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Die vorliegende Arbeit besch~ftigt sich mit qualitativen Liquor- 
eiweil]- und cytologischen Untersuchungen bei vaseuls bedingten cere- 
bralen Ausfallscrscheinungen. Der Aitersdarchschnitt der 30 untersuch- 
ten Kranken betriigt 541/2 Jahre. Unser jfingster Patient war 18, der 
i~lteste 79 Jahre alt. Zwei Kranke unter 40 Jahren erlitten eine Embolie, 
bei den iibrigen lagen Thrombosen bzw. zwei Massenblutungen vor. Bei 
den Patienten mit diffusen cerebralen Sch~digungen bestand ausnahms- 
los eine Cerebralsklerose. Danach ordnen sich unsere Patienten in den 
l%ahmen der vascul~ren Encephalopathien zwanglos ein. 

Ergebnisse 

In Tab. 1 stellen wir die Liquoruntersuchungsergebnisse der Patienten 
mit gut begrenzten Herdsymptomen und in Tab. 3 die HJrnwasserwerte 
der Kranken mit diffusen oder/li~chtigen tolcalen Durchblutungsst6rungen 
zusammen. I)anach ]iegt bei der ersten Gruppe ein irreversibler Gewebs- 
untergang ira Gehirn vor, w~hrend dies bei Gruppe 2 unwahrscheinlieh 
ist. Beim Vergleich der Ergebnisse dieser Gruppen ergeben sich auch 
F~lle, bei denen reversible, fnnktionelle Ansf~lle in irreversible Struktur- 
sch~digungen iibergehen. Die Kolloidreaktionen haben wir, da sie meist 
im Normbereich liegen, nicht mit auf den Tabellen verzeichnet. 

Die Liquorbefunde postapop]ektischer Kranker mit verschieden 
grol~en L~sionen sind in Tab. 1 zusammengefal]t. AuBer zwei mesen- 
cephalen und einem isolierten cor~icalen tIerd, zeig~en alle Patienten 
kapsul~re Sch~digungen. Ihre Krankheitsdauer war wechselnd. Die 
Untersuchungen warden 1 Woche bis 4 Jahre nach dem Insult darch- 
gefiihrt. Mehrere Kranke lie~en neben t~erderseheinungen Symptome 
erkennen, die auf gleichzeitig bestehende DurchblutungsstSrungen hin- 
wJesen (Bewul3tseinsverlust, Verwirrtheitszust~nde, Demenz). 

Aus Tab. 1 geht hervor, daI~ die Menge der Globuline insgesamt in 
den meisten F~llen erh6ht ist und einige Globulinfraktionen isoliert 
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vermehrt sind (76 ~ ). Die Globulinerh6hung teilt sieh dabei in folgende 
Fraktionen auf: 

Isolierte ~-Vermehrung fanden wit nur bei einer Patientin, bei der 
den klinischen Symptomen naeh eine Massenblutung zu vermuten war. 
Bei der Kranken 13 steht die ~-Globulinvermehrung wahrseheinlich mit 
einem Hydrocephalus 
externus in Zusammen- Tabelle 2. Vermehrungen der Globulin]ra]ctionen 
hang. Die isolierte y- bei vasculgren Encephalopathien 
Globu]inerhShung (Pa- Zahl d~: 
tient Nr. 14) weist auf (1~ 
einen die Demenz be- 3 + + 
gleitenden Hydrocepha- 
lusinternns hin. Eineiso- 1 + § 
lierte cr oder c~-y-Globu- 1 § + § § 
linvermehrung seheint 3 + 
bei Erweichungsherden 2 § 
h~ufiger aufzutreten. 1 § § § 
Gemeinsame 0r und y- 1 § 
GlobulinerhShungen be- 
obaehteten wit nur im 1 + 
akuten Stadium naeh 
Apoplexie. Die Fglle 17, 21 nnd 27 zeigen isolierte cr 
mehrungen, ihnen gemeinsam waren Symptome, die ffir ausgedehnte 
alte Erweiehungen spraehen. Bei Patient 8 und 12 ergeben sieh im akuten 
Zustand c~-Globulinvermehrungen. Ein Webersches Syndrom bildete 
sieh vor unseren Augen vollsti~ndig aus (Fall 32). Im Anfang beobachte- 
ten wit dabei eine isolierte ~1, 10 Tage sp/~ter aber ~-~-Globulinvermeh- 
rung. Nine cr kann danaeh der cr voraus- 
gehen, in manehen Fi~llen --  vorwiegend bei Reststadien --  ihr abet 
auch folgen. Dabei erreiehte die ~-ErhShung jedoch nicht die Werte der 
,,entziindliehen y-Globulinvermehrung"; unsere hSchsten y-Werte lagen 
bei 19--21 tel.-~ 

