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Die EEG-Ver~nderungen bei Hirngef/s sind unspezifisch. Ffir 
eine Reihe klinischer Bilder haben sich jedoch recht charakteristische 
Befunde ergeben. Deren Aussagewert ffir die K]inik in der Differential 
diagnose und Prognose erh6ht sich, wenn Verlaufsuntersuchungen mSg- 
hch sin& Die mitgeteilten EEG-Ergebnisse stfitzen sich vorwiegend auf 
angiographisch abgekl/~rte F~lle. Gegenfiberstellungen yon autoptischem 
und EEG-Befund sind in der l~egel als Einzelbeobachtungen verOffent- 
licht, doch liegen auch einige Berichte fiber gr5gere Serien vor, so im 
deutschsprachigen Schrifttum yon SPwc])A, dessen Beobachtungsgut 
cerebrale 1Vfassenblutungen und Malacien umfagt. 

Bei den eigenen Untersuchungen sind die Daten yon Kranken ver- 
wertet, die an ihrem Hirngef~Neiden mit seinen unmittelbaren Folgen 
verstarben und yon denen ein oder mehrere EEG abgeleitet wurden. Die 
EEG-Veri~nderungen werden zu der Art und Lokalisation des morpho- 
logischen Substrates am Gehirn, den neurologischen Ausfallserscheimm- 
gen und der zeitliehen Gestaltung des Krankheitsverlaufes in Beziehung 
gesetzt. 

gntersuehungsgut und Nethode 
Es handelt sieh um 26 Kranke, die in der Psychiatrischen und Nervenklinik und 

in der Abteilung ffir Klinische Neurophysiologie Freiburg i. Br. station/s beobachtet 
und behandelt wurden. Die EEG wurden achtfach uni- und bipolar abgeleitet 
(Ger~te: Grass und Sehwarzer). Elektrodenanordnung nach dem yon Jv~cG an- 
gegebenen Schema. 

Die Bearbeitung der formolfixierten Gehirne erfolgte im hiesigen Neuropatho- 
logischen Labor*. Aus allen Hirnregionen wurden GewebeblOcke entnommen und in 
Paraffin eingebettet. F~irbungen naeh HEID~,S~AI~r-WSLCKE und v. GIEso~r sowie 
mit Kresylviolett und Fettf/~rbungen an Gefrierschnitten. 

* Herrn Prof. Dr. tI. NOETZEL, Leiter der Neuropathologischen Abteilung des 
Pathologischen Instituts der Universit~t Freiburg i. Br. (Direktor: Prof. Dr. H. U. 
ZOLLI~GER) danken Mr ffir die Oberlassung des Untersuchungsgutes und der Proto- 
kolle fiber die allgemeine Hirnsektion. 
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Untersuchungen und Ergebnisse 
Die im folgenden vorgenommene Gruppierung geht veto morpho- 

logischen Substrat aus. 

I. Cerebrale Erweichungen 
(zehn Beob~chtungen mi~ thrombobischen Gefi~6verschlfissen 

~uf dem Boden ar~eriosklerotischer In~imabeete) 
Sechs Malacien im Versorgungsbereich der A. cerebri media 

Fall 1. J.W. (8/60), 58 Jahre, d. 
Klinik. Nach einem 14ti~gigen Vorstadium mit Kopfschmerzen und Schwindel 

kommt es plStzlich zu Sprachs~Srungen im Sinne einer senso-motorischen Aphssie. 

/ 
fmzt~l 

,OPOPC. 

occ/p, re 
a "w ~ ' ~ '  . . . .  ~ ' v " ~ - ' . - % , ~ " ~ ~ ~  

~qegen m OhI'l~p,V, ISeC. 

A b b . l a - - e ,  Fall 1, J . W .  (8/60). Linksseitiger Krampffocus mig alterntere~d auft re tenden ]~nt- 
ladungen, eilmrseits tiber der Praezer~tralregion, andererseits fiber dem Temporallappen (iu geringem 
Grad auch noch parie~o,oceipital). Praezeutral  zeigen sieh periodisch Serien yon 9--12/see steilen 
Alpha-Varianten, an  die sich intermittierende steile WeUen temporobasal bis !0arie~o-coeipital an- 
schliel~en. Die alternierende Abfolge der fiir die einzelaen Hirnregionen spezifischen Wellenmuster 

ist in tier unipolaren Ableitung (oben) zu erkennen (EEG Nr. 2652/59 Ps. K. 1 Tag nach Insult) 
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Der je tzt  euphorische nnd  umtriebiege Kranke erleidet mehrere fokal re. beginnende 
Anf~lle, die sich tonisch-kloniseh generalisieren. Danaeh zeigt sich eine halbseitige 
ErhShung des Muskeltonus mi t  entspreehender Reflexbetonung re. Bei zunehmender  
Somnolenz vers t i rbt  der Pat.  an  Kreislaufversagen. 

b 

Abb. 2 a und b. Fall 1. 5. W. (8/60). a Hemisph~irenschnitt 
mit frischer Rindenerbleichung temporal- und Status laku- 
naris in vorderen Stammganglienabschnitten; b Skizze der 
I~erde in Seitenansicht. Der :Elektrodensitz ist markiert. 
Loka~isatio~l uud Ausma~ der ~erdveriinderuI)ge~ sind 
durch Schrafllerung der Aufnahmeelektrode hervorgehoben. 

Vergleiche EEG in Abb. 1 a--c 

EEG (1 Tag nach VerschluBereignis, 5 Tage ante mortem) : Sehwere Allgemein- 
ver~nderung und  Krampffocus prgzentrotempora] li. (vg]. Abb. 1 a - - c  und 2 a - -b ) .  

Morphologie. Erweiehung im I . - - I L  Stadium im Bereich der Stammganglien 
und des umgebenden Marklagers li., sowie ausgedehnte frische Rindenerbleichung 
der 2.--4.  Windung im mit t leren Drit tel  des li. Schl~fenlappens. 

Fal l  2. M. I. (19/59), 51 Jahre ,  9. 
Klinik. i Woche ve t  Kl inikaufnahme beginnt  die bis dahin  gesunde und  

]eistungsfiihige Frau  fiber Kopfschmerzen und  Miidigkeit zu klagen. Es wird eine 
t Iyper tonie  mi t  systolischen Werten  fiber 200 m m  Hg festgestellt. Im ]~ad br icht  
die Pat .  bewuBtlos zusammen. Danaeh zeigt sieh eine schlaffe rechtsseitige Hemi- 
parese. Bald nach der Klinikaufnahme, die in reflexlosem tiefen Komazustand mi t  
l ichtstarren Pupillen erfolgt, vers~irbt die Pat .  an  zentralem Atemversagen. 
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EEG (2 Tage nach Verschlu$ereignis, 1 Tag ante mortem) : Allgemeine patho- 
logische Abflachung. Keine Herdver~nderungen. 

Morphologie. H~morrhagische Infarzierung im Bereich yon Caudatum, innerer 
Kapsel und Putamen li. mit kollateralem Odem und Massenversehiebung zu Gegen- 
seite. Naehweis eines frisehen thrombotisehen Verschlusses in einem Ast der li. 
A. eerebri media. 

Fall 8. R. S. (17/60), 40 Jahre, ~. 
Klinik. Seit dem letzten Krieg besteht eine sehwere, ehronisehe Thrombophle- 

bitis an beiden Unterschenkeln, in deren Verlauf es wiederholt zu Lungenembolien 
kommt. Seit dem 37. Lebensjahr ist der Kranke arbeitsunf~hig. 3 Tage vor tier 
Klinikaufnahme spiirter ein Sehw~chegeffihl im re. Arm, klagt fiber Kopfsehmerzen. 
In leicht somnolentem Zustand wird er in ein ausw~rtiges Krankenhaus eingewiesen, 
wo am n~ehsten Morgen eine Aphasie auffallt. Auger einer latenten Parese im re. 
Arm mit Reflexbetonung zeigen sieh jetzt eine Mydriasis li. und eine zentrale Faeia- 
lisparese re. Dieser Befund besteht unver~ndert, bis sieh 3 Tage naeh der hiesigen 
Aufnahme ein cerebrales Gefagsyndrom re. mit Blickdiviation naeh re., Hemiparese 
li. und Parasomnie entwickelt, das noeh 11 Tage fiberlebt wird. 

