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Aus der Anstalt Bethel (Chefarzt: Prof. Dr. G. ScHORSCH)
Atypische Hirnstrombilder bei epileptischen Anfillen*

Von
INGE V. HEDENSTROM und GERHARD SCHORSCH

Mit 5 Textabbildungen
( Bingegangen am 9. Dezember 1957)

Einleitung

Bei der hirnelektrischen Untersuchung epileptischer Patienten gelang
es zuweilen, spontan auftretende oder durch den Hyperventilations-
versuch ausgeloste Anfille zu registrieren. Dabei zeigte sich, daB manche
Anfille nicht von den hirnelektrischen Potentialen begleitet waren, die
auf Grund der klinischen Erscheinungen zu erwarten waren. Eine der
therapeutischen BeeinfluBbarkeit gerecht werdende Klassifizierung an-
fallsartiger Zustinde ist jedoch auBerordentlich wichtig. Wir richteten
daher unsere Aufmerksamkeit auf atypische Anfille, deren Einordnung
in die iiblichen Schemata erschwert ist, weil sie nach ihrem klinischen
Erscheinungsbilde bald mehr einem psychomotorischen, bald mehr
einem zur petit mal-Gruppe gerechneten Anfall gleichen.

Die klinische Symptomatologie des psychomotorischen Anfalls —
der Dimmerattacke (MEYER-M10RELETT), des Oral-Petit mal (HarreN) —
ist auBerordentlich mannigfaltig und tritt in unterschiedlicher Auspri-
gung am einzelnen Kranken hervor. So ist zuweilen der Zustand einer
plotzlichen Bewubtseinsinderung derartig kurz und erscheinungsarm,
daB man ihn als Absence ansieht; wenn es jedoch gelingt, das gleiche
Ereignis hirnelektrisch aufzunehmen, so vermifit man die fiir eine Ab-
sence typischen Potentiale; man sieht vielmehr ein Hirnstrombild, wie
es GiBBS u. GiBBS als charakteristisch fiir den psychomotorischen An-
fall beschrieben haben: spitze, elektropositive Potentiale im Wechsel
mit groBen Wellen einer Frequenz von 4—6/sec. Andererseits wird zu-
weilen ein psychomotorisches Anfallsgeschehen beobachtet, bei dem die
hirnelektrische Aufzeichnung nicht das dafiir charakteristische Bild ergibt.

Bs soll Aufgabe vorstehender Arbeit sein, an einzelnen Fillen die Dis-
krepanz zwischen klinischen Erscheinungen und Anfalls- EEG aufzuzeigen.

Methodik
Bei der hirnelektrischen Untersuchung benutzten wir als einzige Provokations-
methode einen Hyperventilationsversuch von 38 min Dauer. Pat. mit einer

* Die Arbeit wurde mit der Unterstiitzung der Deutschen Forsohungsgeniein-
schaft durchgefithrt.
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tageszeitlichen Bindung der Anfélle untersuchten wir moglichst zu dem Zeitpunks,
an dem mit einem Krampfgeschehen zu rechnen war; gleichwohl muflten in ein-
zelnen Fillen die Untersuchungen itber Wochen ausgedehnt werden, bis es gelang,
einen Anfall gleichzeitig klinisch und hirnelektrisch zu beobachten.

Sobald wahrend der hirnelektrischen Untersuchung ein Anfall auftrat, wurden
sofort die Lichtreaktion der Pupillen des Pat., der Tonus seiner Muskulatur,
seine Reaktion anf Schmerzreize, sein Verhalten gegeniiber den an ihn gerichteten
Aufforderungen gepriift und auf psychische und motorische Entéduflerungen des
Kranken geachtet. Einige Pat. haben wir vor der Untersuchung angewiesen,
wihrend der hirnelektrischen Ableitung fortlaufend vorwérts oder riickwérts zu
zéhlen, um durch eine Entgleisung aus der jeweiligen Reihe einen Hinweis auf eine
Anderung der BewuBltseinslage zu erhalten. Wenn eine paroxysmale Verdnderung
des EEGs auftrat, wurde dem Pat. entweder ein Auftrag gegeben und darauf
geachtet, ob, wie und wann er auf die Aufforderung reagierte; oder es wurden dem
Kranken Reizworte zugerufen, nach denen er gefragt wurde, wenn das Hirnstrom-
bild wieder dem der Ausgangslage entsprach, bzw. wenn er wieder bei klarer Be-
sinnung war. Zuweilen wurde eine Rechenaufgabe gestellt; die Art der Reaktion
und die Reaktionszeit ergaben einen ungefihren Hinweis auf das AusmaB, in dem
die Wahrnehmungs- und Leistungsfahigkeit des Pat. zur Zeit der hirnelektri-
schen Verdnderung beeintrichtigt waren.

Ergebnisse

Bei 27 Patienten traten wihrend der hirnelektrischen Untersuchung
Anfille auf.

In 10 Fillen war nach dem Einsetzen des Anfalls die Registrierung
durch die Unruhe des Patienten so gestort, daf die Hirnstrombilder
nicht auswertbar waren; klinisch handelte es sich 2mal um groBe, 8mal
um psychomotorische Anfélle.

Von den restlichen 17 Kranken entsprach in 8 Fillen das Hirnstrom-
bild wihrend eines psychomotorischen Anfalls dem EEG, wie es Grsss
u. Giees als charakteristisch fiir den psychomotorischen Anfall be-
schrieben haben. In 9 Fillen bestand eine Inkongruenz des klinischen
und hirnelektrischen Bildes.

Falll. J. G., 15 Jahre. Leptosome Konstitution. Eine UrgroBmutter der Pat.
war Epileptikerin. Normale Geburt und normale frithkindliche Entwicklung.
Kein Anhalt fiir eine cerebrale Schidigung., Tm 13. Lebensjahr traten Absencen
und kleine Anfille auf. Seit dem 14. Lebensjahr wurden groBe Anfille beobachtet.
Die Anfalle hatten keinen Herdcharakter. Im EEG zeigten die Krampfpotentiale
mit einer Frequenz von 2—3/sec keine sichere Seitenbevorzugung. Mit einer medi-
kamentdsenn Einstellung von 0,2 Zentropil und 0,1 Luminal blieb die Pat. ein
halbes Jahr anfallsfrei; dann setzten wieder Absencen ein. Im 15. Lebensjahr wurde
der erste psychomotorische Anfall beobachtet; im Intervall. EEG bestand jetzt
ein Hinweis auf eine herdférmige Stérung in der li. Temporalregion.

Als die Pat. im 16. Lebensjahr erneut zur hirnelektrischen Untersuchung
kam, litt sie an seltenen groBen, an hiufigen psychomotorischen Anfillen und an
Absencen, die tiglich 1—2mal beobachtet wurden. AuBerdem fiel auf, dafl die
Pat. morgens sehr schwer weckbar war. Wenn sie aus dem Bett gehoben und
hingestellt wurde, so starrte sie vor sich hin; die Pupillen waren weit, reagierten
jedoch auf Licht. Auf Schmerzreize zeigte die Pat. kaum Abwehrbewegungen.
Es gelang, sie aus diesem schlaftrunkenen Zustande in den Wachzustand zu iiber-
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fihren, wenn man sie stittzte und mit ihr hin- und herging. Dann kam die
Pat. plotzlich zu sich; die Pupillen wurden eng; sie erkannte die Situation,
wufite jedoch nichts von den vorausgegangenen Weckversuchen.

Neurologisch: kein krankhafter Befund. Medikation: 0,1 Zentropil, 0,75 My-
lepsin, 0,2 Prominal.

