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Einle i tung 

I m  Rahmen wiederholter hirnelektrischer Untersuchungen an Anfalls- 
kranken fs auf, dal~ bei unver~nderter Medikation die Himstrombilder  
mitunter  nicht unerheblich voneinander abweichen. KO~Mi2LL~  weist 
darauf hin, dab Epfleptiker vielfach dutch eine ,,besondere Labiliti~t 
ihres Zustandes"  und entsprechend auch ihres e]ektrencephalogra- 
phischen Befundes gekennzeichnet sind. Die Inkonstanz hirnelektrischer 
Befunde mul~, wie vo~ B ~ u ~  u. F ~ H ~ I  sowie M ~ T ] ~ S ,  G~OTT~E~ U. 
Ross  betonen, besonders dann beachtet  werden, wenn das E E G  fiir die 
Beurteilung therapeutischer Mai~nahmen herangezogen wird. 

]~t~AUN beschreibt einen Patienten, dessen E E G  stark pathologisch 
ver~ndert war in den Zeiten, in denen er psychisch ausgeglichen war, 
w~hrend er ein fast  normales Hirnstrombild hat, re, wenn er gereizt und 
erregt war. LANDOLT macht  auf die Normalisierung des EEGs  w~hrend 
eines epi]eptischen Di~mmerzustandes aufmerksam. GIB~S beobachtete 
bei Patienten mi t  Tempora]lappen-Epilepsie, daI3 psychische Ver- 
stimmungszust~nde nicht yon einem pathologischen E E G  begleitet 
waren. CttRISTIA~ sah bei einer epileptischen Patientin w~hrend einer 
Halluzinose eine Normalisierung des Hirnstrombildes, das vor und nach 
der Psychose eine schwere Dysrhy~hmie und Krampfstroment ladungen 
erkennen ]iei~. Nach den Untersuchungen yon WADA u. L ] ~ o x  zeigen 
sich i iberhaupt bei psychisch unauff/~lligen Epileptikern Krampf-  
potentiale in einem weir hSheren Prozentsatz als bei so]chen, die Ver- 
haltensst6rungen aufweisen. 

Wir bemfihten uns, an Anfallskranken die Variabilitiit des Hirnstrom.  
bildes festzustellen und untersuchten die Beziehungen zwischen den 
Abwandlungen des EEGs  auf der einen und dem Anfallsgeschehen sowie 
der psychischen Verfassung auf der anderen Seite. 

* Die Arbeit wurde mit der Unterstiitzung der ])eutschen Forsehungsgemein- 
schaft durehgefiihrt. 
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Methodik 
Die Untersuchungen wurden an 53 Patienten durchgefiihrt, die seit Monaten 

oder Jahren das gleiche Medikament erhalten hatten. Eine Anderung der Medikation 
wurde w~hrend der Untersuchungszeit nieht vorgenommen. Die Patienten standen 
im Alter zwischen 8 und 60 Jahren; das Durchschnittsalter betrug 28 Jahre. Von 
ihnen litten 26 an einer genuinen Epilepsie; 27 hatten ein symptomatisches Anfalls- 
leiden. 

In der Regel kamen die Patienten an jedem Wochentage, meist zur gleichen 
Tageszeit, zur hirnelektrisehen Untersuehung. Eiue Ausnahme machten wir bei 
Kranken, die ihre Anf~lle turnusm~itig alle 4 oder 8 Wochen bekamen, z. B. bei 
Frauen mit menstruationsgebundenen Anf~llen. In diesen F~illen begniigten wit uns 
mit der Aufnahme h~ufiger Intervall-EEGs und nahmen t~gliche Ableitungen nur 
in der Zeit vor, in der mit einem Krampfgeschehen gerechnet werden mul]te. Die 
Untersuchungen erstreckten sich fiber einen Zeitraum yon 1 ~  Wochen bis zu 
14 Wochen. Im Durchsehnitt entfiel auf einen Patienten eine Untersuchungszeit 
yon 5�89 Wochen mit 25 Ableitungen. 

Die hirnelektrisehe Untersuchung wurde immer in der gleiehen Weise dureh- 
gefiihrt. Wit nahmen zuerst das Ruhe-EEG auf und schlossen einen Hyperventila- 
tionsversueh yon 3 rain an. Auf jede andere Art der Provokation wurde verzichtet, 
da es darauf ankara, die Sehwankungsbreite hirnelektrischer Erregbarkeit unter 
mSglichst einheitlichen und ann~hernd physiologisehen Untersuchungsbedingungen 
festzustellen. 

Die in den Abbildungen dargestellten Beispiele sind, sofern sie aus verschiedenen 
Untersuehungen eines Patienten stammen, immer dem gleiehen Abschnitt der 
Standardableitung entnommen und fiir das Hirnstrombild der jeweiligen Unter- 
suchung charakteristiseh. 

Ergebnisse 
Von den 53 P a t i e n t e n  zeigten 5 K r a n k e  im kl in ischen I n t e r v a l l  ein 

unauff/~lliges E E G ;  bei  4 dieser P a t i e n t e n  wurde  es im Z u s a m m e n h a n g  
m i t  e inem Krampfgeschehen  yon  einem pa tho log isch  ve r s  H i m -  
s t rombi lde  abgelSst .  Ledigl ich an  einem Pa t i en ten ,  bei  dem w/ihrend der  
Unte r suchungsze i t  ke in  Anfal l  auf t ra t ,  wurde  f ibe rhaup t  ke in  pa tholo-  
gischer Befund  erhoben.  

