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Das EEG bei Hirntumoren in seiner Beziehung
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Von
JURGEN PEIFFER.

Mit 8 Textabbildungen.

( Eingegangen am 6. Oktober 1952. )

Fragestellung und Methodik.

Die Arbeit umfafit elektroencephalographische, autoptische® und histo-
logische Befunde an 44 Fillen, die innerhalb eines Jahres unter der Ver-
dachtsdiagnose ,,Hirntumor® zur EEG-Untersuchung kamen und unter
gleichen BeurteilungsmaBstiben untersucht wurden. Die Operation bzw.
Seltion konnte bei 36 Fillen den klinischen Verdacht eines Hirntumors
bestéitigen, 5mal fanden sich cerebrale Gefifiprozesse, 2mal ein Hirn-
absceBl und 1 mal eine Arachnitis. Der durchschnittliche zeitliche Abstand
zwischen EEG-Ableitung und Operation bzw. Tod betrug 19 Tage, ling-
stens jedoch einen Monat mit Ausnahme einer zystischen VentrikelmiB-
bildung (7 Monate) und eines Meningeoms (3 Monate). Der sich sehr lang-
sam entwickelnde KrankheitsprozeB lief eine Aufnahme dieser beiden
Falle in die Arbeit noch gerechtfertigt erscheinen.

Neben einer Analyse der EEG-Befunde wurden untersucht

1. der Grad der Ubereinstimmung von EEG- und autoptischem Be-
fund bei den verschiedenen Tumorarten,

2. das Verhaltnis des histologisch fallbaren Gewebscharakters zu der
Art der EEG-Verinderung.

Methodik.

a) Die EEGramme wurden mit dem 4fach bzw, 8 fach Direktschreiber der Firma
Schwarzer angefertigt. Routinemafig wurde unipolar von symmetrischen Punkten
frontal, prazentral, parietal und occipital, wechselnd gegen das H. und das re. Ohr
als Indifferenter, abgeleitet, bipolar Langsreihen und — bei entsprechendem Herd-
verdacht — 4 Querreihen, davon 2 unter Einbeziehung der Ohren zur Aufdeckung
temporobasaler Herde. In Féllen, bei denen klinisch keine Kontraindikation (z. B.
starker Hirndruck) bestand, wurde unipolar bei 2mal wechselnder Indifferenter

1 Fiir die Uberlassung von Qperationsberichten danke ich auch an dieser Stelle
dem Direktor der Chirurgischen Universititsklinik Miinchen, Herrn Professor
Dr. E. K. ¥FruY,
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5 min lang hyperventiliert und nach 30 sec Zwischenraum nochmals 1 min lang
bei normaler Atmung abgeleitet.

b) Fiir die histologische Diagnose wurden Gefrier- und Celloidin-, vereinzelt
auch Paraffinschnitte am formolfixierten Material naeh van Gresox und Nissr,
bzw. kresylgefirbt.

Die Tab. 1 gibt einen Uberblick tiber das Material. Aus Raummangel
beschriinkt sich die Wiedergabe auf stichwortartige Zusammenfassung.
Hs wird im Rahmen der Besprechung auf Einzelheiten, vor allem des
histologischen Befundes, eingegangen werden.

Besprechung.

I.Art der EEG-Verdnderung

1. dllgemeinverdnderung. Yon unseren 44 Fillen hatten 35 eine Allge-
meinverdnderung (AV) im EEG. Untersucht man die Ursachen derselben,
so findet man bei 24 Fillen einen gesteigerten Hirndruck, wobei bemer-
kenswert ist, daf3 er 7mal nicht zu einer Stauungspapille gefiihrt hatte,
2mal nur zu einer fraglichen, obwohl bei der Sektion deutliche Zeichen
gesteigerten Hirndruckes gefunden werden konnten. Die Feststellung der
Stauungspapille allein, wie sie Ru® verwandte, geniigt also nicht, sta-
tistische Beziehungen zwischen Hirndruck und EEG-Allgemeinverinde-
rungen aufzustellen, da die Stauungspapille nur einen Teil der Fille mit
gesteigertem Hirndruck reprisentiert. In 4 Fillen fehlte eine intra-
cranielle Drucksteigerung, es bestand aber eine jahrelange Anfallsanam-
nese. Die AV diirfte hier Ausdruck der Krampfschiiden sein, die auch
bei symptomatischer Epilepsie nach lingerer Anfallsanamnese meist zu
finden sind und fiir die SprELMEYER und ScHoLz das entsprechende ana-
tomische Substrat nachweisen konnten. Dreimal konnten BewuBtseins-
trithungen (Benommenheit, urdmisches Koma) fiir die AV verantwort-
lich gemacht werden. Diese entsprach dabei den von Duzmnsing be-
schriebenen Befunden. ‘ )

Nach dieser Ubersicht scheint — mneben Anfallsanamnese und Be-
wufltseinsstorungen — der gesteigerte Hirndruck von mafgeblichem
EinfluB auf das Entstehen einer AV zu sein. In diesemn Sinne spricht
auch, daf} in den 9 Fillen ohne gesteigerten Hirndruck keine AV nach-
zuweisen war., DaB jedoch auch dabei Ausnahmen vorkommen und keine
strenge Parallelitit besteht (siche auch Ruw), beweisen die Falle 11, 12,
16 und 20, die Druckzeichen, aber keine AV im EEG zeigten. Die Ursache
bleibt ungeklért. In Fall 31, einer Epidermoidcyste, die eine klinisch ver-
folgte Anamnese von 11 Jahren hatte, waren ebenfalls Hirndruckzeichen
ohne AV vorhanden. Man darf hier wohl annehmen, daB der sehr langsam
verlaufende Prozefl nur zu einer sehr geringen Allgemeinschidigung des
Gehirns fithrte. DurNsiNg sprach bei #dhnlichen Fillen geradezu von
einem ,,Einschleichen® des Hirndruckes.
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Tabelle 1. {Tbersicht

