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Mi~ 4 Tex~abbildnngen 

(Eingegangeu am 18. Februar 1964) 

Das Ergebnis der Querschnittsanalyse neuroluischer Erkrankungen 
(siehe I. Mitteilung) gibt uns AufschluB fiber die grundiegendea Be- 
ziehungen yon Klinik und EEG und insofern wichtige Hinweise ffir die 
Grenzen und MSglichkeitea der nun anzuste]lenden klinisch-elektrence- 
phalographischen Verlaufsuntersuchuagen. 

Oemnach sind anbedingte Entsprechungen zwischen EEG, Klinik und 
humoralen Befundea nicht zu erwarten. Auch hat die statische Betrach- 
tung der grogen ProzeBgruppen gezeigt, dub sich bei den klinischen 
Erscheinungen, vor allem im psychopathologischen Bereich, mehr Ab- 
stufungen '~unterscheiden lassea, als es der elektrencephalographische 
Befund erlaubt. So finder Mles, was sich im Psychischen inaerhalb eines 
geordneten Leistungsgeffiges abspielt, in den bioelektrischen Abl~ufen 
kein graphisches ~xquivalent. Erst im Stadium des a/cuten Zer/alls der 
Leistungen (a.Lz.) war bisher eine bestimmte Abwandlung der tIirn- 
stromabls nach Art der &Parenrhythmie, und dcr St6rung der Wach- 
heir (,,Bewul~tseinstrfibung") die verlangsamte Grundaktivit/~t i. S. der 
Allgemeinver/~nderung zugeordnet. 

Analoge Beziehungen haben wir ffir die herdf6rmigen cerebralen 
St6rungen der Neurolues beobaehten k6nnen. Auch hier hs der posi- 
tive EEG-Befund yon der Akuitg~ der umsehriebenen L/~sion ab, genauer 
gesagt, yon dem Ausmafl der Akuit~it, welches dutch Tempo und Schwere 
eines Prozesses bestimmt wird. So geht z.B. eine leichte, selbst akut 
aufgetretene Hemispastik nur relativ selten, dagegen eine frisehe tIemi- 
parese nahezu immer mit einem Herdbefund im EEG einher. In gleieher 
Weise verhalten sich die akuten und eindeutigen Aphasien, die alle eine 
bioelektrisehe tIerdst6rung zeigen. 

Das EEG bei Patienten mit Neurolues ist also dann pathologis~h ver- 
gndert, wenn sich die psychischen bzw. neurologischen Abweichungen in 
rascher zeitlicher Folge zu einem besonderen Schweregrad entwickeln. 
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A. Untersuchungsgang 
Bei der Ver laufsbet rachtung sind die progressiven Paralysen als 

zahlenm~Big grSBte Gruppe unseres Krankengu te s  besonders geeignet, 
die in  der ersten Arbei t  aufgeworfene Frage nach der Verlau/sparalleliti~t 
von hirnelelctrischen und klinisch-humoralen Be/unden eingehend zu 
priifen. Hier  ist zuni~chst eine Bespreehung der yon  ZE~ u. MATIA~- 
VARA~ 1962 ffir progressive Para lysen  als typisch bezeiehneten kliniseh- 
humora len  Verlaufsschemata erforderlieh : 

Daaach ergeben sieh dann gemeinsame Verlaufs]inien, wenn man akut-entzfind- 
liche und chronisch-dyskolloidale Liquorbefunde trennt und bestimmte Phasen 
der Psychoserfickbildung beachtet. In klinisch-psychopathologischer Hinsicht 
kann man yon einer ersten Phase vor der Behandlung dig Phase der eigentlichen 
Besserung und Restitution (Verlaufsphase II), der weiteren Einstellung (Verlaufs- 
phase III) und sehliel~lich des Endzustandes (Verlaufsph~se IV) unterscheiden. In  
der Besserungsphase kommt es innerhalb yon Wochen zur aktuellen Rfiel~bildung 
der akuten psychotischen und neurologisehen Symptomatik und innerkalb yon 
Monaten zu einer Stabilisierung der psyehischen und allgemeinen Leistungsf~higkeit. 

Mit Ablau/ des ersten Jahres nach Durchffihrung der ]~ehandlung ist in der 
Regel die fiberhaupt m5gliehe Besserung der psyehischen Ver~nderungen erreicht, 
obwohl sieh das Gesamtbefinden des Patienten auch noch ira zweiten Jahr nach der 
Behandlung (Verlaufsphase III) durch Einste]lungs- und Anpassungsvorg~nge 
konsolidieren kann. Erst in der Zeit danaeh ist der klinische Endzustand mit einem 
irreversiblen psychischen Defektsyndrom eingetreten (Verlaufsphase IV). 

Diesem klinischen Verlaufsverhalten der progressiven Paralyse l ~ t  sick eine 
~hnliche Entwicklung im Liquor zur Seite stellen. Zun~ehst reagieren Zellvermeh- 
rung und meningealer Anteil der Gesamteiwei~erhShung als akut entzfindliche 
Komponenten erstaunlich schnell und bilden sich unter der ersten Behandlung 
innerhalb yon Wochen bzw. einigen Monaten im Sinne eines steilen Abfalls zurfick. 
Daran anschliei~end zeigt sick eine weitere allm~hliehe Abn~hme der p~thologischen 
Einzelbefunde, vor allem aber eine Wiederkerstellung der normalen Reihenfolge 
der Albumin- und y-Globulin-Werte in der Liquorelektrophorese. Diese Ent- 
wicklung vollzieht sich durchweg im Verlauf des erstea Jahres hack der Behand- 
lung, also in zeitlicher Ubereinstimmung mit der entscheidenden Besserung und 
Restitution der klinisehen Symptomatik (Verlaufsph~se II). Eine weitere line,re 
Abnahme der 7-Globuline und der fibrigen ehronisch-dyskolloidalen Befunde 
l~l~t sick daan noch fiber viele Jab_re beob~chten, ohne d~l~ fiber die Einstellungs- 
ph&se hinaus parallel verl~ufende klinisehe Besserungen korre]iert werden k5nnten. 