Zu Beginn der Untersuchungsreihe, in einer sehr anfallsreichen Zeit, war das
EEQG stark pathologisch verandert. Bereits im Ruhe-EEG traten innerhalb eines
Grundrhythmus mit einer Frequenz von 6/sec haufige Gruppen groBer Steilwellen
und Krampfwellenvarianten 2-—3/sec auf. In der bipolaren Ableitung waren sie
iiber der ganzen li. Hemisphire zu beobachten, tber der re. Seite jedoch
nur in der temporo-parietalen Ableitung. Als die Anfalle nach einer Umstellung der
Medikation seltener geworden waren, wurden im EEG alpha-Wellen und Zwischen-
wellen gesehen; die groflen, tragen Steilwellen und Krampfwellenvarianten traten
nur noch wihrend der Hyperventilation auf.

Die Patientin war angewiesen, wihrend der hirnelektrischen Unter-
suchung riickwirts zu zédhlen. Dadurch war es moglich, ihren BewuBt-
seinszustand fortlaufend zu kontrollieren. Es wurde immer wieder beobach-
tet, daB die Patientin nicht mehr auf einen Anruf reagierte, wenn sie im
flieBenden Zahlen plotzlich innehielt oder wenn sie verstummte, nach-
dem sie zuvor die letztgenannte Zahl mehrfach wiederholt hatte. In
dieser Zeit der BewuBtseinstriibung wurden zuweilen — jedoch nicht
immer — psychomotorische EntéuBerungen der Patientin beobachtet.
So begann sie z. B. plotzlich zu ldcheln und fithrte die rechte Hand zur
Oberlippe, oder sie spielte gliicklich lachend mit ihren Hénden im SchoB
und hob dabei das rechte Bein hoch. Gleichzeitig konnten im EEG zwei
Arten hirnelektrischer Verdnderungen registriert werden: 1. die bisher
sporadisch aufschiefenden Gruppen grofier Steilwellen einer Frequenz von
2—3/sec traten jetzt kontinuierlich iiber einen lingeren Zeitraum, bis zu
40 sec, auf; 2. es kam zu einer plotzlichen Entladung groBer, spitzer
Abldufe mit einer Frequenz von 15—20/sec. In beiden Fillen waren
diese pathologischen Potentiale in der bipolaren Ableitung iiber der gan-
zen linken Hemisphére zu beobachten; tber der rechten Seite waren sie
nur in der temporo-parietalen Ableitung zu sehen.

Die Abb.1 zeigt eine Gegeniiberstellung des unterschiedlichen EEGs
beim gleichen klinischen Bilde; es war dadurch gekennzeichnet, daf die
Patientin lachelte und die rechte Hand zur Oberlippe fihrte.

Wegen dieser psychischen und motorischen EntduBerungen, die zu-
weilen wihrend der BewuBtseinstritbung auftraten, ist das anfallsartige
Geschehen der Gruppe der psychomotorischen Anfille zuzuordnen.
Uberraschend war in diesem Falle, daB bei klinisch vollstindig identischen
Zustandsbildern im EEG einmal eine Entladung rascher Potentiale be-
obachtet wurde und das andere Mal groBe Steilwellen langsamer Frequenz
in rhythmischer Folge abliefen. Bei dieser Kranken bestand im EEG ein
Hinweis auf einen Focus im linken Temporallappen; Anhaltspunkte fiir
eine symptomatische Epilepsie ergaben sich aus der Vorgeschichte nicht.



630 IngE v. HepeNsTROM und G. SCHORSCH:

Fall 2. M. O., 17 Jahre. Athletischer Habitus rait pyknischer Komponente. Die
Pat. hatte im Alter von 18 Monaten ein Schideltrauma erlitten und war
danach mehrere Stunden bewuBtlos gewesen. Seit dem 3. Lebensjahr bestanden
anfallsartig auftretende Angstzustinde. Mit 10 Jahren traten grole, mit 12 Jahren
psychomotorische Anfélle auf. Mit 15 Jahren Anstaltsaufnahme. — Neurologisch:
keine pathologischen Abweichungen. Pneumencephalogramm : leichte Erweiterung
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Abb. 1, Pat.J. G. A und B bipolare Lingsreihenableitung der linken Hemisphire wihrend eines
spontanen anfallsartigen Zustandes, der jeweils mit den gleichen klinischen Erscheinungen einherging

des Ventrikelsystems, li. deutlicher als re. Bei einer Medikation von 0,15 Zen-
tropil, 0,75 Mylepsin und 0,05 Luminal wurden selten groBe, jedoch héufig psycho-
motorische Anfille beobachtet. AuBerdem bemerkte man absenceartige Zusténde;
sie waren durch einen kurzen Bewuftseinsverlust mit einer Verdnderung des Ge-
sichtsausdrucks gekennzeichnet.

Das BEG war 2 Std vor einem psychomotorischen Anfall durch eine diskonti-
nuierliche alpha-Wellen-Tatigkeit und zahlreiche Zwischenwellen gekennzeichnet.
Wihrend der Hyperventilation traten einzelne trige Wellen auf. Sie wurden nach einem
psychomotorischen Anfall bereits im Ruhe-EEG gesehen und beherrschten neben
spikes and waves 3/sec und sharp waves wihrend des Hyperventilationsversuches
das Bild. Eine Seitendifferenz der Spannungsproduktion wurde nicht festgestellt,

Bei der fortlaufenden hirnelektrischen Untersuchung beobachteten
wir zuerst einen psychomotorischen Anfall, der 15 sec nach der Beendi-
gung des Hyperventilationsversuches auftrat. Die Patientin erschien bei
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der Ableitung ungewohnlich bla8; plotzlich kippte sie im Untersuchungs-
stuhl nach vorn, die Pupillen waren weit und lichtstarr. AnschlieBend
Wurde sie unruhig, wollte aufstehen und fithrte ziellose Bewegungen aus.
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Abb. 2. Pat. M. 0. A unipolare Ableibung der linken und rechten Pricentralregion wihrend eines
psychomotorischen Anfalls. B unipolare Ableitung der linken und rechten Frontalregion wihrend
eines Anfalls; a tonisches Stadium, b orale und manuelle Automatismen

Die hirnelektrische Registrierung war zunéchst durch das plotzliche
Einsetzen des Anfalls technisch gestort; 14 sec spéfer bestand ein EEG,
wie es die Abb.2 A zeigt: groBe, regelmiBig einander folgende Steil-
wellen. Sie traten iiber der Pricentral-, Temporal- und Parietalregion
synchronund bilateral symmetrisch auf; iiber der Occipitalregion waren sie
diskontinuierlicher als iiber vorderen Hirnabschnitten. In dieser Zeit rea-
gierte die Patientin nicht auf einen Anruf und nestelte an ihrer Kleidung.

Bei der anderen absenceartigen Anfallsform kam es zunichst zu einer
schlagartig einsetzenden Reduktion der Spannungsproduktion. 2 sec
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spater traten iiber der Frontalregion kleine, seitengleiche Potentiale mit
einer Frequenz von 15/sec auf, wihrend iiber den anderen Ableitepunkten
die Produktion der gleichen Potentiale erst 3 sec spiter einsetzte. Die
Abliufe waren frontal von groBter Amplitude. Die Abb.2 B zeigt die
Ableitung der Frontalregion wihrend eines solchen Anfalls.