EEG (4 Tage nach dem ersten VerschluBereignis, 13 Tage ante mortem) : Mittel- 
sehwere Allgemeinver~tnderung. Herdbefund li., besonders temporal und basal mit 
vermehrt langsamen Wellen. 

MorphoIogie. Frische Erweiehung, die etwa dem Ausbreitungsgebiet der re. 
A. cerebri media entspricht. In der Ii. Hemisphere multiple Cystchen, akzentuiert in 
innerer Kapsel und Pallidum li. AuBerdem kleiner, ]rischer Erweichungsherd im 
Bereieh tier Rinden-Markgrenze zentroparietal li.; hier feingeweblich: beginnendes 
Fettk6rnchenzellstadium. 

Fall 4. A. E. (19/60), 67 Jahre, ~. 
Klinik. Seit Jahren f~llt bei dem zu Alkoholismus neigenden Kranken ein zu- 

nehmender geistig-seelischer Abbau auf. In den letzten Wochen n~ehtliehe Ver- 
wirrtheitszustande. Bei der Aufnahme erregt, desorientiert und aphasiseh. Unter 
Behandlung mit durehblutungsfSrdernden Mitteln kommt es akut zu einer schlaffen 
Hemiparese re. mit Pyramidenbahnzeichen. Der Tod tritt unter zunehmendem 
Herz- und Kreislaufversagen ein. 

EEG (1.: 1 Tag, 2.: 8 Tage naeh Verschlu$ereignis; 25 und 18 Tage ante mor- 
tern): Beide EEG entspreehen sieh weitgehend. Mittelschwere his schwere All- 
gemeinver~nderung bei relativ flaehem Kurvenbild. Schlecht erkennbare, links- 
seitige, nicht n~her abgrenzbare tterdver~nderungen mit geringer fokaler Ab- 
flachung. 

Morphologie. Frischer, auf Rinde und Mark tier vorderen li. Zentralregion und 
auf einen Tell der Area 6 beschrKnkter Erweiehungsherd infolge thrombotisehen 
Verschlusses des entspreehenden zufiihrenden Gef/il3astes der A. cerebri media li. 

Fall 5. L. S. (5/62), 69 Jahre, 9. 
Klinik. Seit ihrem 35. Lebensjahr leidet die Pat. an einer Sehizophrenie. In den 

letzten Jahren maehen sieh bei ihr zunehmend die Zeichen eines hirnorganisehen 
Abbaues bemerkbar. Bei einem Sturz aus dem Bert kommt es zu einer Obersehenkel- 
halsfraktur li. Seither ist die Kranke verwirrt, unruhig und desorientiert. Neuro- 
logiseh finden sich einige Woehen sparer eine zentrale Facialisschw~che li. und eine 
Betonung der linksseitigen Arm-Eigenreflexe. 

9 Woehen naeh Klinikaufnahme tritt unter plStzliehem Blutdruckabfall und 
Atemversagen Exitus ein. 

EEG (8 Wochen nach Versehlugereignis, 9 Wochen ante mortem) : Leichte All- 
gemeinverKnderungen. Herdverdacht pri~zentral re. mit vermehrter Dysrhythmie. 
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Morphologie. Thrombotischer VerschluB der re. A. cerebri media mit Erweiehung 
yon Stammganglien und Mark der re. ttemisph~re im I . --II .  Stadium. 

Fall 6. K. S. (7/62), 78 gahre, 3- 
Klinik. Auf dem Boden einer genuinen Hypertonie ist es I/2 Jahr vor der Auf- 

nahme zu einem Insult mit Hemiparese re. und Aphasie gekommen. Die rechts- 
seitigen Extremit/iten sind spastiseh gels die Reflexe re. gesteigert mit positiven 
Pyramidenbahnzeiehen. Unter zunehmendem Herzversagen entwickelt sich eine 
terminale Bronehopneumonie. 

EEG (1/2 Jahr naeh VerschluBereignis, 1 Tag ante mortem) : Sehwere Allgemein- 
ver~nderung, kein Herdbefund. 

Morlghologie. Xltere organisierte Inf~rzierung im Bereieh des Versorgungs- 
gebietes der ]i. A. cerebri media bei naehgewiesener alter Mediathrombose. Multiple 
kleinste Erweichungsherde im 3. Stadium im Bereich des Markes der re. Hemi- 
sphere. Frische Erweiehung im 1. Stadium in irmerer Kapsel re. mit kollateralem 
Odem. 

Eine  Malacie im Versorgungsbereich yon  Aa. cerebri media  u n d  cerebri 
anter ior  

Fall 7. E. S. (2/62), 43 Jahre, c~. 
Klinik. Vor 11/.o Jahren erstmals Klagen fiber DurchblutungsstSrungen im li. 

Zeigefinger. Pat. geht bis 5 Tage vor Kliifikaufnahme regelm~Big zur Arbeit. Akut 
kommt es dann nach mehrstfindigem Unwohlsein zur Erblindung des re. Auges, als 
deren Ursache eine Zentralarterienembolie festgestellt wird. Am n/~ehsten Tag 
bricht der Pat. vor seinem Bert zusammen und erleidet mehrere generalisierte 
tonisch-klonisehe Krampfanf~lle. Bei der Klinikaufnahme: sehlaffe Hemiplegie li. 
Am folgenden Tage verstirbt der Pat. unter den Zeichen eines zunehmenden Kreis- 
laufversagens. 

EEG (1 Tag naeh GefgBinsult, 1 Tag ante mortem): Mittelsehwere Allgemein- 
ver~nderungen. Herdverdacht fronto-pr~central re. in Form einer leiehten foka]en 
Abflachung. 

Morphologie. Thrombotischer Versehlu] der A. cerebri media re. mit lumen- 
stenosierenden Herden in der A. cerebri anterior re. Frisehe Erweichung der gesam- 
ten Konvexit~tsrinde des re. StiI~hirns sowie des vorderen und hinteren frontalen 
Marklagers. Die Gegend der vorderen und hinteren Zentralregion ist mit in den 
Erweiehungsherd einbezogen. 

Eine  M~lacie im Versorgungsbereich der Aa. cerebri media  u n d  cerebri 
posterior 

Fall 8. K. H. (23/54), 60 Jahre, 9. 
Klinik. Seit etwa 1 Jahr zunehmend vergeBlich, interessenlos und ungeschiekter 

bei allen T~tigkeiten. Naeh einer Grippeerkrankung, yon der sieh die Pat. erholt hat 
und wieder arbeitet, redet sie plStzlich wirr und erkennt ihre Umgebung nicht metn.. 
Bei Klinikaufnahme ist die Kranke aphasisch, desorientiert, jedoch nicht sicher 
bewuBtseinsgetr/ibt. Hypertonie von 210/100 mm t{g. Neurologisch: Italbseiten- 
symptomatik re. mit Reflexsteigerung und positiven Pyramidenbahnzeichen, olme 
siehere Paresen. Unter entsprechender Behandlung zun~iehst Besserung der Sym- 
ptome, bis zeitweise Somnolenz eintritt und eine Bronchopneumonie fiber ein gerz- 
versagen zum Tode ffihrt. 

EEG (15 Tage nach VerschluBereignis, 44 Tage ante mortem): Mittelsehwere 
A]]gemeinvers Delta-Focus oecipito-temporal li. 
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Morphologie. Frischer Erweichungsherd im 2. Stadium parieto-occipital li. in 
einem umschriebenen Rindenbereich yon viermal 7 cm. Erweiehung des darunter 
gelegenen Marklagers bis ans Ependym des Seitenventrikels (vgl. Abb. 3~--f) .  

Abb. 3 a und b. Fall 8, K. H. (23/54). 
Erweichungsherd occipitoparietal links. 

b a Schnitt; b Skizze 

Nine  Malae ie  i m  Ver so rgungsbe re i ch  der  A.  ce rebr i  pos t e r io r  
Fal l  9. O. S. (28/59), 58 Jahre, c~. 
Klinik. Seit 3--4  Jahren Kopfschmerzen und Atemnot, gelegentlieh verbunden 

mit ~belkeit. In  dan letzten Nonaten zunehmende Ermiidbarkeit und Sehwer- 
besinn]ichkeit. In  einem auswiirtigen Krankenhaus zeigt sich der Pat. apathiseh, 
desorientiert und schl~frig. Die internistisehe Untersuehung ergibt neben einem 
Lungenemphysem, ein Cor pu]monale mit  einer Aniimie, auf deren Boden sich die 
chronisehe cerebrale t lypoxie mit  BewuBtseinstriibung entwickelt. Neuro]ogische 
Herdzeichen sind bei der Klinikaufnahme nicht feststellbar. Der Kranke ist moto- 
risch unruhig und bis zu seinem Tode, noch am gleichen Tag, wechselnd tief somno- 
lent. Die Obduktion ergibt neben den cerebralen Vergnderungen eine gronchiolitis 
obliterans und multiple Embolien der re. Lunge. 

