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Systematische EEG-Verlaufsuntersuchungen bei psychotisch Kran-  
ken unter Pharmakotherapie haben eine Reihe regelhafter Ver~nderun- 
gen des E E G  aufgedeckt [BAY~U~HE~ U. RADTKE (1958), BE~]~ u. 
ITIL (1957), FINK (1961), ~RIEDEL (1960), HELMC~EN U. K~K]~L (1960), 
KVCL~R (1960)]. Dabei zeigte sich eine Abh~ngigkeit sowohl der Art als 
aueh der Intensiti~t der EEG-Veri~nderungen yon 1. dem Pharmakon 
(Dosis, Art, Dauer der Medikation) und 2. den Disp0sitionen des Kranken 
(z. B. eerebrale Vorsch~digung, weiterhiu wahrscheinlieh Alter, Akuit~t 
der Erkrankung, l~eagibilitiit des kranken Organismus, usw.). Das Sieht- 
barwerden yon konstitutionalen Dispositionen unter der Pharmako- 
therapie haben wit als Dekompensation gekennzeiehnet (I:[EL1V[CHEN 
1963). Der EinfluB dieser hn Verlaufs-EEG manifestierten Dispositionen 
auf die khnisehe Prognose soll im folgenden untersucht werden. 

Material und Methodik 
a) Von 96 weiblichen Kranken mit psychisehen, iiberwiegend psyehotischen 

Stbrungen (Tab.la), bei denen wiihrend kurm~13iger Psychopharmakotherapie 

Tabelle 1 ~. Nosologische Gliederung der 55 Krankeu 
a: Schizophrenie; b: manisch-depressive Krankheit, c: Involutionspsyehosen; 
d: Symptomatische Psychosen; e: Psychoreaktive St6rungen; f: mehrdeutige 

Syndrome 

a I b I o r d I o I f 

22 I 2 J ~ I 7 I 6 l 3 

systematisehe EEG-Verlaufskontrollen in w6chentlichen Abst~nden erfolgten, 
mu~ten 41 Kranke ausgeschieden werden, well fiir sie die nachfolgenden Bedingun- 
gen nicht zutrafon. 55 Kranke blieben fibrig, bei denen erstens die systematischen 
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EEG-Kontrollen mindestens 6 Wochen lung durehgeffihrt wurden, die zweitens ein 
normales Ausgangs-EEG hatten und die drittens ~lle Perazin* erhielten. Tab . lb  
zeigt die Altersverteilung der 55 Kranken. 

b) Die EEG.Ableitungen wurden mit einem 12-Kanal-Sehwarzer-EEG-Ger~t 
naeh einer NIodifikation des internationalen Ableitungsschemas (JAsPE~ 1958) fiir 
10 Kan~le durchgefiihrt. Abb. 1 kennzeiehnet die Lage und Bezifferung der Elek- 
troden. In den Abb.2--5 sind jeweils die Elektrodennummern zur Identifizierung 

Tabelle lb. Altersverteilung der 55 Kranken 

20-29 1 3 0 - 3 9  I 1 5 0 - 5 9  I 60-69 I >7o 
11 I 9 I 15 I 11 I 8 1 1 

der Ableitungen eingetragen. Mit diesen Ableitungen ist eine Oifferenzierung zwi- 
schen stammhirnnahen, temporo-basa]en, besonders fiber die Ohrelektroden erfaB- 
baren Ver~nderungen und konvexit~tsnahen oder allgemeinen cerebralen Ver~nde- 
rungen gut m6glieh. Fiir die Untersuchung wurden nur die EEG-Ver~nderungen 

�9 

Abb.1. Lage und Bezifferung der Ableitepunkte 

st~rkerer Intensitat herangezogen, 
die sich unter der Perazin-Therapie 
als reversible Phi~nomene entwickel- 
ten: 1. Basale Dysrhythmie (B. D.: 
temporobasal iiberwiegend Theta- 
und DelSa-Wellen mit gelegentlich 
]eichter Gruppenbildung und Aus- 
breitung naeh temporo-frontal), 
Abb.2; 2. paroxysmale Dysrhythmie 
(P. D. : unvermitteltes Auftreten yon 
h~ufig 1--3 see dauernden Theta- 
und Delta-Wellen-Gruppen, unter- 
mischt mit steilen Wellen, die deut- 
lieh das fibrige Amplituden-Niveau 
iiberragen und in der Mehrzahl 
fronto-temporal am grSBten sind) 
Abb.3; 3. Herdbe/und (H.: Theta- 
oder Delta-WeUen-Foci oder fokale 