I n  den H i r n s t r o m b i l d e r n  yon  9 K r a n k e n ,  bei  denen w~hrend der  Beob- 
ach tungsze i t  ebenial]s  keine  Anf~lle auf t ra ten ,  waren  pathologische  Ver- 
~nderungen zu beobachten ,  die im Verlaufe der  Un te r suchungen  eine 
Zu- oder  A b n a h m e  aufwiesen. J edoeh  waren  diese Schwankungen  der  
h i rne lek t r i sehen  E r r egba rke i t  n i ch t  so eindrucksvo]l ,  wie wir  sie an  den  
P a t i e n t e n  sahen, deren  E E G  im AnschluB an  einen Anfa l l  au fgenommen 
wurde.  

Bei  43 Pa~ienten  wurden  w/ihrend der  Unte r suehungsze i t  ein oder  
mehre re  Anf/~lle beobachte t .  Bei 8 yon  ihnen t r a t e n  ausschlie[~lich grol~e, 
bei wei teren 12 neben gro~en auch psychomotor i sehe  oder  psychomoto-  
r isehe Anf~lle und  pe t i t s  m a u x  auf. Bei  17 P a t i e n t e n  k a m  es wi~hrend 
der  Beobaeh tungsze i t  nur  zu psyehomotor i schen ,  bei  4 K r ~ n k e n  n u t  zu 
k le inen  Anf/~llen. Bei  e inem P a t i e n t e n  t r a t e n  JAcKSoN-Anf~lle und  bei 
einer P a t i e n t i n  lediglieh Absenzen  auf. 
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Das E E G  der Patientin, die an Absenzen ]itt, sowie dasjenige eines 
Kranken mit  petits maux  glieh sich unmittelbar  nach dem Anfall wieder 
der Ansgangslage an. AuBerhalb der paroxysmal  auftretenden Krampf-  
potentialentladungen wirkte das Hirnstrombild iiber Wochen und Monate 
reeht uniform. - -  Bei einem anderen Patienten, der an h~ufigen petits 
maux  und seltenen grol~en Anf~llen lift, war das E E G  nach der Ent-  
ladung yon spikes und waves yon 3/sec gegenfiber dem Hirnstrombilde 
vor seinem kleinen Anfa]l nicht wesentlich ver~ndert. Hingegen war das 
E E G  beim gleichen Pat ienten kurz naeh einem gro[ten Anfall durch eine 
Dysrhythmie gekennzeiehnet, die ausgepr/~gter als vor dem Krampf-  
geschehen war. 

Die Zunahme der patho]ogischen EEG-Ver~nderungen, die wir bei 
41 Patienten im Anschlu~ an einen Anfall sahen, bestand entweder in 
einer Abnahme der Frequenz des Grundrhythmus oder in einer Zunahme 
der Krampfpotentiale,  bzw. in einem t tervor t re ten  yon Krampfspi tzen 
oder yon sharp waves, die im Interval l  nicht beobachtet  waren. In  einigen 
Fgllen war lediglich die Dysrhythmie ausgepr/~gter als vor dem Anfall. 
I-Ierdzeichen, die im Intervall  nur angedeutet waren, t ra ten nach dem 
Krampfgesehehen starker hervor. Die Zunahme der hirnelektrischen Ver- 
gnderungen war oft bereits im Ruhe-EEG zu beobachten; in vielen F~llen 
wurden sie erst w~hrend des Hyperventilationsversuches gesehen, dessen 
Auswirkungen friiher einsetzten und auffglliger waren als im Intervall .  

Das Ausma~ der nach einem Krampfgeschehen auftretenden Ver~nde- 
rungen des EEGs  war unterschiedlich; bei 14 Patienten waren sie stark, 
bei 20 Kranken weniger stark ausgepr~gt, bei 7 Patienten siehtbar, aber 
nicht sehr ehldrueksvoll. Da indessen 6 yon diesen 7 Patienten bereits im 
In te rva l l -EEG h~ufige Krampfpotent ia le  sowie einen Grundrhythmus 
yon niedriger Frequenz und hoher Amplitude zeigten, konnte eine vet- 
st~rkte Dysrhythmie nicht auff~llig in Erscheinung treten. ]~ei den 
Patienten hingegen, die vorher ein verhgltnism~l~ig unauffglliges E E G  
gezeigt hatten, oder bei denen lediglich ein Grenzbefund erhoben wurde, 
war der Unterschied des Hirnstrombildes nach dem Anfall im Vergleich 
zu dem des Intervalls oft besonders eindrucksvoll. 

Die Zunahme der hirnelektrischen Abweichungen war naeh einem 
grol3en Anfall ausgepr~gter als nach einem psyehomotorisehen Anfall 
nnd nach 2 oder mehreren Anfgllen deutlicher als naeh einem einzigen 
Anfalt. Das verst/~rkt patho]ogisehe Bild blieb oft mehrere Tage bestehen 
und glich sich in manchen F~llen nur allmghlieh dem E E G  der Ausgangs- 
]age wieder an. Die bis zur Riickkehr in die Ausgangslage verstreiehende 
Zeit war unterschiedlich und mitunter  beim gleichen Pat ienten Sehwan- 
kungen unterworfen. Bei einem Kranken z. B; liel~ das EEG,  das im 
Interval l  relativ unauff~llig gewesen war, unmit telbar  nach einem grof~en 
Anfall eine Dysrhythmie erkennen. I m  Hirnstrombild des ngchsten Tages 
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war ein wesentlieher Untersehied zum E E G  des Intervalls kaum noeh 
fesSzustellen. Beim gleichen Patienten zeigte sich jedoeh naeh einer 
Gruppe groBer Anf/~lle ein Hirnstrombild, das dureh einen Grundrhyth- 
mus yon 5/sec mit  eingestreuten Gruppen grol3er, langsamer Abl/~ufe 
gekennzeichnet war und mehrere Tage in weehselnder Auspr/~gung be- 
stehen blieb, ohne da$ es zwischendureh zu einem erneuten Anfall 
gekommen war. Im  Laufe der Zeit t ra ten die kleinen und rasehen Abl/~ufe 

lL/Std vor 1 | 

2 Tage nach I | 

10 Tage nach 5 | . ~ 

18 Tage nach S | . ~ TIOO~V 

Abb.  1. ~n ipo la re  Able i tung  yon der  l inken Fron ta l reg ion :  30 sec nach  dem Beginn des H y p e r -  
ven~ila~ionsversuches ; 14 S td  vo r  e inem groBen Anfal l  und  2 Tage  nach  diesem Anfal l  sowie 4, 10 un4  

18 Tage nach  einer Alffal lsgruppe 

immer h//ufiger auf, und erst nach 18 Tagen hat te  sich das E E G  der 
Ausgangslage wieder angeglichen. 