Die hirnelektrische Registrierung dieser Anfallsform geschah wihrend
einer Serie derartiger spontan auftretender Anfille, so daB es moglich
war, das klinische Bild zum jeweiligen Hirnstrombilde immer wieder in
Beziehung zu setzen. Zwischen den Anfillen befand sich die Patientin
in einer veranderten Bewuftseinslage: sie kam einfachen Aufforderungen
nach, offnete und schloB auf Befehl die Augen, zeigte die Zunge usw.;
auf Fragen antwortete sie aber nicht, obgleich sie sich nach Beendigung
der Anfille an einzelne Auflerungen und Begebenheiten erinnern konnte.
Jedesmal wenn die Reduktion der Spontanschwankungen schlagartig
einsetzte (B a), waren an der Patientin keine Besonderheiten zu be-
obachten. Sobald aus der fast isoelektrischen Linie die kleinen raschen
Potentiale anschwellend auftraten, spiirte die Hand des Beobachters
eine Verstirkung des Tonus der Hals- und Unterkiefermuskulatur. Das
Kinn sank auf die Brust, der Unterkiefer und die Unterlippe wurden
vorgeschoben, und das Gesicht erhielt einen grimassierenden Ausdruck.
Auf Schmerzreize, wie Kneifen der Haut des Unterarmes, erfolgte keine
Reaktion. Wenn in diesem Stadium die Hinde des Beobachters auf den
Unterarmen der Patientin ruhten, wurde ein anschwellender Tonus der
Unterarmmuskulatur verspiirt. Fiihrte man vor dem Anfall an der
Patientin rhythmische Armbewegungen aus, so wurde der Beginn des
Anfalls an einer plotzlichen Sperre in den vorher leicht beweglichen,
schlaffen Extremitaten bemerkt. In den folgenden Sekunden, in denen
im EEG die rhythmischen raschen Abldufe in grofe, spitze Potentiale
schnell wechselnder Frequenz und Amplitude tibergingen (B b), ent-
spannte sich die Unterkiefermuskulatur. Es wurden jetzt Bewegungen
im Mundbereich, ein Offnen und SchlieBen der Lippen sowie leichte Kau-
bewegungen wahrgenommen. Die im Schofle liegenden Hinde wurden
unruhig und fithrten angedeutete Wischbewegungen aus. In diesem Zeit-
punkt konnte man den Eindruck gewinnen, dafl diese geringen moto-
rischen Entduferungen dem instinktiven Streben entsprangen, ein
lastiges Spannungsgefiihl in der Muskulatur im Bereich des Mundes und
der Arme loszuwerden.

Zwischen diesen Anfillen zeigte das EEG langsame und trige Wellen.
Steilwellen vom Typus der Abb.2 A, wie sie wihrend der ersten An-
fallsform beobachtet wurden, traten im Laufe dieser hirnelektrischen
Untersuchung nicht auf.

Bei der zuerst beschriebenen Anfallsform hatte vom klinischen Ge-
sichtspunkt her kein Zweifel an dem psychomotorischen Charakter des
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Geschehens bestanden. Die zweite Anfallsform war klinisch symptomarm;
die motorischen Entdufllerungen waren so gering ausgeprigt, daf sie der
Beobachtung entgehen konnten, wenn nicht die Aufmerksamkeit be-
sonders darauf gerichtet war. Hingegen bestand hier im EEG eine Viel-
falt hirnelektrischer Potentiale, die zunachst als rasche Abldufe hervor-
traten, um dann fortlaufend an Amplitude zu- und an Frequenz abzu-
nehmen, ein Bild, wie es fiir den Temporallappen-Anfall beschrieben
wird. Bei dieser Patientin fehlten jedoch hirnelektrische Zeichen, die
einen Hinweis auf einen Focus im Temporallappen gegeben hétten.

Fall 3. R. K., 26 Jahre. Leptosome Konstitution mit einem pyknischen Ein-
schlag. Keine Nervenkrankheiten in der Familie. Normale Geburt und normale
frithkindliche Entwicklung. Im Alter von 7 Jahren leichtes Schadeltrauma; am
Abend des gleichen Tages fraglicher Bewulltseinsverlust. Es wurde eine Commotio
erwogen, jedoch keine entsprechende Behandlung eingeleitet. Ein Vierteljahr
spater wurde die erste Absence beobachtet. Seit dem 11. Lebensjahr traten zu den
Absencen kleine, seit dem 15. Lebensjahr grofle Anfalle hinzu. Nach gehiuften
generalisierten Anfillen kam es oft zu einem Ausnahmezustand mit schizoidem
Geprige.

Neurologisch: kein auffalliger Befund. Schidelleeraufnahme: Hyperostosis
frontalis interna li. Pneumencephalogramm, Arteriogramm o. B. Medikation:
0,3 Zentropil, 0,1 Luminal.

Durch die Behandlung waren die groflen Anfille vermindert, die kleinen Anfille
jedoch nicht beeinfluft worden. Sie waren entweder dadurch gekennzeichnet, daf
die Pat. plotzlich mitten im Satz innehielt und ihr Blick starr wurde; wenige
Sekunden spater nahm sie das Gesprach an der Stelle, an der sie soeben gestockt
hatte, wieder auf. Zuweilen trat ein rhythmisches Zucken der Augenlider und beider
Mundwinkel hinzu; zuweilen wurden auch nur die Bulbi nach oben gedreht und
beide Mundwinkel hochgezogen, so dafi das Gesicht einen grimassierenden Aus-
druck erhielt; im Beginn des Bewufitseinsverlustes kam es mitunter zu einer schar-
fen Rechtsdrehung des Kopfes, manchmal auch des Oberkérpers.

Im Intervall EEG war ein normaler alpha-Rhythmus lediglich oceipital ange-
deutet; iiber den anderen Hirnabschnitten zeigten sich Zwischenwellen und beta-
Wellen. Es wurden haufige Krampfpotentialentladungen vom Typus der spikes
and waves 2—3/sec gesehen; dabei war die Pat. zuweilen nicht ansprechbar;
zu anderen Zeiten jedoch reagierte sie sofort auf die Aufforderung, die Augen zu
offnen. Die pathologischen Potentiale waren iiber der li. Hemisphire leicht be-
tont, sichere Herdzeichen waren nicht nachweisbar.

Die Abb. 3 zeigt in A einen Ausschnitt aus dem EEG zu dem Zeit-
punkt, als die Patientin mit den Augenlidern und beiden Mundwinkeln
zuckte; das Zucken erfolgte im Rhythmus der spikes and waves 2—3/sec.
B der gleichen Abbildung stellt das EEG eines Anfalls dar, dessen krampf-
artige Erscheinungen sich ebenso wie bei dem soeben beschriebenen auf
die Augen und den oralen Bereich beschrinkten; erst das Hirnstrom-
bild gab AnlaB zur genauen Beobachtung des klinischen Erscheinungs-
bildes. Dabei zeigte sich, dafl zwischen den beiden Anfallsformen inso-
fern ein Unterschied bestand, als eine Absence (A) immer paroxysmal
einsetzte, wihrend die andere Attacke (B) durch folgende Symptome
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eingeleitet wurde: die Patientin gab zundchst einen leisen stéhnenden
Laut von sich und legte den Kopf ein wenig in den Nacken; dann stockte
die Atmung, das Gesicht lief hochrot an, die Augen 6ffneten sich, und
die Bulbi drehten sich nach oben. Erst in diesem Augenblick setzten
groBe Potentiale mit einer Frequenz von 14—20/sec ein, wie sie die
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Abb. 8. Pat. R. K. Unipolare Ableitung der linken und rechten Frontalregion. A Absence mit
Zucken der Mundwinkel und der Bulbi. B BewubBtseinsverlust mit tonischem Krampf der
Gesichts- und Halsmuskulatur

Abb.3Bzeigt. Der Unterkiefer und die Unterlippe wurden vorgeschoben, die
Muskulatur im Bereich des Mundes und das Platysma waren gespannt,
die beiden Mundwinkel wurden hochgezogen. Die GliedmalBien wiesen
keine Besonderheiten auf, die Hinde lagen ruhig im Schofl. Nach 10 sec
loste sich der Starrezustand des Gesichtes und des Halses, und die Ziige
der Patientin bekamen wieder ihren natiirlichen Ausdruck. Im EEG
nahmen jetzt die grofien Abliufe an Frequenz und an Amplitude ab;
nach 6 weiteren Sekunden war der Grundrhythmus der Ausgangslage
wieder erreicht. Gleichzeitig setzte die Atmung ein, die Patientin war
wieder ansprechbar; auf die Frage, warum sie vorhin so gestéhnt habe,
gab sie an, sie habe einen eigenartigen Druck im Kopfe verspiirt.

