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Sleep EEG and Epilepsy in Cats with Chronic Epileptic Lesions 
Summary. The activation of focal epileptic activities during wakefulness, slow 

and R E ~  sleep was studied in chronic experiments in 20 epileptic cats (Kopeloff's 
method). The lesions were produced in the nucleus amygdaloideus (pars baso- 
lateralis), hippocampus dorsatis, formatio retieulaa'is mesencephali and in tile iso- 
cortex. Each animal was observed from between 3 to 60 days and a total of 442 hours 
of polygraphy (E.E.G., E.M.G, Eye movements) were recorded. Within the first 
7 days all animals showed E.E.G paroxysms and most of them showed seizures from 
the beginning of the second week. 

In  those eats with subcortieal lesions there was no change detected in the 
duration, distribution and organisation of the different sleep phases. The paroxys- 
mal E.E. G activity seen in the wakeful animal were not  activated or foealised during 
slow-wave sleep; in REM sleep the paroxysms disappeared completely, only a few 
spindles were seen. 

Animals with lesions in the isocortex rarely showed paroxysms during the slow 
wave sleep. However, during I~ESI sleep a clear focalisation was seen, although 
there was no additional activation in the area of the lesion. 

In  all animals the most significant of the paroxysms was seen during a state 
which we should like to describe as; "Awake without any motor activity".  I t  is 
assmned that  this state corresponds to the state of falling asleep in man. 

Key-Words: Sleep EEG --  Experimental  Epilepsy - -  Cat. 

Zusammen[assung. Die Frage der Wach- oder Schlaf-Aktivierung der fokalen 
Epilepsien wird bei 20 epileptischen Katzen im chronisehen Experiment untcrsueht 
(Kopeloff-Methode). Die Narben wurden im Nucleus amygdaloideus (Pars baso- 
lateralis), Hippocampus dorsalis, Formatio retieularis mesencephMi, Isoeortex 
gesetzt. Bei einer Untersuchungsdauer der einzelnen Tiere zwischen 3 und 60 Tagen, 
wurden insgesamt 442 Std in Polygraphic (EEG, EMG, Augenbewegungen) abgelei- 
tet. Die Tiere zeigten innerhMb der ersten 7 Tage Krampfpotentiale im EEG und 
die meisten ab der 2. Woche I(rampfanf/ille. 

Bei Katzen mit  subeortiealen Narben war keine Veriindertmg der Bauer, der 
Verteilung und der Organisation der einzelnen Schlafstadien nachweisbar. Die im 
t~uhe-EEG vorhandenen Paroxysmen warden w~ihrend des langsamen SchIafes 
nicht aktiviert  und fokalisiert. Im paradoxen Schlaf wsren die I(~xampfpotentiale 

* Wesentliche Teile dieser Arbeit sollen yon Herrn DIET~g Br.i~L]~R der 
Medizinischen Fakult~it Frankfurt  am lV[ain Ms Dissertation vorgelegt werden. 
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vSllig desaktiviert, es traten einzelne Spindeln auf. Die Tiere mit Narben im Iso- 
cortex zeigten im langsamen Schlaf seltene Paroxysmen. W/~hrend der h~ufigeren 
kurzen Phasen des puradoxen Schlafes war eine Fokalisierung der Spitzcn im Bereieh 
der L~sion nachweisbar, jedoch, keine Aktivierung. Bei allen Tieren war die aus- 
gepr~gteste Aktivierung der Krampfbereitsehft stets in dem yon uns als ,,Wach 
mit motoriseher Inaktivitgt" bezeichnete Phase zu bemerken. Daher wird ange- 
nommen, dal] dieser Zustand bei der Katze mit dem Einschlafstadium des Mensehen 
vergleichbar ist. 

Sdd~sselwSrter: Sehlaf-EEG -- Experimentelle Epilcpsie -- Katze. 

E E G - U n t e r s u c h u n g e n  bei  Ep i l ep t ike rn  h a b e n  eine unterschiedl iche  
Ak t iv i e rung  yon  K r a m p f p o t e n t i a l e n  in  versehiedenen Sehlafstaclien bei  
fokalen und  genera l i s ier ten  Epflepsien gezeigt.  D a  fiber diese Befunde  
in der  L i t e r a t u r  keine E in igke i t  bes teht ,  erschien es lohnend,  t ie rexper i -  
mente l l  den  EinfluB der  Schlafs~adien, insbesondere  des p a r a d o x e n  
Sehlafs, bei  ehronischen epf leptogenen I-Iirnl/~sionen zu untersuehen.  

