbeit konne er wegen der dabei auftretenden Kopfschmerzen seit der Erkran-
kung nicht mehr verrichten,

Liquor.

Zollen/3 Gesamteiweill

Datum | nach KAFKA

Kolloidkurven

12.12.45 | 306 Lymphocyten 3,0 mittlere Linksausfallung
19.12. 45 | 242 Lymphocyten 2,6 tiefe Linkszacke
28.12.45 | 160 Lymphocyten 2,7 mittlere Linkszacke

4. 1.46 | 232 Lymphocyten 2,4 tiefe Linkszacke

14. 1.46 | 164 Lymphocyten 2,0 mittlere Linkszacke

23. 1.46 80 Lymphocyten 1,1 geringe Linksausfillung
11. " 3. 46 normaler Liquor
24. 5.46 normaler Liquor

EEG. 20.12. 45. Wechselnd ausgepragter, sehr unregelmaBiger «-Rhythmus
8—10/sec, 30 uV mit Ubergang in 4—7/sec, 70—I20 x4V iiber allen Hirnteilen.
Temporal li. d-Focus. Deutliche Allgemeinverdnderung, Herdbefund temporal Ii.
28.12.45. Ausgepragter o-Rhythmus, noch wunregelmiBig 9—10/sec, 50 uV.
Ubergang in 7/sec, 40 uV iiber der vorderen Schadelhélfte. Temporal li. noch
langsame 8-Wellen. Deutliche Besserung der Allgemeinverdnderung. Herdbefund
temporal li. 7.1.46. Befund wie am 28. 12.45. Der d-Focus temporal li. hat
sich vollig riickgebildet. 22, 1.46. Ausgepriagter a-Rhythmus 9—9,5 sec, 30 bis
60 1V, Nur noch vereinzelt iiber der vorderen Schidelhalfte 7/sec kleiner Ampl.
Vélliges Verschwinden der Herd- und Allgemeinverdnderung. 11.3.46. 9—9,5/sec,
40—50 uV iiber allen Hirnteilen vereinzelt 5—7/sec, 50 uV. Einige Perioden
langsamer 6-Wellen temporal li. Deuiliche Verschlechterung des EEG-Befundes
gegeniiber dem 22, 1. 46. Leichte Allgemeinverinderung mit Herdbefund temporal li.
23. 5.46. Ausgeprigter o-Rhythmus 10/sec, 50—60uV. Uber der vorderen
Schadelbalfte vereinzelt 7/sec, 40 pV. Unbedeutende Allgemeinverdnderung.

Einen recidivierenden sich iiber 6 Jahre hinzichenden chronischen Verlauf
mit flichtigen Herderscheinungen im EEG und toédlichem Ausgang zeigt der
Fall 4.

Fall 4. A. Lam,., 36 J., 3. Aufgenommen: 17. 8. 47.

Vorgeschichte. Zum erstenmal 1942 heftige Schmerzen hinter den Augen
und zeitweise fiir einige Sekunden anhaltend versehwommenes Sehen und
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Schmerzen im Hinterhaupt. Diese Beschwerden bestanden bis 1944. Dann
1 Jahr beschwerdefrei. Seit Ende 1945 rasche geistige Ermiidbarkeit. Im Sep-
tember 1946 schmerzhafte Nackenstarre, Ubelkeit, verschwommenes Sehen und
Doppelbilder. Im Januar 1947 plstzlich Drehschwindel mit starken vegetativen
Erscheinungen. Beim Lesen Schmerzen hinter den Augen, Nackenschmerzen,
Gerduschiiberempfindlichkeit, schlechter Schlaf und anfallsweise AufstoBfen.

Befund Anfang 1947. Zentrale Facialisparese re., Abducensparese li., Spontan-
nystagmus nach L., Nackenstarre, Schmerzen im re. Ohr, Finger-Nasenversuch
re, unsicher. Bei der Ventrikulographie kein Hirndruck. Kurz vor der Einweisung
plotzlich sehr heftige Nackenschmerzen, zeitweise sehr starke Kopfschmerzen,
Schwindelgefiihl bei jeder Kopfbewegung mit Brechreiz und hochgradige Gleich-
gewichtsstorung. Befund bei der Klinikaufnahme 17. 8, 47. Beim Blick nach re.
Nystagmus, mimische Facialisschwiiche re., PSR und BDR re. herabgesetzt,
Babinski und Gordon re. positiv. Sonst o. B. Encephalogramm méBige hydro-
cephale Erweiterung.

Verlauf. Vortibergehend Bradykardie bis 52, Sprach- und Schluckstérungen,
hiaufig sehr heftiger Singultus, zeitweise geringe Temperaturen. In folgenden
Monaten oft rasch wechselnde medullire Ausfalle. Lahmung des re. Stimmmbandes,
starke Benommenheit mit Hirndruckerscheinungen. Nach einer voriibergehenden
Besserung vorwiegend ataktisches Bild mit Zwangshaltung des Kopfes nach re.
Spiter plotzlich taubes Gefiih! der re. Wange und des re. Armes. Sténdig sehr
heftige Kopfschmerzen besonders im Hinterkopf. Mit allen zur Verfiigung stehen-
den Mitteln (antirheumatisch, antineuritisch, Penicillin, Streptomyein, TB I)
ohne Erfolg behandelt. Entlassung am 20.5.48. Am 30. 9. 48 in Frankreich
gestorben. Sektion wurde verweigert.

