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Problems and Results of Correlations between Electroencephalogram,
Cerebral Blood Flow and Brain Melabolism

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 cases 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.

It 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.

Zusammenfassung. Bei 20 Patienten mit dem psychopathologischen Bild eines
organischen Psychosyndroms wurden die EEGs mit den Werten von Hirndurch-
blutung und Hirnstoffwechsel verglichen. Dabei war eine auffallende Koincidenz
in 4 Fillen zwischen normalem EEG und erniedrigtem Glucoseoxydationsquotienten
(GOQ) als Hinweis auf einen cerebralen Glucosemangel sowie in 3 Fillen zwischen
relativ flachem EEG und erhohtem GOQ bei stark erhéhtem Glucoseverbrauch
festzustellen. Sowohl bei Minderung der Hirndurchblutung wie auch bei normaler
oder sogar erhéhter Durchblutungsgrofie konnten pathologische EECs beobachtet
werden. Auch die in dieser Studie erfafiten HirnstoffwechselgroBen wie Milchsiure-
produktion, cerebraler O,-Verbrauch und Glucoseaufnahme konnten nicht in eine
eindeutige Beziehung zum EEG gebracht werden. Es muB8 deshalb angenommen
werden, dafl entweder die Summe von pathologischen Hirnstoffwechselwerten ein-

* Herrn Prof. Dr. W. v. Baeyer zum 65. Geburtstag in Verehrung gewidmet.
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schlieBlich Hirndurchblutung eine EEG-Verédnderung verursachen oder daB die
hier angegebenen Untersuchungsmethoden nicht ausreichend sind, den eigentlichen
pathologischen Vorgang der EEG-Verdnderung zu erfassen.

Schlisselworter : Organisches Psychosyndrom — EEG-Verdnderungen — Stérun-
gen des Hirnstoffwechsels — Cerebrale Durchblutung — Mangelnde Korrelation.

Schon im Jahre 1934 hat Berger als erster auf Beziehungen zwischen
Sauerstoffgehalt der Einatmungsluft und Elektroencephalogramm hin-
gewiesen. Experimentelle Hypoxieversuche, die in der Luftfahrtmedizin
zur Priiffung der Hohenfestigkeit durchgefithrt worden waren, zeigten
dann, daB akuter Sauerstoffmangel in charakteristischer Weise mit einer
Verlangsamung des Hirnstrombildes einhergeht (Davis u. Mitarb., 1938;
Kornmiiller u. Mitarb., 1941). Die dabei durch Hyperventilation ent-
stehende Hypokapnie steigert den Hypoxieeffekt, was mit der Hirn-
gefabverengung bei CO,-Mangel in Zusammenhang gebracht wurde
(Jung, 1953).

In spiteren Untersuchungen wurde dann versucht, eine Korrelation zwischen
HirndurchblutungsgréBe sowie O,-Verbrauch des Gehirns einerseits und EEG-Ver-
dnderungen andererseits herzustellen. Heine (1953) fand zwar bei 113 Féllen, bei
denen im Zusammenhang mit einer Gehirnkreislaufanalyse EEG-Ableitungen ge-
macht worden waren, ,,gewisse Beziehungen der abnormen Frequenzen zu Durch-
blutungsgroBe und Sauerstoffaufnahme des Gehirns®, konnte jedoch keineswegs
»eine durchgehende Parallelitit oder feste Grenze der Blut- und O,-Versorgung
des Gehirns, unterhalb derer das EEG gesetzm#Big pathologisch wurde®, feststellen.
Insbesondere bei cerebralen Gefifiprozessen ergaben sich bei sehr niedrigen Kreis-
laufanalysewerten oft véllig normale EEGs.

Untersuchungen von Obrist u. Mitarb. (1963) an 20 psychiatrischen Patienten
ergaben dagegen eine statistisch signifikante Koincidenz zwischen EEG-Frequenz
und gemessener HirndurchblutungsgréBe, GefdBwiderstand und O,-Verbrauch des
Gehirns, wobei die hochste Ubereinstimmung zwischen O,-Verbrauch und Pro-
zentualitdt der langsamen EEG-Aktivitit bestand. Ingvar u. Mitarb. (1965 und
1968) beschrieben ebenfalls bei Untersuchungen an Katzen und Menschen hohe
Korrelationen zwischen regionaler cerebraler Durchblutung und EEG-Frequenz-
spektrum, betonten jedoch, daBl diese Koppelung zwischen EEG und Durchblutung
durch cerebrale Anoxie ausgeloscht werden kann. Sie weisen in diesem Zusammen-
hang auf die Verhiltnisse bei akuter Apoplexie hin, wo im Lisionsbereich trotz
Hyperimie eine Verlangsamung des EEGs zu konstatieren ist. Bei Hypoxiever-
suchen an Affen mit Analyse der cerebralen Durchblutungsgrofie und Sauerstoff-
verbrauch konnten J.S. Meyer u. Mitarb. (1967) zeigen, dafl EEG-Verlangsamungen
erst dann auftraten, wenn die cerebrale Sauerstoffaufnahme auf ein bestimmtes
MaB (ca. 29%/) gesenkt war. Dabei war gleichzeitig ein Anstieg der Hirndurch-
blutung zu erkennen.