Die schnellen Potentiale der Abb. 3 B traten iiber allen Ableitepunkten
synchron auf; sie waren bilateral symmetrisch und frontal von groBter
Amplitude und dhneln in ihrer Form und Frequenz denen der Abb. 1 B
und Abb.2 Ba. Auch klinisch erinnerte der tonische Krampf der Muskula-
tur des Mundbereiches an den Beginn des Anfalls der Patientin M. O.;



Atypische Hirnstrombilder bei epileptischen Anféllen 635

wahrend aber bei dieser Kranken das tonische Stadium von oralen Mecha-
nismen und angedeuteten Bewegungen gefolgt war, fehlten sie bei R. K.
nach dem Anfall. Bei dieser Patientin hatten wir 3mal Gelegenheit,
wihrend einer hirnelektrischen Untersuchung einen tonischen Krampf
der oralen Muskulatur und des Platysma zu beobachten, wobei wir gleich-
zeitig jedesmal Potentiale mit einer Frequenz von 14—20/sec regi-
strierten. Wir haben bei der Patientin — obwohl wir darauf achteten —
keine dem kurzen Krampfgeschehen nachfolgende Bewegungsunruhe ge-
sehen, und auch das EEG glich sofort wieder dem vor dem Anfall. Die
fiir das klinische Bild einer Absence atypische Symptomatologie lie
uns jedoch vermuten, daB sich bei dieser Patientin bald eine Umwand-
lung in einen psychomotorischen Anfall vollziehen wiirde; unsere Er-
wartung wurde kurze Zeit darauf bestatigt: wihrend eines Gottesdienstes
in der Waldkirche kam es zu einem tonischen Krampf der Gesichts- und
Halsmuskulatur; anschlieBend war die Patientin nicht wie sonst sofort
wieder bewulitseinsklar, sondern biickte sich und begann, auf dem. Frd-
boden im Laube zu wiithlen. Da das Rascheln des Laubes den Gottes-
dienst storte, versuchte man, die Patientin in ihrem sinnlosen Betéti-
gungsdrang zu hindern; die Kranke LieB sich jedoch nicht beeinflussen,
und fiir 1%/, min rollte das Bild eines psychomotorischen Anfalls ab.

Fall4. L. G., 21 Jahre. Pyknische Konstitution mit dysplastischen Ziigen. In
der Familie ein Fall von mongoloider Idiotie. Im 6. Lebensjahr schlug die Pat.
bei einem Sturze mit dem Hinterkopf auf Steinfulboden auf. Ein halbes Jahr spi-
ter kurze anfallsartige Zustinde mit BewuBtseinstriibung und Rechtsdrehung. Im
7. Lebensjahr plétzliches, schweres Krankheitsbild mit BewuBtseinsverlust und Er-
brechen. Bei der Klinikaufnahme wurden Meningismus, Ataxie, erhohter Liquor-
druck und beiderseitige Stauungspapille festgestellt. Es wurde ein Kleinhirntumor
angenommen und eine Réntgentiefenbestrahlung durchgefiihrt. Die Anfalle sistier-
ten und traten erst im 11. Lebensjahr in Form von Absencen, im 13. Lebensjahr in
Form groBler Anfille wieder auf. Im 21. Lebensjahr, als die Pat. zu uns kam,
zeigte die Schidelleeraufnahme eine pflaumenkerngroBe Verschattung, die den Ver-
dacht auf eine intracerebrale Verkalkung erweckte; sie war linksseitig, unmittelbar
neben der Falx cerebri, im medialen Anteil des Parietallappens, vermutlich unge-
fahr zwischen dem Sulcus subparietalis und dem Sulcus parieto-occipitalis gelegen.

Neurologisch: keine Reflexdifferenzen. Unscharfe Begrenzung der Papille, li.
mehr als re. Medikation: 0,15 Mesantoin, 0,375 Mylepsin, 0,15 Zentropil,
0,08 Luminal. Unter dieser Behandlung wurden grands maux nicht mehr beobachtet,
Jedoch traten fast taglich psychomotorische Anfalle auf. In anfallsfreier Zeit neigte
die Pat. zu aggressiven Erregungszustanden.

Das EEG zeigte im klinischen Tntervall einen Grundrhythmus von 6—8/sec
und frontal betonte beta-Wellen. AuBerdem wurden steile trige Wellen gesehen.
Sie waren tiber der 1i. Hemisphire ausgeprigter als tiber der rechten Seite, be-
sonders iiber der li. Temporalregion. Nach einem psychomotorischen Anfall
traten linksbetonte Krampfwellenvarianten und sharp waves auf.

Bei der Patientin war es oft méglich, wihrend der hirnelektrischen
Untersuchung einen Anfall zu beobachten, weil sie auf den Hyper-
ventilationsversuch haufig mit einem Krampfgeschehen reagierte.

Arch, f. Psychiatr. u. Z. Neur., Bd. 196 44
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Die Abb. 4 A zeigt das EEG unmittelbar vor einem psychomoto-
rischen Anfall; die Augen waren in dieser Zeit geschlossen. Wéhrend des
Ablaufs der Potentiale, die in B abgebildet sind, waren die Augen der
Patientin geoffnet und blickten starr auf einen Punkt, die Pupillen waren
weit und reagierten nur sehr trige auf Licht. Es bestand ein tonischer
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Abb. 4, Pat. L. G. Unipolare Ableitung der linken und rechten Parietalregion. A unmittelbar vor
einem Anfall, B wihrend und C nach diesem Anfall

Krampf der Muskulatur im Mundbereich; dieser Starrezustand wurde
jedoch erst wahrgenommen, als der leicht abgesunkene Kopf der Patien-
tin angehoben wurde, um die hirnelektrische Untersuchung weiter durch-
fithren zu kénnen. Die Arme und Beine hatte die Patientin zu Beginn
des Anfalls vorgestreckt; die Muskulatur der Extremitéten zeigte eine
Tonuserhdhung. Das Kneifen der Haut an den Unterarmen loste keine
Reaktion aus.

Die in Abb.4 B abgebildeten Potentiale mit einer Frequenz von 20
bis 25/sec traten tiber allen Hirnabschnitten auf, waren jedoch parietal
und occipital von groBiter Amplitude. Sie hielten 40 sec an, obwohl sich
der tonische Krampf der Muskulatur des Gesichtes und der Extremi-
titen nach ungefihr 20 sec zu 16sen begann und nur noch einige ziellose
Greif- und Nestelbewegungen folgten; ein Unterschied zwischen dem
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BEG zur Zeit des tonischen Stadiums und dem EEG zur Zeit der moto-
rischen Unrube war nicht feststellbar. Der Patientin war vom Beginn
des Anfalls an laufend immer wieder zugerufen worden, sie solle die
Zunge herausstrecken; sie kam der Aufforderung jedoch erst in dem
Augenblicke nach, als im EEG die schnellen Abldufe verschwanden und
langsamen, flachen Wellen Platz machten. Inzwischen waren die Pu-
pillen enger als eine halbe Stunde zuvor und die Lichtreaktion schneller
und ausgiebiger geworden. Es wurde angenommen, dafl der Anfall be-
endet sei; 13 sec spiter sank jedoch der Kopf der Patientin auf die linke
Schulter, im EEG setzten wieder die schnellen Potentiale der Abb.4 B ein,
und die Patientin reagierte nicht mehr auf einen Anruf. Als 8 sec spéter
im EEG wieder flache, langsame Abldufe auftraten, liel sich eine Auf-
hellung des BewuBtseins der Kranken feststellen. Sie kam jedoch den
Aufforderungen stark verlangsamt und nicht so rasch nach, wie man es
sonst an ihr gewohnt war; so sagte sie z. B. einigemal monoton: ,,ja, ja“,
befolgte jedoch die Anweisung, die Augen zu schlieBen, erst einige Zeit
spéter. Die Patientin war wieder vollstandig bewulitseinsklar, als trige
Wellen grofler Amplitude, wie sie die Abb. 4 C zeigt, einsetzten.

