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I n  einer  vo rausgehenden  Arbei~ wurde  die En twiek lung  der  visuel len 
t~e izantwor t  bei  K i n d e r n  besehr ieben  und  festgestel l t ,  dab  v o m  6. Le- 
bens j ah r  an  im wesent l ichen  die R e i z a n t w o r t  des Erwaehsenen  voll  aus- 
gepr/~gt i s t  ( W ~ M A ~ N  u. Mi tarb . ,  1965). I m  folgenden sollen einige 
D a t e n  fiber N o r m a l w e r t e  der  visuel len R e i z a n t w o r t  bei  Erwaehsenen  u n d  
eharak te r i s t i sehe  Normabwe iehungen  bei  Ep i l ep t ike rn  mi tge te i l t  werden.  
Tro tz  der  inzwisehen s t a r k  angewaehsenen  L i t e r a t u r  au f  d iesem Gebie t  
s ind nur  r e l a t i v  wenige D a t e n  fiber NormMwer te  und  Variabil i t /~t  der  visu- 
ellen I~eizantwort  v o r h a n d e n  (CmXNEK, 1961; CONTAMrN U. CAT~AL& 
1961 ; K o o I  u. ~aOcJ~I, 1964a), so dag  zum Teil  unzure iehende  D a t e n  zur  
Beur te i lung  eventue t le r  pa tho log iseher  Ver/~nderungen vorl iegen.  

Die bei  Ep i l ep t i ke rn  gefundenen  Normabwe iehungen  s ind yon  beson- 
de rem In te resse ,  da  sie A n h M t s p u n k t e  ffir die Pa thophys io log ie  der  Epi -  
lepsie geben kSnnen.  

Material und Methodik 
Die Untersuchungen wurden an etwa 30 gesunden Versuchspersonen durch- 

gefiihrt. Augerdem wurden visuelle l~eaktionspotentiale an 120 Patienten mit ver- 
sehiedenen neurologischen Erkranktmgen untersucht. Nachdem ausreiehende Er- 
fahrungen an einem mehr zufgllig zusammengekommenen Krankengut 1 gesammelt 
waren, wurden gezielt Epileptiker mit klaren klinischen und EEG-Befunden aus- 
gewEh]t. Es handelte sieh hierbei in der 1%egel um unbehandelte Fglle, bei denen die 
Diagnose erst bei der Untersuchung in unserem EEG-Laboratorium gesteilt wurde. 

Die Reaktionspotentiale wurden durch Lichtblitze ausgelSst. Es wurde das 
Stroboskop Knott-Schwarzer benntzt, die Blitzstgrke betrug 0,725 Joule, die Be- 
leuehtungsque]le war etwa 1 m yon den Augen entfernt. Die Blitzfolge war ent- 

Dr. C. lV[O~OCUTTI war zur Zeit dieser Untersuehung Stipendiat tier italienisehen 
Regierung. Je~zige Adresse: Clinica delle Malatbie Nervose e Mentali dell'Univer- 
sits di Siena/Italien. Dr. J. A. SOlaCeR-SMITer, Instituto de Investigacibn de Cien- 
cias Biolbgicas, Montevideo/Uruguay, war Stipendiat des DAAD. 

1 Diese Patienten wurden nns freund]icherweise yon der UniversitEtsnerven- 
klinik, Miinchen, zur Verffigung gestellt. Besonders tIerrn Priv.-Doz. KVOL~R 
danken wir fiir seine Hilfe bei der Auswahl des Krankengutes trod ffir die Uber- 
lassung yon EEG-Befunden und -ableitungen sowie die Beschaffung yon lflinischen 
Daten. 
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weder regelmggig und betrug 0,8--0,5/see oder war unregelm~Big zwisehen 0,3 bis 
1,5/see. Die Augen waren gesehlossen, der Versuchsraum dunkel. In den Versuehs- 
pausen war der l~aum schwaeh beleuchtet und die Versuchsperson (Vp.) konnte 
die Augen 5ffnen. Vor Beginn einer Reizserie waren die Augen ffir ca. 0,5--1 mia 
gesehlossen. D~ zwisehen jeder Reizserie eine kurze Pause mit offenen Augen ein- 
gelegt war, wurde vermieden, dab die Vp. w~hrend der Ableitung einschlief. 

Abgeleitet wurde stets monopolar yon versehiedenen I-Iirnregionen, die ent- 
sprechend der internationMen Konvention bezeiehnet werden (JAs~?~R, 1958). Als 
Referenzelektrode wurden versehiedene Punkte ausprobiert. Trotz erh6hter St5r- 
anf~lligkeit mad der gelegenflieh nicht zu ,Termeidenden Einstreuung yon ~uskel- 
artefakten wurde sehlieNich routinemgBig gegen das Kinn abgeleitet, um eine 
tatsgehlich inaktive Bezugselektrode zu haben. 

Die Reaktionspotentiale wurden fiber ein 8faeh EEG-Ger~t (Sehwarzer) auf 
einem CAT 400 registriert. Bei Analysezeiten yon 500 msec wurden je 100 Reize 
und bei Analysezeiten yon 250 msec je 200 t~eize addiert. Jeweils vier Ableitungen 
kormten gleichzeitig aufgenommen werden. Um yon mehr als vier 1-Iirnregionen 
Reaktionspotentiale zu erhalten, mugten daher aufeinanderfolgende l~eizserien 
durehgeffihrt werden. Die PotentiMe sind trotzdem miteinander vergleiehbar, da 
bekanntlieh die visuelle Reizantwort beim gleiehen Individuum unter gleichen Ver- 
suchsbedingungen auBerordentlich konstant ist (Dvsw~a~ u. B~CK, 1963). Die 
Mittelwertskurven wurden auf einem XY-Schreiber ausgedruekt oder vom CAT- 
Oseilloskop mit einer Kamera photographiert. Ffir Abbildungen wurden Paus- 
zeichnungen yon den gedruckten oder photographierten Kurven angefertigt. 

Befunde 
I. Die Reaktionspotentiale bei Gesunden 

a) Die occipitale und parietale Reizantwort. Die durch einen starken 
Lichtblitz ausgel5ste Folge yon Potenti~len ]~gt sich in der Regel in 
sieben Einzelpotentiale auftefien, die entsprechend der ersten ausfiihr- 
lichen Beschreibung yon CmA~K (1961) mit den Zahlen 1--7 versehen 
werden. Als Welle 1, 3, 5, 7 werden die neg~tiven Potentiale, Ms Wellen 2, 
4, 6 die positiv gerichteten bezeichnet. Dem Komplex 1--7 vorausgehend 
kann bei einigen Vp. eine kurze positive Sehwankung abgeleitet werden, 
die jedoeh klein ist und meist im I~auschen verschwindet. Wir be- 
zeichnen sie als CD-We]le nach den ersten Autoren, die sie besehrieben 
haben (COBB u. DAWSON, 1960). Dem gesamten Komplex fo]gt die yon 
CIGK~K (1961) sogenannte Naehentladung, auf die sp/tter nooh ein- 
gegangen werden soil. 

