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Des Hirnstrombild der Narkolepsie wurde 1935 erstmals durch GIBBS, 
DAvis u. L~I~Nox beschrieben. Soit dieser Zeit wurden vlele Arbeiten 
fiber dieses Thema verSffentlicht; ihr Beitrag zur Erkl~rung der patho- 
physiologischen Meehanismen dieser interessanten Erkrankung war grol]. 

Ftir des klinisehe wie des elektrencephalographisehe Studium der 
Narkolepsie ist es wiehtig, narkoleptisehe Alff~lle, die dureh eine kurze 
Zeitdauer und eine ausgesprochene Imperativitgt charakterisiert sind, 
yon hypersomnisehen Zustiiaden, bei denen das Schl~fbediirfnis weniger 
imperativ lind die Sehlafdauer l~nger ist, zu unterseheiden. Aueh die 
Differenzierung der essentiellen 1Narkolepsie yon den symptomatischen 
Krankheitsformen erseheint uns yon grol3er Bedeutung. 

Das EEG-Bild des interparoxysmalen Stadiums 
Im interparoxysmalen Stadium finden wir bei der Narkolepsie neben 

normalen Rhythmen sehr h~ufig EEG-Zeichen des Sehlafes bzw. eines 
herabgesetzten Wachheitszustandes. Wir werden in unserem Referat 
zuerst die Sehlafrhythmen behandeln, um dann die Frage der patho- 
logischen EEG-Manifestationen bei der Narkolepsie zu diskutieren. 

Die Schla/rhythmen Das hs Auftreten yon EEG-Bildern die dem 
Sehlafoder der Sehl~frigkeit entsprechen, wurde beider Narkolepsie schon 
yon den ersten Autoren, die diese Affektion untersuehten, besehrieben. 
Seither wurde diese Tatsaehe allgemein best~tigt. Die H~ufigkeit des Auf- 
tretens solcher Rhythmen in den EEG dieser Patienten betriigt naeh den 
Angaben verschiedener Autoren entsprechend den jeweiligen Ableitungs- 
bedingungen zwisehen 65 und 990/0 . DALr u. u  haben sic bei 830/0 
ihrer 100 Kranken gefunden. In unserer Gruppe yon 240 Patienten haben 
wir sie in 950/0 aller 461 Aufnahmen festgestellt. Sie waren ebenso h~ufig 
bei der essentiellen wie bei der symptomatischen Form der Krankheit.  
Ziemlieh oft werden wghrend der EEG-Schlafaktivit~t keinerlei klinische 
Zeichen yon Sehlaf oder Sehl/ifrigkeit gesehen, eine Tatsaehe, die auch 
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yon HEu u. H~ss  sowie Yon anderen Autoren unterstrichen wird. In  
diesen Fallen kann man  also yon subklinischen ManJfestationen des 
Sehlafes sprechen. 

Die Morphologie der Schla/rhythmeu ist bei der Narkolepsie ganz 
identisch mit  derjenigen des physiologischen Schlafcs bzw. der Schl~ffig- 
keit. Wit  stiitzen unsere Klassifikation der Sehlaffhythmen auf die 
Arbeiten yon Loo~c~s u. Mitarb. Wir bezeichnen des Stadium des Zerfalls 
des Alpha-Rhythmus als erstes EE  G-Schlafstadium. Das B-Stadium yon 
LooMIs u. Mitarb. haben wir in drei Substadien unterteilt ,  die wit 2a, 2b 

7 sec TSO~V J 

Abb.1.  Essentielle Narkolepsie, 8pontanes Alternieren yon  EEG-Zeiche~ des Schlaf- und  
Wachheitszustandes 

und 2c bezeichnen. Das Stadium 2a wird durch eine flache Aktivit~t  
charakterisiert;  manehma] sind in diesem Stadium rasche Rhythmen  
nachweisbar. Des Stadium 2b wird yon Wellen yon 4 - -6  t t  gebildet, 
deren Amplitude bis etwa 40 Mikrovolt erreicht, des Stadium 2c yon 
Wellen einer Frequenz von 3 - -4  Her tz  und eider Amplitude yon 40 bis 
100 Mikrovolt. In  diesem Stadium sowie im Beginne des dri t ten Stadiums 
(C yon Loo~Is  et el.), welches dureh die bekannten Schlafspmdela charak- 
terisiert ist, sehen wir oft die sogenannten ,,Vertex-Spitzen". Unser 
drittes, viertes und ffinftes Sehlafstadium entsprieht v6Ilig dem C-, D- 
und E-Stadium yon LooMIs u. Mitarb. 

