
Arch. Psychiat. Nervenkr. 211, 460--469 (1968) 

Veriinderungen der physiologischen 
und pathologischen EEG-Aktivitiit 

bei geistiger T/itigkeit und Aufmerksamkeit 

OLGA SIMONOVA und  H E ~ I N G  SCHEICH 

Max-Planck-Institut ffir Psychiatric, Mfinchen, Abteflung ffir Neurophysiologie 

Eingegangen am 5. Dezember 1968 

Changes in the Physiological and Pathological EEG Activity 
o/Epilepsies during Mental Activity and Awareness 

Summary. In a group of 7 epileptic patients the co-index and the pathological 
activity were analyzed in eyes open conditions at rest and during the performance 
of differen~ 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 i0 seconds. The co-activity 
was evaluated by means of an interval-analyzer and the number of c~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 a-activity as weli as of the paroxysmal pathological 
activity is different for different tasks. This can be proved by covarianee analysis. 

3. By ranking the a-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. 

Zusammen/assung. Bei einer Gruppe yon 7 Epileptikern wurden unter Ruhe- 
bedingungen und in verschiedenen Leistungssituationen die folgenden patholo- 
gischen EEG-Ver~nderungen in i0 see-Abschnitten visuell ausgewertet: patholo- 
gische paroxysmMe Aktivit~t (in Gruppen) fiber beiden Hemispharen, H/iufigkeit 
der pathologisehen Wellen innerhalb der einzeL~en Gruppe, fokale pathologische 
Ver~nderungen. Von den gleiehen Protokollen wurde die vorhandene A1pha- 
Aktivit~t temporo-occipital automatisch ausgewertet. 

Es wurdeu folgende Ergebnisse festgestellt: 
1. W~hrend der Aufgaben land sieh eine generelle Hemmung der paroxys- 

malen pathologischen Aktivit/~t, die nahezu parallel l~uft mit einer Abnahme der 
~-Aktivit~t. 

2. Die a-AktivRi~t, sowie die paroxysmale pathologische Aktivit~t ergaben 
signifikante (kovarianzanalytisch gesieherte) Untersehiede der Blockierungsrate 
zwischen den einzelnen Aufgaben. 



Ver~nderungen der lohysiologischen und pathologischen EEG-Aktivitgt 461 

3. Die deutlichsten Unterschiede fanden sich zwischen den Rechenaufgaben 
einerseits (geringste Blockierung der ~-und der pathologischen paroxysmalen 
AktivitKt) und den visuomotorischen Koordinationsaufgaben andererseits (st~rkste 
Blockierung). 

4. Die fokalen Vergnderungen warden nur unsystematisch wiihrend der Auf- 
gaben beeinfluflt. 

SchIiisselwiirter: EEG -- Aufmerksamkeit -- Epilepsie. 

Die e-Aktivit~t 1/~gt sieh auf versehiedene Weise beeinflussen, doeh 
stellt ihre Reaktion immer nut ein mehr oder weniger indirektes Korrelat 
des Reizes dar, ohne dal] bisher etwas sicheres fiber die physiologisehe 
Bedeu~ung ausgesagt werden kann. Eine emotionelle Erregung, ~ngst- 
liehe Spannung oder Zuwendung der Aufmerksamkeit kSnnen nieht 
nur bei gesehlossenen Augen diesen e-Rhythmus blockieren, sondern aueh 
eine bestehende ~-Aktivits bei offenen Augen/~ndern, wie dies bereits 
in klassisehen Arbeiten (ADRIAN n. MATTHEWS, 1934) beschrieben 
wurde. W~hrend bei geschlossenen Augen der ~-ghythmus bei geistiger 
Tgtigkeit, emotioneller Anspannung und Aufmerksamkeit stets ver- 
mindert wird, zeigt sieh bei offenen Augen bei gesunden Versuchs- 
personen unter gleichen Bedingungen ein individuell untersehiedliches 
Verhalten (CR~eTZF~LDT U. Mitarb., 1967; SI~O~OVA u. Mitarb., 1968). 
Der occipitale c~-Rhythmus zeigte bei einem Drittel der gesunden 
Versuehspersonen eine Bloekierung (Abnahme der ~-T/itigkeit), bei 
einem Drittel eine Aktivierung (Zunahme der ~-T/itigkeit), und sehliel~- 
lich bei einem Drittel ein uneinheitliehes Verhalten. Gewisse Reaktions- 
unterschiede zwisehen den kognitiven und visuomotorisehen Aufgaben 
wurden im e-Frequenzbereieh temporo-occipital nachgewiesen (GRO~- 
WALD U. Mitarb., 1968). 