Die Abb. i zeigt einen Ausschnitt  aus dem E E G  dieses Patienten 
14 Std vor einem groften Anfa]l und 2 Tage nach diesem Krampfgesehehen 
und im Vergleich dazu ein Hirnstrombild, das vom gleiehen Pabienten 
4 Tage naeh einer Gruppe gro/~er Anf/~lle sowie 10 und 18 Tage nach 
dieser Anfallsgruppe aufgenommen wurde. 

Bei 9 der oben erw/~hnten 41 Kranken war Jm Interval] die hirn- 
e]ektrische T//tigkeit bilateral symmetrisch; in 32 F/~l]en bestand eine 
Asymmetrie, die entweder durch eine Betonung der pathologischen Ab- 
1/~ufe fiber einer Hemisph/~re oder dutch deutliche Hinweise auf eine herd- 
fSrmige St6rung gekennzeichnet war. I m  AnschluB an einen Anfall war 
bei 19 Kranken die Seitendifferenz bzw. der Hinweis auf eine herdfSrmige 
StSrung ausgepr~gs als vor dem K-Tampfgesehehen. Bei 3 Patienten t ra t  
erst nach dem An~l l  ein Seitenunters'chied in der Spannungsproduktion 
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auf, und in 2 Fallen hatte naeh dem Krampfgeschehen ein Seitenwechsel 
in der Betonung der pathologisehen Ablaufe stattgefunden. 

Sehwankungen der hirnelektrisehen Erregbarkeit  wurden bei den 
41 Patienten aueh unabhangig yon Anf//llen oder epileptisehen ~quiva-  
lenten beobaehtet.  Die spontane Zunahme der pathologisehen Verande- 
rungen im E E G  war aber kaum jemals so grog wie am gleichen Patienten 
im Ansehlug an ein Krampfgesehehen. 

Versti~rkte pathologisehe Abanderungenim EE G naeh einem groGen oder 
psyehomotorisehen Anfall liegen sieh auch an nicht medikament6s einge- 
stellten Patienten - -  augerhalb dieser Untersuehungsreihe - -  naehweisen. 

Wir sind in dieser Arbeit weiterhin der Frage naehgegangen, wie sich 
das E E G  vor dem Krampfgesehehen verhalt.  In  11 Fallen tra~ ein groger 
oder ein psyehomotoriseher Anfall wdihrend der hirnelel~trischen Unter- 
suchung auf, so dag es m6glieh war, das E E G  unmittelbar  vor dem 
Krampfgesehehen zu registrieren. Bei 2 Kranken t ra t  das Krampf-  
gesehehen paroxysmal  auf, ohne dab sich ~rorher im E E G  Abweiehungen 
yon den frfiheren Hirnstrombildern zeigten. - - B e i  2 Patienten ging den 
mit  dem klinischen Anfall einsetzenden Krampfpotent ialen eine Gruppe 
groger, ]angsamer Wellen voraus. - -  In  7 Fallen war unmittelbar vor 
dem Anfall eine Abnahme der cortieMen PotentiMbildung zu beobachten. 

Bei den Patienten, die wir �89 Std bis 24 Std vor einem An]all hirn- 
elektriseh untersuehten, ersehien das E E G  im Vergleich zu dem des 
IntervM]s vielfaeh unverandert ;  bei einigen Kranken warden eine ver- 
stgrkte Seitendifferenz bzw. ausgepragtere gerdzeiehen beobaehtet;  in 
vereinzelten F//l]en hat te  es den Ansehein, als nehme die Dysrhythmie 
vor dem Anfall zu. Haufiger hat ten wir indessen den Eindruek, als seien 
die t t irnstrombilder Tage und Stunden vor dem Krampfgeschehen weniger 
dysrhythmisch nnd die Spontansehwankungen frequenter und yon ge- 
ringerer Amplitude als im Intervall,  wie wires/~hnlieh in 7 Fallen un- 
mit te lbar  vor dem Anfall beobachtet  hatten. 

Wir verziehten auf e~ne zahlenmggige Auswertung derjenigen einige 
Stunden vor dem Krampfgesehehen aufgezeiehneten Hirnstrombilder, 
deren Deutung unsieher erscheint, weft spontane Sehwankungen der hirn- 
elektrischen Erregbarkeit  beriicksichtigt werden miissen und sieh im 
E E G  vieler Kranker  langere Zeit nach einem Anfall eine Tendenz zur 
Normalisierung abzeichnet. Da bei diesen Patienten die Anialle selber 
hirnelektriseh nieht registriert werden konnten, ist die Frage, ob sieh 
unmittelbar  vor dem Krampfgesehehen noeh hirnelektrisehe Abwand- 
lungen angebahnt haben, natiirlieh nieht zu klaren. 

Wir beriehten daher nur yon 3 Patienten, die schon ]angere Zeit vor 
dem Krampfgesehehen eine eindeutige Abnahme der pathologisehen 
Ver//nderungen im E E G  aufwiesen und aueh unmittelbar vor dem 
I~h'ampfgesehehen hirne]ektrisch untersucht werden konnten. Bei diesen 
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3 Patienten t ra t  gleichzeitig mit  einer zunehmenden Verminderung der 
cortiealen Aktivit~t ein Verstimmungszustand auf. 

