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Mit 5 Textabbildungen
( Eingegangen am 24. Dezember 1956)

Einleitung

Im Rahmen wiederholter hirnelektrischer Untersuchungen an Anfalls-
kranken fallt auf, daB bei unverinderter Medikation die Hirnstrombilder
mitunter nicht unerheblich voneinander abweichen. KorRNMULLER weist
darauf hin, da8 Epileptiker vielfach durch eine ,,besondere Labilitit
ihres Zustandes* und entsprechend auch ihres elektrencephalogra-
phischen Befundes gekennzeichnet sind. Die Inkonstanz hirnelektrischer
Befunde muf3, wie voN BRUNN u. FAHRNI sowie MERTENS, GRUTTNER u.
Ross betonen, besonders dann beachtet werden, wenn das EEG fiir die
Beurteilung therapeutischer MaBnahmen herangezogen wird.

BrAuN beschreibt einen Patienten, dessen EEG stark pathologisch
verdindert war in den Zeiten, in denen er psychisch ausgeglichen war,
wihrend er ein fast normales Hirnstrombild hatte, wenn er gereizt und
erregt war. LANDOLT macht auf die Normalisierung des EEGs wihrend
eines epileptischen Ddmmerzustandes aufmerksam. GieBs beobachtete
bei Patienten mit Temporallappen-Epilepsie, dafl psychische Ver-
stimmungszustinde nicht von einem pathologischen EEG begleitet
waren. CHRISTIAN sah bei einer epileptischen Patientin wéihrend einer
Halluzinose eine Normalisierung des Hirnstrombildes, das vor und nach
der Psychose eine schwere Dysrhythmie und Krampfstromentladungen
erkennen lie. Nach den Untersuchungen von Wapa u. LENNOX zeigen
sich itberhaupt bei psychisch wunauffilligen Epileptikern Krampf-
potentiale in einem weit hoheren Prozentsatz als bei solchen, die Ver-
haltensstérungen aufweisen.

Wir bemiihten uns, an Anfallskranken die Variabilitit 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 Deutschen Forschungsgemein-
schaft durchgefiithrt.
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Methodik

Die Untersuchungen wurden an 53 Patienten durchgefuhrt, die seit Monaten
oder Jahren das gleiche Medikament erhalten hatten. Eine Anderung der Medikation
wurde wahrend der Untersuchungszeit nicht 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 hirnelektrischen Untersuchung. Eine Ausnahme machten wir bei
Kranken, die ihre Anfille turnusméBig alle 4 oder 8 Wochen bekamen, z. B. bei
Frauen mit menstruationsgebundenen Anfallen. In diesen Fiallen begniigten wir uns
mit der Aufnahme héufiger Intervall-EEGs und nahmen tégliche Ableitungen nur
in der Zeit vor, in der mit einem Krampfgeschehen gerechnet werden mufite. Die
Untersuchungen erstreckten sich iiber einen Zeitraum von 1% Wochen bis zu
14 Wochen. Im Durchschnitt entfiel auf einen Patienten eine Untersuchungszeit
von 5% Wochen mit 25 Ableitungen.

Die hirnelektrische Untersuchung wurde immer in der gleichen Weise durch-
gefiithrt. Wir nahmen zuerst das Ruhe-EEG auf und schlossen einen Hyperventila-
tionsversuch von 3 min an. Auf jede andere Art der Provokation wurde verzichtet,
da es darauf ankam, die Schwankungsbreite hirnelektrischer Erregbarkeit unter
méglichst einheitlichen und anndhernd physiologischen Untersuchungsbedingungen
festzustellen.

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

Ergebnisse

Von den 53 Patienten zeigten 5 Kranke im klinischen Intervall ein
unauffilliges EEG; bei 4 dieser Patienten wurde es im Zusammenhang
mit einem Krampfgeschehen von einem pathologisch verdnderten Hirn-
strombilde abgelost. Lediglich an einem Patienten, bei dem wihrend der
Untersuchungszeit kein Anfall auftrat, wurde iiberhaupt kein patholo-
gischer Befund erhoben.

In den Hirnstrombildern von 9 Kranken, bei denen wihrend der Beob-
achtungszeit ebenfalls keine Antille auftraten, waren pathologische Ver-
dnderungen zu beobachten, die im Verlaufe der Untersuchungen eine
Zu- oder Abnahme aufwiesen. Jedoch waren diese Schwankungen der
hirnelektrischen Erregbarkeit nicht so eindrucksvoll, wie wir sie an den
Patienten sahen, deren EEG im Anschlufl an einen Anfall aufgenommen
wurde.

