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GIBBS, DAVIS und LENNOX erkannten 1935 die bflateral-synchronen 
spike-and-wave-Entladungen als kennzeiehnendes elektroencephalo- 
graphisches Korrelat der pyknoleptisehen Absence. Seither habcn sich 
zahlreiehe Autoren darum bemiih~, die Entstehung dieser Potential- 
verlaufe aufzuklaren. 

Insbesondere glaubten PENFIELD U. JASPER auf Grund eigener Ergebnisse 
(JASPER u. DROOGLEVER-FoRTUYN 1947; I~ U. JASPER 1947; HU~TE~ u. 
JASBEa 1949; PESIFIELD 1952; JASPER 1954; PENFIELD U. JASPER 1954) und der 
Befunde anderer Autoren (MoRIsoN u. DEMPSEY 1942; MAGOU~ 1950, 1952; 
W~LLIn-~IS 1953) der mediale Thalamus und das ,,centrencephale" System PEN- 
FIELDS sei fiir die Aus]Ssung des pyknoleptischen Anfalls und der bilater~l-synehro- 
nen SW-Entladungen yon ausschlaggebender Bedeutung. Dieser Deutnng sind 
jedoch andere Interpretationen gegeniibergcstellt worden (JuNG 1954) und sie mul~ 
anf Grund widerspreehender Befunde (HAY~E, BELLINSON U. GIBBS 1949 ; I~ZGVAR 
1954, 1955; JU~G 1957; :BICKFOI~D 1957; SPIEGEL U. WwOIS 1957) zumindest hin- 
sichtlich der ursprfingliehen Konzeption einer ~ussehlieBlich thalamischen 
Steuerung der SW-Entladungen modifiziert werden. 

Auch die weitere Diskussion hat  bis heute zu keiner allgemein 
anerkarmten Erkl~rung weder fiir die Entstehung pyknoleptischer 
Absencen noch ffir die Genese der bflateral-synchronen spike-and-wave- 
Entladungen geffihrt. 

Merkwiirdigerwcise stehen don z~hlreichen Beob~chtungen fiber den 
klinischen und elektroencephalogr~phischen Ablauf der pyknoleptisehen 
Abseneen k~um system~tische Untersuchungen fiber das Vorstadium 
dieses Anfallstyps gegenfiber (siehe L E t I ~  1961; Jvs  u. J c s  1961). 
Diese Liieke ist um so auffallender, als sich klinische Beobachtungen 
der Vorstadien (Aura) und des Anf~l]sbeginns seit JACKSO~ zur Kls 
der Entstehung anderer epileptischer Anf~lle als nfitzlich erwiesen 
haben (vgl. ~uch WE]~E~ U. Ju~G 1940). Der Grund ffir den Mangel an 

* tIerrn Prof. Dr. G. E. STSRmZ~G zum 60. Geburtstag gewidmet. 
** Mit Unterstfitzung dureh die Deutsche Forschungsgemeinschaft. 
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Untersuchungen fiber die Vorstadien der pyknoleptischen Anf&lle mag 
damn liegen, dab die Vorstufen kliniseh undramatisch ablaufen, nur 
1--2 see w&hren und daher nur mit differenzierter Methodik zu erfassen 
sind. 

Vor dem Beginn yon Abseneen mit bflateral-synehronen spike-and- 
wave-Entladungen beobachtet man im EEG h~ufiger eine kurze Phase, 
in welcher der A1pha-Rhythmus blockiert erseheint und Rhythmen mit 
hSherer Frequenz und kleinerer Amp]i~ude im Kurvenbild vorherrschen. 
Das Aussehen solcher Kurvcnabschnitte erinnert an das EEG bei der 
arousal-reaction. Ausgangspunkt unserer Untersuchungen war die Frage, 
ob sich unmittelbar vor Absencen mit typischen spike-and-wave- 
Entladungen Itinweise auf ein Stadium mit gesteigerter psychischer 
Aktivit~t finden. 

