
Archiv ffir Psychi~trie und Zeitschrift f. d. ges. Neurologie 205, 375--396 (1964) 

Aus der Neurologisch-Psychiatrischen Universit~tsldinik in Debrecen, Ungarn 
(Vorstand: Prof. P. JI;HASZ) 

Einflull der Tiefe 
der Barbiturat-SIarkose und der sensorischen Stimulation 

auf die ,,Schlaf-Aktivierung" des Epilepsie-EEG 
Von 

~ERENC KAJTOR 

Mit 8 Textabbildungen 

(Eingegangen am 17. Dezember 1963/8. April 1964) 

Seit die Aufmerksamkeit dureh GIBBS u. GIBBS 2a auf den Wert des 
Schla/-EEG ffir diagnostische und lokalisatorische Fragen der Epilepsie 
hingelenkt wurde, bildete die ,,aktivierende" Wirkung des natfirlichen 
und kfinstlichen Sehlafes auf Krampfpotentiale den Gegenstand zahl- 
reieher Studien*. 

In unserem EEG-Laboratorium werden seit 11 Jahren systematiseh 
EEG in Ev@annarkose abgeleitet, deren Gesalntzahl fiber 4000 liegt. 
In vorangehenden Arbeiten29-a~, a5 haben wir darauf hingewiesen, dab 
in einem GroBteil der F/~lle yon Schl/~fenlappenepilepsie elne deutliche 
zeitliehe Versehiebung, h/~ufig sogar ein Autagonismus der maximalen 
,,Aktivierung" zwisehen auBen temporal und innen basal (nasopharyn- 
geal, tympanisch und hippoeampal) lokalisierten Elektrodenableitungen 
naehzuweisen ist. Fernerhin fanden wir, daf~ epileptiforme Potentiale 
an h/~ufigsten in tiefer, in bestimmten F/~llen in sehr tiefer Anaesthesie 
aufgezeichnet werden kfnnen. Auf Grund dieser Erfahrungen nahm ich 
an, dab das Sehlafniveau ffir eine optimale Aktivierung der Krampf- 
potentiale in Hirngebieten verschiedener Struktur und Funktion ver- 
sehieden sein dfirfte. 

In der vorliegenden Arbeit mSehte ich diese Annahme dureh weitere 
Beobaehtungen stiitzen; zugleieh mSehte ieh einige Faktoren und 
Mechanismen umreiSen, welche die ffir die Aktivierung optimale Nar- 
kosetiefe und die Ergiebigkeit der Aktivierung determinieren kSnnen. 
Die wesentlichsten Ergebnisse dieser Untersuchungen und die daraus 
gezogenen Konsequenzen wurden andernorts bereits kurz beschrieben 34. 

Material und Methoden 
Es wurden nicht die vielen Varian~en der EEG-Lokalisatiort und des EEG- 

Typus untersucht, sondern nur die wich~igsten Ereignisse w~hrend der Narkose. 

* 11,19,23,25,26,26~.,30,36,41,42,45,46 
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Von unserem reichen Krankengut wurden 110 Patienten ausgew~ihlt, deren Alter 
zwischen 10 und 45 Jahren schwankt. Jeder Proband war neurologisch grfindlich 
durchuntersueht und in der Mehrzahl der F~lle ist auch eine PEG durchgeffihrt 
worden. W~hrend der EEG-Aufnahme im W~chzustand liel~en wit jeden Patienten 
hyperventilieren; in 51 F~llen haben wit auch eine Lichtreizung mit variabler 
Frequenz vorgenommen. Ansehliel~end wurde eine 10~ Evipanl6sung mit 25 rag/ 
10 sec Geschwindigkeit, in einer Gesamtmeng e yon 600--750 mg i.v. injiziert; bei 
:Kindern betrug die Injektionsgeschwindigkeit mitunter nur 25 mg/15 sec und die 
Gesamtmenge 350--500 rag. Es gelang nns auf diese Weise, mit Evipan in jedem 
Fall eine tiefe, vielfach auch eine sehr tiefe Narkose herbeiznffihren. In der Regel 
hubert wir die EEG-Aufnahme auch w~ihrend der Abnahme der ~Narkosetiefe, h~u- 
fig sogar im somnolenten Zustand fortgesetzt. 

Nach Vollendung der Evipangube habea wir die Patienten dureh einzelne und 
in Serien verabreichte sensorische Reize (elektrische Glocke, I-I~ndeklatschen, Zwi- 
ken, Stechen, Kratzen an der Ful~sohle, Ruf mit dem Namen, Aufforderung zur 
Ausfiihrung einer Handlung) stimuliert. In 33 F~llen wurde diese Prozedur bis 
zum AbscMu{~ der EEG-Aufnahme mehrfach wiederhol~. 

Die EEG-Ableitung erfolgte mit zwei Achtkanal-Ger~ten. Anl~l~lich der chirur- 
gischen Entfernung des elektrischen Focus haben wir bei 23 Patienten auch ein 
ECoG hergestellt, bei 8 auch ein I-Iippoeampogrumm al,aa. Die Intensiti~ts~nderuugen 
der elektrischen Krampft~tigkeit habe ich an Hand yon 144 EEG bearbeitet, da 
wir bei 20 Patienten unter gleichbleibenden Bedingungen 2--4 Ableitungen gemacht 
haben. Ich habe die Krampfpotentiale gez~hlt und die Mittelwerte derselben je 
Minute in der zeitlichen Reihenfolge in einem Koordinatensystem graphisch dur- 
gestellt. --  Der entfernte Schl~fenlappen wurde in jedem Fall histologisch unter- 
sucht 2% 

Ergebnisse 
Das gesamte  K r a n k e n g u t  zeigte bei  der  f iberwiegenden Mchrzahl  

der  P a t i e n t e n  eine beach t l i che  Sch la fak t iv ie rung  mi t  Ausnahme  der  
F~lle,  in denen  das  E E G  bere i ts  im W a c h z u s t a n d  eine in tensive ,  spon tane  
Spi tzentKt igkei t  aufwies. W e n n  spon tane  e lektr ische E n t l a d u n g e n  in 
groBer Zahl  vor lagen,  h a t  die Anaes thes ie  a l lem Anschein  nach  n ich t  
ak t iv ie rend ,  sondern  vie l fach reduz ie rend  auf  die Zah] der  Spi tzen  ge- 
wirk t .  Wi r  f anden  jedoch  zahlreiche Pa t i en ten ,  deren  E E G  im Wach-  
zus t and  keine oder  sel tene K r a m p f p o t e n t i a l e  aufwies, be i  denen aber  die 
Narkose  zu einer  in tens iven  Ak t iv i e rung  geffihrt  hat .  Zu dieser Gruppe  
gehSren die 110 Pa t i en t en ,  fiber deren  Un te r suchungen  anschlieBend 
ber ich te t  wird.  

