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Problems and _Results o] Correlations between Electroencephalogram, 
Cerebral Blood Flow and Brain Metabolism 

Summary. 20 patients showing psychopathological features of an organic 
psychosyndrome were investigated and the EEGs, blood-flow and metabolism of the 
brain were compared. In 4 cases the coinciding of normal EEG and lower quotients 
of glucose oxidation was considered as an indication of diminished glucose in the 
brain. 3 eases had a flat EEG and increased glucose oxidation. Pathological EEGs 
were observed during diminished cerebral blood-flow as well as with normal or incre- 
ased blood-flow. Other metabolic alterations, e.g. lactic acid production, O~-consump- 
tion and glucose uptake showed no clear correlation with the EEG. 

I t  is concluded that either the sum of pathological metabolic disturbances 
plus altered cerebral blood-flow cause EEG-changes or that the methods 
used were not sufficient to determine the pathological mechanisms causing the EEG- 
changes. 

Key-Words: Organic Psychoses -- EEG-Changes -- Disturbances of Cerebral 
Metabolism -- Cerebral Blood-Flow -- Lack of Correlations. 

Zusammen]assung. Bei 20 Patienten mit dem psychopathologischen Bfld eines 
organisehen Psychosyndroms wurden die EEGs mit den Werten yon Hirndureh- 
blutung und Hirnstoffwechsel verglichen. Dabei war eine auffallende Koineidenz 
in 4 F~llen zwisehen normalem EEG und erniedrigtem Glucoseoxydationsquotienten 
(GOQ) als Hinweis auf einen eerebralen Glucosemangel sowie in 3 F/~llen zwischen 
relativ flachem EEG und erhShtem GOQ bei stark erhShtem Glucoseverbraueh 
festzustellen, Sowohl bei Minderung der Hirndurehblutung wie aueh bei normaler 
oder sogar erhShter DurchblutungsgrSBe konnten pathologische EEGs beobachtet 
werden. Auch die in dieser Studie erfaBten HirnstoffwechselgrSl3en wie Mflchs~ure- 
produktion, eerebraler O~-Verbraueh und Glucoseaufnahme konnten nieht in eine 
eindeutige Beziehung zum EEG gebracht werden. Es muB deshalb angenommen 
werden, dab entweder die Summe yon pathologischen Hirnstoffwechselwerten ein- 

* Herrn Prof. Dr. W. v. Baeyer zum 65. Geburtstag in Verehrung gewidmet. 
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schlie$1ich Hirndurchblutung eine EEG-Verinderung verursaehen oder dab die 
hier angegebenen Untersuchungsmethoden nieht ausreichend sind, den eigentliehen 
pathologischen Vorgang der EEG-Ver~nderung zu erfassen. 

Schliisselwgrter: Organisches Psyehosyndrom -- EEG-Veranderungen -- StSrun- 
gen des Hirnstoffweehsels -- Cerebrale Durchblutung -- Mangelnde Korrelation. 

Schon im Jahre 1934 hat Berger als erster auf Beziehungen zwischea 
Sauerstoffgehalt der Einatmungsluft und Elektroencephalogramm hin- 
gewiesen. Experimentelle Hypoxieversuche, die in der Luftfahrtmedizin 
zur Prfifung der HShenfestigkeit durchgefiihrt worden waren, zeig~en 
dann, dal~ akuter Sauerstoffmangel in charakteristischer Weise mit einer 
Verlangsamung des Itirnstrombildes einhergeht (Davis u. Mitarb., 1938; 
Kornmiiller u. Mitarb., 1941). Die dabei dutch Hyperventilation ent- 
stehende Hypokapnie steigert den Hypoxieeffek~, was mit der ttirn- 
gef/~13verengung bei CO~-Mangel in Zusammenhang gebracht wurde 
(Jung, 1953). 

In sp~teren Untersuchungen wurde darm versucht, eine Korrelation zwischen 
HirndurehblutungsgrSBe sowie O~-Verbrauch des Gehirns einerseits und EEG-Ver- 
~nderungen andererseits herzustellen. Heine (1953) land zwar bei 113 F~llen, bei 
denen im Zusammenhang mit einer Gehirnkreislaufanalyse EEG-Ableitungen ge- 
macht worden waren, ,,gewisse Beziehungen der abnormen Frequenzen zu Dureh- 
blutungsgr513e und Sauerstoffaufnahme des Gehirns", kormte jedoch keineswegs 
,,eine durehgehende Parallelit~t oder feste Orenze der Blut- und O2-Versorgung 
des Gehirns, unterhalb derer das EEG gesetzm~13ig pathologisch wurde", feststellen. 
Insbesondere bei cerebralen Gef~13prozessen ergaben sieh bei sehr niedrigen Kreis- 
laufanalysewerten oft vSllig normale EEGs. 

