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Mit 1 Textabbildung. 

(Eingegangen am 19. Miirz 1949.) 

Der Kliniker hat  im E E G  ein wirkungsvolles Mittel, einige der 
schwierigsten Probleme bei Nerven- und Geisteskrankheiten anzugehen. 
Es ist Aufgabe dieses Beriehtes, einige neuere Fortschritte und eigene 
Ergebnisse zusammenzufassen und zu zeigen, wie man das E E G  bei 
praktisch-klinisehen Untersuchungen verwenden kann. 

Zun/ichst soll ehrend der Pioniere auf  diesem Gebiet gedacht werden. 
Wie bekannt,  war es ttA~S B~.RG~ 1, der 1929 den Weg wies. Er zeigte, 
dal~ das E E G  beim Menschen iiberraschend einfach zu registrieren ist, 
und was noch wesentlicher war, dal~ es mit  dem Alter, mit  der Auf- 
merksamkeit  und mit  Zust~tnden ver/~nderten Bewul~tseins und bei 
verschiedenen Erkrankungen Unterschiede aufweist. F I s c n ~  2 hat  zu- 
zuerst im Tierversueh nachgewiesen, dad abnorme corticale Potentiale 
bei Krgmpfen auftreten. TO~c.wIEs s Verdienst war es, den ersten brauch- 
baren Tintenschreiber zu entwickeln; GI~ASS t hat  d~nn entspreehende 
gute Elektrencephalographen fiber die ganze Weir verbreitet.  Die 
Beitrage yon KO~S~t~LLE~ 5, ADRIAN 6, G~EY WALTE:R 7, BI~EME:R 8, 
JASPER 9 U. a. ~~ haben allen friihen Untersuchern Grundlagen und Aus- 
riehtung gegeben. 

In  den letzten 20 Jahren  ist praktisch jeder normale und abnorme 
Zustand des Zentralnervensystems bei Mensehen und Tieren im E E G  
untersucht worden. Zehntausende M/~nner, Frauen und Kinder wurden 
in mehrfacher Registrierung untersucht. Vie]e 1000 Meilen Registrie- 
rungen wurden ausgewertet und mit  versehiedenen klinischen Sym- 
ptomen in Beziehung gesetzt. Diese Arbeit hat  die EEG-Diagnose auf 
eine sonde statistisehe Basis gestellt*. Es ist jedoch noch mehr erreicht 

* Beruflieh interessierte EEG-Spezialisten haben sich in vielen L~ndern zu- 
sammengeschlossen. :Namen, Sekretariate und Zahl der Mitglieder sind folgende: 
England: The Electroen6ephalographic Society, Gregt Britain W. G~Y WALTER, 
M. D., Secretary, Burden :Neurological Institute, Bristol, 72 Mitglieder. - -  Frank- 
reich: Soci@t6 d'EEG et des sciences connexes de'langue fran~aise HENri GASTAU% 
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worden. Der Untersucher ist mit  seinem Ins t rument  und Material 
so ver t raut  geworden, dal~ er durch das E E G  die Ts des Gehirns 
sehen kann. In  dieser Hinsieht kann man ihn mit  dem RSntgenologen 
vergleichen, der nicht die EmulsionskSrner seines Filmes beachtet,  
sondern das Bild yon KSrpers~rukturen erkennt. Der hirnelektrisch 
geiibte Untersucher sieht in dem fiber 100 m langen Papierstreifen nicht 
nur die 6 oder 8 welligen Linien, die das E E G  bilden, sondern die neuro- 
physiologisehen und klinischen Korrelate des Gehirns. Au] 5 verschie- 
denen Gebieten haben sich wesentliche Beziehungen im EEG ergeben: 1.Hirn- 
sto/]wechsel ; 2. Alter; 3. Bewu~Gtseinslage ; 4. Klinische Symptomatologie 
der Epilepsie und verwandter organiseher Hirner]cranlcungen (Trauma, 
Encephalitis, Gefs usw.); 5. Pharmalcologisehe Wirkung 
yon zentral erregenden, diimp/enden und antiepileptisehen Substanzen. 

