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The Symptom of EEG-Flattening Accompanying Psychomotor Attacks, 
Their Frequency, Duration, Form and Significance 
A Video-Band Analysis of 78 Patients with 187 Attacks 

Summary. A total of 187 psychomotor attacks in 78 epileptic patients were 
recorded on video band; 48 patients (61.5%) and 100 attacks (55.5.%) showed 
signs of EEG flattening. This flattening became manifest before the clinical 
onset of the fit in 11.88% of  patients, simultaneously with the fit in 30.5%, 
during the fit in 17.1%, and at the end of the attack in 4.8%. In 10.7% of the 
attacks, the flattening was considered as a cardinal EEG symptom of  the fit, 
since it lasted longer than two-thirds of attack duration. Side differences in 
flattening occurred only in 6.4% of  all attacks. The constancy of  flattening 
varied in patients who had several attacks. Only few cases showed consistent 
flattening. In 50% of  attacks with a remembered aura, the flattening occurred 
before the clinical signs of the fit. Since EEG flattening is explained by an 
arousal activation of  the ascending reticular formation, it is assumed that the 
epileptic discharge of the psychomotor attack is initiated by activation of the 
nonspecific ascending reticular and limbic systems. This results in EEG 
flattening and clinically in an unconsciousness reaction. 

Key words: Psychomotor epilepsy - Flattening - Frequency constancy 
duration - Significance - Ascending activation system. 

Zusammenfassung. Von 78 Epilepsie-Patienten mit 187 im Doppelbild auf 
Videoband erfagten psychomotorischen Anf~illen zeigten 48 Patienten gteich 
61,5% bzw. 100 Anf~tlle gleich 53,5% eine EEG-Abflachung. Die Ab- 
flachungen manifestierten sich vor klinischem Anfallsbeginn in 11,8%, mit 
Anfallsbeginn in 30,5%, im Anfallsverlauf in 17,1% und in 4,8% am Ende 
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eines Anfalls. Eine Abflachung wurde dann als hirnelektrisches Kardinal- 
symptom eines Anfalls angesehen, wenn diese l~inger als 2/3 der gesamten 
Anfallszeit dauerte. Dies war bei 10,7% der Fall. Abflachungen mit Seiten- 
differenzen waren nut in 6,4% sfimtlicher Anffille nachweisbar. Die Konstanz 
der Abflachung ist bei den einzelnen Patienten mit mehreren AnfS,11en sehr 
unterschiedlich. Nut wenige Ffille zeigten immer eine Abflachung. Bei 50% 
der mit einer Aura einhergehenden Anf/ille war eine Abflachung vor klinisch 
nachweisbarem Anfall feststellbar. Obwohl die Aktivierung des aufsteigenden 
reticul~iren Systems als Weckreaktion aufgefaBt wird, ffihrt der einem psycho- 
motorischen Anfall zugrunde liegende epileptische ProzeB wahrscheinlich 
fiber das unspezifische aufsteigende reticul~ire und das limbische System mit 
der hirnelektrischen Abflachung klinisch zu einer BewuBtlosigkeit, somit zu 
einer ,,unconsciousness-reaction". 

Sehliisselwiirter: Psychomotorische Epilepsie - Abflachung - Hfiufigkeit - 
Konstanz - Bedeutung. 

1. E i n l e i t u n g  

Jasper und Daly haben 1947 mitgeteilt, dab ,,Temporallappenanf~ille" gew6hn- 
lich mit einer Spannungsverminderung des Elektroencephalogramms (EEG) 
beginnen. Diese initiale Abflachung haben die Autoren als ,,Suppression" 
bezeichnet, Mazars (1950) als ,,ph6nombne d'extinction", somit als Ausl6sch- 
ph~inomen, Gastaut (1953) als ,,aplatissement" im Sinne einer ,,activation", 
weniger einer ,,depression". Jasper, Pertuisset und Flanigin (1951) betonen den 
Kontrast zwischen dem hirnelektrischen Beginn eines pyknoleptischen petit mal- 
Anfalls und eines psychomotorischen Anfalls. Sic vermuten beim psycho- 
motorischen Anfall andere elektrophysiologische Vorg~inge in der Tiefe der 
vorderen Temporalregion bzw. im limbischen System und nehmen an, dal3 die 
Aktivierung eines epileptogenen Prozesses dazu fiihren kann, die bioelektrische 
TS, tigkeit groBer Gebiete der Hirnrinde zu hemmen. 