paroxysmale Dysrhythmien) Abb. 4; 4. Allgemeinvergnderung (A.V. : Verlangsamung 
des Grundrhythmus unter 8/see mit h~ufigen Theta- und auch eingestreuten Delta- 
Wellen fiber der Konvexit~t) Abb. 5. B. D. und P. D. wurden als ,,typische Reak- 
tionen" (t. R.) zusammengefal~t, da sie in allen quantitativen Abstufungen eine 
regelhafte Reaktion des EEG auf kurm~l~ige Therapie mit Perazin darstellen. 
H. und A. V. jedoch zeigen eine Modifikation jener typischen EEG-Reaktion an, 
weswegen sie zusammenfassend als ,,atypische Modi/ikationen '~ (a. M.) gekenn- 
zeichnet werden. (Siehe auch Tab. 2 a). Unter ,,EEG-total" wird die Gesamtheit der 
EEG-Ver~nderungen ohne Differenzierung in t .R .  und a.M. verstanden. Die 
EEG-Veriinderungen treten aueh in verschiedenen Kombinationen auf. -- Die 
Geschwindigkeit der Entwicklung dleser Ver~nderungen wurde als sehnell beurteilt, 
wenn eine oder mehrere der Ver~nderungen innerhalb der ersten vier Behandlungs- 
wochen auftraten. Sie wurde hingegen als langsam gekennzeiehnet, wennsieh eine 
oder mehrere der Ver~nderungen erst nach der vierten Behandlungswoche mani- 
festierten. DiG Begrfindung ffir die Wahl dieses Zeitpunktes liegt darin, dal~ der 

* In Deutschland als Taxilan| (Promonta) im Handel. 
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EEG-Verlauf und Prognose bei psychiatrischer Pharmakotherapie 7 

Medianwerb der zeitlichen Verteilung, in der sich die EEG-Ver~nderungen zeigten, 
in der vierten Behandlungswoche liegt. 

c) Die psychopathologische Beurteilung wttrde nach einem selbstentwickelten 1 
Bewertungsschema (rating scale) durchgeffihrt. Die Eindeutigkeit der Merkmale 
sowohl im ttinblick auf Definition als auch ErfaBbarkeit war methodisehes Grund- 
prinzip. Fiir die vorliegende Untersuchung wurde nur die klinische Besserung 
herangezogen and nach den Merkmalen Intensit~t und Geschwindigkeit beurteilt. 
Dabei waren die Kriterien der Besserung hier ausschlieBlleh Symptom-bezogen. Sie 
griindeten sich auf die qualitative und quantitative Reduktion psychopatholo- 
gischer Merkmale, die bei der Aufnahme des Kranken in die Klinik festgestellt 
wurden. Die Intensitiit der Besserung wurde naeh den  bis zur Entlassung aus der 
Klinik erreichten psychischen I~iveau beurteilt. Sie wurde als ,,total bezeichnet," 
wenn alle psychopathologischen Symptome, die zur Aufnahme geffihrt hatten, 
verschwanden und der Kranke seinen pr~ipsychotischeu Zustand wieder erreieht 
hatte. Ausgenommen wnrden Kranke, deren prKpsyehotiseher Zustand starke 
Normabweichungen (z. ]3. deutliche Defekte) zeigte. Als ,,partiell" wurde eine 
Besserung erfaBt, wenn sich die psyehopathologischen Symptome nut qualitativ 
odor quantitativ vermindert hatten. Hinsiehtlich der Geschwindigkeit wurde eine 
zumindest partie]le, jedoch deutliehe Besserung innerhalb der ersten vier Behand- 
lungswochen als ,,schnelle" Besserung gekennzeichnet. Alle erst nach Behandlung 
yon mindestens vier Wochen oder sparer deutlich zu erfassenden Besserungen wur- 
den als ,,langsam" umschrieben. 

d) Ausgangspnnkt der statistischen Pri~]ung sind Kontingenz-Tafeln. Sie 
kSnnen indessen in dieser Form nicht alle einem Chi-Quadrat-Test unter- 
zogen werden, da die Erwartungshi~ufigkeiten (expected frequencies) teil- 
weise nnter fiinf liegen und selbst Cochrans Bedingung (relaxed rule) nieht 
immer erffillt ist, wonach eine Mindesterwartung (minimum expectation) yon 
eins einmal unter ffinf Erwartungsh~ufigkeiten zugelassen werden darf (Cocm~A~ 
1954). Deshalb wurden vor der weiteren Analyse die Merkmalsldassifikationen in 
der durch die Abb. 6 und 7 veranschaulichten Art zusammengefal]t, bis entweder 
Cochrans Bedingung erfiillt war, oder bis eine 2 • erhalten 
wurde. Im ersten Fall wurde Chi-Quadrat nach den konventioneHen Methoden 
berechnet und auf Signifikanz gepriift. Im zweiten Fall wurden die 2 • 2-Kontin- 
genz-Tafeln hinsichtlich der Signifikanz des Merkmals-Zusammenhanges mit Hilfe 
der Tafeln der hypergeometrischen Verteilung (Geigy 1960) beurteilt. In jedem Fall 
wurde die einseitige ~u (one tail test) herangezogen, da eine begrfindete 
Annahme fiber die Riehtung vorlag, in der die Ausgangshypothese yon der Null- 
hypothese abweicht und somit die Alternativ-Hypothese nicht zur Diskussion 
stand. Die zu verwendende Signifikanzstufe wurde yon vornherein mit P = 0,05 
festgelegt. 