Fall 1. G. S., 33 Jahre. Keine famfli~re Belastung; kein Anhalt fiir eine sympto- 
matische Epilepsie. Geringe Demenz und ausgeprs Wesens~nderung. Haufiger 
Wechsel des seelischen Befindens. Der Pat. ist zeitweilig verstimmt; er hat dann 
alle m6gliehen k6rperlichen Beschwerden, die vorwiegend seinen Magen-Darm- 
Tractus betreffen; er glaubt, man nehme seine Klagen nieht ernst genug und fiihlt 
sieh vernachl~ssigt. Nach seinen Anfiillen (groi]e oder psychomotorische Anf~lle) 
ist er immer ausgeglichener, und seine hypoehondrischen Besehwerden treten in den 
Hintergrund. Medikation: 0,3 Zentropil, 0,2 Luminal. 

Nach einem Anfall und im Interval l  zwischen den Ani/~llen war das 
E E G  dysrhythmisch. Es zeigten sich Gruppen langsamer und tr~ger 
Wellen sowie sharp waves, die rechtsseitig betont  waren und fiber der 
reehten Temporalregion eine Phasenumkehr aufwiesen. Innerhalb yon 
3- -8  Tagen vor einem Anfall wurden die hirnelektrisehen Veri~nderungen 
zunehmend geringer. Diese Abnahme der elektrencephalographischen 
Besonderheiten ging mit  einer Zunahme der hypochondrischen Besehwer- 
den des Patienten parallel. Kurz v0r einem psychomotorischen Argall 
unterschied sieh das E E G  nicht wesentlich yon den tI irnstrombildern der 
letzten, vorangegangenen Tage. Es t ra ten w~hrend der Hyperventi lat ion 
nur vereinzelt paroxysmale Dysrhythmien auf, die aber nieht so hi~ufig 
und ausgepr/~gt waren, wie sie das E E G  des Pat ienten in dessen psyehisch 
ruhiger Phase gezeigt hatte.  Aus einem relativ wenig aktiven Hirnstrom- 
bild t ra t  dann klinisch der tonische Krampf  auf. Gleichzeitig setzten im 
E E G  Krampfpotentialentladungen ein, die anf~nglich nut  fiber der 
reehten Hemisphi~re zu sehen waren, aber nach 10 see yon der gesamten 
Konvexitii t  abgeleitet werden konnten. In  der ~olge t ra ten zunehmend 
tr/~ge Wellen yon 3/see zwischen den Krampfspi tzen auf, die 24 sec nach 
dem Beginn des Anfalls das Bild beherrschten. Je tz t  folgte das Stadium 
der motorischen Unruhe, das so ausgepr/~gt war, daI~ die hirnelektrische 
Untersuchung abgebrochen werden muBte. 45 rain nach diesem Anfa]l 
wurde erneut mit  der Ableitung begonnen. Das E E G  war jetzt  dys- 
rhythmischer als vor dem Anfall; es war abet  noch nicht so pathologisch 
ver~ndert, wie w i r e s  an diesem Patienten sonst naeh einem Anfall zu 
sehen gewohnt waren. Nach unseren Effahrungen mul~ten wir daher mit  
einem erneuten Anfall rechnen und baten den Patienten, am ~qachmittag 
des gleiehen Tages wiederzukommen. Es t ra t  abermals ein psychomoto- 
rischer Anfall ein, der 25 min sp/~ter yon einem stark puthologischen 
E E G  gefolgt war. Nach solchen Anf~llen schien der Pat ient  yon einer 
inneren Spannung beffeit. 

Wir konnten dieses Ph~nomen - -  deutlich pathologisches E E G  bei 
psychischer Ausgeglichenheit im In te rwl l  und lediglich geringfiigige 
hirnelektrische Ver/~nderungen in der Verstimmungsphase vet  den An- 
ti, lien - -  an diesem Patienten dreimal beobachten. 
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Die Abb. 2 bringt aus der fortlaufenden hirnelektrischen I~5~tersuchung 
dieses Patienten Ausschnitte, die jeweils 1 rain nach dem Beginn des 
Hyperventilationsversuches aufgenommen wurden. Die oberste Kurve  
zeigt das EE G des Intervalls,  10 Tage naeh bzw. 9 Tage vor einem psycho- 
motorisehen AnfM1. Die weiteren Beispiele ents tammen dem gleichen 

10 Tege nacD, 9 Taqe vor ~) 

e Tr voc G) 

3 ~,qe vor | 
q 

I TG,,q voP C) 

70 sec voP Q 

r Tag naek e . 

S rage nach o 1ooFV 

lsec 
Abb. 2. Unipolare Ablei~nng yon der reeh~en Pr~eengrulregion: 1 rain nach dem Beginn des t typer-  
ventilationsversuehes; 9, 6, 3 Tage, 1 Tag und 10 see vor einem psyehomotorisehen AnfaI1 sowie 1 Tag 

und 3 Tage nach diesem Anfall 

Abschnitt  der Standardableitung 6 und 3 Tage, 1 Tag sowie 10 see vor  

einem psyehomotorischen Anfall. Ansehlie/3end sieht man  die hirnelek- 
trisehen Ver/inderungen, die 1 Tag und 3 Tage n a c h  diesem Anfall auf- 
gezeiehnet wurden. 

