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Changes in the Physiological and Pathological EEG Activity
of Bpilepsies during Mental Activity and Awareness

Summary. In a group of 7 epileptic patients the a-index and the pathological
activity were analyzed in eyes open conditions at rest and during the performance
of different tasks. The number of groups of pathological paroxysmal activity in
both hemispheres, the amount of pathological waveforms within the group and the
focal pathological alterations were counted for periods of 10 seconds. The x-activity
was evaluated by means of an interval-analyzer and the number of a-waves were
counted during the same sampling periods.

The following results are presented:

1. During the performance of all tasks there is a general inhibition of the
paroxysmal pathological activity. This inhibition runs parallel with the decrease of
a-index.

2. The blocking rate of x-activity as well as of the paroxysmal pathological
activity is different for different tasks. This can be proved by covariance analysis.

3. By ranking the «-blocking rate for the different tasks in linear order of
increase a significant correlation with the paroxysmal activity can be shown.
Mental arithmetic (smallest decrease) and complicated visual-motor coordination
tasks (highest blocking rate) were at the opposite sides of the rank scale.

4. The group-statistical analysis shows an unsystematic change of the focal
alterations during the performance of the tasks.

Key-Words: EEG — Attention — Epilepsy.

Zusammenfassung. Bei einer Gruppe von 7 Epileptikern wurden unter Ruhe-
bedingungen und in verschiedenen Leistungssituationen die folgenden patholo-
gischen EEG-Verinderungen in 10 sec-Abschnitten visuell ausgewertet: patholo-
gische paroxysmale Aktivitidt (in Gruppen) iiber beiden Hemisphiren, Haufigkeit
der pathologischen Wellen innerhalb der einzelnen Gruppe, fokale pathologische
Verinderungen. Von den gleichen Protokollen wurde die vorhandene Alpha-
Aktivitdt temporo-occipital automatisch ausgewertet.

Es wurden folgende Ergebnisse festgestellt:

1. Wihrend der Aufgaben fand sich eine generelle Hemmung der paroxys-
malen pathologischen Aktivitit, die nahezu parallel liuft mit einer Abnahme der
a-Aktivitit.

2. Die «-Aktivitit, sowie die paroxysmale pathologische Aktivitit ergaben
signifikante (kovarianzanalytisch gesicherte) Unterschiede der Blockierungsrate
zwischen den einzelnen Aufgaben.
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3. Die deutlichsten Unterschiede fanden sich zwischen den Rechenaufgaben
einerseits (geringste Blockierung der «- und der pathologischen paroxysmalen
Aktivitdt) und den visuomotorischen Koordinationsaufgaben andererseits (stirkste
Blockierung).

4. Die fokalen Verinderungen wurden nur unsystematisch wahrend der Auf-
gaben beeinflufit.

Schlisselworter: EEG — Aufmerksamkeit — Epilepsie.

Die o-Aktivitiat 148t sich auf verschiedene Weise beeinflussen, doch
stellt ihre Reaktion immer nur ein mehr oder weniger indirektes Korrelat
des Reizes dar, ohne daf bisher etwas sicheres iiber die physiologische
Bedeutung ausgesagt werden kann. Eine emotionelle Erregung, dngst-
liche Spannung oder Zuwendung der Aufmerksamkeit kénnen nicht
nur bei geschlossenen Augen diesen ¢-Rhythmus blockieren, sondern auch
eine bestehende a-Aktivitit bei offenen Augen dndern, wie dies bereits
in klassischen Arbeiten (ADRIAN u. MarTHEWS, 1934) beschrieben
wurde. Wahrend bei geschlossenen Augen der o-Rhythmus bei geistiger
Téatigkeit, emotioneller Anspannung und Aufmerksamkeit stets ver-
mindert wird, zeigt sich bei offenen Augen bei gesunden Versuchs-
personen unter gleichen Bedingungen ein individuell unterschiedliches
Verhalten (CreuTzreLDT u. Mitarb., 1967; Stmonova u. Mitarb., 1968).
Der occipitale o-Rhythmus zeigte bei einem Drittel der gesunden
Versuchspersonen eine Blockierung (Abnahme der o-Téatigkeit), bei
einem Drittel eine Aktivierung (Zunahme der «-Tétigkeit), und schlief3-
lich bei einem Drittel ein uneinheitliches Verhalten. Gewisse Reaktions-
unterschiede zwischen den kognitiven und visuomotorischen Aufgaben
wurden im c«-Frequenzbereich temporo-occipital nachgewiesen (GRUNE-
wALD u. Mitarb., 1968).

