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In einer vorausgehenden Arbeit wurde die Entwicklung der visuellen
Reizantwort bei Kindern beschrieben und festgestellt, dal vom 6. Le-
bensjahr an im wesentlichen die Reizantwort des Erwachsenen voll aus-
geprigt ist (WEINMANN u. Mitarb., 1965). Im folgenden sollen einige
Daten tiber Normalwerte der visuellen Reizantwort bei Erwachsenen und
charakteristische Normabweichungen bei Epileptikern mitgeteilt werden.
Trotz der inzwischen stark angewachsenen Literatur auf diesem Gebiet
sind nur relativ wenige Daten iiber Normalwerte und Variabilitéat der visu-
ellen Reizantwort vorbanden (CIGANER, 1961; CONTAMIN u. CATHATA,
1961 ; Koot u. Bagont, 1964 a), so dab zum Teil unzureichende Daten zur
Beurteilung eventueller pathologischer Verdnderungen vorliegen.

Die bei Epileptikern gefundenen Normabweichungen sind von beson-
derem Interesse, da sie Anhaltspunkte fiir die Pathophysiologie der Epi-
lepsie geben kénnen.

Material und Methodik

Die Untersuchungen wurden an etwa 30 gesunden Versuchspersonen durch-
gefiihrt. AuBlerdem wurden visuelle Reaktionspotentiale an 120 Patienten mit ver-
schiedenen neurologischen Erkrankungen untersucht. Nachdem ausreichende Er-
fahrungen an einem mehr zuféllig zusammengekommenen Krankengut! gesammelt
waren, wurden gezielt Epileptiker mit klaren klinischen und EEG-Befunden aus-
gewiihlt. Es handelte sich hierbei in der Regel um unbehandelte Fille, bei denen die
Diagnose erst bei der Untersuchung in unserem EEG-Laboratorium gestellt wurde.

Die Reaktionspotentiale wurden durch ILichtblitze ausgelost. Es wurde das
Stroboskop Knott-Schwarzer benutzt, die Blitzstdrke betrug 0,725 Joule, die Be-
leuchtungsquelle war etwa 1 m von den Augen entfernt. Die Blitzfolge war ent-
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weder regelmiBig und betrug 0,8—0,5/sec oder war unregelméBig zwischen 0,3 bis
1,5/sec. Die Augen waren geschlossen, der Versuchsraum dunkel. In den Versuchs-
pausen war der Raum schwach beleuchtet und die Versuchsperson (Vp.) konnte
die Augen offnen. Vor Beginn einer Reizserie waren die Augen fiir ca. 0,5—1 min
geschlossen. Da zwischen jeder Reizserie eine kurze Pause mit offenen Augen ein-
gelegt war, wurde vermieden, daf die Vp. wihrend der Ableitung einschlief.

Abgeleitet wurde stets monopolar von verschiedenen Hirnregionen, die ent-
sprechend der internationalen Konvention bezeichnet werden (Jasper, 1958). Als
Referenzelektrode wurden verschiedene Punkte ausprobiert. Trotz erhohter Stor-
anfilligkeit und der gelegentlich nicht zu vermeidenden Einstreuung von Muskel-
artefakten wurde schlieBlich routineméfBig gegen das Kinn abgeleitet, um eine
tatsiichlich inaktive Bezugselektrode zu haben.

Die Reaktionspotentiale wurden iiber ein 8fach EEG-Gerit (Schwarzer) auf
einem CAT 400 registriert. Bei Analysezeiten von 500 msec wurden je 100 Reize
und bei Analysezeiten von 250 msec je 200 Reize addiert. Jeweils vier Ableitungen
konnten gleichzeitig aufgenommen werden. Um von mehr als vier Hirnregionen
Reaktionspotentiale zu erhalten, mufiten daher aufeinanderfolgende Reizserien
durchgefithrt werden. Die Potentiale sind trotzdem miteinander vergleichbar, da
bekanntlich die visuelle Reizantwort beim gleichen Individuum unter gleichen Ver-
suchsbedingungen auBerordentlich konstant ist (DustMan u. Breck, 1963). Die
Mittelwertskurven wurden auf einem XY-Schreiber ausgedruckt oder vom CAT-
Oscilloskop mit einer Kamera photographiert. Fiir Abbildungen wurden Paus-
zeichnungen von den gedruckten oder photographierten Kurven angefertigt.

Befunde
1. Die Reaktionspotentiale bei Gesunden

a) Die occipitale und parietale Reizantwort. Die durch einen starken
Lichtblitz ausgeloste Folge von Potentfialen 1483t sich in der Regel in
sieben Einzelpotentiale aufteilen, die entsprechend der ersten ausfiihr-
lichen Beschreibung von CigANEK (1961) mit den Zahlen 1—7 versehen
werden. Als Welle 1, 3, 5,7 werden die negativen Potentiale, als Wellen 2,
4, 6 die positiv gerichteten bezeichnet. Dem Komplex 1-—7 vorausgehend
kann bei einigen Vp. eine kurze positive Schwankung abgeleitet werden,
die jedoch klein ist und meist im Rauschen verschwindet. Wir be-
zeichnen sie als CD-Welle nach den ersten Autoren, die sie beschrieben
haben (CoBB u. Dawson, 1960). Dem gesamten Komplex folgt die von
CieANEK (1961) sogenannte Nachentladung, auf die spiter noch ein-
gegangen werden soll.

Die interindividuelle Variabilitit der gesamten Reizantwort sowie
einzelner Potentiale ist bekanntlich sehr grofl (Koor u. Bacomr, 1964 b).
Dies geht aus der ,,Normkurve* hervor (Abb.1), die wir aus den Am-
plituden- und Latenzmittelwerten von 15 gesunden Vp. zusammen-
gestellt haben. Die Amplituden wurden jeweils als relative Amplituden
vom Gipfel der vorhergehenden bis zum Gipfel der numerierten Welle
gemessen.

