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Das EEG der Neurolues

IT. Mitteilung
Yerlaufsuntersuchungen hei progressiver Paralyse,
Lues cerebrospinalis und Tabes dorsalis

Von
H. PENIN und H. MATIAR-VAHAR

Mit 4 Textabbildungen
(Eingegangen am 18. Februar 1964 )

Das Ergebnis der Querschnittsanalyse neuroluischer Erkrankungen
(siehe I.Mitteilung) gibt uns AufschluBl itber die grundlegenden Be-
ziehungen von Klinik und EEG und insofern wichtige Hinweise fiir die
Grenzen und Moglichkeiten der nun anzustellenden klinisch-elektrence-
phalographischen Verlaufsuntersuchungen.

Demnach sind unbedingte Entsprechungen zwischen EEG, Klinik und
humoralen Befunden nicht zu erwarten. Auch hat die statische Betrach-
tung der grofen ProzeBgruppen gezeigt, dal sich bei den klinischen
Erscheinungen, vor allem im psychopathologischen Bereich, mehr Ab-
stufungen 'unterscheiden lassen, als es der elektrencephalographische
Befund erlaubt. So findet alles, was sich im Psychischen innerhalb eines
geordneten Leistungsgefiiges abspielt, in den bioelektrischen Abldufen
kein graphisches Aquivalent. Erst im Stadium des akuten Zerfalls der
Leistungen (a.Lz.) war bisher eine bestimmte Abwandlung der Hirn-
stromabldufe nach Art der J-Parenrhythmie, und der Stérung der Wach-
heit (,,BewuBtseinstriibung) die verlangsamte Grundaktivitdt i. S. der
Allgemeinverdnderung zugeordnet.

Analoge Beziehungen haben wir fir die herdférmigen cerebralen
Stérungen der Neurolues beobachten kénnen. Auch hier hingt der posi-
tive EEG-Befund vonder Akuitit der umschriebenen Lésion ab, genauer
gesagt, von dem Ausmaf der Akuitdt, welches durch Tempo und Schwere
eines Prozesses bestimmt wird. So geht z.B. eine leichte, selbst akut
aufgetretene Hemispastik nur relativ selten, dagegen eine frische Hemi-
parese nahezu immer mit einem Herdbefund im EEG einher. In gleicher
Weise verhalten sich die akuten und eindeutigen Aphasien, die alle eine
bioelektrische Herdsttrung zeigen.

Das EEG bei Patienten mit Neurolues ist also dann pathologisch ver-
dndert, wenn sich die psychischen bzw. newrologischen Abweichungen in
rascher zeitlicher Folge zu einem besonderen Schweregrad entwickeln.
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A. Untersuchungsgang

Bei der Verlaufsbetrachtung sind die progressiven Paralysen als
zahlenmafBig groBte Gruppe unseres Krankengutes besonders geeignet,
die in der ersten Arbeit aufgeworfene Frage nach der Verlaufsparallelitii
von hirnelektrischen und klinisch-humoralen Befunden eingehend zu
priifen. Hier ist zundchst eine Besprechung der von ZEHE u. MATIAR-
Vanar 1962 fir progressive Paralysen als typisch bezeichneten klinisch-
humoralen Verlaufsschemata erforderlich:

Danach ergeben sich dann. gemeinsame Verlaufslinien, wenn man akut-entziind-
liche und chronisch-dyskolloidale Liquorbefunde trennt und bestimmte Phasen
der Psychoseriickbildung beachtet. In klinisch-psychopathologischer Hinsicht
kann man von einer ersten Phase vor der Behandlung die Phase der eigentlichen
Besserung und Restitution (Verlaufsphase IT), der weiteren Einstellung (Verlaufs-
phase III) und schlieflich des Endzustandes (Verlaufsphase IV) unterscheiden. In
der Besserungsphase kommt es innerhalb von Wochen zur aktuellen Riickbildung
der akuten psychotischen und neurologischen Symptomatik und innerhalb von
Monaten zu einer Stabilisierung der psychischen und allgemeinen Leistungsfiahigkeit.

Mit Ablauf des ersten Jahres nach Durchfiihrung der Behandlung ist in der
Regel die iiberhaupt mogliche Besserung der psychischen Verdnderungen erreicht,
obwohl sich das Gesamtbefinden des Patienten auch noch im zweiten Jahr nach der
Behandlung (Verlaufsphase III) durch Einstellungs- und Anpassungsvorginge
konsolidieren kann. Erst in der Zeit danach ist der klinische Endzustand mit einem
irreversiblen psychischen Defektsyndrom eingetreten (Verlaufsphase IV).