I m  E E G  finder sieh eine elektrische Aktivit~t, die in den Nerven- 
zellen viel hSher entwickelt ist a]s in anderen Geweben, obwohl sie 
eine Eigenschaft des gesamten Protoplasmas ist. Diese , I r r i tabi l i t~t"  
ist die Tendenz, aufgespeicherte Energie nach thermisehen, chemisehen, 
meehanischen oder elektrischen Reizen freizusetzen. Die Spannungs- 
produktion ist eine solehe Form yon Energieabgabe. 

Die Tendenz, rhythmisch-elektrisch zu entladen, ist allen Neuronen- 
s t rukturen eigen (Ganglien, Rfickenmark und Gehirn). Die Hirnrinde 
zeigt elektrisehe Pu]sationen einer Spannung yon etwa 5 - -500#V und 
einer Frequenz yon 1--50 Wellen pro Sekunde. Die prim~tren Energie- 
quellen der weehselnden Spannung sind T~aubenzucker und Sauerstoff. 
Wenn man einen meehanischen Vergleieh gebraucht, dann sind diese 
beiden Substanzen die Triebfeder de's Oszil]ators, aber die Kontrolle 
tier freigesetzten Energie ]iegt an anderer Stelle: in der C02-Spannung n 
und in bisher noch unbekannten Enzymen und neuronalen Mechanismen. 
Offensichtlich mul3 jedes Gewebe, das wesentliche Energie produziert, 
aueh mit  Einriehtungen zur Energ'iespeicherung und -regu]ierung ver- 
sehen sein. Obwohl diese Mechanismen noch unbekannt  sind, zeigt sieh 
ihre Wirkung im EEG. ttier sieht man wie dureh den Blutstrom 
herangebrachte Energie in genauer Dosierung auf das Nervensystem 
fibertragen und auf Neuronen und Axonenbahnen in einer exakt  regu- 
lierten Weise weitergeleitet wird. Diese Regulation der Energieausgabe 
ist yon aul3erordentlieher Bedeutung ffir eine richtige Funktion. :Die 

~.  I)., Seeretaire, 149 Promenade de la Corniche, Marseille, 50 Mitglieder. - -  
Italien: Societ~ italiana d'elettroeneefalografia G. IYlo~rzzzi, M. D., Secret&r, 
Universitat Pisa, Pisa, 30 Mitglieder. - -  Amerika: American Electroence- 
phalographic Society, Dr. RO]3ERT SertWAB, Secretary, Massachusetts General 
:Hospital, Boston 14, Massachusetts. 107 Mitglieder. - -  Diese Gese]lschaften geben 
vereint das Journal of Electroencephalography and Clinical ~europhysiology 
heraus. Dr. ttEUBEUT JASPER, 2qeurological Institute, Montreal, Canada, ist der 
leitende :Herausgeber. 

1" 
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Modolation oder Kontrolle tier Energtefreisetzung ist im l~ervensystem 
zweifach : In den l~ervenfasern, deren haupts~chliehe Funktion die Fort- 
leitung ist, wird die Amplitude verh~ltnism~tBig konstant gehalten und 
die Frequenz moduliert. Dasselbe Prinzip wird bei der Nachrichtenfiber- 
mittlung im l~adio angewandt, wenn die Interferenz mSglichst klein 
gehalten werden soll. An den Synapsen in der l~ghe des Zellk6rpers, 
wo Interferenz, Aufhebung und Mischung zur normalen Funktion 
gehSren, kommt zur Frequenzmodulation die der Amplituden hinzu. 

Wenn ungew6hnlich viel Energie freigesetzt wird, was an einer 
gesteigerten Spannungsproduktion ]e Zeiteinheit gemessen werden kann, 
t r i t t  klinisch eine Hyperaktivit~t  auf. Wird weniger Energie produziert 
und sinkt damit die Spannungsproduktion je Zeiteinheit, da nn erscheinen 
auch klinisch Zeichen einer verminderten I-Iirnt~tigkeit. Die spezifi- 
schen Symptome, die auftreten, h~ngen yon der l~unktion der Nerven- 
strukturen ~b, in denen die ~bnorme Energieproduktion auftritt.  Man 
kann sagen: Der allgemeine Charakter einer Dysfunktion (Hyper- oder 
t typo-) und der zeitliche Verlauf sind elektro-chemisch determiniert, 
aber das spezifisehe Symptom ist anatomisch bestimmt. 