Liquor. Bei 15 Untersuchungen 50/3—250/3 Lymphocyten mit einer Eiweil-
vermehrung meist um 2,0—3,0 Gesamteiwei}, zuletzt bis 7,0. Kolloidkurven mit
tiefen Linksausfallungen.

EEG. 25.8.47. Gut ausgepriagter unregelmaBiger «-Rhythmus 8—9 sec,
5080 yV, Ubergang in 6—7/sec, 50—80uV iiber allen Hirnteilen. Deutliche
Hyperventilationsverdnderungen mit Vermehrung der intermedisren und lang-
samen 6-Wellen bis 200 uV. Leichte Allgemein- und deutliche Hyperventilations-
verdnderung im EEG. 30.9.47. Ahnliche Veranderungen wie bei der letzten
Untersuchung mit einer Verminderung der a-Wellen occ.-par. re. Leichie allgemeine
Hirnveranderung mit einem Herdbefund occ.-par. re. 10. 5. 48, Wenig ausgeprigter
a-Rhythmus um 8 sec. Ubergang in 4—7/sec, 70 uV iiber allen Hirnregionen.
Der Herdbefund ist wichi mehr nachweisbar. Zunahme der jetzi erheblichen All-
gemeinverdnderung des EEG.

Weitere charakteristische Fallbeispiele.
Akute Formen:

Fall 5. H.Beu., 32 J., 3. Aufgenommen: 19. 9. 46.

Vorgeschichte. Am 8. 9. 46 plotzlich heftige Kopfschmerzen re. Eine Woche
39—40° Fieber, sehr starke Kopfschmerzen.

Befund. Meningismus. Klopfempfindlichkeit der ganzen Schidelkalotte-
Bicepsreflex 1i. nicht auslosbar. Sonst. o. B.

Verlauf. Dauer der Erkrankung: 3 Monate. Katamnese 1949: Zeitweise
immer noch sebr starke Kopfschmerzen.

. EEG. 10.10.46 (1 Monat nach Beginn der Erkrankung). 8—11 sec, 30uV
Ubergang in Frequenzen um 8/sec. Frontal vereinzelt 6-—7/sec. Gremzbefund.

Arch, f. Psychiatr. u. Z. Neur. Bd.183. 10b
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Ligquor.

Datum Zellen/3 Gesamfetweld Kolloidkurven

20. 9.46 | 1800 Lymphocyten 1,2 mitteltiefe Linksausfallung
23. 9.46 574 Lymphocyten 1,3 mitteltiefe Linksaustallung

7. 10. 46 325 Lymphocyten 1,0 mitteltiefe Linksausfallung
25. 10. 46 33 Lymphocyten 0,8 normal

Fall 6. A.Halu., 22 J., 3. Aufgenommen: 17. 10. 46.

Vorgeschichte. Ende September 1946 Kopfschmerzen und Druckgefiihl hinter
den Augen. Heftiges Erbrechen. Benommen.

Befund. Keine Nackensteifigkeit. Benommenheit. Sonst neurologisch o. B.

Verlauf. Dauer der Erkrankung: 2 Monate. Nachuntersuehung und Kata-
mnese 1949: Bis Anfang 1947 zeitweise erhebliche Beschwerden. Immer noch
gelegentlich Kopfschmerzen. Liquor am 6. 4. 49 normal.

Liguor.

Datum Zellen/ Gesamteiweill

‘ nach KAFKA Kolloidkurven

18.10. 46 95 Lymphocyten 1,0 mittlere Linkszacke

23.10. 46 49 Lymphocyten 0,8 mittlere Linkszacke

30. 10. 46 29 Lymphocyten 1,0 mittlere Linkszacke
April 1949 4 Lymphocyten 1,1 normal

EEG. 6.11.46 (5 Wochen nach Beginn der Erkrankung). a-Wellen fehlen
vollig. Uber allen Hirnteilen 5—7 sec, 40—100 uV. Occ.-temporal li. deutliche
Amplitudenverminderung.  Deutliche Allgemeinverdnderung. Geringer Herd-
befund occ.-temporal 1i. April 1949: a-Wellen 9—10,sec gut ausgeprigt. Ver-
einzelt 6—7;sec. Normales EEG.

Fall 7. A. Arm., 30 J., 3. Aufgenommen: 30. 6. 46.

Vorgeschichte. Am 20, 6.46 plstzlich heftige Kopfschmerzen. Am 28. 6.
ein organischer Krampfanfall mit Zuckungen an allen Gliedern und BewuBtlosig-
keit. Einen Tag bestanden aphasische Storungen.

Befund. Xein Meningismus, Klopfempfindlichkeit des ganzen Schédels.
Trigeminusaustrittsstellen re. druckempfindlich, zentrale Facialisparese re.,
Tiefensensibilitst im re. Arm leicht gestdrt. Ausgesprochene Merkschwiche.
Sonst o. B.

Verlauf, Dauer der Erkrankung: 2/, Monate. Katamnese 1949: Keine An-
fialle mehr gehabt, zeitweise noch Kopfschmerzen.

Liguor.

