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(Eingegangen am 3. September 1963) 

Einlei tung 

W e n n  in einer A n s t a l t  Ep i l ep t i ke r  un te r  ann/ ihernd gle ichble ibenden 
Bed ingungen  leben und  nach  MSglichkei t  alle zu e inem Versagen der  
med ikamen t6sen  Behand lung  f i ihrenden Feh le r  ve rmieden  werden,  so 
f inder sich un te r  ihnen noch immer  eine Anzah l  yon  Kranken ,  bei  denen 
der  the rapeu t i sche  Effekt  im Gegensatz  zu der  Mehrzahl  der  P a t i e n t e n  
unbef r ied igend  ist. 

Die folgende Un te r suchung  hefag t  sich m i t  der  Frage ,  ob bei  e inem 
Vergleich the rap ie res i s t en te r  Anfa l l sk ranke r  mi t  anfal lsfrei  gewordenen 
Ep i l ep t ike rn  unterschiedl iche  Merkmale  fes tzuste l len sind. 

Methodik 
Wir verglichen 170 therapieresistellte Epileptiker mit 200 anfallsfrei gewordenen 

:Epileptikern; alle Patienten hatten mehrere Jahre (2--34 Jahre) in ununterbroche- 
her Anstaltsbeobachtung gestanden. Wir verstehen unter therapieresistenten 
Epileptikern diejenigen Kranken, die trotz hoher medikamentSser Dosis und nach 
mehffaehen therapeutischen Versuchen noch jahrlich mindestens 15 grol3e, oder 
30 kleine bzw. psychomotorische Anfalle oder eine kombinierte Form dos Anfalls- 
]eidens mit 5--10 gro•en und 10--20 kleinen bzw. psychomotorischen Anfallen 
haben. Unter anfallsfrei gewordenen Epileptikern verstehen wir dieienigen Kranken, 
die mindestens 1 Jahr anfallsfrei sind. 

Um die erh6hte Krampfbereitschaft des Kin@salters bei dein vorwiegend aus 
Erwachsenen bestehenden I{rankengut auszuschliel3en, wurden nur Patienten vom 
15. Lebensjahr an ffir die Vergleichsuntersuchung herangezogen. Um ein alters- 
bedingtes Nachlassen der Krampfbereitschaft auszuschlieBen, wurden keine 
Epileptiker berfieksichtigt, die naeh ihrem 40. Lebensjahr anfallsfrei geworden 
waren. 

Zu don 170 therapieresistenten Epileptikern gehSren 90 noch an haufigen An- 
fallen leidende Patienten (Gruppe I) sowie 80 ehemals therapieresistente Kranke, 
bei denen zunaehst ein Behandlungserfolg versagt geblieben war, die jedoch nach 
langj~hrigen therapeutischen Bemiihungen anfal]sfrei wurden oder deutlich ge- 
bessert werden konnten (Gruppe II). Diesen Gruppen therapieresistenter Epileptiker, 

* Die Arbeit wurde mit Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft 
durchgeffihrt. 
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die an h~ufigen Anf~llen leiden bzw. gelitten hatten, wurden 200 anfallsfrei ge- 
wordene Epileptiker gegeniibergestellt; yon ihnen hatte bei 150 Patienten die 
medikamentSse Behandlung entweder gleieh zur Anfallsfreiheit oder zun~chst zur 
Anfallsverminderung, bald aber zur Anfallsfreiheit gefiihrt (Gruppe III) ;  50 Kranke 
batten an einer Oligoepilepsie gelitten und waren mit einer geringen medikamen- 
t6sen Dosis anfafisfrei geworden (Gruppe IV). 

Von diesen 370 Epileptikern (259 miinnliche, 111 weibliche Patienten mit 
einem Durchsehnittsalter yon 25,6 • 8,2 Jahren) wurden die anamnestisehen An- 
gaben, dig klinisehen, neurologisehen, encephalographischen und hirnelektrisehen 
Befunde, die Form und Frequenz der Anf~lle, ihre Verlaufsform, die therapeutischen 
Versuche sowie die vermeintliche Ursaehe der Anfallsfreiheit auf Kartothekkarten 
aufgezeichnet und ansehlieBend listenm~iBig zusammengestellt. Bei allen Patienten 
waren mehrere hirnelektrisehe Untersuehungen vorgenommen worden; es war ver- 
sucht worden, yon jedem Patienten nach M5gliehkeit ein EEG am Tage naeh 
einem groBen oder naeh einem psychomotorischen Anfall und ein EEG im AnfaUs- 
Intervall aufzunehmen. 