Wir stellten spater fest, daB es zuweilen méglich war, mit einem immer wieder-
holten Befehl oder einem Jlauten Anruf die Bewulitseinstritbung der Pat.
wihrend eines Anfalls etwas aufzuhellen; im EEG erfolgte dann eine Umwandlung
der Potentiale mit einer Frequenz von 20—25/sec in solche von 5—7/sec. Jedoch
war der Effekt insofern meist kurzfristig, als einige Sekunden spiter mit dem
Wiederauftreten der schnellen Ablaufe der Zustand der Umdammerung erneut ein-
setzte. Wir beobachteten einen solchen Wechsel der hirnelektrischen Potentiale bei
einer gleichzeitigen Veranderung der BewulBtseinslage viermal im Verlaufe eines
91/, min wahrenden Anfalls.

Das klinische Erscheinungsbild zeigte bei im wesentlichen gleichartigen Hirn-
strombilde Unterschiede; so sahen wir z. B. das EEG der Abb.4B wihrend eines
symptomarmen Anfalls, der aufler einer BewuBtseinsstérung keine deutlichen
Zeichen eines Krampfgeschehens bot; das gleiche Hirnstrombild beobachteten wir
wiahrend einer Dimmerattacke, in deren Ablauf sich die Pat. laut lachend auf
das Knie schlug und sinnlose Worte ausrief.

Einmal 6ffnete die Pat. wahrend einer hirnelektrischen Untersuchung plotz-
lich die Augen und sagte: ,,Ich glaube, ich bekomme jetzt eine kleine Stérung.®
Gleichzeitig setzten im EEG die Potentiale einer Frequenz von 20—25/sec ein; ihre
Amplituden waren diesmal nicht so hoch; sie waren teilweise langsamen, flachen
Wellen aufgelagert und beherrschten das Bild nicht so wie die der Abb.4B. Der
Pat. wurde auf ihre Ankiindigung hin sofort zugerufen, sie solle die Augen
gchlieen. Sie kam jedoch der Aufforderung erst 25 sec spéter nach, als die schnellen
Ablaufe im EEG verschwunden und durch Zwischenwellen ersetzt worden waren.
Die Pat. sagte jetzt: ,,Die Stérung ist nicht durchgekommen.” AnschlieBend
wurde die Kranke wiederholt angehalten, die Augen zu 6ffnen; dabei bestand ein
unvollstdndiger on-Effekt, jedoch traten die kleinen, raschen Potentiale nicht auf.
Diese in Form und Frequenz an beta-Wellen erinnernden Abliufe wurden im Ver-
laufe von 73 hirnelektrischen Untersuchungen 20mal wihrend anfallsartiger Zu-
stinde beobachtet; von ihnen traten 2 spontan und 18 wihrend oder nach dem
Hyperventilationsversuch auf.

44%
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Fall 5. E. R., 25 Jahre. Leptosome Konstitution. Keine Anfallskrankheiten in
der Verwandtschaft. In der viterlichen Familie eine paranoide Erkrankung, die
eine jahrelange Anstaltsbehandlung notwendig machte. Einzelne Familienmit-
glieder miitterlicherseits leiden an Migrane. Bei der Pat. besteht kein Anhalt
fiir eine symptomatische Epilepsie. Im 12. Lebensjahr begann das Anfallsleiden
mit groBen néchtlichen Anfillen; in spateren Jahren kamen kleine und psychomo-
torische Anfalle hinzu. :

Neurologisch: kein abnormer Befund. Medikation: 0,15 Zentropil, 0,75 Mylepsin,
0,2 Prominal. Unter dieser medikamentosen Einstellung traten groBe Anfélle selten
auf, jedoch mulite man wdchentlich mit 2—3 psychomotorischen Anfillen
rechnen.

Das Intervall- EEG zeigte einen Grundrhythmus von 7/sec mit eingestreuten
Gruppen von Wellen niederer Frequenz und vergroBerter Amplitude. Im Hyper-
ventilationseffekt becbachtete man zuweilen einzelne sharp waves, die eine deut-
liche Betonung iiber der li. Temporalregion aufwiesen. — Nach einem grofen
Anfall betrug die ¥requenz des Grundrhythmus 5—6/sec; es wurden jetzt auch trage
Wellen von 3/sec, die iiber hinteren li. Hirnabschnitten von gréBter Amplitude
waren, gesehen.

Wiahrend einer hirnelektrischen Untersuchung trat bei dieser Patien-
tin nach dem Hyperventilationsversuch im Anschlufi an einen Sinnes-
reiz (Augendffnen) ein psychomotorischer Anfall auf. Die Abb.5 Aa
zeigt das EEG im Beginn dieser hirnelektrischen Untersuchung wah-
rend des Sinnesreizes; beim Pfeil schlieft die Patientin die Augen. A b
zeigt das EEG nach dem Hyperventilationsversuch unmittelbar vor dem
Anfall. Die Patientin hatte 2 sec zuvor auf eine Aufforderung hin die
Augen gedffnet; es traten jetzt groBe, schnelle, spitze Potentiale auf, die
bilateral symmetrisch und pracentral und parietal von groBter Ampli-
tude waren; in 42 vorausgegangenen hirnelektrischen Untersuchungen
waren sie nicht beobachtet worden. Beim 1. Pfeil folgte die Patientin
dem Befehl, die Augen zu schlieflen. Beim 2. Pfeil sank ihr Kopf leicht
nach vorn; die Pupillen waren dabei weit und im ersten Augenblick
lichtstarr. Ob in dieser Zeit auch ein kurzes tonisches Stadium der Musku-
latur bestanden hat, kann nicht mit Sicherheit angegeben werden; das
klinische Bild wurde sogleich durch einen Zustand starker motorischer
Unruhe beherrscht; die Kranke griff ziellos umher und fithrte wischende
Bewegungen mit den Hénden aus; aus dem gedffneten Munde tropfte
Speichel, ein mehrmaliges Wiirgen schien Erbrechen anzukiindigen. Es
bestand ein Zittern des gesamten Koérpers nach Art des Kéltebebens;
die Mundwinkel zuckten rhythmisch, rechts mehr als links. Die ununter-
brochene hirnelektrische Registrierung zeigte wahrend dieses Ereignisses
ein Hirnstrombild, das im Vergleich mit dem Intervall EEG dieser Pa-
tientin nicht aufféllig verdndert war. Die Abb.5 A c gibt einen Aus-
schnitt aus dem EEG wieder, das wahrend des psychomotorischen An-
falls registriert wurde. 65 sec spéter reagierte die Patientin wieder auf
einen Anruf; sie war jetzt vollstdndig naBgeschwitzt; die Pupillen waren
mittelweit und zeigten eine ausgiebige Lichtreaktion.
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Bei dieser Patientin war bereits frither wihrend einer hirnelektrischen
Untersuchung ein psychomotorischer Anfall aufgetreten; dabei hatte
kein Unterschied zwischen dem Hirnstrombilde wihrend des Anfalls
und dem Intervall-EEG bestanden. Wir nahmen an, daB es sich um
den Befund eines echten Anfalls ohne eine zusitzliche Abénderung der
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Abb. 5. A Pat. E. R. Unipolare Ableitung der rechten Parietalregion; a vor einem Anfall; beim

Pfeil werden die Augen geschlossen, b beim i. Pfeil werden die Augen geschlossen, beim 2. Pfeil

sebzt ein psychomotorischer Anfall ein, ¢ wihrend des Anfalls. B Pat. K. T. Unipolare Ableitung

der rechten Pricentralregion; a wihrend eines anfallsartigen Zustandes ohne BewuBtseinsverlust,
b nach diesem Anfall

hirnelektrischen Erscheinungen handele. In dem hier niher beschrie-
benen Falle war auffillig, daB die Potentiale, die zuweilen wdhrend eines
psychomotorischen Anfalls gesehen werden, unmittelbar vor dem psycho-
motorischen Anfall 5 sec lang auftraten; wihrend dieser Zeit war die
Patientin noch so weit bewuBtseinsklar, daf sie einen Befehl auszufiihren
vermochte; erst mit dem Verschwinden der auffélligen hirnelektrischen
Potentiale setzte der psychomotorische Anfall ein.

