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Das Hirnstrombild der Narkolepsie wurde 1935 erstmals durch GIBBs,
Davis u. LENNOX beschrieben. Seit dieser Zeit wurden viele Arbeiten
itber dieses Thema verdffentlicht; ihr Beitrag zur Erklarung der patho-
physiologischen Mechanismen dieser interessanten Erkrankung war gro8.

Fir das klinische wie das elektrencephalographische Studium der
Narkolepsie ist es wichtig, narkoleptische Anfille, die durch eine kurze
Zeitdauer und eine ausgesprochene Imperativitdt charakterisiert sind,
von hypersomnischen Zusténden, bei denen das Schlafbediirfnis weniger
imperativ und die Schlafdauer linger ist, zu unterscheiden. Auch die
Differenzierung der essentiellen Narkolepsie von den symptomatischen
Krankheitsformen erscheint uns von groBer Bedeutung.

Das EEG-Bild des interparoxysmalen Stadiums

Im interparoxysmalen Stadium finden wir bei der Narkolepsie neben
normalen Rhythmen sehr hiufig EEG-Zeichen des Schlafes bzw. eines
herabgesetzten Wachheitszustandes. Wir werden in unserem Referat
zuerst die Schlafrhythmen behandeln, um dann die Frage der patho-
logischen EEG-Manifestationen bei der Narkolepsie zu diskutieren.

Die Schlafrhythmen Das hiufige Auftreten von EEG-Bildern die dem
Schlaf oder der Schlifrigkeit entsprechen, wurde bei der Narkolepsie schon
von den ersten Autoren, die diese Affektion untersuchten, beschrieben.
Seither wurde diese Tatsache allgemein bestéitigh. Die Hiufigkeit des Auf-
tretens solcher Rhythmen in den EEG dieser Patienten betrigt nach den
Angaben verschiedener Autoren entsprechend den jeweiligen Ableitungs-
bedingungen zwischen 65 und 99°%,. DALY u. Yoss haben sie bei 839/,
ihrer 100 Kranken gefunden. In unserer Gruppe von 240 Patienten haben
wir sie in 959/, aller 461 Aufnahmen festgestellt. Sie waren ebenso haufig
bei der essentiellen wie bei der symptomatischen Form der Krankheit.
Ziemlich oft werden wihrend der EEG-Schlafaktivitit keinerlei klinische
Zeichen von Schlaf oder Schlifrigkeit gesehen, eine Tatsache, die auch



372 Bepkice RoTtH:

von Hevor u. HEss sowie von anderen Autoren unterstrichen wird. In
diesen Tillen kann man also von subklinischen Manifestationen des
Schlafes sprechen.

Die Morphologie der Schlafrhythmen ist bei der Narkolepsie ganz
identisch mit derjenigen des physiologischen Schlafes bzw. der Schlafrig-
keit. Wir stitzen unsere Klassifikation der Schiafrhythmen auf die
Arbeiten von Loomis u. Mitarb. Wir bezeichnen das Stadium des Zerfalls
des Alpha-Rhythmus als erstes EEG-Schlafstadium. Das B-Stadium von
Loomrs u. Mitarb. haben wir in dre: Substadien unterteilt, die wir 2a, 20
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Abb.1. Essentielle Narkolepsie. Spontanes Alternieren von EBEG-Zeichen des Schlaf- und
‘Wachheitszustandes

und 2¢ bezeichnen. Das Stadium 2a wird durch eine flache Aktivitdt
charakterisiert; manchmal sind in diesem Stadium rasche Rhythmen
nachweisbar. Das Stadium 2b wird von Wellen von 4-—6 H gebildet,
deren Amplitude bis etwa 40 Mikrovolt erreicht, das Stadium 2c¢ von
Wellen einer Frequenz von 3—4 Hertz und einer Amplitude von 40 bis
100 Mikrovolt. In diesem Stadium sowie im Beginne des dritten Stadiums
(C von Loowms et al.), welches durch die bekannten Schlafspindeln charak-
terisiert ist, sehen wir oft die sogenannten ,,Vertex-Spitzen’. Unser
drittes, viertes und fiinftes Schlafstadium entspricht vollig dem C-, D-
und E-Stadium von Loomis u. Mitarb.