~ethode 
Aufmerksamkeit und Konzentrationsf~higkeit yon 16 Patienten mit pykno- 

leptischen Anf~llen wurde mit folgender Methode geprfift: 
Der Versuchsperson werden in Abst&nden yon etwa ll/e sec drei ~hnlich ldin- 

gende Zahlen (,,eins, zwei, drei") in unregelm~il~iger Folge zugerufen. Ihr stehen 
zwei Tasten zur Verffigung; auf ,,eins" hat sie die rechte, auf ,,zwei" die linke, auf 
,,drei" beide Tasten zu driicken. Phonogramm and Tastendruck werden synchron 
mit dem EEG registriert. Ausgewertet werden die Zeit yore Signal bis zur Antwort, 
die Antwortzeit (AZ) und die Fehlerz~hl. Bei der statistischen ]~earbeitung 
mu~ten folgende Fehlerquellen besonders berficksichtigt werden: 

1. Die Antwortzeit hat ffir jede der drei Zahlen einen besonderen Mittelwert. 
2. Die individuelle Antwortzeit ist verschieden. 
3. Mit zunehmender Ermfidung steigt die Antwortzeit. 
4. Bei schneller Folge der Absencen ist mit unten n~her erl~uterten StSrungen 

der Antwortzeit zu rechnen. 
Statistisch verwertbar blieben nach Ausschaltung dieser Punkte die Werte yon 

104 aus 218 AbsencenL 

Ergebnisse 
Die Antwortzeiten gruppieren sich im Intervall mit einer betr&ch~- 

lichen Streuung um einen Mittelwert, der in den Beispie]en der Abb. 1 als 
gestrichelte Linie marldert ~st. W~hrend des Anfalls fehlen die Ant- 
worten meist oder sie werden falsch oder erheb]ieh verzSgert gegeben. 
Zwischen Ende der spike-and-wave-Entladungen und Wiedererreichen 
des prgparoxysmalen Mittclwertes finder sich vielfaeh eine kurze 
Periode mit deutlich verlgngerter Antwortzeit. 

~2anliche Befunde wurden schon yon anderen Autoren ( J ~ G  1939; 
SCHWAB 1939, 1941 ; C o ~ ,  GASTAVT U. COR~IOL 1951) erhoben. 

Unmittelbar vor kliniseh manifesten Absencen fanden wir nan mit 
nnserer Methode recht konstant eine bisher nicht beschriebene auff~llige 
Verkfirzung der Antwortzeit (siehe Abb. 1). 

Ffir Kontrolle statistischer ]]rgebnisse danke ich Herrn Prof. Dr. W A G ~  
yon der Abteilung Dokumentation und Statistik der Universit~t Kiel. 
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Zur Bean~wortung der eingangs gestellten Frage war all einem 
gr6Beren Material zu prfifen, ob diese in der letz~en pr/iparoxysmalen 
Antwort bei kliniseh manifesten Absencen immer wieder auftauchende 
Verkfirzung der Antworgzeit ein lediglich zufglliges Ereig~fis im Rahmen 
der normalen Streuung dargestellt oder ob die gefundene mittlere 
Differenz yon --82 msee einen echten Un~ersehied gegenfiber dem gleich 0 
gesetzten intervMl&ren Mit~elwert 
bedeutet. Der statistische Vergleich 
wurde unter Verwendung der 
t-Tabelle yon STUDenT durch- 
geffihrt. Dabei erwies sich die 
gefundene Differenz als sehr 
signifikant. Die Nullhypothese 
konnte mit einer Gegenwahrschein- 
lichkei~ yon weniger Ms 0,1 ~ ver- 
worfen werden, so dM3 die pri~- 
paroxysmale Verkfirzung der AZ 
in unserem Material statistisch 
gesichert ist. 

Nach diesem Ergebnis dfirfen 
wir feststellen, dab unmittelbar 
vor klinisch manffes~en Absencen 
eine kurze Phase mit erh6hter 
Aufmerksamkeit und Konzen- 
tration durchlaufen wird. 