Fall 6. X. T., 16 Jahre. Pyknischer Habitus. Das Anfallsleiden hatte im 3. Lebens-
jahr, im Anschlufl an eine hochfieberhafte Erkrankung, mit kleinen Anfallen be-
gonnen; im 12. Lebensjahr waren groBe Anfélle hinzugekommen. In der Anstalt
waren psychomotorische Anfélle beobachtet worden. AuBerdem fielen anfallsartige
Zustande auf, bei denen die Pat. am ganzen Kérper zitterte. In solchen Augen-
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blicken schien die sehr demente Pat. in ihrem BewuBtsein eingeengter als sonst
zu sein; so blieb sie liegen, wenn sie in einem derartigen Zustand hinfiel, und machte
von sich aus keine Anstalten, sich aufzurichten; wenn man jedoch versuchte, die
Kranke aufzuheben, so bemerkte man, daB sie sich bemiihte, die Hilfeleistung zu
unterstiitzen.

Neurologisch: Bewegungsverarmung. Konvergenzschwitche. Sehnenreflexe re.
lebhafter als 1i.; Mendel-Bechterew re. schwach positiv. Pneumencephalo-
gramm: hochgradiger Hydrocephalus internus ohne Seitendifferenz. Medikation:
0,75 Mylepsin, 1,0 Petidiol.

Im EEG bestand im Intervall ein Grundrhythmus von 6—7 /sec mit eingestreuten
Gruppen von Wellen niederer Frequenz und vergrofierter Amplitude. Eine Seiten-
differenz in der Spannungsproduktion war nicht feststellbar. — Nach einem groBfen
Anfall tratenfrontal betonte Wellen von 3 /secauf, und iiber beiden Temporalregionen
wurden sharp waves beobachtet. ’

Wihrend einer hirnelektrischen Untersuchung setzfe ein spontaner
anfallsartiger Zustand mit einem allgemeinen Zittern des Korpers ein.
Gleichzeitig bestand ein EEG mit schnellen, spitzen Potentialen, wie
es die Abb.5Ba zeigt. Die Patientin erschien in diesem Augenblick
einsilbiger und verstorter als sie bel fritheren hirnelektrischen Unter-
suchungen gewirkt hatte; sie kam jedoch einfachen Aufforderungen
nach und beantwortete Fragen. So gab sie an, jetzt wieder ihr ,inneres
Zittern” zu haben. Die Pupillen waren klein und reagierten nicht auf
Licht. Das Zittern erstreckte sich auf den Stamm und auf die Extremi-
titen; die Muskulatur der Arme und Hénde, der Ober- und Unterschenkel
sowie die Bauchmuskulatur war in stindiger, vibrierender Bewegung; die
Muskulatur des Gesichtes war nur zeitweilig und am geringsten betroffen.

Bei der Untersuchung wurde durch eine Ableitung mit scheitelnahen
Elektroden darauf geachtet, dafl sich die vibrierenden Bewegungen der
Patientin nicht in Form von Artefakten den hirnelektrischen Poten-
tialen auflagerten.

Die in der Abb.5 B a abgebildeten Potentiale waren bilateral sym-
metrisch und iber der Prizentral- und Parietalregion von gréBter
Amplitude. Sie wurden von den Potentialen der Abb.5 B b abgelost,
als die Patientin wieder ruhig dasa8. Die Pupillen waren jetzt unter der
gleichen Untersuchungsbedingung mittelweit und zeigten eine prompte
Lichtreaktion.

Unsere drei letzten Pat. boten Erscheinungen, wie sie &hnlich aus dem
Schrifttum bekannt sind, itber die wir daher im folgenden nur kurz berichten: Eine
52 jahrige Kranke (genuine Epilepsie mit erblicher Belastung) zeigte wahrend einer
12 sec dauernden Dammerattacke spikes and waves 3/sec im EEG; bei einer
27 jahrigen Kranken (genuine Epilepsie mit familirer Belastung) traten wihrend
einer 10 sec anhaltenden Dimmerattacke mit oralen Automatismen und einer nach-
folgenden Bewegungsunrube spikes and waves einer Frequenz von 2—4/sec auf;
bei einer 18jihrigen Pat. (Residualepilepsie nach einer Toxoplasmoseinfek-
tion) bestand wihrend eines absenceartigen Zustandes ohne psychische und —
auBer einem Nystagmus nach re. — ohne motorische EntiuBerungen ein fiir
eine Dammerattacke typisches Hirnstrombild.
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Besprechung der Ergebnisse

Wir sahen im Verlaufe spontan auftretender oder durch einen Hyper-
ventilationsversuch ausgeldster Anfille mit einem psychomotorischen
Geprige, aufier einem EEG mit spitzen, elektropositiven Potentialen
und groBen Wellen 4—6/sec, auch Hirnstrombilder mit einer rhyth-
mischen Entladung groBer Steilwellen 1—2/sec oder spitze Abldufe mit
einer Frequenz von 14—20/sec oder kleine Wellen 20—25/sec sowie
spikes and waves 2—4/sec.

Die groBen Steilwellen, die in threr Form teilweise an langsame spikes
and waves erinunern, werden von (GiBBS u. (GiBBS als ,,petit mal-Va-
rianten und der dabei auftretende Verwirrtheitszustand als ,,Semi-
stupor bezeichnet. MEYER-MICKELEIT sah im Anfalls-EEG der Dim-
merattacken entweder Zwischenwellen von 4—6/sec oder delta-Wellen
von 1—3/sec, die teilweise eine angedeutete Krampfwellenform auf-
wiesen. Er fand keine eindeutige Korrelation zwischen dem Hirnstrom-
bilde und dem klinischen Anfallstyp; er hatte jedoch den Eindruck, daf3
bei leichten Anfillen mehr Zwischenwellen von 4—6/sec, bei schweren
Anféllen mehr delta-Wellen von 1—3/sec vorkamen.

Unsere beiden ersten Beispiele zeigen, daBl bei den gleichen Patienten
gleiche oder sehr dhnliche Anfallserscheinungen von einem jeweils ver-
schiedenartigen EEG begleitet sein konnen. Nach dem klinischen Bilde
sind die beobachteten4 Anfille am ehesten unter die psychomotorischen ein-
zureihen. Bei unseren beiden Kranken hatten wir nicht den Eindruck, daB
die Anfélle mit der gleichzeitigen hirnelektrischen Entladung der Steilwellen
1—2/sec schwerer als die mit den andersartigen Hirnstrombildern waren.