Die Ubergangsperiode von volliger Wachheit zum volligen Schlaf
besteht also aus wier aufeinander folgenden Stadien, und zwar 1, 2a, 2b
und 2c¢. Wihrend des 3. Schlafstadiums schlafen meistens die Kranken
schon manifest.

Die Dynamik der Schlafrhythmen bei der Narkolepsie. Das Hirnstrom-
bild der Narkolepsie ist meistens durch eine sehr bewegte Dynamik ge-
kennzeichnet. Sehr charakteristisch ist ein héufiges Alternieren einer
normalen Aktivitit mit Phasen von oberflichlicher Schlafaktivitit, oder
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ein Abwechseln von EEG-Rhythmen, die verschiedenen Schlaftiefen
entsprechen. Das beschriebene Alternieren geschieht meistens gleich-
zeitig tber der gesamten Gehirnoberfliche, doch kann es in manchen Fal-
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Abb.2. Essentielle Narkolepsie. Spontanes Alternieren von EEG-Zeichen des Schlaf- und
‘Wachheitszustandes
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ADbb. 8. Essentielle Narkolepsie. Schiafaktivitit des Stadiums 2a—2b (erste bzw. zweite Phase des
Stadiums B nach Loomis, HARVEY u. HOBART) ohne die gewdhnlichen Zeichen der spontanen
Schlafaktivitdts-Dynamik. Reaktion auf duBere Reize und Aktivationsmethoden negativ

len einen anscheinend fokalen Beginn haben, am héufigsten in der Fron-
tal-Region (HEss; Rora). Dieses Alternieren verschiedener Aktivitits-
arten verleibt dem Hirnstrombild ein quasi paroxysmales Aussehen. In
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manchen Fillen besteht das ganze Elektrencephalogramm ausschlieB-
lich aus Schlafrhythmen (vgl. Abb.1 und 2).

In gewissen Fillen sind die Hirnstrombilder sehr gleichférmig und
entsprechen dann meist einem der beschriebenen Schlafaktivitatsstadien;
héufig handelt es sich um das Stadium 2a und die Elektrencephalo-
gramme sind in diesen Fillen sehr flach (zero-activity*) (vgl. Abb.3).

Bei der Narkolepsie kann man sehr oft eine dullerst rasche Entwick-
lung der EEG-Zeichen des Einschlafens beobachten. Dieses Phinomen
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Abb.4. Essentielle Narkolepsie. Alpha-Rythmus des ersten Schlafstadiums. Blockadereaktion fehlt
beinahe vollig. (O = Augen 6ffnen; ¥ = schlieBen)

ist aber fiir die Narkolepsie nicht pathognomonisch; es kommt auch bei
gesunden Menschen vor, namentlich wenn sie lingere Zeit nicht geschla-
fen haben.

Die Reaktivitit auf dufere Reize hingt bei der Narkolepsie vom
Schlafstadium, in welchem der Reiz appliziert wurde, ab. Wenn der
Stimulus bei volliger Wachheit des Patienten angewandt wird, ist die
Reaktion normal. Im ersten Schlafstadium wird die Reaktion schwécher
und in einem Teil der Falle ist sie bereits negativ. Im Stadium 2a ist sie
am haufigsten negativ, weniger oft ist sie paradox, d.h., daf} sich wihrend
der Stimulation ein vorher abwesender Alpha-Rhythmus bemerkbar
macht. Im Stadium 2b und 2¢ ist diese paradoxe Reaktion am héufig-
sten. In den tieferen Schlafstadien fithren die Reize meistens zu K-Kom-
plexen oder zu Alpha-Wellen-Aktivierungen; manchmal erscheint eine
oberflichlichere Schlafaktivitat (vgl. Abb.4 und 5).
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Die Aktivationsmethoden, wie Hyperventilation, Injektion von Cardia-
zol (Metrazol), Benzedrin usw. fithren bei der essentiellen Narkolepsie
nicht zu abnormen EEG-Manifestationen. Bei den symptomatischen
Krankheitsformen dagegen kommt es in einem Teile der Falle zu patho-
logischen EEG-Symptomen. Bei unserer Gruppe von essentiellen Narko-
lepsien haben wir den Hyperventilationstest 265mal elektrencephalo-
graphisch registriert; wir haben kein einziges Mal pathologische
Verdnderungen beobachtet. Bei den symptomatischen Féillen haben wir
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Abb. 5. Essentielle Narkolepsie. Stadium 2b (Stadium B nach LoomIs u. Mitarb.). Paradoxe
Blockadereaktion. (0 = Augen 6ffnen; F = schlieSen)

dieselbe Untersuchung 149mal durchgefiihrt; in 9 Féallen (=6%/,) haben
wir pathologische Verdnderungen gesehen.