Die ~bergangsperiode yon v611iger Waehheit  zum v61ligen Schlaf 
besteht  also aus vier au/einander/olgenden Stadien, und zwar 1, 2 a, 2 b 
und 2e. W~hrend des 3. Sehlafstadiums schlafen meistens die Kranken 
schon manifest. 

Die Dynamilc der Schla]rhythmen bei der Narlcolepsie. Des Hirnstrom- 
bild der Narkolepsie ist meistens dureh eine sehr beweg~e Dynamik  ge- 
kennzeichnet. Sehr charakteristisch ist ein hs Altermeren einer 
normalen Akt iv i ta t  mit  Phasen yon oberflaehlicher Sehlafaktivitiit, oder 
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ein Abweehseln yon EEG-Rhythmen, die verschiedenen Sehlaftiefen 
entsprechen. Das beschriebene Alternieren gesehieht meistens gleieh- 
zeitig fiber der gesamten Gehirnoberfls doch karm es in manchen F~I- 

Abb.2. Essentielle Narkolepsie. Spontanes Alternieren yon EEG-Zeichen des Schlaf- und 
Wachhei~szustandes 

~ 7sec T5o~.V 

Abb.3. Essentielle l~arkolepsie. Schlafaktivitiit des Stadiums 2a - -2b  (erste bzw. zwei~e Phase des 
Stadiums B nach LOOMS, ~iRVEY U. HOBART) ohno die gewShnliehen Zeichen der spontanen 

Schlafak~ivit~ts-Dynamik. l~eak~ion auf ~uBere l~eize und Aktivationsmethoden negativ 

len einen anscheinend fokalen Beginn haben, am h~ufigsten in der l~ron- 
taLRegion (H~ss; ROTH). Dieses Alternieren versehiedener Aktivit~ts- 
arden verleiht 4em Hirnstrombild ein quasi paroxysmales Aussehen. In 
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manchen F~llen besteht das ganze Elektreneephalogramm ausschliel3- 
lieh aus Sehlafrhythmen (vgl. Abb. 1 und 2). 

In gewissen Fi~llen sind die Hirnstrombilder sehr gleichfSrmig und 
entsprechen dann meist einem der beschriebenen Sehlafaktivit~tsstadien; 
h~ufig handelt  es sich urn das Stadium 2a und die Elektrencephalo- 
gramme sind in diesen Fi~llen sehr flach (,,zero-activity") (vgl. Abb. 3). 

Bei der l~arkolepsie kann man sehr oft eine ~ul3erst rasche Entwick- 
lung der EEG-Zeichen des Einschlafens beobachten. Dieses Ph~nomen 

0 /- 

Abb.4. Essentielle Narkolepsie. Alpha-ttythmus des ersten Schlafs~adiums. Blockadereaktion fehlt 
beinahe v611ig. (0 ----Augen 6ffnen; E = schlieBen) 

ist aber ffir die Narkolepsie nicht pathognomonisoh; es kommt aueh bei 
gesunden Mensehen vor, namentlieh wenn sie 1/~ngere Zeit nicht geschla- 
fen haben. 

