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Die EEG-Verdnderungen bei Hirngefafleiden sind unspezifisch. Fir
eine Reihe klinischer Bilder haben sich jedoch recht charakteristische
Befunde ergeben. Deren Aussagewert fur die Klinik in der Differential-
diagnose und Prognose erh6ht sich, wenn Verlaufsuntersuchungen mog-
lich sind. Die mitgeteilten EEG-Ergebnisse stiitzen sich vorwiegend auf
angiographisch abgeklirte Fille. Gegentiberstellungen von autoptischem
und EEG-Befund sind in der Regel als Einzelbeobachtungen verdffent-
licht, doch liegen auch einige Berichte iiber groflere Serien vor, so im
deutschsprachigen Schrifttum von Spuxpa, dessen Beobachtungsgut
cerebrale Massenblutungen und Malacien umfaBt.

Bei den eigenen Untersuchungen sind die Daten von Kranken ver-
wertet, die an ihrem Hirngefifleiden mit seinen unmittelbaren Folgen
verstarben und von denen ein oder mehrere EEG abgeleitet wurden. Die
EEG-Verinderungen werden zu der Art und Lokalisation des morpho-
logischen Substrates am Gehirn, den neurologischen Ausfallserscheinun-
gen und der zeitlichen Gestaltung des Krankheitsverlaufes in Beziehung
gesetzt.

Untersuchungsgut und Methode

Es handelt sich um 26 Kranke, die in der Psychiatrischen und Nervenklinik und
in der Abteilung fiir Klinische Neurophysiologie Freiburg i. Br. stationir beobachtet
und behandelt wurden. Die EEG wurden achtfach uni- und bipolar abgeleitet
(Gerite: Grass und Schwarzer). Elektrodenanordnung nach dem von Juwg an-
gegebenen Schema.

Die Bearbeitung der formolfixierten Gehirne erfolgte im hiesigen Neuropatho-
logischen Labor*. Aus allen Hirnregionen wurden Gewebeblécke entnommen und in
Paraffin eingebettet. Farbungen nach HerneNmaN-WOLCKE und v. GIESON sowie
mit Kresylviolett und Fettfirbungen an Gefrierschnitten.

* Herrn Prof. Dr. H. NomrzEr, Leiter der Neuropathologischen Abteilung des
Pathologischen Instituts der Universitéit Freiburg i. Br. (Direktor: Prof. Dr. H. U.
ZoLLINGER) danken wir fiir die Uberlassung des Untersuchungsgutes und der Proto-
kolle iiber die allgemeine Hirnsektion.
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Untersuchungen und Ergebnisse

Die im folgenden vorgenommene Gruppierung geht vom morpho-
logischen Substrat aus.

1. Cerebrale Erweichungen
(zehn Beobachtungen mit thrombotischen GefiBverschliissen
auf dem Boden arteriosklerotischer Intimabeete)
Sechs Malacien im Versorgungsbereich der A. cerebri media

Fall 1. J.W. (8/60), 58 Jahre, 3.
Klinik. Nach einem 14tégigen Vorstadium mit Kopfschmerzen und Schwindel
kommt es plotzlich zu Sprachstorungen im Sinne einer senso-motorischen Aphasie.

W«WWWMW\MWMMWWWWWMMWWW
fonta/
W \,N,C%N‘WMMWWMWMWV%WWWMM

gl gt oy M M AL MM At A LAY,
/U

NN\ M/{?’”VJWW\«W’\MﬂﬁNIWWW AT AN Ay N fW"wWW/WWM’V

Wty e s o A e ftww‘,fmwvwww
e,
WA WV'W\MMWWWW\’WMMMMM

«hﬁwm*J'WMwmeme/vmw | fpenrd,
occ/p re

W AT NINANN AN A S N A NN\ o A N
T egen ve O 1S 7556 L

e e ——

St pu AN A g e i Pl g

M\’NWV v “"“%-"N\,/"" Wt it st L M‘ o , A R N /»M‘W/w/\wrvwwm

W@MWVMVMMW}M’

e

PR gt ot [t MWWW\«W/ b ©

Abb.1a—ec. Fall 1, J.'W, (8/60). Linksseitiger Krampffocus mit alternierend auftretenden Ent-
ladungen, einerseits iiber der Praezentralregion, andererseits tiber dem Temporallappen (in geringem
Grad anch noch pariefo-occipital). Praezentral zeigen sich periodisch Serien von 9—12/sec steilen
Alpha-Varianten, an die sich intermittierende steile Wellen temporobasal bis parieto-cocipital an-
schlieBen., Die alternierende Abfolge der fiir die einzelnen Hirnregionen spezifischen Wellenmuster
ist in der unipolaren Ableitung (oben) zu erkennen (EEG Nr. 2652/59 Ps. K. 1 Tag nach Insult)
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Der jetzt euphorische und umtriebiege Kranke erleidet mehrere fokal re. beginnende
Anfille, die sich tonisch-klonisch generalisieren. Danach zeigt sich eine halbseitige
Erhéhung des Muskeltonus mit entsprechender Reflexbetonung re. Bei zunehmender
Somnolenz verstirbt der Pat. an Kreislaufversagen.

Abb. 2 aund b. Fall 1. J. W, (8/60). a Hemisphirenschnitt

mit frischer Rindenerbleichung temporal- und Status laku-

naris in vorderen Stammganglienabschnitten; b Skizze der

Herde in Seitenansicht. Der Elektrodensitz ist markiert.

Lokalisation und Ausmaf der Herdverinderungen sind

durch Schraffierung der Aufnahmeelektrode hervorgehoben.
Vergleiche EEG in Abb.1a—c

EEG (1 Tag nach VerschluBereignis, 5 Tage ante mortem): Schwere Allgemein-
veréinderung und Krampffocus prazentrotemporal li. (vgl. Abb.1a—c und 2a—b).

Morphologie. Erweichung im I.—IL Stadium im Bereich der Stammganglien
und des umgebenden Marklagers li., sowie ausgedehnte frische Rindenerbleichung
der 2.—4. Windung im mittleren Drittel des li. Schléfenlappens.

Fall 2. M. I. (19/59), 51 Jahre, .

Klinik. 1 Woche vor Klinikaufnahme beginnt die bis dahin gesunde und
leistungsfihige Frau iiber Kopfschmerzen und Miidigkeit zu klagen. Es wird eine
Hypertonie mit systolischen Werten iiber 200 mm Hg festgestellt. Im Bad bricht
die Pat. bewuBtlos zusammen. Danach zeigt sich eine schlaffe rechtsseitige Hemi-
parese. Bald nach der Klinikaufnahme, die in reflexlosem tiefen Komazustand mit
lichtstarren Pupillen erfolgt, verstirbt die Pat. an zentralem Atemversagen.
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EEG (2 Tage nach VerschluBereignis, 1 Tag ante mortem): Allgemeine patho-
logische Abflachung. Keine Herdverinderungen.