Der ]3eschreibung des paradoxen Schlafes beim Gestmden durch ASERINSKI U. 
KLEIT~AN~r folgtcn zahlreiche Arbeiten fiber das Spontan-Schla]-EEG bei Epilepti- 
kern. CA1)~AC u. PASSOUA~T [4] haben 1963 bei 40 FEllen die tt~ufigkeit und Ver- 
teilung der Y~'ampfpotentiale bei Epflepsien in den verschiedenen Sehlafst~dien 
untersucht. Sie fanden, da$ sich wahrend der Stadien des langsamen Schlafes im 
EEG die Paroxysmen der generalisierten und fokalen Epilepsien deutlich aktivieren. 
Im paradoxen Schlaf dagegen beschriebcn sie bei generalisierten Epilepsien eine 
auffallige Verminderung bzw. Verschwinden der Paroxysmen. Im Gegensatz dazu 
blieben die Paroxysmen der fokalen Epilepsien im paradoxen Sehlaf weiterbestehen. 
GASTAUT u. Mitarb. sahen anhand einer gr61~eren Xasuistik [7--11] das gleiche 
Verhalten der Paroxysmen im SchIaf-EEG yon generalisierten Epilepsieformen 
einerseits und fokalen Epilepsieformen andererseits. Sic betonen die daraus resul- 
tierende Bedeutung der Schlaf-Ableitung ftir die Differentialdiagnose der partiellen 
Epilepsie. Diese Befunde waren nicht nur Anla$ zu theoretisehen L?berlegungen, 
sondern sic sicherten dem Schlaf-EEG auch eine weitere praktische Bedeutung fiir 
die Klinik (SchWARTZ, GUILBAVD, FmegGOLD [14]). Zur EEG-Differentialdiagnose 
der generalisierten und partiellen Epilepsie schien somit in der Registrierung des 
Sehlaf-EEGs eine gute diagnostische Methode gefunclen worden zu sein (Do~,eE [6]). 

BANOAUD U. Mitarb. [2], AND~mLI u. ~itarb.  [i] ver6ffentlichten jedoch bei 
spgteren Untersuchungen 1965 nnd 1966 neue, nicht damit fibereinstimmende 
Ergebnisse, die den Wert der Schlaf-EEG-Ableitung ffir die Differcntialdiagnose 
der Epilepsie beeintr~chtigtcn. Diese Autoren hielten vor allem die Aktivierung der 
fokalen Epilepsieformen wghrend des paradoxen Schlafes zur differentialdiagnosti- 
schen Wertung nicht ffir hiareichend signifikant. 

Die vor l iegende Arbe i t  soll ein t i e rexper imente l l e r  Be i t rag  zu dieser  
F rage  sein. W i r  h a b e n  unsere  Un te r suehungen  an  K a t z e n  durehgeff ihr t ,  
bei  denen nach  der  Methode  yon  KOPS, LOFS [13] eine ehronisehe experi-  
mente l le  Epi leps ie  du tch  A l u m i n i n m - H y d r o x y d  erzeugt  wurde,  Die ent-  
s t andenen  Gl ia -Narben  verursaehen  eine fokale Epflepsie.  Diese seheint  
uns in e twa  mi~ der  in  der  K l in ik  v o r k o m m e n d e n  pos~t raumat i sehen  
par t i e l l en  Epflepsie  verg le ichbar  zu sein. 
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Methodik 
Die mit Nembutal narkotisierten I(atzen warden ~uf dem stereot~ktischen 

Apparat fixiert. Entsprechend den Koordinaten aus dem Atlas yon JAsP]~s u. 
AJS~ONE-~MA/CSAN [12] wurde mittels einer Tropfspritze eine intraeerebrale Lgsion 
gesetzt. Von im Sch~deldach implantierten Sehrauben (frontal, temporal bzw. 
occipital beiderseits) wurde fiber eine fixierte Steckdose monopolar das EEG abge- 
leitet. Die Augenbewegungen wurden yon Schraubenelektroden im Orbitald~eh, 
das EMG durch Stahl- bzw. Goldlitzen yon der Naekenmuskulatnr abgeleitet. 