Hierffir spricht auch ein 
VergMch der Fehlerh~ufigkeit 
(Tabelle): Wi~hrend im Intervall  
2,4~ der Signale falsch beant- 
wortet werden, sind unter den 
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Abb. 1. Antwortzeiten ~or und naeh Abseneen 
~ t  bf la tera]-s~ehzonen spikc-and-wave4~nt- 
ladungen bei 2 Pat ienten (U. Ra. ,  A. Lo.). Ins 
vallmittelwerte der An~wortzeiten ( - - - - - - ) ,  
pr~- und  postparoxysmale Einzelwer te 
( o - - e - - . )  trod Dauer  der Absence ( I )  sind 
aus der graphischen Dars~ellung ersichtlich. Der  
letzte pr~paroxysmale Einzelwert der Antwor t -  
zeit liegt in beiden Fiillen deutlich unter  dem 
Intervallmittelwer t. Ordinate:  Antwortzeit  (sec), 

Abzisse: Dauer  der Absence (sec) 

letz~en prgparoxysmalen Antworten bei insgesamt 218 subklinischen 
und manifesten Abscenen keine falschen Werte zu verzeichnen. 

Tabelle. Anzahl der /alschen Antworten bei 16 Patienteu 

I 
I falsche 

n 
absolut relativ 

Intervall-Antworten 
pr~paroxysmale Antworten 

I 750 ] 18 
218 o 

2,4% 
0 % 

Diese Phase mit erh6hter Aufmerksamkeit und Konzentration, die 
wir als ,,prgparoxysmale arousal-Phase" bezeichnen k6nnen, ist 
offenbar nur kurz (Abb. 2). Wenn man die Antwortzeiten in Gruppen yon 



420 H~ws JoAcm~ L~,mv~w~: 

1,5 see zusammenfa~t und deren Mi~telwer~e vom Beginn der spike-and- 
wave-Entladungen rfickwKrts verfolgt, dann sieht man eine deutliche 
Verkfirzung nut in den letzten 1,5 see vor Beginn der Absence. 3,0 bis 
1,5 see vor der Absence ist sie schon sehr viel weniger auff~llig, die Mittel 
der weiteren Gruppen ordnen sieh dann mit mehr oder weniger s~arken 
Schwankungen um das Intervallmittel. Diesen Schwankungen der 

t 

11 1 t , I , I r I , I t I ~ I I I r 
15,0 1~<4 :g,O 10,,: <.g,o 7,.'- 0,0 q,<~ 3,0 I,S O 

s o c  

Abb.  2 

+3#Of 
m~ec / 

+ / 5 - 0  + 2 0 0  b . 
mSSC ! 
+5"0 lO~ . . . . . .  

-100 . . . . . . . . .  . . . . .  

~-0 

700 i 

75-0 _ z / g  O i I I / [ I r i , t i I , I r I r 
0 1 2  3 g # 0 7 8 ,910 ]Z 7:/ 75' 7,F 20 

S0C 
Abb,  8 

Abb.2 .  Abweichung  der  An twor t ze i t  v o m  I n t e r v a l l m i t t e l w e r t  (M = 0) in  den le tz ten  15 sec v o r  
Beg inn  der  sp ike -and-wave-Ent ladungen .  W e r t e  yon  10 P a t i e n t e n  m i t  75 Absencen fiber 8 sec 
Dauer .  Die  Antwor tze i t en  s ind  in Gruppen  yon  1,5 see zusammengefal~t ,  Mi t te lwer t  ( o )  und  m i t t -  
lerer  Feh le r  des  ~ i t t e l w e r t e s  jeder  einzelnen Gruppe s ind  aus  der graphischen Dars te l lung  ers icht-  
lich. I n  den  le tz ten 1,5 see vo r  Beginn  der  sp ike -and-wave-En t l adungen  i s t  eine deutl iehe Ver-  
k f i rzung  der  mi t t l e r en  Antwor tze i t  ( i )  nachzuweisen.  Ord ina t e :  Abweiehung der  An twor t ze i t  
v o m  In t e rva l lmi t t e lwe r t  (msec), Abszisse :  Ze i t  vo r  Beg inn  der  sp ike -and-wave-En t l adungen  (see) 