Datum Zellen/3 %;sc%m]tze;ggiﬂ Kolloidkurven

3.7.46 784 Lymphocyten 2,3 mitteltiefe Linkszacke

5.7.46 ' 1584 Lymphocyten 2,9 mitteltiefe Linkszacke

8.9.46 211 Lymphocyten 2,0 leichte Linkszacke
15.10.46 4 Lymphocyten 0,9 normal

EEG. 2.7.46 (2 Wochen nach Beginn der Erkrankung). 8—8,5sec, 30 uV
mit Verminderung des a-Rhythmus li., meist ersetzt durch d-Wellen von 4—7/sec,
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60—100 uV tiber allen Hirnteilen. Deutliche Allgemeinverinderung, geringer Herd-
befund li. 15.10.46: 9—9,5/sec, 40uV. Parietal li. vereinzelt Ubergang in
6—7/sec. Deutliche Besserung mit Riickbildung der Allgemeinverinderung.

Subakute Formen.
Fall 8. W. Speck., 41 J., 3. Aufgenommen: 3. 9. 46.

Vorgeschichte. Anfang Juni 1946 neuritisches Stadium mit ziehenden
Schmerzen in den Armen und in der re. Schulter, spater zunehmend reiflende
Schmerzen in beiden Schultern und allen Gliedern mit starkem Kribbeln und
Kopfschmerzen.

Befund. Herabsetzung der groben Kraft in der li. Hand. Sonst o.B.

Verlauf. Dauer der Erkrankung: !/, Jahr. Katamnese 1949: Nach der Ent-
lassung aus der Klinik 1/, Jahr noch starke neuritische Beschwerden. Seither
vollig beschwerdefrei.

Liquor.

Datum Zellen/3 Kolloidkurven

naeh KAFKA

Gesamteiweiﬁ—(

' tiefe Linksausfallung
tiefe Linksausfallung

| tiefe Linksausfallung

i mitteltiefe Linkszacke

4. 9.46 562 Lymphocyten 2,3
9. 9.46 189 Lymphocyten 1,6
23. 0.46 66 Lymphocyten 1,3
9.10.46 ' 76 Lymphocyten 1,1

EEGQ. 10. 10. 46 (5 Wochen nach Beginn des akuten Stadiums). 9,sec, 30 uV
wenig ausgeprigt. Frontal beiderseits intermediire Wellen von 7,sec, 40uV.
Unbedeutende Allgemeinverdnderuny.

Foll 9. A.Frih., 28 J., 2. Aufgenommen: 12. 10. 48.

Vorgeschichte. Im Juli 1948 Kopfschmerzen und Erbrechen. Nach 2 Wochen
Besserung. Mitte September sehr heftige Kopfschmerzen mit Erbrechen, voriiber-
gehend bestand Wortfindungsstérung. Anfang Oktober neuritische Beschwerden
in den Schultern und der rechten Brustgegend (lastige Paréisthesien). Anfang
Oktober 1948 zwei Krampfanfille mit Zuckungen in den GliedmafBen und BewuBt-
seinsverlust.

Befund. Keine Nackensteifigkeit. Nystagmus nach li. N.V.1 re. druck-
empfindlich, ebenso die Ausstrittsstellen der Oecipitalnerven. Innenobrschwer-
horigkeit re., Eigenreflexe li: gesteigert mit Pyramidenzeichen li., Vibrations-
empfindung am re. Arm herabgesetzt. Sonst o. B.

Verlauf. Krankheitsdauer: 6 Monate. Katamnese April 1949: Noch erheb-
liche Kopfschmerzen.

Liquor.
J Gesamt
Datum Zellen/3 etwoll Kolloidkurven
| KAFKA
20. 10. 48 1800 Lymphocyten und R tiefe Linksausfillung
Leukocyten
25.10.48 | 456 Lymphocyten X tiefe Linksausfiallung

12.11. 48 428 Lymphocyten

8.12.48 | 280 Lymphocyten
20.12.48 | 154 Lymphocyten
28. 1.49 50 Lymphocyten

tiefe Linksausfillung
tiefe Linksausfillung
leichte Linkszacke

4,4
34
3,6 tiefe Linksausfillung
2,0
1,6
1,8
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EEG. 18.10.48 (2 Wochen nach Beginn des akuten Stadiums). 8—10 sec,
40—60 uV gut ausgepragt, sehr unregelmiBig, Ubergang in 4—7/sec, 50—80 uV,
iber allen Hirnteilen. Deutliche Allgemein- und Hyperventilationsverdnderung,
vereinzelt steile Abliufe, aber noch keine Krampfpotentiale. 16.12. 48: 8—9/sec,
40170 uV unregelmaBig, Ubergang in 6—7/see, 50—100 uV. Deutliche Besserung
der Allgemeinverdnderung.

Fall 10. U. Schlei., 38 J., 2. Aufgenommen: 22. 3. 49.

Vorgeschichte. Seit 1941 rezidivierende Ischias li. Seit 3 Monaten allmahli¢ch
zunchmende Miidigkeit. Unsicherheit und Schwiche in den Beinen. Keine Kopf-
schmerzen. Keine Anfille.

Befund. Xein Meningismus. PSR li. lebhafter als re. ASR li. fehlt. Sonst
0.B.

Verlauf. Dauer der Erkrankung wegen geringer Beschwerden nicht ab-
schétzbar.

Liguor.

Datum Zellen/3 %gsc%mlt{iigiﬁ Kolloidkurven
28. 3. 49 388 Lymphocyten 3,4 Paralysetyp
27.4.49 120 Lymphocyten 2,1 Paralysetyp

EEG. 29.4.49: 9jsec, 100 uV-Temperatur 1i. §-Wellen mit einer Frequenz
von 3 sec mit Spikes. Verdacht auf Krampffocus temporal Ii.