Ergebnisse 

I .  T a b . 2 a  zeigt die H~ufigkei~ der  EEG-Ver~nderungen ,  T a b . 2 b  
diejenige der  kl inischen Merkmale .  Die un te r such ten  EEG-Ver~nderun-  
gen b i lden  nach der  Hs ihres Auf t re tens  zwei vone inander  
s ignif ikant  unterschiedene  Gruppen.  t t i e r aus  le i te t  sich die Zwei te i lung 
in , , typische l%eaktionen" (B.D. und  P.D.)  mi t  e indeut ig  grSBerer Hs 
ke i t  gegenfiber den , , a typischen Modif ika t ionen"  (It .  und  A.V.) n i t  
ger ingerer  Hs  ab. 

Ausffihrliche Publikation in Vorbereitung. 
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II.  Die weitere Analyse geht yon folgender ttypothese aus: Die Ent- 
wicklung reversibler EEG-Vers unter kurm~13iger Perazin- 
Therapie ermSglieht es, den Verlauf der bestehenden Erkrankung sicherer 
als bisher vorauszusagen. Diese tIypothese wird zunttehst unter dem 
Aspekt der Dynamik (1), danaeh unter dem der Intensits (2) der kli- 
nischen Besserung geprfift. 

Tabelle 2a und b. H~iu/igkeit der elelctrencephalographischen und lclinischen Merle- 
male bei 55 Kranlcen 

In den untersten Zeilen finden sich die 95~ -- Vertrauensgrenzen 

Tabelle 2a 

B . D .  P . D .  li. t t  re.  A . V .  

19 22 4 9 6 11 

34,55 0/0 40,00 ~ i6,36 0/0 20,00 ~ 

22,2--48,6 ~ 27.0--54,1 ~ 7 ,7- -28,80/o  10,4--33,0 ~ 

Tabelle 2b 

schnell  l a n g s a m  ungebesser  t to ta l  par t ie l l  

24 27 4 18 33 

43,64% 49,09% 7,27% 32,73% 60,00% 

30,3--57,7% 35,4--62,9% 2,0--17,6% 20,7--46,7% 45,9--73,0% 

Dies fiihrt zu folgenden Teil-Hypothesen: 
1 a) Eine schnelle Entwicklung der EEG-Verttnderungen insgesamt 

(EEG total) ermSglicht die Voraussage einer schnellen klinischen Besse- 
rung. Die ttypothese wird angenommen (Abb. 6, Kontingenz-Tafel a). 

1 b) Eine schnelle Entwicklung yon a) t.I%. und b) a.M. ermSglicht 
die Voraussage einer schnellen klinischen Besserung. Die Hypothese a 
wird angenommen (Abb. 6, Kontingenz-Tafel b), Hypothese b wird ver- 
worfen (Abb. 6, Kontingenz-Tafel c). 

1 e) Eine schnelle Entwicklung von a) B.D. und b) P.D. ermSglieht 
die Voraussage einer sehnellen klinischen Besserung. Die ttypothese a 
wird verworfen (Abb.6, Kontingenz-Tafel d), Hypothese b wird an- 
genommen (Abb. 6, Kontingenz-Tafele). 

l d) Obwohl eine sehnelle Entwieklung yon a.M. keine Voraussage 
fiber eine sehnelle klhdsehe Besserung ermSglicht, kSnnte dies ]edoeh 
entweder ffir H. oder A.V. allein zutreffen. Diese beiden Teil-ttypothesen 
miissen aber ebenfalls verworfen werden (Abb.6, Kontingenz-Tafeln f 
und g). 

