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Die vorliegende Arbeit beschiftigt sich mit qualitativen Liquor-
eiweill- und cytologischen Untersuchungen bei vasculdr bedingten cere-
bralen Ausfallserscheinungen. Der Altersdurchschnitt der 30 untersuch-
ten Kranken betrigt 541/, Jahre. Unser jiingster Patient war 18, der
dlteste 79 Jahre alt. Zwei Kranke unter 40 Jahren erlitten eine Embolie,
bei den tibrigen lagen Thrombosen bzw. zwei Massenblutungen vor. Bei
den Patienten mit diffusen cerebralen Schidigungen bestand ausnahms-
los eine Cerebralsklerose. Danach ordnen sich unsere Patienten in den
Rabmen der vasculédren Encephalopathien zwanglos ein.

Ergebnisse

In Tab.1 stellen wir die Liquoruntersuchungsergebnisse der Patienten
mit gut begrenzten Herdsymptomen und in Tab.3 die Hirnwasserwerte
der Kranken mit diffusen oder fliichtigen lokalen Duwrchblutungsstorungen
zusammen. Danach liegt bei der ersten Gruppe ein irreversibler Gewebs-
untergang im Gehirn vor, wihrend dies bei Gruppe 2 unwahrscheinlich
ist. Beim Vergleich der Ergebnisse dieser Gruppen ergeben sich auch
Fille, bei denen reversible, funktionelle Ausfille in irreversible Struktur-
schadigungen iibergehen. Die Kolloidreaktionen haben wir, da sie meist
im Normbereich liegen, nicht mit auf den Tabellen verzeichnet.

Die Liquorbefunde postapoplektischer Kranker mit verschieden
groBen Lasionen sind in Tab.1 zusammengefalit. AuBler zwei mesen-
cephalen und einem isolierten corticalen Herd, zeigten alle Patienten
kapsulire Schidigungen. Ihre Krankheitsdauer war wechselnd. Die
Untersuchungen wurden 1 Woche bis 4 Jahre nach dem Insult durch-
gefithrt. Mehrere Kranke liefen neben Herderscheinungen Symptome
erkennen, die auf gleichzeitig bestehende Durchblutungsstérungen hin-
wiesen (BewuBtseinsverlust, Verwirrtheitszustinde, Demenz).

Aus Tab.1 geht hervor, dafl die Menge der Globuline insgesamt in
den meisten Fallen erhoht ist und einige Globulinfraktionen isoliert
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vermehrt sind (76°/,). Die Globulinerhihung teilt sich dabei in folgende
Fraktionen auf:

Isolierte 7-Vermehrung fanden wir nur bei einer Patientin, bei der
den klinischen Symptomen nach eine Massenblutung zu vermuten war.
Bei der Kranken 13 steht die f-Globulinvermehrung wahrscheinlich mit
einem Hydrocephalus

externus in Zusammen- Tabelle 2. Vermehrungen der Qlobulinfraktionen

hang. Die isolierte - bei vasculdren Encephalopathien
Globulinerh6hung (Pa- ——
tient Nr. 14) weist auf (18) x % B T 4
einen die Demenz be- 3

. + -+
gleitenden Hydrocepha-
lusinternushin. Eineiso- 1 + -+
lierte - oder xx-y-Globu- 1 + |+ |+ +
linvermehrung scheint 3 +
bei Erweichungsherden 2 +
haufiger aufzutreten. 1 T + +
Gemeinsame - und y- L n
Globulinerhéhungen be-
obachteten wir nur im 1 +

akuten Stadium nach

Apoplexie. Die Fille 17, 21 und 27 zeigen isolierte «-Globulinver-
mehrungen, ihnen gemeinsam waren Symptome, die fiir ausgedehnte
alte Erweichungen sprachen. Bei Patient 8 und 12 ergeben sich im akuten
Zustand «-Globulinvermehrungen. Ein Webersches Syndrom bildete
sich vor unseren Augen vollstindig aus (Fall 32). Im Anfang beobachte-
ten wir dabei eine isolierte «;, 10 Tage spéter aber «-y-Globulinvermeh-
rung. Eine x-Globulinzunahme kann danach der «-y-Erhéhung voraus-
gehen, in manchen Fallen — vorwiegend bei Reststadien — ihr aber
auch folgen. Dabei erreichte die y-Erhohung jedoch nicht die Werte der
,entziindlichen y-Globulinvermehrung®; unsere héchsten y-Werte lagen
bei 19—21 rel.-%/,.

Finf postapoplektische Kranke zeigten normale liquorelektrophore-
tische Werte. Bei 4 von diesen lag die Krankheitsdauer mehr als 1/, Jahr
zuriick. Bei alten apoplektischen Herden scheinen sich naheliegender-
weise héufig normale liquorelektrophoretische Bilder zu ergeben.