Der Verlau/ im EEG soll ebenfalls anhand homogener Kollektive untersucht 
werden. Hierbei bietet sich in der Gruppe der alctiven Paralysen (45 F~lle) auf Grund 
der bisher besehrieloenen klinisch-humoralen und hirnelektrisehen Befunde die nach 
alcuten und chronischen Psychosen gesonderte Betrachtung ~n. Auf die frfihere Unter- 
teilung der aktiven Par~lysen in solcke mit und ohne gerdzeicken kormte verzichtet 
werden, weil sick das allgemeine Verlaufsgesckehen im EEG yon der Entwicklung 
herdfSrmiger StSrungen ohne weiteres getrennt beurteilen l~I~t. 

Bei den inalctiven Paralysen (35 F~lle) mit und ohne Herdersekeinungen wurde 
in gleicher Weise verfahren. Danach kommen wir erneut auf die herdfSrmige eere- 
brale Symptomatik bei Paralysen zu sprechen, indem soleke F~lle den klinisch- 
elektrencephalographischen Verlaufsbefunden der Lue.s cerebri gegenfiber geste]lt 
werden. 

Abschliel~end sei fiber den EEG-Verlauf der Tabe.s dorsalis und der spinalen 
luischen Prozesse berichtet. 
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B. Ergebnisse 

Den spontanen, in der  Regel  progressiven Ver lauf  der  unbehande l t en  
Pa ra lysen  konn t en  wi t  bei  6 P~ t ien ten  auch mi t  Hilfe  des E E G  im 
Li ingsschni t t  erfassen : 

Alle boten --  man mug sagen zufgllig -- vor Einse~zen der Therapie eine spon- 
t~ne R/ickbildungstendenz der psychischen Ver~nderungen mit ~. Lz. und 
p~rallel dazu einen l~fickgang der 6-P~renrhy~hmie sowie eine Frequenzzunahme 
der vorher ver]angs~mten Grundaktivit~. Bei 4 Patien~en h~t~e die Beh~ndlung 
begonnen, ehe die vollst~ndige Aufhellung des Psychischen nnd die Normalisierung 
des ttirnstrombildes erfolgt w~ren. In den beiden fibrigen F~llen h~tten sich die 
Wundlung yon der ~kuten zur chronischen Psychose sowie die Rfickbildung der 
bioelektrischen Vergndernngen bereits vollzogen, ~ls die Therapie einsetzte. Einer 
dieser P~tien~en bot hinterher eine schwere irreversible Demenz mit chronischer 
Verwlrrtheit, zeigte aber im EEG lediglich eine beiderseitige bustle Dysrhythmie 
(Grenzbefund). 
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Abb. 1. Kl in isch-humoraler  und  elektrencephalographischer  Yer lauf  yon 24 Yaralysen mi t  akuter 
Psychose.  (~Iodifizierte Dars te l lung aus W. ZEtt : Die progress ive  l~aralyse. S t u t t g a r t  : G. Thieme 1964) 

I.  Hirnelelctrischer und klinischer Verlau/ aktiver Paralysen 
und Tabes.Paralysen mit und ohne Herderscheinungen 

Die bei  progress iven Pa ra lysen  kor re l ie r ten  Verl/iufe kl inischer ,  
humora le r  und  e lek t rencepha lographischer  Befunde sollen anhand  der  
graphischen  D~rs te l lungen in Abb.  1 und  4 e ingehend er6r~ert werden.  

~) Akute 2araIytische Paychosen. Den Kurver~ in Abb. 1 liegt der klinisehe, 
humorale (den Liquor bebreffende) und elektrencephalogral0hisehe Verlauf yon 
24 ~kuten Psychosen zugruude, die kurm~l~ig mit Penicillin (12--14 Meg,) behandelt 
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worden sind. Alle Verlaufslinien sind reelle Mittelwertskurven mit Querschnitts- 
berechnungen yon 6 bzw. 7 Einzelfaktorea (Klinik-Liquor-EEG) zum Zeitpunkt 
der station~ren Aufnahme, im 1. sowie im 2.--6. Monat dan~ch und am Ende des 
1. und 2. JaMes. Als letzter ausgedehnter Verlaufsausschnitt wurde der Zeitraum ge- 
w~hlt, der mehr als 2 Jahre (ira Mitte141/2 JaM'e) nach dem Behandlungsbeginn lag. 