Ergebnisse 
Die famili~re Be las tung  mi t  einem Anfal ls le iden war  bei  170 therapie-  

res is tenten  Ep i l ep t ike rn  h5her  (25,9~ als bei  ddn 200 n icht  therapie-  
res is tenten Pa t i en t en  (18,5~ jedoch is t  dieser Untersch ied  n ich t  
s ignif ikant  (Z 2 ---- 2,9). Bei  den 50 Ep i l ep t ike rn  der  Gruppe  IV,  also bei  
den K r a n k e n  mi t  der  ger ingsten Krampfbe re i t s cha f t ,  ha t t en  sogar zehn 
Pa t i en t en  einen epi lept ischen AngehSrigen.  Die Aufgl iederung der  an- 
fa l l sk ranken  Fami l i enmi tg l i ede r  ergab,  dal~ die Pa t i en t en  der  Gruppe  I 
und  I I  n icht  mehr  nahe B lu t sve rwand te  besaBen, als die K r a n k e n  der  
Gruppe  I I I  und  IV;  in Gruppe  I und  I I  fanden sich sogar etwas weniger  
Verwandte  1. Grades  (31,8~ als in Gruppe  I I I  und  IV (35,2~ Aller-  
dings waren un te r  170 therap ie res i s ten ten  Ep i l ep t ike rn  f i inf  Krgnke ,  
die sowohl in der  v~ter l ichen als aueh in der  mi i t te r l ichen  Linie  je e inen 
epi lept ischen AngehSrigen ha t t en ;  indessen war  eine solche doppel -  
seitige Be las tung  mi t  e inem Anfal ls le iden auch dre imal  un te r  200 n i ch t  
therap ie res i s ten ten  Pa t i en t en  vorhanden .  

Die folgende Gegeni ibers te l lung yon  zwei kurz  skizzier ten K r a n k e n -  
geschichten zweier Ep i l ep t ike r  aus Gruppe  I und  I I I  zeigt,  dab  bei  den  
Pa t i en t en  m i t  einer  schwer zu beeinflussenden K r a m p f b e r e i t s c h a f t  der  
heredit/~re F a k t o r  sicherlich eine zwar mal]gebliche,  jedoch n icht  ent-  
scheidende Rolle spielt .  

Fall 1. G. G. J~hrgang 1937. F. A. : Die Mutter ist Epileptikerin und zeigt eine 
ausgeprggte Wesens~nderung. Der Bruder des Vaters ist als ldeines Kind wegen 
seiner epileptisehen Anfi~l]e in eine Anstalt gekommen und dort gestorben. E. A. : 
L~ngdauernde Geburt, die dureh eine Zangenentwicklung beendet wurde. Nor- 
m~le kindliche Entwicklung. Mit 12 Jahren setzte d~s Anfallsleiden in Form groBer, 
aus dem Sehlaf heraus auftretender Anfiille ein. Sparer traten die Anfi~lle sowohl 
aus dem Schlaf als auch im Waehzustand auf. 

Anstaltsaufnahme 1953. Athletische Konstitution. Z.N.S. : Linksseitige Eigen- 
reflexe lebhafter als re. PEG: o.B. EEG: Sehwere generalisierte Dysrhythmie. Fast  
pausenlose Krampfpotentia]entladungen mi~ Einzelspikes und Gruppen yon spikes 
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and waves 2/see. Kein Herdbefund. Psychisch: Zugewandt und ausgeglichen; 
deutlieh verlangsamt und umst~ndlich. Keine sichere Demenz. 