Elektroencephalographisch

5 Dauer der . il o
= Hirndruck| Allgemein- A
E Anamnese “ _ ver- i Focus miAxLx c}eifmg Herdbefund
; I dnderung i |
1| 8 Wochen méafig ‘ mafig ‘ 1—3 sec : rechts temporobasal und
[ seit 10 Tagen i |bei Hypv.: temporal re.
Jackson-Anf. | ‘ ¢ Focus i
Zl 4 Monate mabig, i gering  1fsec e “ frontal li., geringer
i i keine | Focus : auch frontal re., pra-
| | stp “ ‘ zentral hds. u. tem-
] ‘ ‘ | | . poral 1i.
3; 2 Wochen  Hydro- f gering } 4—17, temporal re.
' Jacksox-Anf. | cephal. vereinz. |
‘ ! keine P13 i
| stp |
4! 23 Jahre? | stark | stark i 4—Tein- } — temporal, temporo-
i gestreut ‘ - basal und occip. re.
; ’ 3/sec
5| 3 Monate. Seit stark, |schwer = 2—3/sec — prazentral temporo-
7 Jahren nach | keine basal 1., geringer
Kopftrauma | StP | iiber ganzer li.
gen. Anfille. | | Hemisphare
JACESON-Anf. i ‘
. seit 3 Mon. 1
6; 4 Monate | stark \ deutl. = 2—3/sec P prazentral und
*‘ Focus | temporal re.
7i 7 Monate b — — 13 ! pracentr. | prazentral li.
Jacksow-Anf. ‘ | | oceip. 1.
8| 1 Jahr . — o 7/sec — - frontal und prézen-
JACKSON-Anf, | ! i tral 1i.
9| seit 6 Jahren ; stark  schwer | 1—3/sec ' —  frontal L. mit Aus-
Anfalle nach , . Focus - breitung tiber L.
| Kopftrauma | Hemisphére
! zuletzt hiufig. | ‘ |
IOI seit 3 Jahren | stark deutl. 2—3/sec ‘ —  frontal li., geringer
" Anfille | Focus - ' auch prizentral und
; | : tempbasal li. sowie
‘ 1 | ‘ frontal re.
11{ seit 6 Mon. beginn. | — 6—7/sec | Aktivier. | temporal li., geringer
;" Uncinatus- StP Focus | occip. li. | auch frontal und oc-
t anfalle, | cipital li.
1 Jacks.-Anf. | ‘
12| 4 Monate, seit | frische — 1—3/sec |Vermind. | temporal k., geringer
8 Wochen £ StP Focus occip. li. | auch tempbasal und
11 gen. Anfélle| | parietal i,
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itber die Flle.
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Autoptischer Herd

Histologischer Befund und Diagnose

Unterer, hinterer Temporallappen re.

; Glioblastoma multiforme mit

! astrocytéren Partien

G. front. sup., G. cinguli li. bis Balkenknie
u. vord. Kommissur sowie front. Balkenstrah-
lung 1.

Re. Stammganglien. Ubergreifen auf li. G. rec-
tus, A. adolfactoria und Sept. pellucidum

Temporal re. bis in Occipitalmark mit Unter-
horneinbruch. Briickenblutungen

Untere Stirn- und Zentralregion bis front.
Schenkel der inneren Kapsel, Caudatumkopf,%
Balkenunterfliche, Septum pell. bis Thalam. 1i.}

Tumor mit 40 cm® fassender Cyste im re.
Schlafenlappen

Fuf} der Zentralregion 1i.
Frontodorsal parasagittal li. in 115 cm Tiefe

Hint. Anteile untere Stirnwindung bis Fiss.
Sylvii und obere Schlifenwindung bis nahe
Stammganglien 1i.

Glioblastoma multiforme

Glioblastoma multiforme

Flioblastoma multiforme

Glioblastoma multiforme

*lioblastoma multiforme
Glioblastoma multiforme
Ependymoblastom

Bei Operation Gliomcharakter,
Kein Geschwulstgewebe, rinden-
nahes Konvolut von kleinen prall.

gefiillten GefaBen

1. und 2. Stirnwindung li. bis orale Stamm-
ganglienbezirke und iiber Balken in re. Stirn-
hirnmark :

Linker Schlafenlappen

Tumor in der Tiefe der 2. Schlafenwindung li.

slioblastomatos dediff. Astrocyt.

Geschwulstgewebe aus Astrocyten,
stellenweise deutl. polymorphe Ge-
faBwucherungen. Glioblastomat.
dediff. Astrocytom

i Astrocytom mit beginnender De-

differenzierung
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Tabelle 1

o

‘@ ‘ Elektroencephalographisch

f Eauer der | gymaruck| Allgemein-| i AVer- | o
= Ana S0 H - A
E namnese { ( gmézi-ung Foeus | ip derung i Herdbefund
]3“ 15 Mon. Anf. |stark  deutl. ) 4—17/sec L temporal li, Herdver-
. v. Bewufitlo- ! ] Focus | dacht,
. sigkeit ohne \ :
| Krampfe ( i
| ‘
14| 5 Monate {ange- | HV- 2—4/[sec Lo front. H. mit Aus-
! 4 gen. Anfille | deutete = Verénd. : Focus ' breitung bis frontal
j StP ! bei HV J | re., prazentral und
! ' ‘ J ‘ . tempbasal 1i.
15‘ 1 Jahr | stark 1 deutl. 5—17/sec ! — i front. u. frontosagit-
% 5 ohne ] . Foeus [tal H. mit Ausbreit.
J IStp } bis prizentral und
i ; | temporal 1i.
16, 5 Monate  beginn. — | hohe [ Aktivier., | temporal li., geringer
" StP . ZwW. u. | occip. Li. | auch parietal und oc-
| ! einzelne | cipital 1.
[ ‘ flache | ‘
[ | | DW i ;
| i ‘ : ! i
17 7 Jahre maBig | mabig | 6—7/sec . - tempbasal und tem-
| gen, Anfille | : . einz. | | poral re., geringer
‘ ‘. | 1—3/sec " auch prézentral und
| | ( | Focus frontal re.
18[ 4 Jahre ) stark \\ deutl. \ 4--T/sec |Vermind. ' hochzentral, prizen-
‘ ; l ‘ [ tral u. temporal re.
j “ ‘ i Herdverdacht
19| 3 Jahre -] | flache - }frontal und prizen-
Jacksox-Anf, | b | 4—7 | tral Ii.
] [ | Focus | ‘
: ‘ | :
! J |
20| 8 Monate  maBig | —  einzelne  -- | kein Herdbefund
+ keine ) flache
! PSP ! 5—T/sec
| ; ‘ f Grenz-
: { ‘ . befund
21} 6 Wochen | deutl. | deutl. | 4—7 C— . prazentral, parietal
{ 1 ' { mit einz. . | und tempbasal re.
: ! | " 2—3/sec |
22} 6 Wochen \ gering | gering 4—7/sec |Vermind. | temporal hinten und
: l Focus oceip. li. | occipital li.
23| 9 Monate L= ‘ deutl. 2—3/sec - prazentral re., gerin-
! Jacrson-Anf, | i (Alter | Focus — | ger auch parietal re.