Die Liquorzellbilder apoplektischer Kranker weisen mit drei Aus-
nahmen monocytire Reaktionen auf. Bei 13 Patienten (72,2°/,) beobach-
teten wir weiterhin plasmocytére Zellen, neutrophile und eosinophile
Leukocyten oder Makrophagen. Lediglich bei 4 von diesen Kranken lag
die Apoplexie mehr als 1 Jahr zuriick. Daraus geht hervor, dal die
pathologischen Zellen vorwiegend nach dem Insult nachzuweisen sind.
Die oben erwéhnten Patienten mit 1—4jahriger Krankheitsdauer wiesen
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Tabelle 3. Liquorbefunde bes Patienten mit vasculdrer Encephalopathie
ohne apoplektische Insulte

Krank- .
Nr.| NameKG. Nr. | heite. Neurolog. Lt;gggf)?:si Zelizahl Diff.-Zellbild
dauer
2 | Otto Sch. 1M | Pseudo- norm. |10/3 | MoR.
1079/60 neurasth.
3 | Otto G. 2J | Pseudo- norm. 2/3 | MoR.+ Neu.+E.
485/62 neurasth.
5 | KarlD. 1J | Néachtliche V. | norm. 2/3 | MoR.+4 PL+Ma.
938/61
6 | Agnes K. 1J | Pseudo- norm. 3/3 | MoR.- Eo.+
1118/62 neurasth. B Neu.+E.
7 | Hermann K. 1J | V4 Dem ¥ 3/3 | MoR.
1404/62
9 | Heinrich H. 1w lv oy 8/3 | MoR.
299/62
11 | Franz E. 3M | Pseudo- norm. | 29/3 | MoR.4 Neu.+ E.
298/62 neurasth. B
15 | Friedrich M. 4M | Pseudo- AT 6/3 | MoR.
444/63 neurasth.
25 | KurtS. 1M | Pseudo- norm. 2/3 | MoR.
1265/61 neurasth.
Flichtige
Doppelbilder
30 | Frieda S. 3M | Jackson- oy 1/3 | MoR.
458/61 Epil. B
33 | Friedrich K. 4M | Dem - B norm. 7/3 | MoR.+ Pl.4 Ma.
761/62 ’
34 | Walter F. 6M |V norm. 7/3 | MoR.+ Ma.-+ Neu.
319/62 + Eo.+PL

auch pathologische Liquorzelibilder auf. Bei 3 davon bestanden neben
den Erweichungen Symptome fiir eine diffuse cerebrale Durchblutungs-
storung. Von den 5 Kranken mit normalen Liquorzellbildern oder nur
monocytiren Reaktionen hatten4eine Krankheitsdauer von!/,—4Jahren.
Im Reststadium der Apoplexien lassen sich monocytdre Reaktionen
beobachten mit Ausnahme, wenn die Patienten neben lokalisierten -
Herden auch diffuse cerebrale Schidigungen haben. Auffallend ist weiter-
hin, daB in dieser Gruppe die qualitativ pathologischen Liquorzellbilder
mit liquorelektrophoretischen Verdnderungen parallel gingen.

Wenn bei Kranken, den klinischen Symptomen entsprechend, kein
Gewebsuntergang vorliegt (Tab.3), fanden wir in 67°/; normale Liguor-
elektrophoresewerte. Bei Fall 7 und 9 ergaben sich y-, bzw. «,y-Erhéhun-
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gen im Verwirrtheitszustand. Bei Fall 30 trat wihrend einer Nacht nach
zwel generalisierten und einem Jackson-Anfall eine fliichtige facio-
brachiale Parese auf. Nach Tumorausschlul betrachten wir dieses
Symptom als Ausdruck einer symptomatischen Epilepsie im Rahmen
einer lokalen Durchblutungsstorung. Die x;-Globulinerhthung im Liquor
konnte unter diesem Aspekt Signal einer beginnenden Strukturschédi-
gung des Gehirns sein. Die Liquorzellbilder dieser Gruppe zeigen in
8 Fillen (66°/,) nur monocytdre Reaktionen. Die registrierten neutro-
philen Leukocyten lassen sich nicht sicher bewerten, da in allen Fillen
gleichzeitig auch Erythrocyten vorhanden waren. 4 Kranke lieflen
qualitativ pathologische Liquorzellbilder erkennen. Bei 3 davon traten
nichtliche Verwirrtheitszustinde oder BewuBtseinsverluste auf, die als
Ausdruck einer periodisch sich entwickelnden cerebralen Durchblutungs-
dekoihpensation gewertet werden miissen. Zu bemerken wire, daff 3
mehr als !/, Jahr Beschwerden hatten.