Das ffir progressive Paralysen charakteristisehe Verlaufsverhalten 
mit einer therapieabhs Abwandlung ldinischer und humoraler 
Befunde in bestimmter Reihenfolge spiegelt sich auch im Elektren- 
eephalogramm w~der und zwar in Form e~nes ausgesprochen dynami- 
sehen Ablaufes, der sieh sehematiseh darstellen l/~Bt : 

Wie aus Abb. 1 zu erkennen ist, setzt der auf alien Gebieten eindrucks- 
vollste Teil der Besserung in den ersten zwei Woehen ein. Es kommt in 
dieser Zeit auch zur vollst~ndigen Rfickbildung der pathologisehen Ver- 
~tnderungen ira EEG. Die ,,~-Parenrhythmie", die wit als bioelektrisches 
Substrat des akuten psyehischen Leistungszerfalls ohne kliniseh faSbare 
WachheitsstSrung kennengelernt haben, zeigt dabei eine strenge Ver- 
laufsparallelit/~t zum abklingenden psyehopathologisehen Syndrom. Sie 
bildet sich sehrittweise mit allm/~hlieher Zunahme der Frequenz zur~ck 
(siehe auch Abb. 2). Sobald die Parenrhythmie den Grenzbereieh (7 bis 
8/see-Wellen) erreicht hat, trifft man kliniseherseits niche mehr auf 
Zeiehen des a.Lz., sondern auf ehronisehe psychoorganisehe Syndrome 
untersehiedliehen Gepr/~ges. Die weitere Rfickbildung der Parenrhythmie 
erfolgt fiber die diskontinuierliche basale bzw. frontal-basale Dys- 
rhythmie, die in Einzelf~llen fiber Jahre nachweisbar bleibt. 

Die Grundaktiviti~t, die in einigen Fs auch vor Ausbruch der 
akuten Psyehose hinsichtlich Frequenz und Amplitude analysiert 
werden konnte, zeigt im Verlauf der Erkrankung deutliche Sehwankun- 
gen: Mit Auftreten der ~-Parenrhythmie nimmt die Frequenz ab und 
die Amplitude zu. Siakt der Frequenzwert unter 7/sec., kann man 
kliniseherseits durchweg eine eindeutige StSrung der Waehheit beobaeh- 
ken. Bildet sich die Parenrhythmie zurfick, so zeigen Frequenz und Ampli- 
tude tier Grundt/~tigkeit ein umgekehrtes und miteinander gegenls 
Verhalten, und zwar kommt es jetzt  zur Frequenzzunahme und Ampli- 
tudenminderung. Das ist innerhalb des 2.--6. Monats naeh Therapie- 
beginn der Fall. In  dieser Verlaufsphase betr/~gt das Verh/~ltnis yon ~- zu 
~-EEG 1:6, w/~hrend vor Aufnahme der Therapie bei allen Paralyse- 
Kranken ein EEG vom ~-Typ vorlag. Es gibt abet keinen absolut 
gfiltigen Ablauf hinsichtlich tier Verschiebung tier Grundt&tigkeit, denn 
einige Patienten haben im gleichen Verlaufsstadium kein /~-EEG. 
Sehlie$1ich kommt vereinzelt ein drifter Verlaufstyp vor, bei dem sich 
tier ~bergang vom cr zum ~-EEG auf die vordere Sehs163 be- 
schrs w/~hrend der oecipitale s-Focus mit leieht ansteigender Fre- 
quenz bestehen bleibt. Es handelt sieh um auffallend synchronisierte 
grol~e 14--18/see fi-1%hythmen, die analog den Wellen im reinen/~-EEG 
zun~teht eine anwaehsende, sparer wieder abfallende Frequenz erkennen 



Das EEG der Neurolues. lI  455 

; Thezzpli' 
I 

~-Fzfquenz ~-Ampli'~ude 
i Gez.-E. 

0 • Zeh - - -  - -  @- ~KE ~-nequenz i 
I 

W/sec - ~ -  sO- ~- 
XZcllen 

7bukke.p~; ...... ~ _  LI , \  .................. 
30-3 c. 

i \  �9 " . . . . . . . . . . . ~ ~  % 

:[~/p./[? \ " ~ . - E / ~ c i Z  _ _ _  . . . . . . . . . . .  2 ,~ 
ii -___.__. ._  ~ 10-  7 "~ 

_ _ i  o - o  I 

I 
I 

Chzon. P@cho~ez.gno 2.-s ZJahr 2..J~hr >2Johre 

Abb.4 
Klinisch-humoraler und elek~renceph~lographischer Verlauf yon 21 Paralysen mit chronischer 
Psychose. (igodifizier te Darstellung aus W. ZEH: Die progressive Paralyse. Stuttgart: G.Thieme 1964) 

lassen (siehe auch Abb.3). Diese EEG-Kurven erinnern sehr ~n solche 
bei ehronischer Barbiturat-Intoxikation. 

Noeh im Verlauf des 1. Jahres naeh Behandlungsbeginn kehrt bei 
einem Drittel der F~lle die Grundfrequenz in die N/ihe des Ausgangs- 
wertes zuriick, w/ihrend die Amplituden wesentlich langsamer an GrSBe 
zunehmen. Zwei Drittel der Patientea zeigen zu diesem Zeitpunk~ noeh 
ein fl-EEG, das aber zum grSBten Tell auffallend fl~eh ist. Erst jenseits 
des i. J~hres naeh der Beh~ndlung hat sich das Verhs yon ~- zu 
/7-EEG wesentlich versehoben. Es kommen jetzt 76~ cr vor, w~h- 
rend reine EEG veto ~-Typ, meis~ relativ fl~ch (10--20 #V), ia 240[0 
vorhanden sind. Dieses Verh~ltnis erf/~hrt dutch eine weitere geringe 
Frequenzreduzierung im Laufe des 2. Jahres keine wesentliehe Anderung 
mehr. SehlieBlich kann m~n in den darauffolgenden Jahren nur noeh die 
allm~ihliehe Zunahme der Amplituden beobachten, ein Vorgang, der im 
Hiablick aaf  die l~ngst stabilisierte Grundfrequenz mit bemerkcnswerter 
VerzSgerung abl~uft. 