In der hier vorliegenden Studie soll dargelegt werden, inwieweit
bzw. ob iliberhaupt auBer der cerebralen Durchblutungsgrofie und dem
Sauerstoffverbrauch noch andere Hirnstoffwechselgrofien fiir das EEG
von Bedeutung sind und inwieweit sich Beziehungen zwischen cerebraler
Durchblutung, Hirnstoffwechsel und Hirnstrombild herstellen lassen.
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Patientengut und Methodik

Unser Krankengut bestand aus 20 Patienten beiderlei Geschlechtes mit einem
durchschnittlichen Alter von 43 Jahren mit dem psychopathologischen Bild eines
organischen Psychosyndroms, deren Symptomatik im einzelnen gzum Teil an
anderer Stelle (Hoyer u. Oesterreich, 1969; Oesterreich, Hoyer u. Vogt, 1969) dar-
gelegt wurde. Es wurden nur Patienten ausgewihlt, die seit mindestens 8 Tagen
keine Medikamente, insbesondere keine Psychopharmaka oder Analgetica zu sich
genommen hatten. Lediglich 2 Patienten war am Abend vor der EEG-Ableitung
5mg Valium per os und 1 Patienten eine Tablette Revonal retard verabreicht
worden. Die Hirndurchblutungsmessung wurde nach dem Verfahren von Kety u.
Schmidt (1948) in der Modifikation von Bernsmeier u. Siemons (1953) vorgenom-
men. Die Bestimmung der anderen HirnstoffwechselgroBen erfolgte nach der
Methode, wie sie von Hoyer u. Becker (1966) niher beschrieben wurde. Es wurde
dabei der cerebrale Sauerstoffverbrauch, der Glucoseverbrauch und die Lactatabgabe
erfait und der Glucoseoxydationsquotient (GOQ) ermittelt, der das Verhiltnis
aus der Differenz von Glucose und Lactat zum Sauerstoff (Ms(e)_])_acﬂz) dar-
stellt. 2

Dadurch ist es moglich, einen guten Uberblick tiber die Energiesituation des
Gehirns zu erhalten. Als Vergleichsgruppe diente ein 15 gesunde Personen um-
fassendes Kollektiv.

Tabelle 1. Hirndurchblutung und Hirnstoffwechselbefunde bei 16 gesunden Versuchs-
personen (10 normole EEG-Befunde, bei den ibrigen keine EEGs)

n =15

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

Das EEG wurde im Abstand von héchstens 3 Tagen vor oder nach der Hirn-
stoffwechseluntersuchung abgeleitet. Wir benutzten dazu einen 12kaniligen
Trockenschreiber der Fa. Hellige. Die Elektrodenanordnung entsprach dem von
Jasper (1958) angegebenen Schema. Neben der iiblichen Ruheableitung wurde
auch in allen Fillen eine Mehratmungsbelastung von mindestens 3 miniitiger Dauer
durchgefiihrt. Die Auswertung erfolgte nach den von Jung (1953) angegebenen
Prinzipien, die wir lediglich in Anlehnung an Fiinfgeld (1965) insofern modifi-
zierten, als wir EEGs mit einem Alphagrundrhythmus, der tiber den hinteren Hirn-
regionen vorwiegend unter einer Frequenz von 9/sec lag, als abnorm bezeichneten.
AuBerdem achteten wir in Hinsicht auf unsere Fragestellung lediglich auf allge-
meine Storungen und lieBen Herdverdnderungen auBer Betracht. Die statistischen
Berechnungen wurden mit dem Wilcoxon-Test durchgefiihrt.

Ergebnisse

In 2 Gruppen, die in Tab.2 und 3 dargestellt sind, fanden wir eine
Ubereinstimmung zwischen EEG-Muster und Hirnstoffwechselwerten.
In Tab.2 sind 4 Patienten zusammengefalt, die zwar ein normales

22%
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Tabelle 2. 4 Patienten mit normalem Alpha-EEQG zeigen im Durchschnitt eine signi-
fikante Herabsetzung des cerebralen Glucoseverbrauchs und des GOQ bei gleichzeitig
signifikant gesteigerter Lactatgabe

n=4

Durchschnittsalter 37 Jahre
Hirndurchblutung 63,5 ml/100 g min
Saunerstoffverbrauch 3,58 ml/100 g min
Glucoseverbrauch 3,44 mg/100 g min=
Lactatabgabe 1,43 mg/100 g min#
GOQ 0,75%

a Statistisch signifikanter Unterschied zur Norm.