Untersuehungen yon Obrist u. Mitarb. (1963) an 20 psychiatrischen Patienten 
ergaben dagegen eine statistisch signifikante Koincidenz zwischen EEG-Frequenz 
und gemessener HirndurchblutungsgrSBe, GefiBwiderstand und O~-Verbrauch des 
Gehirns, wobei die h6ehste t~bereinstimmung zwischen O~-Verbraueh und Pro- 
zentualit~t der langsamen EEG-Aktivit~t bestand. Ingvar u. Mitarb. (1965 und 
1968) beschrieben ebenfalls bei Untersuchungen an Katzen und Mensehen hohe 
Korrelationen zwischen regionaler eerebraler Durchblutung und EEG-Frequenz- 
spektrum, betonten jedoch, dal~ diese Koppelung zwischen EEG und Durehblutung 
dureh cerebrale Anoxie ausgelSscht werden kann. Sie weisen in diesem Zusammen- 
hang auf die Verhaltnisse bei akuter Apoplexie hin, we im Lasionsbereich trotz 
Hyperamie eine Verlangsamung des EEGs zu konstatieren ist. Bei Hypoxiever- 
suchen an Affen mit Analyse der cerebralen DurchblutungsgrSBe und Sauerstoff- 
verbrauch konnten J. S. Meyer u. Mitarb. (1967) zeigen, dal~ EEG-Verlangsamungen 
erst dann auftraten, wenn die cerebrale Sauerstoffaufnahme auf ein bestimmtes 
MaB (ca. 290/0) gesenkt war. Dabei war gleichzeitig ein Anstieg der Hirndureh- 
blutung zu erkennen. 

In  der bier vorliegenden Studie sell dargelegt werden, inwieweit 
bzw. ob iiberhaupt auBer der eerebralen DurchblutungsgrSl3e und dem 
Sauerstoffverbrauch noch andere HirnstoffwechselgrSBen fiir das EEG 
yon Bedeutung sind und inwieweit sich Beziehungen zwischen cerebraler 
Durehblutung, Hirnstoffwechsel und Hirnstrombfld herstellen lassen. 
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Patientengut und Methodik 
Unser Krankengut bestand aus 20 Patien~en beiderlei Gesehleehtes mit einem 

durchschnit~lichen Alter yon 43 Jahren mit dem psyehopathologisehen Bfld eines 
organischen Psychosyndroms, deren Symptomatik im einzelnen zum Tefl an 
anderer Stelle (Hoyer u. Oesterreich, 1969; Oesterreieh, Hoyer u. Vogt, 1969) dar- 
gelegt wurde. Es wurden nur Patienten ausgewi~hlt, die seit mindestens 8 Tagen 
keine Medikamente, insbesondere keine Psychopharmaka oder Analgetiea zu sich 
genommen hatten. Lediglieh 2 Patienten war am Abend vor der EEG-Ableitung 
5 mg Valium per os und 1 Patienten eine Tablette Revonal retard verabreicht 
worden. Die Hirndurchblutungsmessung warde nach dem Verfatu'en yon Kety u. 
SehmidV (1948) in der Modifikation yon Bernsmeier u. Siemons (1953) vorgenom- 
men. Die Bestimmung der anderen ttirnstoffwechselgrSBen erfolgte nach der 
Methode, wie sie yon Hoyer u. Beeker (1966) n~her beschrieben wurde. Es wurde 
dabei der cerebrale Sauerstoffverbrauch, der Glucoseverbraueh und die Lactatabgabe 
erfal]t und der Gineoseoxydationsquotient (GOQ) ermittelt, der das VerhEltnis 

/ lucos aet    
aus der Differenz yon Glucose trod Lactat zum Sauerstoff \ O~ ] dar- 

stellt. 
Dadureh ist es m6glieh, einen guten Uberbliek fiber die Energiesi~uation des 

Gehirns zu erhalten. Als Vergleichsgruppe diente ein 15 gesunde Personen um- 
fassendes Kollektiv. 

