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Die konvulsive Aktivitgt des gippocampus und deren Zusammenhgnge 
mit den elektrischen Erscheinungen yon benachbarten and enfernteren, 
anatomisch damit verbundenen Strukturen wurden in Tierversuchen 
ausffihrlich untersucht; die einschlggigen literarisehen Angaben sind yon 
KAADA (1951), CADILLAC (1955) and CREgTZrS, T,DT (1956) gesammelt 
worden. Die Untersuehung der Krampfpotentiale des mensehliehen 
I-Iippocampus kam dagegen erst in neuster Zeit in Gang. 

PASSOCA~T U. Mitarb. (1954) ffihrten bei 15 Patienten elektrisehe 
Reiznngen an der ventrikul~ren Oberflgehe des Ammonshornes in Ver- 
bindung mit ttemisphgrektomie und temporMer Lobektomie durch. Sie 
fanden, daI3 das mensehliehe Ammonshorn, ghn]ieh dem Hippocampus 
der Tiere, nnter dem Einflu8 meehanischer und dektriseher Reize eine 
besondere Disposition zu •aehentladungen besitzt. In einer anderen 
Mitteilnng (1955) anMysierten sie bei vier Epileptikern die Ergebnisse der 
Cortieographie des Ammonshornes; bei zwei Patienten beobachteten sie 
verdnze]te spontane Krampfspitzen und steile Wellen, bei eizmm die 
Reihe rhythmischer steilen We]len und bei einem nur eine rege]mgBige, 
hohe, langsame Aktivitgt. K~nAWAY (1956) nahm mit Hilfe yon Tief- 
elektroden massenhafte repetitive Spitzen und steilen Wellen, oder 
beinahe stetige pathologisehe Aktivitgt aus der hippocampMen Region 
zweier temporMen Epileptiker im Waehzustand auf. 

Unsere friiheren Beobaehtungen (KAJTOR 1955, 1956) haben gezeigt, 
dal] man Krampfspitzen nnd steile Wellen mit Evipannarkose ~us der 
mediobasalen Gegend yon temporalen Epileptikern im allgemeinen leicht 
aktivieren kann. Bei diesen traten in vielen Fgllen die ersten Anf~lle, bzw. 
die fiberwiegende Mehrzahl der Anf~lle nachts, wghrend des Schlafens 
auf (KAJTO~ u. NAGY). Bei einigen Patienten zeigte die histologische 
Untersuchung des ausgeschnittenen Temporallappens das typische Bild 
der Ammonshornsklerose (ttABE~LA~D 1955). Darum setzten wir voraus, 
dM3 nicht nur der natiir]iehe Schlaf, sondern auch die Barbiturnarkose 



136 F. KAZTO~: 

die epfleptogenen Herde des menschl ichen t t i ppocampus  akt iv ieren  kann .  
Aus diesem Grunde  scheint  die unmi t t e lba re  elektrographische ]~eobach- 
t ung  der Oberflgche des Hippocampus  im W a c h z u s t a n d  u n d  in  den ver- 
schiedenen Stadien  des Evipanschlafes  vor  operat iver  E n t f e r n u n g  des 
Tempora l lappens  yon  tempor~len  Epi lep t ikern  begrfindet.  Wir  fanden  
schlieBlich Anregung darin,  dab bisher yon  solchen Un te r suchungen  n ich t  
ber ichte t  wurde, 

Methodik 
Bei vier Patienten und vier Patientinnen wurde eine direkte elektrographische 

Beobachtung an der intraventrikularen Oberflache des Hippocampus unternommen; 
man konnte an den Kranken die typischen klinisehen und EEG-Symptome der 
temporalen Epilepsie feststellen. Ihr Lebensalter bewegte sieh zwischen 11 und 
32 Jahren; sie wiinschten wegen der haufigen Anfalle und der Ergebnislosigkeit der 
Pharmakotherapie operiert zu werden. 

Wir entfernten den vor der v. anastomotica parva befindliehen Teil des Temporal- 
]appens zusammen mit dem Uncus und dem Vorderteil des Hippoeampus, in einem 
Stiicke (Dr. J. HULLA_Y, Dr. L. I~AG5 und Dr. P. T6~5~). Der entfernte Lappen 
wurde in jedem Fall histologisch untersucht (Dr. K. HABE~LAND). Die in frontalen 
Flaehen gesehnittenen Praparaten, win'den mit den Hamatoxylin-Eosin, I~lissl- und 
Mallorysehen Glla-Methoden gefarbt. 

Die EEG-Ab]eitungen fiihrten wir vor und naeh der Operation, im Wachzustand 
und unter verschiedenen Tiefenniveaus der Evipannarkose mittels eines Verstarkers 
mit 8 Ableitungen durch. Wir wandten die bipolare Teehnik an, und nur in einem 
einzigen Fall wurden aueh unipolare Ableitungen mit der Goldmanschen ,Dureh- 
schnittselektrode" vorgenommen. Wahrend der Operation bestimmten wir sorg- 
faltig die sensorischen, motorischen und Sprachfe]der mit Hilfe yon Reizen durch 
Thyratronentladungen. Nur dann setzten wit rostfreie, biegsame Stahlelektroden 
direkt an der oberen t~egrenzung der fossa Sylvii entlang, auf die vordere und hintere 
zentrale, die 3. frontale, die 3. und 1. temporale Windung und nahmen yon den er- 
wahnten neocorticalen Gebieten simultane Corticogramme auL 

In fiinf Fallen fand nach dem ECG im Waehznstand ein etwa 25--30 mm langer 
Einschnitt vor der Labb6sehen Vene start, langs des 2. temporalen Gyrus, wodureh 
das untere Horn geSffnet wurde. Durchs Fenster stellten wir mit der erforder]ichen 
Schonung zwei Elektroden auf die freie Oberflache des Hippoeampus: die eine auf 
den Pes hippoeampi, die andere etwa 10--12 mm welter hinten. Wit taten unser 
MSglichstes, um die meehanischen Reize zu vermeiden, d~ wit wul~ten, dal~ meeha- 
nische Reize, z. B. I~adelstieh, selbst im gesunden Hippoeampus lokalisierte elek- 
trisehe Anfalle zu verursachen vermSgen (G~EEN U. S~AMOTO 1953). In  drei 
Fallen wurden, dureh die Umstande der Operation bestimmt, die Elektroden auf die 
Sehnittoberfl~ehe des Hippoeampus erst naeh der Resektion des Temporallappens 
angepal~t, und zwar auf die das Daeh des unteren Horns bildende weil~e Substanz, 
ferner auf die vordere und hintere Insel. 