Manche Autoren haben bei der Narkolepsie das Auftreten von
Schlafrhythmen wéhrend der Hyperventilation beschrieben. Tatséchlich
kommen Schlafrhythmen wihrend der Uberatmung vor. Wir méchten
nichtdestoweniger unterstreichen, dafl sowohl die Hyperventilation wie
auch andere Aktivationsmethoden am hiufigsten zum Verschwinden von
vorher vorhandenen Schlafrhythmen fithren und auf diese Weise das
Hirnstrombild normalisieren. So haben DALY u. Yo0ss bei ihren 100 Kran-
ken im Ruhezustand Schlafrhythmen in 83°/, der Fille gefunden, da-
gegen wihrend der Hyperventilation nur in 23°/, der Fille und im ersten
Zeitraum nach der Hyperventilation in 42°/,. Auch Hryok u. HEss sind
der Ansicht, daf3 die Hyperventilation bei der Narkolepsie nicht zum
Auftreten von Schlafrhythmen fithrt.

In unserem Beobachtungsgut haben wir bei der Hyperventilation in
61/, aller Félle das Verschwinden bzw. das Fehlen von Schlafrhythmen



376 Bepiica RoTu:

beobachtet; wenn wir nur die Fille beriicksichtigen, in denen vor der
Hyperventilation Schlafrhythmen vorhanden waren, so steigt diese
Ziffer auf 76%/,. Dagegen haben wir das Aufteeten vorher nicht bestehen-
der Schlafrhythmen wihrend der Hyperventilation nur in 6°/; aller Falle
beobachtet. Das Wiederauftreten von Schlafrhythmen nach der Beendi-
gung der Hyperventilationsprobe kann jedoch sehr rasch erfolgen und
die Schlaftiefe (entsprechend den EEG-Zeichen) kann dann gréBer sein
als vorher (vgl. Abb.6 und 7).
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Abb.6. Essentielle Narkolepsie. Links: Ruheaufnahmen. Aktivitdt des Stadiums 2b (Stadium B
nach LOOMIS u. Mitarb.). Mitte: Nach 3 min Hyperventilation. Alpha-Rhythmus des Wachheits-
zustandes. Rechts: 40 sec nach Ende der Hyperventilation. Schlafaktivitat, Stadium 2b

Bei der Aktivation durch Cardiazol (Metrazol) bzw. durch Benzedrin
haben wir das Verschwinden von Schlafrhythmen in 839/, der unter-
suchten Fille gesehen.

Die Flackerlichtreizung fiihrt bei der Narkolepsie zu keinerlei patho-
logischen Erscheinungen. Durch Lichtreiz induzierte Rhythmen sind
im allgemeinen wenig ausgeprigt und fehlen manchmal génzlich, und
dies nicht nur zu einem Zeitpunkt, in welchem sich im KEG Schiaf-
rhythmen bemerkbar machen, sondern auch dann, wenn das Hirnstrom-
bild einer volligen Wachheit entspricht. Nur bei einer Minderheit der
Fille ist das Auftreten induzierter Rhythmen normal (STEIN u. Rorm).

In gewissen Schlafstadien konnen jedoch bestimmie Frequenzen durch
Flackerlicht besser ausgelést werden als im vollig wachem Zustande. Dies
gilt namentlich fiir die Stadien 2b und 2¢, in denen die Frequenzen 4 bis
6 Hz sowie 14 Hz oft sehr gut reproduziert werden. Es handelt sich hier um
Frequenzen, die in diesen Stadien auch spontan auftreten bzw. im néchst-
tieferem Stadium auftreten wiirden, und zu deren Manifestation im ge-
gebenem Zeitpunkt wohl eine erhdhte Neigung besteht (SteiN u. Rors).
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Die pathologischen Rhythmen