Bei 43 Patienten wurden wihrend der Untersuchungszeit ein oder
mehrere Anfille beobachtet. Bei 8 von ihnen traten ausschlieBlich grofe,
bei weiteren 12 neben groflen auch psychomotorische oder psychomoto-
rische Anfille und petits maux auf. Bei 17 Patienten kam es wihrend
der Beobachtungszeit nur zu psychomotorischen, bei 4 Kranken nur zu
kleinen Anfillen. Bei einem Patienten traten Jackson-Anfille und bei
einer Patientin lediglich Absenzen auf.
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Das EEG der Patientin, die an Absenzen litt, sowie dasjenige eines
Kranken mit petits maux glich sich unmittelbar nach dem Anfall wieder
der Ausgangslage an. AuBerhalb der paroxysmal auftretenden Krampf-
potentialentladungen wirkte das Hirnstrombild iiber Wochen und Monate
recht uniform. — Bei einem anderen Patienten, der an hiufigen petits
maux und seltenen groBen Anféllen litt, war das EEG nach der Ent-
ladung von spikes und waves von 3/sec gegeniiber dem Hirnstrombilde
vor seinem kleinen Anfall nicht wesentlich verdndert. Hingegen war das
EEG beim gleichen Patienten kurz nach einem groflen Anfall durch eine
Dysrhythmie gekennzeichnet, die ausgeprigter als vor dem Krampi-
geschehen war.

Die Zunahme der pathologischen EEG-Verdnderungen, die wir bei
41 Patienten im AnschluB an einen Anfall sahen, bestand éntweder in
einer Abnahme der Frequenz des Grundrhythmus oder in einer Zunahme
der Krampipotentiale, bzw. in einem Hervortreten von Krampfspitzen
oder von sharp waves, die im Intervall nicht beobachtet waren. In einigen
Fillen war lediglich die Dysrhythmie ausgepriagter als vor dem Anfall.
Herdzeichen, die im Intervall nur angedeutet waren, traten nach dem
Krampfgeschehen stirker hervor. Die Zunahme der hirnelektrischen Ver-
dnderungen war oft bereits im Ruhe-EEG zu beobachten; in vielen Fallen
wurden sie erst wihrend des Hyperventilationsversuches gesehen, dessen
Auswirkungen frither einsetzten und auffilliger waren als im Intervall.

Das Ausmal} der nach einem Krampfgeschehen auftretenden Verédnde-
rungen des EEGs war unterschiedlich; bei 14 Patienten waren sie stark,
bei 20 Kranken weniger stark ausgepréigt, bei 7 Patienten sichtbar, aber
nicht sehr eindrucksvoll. Da indessen 6 von diesen 7 Patienten bereits im
Intervall- EEG hdufige Krampfpotentiale sowie einen Grundrhythmus
von niedriger Frequenz und hoher Amplitude zeigten, konnte eine ver-
stirkte Dysrhythmie nicht auffillig in Erscheinung treten. Bei den
Patienten hingegen, die vorher ein verhdltnismiBig unauffillices EEG
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 nach einem
groBen Anfall ausgeprigter als nach einem psychomotorischen Anfall
und nach 2 oder mehreren Anfdllen deutlicher als nach einem einzigen
Anfall. Das verstédrkt pathologische Bild blieb oft mehrere Tage bestehen
und glich sich in manchen Fillen nur allméhlich dem EEG der Ausgangs-
lage wieder an. Die bis zur Riickkehr in die Ausgangslage verstreichende
Zeit war unterschiedlich und mitunter beim gleichen Patienten Schwan-
kungen unterworfen. Bei einem Kranken z. B: lief das EEG, das im
Intervall relativ unauffillig gewesen war, unmittelbar nach einem groBen
Anfall eine Dysrhythmie erkennen. Im Hirnstrombild des nédchsten Tages
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war ein wesentlicher Unterschied zum EEG des Intervalls kaum noch
festzustellen. Beim gleichen Patienten zeigte sich jedoch nach einer
Gruppe grofler Anfille ein Hirnstrombild, das durch einen Grundrhyth-
mus von 5fsec mit eingestreuten Gruppen groBer, langsamer Abldufe
gekennzeichnet war und mehrere Tage in wechselnder Ausprigung be-
stehen blieb, ohne daf3 es zwischendurch zu einem erneuten Anfall
gekommen war. Im Laufe der Zeit traten die kleinen und raschen Abliufe
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Abb. 1. Unipolare Ableitung von der linken Frontalregion: 30 sec nach dem Beginn des Hyper-
ventilationsversuches; 14 8td vor einem groBen Anfall und 2 Tage nach diesem Anfall sowie 4, 10 und
18 Tage nach einer Anfallsgruppe

immer héufiger auf, und erst nach 18 Tagen hatte sich das EEG der
Ausgangslage wieder angeglichen.

Die Abb. 1 zeigt einen Ausschnitt aus dem EEG dieses Patienten
14 Std vor einem grofen Anfall und 2 Tage nach diesem Krampfgeschehen
mnd im Vergleich dazu ein Hirnstrombild, das vom gleichen Patienten
4 Tage nach einer Gruppe groBer Anfélle sowie 10 und 18 Tage nach
dieser Anfallsgruppe aufgenommen wurde.