Die EEG-Kurven  sind am einfachsten und die Negativit~t ode1" 
Positivit~t ist am leichtesten zu deuten, wenn Spannungsableitungen 
zwischen Punkten auf der Kopfhaut  (oder yon den Gehirnregionen 
selbst) und relativ inaktiven Gegenden, meistens dem Ohrlgppchen, 
gewonnen werden. Man nennt diese Ableitung ,,unipolar". Der Aus- 
druck ist allerdings nicht ganz zutreffend, weil eine Ableitung mit 
einer Elektrode nattirlich nicht m6glich ist. Der Ausdruck ,,bipolar" 
bezeiclinet Ableitungen zwisehen Elektrodenpaaren, die in Dreiecksform 
oder in Reihe gngeordnet sind. Die Aktivitgt jeder Elektrode hat zur 
n~chsten nach vorwgrts oder riiekw~trts Beziehung. Die Beschreibung 
der EE G-Kurven ist dieselbe, ob man die Aktivit~it mit einer indifferenten 
Elektrode oder mit einer Reihe yon Bezugselektroden registriert. 

Wenn die elektrische At~tivitgt des Gehirns durch 2 Elektroden 
und b yore Kopf  abgeleitet wird, dann ist es m6glieh, daS beide aktiv 
sind und die gefundene Ableitung die algebraische Summe beider 
Aktivit~iten darstellt. ,,Bipolares" Ableiten versueht yon der Summe 
der Aktivit~it bei ~ und b andere Summen ~bzuziehen, die man d~lrch 
Ableitung yon ~ und b gegen andere Punkte erh~tlt. So kann man die 
wahren Spgnnungsverhiiltmisse bei ~ und b gbseh~ttzen. Bei ,,unipol~rer" 
Ableitung yon den differenten Elektroden gegen eine gemeinsame Bezugs- 
elektrode kann jede abgeleitete Aktivit~tsdifferenz auf echte Spannungs- 
differenz in a lind b zuriickgefiihrt werden. Dasselbe gilt ffir eine Aktivi- 
t~t, die yon irgendeinem gnderen Punkt  gegen die gemeinsame t~ezugs- 
elektrode abgeleitet wird. In bestimmten F~llen finder man gemeinsame 
AbNiufe, die meist auf eine Spannungsproduktion in der I~ihe der 
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Bezugselektroden zurfickzufiihren sind. Dies kann man durch Wechsehl 
des Bezugspunktes kontrolheren. Dieselbe Schwierigkeit kann jedoch 
auch mit der neuen Bezugselektrode auftreten. Wenn man den Bezugs- 
punkt welter yon der Spannungsquelle entfernt, treten Nebenschlfisse 
auf, die die Aufnahmem6ghchkeit einer Aktivitat fiberhaupt beein- 
trachtigen. F fir die meisten Zwecke sind die Ohrl/~ppchen genfigend 
entfernt  vom Gehirn, um als hinreichende Bezugspunkte zu dienen. 
Der Krampffokus bei psychomotorischen Anfallen, der unten genauer 
besprochen wird, breitet sich jedoch haufig vom Temporalpol auf das 
Ohr aus, auch bei Temporaltumoren findet man oft langsame Ablaufe 
in den Ohrableitungen. In solchen Fallen wird man das andere Ohr als 
Bezugselektrode nehmen oder kann die ScheitelhShe oder die Occipital- 
region als genfigend :,stillen" Bezugspunkt benutzen. Manchmal sind 
auch Elektroden an Nase oder Kinn notwendig. Will man sich ganz 
vom Gehirn entfernen, so kann man Brustelektroden als Bezugspunkte 
benutzen 12. Die Einstreuung des E K G  kann vermieden werden, wenn 
die Elektroden symmetrisch auf gegenfiberliegenden Seiten des Herzens 
angebracht und durch ein Potentiometer verbunden werden. Die 
haufigste Lage ffir solche Brustelektroden ist der Processus spinosus des 
1. Brustwirbels und das rechte Sternoelaviculargelenk. Es ist jedoch 
besser, die volle Spannung des EKGs zu vermeiden und yore Herzen ent- 
fernt  zu bleiben. 