Die erste positive Schwankung, die CD-Welle, ist, wie erwéhnt, nur
bei einigen Individuen erkennbar. Da sie durchschnittlich nur etwa
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5 msec lang ist, ist sie bei Ableitung mit dem CAT 400 und Analysezeiten
von 500 msec nur eine, bei 250 msec nur zwei Analyseintervalle lang. Bei
Mittelung von 100—200 Reizen liegt ihre Amplitude noch im Streu-
bereich des Grundrausches. 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 berechtigt,
eine primire Positivitit anzunehmen, wenn sie bei Analysezeiten von
125 msee und mindestens 4—500 Reizen nachgewiesen ist. Die Mittel-
wertsamplitude der CD-Welle erscheint in Abb.1 relativ groB}, da der
Mittelwert nur aus den Fallen gebildet wurde, bei denen sie mit Sicher-
heit vorhanden war, wihrend ihr Fehlen bei einer Reihe von Vp., also
die 0-Amplituden, nicht beriicksichtigt wurden.

Konstanter, aber auch nicht bei allen Vp. erkennbar, ist das erste
negative Potential (Welle 1). Thm folgt eine kleine Schwankung nach positiv
(Welle 2), bevor die bei praktisch allen Vp. gut erkennbare dritte, nega-
tive Welle erscheint. Ebenso ist die nachfolgende positive Schwankung
wiederum ein konstantes Ereignis. Sie beginnt noch wihrend der Welle 3
oder kurz nach deren Ende. Entweder im Beginn, auf dem Gipfel oder am
Ende wird diese Welle von einer verschieden stark ausgeprigten negativen
Schwankung (Welle 5) unterbrochen (sieche Abb.2 in der Arbeit WEIN-
MANN u. Mitarb., 1965). Der Abgangspunkt von Welle 5 wird als Welle 4,
ihr Ende als Welle 6 bezeichnet. Die groBe Positivitit, also die 6. Welle,
geht unmittelbar in die 7. Welle itber. Daran schliel3t sich eine Folge von
rhythmischen Potentialen, die sogenannte Nachentladung, an. Wahr-
scheinlich ist die 7. Welle bereits die erste Welle der Nachentladung
(siehe unten). Abgesehen von interindividuellen Unterschieden und
gewissen kleineren Differenzen, die moglicherweise mit dem Vigilitéits-
tonus korreliert sind (Ha1per u. Mitarb., 1965) — Schlafverinderungen
(siche Koor et al.,, 1964) sind auf Grund der Versuchsmethodik ver-
mieden —, sind besonders die Verinderungen der Amplituden in Ab-
hingigkeit von der Blitzintensitdt zu beachten. Diese intensitits-
abhingigen Anderungen der Reaktionspotentialamplitude sind bei
verschiedenen Individuen verschieden deutlich ausgeprigt. Desgleichen
sind auch die einzelnen Komponenten meist verschieden stark betroffen.
Einzelne Wellen wie die 1., 2. und 6. konnen bei schwachen Intensitdten
ganz verschwinden, obwohl die 5. und 7. Welle noch vorhanden sind.
Eine genauere Analyse der Lichtintensitdtsabhingigkeit des visuellen
Reaktionspotentials wird zur Zeit in unserem Laboratorium durch-
gefiithrt und soll andernorts veréffentlicht werden. Die in Abb.1 an-
gegebenen Normwerte gelten fiir die in der Methodik beschriebenen
Versuchsbedingungen.

Die Nachentladung besteht in einer Folge von rhythmischen Wellen,
deren Periodik im einzelnen etwas schwanken kann, deren Mittelwerte
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jedoch dem des individuellen a-Rhythmus entsprechen bzw. im Durch-
schnitt um 0,5—1/sec darunterliegen (Abb.2). WEINMANN u. Mitarb.
(1965) haben gezeigt, dal auch die Dauer der 7. Welle allein der Periodik
des Grundrhythmus in den verschiedenen Lebensaltern entspricht. Auch
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Abb.1. Gemitlelte ,,Nor twort in verschied Hirnregionen nach einzelnen Blitzreizen. — Die
Mittelwerte der Amplituden (gemessen von Gipfel zu Gipfel) und der Gipfellatenzen der einzelnen
Potentialanteile wurden mit ihren Streuungen (o) eingetragen. Die Werte wurden von 15 Versuchs-
personen gewonnen, bei denen ein aus 200 Einzelreizen gemitteltes Reaktionspotential bei einer
Zeitablenkung von 250 msec vorlag. Blitzreize 0,75 Joule, 1 m Abstand des Blitzes, geschlossene
Augen. Die Numerierung der einzelnen Wellen entspricht der Nomenklatur von CIGANEE (1961),
die erste positive Schwankung wurde als CD-Welle bezeichnet. Sie ist gestrichelt gezeichnet, da sie
nicht bei allen Versuchspersonen vorhanden ist und der Mittelwert nur die Fille einschlieSt, wo sie
sicher erkennbar war. In dieser und folgenden Abbildungen Negativitit nach oben
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die Ausprigung der Nachentladung korrespondiert zu der des spontanen
a-Rhythmus der jeweiligen Vp. Bei offenen Augen ist sie ebenso wie der
a-Rhythmus vermindert oder ganz unterdriickt. Die Amplitude der
ersten Wellen erreicht bis zu maximal 30 p.V. Beilangsamer Zeitablenkung
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findet sich eine gewisse Periodik der Amplitude mit Abnahme 500 bis
1000 msec nach dem Reiz und gelegentlichem Wiederanstieg danach,
wie von HELMCHEN u. KUNKEL (1964) bereits gezeigt. Bei einigen Vp.
war eine Nachentladung bis zu 2—4 sec mit periodischem Amplituden-
wechsel zu beobachten. In der Regel sind jedoch nach 1—1.5 sec nur
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Abb. 2. Beziehungen zwischen Frequenz der Wellen der Nachentladung und dem EEG-Grundrhythmus. —
Es wurden jeweils die ersten drei Wellen der Nachentladung und mehrere 5 sec-Abschnitte des a-
bzw. Grundrhythmus ausgezidhlt

noch kleine Schwankungen der Grundlinie erkennbar. Bei stirkeren
Seitendifferenzen des «-Rhythmus ist auch eine entsprechende Seiten-
differenz der Nachentladung vorhanden.

