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Die Beteiligung des Gehirns bei der poliomyelitischen Infektion —
tierexperimentell schon lingere Zeit bekannt'> 2 — ist durch die neueren
Arbeiten von PETTE® und seinen Mitarbeitern auch fiir den Menschen
grundsitzlich bestdtigt worden. Nach den Untersuchungen Karms4 finden
sich regelmifBig auch beim Menschen Verinderungen im Zwischenhirn,
die nach PErTE im Vergleich zu den Lisionen anderer Lokalisation als
die zeitlich am lingsten bestehenden anzusehen sind. Das funktionelle
Aquivalent dieser encephalitischen Gewebsreaktionen stellt mit groBer
Wahrscheinlichkeit die sogenannte ,, Vorkrankheit* dar, fiir die KzLLERS
schon 1939 in einer klinischen Studie die spezifische Genese angenommen
hat. Die Symptomatologie derselben (Kopfschmerzen, Apathie, Miidig-
keit, Schwichegefiihl, Fieber, Schweiflausbriiche, Appetitlosigkeit,
Obstipation usw.) weist auf die vorwiegende Beteiligung der vegetativen
Zentren hin.

Die Ausbreitung der poliomyelitischen Infektion kann in diesem encephalitischen
Stadium enden (sogenannte abortive Form). Die paralytische Form ist als deren
Fortsetzung zu denken. Die cerebrale ,,Vorkrankheit* ist wegen des allgemeinen
Charakters der Symptome klinisch nicht als spezifisch poliomyelitisch zu erkennen.

Das EEG zeigt bei cerebralen Entziindungsprozessen erhebliche Ab-
weichungen von der Norm, die sich beim Kinde infolge der ihm eigen-
tiimlichen Labilitdt der Potentialschwankungen besonders rasch und
deutlich ausprigenS. Im allgemeinen verdndert sich in der Initialphase
akut entziindlicher Erkrankungen das Hirnstrombild in allen seinen
Kriterien, d. h. die sogenannten ,, Allgemeinverinderungen‘‘ beherrschen
das Kurvenbild. So finden sich bei der Encephalitis™ 8 oder bei der
Meningoencephalitis tuberculosa® 1 erhebliche Verinderungen der
Hirnpotentiale. Diese weisen aber keinen spezifischen Charakter auf,
sondern stellen nur Indikatoren der durch die cerebrale Erkrankung
hervorgerufenen Funktionsstérung dar. Das EEG ist daher kein Hilfs-
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mittel fiir die Diagnostik, sondern hat mehr Bedeutung fiir die Therapie-
und Verlaufskontrolle.

Bei den genannten cerebralen Erkrankungen geht der Grad der ab-
normen Hirnstromabliufe der Schwere des klinischen Bildes in der Regel
parallel. Bei der Poliomyelitis liegen die Verhéltnisse aber insofern anders,
weil sowohl bei Tieren als auch beim Menschen erhebliche anatomische
Lisionen gefunden werden, die keine entsprechenden klinischen Ausfalls-
erscheinungen hervorgerufen hatten. Es bestand daher die Aufgabe,
durch elektrencephalographische Untersuchungen diese subklinisch
ablaufenden Prozesse zu objektivieren.

Ein Schulbeispiel fiir die Bedeutung des EEG stellt die subakute Encephalitis
unbekannter Atiologie dar, die von PerTE und Doring!!, Dawson1? und vax
BoeagrT!® beschrieben worden ist, bei welcher die ausgedehnten und charakte-
ristischen Potentialverdnderungen im EEG erst auf die Art und die Schwere der
Erkrankung hinweisen4,

Um iiber die EEG-Manifestationen bei der Poliomyelitis Einblick zu
gewinnen, sind bei allen in die Klinik aufgenommenen Kindern der
Epidemie des vergangenen Jahres elektrencephalographische Unter-
suchungen wéhrend des Klinikaufenthaltes und entsprechende Kontroll-
untersuchungen im Anschlufl daran durchgefithrt worden. An Hand des
gewonnenen Untersuchungsmaterials sollen die Bedeutung des EEG sowie
die Grenzen desselben erértert werden. Zwar sagen die Untersuchungen
iiber die Verinderungen der Hirnpotentiale nur hinsichtlich dieser einen
Epidemie etwas aus, aber die Ergebnisse bieten einige grundsétzliche
Hinweise fiir die Stellung des EEG in der Diagnostik der Poliomyelitis,
wie spéter noch diskutiert werden soll.

Die Bedeutung -elektrencephalographischer Untersuchungen wire
aber im Hinblick auf die Poliomyelitis zu eng gesehen, wenn man diese
nur auf die akute Phase beschrinken wiirde. Es ist nicht unwahrscheinlich,
daB die im neueren Schrifttum viel diskutierten postpoliomyelitischen
Spitschiden (Wesensverinderungen)!® bzw. andere postencephalitische
Manifestationen auch in Verdinderungen des EEG erfallt werden
kénnen. Zur Klirung der Fragen, innerhalb welchen Zeitraumes
nach Uberstehen der akuten Erkrankung diese Residuen im EEG in
Erscheinung treten, bedarf es eines groBen Ubersichtsmaterials, zumal
die verschiedenen Virusarten sich auch in dieser Beziehung different
verhalten kénnen. ' ’

Als Beitrag zu dieser Fragestellung sind daher Nachuntersuchungen
bisher von allen Kindern fritherer Epidemien durchgefithrt worden,
deren Erkrankung bis zu 2 Jahren zuriicklag.

Untersuchungsgut.

Es wurden zundchst bei 25 Kindern im Alter von 1-—14 Jahren der im vergangenen
Jahr von' August bis Oktober aufgetretenen Epidemie wihrend des Klinikaufenthaltes
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-— und zwar in den charakteristischen Krankheitsphasen — encephalographische
Untersuchungen durchgefiihrt. Diese Epidemie war bei der Mehrzah! der Kinder (18)
durch ein ganz charakteristisches Initialstadium gekennzeichnet (Kopfschmerzen,
SchweiBausbriiche, (GefiaBreaktionen, allgemeine Schwiche, Apathie usw.). Bei
einem Teil der Kinder standen mehr meningitische, bei dem anderen mehr ence-
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Abb. 1. Schematische Darstellung der Verlaufstypen der cerebralen Initialphase von 10 poliomyelitis-
kranken Kindern mit den Hauptsymptomen.