Tabelle 1. Hirndurchblutung und Hirnsto//wechselbe]unde bei 15 gesunden Versuchs- 
personen (10 normale EEG-Be]unde, bei den i~brigcn keine EEGs) 

n = 15 

Durchschnittsalter 25 Jahre 
Hirndurchblutung 52,9 ml/1O0 g rain 
Sauerstoffverbrauch 3,54 ml/100 g rain 
Glucoseverbrauch 4,97 mg/100 g min 
Lactatabgabe 0,36 rag/100 g rain 
GOQ 1,34 

Das EEG wurde im Abstand yon h6chstens 3 Tagen vor oder nach der Hirn- 
stoffweehseluntersuchung abgeleitet. Wit benutzten dazu einen 12kangligen 
Trockensehreiber tier Fa./~ellige. Die Elektrodenanorduung entsprach dem yon 
Jasper (1958) angegebenen Schema. ~Neben der fiblichen Ruheableitung wurde 
aueh in allen F~llen eine Mehratmungsbelastung von mindestens 3minfitiger Dauer 
durchgeffihrt. Die Auswertung effolgte nach den yon Jung (1953) angegebenen 
Prinzipien, die wir lediglich in Anlehnung an Ffinfgeld (1965) insofern modifi- 
zierten, als wir EEGs mit einem Alphagrundrhythmus, der fiber den hinteren Hirn- 
regionen vorwiegend unter einerFrequenz yon 9/sec lag, als abnorm bezeichneten. 
AuBerdem achteten wit in ttinsicht auf unsere Fragestellung lediglich auf allge- 
meine StSrungen und liel3en HerdverEndertmgen auger Betracht. Die s~atistisehen 
Berechnungen wurden mit dem Wflcoxon-Test durehgeffihrt. 

Ergebnisse 
I n  2 Gruppen,  die in  Tab .2  u n d  3 dargestell t  sind, f anden  wir eine 

Ubere ins t immung  zwischen EEG-Muste r  u n d  Hirnstoffwechselwerten. 
I n  Tab .2  sind 4 Pa t i en t en  zusammengefaBt,  die zwar ein normales  

22* 
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Tabelle 2. d Patienten mit normalem Alpha-EEG ~eigen im Durchsehnitt eine signi- 
fikante Herabsetzung des cerebralen Glucoseverbrauehs und des GOQ bel gleiehzeltig 

signi]ikant gesteigerter Laetatgabe 

n ~ 4  

Durchschnittsalter 37 Jahre 
Hirndurchblutung 63,5 ml/100 g rain 
Sauerstoffverbrauch 3,58 ml/100 g min 
Glucoseverbrauch 3,44 mg/100 g min a 
Lactatabgabe 1,43 mg]100 g mina 
GOQ 0,75~ 

a Statistisch signifikanter Unterschied zur Norm. 

Tabelle 3. 3 Patienten mit einem relativ flachen Kurvenverlau] haben durchschnittlich 
als wesentliches pathologisches Merkmal einen stark erh6hten eerebralen Glucose- 
verbrauch bel eben/alls stark erh6htem GOQ. (Keine statistische Sicherung der Ergeb- 

nisse, da Stichprobe zu klein) 

n ~ 3  

Durchschnittsalter 43 Jahre 
Himdurchblutung 46,8 ml/100 g min 
Sauerstoffverbrauch 2,81 ml/100 g min 
Glucoseverbrauch 8,76 rag/100 g rain 
Lactatabgabe 0,11 mg/100 g min 
GOQ 4,50 

Tabelle 4. EEG- Ver~inderungen siehe Text. 6 Patienten mit signi/ikant herabgesetzter 
cerebraler Durchblutung, Sauersto]/utilisation und Lactatabgabe. GOQ statistiseh signi- 

]ikant erh6ht 

n ~ 6  

DurchschnRtsalter 47 gahre 
Hirndurchblutung 29,1 ml/10O g rain a 
Sauerstoffverbrauch 2,24 ml/100 g min a 
Glucoseverbrauch 4,92 rag/100 g min 
Lactatabgabe 0,07 rag/100 g mina 
GOQ 2,78 a 

a Statistisch signifikanter Unterschied zur Norm. 