Von so 29 vorbereiteten Tieren w~ren nur 20 ffir unsere elu'onisehen Versuche 
geeignet. Im einzelnen wurden folgende Ls gesetzt: 9real Nucleus 
~mygdaloideus (Pars baso]ateralis), 3real Substantia reticularis meseneephMi, 
3real dorsaler Hi ppoeampus, 3real Isoeortex and zwar im Bereieh des Gyrus 
sigmoideus, supra-sylvius anterior and supra-sy]vius posterior. Unter dense]ben 
Bedingungen wurden 2 gesuade Katzen ohne Aluminiumlgsion Ms Kontrolle 
im Leerversueh abgeleitet. Insgesamt wurden die Tiere 442 Std abgeleitet. Die 
Dauer der einzelnen Versuehe und Ableitungen ist in der Tabelle ersichtlich. Alle 
Tiere warden melu'mals w6chentlich einige Stunden abgeleitet. In  jeder Gruppe 
wurde mindestens eine 24stfindige Ableitung vorgenommen und die Lgsion histolo- 
gisch kontrolliert. Die Ableitung in Polygraphic (EEG, Ei~{G und Augenbewegun- 
gen) wurde mit einem Schwarzer 8-Kanal-Ger~t and Elema-Schoen~nder 12-Kanal- 
Ger~t registriert. Dabei konnten sich die Tiere frei im Kgfig ohne Abschirmung 
gegen Gergusehe and Lieht bewegen. 

Ergebnisse 
Von al len po lygraph ischen  Able i tungen  w a r d e  ein H y p n o g r a m m  ~nge- 

fer t igt ,  das  die Ver te i lung und  die Daue r  der  einzelnen Schlaf- und  W a e h -  
s t ad ien  graphiseh dars te l l t .  Die durchschni t t l iche  Schlafdauer  und  die 
p rozen tua le  Ver te i lung der  Sehlafs tad ien  werden  ffir jedes Tier  e r rechnet  
(siehe Tabel le  sowie Abb .  1 und  2). 

Bei  al len Tieren waren  im Verhi~ltnis drei  Zus t~nde  zu un te rsche iden  : 
1. Die K a t z e  is t  wach und  motor i sch  akt iv ,  (sie bewegt  die Augen,  

sie friBt, sic l eek t  sieh usw.). 
2. Die K a t z e  is t  wach  a n d  ruhig.  Sic is t  motor i sch  inak t iv .  
3. Die K a t z e  schls Aufg rund  der  po lygraph isehen  Ab]e i tung  war  

hierbei  der  Schlaf  deut l ieh  in  zwei S tad ien  un t e r t e i l ba r :  L a n g s a m e r  
Schlaf  u n d  p a r a d o x e r  Sehlaf.  

Die Ana lyse  der  po lygraph i sehen  Able i tmlgen  ergab ffir die versehie- 
denen Versuchs t i e rg ruppen  folgendes : 

Katzen mit Liisionen im Nucleus amygdaloideus 
Im Wachzu~tand (Ableitungsdauer 86 Std bei 9 Katzen). Wit konaten bei 

motorischer Aktivitiit fast keine EEG-Veranderungen feststellen. Nut Cvs der 
motorischen Ruhe traten pathologische Aktivitaten als p~roxysmale Entladungen 
yon Spikes oder steilen Wellen schon 5 Tage nach Setzen der L~sion auf. Die paroxys- 
malen Ent]adungen (Dauer l -  20 sec) konnten entweder bisynchron oder asynehron 
fiber beiden Hemispharen beobachtet werden. Meistens waren sic abet auf der 
kranken Seite deutlich betont. Im Durehschnitt zeigten sich diese Entl~dungen 
400 msec nach Eintreten der motorischen Ruhe (Abb. 3). Fast  immer war deutlich 

l l  Arch. Psychia t .  Nervenkr. ,  Bd. 211 
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Abb. 1. Schla]dauer und Anteil des paradoxen Schla/es im registrierten EEG. A Katzen 
mR Aluminium-Hydroxyd-L~sion im Nucleus amygd~loideus (Pars b~solater~lis); 
B im Hippoeampus dors~lis; C in der Formatio reticu]aris meseneephMi; D i m  
Isoeortex. Hell: Prozentuale Schl~fdauer zur ges~mten Ableitungsdauer. Dunkel: 

Prozentuale paradoxe Schlafdauer zm" gesamten Sehlafdauer 

:0:f  

PS 
Abb.2. Hyp~wgramm 26 Tage nach Setzen der Lgslon im Nucleus amygdaloideus. 
LS l~ngs~mer Sehlaf; PS paradoxer Sehlaf. Die obere Kurve zeigt die innerhalb yon 

jeweils 30 see gez~hlten Krampfpotenti~le 

zu erkenuen, dab der erneute Beginn der motorischen Aktiviti~t die Entladungen im 
EEG unterbraeh. Die Augenbewegungen begannen im Durchschnitt 160 msec vor 
dem Aufh6ren der paroxysmalen Entladungen. Die nach 10 T~gen im EEG vor- 
handenen Krampfpotentiale n~hmen aueh im weiteren Verlauf quantitativ nieht 
zu und zeigten keine Ver~nderung im Sinne einer Fokalis~tion bzw. Generalisation. 
Im Sehlaf konnten wir keine nennenswerte Abweichung von den durehsehnittliehen 
Werten der Verteflung und Org~nisation der einzelnen EEG-Sehlafphasen fast- 
stellen. 