Die Zusammenh~inge zwisehen Morphologie des EEG 
und der Tiefe der Narkose 

Zur Bes t immung  der  Narkose t ie fe  habe  ich reich neben  den bekann-  
t en  wel lenmorphologischen Kriterien%3~ ~5 auf  die kl inische Bean twor-  
tungsf~higke i t  gestf i tzt .  Auf  diese Weise  gelang es mir ,  ein e igenar t iges  
S t a d i u m  der  Anaes thes ie  abzugrenzen,  welches wi~hrend der  A b n a h m e  
der  Sehlaft iefe,  d u t c h  Versehiebung der  F requenz  aus dem De l t a -The ta -  
Streifen in das  9 - - 1 8  c/s Gebie t  und  Spannungsabfa l l ,  also du tch  ,,De- 
synchronis ie rung"  en t s teh t .  Die morphologische  EEG-Ver~nde rung  
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wurde yon Verengung der Pupillen, Abnahme oder Ausfall des Corneal- 
reflexes, Erschlaffung der Muskulatur, ausgepr~gter Abschw~ehung der 
Reaktion gegen Weekreize begleitet. Dieses Schlafniveau diirfte dem 
1. Stadium nach D ~ T  u. KJ,~ITMAN 1~ der ,,paradoxen" Phase oder 
dem ,,rhombeneephalisehen" Sehlaf nach JovvET u. Mitarb. 27 bzw. 
dem IV. Stadium nach D~LA~G~ U. Mitarb. 9 des mensehlichen Spontan- 
sehlafes entsprechen. Nachfolgend will ieh diese Sehlaftiefe als paradoxe 
Phase bezeiehnen. 

Die sich vertiefende Evipannarkose wird in unserem Laboratorium 
in die nachfolgenden 4- Phasen eingeteilt : 

1. Indulctionsstadium oder Sehlummer (60--120see; Beta- und 
Alpha-Spindeln; Theta-Wellen und Vertex-Potentiale in zunehmender 
Zahl), 

2. ober]l~ichlicher Schla] (120--240 sec; 14--8 e/s Spindeln, die Theta- 
und Delta-Gruppen fiillen den gr6~eren Teil der Ableitung), 

3. tie]er Schla] (240--360 sec; die hoehgespannte Delta-Synchronisa- 
tion ist komplett), 

4. sehr tie]e Narlcose (360--480 see; generalisierte Flaehsehnitte -- 
,,black outs" -- von 2--4 sec Dauer in einer langsamen Grundt~tigkeit 
mit geringer werdender Spannung und sich vermehrender Frequenz). 

Die paradoxe Phase hat sieh ffir das generalisierte Auftreten der 
Krampft~tigkeit, vor allem des 3 c/s Spitzen-Wellen-Musters und der 
myoklonisehen multiplen steilen Wellen-Gruppen, als sehr ungfinstig 
erwiesen. Ahnliehes wurde yon D~LANa~ U. Mitarb. 9 w/~hrend des 
IV. Stadiums des Spontansehlafes des Menschen beobaehtet. Sie fanden, 
dab im IV. Stadium das P.M. Muster verschwindet, wogegen die tempo- 
ralen steflen Wellen, wenn auch mit verringerter Spannung, erhalten 
bleiben. Wit beobaehteten, dab diese an das IV. Stadium des Spontan- 
sehlafes gemahnende Phase der Anaesthesie aueh eine sinusoide elektri- 
sche T/~tigkeit des Hippoeampus mit leichter Frequenzvermehrung be- 
wirkt, unter gleiehzeitiger pr~gnanter Abnahme der Spannung und 
hochgradiger Abschw~chung der Krampf~t igkei t  (Abb. 4f). 

Naeh unserer Erfahrung wurde irgendeine Form der epileptiformen 
Entladungen sowohl w/ihrend des Einschlafens, als auch w~hrend der 
Abnahme der Narkosetiefe, also w/~hrend beinahe jeder Tiefe der Narkose 
maximal aktiviert. Wenn die EEG-Untersuehung in der Anaesthesie bei 
demselben Probanden unter gleiehen Bedingungen wiederholt wurde, 
t rat  die grSl~te Zahl der Krampfpotentiale bei der gleichen Schlaftiefe 
und ann~hernd zur gleiehen Zeit auf wie in der vorangegangenen Ab- 
leitung. Auf der graphisehen Darstellung wies die Verteilung der Spitzen 
und steilen We]len zmn ann~hernd gleiehen Zeitabschnitt der Narkose 
die h6ehsten bzw. die geringsten Frequenzen auf; die Art der Verteilung 
erfuhr also keine Jmderung. 
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Yerh~iltnis von Typus und Late  der elektrischen Entladung 
zur Narkosephase mit optimaler Aktivierung 

I .  Generalisierte Epilepsien 

a) Es erfolgte eine hochgradige Aktivierung des mit  Anf/~llen vom 
P.M.-Typus vergesellsehafteten bzw. interiktal auftretenden 2,5 bis 
3,5 e/s Spitzen-Wellen-Musters bereits in der initialen Phase des Evipan- 
sehlafes vor der Dominanz der Delta-Synehronisierung (14 F/~lle). Nach 
dem Auftreten yon Delta-Gruppen nahm die Intensi ts  der Aktivierung 

im allgemeinen ab; sobald die 
loo Delta-T~tigkeit Raurn gewonnen 
so hatte,  wurden die zusammen- 

h/~ngenden Serien kiirzer, irregu- 
8o liar, die Spitzen-Komponenten 
7o ~ nahmen an Zahl ab. Nach v611iger 

~V ~-o EntfMtung des Delta-I~hythmus 
60 $ o~ t r a t  eine Desorganisation des P.M.- 
so Musters ein, welches dann g~nzlieh 

o �9 o versehwand. W/~hrend der spon- 
~ ~ ~ ~ ~ ' tanen oder dureh periphereReizung 

so ~  ~ beschleunigten Abnahme der Nar- 

2o schenformen auf; allm~hlieh er- 
/o folgte eine l~eorganisation des 

�9 I i typischen Musters und an der 
o s- /o /5 2o 2~ 3o Grenze zwischen oberfli~chliehem 

rain Schlaf und Somnolenz erreichte 
Abb. 1. EinJlufl der H V  und der 2garkose (E) auf 
9eneralisierte 3 c/s S -W-M (6 Kranke). Ordinate: die  verz5ger~e Aktivierung ein 

Zahl der Komplexe pro r a i n  neuerliehes Maximum (Abb. 1). Der 
Ablauf der Aktivierung weist also 

eine ausgesproehene Nhnliehkeit mit  den Beobachtungen wahrend des 
natiirlichen Sehlafes auf, da die P.M.-Muster und die myoklonischen 
Gruppen am haufigsten zu Beginn des natiirlichen Sehlafes, wahrend 
des Einschlafens zu beobachten sind% 

b) Die multiplen Spitzen-Gruppen des myoklonisehen Mechanismus 
haben sich gegen die Evipanwirkung als etwas st/~rker empfindlieh 
erwiesen, unabh/~ngig davon, ob sie mit  prim/~ren (z. B. dutch subakute 
Paneneephalitis bedingten) oder sekundaren (z.B. mit  einem prim/~ren 
temporalen Herd verkniipften) myoklonischen Zuckungen vergesell- 
sehaftet waren (4 F/~lle). Naeh sehr kurzer und geringgradiger Aktivie- 
rung w/~hrend des Einschlafens reduzierte sieh ihre Zahl in kurzer Zeit 
bis zum v611igen Verschwinden. Vor dem Aufwaehen, wahrend des 
Oberganges vom oberfl/~ehhchen Sehlaf in den Schlummerzustand, 
wiesen sie jedoeh eine ausgiebige Aktivierung auf (Abb. 2). 
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c) Das Maximum der EntJadungen wurde in einer kleineren Gruppe 
yon Epileptikern yon den nasopharyngealen Elektroden aufgenommen; 
in dieser Probandengruppe erwies sich die sehr tiefe Anaesthesie als die 
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Abb .2 .  Durch H V ,  F l  (Flicker) und E.  verursachte ,~nderungen. Bilaterelle Gruppen  yon steilen 
Wellen im  ~alle yon  pr im~rer  myoklonischer  Epilepsie (Panencephali t is) .  Die N u m m e r  an  j edem 
Kur vens t i i ck  ist  identisch m i t  der an  der Abszisse gegebenen Minute  der Ablei tung.  An der  Ordinate  
s ind die L$ingen der Gruppen  und  die Zahl  der die Gruppen bi ldenden steilen Wellen nach  der  Formel  