Die interindividue]le Variabilit~t der gesamten Reizantwort sowie 
einzelner Potentiale ist bekanntlich sehr grog (KooI u. BAGC~I, 1964b). 
Dies geht ~us der ,,Normkurve" hervor (Abb. 1), die wit aus den Am- 
plituden- und L~tenzmittelwerten yon 15 gesunden V1 o. zusammen- 
gestellt haben. Die Amplituden wurden jeweils als relative Amplituden 
vom Gipfel der vorhergehenden bis zum Gipfel der numerierten Welle 
gemessen. 

Die erste positive Sehwankung, die CD-Welle, ist, wie erw/thnt, nur 
bei einigen Individuen erkennbar. Da sie durehsehnittlieh nut  etwa 
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5 msee lang ist, ist sie bei Ableitung mit  dem CAT 400 und Analysezeiten 
yon 500 msec nur eine, bei 250 msec nur zwei Analyseintervalle lang. Bei 
Mittelung yon 100--200 Reizen liegt ihre Amplitude noch im Streu- 
bereich des Grundrausehes. Aus diesen Griinden besteht die Gefahr, 
dal] eine kleine Abweichung der Grundlinie irrtiimlich als CD-Welle be- 
zeichnet wird. Unseres Erachtens ist man daher nur dann bereehtigt, 
eine prim~re Positivit~t anzunehmen, wenn sie bei Analysezeiten von 
125 msee und mindestens 4--500 Reizen naehgewiesen ist. Die Mittel- 
wertsamplitude der CD-Welle erseheint in Abb. 1 relativ grol3, da der 
Mittelwert nur aus den Fi~llen gebildet wurde, bei denen sie mit  Sieher- 
heir vorhanden war, wi~hrend ihr Fehlen bei einer Reihe yon Vp., ~lso 
die 0-Amplituden, nicht beriicksiehtigt wurden. 

Konstanter ,  aber aueh nieht bei allen Vp. erkennbar, ist das erste 
negative Potential (Welle 1). I h m  folgt eine kleine Sehwankung nach positiv 
(Welle 2), bevor die bei praktiseh allen Vp. gut erkennbare dritte, nega- 
t ive Welle erseheint. Ebenso ist die naehfolgende positive Schwankung 
wiederum ein konstantes Ereignis. Sie beginnt noeh w~hrend der Welle 3 
oder kurz nach deren Ende. Entweder i m Beginn, auf  dem Gipfel oder am 
Ende wird diese Welle yon einer versehieden stark ausgepri~gten negativen 
Sehwankung (Welle 5) unterbroehen (siehe Abb. 2 in der Arbeit W]~IN- 
M A ~  U. Mitarb., 1965). Der Abgangspunkt  yon Welle 5 wird als Welle 4, 
ihr Ende als Welle 6 bezeiehnet. Die groi3e Positivitiit, also die 6. Welle, 
geht unmit telbar  in die 7. Welle fiber. Daran schliel3t sieh eine Folge yon 
rhythmisehen Potentialen, die sogenannte Naehentladung, an. Wahr- 
scheinlieh ist die 7. Welle bereits die erste Wel]e der Naehentladung 
(siehe unten). Abgesehen yon interindividuellen Untersehieden und 
gewissen kleineren Differenzen, die mSglieherweise mit  dem Vigilit~ts- 
tonus korreliert sind (HAI] )~  u. Mitarb., 1965) - -  Schlafveri~nderungen 
(siehe K o o I  et al., 1964) sind ~uf Grund der Versuehsmethodik ver- 
mieden - - ,  sind besonders die Vers der Amplituden in Ab- 
hs yon der Blitzintensit~t zu beachten. Diese intensiti~ts- 
abh/ingigen ~nderungen der l~eaktionspotentialamplitude sind bei 
verschiedenen Individuen verschieden deutlich ausgepri~gt. Desgleiehen 
sind aueh die einzelnen Komponenten  meist verschieden stark betroffen. 
Einzelne Wellen wie die 1., 2. und 6. kSnnen bei sehwachen Intensit~tten 
ganz verschwinden, obwohl die 5. und 7. Welle noeh vorhanden sind. 
Eiue genauere Analyse der Lichtintensit~tsabh~ngigkeit des visuellen 
Reaktionspotentials wird zur Zeit in unserem Laboratorium dureh- 
geffihrt und soll andernorts verSffentlicht werden. Die in Abb. 1 an- 
gegebenen Normwerte gelten ffir die in der Methodik beschriebenen 
Versuehsbedinguugen. 

Die Naehentladung besteht in einer Folge von rhythmischen Wellen, 
deren Periodik im einzelnen etw~s sehwanken kann, deren Mittelwerte 



jedoeh dem des individuellen c~-Rhythmus entsprechen bzw. im Durch- 
schnitt  um 0,5-- 1/sec darunterliegen (Abb. 2). WEI~A?CN U. Mitarb. 
(1965) haben gezeigt, dag auch die Dauer der 7.Welle allein der Periodik 
des Grundrhythmus in den verschiedenen Lebensaltern entsprieht. Auch 
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Abb. 1. Gemittelte ,,Normantwort'" in verschiedenen Itirnregionen nach einzelnen Blitzreizen. - -  Die 
Mit te lwerte  der  Ampl i tuden  (gemessen yon Gipfel zu Gipfel) und  der  Gipfellatenzen der  einzelnen 
Potent ia lantei le  wurden  m i t  ihren St reuungen (~) e ingetragen.  Die Wer te  wurden  yon 15 Yersuchs-  
personen gewonnen,  bei denen ein aus  200 Einzelreizen gemit te l tes  tl~eaktionspotential bei einer 
Ze i tab lenkung yon 250 msee vor lag.  Blitzreize 0,75 Joule,  1 m i b s t a n d  des Blitzes,  geschtossene 
Augen.  Die Numer i e rung  der einzelnen Wellen entspr icht  der  Nomenk la tu r  yon CIG~.NEK (1961), 
die ers te  posi t ive  Schwankung  wurde  als CD-Welle bezeichnet.  Sie i s t  gestr ichel t  gezeichnet,  da  sie 
n icht  bei  alien Versuchspersonen vo rhanden  i s t  und  der  l~nttelwert nu r  die F~lle einschliel~t, wo sie 

sicher e rkennbar  war .  I n  dieser und  folgenden Abbi ldungen Negativit~tt  nach  oben 

die Auspr/igung der Naehentladung korrespondiert zu der des spontanen 
~-l~hythmus der jeweiligen Vp. Bei offenen Augen ist sie ebenso wie der 
~-I~hythmus vermindert  oder ganz unterdrfiekt. Die Amplitude der 
ersten Wellen erreieht bis zu maximal 30 ~V. Bei langsamer Zeitablenkung 
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finder sich eine gewisse Periodik der Amplitude mit  Abnahme 500 bis 
1000 msec nach dem l%eiz und gelegentlichem Wiederanstieg danach, 
wie von tI]~LNCtI]~N u. Kf~KEL (1964) bereits gezeigt. Bei einigen Vp. 
war eine Nachentladung bis zu 2 - -4  sec mit  periodischem Amplituden- 
weehsel zu beobaehten. In  der Regel sind jedoch naeh 1--1,5 see nur 
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Abb. 2. Bezid~ungen zwischen Frequenz der Wdlen der .LVachentladung und dem EEG-Grun&'hythmus. - -  
Es wurden ~eweils die ersten drei Wellen der Naehentladung und mehrere 5 see-Absehnitte des c~- 

bzw. Grundrhy~hmus ausgezghlt 

noch kleine Schw~nkungen der Grundlinie erkennbar. Bei stgrkeren 
Seitendiffermlzen des a -Rhythmus  ist auch eine entsprechende Seiten- 
differenz der Nachentladung vorhanden. 