Morphologie. Himorrhagische Infarzierung im Bereich von Caudatum, innerer
Kapsel und Putamen li. mit kollateralem Odem und Massenverschiebung zu Gegen-
seite. Nachweis eines frischen thrombotischen Verschlusses in einem Ast der li.
A. cerebri media.

Fall 3. R. 8. (17/60), 40 Jabre, 3.

Klinik. Seit dem Jotzten Krieg besteht eine schwere, chronische Thrombophle-
bitis an beiden Unterschenkeln, in deren Verlauf es wiederholt zu Lungenembolien
kommt. Seit dem 37. Lebensjahr ist der Kranke arbeitsunfihig. 3 Tage vor der
Klinikaufnahme spiirt er ein Schwiichegefiihl im re. Arm, klagt iiber Kopfschmerzen.
In leicht somnolentem Zustand wird er in ein auswirtiges Krankenhaus eingewiesen,
wo am nichsten Morgen eine Aphasie auffillt. AuBler einer latenten Parese im re.
Arm mit Reflexbetonung zeigen sich jetzt eine Mydriasis li. und eine zentrale Facia-
lisparese re. Dieser Befund besteht unverdndert, bis sich 3 Tage nach der hiesigen
Aufnahme ein cerebrales GefidBsyndrom re. mit Blickdiviation nach re., Hemiparese
li. und Parasomnie entwickelt, das noch 11 Tage tiberlebt wird.

EEQ (4 Tage nach dem ersten VerschluBereignis, 13 Tage ante mortem): Mittel-
schwere Allgemeinveréinderung. Herdbefund li., besonders temporal und basal mit
vermehrt langsamen Wellen.

Morphologie. Frische Erweichung, die etwa dem Ausbreitungsgebiet der re.
A. cerebri media entspricht. In der Ii. Hemisphire multiple Cystchen, akzentuiert in
innerer Kapsel und Pallidum li. AuBerdem Xkleiner, frischer Erweichungsherd im
Bereich der Rinden-Markgrenze zentroparietal #i.; hier feingeweblich: beginnendes
Fettkornchenzellstadium.

Fall 4. A. E. (19/60), 67 Jahre, 3.

Klinik. Seit Jahren fallt bei dem zu Alkoholismus neigenden Kranken ein zu-
nehmender geistig-seelischer Abbau auf. In den letzten Wochen néchtliche Ver-
wirrtheitszustiinde. Bei der Aufnahme erregt, desorientiert und aphasisch. Unter
Behandlung mit durchblutungsférdernden Mitteln kommst es akut zu einer schlaffen
Hemiparese re. mit Pyramidenbahnzeichen. Der Tod tritt unter zunehmendem
Herz- und Kreislaufversagen ein.

EE@G (1.: 1 Tag, 2.: 8 Tage nach VerschluBereignis; 25 und 18 Tage ante mor-
tem): Beide EEG entsprechen sich weitgehend. Mittelschwere bis schwere All-
gemeinverdnderung bei relativ flachem Kurvenbild. Schlecht erkennbare, links-
seitige, nicht niher abgrenzbare Herdverdnderungen mit geringer fokaler Ab-
flachung.

Morphologie. Frischer, auf Rinde und Mark der vorderen li. Zentralregion und
auf einen Teil der Area 6 beschrinkter Erweichungsherd infolge thrombotischen
Verschlusses des entsprechenden zufiihrenden GefaBastes der A. cerebri media li.

Fall 5. L. 8. (5/62), 69 Jahre, Q.

Klinik. Seit ihrem 35. Lebensjahr leidet die Pat. an einer Schizophrenie. In den
letzten Jahren machen sich bei ihr zunehmend die Zeichen eines hirnorganischen
Abbaues bemerkbar. Bei einem Sturz aus dem Bett kommt es zu einer Oberschenkel-
halsfraktur li. Seither ist die Kranke verwirrt, unruhig und desorientiert. Neuro-
logisch finden sich einige Wochen spiter eine zentrale Facialisschwiiche li. und eine
Betonung der linksseitigen Arm-Eigenreflexe.

9 Wochen nach Klinikaufnahme tritt unter plotzlichem Blutdruckabfall und
Atemversagen Exitus ein.

EEG (8 Wochen nach VerschluBereignis, 9 Wochen ante mortem): Leichte All-
gemeinverinderungen. Herdverdacht prizentral re. mit vermehrter Dysrhythmie.
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Morphologie. Thrombotischer Verschiul der re. A. cerebri media mit Erweichung
von Stammganglien und Mark der re. Hemisphéire im I —II. Stadium.

Fall 6. K. S. (7/62), 78 Jahre, J.

Klinik. Auf dem Boden einer genuinen Hypertonie ist es 1/, Jahr vor der Auf-
nahme zu einem Insult mit Hemiparese re. und Aphasie gekommen. Die rechts-
seitigen Extremitéten sind spastisch gelihmt, die Reflexe re. gesteigert mit positiven
Pyramidenbahnzeichen. Unter zunehmendem Herzversagen entwickelt sich eine
terminale Bronchopneumonie.

EEG (1, Jahr nach VerschluBereignis, 1 Tag ante mortem): Schwere Allgemein-
verinderung, kein Herdbefund.

Morphologie. Altere organisierte Infarzierung im Bereich des Versorgungs-
gebietes der li. A. cerebri media bei nachgewiesener alter Mediathrombose. Multiple
kleinste Erweichungsherde im 3. Stadium im Bereich des Markes der re. Hemi-
%phﬁre. Frische Erweichung im 1. Stadium in innerer Kapsel re. mit kollateralem

dem.

Eine Malacie im Versorgungsbereich von Aa. cerebri media und cerebri
anterior
Fall 7. E. S. (2/62), 43 Jahre, &.

Klinik. Vor 1!/, Jahren erstmals Klagen iiber Durchblutungsstorungen im li.
Zeigefinger. Pat. geht bis 5 Tage vor Klinikaufnahme regelmiflig zur Arbeit. Akut
kommt es dann nach mehrstiindigem Unwohlsein zur Erblindung des re. Auges, als
deren Ursache eine Zentralarterienembolie festgestellt wird. Am nichsten Tag
bricht der Pat. vor seinem Bett zusammen und erleidet mehrere generalisierte
tonisch-klonische Krampfanfille. Bei der Klinikaufnahme: schlaffe Hemiplegie 1i.
Am folgenden Tage verstirbt der Pat. unter den Zeichen eines zunehmenden Kreis-
laufversagens.