Diesem klinischen Verlaufsverhalten der progressiven Paralyse 1a8t sich eine
dhnliche Entwicklung im Liguor zur Seite stellen. Zunéchst reagieren Zellvermeh-
rung und meningealer Anteil der Gesamteiweiflerhthung als akut entziindliche
Komponenten erstaunlich schnell und bilden sich unter der ersten Behandlung
innerhalb von Wochen bzw. einigen Monaten im Sinne eines steilen Abfalls zuriick.
Daran anschlieBend. zeigt sich eine weitere allmahliche Abnahme der pathologischen
Einzelbefunde, vor allem aber eine Wiederherstellung der normalen Reihenfolge
der Albumin- und yp-Globulin-Werte in der Liquorelektrophorese. Diese Ent-
wicklung vollzieht sich durchweg im Verlauf des ersten Jahres nach der Behand-
lung, also in zeitlicher Ubereinstimmung mit der entscheidenden Besserung und
Restitution der klinischen Symptomatik (Verlaufsphase IT). Eine weitere lineare
Abnahme der y-Globuline und der ibrigen chronisch-dyskolloidalen Befunde
168t sich dann noch tiber viele Jahre beobachten, ohne dal} iiber die Einstellungs-
phase hinaus parallel verlaufende klinische Besserungen korreliert werden konnten.

Der Verlauf im EEG soll ebenfalls anhand homogener Kollektive untersucht
werden. Hierbei bietet sich in der Gruppe der aktiven Paralysen (45 Fille) auf Grund
der bisher beschriebenen klinisch-humoralen und hirnelektrischen Befunde die nach
akuten und chronischen Psychosen gesonderte Betrachtung an. Aufdie frithere Unter-
teilung der aktiven Paralysen in solche mit und ohne Herdzeichen konnte verzichtet
werden, weil sich das allgemeine Verlaufsgeschehen im EEG von der Entwicklung
herdformiger Storungen ohne weiteres getrennt beurteilen lafit.

Bei den inaktiven Paralysen (35 Falle) mit und ohne Herderscheinungen wurde
in gleicher Weise verfahren. Danach kommen wir erneut auf die herdformige cere-
brale Symptomatik bei Paralysen zu sprechen, indem solche Falle den klinisch-
elektrencephalographischen Verlaufsbefunden der Lues cerebri gegeniiber gestellt
werden.

AbschlieBend sei iiber den EEG-Verlauf der T'abes dorsalis und der spinalen
luischen Prozesse berichtet.
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B. Ergebnisse
Den spontanen, in der Regel progressiven Verlauf der unbehandelten
Paralysen konnten wir bei 6 Patienten auch mit Hilfe des EEG im
Léngsschnitt erfassen:

Alle boten. — man muB sagen zuféllig — vor Einsetzen der Therapie eine spon-
tane Riickbildungstendenz der psychischen Verdinderungen mit a.Lz. und
parallel dazu einen Riickgang der §-Parenrhythmie sowie eine Frequenzzunahme
der vorher verlangsamten Grundaktivitidt. Bei 4 Patienten hatte die Behandlung
begonnen, ehe die vollsténdige Aufhellung des Psychischen und die Normalisierung
des Hirnstrombildes erfolgt waren. In den beiden iibrigen Fillen hatten sich die
Wandlung von der akuten zur chronischen Psychose sowie die Riickbildung der
bioelektrischen Versinderungen bereits vollzogen, als die Therapie einsetzte. Einer
dieser Patienten bot hinterher eine schwere irreversible Demenz mit chronischer
Verwirrtheit, zeigte aber im EEG lediglich eine beiderseitige basale Dysrhythmie
(Grenzbefund).
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Abb.1. Klinisch-humoraler und elektrencephalographischer Verlauf von 24 Paralysen mit akufer
Psychose. (Modifizierte Darstellung ans W, ZEH: Die progressive Paralyse. Stuttgart: G. Thieme 1964)

1. Hirnelekirischer und klinischer Verlauf aktiver Paralysen
und Tabes-Paralysen mit und ohne Herderscheinungen
Die bei progressiven Paralysen korrelierten Verldufe klinischer,
humoraler und elektrencephalographischer Befunde sollen anhand der
graphischen Darstellungen in Abb.1 und 4 eingehend erértert werden.

o) Akute paralytische Psychosen. Den Kurven in Abb.1 liegt der Klinische,
humorale (den Liquor betreffende) und elektrencephalographische Verlauf von
24 akuten Psychosen zugrunde, die kurméfig mit Penicillin (12 —14 Mega) behandelt
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worden sind. Alle Verlaufslinien sind reelle Mittelwertskurven mit Querschnitts-
berechnungen von 6 bzw. 7 Einzelfaktoren (Klinik-Liquor-EEG) zum Zeitpunkt
der stationaren Aufnahme, im 1. sowie im 2.—6. Monat danach und am Ende des
1. und 2. Jahres. Als letzter ausgedehnter Verlaufsausschnitt wurde der Zeitraum ge-
wiahlt, der mehrals 2 Jahre (im Mittel 41/, Jahre) nach dem Behandlungsbeginn lag.