Im langsamen Schla] (AbIeitungsdauer 74 Std) war bei einigen Tieren eine 
Asymmetrie zwischen beiden Hemisph~ren vorhanden. Die langs~men Welten 
w~ren ~uf der kr~nken Seite noch langs~mer und yon gr6Berer Amplitude. Allerdhlgs 
traten die Spindeln nie signifik~nt asymmetriseh auf. 

W~hrend dieser Schlafst~dien konnten wit hie eine Aktivierung der im Waeh- 
zustand sehon vorhandenen Krampfpotentiale beobaehten. 

Im paradoxeu Schla] (20 Std) bestand der Grundrhythmus aus Aktivit~ten 
niedriger Amplituden und neigte zu Frequenzschwankungen. Er war nieht auff/~llig 
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Abb. 3. Polygraphische Ableitung 12 Tage naeh Setzen der Liision im Nucleus amygda- 
loideus lin~s (Pars b~solatera]is). Waehzustand. Auftreten vor~ deatliehen Paroxys- 
men links (Kanal 3) wEhrend der motorisehen Ruhe (Aufh5ren der Augenbewegun- 
gen K~nal 5). 1 Motorisoher Cortex reehts; 2 Assozi~tiver Cortex reehts; 3 l~Iotori- 
scher Cortex links; g Assozi~tiver Cortex links; 5 Augenbewegungen; 6 EI~IG der 

Naekenmuskulatur 

gegeniiber der Norm verBndert. Bemerkenswert waren lediglieh einige Spindeln 
auf der kranken Seite, die jedoeh nur selten beobaehtet wurden. Im allgemeinen 
waren die im l~uhe-EEG vorhandenen Kr~mpfpotentiale im paradoxen Sehlaf v61lig 
verschwunden (Abb. 4). 

Katzen mit Liision in der Formatio reticular@ mesencephali 
Im Wachzustand (AbleiSungsdauer 29 Std bei 3 Katzen). Wir kormten w~hrend 

der motorisehen Aktivit~t seltene EEG-Ver~nderungen in Form yon einzelnen 
paroxysmalen Entladungen (Dauer 1--4/sec) yon steilen und spitzen Wellen lest- 
stellen. Bemerkenswert war, dab diese Entladungen yon steilen, spitzen Wellen 
trod SW-Komplexen nur wBhrend des Wachzust~ndes in Wellenserien ~uftr~ten, 
wobei ihre Aktivierung yore Aufh6ren der motorischen Bet~tigung abh~ngig war. 
Mit dem Einsetzen yon motorischer AktivitBt (Augenbewegungen) wurden die 
Entladungen meistens, jedoch nicht immer, unterbroehen. 

Die meist bisyachronen Paroxysmen waren gelegentlich auch asynchron zu 
beob~ehten. Auff~lligerweise traten diese asynchronen Entladtmgen auf der kontm- 
laterMen Seite der L~sion auf. Die ersten pathologischen Aktivit~ten h~ben wir 
sehon 7 Tage nach Setzen der LBsion festgestellt. 

Im Schla/kormten wir keiue nennenswerte Abweichung yon den durchschnitt- 
lichen Werten der Schlafd~uer und Org~nisation der EEG-Schlafstadien feststellen. 