Die Dauer der EEG-Verdnderungen bzw, der Beginn der Normalisierung des Hirnstrombildes sind an
den entsprechenden Daten eingetragen.

phalitische Symptome im Vordergrund. Es waren also die Haupttypen der ,,Abortiv-
formen* vertreten.

Bei 6 Kindern insgesamt traten im Anschluf an diese Phase Paresen auf.

Im Liquor wurde hinsichtlich der guantitativen und qualitativen Bestandteile
{(Zellen, Eiweif, Zucker) die bekannte Entwicklung gesehen.

Unser Krankenmaterial spiegelte den im ganzen Lande 1950 aufgetretenen Typ
der ,Jahmungsarmen‘ Epidemie wieder. Erkrankungen anderer Art, die fiir die
lahmungsfreien Fille differentialdiagnostisch in Frage kommen, konnten — soweit
dies moglich — ausgeschlossen werden.
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Abb. 1 gibt einen graphischen Uberblick tiber Beginn, Entwicklung und Dauer
der Hauptsymptome.

Die Nachuntersuchungen wurden ebenfalls an 25 Kindern im Alter von 4—14
Jahren durchgefiihrt. Von diesen zeigte bisher in klinischer Hinsicht keines irgend-
welche auffalligen Versnderungen des Wesensverhaltens. Bei 18 Kindern bestanden
wahrend der akuten Phase Paresen der Muskulatur, die sich bei 15 Kindern véllig
zuriickgebildet hatten. Bei 3 Kindern bestandene Restlahmungen bzw. Schwiche in
den frither erkrankten Muskelbezirken und leichtere Ermiidbarkeit.

Methodik.

Die hirnelektrischen Ableitungen wurden unter Standardbedingungen unipolar
von den iiblichen Ableitepunkten vorgenommen. In Sonderfillen wurden die Ab-
leitungsbedingungen erweitert. Die Hyperventilation wurde, soweit das Alter des
Kindes es zulieB, 2 min lang ausgefiihrt. Registriergerit: Elektrencephalograph
KDMSR der Firma Schwarzer.

Die erste Untersuchung wurde méglichst unmittelbar nach der Aufnahme der
Kinder in die Klinik, die weiteren — je nach Verlauf der Krankheit — in ein- bis
mehrtagigen Abstinden durchgefiibrt, bei verindertem EEG stets so lange, bis ein
normales Hirnstrombild registriert werden konnte.

Allgemeine Bemerkungen.

Bei Bewertung der bei pathologischen Zustinden geschriebenen Hirn-
stromkurven ist zu bedenken, daf diese nur einen auf die Dauer der
Untersuchungszeit begrenzten Ausschnitt der hirnelektrischen Tétigkeit
wiedergeben. Bei Kindern, besondersin den jiingeren Altersstufen, kann
die Kurvenanalyse im Hinblick auf ihre klinische Bedeutung recht
schwierig sein. Einerseits setzt die Auswertung viel Erfahrung in der Be-
urteilung der normalen kindlichen EEG-Kurven und derenaltersbedingten
Abweichungen vom EEG des Erwachsenen voraus, andererseits treten
infolge der kindeseigentiimlichen Labilitit der hirnelektrischen Tétigkeit
auffillige bzw. abnorme Kurvenabldufe bei irgendwelchen Stérungen der
Hirnfunktion rascher und graduell deutlicher hervor. Die Ursache dieser
generalisiert auftretenden Veréinderungen des Hirnstrombildes kann aber
auBerordentlich verschieden sein. Heterogene auf das Hirn allgemein
wirkende Noxen konnen gleiche Verdnderungen bewirken. Das Hirn-
strombild stellt nur den Indikator fiir den Grad einer exogenen bzw.
endogenen unphysiologischen Beeinflussung dar, gibt aber keine Auskunft
tiber deren Charakter.

Die Bedeutung der EEG-Kurven fiir ein Krankheitsbild ist nur bei
vergleichender Analyse der klinischen Symptome zu erkennen, und eine
Bewertung nur moglich, wenn man die entsprechenden aktuellen klinischen
Daten (z. B. Fieber, Liquordruck, BewuBtseinslage usw.) kritisch zu
den Verinderungen in Beziehung setzt. Vertffentlichungen, die sich
ausschlieBlich deskriptiv mit elektrencephalographischen Befunden
befassen — wie man sie im Schrifttum findet — sind ohne Wert,.
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Die Hirnpotentiale zeigen wihrend der cerebralen Initialphase der
Erkrankung eine gewisse gesetzmiifige Steigerung der anomalen Krite-
rien. Zuerst findet sich eine Verlangsamung des Grundrhythmus, wobei
die Amplitudenhéhe in der Regel etwas gréfer werden kann.

Bei geringer Ausprigung ist die Feststellung einer ,,Verlangsamung®
oft schwierig und nur im Vergleich mit der Normalgrundfrequenz des
gleichen Kindes exakt moglich. Die fir die einzelnen Altersstufen er-
rechneten normalen Frequenzzahlen, die znm Zwecke der Alterskorrektur
als Durchschnittswerte angegeben sind, lassen sich fiir die Errechnung
der Grundfrequenz hier nicht anwenden, da es auf geringe Abweichungen
von der normalen individuellen Frequenz ankommt. Mit der
Frequenzherabsetzung tritt stets ein weiteres Merkmal auf, die diese als
anomal erkennen lassen. Wihrend beim gesunden Kinde die Frequenz-
zahlen in einem begrenzten Lebensabschnitt nur in geringem Umfange
variieren, zeigen diese withrend der Erkrankung eine groBere Schwan-
kungsbreite. Das Kurvenbild wird infolge dieser gréferen Variations-
breite der Grundfrequenz auffallend ungleichmiBig.