Von Tierversuehen 13 und Ableitungen aus der Tiefe des mensehlichen 
Gehirns 14 ist bekannt, dag Spannungsnegativitat gegenfiber einem 
relativ inaktiven Bezugspunkt darauf hinweist, dag die Elektrode sieh 
in oder fiber einem aktiv erregten Gebiet befindet. Eine positive Span- 
nungssehwankung zeigt an, dab die Elektrode v o n d e r  aktiven Gegend 
entfernt  ist. 

l[?berstarke thermisehe, meehanische, ehemisehe oder elektrisehe 
Reizung verlangsamt und vermindert die eortieale Spannungsproduk- 
tion oder hebt sie schlieBlieh auf 15. Man kann eine solehe Abflaehung 
des EEG und das Verschwinden der Wellen auch als eine extreme 
Form von Verlangsamung auffassen*. Naehlassen der Spannungs- 
produktion, Verlangsamung oder Abflachung ist eine primi~re Ver- 
!etzungsfolge. In einigen Fallen kommt es naeh leichter Spannungsver- 
minderung oder in der Erholungsphase naeh schwerer Spannungs- 
depression zu einer sekunddiren Aktivierung mit paroxysmaler exzessiver 

* Allgemeine Verminderung der Amplitude bis zu v611iger Abflaehung finder 
man klinisch selten. Es ist eine augerordentlieh sehwere VerSmderung, die die 
unmit telbare Todesgelahr anzeigt. Eine einseitige Verminderung der Amplitude, 
die zu einer Asymmetrie der Spannungsproduktion homologer I-Iirnregionen 
beider ttemisph~tren ffihrt, ist ein Zeiehen geringer Seh~digung und hat klinischen 
Lokalisationswert. 

Arch. f. Psychiatr. u. Z. Neut. ]3d. 183. l a  
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Spannungsproduktion. Der normale Energieverbrauch des Gehirns 
entspricht der Gesehwindigkeit, mit der Energie zugeffihrt wird, wie 
man aus dem pl6tzliehen Versagen der cortiealen Aktivit/tt bei Unter- 
breehung der ]31utzufuhr schlieBen kann. Daher wird eine abnorm hohe 
Energieproduktion im Cortex schnell durch mangelnde Energiezufuhr 
begrenzt und wird yon Verminderung oder v61ligem Fehlen einer 
Spannungsproduktion gefolgt. Exzessive Spannungsproduktion hat 
die Tendenz, sieh auszubreiten und benachbarte und durch Babnen 
verbundene Neuronen zu einer /~hnlichen Aktivit~t anzuregen. Je 
grSl?er die Spannungsproduktion, desto gr5ger ist auch die Ausbreitung 
und desto weniger genau bleibt die Spannung auf die tiblichen neuronalen 
13ahnen begrenzt. Diese Reaktion einer paroxysmalen exzessiven 
Spannungsproduktion ist die Folge eines Schadigungsreizes. Sie bildet 
gleichzeitig die pathologisehe und physiologisehe I~.asis dcr Epilepsie. 