Die groBie Mehrzahl der Autoren, die sich mit dem EEG der Narko-
lepsie befallt haben, fand, daBl das Hirnstrombild bei der essentiellen
Narkolepsie — mit Ausnahme des Auftretens von Schlafrhythmen —
ganz normal sei. Bei der symptomatischen Form der Narkolepsie wurden
dagegen bei einem Teil der Fille EEG-Anomalien festgestellt. Diese An-
sicht wurde durch Giees, Davis u. LENNox, DYNES u. FINLEY, SCHWAB,
MarENINA, RoTH u. SmMER, PonD, GasTaur u. RoTH, INGHIRAMI u.
Maxnmont, Dary u. Yoss, Gaxapo und viele andere ausgesprochen.
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Abb.7. Symptomatische, posttraumatische Narkolepsie. Links: Spontaner Ubergang von Alpha-
Rhythmus in Schlafaktivitdtsstadium 2b. Rechts: Aufwach-Reaktion bei akustischem Stimulus (4)

Dary u. Yoss schreiben, dal sie bei 86°/; ihrer Kranken ein véllig nor-
males Hirnstrombild gefunden haben, bei 129/ eine leichte Theta-Wellen-
Dysrhythmie und nur bei 29/, eine schwere EEG-Anomalie. In keinem
einzigen Fall haben sie epileptische Ziige festgestellt. Zu dhnlichen Resul-
taten gelang auch GaNapo.

Im Material des Marseiller Laboratoriums (Prof. GasTauT) wurden
bei keinem Einzigen von den 52 Kranken mit essentieller Narkolepsie
EEG-Anomalien gesehen; dagegen wiesen 3 von den 8 untersuchten
symptomatischen Féllen pathologische Ziige im Hirnstrombild auf.
Ahnlich fanden auch Huvck u. Hess nur bei 2 von ihren 44 Kranken
abnorme Hirnstrombilder.

Wir selbst haben 153 Falle von essentieller Narkolepsie untersucht
und bei ihen 295 EEG registriert. Wir fanden abnorme Hirnstrombilder
bei 49/, aller Kranken bzw. in 3%, aller EEG-Aufnahmen. In der Mehr-
zahl der Fille handelte es sich — wie dies auch durch andere Autoren
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angegeben wird — um eine Anomalie diencephalen Charakters méifiger
Intensitat.

Bei den symptomatischen Narkolepsien (87 Kranke, 166 EEG-Auf-
nahmen) haben wir pathologische EEG bei 23/, aller Kranken bzw. in
159/, aller EEG-Aufnahmen gefunden.

Neben den erwihnten Arbeiten, die sich meist auf ein grofes Beob-
achtungsgut stiitzen, fehlen nicht Publikationen, in denen uber die
Beobachtung pathologischer Hirnstrombilder bei der Narkolepsie
referiert wird (Conx; CoEN u. CRUVANT; STOUPEL; GozzaNo u. CoLoM-
BATT; VizioLl u. Mitarb.; DELMAS-MARSALET u. FAURE; SEDIARI u.
MorreTTI; MARTELLI; BJERK u. HomrNISHER; TADORORO; MORO-
oUTTI u.a.). Oft wiesen die beschriebenen pathologischen Verdnderungen
auf eine subcorticale Lokalisation hin, in manchen Féllen wurden epilep-
tische Ziige beschrieben. Vizrorr u. Mitarb. sowie weitere Autoren haben
bei einigen Kranken epileptogene Herde auf der inneren Fliche und in der
Tiefe des Temporallappens beschrieben. Wir werden zu diesen Angaben
in der Diskussion zuriickkehren.

Dernarkoleptische Aufallmanifestiert sich vorn EEG-Standpunkt — den
Angaben beinahe aller Autoren zufolge — durch typische Schlafrhythmen.

Das EEG-Bild der Kataplexie und der Schlaflihmung

JanzeN u. BeunseN, Ponp, RotE u. SmMek fanden bei diesen Zu-
sténden Zeichen von Schlafaktivitidt; andere Autoren beobachteten da-
gegen in einem Teil ihrer Fille Hirnstrombilder, die dem Wachheits-
zustande entsprachen (DALY u. Yoss, Gastaur, HEVCK u. HEss, SMITH).
Die EEG sind nach Hrss meistens normal, wenn der Patient wihrend des
Anfalles in sitzender Stellung war; falls dagegen der Patient beim Anfall
lag, pflegten Schlafrhythmen aufzutreten. Niemals wurden bei diesen
Anfillen pathologische Hirnstrombilder beobachtet.