Im langsamen Sclda] (Ableitungsdauer 22 Std) war stets eine Asymmetrie der 
Aktivit~ten zu verzeichnen. Uber der nich~ yon der L~sion betroffenen Hemisphere, 
d. h., auf der Seite, ~uf der auch im Wachzustand die meisten Krampfpotentiale 
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Abb. 4A.-- D. PolygraphisJ~e Ableitu~115 Tage ~'~h ,,%tzen der I,~io# im linden Nuc- 
leus amygdaloldeus (P~rs b~sol~teralis). Im Wachzust~nd mit aktiven Bewegungen 
des Tieres (A) ~reten keine Krampfpotentiale ~uf, w~hrend solehe im Wachzustand 
ohne motorisehe Akt iv i~ t  (B) siehtlich naehweisb~r sind (Aktivierung). Im l~ng- 
s~men Sehl~f (C) zeigte sieh keine Aktivierung, wie ~uch im par~doxen SchI~f (D), 
wo einzelne Spindeln vorhanden sind. 1 l~Iotorischer Cortex reehts; 2 Assoziativer 
Cortex rechts; 3 Motoriseher Cortex links; d Assoziativer Cortex links; 5 Augen- 
bewegungen; 6 EMG der Nackenmuskulatur;. A W~ch, motorisch ~ktiv; B W~ch, 

motorisch inaktiv; C Langsamer Sehlaf; D P~radoxer Sch]af 

erschienen, wurden langsame Wellen noch langsamer und zeig~en grSBere Amplitu- 
den ~ls auf der Gegenseite. Die Spindeln traten im allgemeinen symmetrisch auf. 
Bei dieser Gruppe konnten wir im langsamen Sehlaf einzelne, serene paroxysmale 
Entladungen yon angedeuteten SW-Komplexen (Dauer der Entladungen 1--2 sec) 
beobaehten. 
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Im paradoxen Schla/(Ableitungsdauer 5 Std) zeig~en sich keine Abweichungen 
yon der Norm, wenn man yon einzeluen, sehr seltenen Spindeln absieht. Die im 
Wachzust~nd vorhandenen Krampfpotentiale waren wghrend dieses Schl~fstadiums 
fast vSllig des~ktiviert (Abb. 5 A). 

Katzen m# Li~sion des H@pocampus dorsalis 
In  dieser Gruppe (Ableittmgsd~uer 32 Std bei 3 Ka~zen) tr~ten dio ersten 

pathologischen Aktivit~ten im EEG inaerhMb der 1. Woche auf. Nach 16 Tagen 
wurden h~ufige Krampfanf~lle beobachtet. Die in Form yon kurzen paroxysmalen 
En~ladungen organisierten Krampfpotentiale kon~ten im EEG meistens w~hrend 
des Wachzus/~andes ohne motorische Aktivit~t registriert werden. 

Im langsamen Schla] (23 Std) war keine Ak$ivierung der schon in Ruhe vor- 
handenen Paroxysmen festzustellen, jedoch waren mitunter Asymmetrien des 
Grundrhythmus vorhanden. 

Im p~radoxen Sehlaf (5 Std) land sich keine Auff~lligkeit der EEG-Aktivit~ten. 
Es bestand eine v6llige Desaktivierung der Krampfpotentiale. 
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Katzen mit L5sionen im Isocortex 

Im Wachzustand (32 Std bei 3 Katzen) haben wir aach der 2. Woche Krampf- 
anf~lle gesehen. Bei allen Tieren waren im EEG schon in den ersten Tagen n~ch 
Setzen der L~sion Krampfpor n~chweisbar. Obwohl es sieh um eine fokale 
L~sion handelte, traten die paroxysmalen Entladungen aueh bisynchron fiber beiden 
Hemisph~ren auf, sie w~ren jedoch auf der kr~nken Seite deutlich betont und mei- 
stens asynchron. Die zeitliche Entwieklung und Verteilung der Kr~mpfpoten~iale 
zeigten eine Tendenz zur Ausbreitung und Generalisation, d. h., die Entladungen 
wurden mehr und mehr bisynchron. Im W~chzust~nd ~ktivier~en sich die Kr~mpf- 
potentiale meist nur dann, wenn die Tiere motorisch inaktiv waren. 

Im Schla] konnten wir eine bemerkenswerte ~mderung der Organisation des 
Hypnogramms feststellen. Die Tiere dieser Gruppe zeigten verkfirzte Stadien 
p~r~doxen Schlafes. 

Im langsamen Schla/ (Ableitungsdauer 11 Std) konnten wit keine besondere 
Aktivierung der Krampfpotentiale beobachten, jedoch sahen wir einzeine Ent- 
ladungen yon isolierten steilen Wellen sowohl fiber der kranken Ms auch fiber der 
kontralateralen Itemisph~re. Im langsamen Schlaf konnten wir auch einige bi- 
synchrone paroxysm~le Entladungen yon SW-Komplexen nachweisen. Uber der 
yon der L~sion betroffenen ttemisph~re w~ren die ]angsamen Wellen ]angs~mer und 
yon hSherer Amplitude. 