~) Chronische paralytische Psychosen. Der EEG-Verlauf bei ehroni- 
schen Psyehosen mit aktivem Liquor-Syndrom ist ~uffallcnd monoton 
(siehe Abb.4). Zwar kommt es auch hier unter der Behandlung und 
innerhalb des ersten Jahres n~ch Therapiebeginn zu entgegengerichteten 
Verschiebungen von a-Frequenz und -Amplitude, das aber nur in be- 
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scheidenem AusmaB. Letzteres schlieBt nieht aus, dag einige Patienten 
vorfibergehend einen dominierenden 14~lS/sec/~-Rhythmus aufweisen, 
zum Teil wiederum nut im Bereich der vorderen Seh/idelhglfte in einer 
stark synehronisierten und fiberh6hten Form. 

Nach Ablauf des 1.--2. Jahres hat sieh das Grund-EEG stabilisiert. 
Es ist fiberwiegend vom cr und mit Amplituden um 30 #V auffallend 
flaeh. Die frfiher vorhandenen, an sieh sehon niedrigen Amplituden 
werden selten erreicht, auch nieht durch Aktivierung bei tIyperventila- 
tion oder AugenschluB. Dagegen vermiBt man die bei ~kuten paralyti- 
schen Psychosen beobaehtete tIiiufung yon ebenfalls abgeflaehten 
/~-EEG-Kurven. 

II .  Hirnelektrischer und kliniseher Verlau] inaktiver Paralysen und 
Tabes-Paralysen mit und ohne Herderscheinungen 

Reguls behandelte Patienten mit inaktiver Paralyse zeigen dauer- 
haft so lange ein ,,normMisiertes" EEG, als sieh im weiteren Verlauf keine 
andersartigen Hirnerkrankungen (cerebraler Gef~gprozeB, Epilepsie, 
Intoxikation) elektroencephalographiseh bemerkbar machen. Dagegen 
bleiben im weiteren Verlauf neu auftretende Grenzbefunde (Aktivierung 
der Grundt~tigkeit mit gest6rter a-Organisation, basale Dysrhythmie, 
Herdverdaeht u. a .m.)  hinsiehtlich ihrer Verursachung auch einmal 
ungekl~rt. 

Die prozentu~le Verteilung der versehiedenen Grund-EEG bleibt 
bei den 35 inaktiven Paralysen fiber eine beobaehtete Verlaufsstrecke 
yon durchschnittlieh 5--6 Jahren in gleicher Form erhalten und ent- 
spricht etwa der Zusammensetzung bei den 45 aktiven Paralysen (~ 
Werte in Klammern) 2 Jahre und mehr nach der Behandlung: a -EEG 
830/0 (78~ fi-EEG 11~ (13~ flaehes EEG 6~ (90/0); e inDri t te l  der 
a -EEG haben zudem fi-Wellen fiber der vorderen Schi~delh~lfte und knapp 
die I-Ifilfte der ~- und fi-EEG sind relativ flaeh (10--30 #V). 

Um die Frage zu prfifen, ob dem hiiufigen Vorkommen relativ itaeher 
c~- und fl-EEG im klinischen Endzustand der Paralyse die Bedeutung 
eines residualen abnormen bioelektrischen Befundes beizumessen ist, 
haben wir die Elektreneephalogramme yon 100 k6rperlich gesunden und 
psychisch unauHSlligen Versuchspersonen den inaktiven und den naeh 
der Behandlung inaktiv gewordenen Paralysen (80 Fi~lle) gegenfiber- 
gestellt : 

Von 86 ~-EEG waren nicht wie bei der P~ralyse die ]:I~lfte, sondern nut 12~ 
,,relativ flach" (20--30 #V). Es fanden sich ferner nut 2 EEG vom fi-Typ und 
6 ,,Misch-EEG", das heiBt ~-EEG mit relativ h~ufig eingestreuten, diskontinuier- 
lichen kleinen fl-Wellen in allen Ableitungen. Letztere sind mit der ,,purMellen 
~-Synchronisierung" der P~ralytiker nicht vergMchbar, bei denen die fl-Wellen mehr 
kontinuierlich und iiber der vorderen Sch~idelhdl/te auftreten. Ein solches Hirnstrom- 
bild fehlte unter den gesunden Prob~nden. D~s wirklich flache EEG war mit 6~ 
in beiden Kollektiven gleich h~ufig vorhanden. 
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Nach diesen Ergebnissen diirfte es mehr als wahrscheinlich sein, dab 
Ab]lachung und g/bergang in fi-EEG zwar nicht absolut, aber doch in 
korrelationsstatistischer Beziehung ein hirnelektrisches Substrat der 
abgelaufenen und mit organischem Defekt ausgeheilten Paralyse oder 
vergleichbarer Hirnprozesse sind. 

I I I .  Hirnelektrischer und klinischer Verlau/ der Lues cerebri 
ni t  a/ctivem Liquorsyndrom 

Bei der Querschnittsbetrachtung hatte sich herausgestell~, dal~ zwi- 
schen EEG-Befund un4 neurologischer Ve r~nde rung -  Hemiparesen, 
Aphasien, einzelne F~lle n i t  spastisch-cerebellarem Syndrom -- eine 
gute Ubereinstimmung besteht. Von Interesse ist das Ri~ckbildungs- 
tempo der registrierteu tterdveri~nderungen in Korrelation zum klinisch- 
neurologischen sowie humoralen Bild. 