Gastavr, NaQuer, Vicouroux, RoGER und BADIER losten mit Cardiazol bei
300 Pat. psychomotorische Anfille aus; in den Fallen, in denen das EEG
wahrend der Ddmmerattacke auswertbar war, wurden in 469, trage Wellen, in 79,
schnelle Potentiale und in 189, spikes and waves beobachtet. In 299, der Fille
waren wahrend einer Dimmerattacke keine deutlichen hirnelektrischen Verande-
rungen vorhanden oder es bestand eine Reduktion der bicelektrischen Potentiale.
JasPER berichtet von einigen Pat., die wihrend eines spontanen Anfalls mit
Lippen- und Kaubewegungen, Umherwandern und ziellosen Hantierungen das EEG
eines petit mal mit bilateral synchronen spikes and waves 3/sec boten. Es fand sich
in diesen Fillen kein Hinweis auf einen temporalen Herd. Fuster, CasTELLS und
RopricUEz gelang es, bei zwei Pat. durch die Hyperventilation sowohl Ab-
sencen als auch Dimmerattacken hervorzurofen ; beibeiden Anfallsformen wurden im
EEG spikes and waves beobachtet. Zwei Kranke von GuiNea und Tamer hatten
bei einem Hirnstrombilde, das fiir ein petit mal charakteristisch ist, optische und
akustische Halluzinationen. NigpErRMEYER schildert das psychomotorische Ge-
prage eines Anfalls, bei dem gleichzeitig im EEG Krampfspitzen ither der re.
Temporalregion in eine Entladung von generalisierten spikes and waves mit einer
Frequenz von 2,5—3/sec iibergingen. RoGER, ROGER u. (GtASTAUT berichten von
einem Pat., der wahrend des Ablaufs bilateral synchroner und symmetrischer
spikes and waves 3,5/sec die Empfindung hatte, eine elektrische Entladung fahre
durch seine linke Kérperhalfte.
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KrEINDLER nimmt an, dafl es sich in den Fillen, die durch das klinische Bild
eines psychomotorischen Anfalls und ein petit mal-EEG gekennzeichnet sind, um
eine besondere Form der Temporallappen-Epilepsie handelt, deren Prognose nach
seiner Erfahrung ernster als die der petit mal-Epilepsie ist. Juxa macht auf die
atypische Sondergruppe aufmerksam, deren durch orale Automatismen und moto-
rische Aullerungen gekennzeichnete Anfalle den Dammerattacken gleichen, jedoch
im EEG spikes and waves 3/sec zeigen. Wieweit diese Falle als eine kindliche Vor-
stufe der temporalen Epilepsie zu werten sind, mite nach Juna erst durch ge-
naue Verlaufsuntersuchungen geklart werden.

Die Mannigfaltigkeit hirnelektrischer Befunde beim gleichen Kkli-
nischen Anfallstyp weist darauf hin, daf} die hirnelektrischen Potentiale
nicht spezifisch genug sind, um eine strenge Korrelation zwischen ihnen
und anderen AuBerungen der zentralnervisen Tétigkeit annehmen zu
diirfen; das gilt insbesondere fiir den klinisch sehr vielgestaltigen psycho-
motorischen Anfall, dessen begriffliche Abgrenzung und Aufgliederung
zudem noch nicht einheitlich ist. So gleichen sich z.B. im Falle 2 die
geschilderten Anfallsbilder nicht; bei der symptomarmen Dimmerattacke
mit dem fiir einen psychomotorischen Anfall charakteristischen EEG
standen orale Automatismen im Vordergrund, nach HarrEN eine fir
die Anfallsform des Oral-Petit mal obligate Entdulerungsweise, die
wir bei der Dammerattacke mit den rhythmischen Steilwellen im Hirn-
strombild nicht beobachtet haben. Es ist jedoch nicht ausgeschlossen,
daB uns dieses Symptom entging, weil die dranghafte Unruhe der Pa-
tientin und ihre mannigfaltigen Hantierungen unsere Aufmerksamkeit
ganz in Anspruch nahmen. Um dem Ziele einer weiteren Differenzierung
der als psychomotorisch gekennzeichneten Anfallsform ndher zu kom-
men, gilt es in Zukunft mehr als bisher auf die einzelnen Symptome
wihrend eines solchen Anfalls zu achten und zu untersuchen, inwieweit
die einzelnen Erscheinungen des Krampfgeschehens mit gleichbleibenden
und immer wiederkehrenden Verdnderungen des Hirnstrombildes einher-
gehen und ob die Art des EEGs sich éndert, wenn jeweils orale oder
vegetative Symptome oder eine Bewegungsunruhe im Vordergrunde des
klinischen Bildes stehen.

In manchen Fillen muBl auch an die Méglichkeit gedacht werden, daf}
die klinisch als ungefihr gleichartig erscheinenden Anfille unserer
jugendlichen Patienten im Hinblick auf das krankhafte Geschehen, das
den klinischen und hirnelektrischen Erscheinungen zugrunde liegt, nicht
einheitlich sind und sich Ubergénge von einer in die andere Anfallsform
anbahnen. Diese Frwigungen gelten besonders fiir die Patientin mit
den kurzen petit-mal-artigen Attacken bei einer gleichzeitigen hirn-
elektrischen Entladung rascher groBer Potentiale.

Die Potentiale mit einer Frequenz von 14-—20/sec waren, sofern sie
iiber allen Hirnabschnitten bilateral symmetrisch auftraten, von einem
tonischen Krampf der oralen Muskulatur und des Platysma (Fall 2
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und 3) sowie der Arme (Fall 2) begleitet; hingegen wurde ein tonisches
Stadium nicht beobachtet, wenn diese Abliufe lokalisiert auftraten
(Fall 1). Nicht alle psychomotorischen Anfélle, die wir in dieser Unter-
suchungsreihe beobachteten, wurden durch ein tonisches Stadium ein-
geleitet; die Kranken jedoch, deren psychomotorische Anfille mit einem
tonischen Krampfgeschehen begannen, zeigten im EEG groBe Abliufe
mit einer Frequenz von 14—20/sec, wenn es gelang, die hirnelektrische
Untersuchung in dieser Zeit fortzusetzen; umgekehrt war beim Auf-
treten von Abliufen dieser Frequenz mit einem tonischen Zustand zu
rechnen, der jedoch leicht der Beobachtung entgeht, wenn der Tonus
der Muskulatur nicht sofort gepriift wird. So war ein isolierter tonischer
Krampfanfall bei der Patientin R. XK. (Fall 3) bisher nicht bemerkt
worden; erst der hirnelektrische Befund gab Anlaf}, diesen Anfall der
Patientin als eine andere Anfallsform von ihren héufigen Absencen ab-
zugrenzen. Bei ihr gingen der 10 sec dauernden Entladung schneller
Potentiale leichte vegetative Symptome voraus, mit denen hiufig eine
Dimmerattacke eingeleitet wird, so daf man zundchst glaubte, den
Beginn eines typischen psychomotorischen Anfalls vor sich zu haben.
Die in der letzten Zeit gemachte Beobachtung, dafl sich im Anschlufl
an einen kurzen tonischen Krampf der oralen Muskulatur eine Ddmmer-
attacke einstellte, 1iBt in der Tat an die Moglichkeit denken, daf} sich
in diesem Falle eine Umwandiung zum psychomotorischen Anfall voll-
zieht.

Auf die Tatsache, daf} eine Anfallsform ihr Erscheinungsbild &ndern kann, weist
die Beziehung der petit mal-Epilepsie zu einem bestimmten Lebensalter hin. Janz
u. MaTTHES, JaNz, Janz u. CHRISTIAN diskutieren als Ursache fiir die Alters-
abhingigkeit der Propulsiv-, Retropulsiv- und Impulsiv-Petit mal-Epilepsie die
Entwicklungsstufe der motorischen und statischen Funktionen im jeweiligen Le-
bensalter. Juna sieht die fiir das petit mal charakteristischen 3/sec Krampfwellen
als eine bestimmte Reaktionsweise des noch nicht ausgereiften Gehirns auf Krampf-
reize an.