2a) Das Auftreten der EEG-Vers (EEG total) ermSglicht 
die Voraussage einer nur partiellen oder ausbleibenden klinischen Besse- 
rung. Die ttypothese wird angenommen (Abb. 7, Kontingenz-Tafel a). 
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2b) Das Auftreten yon a) t.R. und b) a.M. ermSglieht die Voraussage 
einer nur partiellen oder ausbleibenden klinisehen Besserung. Die Hypo- 
these a wird verworfen (Abb. 7, Kontingenz-Tafel b), tIypothese b wird 
angenommen (Abb. 7, Kontingenz-Tafel e). 

@ ++7/  +< 
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55 
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Abb. 6. Zusammenhang zwischen EEG-Ver~nderungen und Geschwindigkeit der klinischen Besserung 
§ + schnelle Veriiaderung; § ]angsame Ver~inderung; - -  keine Veritnderung. Signifikante Werte 

sind unterstrichen. (Erl~iuterlmgen siehe Text) 

2e) Das Auftreten yon a) H. und b) A.V. ermSglieht die Voraussage 
einer nur partiellen oder ausbleibenden klinisehen Besserung. Beide Ity- 
pothesen m~ssen verworfen werden (Abb. 7, Kontingenz-Tafe]n fund g). 
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Dies liegt offenb~r daran, dab in den hier zu priifenden 2 • 2-Kontin- 
genz-Tafeln die Randsummenverteilung zu extremis t ,  u m b e i  dem 
Umfang des vorliegenden Materials eine Sicherung des Merkmals- 
Zusammenhanges zu erlauben. 
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Abb.7. Zusammenhang zwischen EEG-Ver~nderungen und Intensit&it  der klinischen ]3esserung. 
]t:linischo Besserung: § + total; -b p a r t i e n ; -  keine. ]~EG-Ver~nderungen: +-b  schnell; -4- lang- 

sam; - -  keine. Signifikante Werte sind un~erstrichen. (Erl~uterungen siehe Text~ 

2d) Obwohl das Auftreten yon t.R. die Voraussage einer nur par- 
tiellen oder ausbleibenden klinisehen Besserung nieht erm5glieht, k6nnte 
dies jedoeh entweder ffir B.D. oder P.D. a]lein zutreffen. Diese beiden 
Teil-Hypothesen miissen aber ebenfalls verworfen werden (Abb. 7, Kon- 
tingenz-Tafeln d und e). 
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Folgende gypothesen k6nnen somit angenommen werden: 
1. Die sehnclle Entwicklung ,,typischer Reaktionen" ermSglieht die 

Voraussage einer schnellen klinisehen Besserung. Aussehlaggebende Be- 
deutung hat dabei die sehnelle Entwicklung der P.D., w/thrend die 
schnelle Entwicklung der B.D. ffir sieh allein keine Voraussage erm6glieht. 

2. Das Auftreten ,atypiseher Modifikationen" erm6glicht die Vor- 
aussage einer nur partiellen oder ausbleibenden klinischen Besserung. 

Taxlla:7-Dos:~ruzg 

+ 28 2 30 
EEO tot~1 

0,025~p..'.0~01 - IY 8 25 

,r 

I __  @ . . . . . .  �9 
EEOLR + 27  / 'z~ ~ z~ z zG EEGa.N. 

z:=o, oos. - zs s z l  - s: a s~ p>o,z 

55 5"5 

I.SO01~3OOI .300 .=3OO (~) ~ ~(.~ ,.soo i<soa I >s,~soo 

p;.O,2 - ~s _ _  p - ~ z  o,z>p,o, os ~ ~ p:4oos - ~ 

i~ 's i :#  I :s  I ~ S l : O l : :  

Abb.8. Zusammenhang zwischen ]~EG-Ver~nderungen trod Dosis der Perazin-Behandlung. 
Signifikante Werte sind unterstrichen 

Bisher wurde der Zusammenhang konstitutionaler Disposi~ionen, 
soweit sie unter der Therapie ira EEG manifest werden, mit dem Verlauf 
der Psychose untersueht. Der EinfluB des Pharmakons auf die Mani- 
festation der EEG-Ver~nderungen blieb dabei unberfieksichtigt. 

Da die Art des Pharmakons und die Dauer der Medikation ffir den 
hier relevanten Beobachtungszeitraum konstant gehalten wurden, b]eibt 
nur noeh der Einflu[3 der Dosis zu untersuchen. Als Bezugsgr6Be wurde 
die innerhalb des Beobaehtungszeitraumes mindestens eine Woehe lang 
gegebene maximale Tuges-Dosis gewghlt. 

III. Der Dosis-EinfluB wird tinter fo]genden Hypothesen geprfift : 
1. Die klinisehe Beobachtung vermittelt den Eindruck, dab EEG- 

Ver~nderungen insgesamt (EEG total) bei Perazin-Dosen fiber 300 mg/d 
h~ufiger als bei niedrigeren Dosen auftreten. Die Hypothese wird an- 
genommen (Abb. 8, Kontingenz-Tafel a). 