Fiinf postapoplektische Kranke zeigten normale liqnorelektrophore- 
tische Werte. Bei 4 yon diesen lag die Krankheitsdauer mehr als 1/2 Jahr  
zurfick. •ei alten apoplektisehen t terden seheinen sich naheliegender- 
weise h~ufig normale liquorelektrophoretische Bilder zu ergeben. 

Die Liquorzellbilder apoplektiseher Kranker weisen mit drei Aus- 
nahmen monoeyt~re Reaktionen auf. Bei 13 Patienten (72,2 ~ ) beobaeh- 
teten wit weiterhin plasmoeyt/~re Zellen, neutrophile und eosinophile 
Leukocy~en oder Makrophagen. Lediglich bei 4 yon diesen Kranken lag 
die Apoplexie mehr als 1 Jahr  zurfiek. Daraus geht hervor, dab die 
pathologisehen Zellen vorwiegend nach dem Insult nachzuweisen sind. 
Die oben erw~hnten Patienten mit 1--4j/~hriger Krankheitsdauer wiesen 
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Nr. 2game KG. Nr. 

2 Otto Seh. 
1079/60 

3 Otto G. 
485/62 

5 KarlD. 
938/61 

6 Agnes K. 
1118/62 

7 tlerm~nn K. 
1404/62 

9 -  Heinrieh ]-I. 
299/62 

11 Franz E. 
298/62 

15 Friedrieh M. 
444/63 

25 Kurt  S. 
1265/61 

30 Frieda S. 
458/61 

33 Friedrieh K. 
761/62 

34 WalterF.  
319/62 

Tabelle 3. Liquorbe]unde bei Patienten mit vascul?irer Encephalopathie 
ohne apoplektische Insulte 

Krank-dauerheits - Neurolog.Befund Liquorelek-trophorese Zellzahl Diff.-Zellbil4 

1 M Pseudo- 
neurasth. 

2 J Pseudo- 
neurasth. 

1 J Nachtliche V, 

1 J " Pseudo- 
neurasth. B 

1 J V + Dem 

1W V 

3 M Pseudo- 
neurasth. B 

4 M Pseudo- 
neurasth. 

1 M Pseudo- 
neurasth. 
Fliiehtige 
Doppelbilder 

3 M Jackson- 
Epil. B 

4 M Dem + B 

V 

norm. 

norm. 

norm. 

norm. 

Y 

norm. 

~2T 

norm. 

norm. 

r 

10/3 MoR. 

2/3 MoP~. + Neu. + E. 

2/3 MoR. + P1. + Ma. 

3/3 MoR. + Eo. + 
Neu. + E. 

3/3 NoR. 

8/3 MoR. 

29/3 MoR. + Neu. + E. 

6/3 

2/3 

1/3 

7/3 

MoR. 

MoR. 

MoR. 

Mol~. + P1. + Ma. 