Die gemittelte Amplitude der einzelnen Wellen der Nachentladung
ist wesentlich kleiner als die von spontanen o-Wellen und gibt keinen
reellen Wert fiir die Amplitude der Einzelwellen nach jedem Reiz. Dies
hingt damit zusammen, daB es sich bei der Nachentladung um einen
durch den Reiz nur partiell synchronisierten «-Rhythmus mit leichten
Phasenverschiebungen handelt (CrEUTZFELDT u. Mitarb., 1965).

Aus dem Vorhergesagten geht hervor, daB die eigentliche Reiz-
antwort aus den Wellen 1—7 besteht, wihrend danach die ,,Ruhe-
aktivitit® wieder einsetzt. Um die Frage zu beantworten, ob es sich bei
der Reizantwort nach einem kurzen Blitz um eine Folge von on- und
off-Reaktionen handelt, wurden die Potentiale nach FEinzelblitzen mit
solchen nach lingeren Lichtimpulsen von 200-—400 msec Dauer ver-
glichen. AuBer einer gewissen Intensivierung der gesamten Reizantwort
fand sich kein wesentlicher Unterschied. Die verschiedenen Komponenten
1—7 zeigten die gleiche Sequenz und die Amplitudenrelationen waren
ebenfalls etwa gleich.
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Abb. 8. Visuelles Reaktionspotentiol von verschiedenen Hirnregionen. A und B Gleiche Versuchsperson,

verschieden rasche Ablenkung. (Zeitbasisin A: 125 msec, in B: 500 mgee.) In A wurden in den ver-

schiedenen Ableitungen der Beginn der priméiren Positivitit sowie die Gipfel der 1. und 3. Welle,

in B die Gipfel der priméren Positivitdt, der 1. und der 5. Welle durch eine vertikale Linie mitein-

ander verbunden. C Visuelles Reaktionspotential bei einer anderen Versuchsperson. Hier wurden
der Beginn der 1. und der Gipfel der 5. Welle verbunden

b) Die Reizantwort in anderen Hirnregionen. Bei Ableitung vom Inion
findet 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 Potentiale wie occipital
erkennbar, haufig parietal sogar besser ausgeprigt. Meist nimmt die
Amplitude der 3. Welle nach vorne zu ab, wihrend die der 5. Welle
zunimmt. Im Mittelwert verschwindet allerdings diese bei einigen Einzel-
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individuen erkennbare Differenz. Welle 1 und 3 verschmelzen haufig in
den zentralen Ableitungen. Frontal ebenso wie temporal ist meist nur
ein langsames biphasisches Potential entsprechend etwa der 3. und
4. Welle vorhanden, doch konnen in einzelnen Fillen die gleichen Kom-
ponenten wie occipital erkennbar sein (siche Abb.3).

Die Latenzen von einzelnen Komponenten zeigen geringe Unter-
schiede in verschiedenen Hirnregionen. Am konstantesten ist eine geringe
Zunahme der Latenz der 1. Welle von occipital nach prizentral um
durchschnittlich 5 msec und eine deutliche Abnahme der Latenz der
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Abb.4. Uni- und bipolare Ableit des visuellen Reaktionspotentials bei der gleichen Versuchsperson.
A TUnipolare Ableitung gegen das Kinn; B Bipolare Ableitung. Beachte Phasenumkehr der 2. und
3. Welle parietal. GroBere Verstirkung in B (siehe Eichung)

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

Bei bipolaren Ableitungen fanden sich noch groflere interindividuelle
Unterschiede als bei monopolaren Ableitungen. Diese Variabilitdt ist
vorwiegend dadurch bedingt, daBl die spiteren Komponenten des Re-
aktionspotentials (Wellen 4—7) bei verschiedenen Individuen in den
einzelnen Hirnregionen rvelativ verschieden stark ausgeprigt sind. Auf
diese Weise kommt es durch Addition und Subtraktion der lokalen
Potentiale zu Phasenumkehrungen in verschiedenen Ableiteorten und zu
Potentialablaufen, deren einzelne Komponenten hiufig schwer mit ein-
zelnen Komponenten der unipolar abgeleiteten Normantwort zu identi-
fizieren sind. Nur die primére Positivitdt (CD-Welle) und die 1. Welle
zeigen regelmiBig eine 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 Verhilinisse ist von bipolaren Routineableitungen
grundsdtzlich abzuraten.

II. Verinderungen der Reaktionspotentiale bev Epileplikern

Abgesehen von Verminderungen der Reaktionspotentialamplitude bei
massiven Hirnsubstanzschiiden, Lisionen der zentralen Sehbahn oder
schwereren Intoxikationen mit BewuBtseinseinschrankung (sieche Moro-
outrt u. Mitarb., 1964) sind besonders auffillig die Vergroferungen oder
Veranderungen bestimmter Potentialanteile bei Epileptikern. Bei etwa
zwei Drittel von 40 unbehandelten Epileptikern bzw. bei vier Fiinftel
der Fille, die auch im EEG fiir Epilepsie typische Verinderungen
zeigten, fanden sich deutliche Abweichungen von dem normalen Verlauf
der Reizantwort. Diese Verdnderungen betrafen im wesentlichen die
Wellen zwischen 70 und 250 msec, also die 3.—7. Welle, sowie die Nach-
entladung. Die Wellen 1 und 2 sowie die primére Positivitdt zeigen
niemals auffillige Abweichungen. Der regelméBigste Befund ist eine
grofle 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 Hegt. Die Latenzen sind also gegentiber den Normlatenzen der
3.—7. Welle leicht verschoben. Die gemittelte Amplitude kann bis zu
100 p.V betragen.

Wenn das negative Potential, wie stets bei photosensiblen, gelegent-
lich auch bei generalisierten Epilepsien, occipital am gréSten ist und
nach vorn sowie temporal an Amplitude abnimmt, ist seine Latenz auch
oceipital am kiirzesten und wird nach vorne linger (siehe Abb.7C und D,
Abb.8C). 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 im einzelnen
schwierig zu entscheiden, ob es sich um eine gesteigerte und verspitete
3. oder um eine gesteigerte und verfrithte 5. Welle handelt. Bei Fillen,
in denen vorwiegend zentral ein gesteigertes negatives Potential ge-
funden wurde, ist die Gipfellatenz dieses Potentials durchschnittlich
etwas langer (iiber 120 msec) und entspricht daher mehr der Normlatenz
der 5. Welle.