L .  I V W  . 
- - -  je  rain dargestel l t .  Z L~nge in m m  gegeben;  N W  die Zahl  der  steilen Wellen 

10 

Abb.3 .  Die Ak t iv i e rung  ku lmin ie r t  in der sehr  t iefen Narkose.  A F  vordere  fron~ale; C eentrale;  
A T  vordere  tempora le ;  M T  mit t le re  temporale ;  P T  hintere  temporale ;  N P h  nasopharyngea le  

optimale Narkosetiefe (7 Fi~lle). Die beidseitig gleichzeitigcn, auffallend 
steilen Wellen traten in den fiachen Perioden (,black outs") auf, seltener 
zu Beginn oder Ende der Ausbriiche (,,bursts") zwischen diesen flachen 
Perioden (Abb. 3). 

I I .  Fokale  (partielle) Epi leps ien  

1. Bei I-[erden des Temporal lappens  war in der fiberwiegenden Mehr- 
zahl der Patienten eine hochgradige Verstiirkung der Kr~mpft~tigkeit 
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w/~hrend  d e r  N a r k o s e  z u  v e r z e i c h n e n .  I n  b e z u g  a u f  die  o p t i m a l e  Sch la f -  

t i e f e  w a r e n  b e i  d e r  A k t i v i e r u n g  s o w o h l  m i t  s  t e m p o r a l e n  a ls  a u c h  

m i t  b a s a l e n  E l e k t r o d e n  v e r s c h i e d e n e  T y p e n  z u  e r k e n n e n  (70 F/~lle). 
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Abb. 4. a H~tufung der Krampfpotentiale im tiefen Schlafe (5 F~tlle). Die geffillten Kreise zeigen die 
durchschnittliehe Zahl der mit tier nasopharyngealen Elektrode aufgenommenen Entladungen; die 
grol3en Vierecke schildern die Mittelwerte tier fiber dem aul3eren temporalen Gebiete abgeleiteten 
Krampfpotentiale pro min. b Der H6hepunkt der Aktivation ist w~hrend der Abnahme tier E zu 
finden (5 Patien~en). Bezeiehnung wie auf Abb. 4 a. c Die tiefe und sehr tiefe Anuesthesie enthalten 
beide die reiehlichste Aktivation (6 Epileptiker mit temporalem Herd). d Die aktivierten Entladungen 
weisen je eine Hii, ufung wfthrend des :Einsehlafer~s und des ausklingenden :Evipaneffektes auf (6 Fitlle 

m i t  Temporallappen-Epilepsie) 

a) Die  z a h l e n m / i g i g e  V e r m e h r u n g  d e r  K r a m p f p o t e n t i a l e  e r r e i c h t e  

d a s  M a x i m u m  w & h r e n d  de s  E i n s e h l a f e n s ,  w / i h r e n d  des  Z u s t a n d e k o m -  

m e n s  d e r  vollstS, n d i g e n  D e l t a - S y n e h r o n i s i e r u n g .  D u r e h  e ine  weit~ere 

V e r g i e f u n g  d e r  A n a e s t h e s i e  w u r d e n  d ie  E n t l a d u n g e n  bere i~s  g e h e m m t ,  

d u r e h  d ie  s e h r  t i e f e  N a r k o s e  i n  e i n i g e n  FS~llen b e i n a h e  g ~ n z l i e h  z u m  Ver -  

s e h w i n d e n  g e b r a e h t  ( A b b .  4a ) .  
b)  D ie  A k t i v i e r u n g  wies  i h r e n  I t 6 h e p u n k t  i m  L a u f e  d e r  A b n ~ h m e  d e r  

N a r k o s e t i e f e ,  i m  oberf lS~ehliehen S e h l a f  sowie  a n  d e r  G r e n z e  d e r  S o m -  

n o l e n z  a u f  ( A b b .  4 b ) .  
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e) Die steilen Wellen und Spitzen traten in der ~iefen und sehr tiefen 
Anaesthesie in der gr58ten Zahl auf (Abb. 4c). 

d) Eine Hs yon Krampfpotentialen bildet sich w~hrend des 
Einsehlafens, die andere vor dem Erwaehen. In bestimmten Fallen war 
auch ein drittes Maximum zu sehen, in der sehr tiefen Narkose (Abb. 4 d). 

e) Die Aktvierung war sehwaeh : die Zahl der Entladungen war nicht 
hoehgradig genug, um die Aktivierung zumindest durch eine fiber- 
ragende Spitze zu eharakteri- 
sieren, die Krampfpotentiale 
bildeten nur kleine Gruppen. 

f) Die Reaktion des hip- 
pocampalen und/~uBeren tem- 
poralen cortiealen Herdes auf 
das Evipan war bei demselben 
Probanden versehieden (vier 
F/~lle). W/~hrend des Einschla- 
fens wurde der tIippocampus 
bei keinem Probanden in nen- 
nenswertem Ausma8 akti- 
viert; im tiefen Schlaf wurden 
die Entladungen bei 3 Pa- 
tienten ausdrficklich gehemmt. 
Im Gegensa~z hierzu war an 
der tempora]en l~inde in drei 
F&llen eine sehr deutliehe 
Verst/~rkung der elektrischen 
Krampft&tigkeit w~hrend der 
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A h b .  l e .  D i e  A k t i v i e r u n g  i n  d e r  b a s a l e n  A b l e i t u n g  
geh~  d e r  i n  d e n  ~ tuSeren  t e m p o r a l e n  E l e k t r o d e n  v o r -  

a u s  (6 F ~ l l e  m i t  t e m p o r a l e m  H e r d )  

Vertiefung der Narkose zu beobaehten. 
So ist zwisehen Hippoc~mpus und Temporalrinde ein gewisser AnCago- 
nismus entstandenS1, ~3. Interessanterweise sind in diesen Fallen yon den 
basalen Elektroden zahlreiehe, unabh&ngige oder aueh gleichzeitg auf- 
getretene Spitzen in dem pr&operativen EEG aufgezeichnet worden. 