In der vorliegenden Arbeit stellte sich die Frage, ob bei Epileptikern
die Beeinflussung des Grundrhythmus mit gleichlaufenden Beeinflussun-
gen der pathologischen Aktivitit korreliert ist. Es ist bekannt, daB
manche Epileptiker durch konzentrierte motorische Aktivitdt einen
Anfall verhindern kénnen (HENNER, 1960). GOTzZE u. Mitarb. (1967) und
GErEr u. Mitarb. (1967) beobachteten eine Verminderung epileptischer
EEG-Veriinderungen bei motorischen Ubungen. Juwe (1962) und
Laxpornr (1963) berichteten tiber zahlreiche Epileptiker, die im initialen
Stadium ihren Anfall durch sensorische Reize hemmen kénnen. Gumwrr
u. Mitarb. (1965) fanden Inhibition der epileptischen Akfivitat durch
,pattern vision® im homogenen Licht (Ganzfeld) mit offenen Augen.
Dagegen weil man, dal manche Anfille durch sensible Reize provoziert
werden konnen wie z. B. die photogenen (WarreEr u. Mitarb., 1946;
GasTavuT u. Mitarb., 1948, 1950) audiogenen (GasTAUT u. Mitarb., 1948;
PrECHTL, 1959), vestibuldren (BEERMANN u. Mitarb., 1958) und musiko-
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genen (CRITCcHLEY, 1957) Epilepsien. Entsprechende inhibitorische
und provozierende Faktoren sind auch bei experimentellen Epilepsien
in Tierversuchen gefunden worden (ScumarBACH, 1968).

Material und Methode
Material

Die Versuche wurden bei 7 erwachsenen Epileptikern durchgefiihrt,
die generalisierte und fokale pathologische Aktivititsmuster in der EEG-
Kurve aufweisen. Diese pathologische EEG-Titigkeit wurde als Aus-
wahlkriterium genommen. Das klinische Bild ging nicht in die Aus-
wahl ein.

Ableitung

Die Registrierung der EEG-Potentiale erfolgte telemetrisch mit
Sendern der Fa. Alvar und tber konventionelle auf die besonderen
Bediirfnisse der Telemetrie adaptierte Empfinger. Das EEG wurde
mit einem Elema-Gerdt bipolar von dem occipito-temporal-Bereich
(T5—01,T6—02) und dem fronto-zentralen Bereich (F3—C3,
F4—C4) nach dem Ten-twenty Elektrodensystem abgeleitet. Gleich-
zeitig wurden EKG und EMG registriert, deren Auswertung hier nicht
berticksichtigt werden soll. Die gesamte Registrierung wurde auf einem
7-Kanal-Bandspeicher (Honeywell) gespeichert.

Versuchsanordnung

Die Versuchsanordnung war die gleiche wie in der vorangehenden
Untersuchung bei Gesunden. Die Versuchspersonen hatten eine Reihe
von 8 Aufgaben durchzufithren.

Den Versuchspersonen wurde vor jeder Aufgabe eine schriftliche Einweisung
gegeben. HEs wurde betont, daBl die Versuche von der Intelligenz unabhingig seien,
daB jedoch die beste Leistung erwartet werde. Jede Aufgabe wurde 2min lang ohne
Riicksicht auf die Leistung durchgefithrt und war durch eine ebenfalls 2 min
dauernde Vor- [RI ] und Nachruhe [ R2] von den benachbarten Aufgaben getrennt.
Der gesamte Versuch dauerte etwa 48 min. Alle Versuche wurden mit offenen
Augen durchgefithrt. Im einzelnen handelte es sich um folgende Aufgaben:

1. Reihenweise Niederschrift von einfachen Auf- und Abbewegungen.

2. Fortlaufendes Schreiben des Testwortes ,,mommom®‘.

3. Laufendes Schreiben des komplizierten Testwortes ,,Dampfschiffahrts-
gesellschaft®.

4. Schreiben dieses Testwortes bei AusschluB der visuellen Kontrolle, aber bei
offenen Augen.

5. Fehlerfreies Nachfahren komplizierter Lineaturen.

6. Durchfihren von Additions- und Subtraktionsaufgaben und Niederschrift
der Ergebnisse.

7. Durchfiihrung von Multiplikationen zweistelliger Zahlen im Kopf und Nie-
derschrift der Ergebnisse.
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8. Nachfahren komplizierter Lineaturen in Spiegelsicht.
Eine Leistungskontrolle wurde nicht durchgefithrt.

Auswertung

Die Auswertung des a-Rhythmus erfolgte mit Hilfe eines Schwarzer-Analysa-
tors, eines CAT 400 und eines IBM 1130-Computers. Die EEG-Kurve wurde durch
ein elektronisches Filter mit einem Frequenzband von 5—15/sec vorgefiltert. Die
0-Durchgénge der vorgefilterten Potentiale wurden in Impulse umgewandelt
(Schwarzer-Analysator) und die Intervalle zwischen den einzelnen Impulsen ge-
messen. Sie wurden in Intervallklassen von 2 msec Unterschied aufgeteilt, in
Intervallhistogrammen aufsummiert und auf Lochstreifen gespeichert. Die Haufig-
keit der Intervalle zwischen 125—80 msec (x-Frequenzbereich 8—12.5) wurde mit
Hilfe eines ITBM 1130 bestimmt und numerisch ausgegeben. Es wurden jeweils
aufeinanderfolgende 2 min-Abschnitte ausgewertet.

Bei der visuellen Auswertung der pathologischen EEG-Aktivitét unterschieden
wir zwischen generalisierter paroxysmaler pathologischer Aktivitit und fokaler
pathologischer Aktivitdat. Als generalisierte paroxysmale pathologische Aktivitdt
wurden Gruppen von hochgespannten Delta-Wellen mit eingelagerten steilen
Ablidufen definiert, die tiber beiden Hemisphiren gleichzeitig auftraten; als fokale
pathologische Aktivitit dagegen vereinzelte steile Potentiale, - und &-Wellen,
soweit sie auf eine einzelne Hirnregion beschrinkt waren.

Die folgenden Parameter wurden in aufeinanderfolgenden 10 sec-Abschnitten
ausgezihlt:

a) Hiufigkeit der Gruppen der pathologischen paroxysmalen Aktivitit,

b) Anzahl der Wellen pro Gruppe,

c) Haufigkeit der fokalen pathologischen Aktivitéit.

Ergebnisse

Abb.1 zeigt eine Originalkurve von einem Patienten mit cerebralem
Anfallsleiden wihrend der Vorruhe und Téatigkeitsphase. Links ist die
Ruhephase dargestellt. Uber beiden Hemisphiren zeigt sich gut aus-
geprigte Grundaktivitdit um 8—9/sec, vermehrte O-Tatigkeit um
5—6/sec mittlerer Amplitude und vereinzelte steilere Potentiale und
d-Wellen.

Diese pathologische Tétigkeit ist vor allem fronto-zentral links
deutlicher ausgepriagt. Uber beiden Hemisphéren treten auBerdem
kurze Gruppen von S-W-Komplex-Varianten auf. Rechts ist das EEG-
Bild wahrend der Tétigkeit dargestellt. Die o-Aktivitdt ist reduziert,
die paroxysmale pathologische Tétigkeit ist nicht mehr vorhanden,
nur fokale pathologische Tatigkeit d.h. steile und §-Wellen fronto-
zentral links bestehen weiter. Darunter sind die zugehérigen Intervall-
histogramme, der vorgefilterten Kurven dargestellt.