Bei 9 der oben erwidhnten 41 Kranken war im Intervall die hirn-
elektrische Tétigkeit bilateral symmetrisch; in 32 Féllen bestand eine
Asymmetrie, die entweder durch eine Betonung der pathologischen Ab-
laufe fiber einer Hemisphire oder durch deutliche Hinweise auf eine herd-
formige Stoérung gekennzeichnet war. Im Anschlull an einen Anfall war
bei 19 Kranken die Seitendifferenz bzw. der Hinweis auf eine herdférmige
Storung ausgeprigter als vor dem Krampfgeschehen. Bei3Patienten trat
erst nach dem Anfall ein Seitenunterschied in der Spannungsproduktion
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auf, und in 2 Féllen hatte nach dem Krampfgeschehen ein Seitenwechsel
in der Betonung der pathologischen Abldufe stattgefunden.

Schwankungen der hirnelektrischen KErregbarkeit wurden bei den
41 Patienten auch unabhingig von Anfillen oder epileptischen Aquiva-
lenten beobachtet. Die spontane Zunahme der pathologischen Veridnde-
rungen im EEG war aber kaum jemals so groB wie am gleichen Patienten
im Anschlufl an ein Krampfgeschehen.

Verstiarkte pathologische Abdnderungen im EEG nach einem grofen oder
psychomotorischen Anfall lieBen sich auch an nicht medikamentds einge-
stellten Patienten — auBerhalb dieser Untersuchungsreihe — nachweisen,

Wir sind in dieser Arbeit weiterhin der Frage nachgegangen, wie sich
das EEG vor dem Krampfgeschehen verhalt. In 11 Féllen trat ein groBer
oder ein psychomotorischer Anfall wdhkrend der hirnelekirischen Unter-
suchung auf, so daB es moglich war, das EEG unmittelbar vor dem
Krampfgeschehen zu registrieren. Bei 2 Kranken trat das Krampi-
geschehen paroxysmal auf, ohne daB sich vorher im EEG Abweichungen
von den fritheren Hirnstrombildern zeigten. — Bei 2 Patienten ging den
mit dem klinischen Anfall einsetzenden Krampfpotentialen eine Gruppe
groBer, langsamer Wellen voraus. — In 7 Féllen war unmittelbar vor
dem Anfall eine Abnahme der corticalen Potentialbildung zu beobachten.

Bei den Patienten, die wir 15 Std bis 24 Std vor einem Anfall hirn-
elektrisch untersuchten, erschien das EEG im Vergleich zu dem des
Intervalls vielfach unverdndert; bei einigen Kranken wurden eine ver-
stirkte Seitendifferenz bzw. ausgeprigtere Herdzeichen beobachtet; in
vereinzelten Fillen hatte es den Anschein, als nehme die Dysrhythmie
vor dem Anfall zu. Hiufiger hatten wir indessen den Eindruck, als seien
die Hirnstrombilder Tage und Stunden vor dem Krampfgeschehen weniger
dysrhythmisch und die Spontanschwankungen frequenter und von ge-
ringerer Amplitude als im Intervall, wie wir es dhnlich in 7 Fillen un-
mittelbar vor dem Anfall beobachtet hatten.

Wir verzichten auf eine zahlenméflige Auswertung derjenigen einige
Stunden vor dem Krampfgeschehen aufgezeichneten Hirnstrombilder,
deren Deutung unsicher erscheint, weil spontane Schwankungen der hirn-
elektrischen Erregbarkeit berticksichtigt werden miissen und sich im
EEG vieler Kranker langere Zeit nach einem Anfall eine Tendenz zur
Normalisierung abzeichnet. Da bei diesen Patienten die Anfille selber
hirnelektrisch nicht registriert werden konnten, ist die Frage, ob sich
unmittelbar vor dem Krampfgeschehen noch hirnelektrische Abwand-
lungen angebahnt haben, natiirlich nicht zu kléren.

Wir berichten daher nur von 3 Patienten, die schon ldngere Zeit vor
dem Krampfgeschehen eine eindeutige Abnahme der pathologischen
Verdnderungen im EEG aufwiesen und auch unmittelbar vor dem
Krampifgeschehen hirnelektrisch untersucht werden konnten. Bei diesen
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3 Patienten trat gleichzeitig mit einer zunehmenden Verminderung der
corticalen Aktivitdt ein Verstimmungszustand auf.

Falll. G. 8., 33 Jahre. Keine familidre Belastung; kein Anhalt fiir eine sympto-
matische Epilepsie. Geringe Demenz und ausgeprigte Wesenséinderung. Haufiger
Wechsel des seelischen Befindens. Der Pat. ist zeitweilig verstimmt; er hat dann
alle moglichen korperlichen Beschwerden, die vorwiegend seinen Magen-Darm-
Tractus betreffen; er glaubt, man nehme seine Klagen nicht ernst genug und fiihlt
sich vernachlissigt. Nach seinen Anfillen (grofle oder psychomotorische Anfille)
ist er immer ausgeglichener, und seine hypochondrischen Beschwerden treten in den
Hintergrund. Medikation: 0,3 Zentropil, 0,2 Luminal.