Abb.8 .  Beziehung zwischen Abweichung der  p r~pa roxysmMen  Antwor tze i t  v o m  In te rva l lmi t t e l -  
w e r t  (M = 0) und  Daue r  der  folgenden Absence.  Wer t e  yon  12 P a t i e n t e n  und  104 subkl in isehen 
und  kl in iseh man i fes t en  Abseneen.  Die  Grupl0enmittel  und  deren  S tandardabweiehung  s ind  aus  der  
graphischen D~rste l lung ersiehtlieh. Bei  l~inger dauernden  Anf~llen i s t  die Yerkf i rzung der  pri~par- 
oxysmalen  Antwor tze i t  ausgepr~gte r  als vo r  kurzen  und  subkl in ischen Absencen.  Die  aufgezeigte 
Regress ion  ( - - - - - - )  i s t  m i t  e iner  Gegenwahrscheinl ichkei t  yon weniger  als  0,27~ s ta t i s t i seh  ge- 
sichert. Ord ina t e :  Abweiehung der  Antwor tze i t  v o m  I n t e r v a l l m i t t e l w e r t  (msec),  Abszisse:  Dauer  

der Absence (sec) 

Gruppenmittel liegt mSglicherweise eine eehte Periodizit~t mit Phasen- 
wechsel um 6- -8  sec zugrtmde. Wegen der erheblichen Streuung der 
Einzelwerte kann hierzu jedoch vorl~ufig nicht endgtiltig Stellung ge- 
nommen werden. 

Bei Durchsieht unseres Materials fiel weiger auf, da6 die Verkfirzung 
der AZ vor subklinischen Absencen sehr viel weniger deutlich ist als vor 
klinisch manifesten. Stellen wir die prgparoxysmale Abweichung der 
Antwor~zeit vom IntervaUmittel in Abh~ngigkeit yon der Dauer der 
nachfolgenden Absence graphisch dar (Abb. 3), so wird diese Beziehung 
zwischen Verkfirzung der prgparoxysmalen AZ und Dauer des nach- 
folgenden Anfalls deutlich. Statistisch ist die Bier aufgezeigte Regression 
mit einer Gegenwahrscheinlichkeit yon weniger als 0,270/0, also nach der 
3~-l~egel gesichert. Vermutlieh nimmt die Regression faktiseh einen 
asymp~otisehen Verlauf. 
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Zusammenfassend kommen wir auf Grund unserer Untersuehungen 
zu folgenden Resultaten: 

1. Die unmittelbar vor klinisch manifesten Absencen signifikant 
verkiirzte Antwortszeit weist auf eine kurze pr~paroxysmale Phase 
gesteigerter Aufmerksamkeit und Konzentration bin. 

2. Hierffir sprieht aueh die Feststellung, da$ sich unter 218 pr~- 
paroxysmalen Antworten keine falsche finder, w~hrend im anfallsfreien 
Interva]l 2,4~ der Antworten falseh sind. 

3. Die pri~paroxysmale Steigerung der Aufmerksamkeit ist deut- 
licher vor l~ngerw~hrenden Abseneen, weniger auffi~llig vor kurzen oder 
subklinisehen Abseneen. 

Diskussion 
Wie die vorstehenden Untersuchungen erweisen, kann das vor 

bflateral-synchronen spike-and-wave-Entladungen h~ufiger beobachtete 
Versehwinden des Grundrhythmus nieht lediglich als Abflachung des 
EEGs aufgefaBt werden. Es ist vielmehr als Ausdruek einer De- 
synehronisation der ttirnrindenrhythmik anzusehen, die mit den Zeichen 
einer Wcckreaktion, einer gesteigcrten psychischen Aktiviti~t verknfipft 
ist. Ob diese pr~paroxysmale arousal-Phase auch die vegetativen 
Zeichen einer Weckreaktion (Ju~G 1939) darbictet, muI3 in weiteren 
Untersuchungen gekli~rt werden. Da$ vegetative Phi~nomene sieh in der 
nur 1--2 sec wiihrenden pri~paroxysmalen arousal-Periode manifestieren, 
ist wegen des fiberwiegend multisymaptischen und langsamer leitenden 
Efferenzweges des autonomen Systems unwahrscheinlich. Es wiire aber 
denkbar, da$ eine sorgf~ltige Analyse beispielsweise pri~paroxysmale 
StSrungen der Spontanatmung aufdeeken kSnnte. 