F a l l  2. U. N.,  20 J a h r e .  R e s i d u a l e p f l e p s i e .  A t h l e t i s c h e r  I - I ab i t u s  m i t  d y s p l a s t i s c h e n  
Ziigen. Xeine ausgepr~tgte Demenz, deutliehe Wesensgnderung. Introvertierter 
Typus. Die Pat. erscheint zeitweilig geordnet und gusgeglichen. Zuweilen k~nn sie 
abet bei einer Exploration iiberraschende Beeintr/iehtigungsideen vorbringen. Sie 
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persever ie r t  d a n n  fiber e in  ihr  angeb l i eh  a n g e t a n e s  U n r e c h t  u n d  is t  n i ch t  korrigier-  
bar.  I n  dieser Zei t  i s t  sie g e s p a n n t  u n d  gereizt .  N a e h  e inem Anfa l l  (groge u n d  
p sychomoto r i s che  Anf/~lle) is t  die Pa t .  wieder  r uh ige r  u n d  ausgegl iehener .  Medika-  
t ion :  1,0 Myleps in ,  0,2 P romina l .  

Naeh einem Anfall bestand ein pathologisches EEG  mit hgufigen 
Krampfspitzen, die in der bipolaren Ableitung fiber der rechten Tem- 
porMregion eine Phasenumkehr zeigten. Dieses I-Iirnstrombild blieb fiber 

2 Tags v o r  | �9 ~, ~ ~ 

15$ec Voc | 

6 ?'age n a c h |  , ~ , 
I, ~ 100~ 

Abb. 3. Vnipolare Ableitung yon der rechten Temporalregion: ~ rain 45 sec nach dem Beginn des 
ttyperventflaMonsversuches; 2 Tage, 1 Tag nnd 15 see vor einem groJ3en Anfall sowie 1 Tag und 

6 Tage nach diesem Anfall 

2--3 Wochen in wechselnder Auspr~gung bestehen. 2 Tage vor einera 
groBen Anfall sail man eine Verminderung der pathologisehen EEG- 
Ver~nderungen; gleichzeitig war die Patientin erregt und gereizt. 5 min 
vor dem grol~en AnfM1 waren im Ruhe-EEG keine Krampfpotentiale zu 
beobaehten. 1 min nach dem Beginn der Mehratmung setzte ein geringer 
tIyperventflationseffekt in Form einer Zunahme yon Zwischenwellen 
ein; KrampfspRzen traten nicht auf. 1 ~ min sparer wurden die Abl~ufe 
p]6tzlich zunehmend kleiner und frequenter. Diese Abnahme der eorti- 
calen Rhythmen war fiber der rechten Hemisphgre auff~lliger als fiber 
der linken Seite und hielt 45 see bis zur Beendigung des Hyperventila- 
tionsversuches an; dann setzte das Krampfgeschehen ein. 

Die Abb. 3 zeigt das EEG 2 Tage, i Tag sowie 15 sec v o r  einem groJ3en 
Anfall und 1 Tag sowie 6 Tage n a c h  diesem Anfall. Die Verminderung 
der Spannungsproduktion unmittelbar vor dem Krampfgeschehen ist in 
diesem Falle deutlieh ausgeprggt. - -  Bei dieser Patientin setzte 4 Tage 
vor einem psychomotorischen Anfall ebenfalls eine auff~llige Abnahme 
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der pathologischen Ab~nderungen im Hirnstrombild ein; gleichzeitig t rot  
ein Verstimmungszustand auf, der dureh den AnfM1 gel5st wurde. 

Es muff hinzugeffigt werden, dM~ in beidell oben gezeigten Beispielen 
die Abnahme der hirnelektrisehen T/~tigkeit vor dem AnfM1 nieht das 
gleiehe Bild bet, wie man es in Gestalt einer Redukt ion der Spannungs- 
produktion auf einen optischen Sinnesreiz bei diesen Kr~nken s~h. Beide 
Patienten w~esen im E E G  keinen nennenswerten on-Effekt ~uf. Ein 
Vergleieh der Kurven,  die unmittelb~r vor dem AnfM1 registriert wurden, 
rait denen, die n~eh dem Augen5ffnen ~ufgenommen waren, zeigt, dM~ 
die Verminderung der Sp~nnungsproduktion vor dem AnfM1 starker ~us- 
gepr~gt ist Ms die des on-Effektes. 

Fall 8. S. B., 26 Jahre. ResiduMepilopsie. Leptosomer H~bitus. Keine Demenz, 
~usgepr~gte Wesens~nderung. Die P~t. h~t h~ufige Erregungszust~nde, in denen 
sie reizb~r und streitsiichtig ist. ~ e h  oinem AnfM1 (seltene grol~e, moist psyeho- 
motorische Anf~lle) erscheint die Pat. fiir lgngere oder kiirzere Zeit wie aus- 
gewechselt; sic ist dunn liebenswfirdig und uusgegliohen. Medikation: 0,2 Zentro- 
pJl, 0,03 LuminM. 

Die hirnelek*risebe Untersuohung, die in einer Phase begonnen wurde, 
w/~hrend der die P~tientin psyehiseh erregt war (3 Tage nuoh und 20 Tage 
vor einem psychomotorisehen AnfM1), erg~b zun~ehst ein relativ un- 
auff/~lliges EEG.  Es zeigte sich eine c~-Wellen-T~tigkeit yon l l - -12/seo,  
die fiber der reehten OccipitMregion eine Liiekenbildung aufwies, so dM] 
der Verd~eht auf eine herdfSrmige StSrung in diesem Gebiet best~ld.  
Die hirnelektrischen Ab~nderungen w~ren aber nicht so ~usgepr~g~, dM] 
ein sieherer Herdbefund verifiziert werden konn~e. Es tra~en vereinzelte 
Gruppen yon Zwisehenwellen vergrS~erter Amplitude auf; sie wuren uber 
so selten, dM~ sie nicht bei jeder St~ndard~bleitung erf~St wurden. D~s 
E E G  unmittelb~r vor einem psyehomotorisehen AnfM1 zeigte eine deut- 
liehe Diskontinuit~t der ~-Wellen fiber der rechten Hemisphere im Ver- 
gleieh zur linken Seite, so dM~ eine auff~llige Seitendifferenz resultierte, 
die sieh nieht - -  wie bisher - -  nut  ~uf die OecipitMregion besehr/~nkte. 
Diese verst/~rkte Asymmetrie bildete den einzigen Untersehied zum EE G 
der vorangeg~ngenen Zeit. Sofort nueh dem psyehomotorischen AnfM1 
best~nd eine uusgepr~gte Dysrhythmie;  die ~r~gen Wellen waren beson- 
ders reehtsseitig betont. Psyehiseh war die P~tien~in nach dem AnfM1 
wieder ~usgegliehen. 