Nach einem Anfall und im Intervall zwischen den Anféillen war das
EEG dysrhythmisch. Es zeigten sich Gruppen langsamer und tréiger
Wellen sowie sharp waves, die rechtsseitig betont waren und tber der
rechten Temporalregion eine Phasenumkehr aufwiesen. Innerhalb von
3—8 Tagen vor einem Anfall wurden die hirnelektrischen Verdnderungen
zunehmend geringer. Diese Abnahme der elektrencephalographischen
Besonderheiten ging mit einer Zunahme der hypochondrischen Beschwer-
den des Patienten parallel. Kurz vor einem psychomotorischen Anfall
unterschied sich das EEG nicht wesentlich von den Hirnstrombildern der
letzten, vorangegangenen Tage. Es traten wihrend der Hyperventilation
nur vereinzelt paroxysmale Dysrhythmien auf, die aber nicht so hiufig
und ausgeprigt waren, wie sie das EEG des Patienten in dessen psychisch
ruhiger Phase gezeigt hatte. Aus einem relativ wenig aktiven Hirnstrom-
bild trat dann klinisch der tonische Krampf auf. Gleichzeitig setzten im
EEG Krampipotentialentladungen ein, die anfinglich nur tiber der
rechten Hemisphire zu sehen waren, aber nach 10 sec von der gesamten
Konvexitdt abgeleitet werden konnten. In der Folge traten zunehmend
trige Wellen von 3/sec zwischen den Krampfspitzen auf, die 24 sec nach
dem Beginn des Anfalls das Bild beherrschten. Jetzt folgte das Stadinm
der motorischen Unruhe, das so ausgeprigt war, dall die hirnelektrische
Untersuchung abgebrochen werden mulite. 45 min nach diesem Anfall
wurde erneut mit der Ableitung begonnen. Das EEG war jetzt dys-
rhythmischer als vor dem Anfall; es war aber noch nicht so pathologisch
verdndert, wie wir es an diesem Patienten sonst nach einem Anfall zu
sehen gewohnt waren. Nach unseren Erfahrungen mufiten wir daher mit
einem erneuten Anfall rechnen und baten den Patienten, am Nachmittag
des gleichen Tages wiederzukommen. Es trat abermals ein psychomoto-
rischer Anfall ein, der 25 min spéiter von einem stark pathologischen
EEG gefolgt war. Nach solchen Anféllen schien der Patient von einer
inneren Spannung befreit.

Wir konnten dieses Phinomen — deutlich pathologisches EEG bei
psychischer Ausgeglichenheit im Intervall und lediglich geringtiigige
hirnelektrische Veridnderungen in der Verstimmungsphase vor den An-
fillen — an diesem Patienten dreimal beobachten.
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Die Abb. 2 bringt aus der fortlaufenden hirnelektrischen Untersuchung
dieses Patienten Ausschnitte, die jeweils 1 min nach dem Beginn des
Hyperventilationsversuches aufgenommen wurden. Die oberste Kurve
zeigt das EEG des Intervalls, 10 Tage nach bzw. 9 Tage vor einem psycho-
motorischen Anfall. Die weiteren Beispiele entstammen dem gleichen
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Abb. 2. Unipolare Ableitung von der rechten Pricentralregion: 1 min nach dem Beginn des Hyper-
ventilationsversuches; 9, 6, 8 Tage, 1 Tag und 10 sec vor einem psychomotorischen Anfall sowie 1 Tag
und 3 Tage nach diesem Anfall

Abschnitt der Standardableitung 6 und 3 Tage, 1 Tag sowie 10 sec vor
einem psychomotorischen Anfall. AnschlieBend sieht man die hirnelek-
trischen Verdnderungen, die I Tag und 3 Tage nach diesem Anfall auf-
gezeichnet wurden.

Fall2. U. N., 20 Jahre. Residualepilepsie. Athletischer Habitus mit dysplastischen
Zigen. Keine ausgeprigte Demenz, deutliche Wesensinderung. Introvertierter
Typus. Die Pat. erscheint zeitweilig geordnet und ausgeglichen. Zuweilen kann sie
aber bei einer Exploration iiberraschende Beeintriichtigungsideen vorbringen. Sie
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perseveriert dann iiber ein ihr angeblich angetanes Unrecht und ist nicht korrigier-
bar. In dieser Zeit ist sie gespannt und gereizt. Nach einem Anfall (groBie und
psychomotorische Anfalle) ist die Pat. wieder ruhiger und ausgeglichener. Medika-
tion: 1,0 Mylepsin, 0,2 Prominal.