Durch die vergréfierte und deutlich verbreiterte initiale Positivitit
des bi- oder triphasischen Potentials, das schon wihrend der 2. Welle
beginnen kann, ist ein negatives Potential im Bereich der Normlatenz
der 3. Welle haufig nicht erkennbar. Desgleichen wird durch das groBe
positive Nachpotential (entsprechend etwa der 6. Welle) die 7. Welle
haufig ganz oder teilweise unterdriickt (siche Abb.6E und 7C).

Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 208 17
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Wenn ein groBes triphasisches Potential vorhanden ist, ist meist
auch die Nachentladung in charakteristischer Weise verandert. Statt
einzelner rhythmischer Schwankungen sieht man ein breites 250 bis
300 msec langes Potential, dessen mittlere Amplitude 20—30 @V betrigt
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Abb.5. EEG und visuelles Reaktionspotential bet einem Patienten mit Residualepilepsie. A. Ruhe-EEG

mit Ableitung einer kurzen spike-wave-Gruppe (Ableitung gegen gleichseitiges Ohr); B BEG withrend

einer Blitzserie (Ableitung gegen Kinn). Die durchgezogenen Linien markieren den Blitzreiz. Die
paroxysmale Tétigkeit hat keine zeitliche Beziehung zu einzelnen Blitzreizen

(siehe Abb.6E und 7D). Der ganze Komplex entspricht dann einem
spike-wave-Komplex. Der langsamen negativen Welle koénnen noch
kleinere rhythmische Schwankungen der o«-Frequenz tberlagert sein.
Entsprechend finden sich derartige Verdnderungen des visuellen Re-
aktionspotentials auch vorwiegend bei Patienten, bei denen auch spontan
spike-wave-Abldufe beobachtet werden.
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Seltener findet sich ein etwas anderer Typ gesteigerter visueller Reiz-
antwort (siehe Abb.8C). Statt einer langsamen Nachwelle kommt es zu
einer gesteigerten rhythmischen Nachentladung mit stark vergroferter
7. Welle, die eine mittlere Amplitude bis 80 uV erreichen kann.
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Abb.5. C Visuelles Reaktionspotential (Mittel von 100 Reizen). Beachte Vergroferung der 5. Welle
prizentral

Die beschriebenen Verdnderungen koénnen generalisiert oder ein-
seitig lokalisiert sein. Rein fokale Verdnderungen sind ebenfalls moglich
und entsprechen den Krampffoci im EEG. Andererseits ist die Stei-
gerung der visuellen Reizantwort in der ocecipito-parietalen Gegend
héufiger als auf Grund des EEG zu erwarten, also auch bei sicher nicht
photogenen Epilepsien zu finden.

Im folgenden sollen die im vorhergehenden skizzierten Verdnderun-
gen an Hand einiger Fille demonstriert werden. Der erste Fall (Abb.5)
zeigt ein Beispiel einer vorwiegend zentral gesteigerten 5. Welle mit an-
schlieBender verbreiterter Positivitdt und ,,waveartig’ verdnderter
»Nachentladung®.

Es handelte sich um einen 25jihrigen Patienten mit Residualepilepsie. Klinisch
bestanden bei dem miBig wesensveridnderten und leicht debilen Patienten vor-
wiegend nichtliche groBe Anfille und héufige paroxysmale Angstzustéinde mit

offensichtlich psychogenen Démmerzustéinden iiber 10—15 min. Das Ruhe-EEG
(sieche Abb.5A) zeigte paroxysmale Gruppen von diffus verteilten Delta- und

17*
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Thetaserien mit eingestreuten Spitzenpotentialen vorwiegend median ohne sichere
Seitenbetonung, sowie gelegentliche spike-wave-Gruppen zwischen 3 und 5 sec
Dauer. Die Spitzenpotentiale waren medio-zentral am groBiten ausgeprigt und hier
meist polyphasisch. Durch Blitzserien wurden derartige kurze atypische spike-wave-
Gruppen etwas héufiger ausgelost, doch standen die einzelnen Spitzenpotentiale
nicht in konstanter zeitlicher Beziehung zu den einzelnen Blitzreizen.

Das in Abb.5A dargestellte visuelle Reaktionspotential wurde
wahrend einer Blitzserie ausgelést, in der es nicht zu spike-wave-Gruppen
kam. Auffillig ist hier besonders die starke Betonung der 5. Welle in der
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Abb.6. EEG und visuelles Reaktionspotential bei einem Puatienten wmit Residualepilepsie bei Balken-

aplasie. A und B Spontan auftretende, klinisch latente Absence mit nur rechtsseitiger paroxysmaler

Tétigkeit (zwischen A und B 5 sec ausgelassen). C Ruheableitung mit einem rechtsseitig begrenzten

spike-wave-Komplex. D Blitzserie mit auch im EEG erkennbarer, seitengleicher Lichtreaktion

(Blitze durch vertikale Linie gekennzeichnet). In C und D unipolare Ableitung gegen das Kinn.

E Visuelles Reaktionspotential. Beachte spike-wave-artige Ausgestaltung des oceipitalen und
parietalen Potentials

Prizentralregion, die deutlich verlingerte anschliefende Positivitit
(6. Welle) und die spite breite negative Welle von etwa 250 msec Dauer,
die die rhythmische Nachentladung ersetzt. Parietal und — mit leichter
Phasenverschiebung — temporal sind gleichartige Potentialabliufe er-
kennbar, wihrend das occipitale Reaktionspotential abgesehen von einer
Seitendifferenz der 3. Welle im wesentlichen unauffallig ist.
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Das zweite Beispiel (Abb. 6) zeigt ein spike-wave-adhnlich verdndertes
Potential mit im wesentlichen occipito-parietaler Lokalisation.