Die Anderungen der Summen der Krampfpotentiale je Minute w/~h- 
rend der Anaesthesie waren bei Gebrauch yon temporalen Haut- und 
basal angebrachten Elektroden unter 70 Fallen yon Temporallappen- 
Epilepsie in 47 Fallen ann&hernd parallel. Innerhalb der gemessenen 
Zeiteinhei~en wiesen jedoch die Maxima der Entladungen Sehwankungen 
zwisehen den beiden Gebieten anti In den restlichen 23 Fallen war beim 
Vergleieh der temporalen und basalen Ableitung eine wechselnd stark 
ausgepr&gte Verschiebung des Zeitpunktes mit maximaler Aktivierung 
festzustellen. Im allgemeinen fanden wir, dal~ die basa]en Ausbrfiehe 
wAhrend des Einsehlafens, in der oberfl~chlichen Narkose, die /iuSere 
temporale Krampft&tigkeit hingegen w&hrend der tiefen Narkose am 
intensivsten waren (Abb. 4e). 

A r c h .  P s y e h i a t .  N e r v e n k r . ,  B d .  205  26 
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2. Die ep i lep t i forme Aktivi t ikt  der  I t e rde  der  zentralen Region  wurde  
dureh  die Narkose  nur  ger inggradig  verst ikrkt  bzw. induz ie r t  (13 F~l le ;  
Abb.  5 a). Die Ak t iv i e rung  war  nur  ausnahmsweise  yon  einer Ausgiebig-  
kei t ,  wie wir  sie an  der  Mehrzahl  der  P a t i e n t e n  mi t  Tempora l l appen-  

/ r' r 

3 

g ~ 

5 

i 

Abb. 4f. Basotemporaler elektriseher :Herd; Sehlaf-NCoG yon der freigelegten vorderen hippo- 
eampalen Oberfl~,ehe; i Waehzustand; 2 unmittelbar naeh 1 g Evipan; 3 am Nnde der 9. rain ein 
6--7 e/s sinusoider t~hythmus; 4 Anfang der 15. rain; 5 Ende des 17. rain, Abflaehung des sinusoiden 
l~hythmus mit deutlicher Abnahme der 8pitzent~ttigkeit; 6 ]]nde der 19. rain unmittelbar vor der 
sensorischen Stimulation; 7 unmittelbar nach der Stimulation 1.; riesige Aktivierung tier hippo- 
campalen Krampfsl3itzen mit g]eichzeitigem Verschwinden des sinusoidalen Rhythmus; 8 un- 
mittelbar nach der Stimulation 2. ; 9 die 24. rain, sogleich nach dem Erwecken Verringerung der 
Krampfspitzen mit Rfickkehr der Delta-Wellen der ttintergrundt~tigkeR. (Patient mit partieller 

Ammonshornsklerose im entfernten vorderen Schl~fenlappen) 
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Abb. 4 g. Diagrammatische Darstellung der auf Abb. 4f  ,zorgeffihrten E0oG. Die Kreise zeigen die 
Summe der hippocampalen Spitzen und die Vierecke die Zahl der iiuBeren temporalen Spitzen. Die 
zwei Pfeile nebeneinander deuten die zweimaligen, protrahierten, dutch akustische und nociceptive 

Reize ausgel0sten Stimulierungen an 
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Epi leps ie  beobach te t  ha t ten .  Eigenar t igerweise  waren  w/ihrend des 
Evipansch la fes  Spi tzen  in groBer Zahl  bei  einer P a t i e n t i n  aufget re ten ,  
deren kl inisehe fokale  Anf/ille im E E G  beinahe ohne K r a m p f p o t e n t i a l e  
und  sonst ige Abnormi t~ t en  abliefen (Abb. 5b).  Als op t imale  Sehlaft iefe 
erwies sich hier  diejenige,  in welcher 3# 
die langs~men Wel len  mi t  9 - -  13 c/s 
hohen Spindeln  vermisch t  waren,  25 
d. h. in der  in i t ia len  und  finalen Phase  zg 
der  Narkose ,  im oberfls 
Schlaf.  Dies s t immr mi t  Beobach-  15 

tungen  von SC~WAI~TZ u. GV~L- m 
B~UD a~ i iberein.  Nach  ihren  Er-  
fuhrungen en t s tehen  Jackson-An-  5 
fs vorwiegend zu Bcginn des 
spon tanen  Nachtsch la fes  und  in der  
Zei t  vor  dem Erwachen.  
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Abb. 5 a.  Aktivierung zent~'aler Herde dutch E 
(9 Fatienten) 
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Abb, 5b. Eine Patientin mit/okalen motorischen An/allen; alle Kurvenstiicke wurden aus demselben 
EEG ausgeschnitten. C central; P parietal; F frontal; r rechts. Streifen 1--2:  spontaner klini- 
scher Anfal] zwischen den zwei Ffeilen; Streifen 3- -g :  durch E ausgel6ste Schlafaktivation mi t  
einer Kulmination w~hrend des Einschlafensim oberfl~chlichen Schlaf; Streifen 5- -6 :  fortlaufende 
Ableitung in der ausklingenden Narkose, in welcher die elektrische Glocke keine Aktivierung zur 
Folge hat;  Streifen 7--8:  zeigen eine durch akustische Stimulierung !oriicipitierte kurze Aktivition 

am Anfang des Streifens 8 

I I I .  Kombination de8 generalisierten und partiellen Mechanismus 

Bei zwei P~t ien ten ,  die nach  mehreren  J a h r e n  yon Anf/il len t empo-  
ra ler  Genese an  hiervon unabhs  general is ier ten  myoklonischen  
Zuckungen  ge l i t ten  haben,  haben  sich die beiden epi lept ischen bio- 

26* 
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elektrischen Muster wghrend der Narkose verschieden verhalten. Die 
beidseitigen Spitzengruppen, die im Wachzustand ziemlich hgufig waren, 
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Abb.  6 

sind 2 rain nach Beginn der 
Evipan-Darreichung ver- 
schwunden, wogegen die 
Aktivierung des basalen 

Abb. 6. Temporale Epilepsie mit se- 
kundlirer Myoklonie. Die N u m m e r  an  
allen Kurvens t f i cken  ist  ident isch nfit  
der  an  der Abszisse gegebenen  M:inute 
des E E G ;  a u f  der Ordina te  ist  die 
Zahl tier Spitzen pro Minute  zu lesen; 
unipolare Able i t ang  m i t  , , ave rage"  
Elektrode.  - - - -  myoklonische;  
- -  tempora le  Krampfpo ten t i a l e ;  

tymp. t ympan i sche  Elek t rode  

Abb.  7a. Pa t i en t  m i t  g u g e r e m  elek- 
t r i sehem H e r d  des l inken Tempora l -  
pols. Re ihenpaa r  1 und  Streifen 2 sind 
wi~hrend der  pa radoxen  Phase  in der  
13. rain, Streifen 3--6 und ICeihen- 
p a a r  g in 17. ra in  und  7--9 in 21. m i n  
for t laufend abgelei te t ;  a m  Anfang  8 
be im Pfefle AugenSffnung infolge im- 
pera t ive r  Aufforderung;  in 9 orien- 
t ierende K o p f d r e h u n g  m i t  ge0ffneten 
Augen  (dutch  eine Linie  mark i e r t )  
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und vorderen temporalen Herdcs in der 4. rain angefangen und das Maxi- 
mum in der 7--8. rain, in der sehr tiefen Narkose erreicht hat (Abb. 6). 