In  der Anstalt wurden bis zu 41 grote Anf~lle im Jahr  beobachtet; aul3erdem 
gab der Pat. Absencen an, die ibm als Gedankenliicke bewugt wurden; im EEG 
wurden w~hrend einer solchen Absence spikes and waves registriert. Eine medika- 
mentOse Einstellung auf 0,6 Mesantoin und 0,15 LuminM brachte nut einen initialen 
Erfolg. Naeh Umsgellung auf 0,3 Zentropil, 0,2 LuminM und 0,2 Prominal nahmen 
die Anfglle voriibergehend ab. Ein Versuch mit  Phenurone schlug fehl. Eine 
medikamentSse EinsteUung auf 0,35 Zentropil und 0,7 Prominal ergab zun~ehst 
eine Verminderung der Anfallsh~ufigkeit; als dieser Effekt wieder nachlieB, wurde 
Ospolot zugelegt, das keine Wirkung zeigte. Die ErhShung der Zentropildosis auf 
0,4 beantwortete der Pat. mit at~ktischen Erscheinungen; er war zwar anfallsfrei, 
wurde jedoeh miggestimmt und schien verlangsamter als friiher zu sein. Das EEG 
war tr~ger als vor Erh6hung der Dosis. Naeh l~eduktion der Zentropilmedikation 
um 0,05 vergingen die GleichgewichtsstSrungen, der Pat. wurde frischer und das 
EEG zeigte wieder einen gleiehm~gigen Grundrhythmus. Unter der Meclikation yon 
0,35 Zentropil, 0,7 Prominal und drei Geigy-Tabletten traten nur noch vereinzelte 
Anfglle auf; der Kranke wurde jedoch nicht anfMlsfrei. 

Bei diesem Pat. ist auffiillig, dag er trotz seiner h~ufigen und sehweren Anfi~lle 
innerhMb der letzten 10 Jahre keine zunehmende Demenz aufweist. Zwar ist er 
verlangsamt und sehr umstgndlieh; in der Arbeit ist er jedoeh umgichtig und auf- 
nahmefiihig, so dab ihm selbst~ndige und verantwortungsvolle Arbeiten anvertraut 
werden k6nnen. 

l~all 2. R . W .  Jahrgang 1934. F .A . :  Die Schwester des Grol3vaters mfitter- 
licherseits litt an Epilepsie. Die Toehter vom Bruder des Vaters hat ebenfalls An- 
fiille. Eine Schwester des Vaters leidet an Sehizophrenie. E. A. : Normale Geburt 
und frfihkindliehe Entwicklung. Im 14. Lebensjahr setzte das Anfallsleiden in 
Form yon Abseneen ein. Im 16. Lebensjahr traten grote Anfglle hinzu. Seit dem 
20. Lebensjahr zeitweilig Verwirrtheitszust~nde mit wahnhaften Vorstellungen, 
die zu Anstaltseinweisungen ftihrten. 

Anstaltsaufnahme 1960. Athletisch-dysplastisehe Konstitution. Z.N.S.: Arm- 
Eigenreflexe re. lebhafter als li., BHR re. abgeschw/~cht. PEG: re. Seitenventrikel 
de~ltlich erweitert und verplumpt. Carotisangiographie re. : Kein Anhalt fiir Tumor 
oder Gef~gmigbildung. EEG:  Leichte Allgemein- und Hyperventilationsvergnde- 
rung. Einzelne sharp waves temporal re. Psyehiseh: sehr zurfiekhaltend, hat  wenig 
K0ntakt, wirkt zuweilen etwas maniriert. Keine Verlangsamung, keine Demenz. 

In  der Anstalt wurde nut einmal ein psychomotorischer Anfall beobachtet. 
Der Pa+~. erhielt 0,2 Zentropil, 0,3 Mesantoin und 0,015 Luminal und ist seit 3 Jabxen 
anfallsfrei. Wghrend seines Aufenthaltes in unserer Anstalt kam es nieht zu Ver- 
wirrtheitszust~nden. Der Pat. konnte eine Lekre durchmaehen. Das EEG ist beim 
anfallsfrei gewordenen Kranken normal. 