Mol~. + Ma. + Ne u. 
+Eo .+P1 .  

aueh pa~hotogisehe Liquorze l lb i lder  auf. Bei  3 d a v o n  bes t anden  neben  
den  Erwe iehungen  S y m p t o m e  ffir eine diffuse eerebrale  Durehb lu tungs -  
s t6rung.  Von den  5 K r a n k e n  m i t  no rma len  Liquorze l lb i ldern  oder  n u t  
m o n o e y t g r e n  R e a k t i o n e n  h a t t e n  4 eine K r a n k h e i t s d a u e r  von 1/2-- 4 Jah ren .  
I m  g e s t s g a d i u m  der  Apop lex ien  lassen sieh monoey tg re  Re a k t i one n  
beobaeh ten  m i t  Ausnahme,  wenn die P a t i e n t e n  neben  lokal is ier ten  
I-Ierden aueh diffuse eerebrale  Sehi~digungen haben.  Auffa l lend  is t  weiter-  
hin, dab  in dieser Gruppe  die qua l i t a t i v  pa tho log isehen  Liquorze i lb i lder  
m i t  l iquore lek t rophore t i sehen  Vergnderungen  para l le l  gingen. 

W e n n  bei  K r a n k e n ,  den  kl in isehen S y m p t o m e n  en tspreehend ,  kein 
Gewebsun te rgang  vor l iegt  (Tub. 3), fanden  wir  in 670/0 normale Liquor- 
elektrophoresewerte. Bei Fa l l  7 und  9 e rgaben  sieh y-, bzw. c~,7-Erh6hun- 
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gen im Verwirrtheitszustand. Bei Fall 30 trat w/ihrend einer Nacht nach 
zwei generalisierten und einem Jackson-Anfall eine flfichtige facio- 
brachiale Parese auf. Nach TumorausschluB betrachten wir dieses 
Symptom als Ausdruck einer symptomatischen Epilepsie im Rahmen 
einer lokalen DurchblutungsstSrung. Die ~-GlobulinerhShung im Liquor 
kSnnte unter diesem Aspekt Signal einer beginnenden Struktursch/idi- 
gung des Gehirns sein. Die Liquorzellbilder dieser Gruppe zeigen in 
8 F/illen (660/0) nur monocyt/ire 1%eaktionen. Die registrierten neutro- 
philen Leukocyten lassen sich nicht sicher bewerten, da in allen F/illen 
gleichzeitig auch Ery~hrocyten vorhanden waren. 4 Kranke lieBen 
qualitativ pathologische Liquorzellbflder erkennen. Bei 3 davon traten 
n/ichtliche Verwirrtheitszust/inde oder BewuBtseinsverluste auf, die als 
Ausdruck einer periodisch sich entwickelnden cerebralen Durchblutungs- 
dekompensation gewertet werden miissen. Zu bemerken w/ire, dab 3 
mehr als 2/2 Jahr Beschwerden hatten. 

Besprechung der Ergebnisse 
]Beim Vergleich der Untersuchungsergebnisse der zwei Patienten- 

gruppen k6nnen wir feststellen: 
1. Postapoplektische Kranke wiesen in 76o/0 pathologische Liquor- 

elektrophoresewerte auf, w/ihrend bei vascul/iren Encephalopathien ohne 
Gewebsuntergang die Elektrophoreseergebnisse mit 67% im Normal- 
bereich lagen. 

2. Bei postapoplektischen Kranken finden wit regelrechte Liquor- 
elektrophoreseergebnisse, wenn die Krankheitsdauer schon mehr als 
1/2 Jahr betrug. 

3. Unsere Kranken ohne Herdsymptome lieBen pathologische Liquor- 
elek~rophoresewerte erkennen, wenn die cerebrale Durchblutung de- 
kompensiert war odor -- wie in einem Fall -- sich w/ihrend unserer 
Untersuchungen die Erweichung herausbfldete. 

4. In beiden Gruppen stellten wir mit Ausnahme von zwei F/illen 
monocyt/ire Reaktionen im Liquorzellbfld fest. 

5. Bei apoplektischen Kranken lielBen sich neben monocyt/iren 
l~eaktionen in 72,2~ pathologische Liquorzellen regis~rieren, w/ihrend 
sie bei diffusen Symptomen nut in 50 ~ zu beobachten waren. 