Ob der Nachweis einer pr~paroxysmalen Weckreaktion etwas fiber 
den Ursprungsort pyknoleptiseher Anf~lle aussagen kann, l~tBt sieh wohl 
erst nach Untersuehungen bei anderen Anfallsformen entseheiden. 
Zumindest sind die vorliegenden Befunde nieht geeignet, die Hypothese 
der eentrencephalen Anfallsentstehung yon PE~rIELD U. JASPE~ (1954) 
ZU unterstiitzen. Neuere Untersuehungen haben n~mlich erwiesen, da$ 
eine Weekreaktion nieht nur yon der formatio reticu]aris (M~Gov~; 
Mo~czzI u.a.) und ihrem rostralen Anteil, dem unspeziiisehen thala- 
misehen System (gAsPw~ 1960) auszul5sen ist. Vielmehr liiSt sieh dutch 
frequentere elektrisehe Reize eine arousal-reaction auch yon weiteren, 
friiher nieht dem retikulKren System zugerechneten subeorticalen 
Strukturen (vgl. BUCHWALD U. EtcvI~ 1957; Uns~  u. KA~DA 1960) 
unter anderem auch yore Pallidum (HASSLE~ 1961), ja sogar vom 
Isocortex (SEGVNDO u. Mitarb. 1955) erzielen. 

Wir mfissen also damit rechnen, da$ die pri~paroxysmale arousal- 
reaction entweder yon einem der seit langem zum retikul~ren aktivieren- 
den System gerechneten Mittel- und Zwischenhirnanteile, yon einer der 
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genannten teleneephalen Strukturen oder gar Yon weiteren, Ms AuslSser 
einer Weekreaktion bisher nicht erkannten subeortiealen Regionen aus- 
geht. Jede dieser Strukturen kSnnte dariiber hinaus durch Irradiation 
yon einem irgendwo im Gehirn lokalisierten, hypersynehron entladenden 
prim/~ren Krampffoeus zur AuslSsung der Weckreaktion stimuliert 
sein. Diese Feststellungen ns sich der Auffassnng yon Ju~cG (1954, 
1957), der vermutet, das ganze Gehirn reagiere auf Krampfreize ver- 
schiedener Lokalisation mit spike-and-wave-Entladungen, die ffir ein 
gewisses Lebensalter eharakteristisch seien. 

Uber die Bedeutung der pr~paroxysmalen arousal-Phase f/ir den 
Ablauf des pyknoleptischen Anfal]s wird man vorl/~nfig nur Vermutungen 
/~uBern kSnnen. Folgende InterpretationsmSglichkeiten sollen bier 
erSrtert werden : 

1. Es kSnnte sich, wie oben bereits angedeutet, einfach um eine 
Irradiation frequenter epfleptischer Entladungen yon einem irgendwo im 
Gehh-n lokalisierten Krampffoeus in eine der teleneephalen oder Stamm- 
hirnstrukturen handeln, die eine Weekreaktion auslSsen. Damit l~ge 
darm ein Effekt vor, der auch mit frequenter elektrischer Reizung yon 
den gleichen Strukturen her auszulSsen ist und zu Desynehronisation der 
ltirnrindenrhythmik, Weckreaktion und entsprechenden vegetativen 
Ph/~nomenen ffihrt, wie es seit langem bekannt ist. In  diesem Falle 
kSnnte die Weekreaktion ein ledig]ich zuf/~lliges Begleitereignis sein, das 
mit der Ausbfldung des Anfalls nicht in kausalem Zusammenhang steht. 

Der Vorstellung, bei der Weekreaktion handle es sich um ein fa- 
kultatives Ereignis, das mit der AnfallsauslSsung nut  in losem Zusammen- 
hang steht, widerspreehen jedoch zwei unserer Feststellungen: 

a) die Konstanz der pr/~paroxysmalen arousal-Phase, die bei allen 
16 Patienten nachzuweisen war; 

b) die direkte Beziehung zwisehen Intensit/~t der Aufmerksamkeit 
(gemessen an der Verkfirzung der AntwortzeR) mad der Dauer der fol- 
genden Absence (vgl. Abb. 3). 