Diskussion

Das konstante Auftreten von Schlafrhythmen im EEG von Narko-
leptikern muf als Beweis einer Schadigung der fir den Wachheitszustand
verantwortlichen Strukturen, namentlich des ascendenten Reticularis-
Systems, betrachtet werden. Dies ist in Einklang damit, dal bei den
anatomisch untersuchten Fillen von symptomatischer Narkolepsie stets
Schadigungen der meso-diencephalen Formatio reticularis gefunden
werden. Der narkoleptische Anfall entsteht demnach sehr wahrscheinlich
durch eine voriibergehende Blockade der die Hirnrinde aktivierenden un-
spezifischen Afferenzsysteme.

Die Verdinderungen der Reaktivitdt, die wir in den verschiedenen
Stadien der Schlafaktivitdt beschrieben haben, sind nicht nur bei der
Narkolepsie festzustellen ; man kann sie in allen Féllen, in denen Schlaf-
rhythmen auftreten, nachweisen. Ahnliche Beobachtungen wie wir haben
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auch DEeLL sowie OswaLp vertffentlicht. Die erwihnten Verdnderungen
der Reaktivitit stehen unserer Meinung nach in Zusammenhang mit den
von PAWLOW beschriebenen sogenannten hypnotischen Phasenzustinden.

Es handelt sich um drei nacheinanderfolgende Stadien, von denen das
eine paradox ist; die Stadien manifestieren sich in der Ubergangsperiode
zwischen der volligen Wachheit und dem voélligen Schlaf und unter-
scheiden sich voneinander durch ihre Reaktivitit auf duBere Reize. Diese
hypnotischen Phasenzustinde wurden spiter auch bei neurotischen Zu-
stdnden beschrieben. Aus all diesen Griinden sind wir der Ansicht, daB
man die Auslosungsmdglichkeit einer klassischen Aufwach-Reaktion, d.h.
einer paradoxen Reaktion im Sinne unserer Terminologie, nicht als
einziges KEG-Kriterium des Schlafes betrachten kann. Im Gegenteil,
diese Reaktion ist nur in einem bestimmten Schlafstadium auslosbar.

Es ist weiter notig darauf hinzuweisen, da die EEG-Zeichen eines
herabgesetzten Wachheitszustandes relativ hiufig auch bei bestimmten
anderen Krankheiten auler der Narkolepsie beobachtet werden konnen.
Wir haben sie bei Hypersomnien organischen als auch funktionellen
Ursprungs gesehen, weiter bei traumatischen, entziindlichen und tumo-
résen Affektionen der meso-diencephalen Gegend, bei gewissen psycho-
motorischen Epilepsien und namentlich bei neurotischen Syndromen
verschiedenen Ursprungs sowie bei der vegetativen Dystonie und der
konstitutionellen Spasmophilie (Ror u. TuvHASER ; KLiMEovA, MACEK u.
Rorn). Das Auftreten von EEG-Zeichen einer herabgesetzten Vigilanz
im EEG bei manchen der erwdhnten Affektionen und bei bestimmten
psychischen Stérungen wurde auch von anderen beschrieben (LIBERSON;
FiscrGoLDp ; LATRY-BounEs u. Mitarb. ; SovcacueT ; WiNKEL u. HAMOEN;
Boxner u. BoNNET sowie BENTE u. MOLLER). Nach unserer Meinung
spricht das Auftreten von Schlafrhythmen in den EEG der erwidhnten
Kranken fiir eine organische oder funktionelle Schidigung der diffusen
Aktivierungssysteme. Weiter ist es notwendig, die Ahnlichkeit dieser
Rhythmen mit denjenigen, die bei der Untersuchung der bedingt-reflek-
torischen Tétigkeit beim Entstehen des Prozesses der inneren Hemmung
beobachtet werden, zu unterstreichen.