2. Sowohl a) t.R. als aueh b) a.M. treten bei Perazin-Dosen fiber 
300 mg/d h~ufiger auf als bei niedrigeren Dosen. Die Hypothese a wird 
angenommen (Abb. 8, Kontingenz-Tafel b), Hypothese b wird verworfen 
(Abb. 8, Kontingenz-Tafel e). 
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3. Sowohl a) B.D. als auch b) P.D. treten bei Perazin-Dosen fiber 
300 mg/d hi~ufiger auf als bei niedrigeren Dosen. Die ttypothese a wird 
verworfen (Abb. 8, Kontingenz-Tafel d), Hypothese b wird angenommen 
(Abb. 8, Kontingenz-Tafel e). 

4. Obwohl a.M. bei Perazin-Dosen fiber 300 mg/d nieht h~ufiger als 
bei niedrigeren Dosen auftreten, kSnnte dies ]edoeh entweder ffir H. 
oder A.V. allein zutreffen. Diese beiden Teil-Hypothesen miissen aber 
ebenfalls verworfen werden (Abb. 8, Kontingenz-Tafeln f u n d  g). 

Folgende weitere Itypothese kann somit angenommen werden: 

Die EEG-Veri~nderungen insgesamt treten bei Perazin-Dosen fiber 
300 mg/d hi~ufiger als bei niedrigeren Dosen auf. Dies gilt jedoch nur ffir 
die P.D., deren ausschlaggebende Bedeutung fiir die t.l~. sieh somit aueh 
hier erweist. 

Die Priifung des Alterseinflusses auf die Manifestation der EEG- 
Vers wie aueh auf Dynamik und Intensit~t der klinischea 
Besserung hat bisher keinen eindeutigen Zusammenhang ergeben. 

Diskussion 
Die Besehaffenheit und das Verhalten des Organismus sind Bedin- 

gungen, yon denen der Verlauf einer Psyehose abh/~ngt. Hier wurde der 
Zusammenhang untersueht zwisehen eerebraler l~unktion, soweit sie im 
EEG erfaBt wurde, und dem Verlauf yon vorzugsweise paranoid-hallu- 
zinatorisehen Psyehosen (Tab. 1 a, a und e), wie er kliniseh beobaehtet 
wurde. Als wesentliehes Ergebnis fanden sieh dabei Zusammenh~nge 
zwisehen der klinisehen Besserung und den EEG-Ver~nderungen, die 
unter der Pharmakotherapie ~us einem normalen Ausgangs-EEG heraus 
auftraten. Die Analyse dieser globalen Feststellung deekte zwei ein~nder 
entgegengesetzte l~ichtungen (positiv und negativ) und aueh unter- 
sehiedliehe Arten (Intensit/~t und GesehwJndigkeit) des Zus~mmenhanges 
auf. Einerseits zeigte sieh ein positiver Zusammenhang der ,typisehen 
Reaktionen" (t.R.) des EEG, und zwar der p~roxysmalen Dysrhythmie 
(I~.D.), mit der Gesehwindigkeit der klinisehen ]3esserung. Andrerseits 
w~r ein nega~iver Zusammenhang zwisehen ,atypisehen Modifikationen" 
(a.M.) des EEG und Intensit~t der klinisehen Besserung festzustellen. 
Daraus folgt, dab der positive Zus~mmenhang zwisehen EEG-Vers 
rungen und kliniseher Besserung im Bereieh der Dynamik ]iegt. Dabei 
tritt  eine dynamisehe Eigenschaft des Organismus in Erseheinung, die ~ls 
Reagibilit~it pr/~zisier~ werden kann. Hingegen ist der negative Zusammen- 
hang zwisehen EEG-Veri~nderungen und kliniseher Besserung in einem 
eher statischen Bereich zu finden, der hier als cerebrales Integrations. 
niveau umschrieben wh.d. Diese Fo]gerungen sind nun zu diskutieren. 
Dabei muB unberficksichtigt bleiben, daf~ beide Bereiehe nieht notwendig 
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unabh~ngig voneinander sind. Sie entsprechen nur un~ersehiedlichen 
Aspekten der eerebralen Funktion. 