Nach einem Anfall bestand ein pathologisches EEG mit héufigen
Krampfspitzen, die in der bipolaren Ableitung iiber der rechten Tem-
poralregion eine Phasenumkehr zeigten. Dieses Hirnstrombild blieb iiber
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Abb. 3. Unipolare Ableitung von der rechten Temporalregion: 2 min 45 sec nach dem Beginn des
Hyperventilationsversuches; 2 Tage, 1 Tag und 15 sec vor einem grofen Anfall sowie 1 Tag und
6 Tage nach diesem Anfall

2—3 Wochen in wechselnder Ausprdgung bestehen. 2 Tage vor einem
groBen Anfall sah man eine Verminderung der pathologischen EEG-
Verdnderungen; gleichzeitig war die Patientin erregt und gereizt. 5 min
vor dem groflen Anfall waren im Ruhe-EEG keine Krampfpotentiale zu
beobachten. 1 min nach dem Beginn der Mehratmung setzte ein geringer
Hyperventilationseffekt in Form einer Zunahme von Zwischenwellen
ein; Krampfspitzen traten nicht auf. 11} min spiter wurden die Abldufe
plétzlich zunehmend kleiner und frequenter. Diese Abnahme der corti-
calen Rhythmen war iiber der rechten Hemisphire auffilliger als iiber
der linken Seite und hielt 45 sec bis zur Beendigung des Hyperventila-
tionsversuches an; dann setzte das Krampfgeschehen ein.

Die Abb. 3 zeigt das EEG 2 Tage, 1 Tag sowie 15 sec vor einem grofllen
Anfall und 1 Tag sowie 6 Tage nach diesem Anfall. Die Verminderung
der Spannungsproduktion unmittelbar vor dem Krampfgeschehen ist in
diesem Falle deutlich ausgeprigt. — Bei dieser Patientin setzte 4 Tage
vor einem psychomotorischen Anfall ebenfalls eine aufféillige Abnahme
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der pathologischen Abdnderungen im Hirnstrombild ein; gleichzeitig trat
ein Verstimmungszustand auf, der durch den Anfall gelost wurde.

Bs muB hinzugefiigt werden, daBl in beiden oben gezeigten Beispielen
die Abnahme der hirnelektrischen Tétigkeit vor dem Anfall nicht das
gleiche Bild bot, wie man es in Gestalt einer Reduktion der Spannungs-
produktion auf einen optischen Sinnesreiz bei diesen Kranken sah. Beide
Patienten wiesen im EEG keinen nennenswerten on-Effekt auf. Ein
Vergleich der Kurven, die unmittelbar vor dem Anfall registriert wurden,
mit denen, die nach dem Augendffnen aufgenommen waren, zeigt, da
die Verminderung der Spannungsproduktion vor dem Anfall stérker aus-
geprégt ist als die des on-Effektes.

Fall 8. 8. B., 26 Jahre. Residualepilepsie. Leptosomer Habitus. Keine Demenz,
ausgepragte Wesenséinderung. Die Pat. hat héufige Erregungszustinde, in denen
gie reizbar und streitsiichtig ist. Nach einem Anfall (seltene grofie, meist psycho-
motorische Anfille) erscheint die Pat. fir lingere oder Lilrzere Zeit wie aus-
gewechselt; sie ist dann liebenswiirdig und ausgeglichen. Medikation: 0,2 Zentro-
pil, 0,03 Luminal.

Die hirnelektrische Untersuchung, die in einer Phase begonnen wurde,
wahrend der die Patientin psychisch erregt war (3 Tage nach und 20 Tage
vor einem psychomotorischen Anfall), ergab zunichst ein relativ un-
auffilliges EEG. Es zeigte sich eine a-Wellen-Tétigkeit von 11—12/sec,
die iiber der rechten Occipitalregion eine Liickenbildung aufwies, so daf}
der Verdacht auf eine herdformige Stérung in diesem Gebiet bestand.
Die hirnelektrischen Abédnderungen waren aber nicht so ausgepréigt, dafl
ein sicherer Herdbefund verifiziert werden konnte. Es traten vereinzelte
Gruppen von Zwischenwellen vergré8erter Amplitude auf; sie waren aber
80 selten, dal} sie nicht bei jeder Standardableitung erfafit wurden. Das
EEG unmittelbar vor einem psychomotorischen Anfall zeigte eine deut-
liche Diskontinuitét der o-Wellen iiber der rechten Hemisphére im Ver-
gleich zur linken Seite, so daB eine auffillige Seitendifferenz resultierte,
die sich nicht — wie bisher — nur auf die Occipitalregion beschrankte.
Diese verstdrkte Asymmetrie bildete den einzigen Unterschied zum EEG
der vorangegangenen Zeit. Sofort nach dem psychomotorischen Anfall
bestand eine ausgeprégte Dysrhythmie; die trigen Wellen waren beson-
ders rechtsseitig betont. Psychisch war die Patientin nach dem Anfall
wieder ausgeglichen.