IV. ( Selcundgrer) Spiegelherd 
gei der Mehrzahl der Patienten, besonders mit temporaler oder cen- 

trofrontaler epileptiformer Aktivit~t, wurden die Entladungen fiber 
beide Hemisphgren durch die Narkose facilitiert, obwohl sich im Wach- 
zustand das eine homologe Gebiet beinahe gar nicht manifestiert hatte. 
Die aktivierten Krampf- 
potentiale waren in 
variabler Proportion zu 
beobachten, unabhgn- 
gig voneinander oder zu 
gleicher Zeit in identi- 
schen Regionen. Die 
Entladung des Spiegel- 
herdes erfolgte im all- 
gemeinen etwas spiiter 
in einer welter fort- 
geschrittenen Phase der 
Barbituratnarkose, sie 
wurde aber beim begin- 
nenden Naehlassen der 
Sehlaftiefe schlagartig 
schwgeher. Der Spiegel- 

~o[ ~+ha- A. AZA/VA/VAAAZA/A 
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Abb. 7 b 
Aus demselben e lektrographischen ~M:aterial; an  der Ordinate  
die Zahl  der Krampfpo ten t i a l e  pro ~r dominan te r  
Focus;  . . . .  Spiegelherd; A akust ische;  iV nocicept ive  St imuli  

herd versts also seine Tiitigkeit sps und kommt aus der optimalen 
Schlaftiefe frfiher heraus als der Hauptherd (Abb.Ta und b). Bei sehr 
vertiefter Narkose sieht man aber mitunter, dab die Aktivierung des 
sekunds Herdes gegen den antikonvulsiven Effekt des Barbiturats 
widerstandsfs ist, also ein tieferes Narkoseniveau vertrs als der 
Prim~rherd. 

Der Effekt der sensorischen Reizung wiihrend der Narkose 
W~hrend der iterativen und akustisehen oder noeieeptiven Reizung 

in der Angsthesie waren die peripheren Reize vielfaeh yon keiner, auf 
eine verstiirkte epileptfforme T~tigkeit hinweisenden ~nderung des EEG 
gefolgt. Wenn auch eine sensorisehe Aktivierung auftrat, war diese zu- 
meist yon kurzer Dauer, weder auffallend, noch konsequent naehweisbar. 
Die wiederholte Ausl6snng reichlieher Krampfpotentiale konnte eher 
nut  ausnahmsweise beobaehtet werden; sie t ra t  vor allem bei Temporal- 
lappenherden in Erseheinungeg-al,% Dieser Befund zeugt daffir, dab der 
Erfolg der Stimulation yon mehreren Faktoren abh~ngt, yon welehen 
einige auch angegeben werden k6nnen: 
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a) Die aktuelle Phase der Narkose (Tiefe, definiert dureh die Wellen- 
morphologie und durch die Responsivit~t) ; b) das AusmaB der dureh die 
l%eize bedingten Verringerung der Sehlaftiefe, was yon der Intensit~t, 
Dauer der Stimulation, yon der Art des applizierten Reizes sowie yon 
der Mange der injizierten Evipans abhs ; c) die in der Grundtgtigkeit 
ausgel6ste morphologisehe •nderungen (,,Synehronisation" bzw. 
,,Desynehronisation"); d) die Progression des lokalen, epileptogenen 
Gewebsprozesses, d. h. die Zahl der epileptiseh gewordenen Neurone, der 
Gr-~d ihrer ttyperexcitabilit~t, ferner die Stgrke der auf organisierte, 
synehronisierte epileptiforme Entladungen gerichteten Tendenzen. 

In denjenigen F~llen, in welehen die Sehlafaktivierung in der tiefen 
und sehr tiefen Anaesthesie ihren hSchsten Grad erreicht, werden die 
Entladungen durch die sensorisch-stimalatorisch beding%e Verringerung 
der Schlaftiefe in der Regel schlagartig unterdrfiekt. 

Das Wiederauftreten der generalisierten 3 c/s Spitzen-Wellen-Serien 
und der myoklonisehen Wellengruppen nach der Suppression in vertiefter 
Narkose wird durch die l%eizung so lange gefSrdert, bis die Schlaftiefe 
in den Bereieh der einfaehen klinisehen Responsibilits verringert wird. 
Auf diesem Sehlafniveau, in einem der Somnolenz naheliegenden Zu- 
stand, werden die spontan auftretenden elektrisehen Anf/tlle dureh eine 
intensive Stimulation, wie intermittierendes Lguten fiber 2--5 sea, 
bereits unterbroehen bzw. ausgel6seht. 

Wesentlieh abweehslungsreieher ist die fokale Krampftgtigkeit 
w/~hrend der Einwirkung der sensorisehen Stimulation. Aueh hierbei 
tritt der gfinstige Effekt der abnehmenden Narkosetiefe in Erseheinung, 
wenn die Anaesthesie ausreiehend tief war. Wean jedoch der Weekreiz 
zu intensiv zur Geltung kommt, kann die Aktivierung infolge der Ent- 
stehung der paradoxen Sehlafphase in eine Hemmung (Inhibition) um- 
sehlagen. In der paradoxen Phase kommt wiederum ein neuer Faeilita- 
tionsfaktor zur Geltung: die lgesponsivit~tt vom generellen Synehroni- 
sierungscharalcter, welehe dureh die Stimulation in der verhgltnism/~gig 
frequenten und abgeflaehten IIintergrundtgtigkeit prgeipitiert wird. 
Die reizungsbedingte generelle, aber in der Itemisph/~re des Focus 
st/trker ausgeprggte Verlangsamung und Spannungszunahme stellt eben- 
falls einen, vor allem fiir die Entladung der temporalea epileptogenen 
neuronalen Organisation gfinstigen Zustand dar (Abb. 7 a). 

Die Stimulierung w~thrend einer ,,spontanen" Synchronisierungs- 
periode kann sofort einige Spitzen produzieren (,,on e]/eet", Abb.5b). 
Wenn jedoeh die Reizung in der abgeflaehten und irregul~ren Phase, 
im paradoxen Stadium einsetzt, nimmt es etliche Sekunden in An- 
spruch, bis die Aktivierung in Gang kommt (Abb. 7 a und b). Die manifest 
gewordene Aktivierung kann aueh durch fortlaufende Stimulation nicht 
am Maximum erhalten werden ; im Gegenteil, es setzt bald eine Abnahme 
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der Spannung uud der Zahl der Spitzen ein, zum Schlul~ h6rt die Ent- 
ladung wghrend der Stimulation auf. Dieses Ph/~nomen zeugt ffir die 
allm~thliehe Manifestation eines Hemmungsfaktors (Abb.7a und b). 

Die Stimulation kann abet auch eine so/ortige Hemmwirkung ent- 
falgen, wenn sie w/~hrend einer spontan entstandenen rhythmisehen 
Entladung appliziert wird. In diesem Fall kann dureh die einsetzende 
Stimulation jegliehe Entladung binnen 1 set ungerdrfiekt werden (Abb. 8). 