Alpha-EEG zeigen, sich aber bei einer Erniedrigung des Glucoseoxyda- 
tionsquotienten (GOQ) in einem cerebr~len Glucosemangel befinden. 

In  Tab.3 sind 3 l~lle mit einem relativ flachen Kurvenverlauf 
angefiihrt, bei denen fibereinstimmend ein verstiirkter Glucoseverbrauch 
bei einem erhShten GOQ bestand. 

Da in den anderen 13 l~i~llen die EEG-Befunde so uneinheitlich waren, 
da~ eine Gruppenbfldung nach dem EEG-Muster nicht mSglich war, 
w~hlten wir als AusgangsgrSBe das Mal~ der Hirndurchblutung. Die in 
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Tab.4 erfa$~en 6 Patienten hatten bei einer erniedrigten Hirndurch- 
blutung gleichzeitig eine signifikante Senkung der Lactatabgabe und 
einen erniedrigten O~-Vcrbrauch. Lediglich die cerebrale Glucoseauf- 
nahme war normal In dieser Gruppe zeigten 2 F/~lle eine leich~e bzw. 
leichte bis m~$ige Allgemeinver/~nderung, 2 F/~lle ein unregelm/~13iges 
EEG ohne sicher pathologischen Befund und je 1 Fall ein abnormes bzw. 
ein leicht dysrhythmisches EEG. 

Tabelle 5. EEG- Verdinderungen siehe Text. 7 Patienten mit ~ormaler Hirndurchblutung, 
normalem cerebralen Sauersto//- und Glucoseverbrauch sowie normalem GOQ. Lediglich 

die cerebrale Lactatabgabe ist statistiseh signi]ikant erh6ht 

n = 7  

Durchschni~tsalter 45 Jahre 
Himdurchblutung 56,9 ml/100 g rain 
Sauerstoffverbrauch 3,50 ml/100 g rain 
Glucoseverbrauch 5,24 rag/100 g rain 
Lac~atgabe 0,91 mg/lO0 g rain a 
GOQ 1,28 

a Statistisch signifikanter Un~ersohied zur Norm. 

In Tab. 5 sind die restlichen 7 Fglle angeffihrt, die bei einer normalen 
odor erh6hten Hirndurchblutung cine signifikant erhShte Milchs/~ure- 
abgabe und cinch normalen Sauerstoff- und Glucoseverbrauch batten. 
Das EEG war in 3 F/~llcn abnorm, in 1 Fall leicht abnorm und in 1 weite- 
ren Fall leicht allgemeinver/~ndert. Fcrner ergab sich einmal ein fre- 
quenzlabiles EEG und in einem andcren Fall bei normalem Ausgangs- 
EEG einc leichte Itypervcn~flationsver/~nderung. 

Diskussion 

In zahlreichen Un~ersuchungen wurde bisher schon versuch~, Sauer- 
stoffgehalt der Einatmungsluft, Hirndurchblumngsgr61~e und 02-Ver. 
brauch des Gehirns mit dem EEG in Bcziehung zu setzen. Soweit wir 
die Literatur fiberschauen, wurde jedoch noch nicmals der Hirnstoff- 
wechsel in weiterem Umfang, besonders unter Berficksichtigung des 
Glucosestoffwechsels in diese Studie einbezogen. Wenn auch schon lange 
bekannt ist, da~ bei cerebralen Gef/~13prozessen EEG-Ver/~ndcrungen 
vorhanden sein k6nnen, war es jedoch noch nicht mSglich, jene Faktoren 
zu erfassen, die daffir vcrantwortlich zu machen sind. Wenn Ffinfgcld 
(1965) darauf hinweist, dal3 langsame Alphafrequenzcn zumindest als 
leicht abnorm angesehen werden mfissen, und ttubach u. Struck (1965) 
darauf aufmerksam machen, dab Verlangsamungen im EEG als Hinweis 
auf eine beginnende vascul/~re Dekompensation gcwcrtet werden kSnnen, 
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so linden diese Auffassungen insofern durch unsere Untersuehungen eine 
Bestgtigung, als in einem GroBteil unserer Fi~lle mit gest6rtem Hirn- 
stoffwechsel lediglich abnorme oder leieht abnorme EEGs mit vor- 
wiegend unter 9/see liegendem Alpharhythmus zu beobachten waren. 