Die gemittelte Amplitude der einzelnen Wellen der Nachentladung 
ist wesentlich kleiner als die yon spont~nen a-Wellen und gibt keinen 
reellen Wert  fiir die Amplitude der Einzelwellen nach jedem Reiz. Dies 
hgngt damit  zusammen, dab es sieh bei tier Naehentladung um einen 
durch den Reiz nur partiell synehronisierten c~-Rhythmus mit  leiehten 
Phasenverschiebungen handelt  (C~uTZFELDT U. Mitarb., 1965). 

Aus dem Vorhergesagten geht hervor, dag die eigentliehe Reiz- 
antwort  aus den Wellen 1--7  besteht, wghrend danaeh die ,,Ruhe- 
akt iv i tg t"  wieder einsetzt. Urn die Frage zu beantworten, ob es sich bei 
der l%eizantwort naeh einem kurzen Blitz um eine l~olge yon on- und 
off-Reaktionen handelt, wurden die Potentiale naeh Einzelblitzen mit  
solehen naeh lgngeren Liehtimpulsen yon 200--400 msee Dauer ver- 
gliehen. AuBer einer gewissen Intensivierung der gesamten l%eizantwort 
fand sieh kein wesentlieher Untersehied. Die versehiedenen Komponenten  
1- -7  zeigten die gleiehe Sequenz und die Amplitudenrelationen waren 
ebenfalls etwa gleieh. 



Das visuelle Reaktionspotential bei Gesunden und Epileptikern 239 

17~ K/nn 

c.. 
/nlon. ~/q 

par. ~5FV occ. 

p r a e c ' ~ - - ~ Y / ' ~  l I I , 
0 25 50 75 zoo 125reset /)or:. 

V /  . ^_ , . , , . , , , , , , . '~ . ,TJopv ~ v w ' v '  "v  ~emp'h/ r  

I [ I I I _ j  I 
o 1oo zoo soo ~oo 5oo,~,~ o J~o ~,bo s~o ~bo 
Abb.3. Visuellesl~eaktionspotentialvonverschiedenenHirnregionen. A u n d B  OleicheVersuchsperson, 
~-erschieden rasche Ablenkung. (Zeitbasis in A: 125 msec, in B: 500 msec.) In A wurden in den ver- 
schiedenen Ableitungen der ]~eginn der primiiren Positivit~tt sowie die Gipfel der 1. und 3. Welle, 
in B die Gipfe] der prim~ren Positivit~t, der 1. und der 5. Welle durch eine vertikale Linie mitein- 
ander u C u Reaktionspotential bei einer anderen Versuchsperson. I-Iier wurden 

der Beginn der 1. und der Gipfel der 5, Welle ~erbunden 

b) Die Reizantwort in anderen Hirnregionen. Bei Ableitung vom Inion 
finder sich in der Regel die gleiche Reizantwort wie occipital und parietal, 
jedoch sind die Amplituden meist etwas kleiner. In den parasagittalen 
Ableitungen sind bis nach zentral die gleichen PotentiMe wie occipital 
erkennbar, h~ufig parietal sogar besser ausgepr~gt. Meist nimmt die 
Amplitude der 3. Welle nach vorne zu ~b, w~hrend die der 5. Welle 
zunimmt. Im Mittelwert verschwindet allerdings diese bei einigen Einzel- 
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I 
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individuen crkennbare Differenz. Welle 1 und 3 verschmelzen hi~ufig in 
den zentralen Ableitungen. Frontal  ebenso wie temporal ist moist nur 
ein langsames biphasischcs Potential entsprechend etwa der 3. und 
4. Wellc vorhanden, doch k5nncn in einzelnen Fallen die glcichen Kom- 
ponenten wie occipital erkcnnbar sein (siehe Abb. 3). 

Die Latenzen yon cinzelnen Komponenten zeigen geringe Unter- 
schicde in vcrschiedenen Hirnregionen. Am konstantesten ist eine geringe 
Zunahme der Latenz der 1. Welle yon occipital nach pr~zentral um 
durchschnittlich 5 msec und cine deutliche Abnahme der Latenz der 

praec praec fron~.~ 

0 50 700 750 "200 250reset 0 50 ZOO 150 200 250msec 

Abb.4. Uni- und bipolare Ableitung des visuellen Reak~ionspotentials bei der gleichen Versuchsperson. 
A Unipolare Abieitung gegen das Kinn; B Bipolare Ableitung. Beachte Phasenumkehr der 2. und 

3. WelIe parietal. Gr6Bere Verst~rkung in B (siehe ]~iehung) 

5. Welle von occipital nach prazentral um durchschnittlich 14 msec 
(siche Abb. 1 und 3). Die 7.Wellc, also der Beginn der Nachcntladung, 
ist meist gleichzeitig in allen Ableitungen (siehe Abb. 1 und 3C). 

Bei bipolaren Ableitungen fanden sich noch gr6Bere interindividuelle 
Untcrschiede als bci monopolaren Ableitungcn. Diese Variabiliti~t ist 
vorwiegend dadurch bedingt, dab die sp~tcren Komponenten des Re- 
aktionspotentials (Wcllen 4--7) bei verschiedencn Individuen in den 
einzclnen Hirnregionen relativ verschieden stark ausgepragt sind. Auf 
diese Weise kommt es durch Addition und Subtraktion der lokalen 
Potentiale zu Phasenumkehrungen in verschiedenen Ableiteorten und zu 
Potentialabl~ufen, deren einzelne Komponenten h~ufig schwer mit ein- 
zeinen Komponenten der unipolar abgeleiteten l\7ormantwort zu identi- 
fizieren sind. Nur die primare Positiviti~t (CD-Wellc) und die 1. Welle 
zcigcn rcgclm~l~ig einc Phasenumkehr im Bereich der parietalen Elek- 
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trode (Abb. 4). Dies ist allerdings nur festzustellen, wenn diese Potentiale 
auch bei unipolarer Ableitung deutlich vorhanden sind. Wegen der meist 
sehr uniibersichtlichen Verh(dtnisse ist von bipolaren Routineableitungen 
grundsdtzlich abzuraten. 

II .  Veriinderunffen der Realctionspotentiale bei Epileptikern 
Abgesehen yon Verminderungen der Reaktionspotentialamplitude bei 

massiven Hirnsubstanzsch/iden, L/isionen der zentralen Sehbahn oder 
schwereren Intoxikationen mit BewuBtseinseinschr/inkung (siehe MORO- 
CVTTI U. Mitarb., 1964) sind besonders auff/illig die Vergr5Berungen oder 
Ver/inderungen bestimmter Potentialanteile bei Epileptikern. Bei etwa 
zwei Drittel yon 40 unbehandelten Epileptikern bzw. bei vier Ffinftel 
der F/ille, die auch im EEG fiir Epilepsie typische Ver/inderungen 
zeigten, fanden sich deutliche Abweichungen yon dem normalen Verlauf 
der Reizantwort. Diese Ver/inderungen betrafen im wesentlichen die 
Wellen zwischen 70 und 250 msec, also die 3.--7. Welle, sowie die Nach- 
entladung. Die We]len 1 und 2 sowie die prim/ire Positivit/it zeigen 
niemals auff/illige Abweichungen. Der regelm/iBigste Befund ist cine 
groBe bi- oder triphasische positiv-negativ(-positive) Welle, deren erster 
positiver Gipfel zwischen 70--100 msec, deren negativer Gipfel um 
120 msec und deren nachfolgender positiver Gipfel zwischen 150 und 
200 msec liegt. Die Latenzen sind also gegenfiber den Normlatenzen der 
3.--7. Welle leicht verschoben. Die gemittelte Amplitude kann bis zu 
100 ~zV betragen. 