Chronische Formen.

Fall 11. W. Schmid., 27 J., 3. Aufgenommen: 22. 10. 46.

Vorgeschichte. Seit Anfang 1946 Krampfanfdlle mit Zuckungen an allen
GliedmaBen. Keine Absenzen. Kopfschmerzen, rasche Ermiidbarkeit, allgemeine
Leistungsverminderung.

Befund. Xein Meningismus, Eigenreflexe re. gesteigert, Knipsreflexe re.
positiv, Gordon und Oppenheim re. positiv. Sonst o. B. Psychisch: Langsam,
schwerfallig, haftend, deutliche Merkschwiche. Encephalogramm, Réntgen-
aufnahme des Schidels und der Oberschenkel o.B.

Katamnese. April 1949, Anfille und Kopfschmerzen bestehen wie friiher,

Liguor.

Gesamteiweill R
Datum Zellen/3 nach KAFEA Kolloidkurven

23. 10. 46 77 Lymphocyten 0,9 mitteltiefe Linkszacke
30.10.46 | 155 Lymphocyten 1,0 mitteltiefe Linkszacke
18.11.46 71 Lymphocyten 1,0 tiefe Linkszacke
11.12.46 | 109 Lymphocyten 1,1 tiefe Linkszacke
15. 1.47 40 Lymphocyten 0,9 mitteltiefe Linkszacke

EEG. 9.12.46. 10—1ljsec, 70—90 4V, ziemlich ausgepragt, parietal li.
Verminderung des a-Rhythmus, Einige 7/sec, 30 uV. Herdbefund parietal li.,
unbedeutende Allgemein- wnd Hyperventilationsverdnderung. 20.12.46. 10 bis
11/sec, 50—80uV grofie 5-Wellen frontal re. f-Focus frontal re. Keine Herd-
verdnderung parietal Ii. wie bet der letzten Untersuchung.
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Fall 12. H. Wehr., 50 J., 3. Aufgenommen: 31.7.47.

Vorgeschichie. 1940 dhnliche Krankheitserscheinungen wie jetzt. Anfang
1947 Kopfschmerzen iiber der Stirn, Unsicherheit beim Gehen, Torkeln, spiter
Erbrechen und Schwindelanfille.

Befund. Kein Meningismus. Hypésthesie im V, 2 und 3 re., Hyperpathie
li. von D6—D 8 und von L3 an beiderseits bis S 3. Lagesinn iiberall stark
gestort, Gangabweichung nach li. starke Unsicherheit beim Gehen, Intentions-
tremor beiderseits, grobe Kraft 1i. herabgesetzt. Psychisch stark abgebaut.

Encephalogramm. Starker Hydrocephalus internus, li. mehr als re.

Liguor.

Datum Zellen/3 Gesamtelwell Kolloidkurven
[ .

4.8. 47 } 228 Lymphocyten 1,6 ! tiefe Linkszacke
3.9.47 96 Lymphocyten 1,2 | tiefe Linkszacke
18. 8. 48 428 Lymphoeyten ‘ 3,1 Paralysetyp

EEG. 3.10.47. 8—10/sec, 50—70 uV mit Verminderung und Ausprigung
des a-Rhythmus parieto-prazentral li. Vereinzelt 6—7sec. Herdbefund parieto-
prizentral li.

Foll 13. P. Hild., 24 J., 3. Aufgenommen: 19.11.45 und 17.10. 46.

Vorgeschichie. Im Juni 1945 Zuckungen und Gefiihllosigkeit in der H. Ge-
sichtshélfte, kein Kribbeln. Am 28, 6. 45 erster Krampfanfall. Zuerst Zuckungen
im li. Gesicht, dann BewuBtlosigkeit mit klonischen Kriampfen am ganzen Kérper.
Bis Oktober 1945 fiinf groBe Anfalle. Seit dem zweiten Anfall verspiirte sie ein
dumpfes Gefithl im Kopf, wenn sie in grelles Licht sah. Oft mehrere Stunden
anhaltende Zuckungen der li. Gesichtshilfte.

Befund. Im N.V.1 re. Hypasthesie und Hyperpathie fiir Beriihrungsreize.
Beim Beklopfen der re. Stirn Zucken bis in die re. Fingerspitzen. Einige Male
beugt sich dem Klopfrhythmus entsprechend der Zeigefinger. Grobe Kraft der
re. Hand herabgesetzt. Bei der Dynamometerpriifung re. klonische Zuckungen
der re. Gesichts- und Korperhalite mit Kopfdrehung nach re. Beim Armbhalte-
versuch rasche Zuckungen der re. Hand. Bei Belichtung und Registrierung mit
der Fotozelle treten nur bei diffusem und peripherem Lichtreiz, nie bei rein
maculdrer Reizung reflexepileptische Zuckungen auf. Die mit dem Tachistoskop
gegebenen Lichtreize von 30 Sigmen Dauer rufen Zuckungen mit einer Latenz
von 100—150 Sigmen hervor.

Katamnese. Seit Januar 1947 anfallsfrei, keine besonderen Beschwerden mehr.