Bei dieser Kr~nken fiel auf, wie r~seh sie aus einer psychiseh ruhigen 
Phase (mit einem p~thologisehen Hirnstrombild) in einen Erregungs- 
zust~nd (mit einem relativ unau~f~lhgen EEG) hinfibergleiten konnte. 

Die Abb. ~ zeigt die unipolure Ableitung der linken und reohten 
OeeipitMregion im t~uhe-EEG: A uad  B aus einer erregten Phase; 
A 9 Std vor einem psychomotorischen AnfM1, B 4 T~ge nach diesem 
Anfall. Trotz des eben iiberstundenen Kr~mpfgesehehens, dem ffir 2 T~ge 
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ein dysrhythmisches Hirnstrombild bei psychischer Ausgeglichenheit ge- 
folgt w~r, ist die Patientin wieder stark erregt. C s t~mmt aus einer 
ruhigen Zeit, 13 Tage nach einem psychomotorischen AnYall. 

Herdbefunde vor einem Anfall wurden verst/~ndlicherweise h/~ufiger 
bei Patienten mit  einem hochgespannten E E G  erhoben, weft die Fest- 
stellung einer ]ok~lisierten StSrung erschwert wird, wenn die Sparmungs- 
produktion zur Zeit der Untersuchung vermindert  ist. In  einigen F/~llen 
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Abb. 4. Ruhe-EEG. Unipo]are 3b]eitung yon der ]Jnken und reehten Oecipita]region gegen die 
g]eiehseitigen 0hren: A aus einer erregten Phase 9 Std vor einem psyehomor Anfal l ;  /~ aus 
einer erregten Phase 4 Tage nach einem psyohomotorisehen Anfall; C aus einer ruhigen Phase 13 Tage 

naeh einem psyehomotorischen Anfall 

zeigte sich aber eine deutliche Asymmetrie der hirnelektrischen Tgtigkeit 
im zeitlichen Zusammenhang mit  Krampfpotentialentladungen, yon 
denen wit 2 Beispiele bringen. 

Fall4. A. S., 32 Jahre. Symptomatische Epilepsie. Leptosome Konstitution. Die 
Pat. leide~ an grol~en und psychomotorischen Anfgllen. Es handelt sich um eine 
schwierige und streitstichtige Pat., die zu Zwangshandlungen neigt. Die sich ts 
und r~sch anbahnenden kurzen Erregungszustgnde stehen in keiner deutliehen 
Beziehung zu den hgufigen Anfgllen. Medikation: 0,3 Zentropil, 0,1 Luminal. 

I m  Intervall  zeigte die hirnelektrische Untersuchung eine Dysrhythmie.  
Es bestand eine Rechtsbetonung der pathelogischen Abl/~ufe. Nach einem 
Anfall nahmen die pathologischen Ver/~nderungen des EEGs zu, und es 
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wurden jetzt  deutliche Hinweise auf eine herdf5rmige StSrung in der 
rechten Temporalregion beobaehtet. 

Die Abb. 5 bringt Ausschnitte aus der Ableitung der ]inken und reehten 
Temporalregion unmittelbar vor und 5 rain nac h  einem psychomotorischen 
Anfall. Die beiden ersten, kurz aufeinander folgenden Kurvenausschnitte 
lassen die Frequenzzunahme und Amplitudenabnahme der Abl~ufe er- 
kennen. Gleiehzeitig entwickelt sich eine zunehmende Seitendifferenz, 

~ec  voP Q 

li 

i -e 

5 rain nach o . A~ . 

Abb. 5, Unipol~re Able i tnng  yon  tier l inken nnd  rech ten  Terapora l region gegen die gleichseit igen 
Ohren :  20 und  8 sec v o r  d e m  ]3eginn eines psychomotor i schen  Anfal ls  und  5 min  n~ch diesem A u f a n  

die dadurch zustande kommt, dab fiber der rechten Temporalregion die 
Abl/~ufe st/~rker als fiber der linken Seite reduziert werden. 5 rain naeh 
dem Anfall wird der Seitenunterschied durch langsame Wellen gekenn- 
zeiehnet, die nut  reehtsseitig auftreten. 

Bei einer anderen Patientin (Fall 5) t raten w/ihrend der hirnelektrischen 
Untersuchung plStzlich kleine Krampfspitzen nur fiber der linken Hemi- 
sph/~re auf. Ftir mehrere Sekunden beherrschten sie fiber der linken Seite 
das Bild, w~hrend gleichzeitig fiber der reehten Hemisph/s eine Vermin- 
derung der Spannungsproduktion bestand. Mit dem Versehwinden der 
Y~'ampfspitzen setzten reehts- wie ]inksseitig die Spontanschwankungen 
wieder ein, und eine Seitendifferenz war nicht mehr feststellbar. Ein 
Anfall t ra t  in dieser Zeit bei der Patientin nieht auf. 