EEG (am Tag des Todes, der Zeitpunkt des Verschlugereignisses lieg sich 
klinisch nicht erfassen): Allgemeine pathologische Abflachung. Kein Herdbefund. 

Morphologie. Ganz frische, auf den Mediananteil der ]i. Calcarinaregion be- 
schri~nkte h~imorrhagische Erweichung infolge thrombotisehen VerseMusses eines 
Zweiges der zuffihrenden A. cerebri posterior. 
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Abb. 3 c--L Fall 8, K, H. (23/54). Erweichungsherd oceipitopariet~l links. ~-Vermiaderung und Del~a- 
Focus occipital links, der in bipolarer L~ngs- un4 Querreihe Ausdchnuttg bis temporal zeig~ (EI~G 

Nr. 869/54 N. P. 15 Tage nach Insult) 

E i n e  Malac ie  im  V e r s o r g u n g s b e r e i c h  der  A. ce rebr i  v e r t e b r a l i s  

Fal l  10. W. S. (8/61), 35 Jal~e, ~. 
Klinik. Aus voller Gesun&hei~ erkr,~nkt der Pat. akut an "[~belkeit und Er- 

brechen. Rasch en~wickeln sich Somnolenz und Desorien~iertheit. Neurologischer 
Befund e~m folgenden Tage: tinksseitige Hirnnervensymp~ome (Partielle Oculo- 
mo~orius-Parese, Trigeminus 1--3, Abducens, Recurrens, Gaumensegelparese bei- 
derseits). ~erner bestehen Spoa~am~ystagmus nach li. und Kopfzwangsh~ltung nach 
li., G~ngabweichung n~ch li. und Ataxie ~ller GliedmgJ~en. Die Symp~ome bessera 
sich wghrend der zweimon~tigen Beh~ndlung. 4 ~on~te  n~ch dem Erstinsult wird 
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der Pat. in moribundem Zustand mit sehwerer Bronchopneumonie eingewiesen, die 
nach wenigen Stunden zum Tode durch Herzversagen ffihrt. 

EEG (10 Tage, 7 Wochen und 4 Monate naeh VersehluBereignis, 1 Tag, 31/2 Mo- 
nate, sowie 4 Monate ante mortem) : Flaches EEG. Kein Herdbefund. 

Morphologie. A]ter, vollst~ndiger thrombotischer VerschluB der A. vertebralis ]5. 
kurz vor ihrer Einmiindung in die A. basilaris. Gli6s vernarbter I-Ierd ira dorso- 
lateralen Anteil der Medulla in H6he der 0liven li. ; erbsgrol~er, alter, cystischer Er- 
weichungsherd im Mark der li. Kleinhirnhemisphiire. 

I I .  Cerebrale Massenblutungen 
(ffinf Beobachtungen mit Blutungen bei Arteriosklerose der ttirngef~iBe) 

Fall II/1. )5. I. (28/60), 52 Jahre, 9- 
Klinik. Seit etwa 2 Jahren fiihlt sich die Fat. nicht mehr recht leistungsf~hig, 

braucht Unterstiitzung ira Haushalt. Im letzten halben Jahr f~llt sie durch zuneh- 
mende VergeBlichkeit und Teilnahmslosigkeit auf. Zeitweise machen sich Sprach- 
stSrungen bemerkbar, das li. Bein wird nachgezogen. 11 Tage vor Klinikaufnahme 
kommt es zu einem Insult mit nachfolgender schlaffer Hemiparese li., einschlieBlich 
Faeialis. In der folgenden Nacht erleidet die Kranke drei generalisierte Krampf- 
anfiille. RR 290/160 mm Hg. 9 Tage sparer tritt erneut ein tonisch-klonischer Anfall 
anti Bei der danach erfolgten Klinikeinlieferung ist die Pat. fief bewuBtseinsgetriibt 
und infolge einer Bronchopnemnonie cyanotiseh. Der Blutdruck liegt bei 135/80 mm 
Hg. Am niichsten Morgen erliegt die Pat. einer hinzugetretenen Lungenembolie. 

EEG (10 Tage nach Insult, 1 Tag ante mortem) : S chwere Allgemeinver~nderung. 
Herdver~nderungen sind in Form yon Ferioden grol3er, rhythmischer Delta-Wellen 
und fokaler Krampfpotentiale temporal und temporobasal re. erkennbar. 

Morphologie. Frische, atypisch ]okalisierte Massenblutung im Bereich des 
Caudatumkopfes, innerer Kapsel und antero-lateraler Tha]amusanteile re. mit Ein- 
bruch in den Seitenventrikel. Ausgedehntes perifokales 0dem (vgl. Abb. 4 a und b). 

Fall II/2. G. F. (10/61), 73 Jahre, 3. 
Klinil~. Von dem in einem Altersheim untergebrachten Pat. kann nur soviel in 

Erfahrung gebracht werden, dab er an einem ]~luthochdruck lift und schon mehr- 
fach ,,Schlaganf~lle" iiberstanden hatte. Kurz vor der Klinikaufnahme ist es erneut 
zu einem Insult gekommen. Der Kranke ist bewul3tlos, RI~: 190/90 mm Hg. Devia- 
tion des Kopfes und der Bulbi naeh ]i., spastische Zeichen beiderseits; re. keine 
Spontanbewegungen. Blutig-xanthochromer Liquor. Bei Blutdruckabfall und unter 
den Zeichen einer Bronchopneumonie verstirbt Pat. 4 Tage sp~ter. 

EEG (einige Tage nach Einsetzen der klinischen Symptomatik, 3 Tage ante 
mortem) : Mittelschwere Allgemeinver~nderung und Delta-Focus temporobasal und 
temporal ]i. 

Morphologie. Ausgedehnte Massenblutung im Marklager der li. Hemisphere mit 
ZerstSrung cranialer Stammganglienanteile; histologisch: beginnende reaktive 
Gewebever~inderungen. 

Fall II/8, M. E. (12/59), 50 3ahre, ~. 
Klinilc. Aul3er einer chronischen Cholecystitis sind keine neanenswerten Vor- 

krankheiten bekannt. 6 Tage vor der Aufnahme kommt es akut zu Kopfsehmerz, 
Erbreehen und BewuBtseinstriibung, die sich rasch welter vertieft. Neurologisch: 
Spontannystagmus nach li., linksseitige Hypotonie und Ataxie. Am folgenden Tag 
exitus ]eta]is unter den Zeiehen eines zentralen Atemversagens. 

EEG (6 Tage nach Insult, 1 Tag ante mortem) : Mittelschwere Allgemeinver- 
~nderung und tterdbefund mit Delta-Focus occipital li. 

Morphologie. Frische Massenblutung im ]i. Kleinhirnhemisph~renmark und im 
li. Occipitalmark; beginnende reaktive Gewebever~nderungen. 
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150pV , fsec , ? 

b 

Abb.4a und b. Fall II/1, M~. I. (28/60) Stammganglienblutupg rechts. Krampf-Focus und Delta 
Focus temporal rechts (EEG-Nr. 1222/60 Ps. :KI. 10 Tage naeh Insult) 

Arch. Psychiat. ~N~ervenkr., Bd. 206 43 
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Fall II/4. F. S. (38/61), 49 Jahre, 9. 
Klini]c. Seit 2 Jahren ist eine Hypertonie bekannt. Seit einigen Monaten zuneh- 

mend Kopfsehmerzen und Par~sthesien der re. Extremitiiten. In den letzten 8 Wo- 
chen vor der Klinikaufnahme entwickelt sich eine Sehw~che des li. Armes und 
Beines, schlieBlich aueh des re. Beines. Neurologisch: Spastische Paraparese der 
Beine und des li. Armes, Ataxie, Nystagmus und Dysarthrie. Naeh voriibergehender 
Besserung kommt es akut zu Erbrechen, tiefer Bewu~tlosigkeit und bald darauf bei 
Atem- und Kreislaufversagen zum Exitus letalis. 