Bei dieser Kranken fiel auf, wie rasch sie aus einer psychisch ruhigen
Phase (mit einem pathologischen Hirnstrombild) in einen Erregungs-
zustand (mit einem relativ unauffilligen EEG) hintibergleiten konnte.

Die Abb. 4 zeigt die unipolare Ableitung der linken und rechten
Occipitalregion im Ruhe-BEEG: 4 und B aus einer erregten Phase;
A 9 Std vor einem psychomotorischen Anfall, B 4 Tage nach diesem
Anfall. Trotz des eben iiberstandenen Krampfgeschehens, dem fiir 2 Tage
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ein dysrhythmisches Hirnstrombild bei psychischer Ausgeglichenheit ge-
folgt war, ist die Patientin wieder stark erregt. C' stammt aus einer
ruhigen Zeit, 13 Tage nach einem psychomotorischen Anfall.
Herdbefunde vor einem Anfall wurden verstindlicherweise hiufiger
bei Patienten mit einem hochgespannten EEG erhoben, weil die Fest-
stellung einer lokalisierten Storung erschwert wird, wenn die Spannungs-
produktion zur Zeit der Untersuchung vermindert ist. In einigen Féllen
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Abb. 4. Ruhe-EEG. Unipolare Ableitung von der linken und rechten Occipitalregion gegen die

gleichseitigen Ohren: 4 aus einer erregten Phase 9 Std vor einem psychomotorischen Anfall; B aus

einer erregten Phase 4 Tage nach einem psychomotorischen Anfall; ¢ aus einer ruhigen Phase 13 Tage
nach einem psychomotorischen Anfall

zeigte sich aber eine deutliche Asymmetrie der hirnelektrischen Tétigkeit
im zeitlichen Zusammenhang mit Krampfpotentialentladungen, von
denen wir 2 Beispiele bringen.

Fall4. A. 8., 32 Jahre. Symptomatische Epilepsie. Leptosome Konstitution. Die
Pat. leidet an graflen und psychomotorischen Anfillen. Es handelt sich um eine
schwierige und streitsiichtige Pat., die zu Zwangshandlungen neigt. Die sich tiglich
und rasch anbahnenden kurzen Erregungszustinde stehen in keiner deutlichen
Beziehung zu den hiufigen Anféllen. Medikation: 0,3 Zentropil, 0,1 Luminal.

Im Intervall zeigte die hirnelektrische Untersuchung eine Dysrhythmie.
Es bestand eine Rechtsbetonung der pathologischen Abldufe. Nach einem
Anfall nahmen die pathologischen Verdnderungen des EEGs zu, und es
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wurden jetzt deutliche Hinweise auf eine herdférmige Stérung in der
rechten Temporalregion beobachtet.

Die Abb. 5 bringt Ausschnitte aus der Ableitung der linken und rechten
Temporalregion unmittelbar vor und 5 min nach einem psychomotorischen
Anfall. Die beiden ersten, kurz aufeinander folgenden Kurvenausschnitte
lassen die Frequenzzunahme und Amplitudenabnahme der Abldufe er-
kennen. Gleichzeitig entwickelt sich eine zunehmende Seitendifferenz,
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Abb. 5, Unipolare Ableifung von der linken und rechten Temporalregion gegen die gleichseitigen
Ohren: 20 und 8 sec vor dem Beginn eines psychomotorischen Anfalls und 5 min nach diesem Anfall
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die dadurch zustande kommt, dafl iiber der rechten Temporalregion die
Abléufe stirker als iiber der linken Seite reduziert werden. 5 min nach
dem Anfall wird der Seitenunterschied durch langsame Wellen gekenn-
zeichnet, die nur rechtsseitig auftreten.

Bei einer anderen Patientin (Fall5) traten wihrend der hirnelektrischen
Untersuchung plotzlich kleine Krampfspitzen nur itber der linken Hemi-
sphére auf. Fiir mehrere Sekunden beherrschten sie tiber der linken Seite
das Bild, wihrend gleichzeitig tiber der rechten Hemisphére eine Vermin-
derung der Spannungspreduktion bestand. Mit dem Verschwinden der
Krampfspitzen setzten rechts- wie linksseitig die Spontanschwankungen
wieder ein, und eine Seitendifferenz war nicht mehr feststellbar. Ein
Anfall trat in dieser Zeit bei der Patientin nicht auf.