Das fiir progressive Paralysen charakteristische Verlaufsverhalten
mit einer therapieabhingigen Abwandlung klinischer und humoraler
Befunde in bestimmter Reihenfolge spiegelt sich auch im Elektren-
cephalogramm wider und zwar in Form eines ausgesprochen dynami-
schen Ablaufes, der sich schematisch darstellen 148t :

‘Wie aus Abb. 1 zu erkennen ist, setzt der auf allen Gebieten eindrucks-
vollste Teil der Besserung in den ersten zwei Wochen ein. Es kommt in
dieser Zeit auch zur vollsténdigen Riickbildung der pathologischen Ver-
anderungen im EEG. Die ,,5-Parenrhythmie’, die wir als bioelektrisches
Substrat des akuten psychischen Leistungszerfalls ohne klinisch falbare
Wachheitsstorung kennengelernt haben, zeigt dabei eine strenge Ver-
laufsparallelitit zum abklingenden psychopathologischen Syndrom. Sie
bildet sich schrittweise mit allméhlicher Zunahme der Frequenz zurtick
(siche auch Abb.2). Sobald die Parenrhythmie den Grenzbereich (7 bis
8/sec-Wellen) erreicht hat, trifft man klinischerseits nicht mehr auf
Zeichen des a.Lz., sondern auf chronische psychoorganische Syndrome
unterschiedlichen Gepréages. Die weitere Riickbildung der Parenrhythmie
exrfolgt wber die diskontinuierliche basale bzw. frontal-basale Dys-
rhythmie, die in Einzelfdllen iiber Jahre nachweisbar bleibt.

Die Grundaktivitdt, die in einigen Fallen auch vor Ausbruch der
akuten Psychose hinsichtlich Frequenz und Amplitude analysiert
werden konnte, zeigt im Verlauf der Erkrankung deutliche Schwankun-
gen: Mit Auftreten der §-Parenrhythmie nimmt die Frequenz ab und
die Amplitude zu. Sinkt der Frequenzwert unter 7/sec., kann man
Kklinischerseits durchweg eine eindeutige Stérung der Wachheit beobach-
ten. Bildet sich die Parenrhythmie zuriick, so zeigen Frequenz und Ampli-
tude der Grundtitigkeit ein umgekehrtes und miteinander gegenldufiges
Verhalten, und zwar kommt es jetzt zur Frequenzzunahme und Ampli-
tudenminderung. Das ist innerhalb des 2.—6. Monats nach Therapie-
beginn der Fall. In dieser Verlaufsphase betrigt das Verhéltnis von «- zu
B-EEG 1:6, wihrend vor Aufnahme der Therapie bei allen Paralyse-
Kranken ein EEG vom «-Typ vorlag. Es gibt aber keinen absolut
giiltigen Ablauf hinsichtlich der Verschiebung der Grundtétigkeit, denn
einige Patienten haben im gleichen Verlaufsstadium kein §-EEG.
Schlieflich kommt vereinzelt ein dritter Verlaufstyp vor, bei dem sich
der Ubergang vom «- zum S-EEG auf die vordere Schidelbilfte be-
schrinkt, wihrend der occipitale x-Focus mit leicht ansteigender Fre-
quenz bestehen bleibt. Es handelt sich um auffallend synchronisierte
groBe 14--18/sec f-Rhythmen, die analog den Wellen im reinen §-EEG
zundcht eine anwachsende, spéter wieder abfallende Frequenz erkennen
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Klinisch-humoraler und elektrencephalographischer Verlauf von 21 Paralysen mit chronischer
Psychose. (Modifizierte Darstellung aus W. ZEH: Die progressive Paralyse. Stuttgart: G.Thieme 1964)

lassen (siehe auch Abb.3). Diese EEG-Kurven erinnern sehr an solche
bei chronischer Barbiturat-Intoxikation.

Noch im Verlauf des 1. Jahres nach Behandlungsbeginn kehrt bei
einem Drittel der Félle die Grundfrequenz in die Nihe des Ausgangs-
wertes zuriick, wihrend die Amplituden wesentlich langsamer an Grof3e
zunehmen. Zwei Drittel der Patienten zeigen zu diesem Zeitpunkt noch
ein §-EEG, das aber zum groften Teil auffallend flach ist. Erst jenseits
des 1.Jahres nach der Behandlung hat sich das Verhéltnis von «- zu
§-EEG wesentlich verschoben. Is kommen jetzt 76°/, x-EEG vor, wéh-
rend reine EEG vom f-Typ, meist relativ flach (10—20 uV), in 240/,
vorhanden sind. Dieses Verhéltnis erfahrt durch eine weitere geringe
Frequenzreduzierung im Laufe des 2. Jahres keine wesentliche Anderung
mehr. SchlieBlich kann man in den darauffolgenden Jahren nur noch die
allméhliche Zunahme der Amplituden beobachten, ein Vorgang, der im
Hinblick auf die lingst stabilisierte Grundfrequenz mit bemerkenswerter
Verzogerung ablauft.