Wenn wir nun die pathophysiologischen Mechanismen der Kataplexie
und der Schlaflihmung analysieren, finden wir, da8l diese Zustinde durch
eine Funktionsstérung des descendenten Anteils der Formatio reticularis
entstehen. Unserer Ansicht nach handelt es sich eher um eine paroxys-
male Blockade der Funktion des descendenten Facilitationssystems als
um eine Stérung im Bereich des Inhibitionssystems. Die experimentellen
Tatsachen zeigen (wie dies auch durch Gastaur u. RoTH betont wird),
daB man durch eine isolierte Lésion des ascendenten bzw. descendenten
Anteils des Formatio reticularis eine isolierte Stérung des Wachheits-
zustandes bzw. des Muskeltonus hervorrufen kann. Im Einklang damit

Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 203 25
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ist auch die Tatsache, daBl die narkoleptischen bzw. kataplektischen
Anfille meist unabhingig voneinander auftreten und daf die kataplek-
tischen Anfille oft von EEG-Zeichen des Wachheitszustandes begleitet
werden.

Trotzdem zeugen bestimmte klinische Tatsachen und die Ergebnisse
der anatomischen und physiologischen Forschung (namentlich von
BremER) fiir die Existenz sehr enger Beziehungen zwischen den reti-
kuldren und corticalen Strukturen.

Die Tatsache, dafl die Kataplexie am héufigsten durch eine Emotion
ausgelost wird, kann durch die engen anatomischen und physiologischen
Bezichungen erklirt werden, die zwischen den am Entstehen von Emo-
tionen beteiligten Strukturen einerseits und der Substantia reticularis des
Hirnstammes andererseits bestehen (Vizior1); dadurch steht die Kata-
plexie der Reflexhemmung, die oft als Totstelireflex bezeichnet wird,
nahe.

Im ersten Teil unseres Referates haben wir Arbeiten erwihnt, in
denen das Vorkommen von abnormen EEG bei der Narkolepsie beschrie-
ben wurde. Wir méchten an dieser Stelle betonen, dafBl es sich in der
groBen Mehrzahl dieser Fille um sporadische Beobachtungen handelte.
Im Gegensatz dazu erwihnen die Autoren, die tiber ein groBes person-
liches Beobachtungsgut verfiigen, nur ganz ausnahmsweise das Vor-
kommen von pathologischen Verdnderungen im Hirnstrombild von
Narkoleptikern. Bei einem grofien Teil der beschriebenen Fille mit ab-
normem EEG handelte es sich um symptomatische Narkolepsien; sehr
oft werden auch Hypersomnieféille unrichtigerweise als Narkolepsien be-
zeichnet. Bei diesen beiden Affektionen sind aber abnorme EEG nicht
selten. In anderen Féllen kommt es wieder vor, daB EEG-Zeichen des
Schlafes als pathologische und sogar epileptische Manifestation auf-
gefaBt werden. Dieser Irrtum ist durch das auffillige Alternieren von ver-
schiedenen Schlafphasen mit unterschiedlichen EEG-Formen bedingt,
weiter auch durch einen eventuellen fokalen Beginn der Schlafaktivitit,
durch Vertexspitzen und K-Komplexe sowie durch das Erscheinen von
langsamen hypersynchronen Wellen, die beim Beginn einer Schlafaktivi-
tétsphase beobachtet werden kénnen und die auch beim physiologischen
Schlaf beschrieben wurden (Dy~Es u. FINLEY; PAssouant). — Manch-
mal, namentlich wenn man sich bemiiht, den Kranken auf verschiedene
Weise wach zu erhalten, kann man ein solches Gemisch von Wach- und
Schlafrhythmen beobachten, daf die richtige Interpretation wirklich
sehr schwierig wird. Wenn man den Kranken in Ruhe 14Bt, erscheinen in
diesen Féllen am hiufigsten typische Zeichen einer Schlafaktivitit. Zu
Trrtiimern fithren auch EEG mit einer sehr monotonen Aktivitit, die
einem bestimmten Schlaf EEG-Stadium entspricht, aber keine Zeichen
der iiblichen Dynamik der Schlafaktivitdt aufweist.
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Wenn wir alle diese Umstédnde beriicksichtigen, kommen wir zum
SchluB, daBl abnorme Hirnstrombilder bei der essentiellen Narkolepsie
nicht haufiger als bei der Durchschnittspopulation sind.