Indiesem verdnderten Grundrhythmustreten danndie—physiologischer-
weise immer vorhandenen — Zwischenwellen und schlieBlich auch Delta-
Wellen vermehrt auf, besonders iiber den Ableitepunkten der hinteren
Schédelhilfte. Diese genau definierten langsamen Wellen pflegen zunéichst
den Grundrhythmus noch nicht aufzuheben, sondern sie erscheinen mit
diesem zusammen, thn gleichsam iiberlagernd. Die Kurvenbilder dhneln
sehr denjenigen, die GoLpBLOOM und seine Mitarbeiter® als ,,fused alpha-
activity* bezeichnet haben. Schlieflich tritt der Grundrhythmusin dem
MaBle zuriick, wie die Zwischen- bzw. Delta-Wellen in den Vordergrund
riicken. Dadurch bleibt der Grundrhythmus oft nur noch in
verkiirzten Gruppen erkennbar. Diese kénnen sich aber wieder ver-
langern, die langsamen Wellen entsprechend aus dem Kurvenbild ver-
schwinden, so daf der Eindruck eines ungesteuerten Wechselspiels der
frequenzbestimmenden Faktoren entsteht. Diese Phase der Dysrhythmie
kann bei manchen Kindern durch das ausschiiefliche Auftreten verlang-
samter Potentiale abgeldst werden, so dafl dann nur Zwischen- und Delta-
Wellen das Bild beherrschen.

Im Stadium der Auflosung des Grundrhythmus durch eingestreute
Zwischenwellen (sogenannte ,fused alpha-activity”) pflegt noch ein
anderes Kriterium prompt aufzutreten. Die Blockierung des Grund-
rhythmus, die nach unseren Erfahrungen schon beim Kleinkind durch
Offnen der Augen zustandekommt, tritt dann nur unvollkommen ein.
Die unterlagerten langsamen Frequenzen kommen dann allein bis zum
Augenschluf in der Kurvenstrecke zur Darstellung.

Nach Hyperventilation erscheinen in einer Reihe von Krankheitsfiillen
langsame Wellen von 3—5/sec mit hoher Amplitude noch zu einem Zeit-
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punkt, zu dem bei gesunden Kindern die aktivierende Wirkung der
Mehratmung in der Regel bereits abgeklungen ist. Zwar ist der Einflu8
der Hyperventilation auf das Hirnstrombild des Kindes im allgemeinen
nicht gleichméfBig, doch wird das genannte Phiinomen in den Berichts-
fallen als auffallig vermerkt, in denen nach Abklingen der Krankheits-
erscheinungen dieser Effekt ausbleibt.

Die vorstehend geschilderten anomalen Kriterien stellen die Grund-
konzeption der Allgemeinveréinderungen des Hirnstrombildes dar, die sich
zu Beginn der cerebralen Initialphase entwickeln. In Einzelfillen sind noch
weitere Abweichungen erfalit worden, die — soweit von klinischem
Interesse — in der Kasuistik besprochen werden. Ausschliefilich elek-
trencephalographisch interessierende Befunde, soweit diese mit dem
klinischen Krankheitsablauf nicht in Beziehung zu setzen sind, bleiben
einer spateren Darstellung vorbehalten.

Die Entwicklung des abnormen Hirnstrombildes steht zur Entwicklung
des klinischen Bildes bzw. dessen Symptomen in einem gewissen Ver-
hiltnis. Die Riickbildung der abnormen EEG-Verdnderungen erfolgt in
der umgekehrten Reihenfolge ihrer Entstehung, so daB schlieBlich vor
dem normalen EEG-Bild als letztes Stadium der Dysrhythmie die so-
genannte ,fused alpha-activity” oder andere rhythmische Stérungen
leichterer Art gesehen werden. Nur so ist es zu erkliren, dafl bei allen
12 Kindern, bei denen der Hoéhepunkt der initialen cerebralen Phase der
Erkrankung vor der Aufnahme in die Klinik lag (Abb. 1, Ziff. 5),
der Grad der Dysrhythmie sich oft weitgehend mit der physiologischen
Dysrhythmie des gesunden Kindes wieder deckte. Wir haben bei diesen
Kindern kein EEG mit hochgradig abnormen Verinderungen gesehen.
Es ist daraus aber nicht der Schluff berechtigt, da wihrend der Initial-
phase nicht fiir eine gewisse Zeit das Hirnstrombild allgemeine abnorme
Kriterien zeigt. Sie werden offenbar deshalb nicht erfalit, weil die Ein-
weisung in die Klinik erst dann erfolgt, wenn die Kulmination der Er-
krankung bereits iiberschritten ist.

Diese Annahme ist deshalb berechtigt, weil wir bei allen anderen
Kindern, deren Krankheitsentwicklung erst in der Klinik dem Héhe-
punkt zustrebte, stets ein abnormes EEG gesehen haben, in besonders
gelagerten Einzelfillen sogar die Entstehung und die Riickbildung der
Verdnderungen in der oben geschilderten Form géinzlich verfolgen konnten.
Aus Abb. 1 ist der Zeitpunkt, zu dem die ersten EEG-Untersuchungen
withrend der verschiedenen Entwmklungsstadlen der Erkrankung ge-
macht werden konnten, ersichtlich.

Die Dauer der elekfrencephalographischen Verinderungen ist indivi-
duell sehr wechselnd, im allgemeinen aber der Krankheitsdauer
entsprechend. An Einzelbeispielen sollen die Beziehungen zwischen
dem EEG und dem klinischen Verlauf kurz dargestellt werden.
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Fall 1: Kind J.-H. B., 6 Jahre 6 Monate alt. 3. Abortive Poliomyelitis. Ence-
phalitische Verlaufsform (siehe Abb. 1, Ziff. 3).

2 Tage vor Einweisung in die Klinik plotzlich erkrankt (Symptome: Kopf-
schmerzen, Erbrechen, Apathie, Meningismus, Obstipation, SchweiBausbriiche).
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Abb. 2. J.-H. B., 5‘, 6 Jahre. Poliomyelitis. Abortiviorm. Encephalitischer Typ. (Vgl. Abb. 1, Ziff. 3

und Kasuistik Fall 1.} Ableitepunkte: Frontal, zentral, occipital rechts und zentral links. a) Dysrhyth-

misches Hirnstrombild, In den Grundrhythmus sind zahireiche Zwischen- und Delta-Wellen ein-

gestreut, diesen gleichsam unterlagernd. b) Bereits am 6. Krankheitstage weitgehende Normali-
sierung des Hirnstrombildes. Noch geringe Schwankungen der Grundfrequenz.

Keine neurologischen Ausfallserscheinungen. Bei der Liquorentnahme wird folgender
Befund erhoben:

Druck erhoht, klar, 408/3 Zellen, Mononucleire: Segmentkernigen = 58:42.
Pandy (4), Zucker 63 mg?, (Blutzucker 110 mg9,), Chlor 437,6 mg9%,.