Besprechung der Ergebnisse
Die Tatsache, dall wir in fast allen Fallen mindestens einmal ein patho-
logisch verdndertes EEG sahen, dirfte sich aus der Héufigkeit der
Untersuchungen erkldren. Moglicherweise kommt auch der Auslese
eine Bedeutung zu; wihrend unsere Untersuchungen ausschlieflich an
27*
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Anstaltskranken durchgefiihrt wurden, stiitzen sich die Ergebnisse von
GiBBs, GiBes u. LEN¥OX; von JUNG u. a., die bei Epileptikern im Inter-
vall hdufiger als wir einen normalen EEG-Befund erhoben, auf ein anders-
artiges Krankengut.

Die ausgeprigtesten, fiir einen Epileptiker charakteristischen hirn-
elektrischen Verdnderungen und die deutlichsten Hinweise auf eine
Asymmetrie der Spannungsproduktion becbachteten wir im AnschiuB
an ein Krampfgeschehen. Die Zeit nach einem spontanen Anfall erscheint
somit fir eine elektrencephalographische Untersuchung besonders
glinstig.

Wir konnten den Befund eines relativ unauffilligen EEGs wihrend
eines epileptischen Verstimmungszustandes bestdtigen. Dartiber hinaus
fanden wir, daB bei dieser Beziehung zwischen EEG und Verstimmungs-
zustand der Faktor des Anfallsgeschehens, insonderheit der zeitliche
Abstand vom Anfall, beriicksichtigt werden muBl. Lingere Zeit nach
einem Anfall wurden, unabhingig vom Auftreten eines Verstimmungs-
zustandes, die pathologischen EEG-Verdnderungen zunehmend geringer;
sie traten sofort wieder auf im Anschlufl an ein Krampfgeschehen, in
dessen Gefolge sich gegebenenfalls eine psychische Entspannung ein-
stellte. Da wir nach einem Anfall fast immer verstirkte hirnelektrische
Verdnderungen beobachteten, die oft erst im Laufe von Tagen abklangen,
lag die Vermutung nahe, die lingere Zeit nach einem Anfall einsetzende
Verringerung der pathologischen Zeichen entspreche einer Normalisierung
der Rindenrhythmik, die durch das Krampifgeschehen immer wieder
erneut zunichte gemacht wiirde. Ein relativ ruhiges Hirnstrombild wiirde
dann mit einer praparoxysmalen psychischen Verdnderung des Patienten
nur zeitlich zusammentreffen. So liefe sich der oben erwihnte Befund
eines unauffilligen EEGs wihrend eines epileptischen Verstimmungs-
zustandes in der Weise deuten, daB die Abnahme der pathologischen
EEG-Verinderungen Ausdruck -einer weit fortgeschrittenen Normalisie-
rung sei, die mit der psychischen Stérung des Patienten nur zeitlich und
nicht ursdchlich zusammenhénge. »

Eine solche Deutung wire fiir Fall 1 annehmbar; nicht aber fiir Fall 3,
da bei dieser Patientin schon kurze Zeit nach einem Anfall das mit einem
Erregungszustand einhergehende Hirnstrombild eine Abnahme der Dys-
rhythmie aufwies, wihrend sie noch lange Zeit nach einem Anfall nicht,
.wie zu erwarten, ein unauffilliges, sondern ein von seelischer Amusge-
glichenheit begleitetes pathologisches EEG zeigte.

An der Tatsache einer mit der zeitlichen Entfernung vom Krampf-
geschehen zunehmenden Normalisierung im EEG ist nicht zu zweifeln.
Indessen gibt es sicherlich Fille, bei denen ein relativ unauffilliges Hirn-
stronibild nicht als abgeklungene postparoxysmale Dysrhythmie, sondern
als Vorbote eines nahenden Anfalls zu werten ist. In die gleiche Richtung
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weisen unsere Beobachtungen bei Fall 2 und 4, wo es iiber eine scheinbare
Normalisierung des Hirnstrombildes hinaus zu einer Reduktion der
Spannungsproduktion - unmittelbar vor dem Krampfgeschehen kam.
Prinzipiell wichtig erscheinen uns auch die Befunde einer verstdrkten
Seitendifferenz vor dem Krampfgeschehen mit der Reduktion der Span-
nungsproduktion iber der Herdseite (Fall 2, 3 und 4) sowie der ein-
seitigen Verminderung der corticalen Potentialbildung wihrend des Aui-
tretens von Krampispitzen (Fall 5).