EEG (1 Tag nach GefidBinsult, 1 Tag ante mortem): Mittelschwere Allgemein-
verdnderungen. Herdverdacht fronto-pricentral re. in Form einer leichten fokalen
Abflachung.

Morphologie. Thrombotischer VerschluB der A. cerebri media re. mit lumen-
stenosierenden Herden in der A. cerebri anterior re. Frische Erweichung der gesam-
ten Konvexitdtsrinde des re. Stirnhirns sowie des vorderen und hinteren frontalen
Marklagers. Die Gegend der vorderen und hmteren Zentralregion ist mit in den
Erweichungsherd einbezogen.

Eine Malacie im Versorgungsbereich der Aa. cerebri media und cerebri
posterior
Fall 8. K. H. (23/54), 60 Jahte, 9.

Klinik. Seit etwa 1 Jahr zunehmend vergeBlich, interessenlos und ungeschickter
bei allen Tétigkeiten. Nach einer Grippeerkrankung, von der sich die Pat. erholt hat
und wieder arbeitet, redet sie plotzlich wirr und erkennt ihre Umgebung nicht mehr.
Bei Klinikaufnahme ist die Kranke aphasisch, desorientiert, jedoch nicht sicher
bewuBtseinsgetriibt. Hypertonie von 210/100 mm Hg. Neurologisch: Halbseiten-
symptomatik re. mit Reflexsteigerung und positiven Pyramidenbahnzeichen, ohne
sichere Paresen. Unter entsprechender Behandlung zunéchst Besserung der Sym-
ptome, bis zeitweise Somnolenz eintritt und eine Bronchopneumonie iiber ein Herz-
versagen zum Tode fiihrt.

EEG (15 Tage nach VerschluBereignis, 44 Tage ante mortem): Mittelschwere
Allgemeinveréinderung, Delta-Focus occipito-temporal 1i.
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Morphologie. Frischer Erweichungsherd im 2. Stadium parieto-occipital li. in
einem umschriebenen Rindenbereich von viermal 7 cm. Erweichung des darunter
gelegenen Marklagers bis ans Ependym des Seitenventrikels (vgl. Abb.3a—f).

Abb. 3aund b. Fall 8, K. H. (23/54).
Erweichungsherd occipitoparietal links.
a Schnitt; b Skizze

Eine Malacie im Versorgungsbereich der A. cerebri posterior

Fall 9. O. S. (28/59), 58 Jahre, 3.

Klinik. Seit 3—4 Jahren Kopfschmerzen und Atemnot, gelegentlich verbunden
mit Ubelkeit. Tn den letzten Monaten zunehmende Ermiidbarkeit und Schwer-
besinnlichkeit. In einem auswirtigen Krankenhaus zeigt sich der Pat. apathisch,
desorientiert und schlifrig. Die internistische Untersuchung ergibt neben einem
Lungenemphysem, ein Cor pulmonale mit einer Anéimie, auf deren Boden sich die
chronische cerebrale Hypoxie mit BewuBtseinstriibung entwickelt. Neurologische
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 Veréinderungen eine Bronchiolitis
obliterans und multiple Embolien der re. Lunge.

EEQ (am Tag des Todes, der Zeitpunkt des VerschluBereignisses lieB sich
klinisch nicht erfassen): Allgemeine pathologische Abflachung. Kein Herdbefund.

Morphologie. Ganz frische, auf den Mediananteil der li. Calcarinaregion be-
schrinkte himorrhagische Erweichung infolge thrombotischen Verschlusses eines
Zweiges der zufiihrenden A. cerebri posterior.
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Abb.3e—f. Fall 8, K. H. (23/54). Erweichungsherd occipitoparietal links. «-Verminderung und Delta~
Focus oceipital links, der in bipolarer Lings- und Querreihe Ausdehvung bis temporal zeigh (EEG

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

Eine Malacie im Versorgungsbereich der A. cerebri vertebralis

Fall10. W. 8. (8/61), 35 Jahre, 3.

Klinik. Aus voller Gesundheit erkrankt der Pat. akut an Ubelkeit und Er-
brechen. Rasch entwickeln sich Somnolenz und Desorientiertheit. Neurologischer
Befund am folgenden Tage: linksseitige Hirnnervensymptome (Partielle Oculo-
motorius-Parese, Trigeminus 1—3, Abducens, Recurrens, Gaumensegelparese bei-
derseits). Ferner bestehen Spontannystagmus nach li. und Kopfzwangshaltung nach
li., Gangabweichung nach li. und Ataxie aller Gliedmafen. Die Symptome bessern
sich wihrend der zweimonatigen Behandlung. 4 Monate nach dem Erstinsult wird
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der Pat. in moribundem Zustand mit schwerer Bronchopneumonie eingewiesen, die
nach wenigen Stunden zum Tode durch Herzversagen fiihrt.

EEG (10 Tage, 7 Wochen und 4 Monate nach VerschluBereignis, 1 Tag, 3!/, Mo-
nate, sowie 4 Monate ante mortem): Flaches EEG. Kein Herdbefund.

Morphologie. Alter, vollstandiger thrombotischer Verschlul der A. vertebralis li.
kurz vor jhrer Einmiindung in die A. basilaris. Gliés vernarbter Herd im dorso-
lateralen Anteil der Medulla in Hohe der Oliven li.; erbsgroBer, alter, cystischer Er-
weichungsherd im Mark der li. Kleinhirnhemisphire.

11. Cerebrale Massenblutungen
(fiinf Beobachtungen mit Blutungen bei Arteriosklerose der Hirngefifie)

Fall IT/1. M. I. (28/60), 52 Jahre, <.

Klinik. Seit etwa 2 Jahren fiihlt sich die Pat. nicht mehr recht leistungsfihig,
braucht Unterstittzung im Haushalt. Im letzten halben Jahr fillt sie durch zuneh-
mende Vergefllichkeit und Teilnahmslosigkeit auf. Zeitweise machen sich Sprach-
storungen bemerkbar, das li. Bein wird nachgezogen. 11 Tage vor Klinikaufnahme
kommt es zu einem Insult mit nachfolgender schlaffer Hemiparese li., einschlieflich
Facialis. In der folgenden Nacht erleidet die Kranke drei generalisierte Krampf-
anfille, RR 290/160 mm Hg. 9 Tage spiter tritt erneut ein tonisch-klonischer Anfall
auf. Bei der danach erfolgten Klinikeinlieferung ist die Pat. tief bewuBtseinsgetriibt
und infolge einer Bronchopneumonie cyanotisch. Der Blutdruck liegt bei 135/80 mm
Hg. Am nichsten Morgen erliegt die Pat. einer hinzugetretenen Lungenembolie.