Die Reaktivitgt au[ ~ufiere Reize hSngt bei der Narkolepsie veto 
Sehlafstadium, in welchem der Reiz appliziert wurde, ab. Worm der 
Stimulus bei v611iger Wachheit  des Patienten angewandt wird, ist die 
Reaktion normal. Im ersten Schlafstadium wird die Reaktion schw/~cher 
und in einem Tefl der Fiille ist sie bereits negativ. Im Stadium 2a ist sie 
am h~ufigsten negativ, weniger oft ist sie paradox, d.h., dal3 sich w~hrend 
der Stimulation ein vorher abwesender Alpha-Rhythmus bemerkbar 
maeht. Im Stadium 2 b und 2 e ist diese paradoxe Reaktion am hs 
sten. In den tieferen Sehlafstadien fiihren die Reize meistens zu K-Kom- 
plexen oder zu Alpha-Wellen-Aktivierungen; manehmal erscheint eine 
oberfl~chliehere Schlafaktivit~t (vgl. Abb.4 und 5). 
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Die Aktivationsmethoden, wie Hyperventilation, Injektion yon Cardia- 
zol (Metrazol), Benzedri~ usw. ffihren bei der essentiellen Narkolepsie 
nicht zu abnormen EEG-Manffestationen. Bei den symptomatischen 
Krankheitsformen dagegen kommt es in einem Teile der F~lle zu patho- 
]ogischen EEG-Symptomen.  Bei unserer Gruppe yon essentiellen Narko- 
lepsien haben wir den Hyperventilationstest 265ma1 elektrencephalo- 
graphisch registriert; wit haben kein einziges Mal pathologische 
Vergnderungen beobachtet. Bei den symptomatischen F~llen haben wir 

Abb. 5. Essentielle Narkolepsie. S tadium 2 b (Stadium B nach LOOMIS u. Mitarb.). Paradoxe 
Blockadereaktion. (0  = Augen 5ffnen; F = schliel3en) 

dieselbe Untersuchung 149real durchgefiihrt; in 9 Fs ( ~  60/o) haben 
wir pathologische Ver~nderungen gesehen. 

Manche Autoren haben bei der Narkolepsie das Auftreten yon 
Schlafrhythmen w~hrend der Hyperventilation beschrieben. Tats~chlich 
kommen Schlafrhythmen ws der ~beratmung vor. Wit mSchten 
nichtdestoweniger unterstreichen, da6 sowohl die Hyperventilation wie 
auch andere Aktivationsmethoden am h~iufigsten zum Verschwi~den yon 
vorher vorhandenen Schlafrhythmen fiihren und auf diese Weise das 
Hirnstrombild normalisieren. So haben DALy u. u  bei ihren 100 Kran- 
ken im Ruhezustand Schlafrhythmen in 830/o der F~lle gefunden, da- 
gegen ws der tIyperventilation nur in 23o/0 der F/~lle und im ersten 
Zeitraum nach der Ityperventflation in 420/0 . Auch HEYCK u. HESS sind 
der Ansicht, da~ die Hyperventflation bei der Narkolepsie nicht zum 
Auftreten yon Schlafrhythmen fiihrt. 

In unserem Beobachtungsgut haben wir bei der Iiyperventflation in 
61~ aller F/ille das Verschwinden bzw. das Fehlen yon Schlafrhythmen 



376 BEDg~cg ROTH: 

beobachtet;  wenn wir nur die Fglle beracksichtigen, in denen vor der 
t typerventi lat ion Sehlafrhythmen vorhanden waren, so steigt diese 
Ziffer auf 76~ Dagegen haben wit das Auftreten vorher nicht bestehen- 
der Schlafrhythmen wghrend der t typerventfl~tion nur in 6~ aller F~lle 
beobaehtet. Das Wiederauftreten yon Sehlafrhythmen naeh der Beendi- 
gung der Hyperventilationsprobe kann jedoeh sehr rasch erfolgen und 
die Schlaftiefe (entsprechend den EEG-Zeichen) kann dann grS~er sein 
als vorher (vgl. Abb. 6 und 7). 

I l sec  

Abb.6. ]~ssentielle Na~'kolepsie. Links:  l~uheaufnahmen. Ak~ivi~'~t des Stadiums 2b (Stadium B 
nach LOOI~IIS u. B~itarb.). Mitre: Nach 3 rain l=s Alpha~:~hythml~s des Wachi~eits- 

zustandes. I~echts: 40 sec nach Ende der ~yperventilation. Schlafaktivit~t, Stadium 2b 

Bei der Aktivation durch Cardiazol (Metrazol) bzw. durch Benzedrin 
haben wit das Versehwinden yon Sehlafrhythmen in 83~ der unter- 
suehten Fglle gesehen. 