B) Chronische paralytische Psychosen. Der EEG-Verlauf bei chroni-
schen Psychosen mit aktivem Liquor-Syndrom ist auffallend monoton
(sieche Abb.4). Zwar kommt es auch hier unter der Behandlung und
innerhalb des ersten Jahres nach Therapiebeginn zu entgegengerichteten
Verschiebungen von «-Frequenz und -Amplitude, das aber nur in be-
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scheidenem AusmafB. Letzteres schlieBt nicht aus, daB einige Patienten
voritbergehend einen dominierenden 14—18/sec f-Rhythmus aufweisen,
zum Teil wiederum nurim Bereich der vorderen Schéidelhdlfte in einer
stark synchronisierten und iiberhohten Form.

Nach Ablauf des 1.—2. Jahres hat sich das Grund-EEG stabilisiert.
Es ist iiberwiegend vom x-Typ und mit Amplituden um 30 4V auffallend
flach. Die frither vorhandenen, an sich schon niedrigen Amplituden
werden selten erreicht, auch nicht durch Aktivierung bei Hyperventila-
tion oder Augenschluf}. Dagegen vermift man die bei akuten paralyti-
schen Psychosen beobachtete Hiufung von ebenfalls abgeflachten
B-EEG-Kurven.

11. Hirnelektrischer und klinischer Verlauf inakiiver Paralysen und
Tabes-Paralysen mit und ohne Herderscheinungen

Reguldr behandeite Patienten mit inaktiver Paralyse zeigen dauer-
haft so lange ein ,,normalisiertes’ KEG, als sich im weiteren Verlauf keine
andersartigen Hirnerkrankungen (cerebraler GefaBprozeB, Epilepsie,
Intoxikation) elektroencephalographisch bemerkbar machen. Dagegen
bleiben im weiteren Verlauf neu auftretende Grenzbefunde (Aktivierung
der Grundtétigkeit mit gestorter x-Organisation, basale Dysrhythmie,
Herdverdacht u.a.m.) hinsichtlich ihrer Verursachung auch einmal
ungeklirt.

Die prozentuale Verteilung der verschiedenen Grund-EEG bleibt
bei den 35 inaktiven Paralysen iiber eine beobachtete Verlaufsstrecke
von durchschnittlich 5—6 Jahren in gleicher Form erhalten und ent-
spricht etwa der Zusammensetzung bei den 45 aktiven Paralysen (9/,-
Werte in Klammern) 2 Jahre und mehr nach der Behandlung: x-EEG
839/, (78%/,), B-EEG 11°/, (13%/,), flaches EEG 6%/, (9°/4); ein Drittel der
a-EEG haben zudem §-Wellen iiber der vorderen Schidelhilfte und knapp
die Halfte der «- und §-EEG sind relativ flach (10—30 uV).

Um die Frage zu priifen, ob dem héufigen Vorkommen relativ flacher
&- und S-EEG im klinischen Endzustand der Paralyse die Bedeutung
eines residualen abnormen biocelektrischen Befundes beizumessen ist,
haben wir die Elektrencephalogramme von 100 kérperlich gesunden und
psychisch unauffilligen Versuchspersonen den inaktiven und den nach
der Behandlung inaktiv gewordenen Paralysen (80 Fille) gegeniiber-
gestellt:

Von 86 «-EEG waren nicht wie bei der Paralyse die Hilfte, sondern nur 129,
,relativ flach® (20—30 uV). Es fanden sich ferner nur 2 EEG vom f-Typ und
6 ,,Misch-EEG*, das heilt «-EEG mit relativ haufig eingestreuten, diskontinuier-
lichen kleinen f-Wellen in allen Ableitungen. Letztere sind mit der ,,partiellen
B-Synchronisierung*‘ der Paralytiker nicht vergleichbar, bei denen die 8-Wellen mehr
kontinuierlich und diber der vorderen Schidelhdilfte auftreten. Ein solches Hirnstrom-
bild fehlte unter den gesunden Probanden. Das wirklich flache EEG war mit 6°/,
in beiden Kollektiven gleich hiufig vorhanden.
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Nach diesen Ergebnissen diirfte es mehr als wahrscheinlich sein, dall
Abflachung und Ubergang in B-EEG zwar nicht absolut, aber doch in
korrelationsstatistischer Beziehung ein hirnelektrisches Substrat der
abgelaufenen und mit organischem Defekt ausgeheilten Paralyse oder
vergleichbarer Hirnprozesse sind.

111. Hirnelektrischer und klinischer Verlauf der Lues cerebri
mit aktivem Liquorsyndrom

Bei der Querschnittsbetrachtung hatte sich herausgestellt, dafl zwi-
schen EEG-Befund und neurologischer Verdnderung — Hemiparesen,
Aphasgien, einzelne Fille mit spastisch-cerebellarem Syndrom — eine
gute Ubereinstimmung besteht. Von Interesse ist das Riickbildungs-
tempo der registrierten Herdverdnderungen in Korrelation zum klinisch-
neurologischen sowie humoralen Bild.