Die  A n z a h l  de r  A b w e i e h u n g e n  v o n  e inem n o r m a l e n  G e b u r t s v e r l a u f  

w a r  in a l len  G r u p p e n  gle ieh  h o e h  u n d  e n t s p r a e h  den  an  e inem g r o g e n  

K o l l e k t i v  y o n  f iber  1000 A n s t a l t s e p i l e p t i k e r n  g e w o n n e n e n  W e r t e n  

(II~DE~-STR6M U. Sc~o~sc~). 
Die  e r s t en  Anfi~lle w a r e n  bei  d e n  t h e r a p i e r e s i s t e n t e n  E p i l e p t i k e r n  

f r f iher  als bei  den  nichg t h e r a p i e r e s i s t e n t e n  K r a n k e n  au fge t r e t en .  Die  

A u f t e i l u n g  in  e inze lne  A l t e r s k l a s s e n  e rgab ,  dab  das  ers te  L e b e n s j a h r  
:zwar k e i n e n  s ign i f ikan ten ,  j e d o e h  den  gr6Bten  U n t e r s e h i e d  zwischen  

b e i d e n  G r u p p e n  aufwies  : 19,4~ y o n  170 ghe rap ie re s i s t en ten  E p i l e p t i k e r n  



582 INGE V. HEDENSTR6~ und GERItARD SCItORSCtt: 

waren bereits im 1. Lebensjahr erkrankt, w/~hrend bei 200 nieht therapie- 
resistenten Patienten nnr in 11,0~ das Leiden so frfihzeitig einsetzte 
( z  2 = 5 , 1 ) .  

Bei den therapieresisten~en Epileptikern war etwas seltener (17,0%) 
als bei den nicht therapieresistenten Patienten (22,0~ eine schwere 
Erkrankung oder ein Sch~delunfall dem Anfallsleiden unmittelbar vor- 
ausgegangen. Der Verdaeht auf eine fokale Hirnsehs auf Grund 
der klinisehen, neurologisehen, encephalographischen und hirnelek~ri- 
sehen Befunde bestand bei den therapieresistenten Epileptikern etwas 
seltener (33,5~ als bei den nicht therapieresistenten Patienten (41,0~ 
Die Diagnose einer symptomatischen Epilepsie war bei den therapie- 
resistenten Patienten in 45,90/0, bei den nicht therapieresistenten 
Kranken in 57,0~ der F~lle gestellt worden. Diese Unterschiede sind 
nieht signifikant. 

Die 170 therapieresistenten Epileptiker hat~en seltener ein Anfalls- 
leiden mit groBen Anfs (18,8~ als die 200 nieht therapieresistenten 
Patienten (39,0~ dieser Unterschied ist sieher signifikant (Z 2 = 17,9). 
Bei den therapieresistenten Epileptikern war ein Anfallsleiden mit  
psychomotorischen Anf~llen oder die kombinierte Form mi~ groBen und 
psyehomotorisehen Anf/~llen sehr viel hs (54,1~ als bei den nieht 
therapieresistenten Epfleptikern (25,0~ vorhanden; dieser Untersehied 
ist sehr sicher signifikant (Z 2 = 33,3). Die Form der Erkrankung mit  
kleinen Anf/~llen und Abseneen oder in Kombination mit einzelnen groBen 
Anf~llen zeigte zwischen den therapieresistenten Epileptikern (27,1O/o) 
und den nicht therapieresistenten Patienten (36,0~ keinen entseheiden- 
den Untersehied. 

Schlafepilepsien fanden sich unter 170 therapieresistenten Patienten 
seltener (4,7~ als unter den anderen 200 Kranken (13,5~ diese Dff- 
ferenz wird mit der untersehiedlichenVerteilung der grand mal-Epilel~i~r~ 
zusammenh~ngen. Die/ibrige n tageszeitlieh gebundenen Verlaufsformen 
differierten in den vier Gruppen nieht wesentlieh. 

Unter den therapieresistenten Epileptikern fanden sich mehr Pa- 
tienten mit Demenz (80,0~ als unter den nieht therapieresistenten 
Kranken (64,0~ dieser Untersehied ist signifikant (Z2~ - 11,5). Vort 
den anfallsfrei gewordenen ehemals therapieresisten~en Epileptikern 
(Gruppe II) konnten nur 15,0~ rehabilitier~ werden, w/ihrend der 
Prozentsatz an rehabilitierten Patienten unter den anfallsfrei gewordenen 
Epileptikern yon Gruppe I I I  und IV 22,0~ betrug. 

Die hirnelektrischen Untersuchnngen ergaben bei den therapie: 
resistenten Epileptikern h/~ufiger eine ausgepr~gtere Allgemeinver~ndd- 
rung als bei den nieht therapieresistenten Patienten, jedoeh konnte bei 
Bgrficksichtigung der Hirnstrombilder, die im AnsehluB an einen Anfall 
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aufgenommen worden waren, eine derartige Diskrepanz zwisehen beiden 
Gruppen nicht mehr gesehen werden. 