EEG (10 Tage nach Insult, 1 Tag ante mortem): Schwere Allgemeinverinderung.
Herdverdanderungen sind in Form von Perioden groBier, rhythmischer Delta-Wellen
und fokaler Krampfpotentiale temporal und temporobasal re. erkennbar.

Morphologie. Frische, atypisch lokalisierte Massenblutung im Bereich des
Caudatumkopfes, innerer Kapsel und antero-lateraler Thalamusanteile re. mit Ein-
bruch in den Seitenventrikel. Ausgedehntes perifokales Odem (vgl. Abb.4a und b).

Fall II/2. G. F. (10/61), 73 Jahre, 3.

Klinik. Von dem in einem Altersheim untergebrachten Pat. kann nur soviel in
Erfahrung gebracht werden, daB er an einem Bluthochdruck litt und schon mehr-
fach ,,Schlaganfille” iberstanden hatte. Kurz vor der Klinikaufnahme ist es erneut
zu einem Insult gekommen. Der Kranke ist bewuBitlos, RR: 190/90 mm Hg. Devia-
tion des Kopfes und der Bulbi nach li., spastische Zeichen beiderseits; re. keine
Spontanbewegungen. Blutig-xanthochromer Liquor. Bei Blutdruckabfall und unter
den Zeichen einer Bronchopneumonie verstirbt Pat. 4 Tage spéter.

EEG (einige Tage nach Einsetzen der klinischen Symptomatik, 3 Tage ante
mortemn): Mittelschwere Allgemeinverdnderung und Delta-Focus temporobasal und
temporal li.

Morphologie. Ausgedehnte Massenblutung im Marklager der li. Hemisphire mit
Zerstorung cranialer Stammganglienanteile; histologisch: beginnende reaktive
Gewebeverdnderungen.

Fall T/3. M. E. (12/59), 50 Jahre, Q.

Klinik. AuBer einer chronischen Cholecystitis sind keine nennenswerten Vor-
krankheiten bekannt. 6 Tage vor der Aufnahme kommt es akut zu Kopfschmerz,
Erbrechen und BewuBtseinstritbung, die sich rasch weiter vertieft. Neurologisch:
Spontannystagmus nach li., linksseitige Hypotonie und Ataxie. Am folgenden Tag
exitus letalis unter den Zeichen eines zentralen Atemversagens.

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

Morphologie. Frische Massenblutung im li. Kleinhirnhemisphidrenmark und im
li. Occipitalmark; beginnende reaktive Gewebeverdnderungen.
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Fall IT/4. ¥. 8. (38/61), 49 Jahre, <.

Klinik. Seit 2 Jahren ist eine Hypertonie bekannt. Seit einigen Monaten zuneh-
mend Kopfschmerzen und Parésthesien der re. Extremitaten. In den letzten 8 Wo-
chen vor der Klinikaufnahme entwickelt sich eine Schwiche des li. Armes und
Beines, schlieflich auch des re. Beines. Neurologisch: Spastische Paraparese der
Beine und des li. Armes, Ataxie, Nystagmus und Dysarthrie. Nach voriibergehender
Besserung kommt es akut zu Erbrechen, tiefer Bewuftlosigkeit und bald darauf bei
Atem- und Kreislaufversagen zum Exitus letalis.

EEG (2 Monate nach Beginn deutlicher neurologischer Stérungen, 3!/, Monate
ante mortem): Normales EEG.

Morphologie. Ausgedehnte, dltere und frische Blutungen in Briicke und Medulla
bei allgemeiner Sklerose der Hirngefé8e. Keine Hemisphirenherde.

Fall IL/5. J. T. (16/60), 63 Jahre, 3.

Klinik. Der Kriegsblinde klagt seit einigen Wochen iiber Kopfschmerzen.
10 Tage vor der Aufnahme wird er plétzlich verwirrt, schldfrig, kann denli. Arm und
das li. Bein nicht mehr recht bewegen. Neurologisch findet sich bei dem vollig des-
orientierten und bewuBtseinsgetriibten Kranken eine leichte Hemiparese li. mit
Reflexbetonung und ohne Pyramidenbahnzeichen. RR 185/110 mm Hg. Es ent-
wickelt sich eine Bronchopneumonie mit hohen Temperaturen, die nach wenigen
Tagen ad exitum fiihrt.

EEQ@ (10 Tage nach Beginn der akuten Symptomatik, 10 Tage ante mortem):
Leichte Aligemeinverinderung. Keine Herdverinderungen.

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

I11. Hirnvenen- und Sinusthrombosen
(vier Beobachtungen ; zwei ohne, zwei mit hémorrhagischen Infarzierungen)

Fall /1. A. G. (3/62), 27 Jahre, Q.

Klinik. Mit 20 Jahren im Verlaufe einer schweren Gesichtsfurunkulose Hemi-
parese re., die sich spontan wieder zuriickbildete. Klagt seither iiber Kopfschmerzen.
1 Monat vor der Klinikaufnahme Schwangerschaftsnephropathie mit Odemen im
Gesicht und den Handen, Blutdruckerhdhung (RR 160/100 mm Hg). Nach Tot-
geburt im 7. Monat treten wenige Tage nach Abrasio zwei generalisierte Krampf-
anfille auf. Die Blutdruckwerte sind jetzt normalisiert. Seitdem starkes Erbrechen,
Kopfschmerzen, zunehmende Somnolenz und rasch progrediente Hemiparese re.
Neurologisch: Déviation conjuguée nach li., Papillenunschirfe und schlaffe Hemi-
parese re. ohne Pyramidenbahnzeichen, Aphasie.

Liquor: Blutig-xanthochrom bei leicht vermehrter Zellzahl (13/3) und Hiweil-
erhohung auf 1,9 E nach Karka. Bei weiterer allgemeiner Verschlechterung des
Zustandsbildes erliegt die Pat. 6 Tage nach Beginn der akuten Symptomatik einer
hinzutretenden Lungenembolie.

EEQ (2 Tage nach Beginn der klinischen Symptomatik, 4 Tage ante mortem):
Schwere Allgemeinverinderung. Uber der li. Hemisphire, besonders fronto-prézen-
tral streckenweise vermehrt grofe, langsame Delta-Wellen und Krampfpotentiale
{vgl. Abb.5 und 6a,b).

Morphologie. Thrombose des Sinus sagittalis superior, des Ii. Sinus transversus
und der linksseitigen Pia-Venen; frische hiimorrhagische Infarzierung des li. Parie-
tallappens, sowie vorderer Anteile des Oceipitallappens und hinterer Anteile der
Temporalwindungen. Massives Odem der gesamten li. Hemisphiire.