6. Die postapoplektischen Kranken zeigten his 1/2 Jahr nach der 
Apoplexie vorwiegend quafitativ pathologische Zellbflder. 

7. Postapoplektische Kranke mit 1/inger als 1/2 Jahr dauernder Krank- 
heir hatten pathologische Zellen im Liquor, wenn neben Iterderscheinun- 
gen auch diffuse cerebrale Sch/idigungen vorhanden waren. 

8. Pathologische Zellbflder bei diffusen cerebrovascul/iren Sch/idigun- 
gen lieBen an eine I)ekompensation der cerebralen Durchblutung odor 
an eine langdauernde Krankheit denken. 

12" 
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9. Bei postapoplektischen Kranken fanden wir in 61~ der F~lle 
pathologische liquorelektrophoretische Werte und qualita~iv patho- 
logisehe Zellbefunde nebeneinander. Bei F~llen ohne klinische Symptome 
einer Erweiehung war diese Parallelit~t in keinem Fall zu beobachten. 

10. Wesentlieh erseheint uns, dab pathologische Liquorelektro- 
phoresewerte und qualitativ ver~nderte Liquorzellergebnisse bei apo- 
plektischen Kranken in frfihen Stadien eharakteristisch sind, w~hrend 
bei DurehblutungsstSrungen mit diffusen cerebralen Ausfallssymptomen 
diese Ver~nderungen nur bei langer Krankheitsdauer auftreten. Diese 
Tatsache entsprieht auch unseren Durehblutungsmessungsergebnissen, 
we wir w~hrend einiger Monate naeh Apoplexie eine schwer geseh~digte 
Durchblutung nachweisen konnten, w~hrend sieh bei Fi~llen ohne 
definitive tIerdsymptome die Durchblutungsminderung mit Krankheits- 
dauer parallel ausbildete. Als SehluBfolgerung l~Bt sich sagen, dab bei 
vasculiiren Encephalopathien der Schweregrad und die Dauer der 
Krankheitsbilder mit den liquorelektrophoretisch und liquoreytologisch 
gewonnenen Befunden parallel l~uf~. 

In Anbetraeht der geringen Patientenzahl kSnnen die gefundenen 
Ergebnisse nur als vorls Mitteilung betraehtet werden. Weitere 
Untersuehungen werden erforderlieh sein, um Gesetzmi~Bigkeiten der 
Liquorveriinderungen bei cerebralen DurehblutungsstSrungen zu sichern. 

Zusammenfassung 
1. Verfasser untersuehten bei 30 vaseuli~ren Encephalopathien die 

liquorelektrophore~isehen und liquorcytologischen Ver~nderungen und 
verglichen die Ergebnisse bei Erweichungsherden und diffusen eerebralen 
Ausfallserscheinungen. 

2. Bei apoplektischen Kranken zeigten sieh im akuten Zustand cr und 
y-Globulinvermehrungen sowie pathologisehe Zellbilder. 

3. Bei chronischen Erweiehungen wiesen die pathologisehen Zell- 
veri~nderungen und Liquorelektrophoreseergebnisse auf eine neben tterd- 
symptomen bestehende cerebrale DurchblutungsstSrung him 

4. Bei Kranken ohne Apoplexie waren die liquorelektrophoretischen 
Werte normal und die Zellbilder zeigten lediglieh eine monoeyts 
Reaktion. Bei fiber lange Zeit bestehenden cerebralen Gefi~l~erkrankun- 
gen oder bei periodisch sieh auswirkenden cerebralen Durehblutungs- 
dekompensationen ergaben sieh liquorelektrophoretische Veri~nderungen 
oder pathologisehe Zellbefunde. 

5. Der Sehweregrad der klinisehen Symptome sowie die Krankheits- 
dauer lassen sieh auch in Liquorelektrophorese und Liquorzellbild nach- 
weisen. 
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