Cortieographische Ableitungen erfolgten im Waehzustand und im Evipansehiaf. 
Die 10% Evipan-Na-LSsung wurde i .v.  gegeben, etwa 0,25 ml je 25--20 see, in 
Abh~ngigkeit yon der individuellen Ansprechbarkeit. Wahrend des :Einschlafens, 
des oberflachlichen, des tiefen und manehma] auch des sehr tiefen Sch]afes, sowie im 
Verlauf des Erwachens untersuehten wir die elektrische Tatigkeit des Hippoeampus, 
gleiehzeitig mit der Cortieographie der neocortiealen Gebiete. Die Abnahme tier 
Tiefe des Sehlafes erfolgte in zwei Fallen spontan. In ffinf Fallen wandten wir jedoch 
wahrend des Sch]afes intensive akustische Reize - -  lauter l~iamensanruf und starke 
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nociceptive Reize, starkes Kratzen der FuBsohlen mit einem harten, scharfen Gegen- 
stand und schmerzhaftes Zwieken der Haut der Extremit/~ten - -  nebeneinander an. 
Diese peripherische sensorische Stimulation, deren Dauer 5-- i  rain war, wurde im 
Laufe des Versuches wiederholt. Die vom Hippocampus aufgenommenen effektiven 
Ableitungen dauerten bis 15--22 min lang. 

Ergebnisse 
Die Befunde unserer drei ersten ~/~lle wurden in einer vorl/s Mit- 

tcilung beschriebcn (KAJTOl~ 11. Mitarb. 1957) und dutch die hier hinzu- 
geffigten neueren F/~lle best/~tigt und wesenthch erg/~nzt. 

1. Spontane Krampfentladungen konnten imWaehzustand vom Hippo- 
campus in allen ffinf F/~llen aufgenommen werden, in wclchen die 
hippocampale Corticographie vor Resektion stattfand. In  einem dieser 
F/ille vermoehten wir jedoch lediglich 3 niedrige Spitzen zu beobachten, 
wahrscheinlich wegen der oligodcndrogliom~tSsen Infiltration, die den 
Hippocampus und die ganze inferomediale sowie vordere temporale 
Substanz schwer destruierte. Bei eiuem anderen Patienten aber erwiesen 
sich die niedrigen steflen Wellen (100--150 #V) nur als Projcktionser- 
scheinungen aus der/iul~eren temporalen Rinde, 

Bei zwei Patienten t ra ten zerstreute, haupts/ichlich negative Einzel- 
spitzen uncl steile Wellen aus der vorderen hippocampalen Elektrode 
hervor; Jm ersten dieser F/~lle konnte man typische Ammonshornsklerose 
ohne andere histologische Anomahen feststellen; bei dem zwciten befand 
sich eine traumatisehe corticale Narbe yon der GrSi~e einer Bohne unmit- 
telbar hinter der v. anastomotica parva. In  einem weiteren Fall zeigten 
sich negative stefle Wellen, nicht zahlreich, ebenfalls im vorderen Hippo- 
campus. Bei einem Patienten nahmen wit nur negative Krampfspi tzen 
auf, und zwar fast ausschlieBlich aus dem hinteren Hippoeampus.  

Die Spannung der Entladungen fibertraf zumeist 200 #V, ja h/~ufig 
300. Viele Spitzen waren monophasisch, und diese ~hnelten deujenigen, 
die PASSOV~T u. Mitarb. (1955) in bezug auf ihren 3. und 4. Fall be- 
sehrieben haben. Aber auch die biphasisehen Abl/~ufe waren h~ufig, ja es 
kamen auch triphasisehe vor. Die hippoeampalen Entladungen hingen im 
allgcmeinen nicht von den vom temporalen Neocortex aufgenommenen 
ab, d .h .  man konnte selten synchrone Hippoeampus- und Neoeortex- 
ent]adungen beobachten. 

In  der temporalen Rinde fanden sich in allen acht F/~llen bereits 
w/~hrend des Wachseins Krampfspitzen und steile Wellen. Bei sechs 
Patienten beschr/~nkte sich die konvulsive Aktivit/~t lediglich auf den 
Temporalpol und auf die unmittelbare Umgebung. In  zwei F/s ergaben 
nur dig in der N/s tier v. anastomotica liegenden Gebiete Krampfpoten-  
tiale. Bei dem einen befand sich die schon erw/~hnte cortieale Narbe und 
bei dem anderen das ebenfalls erwiihnte Oligodendrogliom. Die neocorti- 
calen Entladungen waren vereinzelt, negativ und betrugen zwischen 400 
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und 700 #V. Der Fall mit corticaler Iqarbe wies ouch zahlreiche positive 
Spitzen neben der I~arbe auf. 

2. Wirkung der Evipannarkose auf die Krampfpotentiale. Bei jedem 
Patienten bestrebten wir die Veranderungen der konvulsiven Aktivitat  
in samtlichen Stadien der Evipannarkose zu beobachten und die Ge- 
schehnisse im tt ippocampus mit den Erscheinungen der neocorticalen 
Felder zu verglcichen. Urn den numerischen Anderungen genau folgen zu 
k6nnen, zahlten wir die Krampfpotentiale in jedem Falle wahrend des 
ganzen Verlaufs der hippocampalen und ncocortiealen Corticographie, 
und wir stellten die quantitativen Verha]tnisse graphisch dar. Die Tiefen- 
niveaus des Schlafes bestimmten wir auf Grund der Rhythmusanderun- 
gen der zentralen Region und der motorischen Reaktionen des Patienten 
(KAJTO~ u. Mitarb. 1957). 

a) Die Krampftatigkeit  des Hippocampus wuchs lediglich in einem 
einzelnen Falle, we Ammonshornsklerose bestand (Fall 1), wahrend des 
Einschlafens bedeutend, doch nur voriibergehend an. Mit der Vertiefung 
des Schlafes nahm jedoch die Zahl der Entladungen gesetzmaBig ab, ja sie 
h6rten in zwei Fallen wahrend der Periode des Tiefschlafes ganz auf. 
Auch die Fortleitung blieb in jenem einzigen Falle aus, in welchem sich 
im Wachzustand veto Itippocampus nur yon dem temporalen lqeocortex 
fortgeleitete Potentia]e zeigten (Fall 2). 