In der vorliegenden Arbeit stellte sieh die Frage, ob bei Epileptikern 
die Beeinflussung des Grundrhythmus mit gleiehlaufenden Beeinflussun- 
gen der pathologischen Aktivit/it korreliert ist. Es ist bekannt, dab 
manche Epileptiker durch konzentrierte motorische Aktivitiit einen 
Anfall verhindern k6nnen (Hv, N~En, 1960). GSrz]~ u. Mitarb. (1967) und 
G]~r~R u. Mitarb. (1967) beobachteten eine Verminderung epfleptischer 
EEG-Ver/inderungen bei motorisehen Ubungen. Ju~G (1962) und 
LANDOLT (1963) beriehteten fiber zahlreiche Epileptiker, die im initialen 
Stadium ihren Anfall durch sensorisehe I~eize hemmen kSnnen. GUMNIT 
U. Mitarb. (1965) fanden Inhibition der epileptischen Aktivits dureh 
,,pattern vision" im homogenen Licht (Ganzfeld) mi~ offenen Augen. 
Dagegen weig man, dab manehe Anf~lle durch sensible Reize provoziert 
werden kSnnen wie z. B. die photogenen (WALT~ U. Mitarb., 1946; 
GASTAUT U. Mitarb., 1948, 1950) audiogenen (GAsTAvT U. Mitarb., 1948; 
P~]~CHTL, 1959), vestibul/~ren (Bv~H~ANN U. Mitarb., 1958) und musiko- 
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genen (CRITCHLEY, 1957) Epilepsien. Entsprechende inhibitorische 
und provozierende Faktoren sind auch bei experimentellen Epilepsien 
in Tierversuchen gefunden worden (ScH~ALBAC~, 1968). 

Material und Methode 

Material 

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

Ableitung 
Die Registrierung der EEG-Potentiale erfolgte telemetrisch rait 

Sendern der Fa. Alvar und fiber konventionelle auf  die besonderen 
Bedfirfnisse der Telemetrie adaptierte Empf~nger. Das EEG wurde 
mit  einem Elema-Ger~t bipolar yon dem occipito-temporal-Bereich 
(T 5 - - 0  1, T 6 - - 0  2) un4 dem fronto-zentralen Bereich (F 3- -C 3, 
F 4 - -C  4) nach dem Ten-twenty Elektrodensystem abgeleitet. Gleich- 
zeitig wurden E K G  und EMG registriert, deren Auswertung bier nicht 
berficksichtigt werden soll. Die gesam~e Registrierung wurde auf  einem 
7-Kanal-Bandspeicher (Honeywell) gespeichert. 

Versuchsanordnung 

Die Versuchsanordnung war die gleiche wie in der vorangehenden 
Untersuchung bei Gesunden. Die Versuchspersonen bat ten eine Reihe 
yon 8 Aufgaben durchzuffihren. 

Den Versuchspersonen wurde vor jeder Aufgabe eine schriftliche Einweisung 
gegeben. Es wurde beton% dab die Versuche yon der Intelligenz unabh~ngig seien, 
dab jedoch die beste Leistung erwartet werde. Jede Anfgabe wurde 2 rain lung ohne 
Riicksicht auf die Leistung durchgeffihrt und war durch eine ebenfalls 2 rain 
dauernde Vor- [R1] und Nachr~he [1~2] von den benachbarten Aufgaben getrennt. 
Der gesamte Versuch dauerte etw~ 48 rain. Alle Versuche wurden mit offenen 
Augen durchgefiihrt. Im einzelnen handelte es sieh um folgende Aufgaben: 

1. Reihenweise Niederschrift yon einfachen Anf- und Abbewegungen. 
2. Fortlaufendes Schreiben des Testwortes ,,mommom '~ 
3. Laufendes Schreiben des komplizierten Testwortes ,,Dampfsehiffahrts- 

gesellschaft". 
4. Schreiben dieses Testwortes bei Ausschlul~ der visuellen Kontrolle, aber bei 

offenen Augen. 
5. Fehlerfreies Nachfahren komplizierter Lineaturen. 
6. Durchfiihren yon Additions- und Subtraktionsaufgaben und Niederschrift 

der Ergebnisse. 
7. Durehfiihrung yon Multiplikationen zweistelliger Zahlen im Kopf und Nie- 

derschrift der Ergebnisse. 
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8. Naehfahren komplizierter Lineaturen in Spiegelsicht. 
Eine Leistungskontrolle wurde nicht durchgefiihrt. 