Der Liquorbe]und weist in F~llen yon Lues cerebrospinalis vor 
Durchfiihrung der Therapie und bei mittlerer Berechnung yon den drei 
Hauptformen der Neurolues die deutlichsten Akuits auf. Im 
Blut finder man sehr h~ufig eine ErhShung der ~2-Globuline, ira Liquor 
ist vor allem die ZellzahlerhShung gegenfiber der progressiven Paralyse 
bedeutend starker ausgepr~gt. 

Auf die Behandlung reagierea die a]cuten meningealen Liquorver~nderungen 
bei der Lues cerebrospinalis im Vergleich zu den beiden anderen mehr paren- 
chymatSsea Neuroluesformen, der progressiven P~ralyse und Tabes dors~lis, 
schneller und empfindlicher, beanspruchen jedoch parallel zum Zeitraum, in den 
sich d~s Hims~rombild norm~lisiert, zur endgiiltigen l~iickbildung im Mittel 
4--6 Monate. Der Rfickgang der dys]colloidalen Liquorver~nderungen braucht noch 
wesentlich mehr Zeit. Immerhia kam es in den meisten unserer F~ille innerhalb 
einer 5j~hrigen Beobachtungszeit zu einer allm~hlichen und weitgehenden Norma- 
lisierung des Liquors. 

Wie wir an Hand yon 2 F~llen beobachten konnten, gibt es bei der 
Lues cerebri wie bei den Paralysen mit akutem Leistungszerfall einen 
Spontanverlau] n i t  klinischer Besserung und vSlliger Rfickbildung der 
EEG-Herdvers ehe mit der Therapie begonnen wird. Anderer- 
seits kSnnen n i t  einsetzender Penicillin-Behandlung die Herdbefunde in 
ihrer Schwere zunehmen oder iiberhaupt erstmals Ver~nderungen im 
EEG auftauchen. Ein solcher Verlaufmul~ an die geffirchtete Iterxheimer- 
sche Reaktion denken lasseu, wie die folgende Fallbeschreibung zeigt: 

Ein 55j~hriger Mann erkrankte akut ~n einer Lues cerebri mit ttalbseiten- 
]~hmung und Aphasie. Im EEG wurde ein temporal ]inks gelegener Herdbefund 
mit polymorphea 3--4/sec-Wellen registrierV, der w~hrend der einleitenden Bismo- 
genol-Behandlung in 3 Ableitungen kons~ant blieb. Am Tage der ersten Penicillin- 
Injektion kam es klinisch zu einer Verschlechterung und im EEG zur Entwicklung 
eines m~ssiven 1--2/sec ~-Herdes an alter Stelle und mit Ausbreitung auf die 
benachbarten ttirnregionen. Letzterer bildete sich unter einer protahierten Bis- 
mogenol-Penicillin-Behandlung innerhalb yon 6 Monaten vSllig zuriick, nicht da- 
gegen die neurologische Symptomatik, die noch heute, 2~/~ Jahre sp~ter, in Form 
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einer spastischen I-Iemiparese n~ch dem Typ voa Wernicke-Mann und einer deut- 
lichea Restaphasie vorh~nden ist. 

Demnach kann das Elektrencephalogramm als Indikator fiir die 
frfihzeitige Erkennung einer drohenden Herxheimersehen Reaktion 
wichtig sein. Es empfiehlt sieh, sp~testens am 2. Tag der Behandlung ein 
Kontrol l-EEG abzuleiten und die Therapie vorsiehtiger zu gestalten, falls 
die bioelektrischen Ver~nderungen zunehmen. 

Der unkomplizierte klinisch-elektrencephalographische Verlauf der 
Lues eerebri zeigt w~hrend und bis zu 1/2 Jahr (im Mittel 4--6 Monate) 
nach der Penieillin-Therapie ein allm~hliehesAbklingen der oft massiven 
EEG-Herderseheimmgen. In der gleiehen Zeit bessert sich auch der 
kliniseh-neurologische Befund bis auf ein mehr oder minder ausgepr~g- 
tes irreversibles Resfsyndrom. Letzteres kann erheblich bleiben, obwohl 
sich das EEG vSllig normalisiert hat. 

Die cr im EEG ist bei allen F~llen mit deutliehem 
Herdbefund allgemein und daneben in st~rkerer Form fiber der betroffe- 
nen Hemisphs verlangsamt. Mit dem Abldingen der Herdver~nderun- 
gen in den ersten 6 Monaten naeh Behandlungsbeginn nimmt die Frequenz 
zu und dariiber hinaus noch im zweiten halben Jahr  entspreehend einer 
weiteren geringen Besserung des klinischen Brides. Die bei den akuten 
paralytisehen Psychosen besehriebene Verschiebung der ~-Frequenz in 
den /%Wellen-Bereich l~l~t sieh dagegen nieht beobachten. Auch sind 
die Amplituden-Schwankungen geringer. Zwar nehmen sic mit der 
cr im akuten Stadium zu, zeigen aber im Verlauf der 
weiteren Beobachtung, 1/2 bis 5 Jahre naeh der ersten Behandiung, 
durchsehnittliehe Werte zwisehen 40 und 60 #V. 

Das ]iir die ausgeheilte Paralyse charalcteristische relativ ]lache EEG 
vom ~-Typ und vor allem ein ~-EEG lconnten wir bei der reinen Lues cerebri 
nicht beobachten. 