EEG (2 Monate nach Beginn deutlicher neurologiseher StSrungen, 31/2 Monate 
ante mortem) : Normales EEG. 

Morphologie. Ausgedehnte, i~ltere und frisehe Blutungen in Briieke und Medulla 
bei allgemeiner Sklerose der Hirngef~13e. Keine Hemisph~renherde. 

Fall I[/5. J. T. (16/60), 63 Jahre, 8'. 
Klinik. Der Kriegsb]inde klagt seit einigen Wochen fiber Kopfschmerzen. 

10 Tage vor der Aufnahme wird er pl6tzlicb_ verwirrt, schl~frig, kann den ti. Arm und 
das ]i. Bein nicht mehr recht bewegen. Neurologiseh finder sich bei dem vSllig des- 
orientierten und bewuBtseinsgetrfibten Kranken eine leichte Hemiparese li. mit 
Reflexbetonung und ohne Pyramidenbahnzeichen. 1%1% 185/110 mmHg. Es ent- 
wickelt sich eine Bronehopneumonie mit hohen Temperaturen, die nach wenigen 
Tagen ad exitum ffihrt. 

EEG (10 Tage nach Beginn der akuten Symptomatik, 10 Tage ante mortem) : 
Leichte Allgemeinver~nderung. Keine Herdver~nderungen. 

Morphologie. Frische, kirscbgroBe Briickenblutung an der Grenze zwischen FuB 
und Haube. Multiple kleinste Cystchen in beiden Putamina. 

I I I .  Hirnvenen- und Sinusthrombosen 
(vier Beobachtungen; zwei ohne, zwei mit h~morrhagischen Infarzierungen) 

Fall III/1. A. G. (3/62), 27 Jahre, g~. 
Klinik. Mit 20 Jahren im Ver]aufe einer schweren Gesiehtsfurunkulose Hemi- 

parese re., die sieh spontan wieder zurfickbildete. K]agt seither fiber Kopfschmerzen. 
1 Monat vor der Klinikaufnahme Schwangersehaftsnephropathie mit Odemen im 
Gesieht und den Hgnden, Blutdruckerh6hung (RR 160/100 rain Hg). Naeh Tot- 
geburt im 7. Monat treten wenige Tage nach Abrasio zwei generalisierte Krampf- 
anf~lle auf. Die Blutdruekwerte sind jetzt normalisiert. Seitdem starkes Erbrechen, 
Kopfschmerzen, zunehmende Somno]enz und rasch progrediente Hemiparese re. 
Neurologisch: D4viation conjuguSe nach li., Papillenunsch~rfe und schlaffe Hemi- 
parese re. ohne Pyramidenbatmzeichen, Aphasie. 

Liquor: Blutig-xanthochrom bei leicht vermehrter Zellzahl (13/3) und Eiweil~- 
erh6hung auf 1,9 E nach KAFKA. Bei weiterer allgemeiner Verschleehterung des 
Zustandsbildes erliegt die PaL. 6 Tage nach Beginn der akuten Symptomatik einer 
hinzutretenden Lungenembolie, 

EEG (2 Tage naeh Beginn der klinischen Symptomatik, 4 Tage ante mortem) : 
Sehwere A1]gemeinver~nderung. Uber der li. ttemisphgre, besonders fronto-prgzen- 
tral streckenweise vermehrt grol]e, langsame Delta-Wellen und Krampfpotentiale 
(vgl. Abb.5 und 6a, b). 

Morphologie. Thrombose des Sinus sagittalis superior, des li. Sinus ~ransversus 
und der linksseitigen Pia-Venen; frisehe hamorrhagische Infarzierung des li. Parie- 
tallappens, sowie vorderer Anteile des Oecipitallappens und hinterer Anteile der 
Temporalwindungen. Massives 0dem der gesamten li. I-Iemisph~re. 

Fall III/2. F. W. (9/59), 30 Jahre, 2. 
Klinik. Mit 14 Jahren Osteomyelitis der li. Ferse. Mit 25 Jahren mehrfache 

Operation (offenbar metastatischer) osteomyelitischer Horde im re. Bein. 1/~ Jahr 
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vor Klinikaufnahme plStzlich stechender Schmerz im Nacken und in der li. Kopf- 
seite. Pat. bemerkt danaeh ein Sehweregefiihl in beiden Armen. 5 Woehen vor der 
Klinikaufnahme liIlksseitige Migriine mit l)belkeit, Breehreiz, Lichtscheu. Daneben 
Drehschwindel, GMchgeMehtsstSrungen und Benommenheit. Augeni~rztlich wird 
ein PapillenSdem festgestellt; neurologiseh fiillt lediglich eine angedeutete Reehts- 
betonung der Eigenreflexe auf. Wegen Kollapserseheinungen wird auf eingehendere 
diagnostische MM?nahmen zun~chst verzichtet. Nach 10 Tagen kommt es ohne Vor- 
boten pl6tzlich zu einer Ateml~hmung und Exitus letalis. 

Abb. 5. Fall I II /1,  h.  G. (3/62) H~morrhagische Inf0xzierung occipito-parietaI links bei Sinusthrombose 

EEG (5 Wochen nach Beginn der linksseitigen Migrgne, vermutlieh infolge 
Thrombose des li. Sinus transversus, 9 Tage ante mortem): NormM frequentes 
Alpha-EEG ohne Herdvergnderungen. 

Mo~Nhologie. Altere Thrombose des li. Sinus transversus und des Sinus eon- 
fluens mit h~morrhagischer Infarzierung parieto-temporal und occipital li. Histo- 
logiseh: reaktive Gewebevergnderungen im 2. Stadium. Frisehes 0dem und Ein- 
klemmung der oberen Medulla. 

Fall 111/3. tl. M. (4/60), 21 Jahre, 9. 
Klinik. 2 Tage nach normalem Partus wird die bis dahin gesunde Pat. dadurch 

auff~illig, dag sie weniger spricht, Messer und Gabel verkehrt h~lt und schlie61ich auf 
allen Vieren in ihrem Zimmer umherirrt. ~Vegen zunehmenden Unruhe- und Erre- 
gungszustandes Klinikaufnahme. Neurologisch: Spastische TonuserhShung im li. 
Arm und Bein nnd beiderseits positiver Babinski. Fundus unauff~illig, gR  130/80 
mm I-Ig. Normaler Liquor. Unter zunehmender BewuBtseinstrfibung bis zum tiefen 
Korea treten am folgenden Tag drei schwere generalisierte, tonisch-klonische 
Krampfanf/ille auk Nach dem letzten Anfall Atemstillstand und Exitus. 

EEG (2 Tage nach Eintritt der postpartalen Thrombose, i Tag ante mortem) : 
Allgemeine pathologische Abflachung. Kein Kerdbefund. 

43* 
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Abb.6~ und b. F~ll III /1,  A. G. (3/62) EEG des Falles der Abb.5. Einzelne s~eile Wellen und peri- 
odisch auftretende Gruppen und Serien groBer Delt~-Wellen. zum Tell mi~ Spike-Wave Formen sind 

iiberwiegcnd linksbetont (EEG-Nr. 138/62 Ps. K1. 2 Tage nach Symptom-Beginn) 
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Morphologie. MgBiges, generalisiertes Hirn6dem, grol3e Sinus frei. Histologisch: 
)[ultiple Thromben in Venen und Venolen temporal und im Stammganglienbereich 
re. Frontal re. ]umenstenosierende Thromben. Histo]ogisch: frlsches 0dem perivasal, 
vor allem subcortical. Dissiminiert s Nervenzellausfall in Rinde und Stamm- 
gang]ien mit Gliareaktion und vereinzelt Neurophagien. 