Vom elektrencephalographischen Standpunkt gesehen ist die El~i- 
lelgsie eine StSrung yon I-Iemmungsregulationen, die zu abaorm steilen 
und hohen Entladungen ffihrt. Mit anderen Worten, es handelt sich 
um ein Versagen der notwendigen 5rtlichen und zeitliehen Spannungs- 
begrenzung. Meehanische, thermische, elektrisehe oder chemische Reize, 
die normalerweise Ver~nderungen hervorrufe~_, ftihren zu einem Ver- 
sagen dieses reguIierenden Meehanismus, wenn sie die physiologisehen 
Grenzen naeh Intensit/~t oder Dauer iibersehreiten. Nan kSnnte die 
Epilepsie als ,,funktionellen Tumor" bezeiehnen, als Entartung einer 
ttauptfunktion neuronaler Strukturen, n/imlieh der elektrisehen Span- 
nungsproduktion. Ebenso wie man einen eehten Tumor als St6rung 
der normalen tlegenerationsgesehwindigkeit in zeitlieher und r~umlieher 
Beziehung auffassen kann (eine bei Neuronen nur gering entwiekelte 
Eigensehaft), kann man im epilep~isehen AnfM1 ein Versagen der zeit- 
lichen und r~umliehen Energieproduktion des Nervensystems sehen. 
Unter diesem Gesiehtspunkt ist Epilepsie keine Krankheit. sondern 
eine Art Fehlregulation. Sie hat keine einheitliehe ~tiologie und variiert 
in ihren Symptomen mit den spezifischen rezeptorischen, effektorisehen 
und Integrationsfunktionen des Nervensystems. Viele verschiedene 
Sch~digungen kSnnen eine Epilepsie hervorrufen und fast jeder patho- 
logisehe ProzeB kann in gewissen F~llen dureh genetisch bestimmte 
StSrungen imitiert werden. 