! 11.7.) ‘ |
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(1. Fortsetzung).

Autoptischer Herd Histologischer Befund und Diagnose

Tumor der re. Kleinhirnhemisphére mit Ver- | Astrocytom
driangung des Arbor vitae und Einwachsen in
Aquaedukt. Ausfillen des 4. Ventr.

Frontodorsal von der 1. bis in die lateralen Astrocvtom
Teile der 3. Stirnhirnwindung li. reichend

Im li. Stirnhirnmark grofier, in Stammganglien | Astrocytom

infiltrierender Tumor i
f
1

Hochgradige Volumvermehrung von Mittel- ‘ | Spongioblastom
hirn und Briicke. Odem des Oce1p1talmarkes, ,
vor allem li. ;

Re. Temporalpol weit medial Oligodendrogliom. Ortsstandiges

|
|
E Gewebe weitgehend erhalten

Re. Frontalmark und Basis re. Hemisphare Oligodendrogliom. Ortsstandiges
bis Corp. geniculata. Auch Inselrinde re. in- | Gewebe erhalten

filtriert i

Hint. Drittel 1. u. 2. Stirnwindung li. sowie Pré- | Oligodendrogliom. MaBig zelldicht
zentralregion parasagittal in 5-MarkstiickgriBe | mit erhaltenem ortsstédndigem Ge-
tumords. Reicht bis zum Dach des 3. Ventrikels | webe

Mehrere Knoten in Rinde und Mark aller Hirn- | Carcinom-Metastase
regionen aufler occipital. KirschgroBer Knoten
im li. Striatum sowie Kleinhirn \

!

KleinapfelgroBler Tumor re. hint. Schlafen- : Carcinom-Metastase
lappen ‘

Li. oberer Temporalpol : Carcinom-Metastase

HiihnereigroBer Tumor im hinteren Stirnhirn STURGE Waerr-KRABBE
parasagittal. Unterfliche am Dach des 3. Ventr. |
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Tabelle 1.

- E ‘ Blektroencephalographisch

Al Damerder | g Allgemein ‘

3 A | - A-Ver-

2 namnese o (;Ieerrl;ng Focus |\ dernmg Herdbefund
] ! |

24! 2 Wochen |1 deutl ‘ 2—3/sec -— | frontobasal u. hoch-

I Absenzen (be- . Focus frontal li., geringer
: nomm,) ' { auch front. re., pri-
j ' zentral u. tempor. L.
25’ 5 Jahre — malig - 57 — | iiber vord. Schidel-
Jackson-Anf. ‘ halfte vermehrt
| ; ! | ZwW. Kein Herdbef.
26, 9 Monate | beginn. | Freq.-  bei HV — frontal u. tempbasal,
| JacksoN-Anf. | StP | Labilit. ‘ 5—17 li. Herdverdacht
| ‘
27| 10 Monate - — ‘\ bei HV — frontal li., vereinzelt
i JacksoN-Anf, | 517 auch frontal re. und
prizentral beidsts.
2SI 10 Jahre —_ — — | kein Herdbefand
i
29| 5 Jahre mafig | maBig 57 Vermind. | Herdverdacht temp.
: 1 | re. Seite | und parietal re.

30' 2 Monate \ stark ) deutl. ;| 1—3 } — tempbasal bds., ge-
; | { ‘ ringer auch occipital
| i beiderseits

|
31\ 11 Jahre - autopt. ‘ —_ ginzelne :Vermind. | Grenzbefund
! Anf. von Be- | stark, ZwW. oceip. 1i. j
{ wuBtlosigkeit | keine sagittal | ‘
| ohne Krampfe | StP in Parie- |
i talhohe r
32i 5 Monate ‘ — —- | vereinz. |Vermind. | kein sicherer Herd-
\ | flache oceip. re. | befund
! i '
| | ‘ |
| -
'stark  'schwer | 3/sec | kein Herdbefund

33i 6 Monate

34} 11}, Jahre —
! Schwindelanf.
. seit 6 Mon.

\
35| 3 Jahre. Seit | stark
6 Mon. Dam- ( fragl.

| merattacken | StP

f

4—7[sec ;Vermind. | Herdverdacht occipi-
i oceip. li. | tal li.

4—15[sec \ — \ temporobasal li.
Grupp.
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(2. Fortsetzung).

Autoptischer Herd

Histologischer Befund und Diagnose

Kinderfaustgrofier Tumor im 1. Frontalmark !

Parasagittaler Tumor der li. Zentralregion.
bhis an die Oberfliche reichend

Mandarinengrofies Keilbeinfliigelmeningeom H. |

TFalxmeningeom im vorderen Sinusdrittel

Olfactorinsmeningeom

Malignes Melanom

Meningeom

Meningeom

Meningeom

Meningeom

HithnereigroBer weicher (vorbestrahlter) Tu-: Meningeom

mor im temporo-occipitalen Ubergangsgebiet

Von Epiphyse ausgehender Tumor im hinteren
Drittel des 3. Ventr. von Massa intermedia bis

Teratorm: der Epiphyse. Infiltrie-
rendes Wachstum mit stirkerer

4-Hiigelplatte unter Verdringung der Thalami
und Wachstum gegen das Mittelhirn

HiihnereigroBe Cyste hint. Ende 3. Ventr. in |
Hohe der 4-Hiigelplatte mit Verdringung, vor
allem des li, Hirnschenkels |

H
i

An der Basis hinter dem re. Temporalpol be- ;
ginnender und vor der Pons endender, sich iiber |
der Infundibulargegend vorwélbender Tumor. |
Periventrikul. Region nach oben verdringt.

3. Ventr, komprimiert. Keine Infiltration. Re. .
Hirnschenke! verdringt ‘

Kastaniengrofler cystischer Tumor im 3. Ventr.
Hydrocephalus, re. stirker. Einwachs. zwisch. |
Hirnschenkel gegen Mittelhirnhaube ‘?

KastaniengroBer Tumor im 1. Xleinhim-
briickenwirbel. Kleinhirnhemisphéare u. Briicke !
nach re. verdringt

Epidermoidgeschwulst im li. Kleinhirnbriicken- |
winkel mit starker Kleinhirn- und Medulla-
deformierung i

Arch. f. Peychiatr. u. Z. Neur., Bd.190.