Mit der Aufhe]lung des Tiefsehlafes vermehrten sich aber die Krampf- 
spitzen and stei]en Wellen des ttippocampus wieder, und ouch ihre 
Spannung wuehs an, so dab die hippocampale konvulsive Aktivitat  sieh 
im Vergleich mit dem Waehzustand verdoppelt hat  (Abb. 1). Zur Akti- 
vierung der Ent]adungen des tt ippocampus erwiesen sich also als opti- 
male Sehlaftiefe der oberflaehliche Sehlaf und der Rauseh, besonders in 
der Periode des Erwachens aus der Iqarkose und, ausnahmsweise, wah- 
read des Prozesses des Einschlafens: 

b) Die neocorticale, auBere temporale Rinde antwortete veto Hippo- 
campus gewissermaBen verschieden auf die Dosierung des Evipans. Mit 
der Vertiefung des Sehlafes nahm die Anzahl der temporalen Krampf- 
spitzen und steilen We]]en mit Ausnahme zweier F/~lle auffallend zu, ja 
kulminierte die Krampftatigkeit  in fiinf Fallen im Tiefsehlaf; hingegen 
wnrde die konvulsive Aktivitat  in einem Fall bedeutend reduziert, und 
zwar schon bei dem Ubergang in den oberflaehliehen Schlaf. Nur in 
einem einzigen Fall hat  der sehr tiefe Schlaf die Entladungen ausgelSscht 
(Fall 2). Dos tempora]e Entladungsgebiet breitete sich aus, bzw. der 
Focus verschob sich auf ein neues Gebiet. Unter Tiefschlaf wurden in 
gewissen Fallen sogar die Krampfpotentiale ouch in den zentralen oder 
insularen Elektroden aktiviert, wenn ouch in mal~iger Zahl. 

Es wurde dagegen wahrend des Ausklingens des Schlafes die Aktivie- 
rung der Krampfpotentiale wesentlieh geringfiigiger im temporalen 
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Cortex als im ttippocampus, oder die temporale Krampfti~tigkeit se]bst 
erhielt eine niedrigere Intensiti~t als w~hrend des Wachzust~ndes. Im 
Laufe des Erwachensprozesses gew~nn die konvu]sive Aktiviti~t des 
Hippoc~mpus fiber der temporalen l~inde immer die Oberhand. 

In manchen F~llen konnte man in den Ubergangsphasen des Schlafes, 
z. ]3. in dem Uberg~ng des l~ausches in den oberfl/ichlichen Sch]af, oder 
an der Grenze des oberfli~chlichen und des tiefen Schlafes die Vermehrung 
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Abb. 1. :EinfluB der Evipannarkose auf die konvulsive Aktivit/~t des ]~ippocampus. Oberfl~iche des 
J/ippocampus . . . . . . .  ; Oberfli~che des temporalen Neocor~ex ; aufeinanderfolgende 
Stadien der Narkose . . . .  ; W Wachzustand; R l~ausch; OS oberfl~chlicher Schlaf; T S  Tiefschlaf; 
E Evipan. :Die Zahl der Krampfpo~entiale ~immt an der Grenze des/~ausches un4 des oberfl~chlichen 
Schlafes ab. Eine Vermehrung der Entladungen beglei~et die Aufhellung der Narkose; die temporale 
Krampft~itigkeit bleibt jedoch im Vergleich zum Wachzustand reduziert, w~hrend die hippocampale 
Aktiviti~t verdreifacht wird. - -  Kleine traumaMsche Narbe unmi~telbar hin~er der Labb@schen Vene 

im 1. un4 2. temporalen Gyrus 

der synchronen Entladungen des ttippoeampus und tempora]en l~eo- 
cortex bzw. die Verstiirkung der hippocampalen Fortleitung der tempo- 
ralen Krampfspitzen beobachten. 

c) Auf gewissen l~iveaus der Narkose bildete sich ein spezifischer, auf- 
fallend regelmiiBiger t~hythmus der langsamen sinusoiden We]len im 
Hippocampus aus. Diese Synchronisation, die in der Form der yon J~:~G 
u. K o ~ M O L ~  (1939) an Tieren beob~chteten rhy~hmischen langsamen 
Aktiviti~t sehr ~hnlieh ist, wird den Gegenstand einer sp~teren Mitteflung 
bilden. 