Es handelt sich um einen Patienten mit Residualepilepsie bei Balkenaplasie.
Klinisch lag eine méfige Demenz vor. Im EEG bestand eine leichte Allgemein-
verinderung, eingestreut waren iiber der rechten Hemisphire einzelne spike-wave-
Komplexe (Abb.6C), die nur frontal eine geringe Fortleitung nach links zeigten.
Spontan und vor allem wihrend der Blitzserien traten klinisch latente 10—15 sec
lange, rechtsseitig begrenzte spike-wave Serien mit vorwiegend occipito-parietaler
Lokalisation auf (Abb.6A und B). Hier fand sich auch eine geringe Fortleitung
nach links, wobei nicht sicher zu entscheiden war, ob es sich um eine biologische
oder eine rein physikalische Ausbreitung handelt. Einzelne Blitze lésen im EEG
inkonstant mono- oder biphasische Wellen nach 80—120 msec aus, deren Amplitude
wechselt, aber nie diejenige spontan auftretender Spitzenpotentiale im EEG er-
reicht (Abb.6D). AuBlerdem sind sie im Gegensatz zu den spontanen Spitzen-
potentialen annihernd seitensymmetrisch ausgeprigt. Spike-wave-Komplexe, die
wihrend einer Blitzserie auftraten, standen auch hier nicht in enger zeitlicher Be-
ziehung zu den einzelnen Reizen.

Das Reaktionspotential (Abb.6E) ist gekennzeichnet durch eine
groBle, deutlich rechtsiiberwiegende triphasische Welle occipital und
parietal, die von einer langsamen, etwa 250—300 msec langen Welle
gefolgt ist. Das positiv-negativ-positive Spitzenpotential entspricht mit
seinem Gipfel den Wellen 4, 5 und 6. Die 7. Welle ist wiederum durch
die verbreiterte 6. Welle weitgehend unterdriickt. Desgleichen ist die
3. Welle durch die vergroBerte Positivitit (Welle 4) iiberlagert. Tem-
poral und prézentral ist das Bild uncharakteristischer, doch finden sich
auch hier auf der rechten Seite grofiere negative Wellen, die der grofen
occipito-parietalen 5. Welle entsprechen. Das Kurvenbild ist hier im
tbrigen etwas unruhiger, da wihrend der Reizserie eine Absence auftrat
und die grofen paroxysmalen spike-wave-Komplexe das Mittelwertsbild
storend tberlagerten.

Das 3. Beispiel (Abb.7) zeigt ein vorwiegend occipitales spike-wave-
dhnliches Potential, das sich nach parietal, zum Vertex und nach tem-
poral ausbreitet, und eine deutliche Seitendifferenz zeigt.

Es handelt sich um eine 30jihrige Patientin mit Morbus Wilson, bei der sich
wihrend der Penicillaminbehandlung eine Epilepsie entwickelte. Der Fall wurde
uns freundlicherweise von Herrn H. WrINMANN zur Verfiigung gestellt und ist an
anderem Ort ausfiihrlicher behandelt (WERNER u. WEINMANN, 1965). AuBler einer
deutlichen Demenz bestand eine Epilepsie mit generalisierten Anféllen. Zur Zeit
unserer Untersuchung stand die Patientin unter Penicillamin- sowie zusétzlicher
Vitamin Bg-Behandlung, wodurch die Anfallsbereitschaft deutlich herabgesetzt
ist (letzter Anfall 2 Monate vor der Ableitung). Das EEG zeigte eine maBige All-
gemeinverdnderung und einen Herdbefund mit «-Verminderung, vermehrter
#- und J-Aktivitit sowie spontanen spike-wave-Potentialen und seltenen paroxys-
malen Dysrhythmien occipital und temporal hinten links (Abb.7A). Durch Photo-
stimulation waren regelmiBig kleine spike-wave-Potentiale occipital links in enger
zeitlicher Beziehung zu den einzelnen Blitzen auszulésen sowie gelegentliche ge-

neralisierte, jedoch deutlich links betonte paroxysmale Dysrhythmien, die in keinem
zeitlichen Zusammenhang mit einzelnen Blitzen standen (Abb.7B).
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Abb.7. EEG und visuelles Reoaklionspolential bei Morbus Wilson mit sympiomatischer Epilepsie.

A Ruheableitung; B Photostimulation; C Visuelles Reaktionspotential in verschiedenen Hirn-
regionen (500 msec Zeitbasis); D Raschere Zeitbasis (250 msec), 200 Reize

Das Reaktionspotential (Abb.7C und D) zeigt links eine deutlich
gesteigerte Negativitédt, deren occipitale Gipfellatenz 110 msec betrigt
und nach vorn und oceipital zunimmt (Abb.7D). Umgekehrt nimmt die
Amplitude nach vorne ab und prizentral ist keine vergrofierte Reaktion
mehr erkennbar. Dem grofen negativen Potential geht eine deutlich
betonte, aber noch im Amplitudennormbereich der 2. Welle liegende
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Abb.8. EEG und wvisuelles Reaktionspotential bei einer ungewhnlichen Form photogencr Epilepsie.
A und B Rubeableitung; grand-mal-artige generalisierte Aktivitat bei Augenschluf ohne klipische
Erscheinungen; C Visuelles Reaktionspotential

Positivitdt voraus. Thm folgt eine vergroBerte und verbreiterte Po-
sitivitit (Welle 6). Daran schlieBt sich occipital und teraporal eine lange
negative Welle von 320 msec Dauer, die noch occipital von einigen
rhythmischen Wellen mit einer Periodik von 80—120 msec iiberlagert
ist. Auf der Gegenseite ist das Reaktionspotential nicht sicher verindert
und auch die Nachentladung ist nicht wesentlich von der Norm unter-
schieden.
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Als letztes Beispiel (Abb.8) wird ein Reaktionspotential mit deutlich
gesteigerter 5. und 7. Welle sowie gesteigerter rhythmischer Nach-
entladung gezeigt.