Die Flaekerlichtreizung fahrt  bei der Narkolepsie zu keinerlei patho- 
logischen Erseheinungen. Dureh Lichtreiz induzierte Rhythmen sind 
im allgemeinen wenig ausgeprggt und fehlen manchmal ggnzlich, und 
dies nicht nut  zu einem Zeitpnnkt, in wetchem sieh im E E G  Sehlaf- 
rhythmen bemerkbar machen, sondern auch dann, wenn das Hirnstrom- 
bild einer vSlligen Wachheit entspricht. Nur bei einer Minderheit der 
Fs ist das Auftreten induzierter Rhythmen normal (Sw]~nv u. RoT~). 

In  gewissen Schlafstadien kSnnen jedoeh bestimmte Frequenzen dutch 
~Flackerlicht besser ausgelSst werden als ira vSllig wachem Zustande. Dies 
gilt namentlieh far die Stadien 2b und 2 c, in denen die Frequenzen 4 bis 
6 Hz sowie 14 Itz oft sehr gut l'eproduziert werden. Es handelt sieh bier um 
Frequenzen, die in diesen Stadie n aueh spomtan auftreten bzw. im ngehst- 
tieferem Stadium auftreten warden, und zu deren Manifestation im ge- 
gebenem Zeitpunkt wohl eine erhShte Neigung besteht (ST~I~ u. RoT~). 
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Die pathologischen Rhythmen 
Die groBe Mehrzahl der Autoren, die sich mit  dem E E G  der Narko- 

tepsie befaSt haben, land, dab das Hirnstrombild bei der essentiellen 
Narkolepsie - -  mit  Ausnahme des Auftretens yon Schlafrhythmen - -  
ganz normal sei. Bei der symptomatischen Form der Narkolepsie wurden 
dagegen bei einem Tell der F/~lle EEG-Anomalien festgestellt. Diese An- 
sicht wurde durch GIBBS, DAWS u. LE~<~OX, DYNES u .  F INLEY,  SCItWAB, 

MARENINA,  ROT I t  u .  SIMEK, I~OND, GASTAUT U. ROTI t ,  INGItII~AMI U. 

MAN~mO~I, D ~ Y  u. Yoss, G~A])o  und viele andere ausgesprochen. 

j lsec y S ~  

Abb. 7. Symptomatische, posttraumatische Narkolepsie. Links: Spontaner l)bergang yon Alpha- 
Rhythmus in Schlafaktivit~tsstadium 2 b. ttechts �9 Aufwach-Reaktion bei akustischem Stimulus ( t ) 

DALY U. YOSS schreiben, dal] sie bei 86% ihrer Kranken ein vSlllg nor- 
males Hirnstrombild gefunden haben, bei 12~ eJne leichte Theta-Wellen- 
Dysrhythmie und nut  bei 2~ eine schwere EEG-Anomalie.  In  keinem 
einzigen Fall haber~ sie epileptische Zfige festgestellt. Zu/~hnlichen l~esul- 
ta ten gelang auch GANADO. 

I m  Material des Marseiller Laboratoriums (Prof. GgSTAVT) wurden 
bei keinem Einzigen yon den 52 Kranken mit  essentiener Narkolepsie 
EEG-Anomalien gesehen; dagegen wiesen 3 yon den 8 untersuchten 
symptomatischen F/illen pathologische Zfige im Hirnstrombfld auf. 
JLhnlich fanden auch HEYCK U. H]~SS nur bei 2 yon ihren 44 Kranken 
abnorme ]~irnstrombilder. 

Wir selbst haben 153 F~lle yon essentieller Narkolepsie untersucht 
und bei ihen 295 E E G  registriert. Wir fanden abnorme It irnstrombilder 
bei 4~ aller Kranken bzw. in 3~ aller EEG-Aufnahmen.  In  der Mehr- 
zaht der Fs handelte es sich - -  wie dies auch durch andere Autoren 
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angegeben wird -- um eine Anomalie dieneephMen Charakters magiger 
Intensitat.  

Bei den symptomatisehen Narkolepsien (87 Kranke, 166 EEG-Auf- 
nahmen) haben wir pathologisehe E E G  bei 23~ aller Kranken bzw. in 
15~ Mler EEG-Aufnahmen gefunden. 