Wenn das negative Potential, wie stets bei photosensiblen, gelegent- 
lich auch bei generalisierten Epilepsien, occipital am gr6Bten ist und 
nach vorn sowie temporal an Amplitude abnimmt, ist seine Latenz auch 
occipital am k/irzesten und wird nach vorne 1/inger (siehe Abb. 7C und D, 
Abb.SC). Die occipitale Latenz liegt bei solchen gesteigerten negativen 
Potentialen zwischen 100 und 120 msec, d .h .  zwischen den Norm- 
latenzen der 3. und 5. Welle. Es ist aus diesem Grund ira einzelnen 
schwierig zu entscheiden, ob es sich um eine gesteigerte und versp/itete 
3. oder um eine gestcigerte und verfr/ihte 5. Welle handelt. Bei F/illen, 
in denen vorwiegend zentral ein gesteigertes negatives Potential ge- 
funden wurde, ist die Gipfellatenz dieses Potentials durchschnittlich 
etwas 1/inger (fiber 120 msec) und entspricht daher mehr der Normlatenz 
der 5. Welle. 

Durch die vergr6Berte und deutlich verbreiterte initiale Positivit/it 
des bi- oder triphasischen Potentials, das schon w/ihrend der 2. Welle 
beginnen kann, ist ein negatives Potential im gereieh der Normlatenz 
der 3. Welle h/iufig nicht erkennbar. Desgleichen wird dureh das grol3e 
positive Naehpotential (entsprechend etwa der 6. Welle) die 7. Welle 
h/iufig ganz oder teilweise unterdriickt (siehe Abb. 6E und 7C). 

Arch. Psychia~. Nervenkr., Bd. 208 17 
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Wenn ein grebes triphasisches Potential vorhanden ist, ist meist 
auch die Naehentladung in eharakteristischer Weise ver/indert. Statt 
einzelner rhythmischer Schwankungen sieht man ein breites 250 bis 
300 msec langes Potential, dessen mittlere Amplitude 20--30 9V betr/igt 
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Abb. 5. EEG und visuelles Reaktionspotential bei einem Patienten mit Residualepilepsie. A 1%uhe-EEG 
m i t  Able i tung einer kurzen  sp ike-wave-Gruppe  (Able i tung gegen gleichseit iges Ohr) ; B ~EEG w~hrend  
einer  Bli tzserie (Ablei tung gegen  Kinn) .  Die  durchgezogenen Linien  nmrkie ren  den Blitzreiz. Die 

!0aroxysmale T~t igke i t  h a t  keine  zeitliche Bez iehung zu einzelnen Bli tzreizen 

(siehe Abb.6E und 7D). Der ganze Komplex entspricht dann einem 
spike-wave-Komplex. Der langsamen negativen Welle kSnnen noeh 
kleinere rhythmische Schwankungen der ~-Frequenz iiberlagert sein. 
Entsprechend finden sich derartige Ver/s des visuellen ]%- 
aktionspotentials auch vorwiegend bei Patienten, bei denen auch spontan 
spike-wave-Abls beobachtet werden. 
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Seltener finder sioh ein etwas anderer Typ gesteigerter visueller Reiz- 
antwort (siehe Abb. 8C). Start einer langsamen Nachwelle kommt es zu 
einer gesteigerten rhythmischen Naohentladung mit stark vergrSf~erter 
7. Welle, die eine mittlere Amplitude bis 80 ~V erreichen k~nn. 
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Abb. 5. C Visuelles Reaktionspoten~ial (Mittel yon 100 Reizen). ]3eachte u der 5. Welle 
prfizentral 

Die beschriebenen Ver~nderungen kSnnen generalisiert oder ein- 
seitig lokalisiert sein. Rein fokale Vers sind ebenfalls mSglich 
und entsprechen den Kr~mpffoci im EEG. Andererseits ist die Stei- 
gerung der visuellen Reizantwort in der occipito-parietalen Gegend 
h~ufiger ~ls auf Grund des EEG zu erwarten, also auch bei sicher nicht 
photogenen Epilepsien zu finden. 

Im  folgenden sollen die im vorhergehenden skizzierten Ver~nderun- 
gen an t Iand einiger F~lle demonstriert werden. Der erste Fall (Abb. 5) 
zeigt ein Beispiel einer vorwiegend zentral gesteigerten 5. Welle mit an- 
schliel3ender verbreiterter Positivit~t und ,,wgveartig" vergnderter 
,,Nachentladung". 

Es hande]te sich um einen 25j~hrigen Patienten mit Residualepilelosie. Klinisch 
bestanden bei dem m~13ig wesensver~nderten und leicht debilen Patien~en vor- 
wiegend n~chtliche groI~e Anf~lle und h~ufige paroxysmale Angstzust~nde mit 
offensichtlich losychogenen D~mmerzust~nden fiber 10--15 rain. Das Ruhe-EEG 
(siehe Abb.5A) zeigte p~roxysmale Gruppen yon diffus verteilten Delta- und 

17" 



244 C. MOI%OCUTTI, J. A. SOMlVIER-SlgIT]=[ und O. C~VTZ~LDT: 

Thetaserien mi~ eingestreuten Spitzenpotentialen vorwiegend median ohne sichere 
Seitenbetonung, sowie gelegentliche spike-wave-Grulopen zwischen 3 und 5 sec 
Dauer. Die Sloitzenlootentiale waren medio-zentral am grSgten ausgepriigt und bier 
meist polyphasisch. Durch Blitzserien wurden derartige kurze atypische spike-wave- 
Gruploen etwas h~ufiger ausgel6st, doch standen die einze]nen Spitzenpotentiale 
nicht in konstanter zeitlicher Beziehung zu den einzelnen Blitzreizen. 