Abb.2 zeigt den Effekt der Aufgaben auf die mittlere a-Wellenzah!
und die generalisierte pathologische Aktivitit in der Gesamtgruppe.
Es fand sich im Mittel wahrend aller Aufgaben eine Verminderung der
o-Aktivitdt um */;—1/, (nach oben gerichtete Ordinate) und der Héaufig-
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Abb.2. Verdnderung der «-Aktivitit (oben) und der pathologischen paroxysmalen
Aktivitit (unten) bei den verschiedenen Aufgaben. Ordinate: Nach oben sind auf-
getragen: Zahl der x-Wellen pro 120 sec wihrend der Ruhephasen (weifle Ko-
lumnen), wihrend der Aufgaben (schraffierte Kolumnen) und die Differenzen
(schwarze Kolumnen). Nach unten ist in gleicher Anordnung das Verhalten der
Gruppen pathologischer paroxysmaler T#tigkeit dargestellt (s. Text). Abszisse:
Bezeichnung der Aufgaben. Die Aufgaben sind nach der Stéirke der x-Blockierung
geordnet

keit der generalisierten pathologischen paroxysmalen Gruppen (nach
unten gerichtete Ordinate).

Im Gegensatz zu den normalen Versuchspersonen mit verschiedenen
«-Reaktionen wihrend der gleichen Testbatterie fand sich bei keinem
Patienten eine eindeutige Zunahme der «-Aktivitdt oder auch nur ein
systematisches Gleichbleiben wihrend der Aufgabe. Gelegentliches
Fehlen der Blockierung trat nur in Einzelfillen auf und verteilte sich
vollig unsystematisch iiber die Versuchspersonen und Aufgaben. Aufler
der Hiufigkeitsminderung generalisierter pathologischer Gruppen
kommt es auBlerdem zu einer signifikanten Verkiirzung der einzelnen
Gruppen, d. h. weniger Wellen pro Gruppe wihrend der Aufgabe (Abb.4¢).

Die Kovarianzanalyse der a-Aktivitdt in Ruhe und Tétigkeit ergibt
dariberhinaus signifikante Unterschiede der Blockierungsrate einzelner
Aufgaben. In Abb. 2 sind die Aufgaben nach dem Grad der «-Verminderung
geordnet. Die geringste Blockierung fand sich bei den Rechenaufgaben
(6, 7), die stérkste bei den einfachen visuomotorischen Aufgaben (1, 2, 5),
wihrend die schwierigen visuomotorischen Aufgaben (4, 8) nur eine
mittelstarke Blockierung aufwiesen.
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ABNAHME DER GRUPPEN
MIT PATHOLOGISCHER
PAROXYSMALER TATIGKEIT
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Abb. 3. Zusammenhang zwischen der o-Blockierungsrate wnd der Blockierung der

pathologischen paroxysmalen Tdtigheit. RI-A stellt fur jede Aufgabe die mittlere

Differenz der Haufigkeiten von Vorruhe (RB7) und Aufgabe (4) dar. Rechts Korrela-
tionskoeffizient und Formel der Regressionsgeraden
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Abb.4A—C. Schematische Darstellung der statistischen Bearbeitung nach dem

Binomialtest), der Abnahme der fokalen Veréinderungen (A), der Abnahme von

Gruppen von pathologischer paroxysmaler Tétigkeit (B) und der Zahl der Wellen

innerhalb der Gruppen von paroxysmaler pathologischer Tatigkeit (C). Signifi-
kanzen fiur die Aufgaben 1—8
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Obwohl die Abhéngigkeit der Veranderungen der generalisierten
pathologischen Aktivitit weniger auffillig erscheint finden sich ko-
varianzanalytische Unterschiede, die die gleiche Richtung wie die
x-Verdnderungen zeigen. Dies kommt auch in der Parallelitit von Ver-
dnderungen der generalisierten pathologischen Tétigkeit und der Zahl
der a-Wellen zum Ausdruck (Korrelationskoeffizient 0,72) (Abb. 3).

Fokale pathologische Aktivitat konnte zwar im Einzelfall eine leichte
Verminderung wéhrend einzelner Aufgaben oder Aufgabenabschnitte
zeigen, aber meist bleibt sie unverdndert wihrend der Aufgaben.