Fall III/4. W. K. (54/61), 59 Jahre, 6. 
Klinilc. Mit 22 Jahren bei Motorradunfall gedeckte Hirnverletzung mit lgngerer 

Bewul~tlosigkeit. Im Kriege Fleckfiebererkrankung und Nierenentziindung. Seit 
4 Jahren solt ein Bluthochdruckleiden bekannt sein. 12 Tage vor der Klinikauf- 
nahme treten bei der Feldarbei~ linksseitige Kopfsschmerzen mit Sch~4ndel- 
erscheinungen auf. 2 Tage spiter kommt es zu einem Kollaps mit BewuBtlosigkeit, 
Erbrechen und nachfo]gender Bewugtseinstriibung. Bei der Klinikaufnahme ist Pat. 
cyanotisch und nackensteif. Neurologisch: Linksseitige Abducens- und Facialis- 
parese, rechtsbeton~e, sclflaffe Tetraparese mit erloschenen Reflexen ohne Pyrami- 
denb~hnzeiehen. Stauungspapille beiderseits yon 2--3 Dioptrien. Blutig-xantho- 
chromer Liquor. Ventriculographie ohne wesentlich pathologisehen Befund. Termi- 
nal kommt es zu Streckkr~mpfen und dem Bild der Enthirnungsstarre mit Streck- 
tonus der Beine und Beugetonus der Arme. Bei passiven Bewegungen entgegen der 
tonischen Starre und bei taktilen Reizen treten Serien rhythmischer KieferSffnungs- 
und SchlieBbewegungen aufi Unter Hinzutreten einer Hyperthermie verstirbt der 
Pat. 12 Tage nach Klinikaufnahme, ohne das BewuBtsein wiedererlangt zu haben, 
mit den Zeichen yon Atem- nnd Kreislaufversagen. 

EEG (12 Tage nach Beginn der Erkrankung, 12 T~ge ante mortem) : Leichte 
Allgemeinver~nderung. Kein Herdbefund. 

Morphologie. M~Big ausgepr~gtes, generMisiertes t{irnSdem. Thrombose des 
Sinus rectus und abffihrender Venen im Bereich der hinteren Seh~dclgrube. Histo- 
logisch: multiple hypoxische Gewebeherde in Hirnstamm, MSttelhirn und Kleinhirn. 
K]einer, umsehriebener Rindenprellungsherd im 3. Stadium temporal li. ; in der 
Defektumgebung ausgedehnte frische Blutung. 

IV. Di//use alte malacische Herde 
(vier Beobachtungen mit multiplen, alten, cystischen Erweichungsherden 

bei Arteriosklerose) 
Unabh~ngig vonder Lokalisation der Herde in Stammganglien, Hemisphi~ren- 

mark und Rinde sowie im Balken h~ben wir in dieser Gruppe keine herdfSrmigen 
Veriinderungen im EEG registriert. 

Bei zwei Kvanken mit leichter, etw~s wechseluder Bew~l~seinstriibung ohne 
eindeutige neurologische Herdzeiehen wurden die EEG 1 bzw. 2i/2 Monate vor dem 
Tode abgeleitet: Geringe und leichte Allgemeinver~nderung. 

Eine mittelschwere Allgemeinver~tnderung fand sich bei einer Beobachtung 
7 Tage, eine schwere Allgemeinver~nderung 1 Tag vor dem Ted. Im 1. Fall lag eine 
mi~Bige BewuBtseinstriibung mit Verwirrtheit, im anderen F~ll eine schwere Be- 
wuBtseinstriibung vor. 

V. DiHuse Rinden- und Markatrophien 
(drei Beobachtungen bei cerebraler Arteriosklerose 

ohne morphologisch nachweisbare herdf6rmige Ausfille) 

Zweimal wurde in dieser Gruppe ein frequenzlabiles EEG ohne Herdver~nderun - 
gen registriert. Bei dem dritten Kranken bestand eine mittelschwere Allgemeinver- 
~nderung, die aber auf eine diabetische StoffwechselstSrung zu beziehen war. 
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Besprechung der Ergebnisse 

I.  Die Allgemeinvergnderungen des EEG 

Von unseren 19 Kranken mit  akuten gefaBbedingten cerebralen I-Ierd- 
prozessen bat ten 16 Allgemeinvers zum Tell erheblichen 
Grades. Diese starke Auspr~gung wird man darauf zuriiekffihren mfissen, 
daI~ es sich ausschliel~lich um relativ bald letal endende Verl~ufe gehan- 
delt hat, wodurch aueh ein Vergleich mit  klinisch oder arteriographisch 
diagnostizierten Beobachtungsserien nur bedingt mSglich ist. Bei Kran- 
ken, die den cerebralen Insult  mit  seinen unmittelbaren Folgen iiberleben, 
und bei denen es zu einer Besserung oder l%estitution kommt,  stehen be- 
kanntlich ira EEG die Herdver~nderungen im Vordergrund. Allgemein- 
veri~nderungen finden sich nach J u ~ o  nur in der ersten Zeit, wenn die 

Tabelle. Ausmafi der Allgemeinveriinderung in Beziehung zum zeitliche~ Abstand veto 
Insultereignis und veto Eintritt des Todes 

Allgemeinver~nderung des EEG Abstand vom Insult Abstand vom Tode 

Allgemeine p~thologische Abflachung 

Schwere Allgemeinvergnderung 

Mittelschwere A]lgemeinverEnderung 

Leichte Allgemeinver~nderung 

Xeine AllgemeinverEnderung 

1, 2, 2 Tage 

1, 2, 8, 10 Tage, 
6 )/[onate 

1, 3--4, 4, 6, 
15 Tage 

10, 12 Tage, 
8 Wochen 

10 Tage, 
5 Wochen, 
2 Monate 

1, 1, 1 Tag 

1, 1, 4, 5, 18 Tage 

1, 1, 3, 13, 44 Tage 

10, 12 Tage, 
9 Wochen 

9 Tage, 
31/2, 4 Monate 

Patienten noeh komat6s oder bewugtseinsgetriibt sind. Wie SCHWAB, 
ZFASS u. HOESER zeigen konnten, bildet sieh nach eerebralem Insult  die 
Allgemeinveri~nderung fiberwiegend in der 1. Woehe zuriiek, nach 
3 Wochen sei die Grundfrequenz fast restlos wieder normalisiert. Wir 
fanden, bis auf eine Ausnahme (Patient mit  medull~rer Erweichung in- 
folge Vertebralisthrombose, Fall 10), in den ersten 14 Tagen immer eine 
Allgemeinvers Die geringeren Grade zeigten sich bei den etwas 
li~nger zurfickliegenden Insulten. So wurde eine leichte Allgemeinver- 
&nderung friihestens naeh 10 Tagen registriert. Darfiber hinaus war es 
abet  nicht so, dab der Grad der Allgemeinveriinderung in dem ~[aBe zu- 
nahm, wie sich das Interval l  zwischen Insult  und Ableitetermin ver- 
kiirzte. Es fanden sich vielmehr engere Beziehungen zwischen Sehwere 
der Allgemeinveri~nderung und ]~berlebenszeit naeh diesem Terrain (vgl. 
Tabelle). 
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Die schwerste Form der Allgemeinver~nderung, die allgemeine 
pathologische Ab]lachung des EEG, zeigte sieh ausschliel31ieh bei kurzer 
l~berlebenszeit (maximal 3 Tage). Sie mug als ein Zeiehen sehr sehleehter 
Prognose gelten. SPUNDA nennt sie ein signum mall ominis. Er fand bei 
fiber 1000 eerebrovaseul~ren Erkrankungen 21mal eine -- teilweise nur 
periodisehe -- Abflaehung. Von diesen 21 Patienten verstarben 20. Aueh 
bei anderen eerebralen Erkrankungen gilt die pathologisehe Abflaehung 
als prognostiseh ungfinstig, doeh nieht in dem Mage, wie offenbar bei den 
eerebralen Gefggprozessen. Unter 90 sehweren Itirnkontusionen mit 
traumatiseher Psyehose fanden wit z. B. eine pathologisehe Abflaehung bei 
4 Kranken, die alle iiberlebten. 

Die Sonderstellung des allgemein pathologiseh abgeflaehten EEG 
ergibt sieh auch daraus, dab dabei tIerdveranderungen nieht mehr in Er- 
scheinung treten, obgleieh bei unseren Patienten zum Teil ausgepr~gte 
neurologisehe Italbseitenerseheinungen vorhanden waren. Die zugrunde- 
liegenden pathomorphologisehen Befunde bestanden naeh Art und Loka- 
lisation vergleiehbar aueh bei anderen Patienten, hatten dort abet dent- 
liehe tIerdveranderungen hervorgerufen. 

Bei sehwerer Allgemeinver~nderung mit vorherrrsehenden Delta- 
Wellen, einzelnen Zwischenwellen und fehlendem Alpha-Rhythmus 
betrug die, vom Ableitetermin an gereehnete, iTberlebenszeit maximal 
18 Tage, bei mittelsehwerer Allgemeinver/~nderung 44 Tage und bei 
leiehter Allgemeinvergnderung 9 Woehen. 