Innerhalb dieser beiden Tage entwickelt sich eine Schlafsucht, die kurz vor der
Aufnahme ihren Hohepunkt erreicht und innerhalb von 24 Std schnell abklingt.
Das EEG an diesem Tage zeigt:



370 R. GARSCHE:

Occipital findet sich ein Grundrhythmus von 7—38/sec. Wellen mit Amplituden-
schwankungen von 50—150 xV. In den Grundrhythmus eingestreut sind zahlreiche,
ziemlich gleichmaBige 2—4/sec-Wellen hoher Amplitude, denen aber die alpha-
Frequenz iiberlagert ist (sog. ,.fused alpha-activity*). GroBie Variationsbreite der
Frequenz. Uber den zentralen und frontalen Ableitepunkten ist die Spannungs-
produktion des Grundrhythmus niedriger, dafiir treten Zwischen- und Delta-Wellen
gruppenweise deutlicher hervor.

Der Hemmungseffekt bei Augensfinen ist nicht prompt auszulosen.

Durch die Stérung des Grundrhythmus infolge Auftretens von Zwischenwellen
ist der Grad der Dysrhythmie umschrieben. Diese erreicht trotz der encephalitischen
Schlafsucht, die sonst von erheblichen Verdnderungen des EEG begleitet sein kann,
nicht die volle Auspriagung, unterscheidet sich aber von der physiologischen Dys-
rhythmie durch die Uberlagerung des Grundrhythmus mit vermehrt auftretenden
langsamen Frequenzen (vgl. Abb. 2a).

Wihrend die klinischen Erscheinungen dieser cerebralen Phase 10 Tage anhalten,
zeigt das EEG bereits vom 3. Tage nach Abklingen der Schlafsucht normale
Kriterien. Uber allen Ableitepunkten ist ein gleichméBiger Grundrhythmus von
9—10/sec nachzuweisen. Der On-Effekt tritt prompt ein. Das Hirnstrombild ist
also bereits zu einem Zeitpunkt normalisiert, zu dem die iibrigen klinischen Er-
scheinungen und die pathologischen Liquorelemente sich noch nicht véllig zuriick-
gebildet haben — wie aus Abb. 1 hervorgeht (Abb. 2b).

Da der Héhepunkt der klinischen Symptome in vorstehendem Beispiel
bereits vor der Aufnahme in die Klinik erreicht war, ist es wahrscheinlich,
daf3 wir das voll ausgeprigte Bild der Verdnderungen schon bei der
ersten Untersuchung nicht mehr erfaflt haben und daf die ,,fused alpha-
activity hier als Kriterium der Riickbildung der Dysrhythmie auf-
zufassen ist, da von dieser Untersuchung ab das Hirnstrombild schon
Tendenz zur Normalisierung zeigte.

Die Mehrzahl der Kinder kam in einem Stadium der Krankheit zur
Aufnahme, in dem elektrencephalographisch bereits die Entwicklung
der Allgemeinverinderungen weitgehend fortgeschritten war. In Einzel-
fillen konnten wir aber den letzten Grad der Zunahme der abnormen
Kriterien noch erfassen.

Fall 2: Kind Ch. K., 1 Jahr 5 Monate alt, Q. Poliomyelitis mit Lahmungen.
Cerebrales Initialstadium. Encephalitische Verlaufsform (siehe Abb. 1, Ziff. 1).

Das Kind ist plotzlich erkrankt (Symptome: Fieber, Erbrechen, SchweiB-
ausbriiche, Appetitlosigkeit, Beriihrungsempfindlichkeit, Obstipation usw.). Ein-
weisung in die Klinik am 4. Krankheitstag. Liquor: Druck leicht erhoht, klar,
200/3 Zellen, Mononuclesre: Segmentkernigen = 78:22, Pandy +-, Gesamteiweill
25 mg%,, Zucker 42 mg9%, (Blutzucker 58 mg%). Das ERG am Aufnahmetag bietet
folgenden Befund:

Das Hirnstrombild 1aBt geringe Allgemeinverinderungen erkennen. Es findet
sich eine Verlangsamung der Grundfrequenz auf 5—6/sec. Vermehrtes Auftreten
von Zwischenwellen und einzelnen Delta-Wellen.

Am Ende des Aufnashmetages entwickelt sich eine Schlafsucht vom encephaliti-
schen Typ. Bei der EEG-Untersuchung am néichsten Morgen sind die Allgemein-
veranderungen des Hirnstrombildes deutlicher ausgepragt (Abb. 3a).

Die Frequenz des Grundrhythmus ist auf 4—5/sec weiter abgesunken, wird aber
von Delta-Wellen (2—4/sec) weitgehend abgelost. Die Amplitudenhohen liegen um
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200 pV. Diese trigen Wellen treten iber allen Ableitepunkten deutlich hervor.
Der Hemmungseffekt bei Augendfinen ist wegen des frithen Alters nicht priifbar.

Die Schlafsucht klingt vom 4. Tage an nach Klinikaufnahme ab, wihrend die
iibrigen vegetativen Reizerscheinungen sich erst innerhalb von 18 Tagen ginzlich
zuriickbilden. Die Sanierung des Liquors dauert bis zum 30. Tage.
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Abb. 3. Chr. K., @, 2 Jahre. Poliomyelitis. Cerebrales Initialstadium: Encephalitische Verlaufsform.

AnschlieBend : Lahmungsstadium (vgl. Abb. 1, Ziff. 1 und Kasuistik Fall 2). Ableitepunkte : Frontal,

zentral, occipital links und zentral rechts. a} Dysrhythmie. Verlangsamung des Grundrhythmus

mit ungleichmiBig iiberhohter Amplitude. Zahlreiche eingestreute Zwischen- und Delta-Wellen.

b) Weitgehend normalisiertes Hirnstrombild. Grundrhythmus zeigt bereits 6—8/sec-Wellen (Am-

plitudenhdhe normal). Gruppenbildung angedeutet erkemnbar (vgl. Ableitung Z0 am Ende der
Kurve).