3. Der Gedanke der Anwenflung der peripherischen sensorischen 
Stimulation ging davon aus, dab die verschiedenen sensorischen Stimuli, 
die olfaktorischen, akustisehen, visuellen, Tast- und Schmerzreize auf die 
e]ektrische Ti~tigkeit des tierischen Hippocampus eine fiberraschende 
Wirkung aus/ibenl~176 2~. Der EinfluB der sensorischen Stimulation 
auf dem Hippocampus zeigte sich nicht nur w/~hrend des Wachzustandes, 
sondern auch unter den verschiedenen I~iveaus des natfirlichen und des 
Barbiturschlafes21, 25. Datum nahmen wir an, dab die bioelektrischen 
Erscheinungen des menschlichen Hippoeampus, die Krampfpotentiale 
mit inbegriffen, durch Anwendung yon sensorischen Stimuli, in erster 
Linie von nociceptiven Reizen ver/~ndert werden. 
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Abb.  2 a - - d .  l~'all I .  Simul tane  Cort icographie  yon deu ~iuBeren temporalen ,  zen~ralen utld par ie ta len  
Windungen,  wel ter ,  yon der  h ippocamp~len Oberfl~che. - -  T a s  vordere  obere t empora le  :Elektrode;  
T a l  vordere  un te re  t empora l e  E . ;  H a  vordere r  ~t ippocampus;  H~  h in t e re r  Hippocampus ;  Ca g, ten-  
t r a l l s  a n t . ;  Cp g. centra l ]s  pos t . ;  -Pa Pa r i e t a l l appen .  :Die ~ n d e r u n g e n  in der  Schlaft iefe spiegeln sich 
genug in den ~ requenz -  und  Ampl i tudenverh~l tn i ssen  4or zent ra len  Region.  a W a c h z u s t a n d .  Die 
G r u n d ~ i g k e i t  des Hippocampus  ist  "con R h y t h m e n  Yon 2 - - 8  c/s gemischt ;  yon der  t e m p o r a l e n ~ i n d e  
st~,ndlge, hohe langsamo WoHon. Solbst~ndigo, spon[ane Krampf sp i t z cn  und  steile Wel len  sowohl 
yore H ippocampus  als  auch yore t empora len  Cortex. b, c E v i p a n n a r k o s e . -  Die lYfinutenbezeichnung 
gibt  die Dauer  der  ~Mektiven Able i tungen  an. - -  P e r  l~ausch aktivierfl  Mar  die h ippocampale  
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En t l adungen  und v e r s t ~ r k t  die .6-Spindeln tier zent ra len  l tegion.  Unte r  dem Tiefschlaf,  nach  1 g Ev i -  
pan~ p la t t en  sieh s t a r k  die G r u n d r h y t h m e n  des Hippocampus  ab, und  ;lie h ippocampale  K r a mpf t~ t i g -  
kei t  n imm~ aucb  ab ;  dagegen  vermel l ren  sich die Krampfpo~ent ia le  yore tempora[en  Cortex (4. rain) 
und  erreiehen sehr hohe Anaplituden. ~ i t  Abnahme  der  Narkose  (1.3. rain) f~ll t  die Zahl  der  t empo-  
ralen Krampfpo ten t i a le ,  demgegenf iber  verst i i rkb sich die h ippocampa leKrampf t~ t igke i t  wieder.  - -  
V o m  Hippocampus  beinahe  kontinuim'l iche Zwisehenwelten, d Peripherische sensovisehe Stimulation i m  
oberfl~chlichen Schlaf, nach  der zwei ten Evipaninj iz ierung.  Infolge tier S t imula t ionen  je yon 5 rain 
Dauer  s te ig t  die Zahl der  Krampfwel len  des ~ ippocampus ,  die Ampl i tuden  nehraen auch zu;  die 

tempora le  Krampf t~ t i gke l t  ver i inder t  sich aber  k a u m  
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Ffinf Patienten wurden sensorischer Stimulationen unterworfen. Zum 
Vergleich ffihrten wir in einem Falle eine reine Evipannarkose ohne 
sensorische Stimulation durch und verfolgten die ~nderungen der 
Krampft~tigkeit  vom Wachzust~nd bis zum t~ausche durch den Tief- 
schlaf (Abb. 1). In  einem anderen Falle aber ist es uns gelungen, die Wir- 
kung der blo~en Evipannarkose zu beobachten, dann aber, nach einer 
neuen Evipaninjektion, zu dem mit sensorischen Stimuli kombinierten 
Schlaf zu vergleichen (Abb. 3). 

Die sensorische Stimulation begarmen wir in je 2 Fiillen im tiefen bzw. 
sehr tiefen Schlaf, und in einem Falle ira oberfl~chlichen Schlaf. Die Reize 
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Abb.  3. Beze iehnung wie a u f  Abb.  1. - -  E I erste ,  E,2 zwei te  Evipandos ie rung .  - -  S t imula t ioneu je yon 
5 rain I )auer .  Die  Ak t iv i e rung  un t e r  d e m  du tch  E 1 he rvorgerufenen  R a u s e h  und oberfl~chliehea 
Schlafe ist  m i t  der  Anwendung  der  sensorisehen St imu]a t ionen im  oberfl~ichlichen Schlaf  naeh  E~ zu  
vergleichen.  :Es is~ offenbar,  d~I3 die 8 t imula t ionen  die Sehlaf~kt iv ie rung  der  Krampfpo~ent ia le  yore  
t t i p p o e a m p u s  m e h r  als verdoppel ten .  - -  Die an tagonis t i schen  Ersche inungen  zwisehen dem hippo- 
eampalen  un4 d e m  tempora len  Cortex un te r  den verschiedenen Niveaus  der  Narkose  sind bem erkenswer  t 

bewirkten sowohl in der Grundt~tigkeit des Hippocampus als auch in der 
Krampfaktivi t~t  dasse]be auff~llende Geschehen. Nicht nur die hippo- 
campalen Potentiale, sondern auch die neocorticalen l~hythmen zeigten 
die Zeichen der progressiven Abnahme der Schlaftiefe ; mehrere Patienten 
kamen dem Niveau des Rauschzustandes nahe. Und dies war auch zu 
erwarten, da man die grol~e t~olle kennt, welche die starken sensorischen 
Reize in der Aufhebung des Schlafzustandes spielen. 

g) Am merkwiirdigsten war jedoch die Wirkung der l~eize auf die 
konvulsive Aktivitgt des Hippocampus. Die Kr~mpfspitzen und steilen 
Wellen vermehrten sich stiirmisch und erhielten sogar in zwei F~llen eine 
Steigerung der Amplitude. In  einem dieser F~lle (Fall 1) stieg die Zahl 
tier Entladungen aufs Fiinffache im Vergleich zum Wachzustand und aufs 
I)oppelte im Vergleich mit der durch blofie I~arkose erreichten Aktivie- 
rung (Abb. 2a, b, c, d und Abb. 3). Im zweiten (Fall 2) mit fortgeleiteten 
Potentialen yore Hippocampus im Wachzustand, die unr vertieftem 
Schlafe verschwanden, die erste Stimulation wurde bald yon l~eihen der 
positiven steilen Wellen aus dem hinteren Hippocampus begleitet. Diese 
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wiesen immer ausdrficklichere l~hythmizitgt und flossen nach der zweiten 
Stimulation in einen Ausbruch yon etwa 2 c/s Frequenz zusammen, welche 
mehr als 20 sec dauerte (Abb. 4~, b, c, d, e und 5). 
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Abb. 4a--e .  F a g  2. Die sensorisehen Stimulationen provozieren unter der Narkose elek~rksehe An- 
f/ille aus dem hinteren tIippoeampus 

a Aufnahme im Waehzustand naeh einem Nrampfanfall  infolge elektriseher Rindenreiznng. - -  
Tpi hintere untere temporMe ]~lektrode; sonst wie auf Abb.-2. Negative Xrampfpotentiate you 