Fall IIL/2. F. W. (9/59), 30 Jahre, 2.

Klinik. Mit 14 Jahren Osteomyelitis der li. Ferse. Mit 25 Jahren mehrfache
Operation (offenbar metastatischer) osteomyelitischer Herde im re. Bein. !/, Jahr
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vor Klinikaufnahme plétzlich stechender Schmerz im Nacken und in der li. Kopf-
seite. Pat. bemerkt danach ein Schweregefiihl in beiden Armen. 5 Wochen vor der
Klinikaufnahme linksseitige Migrine mit Ubelkeit, Brechreiz, Lichtscheu. Daneben
Drehschwindel, Gleichgewichtsstérungen und Benommenheit. Augenéirztlich wird
ein Papillenodem festgestellt; neurologisch fillt lediglich eine angedeutete Rechts-
betonung der Eigenreflexe auf. Wegen Kollapserscheinungen wird auf eingehendere
diagnostische MaBnahmen zuniichst verzichtet. Nach 10 Tagen kommt es ohne Vor-
boten plotzlich zu einer Atemlihmung und Exitus letalis.

Abb. 5. Fall TTI/1, A. G. (3/62) Hiamorrhagische Infarzierung occipito-parietal links bel Sinusthrombose

EEG (5 Wochen nach Beginn der linksseitigen Migrine, vermutlich infolge
Thrombose des Ii. Sinus transversus, 9 Tage ante mortem): Normal frequentes
Alpha-EEG ohne Herdverdnderungen.

Morphologie. Altere Thrombose des li. Sinus transversus und des Sinus con-
fluens mit himorrhagischer Infarzierung parieto-temporal und occipital li. Histo-
logisch: reaktive Gewebeverinderungen im 2. Stadium. Frisches Odem und Ein-
klemmung der oberen Medulla.

Fall I11/3. R. M. (4/60), 21 Jahre, .

Klinik. 2 Tage nach normalem Partus wird die bis dahin gesunde Pat. dadurch
auffallig, daB sie weniger spricht, Messer und Gabel verkehrt hilt und schlieBlich auf
allen Vieren in ihrem Zimmer umherirrt. Wegen zunehmenden Unruhe- und Erre-
gungszustandes Klinikaufnahme. Neurologisch: Spastische Tonuserhéhung im Ii.
Arm und Bein und beiderseits positiver Babinski. Fundus unauffillig. RR 130/80
mm Hg. Normaler Liquor. Unter zunehmender BewuBtseinstriibung bis zum tiefen
Koma treten am folgenden Tag drei schwere generalisierte, tonisch-klonische
Krampfanfille auf. Nach dem letzten Anfall Atemstillstand und Exitus.

EEG (2 Tage nach Eintritt der postpartalen Thrombose, 1 Tag ante mortem):
Allgemeine pathologische Abflachung. Kein Herdbefund.

43*
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Abb.6a und b. Fall IIT/1, A. G. (3/62) EEG des Falles der Abb.5. Einzelne steile Wellen und peri-
odisch auftretende Gruppen und Serien grofier Delta-Wellen zum Teil mit Spike-Wave Formen sind
itberwiegend linksbetont (EEG-Nr. 183/62 Ps. K1, 2 Tage nach Symptom-Beginn)
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Morphologie. MaBiges, generalisiertes Hirnddem, groBe Sinus frei. Histologisch:
Multiple Thromben in Venen und Venolen temporal und im Stammganglienbereich
re. Frontal re. lumenstenosierende Thromben. Histologisch: frisches Odem perivasal,
vor allem subcortical. Dissiminiert frischer Nervenzellausfall in Rinde und Stamm-
ganglien mit Gliareaktion und vereinzelt Neurophagien.

Fall IIX/4. W. K. (54/61), 59 Jahre, 3.

Klinik. Mit 22 Jahren bei Motorradunfall gedeckte Hirnverletzung mit lingerer
BewuBtlosigkeit. Im Kriege Fleckfiebererkrankung und Nierenentziindung. Seit
4 Jahren soll ein Bluthochdruckleiden bekannt sein. 12 Tage vor der Klinikauf-
nahme treten bei der Feldarbeit linksseitige Kopfsschmerzen mit Schwindel-
erscheinungen auf. 2 Tage spiter kommt es zu einem Kollaps mit BewuBtlosigkeit,
Erbrechen und nachfolgender BewuBtseinstriibung. Bei der Klinikaufnahme ist Pat.
cyanotisch und nackensteif. Neurologisch: Linksseitige Abducens- und Facialis-
parese, rechtsbetonte, schlaffe Tetraparese mit erloschenen Reflexen ohne Pyrami-
denbahnzeichen. Stauungspapille beiderseits von 2—3 Dioptrien. Blutig-xantho-
chromer Liquor. Ventriculographie ohne wesentlich pathologischen Befund. Termi-
nal kommt es zu Streckkrimpfen 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 auf. Unter Hinzutreten einer Hyperthermie verstirbt der
Pat. 12 Tage nach Klinikaufnahme, ohne das BewuBtsein wiedererlangt zu haben,
mit den Zeichen von Atem- und Kreislaufversagen.

EEG (12 Tage nach Beginn der Erkrankung, 12 Tage ante mortem): Leichte
Allgemeinverdnderung. Kein Herdbefund.

Morphologie. MaBlig ausgeprigtes, generalisiertes Hirngdem. Thrombose des
Sinus rectus und abfiihrender Venen im Bereich der hinteren Schidelgrube. Histo-
logisch: multiple hypoxische Gewebeherde in Hirnstamm, Mittelhirn und Kleinhirn.
Kleiner, umschriebener Rindenprellungsherd im 3. Stadium temporal li.; in der
Defektumgebung ausgedehnte frische Blutung.

IV. Diffuse alte malacische Herde

(vier Beobachtungen mit multiplen, alten, cystischen Erweichungsherden
bei Arteriosklerose)

Unabhéngig von der Lokalisation der Herde in Stammganglien, Hemisphéren-
mark und Rinde sowie im Balken haben wir in dieser Gruppe keine herdférmigen
Verdnderungen im EEG registriert.

Bei zwei Kranken mit leichter, etwas wechselnder BewuBtseinstriibung ohne
eindeutige neurologische Herdzeichen wurden die EEG 1 bzw. 21/, Monate vor dem
Tode abgeleitet: Geringe und leichte Allgemeinverdnderung.