Wit mSchten als weitere InterpretationsmSglichkeit daher die fol- 
gende diskutieren : 

2. Es handelt sieh bei der pr/~paroxysmalen arousal-Phase um ein 
im Grunde genommen bereits zum Anfall gehSriges Vorstadium, das yon 
epileptischen Prim/~rentladungen nicht bekannter Lokalisation ausgelSst 
wird und in einer l~eizung bestimmter, zur AuslSsung der Weckreaktion 
bef/~higter telencephaler bzw. Stammhirnstrukturen besteh$. Dieses Vor- 
stadium wird in j edem Fall durehlaufen und ] citer,/~hnlieh wie naeh elek- 
trischer Stimulation im Tierexperiment sehlieBlieh in den Anfall mit spike- 
and-wave-Entladungen fiber. Diese Annahme wiirde also bedeuten, daf~ 
zur Ausl6sung der Weekreaktion befahigte Strukturen immer bereits bei 
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der Ausbildung des pyknoleptischen Anfalls beteiligt sind. Ist die Anfalls- 
bereitschaft groB, so bleibt das Vorstadium kurz, es kommt rasch zum 
Auftreten yon spike-and-wave-Entladungen, die sich schnc]l erschSpfen. 
Ist sie geringer, dann ist das Vorstadium lang, die spike-and-wave- 
Entladungen setzen verhi~ltnism~tBig spi~t ein und dauern lgnger. Beides 
entsprieht nicht nur unseren Beobachtungen, die Vcrhiiltnisse s 
auch weitgehend denen im Tierexperiment (Juno u. TSN~IES 1950; 
CAsP]ms 1955; SOHi2TZ u. CAStErS 1957). 

Wir ha]ten ferner fiir denkbar, dab die pri~paroxysmale arousal- 
Phase einen selbstts subcorticalen Mechanismus dcr prim~ren 
Erregungsbegrenzung beinhaltet. Es ist seit langem bekannt, dag will- 
kiirliche Aufmerksamkeit und Konzentration, emotiona]e Belastung 
sowie zu einer Weckreaktion fiihrende sensible Reize pyknoleptisehe 
Anfi~lle verhindern, letztere auch in Gang befindliehe Anf~lle bloekieren 
kSnncn (LE~-~ox, GIBBS u. GIBBS 1936; Jcxo 1939). Ferner berichten 
Anfallspatienten mit epileptischer Aura gelegentlich, sie seien imstande 
durch willkiirliehe Anspannung der Aufmerksamkeit Anfi~lle zu verhin- 
dern (WEB~ u. Ju~G 1940). Aus Tierexperimenten ist welter bekannt, 
dag Aktivierung des retikuls Systems die Krampfbereitschaft ver- 
mindert ( J A s ~  1954; SCHOTZ u. CAS~E~S 1957; WALK]~ U. SER~A~O 
1963). Andererseits li~Bt sieh unter bestimmten Bedingungen im Tier- 
experiment dureh Stammhirnnurkotica (Barbiturs~ure) die Krampf- 
bereitschuft erhShen; Luminal und Prominal k6nnen entsprechend beim 
Menschen die Frequenz pyknoleptischer Anf~lle steigern, wi~hrend Weck- 
mittel sie vermindern (D~v~yV~R 1960). Diese Beobaehtungen lassen es 
in Verbindung mit nnseren Befunden denkbar erseheinen, dag die Ent- 
stehung einer Absence im Stadium der pri~paroxysmalen arousal-Phase 
noeh zuriickgedr~ngt werden k6nnte und dag in dieser Phase ein 
Mechanismus t~tig wird, welcher einen Versuch zur Begrenzung der 
epi]eptisehen Abl~ufe darstellt. MSglieherweise werden sich bier bei der 
weiteren Analyse auch l~aral]elen zu den epileptischen Verstimmungen 
mit forcierter Normalisierung ergeben, die LA~D OLT (1963) als, ,Korrelate 
der Abwehrkr~fte gegen die Epflepsie" auffaBt, und bei denen er eine 
Beteiligung der formatio reticularis fiir denkbar h~lt. 