Liquor.
i ! Gesamteiweill <
Datum { Zellen/3 1 rosammberell Kolloidkurven
|
30.11.45 ‘ 72 Lymphocyten ’ X tiefe Linkszacke

15.12.45 | 100 Lymphocyten
7. 1.46 69 Lymphocyten
6. 2.46 34 Lymphoecyten

18. 10. 46 298 Lymphocyten

tiefe Linkszacke
tiefe Linkszacke
tiefe Linkszacke
Paralysetyp

— OO
o' o=%

EEQ. 10.12.45. 8—8,5'sec, 80uV. Ubergang in 3,5—7/sec, 80—140uV
fiber allen Hirnteilen. Prézentral re. groBe f-Wellen. Parieto und prizentral
re. mehr als 11, Spike-Wellenpotentiale. Auf Beklopfen des Kopfes und der Arme
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und nach Belichtung treten reflexepileptische Erscheinungen auf. Bei Belichtung
von 50 msec typische Krampfpotentiale priizentral stirker als oceipital mit einer
Latenz von 60 msec. Gleichzeitige Registrierung der motorischen Reaktionen
in der Atemkurve und der Muskelaktionspotentiale des re. Biceps, die nach einer
Latenz von 150 msec auftreten (Abb.2). Einzelheiten iiber die-reflexepilepti-*
schen Erscheinungen werden von JuNa an anderer Stelle mitgetéilt. Hrhebliche
Allgemeinverdnderung, wie ste fiir Epilepsie charakteristisch ist. f-Focus prizentral

Lichtreiz

e ey v N..Avw'(j‘;:
K NV

lingerem
Lichtreiz

Lichtreiz
Photozelle)

1]
On- und
OIf-EffeKt et
ZUsAmMImen {\
fallend bei
kurzem '(

L s s s b —————

Tsec
’__ - SRS

Abb. 2a u. b. Reflexepilepsie bei chronischer lymphocylirer Meningitis. — P. Hild., —
Nr. 188/46, 19. 3. 46. On- und Off-Effekt der reflexepileptischen Erscheinungen nach
Lichtreizen im EEG, mechanische Registrierung der Thoraxbewegungen mit Atmung
und Muskelpotentiale des rechten Biceps. EEG Unipolare Ableitungen von der linken
Hemisphiire gegen linkes Ohr. Lichtreizregistrierung mit Photozelle. a) Belichtungs-
zeit von 700 msec (| 1). Es zeigt sich mach 60 msec Latenzzeit occipital und aus-
geprigter prizentral ein groBes Krampfpotential. Nach Wegnahme des Lichtes tritt
nach einer Latenz von 60 msec nochmals ein Xrampfpotential auf. Deutliche Trennung
des On- und Off-Effekts, der letztere ist stirker. b) Occipital und prizentral rasche
B-Wellen. Nach einer Belichtung wvon 50 msec tritt mach einer Latenzzeit von
60—70 msec ein Krampfpotential (3/sec, 400 #V) mit vorangehender kleinen Spike-
und folgender groBen Welle auf. AnschlieBend nochmals eine Spike- und grofle
Welle. On- und Off-Effekt gehen ineinander iiber. Der Effekt ist prézentral viel
deutlicher als occipital. Nach einer Latenzzeit von 150 msec findet sich eine Reaktion
im Biceps.

re. Reflewepileptische Erscheinungen. 21.3.46. 8fsec, 40—90,V. Ubergang
in 6—7/sec, 100 V.- Frontal vereinzelt Wellen um 3/sec. Geringe Allgemein-
verdgnderung ohne Krampfpotentiale. Deutliche Riickbildung der reflexepileptischen
Erscheinungen nach Réntgenbestrahlung des Schidels. 23.10.46. 8sec, 80uV
meist ersetzt durch Wellen von 3—6/sec und gruppenweise auftretende Krampf-
potentiale zum Teil mit Spike-Wellenform, Amplituden bis 350 uV. Wieder starke
Allgemeinverinderung mit Krampfpotentialen. Reflexepileptische Abldufe.
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Besprechung der Ergebnisse.

Unter insgesamt 40 beobachteten Fillen von ly. M. wurden 18 fiir
EEG-Untersuchungen ausgewihlt. Diese Auswahl geschah meist nach
den klinischen Symptomen, so dall unter unseren Féllen ungewdhnlich
viele mit Herderscheinungen und Anfillen sind. Bei unkomplizierten
Fillen wurde meist kein EEG gemacht. Von den 3 Verlaufsgruppen
entfallen auf die akute Form 7, die subakute 5 und die chronische 6 Fille.
ZweckmiBigerweise werden die nach dem Liquorsyndrom é&hnlichen
Falle mit nachgewiesener Cysticerkose abgetrennt. Hs handelt sich um
3 autoptisch verifizierte, 1 bioptisch und I augenérztlich nachgewiesenen
Fall, die hier nicht besprochen werden. Zwei von ihnen sind bereits
durch Gaupp® ohne Bezugnahme auf das EEG vertffentlicht. Es ist
nicht ganz auszuschliefen, dafl auch unter unseren chronischen Fillen
noch einzelne mit, Cysticerken vorhanden sind. Doch waren alle Unter-
suchungen auf Cysticerkose negativ. Ferner machen starke EEG-Ver-
anderungen, die meist bei diesen Fillen im Gegensatz zu denen mit
Cysticerkose vorhanden waren, eine Zuordnung unwahrscheinlich. Auch
andere Autoren fanden auffallend geringe EEG-Verdnderungen bei
Cysticerkose (WILLIAMs!?),

In jeder Gruppe kommen Kranke mit Krampfanfiillen (insgesamt 6)
vor, deren EEG im Gegensatz zu den Cysticercusfillen starke Allgemein-
verdnderungen und Herdbefunde aufweisen.