Elektrode s auf den :gippoeampus mit  niedriger Amplitude fortgeleitet 

Als infolge der wiederholten Stimulationen die Tiefe des Schlafes viel 
nachgelassen hat te  und die ~bergangsphase zum Rauschzustand beg~nn, 
nahmen im Fall 1 die Krampfspi tzen des Hippocampus ab, w~hrend sie 
im Fall 2 ganz ausblieben. I m  Fall 3 jedoch - -  wahrscheinlieh wegen der 
zu t iefenNarkose - -  erschienen die hippoeampalen Entladungen erst 
gegen Ende der Corticographie wieder, aber im Vergleich mit  dem Wach- 
zustand noch nich~ vermehrt  (Abb. 6 a, b, c und 7). Dieser Fall hat te  noch 
die Eigentfimlichkeit, dab im Laufe tier Narkose das Maximum der Krampf-  
ti~tigkeit sich yore hinteren t t ippocampus in den vorderen verschob. 
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b l~arkotischer  Tiefschlaf  m i t  isoelektr ischea Phasen  (, ,blavk ou t s" ) .  Infolge de1: 1. senscxischen ~ e i -  
zung irregul~re Serien der  positi~-en steilen Wellen yore  h in te ren  } t ippocampus .  Die Krampfab l~u fe  

w~hrend der  2. S t imula t ion  sind ozganisierter ,  regelm~il~iger und  liinger. 
c - -e  Unmi t t e ]ba r  nach  Beendigung der  2. S t imula t ion  l angdauernde  Wellenfo]gen yon r h y t h m i s c h  
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I vr 4: /lcmin Abb. 4e  

geord~eten lposi~ivea Krampi~ot,entialen. 3L~nchmM geselle~t aich die steile~ Wellen mi~ e[aer t~ag- 
s~men Welle sp ike-and-wave A k t N i t ~ t  n~ehahmeud.  - -  WRhIend nrLd n~ch der  8. 8 t lma}~ io~  vaI'- 
kg rzen  sich die Serien de1' s te i lenWel le~ un.d ihre P~h~'ttunizit,~ wi rd  schwicher ,  Die 4. St imulat ion ist 
yore  Verschwi~lde~l der organisierten Serien begleige~; nu t  eiaige einzelne s~ei/e Wellen mel~len sich 

ittltl~ehl: volll ]~Iil~i3oea,ll~DBs 
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I n  zwei Fa l len ,  in welchem wir  yon  der  Oberfl/~che des H ippoe a mpus -  
s tumpfes  nach  der  Resek t ion  das  Cor t i cogramm verfer t ig ten ,  und  in 
e inem anderen  m i t  01igodendrogl iom, vermoch~en wir  selbst  naeh  St imu-  
l a t ionen  keine K r a m p f p o t e n t i a l e n  aufzunehmen.  

b) Die K r a m p f s p i t z e n  und  stei len Wel len  des  temporalen Cortex wurden  
durch  die sensor isehen S t imu la t i onen  u n b e d e u t e n d  ak t iv ie r t ,  j a  sogar bl ieb 
in zwe i  F// l len die Anzah l  der  E n t l a d u n g e n  ger inger  als in der  en tspre-  
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Abb.  5. Fall 2. Linien  und  Bezeichnungen wie a u f  Abb.  i .  - -  
N T S  narko t i sche r  Tiefschlaf  (sehr t iefer  8chlaf) ,  Der  narko-  
t isehe Tiefsehlaf  16scht die konvuls ive  Ak t iv i t~ t  aus. Die  
Anwendung  zwei sensoriseher S t imula t ionen yon  je 1 rain 
Daue r  !orovoziert  eine in tensive  K r a m p f a k t i v i t ~ t  v o m  
riipl0ocam!0us, die jedoch yon wei te ren  S t imula t ionen  ganz 

ausgel6seht  w i r d  

ehenden  Phase  des  Ein-  
sehlafens ;  gleichzei t ig  wur- 
den  die h i p p o e a m p a l e n  
E n t l a d u n g e n  h~ufiger. 

Illustrative F~lle 
M_it Riieksieh~ auf  die 

E igen t i iml i chke i t  der  hier  
beschr iebenen  Beobach tun -  
gen erseheint  die kurze  
A na ly se  der  l ehr re ichs ten  
F/~lle als begr i indet .  

1%11 1 K . A . ,  32j~hriger 
Mann, der nichts yon ande- 
ren Epileptikern in seiner 
Familie zu beriehten weiB; in 
seinem 16. Lebensjahre Fieber- 
zustand mit zweit~giger Ohn- 
macht. Erster Anfall 1952, 
nachts; die AngehSrigen des 
Patienten besehrieben die At- 

taoke als grogen Krampfanfall. Weitere zwei Jahre lang Anf~lle immer nur 
naehts im Schlafe, manehmM bis 2--3 in einer Nacht; darauf war er immer total 
amnesisoh. Tagesanf~lle gesellten sich seit 1954 zu den n/~ohtliehen Paroxysmen. Die 
Attacken bei Tag fingen mit ]3ewugtseinsverlust, mit Erstarrung des ]31ickes und 
Gesichts, mit Erblassen und Itypernoe an, denen dann Sehmatz-, Kau-, Schluck- 
bewegungen und eine automatisehettaltung folgten. Auch des Naehts konnte man 
postietalen AutomatJsmus beobachten, wenn aueh nicht oft. Die Anf~lle konnten 
durch verschiedene I-Iyd~ntoinpr~parate nicht verringert werden, selbst mit 
Barbituraten kombiniert nicht. 

Die Untersuchung des Nervensystems, die serologischen Befunde und die pneu- 
moeneephalographisehen Aufnahmen zeigten kein Pathologisehes. 