Der Liquorbefund weist in Féllen von Lues cerebrospinalis vor
Durchfithrung der Therapie und bei mittlerer Berechnung von den drei
Hauptformen der Neurolues die deutlichsten Akuitdtszeichen auf. Tm
Blut findet man sehr héufig eine Erhohung der x,-Globuline, im Liquor
ist vor allem die Zellzahlerh6hung gegeniiber der progressiven Paralyse
bedeutend stérker ausgeprigt.

Auf die Behandlung reagieren die akuten meningealen Liquorverinderungen
bei der Lues cerebrospinalis im Vergleich zu den beiden anderen mehr paren-
chymatésen Neuroluesformen, der progressiven Paralyse und Tabes dorsalis,
schneller und empfindlicher, beanspruchen jedoch parallel zum Zeitraum, in dem
sich das Hirnstrombild normalisiert, zur endgiiltigen Riickbildung im Mittel
4—6 Monate. Der Riickgang der dyskolloidalen Liquorverinderungen braucht noch
wesentlich mehr Zeit. Immerhin kam es in den meisten unserer Fille innerhalb
einer 5jahrigen Beobachtungszeit zu einer allmihlichen und weitgehenden Norma-
lisierung des Liquors.

Wie wir an Hand von 2 Fillen beobachten konnten, gibt es bei der
Lues cerebri wie bei den Paralysen mit akutem Leistungszerfall einen
Spontanverlauf mit klinischer Besserung und vélliger Riickbildung der
EEG-Herdveranderungen, ehe mit der Therapie begonnen wird. Anderer-
seits kénnen mit einsetzender Penicillin-Behandlung die Herdbefunde in
ihrer Schwere zunehmen oder tiberhaupt erstmals Verdnderungen im
EEG auftauchen. Ein solcher Verlauf muf} an die gefiirchtete Herxheimer-
sche Reaktion denken lassen, wie die folgende Fallbeschreibung zeigt:

Ein 55jahriger Mann erkrankte akut an einer Lues cerebri mit Halbseiten-
lathmung und Aphasie. Im EEG wurde ein temporal links gelegener Herdbefund
mit polymorphen 3 —4/sec-Wellen registriert, der wihrend der einleitenden Bismo-
genol-Behandlung in 3 Ableitungen konstant blieb. Am Tage der ersten Penicillin-
Injektion kam es klinisch zu einer Verschlechterung und im EEG zur Entwicklung
eines massiven 1—2[sec §-Herdes an alter Stelle und mit Ausbreitung auf die
benachbarten Hirnregionen. Letzterer bildete sich unter einer protahierten Bis-
mogenol-Penicillin- Behandlung innerhalb von 6 Monaten véllig zuriick, nicht da-
gegen die neurologische Symptomatik, die noch heute, 21/, Jahre spiter, in Form
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einer spastischen Hemiparese nach dem Typ von Wernicke-Mann und einer deut-
lichen Restaphasie vorhanden ist.

Demnach kann das Elektrencephalogramm als Indikator fiir die
frithzeitige Erkennung einer drohenden Herxheimerschen Reaktion
wichtig sein. Es empfiehlt sich, spétestens am 2. Tag der Behandlung ein
Kontroll-EEG abzuleiten und die Therapie vorsichtiger zu gestalten, falls
die bioelektrischen Verinderungen zunehmen.

Der unkomplizierte klinisch-elektrencephalographische Verlauf der
Lues cerebri zeigt wihrend und bis zu 1/, Jahr (im Mittel 4—6 Monate)
nach der Penicillin-Therapie ein allméhliches Abklingen der oft massiven
EEG-Herderscheinungen. In der gleichen Zeit bessert sich auch der
klinisch-neurologische Befund bis auf ein mehr oder minder ausgeprig-
tes irreversibles Restsyndrom. Letzteres kann erhebhch bleiben, obwohl
sich das EEG véllig normalisiert hat.

Die x-Grundtitigkeit im EEG ist bei allen Fillen mit deutlichem
Herdbefund allgemein und daneben in stdrkerer Form iiber der betroffe-
nen Hemisphire verlangsamt. Mit dem Abklingen der Herdverdnderun-
gen in den ersten 6 Monaten nach Behandlungsbeginn nimmt die Frequenz
zu und dariiber hinaus noch im zweiten halben Jahr entsprechend einer
weiteren geringen Besserung des klinischen Bildes. Die bei den akuten
paralytischen Psychosen beschriebene Verschiebung der x-Frequenz in
den f-Wellen-Bereich 148t sich dagegen nicht beobachten. Auch sind
die Amplituden-Schwankungen geringer. Zwar nehmen sie mit der
a«-Verlangsamung im akuten Stadium zu, zeigen aber im Verlauf der
weiteren Beobachtung, 1/, bis 5 Jahre nach der ersten Behandlung,
durchschnittliche Werte zwischen 40 und 60 pV.