A uswertung 
Die Auswertung des a-Rhythmus erfolgte mif ltilfe eines Schw~rzer-AnaJysa- 

~ors, eines CAT 400 und eines IBM ll30-Computers. Die EEG-Kurve wurde durch 
ein elektronisches Filter mit einem Frequenzband yon 5--15/see vorgefiltert. Die 
0-Durchg~nge der vorgefilterten Potenti~le wurden in Impulse umgewandel~ 
(Schwarzer-An~lysafor) mid die Intervalle zwisehen den einzelnen Impulsen ge- 
messen. Sie wurden in Intervallkl~ssen yon 2 msec Unterschied aufgefeil~, in 
Intervallhistogr~mmen aufsummierf und auf Lochstreifen gespeichert. Die H~ufig- 
keit der Intervalle zwischen 125--80 msee (a-Frequenzbereich 8--12,5) wurde mit 
Hilfe eines IBM 1130 bestimmt und numerisch ausgegeben. Es warden jeweils 
aufeinanderfolgende 2 min-Abschnitte ausgewerfet. 

Bei der visuellen Auswertung der pathologischen EEG-Aktivit~t unterschieden 
wh" zwischen generalisierter paroxysmaler p~fhologischer Akfivif/~t und fokaler 
pathologischer Aktivit~t. Als generalisierte paroxysmale pafhologische Aktivit/~t 
wurden Gruppen yon hochgespannten Delta-Wellen mit eingel~gerten steflen 
Abl/iufen definier~, die fiber beiden Hemisph~ren gleichzeitig auftraten; als fokale 
pathologische Aktivif~t dagegen vereinzelte steile Pofentiale, 0- and (~-Wellen, 
soweit sie auf eine einzelne Hirnregion beschr~nkt waren. 

Die folgenden Parameter wurden in aufeinanderfolgenden 10 sec-Abschnitten 
ausgez~hlt: 

a) H~ufigkeit der Gruppen der pathologisehen paroxysmalen Aktivit~, 
b) Anzahl der Wellen pro Gruppe, 
c) H~iufigkeit der fokalen pathologisehen Akfivit~f. 

Ergebnisse 
Abb. 1 zeigg eine Originalkurve yon einem Patienten mit  cerebralem 

Anfallsleiden w~hrend der Vorruhe ~nd TStigkeitsphase. Links ist die 
Ruheph~se dargestellt. Uber beiden YIemisph~ren zeigt sich gut aus- 
gepr~gte Grundaktivit~t  um 8--9/see, vermehrte 0~T~ttigkeit um 
5--6/see mi~tlerer Amplitude und vereinzel~e steilere Potentiale und 

-Wellen. 
Diese pathologisehe T~tigkeit ist vor allem fronto-zentral links 

deutlicher ausgepr~gt. Uber beiden Hemisph~ren treten aul]erdem 
kurze Gruppen yon S-W-Komplex-Varianten auf. Rechts ist das EEG- 
Bfld w~hrend der T~tigkeit dargestellt. Die ~-Aktivit~t ist reduziert, 
die paroxysmale pathologische T~tigkeit isf nicht mehr vorhanden, 
nur fokale pathologisehe T~tigkeit d .h .  stefle und ~-Wellen fronto- 
zentral links bestehen welter. Darunter  sind die zugehSrigen Intervall-  
histogramme, der vorgefilterten Kurven d~rgestellt. 

Abb. 2 zeigt den Effekt der Aufgaben auf die mittlere ~-Wellenzahl 
und die generalisierte pathologische Aktivit~t in der Gesamtgruppe. 
Es f~nd sich im Mittel w~hrend aller Aufgaben eine Verminderung der 
~-AktivitSt um 1/5--1/3 (nach oben gerichfete 0rdin~te) und der H~ufig- 
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ANZAHL DER ~-WELLEN PRO 120 SEC 
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ANZAHL DER PATH. PAROX. GRUPPEN 
PRO 120 SEC 

Abb.2. Ver#nderung der a-A#tiviffit (oben) und der pathologischen paroxysmalen 
A/~Hvitgt (unten) bei den verschiedenen Au/gaben. Ordinate: Nach oben sind auf- 
getragen: Zahl der a-Wellen pro 120 sec wi~hrend der Ruhephasen (weii]e Ko- 
lumnen), w~hrend der Aufgaben (schraffierte Kolumnen) und die Differenzen 
(sehwarze Kolumnen). Naeh unten isb in gleicher Anordmmg das Verhalten der 
Gruppen pathologiseher paroxysmaler Ts dargestellt (s. Text). Abszisse: 
Bezeichnung der Aufgaben. Die Aufgaben sind nach der St~irke der cr 

geordne~ 

kei~ der generalisierten pathologisehen paroxysmalen Gruppen (nach 
unten gerichtete Ordinate). 