Umgebungsreaktion

Epidermoidcyste der 3. Kammer

Kraniopharyngeom

Cystische Geschwulst der 3. Ventr.
Epitheliale Miibildung

Acusticusneurinom

Cholesteatom
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Tabelle 1.
L ; Elektroencephalographisch
7z | Dauer der . i
- Hirndruck|Allgemein- Ver.
;3 Anamnese ¢ ﬁ,n;s;l;ng Fokus mﬁnc}yeirung Herdbefund
36| 2 Jahre. Dreh- | deutl. | — _ = kein Herdbefund
schwindel und | fragl.
Anfalle von Stp
Bewulitlosigk.
| oder Krampfe | :
37| 2 Wochen deutl. | maBig | 5—7 Aktivier. | Herdverdacht occipi-
cerebellar fits oceip. li. | tal i,
38] 8 Jahre {Gra- | deutl. : deutl 4—7/sec -~ temporal re,, am
natsplitter) , u. einz. deutlichsten fronto-
6 J. Anfalle flache | prazentralwirts des
' 2—3fsec | Defekt. in Ringreihe
39| 6 Jahre (Gra- = — gering | 5—T/sec — hochtemporal 1., ge-
natsplitter) nachHV ‘ ringer auch frontal,
- gen. Anfalle ~ anch temp. und pariet. I
:' 238
40| 7 Tage deutl. | schwer | 13 oceip. re. | re, hint. Hemisphiire
41| urémisches — schwer | 1,5-3fsec . — temporal re. Herd-
| Koma bei | {koma- | Focus verdacht
! RM-Meninge- | 108)
{ om, Linksseit. ‘
Jacksox-Anf. ! |
42/ 13 Jahve | — |schwer - 4—7 [ ~  kein Herdbefund
| gen. Anfille 1 I
| | |
\ i
| z ;
; |
|
|
43] vor 3 Std — gtark ° 1—3/sec — | {rontal, prézentral u,
Ohnmacht m, | (be- | temporal re. Herd-
| ton. Krampf. | nomm.) ‘ | befund
; und Nacken- ! l | : ;
| steifigkeit L i f E
f | | |
44§ 4 Wochen P — f —  iVermind. | Herdverdacht
! mehrere Apo- j oceip. li. | oceipital
plexien i 1
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(3. Fortsetzung).

Autoptischer Befund Histologischer Befund und Diagnosc

|
ApfelsinengroBer Tumor im li. Kleinhirn- | Cholesteatom
briickenwinkel. Verdringung und Deformie- |
rung der li. Kleinhirnhemisphéare

Straffe, derbe arachnitische Verwachsungen an | Arachnitis der Cist. cerebello-

Kleinhirntonsillen und verléngertem Mark medullaris
Oblongata oedem. Erweiterter 4. Ventr.

Temporalwirts der parietalen Hirnduranarben- | Hirnabscell bei Hirnduranarbe
platte AbsceBhoble mit 4 em?® griinem Eiter.
Hochgradiges Odem. Verdringung ‘

Mehrere bohnen- bis pflaumengroBie Abscesse | Hirnabscell bei Hirnduranarbe
im Bereich der handtellergroBen Duranarbe
parietal Ii.

60 cm?® Blut fassendes subdurales Hamatom | Subdurales Hamatom
temporal-occipital re.

Subarachnoidealblutung vom Lob. paracen- | Subarachnoidealblutung
tralis in Sylvische Furche. Blutige Rinden-
infarzierung im Lob. paracentralis und prae-
cuneus re. Sulcus interparietalis bluterfiillt

2 cm parasagittal iiber beide Hemisphéiren | Endangitis obliterans
ziehende, 2 cm breite Einziehung des Hirn- | der Hirngefafe
gewebes, verbunden mit teils weicher, teils
fester gelblicher Beschaffenheit des Hirngeweb.
und Triibung der Meningen. Der Streifen wen-
det sich occip. um und zieht an der lateralen |
Konvexitit iiber temporal wieder nach vorn.
Hauptverinderungen an den Grenzzonen der
groflen Hirngefafe

Aneurysma der se. A. commun. ant. mit flichen- ! Aneurysma und
hafter Basisblutung vor allem frontal und in | Subarachnoidealblutung
der Cist. interhemispaerica

Aneurysma der li. A. commun. post., das wenige | Aneurysma
Stunden nach der EEG-Ableitung platzte und \
zum Tode fiithrte (Ventrikeleinbruch) ‘

9%
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Dieser Fall 31 weist im Vergleich mit Fall 33 (beides Cysten am hin-
teren Finde des 3. Ventrikels) noch darauf hin, dafl der Sitz des Tumors
nicht von wesentlicher Bedeutung fiir die Entstehung der AV sein kann.
Denn bei sehr dhnlichem Tumorsitz (Abb. 1 und 2) besteht einmal keine,

Abb. 1, Fall 31 (FA-Nt. 34/62): Epidermoidcyste der 3. Kammer mit AquiduktverschluB und
Verdringung der Hirnschenkel. Sagittalschnitt. Grenzbefund im EEG.

Abb, 2. Fall 33 (FA-Nr, 63/52): Cystische Geschwulst der 3. Kammer, epitheliale GewebsmiBbildung
(11 jahrige Anamnese). Frontalschnitt in ¥éhe der Corpora mamillaria. Kein Herdbefund im EEG.

das andere Mal eine schwere AV im EEG. Auch die Art des Tumors ist
von geringem EinfluB auf die AV, denn bei Fall 3 und 5, zwei Glio-
blastoma multiforme von fast spiegelbildlich gleichem Sitz in den Stamm-
ganglien, lag einmal nur eine geringe, einmal eine erhebliche AV vor.
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Kénnen also Anfille und BewuBtseinstritbung ausgeschlossen werden,
so deutet bei Tumorverdacht eine AV im EEG auf gesteigerten Hirn-
druck, auch wenn eine Stauungspapille fehlt.