Es handelte sich um eine 72jiihrige Patientin, bei der auf Grund des EEG-
Befundes die Diagnose einer photogenen Epilepsie ohne grope Anfille gestellt
wurde. Die Patientin wurde wegen eines akut aufgetretenen Schwindelanfalls in
das Krankenhaus eingeliefert. Bei einer EEG-Untersuchung traten bei im wesent-
lichen unauffilligen Ruhe-EEG 400500 msec nach Augenschlufl fast. regelmiBig
3—15 sec anhaltende generalisierte Serien groBer 12—15/sec Wellen auf, die wie
grand-mal Aktivitit aussahen (Abb.8A und B). Durch Augenéffnen konnte diese
Alktivitit abrupt unterbrochen werden. Die Patientin war klinisch wihrend der
pathologischen Aktivitit unauffillig, reagierte korrekt und konnte Rechenaufgaben
lésen. Nur wenn derartige paroxysmale Titigkeit durch hiufiges Augendffnen und
-schliefen fast ununterbrochen iiber lingere Zeit ausgelost wurde, klagte sie tiber
zunehmende Ubelkeit, Schwindel und Angst, und war leicht bewuBtseinsgetriibt.
Eine genauere Exploration ergab, daB sie seit Kindheit ,.lichtempfindlich*“ war,
bei Sonnenschein unter gleichartigen Schwindelzustinden litt und stets eine Sonnen-
brille tragen muBte. Echte epileptische Anfille konnten nicht exploriert werden.
Aus diesem Grunde wurde von einer ,klinisch latenten photogenen Epilepsie
gesprochen.

Das visuelle Reaktionspotential (Abb.8C) ist praktisch in allen Ab-
leitungen deutlich gesteigert, besonders jedoch occipito-parietal. Hier
findet sich wieder die groBe positiv-negativ-positive Welle entsprechend
dem Komplex 4—5—6. Auch hier setzt die initiale Positivitdt verfriiht,
d. h. unmittelbar nach der noch im Normbereich liegenden 1. Welle ein,
so daB die 3. Welle ganz unterdriickt ist. Es ist daher wie im Fall der
Abb.6 schwierig, zu entscheiden, ob man in diesem Fall die initiale
Positivitdt der 2. oder 4. Welle zuordnen soll. Auch die 5. Welle er-
scheint etwas frither, doch noch im Streubereich der Durchschnittsnorm.
Auffallig vergroBert sind die 7. Welle und die nachfolgenden Wellen der
Nachentladung.

Bei dem gesteigerten Reaktionspotential der Abb.8 handelt es sich
nicht um eine off-Reaktion, da — wie oben erwihnt — nach Augen-
schluf} eine Latenz von 4—500 msec bis zum Beginn der paroxysmalen
Aktivitat liegt, wihrend Augendffuen allein bereits im EEG Potential-
folgen hervorruft, die dem gemittelten Reaktionspotential entsprechen
(siehe Abb.8A und B).

Diskussion der Ergebnisse

Die hier dargestellten ,,Normwerte‘“ des visuellen Reaktionspotentials
stimmen im wesentlichen mit den Angaben von CieANEK (1961), CoBB u.
Dawson (1960), Conrtamriy u. CarEarA (1961) und Koor u. Bacon
(1964 a) iiberein. Die groBe interindividuelle Variabilitit der gesamten
Reizantwort von wachen Menschen wie auch ihrer einzelnen Kom-
ponenten kommt in der grofen Streuung sowohl der Latenz als auch der
Amplitude zum Ausdruck. Bisher wurden auBler einer positiven Kor-
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relation zwischen der Amplitude der 3. Welle und von a-Wellen (Koor
u. Bagonr, 1964b) noch keine gesetzmifigen Korrelationen zu anderen
Variablen gefunden. Man konnte daher mit WERRE u. Smirh (1964) tiber-
haupt die Definition einer ,,Normantwort** in Frage stellen. Aus Grinden
der Nomenklatur scheint uns dies aber notwendig, damit einzelne Po-
tentiale wenigstens auf Grund ihrer Latenz identifiziert werden koénnen.
Auf Grund tierexperimenteller Befunde (WinTERs, 1964; MarsH u.
WorpEaN, 1964) ist eine etwas geringere Streuung dann zu erwarten,
wenn der Lichtreiz stets bei gleichartiger EEG-Grundaktivitat, also z. B.
nur wihrend «-freier Perioden, gegeben wird. Dies ist bei Routineunter-
suchungen schwierig durchzufithren, sollte jedoch bei quantitativen
Studien beriicksichtigt werden. — Die von mehreren Autoren erwihnte
enge Korrelation zwischen Nachentladung und Grundrhythmus des
EEG (MorocUTTI u. Mitarb., 1964 ; HermcHaEN u. KUNKEL, 1964 ; CoHN,
1964) lieB sich auch in der gegenwértigen Studie klar nachweisen. Wie
bereits erwahnt, ist die relativ kleine Amplitude der gemittelten Wellen
der Nachentladung im Vergleich zur eigentlichen a-Amplitude durch ge-
ringe Phasenabweichungen der Nachentladung zu erkliren, wie sie auch in
Autokorrelogrammen (BARLOW u. BRAZIER, 1957) zum Ausdruck kommen.

Weiterhin konnten in der vorliegenden Untersuchung Latenzver-
schiebungen einiger Komponenten der Reizantwort in verschiedenen
Hirnregionen gezeigt werden. Diese Latenzverschiebungen betreffen vor
allem die Wellen 4 und 5, die iiber den vorderen Ableitungen friiher als
iiber den hinteren erscheinen. Desgleichen ist auch die Amplitude der
5. Welle in der Regel vorn gréBer als oceipital (siehe auch Kooru. Bagenr,
1964 a). Es ist daher naheliegend anzunehmen, daB es sich bei der 5. Welle
um ein der pointe vertex (Y. Gastavur, 1953; BANCAUD u. Mitarb., 1953)
analoges Potential handelt (CreAnek, 1961; Kool u. BagoHI, 19643
MoroouTTr u. Mitarb., 1964). Doch zeigt sich, daB die pointe vertex eine
kiirzere Latenz als die 5. Welle hat (65 msec gegeniiber 130 msec). Eine
Identifizierung der zentralen 5. Welle mit der pointe vertex, die ja auch
vorwiegend als Schreckreaktion bei akustischen Reizen auftritt, ist daher
nicht moglich. Auch 148t sich die Hypothese (MorocuTTI u. Mitarb.,
1964), daB die 5. Welle ein von zentral nach occipital fortgeleitetes
Potential ist, zur Zeit nicht beweisen, obwohl die zentral kiirzeren La-
tenzen hierfiir sprechen wiirden. Die Beobachtung, daB die 5. Welle bei
verschiedenen Individuen eine jeweils verschiedene Beziehung zu der
groBen occipitalen Positivitdt (Wellen 4 und 6) haben kann (siehe WEIN-
MANN u. Mitarb., 1965), 146t auf eine Unabhéngigkeit der 5. Welle gegen-
itber der groBen Positivitit schlieBen.