Neben den erwahnten Arbeiten, die sieh meist auf ein grebes Beob- 
aehtungsgut stfitzen, fehlen nicht Publikationen, in denen fiber die 
Beobachtung pathologiseher Hirnstrombilder bei der Narkolepsie 
referiert wird (Co}I~; CoH~ u. CgVvA~T; STovP~L; GozzA~o u. COLOM- 
BAWl; VIZlOLI u. Mitarb. ; DET.MAs-MAI~S)~L]~T U. FAtal,I; S]~nlA~I u. 
MORRETTI; M_ARTELLI; BJEI~K 11. I-IOI~NISHER; TADOKOI~O; ~V~ORO- 
CVTTI u.a.). Oft wiesen die beschriebenen pathologisehen Veranderungen 
auf eine subcorticale LokMisation hin, in manchen Fallen wurden epilep- 
tisehe Zfige beschrieben. VIzlOLI u. Mitarb. sowie weitere Autoren haben 
bei einigen Kranken epileptogene tIerde auf der inneren Fli~ehe und in der 
Tiefe des Temporallappens beschrieben. Wir werden zu diesen Angaben 
in der Diskussion zurfiekkehren, 

Der narkoleptische Au/allmanffestiert sieh veto EE G- Standpunkt --  den 
Angaben beinahe Mler Autoren zufolge -- durch typisehe Sehlafrhythmen. 

Das EEG-Bild der Kataplexie and der Sehlafl~ihmung 

J A ~ z ~  u. BEItl~SEN, POND, ~OTH U. SIMEK fanden bei diesen Zu- 
standen Zeiehen yon SeMafaktivitat; andere Autoren beobaehteten da- 
gegen in einem Teil ihrer Falle Hirnstrombflder, die dem Waehheits- 
z~stande entspraehen (DALY n. Yoss, GASTAUT, HEYCK u. HESS, SMITH). 
Die E E G  sind naeh HEss meistens normal, wenn der Patient  wahrend des 
Anfalles in sitzender Stellung war; falls dagegen der Patient beim Anfall 
lag, pflegten Sehlafrhythmen ~ufzutreten. Niemals warden bei diesen 
Anfallen pathologische I-Iirnstrombilder beobaehtet. 

Diskussion 
Das konstante Auftreten yon Sehlafrhythmen im E E G  yon Narko- 

leptikern mug als Beweis einer Sch~digung der ffir den Waehheitszustand 
verantwortliehen Strukturen, namentlieh des aseendenten t~etieularis- 
Systems, betraehtet  werden. Dies ist in Einklang damit, dab bei den 
anatomisch untersuehten Fallen yon symptomatischer Narkolepsie stets 
Sch/~digungen der meso-dieneepha]en Formatio reticularis gefunden 
werden. Der narkoleptisehe Anfall entsteht demnaeh sehr wahrseheinlieh 
durch eine vorfibergehende Blockade der die I-Iirnrinde aktivierenden an- 
spezilischen Afferenzsysteme. 

Die Veranderungen der Reaktivitat ,  die wir in den verschiedenen 
Stadien der Schlafaktivitat beschrieben haben, sind nicht nur bei der 
Narkolepsie festzustellen; man kann sie in allen Fallen, in denen Schlaf- 
rhythmen auftreten, naehweisen. ]4hnliche Beobachtungen wie wit haben 



Elektrencephalogramm bei der Narkolepsie-Kataplexie 379 

auch DELL sowie OSWALD ver5ffen~lich& Die erwghnten Ver•ndertmgen 
der Reaktivit~t stehen unserer Meinung nach in Zusammenhang mit den 
yon PAWLOW beschriebenen sogenannten hypnotischen Phasenzusts 

Es handelt sieh um drei nacheinanderfolgende Stadien, von denen das 
eine paradox ist; die Stadien manifestieren sich in der Ubergangsperiode 
zwischen der vSlligen Wachheit und dem vSlligen Schlaf und unter- 
scheiden sich voneinander durch ihre Reaktivits auf/~uBere Reize. Diese 
hypnotischen Phasenzust~nde wurden sparer auch bei neurotischen Zu- 
standen beschrieben. Aus all diesen Griinden sind wir der Ansicht, dab 
man die Ausl5sungsmSgliehkeit einer klassischen Aufwaeh-Reaktion, d.h. 
einer paradoxen Reaktion im Sinne unserer Terminologie, nicht als 
einziges EEG-Kriterinm des Schlafes betrachten kalm. Im Gegenteil, 
diese l~eak~ion ist nur in ehlem bestimmten Schlafstadium ausl6sbar. 