2. Herdverinderungen. a) Phasenumbkehr (Fokus) und lokale Dysrhyth-
mie. 18mal findet sich unter unseren 44 Fillen ein Fokus mit Phasen-
umkehr, davon 12mal bei den Gliomen (Tab. 2), wobei die Glioblastome
Deltawellen, die Astrozytome Delta- und Zwischen-, die Obligodendro-
gliome und das Spongioblastom Zwischenwellenherde zeigen (BucHTHAL
und PuscH hatten bei 30 ihrer 60 Tumoren Phasenumkehr gefunden).
Keine Phasenumkehr, sondern lediglich eine lokale Dysrhythmie findet
sich 9mal — bei den Glioblastomen unter Bevorzugung der Deltawellen,
bei den restlichen Gliomen mit Zwischenwellen. Es soll nun im einzelnen
untersucht werden, ob sich Griinde finden lassen, warum es einmal zu
Phasenumkehr, das andere Mal zu lokaler Dysrhythmie, hier zu Delta-,
dort zu Zwischenwellen kommt.

Tabelle 2. Art der Herdverdnderungen ber den Gliomen.

Zahl Tumorart ])eltafokusi ?lfxlfi;?glse. ZwW-Fokus Z]‘KXI—:;SI(S—
7 Glioblastoma multiforme . . 3 2 3

1 Ependymoblastom . . . . . 1

1 Unklares Gliom . . . . . . 1 i

6 Astrocytome. . . . . . . . 3 3

3 Oligodendrogliome . . . . . ‘ 2 1

1 Spongioblastom . . . . . . 1

Dal} Deltawellen bevorzugt bei klinisch bosartigen, unreifen (teschwiil-
sten vorkommen, ist bekannt. In diesem Sinne sprechen auch bei uns
Fall 2 und 7 — beide mit Deltafokus —, oberflachlich gelegene und mit
iiblicher Elektrodenlage gut erreichbare Glioblastome. Fall 1 zeigt seinen
Deltafokus erst nach Hyperventilation. Histologisch ist das Geschwulst-
gewebe hier nicht typisch, sondern von gréfleren astrozytidren Partien
durchsetzt. Die Félle 5 und 8 mit lokaler Deltawellendysrhythmie sitzen
auch rindennah, aber basal. IThr Tumorzentrum projiziert sich nicht auf
die typischen Elektrodensitze, was Voraussetzung fir Phasenumkehr zu
sein scheint. Lediglich Zwischenwellen zeigen die Falle 3, 4 und 8. Fall 3 ist
ein auf die Stammganglien beschridnkter Tumor (Abb. 4), Fall 4 sitzt tief
imhinteren Temporal- und Occipitalmark. DieVerdnderung entspricht also
der von MEYER-MicKELEIT bei subcorticalen Prozessen beschriebenen.
Fall 8 schlieBlich ist histologisch ein Ependymoblastom, also ein weitge-
hend isomorpher, im Verhaltnis zum Glioblastom relativ gutartiger Tumor.

Betrachtet man die Astrozytome, so wundert man sich, dall bei diesem
gutartigen Geschwulsttyp dreimal ein Deltafokus vorkommt. In Fall 14,
einem rindennah gelegenen Astrozytom, erscheint der Deltafokus aller-
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dings erst nach Hyperventilation, also nach einer Provokationsmethode,
die einen Vergleich mit den fibrigen, in Ruheableitung gewonnenen Be-
funden nicht zulaft. Bei Fall 10 und 12 findet man histologisch kein

Abb. 8. all 20 (FA-Nr. 37/52): ‘Bronchial-Carcinom-Metastase unter der Rinde und in den Stamm-
ganglien. Kein Herdbefund im EEG.

Abb, 4. Fall 8 (FA-Nt. 209/51): Glioblastorna multiforme der Stammganglien. Im BEG lokale
Dysrhythmie mit 4—7/sec- und einzelen 1— 3/sec-Deltawellen temporal gleichseitig,

typisches, sondern ein glioblastomatos dedifferenziertes Astrozytom. Die
zunehmende Bosartigkeit des Geschwulstcharakters erklirt hier also das
Auftreten der Deltawellen. Auch der Fall 11 ist histologisch ein dediffe-
renziertes Astrozytom. Es liegt aber in der Tiefe des Temporalmarkes
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und zeigt nur einen Zwischenwellenfokus im EEG. Typisches Astro-
zytomgewebe zeigt dagegen Fall 15 (mit ZwW-Fokus). Hier ist das orts-
stindige Hirnparenchym ebenso weitgehend verschont geblieben wie bei
den drei Oligodendrogliomen, von denen zwei einen Zwischenwellenfokus,
eines eine lokale Dysrhythmie mit Zwischenwellen zeigen. Je vollstin-
diger also das ortsstindige Parenchym durch die Geschwulstzellen er-
setzt wird, desto langsamer werden — &hnliche Lokalisation voraus-
gesetzt — die Frequenzen im EEG. Deltawellen erscheinen wiederum eher
bei oberflichlich sitzenden Tumoren aufzutreten, Phasenumkehr nur bei

Abb. 5. Fall 20 (FA-Nrt. 87/52): Unmittelbare Umgebung einer Carcinom-Metagtase. Nur geringe
Umgebungsreaktion. Kein Herdbefund im EEG.

solchen, deren Zentrum bei bipolarer Ableitung tatsichlich zwischen
zwel Elektroden sitzt, was z. B. bei basalem Sitz nur bei Anwendung
von Spezialableitungen erreichbar sein wird. Dall nun nicht nur die Art-
diagnose, sondern das jeweilige histologische Bild fiir die Erklarung der
EEG-Verinderungen herangezogen werden muf}, zeigen auch die drei
Carcinommetastasen (Fall 20—22). Sie deuten ferner darauf hin, daB es
nicht empfehlenswert ist, wie CarvarHo die Glioblastome und Carcinom-
metastasen fiir EEG-Statistiken als ,,maligne Tumoren® zusammenzu-
fassen: Im Fall 20 (Abb. 3) findet sich kein Herdbefund im EEG. Der
kleine Rindenknoten wurde wohl von den Potentialen der normalen Um-
gebung tberdeckt. Auffallend ist aber, daf die gréfiere Stammganglien-
metastase nicht zu Verdnderungen entsprechend denen des dhnlich ge-
legenen Gliobastoms gefithrt hat (Fall 3 mit lokaler Dysrhythmie von
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Zwischen- und einzelnen Deltawellen. Siehe Abb. 4). Betrachtet man sich
nun den histologischen Schnitt (Abb. 5), so siecht man, da} die Metastase
verhéltnismiBig scharf begrenzt ist und nur eine sehr geringe Umgebungs-
reaktion zeigt, sehr im Gegensatz zu Fall 21 und 22, wo sich auf dem
Schnitt (Abb. 6) in der Umgebung der Metastase deutliche Zeichen eines
Odems mit Astrocytenwucherung und Liickenfeldbildung finden lassen.
Diese Fille zeigen auch im EEG Herdbefunde. Ausgepriigtes Odem und
starke Gliaproliferation in der Umgebung sind schlieBlich auch bei

Abb. 6. Fall 21 (FA-Nr.150/51): Gewebe in unmittelbarer Umgebung einer Carcinom-Metastase.
Erhebliches Odem, Makrogliaproliferation und Liickenfeldbildung. Zwischenwellenfocus im EEG.