Eine befriedigende neurophysiologische Erklirung der verschiedenen

Komponenten des visuellen Reaktionspotentials ist vorldnfig noch nicht
moglich.
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Auf Grund neuerer tierexperimenteller Untersuchungen (CREUTZFELDT u. Mit-
arb., 1966a; WaTaNABE u. Mitarb., 1966) kann zwar angenommen werden, daB die
einzelnen Komponenten durch Summation excitatorischer und inhibitorischer post-
synaptischer Potentiale und einige Potentialanteile durch afferente oder efferente
Faseraktivitit verursacht sind, doch lassen sich diese Befunde ohne Schwierig-
keiten bisher nur auf die 7. Welle und die Wellen der Nachentladung an-
wenden. Beziiglich der Komponenten 1—6 haben die ersten orientierenden Unter-
suchungen in unserem Laboratorium ergeben, daf die Phasenbeziehungen zwischen
cellulérer und EEG-Aktivitit bei Anwendung physiologischer Reizung komplexer
als bei elektrischer Reizung der entsprechenden Afferenzen sind, so daB die bisher
bekannten Beziehungen nicht einfach auf die Verhdltnisse bei physiologisch aus-
gelosten Reaktionspotentialen iibertragen werden kénnen. Fiir die intracortical ab-
geleiteten Reaktionspotentiale im visuellen 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 und dem epicorticalen
Potential bestehen.

Wegen der noch unzureichenden Kenntnisse iiber die Genese der ein-
zelnen Komponenten des Reaktionspotentials erscheint uns vorldufig
eine rein deskriptive Bezeichnung entsprechend der Nomenklatur von
CicANEX (1961) am angebrachtesten. Eine andere Numerierung der ein-
zelnen Komponenten (GAsTAaUT, 1965) ist zur Zeit nicht notwendig,
da die von GasTavuT als Welle 1 bezeichnete primére Positivitdt zu in-
konstant und nicht bei allen Individuen zu finden ist, und die Be-
ziehungen der Wellen 4—6 zueinander auch durch andere Bezifferung
(8a, b, ¢) nicht zu kliren sind. Die Numerierung nach CicANEk (1961)
ist zudem gut eingefithrt. Gelegentliche Doppelgipfeligkeiten einzelner
Wellen sind inkonstant und vorldufig ohne physiologische Bedeutung.
Doch muB auf Grund von direkten epicorticalen Ableitungen bei Affen
(Hugues, 1964), wo sich 40—60/sec-Oscillationen dem Reaktions-
potential iiberlagert finden, angenommen werden, daB auch beim Men-
schen solche kleineren Oscillationen vorhanden sind, die aber von der
Kopfhaut nicht abgeleitet werden kénnen.

Hinsichtlich des Ursprungs einzelner Komponenten in verschiedenen
Hirnregionen ist von CoBs u. Dawsox (1960) die Entstehung der priméren
Positivitit in der hinteren Oeccipitalregion nachgewiesen. Die kleine
Amplitude dieser Welle und ihre Inkonstanz machen es wahrscheinlich,
daB es sich um ein in der Area 17—19 und der Sehstrahlung entstehendes
und physikalisch auf die Konvexitét projiziertes Potential handelt. Aus
diesem Grund kann man es auch bei einigen Féllen in anderen para-
sagittalen Hirnregionen ohne meBbare Latenzverschiebung ableiten.
Die hiufig anzutreffende Phasenumkehr der 3. Welle in der Parietal-
region spricht fiir eine maximale Ausprigung oder sogar die Entstehung
dieser Welle in diesem Gebiet.

Hier finden sich auch Potentiale entsprechender Latenz nach akustischer und
somaesthetischer Reizung (CiGANEK, 1965) und es ist daher naheliegend, diese
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parietale 3. Welle mit dem ,,unspezifischen® Reaktionspotential von Assoziations-
feldern (BUSER u. Mitarb., 1959) in Beziehung zu setzen. Dieses Potential wire dann
auf eine sekundir-unspezifische thalamo-corticale Projektion, wahrscheinlich aus
den unspezifischen Thalamuskernen zuriickzufiihren. Dafiir spriche auch ihre
relativ enge Korrelation zur Variabilitidt des «-Rhythmus (Koor u. Baccrr, 1964b),
als dessen Schrittmacher ebenfalls unspezifische Thalamuskerne zu gelten haben
(CREUTZFELDT u. Mitarb., 1966). Doch sind auch in spezifischen Projektionsfeldern
Potentiale mit gleicher Latenz wie die 3.Welle zu finden und auch schon in thalami-
schen Relaiskernen doppelgipflige Reizantworten nachweisbar, so dafl die Hy-
pothese eines ,,unspezifischen Entstehungsmechanismus dieses Potentials nicht
fiir alle Ableitepunkte Giiltigkeit hat.

Die Verdnderungen der visuellen Reizantwort bei Epileptikern haben
vorldufig nur Bedeutung fiir die Pathophysiologie der Epilepsie. Sie sind
ohne wesentliche diagnostische Bedeutung, da sie nur bei einem Teil der-
jenigen Epileptiker zu finden sind, bei denen bereits im Ruhe-EEG bzw.,
nach Provokation fiir Epilepsie typische Verdnderungen vorliegen. AuBer-
dem wird man sich bei der bekannten interindividuellen Variabilitit der
Reizantwort nur ausnahmsweise dazu entschlieBen, bei einem normalen
EEG auf Grund des verdnderten Reaktionspotentials allein eine Epilepsie
anzunehmen. Inwieweit Verlaufsbeobachtungen des Reaktionspotentials
bei behandelten Epileptikern von Bedeutung sein kénnen, miissen weitere
Untersuchungen zeigen. (Das gleiche gilt auch fir Verminderungen des
Reaktionspotentials bei Substanzschiden des Gehirns: Auch hier zeigen
sich Verinderungen nur, wenn auch im EEG deutliche Alterationen vor-
liegen.)