Hirnelektrisehe tterdbefunde wurden bei therapieresistenten Epi- 
leptikern nut  wenig h/~ufiger (38,2~ als bei nieht therapieresistenten 
Patienten erhoben (30,5~ Hingegen zeigte sieh ein deutlieher Unter- 
sehied in der Auspr&gungsart des tIerdbefundes : W/~hrend sich die tterd- 
zeiehen bei den nieht therapieresistenten Patienten lediglieh in einer 
Asymmetrie des Grundrhythmus oder in einer Betonung langsamer Ab- 
l~ufe dokumentierten, nnd Spitzenpotentiale nur in 23,6~ der F/~lle 
beobaehtet wurden, traten die auf einen epileptogenen Focus hin- 
weisenden Potentiale bei den therapieresistenten Epileptikern in 61,2~ 
der F/tile auf. 

Die Lokalisation der hirnelektrisehen Iterdbefunde war in allen 
Gruppen /iberrasehend konform. Sowohl bei den therapieresistenten 
Epileptikern als aueh bei den nieht therapieresistenten Patienten wurde 
ein temporaler Focus am h/~ufigsten beobaehtet (43,00/0 bzw. 41,0~ 

Die hirnelektrisehen Un~ersuehungen zeigten bei den therapie- 
resistenten Epileptikern ein Merkmal, das bei den anderen Patienten 
nieht in gleieher Weise gesehen wurde: Im EEG der Kranken yon 
Gruppe I und II  waren die SpitzenpotentiMe in mehreren Formen ver- 
treten; neben spikes and waves versehiedener Frequenz traten aueh 
sharp waves oder einzelne Krampfspitzen auf, oder es waren alle Arten 
yon Krampfpotentialen in einem Hirnstrombild vorhanden. 

Um die Aussage, dab ein polymorphes EEG bis zu einem gewissen 
Grade eharakteristisch far therapieresistente Epileptiker ist, znreiehend 
begrtinden zn k6nnen, war es notwendig, nut  diejenigen ttirnstrombilder 
aus allen Gruppen zum Vergleieh heranzuziehen, die naeh einem Anfall 
aufgenommen waren. Bei den Patienten der Gruppe I I I  waren seit 
Beginn ihres Anstaltsaufenthaltes wiederholt Itirnstrombilder naeh 
einem Anfall angefertigt worden, w/~hrend bei den nut  an sehr seltenen 
Anf&llen leidenden Kranken der Gruppe IV ein EEG naeh einem Anfall 
eine Rariti~t darstellt. Aus diesem Grunde konnten 159 Itirnstrombilder 
aus Gruppe I und I I  nur mit 84 EEG's aus Gruppe I I I  und IV vergliehen 
werden. Der Vergleich ergab, dab Spitzenpotentiale (sharp waves, spikes 
and waves und Krampfspitzen) im EEG therapieresistenter Epileptiker 
nur etwas h/iufiger (73,60/0) als im tIirnstrombild yon nieht therapie- 
resistenten Patienten (61,2~ beobaehtet wurden; eine Polymorphie 
wurde jedoeh in Gruppe I und I f  deutlieh Mufiger (42,60/0) als in 
Gruppe I I I  und IV (24,5~ gesehen. 

Die Abb. 1 bringt als Beispiel die Vielgestaltigkeit der Spitzen- 
potentiale im EEG eines therapieresistenten Epileptikers. 

Die t/~gliehe antikonvulsive h{edikation der Patienten wurde far 
jede Gruppe addiert und ihr Gehalt an Diphenylhydantoin nnd Phenyl- 
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~thylbarbiturs~ture, Mylepsin, Suxinutin, Petidiol u .a .  berechnet; an- 
schlieBend wurde die durchschnittliche t~gliche Menge an Arzneimittel 
pro Patient ermittelt. Beim Vergleich der Medikation wurden die 50 Pa- 
tienten der Gruppe IV, die mit nur wenig Arzneimitteln anfallsfrei 
wurden, nicht berficksichtig% 