Das EEG enthielt in Evipannarkose zahlreiohe Xrampfspitzen, iiberwiegend 
oberhalb der li. vorderen temporMen und mediob~sa]en Gegend, sowie einige unab- 
h~ngige Krampfpotentiale mediobasal re. - -  l~esektion des Lappens mit Enffernung 

Abb. 6 a - - c .  Fall 3. Tm Elek t rode  a m  2. t empora len  Gyrus,  e twa  8 m m  vor  der  Labb~schen Vene; 
t ibrige Bezeichnnngen wie a u f  Abb. 2, a I m  Wachzus t and  unabh~ngige  nega t i ve  En t l a4ungen  
yon der  ]]]ektrode Tai a n d  yore  h in te ren  ]=[ippocampus; b E v i p a n  25 mg/20  see, Die h ippocampalen  
K r a m p f s p i t z e n  ve r r i nge rn  sich stufenweise.  Die konvuls ive  Akt iv i t i i t  yon  der  Elek t rode  Tai n i m m t  
ausdr i ick l ieh  ab : eine lebhaf te  Xirampfaktivit,~it entwickel t  sieh in der  E lek t rode  Tin, die f iberwiegt  
ira Tiefschlaf.  Die S t imula t ionen  gehen m i t  l~eduktion der  Krampfpo ten t i a l e  ebenso i m  tempora len  

Cortex wie  i m  Hippoeampus  ein 
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7mJn Abb. 6 b (Unterschrif~ s. S. 146) 
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des Uncus  und  des Vorder te i ls  des H i p p o c a m p u s  am 29.5 .  1956 (Dr. J .  I - ~ U L L A Y ) ,  - -  

Histologischer Be]und. Abnormi t~ t  lediglieh im Ammonshorn .  Die Hi~lfte des Som- 
merschen  Sektors  (hi) und  das h~ Fe ld  entt~alten keine Pyramidenze l len ;  aueh die 
Pyramidenze l l en  der  h~_~ h a b e n  sieh sehr  verr inger t .  - -  ])as postoperative EEG 

t/a-Hp 

//p -2z 

/~7/- If/? 

I s//'~ 7 

! * 
~//~z. 2 Abb. 6 e 

e Die ]~rampfaktivibiit in der Elektrode Tm ist yon der Stimulation 1. unterdriickt, wiihrend in 
der Elektrode Tai verst~rkt. �9 Pause yon 3 rain Dauer. Naeh der Stimulation 3 kein Krampf- 
potential in der :Elektrode Tin. Spitter, unmittelbar vor Igotbeendigtmg der Cortieographie, 
Einzelspitzen and kleine Grnppen yon R'rampfspitzen auf der hippoeampalen Oberfl~iche; 
gleichzeitig, dem I~ausch nahe, die Entladungen des temporalen Neocortex zm'iiekgedrungen 

t 8t#nul/ 

"~ q6 - - -  - -  des temporalen Cortex infolge 

offenbar die temporalen Krampf- 
2L potentiale. 

~% ren Stimulationen zu einem Abfall 

~ seheinlieh dureh inhibitorisehen 
/5 _ _ 2  . [ _ _ _ ~ 1  der konvulsiven Aktivit.:tt, wahr- 

0 ~  Effekt tier sensorischen 
0 $ 8 /0 /2 /~ f .~6 Stimulationen 

3 rnin Pause mm 

zeigte an  der  Seite der  Opera t ion  keine I ( , rampfpotent ia le ;  an  der  ande ren  Seite 
vers t~rk te  sich e twas die konvuls ive  Akt iv i t~ t  mediobasal .  

Fa l l  ~ G . E .  13 J a h r e  alt ,  M&dchen, das im zweiteri Lebens jahre  e inen Luf tan-  
griff erli t t ,  l t~ufige , ,g rand  maP '  Anfalle  in der  Nacht ,  w~hrend  des Sehlafes seit  
1952, und  vor  drei  Mona ten  aueh bei  Tag. Die A t t acken  bei  Tag beg innen  mi t  d e m  
Ausru f  ,,o weh,  mein  I te rz  t", was Mler Wahrsche in l iehkei t  naeh  auf  eine Sensat ion  
in der  Herzgegend  h inweis t ;  gleieh t r i t t  Bewugtse insver lus t  m i t  general is ier tem 
K r a m p f  ein;  ineont inen t ia  ur inae  tr iff t  zumeis t  n ieh t  ein; Amnes ie  ist  total .  

Neurologische,  pneumoeneepha lographisehe  u n d  serologisehe Un te r suchung  ohne 
Abweiehungen.  
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Das priioperative EEG deckte rechtsseitige vordere temporale und mediobasale 
Krampfpotentialen unter Cardiazolbelastung. - -  Resektion in der oben beschriebe- 
hen Weise am 26. 9. 1956 (Dr. I : I U L L A Y ) .  - -  Histologie. Keine Sch~digung in dem 
aueh das inferomediale Gebiet in sieh sehliegenden Material. - -  Postoperatives EEG. 
Keine konvulsive Potentiale selbst w~hrend der .Kombination der Evipannarkose 
mit sensorischer Stimulation. 

Fall 3 T.J.  11 j~hriger Knabe, maehte zur Zeit seiner Geburt eine langgezogene 
Asphyxie dureh. Seit seinem anderthalbj~Lhrigen Alter Mdet er an kleinen Unwohl- 
seinsfAllen; da schaut er starr vor sieh hin, maeht Schluckbewegungen, bleibt stehen 
oder f~llt um, hat aber keine ]nkontinenz und kommt in einigen Sekunden zu sich. 
Er hat t~glich mehrere solehe kleine Attaeken; doch hatte er insgesamt zwei groBe 
Kri~mpfe. Er kann sieh der Anf~lle nicht erinnerm 

Die neurologischen, pneumoencephalographisehen und serologisehen Unter- 
suehungen ergaben negative Resultate. 

Priioperatives EEG. Mediobasaler Krampfherd Init selbstAndigen vorderen tem- 
poralen KrampfpotentiMen reehts. - -  Resektion ~hnlieh den vorigen F~llen am 
30. 1. 1957 (Dr. P. T6~6I~). - -  Postoperative8 EEG. Keine Krampfspitzen und steile 
Welles sowohl unter Cardiazolbelastung Ms aueh im Evipansehlaf. Doeh Gruppen 
von& und Zwischenwellen frontal und temporal reehts. 

Bespreehung der Ergebnisse 

Unsere F/~lle zeigen, daI3 Krampfpotent~iale bei temporalen Epileptikern 
in groger Zahl yon der Oberflgche des Hippocampus yore temporalen 
Neoeortex unabhgngig aufgenommen werden kSnnen. J~hnlich dem 
temporalen Neoeortex kann auch die Krampft/itigkei~ des Hippocampus 
dureh Evipannarkose gesteigert bzw. aktiviert werden. Diese unsere 
Beobachtung stimmt wesentlich mit denjenigen yon GozzA~o u. Mitarb. 
(1955) fiberein, die die Spitzenentladungen des Hippoeampus an Katzen 
aktivieren konnten, indem sie Dial intraperitoneal gaben. 