Bei der Epilepsie zeigt da,~. EEG 3 Haupttypen abnormer Spannungs- 
loroduktion. Man bezeichnet sie als Krampfpotentiale (seizure patterns) 16. 
Die erste Art zeigt Entladungen ungew6hnlieh schneller Wellen mit 
steigender Amplitude, denen intermittierende sehnelle Wellen und 
sparer langsame folgen. Dies ist der klassische tonisch-klonische oder 
grand mal-Typ d er Krampfpotentiale (Abb. ] ,II i) .  Wenn sie fiber dem 
ganzen Gehirn auftreten, ffihrt die maxima Alektivit/~t der Neurone zu 
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A b b .  1. Vezr ia t ionen des  n o r m a l e n  u n d  pa tho log i schen  E E G .  I n  der  l i n k e n  K o l o n n e  (I.} 
s i n d  die H i r n p o t c n t i a ] e  a u f g e f i i h r t ,  die i m  a l l g e m e i n e n  n i c h t  p a r o x y s m a l  a~-f t re tcn.  
O b e n  s ind  die ffir  E r w a e h s e n e  l a n g s a m e n ,  u n t e n  die s chne l l en  Wel len  da rges t e l ] t .  Die  
R e i c h w e i t c  des  N o r m a l e n  b e t r a g t  ffir  den  E r w a e h s c n c n  81/2--12 je S e k n n d e ,  (Mit te  de r  
K o l o n n e ) .  Die  S k a l a  des  Pa tho log i schen  is t  d u r c h  1, 2 u n d  3 bezeichnet ,  wobei  1 leicht 
abnorm ,  2 de~ttlieh pa tho log isch  u n d  3 s chwer  vergindert bedeutet .  Dicsc  S k a i a  r~.uB je  
n a c h  d e m  Al te r  v a r i i e r t  w e r d e n .  I n  t ier r e e h t e n  K o l o n n e  (II . )  s i n d  die H i r n p o t e n t i a l e  
a u f g e f f i h r t ,  die p a r o x y s m a l  a u f t r e t e n .  Sic s i n d  c n t w e d e r  d e s k r i p t i v  odo r  n a e h  de r  A r t  
des  k l i n i s c h e n  An~al ls  b c z e i c h n e t ,  bei  d e m  sie a m  h/~ufigsten v o r k o m m e n .  D e r  Wel l en -  
t y p ,  tier a l s  , , P s y c h o m o t o r "  beze i ehne t  i s t ,  e r s c h e i n t  i m  a l i g e m e i n e n  d i f fus  fiber" dem 
C o r t e x  w/~hren4 e ines  so l ehen  Anfa l l s .  I m  a n f a l i s f r e i e n  I n t e r v a l l  f i n d e t  m a n  h~uf ig  
e inen  F o c u s  n 0 g a t i v g e r i e h t e t e r  K r a m p f p o t e n t i a l e  in  der  v o r d e r e n  T e m p o r a l r e g i o n .  
Die "14  a n d  6 p ro  see p o s i t i v e  s p i k e s "  u m f a s s e n  in  W i r k l i e h k e i t  2 Vc 'e l ientypen,  die fi ir  
s i ch  unabh~ tng ig  a t s  14 odo r  6 je S e k u n d e  p o s i t i v e  S p i t z e n p o t e n t i a l e  a u f t r e t e n  k 6 n n e n .  
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generalisierten Muske]kontraktionen und BewulRseinsverlust. Untm- 
dem Gesichtspuukt des Energieverbrauchs ist ein so]cher grol3er Anfall 
eine fibermaximale Entladung, die tier in die Energiereserven eingreift 
und eine relatir lange Erholungszeit braucht (postparoxysmaler Stupor), 
bevor das normale EEG wiederkehrt. Die zweite Art der Krampf- 
potentiale sind die spike and wave-Entladungen oder petit mal-Typ, 
die am reinsten mit einer Frequenz yon 3 je Sekunde bei der Pykno- 
lepsie vorkommen (Abb. ], IIb). Bei diesen Entladungen folgt jedem 
Krampfpotential mit iibermgl3iger Energieausgabe eine Ruhepause 
yon 1/a Sek., die langsame Welle, die offensichtlieh die Erholung der 
Funktion und eine neue Krampfentladung ermSglichto Im allgemeinen 
kommt es wghrend einer Absence zu einer Amplitudenverminderung 
und dner Frequenzverlangsamung yon anfangs 4 auf 2 je Sekunde. 
Dieser Art yon Kr~tmpfen folgt selten ein Stupor. Es ist eine verh~ltnis- 
mgl~ig konservative paroxysmale Dysrhythmie und sch/~digt die zentra]- 
nervSsen Funktionen weniger als ein grol3er Anfall. Klinisch kommt es zu 
klonischen Zuckungen yon Kopf und Augen in einem Rhythmus yon 
3 pro Sekunde, die aufrechte Haltung bleibt meist erhalten, das Bewul]t- 
sein ist erheblich getrfibt, aber nicht vollstgndig aufgehoben. Der 
3. Typ der Krampfpotentiale besteht aus hohen 6 pro see-Wellen 
und breiten oder sggezahnghnlichen 4 pro sec-Wellen. Diese Art 
yon Entladungen werden als psychomotorische bezeichnet (Abb. l, I I  c). 
Klinisch gehen sie einher mit Verwirrtheits- und Dgmmerzustgnden und 
schlecht koordinier~en, aber offensichtlich zweckgerichteten Bewegungen. 
Ein Stupor folgt selten. Die psyehomotorischen Entladungen kommen 
yon allen 3 Haupttypen yon Krampfpotentialen dem normalen EEG am 
ngchsten. Eingehende Untersuchungen haben ergeben, dal3 sich bei 
psychomotorischen Anfg]len ein Fokus einzelner negativer Krampf- 
potentiale in der vorderen Temporalregion findet. 

Ein einzelnes Spitzenpotential (spike) ist die kleinste epileptisehe 
Entladung (Abb. 1 , I Id ,  f). Es bleibt meist symptomlos und lokal 
begrenzt. Spike-Fool k5nnen iiberall im Cortex vorkommen, sind aber 
besonders hgufig in der vorderen Temporalregion. Ein Fokus an dieser 
Stelle wird such als psychomotoriseher Fokus bezeichnet, weft er im 
allgemeinen bei psyehomotorischen Anfgllen (Dgmmerattacken und 
episodischen Verwirrtheitszustgnden) vorkommt. Die Hgufigkeit der 
Krampffoci in der vorderen Temporalregion spricht dafiir, dab dieses 
Gebiet besonders leieht auf die spezifischen Reize und Lgsionen, die der 
F.,pilepsie zugrunde liegen, anspricht. 