Klinische Symptome und EEQ.

Die EEG Befunde sind in nachfolgenden Tabellen zusammengefaf3t:
G.AV. = geringe Allgemeinverinderungen mit §-Wellen von 5—7/sec
oder Grenzbefund ohne pathologische Auswertbarkeit. St.A.V. = starke
Allgemeinverinderungen mit 8-Wellen unter 5/sec. Als Herdbefund — H.
wurden gewertet: 1. Umschriebener 6-Focus. 2. Lokalisierte Verminde-
rung des «-Rhythmus mit Seitendifferenz der Ausprigung von mehr als
15 a- %, der Frequenz von mehr als 1/sec, und der Amplitude von mehr
als ein Drittel. 3. Umschriebener §-Focus.

Gesamtzahl | G.A.V. | S6.A. V. [St.A.V. + | H

18’8‘1j5 4

1. Die Gruppe mit geringen Allgemeinverinderungen enthalt 3 Falle mit
einer Zellvermehrung von 300—400/3 Lymphocyten zur Zeit der EEG-Unter-
suchung, die iibrigen 5 hatten weniger als 100/3 Lymphocyten.

2. Von 5 Kranken mit starken Allgemeinverinderungen und einem Herd-
befund im EEG gehdren 3 zu der akuten und 1 weiterer zu der subakuten Form,
davon 3 mit Anfillen zu Beginn der Erkrankung. Der Fall 4 mit St.A.V. hatte
eine chronische Verlaufsform.



158 Hueo Rur:

3. Von den Typen mit einem Herdbefund im EEG ohne Allgemeinverinde-
rungen sind 2 aus der Gruppe der chronischen und 1 Fall aus der akuten Verlaufs-
form. Einmal war der EEG-Herd auf der nach dem klinischen Befund gegen-
iiberliegenden Seite.

4. Bei Fall 9 mit einem subakuten Verlauf, der durch 2 Anfille eingeleitet
wurde, fanden sich starke Allgemeinverinderungen.

5. Die Kranke mit reflexepileptischen Erscheinungen bot einen dem klini-
schen Herd entsprechenden ausgeprigten B-Focus.

6. Bei allen Fillen bildeten sich die starken EEG-Verinderungen und Herd-
befunde zuriick, wenn sich der Liquor sanierte.

7. Irgendwelche klaren Beziehungen zwischen dem Grad der EEG-Verinde-
rung und dem Liquorbefund waren sonst nicht erkennbar.

Zunidchst zur Gruppe mit akutem Verlauf (7 Fille): Es finden sich
nur 3 Fille, deren Symptomatologie mit den von WALLGREN® mit-
geteilten Kriterien iibereinstimmt. Die EEG-Untersuchungen zeigten
einen Monat nach dem Krankheitsbheginn zweimal nur geringe Verdnde-
rungen, obwohl sich im Liquor noch 325/3 und 450/3 Lymphocyten
fanden. Im Fall 6 waren bei einem Liquorbefund von 29/3 Lympho-
cyten noch starke Allgemeinverdnderungen und ein Herdbefund im
EEG vorhanden. In weiteren 3 Fillen wurde das akute Stadium mit
1—2 Anfillen eingeleitet. Hier waren im EEG starke Allgemeinver-
dnderungen und Herdbefunde. Zweimal stimmte der Herdbefund mit
dem klinischen Herd iiberein. Im 3. Fall waren die klinischen Anfille
nicht auf einen Herd zu beziehen. Die pathologischen EEG-Verinde-
rungen bildeten sich in allen Fillen entsprechend der klinischen Aus-
heilung zuriick. Fall 10 hatte einen temporalen Krampffocus mit
d-Wellen um 3/sec und Spikes, obwohl klinisch keinerlei cerebrale Er-
scheinungen (keine Anfille, kein Meningismus, keine Kopfschmerzen)
bestehen. (Im Liquor lediglich 120/3 Lymphocyten.) Solche Befunde
zeigen, da durch das EEG klinisch latente Zustinde aufgedeckt werden
kénnen.

Trotz der geringen EEG-Verinderung verdient der autopiisch veri-
fizierte Fall 2 eine besondere Beachtung. Dem apoplektiform mit einem
bulbiren Syndrom einsetzenden Krankheitsbild ging ein rheumatisches
Stadium von 4 Wochen Dauer voraus. Es ist anzunehmen, daB schon
zu Beginn der theumatischen Phase die ly. M. vorhanden war, und die
schlagartig aufgetretenen bulbdren Stérungen durch Gefafverlegung
infolge der an der Hirnbasis sich abspielenden Entziindung verursacht
wurden. Die histologische Untersuchung zeigt, wie von den Hirnh&duten
aus sich die Entziindung auf das Hirn (hier Medulla oblongata) aus-
breiten kann. AuBerdem ist durch die histologisch nachgewiesene Myo-
carditis rheumatica die rheumatische Genese der ly. M. wahrscheinlich.
Im EEG waren nur unbedeutende Verinderungen nachweisbar, was
infolge des Sitzes der Erkrankung (Basis der hinteren Schidelgrube)

zu erwarten war.
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Subakute Form (5 Fille). Drei zeigen vor dem Einsetzen der akuten
Erscheinungen 3—6 Monate dauernde Neuritiden. Im EEG waren nur
geringe Verinderungen. Bei Fall 9 traten nach einer Periode von 3 Mo-
naten mit teilweise sehr heftigen Kopfschmerzen und Erbrechen plétz-
lich 2 Anfille mit Vermehrung der bisherigen Beschwerden auf. Zu-
nichst waren, wie bei den iibrigen Kranken mit Anfillen, starke All-
gemeinverinderungen im EEG ausgeprigt, die sich jedoch einige Wochen
vor der Liquorsanierung riickbildeten.