Bespreehung der Ergebnisse 

Die Tatsache, dab wir in fast allen F/illen mindestens einmal ein patho- 
logisch ver/~ndertes EEG s~hen, dfirfte sich aus der tt/~ufigkeit der 
Untersuchungen erkl/s MSglicherweise komrat auch der Auslese 
eine Bedeutung zu; wiihrend unsere Untersuchungen ausschliel~lich an 
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Anstaltskranken durchgeftihrt wurden, st/itzen sieh die Ergebnisse yon 
GIBBS, GIBBS u. L]~N~ox; von JuNG u. a., die bei Epileptikern im Inter- 
vail h/~ufiger als wir einen normalen EEG-Befund erhoben, auf ein anders- 
artiges Krankengut. 
: Die ausgeprggtesten, ftir einen Epileptiker charakteristischen hirn- 
elektrischen Ver/~nderungen und die deutliehsten tiinweise auf eine 
Asymmetrie der Spannungsproduktion beobachteten wir hn AnsehluB 
an ein Krampfgeschehen. Die Zeit nach einem spontanen Anfall erseheint 
somit fiir eine elektreneephalographische Uutersuehung besonders 
giinstig. 

Wir konnten den ]3efund eines relativ unauff/~]ligen EEGs w/~hrend 
eines epileptischen Verstimmungszustandes bestgtigen. Dariiber hinaus 
fanden wit, dab bei dieser Beziehung zwisehen EEG und Verstimmungs- 
zustand der Faktor des Anfallsgeschehens, insonderheit der zeitliche 
Abstand vom Anfall, bertieksichtigt werden mug. Lgngere Zeit nach 
einem Anfall wurden, unabh/~ngig vom Auftreten eines Verstimmungs- 
zustandes, die pathologisehen EEG-Ver//nderungen zunehmend geringer; 
sie traten sofort wieder auf im Anschlul3 an ein Krampfgesehehen, in 
dessen Gefolge sich gegebenenfalls eine psychische Entspannung ein- 
stellte. Da wit nach einem Anfall fast immer versts hirnelektrische 
Vergnderungen beobaehteten, die oft erst im Laufe yon Tagen abklangen, 
]ag die Vermutung nahe, die 1/~ngere ZeSt nach einem Anfall einsetzende 
Verringerung der pathologischen Zeichen entspreche el!mr Normalisierung 
der gindenrhythmik, die durch das Krampfgeschehen immer wieder 
erneut zuniehte gemaeht wtirde. Ein relativ ruhiges Itirnstrombfld wiirde 
dann mit einer pr//paroxysmalen psychischen Vergnderung des Patienten 
nur zeitlich zusammentreffen. So ]ieBe sich der oben erw/~hnte Befund 
eines unauffglligen EEGs w/~hrend eines epileptischen Verstimmungs- 
zustandes in der Weise deuten, dab die Abnahme der pathologischen 
EEG-Ver/~nderungen Ausdruck einer welt fortgeschrittenen Normalisie- 
rung sei, die mit der psychischen St6rung des Patienten nur zeitlieh und 
nicht urs/~chlich zusammenh//nge. 

Eine Solche Deutung wgre fiir Fall 1 annehmbar; nich~ abet fiir Fall 3, 
da bei dieser Patientin schon/~urze Zeit naoh einem Anfa]l das mit einem 
Erregungszustand einhergehende Hirnstrombild eine Abnahme der Dys- 
rhythmie ~ufwies, wghrend sie noch l~nge Zeit hack einem Anfall nicht, 
wie zu erwarSen, ein unauff~lliges, sondern ein yon seelischer Ausge- 
glichenheit begleitetes pathologisches EEG zeigte. 

An der Tatsache einer mit der zeitlichen Entfernung yore Krampf- 
geschehen zunehmenden 1Korma]isierung im EEG ist nicht zu zweifeln. 
Indessen gibt es sicherlich Fglle, bei denen ein relativ unauff~illiges Iiirn- 
strombild nicht als abgektungene postparoxysmale Dysrhythmie, sondem 
als Vorbote eines nahenden Anfalls zu werten ist. In die gleiche Richtung 
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weisen unsere B e o b a e h t u n g e n  bei  Fa l l  2 und  4, we es fiber eine seheinbare  
Normal i s i e rung  des t t i r n s t r o m b i l d e s  h inaus  zu einer I~edukt ion  der  
S p a n n u n g s p r o d u k t i o n  u n m i t t e l b a r  v e t  dem K r a m p f g e s e h e h e n  kam.  
Pr inzip ie l l  wieht ig  erseheinen uns auch die Befunde  einer verst/~rkten 
Sei tendifferenz vor  dem Krampfgesebehe n  mi t  der  t~edukt ion  der  Span-  
n u n g s p r o d u k t i o n  fiber der  t t e r d s e i t e  (Fal l  2, 3 und  4) sowie der  ein- 
sei t igen Verminderung  der  eor t iealen Po ten t i a lb i l dung  ws  des Auf- 
t r e t ens  yon  K r a m p f s p i t z e n  (Fal l  5). 