Das Ausma6 der Allgemeinvergndernngen seheint ffir die Prognose 
eerebrovasenlgrer Erkranknngen demnaeh von nieht unerheblieher Be- 
deutung zu sein. Topik und Qualit/~t des pathomorphologisehen Sub- 
strates haben hingegen auf das Ausmal3 der Allgemeinver~nderung keinen 
so starken Einflul3. Das zeigt sieh aueh bei den F/~llen mit alten diffusen 
malaeischen tterden 4 ohne frische gef~gabh~ngige herdf6rmige Prozesse. 
Diese Patienten, die an den Folgen ihres allgemeinen Gefggleidens ver- 
starben, boten Allgemeinvergnderungen ohne tIerdebefunde. Die 
Sehwere der Allgemeinver~nderung entspraeh bei ihnen weitgehend dem 
Grade der Bewu6tseinstrfibung und der N/~he des Ableitetermins vomTode. 

Es ist naheliegend, bei I-Iirngef~131eiden in dem Ausma6 der Allgemein- 
ver~nderung einen Gradmesser f/it den Dekompensationszustand des 
Gehirns zu sehen. Zur Frage, auf welehen pathophysiologischen Ver/tnde- 
rungen die diffusen funktionellen St6rungen, mit welehen die Allgemein- 
ver/~nderung offenbar Hand in Hand geht, beruhen, ist naeh unseren Be- 
funden niehts auszusagen. Ob die allgemeine Durehblutungsgr6ge allein 
mM~gebend ist, erseheint zweifelhaft, zeigt doeh aueh bei anderen eere- 
bralen Erkrankungen die zunehmende Allgemeinver/~nderung eine fort- 
sehreitende Dekompensation und sehleehte Prognose an, wie es z.B. bei 
tIirntumoren NIEBELING naehgewiesen hat. 
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Auch ffir die eben erst beginnende vascular bedingte cerebrale De- 
kompensation, die ira neurologischen und psychopathologischen Befund 
noch nicht faSbar zu sein braueht, lal~t sich die Verlangsamung des EEG 
als Indicator benutzen. RIECgE~T und GANGLBS, RGnR stellen daher bei 
cerebralsklerotisehen Parkinsonisten mit Allgemeinver~nderungen im 
EEG die Anzeige zur stereotaktischen Operation nur mit anBerster 
Zuriiekhaltung. 

Die yon JuNG bei Gefa$1eiden mit I~yper- oder Kypotonie besehrie- 
bene Frequenzlabflitat des EEG war in unserem Material wegen der 
Schwere der GefaSprozesse mit vorherrschender Allgemeinveranderung 
nur vereinzelt anzutreffen. Von den drei frequenzlabilen Kurvenbildern 
unserer Serie wurden zwei bei diffuser Rinden- und Markatrophie mit 
Arteriosklerose der ItirngcfgBe registriert. Die Blutdruekwerte der beiden 
Kranken ]agen, ebenso wie bei dem dritten, im Normbereich. 

Das yon NI]~D~M~YE~ als charakteristisch fiir A. basilaris-Insuf- 
fizienz herausgestellte niedergespannte (flache) EEG konnten wir einmal 
registrieren. Es handelte sich dabei um den einzigen Fall unserer Serie 
mit vaseulKrem Herd im Versorgungsgebiet dieser ttirnarterie (medullare 
Erweichung infolge Verschlu$ der linken A. vertebralis an ihrer Ein- 
mfindung in die A. basilaris ; Fall 10). 

II. Die Herdver~inderungen des EEG 

Von den 19 EEG, die nach Eintr i t t  eines Insultes abgeleitet wurden, 
zeigten 6 eindeutige Herdver~nderungen, 4 einen Herdverdaeht und 9 
keine Xerderscheinungen. Die ausgepr~gten Herdveri~nderungen wurden 
in der ersten Zeit nach einem Insult  registriert (1--13 Tage). Sie fanden 
sich bei allen Blutungen oberhalb des Itirnstamms, weniger bei den Mala- 
cien nnd fehlten bei den tIerdprozessen infolge Sinusthrombose. Xerd- 
befunde kamen --  wie schon erw~hnt - -  bei allgemein pathologiseh ab- 
geflachtem EEG (zweimal n~ch Malacie, einmal nach Sinusthrombose) 
nicht vor. Nach ihrer Art handelte es sich bei den t terdbefunden um 
4 Delta-Foei und 2 Krampfherde. Die Delta-Foci zeigten sieh temporal- 
temporobasal, occipital und oceipito-tempora]. Von den beiden Krampf- 
herden war der eine temporobasal, der andere pracentro-temporal lokali- 
siert. 

Den Delta-Foci entspraehen Insulte ira Arteria-cerebri-media- und 
.posterior-Bereich. Xhnlich wie bei II irntumoren (IIEss) and bei trauma- 
tischen Hirnsnbstanzsehaden (Sc~NnIDE~ u. HUBAC~) gilt wohl auch fiir 
die gefal~bedingten Lasionen, da~ Prozesse im Bereich des Temporal- 
lappens viel eher zu pragnanten Herdverandernngen des EEG fiihren als 
solche im Stirnhirngebiet. Je  welter der Prozel3 in Richtung auf den 
Frontalpol oder den Vertex zu liegt, desto geringere Herdveranderun- 
gen --  in unseren Fallen nur Seitenbetonung langsamer Wellen oder 
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geringe fokale Abflaehung --  sind zu erwarten. Anf das Fehlen deutlieher 
I-Ierdvergnderungen bei Arteria-cerebrLanterior-Insult verweisen A~D~E- 
.a~I u. Pr~-ELLI. Nach ABBOT~ U. ]~AUTISTA ist bci Gewebeherden im 
Arteria-cerebri-anterior-Bereieh eher ein temporaler ])elta-Focus als ein 
solcher frontal zu erwarten. CAI~RERAS, AIqGELEI%I U. UI~BANI sahen 
temporale Foei langsamer Wellen bei Media- und Anteriorherden. ])as 
von I:[Ess bei Hirntumoren aufgezeigte starke Uberwiegen der temporo- 
]ateralen Projektion (ffinfmal h/~ufiger als einc mediale) scheint auch ffir 
die lokalisierten Gef~tBprozesse zu gelten. 

Was der bevorzugten Ausbildung temporo-basaler und ~emporo-occi- 
pitaler I)elta-Foci zugrnndeliegt, mug often bleiben. ) i i t  Ju~G, JoN~s u. 
]3AGCHI k6nnen wir jedenfalls auf  die Lokalisationskonstanz temporo- 
basaler ])elta-Foci bei A.-cerebri-media-I-Ierden - -  nach unseren Erfah- 
rungen bei Blutungen hgufiger als bei Malaeien - -  abheben. 

Carotisthrombosen f/ihren oft weniger zu ausgedehnten halbseitigen 
tIerdveranderungen ~ls zu temporalen tIerden (B_aRR]~, ROH~V,R u. I s cg ;  
WAnKE~HORS~). 

Ein temporaler Focus entwiekelt sieh auch ]eicht bei nur milder In- 
suffizienz der Sylvisehen Gef~l~region (B~uE~'s, GASTAUT U. GlovE) oder 
dann, wenn die temporale Rinde intakt ist und der Insult mehr medial- 
warts gelegene Strukturen wie innere Kapsel oder Stammganglien betrof- 
fen hat. ])as ist besonders bei Blutungen der Fall, wie zwei entspreehende 
Beobaehtungen zeigen: Bei Fall II/l. handelte es sich um eine IV[assen- 
blutnng im Bereieh des Cauclatumkopfes, innerer Kapsel und anterolate- 
ralcr Thalamusanteile rechts. Im EEG kam ein reehtstemporaler ])elta- 
Focus und Krampfherd zur I)arstellung (vgl. Abb. 4 a). ]3ei Fall. II/2. hatte 
eine ausgedehnte ~[assenblutung das IViarklager der linken I~emisphare 
und eraniale Stammganglienanteile betroffen. Im EEG zeigte sieh ein 
Delta-Focus temporal links. Aueh isolierte Thalamuszerst6rung ruft n~eh 
Gl~i~J. u. I%EMY fokale EEG-Veranderungen, vorwiegend temporal, 
hervor. Die Beobachtung wird yon M~S~ALL u. WALKEa bestatigt, die 
bei intrathalamischer Blutung homolateral periodisehe bursts und 
Zwischenwellen sahen. 