Chronische Form (6 Fille). Die groBle Mannigfaltigkeit von Sym-
ptomatologie und Verlauf ist bei den chronischen ly. M. besonders
eklatant. Von diesen 6 Fillen hat jeder seine eigene Symptomatologie,
so daB kein Fall sich mit einem anderen gruppieren laft. Der Fall 4
zieht sich iiber 6 Jahre hin. Er beginnt mit Stérungen, die auf eine
Alteration in der hinteren Schidelgrube hinweisen und zeigt eine rezidi-
vierende Verlaufsform. Ein Jahr lang war er beschwerdefrei. Eine
Cysticerkose konnte wahrscheinlich ausgeschlossen werden. Im EEG
fanden sich neben einem voriibergehenden Herdbefund Allgemeinver-
dnderungen erheblicher Art, die spidter noch ausgepréigter vorhanden
waren. Der Fall 11 verlief unter dem Bild einer symptomatischen
Epilepsie. Der voriibergehende Herdbefund («-Verminderung) im EEG
stimmte mit dem klinischen Herd iiberein. Ein Krankheitsbild liely dem
Verlauf und der Symptomatologie nach zunédchst an einen Stirnhirn-
tumor denken. Trotz des leicht benommenen Zustandes fand sich im
EEG kein nennenswerter pathologischer Befund. Bei Fall 12, der im
Gegensatz zu den anderen Féllen einen erheblichen Hydrocephalus
hatte, deckte sich der klinisch erhobene Befund mit dem Herdbefund
im EEG. Der Fall 13 verlief unter dem Bild einer Reflexepilepsie. Die
in einer anderen Klinik als hysterische Reaktion gedeuteten Erschei-
nungen konnten durch das EEG als reflexepileptisches Geschehen
nachgewiesen werden. Daneben zeigten sich starke allgemeine EEG-
Verinderungen mit fiir Epilepsie typischen Krampfpotentialen. Ein
zunidchst bestehender f-Fokus prézentral rechts wies die anfinglichen
Reizerscheinungen im linken Facialis elektrencephalographisch nach.
Nach 1*/, Jahren verschwanden die reflex-epileptischen Vorginge.

Beim Beginn der akuten Erscheinungen fanden sich mehrfach:
1. 1—2 Wochen Fieber von 39—40° oder subfebrile Temperaturen.
2. Neben einer geringen Leukocytose eine relative Lymphocytose,
manchmal eine Linksverschiebung und eine leichte Erhohung der Blut-
senkungsgeschwindigkeit., 3. Der stets auf Bakterien untersuchte Liguor
war in allen Fillen, auch in spiteren Stadien steril, der Liquorzucker
auf 40—50 mg-% vermindert. Bei den chronischen ly. M. wurden
immer die fiir Cysticerkose notwendigen diagnostischen Untersuchungen
durchgefiihrt, jedoch ohne positiven Befund. (Wegen der Verkalkungen
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Rontgenaufnabhmen des Schidels und der Oberschenkel, einmal die
Agglutinationsprobe.)

Zur Behoandlung. Es wurden neben der iiblichen symptomatischen
Behandlung je nach der Verlaufsform antirheumatische und antineuriti-
sche Mittel, Sulfonamide und in der letzten Zeit einige Male mit gutem
Erfolg hohe Dosen von Penicillin gegeben. Das Allgemeinbefinden
wurde dadurch eher beeinfluBt als der Liquorbefund.

Bei allen chronischen Zustinden und den Kranken mit Anfillen,
ferner bei solchen, die im EEG Herde zeigten oder deren neurologische
Untersuchung Verdacht auf einen Tumor oder eine andere Erkrankung
ergab, wurde eine Encephalographie durchgefithrt. Nur im Fall 12 fand
sich ein erheblicher hirnatrophischer ProzeB. Mitteilungen iiber akute
ly. M. bei Erwachsenen, die mit Anféllen beginnen, haben wir in der
Literatur nicht gefunden. Da sich bei 2 Fillen im EEG neben starken
Allgemeinverdnderungen mit langsamen §-Wellen auch voriibergehend
Herdbefunde zeigten, ist wegen der differentialdiagnostischen Erwi-
gungen (Abscel) eine mehrfache EEG-Untersuchung notwendig.

Katamnesen unserer Fille Anfang 1949 ergaben bei einem recht
betrachtlichen Teil der Kranken noch immer bestehende Kopfschmerzen.
Wenn der Erkrankung monatelang dauvernde neuritische oder rheu-
matische Stadien vorausgegangen waren, traten auch in den folgenden
Jahren noch derartige Beschwerden auf. Ein Rezidiv mit cerebralen
Erscheinungen ist uns nicht bekannt geworden.