Eine mittelschwere Allgemeinverdnderung fand sich bei einer Beobachtung
7 Tage, eine schwere Allgemeinverinderung 1 Tag vor dem Tod. Im 1. Fall lag eine
miflige BewuBtseinstrilbung mit Verwirrtheit, im anderen Fall eine schwere Be-
wuBtseinstritbung vor.

V. Diffuse Rinden- und Markatrophien

(drei Beobachtungen bei cerebraler Arteriosklerose
ohne morphologisch nachweisbare herdférmige Ausfille)

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

I. Die Allgemeinverinderungen des EEG

Von unseren 19 Kranken mit akuten gefabedingten cerebralen Herd-
prozessen hatten 16 Allgemeinverdnderungen, zum Teil erheblichen
Grades. Diese starke Auspragung wird man darauf zuriickfithren miissen,
daB es sich ausschlieBlich um relativ bald letal endende Verldufe gehan-
delt hat, wodurch auch ein Vergleich mit klinisch oder arteriographisch
diagnostizierten Beobachtungsserien nur bedingt moglich ist. Bei Kran-
ken, die den cerebralen Insult mit seinen unmittelbaren Folgen tiberleben,
und bei denen es zu einer Besserung oder Restitution kommt, stehen be-
kanntlich im EEG die Herdverinderungen im Vordergrund. Allgemein-
verdnderungen finden sich nach Juxe nur in der ersten Zeit, wenn die

Tabelle. Ausmaf} der Allgemeinverdnderung in Beziehung zum zeitlichen Abstand vom
Insultereignis und vom Eintritt des Todes

Allgemeinverinderung des EEG Abstand vom Insult Abstand vom Tode
Allgemeine pathologische Abflachung 1,2, 2 Tage i,1,1Tag
Schwere Allgemeinverdnderung 1,2, 8, 10 Tage, 1,1,4, 5, 18 Tage

6 Monate
Mittelschwere Allgemeinverdinderung 1,3--4,4,6, i,1, 3,13, 44 Tage
15 Tage
Leichte Allgemeinverianderung 10, 12 Tage, 10, 12 Tage,
8 Wochen 9 Wochen
Keine Allgemeinverdnderung 10 Tage, 9 Tage,
5 Wochen, 31/,, 4 Monate
2 Monate

Patienten noch komatos oder bewuBtseinsgetriibt sind. Wie ScHwas,
Z¥ass u. HoerER zeigen konnten, bildet sich nach cerebralem Insult die
Allgemeinverianderung iberwiegend in der 1. Woche zuriick, nach
3 Wochen sei die Grundfrequenz fast restlos wieder normalisiert. Wir
fanden, bis auf eine Ausnahme (Patient mit medullarer Erweichung in-
folge Vertebralisthrombose, Fall 10), in den ersten 14 Tagen immer eine
Allgemeinverinderung. Die geringeren Grade zeigten sich bei den etwas
langer zuriickliegenden Insulten. So wurde eine leichte Allgemeinver-
anderung frithestens nach 10 Tagen registriert. Dariiber hinaus war es
aber nicht so, daB der Grad der Allgemeinverédnderung in dem Mafe zu-
nahm, wie sich das Intervall zwischen Insult und Ableitetermin ver-
kiirzte. Bs fanden sich vielmehr engere Beziehungen zwischen Schwere
der Allgemeinverinderung und Uberlebenszeit nach diesem Termin (vgl.
Tabelle).
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Die schwerste Form der Allgemeinverinderung, die allgemeine
pathologische Abflachung des EEG, zeigte sich ausschlieflich bei kurzer
Uberlebenszeit (maximal 3 Tage). Sie muf als ein Zeichen sehr schlechter
Prognose gelten. SPuNDA nennt sie ein signum mali ominis. Er fand bei
itber 1000 cerebrovasculiren Erkrankungen 21{mal eine — teilweise nur
periodische — Abflachung. Von diesen 21 Patienten verstarben 20. Auch
bei anderen cerebralen Erkrankungen gilt die pathologische Abflachung
als prognostisch ungiinstig, doch nicht in dem MaBe, wie offenbar bei den
cerebralen Gefaliprozessen. Unter 90 schweren Hirnkontusionen mit
traumatischer Psychose fanden wir z. B. eine pathologische Abflachung bei
4 Kranken, die alle iiberlebten.

Die Sonderstellung des allgemein pathologisch abgeflachten EEG
ergibt sich auch daraus, dal} dabei Herdverdnderungen nicht mehr in Er-
scheinung treten, obgleich bei unseren Patienten zum Teil ausgeprigte
neurologische Halbseitenerscheinungen vorhanden waren. Die zugrunde-
liegenden pathomorphologischen Befunde bestanden nach Art und Loka-
lisation vergleichbar auch bei anderen Patienten, hatten dort aber deut-
liche Herdverdnderungen hervorgerufen.

Bei schwerer Allgemeinverdnderung mit vorherrrschenden Delta-
Wellen, einzelnen Zwischenwellen und fehlendem Alpha-Rhythmus
betrug die, vom Ableitetermin an gerechnete, Uberlebenszeit maximal
18 Tage, bei mittelschwerer Allgemeinverinderung 44 Tage und bei
leichter Allgemeinverdnderung 9 Wochen.

Das Ausmal der Allgemeinverdnderungen scheint fiir die Prognose
cerebrovasculdrer Erkrankungen demnach von nicht unerheblicher Be-
deutung zu sein. Topik und Qualitit des pathomorphologischen Sub-
strates haben hingegen auf das Ausmal der Allgemeinverinderung keinen
so starken EinfluBl. Das zeigt sich auch bei den Fallen mit alten diffusen
malacischen Herden* ohne frische gefiabhingige herdfésrmige Prozesse.
Diese Patienten, die an den Folgen ihres allgemeinen GeféBleidens ver-
starben, boten Allgemeinverdnderungen ohne Herdebefunde. Die
Schwere der Allgemeinverinderung entsprach bei ihnen weitgehend dem
Grade der BewuBtseinstriibung und der Nshe des Ableitetermins vomTode.