Entsprechend findet sich keine signifikante Verdnderung in der Ge-
samtgruppe. In Abb.4 sind die Signifikanzen der Verdnderungen der
verschiedenen Aktivitdtsmuster wihrend der einzelnen Aufgaben
dargestellt. Die fokalen pathologischen Wellen (Abb.4a) sind nur bei Auf-
gabe 5 (Liniennachfahren) vermindert (Signifikanz 0,05) wihrend die
generalisiert-paroxysmalen pathologischen Aktivititsmuster ebenso wie
die o-Aktivitit stets signifikant vermindert sind, auBler in Aufgabe
6 (Rechnen), wo die Signifikanzgrenze 0,05 nicht erreicht wird.

Diskussion

Im Gegensatz zu dem Verhalten der normalen Kontrollgruppe
zeigte die hier dargestellte Gruppe von 7 Epileptikern ein einheitlicheres
Verhalten des EEG in den gleichen Testsituationen. Der a«-Rhythmus
wurde in allen Fillen bei allen visuomotorischen Aufgaben und meist
auch bei den Rechenaufgaben vermindert oder ganz blockiert. Der
Grund fiir dieses differente Verhalten kann nur vermutet werden:
Erstens das pathologische Geschehen, weiter eine stirkere emotionelle
Beteiligung und Angstkomponenten der Patienten im Vergleich zur
Versuchsgruppe, die sich aus intelligenten Studenten zusammensetzte,
kénnten diskutiert werden. Die wihrend der Rechenaufgabe statistisch
etwas geringere o-Blockierung als wihrend der visuomotorischen Auf-
gaben, kann ebenfalls verschiedene Griinde haben:

Weniger kontinuierliche Tétigkeit beim Rechnen (mit Pausen
zwischen den einzelnen Rechenaufgaben) oder geringere Beteiligung
als bei den einfachen repetitiven Tétigkeiten kénnen mégliche Griinde
sein, In jedem Fall entspricht die Abhingigkeit der a-Reaktion von der
Art der Aufgabe den Befunden der allerdings geringeren Aufgaben-
abhéngigkeit bei normalen Versuchspersonen (GrRUNEWALD u. Mitarb.,
1968).

Das wichtige Ergebnis der Untersuchung ist die Korrelation zwischen
der Verdnderung der -Héufigkeit und der generalisierten pathologischen
Aktivitdit bei Epileptikern. Im Gegensatz dazu ist die fokale patho-
logische Aktivitit nur gering oder gar nicht beeinfluf3t.
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Dies weist darauf hin, daB der generalisierten, pathologischen Aktivi-
tét bei Epileptikern dhnliche, aber pathologisch verdnderte Mechanismen
wie der normalen o-Téitigkeit zugrunde liegen. Hierfiir spricht ja auch
die Tatsache des generalisierten Auftretens der pathologischen Aktivitit
an sich.

Ob es sich dabei tatsdchlich um eine primire mesodiencephale
Stoérung im Bereich des fiir den o-Rhythmus verantwortlichen Gebietes
entsprechend der Hypothese de centrencephalen Epilepsie (PENFIELD
u. Mitarb., 1954) handelt oder um Ausdruck einer generalisierten cere-
bralen Schidigung kann aufgrund dieser Ergebnisse natirlich nicht
entschieden werden. Andererseits ist jedoch auf die oft verschiedene
Ausbreitung des normalen a-Rhythmus und der pathologischen paroxys-
malen Téatigkeit hinzuweisen.

Die inkonstante Beeinflussung der fokalen Aktivitdt ist ein Hinweis
darauf, daB es sich hier wie héufig angenommen (TUreL u. Mitarb.,
1952; AsmonNE MarsaN, 1960) eher um lokale corticale Stérungen
handelt. Dal} diese focalen Stérungen jedoch auch unter dem Einflufl
thalamo-corticaler Mechanismen stehen kénnen, geht aus der bekannten
Tatsache hervor, dall auch sie vor verdnderter thalamo-corticaler
Aktivitat, wie z.B. im Schlafbeginn, Anderungen aufweisen kénnen
(ScawARz u. Mitarb., 1964; NIEDERMAYER, 1966). '

Fix kritische Diskussionen und Anregungen danken wir Herrn Priv.-Doz. Dr.
0. CREUTZFELDT, fiir technische Assistenz Frl. HErgr ScEMITZ.
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