Das fiir die ausgeheilte Paralyse charakteristische relativ flache EEG
vom o-Typ und vor allem ein B-EEG konnten wir bei der reinen Lues cerebri
nicht beobachten.

Zu besprechen bleibt noch das Verlaufsverhalten der aktiven Para-
lysen mit klinischen und elektrencephalographischen Herderscheinun-
gen, die der Lues cerebri mit aktivem Liquorsyndrom gegeniibergestellt
werden sollen:

Dabei handelt es sich um 6 Paralytiker mit akutem Leistungszerfall
und zusédtzlicher Aphasie, 4 Patienten mit Hemispastik und Aphasie,
1 fokale Epilepsie und 1 juvenile Paralyse.

Im Gegensatz zur Lues cerebri bilden sich die EEG-Herdverdnderun-
gen nicht erst nach 4—6 Monaten, sondern im 1. Monat nach Therapie-
beginn, selten innerhalb der ersten 6 Wochen (2 Fille) zuriick. In der
gleichen Zeit klingt die Aphasie ab, und auch die Hemispastik bessert sich.

Die EEG-Grundtitigkeit verhilt sich hinsichtlich Frequenz und
Amplitude so, wie bei den Paralysen beschrieben wurde. Sie ist allgemein,
d.h. bilateral verlangsamt, 143t aber im Gegensatz zur Lues cerebri keine
zusétzliche Frequenzreduzierung auf der Herdseite erkennen.
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Ausnahmen stellen die beiden zuletzt genannten Fille dar: Die Epilepsie zeigt
noch nach iiber 3 Jahren einen konstanten temporalen Krampfherd und die
juvenile Paralyse geht nach 5 Monaten aufler mit diffusen Abwandlungen auch mit
Herdverinderungen einher, ohne daB korrespondierende neurologische Symptome
iiberhaupt vorhanden waren.

IV. Hirnelektrischer und klinischer Verlauf der Lues cerebri
mit inaktivem Liquorsyndrom

Bei der Querschnittsbetrachtung kamen bereits verlaufsmiBige
Gesichtspunkte zur Sprache, um die in dieser Gruppe relativ hiunfigen
" pathologischen EEG-Befunde erkldren zu kénnen. Es sind vor allem
Ursachen auBerhalb des luischen Grundleidens und seltener Residuen
der Lues cerebri selbst, die zu Verdnderungen im EEG fiihren.

Soweit das Hirnstrombild normalisiert bleibt, zeigt sich iiber viele
Jahre eine konstante «-Crundtitigkeit mit einer mittleren Frequenz
von 9,8/sec und Amplituden zwischen 40 und 60 xV. Das gleiche stabile
Grund-EEG beobachtet man in den wenigen Fillen mit hirnelektrischem
Dauerbefund als Residuum nach tiberstandener Lues cerebri (Herd-
befund-Herdverdacht-Krampfherd) Klinischerseits handelt es sich um
meist schwere Hemiparesen oder fokale Epilepsien.

V. Hirnelektrischer und klinischer Verlauf der Tabes dorsalis
und der spinalen luischen Prozesse

Wie zu erwarten, sind die Ergebnisse der Verlaufsbetrachtungen
dieser Patientengruppe (19 Fille) spérlich. Das bei der ersten Behand-
lung angetroffene ,,;normale’ EEG zeigt eine iiber viele Jahre konstante
Frequenz der x-Grundtétigkeit bei durchweg niedrigen Amplituden.

Eine Freguenzzunahme der o-Wellen unter der Therapie konnte nur zweimal
um den geringen Wert von 0,5/sec beobachtet werden. Eine Frequenzabnahme um
1,5/sec hatten zwei Tabiker im hoheren Lebensalter bei Vorliegen einer Hirnarterio-
sklerose.

Eine 35jdhrige, ausreichend behandelte Tabikerin mit inaktivem Liquor-
syndrom zeigt eine iiber 2 Jahre in unverdnderter Form vorhandene, ziemlich deut-
liche basale Dysrhythmie (3 —4/sec-Wellen), die aber nicht mit dem luischen Grund-
leiden in Zusammenhang stehen diirfte, zumal ein paralyseverdichtiger klinischer
Befund niemals vorgelegen hatte.

Ein 60jidhriger Mann mit einer Tabes dorsalis hat zwei Jahre nach der Behand-
lung erstmals 3/sec Spitz-Wellen-Komplexe im EEG und bekommt Anfille vom
Grand-mal-Typ. Soweit man hier einen #tiologischen Zusammenhang annimmt,
wird man mit der Tabes allein die Entstehung der Anfille kaum erkliren konnen.
Vielleicht ist das bei diesem Patienten auffillige Grund-EEG mit groBen (60 bis
80 uV), synchronisierten 18 —20/sec -Wellen vorwiegend iiber der vorderen Schidel-
hélfte im ersten halben Jahr nach der Behandlung als Hinweis auf eine Paralyse
verwertbar, da ein solcher EEG-Verlauf fiir die reine Tabes dorsalis ganz ungewshn-
lich ist.