Fir die Pathophysiologie der Epilepsie sind drei Befunde inter-
essant:

1. Die Beobachtung, daB die ersten Wellen (CD-I-II) praktisch nie
eine signifikante Verinderung aufweisen (siehe auch CERNAGEK u.
CicANEx, 1962), zeigt, daBl die primére Afferenz zum visuellen Cortex,
also die spezifische Umschaltung im Corpus geniculatum lat. und die
primére corticale Reaktion auf die ersten retino-corticalen Impulse bei
Epilepsien nicht gestort ist.

2. Das gesteigerte spéte Potential nach Blitzreiz ist in seiner bi- bis
triphasischen Form mit initialer Positivitdt den durch Cardiazol oder
Strychnin ausgeldsten Krampfpotentialen vergleichbar. Entsprechende
cellulire Mechanismen (siche CrREUTZFELDT u. Mitarb., 1966b) sind
daher fiir seine Elektrogenese anzunehmen. Seine relativ lange Latenz
und das Auftreten in nicht-priméren Projektionsgebieten spricht fiir
eine Storung der intracorticalen Erregungsverarbeitung.

3. Die spate, 260—300 msec lange Negativitit, die an Stelle der
rhythmischen Nachentladung tritt, gibt dem ganzen Komplex ein
spike-wave-dhnliches Aussehen. Da das ,,wave“-artige Nachpotential
wahrend einer Periode erhohter Aktivierung und Erregbarkeit (d. h.
an Stelle der Nachentladung) erscheint, ist weniger wahrscheinlich, dag
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es sich nur um einen inhibitorischen Prozel handelt, wie dies von
PorLEn (1964) auf Grund von Beobachtungen bei elektrisch aus-
gelosten spike-wave-Potentialen im Tierversuch angenommen wurde.
Wenn iiberhaupt spontane spike-wave-Komplexe mit reizausgelosten
Potentialfolgen gleichen Verlaufs in Beziehung gebracht werden konnen,
lassen unsere Befunde den Schluf} zu, daB es sich bei der ,,wave‘ eher um
eine gesteigerte, nicht oder kaum mehr rhythmisierte Nachentladung,
also um einen abnormen Erregungsprozefl und nicht um eine verstérkte
Tnhibition handelt. Eine solche Hemmung ist entsprechend tierexperimen-
tellen Befunden (WaTANABE u. Mitarb., 1966; CREUTZFELDT u. Mitarb.,
1966a) vielmehr wihrend der vorausgehenden Positivitdt, also wihrend
der 6. Welle zu vermuten. Allerdings ist anzunehmen, dafl bei allen kom-
plexen Wellenmustern des EEG jeweils Erregungs- und Hemmungs-
vorginge koordiniert sind. ,,Erregung® oder , Hemmung* kann daher
bei groBeren Neuronenpopulationen, die am EEG beteiligt sind, nur als
Uberwiegen des einen oder anderen in dem registrierten Cortexproze8
vermutet werden.
Zusammenfassung

1. Normative Daten des visuellen Reaktionspotentials (VRP) beim
Menschen nach Lichtblitzen wurden mitgeteilt und in einer halb-
schematischen Skizze dargestellt. Die VRP in verschiedenen Hirn-
regionen wurden miteinander verglichen. Es fand sich eine Latenz-
zunahme der 1. und eine Latenzabnahme der 5. Welle in postero-
anteriorer Richtung. Die frither beschriebene enge Korrelation zwischen
Nachentladung und spontanen EEG-Wellen konnte bestdtigt werden.

2. Veranderungen des VRP wurden bei zwei Drittel von 40 Epilep-
tikern gefunden: Vergroferung der Potentiale zwischen 70—250 msec
und Verinderung der rhythmischen Nachentladung in eine einzige
langsame negative Welle. Wenn beide Verdnderungen zusammen auf-
traten, war das VRP einem spike-wave-Komplex &hnlich. Die ver-
groBerten Potentiale hatten meist abweichende Latenzen von denen der
Wellen 3—7. Seltener fithrte der Blitz zu einer Sequenz von groBen
oscillierenden Potentialen. Die Verdnderungen konnten lokalisiert oder
generalisiert auftreten.

3. Die Verinderungen des VRP bei Epileptikern wurden an vier Bei-
spielen demonstriert: 1. Residualepilepsie, 2. Epilepsie bei Balken-
aplasie, 3. Epilepsie bei Morbus Wilson und 4. eine ungewdhnliche Form
der photogenen Epilepsie. Die pathophysiologische Bedeutung der Be-
funde wurde diskutiert.

Summary

1. Normative 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 a latency decrease of the 5™ wave in postero-anterior direction was
found. The close correlation between after-discharge and spontaneous
EEG-waves was confirmed.

2. Alterations of the VEP were found in about 2/3 of 40 patients
with epilepsy : amplitude increase of the waves between 70 and 250 msec
after the flash and alteration of the after-discharge into a slow
negative wave. If both phenomena were present, the VEP looked similar
to a spike-wave-complex. The increased potentials often had latencies
different from waves 3—7. Rarely, the flash could lead to a longer se-
quence of oscillating potentials. The changes could be either localized
or generalized.

3. The changes of the VEP in epileptics were demonstrated in
4 examples: 1. residual epilepsy, 2. epilepsy with agenesia of the corpus
callosum, 3. Morbus Wilson with epilepsy and 4. unusual form of photo-
genic epilepsy. Pathophysiological implications of the findings were
discussed.

Wir danken den Damen Frl. v. PororNY, ScHMiTz und WENDEBORN fiir die
Hilfe bei Herstellung des Manuskriptes und der Abbildungen.
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