])emgegeniiber ist bei frontalen gefaBbedingten Convexitatsherden 
die geringe Neigung zu fokalen EEG-Ver~nderungen auffgllig, um so 
mehr, je naher die L~sion Vertex-nahe liegt. ])ieses Gebiet stellt - -  wie 
die Untersuchungen yon B~CK~R, S c H ~ I ~ ,  Zi~ncg u. a. gezeigt haben, 
als Endausbreitungsgebiet (letzte Wiese) im Ubergangsbereich yon 
Versorgungsabschnitten groBer I4irnarterien einen Pradilektionsort yon 
1Kangeldurchblutungen d~r. Es komm~ dort infolge einer Beeintraehti- 
gung der Gesamtzirkulation relativ haufig zu Erweichungsherden (N[~ysa; 
ScI~OLZ). Unter  den zehn yon uns beobaehteten Mal~cien betrafen zwei 
solehe Bezirke der frontalen Rinde (Fall 4 und 7). Bei mittelsehweren 
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Allgemeinveranderungen zeigten sich so geringgradige, eben noch erkenn- 
bare fokale Abflachungen, da~ nur ein I-Ierdverdacht geaugert  werden 
konnte. Dabei bestanden klinisch in beiden Fallen kontraluter~le schluffe 
ttemiplegien. 

Bei frischen Insulten mit  massiven I-Iemiparesen ohne t~irnst~mm- 
zeichen lassen sich fehlende oder nur geringe (leichte fok~le Abfluchung) 
I-Ierdveranderungen des EEG mit  einiger Wahrscheinlichkeit ffir eine 
frontale Malucie verwerten. 

Entsprechende Befunde bei - -  ~ugerhalb der vorliegenden Unter-  
suchungen - -  yon uns klinisch beob~chteten Fallen mit  cerebraler 
Thromb~ngitis obliterans weisen ebenfalls auf die nur geringe ~eigung 
gefaftbedingter frontaler Convexitatsherde zu fokalen EEG-Veranderun- 
gen hin. Diese Kranken hat ten zum Teil ausgepragte I-Iemip~resen, ohne 
angiographisch nachweisbaren Verschlul~ eines grSgeren GefaBes, so daft 
es sich um Lumenstenosierungen yon Media- und Anteriorendasten in 
Vertexnahe gehandelt haben dfirfte. Sie boten keine oder nur gering- 
fiigige I~Ierdveranderungen im EEG. 

Bei das Mark und den Tempor~lluppen betreffenden Erweichungen 
(ahnliches gilt fiir solche im A.-cerebri-posterior-Gebiet) kSnnen sich hin- 
gegen Foci langsamer Wellen wie bei Blutungen finden (FA~B~OT), SO daft 
sich hier im frischen Stadium vom EEG her wenig zur Differentialdia- 
gnose beitragen lal~t. Erst  im weiteren Verlauf bildet sich, bei den Mala- 
cien weitaus haufiger uls bei Blutungen, eine Tendenz zu deutlichen foka- 
len Abfiachungen heraus (SPuNDA). 

Eine gesonderte Besprechung erfordern die Herdveranderungen des 
EEG bei Hirnvenen- und -sinnsthrombosen. Die bei diesen Erkrankungen 
~nzutreffenden Allgemeinveranderungen bieten gegeniiber den Verhalt- 
nissen bei den bisher behandelten cerebralen Gefagprozessen keine Beson- 
derheiten, t terdbefunde treten demgegeniiber zuriick. Sie sind diskret, in- 
konst~nt oder multilokul~r. Von unseren vier Kranken hatte keiner ein- 
deutige fokale Veranderungen, obgleich ulle neurologische I-Ierdzeichen 
boten und morphologisch fa~bare Gewebeherde aufzuweisen h~tten, in 
zwei Fallen handelte es sich sogar um smsgedehnte hemorrhugische Infar-  
zierungen. Somit k6nnen wit ItCHN und KBAYENB~ItL bestatigen, die 
auf  die geringe Neigung zu abgrenzbaren ]~erdveranderungen bei I-Iirn- 
venen- und -sinusthrombosen hingewiesen haben. KXaAY]SNBi~HL hebt  
hervor, dug das aueh der Fall ist, wenn konstant  einseitige epileptische 
Krampfe  bestehen (vgl. hierzu Fall 1 und Abb. 5 und 6 a und b). Die groBe 
An[allsh~iu[igkeit bei Hirnvenen- und -sinusthrombosen, auf die I-Iug5- auf- 
merksam machte,  konnten anch wir finden: Von vier Kranken krampften 
drei. Bei den fiinf Massenblntungen war es in einem und bei den zehn 
Malacien in zwei Fgllen zu fokalen oder generalisierten Anfallen gekom- 
I X l ~ n .  
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Zusammenfassung 
Bei 26 pathologisch-anatomisch un~ersuchten F/~llen mit cerebralen 

Gefgl31iisionen werden die Korrelationen yon EEG und I-Iirnbefund be- 
sprochen. 

1. Herdveriinderungen des EEG. Vascul~re I-Ierde des GroBhirns zeigen 
im NEG laterale Projektion. 

Temporale Ge/iifiinsulte hu Bereich der A. eerebri media zeigen die 
st~rksteu EEG-t[erde, sowohl bei Blutungen wie bei 5{alacien, zuni~chst 
temporale und temporo-basale Delta-Foci, spgter fokale Dysrhythmien. 

Tie/liegende Insulte (innere Kapsel, Stammganglien) zeigen einen 
homolateralen temporalen Focus, auch wenn die temporale Rinde in- 
takt ist. 

Bei A.-cerebri-posterior-Herden ist die Lokalisation im NEG relativ 
gut, mit Herdbefunden yon occipital bis temporal und temporo-basal, 
doch sind die Delta-Wellen oft kleiner und weniger kontinuierlich, als bei 
3/~ediaherden. Je welter der morphologische Prozel3 frontalw/~rts und 
vertexnah liegt, desto geringer sind die fokalen NEG-Ver/~nderungen. 

Nrweichungen der/rontalen t~inde k6nnen ohne EEG-I{erd oder nur 
mit gcringer fokaler Abflachung pr/izentral cinhergehen. 

Vier Fglle yon Hirnvenen- und Sinusthrombosen zeigten -- auch bei 
h/~morrhagischcr Infarzierung und Hemiplegie oder halbseitigen Kr/~mp- 
fen -- neben Allgemeinver/~nderungen nur periodische temporale Delta- 
Wellen oder geringe Kerdver/~nderungen des ENG mit inkonstanten oder 
multilokul/~ren Foci. 

2. Allgemeinveriinderungen des EEG. Das AusmaB der Allgemeinver- 
/~nderung ist unabh~ngig yon Art und Lokalisation des zugrundeliegenden 
pathomorphologischen cerebrovascul/~ren Prozesses. 

]Die Allgemeinver/inderung zeigt zwar gewisse Beziehungen zur 
BewuBtseinsst6rung, aber entspricht in ihrer Schwere mehr der cere- 
bralen Dekompensation und verst/~rkt sich bei schwerem und t6dlichem 
Verlauf. 

Nine Verlangsamung des NEG kann schon vor klinischen und psycho- 
pathologischen Zeichen einer cerebrovasculgren [nsuffizienz auftreten. 
Die ~-Verlangsamung ist /riihestes Zeichen einer allgemeinnen cerebralen 
DurchblutungsstSrung. 

Frequenzlabile Kurvenbflder finden sich gelegentlich bei cerebraler 
A~teriosklerose, auch wenn der Blutdruck normal ist. 

Persis~enz oder Zunahme der Allgemeinver~nderung nach einem 
Gef/il?insult ist ein ungiinstiges, eine Besserung der Allgemeinver/~nderung 
ein gfinstiges prognostisehes Zeichen. 

Nine totale pathologische Abflaehnng des EEG als sehwerste Form 
der Allgemeinvergnderung bezeichnet eine infauste Prognose. 



660 ~ ] ~ i c ~  H v ~ c ~  und Gii~Tn~ STB~UCK: 

Li teratur  

1 ABBOTT, J.  A., and P. C. BAUTISTA: Electroencephalographic findings in various 
types of intracerebral vascular accidents. Electroenceph. clin. Neurophysiol. 1, 
252 (1949). 