Im Gegensatz zu den normalen Versuehspersonen mit verschiedenen 
~-Reaktionen w~hrend der gleichen Testbatterie land sieh bei keinem 
Patienten eine eindeutige Zunahme der ~-Aktivit~t oder auch nur ein 
systematisches Gleiehbleiben wghrend der Aufgabe. GelegentHehes 
Fehlen der Bloekierung ~ra~ nur in Einzelfitllen auf und verteilte sich 
v6llig unsystematiseh fiber die Versuchspersonen and Aufgaben. Aul~er 
der H~ufigkeitsminderung generalisierter pathologiseher Gruppen 
kommt es au~erdem zu einer signifikanten Verkfirzung der einzelnen 
Gruppen, d. h. weniger Wellen pro Gruppe wi~hrend der Aufgabe (Abb. 4 e). 

Die Kovarianzanalyse der ~-Aktivitgb in Ruhe und T~tigkeit ergib~ 
darfiberhinaus signifikante Unterschiede der Blockierungsrate einzelner 
Aufgaben. In Abb. 2 sind die Aufgaben naeh d am Grad der ~-Verminderung 
geordnet. Die geringste Blockierung land sich bei den Rechenaufgaben 
(6, 7), die s~rks~e bei dan einfaehen visuomotorisehen Aufgaben (1, 2, 5), 
wahrend die sehwierigen visuomotorisehen Aufgaben (4, 8} nur eine 
mitte]starke Bloekierung aufwiesen. 
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ABNAHME DER GRUPPEN 
MIT PATHOLOGISCH..ER 
PAROXYSMALER TATIGKEIT 
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Abb.3. Zusammenhang zwischen der a-Blockierungsrate and der Bloclcierung der 
pathologischen paroxysmalen Tgtigl~eit. R1-A stell$ ffir jede Aufgabe die mittlere 
Differenz der H~ufigkeiten van Vorruhe (R1) und Aufgabe (A) dar. Rechts Korrela- 

tionskoeffizient und Formel der Regressionsgeraden 

A, 

1 2 3 4 5 6 7 8 AUFGABE 

Signifikanz der Abnahme der fokaten Ver~inderungen 

1 2 3 /, 5 6 7 8 AUFGABE 

Signifikanz der Abnahme der Gruppen mi t  path. 
paraxysma[er T~tigkeit 

1 2 3 /, 5 6 7 8 AUFGABE 

Signifikenz der Abnahme der We[ten w~ihrend der 
Gruppen 

Signifikanz : ++ : < .  01 
+ : < - 0 5  

Abb.4A--C. Schema~ische Darstellung der s~atis~ischen Bearbei~ung nach dam 
Binomi~ltest), der Abnahme der fokalen Ver~nderungen (A), der Abnahme van 
Gruppen van pathologischer paroxysmaler Titigkeit (B) und der Zahl der Wellen 
innerhalb der Gruppen van paroxysm~ler pathologischer Titigkeit (C). Signifi- 

kanzen fiir die Aufgaben 1--8 
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Obwohl die Abh~ngigkeit der Ver~nderungen der generalisierten 
pathologischen Aktivit~t weniger auff/~llig erscheint finden sieh ko- 
varianzanalytische Untersehiede, die die gleiehe Riehtung wie die 
~-Ver&nderungen zeigen. Dies kommt such in der Parallelit&~ yon Ver- 
&nderungen der generalisierten pathologischen T&~igkeit und der Zahl 
der ~-Wellen zum Ausdruck (Korrelationskoeffizient 0,72) (Abb. 3). 

Fokale pathologisehe Aktivit/~t konnfe zwar im Einzelfall eine leichte 
Verminderung w~hrend einzelner Aufgaben oder Aufgabenabsehnitte 
zeigen, aber meist bleibt sie unver/indert w~hrend der Aufgaben. 