Zu bespreehen bleibt noch das Verlaufsverhalten der aktiven Para- 
lysen mit klinischen und elektreneephalographisehen Herderscheinun- 
gen, die der Lues cerebri mit aktivem Liquorsyndrom gegeniibergeste]lt 
werden sollen: 

Dabei handelt es sieh um 6 Paralytiker mit akutem Leistungszerfall 
und zus~tzlicher Aphasie, 4 Patienten mit Hemispastik und Aphasic, 
1 fokale Epilepsie und 1 juvenile P~ralyse. 

Im Gegensatz zur Lues cerebri bilden sieh die EEG-Herdver~nderun- 
gen nieht erst naeh 4--6 Monaten, sondern im 1. Monat nach Therapie- 
beginn, selten innerhalb der ersten 6 Woehem (2 F~lle) zurfiek. In der 
gleiehen Zeit klingt die Aphasie ab, und aueh die Hemispastik bessert sieh. 

Die EEG-Grundts verh~tlt sich hinsiehtlich Frequenz und 
Amplitude so, wie bei den Paralysen beschrieben wurde. Sie ist allgemein, 
d.h. bilateral verlangsamt, l ~ t  aber im Gegensatz zur Lues cerebri keine 
zus~tzliche Frequenzreduzierung auf der tterdseite erkennen. 
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Ausnahmen stellen die beiden zuletzt genannten F~lle dar: Die Epilepsie zeigt 
noeh nach fiber 3 Jahren einen konstanten teraporalen Krarapfherd und die 
juvenile Paralyse geht naeh 5 Monatert auger mi~ diffusen Abwandlungen aueh mit 
Herdver~nderungen einher, ohne dal~ korrespondierende neurologisehe Symptorae 
fiberhaupt vorhanden waren. 

I V. Hirnelektriseher und kliniseher Verlau/der Lues cerebri 
mit inaktivem Liquorsyndrom 

Bei der  Quer schn i t t sbe t r ach tung  kame~ berei ts  ver laufsmg$ige  
Ges ich t spunkte  zur  Sprache,  um die i~ dieser Gruppe  re l a t iv  hi~ufigen 
pa tho logischen  EEG-Befunde  erkl~ren zu kSnnen.  Es s ind vor  al lem 
Ursaehen  auSerha lb  des luisehen Grundle idens  und  sel tener  l~esiduen 
der  Lues cerebri  selbst,  die zu Ver~nderungen im E E G  ffihren. 

Soweit  das  t t i r n s t r o m b i l d  normalisier~ ble ib t ,  zeigt  sieh fiber viele 
J a h r e  eine kons t an t e  cr  mi t  einer  mi t t l e r en  Frequenz  
yon 9,8/sec und  A m p l i t u d e n  zwisehen 40 und  60 #V. Das gleiche s tabi le  
G r u n d - E E G  beobach te t  m a n  in den wenigen Fa l l en  mi t  txirnelektrischem 
Daue rbe fund  als l~esiduum naeh  f ibers tandener  Lues eerebri  (Herd-  
b e f u n d - t t e r d v e r d a e h t - K r a m p f h e r d )  Kl in ischerse i ts  hande l t  es sieh um 
meis t  schwere g e m i p a r e s e n  oder  fokale Epi lepsien.  

V. Hirnelektrischer und klinischer Verlau/ der Tabes dorsalis 
und der spinalen luischen Prozesse 

Wie zu erwar ten ,  s ind die Ergebnisse  der  Ver laufsbe t raeh tungen  
dieser P a t i e n t e n g r u p p e  (19 F~]le) sp~rlieh. Das bei  der  ers ten Behand-  
lung angetroffene , ,normale"  E E G  zeigt  eine fiber viele J a h r e  konstante 
Frequenz  der  sc-Grundt~t igkei t  bei  durehweg a iedr igen  Ampl i tuden .  

Eine Frequenzzunahme der ~-Wellen unter der Therapie konnte nur zweim~l 
ura den geringen Wert von 0,5/see beobaehtet werden. Eine JTrequenzabnahme um 
1,5/see hatten zwei Tabiker im hSheren Lebensalter bei Vorliegen einer Hirnarterio- 
sklerose. 

Eine 35j~hrige, ausreichend behande]te Tabikerin mit inaktivera Liquor- 
syndrom zeigt eine fiber 2 Jahre in unveriinderter Form vorhandene, ziemlich deut- 
liehe basale Dysrhythraie (3--4/see-Wellen), die aber nicht rai~ dem luischen Grund- 
leiden in Zusararaenhang stehen dfirfte, zuraal ein paralyseverd~chtiger kliniseher 
Befund nieraals vorgelegen hatte. 

Ein 60 j~ihriger Mann rait einer Tabes dorsalis hut zwei Jahre nach der Behund- 
lung erstraals 3/see Spitz-Wellen-Koraplexe ira EEG und bekoramt Anf~lle yore 
Grand-ma]-Typ. Soweit man bier einea ~tiologischen Zusamraenhaag annimrat, 
wird man mit der Tabes allein die En~stehung der Anf~lle kaum erld~ren kSnnen. 
Vielleieht ist das bei diesem Patienten auffi~llige Grund-EEG mit grol~en (60 bis 
80 #V), synchronisierten 18--20/sec fl-Wellen vorwiegend fiber der vorderen Sch~del- 
h~lfte ira ersten halbert Jahr nach der Behandlung als Hinweis auf eine Paralyse 
verwertbar, da ein soleher EEG-Verlauf ffir die reine Tabes dorsalis ganz ungewShn- 
lich ist. 