Ferner sind auch die mit dem Fortschreiten des Anfallsleidens hinzutretenden
cerebralen Schidigungen zu beriicksichtigen, und zwar nicht nur die intrakraniellen
Lasionen, welche als Folge eines Sturzes im Anfall entstehen kénnen, sondern auch
die beim Anfall durch zirkulatorische Stérungen ausgelosten Hirnschaden. Seimr-
MEYER und ScHoLz haben von den Hirnlisionen berichtet, die durch spontan ein-
setzende Krampfe verursacht werden. Im Tierexperiment sind von DrEszer u.
ScrOLZ die nach Cardiazolschock, von Scmorz u. JOTTEN die nach Elektrokrampf
aufgetretenen Krampfschiaden im Gehirn aufgezeigt worden. Den Theorien von
SeiermryER und Scmovnz folgend hat Normaw die diffusen Lésionen und die Skle-
rose des Ammonshorns als Folge einer Anoxie angesehen, welche durch die epilep-
tischen Anfille entsteht. Wir diirfen wohl annehmen, daf} solche hinzutretende
cerebralen Lésionen im Verlaufe des Krampfleidens eine andere Ausgangslage
schaffen und damit die Reaktionsform des Gehirns veréndern.

Wenn man die Aufzeichnungen iber langjahrige Anstaltspat. verfolgt, so
sieht man, daf} in vielen Fillen mit dem Einsetzen der modernen antikonvulsiven
Behandlung die grofen Anfille seltener werden und statt dessen kleine Anfille,
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die wir heute zum Teil zu den psychomotorischen Anfallen rechnen, auftreten. Wie
grol} die Bedeutung ist, die bei einer solchen Umwandlung im Laufe einer medika-
mentésen Behandlung den einzelnen Arzneimitteln beizumessen ist, kann vorerst
noch nicht entschieden werden.

Bei zwei Patientinnen (Fall 4 und 5) wurden psychomotorische Anfélle
beobachtet, die nicht mit Krampfpotentialen oder krampfstromartigen
Abldufen grofier Amplitude einhergingen.

JaspER nennt die Anfille, die nicht von paroxysmalen, hochgespannten hirn-
elektrischen Entladungen begleitet sind, ,,elektrisch symptomlose Anfille®; er
nimmt an, daf entweder eine Entladung in einem subcorticalen Gebiet stattfindet,
von dem keine Verbindung zu einem Hirnrindenfeld der Konvexitit besteht, oder
daB eine Entladung zu einer Reizung eines spezifischen Unterdriickersystems fiihrte.

Das ungewohnliche Bild der Abb. 4 Ab wurde nur wéhrend anfalls-
artiger Zustdnde beobachtet, wobei der Anfall bald mehr, bald weniger
ein psychomotorisches Gepriage hatte. Die gleichzeitig auftretenden
Potentiale erinnern in ihrer Form und Frequenz an beta-Wellen, ohne
daB sie als charakteristische beta-Krampfspitzen angesprochen werden
konnen; ibr rhythmisches, tiber allen Hirnregionen gleichférmiges Auf-
treten laBt jedoch eine subcorticale epileptische Entladung vermuten.

Bei einer Patientin (Fall 5) wurden zweimal ,,hirnelektrisch symptom-
lose Anfille” beobachtet; nur einem von jhnen ging eine kurze Ent-
ladung krampfstromartiger Potentiale voraus, nachdem der Patientin
die Aufforderung gegeben worden war, die Augen zu 6ffnen; eine solche
Entladung war vor dem ersten Anfall, dem keine Aufforderung zum
Augenoffnen vorausgegangen war, nicht beobachtet worden. Diese
unterschiedlichen EEG-Befunde vor zwei ,,hirnelektrisch symptomlosen
Anfillen* legen die Vermutung nahe, dafi vor dem zweiten Anfall durch
die Verdanderung des corticalen Grundrhythmus beim Sinnesreiz eine
erhohte cerebrale Erregbarkeit in Gestalt krampfstromartiger Potentiale
manifest wurde, die vor dem ersten Anfall nicht registriert werden
konnten, weil der zusitzliche Sinnesreiz fehlte.

Das 6. Beispiel zeigt, daBl bei einem anfallsartigen Zustande mit
leichten vegetativen Symptomen ein EEG bestehen kann, wie es fiir
den psychomotorischen Anfall charakteristisch ist, obwohl das Kern-
symptom einer Diémmerattacke — die BewuBtseinstritbung — fehlt.

LaxDAU berichtet von einem Pat., dessen anfallsartige Zusténde ebenfalls
ohne BewuBtseinsverlust einhergingen; sie wiesen lediglich vegetative Symptome,
wie Blasse, Zittern, Kiltegefiithl und Piloerektion, auf. Ein Anfalls-EEG ist nicht
beschrieben; das Intervall-EEG liel einen temporal gelegenen Herd vermuten.

In allen unseren 9 Beispielen waren entweder vom klinischen Bilde
oder vom EEG her Hinweise vorhanden, die es nahelegten, das Anfalls-
geschehen den psychomotorischen Anfillen zuzuordnen; in keinem
Falle bestand aber eine eindeutige Kongruenz der klinischen Firschei-
nungen und der als charakteristisch geltenden hirnelektrischen Poten-
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tiale. Fir die petit mal-Epilepsie schligt KREINDLER vor, die Definition
sowohl von den klinischen FErscheinungen als auch vom EEG her vor-
zunchmen. Auch wir halten es fir wichtig, bei der Klassifizierung der
Anfallsformen klinische wie hirnelektrische Kriterien zu berticksichtigen.
Da uns aber eine gleicherweise auf das klinische und hirnelektrische
Bild gestiitzte Einordnung der epileptischen Anfille noch nicht abge-
schlossen erscheint, geben wir bei einer Inkongruenz der Befunde dem
Klinischen Bilde den Vorrang vor dem Hirnstrombilde und beschrinken
uns bei diesem wegen der mangelnden Spezifitit der Potentiale auf eine
Beschreibung der hirnelektrischen Besonderheiten.

Zusammenfassung

An Patienten mit atypischen epileptischen Anfillen wurden fort-
laufende hirnelektrische Untersuchungen vorgenommen, um das EEG
wihrend eines spontan auftretenden oder durch die Hyperventilation
ausgelosten Anfalls aufzuzeichnen. Es wird iiber die Diskrepanz zwischen
dem Klinischen Bilde und dem Anfalls-EEG bei 9 Patienten berichtet.

In zwei Fallen waren am gleichen Kranken zwei gleiche bzw. sehr
shnliche Anfille mit einem psychomotorischen Geprige von einem
jeweils verschiedenartigen EEG begleitet. — In einem Falle wies erst
das Hirnstrombild den wesentlichen Unterschied zwischen zwei Anféllen
auf, die beide zuvor als Absencen angesehen worden waren.

Es wird auf Grund der Befunde an diesen drei Kranken die Frage
erwogen, ob sich bei ihnen eine Umwandlung einer Anfallsform in eine
andere anbahnt.

Bei einer Patientin wurden im Verlaufe der hirnelektrischen Unter-
suchungsreihe 20 Anfille beobachtet; sie wiesen eine verschiedenartige
Symptomatik auf und dhnelten bald einer kurzen Dimmerattacke, bald
einem erscheinungsreichen psychomotorischen Anfall. Das Anfalls-EEG
bestand jedesmal aus raschen, kleinen Potentialen, die den beta-Wellen
glichen.

Bei einer Kranken war das Anfalls-EEG zweier psychomotorischer
Anfille nicht vom Intervall- REG zu unterscheiden; unmittelbar vor
einem dieser Anfille traten jedoch wahrend eines Sinnesreizes krampf-
stromartige Potentiale auf; mit ihrem Verschwinden setzte der klinische
Anfall ein.

In einem Falle bestand wihrend eines anfallsartigen Zustandes, der
ohne eine BewuBtseinstritbung, lediglich mit leichten vegetativen Sym.-
ptomen einherging, ein EEG, wie es bei psychomotorischen Anfillen
beobachtet wird.

Bei zwei Kranken traten wahrend ihrer Dédmmerattacken spikes and
waves auf; eine andere Patientin zeigte wihrend eines absenceartigen
Zustandes ein fiir eine Dimmerattacke typisches Hirnstrombild.
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