Schon der klinische Befund und der Verlauf sprechen fiir eine ver-
schiedene Pathogenese der ly. M. Genauere Untersuchungen auf Virus-
erkrankungen konnten wir nicht durchfithren. Iine abortive Polio-
myelitis glauben wir in allen Féllen ausschlieBen zu kénnen. Aufler in
den Fillen mit Cysticerkose, die eine Sonderstellung einnehmen, war
nur im Fall 2 eine autoptische Klirung méglich. Es handelte sich nach
dem histologischen Myokardbefund um eine rheumatische Erkrankung,
deren Atiologie allerdings auch umstritten ist. Immerhin ist der Befund
fiir BanxwarTHs! Vorstellung von der allergisch-rheumatischen Natur
der ly. M. von Interesse. Sicher sind aber nicht alle Fille so zu deuten.

Es ist wichtig, solche Krankheitsbilder zu sammeln und durch
weitere klinische, bakteriologische, serologische, bioptische, autoptische
und Virusuntersuchungen die Pathogenese dieses humoral einheitlichen
Krankheitsgeschehens weiter zu untersuchen. Bei jenen Fillen, die sich
an der Hirnbasis bzw. im Hirnstamm abspielen, waren von vornherein
nur geringe oder keine EEG-Veréinderungen zu erwarten. Dafiir war
hier der neurologische Befund ausgiebiger. Bei Anfallskranken bestan-
den auBer bei der Cysticerkose immer erhebliche EEG-Verdanderungen.

Obwohl die Verinderungen des EEG meist reversibel sind, weisen
sie, ebenso wie der oben beschriebene pathologisch-anatomische Befund,
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auf eine Mitbeteiligung des Gehirns an dem entziindlichen Hirnhaut-
prozeB hin. Alle Fille mit pathologischen EEG-Befunden und neuro-
logischen Ausfillen sind, wie viele eitrige Meningitiden, als Meningo-
encephalitis anzusehen. Nur jene Fille, die infolge entziindlicher Ver-
dnderungen der basalen Hirnbéute Hirnnervenstérungen haben, kénnten
zunéichst als ,reine” Meningitis oder Meningoneuritis gelten. Doch
zeigt auch in diesen Fillen der anatomische Befund meist eine Mit-
beteiligung des Hirngewebes selbst. Ahnliche Befunde wurden von
G1BBs® bei Encephalitisfillen, die teilweise mit Krampfanféllen einher-
gingen, beschrieben.

In 3 Fillen autoptisch verifizierter Cysticerkose, die unter dem
Bilde der chronischen ly. M. verlaufen kénnen, zeigten sich im EEG
nur geringe Allgemeinverdnderungen.

Die Untersuchung des EEG bildet, obwohl sie keine Beziehung zum
Liquorbefund aufweist, eine wichtige Erginzung, da sie Hinweise auf
eine Hirnbeteiligung auch in solchen Fillen geben kann, bei denen sich
neurclogisch keine fafBbaren Herdsymptome finden.

Zusammenfassung.

1. Bei 18 Fiillen mit dem Liguorsyndrom der lymphocyidren Menin-
gitis werden die Beziehungen des EEG zur Klinik und zum Liquorbefund
besprochen. Nach der Krankheitsdauer werden 3 Gruppen unterschieden.
a) Akute Formen bis zu 3 Monaten Dauer (7 Fille mit 3 pathologischen
EEG). b) Subakute Formen bis zu 6 Monaten (5 Fille mit 3 pathologi-
schen EEG). c¢) Chronische Formen iiber 6 Monate (6 Fille mit 4 patho-
logischen EEG). Wenn der Liquor normal wurde, verschwanden auch
die EEG-Verinderungen. EEG und Liquorveréinderungen zeigen sonst
keine regelméBigen Beziehungen.

2. Das EEG ergab in 8 Fillen nur geringe, nicht pathologisch aus-
wertbare Veranderungen trotz teilweise erheblicher Liquorbefunde. Bei
den ibrigen 10 Kranken, fanden sich pathologische EEG mit starken
Allgemeinverinderungen ohne Herdbefunde (1 Fall) oder starke All-
gemeinverinderungen mit Herdbefunden (6 Fille) oder 3 Herdbefunde
ohne Allgemeinverinderung. Die Hilfte der untersuchten Kranken
hatte Herdbefunde im EEG. Dies spricht ebenso wie manche neuro-
logischen Befunde fiir eine Mitbeteiligung des Gehirns an dem Krankheits-
prozefl. Eshandelt sich also in diesen Fillen um eine Meningoencephalitis.
In einem obduzierten Fall wird dies durch anatomisch nachgewiesene
Herdverinderungen der Medulla oblongata sichergestellt.

3. Starke EEG-Verinderungen wund Herdbefunde kommen vor allem
bei Kranken mit Krampfanfillen vor (5mal unter 6 Fillen mit epilepti-
schen Erscheinungen) 4 von diesen 6 Féllen hatten nur zu Beginn ihrer
Erkrankung 1—2 Krampfanfille. In einem Fall bestanden 18 Monate
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lang Krampfanfille mit reflexepileptischen Erscheinungen, die durch
optische und taktile Reize ausgelost werden konnten. In einem Falle
entwickelte sich eine echte symptomatische Epilepsie.

4. Die Herdverdnderungen im EEG (9 Fille) zeigten 6mal auch starke
Aligemeinverdnderungen, 3mal nur Herdbefunde. In 3 Fillen war
klinischer und EEG-Befund tibereinstimmend. In einem Fall war der
Herdbefund im EEG dem klinischen Herd entgegengesetzt, 4mal be-
standen fokale Befunde im EEG ohne klinisch faBlbaren Herd. Die
Herdverdanderungen im EEG waren immer reversibel.
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