Es ist welter nStig darauf hinzuweisen, dab die EEG-Zeiehen eines 
herabgesetzten Wachheitszustandes relativ h~ufig aueh bei bestimmten 
anderen Krankheiten auBer der Narkolepsie beobaehtet werden kSnnen. 
Wir h~ben sic bei ttypersomnien organischen als auch funktionellen 
Ursprungs gesehen, welter bei traumatisehen, entziindlichen und tumo- 
rSsen Affektionen der meso-dieneephalen Gegend, bei gewissen psycho- 
motorisehen Epilepsien und namentlich bei neurotischen Syndromen 
versehiedenen Ursprungs sowie bei der vegetativen Dystonie und der 
konstitutionellen Spasmophflie (ROT~I u. TUtt~EK; KLII~KOVX, MACEK U. 
I~OTH). Das Auftreten yon EEG-Zeichen einer herabgesetzten Vigilanz 
im EEG bei manchen der erw~hnten Affektionen und bei bestimmten 
psyehischen StSrungen wurde auch yon anderen beschrieben (LIBEI~SON; 
FlSCI~OOLD ; LAII~Y-Bo~N~s u. Mitarb. ; SOUCAC~T; WYNKEL U. HA1V[OEN ; 
BONNET U. BONNET sowie BENTE u. 1V[~LLER). Nach unserer  1YIeinung 
spricht das Auftreten yon Schlafrhythmen in den EEG der erw/~hnten 
Kranken f/ir eine organisehe oder funktionelle Schadigung der diffusen 
Aktivierungssysteme. Welter ist es notwendig, die ~Amlichkeit dieser 
Rhythmen mit denjenigen, die bei der Untersuchung der bedingt-reflek- 
torischen Tgtigkeit beim Entstehen des Prozesses der inneren tiemmung 
beobachtet werden, zu unterstreichen. 

Wenn wir nun die pathophysiologisehen 1Viechanismen der Kataplexie 
und der Schlafl/ihmung analysieren, finden wir, dab diese Zustande durch 
eine FunktionsstSrung des descendenten Anteils der Formatio reticularis 
entstehen. Unserer Ansieht nach handelt es sich eher um eine paroxys- 
male Blockade der Funktion des descendenten Facilitationssystems als 
um eine StSrung im Bereich des Inhibitionssystems. Die experimentellen 
Tatsachen zeigen (wie dies auch durch GASTAIYT U. I~OTI~ betont wird), 
dab man durch eine isolierte L~sion des aseendenten bzw. deseendenten 
Anteils des Formatio reticularis eine isolierte StSrung des Wachheits- 
zustandes bzw. des Muskeltonus hervorrufen kann. Im Einklang damit 

Arch. Psychiat. l%rvcnkr., Bd. 203 25 
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ist auch die Tatsache, dab die narkoleptischen bzw. kataplektischen 
Anfi~lle meist nnabhangig voneinander auftreten und dal~ die kataplek- 
tischen Anf~lle oft yon EEG-Zeichen des Wachheitszustandes begleitet 
werden. 

Trotzdem zengen bestimmte klinische Tatsachen und die Ergebnisse 
der anatomisehen und physiologischen Forsehung (namentlieh yon 
B~sME~) fiir die Existenz sehr enger Beziehnngen zwischen den reti- 
kul/~ren und corticalen Strnkturen. 

Die Tatsaehe, da$ die Kataplexie am h/~nfigsten durch eine Emotion 
ansgelSst wird, kann dnrch die engen anatomischen und physiologischen 
Beziehungen erklart werden, die zwischen den am Entstehen yon Emo- 
tionen beteiligten Strukturen einerseits und der Substantia retieularis des 
ttirnstammes andererseits bestehen (VIzIOLI); dadurch steht die Kata- 
plexie der Reflexhemmnng, die oft als Totstellreflex bezeiehnet wird, 
nahe. 