Unsere Ergebnisse zeigen zugleieh, dal~ das Maximum der Aktivierung 
im Hippoeampus bei einer anderen Sehlaftiefe erfolgt als im Neocortex. 
Die hippocampalen Entladungen werden hauptsiichlich dutch den ober]liieh. 
lichen Schla] und dureh den Rauschzustand aktiviert, besonders im Lau]e des 
Erwachens, wghrend sie durch den Tie]schla[ unterdri~elct werden. Ein 
Barbiturpr~parat (z. B. Nembutal), wenn anaesthetiseh dosiert, ver- 
ringert entsprechend die Naehentladungen im Katzenhippocampus bzw. 
unterdrtiekt sie vSllig ( G ~ E ~  u. S~IMA~OTO 1953), oder erhSht die 
Sehwelle der Nachentladungen und verkiirzt ihre Dauer. Weiterhin wird 
die Frequenz und die Amplitude der Krampfspitzen vermindert (A~Du 
u. AK]~I~T 1955). Die Spitzenpotentiale fehlen bei den Narkosekr~mpfen, 
und die Variationen des Krampfbildes sind nieht so ausgepr~gt wie beim 
unnarkotisierten Tier und h~ngen wohl zum Tell yon der Narkosetiefe ab 
(C~v.UTZF~LD~ 1956). 

Umgekehrt eITeichen die Entladungen des temporalen Neocortex bei 
der H/ilfte unserer F/ille die grSl3te Intensit/~t im Tiefsehlaf, w/~hrend die 
Aktivierung unter dem Einsehlafen seltener ist. Augerdem weist die 
temporale Rinde eine schwgchere konvulsive Aktivitiit im Stadium des 

11" 
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Erwaehens aus der Narkose als im Wachzustand selbst auf. Folglich ist 
eine gewisse Gegens~tzlichkeit zwischen dem Hippocampus und dem 
temporalen Neocortex in bezug auf die Zahl der Krampfpotentiale vor- 
handen (Abb. 3 und 7). Es ist wahrschein]ieh, dal~ dieser Gegensatz die 
strukturellen, funktionellen und chemischen Unterschiede zwischen 
Allo- und Neocortex widerspiegelt (~AcLEA~ U. Mitarb. 1955/6). Diese 
Unterschiede scheinen jedoch nicht zu verhindern, dab die neocorticalen 
temporalen Herde sekund~re Foci im Hippocampus und umgekehrt bilden. 

Die Entladungen vom tt ippocampus waren in unseren Fallen zumeist 
negativ und meldeten sich in der Mehrzahl entweder yon der vorderen 
oder yon der hinteren hippocampalen Elektrode. In einem einzigen Fall 
jedoch (Fall 2) t raten nur positive steile Wellen auf, und zwar aussehlieft- 
lich yore hinteren Hippocampus. Auf Grund der hier beschriebenen Unter- 
suchungen ist es zumeist unm~iglich zu entscheiden, ob die vom Hippo- 
campus aufgenommenen Krampfpotentiale vom Hippocampus selbst stam- 
men, oder yon irgendeiner benaehbarten, nicht-neocorticalen Struktur.  

2qur in zwei F~llen gelang es, eine pathoanatomische L~sion im Hippo- 
campus zu entdecken. Bei der Patientin mit temporaler Geschwulst hat 
unstreitig das Oligodendrogliom den epileptogenen Fokus begrfindet. Es 
ist anzunehmen, daft auch im Fall 1 die Ammonshornsklerose primiir war 
und als pathoanatomischer epileptogener Herd wirkte. Der in der Ana- 
mnese erwi~hnte schwere Fieberzustand (als ein potentieller Faktor  ffir 
AuslSsung einer hypoxisehen Schi~digung im Ammonshorn) l~Bt ebenso 
darauf scMieften wie das Fehlen jeder anderen histologischenVer~nderung, 
ebenso das AufhSren des elektrisehen Herdes nach der Operation. Man 
kann natfirlich auch die MSglichkeit nicht ausschliei~en, dal~ die Ammons- 
hornsklerose durch die Eigenanf~lle des Hippoeampus selbst verursacht 
worden war, und zwar dutch eine iktale relative t iypoxie  (Ju~G 1950). 

In  drei anderen Fi~ilen taucht die MSglichkeit der Propagation bzw. 
der ,,FernauslSsung" aus den Amygdala, den septalen, hypothalamischen 
und thalamisehen Zellgruppen auf. Jv~G u. TS~NIES (1950), dann 
CI~VTZrELDT (1956) haben nachgewiesen, daft die elektrische l~eizung 
des Thalamus (besonders der intralalnin~ren Teile), des Corpus mamillare, 
der Septumkerne und - -  weniger - -  der Amygdala zuerst einen lokali- 
sierten Ammonshornkrampf auslSst, und nur dessen zuriickgeleitete Ent- 
ladungen verursachen sekund~r den elektrischen Krampf  im gereizten 
Zwischenhirngebiet selbst. Es ist also mSglieh, daft sich irgendeine 
epileptogene L/~sion im Thalamus, Hypothalamus oder im Septum sich 
in der Form eines einseitigen Ammonshornherdes manifestieren kann. 
Daffir wiirden unter anderem unsere EE G-Untersuchungen bei Patienten 
mit Septumeysten sprechen (LEEL-~)SSr u. KAJTOI~ 1956). Mit dieser 
Annahme last  sich auch der Umstand in Einklang bringen, daI~ die Ent- 
fernung des Temporallappens saint dem Ammonshorn den elektrischen 
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Herd und die Attacken in unseren drei F~llen eliminierte; die Operation 
vermag vielleicht den , ,Schrit tmacher" irgendeines diencephalischen 
Herdes entfernt haben. 