Entspreehend finder sich keine signifikante Ver~nderung in tier Ge- 
samtgruppe. In Abb.4 sind die Signifikanzen der Ver~nderungen der 
versehiedenen Aktivitgtsmuster w~hrend der einzelnen Aufg~ben 
dargestellt. Die fok~len pathologisehen Wellen (Abb. 4 a) sind nur bei Auf- 
gabe 5 (Liniennachfahren) vermindert (Signifikanz 0,05) w/~hrend die 
generalisiert-paroxysmalen pathologisehen Aktivit~tsmuster ebenso wie 
die ~-Aktivit/it stets signifikant vermindert sind, auBer in Aufgabe 
6 (Rechnen), wo die Signifikanzgrenze 0,05 nieht erreieht wird. 

Diskussion 

Im Gegensatz zu dem Verhalten der normalen Kontrollgruppe 
zeigte die bier dargestellte Gruppe yon 7 Epileptikern ein einheitlieheres 
Verhalten des EEG in den gleiehen Testsifuationen. Der ~-Rhythmus 
wurde in allen F~llen bei allen visuomotorischen Aufgaben und meist 
aueh bei den Rechenaufgaben vermindert oder ganz bloeldert. Der 
Grund fiir dieses differente Verhalten kann nur vermutet werden: 
Erstens das pathologische Geschehen, welter eine st~rkere emotionelle 
Beteiligung und Angstkomponenten der Patienten im Vergleich zur 
Versuehsgruppe, die sieh aus intelligenten Studenten zusammensetzte, 
kSnnten diskutiert werden. Die w~hrend der Reehenaufgabe statistisch 
etwas geringere ~-Blockierung als w~hrend der visuomotorischen Auf- 
gaben, kann ebenfalls versehiedene Gr/inde haben: 

Weniger kontinuierliche T~tigkeit beim Rechnen (mit Pausen 
zwisehen den einzelnen Rechenaufgaben) oder geringere Beteiligung 
als bei den einfachen repetitiven T~tigkeiten kSnnen mSgliche Grfinde 
sein. In jedem Pall entspricht die Abhgngigkeit der ~-Reaktion yon der 
Art der Aufgabe den Befunden der a]lerdings geringeren Aufgaben- 
abh~ngigkeit bei normalen Versuehspersonen (GRfrNEWALD U. Mitarb., 
1968). 

Das wiehtige Ergebnis der Untersuchung ist die Korrelation zwischen 
der Ver/~nderung der ~-H~ufigkeit und tier generalisierten pathologischen 
Akfivif&~ bei Epilepgikern. Im Gegensatz dazu ist die fokale loatho- 
logische Aktivit/~t nur gering oder gar nieht beeinfluBt. 
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Dies waist darauf hin, dal3 der gtneralisitrten, pathologisthen Aktivi- 
ta t  bei Epfleptikern i~hnliche, aber pathologisch veranderte Mechanismen 
wit der normalen ~-T/~tigkeit zugrunde liegen. Hitrfi ir  spricht ja aueh 
die Tatsache des gtneralisierten Auftretens der pathologisehen Ak~ivitat 
an sich. 

0b  ts  sich dabei tatsi~chlich um eine larim~re mesodiencephale 
St6rung im Bereich des ffir den ~-Rhy~hmus verantwortlichen Gebietes 
entsprechend der Hypothes t  de centrencephaltn Epflepsie (Pv.NFI]~L]D 
U. Mitarb., 1954) handelt oder um Ausdruck einer generalisierten cere- 
bral tn  Schadigung kann aufgrund dieser Ergebnisse natiirlich nieht 
entsehieden wtrden. Andertrseits ist jedoch auf die oft verschitdene 
Ausbreitung des normalen a-Rhythmus und der pa~hologisehen paroxys- 
malen Tatigkeit  hinzuweisen. 

Die inkonstante Beeinflussung dtr  fokalen Aktivi tat  ist ein Hinweis 
darauf, da]~ as sich bier wie haufig angenommen (TuK]~, u. Mitarb., 
1952; A~oN] :  M~RSAN, 1960) eher um lokale corticale St6rungen 
handelt. Dal~ diese focalen St6rungen jedoch auch unter dem Einflul~ 
thalamo-corticaler 1V[echanismen s t then k6nnen, geht aus d t r  bekannten 
Tatsaehe hervor, da]~ aueh sit vor veranderter thalamo-eorticaler 
Aktivit/it, wie z .B.  ira Schlafbeginn, ~nderungen aufweisen kSnnen 
(ScHw)mz u. Mitarb., 1964; N%~,DV, R ~ E R ,  1966). 

Fiir kritische Diskussionen und Anregungen danken wir Herrn Priv.-I)oz. Dr. 
O. CREU~Z~E~nT, ffir technisehe Assistenz Frl. Hv.n~E SCHliTZ. 
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