Das in A b b . 5 A  dargestellte visuelle geak t ionspoten t ia l  wurde  
w/ihrend einer Blitzserie ausgelSst, in der es nieht  zu spike-wave-Gruppen 
kam. Auffgllig ist hier besonders die starke Betonung der 5. Welle in der  
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Abb. 6. EEG und visuelles Reaktionspotential bei einem Patienten mit Residualepilepsie bei Balken- 
aplasie. A und B Spontan auftretende, klinisch latente Absence mit nut rechtsseitiger paroxysmaler 
Tittigkeit (zwisehen A und B 5 sec ausgelassen). C l%uheableitung mit einem rechtsseitig begrenzten 
spike-wave-Komplex. D Blitzserie mit auch im EEG erkennbarer, seitengleicher Lichtreaktion 
(Blitze dutch vertikale Linie gekennzeichnet). In C und D nnipolare Ableitung gegen das Kinn. 
E Visuelles l%eaktionsPotential. Beachte spike-wave-artige Ausgestaltung des oceipitalen und 

parietalen Potentials 

Pr/~zentralregion, die deutlieh verl/kngerte ansehlieBende Positivit/~t 
(6. Welle) und  die sp/ite breite negative Welle von  etwa 250 msee Dauer,  
die die rhythmisehe  Naehent ladung  ersetzt. Parietal  und  - -  mit  leiehter 
Phasenversehiebung - -  tempora l  sind gleiehartige Potentialabl&ufe er- 
kennbar ,  w/~hrend das occipitMe Reakt ionspotent ia l  abgesehen yon  einer 
Seitendifferenz der 3. Welle im wesentliehen unauff~llig ist. 
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Das  zweite  Beispiel  (Abb. 6) zeigt  ein spike-wave-~hnl ich veri~ndertes 
P o t e n t i a l  mi t  im wesent l ichen occ ip i to -par ie ta le r  Lokal i sa t ion .  

Es handelt sich um einen Patienten mit Residualepilepsie bei Ballcenaplasie. 
Klinisch lag eine m~Bige Demenz vor. Im EEG bestand eine leichte Allgemein- 
ver~nderung, eingestreut waren fiber der rechten ttemisph~re einzelne spike-wave- 
Komplexe (Abb.6C), die nur frontal eine geringe Fortleitung naeh links zeigten. 
Spontan und vor ahem w~hrend der B]itzserien traten kliniseh latente 10--15 see 
lange, reehtsseitig begrenzte spike-wave Serien mit vorwiegend occipito-parietaler 
Lokalisation auf (Abb.6A und B). Itier land sieh auch eine geringe Fortleitung 
nach links, wobei nieht sieher zu entscheiden war, ob es sich um eine biologisehe 
oder eine rein physikalische Ausbreitung hande]t. Einzelne Blitze lSsen im EEG 
inkonstant mono- oder biphasisehe Wellen naeh 80--120 msee aus, deren Amplitude 
wechselt, aber nie diejenige spontan auftretender Spitzenpotentiale im EEG er- 
reieht (Abb.6D). Aul~erdem sind sie im Gegensatz zu den spontanen Spitzen- 
potentialen ann~hernd seitensymmetriseh ausgepr~gt. Spike-wave-Komplexe, die 
w~hrend einer Blitzserie auftraten, standen auch hier nicht in enger zeitlicher Be- 
ziehung zu den einzelnen Reizen. 

Das  R e a k t i o n s p o t e n t i a l  ( A b b . 6 E )  is t  gekennzeichnet  durch  eine 
groBe, deu t l ich  reehts i iberwiegende  t r iphas ische  Wel le  occipi ta l  und  
pa r i e t a l ,  die yon  einer langsamen,  e twa  250- -300  msec langen Wel le  
gefolgt  ist.  Das pos i t iv -nega t iv -pos i t ive  Sp i t zenpo ten t i a l  en t sp r i ch t  mi t  
se inem Gipfel  den  Wel len  4, 5 und  6. Die 7. Wel le  i s t  w iederum durch  
d ie  ve rb re i t e r t e  6. We]le  wei tgehend un te rd r i i ck t .  Desgleichen is t  die 
3. Wel]e dureh  die vergrSBerte Pos i t iv i t~ t  (Welle 4) i iber lager t .  Tem- 
p o r a l  und  p r~zen t ra l  ~st das  Bi ld  uncharak te r i s t i scher ,  doch finden sich 
auch  hier  au f  der  r ech ten  Seite grSBere nega t ive  Wellen,  die der  groBen 
occ ip i to -pa r ie ta len  5. Wel le  entsprechen.  Das K urve nb f ld  i s t  b ier  im 
fibrigen e twas  unruhiger ,  da  w~hrend der  Reizserie eine Absence a u f t r a t  
u n d  die groBen p a r o x y s m a l e n  sp ike -wave-Komplexe  das  Mi t t e lwer t sb i ld  
s tS rend  f iber lager ten.  

Das  3. Beispiel  (Abb. 7) zeigt  ein vorwiegend occipita]es spike-wave-  
~hnliehes Po ten t ia l ,  das  sich nach  par ie ta l ,  zum Ver tex  und  nach  tem-  
pora l  ausbre i te t ,  und  eine deut l iche  Seitendifferenz zeigt.  

Es handelt sich um eine 30j~hrige Patientin mit Morbus Wilson, bei der sieh 
w~hrend der Penicillaminbehandlung eine Epilepsie entwiekelte. Der Fall wurde 
uns freundlicherweise yon Herrn H. W~I~MA~ zur Verffigung gestellt und ist an 
anderem Oft ausffihrlieher behandelt (Wv,~NER U. WEI~A~N, 1965). AuBer einer 
deut]ichen Demenz bestand eine Epilepsie mit generulisierten Anf~llen. Zur Zeit 
unserer Untersuehung stand die Patientin unter Penieillamin- sowie zusiitzlicher 
Vitamin B6-Behandlung , wodurch die Anfallsbereitsehaft deutlich herabgesetzt 
ist (letzter Anfall 2 Monate vor der Ab]eitung). Das EEG zeigte eine m~Bige All- 
gemeinver~nderung und einen Herdbefund mit ~-Verminderung, vermehrter 
~- und ~-Aktivit~t sowie spontanen spike-wave-Potentialen und seltenen paroxys- 
ma]en Dysrhythmien occipital und temporal hinten links (Abb. 7A). Durch Photo- 
stimulation waren regelm~Big kleine spike-wave-Potentiale occipital links in enger 
zeitlicher Beziehung zu den einzelnen B]itzen auszulSsen sowie gelegentliche ge- 
neralisierte, jedoch deutlieh links betonte paroxysmale Dysrhythmien, die in keinem 
zeitliehen Zusammenhang mit einzelnen Blitzen standen (Abb. 7B). 
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Abb.7. EEG und visueUes t~eaktlonspotential bei ~lorbus Wilson mit symptomatischer Epilep~ie. 
A l%uheableitung; B Photostimulation; C Visuelles Reaktionspotential in verschiedenen %-Iirn- 

zegionen (500 msec Zeitbasis); D 1~aschere Zeitbasis (250 msec), 200 Reize 

Das Reaktionspotential (Abb.7C und D) zeigt Hnks eine deutlich 
gesteigerte ~qegativit&t, deren occipitale Gipfellatenz 110 msec betrggt 
und nach vorn und occipital zunimmt (Abb. 7D). Umgekehrt nimmt die 
Amplitude nach vorne ab und pr~zentral ist keine vergrSBerte Re~ktion 
mehr erkennb~r. Dem grol3en negativen Potential geht eine deutlich 
betonte, aber noch im Amplitudennormbereich der 2. Welle liegende 
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Abb. 8, EEG und visuelles Beaktions~otential bei einer ungew6hnlichen ,Form photogener Epilepsie. 
A und B ~uheableitung; grand-mal-artige generalisieri, e Akti-vi'~,t bei AugenschluB ohne klinische 

~Erscheinungen; C Visuelles Reaktionspo~en~iM 

Posit ivitat  voraus. I h m  folgt eine vergrSl~erte und verbreiterte Po- 
sitivitat (Welle 6). Daran schliel~t sich occipital und temporal  eine lange 
negative Wellc yon 320 msec Dauer, die noch occipital yon einigen 
rhythmischen Wellen mit  einer Periodik yon 80--120 msec tiberlagert 
ist. Auf  der Gegenseite ist das Reaktionspotential  nich~ sieher verandert  
and auch die Nachentladung ist nicht wesentlich yon der Norm unter- 
schieden. 
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Als letztes Beispiel (Abb. 8) wird ein Reaktionspotential mit deutlich 
gesteigerter 5. und 7. We]le sowie gesteigerter rhythmischer Nach- 
entladung gezeigt. 