Fall 24, einem malignen Melanom, — undifferenzierte Gefiflwinde,
Narbengewebe mit zelliger Infiltration, Status spongiosus bei Fall 23,
einer STURGE-WEBERschen Erkrankung, nachzuweisen, die beide mit
Deltaherden im EEG erschienen.

Diese Befunde deuten darauf hin, wie wichtig es ist, sich bei Unter-
suchungen iiber EEG-Verinderungen bei verschiedenen Tumorarten
nicht mit der Art- oder — wie GREESNTEIN und STRAUSS — mit der
Gruppendiagnose zu begniigen, sondern das jeweilige Gewebsbild des
Tumors zu beriicksichtigen.
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b} Die Diagnose von Herdverdnderungen im EEG wird sich im all-
gemeinen auf die eben besprochenen pathologischen Frequenzen stiitzen.
In Einzelfillen sieht man sich aber auch nur auf eine lokale Alphawellen-
Verminderung beschrinkt. Sie fand sich in unserem Material 11mal.
Fall 40 war ein subdurales Hamatom, bei dem ja auch PALLAS-NAQUET
elektive Alphaverminderung neben pathologischen Frequenzen gefunden
hatten, Bei den Fillen 1, 8, 22 und 29 hatte der Tumor die Rinde er-
reicht. Die Zone der Alpha-Verminderung deckte sich wie bei Pwrir-
DurairLis u. a. weitgehend mit der Tumorprojektion. Die Verminde-
rung des Grundrhythmus diirfte dabei ein Analogon zu den elektrisch
inaktiven Zonen darstellen, die Jung, RigcrerT und Mzyer-MiogELErr
bei ihren intracerebralen Ableitungen im Zentrum der Tumoren fanden.
Weniger leicht erklirbar ist die Alpha-Verminderung in den restlichen
5 Féllen. Auffallend ist bei diesen lediglich, daf sie stets occipital lokali-
siert ist. Es ist notwendig, die anatomische Lage dieser Tumoren zu be-
trachten: In Fall 31 (Abb. 1) liegt eine pflaumengrofie Cyste am hinteren
Ende des 3. Ventrikels, die die Hirnschenkel, und zwar vor allem den
linken, erheblich verdringt {Alpha-Verminderung oce. 1i.). In Fall 32,
einem Craniopharygeom, das sich von der Infundibulargegend aus vor
allem unter der rechten Hirnbasis von der Hohe des Temporalpoles bis
zum Briickenbeginn erstreckt und den rechten Hirnschenkel verdriangt,
befindet sich die Alpha.Verminderung oce. rechts (Abb. 7). Links occi-
pital ist sie in Fall 34, einem Acusticusneurinom des linken Kleinhirn-
briickenwinkels, das Briicke und wiederum Hirnschenkel von links be-
driingt. Dicht am linken Hirnschenkel liegt auch das Aneurysma der
linken A. communx. post. (Fall 44), das zu einer Alpha-Verminderung oce.
links fihrte (RosEMANN, Broor und Scumipr fanden bei Aneurysmen
am hiufigsten ipsilaterale Reduktionen). In Fall 12 schlieBlich war es
leider nicht méglich, eine eventuelle Schiddigung der Hirnschenkel auf
Grund der Sektion zu tiberpriifen, da lediglich ein Operationsbericht zur
Verfiigung stand. Als klinisches Symptom fand sich aber bei diesem
Astrozytom des linken Schlifenlappens, das aufer einem Deltafokus
iiber dem Tumor eine Alpha-Verminderung oce. links gezeigt hatte, eine
rechtsseitige homonyme Hemianopsie, — zumindestens ein Nachbar-
schaftszeichen der Hirnschenkel.

In allen diesen Fillen, die im EEG zu einer occipitalen Alpha-Ver-
minderung gefiihrt hatten, fand sich also eine Lision der gleichseitigen
Hirnschenkel. Klinisch wurde sie jeweils durch entsprechende neuro-
logische Halbseitensyndrome bestitigt. Interessant ist, daB auch Dugx-
SING bereits einmal die Frage aufwarf, ob die occipitale Alphaverminde-
rung auf eine Kompression der Hirnschenkel zuriickzufiithren sei. Unsere
FErgebnisse sprechen jedenfalls dafiir. Hs scheint auf Grund dieser ana-
tomischen und klinischen Befunde wabrscheinlicher, eine einseitige
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occipitale Alphaverminderung bei Hirntumoren auf eine Druckschidigung
eines Hirnschenkels zurtickzufithren als auf eine Durchblutungsstérung
der A. cer. post. durch Druckschédigung an ihrem Abgang von der A. basi-
laris, wie es JUNG im Sinne der Arbeiten K. STERNs annahm. DaBl es
durch Druckwirkung von Tumoren zu anatomischen Schédigungen in
den Hirnschenkeln kommen kann, beweisen ja auch die Arbeiten von
GourLp, KERNOHAN u. WOLTMAN, GROENEVELD U. SCHALTENBRAND
sowie von BANNwWARTH. Der Frage der Markscheidenausfille sowie der
hypoxdmischen Gewebsschidigung, wie sie bei lingerer Durchblutungs-
storung zu erwarten wire, werden wir von histologischer Seite aus noch
nachgehen.

Diskutiert zu werden verdient noch die Ansicht von SmitH, WALTER
und Larpraw, wonach eine Schidigung des Opticus fiir die oce. Reduk-
tion verantwortlich zu machen ist. Auffallend ist dabei allerdings, da8
die Reduktionen oft weit iiber das Gebiet hinausgehen, das faserana-
tomisch mit den Sehfunktionen in Verbindung steht.