Es genfigt nicht, festzustellen, dal3 im EEG Krampfpotentiale oder 
bei Epilepsie vorkommende Wellen vorhanden sind. Der Wellentyp gst 
/iir Diagnose, Prognose und Therapie sehr wichtig. Krampfentladungen 
vom grand mal-Typ sprechen auf Dilantin (Diphenylhydantoin), Luminal- 
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und Mesantoin (Phenyl~thylhydantoin) an, w/~hrend die 3 pro Sekunde 
spike and wave-Entladungen der Pyknolepsie durch Tridion (Trime- 
thyloxazo]idin-Dione) und Paradion (Dimethyli~thyloxazolidin-Dione) 
gebessert werden. Psychomotorische AnfSJle sind meist therapieresistent. 

Im Waehzustand wird yon den Itautelektroden die Aktivit/~t der 
darunterliegenden Hirnrinde aufgenommen. Im Schla[ steuern tiefer 
gelegene Zentren die Itirnt/~tigkeit. Die Spannungsproduktion w/~hrend 
des Schlafes kann man allgemein als konservativ bezeiehnen: Sie ist 
langsamer als die normale Wachaktivit~t und in tieferen Schlafstadien 
erscheinen immer langsamere Potentiale 19. Das EEG  ist in verschiedene1~ 
Sehlaftiefen so untersehiedlich, dab man annehmen mul3, dab die Steue- 
rung oder Kontrolle der corticalen Frequenz zunehmend auf langsamer 
arbeitende und tie[er gelegene Zentren iibergeht. Im Sehlaf erreiehen 
bestimmte Arten subcortiealer StSrungen den Cortex, wo sie im EEG  
mit Hautelektroden erfaBt werden k6nnen 2o. Alle Formen yon Krampf- 
potentialen werden gr6Ber; die Altersunterschiede verschwinden weit- 
gehend und es ist mSglieh, unruhige und widerstrebende Patienten 
abzuleiten. Der klinische Wert der EEG wird so mehr als ver- 
doppelt 21. 

Ober 50% der Patienten mit psychomotorischen An.[iillen (Verwirrt- 
heirs- und D~mmerzust/~nde mit Krampffokus in der vorderen Temporal- 
region) haben Pers6nliehkeitsver~nderungen is. Bei der H/~lfte yon 
diesen ist die seelisehe Ver~nderung so sehwer, dab man von einer 
Psyehose sprechen kann. Die psychisehen StSrungen sind yon der 
Anfallskomponente unabh~ngig. Sie kSnnen sich versehlimmern, 
wenn man die psyehomotorischen Anf/ille medikament6s unterdriickt 22. 
Lobektomien des vorderen Temporallappens durch P. BAILEY haben 
in einigen Fiillen zu einer Besserung der psyehiatrischen und epileptJschen 
Krankheitserscheinungen gefiihrt 23. Die anatomisehen Strukturen, die 
der epileptischen und psychiatrischen Symptomatologie der psycho- 
motorisehen Epilepsie zugrunde liegen, sind offenbar die gleiehen, aber 
die physio]ogisehe Basis beider Komponenten ist eine gegens~tzliche. 
Es ist wahrseheinlich dieselbe Antithese, die man ftir therapeutische 
Zwecke bei der Sehocktherapie ausnutzt. 

Eine andere Form yon Krampfentladungen besteht aus positiven 
Spitzenpotentialen yon 14 und 6 je Sekunde, die im leichten Sehlaf 
auftreten2% Man nimmt an, dab diese Entladungen aus der Tiefe des 
Gehirns kommen, weil sie positiv gerichtet sind. Die Frequenz yon 14 
und 6 je Sekunde 15~gt vermuten, dab sie vom Thalamus ausgehen, wo 
Potentia]e dieser Frequenz in der Gegend der Lamina medullaris interna 
gefunden wurden -"-5. Patienten mit so]chert Entladungen haben oft 
,,Ohnmachten" und versehiedene Symptome, die auf thalamische 
StSrungen hinweisen. 
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Eine demn~chst erscheinende Arbeit 26 wird genauer eine sehr rasche, 
aber nieht paroxysmale Aktivit~t yon 35--40 pro see-Wellen beschreiben 
(F-3, Abb. 1, I), die im leichten Schlaf besonders fiber den Pr/izentral- 
regionen auftritt.  Diese und die sehnellen Entladungen (F-2, Abb. 1,I) 
kommen bei Epilepsie und verwandten Hirnerkrankungen vor, sind 
aber am hi~ufigsten bei Psychopathen und bei Kontusionspsychosen. 