C. Besprechung

Die drei Hauptformen der Neurolues unterscheiden sich nicht nur in
ihrer klinisch-humoralen Verlaufssymptomatik, sondern ganz wesentlich
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auch durch die Verschiedenheit ihrer elektrencephalographischen Be-
funde.

Fir Paralysen mit aktivem Liquorsyndrom konnten wir eine auf-
fallige Verlaufsparallelitit des EEGs mit einer zeitlichen Ubereinstim-
mung zu den jingst von ZEH u. MATIAR-VAHAR aufgestellten klinisch-
humoralen Verlaufsphasen nachweisen, vorausgesetzt, daB akute und
chronische Psychosen einer getrennten Betrachtung unterzogen wurden.
Dieses Resultat steht jedoch im Widerspruch zu den Untersuchungs-
ergebnissen von CALLAWAY, ARENTSEN u. VoLDBY, MosowricH u. WEIK-
KARDT, BoBIN, CATAPANO u. GAMBARDELLA, die bei aktiven Paralysen
keine oder nur eine partielle Korrelation klinischer, humoraler und elek-
trencephalographischer Befunde ermittelten, allerdings in ihrem methodi-
schen Vorgehen die Akuitét des klinischen Bildes unberiicksichtigt lieBen.
Dagegen. findet man bei anderen Autoren gut beschriebene Verlaufs-
ausschnitte und gelegentlich die Darstellung von Einzelfallen im Lings-
schnitt, die unseren Beobachtungen entsprechen. An einer Stelle trifft
man auf eine besonders erwdhnenswerte, wenn auch allgemein gehaltene
AuBerung zum Verlaufsgeschehen der Paralysen und zwar bei FINLEY,
RosE u. SoromoxN: ,,Records taken when the patient is stuporous and
confused show low, high voltage activity, later, when mental clearing
oceurs, rapid activity appears before the normal pattern is reestablished.

BrrGER (1931 —1934) war beeindruckt von zwei Typen der Wellenmuster: Er
sah ein Bild, in dem die Aktivitdt wechselte zwischen schnell und langsam und ein
anderes Bild mit schnellen Wellen hoher Amplituden. Auch fiel ihm auf, daB die
EEG-Kurven bei Paralyse-Kranken oft niedrig waren. BENNET u. Mitarb. (1941)
kamen zu dem Ergebnis, dal} extrem flache Kurven mit der fortgeschrittenen Krank-
heit einhergehen und daB im wesentlichen die Amplituden sowie die Ausprigung
der rhythmischen Aktivitdt MaBstab fiir die Dauer des Prozesses zu sein scheinen. —
Mrgxor u. Carver (1953) sind der Ansicht, daB demente Paralytiker und solche
mwit sekundéren Delirien (7 Fille) in relativ groBer Hiufigkeit flache Kurven mit
schnellen. Rhythmen zeigen. AuBlerdem sehe man bei dynamischer Betrachtung
eine ,,VergroBerung der Amplituden entsprechend der klinischen Besserung®, wobei
das EEG gegeniiber der klinischen Restitution eine ,,gewisse Verzogerung® auf-
weise. — Schlieflich korrelieren BEXNET (1941), FINLEY (1942) sowie GRENNBLATT
u. LEVIN (1945) die ,langsamen Typen des EEG in erster Linie mit der Ver-
wirrtheit und kommen zu dem Schiuf}, daBl die Akuitéit des paralytischen Prozesses
fiir den pathologischen EEG-Befund die entscheidende Rolle spiele. Anhand der
abgebildeten EEG-Kurven erkennt man bei den zuletzt genannten Awutoren die
§-Parenrhythmie, die auch von RaperMEOKER (1956) auf Grund seiner EEG-
Erfahrungen bei Encephalitiden fiir die paralytische Panencephalitis wie folgt
beschrieben wird: ,,Es finden sich neben der verlangsamten Polyrhythmie Stdfe
iiberhohier 8- Wellen. Er korreliert dieses EEG-Muster ebenfalls der sich entwickeln-
den Paralyse mit frischer und akuter Symptomatik und stellt diesem Bild das
normale EEG bei chronischer Demenz gegeniiber. — Diese und noch viele andere
Einzelergebnisse lassen sich bei Kenntnis des ganzen elekirencephalographischen
Verlaufsschemas wesentlich genauer jenen bestimmten, von ZEH u. MATIAR-VAHAR
filr progressive Paralysen aufgestellten klinisch-humoralen Verlaufsstadien zu-
ordnen: So gehort die abnorm iiberhthte p-Aktivitit BERGERs in die Phase LI der
Restitution, wihrend die Abflachung und ein hiufiger Ubergang in ebenfalls flache
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Hirnstromkurven vom f-Typ der II1. und IV. Verlaufsphase (Einstellung und End-
zustand) zugeordnet werden konnen. Die VergroBerung der Amplituden (MiaNoT
u. CaLver) ist dagegen Ausdruck einer {iber viele Jahre ablaufenden Entwicklung
der abheilenden Paralyse nach ausreichender Behandlung.