Im ersten Tell unseres Referates haben wir Arbeiten erwahnt, in 
denen das Vorkommen yon abnormen EE G bei der ~Narkolepsie besehrie- 
ben wurde. Wir mSehten an dieser Stelle betonen, dal3 es sich in der 
groBen Mehrzahl dieser Fs um sporadische Beobachtungen handelte. 
Im Gegensatz dazu erw/~hnen die Antoren, die fiber ein groSes persSn- 
liehes Beobaehtungsgut verffigen, nut ganz ansnahmsweise das Vor- 
kommen yon pathologisehen Ver/~nderungen im ttirnstrombild yon 
Narkoleptikern. Bei einem gro$en Teil der besehriebenen Fi~lle mit ab- 
normem EEG handelte es sieh um symptomatisehe Narkolepsien; sehr 
oft werden aueh Itypersomniefiille nnrichtigerweise als Narkolepsien be- 
zeichnet. Bei diesen beiden Affektionen sind aber abnorme EEG nieht 
selten. In anderen F/illen kommt es wieder vor, dal~ EEG-Zeiehen des 
Schlafes als pathologisehe und sogar epileptisehe Manifestation auf- 
gefaSt werden. Dieser Irrtnm ist dutch das auffKllige Alternieren yon ver- 
schiedenen Schlafphasen mit nnterschiedliehen EEG-Formen bedingt, 
weiter auch dutch einen eventnellen fokalen Beginn der Schlafaktivit/it, 
durch Vertexspitzen nnd K-Komplexe sowie dutch das Erscheinen yon 
langsamen hypersynchronen Wellen, die beim Beginn einer Sehlafaktivi- 
t/itsphase beobachtet werden k5nnen und die anch beim physiologischen 
Schlaf besehrieben warden ( D y ~ s  u. FriLlY; PASSOUA~T). -- Maneh- 
real, namentlieh wenn man sieh bemfiht, den Kranken auf verschiedene 
Weise waeh zu erhalten, kann man ein solches Gemiseh von Waeh- nnd 
Schlafrhythmen beobachten, dal~ die richtige Interpretation wirklich 
sehr schwierig wird. Wenn man den Kranken in Ruhe l~$t, erseheinen in 
diesen F/~llen am h/s typisehe Zeiehen einer Sehlafaktivit&t. Zu 
Irrtfimern ffihren anch EEG mit einer sehr monotonen Aktivit~t, die 
einem bestimmten Schlaf EEG-Stadinm entspricht, aber keine Zeichen 
der fiblichen Dynamik der Schlafaktivit/~t aufweist. 
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Wenn wit alle diese Umst~nde berficksiehtigen, kommen wir zum 
SchluB, dab abnorme Hirnstrombilder bei der essentiellen Narkolepsie 
nieht Mufiger als bei der Durchschnittspopulation sind. 

Die groBe Mehrzahl der Autoren ist gegenw~rtig der Ansicht, dab das 
EE G-Bild der Narkolepsie gegen jedwede Beziehung zwisehen der Narko- 
lepsie und der Epilepsie sprieht. F/tHe yon essentieller Narkolepsie mit 
epileptisehen Zfigen im EEG, die einer Kritik standhalten k6nnen, sind 
so selten, dab es uns als verniinftiger erseheint eine nichterkannte sympto- 
matisehe Narkolepsie oder zwei gleichzeitige, voneinander unabhangige 
Leiden anzunehmen, als auf die Existenz einer epileptisehen Narkolepsie- 
Form zu sehlieBen. Aueh die k]inisehen Beobaehtungen einer Verbindung 
yon Narkolepsie und Epilepsie beruhen meistens auf einer irrtfimliehen 
Interpretation der Symptome. 