3 

Abb.8. Einseitiger tempo~'aler Herd, fortlaufende Aufnahme; zwischen den Pfeilen ununterbrochene 
Sgiraulierung (durch eine Linie markiert) mit elektrischer G]ocke 

Wghrend der Hemmung ist zugMch eine Verflachung und Frequenzver- 
mehrung der Grundtgtigkeit wahrzunehmen. Naeh Aufh6ren der Stimu- 
lation kSnnen die Krampfpotentiale r/ickschlagargig zur/iekkehren, und 
zwar in Form einiger weniger steiler Wellen (,,off effect", Abb. 7a - -b  
und 8). Es kann aueh vorkommen, dal~ die protrahierte Stimulation 
wghrend der oberfl/~chlichen Narkose in dem hoehgespannten, langsame 
Wellen enthaltenden EEG keine Krampfpotengiale aktiviert, sondern 
diese nur in einen der paradoxen Phase entsprechenden elektro- 
morphologischen Zustand umwandelt. 

Bei einzelnen Patienten mig Temporallappenepilepsie 16st eine an- 
haltende akustisehe Reizung w/~hrend der paradoxen Phase ,,recruit- 
ment"  nachahmende Engladungen aus, wobei die steilen Wellen Gruppen 
yon allmghlieh zunehmender, dann abnehmender Spannung bilden 
(Abb. 7 a und b). Diese lebhafte l~esponsivitgg lgl~t sieh mitunter mehrere 
Minuten lang verfolgen ; auf dem Wege zum Erwachen wird sie immer 
sggrker, bis sic gleiehzeitig mit dem Auftreten orientierender Bewegmlgen 
verschwindeg. An einem Kranken konnten wit diese Akgivation von,,wax- 
ing and waning"-Charakter 13 rain lang studieren. Naeh meinen Beob- 
aehtungen t ra t  die reeruitment-artige Entladung also bei Applikation 
yon fiir den Kranken bedeutungsvollen akustisehen l~eizen auf, und zwar 
im Anschlug an das 0finch der Augen ohne Adversion, w/~hrend der 
Kranke die Augen offenhielg; sic wurde dureh den Orientations-atten- 
given Meehanismus der sponganen Kopfdrehung g/~nzlich unterdr/ickt 
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(Abb. 7 a). Es konnte aber auch bei anderen Patienten die Beobaehtung 
gemacht werden, dal~, sobald der grobe Orientierungsprozel~ den somno- 
lenten Zustand durchbrochen hatte,  die Krampfpotentiale parallel mit 
der Desynchronisierung des EEG versehwanden. 

Vom Hippocampus kann wiihrend des Nachlassens der Narkose ein 
kontinuierlicher, regelmi~l~iger, sinusoider 7--8 c/s l~hythmus auf- 
genommen werden, der von verhiiltnism~l~ig geringer Spannung ista3; 
zugleich l~St sieh yon der Grol~hirnrinde Beta-Spindelbildung ableiten. 
Dieser Zustand dfirfte aller Wahrscheinlichkeit naeh die wellenmorpho- 
logische Manifestation der , ,paradoxen" Sehlafphase des Menschen im 
Hippocampus sein -- ~hnlich der an Katzen gemachten Beobaehtun- 
gen 39. Wenn wir ws der Vorherrschaft dieses sinusoiden Rhythmus 
eine nociceptive oder akustische Stimulation applizieren, st6rt bzw. 
unterbricht diese den paradoxen Schlafmechanismus, und im Hippo- 
campus entsteht -- parallel mit der Zerst6rung des sinusoiden Musters -- 
eine hoehgradige Aktivierung der Krampfpotentiale (Patient mit 
Ammonshornsklerose); jedoch ist dem gleichzeitig yon der i~u~eren 
temporalen Rinde gewonnenen ECoG nut  eine unbedeutende Spitzen- 
Aktivierung abzuleiten (Abb. 4f  und g38,35). Dieselbe Stimulierung kann 
aber --  in tiefer Anaesthesie appliziert -- die Entladung im Hippocampus 
und in den Temporalrinde gleichzeitig unterdrficken; das Absetzen der 
Stimulation kann in beiden Gebieten eine Rfickschlagsaktivation indu- 
zieren 31. 

Bei temporaler Epilepsie wird der dominante Focus im Verhi~ltnis 
zum Spiegelherd frfiher, intensiver nnd anhaltender aktiviert, wenn 
w~hrend des Schlafes periphere Stimulationen angewandt werden. Vom 
peripheren Influx wird der domiuante Herd zu Entladungen in zu- 
nehmendem Ma~e angeregt, w~hrend der schw~ehere homologe Herd 
dutch die Stimulation unterdriiekt werden kann (Abb. 7b). Zur Akti- 
vierung gesellt sich eine Frequenzabnahme und Amplitudenvergr61~e- 
rung des Hintergrund-EEG, was auf der Seite des Spiegelfocus gering- 
gradig ist. Differente Natur  und differentes Verhalten der versehieden- 
artigen zwei Herde spiegeln sich scharf in ihrer Reaktion auf sensorische 
Stimulation. 

Form~inderungen des epileptiformen Potentials in der 5~arkose 
Die w~hrend des Evipanschlafes auftretenden steilen Wellen und 

Spitzen sind mit den im Wachzustand, interiktal oder iktal beobachteten 
der Form nach nieht identisch; dies gilt in gleicher Weise ffir die in ver- 
schiedenen Narkosetiefen aktivierten Krampfpotentiale. In  den meisten 
Fi~llen wachsen Spannung und Dauer der Potentlale parallel mit dem 
AusmaB der Synchronisation der Grundti~tigkeit. Soba]d aber die Akti- 
vierung kulminiert, 16st sowohl die weitere Vertiefung der Narkose als 
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auch die Unterbrechung der Evipan-Darreichung einen entgegengesetzt 
gerichteten Prozeg aus. 

In bestimmten F/~llen erleiden die ein vorderes temporales Maximum 
aufweisenden aktivierten, negativen Spitzen an tier Grenze der tiefen 
und sehr tiefen Anaesthesie einen Phasenweehsel; sie werden positiv, 
zugleieh abet wesentlich niedriger. Dieses Phanomen is~ die Folge einer 
Verschiebung des Epizentrums der Entladung vom temporalen Pol auf 
das mittlere temporale Gebiet. Die geschilderbe Ver~nderung ist rever- 
sibel: beim Naehlassen der Schlaftiefe kehrt die Positivitat der Spi~zen 
in Negativit/~t urn, das Epizentrum der Krampft~tigkeit liegt wieder am 
Temporalpol. 

Diskussion 

Naeh den Angaben der Literatur ist im natfirlichen wie im kfinst- 
lich herbeigeffihrten Schlaf das Stadium der Somnolenz bzw. des ober- 
fl~chlichen Schlafes fiir die Facilitierung epileptiformer Abnormit/~ten 
am gfinstigs~en11,23,~s,5~ 51. Man k5nnte daher den Sehlu$ ziehen, dag der 
Sehlafaktivation verMltnism~6ig einfaehe, generelle, an allen Epilep- 
tikern identisehe funktionelle Ver~nderungen zugrunde liegen. Wit haben 
bildlich gezeigt, da$ die Patienten mit generalisierter oder aueh fokaler 
Epilepsie in bezug auf die reiehste Aktivation herbeiffihrende, indivi- 
duell-optimale Narkosetiefe in verschiedene Gruppen einzuteilen sind. 
Man kann also versehiedene Typen unterscheiden, deren Optimum in 
nieht-identisehen Bereichen tier Narkosetiefe liegt; die paradoxe Phase 
stellt hie das Optimum dar. 