Die gleiche Anschauung, dal die Abnahme pathologischer HErscheinungen im
EEG nicht immer einem normalen hirnelektrischen Befunde gleichzusetzen sei,
vertritt BRAUN. Er bezeichnet das unauffallige EEG bei erethisch-halluzinatorischen
Dammerzustdnden als forcierte Normalisierung oder nach einem Begriff von
June als fiberwertige Bremsung. FiscHeorD beobachtete einige Sekunden vor
einem groBen oder vor einem JacksoN-Anfall eine Verminderung des o-Rhythmus.
Diese Reduktion wurde von Krampfpotentialentladungen gefolgt. FrscrcorLp
erklart diesen Befund mit dem Fortfall der krampfbremsenden Wirkung normaler
Rhythmen im Sinne von Junxe. SErBacH sieht in der verminderten Potential-
bildung vor dem Krampfgeschehen die Folge eines Vagusreizzustandes. FORSTER u.
HugerTas nahmen bei einer Patientin eine elektrische Reizung eines temporal
gelegenen Herdes vor, der im EEG und im ECG konstant als Focus in Erscheinung
getreten war. Nach der Reizung bestand fiir ldngere Zeit eine Verringerung der
corticalen Aktivitit. Auf Grund dieses Befundes und anderer tierexperimenteller
Beobachtungen halten Fomrster u. Huprras die Annahme corticaler Unter-
driickerfelder fiir berechtigt. JAsPER beschreibt einige Fille mit einer Reduktion
der Spannungsproduktion zu Beginn eines Anfalls. Br nimmt an, die Aktivierung
eines epileptogenen Prozesses konne dazu fithren, die bioelektrische Tétigkeit groBer
Gebiete der Hirarinde zu hemmen. Bei experimentellen Untersuchungen konnte
JaspErR Krampfpotentiale nur einige Millimeter unter der corticalen Oberfliche
ableiten, wihrend er gleichzeitig von der Hirnrinde selbst nur eine flache Kurve
erhielt.

SCHMALBACH u. STEINMANN sahen an Tieren mit kiinstlich gesetzten epilepto-
genen Foci den Anfall paroxysmal auftreten, ohne daf sich vorher im EEG hirn-
elektrische Besonderheiten gezeigt hatten.

Auch bei 2 unserer Patienten setzte ein Anfall sowohl klinisch als auch
hirnelektrisch ohne alle Vorboten ein, wihrend bei 2 anderen Kranken
eine kurze Gruppe langsamer Wellen den Krampfpotentialentladungen
vorausging. Bei 7 von unseren Kranken, bei denen wir ein Krampf-
geschehen hirnelektrisch registrieren konnten, bestand eine Abnahme der
corticalen Aktivitidt vor dem Anfall.

Der paradox erscheinende Befund, daB der nahende Anfall nicht von
den hirnelektrischen Zeichen einer erhéhten Krampfbereitschaft, sondern
von einer Verringerung der von der Schiddeloberfliche ableitbaren Poten-
tialschwankungen begleitet wird, lieBe sich bei Beriicksichtigung der
Untersuchungsergebnisse von JaspEr durch die Annahme erkliren, daf
dem Anfall die Aktivierung eines epileptogenen Focus vorauseilt, die eine
Abnahme der Hirnrindentétigkeit verursacht. Diese Deutung konnte
durch unsere Befunde, dafl im zeitlichen Zusammenhang mit einem
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Krampfgeschehen verstirkte Hinweise auf eine herdformige Stérung
bestehen, und unmittelbar vor dem Anfall die Reduktion der Spannungs-
produktion sich besonders iiber der Herdseite abzeichnet, eine weitere
Stittze finden.

Wir halten es auf Grund unserer Untersuchungen fiir wahrscheinlich,
daB der bei einer Gruppe von Epileptikern festzustellenden Abnahme der
hirnelektrisch faBbaren Potentialbildung unmittelbar vor dem Krampf-
geschehen und der wihrend eines Verstimmungszustandes zu beobach-
tenden ,,Normalisierung® des EEGs eine gemeinsame Ursache zugrunde
liegt. Moglicherweise hingt es von der Stérke und Wirksamkeit eines
derartigen, uns in seiner Art und Herkunft noch unbekannten Reizes ab,
ob er entweder zu einem Krampfgeschehen oder zu einem prikonvulsiven
Verstimmungszustande oder zu einem psychischen Aquivalent fiihrt.

Zusammenfassung

Es wird iiber fortlaufende elektrencephalographische Untersuchungen
an 53 epileptischen Patienten berichtet.

In der Mehrzahl der Fille war das Krampfgeschehen von deutlichen
hirnelektrischen Verdnderungen gefolgt. Das verstdrkt pathologische
EEG konnte tiber Tage bestehen bleiben.

Unter 11 Patienten, bei denen wiahrend der hirnelektrischen Unter-
suchungen ein grofler oder psychomotorischer Anfall spontan auftrat,
wurde in 7 Fillen eine Verminderung der Spannungsproduktion unmittel-
bar vor dem Krampfgeschehen beobachtet.

Bei einigen Patienten setzte schon Tage bis Wochen vor dem Anfall
eine zunehmende Verringerung der pathologischen EEG-Verédnderungen
ein. Gleichzeitig trat bei diesen Kranken ein Verstimmungszustand auf.

Es wird erwogen, ob der Abnahme der Potentialschwankungen un-
mittelbar vor dem Krampfanfall und dem Riickgang der EEG-Verinde-
rungen wahrend eines epileptischen Verstimmungszustandes eine gemein-
same Ursache zugrunde liege.
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