Es handelte sich um eine 72js Patientin, bei der auf Grund des EEG- 
Befundes die Diagnose ciner photogenen Epilepsie ohne grofle An/dlle gestellt 
wurde. Die Patientin wurde wegen eines akut aufgetretenen Schwindelanfalls in 
das Krankenhaus eingeliefert. Bei einer EEG-Untersuchung traten bei im wcsent- 
lichen unauff~lligdn Ruhe-EEG 400--500 msec nach AugenschluI~ fast regelm~ig 
3--15 sec anhaltende generalisierte Scrien groBer 12--15/sec Wellen auf, die wie 
grand-m~l Aktivit~t aussahen (Abb. 8 A und B). Durch AugenSffnen konnte diese 
Aktivit~it abrupt unterbrochen werden. Die Patientin war klinisch wihrend der 
pathologischen Aktivitit unauffi~llig, reagierte korrekt und konnte l~echenaufgaben 
15sen. Nut wenn derartige paroxysmale T~tigkeit durch h~ufiges AugenSffnen und 
-schlic•en fast ununterbrochen fiber ]~ngere Zeit ausgelSst wurde, klagte sie fiber 
zunehmende ~belkeit, Schwindel und Angst, und war ]cicht bewul~tseinsgctrfibt. 
Eine genaucre Exploration ergab, daG sie seit Kindheit ,,lichtempfindlich" war, 
bei Sonnenschein unter gleichartigen Schwindelzust~nden ]itt und stets eine Sonnen- 
brille tr~gen mul]te. Echte epileptische Anf/~lle konnten nicht exploriert werden. 
Aus diesem Grunde wurde yon ciner ,,klinisch ]atenten" photogencn Epilepsie 
gesprochen. 

Das visuelle l~eaktionspotential (Abb.SC) ist praktisch in allen Ab- 
leitungen deutlich gesteigert, besonders jedoeh occipito-parietal. Hier 
finder sich wieder die groge positiv-negativ-positive Welle entsprechend 
dem Komplex 4- -5- -6 .  Auch hier setzt die initiale Positivit/~t verfr/iht, 
d. h. unmittelbar nach der noch im bTormbereieh liegenden 1. Welle ein, 
so dab die 3. Welle ganz unterdriickt ist. Es ist daher wie im Fall der 
Abb. 6 sehwierig, zu entseheiden, ob man in diesem Fall die initiale 
Positivit/it der 2. oder 4. Welle zuordnen soll. Aueh die 5. Welle er- 
scheint etwas frfiher, doch noch im Streubereich der Durehschnittsnorm. 
Auff~llig vergrSgert sind die 7. Welle und die nachfo]genden Wellen der 
Naehentladung. 

Bei dem gesteigerten t~eaktionspotential der Abb. 8 handelt es sich 
nieht um eine off-Reaktion, da --  wie oben erw/thnt --  naeh Augen- 
schlug eine Latenz yon 4--500 msee bis zum Beginn der paroxysmalen 
Aktivit/~t liegt, w/ihrend AugenSffnen allein bereits im EEG Potential- 
folgen hervorruft, die dem gemittelten Reaktionspotential entsprechen 
(siehe Abb. 8A u n d  B). 

Diskussion der Ergebnisse 
Die hier dargestellten ,,Normwerte" des visuellen Reaktionspotentials 

stimmen im wesentlichen mit den Angaben von CIGX~EK (1961), COBB u. 
DAWSO~ (1960), CO~TAMIN U. CAT~ALA (1961) und KooI  u. BAGCI4I 
(i964a) iiberein. Die groge interindividuelle Variabilit/it der gesamten 
Reizantwort yon wachen Mensehen wie auch ihrer einzelnen Kom- 
ponenten kommt in der grogen Streuung sowohl der Latenz als auch der 
Amplitude zum Ausdruek. Bisher wurden auger einer positiven Kor- 



Das visuelle Reaktionspoten~ial bei Gesunden und Epileptikern 249 

relation zwischen der Amplitude der 3. Welle und yon a-Wellen (KOOT 
u. BAGC~I, 1964b) noeh keine gesetzm/~13igen Korrelationen zu anderen 
Variablen gefunden. Man kSnnte daher mit Ww~w u. SMITH (1964) fiber- 
haupt die Definition einer ,Normantwort"  in Frage stellen. Aus Grfinden 
der Nomenklatur scheint uns dies aber notwendig, damit einzelne Po- 
tentiale wenigstens auf Grund ihrer Latenz identifiziert werden kSnnen. 
Auf Grund tierexperimenteller Befunde ( W ~ s ,  1964; MA~s~ u. 
Wo~])E~, 1964) ist eine etwas geringere Streuung dann zu erwarten, 
wenn der Lichtreiz stets bei gleichartiger EEG-Grundaktivit/~t, also z. B. 
nur w/~hrend zc-freier Perioden, gegeben wird. Dies ist bei Routineunter- 
suchungen sehwierig durchzuffihren, sollte jedoch bei quantitativen 
Studien berficksielitigt werden. -- Die yon mehreren Autoren erw/~hnte 
enge Korrelation zwischen Naelientladung und Grundrhythmus des 
EEG (Mo~ocuTTI u. Mitarb., 1964; HnLMCH~r U. K0~CKV~L, 1964 ; COHN, 
1964) liel~ sich auch in der gegenw/~rtigen Studie klar nachweisen. Wie 
bereits erwi~hnt, ist die relativ kleine Amplitude der gemittelten Wellen 
der Naehentladung im Vergleich zur eigentliehen a-Amplitude durch ge- 
tinge Phasenabweichungen der Nachentladung zu erkli~ren, wie sie aueh in 
Autokorrelogrammen (BA~Low u. B~AZI~, 1957) zum Ausdruck kommen. 