Tabelle 3. 3 Patienten mit einem relativ flachen Kurvenverlauf haben durchschnitilich

als wesentliches pathologisches Merkmal einen stark erhohten cerebralen Glucose-

verbrauch bei ebenfalls stark erhihtem GOQ. (Keine statistische Sicherung der Ergeb-
nisse, da Stichprobe zu klein)

n=3

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

Tabelle 4. EEG-Verinderungen siehe Text. 6 Patienten mit signifikant herabgesetzter
cerebraler Durchblutung, Sauerstoffutilisation wnd Lactatabgabe. GOQ) statistisch signi-

fikant erhoht
n =06
Durchschnittsalter 47 Jahre
Hirndurchblutung 29,1 ml/100 g min=
Sauverstoffverbrauch 2,24 ml/100 g min?
Glucoseverbrauch 4,92 mg/100 g min
Lactatabgabe 0,07 mg/100 g mina
GoQ 2,782

a Statistisch signifikanter Unterschied zur Norm.

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

In Tab.3 sind 3 Fille mit einem relativ flachen Kurvenverlauf
angefithrt, bei denen ibereinstimmend ein verstirkter Glucoseverbrauch
bei einem erhdhten GOQ bestand.

Da in den anderen 13 Fillen die EEG-Befunde so uneinheitlich waren,
daB eine Gruppenbildung nach dem EEG-Muster nicht méglich war,
wihlten wir als Ausgangsgrofie das MaB der Hirndurchblutung. Die in
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Tab.4 erfaBten 6 Patienten hatten bei einer erniedrigten Hirndurch-
blutung gleichzeitig eine signifikante Senkung der Lactatabgabe und
einen erniedrigten O,-Verbrauch. Lediglich die cerebrale Glucoseauf-
nahme war normal. In dieser Gruppe zeigten 2 Falle eine leichte bzw.
leichte bis méaBige Allgemeinverdinderung, 2 Fille ein unregelmifiges
EEG ohne sicher pathologischen Befund und je 1 Fall ein abnormes bzw.
ein leicht dysrhythmisches EEG.

Tabelle 5. EEG-Verdnderungen siehe Text. 7 Patienten mit normaler Hirndurchblutung,
normalem cerebralen Sauerstoff- wnd Glucoseverbrauch sowie normalem GOQ. Lediglich
die cerebrale Lactatabgabe ist statistisch signifikant erhioht

n="17

Durchschnittsalter 45 Jahre
Hirndurchblutung 56,9 m1/100 g min
Sauerstoffverbrauch 3,50 ml/100 g min
Glucoseverbrauch 5,24 mg/100 g min
Lactatgabe 0,91 mg/100 g min»
GOQ 1,28

2 Statistisch signifikanter Unterschied zur Norm.

In Tab.5 sind die restlichen 7 Félle angefiihrt, die bei einer normalen
oder erhéhten Hirndurchblutung eine signifikant erhdhte Milchsdure-
abgabe und einen normalen Sauerstoff- und Glucoseverbrauch hatten.
Das EEG war in 3 Fillen abnorm, in 1 Fall leicht abnorm und in 1 weite-
ren Fall leicht allgemeinverdndert. Ferner ergab sich einmal ein fre-
quenzlabiles EEG und in einem anderen Fall bei normalem Ausgangs-
EEG eine leichte Hyperventilationsveréinderung.

Diskussion

In zahlreichen Untersuchungen wurde bisher schon versucht, Sauer-
stoffgehalt der Einatmungsluft, HirndurchblutungsgréBe und O,-Ver-
brauch des Gehirns mit dem EEG in Beziehung zu setzen. Soweit wir
die Literatur iiberschauen, wurde jedoch noch niemals der Hirnstoff-
wechsel in weiterem Umfang, besonders unter Beriicksichtigung des
Glucosestoffwechsels in diese Studie einbezogen. Wenn auch schon lange
bekannt ist, daB bei cerebralen GefiBprozessen EEG-Verinderungen
vorhanden sein kénnen, war es jedoch noch nicht moglich, jene Faktoren
zu erfassen, die dafiir verantwortlich zu machen sind. Wenn Fiinfgeld
(1965) darauf hinweist, dafl langsame Alphafrequenzen zumindest als
leicht abnorm angesehen werden miissen, und Hubach u. Struck (1965)
darauf aufmerksam machen, da Verlangsamungen im EEG als Hinweis
auf eine beginnende vasculdre Dekompensation gewertet werden kénnen,
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so finden diese Auffassungen insofern durch unsere Untersuchungen eine
Bestitigung, als in einem GroBteil unserer Fille mit gestortem Hirn-
stoffwechsel lediglich abnorme oder leicht abnorme EEGs mit vor-
wiegend unter 9/sec liegendem Alpharhythmus zu beobachten waren.