Der die Prognose schizophrener Erkrankungen versehlechterilde Ein- 
flul~ irreversibler, als Hh'natrophien im Pneumencephalogramm (PEG) 
fa~barer ttirnschs wurde schon yon L ~ I ~  (1935) und sparer beson- 
ders yon HUBER (1953/57/61) festgestellt. In die gleiehe Riehtung wiesen 
aueh die mit kombinierber pneumencephalographisch-elektrencephalo- 
graphiseher Methode erhobenen Befunde yon Bo~E~STWl~:~, DABbing und 
M~TZGE~ (1957/58) und yon BONNET (1960). Schliel]lich konnten Kw~- 
NARI) U. L~vY (1952) eine Zunahme pathologischer EEG-Befunde 
parallel zur Dauer sehizophrener Erkrankungen beobaehten. 

Die Elektrencephalographie ist eine funktionale Methode, mittels 
derer hirnatrophisehe Zust~nde nach Absehlul~ des ihnen vorausgelaufe- 
nen hirnatrophisierenden Prozesses meist nieht zu erfassen sind. Elektr- 
encephalogr~phisch stumme eerebrale Defekte k5nnen jedoeh dureh 
cerebrale Funktions~nderungen manifestiert werden. Darauf beruhen 
einige Provokationsmethoden (Schlaf, I-IV, Pharmaka); Ju~G (1953) 
beschreibt die Reaktivierung eiues alten, Insult-bedingten tterdes dureh 
eine erneute cerebrale DurehblutungsstSrung. Durch systematisehe 
L~ngssehnittuntersuchungen sind h~ufig aueh solche eerebralen Ftmk- 
tions~nderungen mit dem EEG zu erfassen, die unter den somatisch 
wirkenden Behandlungsverfahren der Psychosen, den Sehockbehand- 
lungsverfahren (Metrazol, ICT, ECT) und der modernen Pharmakothera- 
pie regelms auftreten. Dabei kSnnen sich auch reversible tterde im 
EEG entwickeln, die zusammen mit AV als a.M. einen negativen Einflul3 
auf die Intensit~t der klinischen Besserung haben. Es ist sehr wahr- 
seheinlich, dal~ es sich dabei um die elektreneephalographisehe Mani- 
festation umsehriebener cerebraler StSrungen handelt, da ein Zusammen- 
hang soleher EEG-Herde mit umsehriebenen, pneumencephalographisch 
dargestellten Hirnatrophien nachgewiesen werden konnte (H~LMCH~ 
U. KfT~KEL 1961). Die Bedeutung dieser Befunde steigt, wenn berfick- 
sichtigt wird, dal3 mit der vergleichsweise groben Pneumencephalographie 
nur ausgepr~gtere Hirnatrophien fal~bar sind. Aueh sind bei den sub- 
corticalen, stammhirnnahen ~erden (fokale paroxysmale Dysrhythmie: 
JU~G 1953, G~aL]~]~r 1961) weniger pathologisehe PEG-Befunde 
zu erwarten als bei eorticalen Herden, da erstere sieh schon bei relativer 
Kleinheit der morphologischen L~sion wegen ihrer subcortico-cortie~len 
projektiven Ausbreitung im EEG offenbar deutlicher als letztere zeigen. 

Die ~tiologie dieser umsehriebenen 0der fokal betonten HirnstSrung 
ist nich~ gekl~rt. LEMKE (1935) nahm angeborene I-Iirn~trophien an. 
Methodiseh fiberzeugender sah Hu]~]~ (1961) sie als Ausdruek eines der 
schizophrenen Erkr~nkung zugrunde liegenden cerebralen Prozesses an. 
C ~ w ~ c s  u. Ju~r (1947) hingegen braehten unter der Elektroschoek- 
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therapie auftretende EEG-Asymmetrien mit der Therapie selbst in Zu- 
sammenhang, da sie mit Intensit/~t und Dauer der Therapie zunahmen. 
In Einzelf&llen ist die Entwicklung eines EEG-Herdes unter der Pharma- 
kotherapie auch auf die eerebrale Hypoxydose zurfickzufiihren, die einer 
Therapie-bedingten Senkung des arteriellen Blutdruekes folg~ (HELM- 
CHEN U. HIPPIUS 1962). Die Senkung eines ,,Erfordernis"-Blutdruekes, 
wie er besonders bei chronischen cerebrovascul/tren Prozessen auftritt, 
ist an Iterden fiber den Endstromgebieten der eerebralen Gef/~ge zu 
erkennen (ScgwA~z 1962). AV allein oder mit fokalen St6rungen fanden 
sich bei unseren Kranken als Zeiehen diffuser eerebraler St6rungen. 
Zumindest bei den Kranken, deren a.M. eine cerebrale Gef/iBkrankhei~ 
oder eine pr/~senile tIirnatrophie zugrunde liegt, wird der negative Zu- 
sammenhang zwisehen a.M. und Intensit/~t der klinisehen Besserung 
verst~ndlieh, da die cerebrale Krankheit natfirlieh die Prognose trfibt. 