Esist naheliegend, bei Hirngeféifleiden in dem Ausmaf der Allgemein-
verdnderung einen Gradmesser fir den Dekompensationszustand des
Gehirns zu sehen. Zur Frage, auf welchen pathophysiologischen Verinde-
rungen die diffusen funktionellen Stérungen, mit welchen die Allgemein-
verdnderung offenbar Hand in Hand geht, beruhen, ist nach unseren Be-
funden nichts auszusagen. Ob die allgemeine DurchblutungsgréBe allein
maBgebend ist, erscheint zweifelhaft, zeigt doch auch bei anderen cere-
bralen Erkrankungen die zunehmende Allgemeinverinderung eine fort-
schreitende Dekompensation und schlechte Prognose an, wie es z. B. bei
Hirntumoren NIEBELING nachgewiesen hat.
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Auch fir die eben erst beginnende vasculér bedingte cerebrale De-
kompensation, die im neurologischen und psychopathologischen Befund
noch nicht faBbar zu sein braucht, 148t sich die Verlangsamung des EEG
als Indicator benutzen. RiecEERT und GANGLBERGER stellen daher bei
cerebralsklerotischen Parkinsonisten mit Allpemeinverinderungen im
EEG die Anzeige zur stereotaktischen Operation nur mit duBerster
Zuriickhaltung. '

Die von Junag bei Gefiaflleiden mit Hyper- oder Hypotonie beschrie-
bene Frequenzlabilitdt des EEG war in unserem Material wegen der
Schwere der GefaBprozesse mit vorherrschender Allgemeinverdnderung
nur vereinzelt anzutreffen. Von den drei frequenzlabilen Kurvenbildern
unserer Serie wurden zwei bei diffuser Rinden- und Markatrophie mit
Arteriosklerose der Hirngefafie registriert. Die Blutdruckwerte der beiden
Kranken lagen, ebenso wie bei dem dritten, im Normbereich.

Das von NIEDERMEYER als charakteristisch fiir A. basilaris-Insuf-
fizienz herausgestellte niedergespannte (flache) EEG konnten wir einmal
registrieren. Hs handelte sich dabei um den einzigen Fall unserer Serie
mit vaseulirem Herd im Versorgungsgebiet dieser Hirnarterie (medullére
Erweichung infolge Verschlufl der linken A. vertebralis an ihrer Ein-
miindung in die A. basilaris; Fall 10).

II. Die Herdverdnderungen des EEG

Von den 19 EEG, die nach Eintritt eines Insultes abgeleitet wurden,
zeigten 6 eindeutige Herdverdnderungen, 4 einen Herdverdacht und 9
keine Herderscheinungen. Die ausgeprigten Herdverdnderungen wurden
in der ersten Zeit nach einem Insult registriert (1—13 Tage). Sie fanden
sich bei allen Blutungen oberhalb des Hirnstamms, weniger bei den Mala-
cien und fehlten bei den Herdprozessen infolge Sinusthrombose. Herd-
befunde kamen — wie schon erwdhnt — bei allgemein pathologisch ab-
geflachtem EEG (zweimal nach Malacie, einmal nach Sinusthrombose)
nicht vor. Nach ihrer Art handelte es sich bei den Herdbefunden um
4 Delta-Foci und 2 Krampfherde. Die Delta-Foci zeigten sich temporal-
temporobasal, occipital und occipito-temporal. Von den beiden Krampf-
herden war der eine temporobasal, der andere priacentro-temporal lokali-
siert.

Den Delta-Foci entsprachen Insulte im Arferia-cerebri-media- und
-posterior-Bereich. Ahnlich wie bei Hirntumoren (Hzss) und bei trauma-
tischen Hirnsubstanzschiden (ScrxEIDER u. HUBACH) gilt wohl auch fiir
die gefaBbedingten Lésionen, daf Prozesse im Bereich des Temporal-
lappens viel eher zu prignanten Herdverdnderungen des EEG fiihren als
solche im Stirnhirngebiet. Je weiter der Prozel in Richtung auf den
Frontalpol oder den Vertex zu liegt, desto geringere Herdverénderun-
gen — in unseren Fillen nur Seitenbetonung langsamer Wellen oder
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geringe fokale Abflachung — sind zu erwarten. Auf das Fehlen deutlicher
Herdverinderungen bei Arteria-cerebri-anterior-Insult verweisen ANDRE-
AXNT u. Prwerrr. Nach ABBOTT u. BAUTISTA ist bei Gewebeherden im
Arteria-cerebri-anterior-Bereich eher ein temporaler Delta-Focus als ein
solcher frontal zu erwarten. CARRERAS, ANGELERI u. URBANI sahen
temporale Foci langsamer Wellen bei Media- und Anteriorherden. Das
von Huss bei Hirntumoren aufgezeigte starke Uberwiegen der temporo-
lateralen Projektion (fiinfmal héufiger als eine mediale) scheint auch fiir
die lokalisierten GefaBprozesse zu gelten.

Was der bevorzugten Ausbildung temporo-basaler und temporo-occi-
pitaler Delta-Foci zugrundeliegt, mufl offen bleiben. Mit Juxe, JoNES u.
BacorI kénnen wir jedenfalls auf die Lokalisationskonstanz temporo-
basaler Delta-Foci bei A.-cerebri-media-Herden — nach unseren Erfah-
rungen bei Blutungen hiufiger als bei Malacien — abheben.

Carotisthrombosen fithren oft weniger zu ausgedehnten halbseitigen
Herdverinderungen als zu temporalen Herden (Barr#, ROEMER u. Iscx;
WALKENHORST).

Ein temporaler Focus entwickelt sich auch leicht bei nur milder In-
suffizienz der Sylvischen GefiBregion (BRUENS, (GASTAUT u. GIOVE) oder
dann, wenn die temporale Rinde intakt ist und der Insult mehr medial-
wirts gelegene Strukturen wie innere Kapsel oder Stammganglien betrof-
fen bat. Das ist besonders bei Blutungen der Fall, wie zwei entsprechende
Beobachtungen zeigen: Bei Fall II/1. handelte es sich um eine Massen-
blutung im Bereich des Caudatumkopfes, innerer Kapsel und anterolate-
raler Thalamusanteile rechts. Im EEG kam ein rechtstemporaler Delta-
Focus und Krampfherd zur Darstellung (vgl. Abb.4a). Bei Fall IT/2. hatte
eine ausgedehnte Massenblutung das Marklager der linken Hemisphére
und craniale Stammganglienanteile betroffen. Im EEG zeigte sich ein
Delta-Focus temporal links. Auch isolierte Thalamuszerstérung ruft nach
GriNTHAL u. REMY fokale EEG-Verdnderungen, vorwiegend temporal,
hervor. Die Beobachtung wird von MARSHALL u. WALKER bestitigt, die
bei intrathalamischer Blutung homolateral periodische bursts und
Zwischenwellen sahen.