2 A~9~nA~I, F., and P. PI~ELLI: Periodic delta waves in a case with a syndrome of 
thrombosis of the anterior cerebral artery complicated by persistent mental 
confusion. Electroenceph. clin. ~europhysiol. 7,443 (1955). 

3 BA~J,  J. A., F. I~O~E~ et F. Isc~: Etude ~lectroenc4phalographique des 
thromboses de ]a carotide interne. Eev. neurol. 82, 568--571 (1950). 

BECK:E~, ]~. : Die Bedeutung der arteriellen Grenzzonen fiir die Pathologic der 
Hirndurchblutung. Dtsch. Z. Nervenheilk. 164, 560 (1950). 

5 BRUENS, J. H., H. GASTAUT, and G. GIOVE: Electroencephalographic study of the 
signs of chronic vascular insufficiency of the Sylvian region in aged people. 
Electroenceph. clin. Neurophysiol. 12, 283--295 (1960). 

C ~ a ~ A s ,  ~I., F. ANG~LE~I e M. U~BANI: L'elettroencefalografia nella diag- 
nosi differenziale delle malattie cercbrovascolari, l~iv. ~Neurobiol. 1, 
213--237 (1955). 

C o ~ ,  R., G. N. t ~ s E s ,  D. W. MULD~R, and M. A. N~U~ANN: Cerebral vascular 
lesions (electroencephalographic and neuropathological correlations). Arch. 
Neurol. Psychiat. (Chic.) 60, 165--181 (1948). 

s C~ss ,  C. H., and E. L. GIBBS: Electroencephalographic asymmetry during sleep. 
Dis. Nerv. Syst. 9, 327--329 (1948). 

9 VAN 1)~ D~IFT, J. H., and O. M~GNvS: The EEG in cerebral ischemic lesions: 
correlations with clinical and pathological findings. In:  Cerebral Anoxia and 
the Electroencephalogram. Hrsg. yon J. S. ME~E~ u. H. G~s~uT. Springfield, 
Ill. : Ch. C. Thomas Publ. 1961. 

~0 F~B~OT, O. : Electroencephalographic studies in cases of cerebro-vascular acci- 
dents. Electroenceph. clin. Neurophysio]. 6, 678--681 (1954). 

~ FU~[ANN, W. : ]:)as EEG bei akuten KreislaufstSrungen des Gehirns. Zbl. ges. 
Neurol. Psychiat. 122, 24--25 (1953). 

]~ --, e :D. ~VIi~LLEI~: L'EEG nelle alterazioni circulatori acute del cervello. G. Psi- 
chiat. Neuropat. 82, 1--14 (1954). 

~ G R i ~ N ~ ,  E., u. M. l~E~r: ~Tber die Wirkung des Thalamusausfa]les auf das EEG 
beim Menschen. Mschr. Psychiat. Neurol. 4--6, 263--273 (1952). 

]~ HAlVCALD, B., and J .M~Qu~Ds~N:  Correlation between EEG and autopsy 
findings in 59 patients with apoplexy .Acta psychiat, scand. 36, Suppl. 150, 
135--137 (1961); refi Zbl. ges. Neurol. Psychiat. 163, 236 (1961). 

~ ItESS, t~.: Elektroencephalographische Studien bei ttirntumoren. Stuttgart: G. 
Thieme 1958. 

~ H u ~ ,  A. : Die Hirnnerven- und Sinusthrombose. Fortschr. Neuro]. Psychiat. 25, 
440--472 (1957). 

~ -- Die Differentialdiagnose der Hirnvenen- und Sinusthrombose. In:  Kreislauf- 
stSrungen des Zentralnervensystems, S. 355--361. Acta neurochir. (Wien), 
Suppl. VII (1961). 

~s Jo~Es, E. V., and B. K. BAtch:  EEG in verified thrombosis of major cerebral 
arteries. Electroenceph. clin. Neurophysiol. 3, 374 (t951). 

~ Juw~,l%.: Das Elektrencephalogramm (EEG). In:  Hdb. inn. Med. Bd.V/1, 
S. 1216--1325. Berlin, GSttingen, Heidelberg: Springer 1953. 

~ 0  Hirnelektrische Befunde bei Kreislaufst5rungen und Hypoxieseh~den des 
Gehirns. Verb. dtsch. Ges. Kreisl.-Forsch. 19, 170--196 (1953). 



EEG und anatomiseher Befund bei Gef~,~prozessen 661 

21 Kt~AYENBUttL, H. : Die Thrombose der Hirnvenen und Sinus. In: Kreislaufst6run- 
gen des Zentralnervensystems, S. 248--254. Aeta neurochir. (Wien), Suppl. 
VI I  (1961). 

32 MARSHALL, C., and A. E. WAL~ER: The electroencephalogram in thalamic 
hemorrhagic. Electroenceph. clin. Neurophysiol. 2, 99--102 (1950). 

28 MEYER, J.  E.:  Die Kreislaufschiiden des Gehirns und ihre Pathogenese. Verh. 
dtsch. Ges. Kreis].-Forsch. 19, 69--83 (1953). 

2a _ Zur Lokalisation arteriosklerotischer Erweichungsherde in arteriellen Grenz- 
gebieten des Gehirns. Arch. Psychiat. Nervenheilk. 196, 421--432 (1958). 

25 IqI]S]~ELING, H. G. : Die Elektroencephalographie in der Neurochirurgie. Vortrag 
auf der Tagung der Neurochirurgen in Leipzig vom 19.--22.6. 1963. 

26 NI]~DER~EYE~, E. : EEG und Basiliarinsuffizienz. Psyehiat. et Neurol. (Basel) 144, 
212--244 (1962). 

27 SCm~]~ID~R, M. : Kreislauf und Gehirn. Heidelberg: Steinkopf 1951. 
2 s _  Durchbultung und 02-Versorgung des Gehirns. Verh. dtsch. Ges. Kreisl.- 

Forsch. 19, 3--29 (1953). 
29 SCHNEID]~R, E., u. H. HUBAC]<: D~s EEG der traumatischeu Psychosen. Dtsch. Z. 

Nervenheilk. 183, 600--627 (1962). 
30 SCHOLZ, W. : Die Kreislaufsehaden des Gehirns und ihre Pathogenese. Z. Kreisl.- 

Forseh. 42, 707 (1953). 
31 SCHWAB, R. S. : Electroencephalography in clinical practice. Philadelphia: Saun- 

ders 1951. 
~-~ SmVEUMAN, D., and R. A. GROFF: The EEG in intracerebral hematoma. Electro- 

enceph, clin. Neurophysiol. 9, 171--172 (1957). 
33 S~UNDA, C~.: Das EEG bei zwei haufigen Formen des zerebralen Insultes. Z. 

Alternsforsch. 13, 309--320 (1959). 
3~ _ Das EEG bei 78 autoptisch kontrollierten Fallen yon zerebralem Insult. Wien. 

Z. Nervenheilk. 17, 355--379 (1960). 
85 _ Das EEG bei den GefaBerkrankungen des Gehirns. In:  KreislaufstSrungen des 

Zentralnervensystems. Acta neurochir. (Wien) Suppl. VII,  180--185 (1961). 
36 TUCKER, J.  S. : The electroencephalogram in brain stem vascular disease. Electro- 

enceph, clin. Neurophysiol. 10, 405--416 (1958). 
3~ WALI;EN~ORST, A. : GefaBabhangige Prozesse hinsichtlich ihrer Seitenlokalisation 

im Hirnstrombild. 1N~ervenarzt 27, 180--183 (1956). 
~s ZFASS, L S., and P. F. A. HOEFER: Eleetroencephalographie findings in cases of 

cerebral vascular lesions. Electroenceph. clin. Neurophysiol. 2, 361--362 
(1950). 

3~ ZffLC~, X. J .  : Neue Befunde und Deutungen aus der Gefat~pathologie des ttirns 
und l=~iickenmarks. Zbl. allg. Path. path. Anat. 90, 402 (1953). 

a0 _ Mangeldurchbhitung an der Grenzzone zweier Gef~l~gebiete als Ursache bisher 
ungeklarter l~iickenmarksch~den. Dtsch. Z. Nervenheilk. 172, 81--101 (1954). 

Dr. H. HUB~GH, 
Universitats-Nervenklinik, 78 Freiburg i. Br., Hauptstral]e 5 