, ,~w 'j ,,,,,,, x, r i , i ~  v , ~ /  yv V~'v ~J ~,d,!iV k,' Id'iir iV/ir!~l~r ! /  ; ; , t / l ' W  ~ ,'b'~: 

pac /occ. z," 

fron~./p.~ 

. I t .  i i  I 

par./occ, re ' ~ ~OOp.V 

J~hrlich 10--20 gro6e Anf~lle und zahlreiche klei~e Anf~,11e und Absencen 

Die Patienten der Gruppe I und I I  erhielten anns die g]eiohe 
hohe Medikation, w~hrend die Kranken der Gruppe I I I  zum Zeitpunkt 
des Beginns ihrer AnfallsfreLheit nur 60~ der Arzneimittel yon den 
beiden ersten Gruppen erhalten hatten. Die ehemals therapieresistenten 
Patienten von Gruppe I I  batten etwas mehr an Diphenylhydantoin (0,24 
je Patient und Tag) und Phenyl~thylbarbiturs~ure (0,18) erhalten als 
die noch an Anf~llen leidenden Kranken der Gruppe I bekommen (0,22 
bzw. 0,16). I-Iingegen war der Anteil an anderen Arzneimitteln, wie 
Mesantoin, Mylepsin, Petidio], Suxinutin, Ospolot, Geigy u. a. bei den 
Kranken der Gruppe I h6her (insgesamt 3,3 Tabletten je Patient und Tag) 
als bei denen der Gruppe I I  (2,5 Tabletten). 

Wenn man bei den anfa]lsfrei gewordenen Patienten der Gruppe I I  
and denjenigen Patienten der Gruppe III ,  die nicht gleich nach dem 
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Beginn ihrer medikamentSsen Behandlung in der Anstalt, sondern erst 
nach spateren Mal~nahmen anfallsfrei wurden, nach der mutma[~liehen 
Ursache der Anfallsfreiheit forseht, so finder sich, dal~ die ehemals 
therapieresistenten Epileptiker der Gruppe II  naeh einer Umstc]lung der 
Medikation auf andere Arzneimittel haufiger anfa]lsfrei wurden (47,5~ 
als die nicht therapieresistenten Patienten der Gruppe I I I  (24,30/0); 
dieser Untersehied ist signifikant (Z~= 8,7). Bei den nieht therapie- 
resistenten Patienten hatte meist eine ErhShung der vorher gegebenen 
Medikation genfigt (75,7~ um sie ~nfallsfrei werden zu lassen, wahrend 
eine ErhShung der Dosis bei den therapieresistenten Epileptikern 
seltener zum Ziel der Anfallsfreiheit (52,5~ gefiihrt hatte. 

Besprechung der Ergebnisse 
Die Befunde anderer Untersucher (ALsT~SM; SPIEL u. STI~OTZKA; 

Z ] ~ : ~ ,  G~o~ u. ROT~; P~OBST; tt]~ss; GfTLL~; ST~OBOS), dal3 der 
antikonvulsive Effekt therapeutischer Mal3nahmen bei wesensgeanderten 
und dementen Epileptikern sowie bei Patienten mit einem frfihen Beginn 
ihres Anfallsleidens geringer als bei anderen Anfallskranken ist, konnten 
wit bestatigen. Eine ausgepragte Krampfbereitsehaft, die durch das 
Zusammenwirken yon an]agemal~igen und erworbenen Faktoren ver- 
ursacht ist, wird frfiher manifest; sie dokumentiert sich in zahlreichen, 
der Behandlung trotzenden Anfallen, die wiederum die frfihkindliche 
Entwicklung in psychischer und intellektue]ler Hinsieht beeintr~tchtigen, 
so dal~ ein wesensgeanderter und dementer Epileptiker resultiert. 

Die anlagem~l~igen Faktoren einer erhShten Krampfbereitschaft 
spielen nach unseren Untersuchungen bei therapieresistenten Epilep- 
tikern zwar eine Rolle; sie scheinen jedoeh nieht yon so ausschlag- 
gebender Bedeutung zu sein, da[3 sie statistiseh erfaBt werden kSnnen. 
Im Schrifttum wird die Prognose yon Epileptikern mit heredit~rer Be- 
lastung nicht ungiinstig beurteilt (BgIDG~; LEnnox; JUNG; PA~L; 
BA~B~v,~ u. MATTerS). 