C. Besprechung 
Die drei  H a u p f f o r m e n  der  Neurolues  un te rsche iden  sich n ich t  nur  in 

ihrer  k l in i sch-humora len  Ver l au f s symptomat ik ,  sondern ganz wesent l ich 
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auch durch die Verschiedenheit ihrer elektrencephalographischen Be- 
funde. 

Ftir Paralysen n i t  aktivem Liquorsyndrom konnten wir eine auf- 
f/~llige Verlaufsparallclit~t des EEGs n i t  ciner zeitliehen ~bereinstim- 
mung zu den jfingst yon Z~H u. MATIAR-VAItAR aufgestellten klinisch- 
humoralen Verlaufsphasen nachweisen, vorausgcsctzt, dal~ akute und 
chronische Psychosen einer getrennten Betrachtung nnterzogen wurden. 
Dieses Resultat steht iedoeh im Widerspruch zu den Untersuchungs- 
ergebnissen yon CALLAWAY, AtCENTSEN 11. VOLDBY, ~OSOWICtt U. WEIK- 

KARDT, BOBIN, CATAPA~O n. GAMBARDELLA, die bei ak t iven  Para lyscn  

keine oder nur eine partiellc Korrelation. klinischcr, humoralcr und elek- 
treneephalographischer Befunde ermittelten, allerdings in ihrem methodi- 
schen Vorgehen die Aknitgt des klinischen Bildes unberiicksiehtigt ]leiden. 
Dagegen finder man bei andcren Autoren gut beschriebenc Verlaufs- 
aussehnitte und gelegentlich die Darstellung yon Einzelfallen im L~ngs- 
sehnitt, die unseren Beobachtungen entspreehcn. An einer Stelle trifft 
man auf eine besondcrs erwahnenswerte, wenn aueh allgemein gehaltene 
XuBerung znm Verlaufsgeschehen dcr Paralysen nnd zwar bei FInLeY, 
Rose u. SOLOMON: ,,Records taken when the patient is stuporous and 
confused show low, high voltage activity, later, when mental clearing 
occurs, rapid activity appears before the normal pattern is reestablished." 

BEROV.R (1931--1934) war beeindruckt yon zwei Typen der We]lenmuster: Er 
sah ein Bild, in den  die Aktivit~t wechselte zwischen schnell und langsam und ein 
anderes Bild n i t  schnellen Wellcn hoher Amplituden. Auch fiel ibm auf, da2 die 
EEG-Kurven bei Paralyse-Kranken oft niedrig waren. BENNET U. Mitarb. (1941) 
kamen zu den  Ergebnis, dal~ extrem flache Knrven n i t  der for~geschrittencn Krank- 
heir einhergehen and dal~ im wesentlichen die Amplituden sowie die Auspragung 
der rhythmischen Aktivitgt MaBstab far die Dauer des Prozesses zu sein scheinen. -- 
MIG~OT u. CALVET (1953) sind der Ansich~, dal~ demente Paraly~iker und solchc 
mi~ sekund~ren Delirien (7 t~glle) in relativ gro~er It~ufigkeit flache Kurven mit 
schncllen Rhythmen zeigen. Anl3crdem sche man bei dynamischer Betrachtung 
eine ,,VergrSl3erung der Ampli~uden entsprechend dcr klinischen Besserung", wobei 
das EEG gegeniiber der klinischen l~estitu~ion eine ,,gewisse VerzSgerung" auf- 
weise. -- Schliel~lich korre]ieren B ~ T  (1941), ]fINLeY (1942) sowie G~E~BLATT 
U. Lv.WX (1945) die ,,]angsamen Typen des EEG" in ers~er Linie n i t  der Ver- 
wirrtheit und kommen zu den Schlu~, dal~ die Akuitat des paraly~ischen Prozesses 
ffir den pathologischen EEG-Befund die entscheidende Rolle spiele. Anhand der 
abgebildeten EEG-Kurven erkennt man bei den zttletzt genannten Au~orcn die 
~-Parenrhythmie, die auch yon I~AD]~a~a~CX~ (1956) auf Grund seiner EEG- 
Erfahrungen bei Encepk~li~iden far die paralytische Panencephalitis wie folgt 
beschrieben wird: ,,Es finden sick neben der veEangsamten Polyrhythmie St6fie 
i~berhShter (~-Wellen". Er korreliert dieses EEG-~i[uster ebenfalls der sich entwickeln- 
den P~ralyse mi~ frischer und akuter Symptoma~ik und stellt diesem Bild das 
normale EEG bei chronischer Demenz gegenfiber. --  Diese und noch viele andere 
Einzelergebnisse lassen sich bei Kenntnis des ganzen elektrencephalograpkischen 
Verlaufsschemas wesentlich genauer jenen bestimmten, yon ZEH u. MAT~A~-VAH)~t~ 
fiir progressive Paralysen uufges~ellten klinisch-humoralen Vcrlaufsstadien zu- 
ordnen: So gehSrt die abnorm iiberhShte/%Aktivit~t Bsar in die Phase I I  der 
Restitution, w~hrend die Abflachung und ein haufiger Obergang in ebenf~]ls fl~che 
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Hirnstromkurven vom fi-T~gp der III. und IV. Verlaufsphase (Einstellung und End- 
zustand) zugeordnet werden kSnnen. Die VergrSBerung der Amplituden (MIGNOT 
U. CALVET) ist dagegen Ausdruck einer fiber viele Jahre ab]~ufenden Entwieklung 
der abheilenden ParMyse nach ausreichender Behandlung. 