Weiterhin konnten in der vorliegenden Untersuehung Latenzver- 
sehiebungen einiger Komponenten der Reizantwort in verschiedenen 
Hirnregionen gezeigt werden. Diese Latenzverschiebungen betreffen vor 
allem die Wellen 4 und 5, die fiber den vorderen Ableitungen frfiher als 
fiber den hinteren erscheinen. Desgleichen ist auch die Amplitude der 
5. Welle in der Regel vorn grSl~er als occipital (siehe auch Kooi  u. BAGc~I, 
1964 a). Es ist daber naheliegend anzunehmen, dal~ es sich bei der 5. Welle 
um e inder  pointe vertex (Y. GAS~AV~, 1953 ; ]~ANCAUD U. Mitarb., 1953) 
analoges Potential handelt ( C m ~ K ,  1961; KooI u. BAcc~I, 1964a; 
MO~OCVTTI u. Mitarb., 1964). Doch zeigt sieh, dal3 die pointe vertex eine 
kfirzere Latenz als die 5. Welle hat (65 msec gegenfiber 130 msec). Eine 
Identifizierung der zentralen 5. Welle mit der pointe vertex, die ja auch 
vorwiegend als Schreekreaktion bei akustischen Reizen auftritt,  ist daher 
nieht mSglich. Auch last  sich die Hypothese (Mo~ocv~TI u. Mitarb., 
1964), dal~ die 5. Welle ein yon zentral naeh occipital fortgeleitetes 
Potential ist, zur Zeit nieht beweisen, obwohl die zentral kfirzeren La- 
tenzen hierf/ir sprechen wiirden. Die Beobachtung, dab die 5. Welle bei 
verschiedenen Individuen eine jeweils versehiedene Beziehung zu der 
groi3en occipitalen Positivit/it (Wellen 4 und 6) haben kann (siehe WnY~- 
M~);~ u. Mitarb., 1965), 1/~t auf eine Unabh/~ngigkeit der 5. Welle gegen- 
fiber der grol~en Positivitiit schliel~en. 

Eine befriedigende neurophysiologische Erkls der versehiedenen 
Komponenten des visuellen Reaktionspotentials ist vorl/~ufig noeh nicht 
mSglieh. 
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Auf Grund neuerer tierexperimenteller Untersuchungen (C~EvTZYELDT U. Mit- 
arb., 1966a; WATA~AB~ U. Mitarb., 1966) kann zwar angenommen werden, dab die 
einzelnen Komponenten dutch Summation excitatorischer und inhibitorischer post- 
synaptischer Potentiale und einige Potentialantei]e durch afferente oder efferente 
Faseraktivit~it verursacht sind, doch lassen sich diese Befunde ohne Schwierig- 
keiten bisher nur auf die 7. Welle und die Wellen der I~achentladung an- 
wenden. Bezfig]ich der Komloonenten 1--6 haben die ersten orientierenden Unter- 
suchungen in unserem Laboratorium ergeben, dab die Phasenbeziehungen zwischen 
cellul~rer und EEG-Aktiviti~t bei Anwendung physiologischer Reizung komplexer 
als bei elektrischer Reizung der entsprechenden Afferenzen sind, so dab die bisher 
bekannten Beziehungen nicht einfach auf die Verh~ltnisse bei physiologisch aus- 
gelSsten Reaktionspotentialen fibertragen werden kbnnen. Ffir die intracortica] ab- 
geleiteten Reaktionspotentiale im visue]len Cortex nach Lichtblitzen sind enge 
Beziehungen zur Entladungswahrscheinlichkeit einzelner Zellen inzwischen nach- 
gewiesen (Fox u. O'BRIEN, 1965), doch geht aus der Untersuchung noch nicht 
hervor, welche Beziehungen zwischen dem intracorticalen nnd dem epicorticalen 
Potential bestehen. 

Wegen der noch unzureichenden Kenntnisse fiber die Genese der ein- 
zelnen Xomponenten des Reaktionspotentials erscheint uns vorli~ufig 
eine rein deskriptive Bezeichnung entsprechend der I~omentdatur yon 
CIGXN]~K (1961) am angebrachtesten. Eine andere I~umerierung der ein- 
zelnen Komponenten (GASTAUT, 1965) ist zur Zeit nicht notwendig, 
da die Yon GASTAUT als Welle 1 bezeiehnete primgre Positivitgt zu in- 
konstant und nicht bei allen Individuen zu finden ist, nnd die Be- 
ziehungen der Wellen 4- -6  zueinander auch dureh andere Bezifferung 
(5a, b, e) nicht zu kli~ren sind. Die Numerierung naeh CIGXN~K (1961) 
ist zudem gut eingeffihrt. Gelegent]iche Doppelgipfeligkeiten einzelner 
Wellen sind inkonstant und vorli~ufig ohne physiologisehe Bedeutung. 
Doch mug auf Grund yon direkten epicortiealen Ableitungen bei Affen 
(HUGHES, 1964), wo sich 40--60/sec-Oscillationen dem Reaktions- 
potential fiberlagert finden, angenommen werden, dal~ auch beim Men- 
schen solche kleineren Oscfllationen vorhanden sind, die aber yon der 
Kopfhaut  nicht abgeleitet werden k5nnen. 

Hinsicht]ich des Ursprungs einzelner Komponenten in verschiedenen 
Hirnregionen ist yon CoBB u. DAWSON (1960) die Entstehung der primi~ren 
Positivit~t in der hinteren Occipitalregion nachgewiesen. Die ldeine 
Amplitude dieser Welle und ihre Inkonstanz machen es wahrscheinlieh, 
da~ es sich um ein in der Area 17--19 und der Sehstrahlung entstehendes 
und physikalisch auf die Konvexit~t projiziertes Potential handelt. Aus 
diesem Grund kann man es auch bei einigen F~llen in anderen para- 
sagittalen ttirnregionen ohne me,bare  Latenzversehiebung ableiten. 
Die hiiufig anzutreffende Phasenumkehr der 3. Welle in der Parietal- 
region sprieht ffir eine maximale Auspr~gung oder sogar die Entstehung 
dieser Welle in diesem Gebiet. 

Hier finden sich auch Potentiale entsprechender Latenz nach akustischer und 
somaesthetischer Reizung (CIGA~EK, 1965) undes ist daher naheliegend, diese 
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ioarietale 3. Welle mit dem ,,unspezifischen" Reaktionspotential yon Assoziations- 
feldern (BusE~ u. Mitarb., 1959) in Beziehung zu setzen. Dieses Potential wi~re dann 
auf eine sekundiir-unspezifische thalamo-cortieale Projektion, wahrscheinlich aus 
den unspezifischen Thalamuskernen zurfickzufiihren. Dafiir slor~che auch ihre 
relativ enge Korre]ation zur Variabilit~it des c~-Rhythmus (KooI u. BAGel, 1964b), 
als dessert Schrittmacher ebenfalls unspezifische Thalamuskerne zu gelten haben 
(CI~EUTZFELDT 11. Mitarb., 1966). Doch sind auch in spezifischen Projektionsfeldern 
Potentiale mit gleicher Latenz wie die 3.Welle zu finden und auch schon in thalami- 
sehen Relaiskernen doppelgipflige Reizantworten nachweisbar, so dab die tIy- 
10othese eines ,,unspezifischen" Entstehungsmechanismus dieses Potentials nicht 
ffir alle Ableitepunkte Gfiltigkeit hat. 

Die Veriinderungen der visuellen Reizantwort bei Epileptikern huben 
vorl/~ufig nur Bedeutung ffir die Puthophysiologie der Epilepsie. Sie sind 
ohne wesentliche diugnostische ]3edeutung, du sie nur bei einem Tell der- 
jenigen Epileptiker zu finden sind, bei denen bereits im I~uhe-EEG bzw. 
nueh Provokation ffir Epilepsie typischeVer/inderungen vorliegen. Aul]er- 
dem wird man sich bei der bekannten interindividuellen Vuriubilit/it der 
geizuntwort  nur uusnuhmsweise duzu entschliegen, bei einem normulen 
EEG auf Grund des ver/inderten l~eaktionspotentiuls allein eine Epilepsie 
anzunehmen. Inwieweit Verluufsbeobachtungen des Reuktionspotentiuls 
bei behundelten Epileptikern von Bedeutung sein kSnnen, mfissen weitere 
Untersuchungen zeigen. (Dus gleiehe gilt aueh fiir Verminderungen des 
l{euktionspotentiuls bei Substunzsch/iden des Gehirns: Aueh hier zeigen 
sieh Ver/inderungen nur, wenn uueh im EEG deutliehe Alterationen vor- 
liegen.) 