Die eingangs aufgeworfene Frage, ob sieh vor pyknoleptischen 
Anf~l]en neben der gelegentlichen Desynchronisierung des EEGs weitere 
Hinweise auf eine Weckreaktion finden, k6nnen wir auf Grund nnserer 
Befunde wie folgt beantworten : 

Die psychometrischen Untersuchungen deeken eine knrze pr~- 
paroxysmale Steigerung der Aufmerksamkeit und Konzentrations- 
fi~higkeit auf, welehe gemeinsam mit den genannten EEG-Vergnderungen 
Ms Ausdruck einer arousal-reaction aufzufassen ist. Vicl]eicht liegt diesem 
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Ph~nomen lediglich eine Reizung bestimmter subeorticaler Strukturen 
durch Irradiation von einem Krampffocus ausgehender epileptischer 
Entladungen in der frfihesten Anfallsphase zugrunde. Im Hinblick auf 
die Konstanz ihres Auftretens und weitere Charakteristica der pr~- 
paroxysmalen arousal-Periode ist es aber wahrseheinlieher, dal3 es sich 
bei ihr um eine obligatorisch durehlaufene Frfihphase des pykno- 
leptischen Anfalls handelt. Vielleich~ beinhaltet diese sogar einen Ver- 
such der prim~ren Erregungsbegrenzung. Die sieh aus den obigen Fest- 
stellungen ergebenden Fragen, insbesondere die, ob das Auftreten der 
pr/iparoxysmalen arousal-Phase auf die pyknoleptischen Anf/~lle be- 
schrKnkt ist, mfissen in weiteren Untersuehungen gekl/~rt werden. 

Zusammenfassung 
1. Bei pyknoleptischen Patienten wurde geprfift, ob die gelegentliche 

pr~paroxysmale Desynchronisierung des EEGs mit gesteigerter psy- 
chischer Aktivitiit verknfipft und damit als Ausdruck einer Weckreaktion 
aufzufassen ist. 

2. Die Patienten mul3ten verschiedene Signale fortlaufend beant- 
worten. Die Antworten wurden synchron mit dem EEG registriert. 
Antwortzeit und Fehlerzahl wurden mit den Intervallwerten verglichen 
und statistisch ausgewerter 

3. Unmi~telbar vor kliniseh manifesten Absencen war die Antwor~zeit 
signifikant verkfirzt. 

4. Unter 218 priiparoxysmMen Antworten war keine falseh, w~hrend 
hn Intervall 2,4~ der Antworten falsch waren. 

5. Beide Feststellungen weisen auf eine kurze prs Phase 
gesteigerter Aufmerksamkeit und Konzentration hin. Die gelegentliehe 
pri~paroxysmale Desynchronisierung des EEGs mu]3 daher als Zeiehen 
einer arousal-reaction aufgefaI3t werden. 

6. Ferner land sich eine statistisch gesicherte reziproke Beziehung 
zwischen pr~paroxysmaler Antwortzeit und Bauer des folgenden 
Anfalls, d.h.  die S~eigerung der Aufmerksamkeit ist deutlicher vor 
liingerwi~hrenden, weniger auff~llig vor kurzen und subklinisehen 
Absencen. 

7. Entstehung und Bedeutung der pr~iparoxysmalen Weekreaktion 
und der damit verkniipften Ph~nomene werden diskutiert. Die ,,pr~i- 
paroxysmale arousal-Phase" ist wahrscheinlieh ein obligatorisehes Vor- 
stadium des pyknoleptisehen Anfalls. Die Bauer der folgenden Absence 
scheint in dieser Phase bereits festgeleg~ zu sein. Es wird auf die MSg- 
lichkeit hingewiesen, dab w~hren4 dieses Vorstadiums auch erregungs- 
begrenzende Mechanismen ablaufen. 
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