Bei der reinen Lues cerebri hande]t es sich um die meningovaskuls 
Form der Neurosyphilis mit dem morphologisch-pathologischen Sub- 
strut eines umschriebenen tIirnprozesses, in der Regel einer Encephalo- 
mMacie. Deshalb war ein klinisches and hirnelektrisches Verlaufs- 
schema zu erwarten, das der tIirnerweichung bei Gef/~13sklerose ganz 
s ist. Im Gegensatz zur Lues cerebri kommt es jedoch bei den 
Paralysen mit Herdsymptomen nicht erst nach 4--6 Monaten, sondern 
innerhMb der ersten 4--6 Wochen nach Behandlungsbeginn zur vo]l- 
sts Rfickbildung der EEG-Herderscheinungen. Dieses unter- 
schiedliche kollektive L/ingsschnittverhMten 1/igt sehr daran denken, 
dug es sicb bei de~l ParMysen mit Herdzeichen um eia yon der Lues cerebri 
differentes morphologisches Substrat handelt, wahrscheinlich um eine 
paralytische HerdencephMitis i. S. yon LISSAUE~ bzw. einen Status spon- 
giosus (ScIIOLZ, KONOVALOW, EICKE U. a., zit. nach PETE!aS 1958). 

Zur Tabes dorsalis geh5rt ein normales EEG, das unabh~ngig yon 
der Prozel~aktivits des Liquors oft auffallend flach ist und dauerhaft 
flach bleibt. Die yon FInlEY u. G~EE~BLATT bei Tabes-F~llen haufig 
beobachteten pathologischen Abweichungen konnten wir entsprechend 
AI~E~TSEN und VOLDBu sowie THIBAUT u. Mitarb. nicht bests 

Zusammenfassung 
Die vergleichende Pathologie hirnelektrischer und klinisch-humoraler 

Verls ergibt fibereinstimmende Verlaufsschemata, wema man pro- 
gressive ParMysen und Lues cerebri nach der Akuits des klinischen 
Brides uud der Akuits des Liquorsyndroms trennt.  In dicsem Fall ent- 
spricht der unbehandelten paralytischen Psychose mit akutem Leistungs- 
zer]all mit oder ohne StSrung der Wachheit ausnahmslos ein pathologisch 
ver~ndertes tt irnstrombild mit Gruppen oder Serien monomorpher 
~-Wellen (,,Parenrhythmie") und einer frequenzreduzierteu Grund- 
t~tigkeit. Klingt die akute psychotische Symptomatik in den ersten 
Woehen der Behandlung ~b, so kommt es nicht nur zum aktuellen Rfick- 
gang der akut eatzfindlichen Liquorveri~nderungen, sondern parallel 
dazu, jedoch nicht eher, auch zur vol]sts Riickbildung der (~-Paren- 
rhythmie. 

Der weiteren Restitution des psychischen und Mlgemeineu Leistungs- 
vermSgens innerhalb des ersten Jahres ist im allgemeiuen noch eine charak- 
teristisehe Verlaufsdynamik der Grundtiitig]ceit zugeordnet: Ubergang 
in ei~ abnorm synchronisiertes fi-EEG, in den meisten Fi~llen t~fickkehr 
in eiu EEG yore cr oft relativ flach, und in der letzten Verlaufs- 
phase eine Mlm~hliche, fiber viele Jahre mit sichtlicher Konstanz zu 
beobachtende Zunahme der Amplituden. Dem parMytischen Defekt- 
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zus t and  en tsprechen  in der  Hgl f te  der  Fgl le  eine Ab/lachung des K urve n -  
brides und  in e inem Dr i t t e ]  ein fi-EEG, das in der  Regel  ebenfal ls  r e la t iv  
flaeh ist .  

Chronieche Psychosen bei  ak t ive r  Pa ra ly se  zeigen schon vor  Beginn 
der  Therap ie  ein , ,normales"  E E G  oder  Grenzbefunde,  die sich un te r  der  
Therap ie  rasch  zur i ickbi lden.  

Ausre ichend  beha.ndelte,  i a a k t i v  gewordene Pa ra ly sen  weisen ein 
daue rha f t  , ,normales"  bzw. , ,normal is ier tes"  E E G  auf. 

Bei  den  Paralysen mit Herderscheinungen hande l t  es sich wahr-  
scheinl ich um pa ra ly t i s che  He rdencepha l i t i den  im Sinne yon  LISSAUEtr 
I m  Gegensa tz  zur  Lues cerebri k o m m t  es bei  dieser E r k r a n k u n g s f o r m  
n ich t  ers t  nach  4 - - 6  Monaten ,  sondern  innerha lb  der  e rs ten  4 - - 6  Wochen  
un te r  der  Behand lung  zur  Rf ickb i ldung  der  EEG-Herde r sche inungen .  

Ex t r ace reb ra l e  neuroluische E r k r a n k u n g e n ,  vor  a l lem die Tabes 
dorsalis, lassen keine e indeut igen  bioe]ektr ischen Vergnderungen  er- 
kennen,  gleich in  welchem Prozel3s tadium ein E E G  abge le i te t  wird.  

Frl. B. DnEY~AUPT sei an dieser Stelle fiir ihre unermiidliche und wertvolle 
Mitarbeit als EEG-Assistentin herzlich gedankt. 
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