Die EEG-Verianderungen beidiesem Kinde sind gekennzeichnet durch die Ablésung
des zu Beginn der Schlafsucht aufgetretenen verlangsamten Grundrhythmus durch
Delta-Wellen, die auf dem Hohepunkt der Schlafsucht das Bild ausschlieBlich beherr-
schen. Das Kind war aus diesem soporssen Zustand weckbar. Trotzdem unterscheidet

Arch. f. Psychiatr. u. Z. Neur., Bd. 187, 25
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sich das Kurvenbild weitgehend von den Abldufen, wie sie im Hinschlaf-EEG auf-
zutreten pflegen. Es fehlen neben der Dysrhythmie das Erscheinen des Grund-
rhythmus fir kurze Perioden, die Herabminderung der Spannungswerte fiir kurze
Zeit, das Auftreten von Beta-Wellen von 14/sec (sogenannten Spindeln) vor allem
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Abb. 4. R. R., 9, 8 Jahre. Poliomyelitis. Meningitischer Typ (vgl. Abb. 1, Ziff. 6 und Xasuistik
Fall 8). Ableitepunkte: Frontal, zentral, occipital links und occipital rechts. a) Dysrhythmie. Der
Grundrhythmaus ist nur noch angedeutet erkennbar. Auftreten von zahlreichen Zwischen- und Delta-
‘Wellen. b) Ab 34. Tag nach Aufnahme in die Klinik: Normales Hirnstrombild. GleichmiBiger Grund-
rhythmus von 9—10/sec-Wellen. Normale Amplitudenkorrelation iiber allen Ableitepunkten.

iiber den parietalen und frontalen Ableitepunkten. Ebenso fehlen die Kriterien des
B- und C-Schlafes. Mit dem sogenannten D-Stadium des Schlafes ist der klinisch
aufgetretene Schlafsuchtstyp nicht zu vergleichen,

Das EEG normalisiert sich bereits in den folgenden 6 Tagen vollig. Es zeigh von
da ab einen gleichméBigen Grundrhythmus von 6—8/sec bei einer Amplitudenhéhe
von 50 uV. Der Beginn der Riickbildung der abnormen Kriterien im EEG setzte
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gerade zu einer Zeit ein, in welcher sich ausgedehnte Paresen bei dem Kinde ent-
wickelten (Abb. 3b). Die Normalisierung des Hirnstrombildes war bereits zu einem
Zeitpunkt abgeschlossen, als sowohl die Allgemeinsymptome der cerebralen Affek-
tion als auch die pathologischen Liquorbestandteile erst in Riickbildung begriffen
waren.

DaB der gleiche Grad der Verdnderungen im EEG nicht durch den ence-
phalitischen Charakter des Initialstadiums bedingt wird, sondern auch
bei ausschlieBlichen meningitischen Verlaufsformen auftritt, zeigt
folgendes Beispiel :

Fall 3: Kind R. R., 8%/,, Jahre alt, Q. Poliomyelitis. Abortivform. Meningitischer
Verlaufstyp (siehe Abb. 1, Ziff. 6). Plstzlicher Erkrankungsbeginn mit Fieber von .
2 Tagen Dauer. Erneuter Fieberanstieg am 4. Krankheitstag, dann Entwicklung
des cerebralen Syndroms mit Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, Erbrechen, Apathie
usw. Bel der Aufnahme in die Klinik am 5. Krankheitstag deutlich nachweisbarer
Meningismus, Aufler geringer Reflexsteigerung ist der neurologische Status o. B.
Keine Lihmungen. BewuBtsein klar. Das EEG am Aufnahmetag zeigt:

UnregelmiBiger Grundrhythmus mit einer Frequenz von 7—10/sec mit auffallend
wechselnd hohen Amplituden. Dem Grundrhythmus sind Wellen trager Frequenz
von 4—35/sec unterlagert. Uber den frontalen und zentralen Punkten treten diese
Zwischenwellen in unregelméfiger Folge innerhalb des Grundrhythmus auf, der
hier eine Amplitudenhéhe von 50 uV zeigt (Abb. 4a).

Die genannten cerebralen Symptome halten insgesamt 24 Tage in gleicher Hohe
an, verlieren dann langsam an Intensitit. Am 20. Tag nach Aufnahme in
die Klinik tritt im EEG noch eine Verstarkung der allgemeinen Anomalien gegen-
iiber dem Aufnahme-EEG hervor:

Der Grundrhythmus ist verlangsamt, und zwar iiber allen Ableitepunkten um

7/sec. Die Schwankungen der Amplitudenhéhen sind noch starker ausgeprigt.

Occipital und zentral treten langsame Frequenzen von 3—4/sec ebenfalls mit
starken Amplitudenschwankungen von 150—200 uV hervor und iiberlagern die
Grundfrequenz. Gruppenweise treten Zwischenwellen und 3/sec-Wellen auf. Uber den
rechten temporalen Ableitepunkten sind diese Veranderungen deutlicher ausgepragt
als auf der entsprechenden linken Seite. Der Hemmungseffekt bei Augenésffnen tritt
nur angedeutet auf.

Diese Verinderungen -des Hirnstrombildes bilden sich innerhalb von
weiteren 14 Tagen vollkommen zuriick. Von diesem Zeitpunkt ab ist das
Hirnstrombild beziiglich der Allgemeinveréinderungen normal. Occipital
besteht eine alpha-Frequenz von gleichbleibend 9—10/sec und einer
Amplitudenhdohe bis 1004 V. Normale Rhythmenbildung. Der Hemmungs-
effekt bei Augendsffnen tritt prompt ein (Abb. 4b).

Die geschilderte Seitendifferenz der Abldufe bleibt unverdindert auch
in weiteren Nachuntersuchungen nachzuweisen.

Der nichste Fall stellt ein Schulbeispiel fiur die Ausprigung der
Kriterien der Verdnderungen auf dem Hohepunkt des Krankheitsverlaufes
dar. Die Riickbildung derselben konnte bis zur Normalisierung in den
einzelnen Phasen genau verfolgt werden. Dieser Fall vermittelt einen
Einblick, in welchem Mafle sich die Hirnpotentiale chne direkte Beziehung
zu den charakteristischen klinischen Symptomen verdndern kénnen.