Im paradoxen Schla] (Ableitungsdauer 3 Std) war keine ~uff~llige Ver~nderung 
der ffir dieses Stadium char~kteristischen Grundaktivit~t festzustellen. Die im 
Waehzustand vorhandenen paroxysmalen Entladungen w~ren erheblich desakti- 
viert. Es traten jedoch w~hrend des par~doxen Schl~fes einzelne, meist negative 
Spitzen yon 200 fzV (50 msec-Dauer) fiber der yon 4er L~sion betroffenen Hemi- 
sphere auf. 

Bei der K~tze, bei der die L~sion im Bereieh des Gyrus supra-sylvins anterior 
lag und bei der sich im Waehzustand ein deutlicher Krampffoeus entwickelt h~tte, 
konnten wir get,de w~hren4 des p~radoxen Schlafes zahlreiehe einzeln auftretende 
Spitzen fiber der Li~sion beobaehten (Abb. 5 B). 

Diskussion 

W i r  h a b e n  die exper imente l le  Epi leps ie  nach  der  Methode  yon  
KOP~LOFF ausgew~hlt ,  da  be i  dieser die epi lept ischen Ersche inungen  
nich~ yon  e inem chemischen Agens  sondern  yon  einer gl ialen N a r b e  
ausgel6st  werden.  Dami~ is t  sie der  Lu der  Kl in ik  beobach te t en  par t ie l len  

Abb. 5 A und B. Polygraphische Ableitung im Wachzustand, im langsamen Schlaf und 
paradoxen Schla] bei einer Katze mit subcorticaler L~ision (A) und einer Katze mit corti- 
taler Lgsion (B). --  Bei beiden Tieren deutliehe Aktivierung der Kr~mpfbereitschaft 
im Wachzustand ohne Bewegung (W). Im l~ngsamen Schlaf keine Aktivierung bei 
beiden Tieren (LS). Im paradoxen Sehlaf (PS) beim Tier mit Isocortex-L~sion 
einze]ne, deutlieh fokalisierte Spitzen im Bereich der L~sion, d~zu beim Tier mit 
subcorticaler Li~sion keine Aktivierung. 1 Motorischer Cortex rechts; 2 Assoziativer 
Cortex reehts; 3 Motorischer Cortex links; 4 Assoziativer Cortex links; 5 Augen- 
bewegungen; 6 EMG der Naekenmuskulatur. A 40 Tage nach Setzen der L~sion in 
der Form~tio retieu]aris meseneeph~]i links; B 5 Tage naeh Setzen der L~sion im 
Isocortex (Gyrus supra-sylvius anterior reehts); W Wach; LS Langsamer Sehlaf; 

PS P~radoxer Sehlaf 
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Epflepsie vergleichbar. Die Versuchstiere hatten abgegrenzte, anatomisch 
kontrollierte L/s in bestimmten Bezirken. (Nucleus amygdaloideus 
Pars basolatcralis, Hippocampus dorsalis, Formatio reticularis mesen- 
cephali, Isocortex.) Wir haben absichtlich unsere Untersuchungen irmer- 
halb der ersten 2 Monate nach Setzen der L/~sion durchgefiihr~, um das 
Modell einer partiellen Epflepsie ohne Sl0/~tere sekund/~re Generalisation 
untersuchen zu kSnnen. Die gegebenen Versuchsbedingungen erlaubten 
es uns nicht, die klinischen Anfs fortlaufend zu registrieren; diese 
wurden desha]b mtr sporadisch beobachtet. Daher beziehen sich die 
vorgelegten umfangreiehen Befunde nur auf die EEG-Erseheinungen 
des Waeh- und Schlafstadiums. 

Obwohl die anatomischen L/~sionen bei allen Tieren genau umschrieben 
waren, konnten wit im EEG schon w/~hrend der 1. Woche sowohl generali- 
sicrte Krampfpotentiale (in Form bisynchroner paroxysmaler Entladun- 
gen, yon Spitzen, steflen Wellen und seltenen SW-Komplexen) als auch 
fokalisierte auf der Seite der Lasionen beobachten. Die epileptischen 
Entladungen traten bei den Tieren im Wachzustand nur w/thrend vSlliger 
motorischer Ruhe auf. Das heist, im EEG waren w~hrend aktiver ]3ewe- 
gungen praktisch keine Krampfpotentiale festzustellen. Alle Paroxysmen 
sowohl die fokalisierten als auch die generalisierten, batten eine Dauer 
yon 1--20 sec und traten durchschnittlich 400 msec nach AufhSren 
jeglichcr motorischer Bet/~tigung auf (Abb.3). In der Regel unterbrach 
der Wiederbeginn der Motorik die Entladungen. Dieser das Auftreten 
yon Krampfpotentialen begtinstigende Zustand war ohne Bezichung zu 
den Schlafphasen, d. h., er trat nicht vor oder nach einer Schlafphase auf. 