Unter den erworbenen Faktoren scheint die Lokalisation der Hirn- 
sehadigung, soweit sie im EEG als Focus erfal~t werden kann, keine 
prognostische Bedeutung zu haben, wie auch ISL]~R u. ttESS bei Verlaufs- 
untersuchungen an 269 Kindern festgestellt haben, ttingegen sah 
ST~oBos einen geringen therapeutischen Erfolg bei Patienten mit 
fokalen Entladungen im EEG, besonders, wcnn sie frontal, temporal 
oder occipital auftraten. Die Untersuehungen yon TSNNIS zeigen, dal~ 
Hirngeschwiilste in der centroparietalen Region in einem grSl~eren Pro- 
zentsatz der Falle (53,90/o) zu Krampfanfallen ffihren als Hirngesehwiilste 
in der temporalen (37,7%), frontalen (34,7%) und occipitalen (11,6%) 
Region. Aus seinen Befunden geht die untersehiedliche Krampfbereit- 
schaft der einzelnen ttirnabschnitte eindeutig hervor, so dal~ unser 

Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 204 39 
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Befund nicht recht verstiindlich scheint. E s  ist mSglich, dab die Pri~- 
dominanz temporaler I{erde im EEG, wie sie bei unseren Untersuehungen 
sowohl der therapieresistenten wie auch der nieht therapieresistenten 
Epileptikern hervortrat, nicht auf einer substanziellen Sch~digung des 
Sehl~fenlappens beruht. ST]~I~MANN U. SC~M~_L]~AOE beobachteten an 
Katzen mit ehroniseh epileptogenen LAsionen auch dann lediglich tem- 
porale Herdhinweise im EEG, wenn ein Herd im Schli~fenlappen, ein 
anderer occipital gelegen war. ST~r~MA~N U. SCtI~BACI~ sehlieBen sich 
der Meinung JANZENS an, dab die Spitzenpotentiale nicht unbedingt  
den Herd, sondern den Ort der sti~rksten Erregung anzeigen. Daher 
braucht ein durch das EEG in den Temporallappen lokalisierter Focus 
dem tatsi~ehlichen Herd nicht zu entsprechen. 

Die Tatsaehe, da6 Patienten mit einer grand mal-Epilepsie eine 
bessere Prognose als andere Epileptiker haben, und dab Patienten mit 
psychomotorischen Anfgllen zu den therapieresistenten Epileptikern 
gehSren, ist bekannt (STl~O]~OS; YARR; M]~RI~IT; F~AXTZEN; HED]~- 
ST~bM u. Sc~onsc~; DnEY~).  

Bei katamnestischen Untersuchungen an 38 Kindern fund PAAL 
einige Besonderheiten im EEG;  er diskutierte die MSglichkeit, da~ ein 
deutlicher und konstanter Krampffoeus, isolierte Krampfspitzen und 
eine schwere Allgemeinvers eine ungfinstige 1)rognose anzeigen, 
konnte die Befunde an seinem Krankengut aber nicht statistisch sichern. 
An einem gr66eren und vollst~ndig anders zusammengeste]lten Kranken- 
gut sind wir seinen Befunden nachgegangen. 

Zwar imponierten die Hirnstrombilder der therapieresistenten 
Epileptiker durch eine schwere Allgemeinveri~nderung und h~ufige iso- 
]ierte Krampfspitzen, jedoch hauptsiichlich aus dem Grunde, weft bei 
diesen Patienten die Wahrscheinlichkeit, bald nach einem Anfall zur 
hirnelektrischen Untersuchung zu kommen, relativ gro6 ist. Wenn bei 
der Vergleichsuntersuchung der therapieresistenten wie auch der nicht 
therapieresistenten Epileptiker nur die Hirnstrombflder, die nach einem 
Anfall aufgenommen wurden, berficksichtigt wurden, fanden sich keine 
wesentlichen Unterschiede hinsichtlich einer schweren Allgemeinver~nde- 
rung und isolierter Krampfspitzen. Hingegen waren die Hcrdhinweise 
bei den therapieresistenten t)atienten h~ufiger durch Spitzenpotentiale 
gekennzeichnet als bei den nicht therapieresistenten Epileptikern. 