25%
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Fall 4: Kind G. J., 11 Jahre alt, Q. Poliomyelitis. Abortivform. Meningitischer
Typ (siehe Abb. 1, Ziff. 9). Beginn der cerebralen Symptome 8 Tage vor Klinik-
einweisung. Fieber bestand nur an den ersten beiden Erkrankungstagen. Dann
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Abb. 5. G.J, 9, 11 Jahre. Poliomyelitis. Abortiviorm. Meningitischer Typ (vgl. Abb. 1, Ziff. 8
und Kasuistik Fall 4). Ableitepunkte: Frontal, zentral, occipital rechts und zentral links. (Die ocei-
pitalen Ableitungen wihrend des ganzen Krankheitsverlaufessindin Abb. 6A — D zusammengestellt.)
a) EEG bei Klinikaufnahme: Der Grundrhythmus ist weitgehend durch das Auftreten von zahl-
reichen Zwischen- und Delta-Wellen aufgeldst und nur noch streckenweise erkennbar (vgl. auch
Abb. 64, die einen anderen Kurvenausschnitt der gleichen Unfersuchung wiedergibt). Grofiere
Variationsbreite der Frequenz. b) EEG 20 Tage nach Xrankheitsbeginn: Normales Hirnstrom-
bild. Grundrhythmus von 8—9/sec mit angedeuteter Rhythmenbildung. Einzelne Zwischenwellen
iiber den zentralen Ableitepunkten.

prigen sich — immer stirker zunehmend — folgende Symptome aus: Meningismus,
Kopfaschmerzen, Beriihrungsempfindlichkeit, Dermographismus, Obstipation. Sonst
keine neurologischen Symptome. Liquor: Druck exhiht, 163/3 Zellen, Mononuclesre :
Segmentkernigen = 60:40. Gesamteiweill 25 mg%,, Zucker 65 mg%, (Blutzucker
110 mg9%,), Chlor 432 mg%,.
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Bakteriologische Untersuchung negativ.

Die cerebralen Symptome bestehen insgesamt 16 Tage. Am Aufnahmetag nehmen
die meningitischen Erscheinungen noch in geringem Grade zu. Dieser Zustand halt
sich noch 2 Tage und klingt dann allméihlich innerhalb der nichsten 14 Tage ab.
Der Liquor ist bereits am 7. Tage nach der Aufnahme in die Xlinik frei von patho-
logischen Bestandteilen (vgl. Abb. 1, Ziff. 9). Das EEG am Aufnahmetag (vgl.
Abb. 5a und 6 A) bietet folgenden Befund:

Der Grundrhythmus ist auffallend unregelmaBig. Die Frequenzbreite betrigt
7—10/sec. Die Amplitudenhshen liegen noch im Bereich der Norm. Der Grund-
rhythmus ist von langsamen Frequenzen (Dezlta-Wellen) unterlagert (,,fused alpha-
activity‘). Periodenweise wird der Grundrhythmus von Zwischenwellen abgeltst.
Am Nachmittag des gleichen Tages traten vermehrt Delta-Wellen auf, wahrend der
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Abb.6. G. T, 9, 11 Jahre. Poliomyelitis. Abortiviorm. Meningitischer Typ (vgl. Abb.1, Ziff. 9
und Kasuistik Fall 4). Verinderungen des Hirnstrombildes im Verlauf einer Poliomyelitis. Unipolare
Ableitung oceipital rechts. Abgeleitet zu verschiedenen Zeitpunkten wihrend des Krankheitsver-
laufes. A. EEG am Aufnahmetage: Beginn der Dysrhythmie. Grundrhythmus noch erkennbar, doch
bereits durch Einstreuung von Zwischen- bzw. Deita-Wellen gestért. B. EEG am Nachmittag des
gleichen Tages: Die langsamen Wellenformen treten hiufiger auf. Der Grundrhythmus tritt bereits
schon deutlich zuriick. C. EEG 10 Tage spiter: Riickbildung der Dysrhythmie. Der Grundrhythmus
tritt bereits wieder regelmifiger hervor. Doch sind noch zahlreiche Zwischenwellen und vereinzelt
Delta-Wellen eingestreut, so daB wieder ein &hnliches Hirnstrombild wie am Aufnahmetage erscheint.
D. EEG 20 Tage spiiter: Normales Hirnstrombild mit gleichmiBigem Grundrhythmus von8—9/sec.

Die noch erkennbare Dysrhythmie liegt im Bereich der altersgemiBen Norm,

Grundrhythmus nur noch in einzelnen kurzen Perioden erkennbar Llieb (Abb. 6 B).
Der On-Effekt war hier — im Gegensatz zu den Dysrhythmiekurven bei anderen
Kindern im gleichen Stadium -— noch auszulésen.

Am 10. Tage nach der Klinikaufnahme, zu einer Zeit also, als der Liquor bereits
saniert ist und die klinischen Symptome weitgehend im Abklingen sind, be-
herrscht wieder ein Grundrhythmus mit einer ziemlich gleichbleibenden Frequenz
von 8—9/sec das Kurvenbild, wihrend Delta-Wellen sich diesem Grundrhythmus
nur noch ganz vereinzelt unterlagern, so daB in diesem Riickbildungsstadium ein
ahnliches Bild wie im ersten EEG am Aufnahmetag entsteht (Abb. 6C).

Vom 20. Tage ab (nach Klinikaufnahme) bleibt der Grundrhythmus mit 8—9/sec
konstant. Angedeutete Rhythmenbildung. Nur vereinzelt treten, wie auch sonst bei
normalen Kurven, Zwischenwellen {iber den vorderen Ableitepunkten auf. Keine
Delta-Wellen (Abb. 5b und 6 D).
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Bei allen iibrigen Kindern reihen sich die wihrend der akuten Initial-
phase geschriebenen EEG-Verinderungen in das Bild der Dysrhythmie
ein. Es bestehen aber bereits im ersten, bei der Klinikaufnahme erfafiten
EEG betrichtliche graduelle Unterschiede in den einzelnen Kurven.
Diese konnen ihre Erklirung dadurch finden, dafi wegen verzdgerter
Klinikeinweisung nicht alle Kinder im gleichen Entwicklungsstadium der
Erkrankung untersucht werden konnten. Ein groBer Teil (fast 509}
hatte bereits wor der Einweisung in die Klinik den Hohepunkt der
Krankheitsentwicklung iiberschritten, so da3 in deren Kurven nur noch
geringe Kriterien der Dysrhythmie usw. festzustellen waren, die keine
sicheren Unterschiede mehr gegeniiber der ,,physiologischen Dysrhythmie®
des Kindes boten. Da aber bei allen anderen Kindern auf dem Krankheits-
hohepunkt abnorme Kriterien im Hirnstrombild nachgewiesen werden
konnten, liegt die Annahme nahe, dafi auch die Kinder, deren Kurven-
bild bei der Klinikaufnahme bereits ,,im Bereich der Norm lag*, sich im
Stadium der fortgeschrittenen Normalisierung eines vorher verdnderten
EEG befanden.