Im EEG gelang es nicht, besondere Eigenschaften dieses Stadiums 
herauszustellen: Die Frequenz, Amplitude und Verteilung der Rhythmen 
zeigten keine faBbaren Ver/~nderungen im Vergleich zu dem Waehstadium 
mit Bewegungen und vSlliger Desaktivation der Krampfpotentiale. Die 
beobachtete Unterbrechung der Krampfpotentiale im EEG w/~hrend 
der Bewegungen im Wachzustand 1El~t sich wahrseheinlich mit der yon 
BAVMOART~r U. Mitarb. [3] beschriebenen Beeinflussung der Formatio 
retieularis mesencephali durch die Aktivierung der Zellen im motorischen 
Cortex erkl/~ren. Sie beobachteten bei intracellularer Ableitung an Katzen 
dab eine Aktivit/~tssteigerung der motorischen Zellen der spezifischen 
Area mit einer gleichzeitigen Zunahme der AktivitKt der Zellen der 
l~ormatio reticularis mesencelohali einherging. Das bedeutet, daS beim 
Auftreten der Motorik gleichzeitig eine Aktivierung der Formatio reti- 
cularis stattfindet, die durch eine Desynchronisation im EEG gekenn- 
zeiehnet ist. Dies kSnnte die nahezu vollst/indige Desaktivierung der 
Entladungen im Waehzustand wKhrend der motorischen Bet/~tigung 
erkl/~ren, tISrt andererseits der aktivierende EinfluS des motorischen 
Cortex auf die Formatio reticularis auf (mo$orische Ruhe), so kommt 
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wahrseheinlieh eine Synehronis~tion zust~nde, die fiir die Entstehung 
der paroxysmalen Entladungen besonders gfinstig ist. 

Bei den Katzen mit ehronischen epileptogenen Hirnl~sionen haben 
wir im Sehlaf-EEG zwei Fragen untersucht: 

a) Beeinflussung der Verteilung und der Organisation der Sehlaf- 
stadien durch die Epflepsie. 

b) Die Aktivierung der Krampfpotentiale im EEG w~hrend des 
Schlafes. 

Ad a) : Die Tiere mit epfleptogenen Narben im subeortiealen Bereich 
zeigen im Vergleich zu Kontrolltieren und auch zu den aus der Literatur 
bekannten Angaben keine nennenswerte quantitative bzw. prozentuale 
Ver~nderung der Dauer des langsamen und des paradoxen Schlafes. 
W~hrend des langsamen Schlafes sind fiber der dureh die L~sion betroffe- 
hen Hemisphere die Wellen langsamer und yon grSBerer Amplitude, so 
dab eine Asymmetrie des Grundrhythmus zu erkennen ist. Wir haben 
diesen Ver~nderungen keine Bedeutung im Sinne einer Kr~mpfbereit- 
sehaft zugemessen. Die Spindelaktivitgten zeigen keine Besonderheit 
und keine Asymmetric in der Verteflung. Im paradoxen Sehlaf ist keine 
Veranderung des Grundrhythmus festzustellen. Lediglich einige Spindeln 
sind auf der yon der Lasion betroffenen Seite zu beobachten. Dagegen 
ist bei den Tieren mit eorticalen Lasionen eine bemerkenswerte Verande- 
rung des Hypnogramms vorhanden. Obwohl prozentual zur Gesamt- 
schl~fdauer der paradoxe Schlaf nicht signifikant verandert scheint, 
treten doeh wesentlieh hgufiger kfirzere paradoxe Sehlafphasen auf. 

DI PAOLA u. RossI [5] konnten naehweisen, dab die elektrisehe 
Reizung flu Cortexarealen wghrend des langsamen Sehlafes paradoxen 
Schlaf induziert. Wit vermuten, dal~ die aufgrund der epileptogenen 
Narbe entstandene Entladung denselben Effekt wie die elektrisehe 
Stimulation hat. Allerdings konnten wir in unseren Untersuehungen 
keine Beziehung zw~sehen den seltenen paroxysmalen Entladungen im 
langsamen Schlaf und dem Auftreten yon paradoxem Sehlaf feststellen. 
DaB die Entstehung des paradoxen Schlafes durch den EinfluB yon 
eorticalen epfleptogenen Narben begfinstigt wird, soll noeh dureh ein 
grSBeres Material bestatigt werden. 