Wahrseheinlich sind die in der sehr tiefen Anaesthesie geh/~uft auf- 
tretenden bihemispharialen, gleiehzei~ig oder alternierend erseheinenden 
Entladungen subcortiealen Ursprunges, wie dies yon SCHSrIDs~ u. 
T~OMALSKE 45 bereits frfiher angenommen wurde. Die zu den oben ge- 
sehilderten Entladungen fiihrenden Pathomechanismen k6nnen keines- 
falls mit denjenigen identisch sein, welehe das generalisierte 3 e/s Spitzen- 
Wellen-Muster bzw. die myoklonisehen multiplen Spitzen bedingen. 
Insbesondere fallt die Verschiedenheit des Typus in den Narkose-Elektro- 
grammen auf, die mit basalen und temporalen Elektroden aufgenommen 
wurden. Unsere Erfahrungen lassen uns vermuten, da$ die Schlaf- 
aktivierung das Ergebnis mehrerer lokaler Faktoren und mehrfaeher 
Einflfisse ist, wobei in der Determination des Erfolges der Barbiturat- 
Aktivation die naehfolgenden Faktoren anzunehmen sind: 

a) Die Quantit/~t der im Waehzustand spontan auftretenden Krampf- 
potentiale; b) die Sieherung der optimalen Narkosetiefe ; c) das klinische 
und elektrische Bild der Entladung; d) der Ursprung der Entladung, 
d.h.  die anatomisch-funktionelle Beschaffenhei~ der epileptischen 
Neuron-Gruppen; e) die Barbiturat-Empfindlichkeit derselben Neuron- 
Massen; f) die prim/~re Dominanz oder der sekunds Spiegel-Charakter 
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des Herdes; g) die in der elektrisehen Hintergrundt~tigkeit aktuell 
manifeste Synchronisationseignung; h) der EinfluI~ peripherer Stimuli; 
i) spezielle bahnende und hemmende Mechanismen (recruitment, 
rebound, Habituation, ,,paradoxe" Schlafphase). 

Der Ablsuf dcr Entstehung der chronischen epileptiformen Abnormi- 
t/~ten des Menschen ist trotz zunehmender Angaben 1 noch nicht bekannt. 
Unter Beriicksichtigung der geschilderten Faktoren und Meehanismen 
darf man annehmen, dab diese die epileptischen Tendenzcn wKhrend der 
Nsrkose in ihrer Mehrzahl vermittels unspezifischer (retikul/irer) Ge- 
bride beeinflussen. Bei Tieren wird die Krampfbereitschaft  der GroB- 
hirnrinde zu Beginn der Barbiturat-Narkose versts im Gegensstz 
hierzu weisen die unspezifischen Struktnren des Hirnstammes zugleich -- 
im akuten Versuch -- eine verringerte Excitabilit~t aufT, s. Die natfir- 
liche, periphere Rcizung der Merkt/s Weckstrukturcn 
kann das 3 c/s Spitzen-Wellen-Muster nnterdriicken2S; as ist auch mSg- 
lich, dsl3 --  bei pyknoleptischen Patienten --  w/~hrend der pr/s 
malen Weckreaktion auch erregungsbegrenzende Mechanismen ab- 
laufen 36a. 

Die elektrische Reizung der retikul/~ren Substanz des oberen Hirn- 
stsmmes kann die yon der GroBhirnrinde ablcitbare Krampft/itigkeit 
hemmen oder fSrdern2,7,2~ 3s -- je nach dem Grad der konvulsiven 
T/itigkeit des experimentellen Herdes sowie den Parametern der Stimu- 
lation. Umsehriebene L/isionen der mesencephalen retikul~ren Forms- 
tion bewirken eine SchwellenwerterhShung der elektrisch ausgelSsten 
corticalen Anf/~llc ls,~9. 

Der Einflul3 der unspezifischen Strukturen auf die konvulsive Hirn- 
tatigkeit wurde yon Awz~v 4 grfindlieh studiert. Seines Erachtens liegt 
der Grund dcr Sehlsfsktivierung in einer Abnahme der unspezifisehen 
Afferenz. Er  betont such die Wichtigkeit der Weehselwirkungen zwi- 
schen dem epileptischen Herd und dem funktionellen Zustand der 
extrafokalen Hirnsubstanz sowie die Bedeutung der gegenseitigen Be- 
zeihungen zwischen dem inneren und /~uSeren Milieu. In einer voraus- 
gehenden Mitteilnng habe ich die Aufmerksamkeit auf dieselben Fak- 
toren gelenkt a~. Es wurde auch darauf hingewiesen, da$ die retikul/s 
Gebilde sich gegenseitig hemmen kSnnen, und diese Hemmung dutch die 
Barbiturat-Rlarkose aufgehoben werden kann% Es kSnnte dutch eine 
derartige Enthemmung erklart werden, da$ Potentiale yon 1snger La- 
tenz erst bei tieferem Niveau der Narkose durch Reizung hervorgerufen 
warden 14,15 

So erseheint die Annahme berechtigt, da$ die Schlafsktivierung 
im Grunde genommen ein EnthemmungspMinomen ist, d. h. das Ergebnis 
der L/~hmung einer weekenden bzw. hemmenden Struktnr,  welche durch 
sdditionelle Einfliisse modifiziert werden kann. Sowohl die inhibierende 
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retikul~re Organisation, deren L/thmung die ,,Enthemmung" ermSglicht, 
als auch der komplexe Proze]3 der Kombinierung der f/it die Aktivation 
optimalen Bedingungen kann bei Anfallsleiden yore versehiedenen 
Typus und yon differenter Genese versehieden sein. Es ist auch mSglich, 
dab die Barbiturat-Empfindlichkeit der die individuelle Krampfbereit- 
schaft kontrollierenden Retikul/trsysteme variabel ist. Es kommt dann 
zur maximalen Aktivierung, wenn dutch die entsprechende Tiefe der 
Narkose der individuell vorherrsehende Hemm-Meehanismus unter- 
dr/iekt, ausgescha]tet wird. Der Aktivierung sind durch Ubergang in 
ein tieferes Sehlafniveau Grenzen gesetzt, in welcher der unmittelbare, 
cellul~re antikonvulsive Effekt des Barbiturates auf die Aggregate der 
epileptischen Neurone manifest werden kann. In den F~llen, in welehen 
die unilateralen Temporallappen-Entladungen im Ansehlul~ an die 
,,black out"-Phenomene der sehr tiefen Narkose auftreten 3~ k6nnte ein 
Aktivationsmeehanismus in Betracht gezogen werden, weleher die Super- 
sensitivit~t, die vermehrte Krampfbereitschaft des isolierten Cortex 
aufrechterh~lt 12. 