Bei der reinen Lues cerebri handelt es sich um die meningovaskulédre
Form der Neurosyphilis mit dem morphologisch-pathologischen Sub-
strat eines umschriebenen Hirnprozesses, in der Regel einer Encephalo-
malacie. Deshalb war ein klinisches und hirnelektrisches Verlaufs-
schema zu erwarten, das der Hirnerweichung bei GefdlBsklerose ganz
ghnlich ist. Tm Gegensatz zur Lues cerebri kommt es jedoch bei den
Paralysen mit Herdsymptomen nicht erst nach 4—6 Monaten, sondern
innerhalb der ersten 4—6 Wochen nach Behandlungsbeginn zur voll-
standigen Riickbildung der EEG-Herderscheinungen. Dieses unter-
schiedliche kollektive Langsschnittverhalten 1d6t sehr daran denken,
daB es sich bei den Paralysen mit Herdzeichen um ein von der Liuies cerebri
differentes morphologisches Substrat handelt, wahrscheinlich um eine
paralytische Herdencephalitisi. S. von LissauER bzw. einen Status spon-
giosus (ScHOLZ, KoNovarow, EIck® u. a., zit. nach PRTERS 1958).

Zur Tabes dorsalis gehdrt ein normales EEG, das unabhingig von
der ProzeBaktivitit des Liquors oft auffallend flach ist und dauerhaft
flach bleibt. Die von FINLEY u. GREENBLATT bei Tabes-Fallen haufig
beobachteten pathologischen Abweichungen konnten wir entsprechend
ARENTSEN und VorpBY sowie THIBAUT u. Mitarb. nicht bestitigen.

Zusammenfassung

Die vergleichende Pathologie hirnelektrischer und klinisch-humoraler
Verldufe ergibt iibereinstimmende Verlaufsschemata, wenn man pro-
gressive Paralysen und Lues cerebri nach der Akuitdt des klinischen
Bildes und der Akuitit des Liquorsyndroms trennt. In diesem Fall ent-
spricht der unbehandelien paralytischen Psychose mit akutem Leistungs-
zerfall mit oder ohne Storung der Wachheit ausnahmslos ein pathologisch
verdndertes Hirnstrombild mit Gruppen oder Serien monomorpher
o0-Wellen (,,Parenrhythmie”) und einer frequenzreduzierten Grund-
tatigkeit. Klingt die akute psychotische Symptomatik in den ersten
Wochen der Behandlung ab, so kommt es nicht nur zum aktuellen Riick-
gang der akut entziindlichen Liquorverinderungen, sondern parallel
dazu, jedoch nicht eher, auch zur vollstindigen Riickbildung der §-Paren-
rhythmie.

Der weiteren Restitution des psychischen und allgemeinen Leistungs-
vermogens innerhalb des ersten Jahres ist im allgemeinen noch eine charak-
teristische Verlaufsdynamik der Grundidtigheit zugeordnet: Ubergang
in ein abnorm synchronisiertes §-EEG, in den meisten Fallen Riickkehr
in ein BEG vom «-Typ, oft relativ flach, und in der letzten Verlaufs-
phase eine allméhliche, iiber viele Jahre mit sichtlicher Konstanz zu
beobachtende Zunahme der Amplituden. Dem paralytischen Defekt-
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zustand entsprechen in der Hélfte der Fille eine Abflachung des Kurven-
bildes und in einem Drittel ein §-EE(@, das in der Regel ebenfalls relativ
flach ist.

Chronische Psychosen bei aktiver Paralyse zeigen schon vor Beginn
der Therapie ein ,,normales’ EEG oder Grenzbefunde, die sich unter der
Therapie rasch zuriickbilden.

Ausreichend behandelte, inaktiv gewordene Paralysen weisen ein
dauverhaft  normales‘‘ bzw. ,normalisiertes EEG auf.

Bei den Paralysen mit Herderscheinungen handelt es sich wahr-
scheinlich um paralytische Herdencephalitiden im Sinne von LIssAUER.
Im Gegensatz zur Lues cerebri kommt es bei dieser Erkrankungsform
nicht erst nach 4—6 Monaten, sondern innerhalb der ersten 4—6 Wochen
unter der Behandlung zur Riickbildung der EEG-Herderscheinungen.

Extracerebrale neuroluische Erkrankungen, vor allem die Tabes
dorsalis, lassen keine eindeutigen bioelektrischen Versinderungen er-
kennen, gleich in welchem ProzeBstadium ein EEG abgeleitet wird.

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