Ad b). Bei den Tieren, die eine L~sion im Nucleus amygdaloideus 
oder im Itippoeampus dorsalis batten, war im ]angsamen Sehlaf keine 
Entladung yon spitzen, steflen Wellen oder SW-Komplexen naehzu- 
weisen. Bei Ls in der Formatio reticularis meseneephali und beson- 
ders bei Lasionen im Isocortex konnten wir im langsamen Schlaf einze]ne, 
stets generalisierte paroxysmale Entladungen beobaehten. Im paradoxen 
Schlaf zeigten alle Tiere mit subcortiealen Ls eine vollkommene 
Desaktivierung der Krampfbereitschaft fin EEG. Bei den Tieren mit 
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L~sionen im Isocortex traten jedoch im paradoxen Schlaf deutliehe 
Spitzen auf, die als Fokalis~tion aufzufassen sind. 

Wenn man die paroxysmale Entladung yon spitzen, steilen Wellen 
und sehr seltenen SW-Komplexen im Waehzustand ohne motorisehe 
Bet/itigung quantitativ auswertet und mit der Zahl der Entladungen im 
langsamen Sehlaf vergleieht, ist festzustellen, dal~ die im Waehzustand 
vorhandene Krampfbereitsehaft im langsamen Sehlaf desaktiviert Mrd. 
Das gleiehe grit fiir den loaradoxen Sehlaf. Die Krampflootentiale jedoeh, 
die dutch epileptogene Narben im Isoeortex entstanden waren, konnten 
im paradoxen Sehlaf zwar nieht aktiviert, abet fokalisiert naehgewiesen 
werden. Deshalb erseheint aueh naeh unserem Material die Annahme 
einer anatomisch-elektroeneephalographisehen Korrelation zur Unter- 
teflung yon eor~iealen und subeortiealen L~sionen gereehtfertigt zu 
sein. 

Die gewonnenen experimentellen Ergebnisse erlauben folgende l~ber- 
legungen: 

1. Im paradoxen Schlaf lassen sieh die yon fokalen Narben verursaeh- 
tan Epilepsien unterscheiden in Formen mit cortiealen und subeortiealen 
Ls Dieser Untersehied kSnnte die Diskrepanz der bisherigen 
klinisehen Mitteilungen der versehiedenen Autoren erkl~ren. 

2. Im Gegensatz zu den klinisehen Erfahrtmgen bei Mensehen fehlt 
im Experiment die Aktivierung der Krampfberei~sehaft aller Epilepsie- 
formen w/~hrend des langsamen Schlafes. 

Diese Abweiehung zwisehen Klinik und Experiment ist mSglieher- 
weise nur eine seheinbare. Denn beim Mensehen kennt man ffinf Sehlaf- 
stadien; die Aktivierung des EEG's aller Epilepsieformen erfolgt meistens 
im Einsehlafstadium (IA, IB, II), w/ihrend in den SchlafstadienIII 
und IV (eigentlieher langsamer Sehlaf) die Aktivierung naehlggt. Bei 
Katzen dagegen kennt man im EEG nut die Stadien des langsamen und 
des paradoxen Sehtafes; Einsehlafstadien lassen sieh nieht abgrenzen. 
In unseren Kurven waren vier versehiedene Phasen ersiehtlieh: Wach 
bei motoriseher Aktivit/it, waeh bei motoriseher Inaktivit~t, langsamer 
Sehlaf, paradoxer Schlaf. Die ausgepr/~gteste Aktivierung der Krampf- 
bereitsehaft war bei allen untersuehten Tieren stets in der yon uns als 
,,wach mit motorischer Inaktivitgt" bezeichneten Phase festzustellen. 
Obwohl es uns nieht gelungen ist, die EEG-Eigensehaften dieser Phase 
zu determinieren, und es auch nieht mSglieh ist, die Korrelation zu den 
Schwankungen der Vigilanz im Tierversueh zu erfassen, liegt es nahe, 
anzunehmen, dab dieses Stadium im Tierexperiment mit dem Einschlaf- 
stadium des Menschen iibereinstimmt. Die Ereignisse des Einsehlafens 
wiirden also sowohl in der Klinik als auch im Experiment die Aktivierung 
der Krampfbereitsehaft bei allen Epilepsieformen begiinstigen. 
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