Diese Uberlegung erklirt auch die im Schrifttum zu findenden unter-
schiedlich hohen Prozentzahlen ,negativer Untersuchungsbefunde bei
der Poliomyelitis. So fanden MEYER-PERLSTEIN 16 7, B. nur normale EEG-
Kurven. Zahlenangaben besagen fiir die Beurteilung der Hiufigkeit all-
gemeiner EEG-Verdnderungen bei dieser Erkrankung gar nichts, wenn
sie ohne Angabe des Zeitpunkies der Untersuchung wihrend der Krank-
heitsentwicklung verdffentlicht werden. Selbst im Augenblick des Auf-
tretens von Lihmungen konnten wir nur dann verdnderte Kurven sehen,
wenn noch Symptome der cerebralen Initialphase bestanden. In den
iibrigen Liihmungsféilleh‘ fandenauch wir das EEG normal. Die allgemeinen
EEG-Verdnderungen sind ausschlieflich ein Symptom des cerebralen
Stadiums, der sogenannten spezifischen Vorkrankheit im Sinne KELLERs.

Es hat sich bei unseren Untersuchungen herausgestellt, daf der Grad
der Dysrhythmie nicht von dem Charakter besonderer Symptome ab-
hiingig ist. Weder die meningitische noch die encephalitische Verlaufsform
zeigt in dieser Beziehung eine Praevalenz. Im aligemeinen geht der Grad
der Verdnderungen mit der Schwere des klinischen Bildes einher, wobei
dieser Begriff als Gesamturteil im einzelnen schwer zu objektivieren ist.
Es lassen sich nur wenige, das Gesamtbild kennzeichnende Symptome
metrisch erfassen (Fieber, Liquordruck, Liquorbestandteile usw.). Doch
zu keinem dieser klinisch gewonnenen MeBwerte steht der Grad der Ver-
dnderungen unmittelbar in direkter Beziehung.

So sind gleichartige Verdnderungen bei febrilem wie auch bei afebrilem
Verlauf zu sehen. Von den Liguorbestandieilen zeigen nur die Zellwerte
eine gewisse Beziehung zu dem Grad der Dysrhythmie, d. h. im Stadium
der initialen hohen Pleocytose weisen auch die Potentialverinderungen
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mehr abnorme Kriterien auf. Doch ist diese Relation nicht in dem Sinne
gesetzmiBig, dab eine strenge Parallelitdt zu finden ist — wie von anderen
Untersuchern angenommen wurde®. So ist bei einer Reihe von Kindern
das Hirnstrombild bereits vor dem endgiiltigen Riickgang der Zellzahlen
normalisiert. Riickgang der Pleocytose und Normalisierung des Hirn-
strombildes laufen nur scheinbar parallel. Beide Kriterien stehen zu-
einander in keiner direkten Beziehung, sondern sind voneinander un-
abhingige klinische Ausdrucksformen des cerebralen Prozesses, wobei
nach unseren Erfahrungen die Zellwerte der Normalisierung der hirn-
elektrischen Erscheinungen meist ,,nachhinken‘‘. Dies trifft erst recht fiir
die Verlaufsformen zu, an die sich noch eine paralytische Phase anschlof,

Liahmungsepidemien zeigen grundsétzlich keine signifikanten Unter-
schiede hinsichtlich der Zahl der Hirnstromanomalien im Vergleich mit
den aparalytischen Verlaufsformen!®. Mit dem EEG wird grundsitzlich
nur die cerebrale Manifestation der Poliomyelitis erfaf3t.

Auch der Grad der Bewultseinstriibung bei der encephalitischen
Verlaufsform bestimmt nicht das Ausmaf der Dysrhythmie bzw. das
Auftreten anderer abnormer Kriterien, wie es z. B. bei der akuten
Meningoencephalitis tuberculosa den Anschein hat.

Relativ engere Beziehungen scheinen dagegen zum ILdquordruck zu
bestehen. Félle mit erhShtem intracraniellen Druck weisen stets fiir die
Dauer desselben ein verdndertes Hirnstrombild auf. Doch sind keine
gesetzmiBigen Relationen in dem Sinne vorhanden, daB definierten Druck-
werten auch bestimmte Anomalien im Hirnstrombild entsprechen.
Es ist sehr wahrscheinlich, da nicht die Druckerhéhung als solche den
Ablauf der Hirnpotentiale beeinflult, sondern nur, wenn als deren Ur-
sache ein Hirnddem angenommen werden kann'’. Moglicherweise ist
in einem Hirnddem iiberhaupt die alleinige Ursache der Allgemein-
verdnderungen des Hirnstrombildes wihrend der cerebralen Initialphase
zu sehen. Die eigentliche auslosende Ursache der EEG-Verdnderungen
ist anscheinend durchaus unspezifischer Natur.

Die gleichen Allgemeinverdnderungen des EEG konnen auch bei ent-
ziindlichen cerebralen Prozessen anderer Genese auftreten. Eine diffe-
rentialdiagnostische Bedeutungkommtdaher dem EE G bei der Aufklédrung
der Atiologie der sogenannten abakteriellen Meningitiden nicht zu. Man
muB sich aber vor Augen halten, daB dieses Urteil sich auf die Unter-
suchungsergebnisse nur einer Epidemie bezieht. Bei anderen Epidemie-
typen liegen davon abweichende Ergebnisse durchaus im Bereich der
Moglichkeit18. So ist aus dem Tierexperiment bekannt, dafl die Polio-
myelitis-Virusarten sich in verschiedener Weise, besonders auch in
lokalisatorischer Hinsicht, im Hirn manifestieren kénnen.

Aber bisher sind beim poliomyelitiskranken Menschen keine eigent-
lichen ,focalen EEG-Verdnderungen gefunden worden. Es treten
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gelegentlich einmal Potentialanomalien seitendifferent auf. Unter
unseremn Material konnten an 3 Kindern deutliche Unterschiede der
Potentialschwankungen an den gleichen Ableitepunkten beider Hemi-
sphéren nachgewiesen werden. In 2 Fillen bildete sich diese Seiten-
differenz mit der Normalisierung des EEG zuriick, in einem Falle war
sie spéter im normalen Kurvenbild noch nachzuweisen.