Besprechung der Ergebnisse

Beim Vergleich der Untersuchungsergebnisse der zwei Patienten-
gruppen koénnen wir feststellen:

1. Postapoplektische Kranke wiesen in 76°/, pathologische Liquor-
elektrophoresewerte auf, wéhrend bei vasculdren Encephalopathien ohne
Gewebsuntergang die Elektrophoreseergebnisse mit 67°/, im Normal-
bereich lagen.

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

3. Unsere Kranken ohne Herdsymptome lielen pathologische Liquor-
elektrophoresewerte erkennen, wenn die cerebrale Durchblutung de-
kompensiert war oder — wie in einem Fall — sich wahrend unserer
Untersuchungen die Erweichung herausbildete.

4. In beiden Gruppen stellten wir mit Ausnahme von zwei Fillen
monocytire Reaktionen im Liquorzellbild fest.

5. Bei apoplektischen Kranken lieBen sich neben monocytéiren
Reaktionen in 72,2°/, pathologische Liquorzellen registrieren, wihrend
sie bei diffusen Symptomen nur in 50°%/, zu beobachten waren.

6. Die postapoplektischen Kranken zeigten bis !/, Jahr nach der
Apoplexie vorwiegend qualitativ pathologische Zellbilder.

7. Postapoplektische Kranke mit linger als 1/, Jahr dauernder Krank-
heit hatten pathologische Zellen im Liquor, wenn neben Herderscheinun-
gen auch diffuse cerebrale Schidigungen vorhanden waren.

8. Pathologische Zellbilder bei diffusen cerebrovasculiren Schidigun-
gen lieen an eine Dekompensation der cerebralen Durchblutung oder
an eine langdauernde Krankheit denken.

12*
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9. Bei postapoplektischen Kranken fanden wir in 619/, der Fille
pathologische liquorelektrophoretische Werte und qualitativ patho-
logische Zellbefunde nebeneinander. Bei Fillen ohne klinische Symptome
einer Erweichung war diese Parallelitit in keinem Fall zu beobachten.

10. Wesentlich erscheint uns, daf pathologische Liquorelektro-
phoresewerte und qualitativ verdnderte Liquorzellergebnisse bei apo-
plektischen Kranken in frithen Stadien charakteristisch sind, wihrend
bei Durchblutungsstérungen mit diffusen cerebralen Ausfallssymptomen
diese Verdnderungen nur bei langer Krankheitsdauer auftreten. Diese
Tatsache entspricht auch unseren Durchblutungsmessungsergebnissen,
wo wir wihrend einiger Monate nach Apoplexie eine schwer geschidigte
Durchblutung nachweisen konnten, wihrend sich bei Fiéllen ohne
definitive Herdsymptome die Durchblutungsminderung mit Krankheits-
dauer parallel ausbildete. Als SchiuBfolgerung 1aBt sich sagen, daBl bei
vasculiren Encephalopathien der Schweregrad und die Dauer der
Krankheitsbilder mit den liquorelektrophoretisch und liquorcytologisch
gewonnenen Befunden parallel lauft.

In Anbetracht der geringen Patientenzahl konnen die gefundenen
Ergebnisse nur als vorldufige Mitteilung betrachtet werden. Weitere
Untersuchungen werden erforderlich sein, um GesetzméBigkeiten der
Liquorverinderungen bei cerebralen Durchblutungsstérungen zu sichern.

Zusammenfassung
1. Verfasser untersuchten bei 30 vasculiren Encephalopathien die
liquorelektrophoretischen und liquorcytologischen Veranderungen und
verglichen die Ergebnisse bei Erweichungsherden und diffusen cerebralen
Ausfallserscheinungen.

2. Bei apoplektischen Kranken zeigten sich im akuten Zustand x- und
y-Globulinvermehrungen sowie pathologische Zellbilder.

3. Bei chronischen Erweichungen wiesen die pathologischen Zell-
verdnderungen und Liquorelektrophoreseergebnisse auf eine neben Herd-
symptomen bestehende cerebrale Durchblutungsstérung hin.

4. Bei Kranken okne Apoplexie waren die liquorelektrophoretischen
Werte normal und die Zellbilder zeigten lediglich eine monocytéire
Reaktion. Bei iiber lange Zeit bestehenden cerebralen Geféfierkrankun-
gen oder bei periodisch sich auswirkenden cerebralen Durchblutungs-
dekompensationen ergaben sich liquorelektrophoretische Verdnderungen
oder pathologische Zellbefunde.

5. Der Schweregrad der klinischen Symptome sowie die Krankheits-
dauer lassen sich auch in Liquorelektrophorese und Liquorzellbild nach-
weisen.
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