Eine gewisse Neigung zu chronischem Verlauf der Prozesse, die MEYER-
MickELEIT bei den Fillen mit Alphaverminderung angab, konnten wir —
allerdings nicht als obligate Bedingung — bestitigen.

c) Eine Aktivierung des Alpharhythmus fand sich 3mal. In Fall 11 be-
fand sie sich occipital am Rande einer temporalen Dysrhythmie bei eincm
dedifferenzierten Astrozytom des Schlifenlappens. Das Mittelhirn-
Spongioblastom (Fall 16) mit Odem des linken Occipitalmarkes zeigte
die Aktivierung in Verbindung mit hohen Zwischenwellen wie auch
Fall 37, eine Arachnitis der Zist. cerebello-medullaris. Im Gegensatz zu
den von DuENsINg mitgeteilten Fillen bestand stets gesteigerter Hirn-
druck.

d) Ein Fehlen der Alphawellen-Hemmung bet Augendffnen zeigte sich
14mal. Eine charakteristische Beziehung zu Art oder Sitz bestimmter
Tumoren, wie PurcH, LARYI-BoUNES, Tarairace und FiscHeoLD sie
postulieren, konnte aber auf Grund unseres Materials nicht gefunden
werden.

e) Auffallend regelméfige, grofie sinusoidale Wellen fanden wir frontal
beidseits bei Fall 30, einem Teratom der Pinealis, und bei Fall 33 (Abb.2),
einer Cyste des 3. Ventrikels. Wir faB3ten sie wie GASTAUT, KORNMULLER,
Coss, DurNsiNe, DREYFUS-BRrIsac, Loxgo u. a. als fortgeleitete Wellen
auf, die ihre Ursache in einer Schidigung des Hirnstammes haben. Auf
Fortleitung deutete auch die sinusoidale Form der grofien 4—35/sec-
Zwischenwellen, die in paroxysmalen Gruppen temporobasal links bei
Fall 35, einem Cholesteatom des linken Kleinhirnbriickenwinkels, auf-
traten. Eine nahere Klirung erlaubte unser kleines Material nicht.
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I1. Diagnostische Sicherheit der EEG-Befunde.

a) Ubersicht. Bei unseren 44 Fillen wurde der Sitz des Tumors 31 mal
richtig bestimmt, In einem Fall wurde der Tumor nicht richtig lokali-
siert, es fand sich aber ein anatomisches Substrat fiir die EEG-Verinde-
rung (siehe unten). 2mal wurde lediglich die richtige Seite bestimmt,
2mal war die Lokalisation falsch und 8mal fand sich kein Herdbefund.

Abb. 7. Fall 82 (FA-Nr. 152/51): Kraniopharyngeom mit Verdringung und Anhebung der rechbs-
seitigen Stammganglien (im Bilde links) und des rechben Hirnschenkels. Tumorgewebe heraus-
geldst, Kein sicherer Herdbefund im EEG.

Abb, 8, Fall 16 (FA-Nr. 98/52): Spongioblastom des Mittelhirnes, das zu einem erheblichen Odem
mit Markscheidenzerfall im linken Occipitalmark fithrte (Bild). Hohe Zwischenwellen temporal
parietal und ocecipital im BEG,
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Dieses Ergebnis bestatigt den Wert des EEGs fiir die Lokalisation intra-
cranieller Prozesse und entspricht auch etwa den von Corwiv, Fiscueorp,
Lisersox, Horrer, Rur, KERsHMAN und ihren Mitarb. angegebenen Er-
folgsziffern. Es muf allerdings einschréinkend zugefiigt werden, daf unser
Material insofern ein auserlesenes ist, als wir nur Fille verwerten konn-
ten, die innerhalb kurzer Zeit nach der EEG-Ableitung ad exitum oder
ad operationem kamen. Es sind also stets verhiltnismaBig weit fort-
geschrittene Prozesse, die natiirlich auch bessere Untersuchungsergeb-
nisse bieten.

b) Besprechung. Deutliche Beziehungen zwischen Sicherheit des EEG-
Befundes und Sitz oder Art der Hemisphérentumoren konnten sich bei
der geringen Zahl unserer Fille nicht ergeben. Gewisse Aufschliisse er-
gibt aber doch die Besprechung unserer scheinbaren und tatséchlichen
Fehlergebnisse: Fall 16 zeigte im EEG einen Herdbefund mit hohen
Zwischenwellen und einzelnen flachen Deltawellen temporal, parietal und
occipital links. Der Tumor, ein Spongioblastom, sall aber im Mittelhirn-
Kleinhirngebiet. Die scheinbare Fehldiagnose erklirt sich beim Schnitt
durch das Occipitalmark. Hier zeigt sich auf dem histologischen Préipa-
rat (Abb. 8) ein erhebliches Odem mit Markscheidenzerfall, das zweifellos
fiir die Herdverdnderungen verantwortlich gemacht werden kann. Falsch
diagnostiziert wurde ein Kleinhirnastrozytom (Fall 13), bei dem auf
Grund lokaler Dysrhythmie ein Herdverdacht temporal links aus-
gesprochen worden war, falsch ferner eine Arachnitis der Cysterna cere-
bello-medullaris, die ebenfalls im EEG zu einem Herdverdacht, und zwar
occipital links mit Alpha-Aktivierung, gefithrt hatte. Die bekannte
Schwierigkeit der Diagnose infratentorieller Prozesse im EEG (STEIN-
MANN, Brcxrorp, Bacemi, LAYRI-BouNEs, WATANARE) wird dadurch
nur bestitigt. Eine Erklirung fiir die Fehldiagnosen konnte nicht ge-
funden werden.

Kein Herdbefund lie} sich bei der bereits oben erwihnten Carcinom-
Metastase im Striatum (Fall 20) erkennen, ferner bei zwei parasagittalen
Meningeomen des vorderen Sinusdrittels. Sie hatten beide vermehrt
Zwischenwellen tiber der vorderen Schidelhilfte, die jedoch nicht zur
Feststellung eines Herdbefundes ausgereicht hatten. Durch die Autopsie
fanden sie jedoch noch eine lokalisatorische Bestitigung ebenso wie
Fall 31, die Epidermoidcyste des 3. Ventrikels (Abb. 1), die in der Quer-
reihe sagittal eingestreute Zwischenwellen gezeigt hatte. Bei den anderen
beiden Tumoren des 3. Ventrikels (Fall 32 und 33, Abb. 7 und 2) sowie
in Fall 36, einem Cholesteatom des linken Kleinhirnbriickenwinkels, lief3
sich kein sicherer Herdbefund feststellen.