Die versehiedenen Gebiete des Gehirns reagieren auf gleiehe physiolo- 
gische oder unphysiologische Einflfisse nicht auf gleiche Weise. Die 
Krampfschwelle des Hippocampus ist ftir elektrische und mechanische 
Reize, f/it hypoxische Sch~den und periphere Stimulationen am nied- 
rigsten~2, sT. Zur Produktion einer Naehentladung sind die Neurone der 
motorischen und pr~motorisehen Rinde, des Gyrus temporalis superior 
und des Temporalpols, der Area parietalis und der Regio cingularis 
posterior inh/~renterweise starker geneigt als andere l~indengebiete 16. Es 
bestehen auch regionale Unterschiede in bezug auf den konvulsiven Effekt 
des unmittelbar auf die Hirnrinde applizierten Acetyleholins, welehe 
den Untersehieden in bezug auf Naehentladungen entgegengesetzt sind 13. 

Es bestehen auch Differenzen ftir die Barbiturat-Empfindlichkeit. Die 
Nachentladungssehwelle der motorischen Rinde yon Affen wird durch 
Pento- und Phenobarbital mehr verstgrkt als jene des ttippocampus 8. 
Das Barbiturat bewirkt im Itippocampus Spitzenentladungen in Dosen, 
welche die T/~tigkeit der GroBhirnrinde unterdrficken und die Week- 
reaktion blockieren 3. Dies kann durch die Anuahme erklgrt werdcn, dab 
die yore hypothalmischen Wecksystem auf den Hippocampus ausge/ibte 
Hemmkontrolle durch die Narkose aufgehoben wird. 

Die sensorische Stimulation dfirfte allem Anschein nach nur durch 
Vermehrung des unspezifischen Influxes die Aktivierung des Spitzen- 
Wellen-Musters und der multiplen Spitzen fSrdern. -- Die eentrale 
Spitzenbildung ist auch durch den Synchronisationscharakter der elek- 
trischen 1%eaktion facilitiert; Temporallappen-Entladungen werden 
weiterhin auch durch den ,,recruiting" (augmenting")-Mechanismus 
gef6rdert. Die differenzierende Wirkung peripherer Stimuli auf den 
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st~rkeren (prim~tren) und schw~cheren (Spiegel-) Focus lKBt sich mit 
GELL~O~S2~ 21 experimentellen Befunden vergleichen, der durch 
elektrische Reizung des hinteren Hypothalamus oder des AI%AS eine 
Suppression yon schwachen corticalen Strychnin-Herden -- gleichzeitig 
mit einer Verst~rkung stark feuernder Herds -- erzielen konnte. 

Nach STEVENS 4s werden durch rhythmische periphere l%eize im 
Wachzustand generalisierte epileptiforme Entladungen starker pr~- 
cipitiert als fokale. Der Unterschied in der l%esponsibilit~t der beiden 
Gruppen besteht nach unseren Erfahrungen auch in der Barbiturat- 
narkose, allerdings im umgekehrten Sinne. 

Die hemmende oder fSrdernde Wirkung ~uSerer l%eize scheint yon 
der Ti~tigkeit desynchronisierender und antikonvulsiver, aber auch 
synchronisierender und konvulsiver unspezifischer Systeme abzuhs 
Es ist der Bestand yon einander iiberdeckenden, diffusen und regionalen 
multisynaptischen Systemen anzunehmen, welche die lokalen spezifi- 
schen Funktionen und die synaptische Durchgs modulierender 
Netze bilden; diese werden durch den , ,ReifungsprozeB ''4~ des epilep- 
tischen Herdes allm~hlich destruiert. Je fortgeschrittener die Li~sion im 
Netz ist, um so weniger ist diese befi~higt, die exzessiven und hyper- 
synchronen Entladungen der hyperexcitabel gewordenen I~eurone zu 
verhindern. Wenn die L~sion der lokalen antikonvulsiven Strukturen 
bereits schwerwiegend ist, geht auch im Wachzustand eine intensive 
interiktale epileptiforme Ti~tigkeit vor sich. In dieser Entwicklungsphase 
des Herdes kann eine Schlafaktivierung (, ,Enthemmung") kaum oder 
gar nicht mehr zustande kommen; es kommt lediglieh oder in erster 
Linie zur Manifestation des antikonvulsiven Barbiturateffektes. 

In  bezug auf die Aktivierbarkeit kann das VerhKltnis zwischen der 
normalen physiologischen Funktion des epileptisch gewordenen I~euron- 
Aggregates und der den Grad des Wachseins bzw. die Tiefe des Schlafes 
beeinflussenden Strukturen yon determinierender Bedeutung sein. 
Hierdurch ist zu erkli~ren, da$ diejenigen Herde dutch die Barbiturat- 
Anaesthesie 32 bzw. durch natfirlichen Schlaf 5~ wesentlich starker akti- 
viert werden, welche ausschliel~Hch oder vorwiegend Nachtanf~lle -- 
ohne die Kranken erwecken zu lassen -- hervorrufen. 

Zusammenfassung 
110 Kranke mit generalisieter oder fokaler Epilepsie zeigten mit 

zunehmender Tiefe der zur maximalen ,,Aktivierung" geeigneten Evipan- 
narkose verschiedene EEG-Typen. Dies sprieht daffir, dab die Bahnung 
der elektrischen epileptiformen T~tigkeit nicht dureh einen in jedem 
Fall identischen Mechanismus entsteht, sondern yon zahlreiehen Fak- 
toren abh~ngt. 
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Solche epilepsiebahnenden Fak toren  sind: a) die Quantit/~t der im 
Wachzus tand  spontan,  interiktal  auf t re tenden Krampfpotent ia le ;  b) die 
optimale Tiefe dcr Narkose;  e) der klinische und elektrische Typus  der 
En t l adung ;  d) die Lokalisat ion der Ent ladung,  d. h. die normalen anato- 
misch-funktionellen Eigenschaften der epileptischen Neuron-Popula t ion  
mit  ihren Beziehungen zu den Weeks t rukturen;  e) die Barbi tura t -  
Empfindlichkeit  dieses I~enron-Aggregates; f) die prim~re Dominanz 
oder der sekund~re Spiegel-Charakter des Focus;  g) die aktuelle Syn- 
ehronisierungstendenz des elektrischen g in te rg rundes ;  h) der EinfluB 
~uBerer and  innerer sensorischer Stimuli; i) spezifisehe bahnende and  
hemmende Mechsnismen (, ,recruitment",  , , rebound", Habi tuat ion,  
,,paradoxe" Sehlafphase). 

Mit Bezug auf  experimentelle Erfahrungen 1/iBt sich der SchluB zie- 
hen, dab die ,,Schlafaktivierung" ein En themmungsph~nomen  is~. Die 
Manifestierung der verschiedenen aufgez~hlten Fak toren  und Meeha- 
nismen ist abhgngig vom funktionellen Zustand gewisser diffuser und  
regionaler (lokaler), unspezifischer (retikul~rer) Systeme und Subsysteme. 
Die Barbi turat-Empfindl ichkei t  dieser S t rukturen  ist wahrscheinlich 
verschieden, so dab die zwischen ihnen bestehenden, aber im Wach-  
zus tand verdeckten Hemmwirkungen  mit  zunehmender  Narkose suk- 
zessiv behoben werden. Ergebnis dieser E n t h e m m u n g e n  ist die Akti-  
vierung. 
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