Die Ergebnisse yon Ingvar u. Mitarb. (1965 und 1968), die yon einer 
wenigstens teilweisen Koppelung zwisehen Hirndurchblutung und EEG- 
Frequenz berichten, k6nnen wir nicht in vollem Umfang best/itigen. 
Sowohl in den 7 F/~l]en mit normaler Hirndurchblutung wie auch in den 
6 anderen F/illen mit verminderter DurehblutungsgrSBe kamen patho- 
logische EEGs zur Ableitung. Dabei ist bsmerkenswert, dab sich aueh 
die schweren StSrungen im Sinne einer Allgsmeinver~nderung auf beide 
Gruppen verteilen und sich sogar in der letzteren zwei als nicht sicher 
pathologiseh zu verwertende Hirnstrombilder (unregelmiiBige EEGs) 
befinden. 

Das auffallende Zusammentreffen yon norma]em, regelmggigem 
AIpha-EEG in 4 Fi~llen (s. Tab. 2) mit einem erniedrigten Glucoseoxy- 
dationsquotienten als Ausdruck eines cerebralen Glucosemangels dfirfte 
darin eine Erkl/irung finden, dab fiir die eerebrale Energiegswinnung 
andere Substrate herangszogen werden, die wit nieht erfaBt haben. 
Jedenfalls diirfte der normale EEG-Verlauf ftir eine wsitgehsnd aus- 
geglichene Energiebilanz sprechen. Auf die Ubereinstimmung von relativ 
flashem Kurvenverlauf und scheinbarer Hypoxydose bei erhShtem 
Glusoseverbrauch und Glucoseoxydationsquotienten in 3 F~llen (s. 
Tab. 3) kann bier nnr hingewiesen werden. Eine Interpretation mug bei 
jetzigem Stand der Untersushungen noch dahingestellt bleiben. 

Als Fazit unssrer Studie k6nnen folgende Gssichtspunkte angefiihrt 
werden: 

1. Die serebrale Minderdurehblutung kann zumindest nicht allein 
fiir EEG-Ver/indsrungen verantwortlieh gemacht werden. 

2. In gleicher Weiss besteht keine eindeutige Beziehung zwischen 
Laetatproduktion und pathologisehem EEG, da -- wie in Tab.4 und 5 
ersichtlich -- sowohl bei signifikant srhShter, wie auch bei signifikant 
erniedrigter Milehs/~ureprodnktion EEG-Ver~ndernngen zu beobachten 
sind. Das gleiche gilt ftir den serebralen Sauerstoffverbrauch und die 
Glueoseaufnahme. 

3. Demnach gibt es keine einheitliehe HirnstoffwschselgrSBe, auf die 
die EEG-Ver/inderungen allein zuriickgehen. Es scheint vielmehr so zu 
sein, dab entweder die Summe yon pathologischen Itirnstoffwechsel- 
werten einsehlieglieh Itirndurchblutung einen pathologischen EEG- 
Verlauf verursaeh~ oder dab unsere hier angefiihrten Untersuehungs- 
methoden nisht ausreichend sind, den eigentlichen pathologischen Vor- 
gang zu erfassen. 
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4. Ein pathologischer Hirnstoffwechsel mu~ nicht mit einem patho- 
logischen EEG korrelieren. In  diesen Fi~llen berechtigt --  trotz normalem 
EEG -- die Ubereinstimmung yon pathologischem Hirnstoffwechsel, 
psychopathologischem Befund und pathologischem Pneumencephalo. 
gramm zur Diagnose eines organischen Psychosyndroms. 

5. Das EEG ist nich~ in der Lage, zwischen vasculi~r bedingten Hirn- 
durchblutungsstSrungen und prim~ren StSrungen des Hirnstoffwechsels 
zu unterscheiden. 

6. EEGs mit einem Grundrhythmus yon vorwiegend oder teilweise 
under einer Frequenz yon 9/see liegenden Alphawellen sind immer als 
zumindest verds auf eine cerebrale Minderdarchblutung oder Hirn- 
s~offwechselstSrung zu verwerten. In  unserer Kontrollgruppe (s. Tab. 1), 
bestehend aus 15 Versuchspersonen mR normalem Hirnstoffwechsel und 
normaler Hirndurchblutung, fanden wir bei insgesam~ 10 EEG-Ab- 
]eitungen niemals langsamere Frequenzen als 9/see. 
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