Es ist auffallend, daB wir bei keinem unserer 8 Tumoren der Stamm-
ganglien und des 3. Ventrikels und bei keinem der 6 infratentoriellen
Tumoren etwas von den EEG-Verdnderungen fanden, die nach Laurer
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und anderen Autoren fir diese Regionen charakteristisch sein sollen. So
kommen nach STEPHENSON bei Schidigungen des Diencephalon 6/ und
14/sec-positive Spikes frontal vor. Parrisky sah bei Hypothalamus-,
Briicken- und Kleinhirnwurmlésionen einen 4-—6/sec-Zwischenwellen-
rhythmus. Lediglich die von CoBB, PATLLAs-GASTATT u. a. bei Hirn-
stamm- und Kleinhirntumoren geschilderten synchronen hohen frontalen
Deltawellen konnten wir bei Fall 30 und 33 (Teratom der Pinealis und
3. Ventrikelcyste) ebenfalls beobachten. Unser Fall 20 (Abb. 4) deuntet
jedenfalls in Verbindung mit dem von MryEr-Mickererr verdffent-
lichten Fall eines Thalamustumors, der keinerlei EEG-Verinderungen
iiber der gleichseitigen Hemisphire gezeigt hatte, darauf hin, daB die oft
angenommene Bedeutung der thalamischen und subthalamischen Be-
zirke fiir das Zustandekommen von EEG-Verinderungen nur bedingte
Giltigkeit haben kann. Lediglich in den Fillen, wo die gesamten Stamm-
ganglien einer Seite einschlieflich der inneren Kapsel betroffen waren,
zeigten sich verstidndlicherweise gleichseitige Herdverdnderungen (z. B.
Fall 3 und 5).

¢) Bedeutung der Ableiteform. Unsere gesamten Ableitungen wurden
sowohl in unipolarer wie in bipolarer Schaltung angefertigt. 37 mal fanden
sich die Herdveranderungen sowohl bei der uni- wie bei der bipolaren
Ableitung. Nur 2mal konnte ein Herdbefund lediglich auf Grund der
bipolaren Ableitung diagnostiziert werden.

d) Provokationsmethoden. Bei 23 unserer 44 Fille wurde 5 min lang
hyperventiliert. In 7 dieser Fille zeigte sich der Herdbefund erst hei der
Hyperventilation. Bei der hohen Bedeutung der Frithdiagnose der Hirn-
tumoren scheint es also gerechtfertigt, sich dieser Provokationsmethode
zu bedienen. Wir sahen niemals einen Zwischenfall. Allerdings ist die
technische Assistentin angewiesen, bei Patienten, bei denen auf Grund
des Einweisungszettels Hirndruck anzunehmen ist, nur bis zum ersten
Auftreten pathologischer Wellenformen hyperventilieren zu lassen, bzw.
in diesen Fiéllen den iiberwachenden EEG-Arzt zu verstindigen. Kontra-
indikationen sind bei uns lediglich starker Hirndruck, gehdufte sympto-
matische Anfélle und schlechtes Allgemeinbefinden des Patienten.

In 2 Fillen wurde auch eine Provokation mit Cardiazol vorgenommen
(siehe GUILLAUME-Mazars, PAtLnas-Gastaur-Dupray). Es wurden
innerhalb von 6 min 5 cm? Cardiazol in kleinen StéBen mit Pausen von
etwa 14 min i. v, injiziert. Bei Fall 7, einem Glioblastom, das zu dieser
Zeit noch keinerlei klinische oder réntgenologische Tumorsymptome
zeigte mit Ausnahme von seltenen Jacksonanfillen, wurde die Absicht,
einen Anfall mit entsprechenden Herdverinderungen auszulsen, nicht
erreicht. Doch wurden die bis dahin nur ganz geringen Herdsymptome
gegen Ende der Hyperventilation deutlich aktiviert. Keine weiteren Auf-
schliisse ergab die Provokation bei Fall 38, einem HirnabsceB mit alter
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traumatischer Epilepsie. Wir haben die Methode bald wieder verlassen,
da sie uns auch in anderen Fillen diagnostisch enttiuschte, sie zu un-
sicher war und auBerdem nicht ganz ungefihrlich schien.

Zusammenfassung.

Die vergleichende Untersuchung des elektroencephalographischen,
autoptischen und histologischen Befundes an 44 Hirntumoren ergab

1. eine Ubereinstimmung der EEG-Herdbefunde mit dem Sitz des
Tumors in 31 Fillen. In 4 weiteren Féllen erklirte der anatomische Be-
fund die EEG-Verinderung. Die EEG-Untersuchung vermag bei Grol-
hirntumoren ausreichende diagnostische Sicherheit zu versprechen.
Lediglich Meningeome sowie ventrikelnahe und subtentorielle Tumoren
ergeben nur vereinzelt positive Befunde.

2. Beziehungen zwischen dem histologisch bestimmbaren Gewebs-
charakter der Tumoren und der Art der EEG-Verinderungen. Zuneh-
mende Bosartigkeit des Geschwulstgewebes bzw. vollstindigeres Er-
setzen des ortsstindigen Gewebes durch Geschwulstgewebe fiihrt zu zu-
nehmender Frequenzerniedrigung im EEG. Die Artdiagnose allein ge-
niigt nicht, Beziehungen zu Art der EEG-Verrinderung aufzustellen. Es
kommt auf das in jedem Fall andere Verhalten von ortssténdigem und
umgebendem Gewebe (Odem und Umgebungsreaktion) an.

Weiter wurde festgestellt,

a} daf} neben Anfallsanamnese und Bewufltseinstritbung dem gesteiger-
ten Hirndruck eine wesentliche Bedeutung fiir das Auftreten der All-
gemeinverinderung im EEG zukommt. Die Stauungspapille erfafit nicht
alle Fille mit Hirndrucksteigerung.

b) dafB eine lokale Alphawellen-Verminderung auftreten kann, wenn
der Tumor die Rinde ergriffen und — occipital —, wenn die Schadigung
den gleichseitigen Hirnschenkel betroffen hat.

¢) daB zwischen dem Fehlen der Alphawellen-Hemmung bei Augen-
offnen und Art und Sitz der Tumoren keine sichere Beziehung besteht.

d) daB sich mit Ausnahme von grofen synchronen, sinusoidalen Wellen
frontal bei den Tumoren der Stammganglien, des Hirnstammes und des
Kleinhirnes keine charakteristischen EEG-Verdnderungen finden. Die
Diagnose von Tumoren dieser Gegend ist durch das EEG nur in ver-

einzelten Fillen moglich.
e) daf} sich an Provokationsmethoden die Hyperventilation bewihrte,
die bei 7 Fillen noch einen Herdbefund aufdecken konnte.
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