Die Ergebnisse von Ingvar u. Mitarb. (1965 und 1968), die von einer
wenigstens teilweisen Koppelung zwischen Hirndurchblutung und EEG-
Frequenz berichten, koénnen wir nicht in vollem Umfang bestétigen.
Sowohl in den 7 Fillen mit normaler Hirndurchblutung wie auch in den
6 anderen Fillen mit verminderter DurchblutungsgréBe kamen patho-
logische EEGs zur Ableitung. Dabel ist bemerkenswert, dall sich auch
die schweren Storungen im Sinne einer Allgemeinverdnderung auf beide
Gruppen verteilen und sich sogar in der letzteren zwei als nicht sicher
pathologisch zu verwertende Hirnstrombilder (unregelmifBige EEGs)
befinden.

Das auffallende Zusammentreffen von normalem, regelmiBigem
Alpha-EEG in 4 Féllen (s. Tab.2) mit einem erniedrigten Glucoseoxy-
dationsquotienten als Ausdruck eines cerebralen Glucosemangels diirfte
darin eine Erkldrung finden, dal} fiir die cerebrale Energiegewinnung
andere Substrate herangezogen werden, die wir nicht erfafit haben.
Jedenfalls diirfte der normale EEG-Verlauf fiir eine weitgehend aus-
geglichene Energiebilanz sprechen. Auf die Ubereinstimmung von relativ
flachem XKurvenverlauf und scheinbarer Hypoxydose bei erhohtem
Glucoseverbrauch und Glucoseoxydationsquotienten in 3 Fillen (s.
Tab.3) kann hier nur hingewiesen werden. Eine Interpretation mull bei
jetzigem Stand der Untersuchungen noch dahingestellt bleiben.

Als Fazit unserer Studie konnen folgende Gesichtspunkte angefithrt
werden:

1. Die cerebrale Minderdurchblutung kann zumindest nicht allein
fur EEG-Verdnderungen verantwortlich gemacht werden.

2. In gleicher Weise besteht keine eindeutige Beziehung zwischen
Lactatproduktion und pathologischem EEG, da — wie in Tab.4 und 5
ersichtlich — sowohl bei signifikant erhohter, wie auch bei signifikant
erniedrigter Milchsdureproduktion EEG-Verinderungen zu beobachten
sind. Das gleiche gilt fiir den cerebralen Sauerstoffverbrauch und die
Glucoseaufnahme.

3. Demnach gibt es keine einheitliche HirnstoffwechselgroBe, auf die
die EEG-Verdnderungen allein zuriickgehen. Es scheint vielmehr so zu
sein, daB entweder die Summe von pathologischen Hirnstoffwechsel-
werten einschlieBlich Hirndurchblutung einen pathologischen EEG-
Verlauf verursacht oder daB unsere hier angefiihrten Untersuchungs-
methoden nicht ausreichend sind, den eigentlichen pathologischen Vor-
gang zu erfassen.
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4. Ein pathologischer Hirnstoffwechsel mufl nicht mit einem patho-
logischen EEG korrelieren. In diesen Féllen berechtigt — trotz normalem
EEG — die Ubereinstimmung von pathologischem Hirnstoffwechsel,
psychopathologischem Befund und pathologischem Pneumencephalo-
gramm zur Diagnose eines organischen Psychosyndroms.

5. Das EEG ist nicht in der Lage, zwischen vasculdr bedingten Hirn-
durchblutungsstérungen und priméren Stérungen des Hirnstoffwechsels
zu unterscheiden.

6. EEGs mit einem Grundrhythmus von vorwiegend oder teilweise
unter einer Frequenz von 9/sec liegenden Alphawellen sind immer als
zumindest verdéchtig auf eine cerebrale Minderdurchblutung oder Hirn-
stoffwechselstérung zu verwerten. In unserer Kontrollgruppe (s. Tab.1),
bestehend aus 15 Versuchspersonen mit normalem Hirnstoffwechsel und
normaler Hirndurchblutung, fanden wir bei insgesamt 10 EEG-Ab-
leitungen niemals langsamere Frequenzen als 9/sec.
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