Dieser letztere Fall weist noch einmal auf die besonderen Schwierig-
keiten in der Beurteilung von EEG-Kurven nach iiberstandenen Er-
krankungen hin. Zwar liegt hier ein auffallender konstanter abnormer
Kurvenverlauf iiber der einen Hirnhalfte vor, doch dieses kann einerseits
bereits vor der Erkrankung bestanden haben, andererseits durch diese
selbst ausgeldst sein. Eine sichere Wertung lingere Zeit bestehender,
abnormer Abliufe ist, besonders bei Kindern, nur dann méglich, wenn
das BEG des gleichen Kindes vor der Erkrankung bekannt ist. Die von
anderen Untersuchern gefundene Anzahl abnormer seitendifferenter
Abliufe nach Uberstehen der Poliomyelitis ist jedoch relativ hoch?s,
so daB die kausale Genese nicht von vornherein abzulehnen ist.

Nachuntersuchungen.

Um erst spéter auftretende Restschiden friihzeitig zu erfassen, wurden
alle Kinder dieser Epidemie bisher in regelméBigen Zeitabstinden nach-
untersucht. Bis auf die genanute Seitendifferenz der Ablaufe haben alle
Kinder ihrem Alter entsprechende normale Potentiale gezeigt.

Aus dem genannten Grunde sind auch Kinder der Epidemien der
beiden vorangegangenen Jahre in die Nachuntersuchung einbezogen
worden, soweit diese in der hiesigen Klinik behandelt worden sind. Von
diesen 25 Kindern hatte ebenfalls nur ein Kind eine auffillige konstante
Seitendifferenz, die ibrigen Kinder wiesen ein normales Hirnstrombild
auf. Hinsichtlich der Beurteilung der Atiologie der seitendifferenten
Ablaufe bestehen die gleichen Schwierigkeiten wie bei dem Kinde, bei
dem die gleiche Anomalitdt schon wihrend der akuten Erkrankungs-
phase festgestellt werden konnte.

Diese Nachuntersuchungen sind durch die Berichte iiber die nach
langer Latenz auftretenden postpoliomyelitischen Restschiden angeregt
und besonders in noch erweitertem Rahmen notwendig, um die Frage
der &tiologisch mit der Poliomyelitis in Zusammenhang gebrachten
,,behaviour disorders® fiir das Kindesalter zu klaren.

Es wird noch einer weiteren Reihe von Untersuchungen, und zwar
bei verschiedenartigen Epidemietypen, bedirfen, um iiber die Bedeutung
des EEG bei der Poliomyelitis etwas HEndgiiltiges aussagen zu konnen.
Diese Untersuchungen sind nicht so sehr unter praktisch-klinischem
Aspekt zu werten, sondern erscheinen mehr fiir die Erkennung der Ence-
-phalotropie der verschiedenen Virusarten bedeutsam und sind auch



Uber die hirnelektrischen Verénderungen bei der kindlichen Poliomyelitis. 379

letzten Endes von theoretischem Interesse hinsichtlich der BEG-Mani-
festationen des Kindes bei cerebralen entziindlichen Reaktionen iiber-
haupt.

Zusammenfassung.

Nach neuerer Auffassung beginnt jede Poliomyelitis mit einer Ence-
phalitis. Die vorwiegend durch Zwischenhirnsymptome gekennzeichnete,
sogenannte Vorkrankheit wird als Aquivalent dieser spezifischen Ence-
phalitis angesehen. Sowohl beim Menschen als auch im Tierexperiment
kénnen encephalitische Verdnderungen grofier Ausdehnung gefunden
werden, ohne klinisch in Erscheinung zu treten. Aus diesem Grunde sind
bei Kindern einer Poliomyelitisepidemie laufende elektrencephalo-
graphische Untersuchungen durchgefithrt worden. Diese Epidemie zeich-
nete sich durch ein besonders betont auftretendes cerebrales Initial-
stadium, teils meningitischen, teils encephalitischen Charakters aus.
Wihrend bei dem groferen Teil der Kinder die Erkrankung mit diesem
cerebralen Stadium abschlo (Abortivform), traten bei einer kleineren
Gruppe im Anschlufl daran Ladhmungen auf.

Dieses cerebrale Stadium ist von EEG-Verdnderungen begleitet, die
anfangs in einer Verlangsamung der Grundfrequenz bestehen. SchlieBlich
treten Wellen langsamerer Frequenz vom Typ der Zwischen- bzw.
Delta-Wellen, dem Grundrhythmus unterlagert, auf. Der Grundrhythmus
tritt dann allméhlich vollig zuriick, wihrend zunichst mehr Zwischen-
wellen, dann Delta-Wellen das Kurvenbild vollig beherrschen. Die Riick-
bildung dieser abnormen Potentiale erfolgt in der umgekehrten Reihen-
folge ihrer Entstehung.

Da die Kinder erfahrungsgemif nicht im gleichen Stadium der
Erkrankung in die Klinik und damit zur ersten EEG-Untersuchung
kamen, wurden von diesen Verdnderungen des Hirnstrombildes bei der
Aufnahme des Kindes ganz verschiedene Stadien gesehen. Die Entwick-
lung dieser Hirnstromverdnderungen geht im allgemeinen der Schwere
des Krankheitsbildes parallel, ohne jedoch zu Einzelsymptomen in un-
mittelbarer, direkter Beziehung zu stehen. Die Dauer der Verdnderungen
ist kurz, meist auf dem Hohepunkt der Erkrankung nur 2-—4 Tage an-
haltend; nur in Einzelfillen blieben die Verdnderungen bis zu 14 Tagen
bestehen. Fast die Hélfte der Kinder hat den Hohepunkt dieses Stadiums
bereits bei der Aufnahme tiberschritten, sodall im EEG nur noch die
Riickbildung der EEG-Verinderungen erfaBt wird, die bei leichteren
Graden sich von der physiologischen Dysrhythmie des Kindes nicht
mehr sicher unterscheiden lagssen.

Diese Verdnderungen im EEG sind unspezifischer Natur, wahrscheinlich
durch ein concomittierendes Hirnédem ausgeldst.
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Aus diesem Grunde stellt das ERG kein diagnostisches Hilfsmittel bei
der Differenzierung der sogenannten Meningitis serosa dar. Aber aus
anderen Griinden sind weitere, umfangreiche EEG-Untersuchungen bei
der Poliomyelitis notwendig, wie im einzelnen diskutiert wird.
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