Demgegeniiber ist bei frontalen gefdfbedingten Convexitétsherden
die geringe Neigung zu fokalen EEG-Verdnderungen auffillig, um so
mehr, je ndher die Léasion Vertex-nahe liegt. Dieses Gebiet stellt — wie
die Untersuchungen von BEOKER, SOHNEIDER, ZULCH u. a. gezeigt haben,
als Endausbreitungsgebiet (letzte Wiese) im Ubergangsbereich von
Versorgungsabschnitten grofler Hirnarterien einen Prédilektionsort von
Mangeldurchblutungen dar. Bs kommt dort infolge einer Beeintrdchti-
gung der Gesamtzirkulation relativ haufig zu Erweichungsherden (MEYER;
ScroLZ). Unter den zehn von uns beobachteten Malacien betrafen zwei
solche Bezirke der frontalen Rinde (Fall 4 und 7). Bei mittelschweren
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Allgemeinverianderungen zeigten sich so geringgradige, eben noch erkenn-
bare fokale Abflachungen, daf nur ein Herdverdacht geduBert werden
konnte. Dabei bestanden klinisch in beiden Fillen kontralaterale schlaffe
Hemiplegien.

Bei frischen Insulten mit massiven Hemiparesen ohne Hirnstamm-
zeichen lassen sich fehlende oder nur geringe (leichte fokale Abflachung)
Herdverinderungen des EEG mit einiger Wahrscheinlichkeit fiir eine
frontale Malacie verwerten.

Entsprechende Befunde bei — auflerhalb der vorliegenden Unter-
suchungen — von uns klinisch beobachteten Fallen mit cerebraler
Thrombangitis obliterans weisen ebenfalls auf die nur geringe Neigung
gefallbedingter frontaler Convexititsherde zu fokalen EEG-Verinderun-
gen hin. Diese Kranken hatten zum Teil ausgepriagte Hemiparesen, ohne
angiographisch nachweisbaren VerschluB eines groBeren GefiaBes, so dal
es sich um Lumenstenosierungen von Media- und Anteriorendasten in
Vertexnidhe gehandelt haben dirfte. Sie boten keine oder nur gering-
fugige Herdverdnderungen im EEG.

Bei das Mark und den Temporallappen betreffenden Erweichungen
(ahnliches gilt fiir solche im A.-cerebri-posterior-Gebiet) kénnen sich hin-
gegen Foci langsamer Wellen wie bei Blutungen finden (FArBROT), so dai
sich hier im frischen Stadium vom EEG her wenig zur Differentialdia-
gnose beitragen laBt. Erst im weiteren Verlauf bildet sich, bei den Mala-
cien weitaus haufiger als bei Blutungen, eine Tendenz zu deutlichen foka-
len Abflachungen heraus (SpuNDA).

Eine gesonderte Besprechung erfordern die Herdverdnderungen des
EEG bei Hirnvenen- und -sinusthrombosen. Die bei diesen Erkrankungen
anzutreffenden Allgemeinverdnderungen bieten gegeniiber den Verhalt-
nissen bei den bisher behandelten cerebralen Gefafiprozessen keine Beson-
derheiten. Herdbefunde treten demgegeniiber zuriick. Sie sind diskret, in-
konstant oder multilokuldr. Von unseren vier Kranken hatte keiner ein-
deutige fokale Verdnderungen, obgleich alle neurologische Herdzeichen
boten und morphologisch faBlbare Gewebeherde aufzuweisen hatten, in
zwei Féllen handelte es sich sogar um ausgedehnte hemorrhagische Infar-
zierungen. Somit kénnen wir HuEN und KRAYENBUHL bestétigen, die
auf die geringe Neigung zu abgrenzbaren Herdverdnderungen bei Hirn-
venen- und -sinusthrombosen hingewiesen haben. KraYENBUHL hebt
hervor, daf das auch der Fall ist, wenn konstant einseitige epileptische
Krimpfe bestehen (vgl. hierzu Fall 1 und Abb.5 und 6a und b). Die grofie
Anfallshiufigkeit bei Hirnvenen- und -sinusthrombosen, auf die Huex auf-
merksam machte, konnten auch wir finden: Von vier Kranken krampften
drei. Bei den fiinf Massenblutungen war es in einem und bei den zehn
Malacien in zwei Fillen zu fokalen oder generalisierten Anfillen gekom-
men.
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Zusammenfassung

Bei 26 pathologisch-anatomisch untersuchten Fillen mit cerebralen
GeféBlasionen werden die Korrelationen von EEG und Hirnbefund be-
sprochen.

1. Herdverdnderungen des EEG. Vasculdre Herde des GroBhirns zeigen
im EEG laterale Projektion.

Temporale Gefdfinsulte im Bereich der A. cerebri media zeigen die
starksten EEG-Herde, sowohl bei Blutungen wie bei Malacien, zunéchst
temporale und temporo-basale Delta-Foci, spéter fokale Dysrhythmien.

Tiefliegende 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 EEG relativ
gut, mit Herdbefunden von occipital bis temporal und temporo-basal,
doch sind die Delta-Wellen oft kleiner und weniger kontinuierlich, als bei
Mediaherden. Je weiter der morphologische Prozell frontalwarts und
vertexnah liegt, desto geringer sind die fokalen EEG-Verinderungen.

Erweichungen der frontalen Rinde kénnen oine EEG-Herd oder nur
mit geringer fokaler Abflachung prédzentral einhergehen.

Vier Félle von Hirnvenen- und Sinusthrombosen zeigten — auch bei
hémorrhagischer Infarzierung und Hemiplegie oder halbseitigen Kramp-
fen — neben Allgemeinverinderungen nur periodische temporale Delta-
Wellen oder geringe Herdverinderungen des EEG mit inkonstanten oder
multilokulédren Foci.

2. Allgemeinverdnderungen des EEG. Das Ausmal der Allgemeinver-
#nderung ist unabhéngig von Art und Lokalisation des zugrundeliegenden
pathomorphologischen cerebrovasculidren Prozesses.

Die Allgemeinverdnderung zeigt zwar gewisse Beziehungen zur
Bewultseinsstérung, aber entspricht in ihrer Schwere mehr der cere-
bralen Dekompensation und verstirkt sich bei schwerem und tédlichem
Verlauf.

Eine Verlangsamung des EEG kann schon vor klinischen und psycho-
pathologischen Zeichen einer cerebrovasculiren Insuffizienz auftreten.
Die x-Verlangsamung ist friihestes Zeichen einer allgemeinnen cerebralen
Durchblutungsstirung.

Frequenzlabile Kurvenbilder finden sich gelegentlich bei cerebraler
Asteriosklerose, auch wenn der Blutdruck normal ist.

Persistenz oder Zunahme der Allgemeinveridnderung nach einem
GlefaBinsult ist ein ungiinstiges, eine Besserung der Allgemeinverinderung
ein giinstiges prognostisches Zeichen.

Eine totale pathologische Abflachung des EEG als schwerste Form
der Allgemeinveridnderung bezeichnet eine infauste Prognose.
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