Zusammenfassend ist festzuhalten, dab den a.M. umscbriebene oder 
diffuse eerebrale St6rungen zugrunde liegen, die eine Senkung des cere- 
bralen Integrationsniveaus konstituieren. Hinsiehtlieh des Verhs 
yon eerebralem Integrationsniveau und Menge an ttirnsubstanz sei 
nur auf Betraehtungen yon FLOURV, NS (1823), V. W]~IZSiiC~E~ (1931), 
LASHLEW (1932) und auf Befunde yon KIEv, CHAPMAN, GUTHRIE u.WoT,FF 
(1962) hingewiesen. Letztere fanden einen negativen Zusammenhang 
zwischen psychiseher Integrationsf/~higkeit und pneumencephalogra- 
phisch faBbaren Hirnatrophien. Die Autoren wiesen auch darauf bin, 
dag die Akuit/~t des cerebralen Prozesses auf dieses Verh/~ltnis Einflul~ 
nimmt. Mit zunehmender Akuit/~t des klinisehen Bildes wird seine Inten- 
sitar durch reversible StSrungen mitbestimmt, mit abnehmender Akuit~t 
hingegen wird die Intensit&t des klinisehen Brides zunehmend vom irre- 
versiblen, postprozessualen Defekt abh~ngig. Die Verschleehterung der 
Prognose geht dem AusmaB des irreversiblen Anteils dieser eerebralen 
St6rungen parallel. Dieser irreversible Anteil ist also morphologiseh 
schon fixiert und bedingt eine Verkleinerung und Versehiebung des Rah- 
mens, in dem sich die Medikations-bedingte cerebrale Funktions/~nderung 
abspielt. Die statisehe Natur dieser Determinante der cerebralen Funk- 
tion drfiekt sieh aueh darin aus, dal~ die a.M. unabh/~ngig yon den Dosen 
der Perazin-Therapie auftreten. Hingegen ist die P.D. als hier ausschlag- 
gebende Komponente der t.R. Dosis-abh~ngig, also offenbar der exo- 
genen Belastung funktional angepa[~t. 

Die t.R. h~ngt demnaeh viel mehr als die a.M. yon dynamisehen 
Eigenschaften des Gehirns, die als Reagibilit~t umsehrieben wurden, ab. 
Daffir sprieht auch, dab sie gerade mit der Dynamik der klinischen 
Besserung einen positiven Zusammenhang zeigt. In s Richtung 
gehen Uberlegungen, die ]~AYREUTHER U. I~ADTKE (1958), MO~TA~I~ 
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u. RAVAS~7:r (1961), SIFFEnMAN~, Sr~V~LMA~ U. PE~RIN (1961) und 
IGERT U. LAmY (1962) mitgeteilt haben. 

Mit der Reagibilit~t scheint eine allgemeine, den Verlauf yon Psy- 
chosen bestimmende, dynamische Eigenschaft des Organismus errant 
zu sein. Darauf weisen z. B. auch Befunde yon v. BRAUCHITSCH (1961) 
hin, wonach das Aktivitiitsniveau der Schilddrfise dem Psychose-Verlauf 
insofern parallel laufe, als hohe Aktivits mit einem wellen- oder schub- 
fSrmigem Verlauf gfinstiger Prognose und guter therapcutischer An- 
sprechbarkeit kombiniert sei. Solche Befunde pr~zisieren die jahrzehnte- 
alte klinisehe Erfahrung, wie sie M. BL]~ULV.R (1941) am eingehendsten 
dahingehend formuliert hat, dal~ die Prognose um so gfinstiger ist, je 
diskontinuierlicher der Verlauf der Psychose ist. Eine Grundlage ffir das 
Verst~ndnis dieser Phi~nomene hat SELBACI4 (1938/61) in seiner dyna- 
mischen Theorie yon starren und ]abflen Systemen gegeben und gemein- 
sam mit PLOOG (1952) ffir die Prognose Elektroschoek-behandelter Psy- 
chosen experimentell unterbaut. 