Die gleiehe Ansehauung, dab die Abnahme pathologiseher Ersehehmngen im 
EEG nicht immer einem normalen hirnelektrisehen Befunde gleiehzusetzen sei, 
vertritt B~AV~. Er bezeiehnet das unauffgllige EE G bei erethiseh-halluzinatorisehen 
D~mmerzust~nden als foreierte Normalisierung oder naeh einem Begriff yon 
Ju~G Ms iiberwertige Bremsung. F~SeJ~COLD beobaehtete einige Sekunden vor 
einem grogen oder vor einem JAeKSON-Anfall eine Verminderung des ~-Rhythmus. 
Diese l~eduktion wurde yon Krampfpotentialentladungen gefolgt. FISe~COLD 
erkl/irt diesen Befund mit dem Fortfall der ln'ampfbremsenden Wirkung normaler 
tthythmen im Sinne yon J~r~G. S]sL]~.~e~ sieht in der verminderten Potential- 
bildung vor dem Krampfgesehehen die Folge eines Vagusreizzustandes. FoRsT~a u. 
HS"~RTAS nahmen bei einer Patientin eine elektrisehe Reizung eines temporal 
gelegenen IIerdes vet, der im EEG und im ECG konstant als Focus in Erseheinung 
getreten war. Naeh der Reizung bestand fi~r l~ngere Zeit eine Verringerung der 
eortiealen Aktivit~t. Auf Grund dieses Befundes und anderer tierexperimenteller 
]~eobaehtungen halten Fo~sTEn u. HVE~T~S die Annahme eortiealer Unter- 
driiekerfelder fiir bereehtigt. J~sP~a besehreibt einige F/~lle mit einer lq,eduktion 
der Spannungsproduktion zu Beginn tines Anfalls. Er nimmt an, die Aktivierung 
eines epileptogenen Prozesses kSnne dazu fiihren, die bioelektrisehe T~tigkeit groger 
Gebiete der Hirnrinde zu hemmen. Bei experimentellen Untersuehungen konnte 
JASPER Krampfpotentiale nur einige Millimeter unter der eortiealen Oberfl~ehe 
ableiten, wahrend er gleiehzeitig yon der Hirnrinde selbst nut eine flache Kurve 
erhielt. 

Se~AL~AC~ U. SWEIZ~A~ sahen an Tieren mit kiinstlieh gesetzten epilepto- 
genen Foei den Anfall paroxysmal auftreten, ohne dab sieh vorher im EEG hirn- 
elektrisehe Besonderheiten gezeigt hattem 

Aueh  be i  2 unserer  F a t i e n t e n  setzte  ein Anfal l  sowohl kl inisch als aueh  
h i rne lek t r i seh  ohne alle V e r b o t e n  ein, w/~hrend bei  2 anderen  Krmxken 
eine kurze  Gruppe  l angsamer  Wel len  den  K r a m p f p o t e n t i a l e n t l a d u n g e n  
vorausging .  Bei  7 yon  unseren  Kranken ,  bei  denen wir  ein K r a m p L  
gesehehen h i rne lekt r i seh  regis t r ie ren  konnten ,  bes t and  eine A b n a h m e  der  
cor t iea len  Aktivi t /~t  vor  dem Anfall .  

Der  p a r a d o x  erseheinende Be lund ,  dab  der  nahende  Anfa l l  n i eh t  yon  
den h i rne lek t r i sehen  Zeiehen einer e rh6hten  K r a m p i b e r e i t s e h a i t ,  sondern  
yon  einer Verr ingerung der  von der  Seh/~deloberfl/~ehe ab l e i t ba r en  Po ten-  
t i a l sehwankungen  begle i te t  wird,  liel3e sieh bei  Ber i ieks ieh t igung der  
Untersuehungsergebnisse  yon  J~spv.u dureh  die A n n a h m e  erklgren,  dab  
dem Anfa l l  die A k t i v i e r u n g  eines epi leptogenert  Focus  vorausei l t ,  die eine 
A b n a h m e  der  t t i r n r i n d e n t s  verursaeh t .  Diese D e u tung  kSnn te  
du tch  nnsere Befunde,  dab  im zei t l iehen Z usa mme nha ng  m i t  e inem 
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Krampfgeschehen verst~rkte tt inweise auf eine herdfSrmige StSrung 
bestehen, und unmit te lbar  vor  dem Anfall die Reduk t ion  der Spannungs-  
produkt ion  sieh besonders fiber der Herdseite abzeiehnet, eine weitere 
Stfitze finden. 

Wir  hal ten es auf  Grund unserer Untersuchungen ffir wahrscheinlieh, 
dab der bei einer Gruppe yon  Elofleptikern festzustellenden A b n a h m e  der 
hirnelektrisch faBbaren Potent ialbi ldung unmi t te lbar  vor  dem Krampf-  
geschehen und der wi~hrend eines Vers t immungszustandes  zu beobaeh- 
tenden ,,iYormalisierung" des E E G s  eine gemeinsame Ursaehe zugrunde 
liegt. MSglicherweise hi~ngt es yon  der Stiirke und Wh~ksamkeit eines 
derartigen, uns in seiner Ar t  und Herkunf t  noch unbekannten  Reizes ab, 
ob er entweder zu einem Krampfgeschehen oder zu einem pr/ikonvulsiven 
Vers t immungszustande oder zu einem psychischen Aquivalent  ffihrt. 

Zusammeniassung 
Es wird fiber fort laufende elektrencephalographische Untersuchungen 

an 53 epileptischen Pat ienten  beriehtet.  
I n  der Mehrzahl der Fiille war das Krampfgesehehen yon deutliehen 

hirnelektrischen Veriinderungen gefo]gt. Das verst/irkt pathologisehe 
E E G  konnte  fiber Tage bestehen bleiben. 

Unte r  11 Pat ienten,  bei denen w/ihrend der hirnelektrischen Unter-  
suehungen ein gro{~er oder psychomotorischer  Anfall spontan auftrat ,  
wurde in 7 F~llen eine Verminderung der Spannungsprodukt ion  unmittel-  
bar  vor  dem Kraml~fgeschehen beobachtet .  

Bei einigen Pa t ien ten  setzte schon Tage bis Woehen vor  dem Anfall  
eine zunehmende Verr ingerung der pathologischen EEG-Vergnderungen  
ein. Gleiehzeitig t r a t  bei diesen Kranken  ein Versbimmungszustand auf. 

Es wird erwogen, ob der Abnahme  der Potent ia l schwankungen un- 
mit te lbar  vor  dem Krampfanfa l l  und dem l~iickgang der EEG-Ver~nde-  
rungen w/~hrend eines epi]eptisehen Vers t immungszustandes  eine gemein- 
same Ursaehe zugrunde  liege. 
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