Der er/ahrene Untersucher kann mit einem leistungs/gihigen EEG- 
Apparat in vielen Fgllen /okale, primgre und se]cundgire, Hirnver~inde- 
~'ungen /eststellen, die der neurologischen und rSntgenologischen Unte~- 
suchung entgehen. Der moderne Neurochirurg und Neurologe kann daher 
auf  das E E G  nicht mehr ver~ichten. Der Erfahrene ist nicht iiberrascht 
oder entt~uscht, wenn er in F~llen mit einer ausgedehnten Atrophie oder 
Entmarkung wenig oder gar nichts im EEG  finder, denn ein Ausfall 
umschriebener Nervenzellgebiete l i~ t  sich im EEG  nicht gut fest- 
stellen. A]ctivitdtsverminderungen sind im EEG niemals so deutlich wie 
Aktivitdtsst6rungen. Ein entzfindlicher ]~roze]3 wie eine akute Encepha- 
litis kann zu maximalen EEG-Veriinderungen fiihren selbst in F~llen, 
bei denen die klinischen Symptome gering sind. Das EEG  ist daher 
ein wichtiges Hi]fsmittel, eine akute Encephalitis yon einer mehr 
chronischen Erkrankung, z .B.  einer multiplen Sklerose, bei der die 
EEG-Befunde im Vergleich zu den klinischen Symptomen nur gering 
sind, zu unterscheiden. In gleicher Weise ffihrt eine kleine Careinom- 
metastase in der Hirnrinde durch ihr schnelles Wachstum zu schwereren 
EEG-Veri~nderungen als ein gro~es, langsam wachsendes Meningeom. 
Eine erfolgreiche Anwendung des E E G  ist nur mSglich, wenn der Kli- 
niker sieh mit seinen Besonderheiten verfraut  macht und begreift, dab 
das EEG St6rungen der Fun]ction und nic~t der anatomischen Struktur 
anzeigt. Die schwersfen EEG-Ver~nderungen, z .B.  Anf~lle mit naeh- 
folgendem Verwirrtheitszustand, gehen im allgemeinen nicht mit 
anatomischen Ver~nderungen einher. Ein kr~iftig entladender Krampf- 
focus, der bei der Operation durch direkte Cortexableitung identifiziert 
und yore Neurochirurgen excidiert worden ist, kann bei der histologi- 
schen Untersuchung normal sein 27. 

Das EEG ist nur ein zus~tzliches ttilfsmittel der klassischen Neuro- 
logie und Neurochirurgie, die sich vorwiegend auf die makroskopischen 
und mikroskopischen Ver~nderungen der anatomischen Struktur griindet, 
und (tie Korrelation mit der pathologischen Anatomie ist keine ein- 
deutige. Dari~ber hinaus sagt das EEG abet erheblich mehr und Neues. 
Obwohl der Weft des EEG bei anatomischen und im wesentlichen irre- 
versiblen Vergnderungen ~tnd Stru]cturst6rungen begrenzt ist, so zeigt es 
da/i~r doch pathologische und physiologische Ver~inderungen reversibler 
Natur an, die einer medi]cament6sen oder chirurgischen Therapie zuggng- 
lich sind. Hiermit 5ffnet das EEG ein neues Gebiet dynamiseher 
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Neu ro log i e  u n d  phys io log i sche r  P sych i a t r i e .  H ~ s  BERGEIt w~re gl i ick-  

l ich,  w e n n  er  sehen  kSnn te ,  wie  g u t  s ich dieses K i n d  seines  Geis tes  in  
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