Die groBe Mehrzahl der Autoren ist gegenwértig der Ansicht, daB3 das
EEG-Bild der Narkolepsie gegen jedwede Beziehung zwischen der Narko-
lepsie und der Epilepsie spricht. Falle von essentieller Narkolepsie mit
epileptischen Ziigen im EEG, die einer Kritik standhalten kénnen, sind
so selten, daf3 es uns als verniinftiger erscheint eine nichterkannte sympto-
matische Narkolepsie oder zwei gleichzeitige, voneinander unabhingige
Leiden anzunehmen, als auf die Existenz einer epileptischen Narkolepsie-
Form zu schlieflen. Auch die klinischen Beobachtungen einer Verbindung
von Narkolepsie und Epilepsie beruhen meistens auf einer irrttimlichen
Interpretation der Symptome.

Verschiedene Untersucher, namentlich Viziort u. Mitarb., haben die
Ansicht ausgesprochen, wonach ein epileptogener Herd auf der inneren
Flache des Temporallappens narkoleptische bzw. kataplektische Anfille
auslosen kénnte. Diese Hypothese stiitzt sich aufklinische und experimen-
telle Befunde, die dafiir sprechen, dafl Affektionen der Medialseite des
Temproallappens klinische oder EEG-Zeichen des Schlafes und eine
Muskeltonushemmung hervorrufen kénnen. Unserer Erfahrung nach
handelt es sich in diesen Féllen immer um hypersomnische und nicht um
narkoleptische Krscheinungen; die anderen Symptome des narkolep-
tischen Syndroms fehlen immer.

Die sogenannte epileptische Kataplexie oder richtiger Pseudokata-
plexie mit ,,atonischen® Anféllen ist nach NATTER u. GastavuT in Wirk-
lichkeit am héufigsten eine myoklonische Zuckung, die den Kranken zur
Erde wirft. Eine wahre Muskeltonus-Inhibition, die durch die Aktivation
einer Suppressions-Zone verursacht ist, ist nach NATTER u. GasTaUT
duBerst selten. Sie unterscheidet sich durch ihre pathophysiologischen
Mechanismen und teilweise auch durch ihre klinischen Symptome von
der klassischen Kataplexie und wir sind der Ansicht, daB es richtiger sei
von einer epileptischen Pseudokataplexie zu sprechen.

Die rhinencephalen Strukturen sind offenbar wichtig fiir die Ent-
stehung von Emotionen; sie kénnen, dank ihren Verbindungen mit der
Formatio reticularis, Verdnderungen des Muskeltonus hervorrufen. Wir
halten es aber fiir wahrscheinlicher, daB die Kataplexie durch eine direkte
Stérung der Formatio reticularis des Hirnstammes hervorgerufen wird.
Fiir diese Ansicht sprechen die pathologisch-anatomischen Befunde bei
der symptomatischen Krankheitsform sowie bei der Mehrzahl der Narko-
lepsiefille das Fehlen von klinischen und EEG-Zeichen einer Stérung des
Temporallappens. Damit steht die Tatsache in Binklang, daB bei der
Narkolepsie nicht eine Stérung der Emotionalitil, sondern der Reaktivi-
tit vorliegt, wie es bereits die klassischen Beschreibungen der alten
Kliniker gezeigt haben.

25%
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Zusammenfassung

Bei 240 an Narkolepsie leidenden Patienten wurden in 11 Jahren
insgesamt 461 EEG-Aufnahmen abgeleitet. Das Hirnstrombild der
essentiellen Narkolepsie ist durch ein Alternieren von Schlaf- und Wach-
rhythmen charakterisiert. Andere abnorme EEG-Befunde fanden sich
nur bei 49, dieser Kranken, also bei der essentiellen Narkolepsie nicht
héufiger als in der Durchschnittsbevélkerung. Bei symptomatischen
Narkolepsien dagegen wurden abnorme Hirnstrombilder in 239/, aller
Falle festgestellt.

Narkoleptische Anfille sind immer durch das Auftreten von Schlaf-
rhythmen charakterisiert. Diese sind oft auch bei kataplektischen An-
fallen mit Tonusverlust und bei der Schlaflihmung mit Wachanfillen
nachzuweisen, doch konnen diese Zustinde auch dem Wach-EEG ent-
sprechende Rhythmen zeigen. Pathologische Verdnderungen des Hirn-
strombildes wurden bei den erwihnten Zustéinden niemals beobachtet.

Ferner werden besprochen: Reaktionen auf dullere Reize wihrend der
Schlafaktivitit im EEG, Wirkung von Aktivierungsmethoden auf das
Hirnstrombild der Narkolepsie und Auftreten von Schlafrhythmen bei
anderen Affektionen.
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