Ffir die Puthophysiologie der Epilepsie sind drei Befunde inter- 
essunt : 

1. Die Beobaehtung, dug die ersten Wellen (CD-I-II) pruktisch hie 
eine signifikunte Ver/inderung uufweisen (siehe auch C]~NX6]~K U. 
CIGX~K, 1962), zeigt, dab die prim/ire Afferenz zum visuellen Cortex, 
also die spezifisehe Umschultung im Corpus genieulatum lat. und die 
prim/ire corticule Reaktion uuf die ersten retino-cortieulen Impulse bei 
Epilepsien nicht gestSrt ist. 

2. Dus gesteigerte sp/ite Potential nuch Bhtzreiz ist in seiner bi- bis 
triphasischen Form mit initiuler Positivit/it den durch Curdiuzol oder 
Strychnin uusgelSsten Krumpfpotentiulen vergleiehbar. Entsprechende 
cellul&re Meehanismen (siehe CIr U. Miturb., 1966b) sind 
duher ffir seine Elektrogenese anzunehmen. Seine relutiv lunge Latenz 
und dus Auftreten in nicht-prim/iren Projektionsgebieten spricht ffir 
eine StSrung der intracorticulen Erregungsverarbeitung. 

3. Die sp/ite, 250--300 msec lunge Negativit/it, die an Ste]le der 
rhythmischen Nuchentludung tritt ,  gibt dem gunzen Komplex ein 
spike-wave-iihnliches Aussehen. Du dus ,,wave"-urtige Naehpotential 
w/ihrend einer Periode erhShter Aktivierung und Erregbarkeit (d. h. 
an Stelle der Nuchentludung) erscheint, ist weniger wuhrscheinlieh, dab 
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es sich nur um einen inhibitorisohen ProzeB handelt, wie dies yon 
POLL~ (1964) auf Grund yon Beobachtungen bei elektrisch aus- 
gel6sten spike-wave-Potentialen im Tiervcrsnch angenommen wurde. 
Wenn iiberhaupt spontane spike-wave-Komplexe mit reizausgelSsten 
Potentialfolgen gleiohen Verlaufs in Beziehung gebracht werdcn kSnnen, 
lassen unsere Befunde den Schlul~ zu, dal~ es sieh bei der ,,wave" eher um 
eine gesteigerte, nicht oder kaum mehr rhythmisierte Naehentladung, 
also um einen abnormen ErregungsprozeB und nioht um eine verstgrkte 
Inhibition handelt. Eine solche Hemmung ist entsprechend tierexperimen- 
tellen Befunden ( W A T A ~  U. Mitarb., 1966; CREU~ZF~LDT U. Mitarb., 
1966 a) vielmehr w~hrend der vorausgehendenPositivit~t, also w~hrend 
der 6. Welle zu vermuten. Allerdings ist anzunehmen, daf~ bei allen kom- 
plexen Wellenmustern des EEG jewefls Erregungs- und Hemmungs- 
vorg~nge koordiniert shad. ,,Erregung" oder ,,gemmung" kann daher 
bei grSBercn Neuronenpopulationen, die am EEG betefligt sind, nur als 
Uberwiegen des einen oder anderen in dem registrierten Cortexprozel~ 
vermutet werden. 

Zusammenfassung 

1. Normative Daten des visuellen Reaktionspotentials (VRP) beim 
1Kensohen nach Liehtblitzen wurden mitgeteilt und in einer halb- 
sohematischen Skizze dargestellt. Die VRP in verschiedenen I-Iirn- 
regionen wurden miteinander vergliohen. Es land sieh eine Latenz- 
zunahme der 1. und eine Latenzabnahme der 5. Welle in postero- 
antcriorer Richtung. Die frfiher besehriebene enge Korrelation zwischen 
Naehentladung und spontanen EEG-Wellen konnte bestgtigt werden. 

2. Vergnderungen des VI%P wurden bei zwei Drittel yon 40 Epilep- 
tikern gefunden: Vergr61~erung der Potentiale zwischen 70--250 msee 
und Ver~tnderung der rhythmischen Naehentladung in eine einzige 
langsame negative Welle. Wenn beide Vergnderungen zusammen auf- 
traten, war das VRP einem spike-wave-Komplex ~hnlich. Die ver- 
grSl~erten Potentiale hatten racist ~bweichende Latenzen yon denen der 
Wellen 3--7. Seltener ffihrte der Blitz zn einer Sequenz yon grol3en 
oscillierenden Potentialen. Die Ver~nderungen konnten lokalisiert oder 
generalisiert auftreten. 

3. Die Ver~nderungen des VRP bei Epfleptikern wurden an vier Bei- 
spiclen demonstriert: 1. Residualepflepsie, 2. Epflepsie bei ]3alken- 
aplasie, 3. Epflepsie bei Morbus Wilson und 4. eine ungewShnliche Form 
der photogenen Epilepsie. Die pathophysiologische Bedeutung der Be- 
funde wurde diskutiert. 

Summary 
1. Normagve values of the visual evoked potential (VEP) after 

light flashes are presented in a semischematic drawing. The potentials 
in different cortical areas are compared. A latency increase of the first 
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and  ~ l a t ency  decrease  of  the  5 ~h wave  in pos te ro -an te r io r  d i rec t ion  was 
found.  The  close corre la t ion  be tween  af te r -d ischarge  and  spon taneous  

E E G - w a v e s  was confirmed.  
2. A l t e ra t ions  of  the  V E P  were found  in a b o u t  2/3 of  40 pa t i en t s  

w i th  epi lepsy  : amp l i t ude  increase  of  t he  waves  be tween  70 and  250 msec 
af te r  t he  flash and  a l t e r a t ion  of  the  a f te r -d ischarge  in to  a slow 
nega t ive  wave.  I f  bo th  phenomena  were present ,  t he  V E P  looked s imilar  
to  a sp ike-wave-complex .  The  increased  po ten t i a l s  of ten h a d  la tencies  
different  f rom wuves 3 - -7 .  l~arely,  the  flash could lead  to  a longer  se- 
quence of  osci l la t ing poten t ia l s .  The  changes could be e i ther  local ized 
or general ized.  

3. The changes of  the  V E P  in epi lept ics  were d e m o n s t r a t e d  in  
4 examples  : 1. res idua l  epi lepsy,  2. ep i lepsy  wi th  agencsia of  the  corpus 
cal losum, 3. Morbus  Wi l son  wi th  epi lepsy  and  4. unusua l  form of  photo-  
genie epi lepsy.  Pa thophys io log ica l  impl ica t ions  of  the  findings were 
discussed.  

Wir danken den Damen Frl. v. P o K o ~ ,  Scm~r~z und W ~ ) n ~ o ~  fiir die 
ttilfe bei Iterstellung des Manuskriptes und der Abbildungen. 
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