Die Aktivierung durch peripherische sensorische Stimulationen kann 
nut  zum Tefl darauf zurfiekgeffihrt werden, dab die Reize den Erwachens- 
prozel~ beschleunigt und so zu den ffir die Aktivierung gtinstigen Sehlaf- 
niveaus beigesteuert haben. Dies beweisen zwei unserer F/~lle iiberzeugend 
in welehen die mit  Stimulationen kombinierte Abnahme der Sehlaftiefe 
wenigstens zweimal so wirksam war als die Aktivation w~hrend des aus 
der Evipannarkose spontan erfolgten Erwachens. Das massenh~Re Ein- 
strSmen der sensorischen Impulse kann also die Narkosenaktivierung des 
Hippocampus verst~rken. Diese Tatsache seheint jenen Berichten zu 
widersprechen, nach welehen intensive Geruehsreize an Katzen (Goz- 
zAso u. Mitarb. 1954, 1955) und auch an einem temporalen Epi]eptiker 
(EF~o~ 1956) die hippoeampalen bzw. nasopharyngealen Krampfspitzen,  
ja die Entwicklung eines Uncinatusanfalls konsequent verhinderten. Bei 
unserem Fall 3 konnten wir bemerken dal~ die konvulsive Aktivit~t  naeh 
den Stimulationen abfiel und sie erst naeh einer Pause aufzusteigen 
begann (Abb. 7). Diese Reaktion der Krampft~tigkeit  war dureh die 
Ver~nderungen der Schlaftiefe gar nicht motiviert, folglieh darf  man in 
diesem Fa]le einen inhibitorisehen Effekt der Stimulationen annehmen. 

Die sensorisehe Stimulation fiihrte zu keiner hervorragenden Aktivie- 
rung am temporalen Cortex. Wahrseheinlieh lassen sieh die Ent]adungen 
des Hippoeampus dureh periphere sensorisehe Reize in hohem lV[ai~e 
aktivieren eventue]l hemmen, spezie]l im Sehlafe. Die Beziehungen 
zwisehen der Moda]itgt des sensorischen Stimulus und den quanti tat iven 
Verh~ltnissen der Aktivierung vermochten wir nicht zu untersuehen. 
Man k~nn jedoeh supponieren, daf~ die noeieeptiven Reize sieh ffir die 
Aktivierung des Hippocampus im Schlafe besonders eignen. Die noeieep- 
riven Stimuli 15sen im Hippoeampus des Kaninehens die intensivste 
Synehronisation aus, w/~hrend die akustisehen Reize sich sls weniger 
wirksam erweisen (dung u. KORI~Mi~LLER 1939). Die bioelektrisehen 
Antworten des Hippocampus kSnnen dureh affektive Stimuli verstgrkt  
werden (G~]sE~ u. A~DUI~I 1954; I~IMBAUD U. Mitarb. 1955). Die Be- 
deutung des affektiven Charakters der sensorisehen Stimuli in den Reak- 
tionen des Hippocampus ist such zu erwarten, da seit PAP~z (1937) eine 
ausgedehnte Literatur  die Rolle des t t ippoeampus in der Ausbildung der 
emotionellen Antworten bezeugt. 

Die aktivierende Wirkung der sensorisehen Stimulation ging parallel 
mit  der Schlaftiefe. Es ist eine offene Frage, warum die Stimulation 
w/~hrend der Evipannarkose die Krampft/~tigkeit des Hippoeampus 
aktiviert,  ansta t t  sie zu unterdriieken, d a i m  Wachzustand die olfaktori- 
sche Reizung die Krampfberei tsehaft  deprimieren kann. Vielleieht kann 
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man dem Problem n~her kommen, wenn man mit  der Photocardiazol- 
aktivierung Analogien sucht. Der Grund der Analogie wird dadurch 
gegeben, dab beide Methoden die Krampfsehwelle der Neurone des 
epileptogenen Herdes durch Dosierung yon chemischen Mitteln herab- 
setzt, obwohl fiber ganz diffcrente Mechanismen. Wenn man nun senso- 
rische Stimuli anwendet, kann man mit  beiden 1Viethoden fokale Krampf-  
entladungen yon solchen Neuronpopu]ationen aktivieren, die keine 
spezifisehen sensorischen Funktionen leisten. 

Unsere Beobachtungen tragen auch zum Verst~ndnis des Mechanismus 
des Auftretens yon epileptischen Anfs wghrend des Schlafes bei. Vier 
Pat ienten mit  elektrischem Hippocampusherd,  beriehteten fiber Nacht-  
anfglle; bei zwei yon ihnen beobachtete man jahrelang Anfs nur unter 
dem Sehlafe. Diese Tatsachen sowie aueh der Umstand,  dab im ober- 
flachlichen Schlaf und im Rausch sich haupts~chlich die Krampfpoten-  
tia]e des Hippocampus vermehren, begrfinden die Annahme, dab die 
Anfs welche in der N~he des Erwachens oder unter dem Einschlafen 
auftreten, meistens aus dem Hippocampus starten. 

Zusammenfassung 
1. Bei acht Pat ienten mit  temporaler  Epilepsie wurden yon der 

Oberflache des Hippocampus im Wachzust&nd und unter  Evipannarkose 
Elektrogramme abgeleitet. 

2. In  vier Fs wurden zahlreiche, selbsts Krampfpotent ia le  
veto Hippocampus registriert. Ahnlich dem Verhalten des temporalen 
Neocortex gelang es auch, die konvulsive Aktivi ts  des Hippocampus 
mittels  Evipanschlafs zu steigern. 

3. Die hippocampalen Entladungen wurden durch den ober/ldchlichen 
Schla/ und Rausch aktiviert ,  ws sie vom Tie]schla I unterdriic/ct 
wurden. Die Krampfpotent ia le  waren zumeist elektronegativ und t ra ten 
im vorderen oder hinteren Hippocampus auf. In  einem Falle jedoch zeig- 
ten sich ausschlieBlich positive rhythmische Entladungen isoliert vom 
hinteren Hippocampus.  

4. Nociceptive und akustische Reize im Evipanschlaf  bewirkten in zwei 
F~llen eine betr~ehtliche Versts bzw. Provozierung der konvulsiven 
Aktivit~t  des Hippocampus,  doch verminderte sich die Krampfts  
bei einem Patienten. 

5. Auf Grund der mitgeteilten elektrographischen und klinisehen Be- 
obachtungen g laubt  der Verfasser, dag die im Sehlafe, bei Weckreizen 
oder unter dem Einsehlafen anftretenden Anfalle hauptss aus dem 
Hippoeampus starten. 
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