Versehiedene Untersueher, namentlieh VIZmLI u. Mitarb., haben die 
Ansieht ausgesproehen, wonaeh ein epileptogener Herd auf der inneren 
F1/~ehe des Temporallappens narkoleptisehe bzw. kataplektisehe Anfalle 
anslSsen kSrmte. Diese tIypothese stiitzt sieh aufklinisehe und experimen- 
telle Befunde, die daf/ir spreehen, dab Affektionen der Medialseite des 
Temproallappens klinisehe oder EEG-Zeichen des Schlafes und eine 
Muskeltonushemmung hervorrufen k6nnen. Unserer Erfahrung naeh 
handelt es sieh in diesen Fallen immer um hypersomnische und nieht um 
narkoleptisehe Erseheinungen; die anderen Symptome des narkolep- 
tisehen Syndroms fehlen immer. 

Die sogenannte epileptisehe Kataplexie oder riehtiger Pseudokata- 
plexie mit ,,atonisehen" Anfallen ist naeh NATT~ u. GASTAUT in Wirk- 
liehkeit am haufigsten eine myoklonisehe Zuekung, die den Kranken zur 
Erde wirft. Eine wahre Muskeltonus-Inhibition, die dutch die Aktivation 
einer Suppressions-Zone verursaeht ist, ist naeh NATTEa U. GASTAVT 
auBerst selten. Sie unterseheidet sieh dureh Jhre pathophysiologisehen 
Meehanismen und teilweise aueh dutch ihre klinisehen Symptome yon 
der klassisehen Kataplexie and wit siad der Ansieht, dab es riehtiger sei 
yon einer epileptisehen Pseudokataplexie zu spreehen. 

Die rhineneephalen Strukturen sind offenbar wiehtig f/it die Ent- 
stehung yon Emotionen; sie k6nnen, dank ihren Verbindungen mit tier 
Formatio retieularis, Veranderungen des Muskeltonus hervorrufen. Wit 
halten es aber fiir wahrseheinlieher, dal~ die Kataplexie dutch eine direkte 
St6rung der Formatio retieularis des Hirnstammes hervorgerufen wird. 
F/Jr diese Ansieht sprechen die pathologiseh-anatomischen Befunde bei 
der symptomatisehen Krankheitsform sowie bei der Mehrzahl der Narko- 
lepsiefalle das Fehlen yon klinisehen und EEG-Zeiehen einer St6rung des 
Temporallappens. Damit steht die Tatsaehe in Einklang, dab bei der 
Narkolepsie nieht eine StSrung der Emotionalitiit, sondern der Reaktivi- 
tat vorHegt, wie es bereits die klassisehen Besehreibungen der alten 
Kliniker gezeigt haben. 

25* 
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Zusammenfassung 
Bei 240 an Nmrkolepsie leidenden Pa t ien ten  wurden in 11 Jmhren 

insgesmmt 461 E E G - A u f n a h m e n  abgeleitet.  Dms Hirns t rombi ld  der 
essentiellen Narkolepsie ist durch ein Alternieren yon  Schlmf- und  Wmch- 
r h y t h m e n  charakterisiert;  Andere mbnorme EEG-Befunde  fanden sich 
nu t  bei 40/0 dieser Kranken ,  also bei der essentiellen Narkolepsie nicht  
haufiger mls in der Durchschnit tsbevSlkerung.  Bei symptommtischen 
Nmrkolepsien dagegen wurden mbnorme Hirnst rombilder  in 23~ aller 
Falle festgestellt. 

Nmrkoleptische Anfalle sind immer  durch  dms Auf t re ten  yon  Schlaf- 
r h y t h m e n  charmkterisiert. Diese sind oft much bei katmplektischen An- 
fallen mi t  Tonusverlus~ und  bei der Schlaf lahmung mit  Wachanfal len 
nachzuweisen, doch kSnnen diese Zustande much dem Wmch-EEG ent- 
sprechende R h y t h m e n  zeigen. Pmthologische Veranderungen des Hirn- 
strombildes wurden bei den erwalmten Zustanden niemals beobachtet .  

Ferner  werden besprochen:  Remktionen muf au•ere Reize ws der 
Schlmfmktivitat im E E G ,  Wirkung  yon  Akt iv ie rungsmethoden  au f  das 
Hirns t rombi ld  der Nmrkolepsie und  Auf t re ten  yon  Schlaf rhythmen bei 
mnderen Affektionen. 
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