Aul~erdem sahen wir im EEG yon therapieresistenten Epileptikern 
eine Vielgestaltigkeit der Spitzenpotentiale, die im ttirnstrombild der 
anderen Epileptiker nicht in gleicher Weise vorhanden war. SC~MAL]~ACH 
n. STEINMA~N beobachteten bei ihren Versuchstieren mit Doppeffoci 
einen Formenreichtum der Krampfspitzen, die entweder im Focus- 
bereich oder fiber beiden Hemisphi~ren auftraten, wobei die Form dcr 
Abl~ufe sowie deren Amplitude dentliche Differenzen aufwiesen. Die 
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Frage, ob die Polymorphie der Spitzenpotentiale im EEG auf multiple 
Krampfherde weist, und damit auch eine Deutung der Therapieresistenz 
erlaubt, lggt sieh yon klinischer und hirnelektrischer Seite her nieht 
beantworten. 

Zusammenfassung 
Die Vergleichsuntersuchung an 170 therapieresistenten und 200 nicht 

therapieresistenten Anstaltsepileptikern ergibt, dab bei der erh6hten 
Krampfbereitschaft therapieresistenter Patienten ein statistisch nicht 
sieher zu erfassender heredit~trer Faktor mitbeteiligt ist. 

Das Anfallsleiden hatte bei therapieresistenten Epileptikern etwas 
hgufiger als bei nieht therapieresistenten Patienten bereits im 1. Lebens- 
jahr eingesetzt. Patienten mit Demenz finden sieh unter therapieresisten- 
ten Epileptikern signifikant h/~ufiger als unter nieht therapieresistenten 
Kranken. Die grand mal-Epilepsie tr i t t  bei therapieresistenten Epilep- 
tikern signifikant seltener, ein Anfallsleiden mit psyehomotorischen An- 
f/~llen signifikant Mufiger als bei anderen Epileptikern auf. 

Die neurologisehen und pneumeneephalographischen Befunde, sowie 
die tageszeitlich gebundene Verlaufsform liegen keine besonderen Unter- 
schiede zwisehen therapieresistenten und nieht therapieresistenten 
Epileptikern erkennen. Die Lokalisation des im EEG nachweisbaren tIerd- 
befundes seheint keine Bedeutung f/Jr die Prognose des Leidens zu haben. 

Insgesamt zeigten sieh im EEG yon therapieresistenten Epfleptikern 
h/~ufiger als im tIirnstrombild yon nicht therapieresistenten Patienten 
Spitzenpotentiale und eine schwere Allgemeinvergnderung; jedoeh fand 
sieh bei Gegeniiberstellung der vergMehbaren, gleieh nach einem Anfall 
aufgenommenen Hirnstrombilder kein deutlieher Untersehied zwisehen 
beiden Gruppen. Hingegen war der t{erdbefund im EEG bei therapie- 
resistenten Epileptikern h/~ufiger als bei nieht therapieresistenten Pa- 
tienten dureh Spitzenpotentiale gekennzeiehnet. 

Im EEG therapieresistenter Epileptiker fiel eine Vielgestaltigkeit der 
Spitzenpotentiale auf: neben sharp waves traten spikes and waves ver- 
sehiedener Frequenz oder Einzelspikes auf, oder alle Formen yon 
Spitzenpotentialen waren in einem Hirnstrombild vorhanden. Es ist 
mSglich, dab die Polymorphie des Hirnstrombi]des ein Kennzeiehen f/Jr 
ein therapeutiseh sehwer zu beeinflussendes Anfallsleiden bildet. 

Ehemals therapieresistente Epileptiker waren nach einer Umstellung 
der Medikation auf andere Arzneimittel signifikant h/iufiger anfallsfrei ge- 
worden als Patienten mit einer geringer ausgepr/~gten Krampfbereitschaft. 
Bei letzteren hatte eine ErhShung der ursprfinglichen medikamentSsen 
Dosis meist gen/igt, um sie anfallsfrei zu maehen. Die individuelle, auf die 
betreffende Anfallsform ausgeriehtete Behandlung scheint bei den thera- 
pieresistenten Epileptikern noch mehr als bei Patienten mit einer ge- 
ringeren Anfallsbereitsehaft der wiehtigste therapeutisehe Faktor zu sein. 
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