In den Rahmen dicser Theorie ordnet sich auch die Arbeitshypothese 
ein, yon der die Interpretation der mitgeteilten Befunde ausgeht. Sic 
zeigt eine Analogie zur ,,forcierten Normalisierung", die LANDOLT erst- 
reals 1952 beschrieb. Er bezog sich dabei auf Beobachtungen bei Epilep- 
tikern mit episodisch auftretenden psychischen StSrungen wie Verstim- 
mungen, insbesondere aber schizophren aussehenden Di~mmerzusti~nden, 
deren im Intervall durch Dysrhythmie und auch Krampfpotentiale 
pathologisch ver~ndertes EEG sich w~hrend eines psychischcn Aus- 
nahmezustandes normalisierte, d. h. unauff/~llig wurde. 1956 best~tigte 
CHnISTIAN dieses Ph~nomen dcr ,,forcierten Normalisierung" bei einer 
genuinen Epileptikerin mi~ einer episodischen ttalluzinose. Schon im 
Dezember 1954 wies LANDOLT darauf hin, dal3 jede wirksame Therapie 
der Schizophrenic in der Lage sei, das EEG wenigstens ffir einige Zeit 
pathologisch zu machen, also -- wie LANDOLT sagt -- ,,eine allf/illige 
forcierte Normalisierung rfickgi~ngig zu machen". BEN~]~ hat bereits 
1961 auf die Ahnlichkeit dieses Ph/~nomens mit den EEG-Veri~nderungen 
unter psychiatrischer Pharmakotherapie hingewiesen. Die hier an- 
knfipfende Vermutung, da~ eine Besserung yon Psychosen und die Ent- 
wicklung bestimmter pa~hologischer EEG-Merkmale einen inneren Zu- 
sammenhang besitzcn, wird durch die mitgeteilten Befunde verst~rkt. 

SchluSfolgerungen 
1. Die Entwicklung pathologischer EEG-Ph~nomene im Verlauf der 

Therapie einer Psychosc hat prognostische Bedeutung. Elcktrence- 
phalographische Zeichen guter Reagibilit~t (schnelles Auftreten der ty- 
pischen Reaktion) lassen eine schnelle Riickbildung der Psychose erwartcn. 
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Elektrencephalographisehe Zeiehen eines gesenkten cerebralen Inte- 
grationsniveaus (a.M.) deuten auf eine unvollsts oder ausbleibende 
Rfiekbildung der Psyehose bin. 

2. Die EEG-Befunde kSnnen auch die Therapie leiten, indem das 
Ausbleiben yon EEG-Ver~nderungen die mangelnde Reagibilit~t eines 
,,starren Systems" widerspiegelt and die Notwendigkeit zu intensiverer 
Therapie (etwa Elektrokrampf) anzeigt. Diese Indikation wird jedoch 
eingesehr~nkt durch das Auftreten atypischer Modifikationen. 

3. Die gesehilderten Befunde liefern Unterlagen, aus denen im Gegen- 
satz zur bisher fiblichen Pausehal-Prognostik Ansgtze zu einer Individual- 
Prognostik an IIand der am einzelnen Kranken feststellbaren Kon- 
stellation definierter Merkmale zu entwickeln sind. 

Zusammen~assung 
Bei 55 weiblichen, fiberwiegend psyehotisehen Kranken, die kliniseh 

mit Perazin kurm~l~ig behandelt wurden, erfolgten systematische 
wSchentliche Verlaufs-Kontrollen des EEG. Von den unter der Kur auf- 
tretenden, reversiblen EEG-Phs wurden basale Dysrhythmie 
(B.D.), paroxysmale Dysrhythmie (P.D.), Herd (H.)- und Allgemein- 
ver~nderungen (A.V.) nach der Gesehwindigkeit ihrer Manifestation 
untersucht. B.D. und P.D. traten signifikant h~ufiger auf als It. und 
A.V. Die erste Gruppe wurde deshalb als ,,typisehe Reaktion" (t.R.) 
yon der zweiten Gruppe abgegrenzt, die als ,,atypische Modifikation" 
(a.M.) bezeiehnet wurde. Der Verlauf der Psychose wurde unter dem 
Aspekt der Besserung nach den standardisierten Kriterien yon Ge- 
sehwindigkeit und Intensitat beurteilt. Die Befunde wurden mittels des 
Chi-Quadrat-Tests, bzw. der hypergeometrisehen Verteilung unter ein- 
seitiger Fragestellung auf Merkmals-Zusammenhange gepriift. 

Die Ergebnisse lauten: 
1. Sehnelles Auftreten yon t.R., insbesondere yon P.D., erlaubt die 

Voraussage einer schnellen klinisehen Besserung. 
2. Auftreten yon a.M. erlaubt die Voraussage einer nut partiellen 

oder ausbleibenden klinisehen Besserung. 
3. Die t.R., insbesondere die P.D., manifestiert sich bei Perazin- 

Dosen fiber 300 mg/d eindeutig h~ufiger als bei niedrigeren Dosen. Ffir 
die Manifestation yon a.M. gilt dies jedoch nicht. 

Die Befunde werden als Ausdruek der eerebralen Reagibilit~t und 
des cerebralen Integrationsniveaus interpretiert ; ihre Bedeutung fiir die 
Prognose wird besprochen. 
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