Ajmone-Marsan und Ralston (1957) unterscheiden eine Abflachung im Sinne 
einer Amplitudenverminderung (depression) der jeweiligen Grundaktivit~it und 
- -  hfiufiger - -  im Sinne einer Desynchronisation mit Zunahme niedergespannter 
schneller Frequenzen (Betaaktivitfit). Sic vergleichen dieses hirnelektrische Bild 
mit dem experimentellen Aktivierungsph~inomen, das nach Stimulierung sub- 
kortikaler und kortikaler Strukturen als ,,arousal" erzielt werden kann. Jung 
(1967) weist darauf bin, dab Berger bereits 1930 bei seinen ersten hirnelektrischen 
Untersuchungen am Menschen das Verschwinden der Alphawellen mit Ab- 
flachung und vermehrten kleinen Betawellen zur Konzentration der Aufmerk- 
samkeit in Beziehung gesetzt hat (,,aktives EEG"). Adrian und Matthews (1934) 
deuteten den Mechanismus dieser Abflachung als Desynchronisierung und als 
differenzierte Tfitigkeit des Cortex. Moruzzi und Magoun (1949) entdeckten die 
zentrale Rolle der Formatio reticularis des Mittelhirns ffir diese arousal-Effekte. 
Seitdem wird das unspezifische Ph~inomen des Abflachens der EEG-Kurven 
fiberwiegend in der Initialphase verschiedener Anfallsformen als Ausdruck einer 
Aktivierung des aufsteigenden reticul~iren Systems, somit als eine Art , , W e c k -  
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reaktion" bzw. ,,arousal" aufgefal3t. Ferner wird die Abflachung als Beleg ffir die 
Existenz von Unterdrfickermechanismen (Dusser de Barenneund McCulloch, 
1939; Forster und Huertas, 1955/56) angesehen, die durch eine fokale Erregung 
in Gang gesetzt werden. 

Eine systematische Untersuchung des hirnelektrischen Ph~inomens der Ab- 
flachung an einem gr6Beren Kollektiv mit einer Anfallsform ist bisher nicht 
durchgeffihrt worden. Dies ist insofern bemerkenswert, als die Ansichten der 
Autoren fiber H~iufigkeit und Bedeutung der Abflachung weit auseinandergehen. 
So hat Meyer-Mickeleit 1950 und 1953 in seinen Arbeiten fiber die sogenannten 
psychomotorischen Anf~ille bzw. D~immerattacken von einer Abflachung bei der 
Schilderung der EEG-Befunde nichts berichtet. Hill (1949) dagegen beobachtete 
bei allen psychomotorischen Anffillen seines Kollektivs eine Abflachung. 
Schorsch und v. HedenstrSm (1957) haben bei 7 von 11 F~illen mit groBen oder 
psychomotorischen Anffillen unmittelbar vor dem Krampfgeschehen eine Ver- 
minderung der Spannungsproduktion festgestellt. Karbowski et al. (1970) sahen 
in 4 F~illen bei 12 Patienten unmittelbar vor dem Anfall eine diffuse Abflachung. 
Landolt  (1960) betont, dab die Suppression bereits zum Anfallsgeschehen geh6rt. 
Christian (1968) gebraucht den Ausdruck ,,selten", Kruse (1973) ,,oft", Jovanovic 
(1974) ,,gelegentlich" bei der Angabe fiber die HS.ufigkeit des Auftretens einer 
Abflachung. In der Regel sind die Anffille selber nicht von Arzten beobachtet  
oder durch Cardiazol provoziert. Gastaut  (1953) land in 21% seiner durch 
Metrazol hervorgerufenen psychomotorischen Anf~lle lediglich eine Abflachung 
der Kurven ohne nachfolgende Entladungen. Ein krisenhaftes transitorisches 
Verschwinden eines EEG-Musters w~ihrend und unmittelbar nach einem psycho- 
motorischen Anfall wird nur sehr selten beschrieben. Karbowski hat  1975 in 
seinem Atlas ,,Das Elektroenzephalogramm im epileptischen Anfall" einige 
Beispiele daffir gebracht. Die M6glichkeit des Vorkommens von Asymmetrien 
der Abflachung wird zwar vereinzelt erwfihnt, aber nicht systematisch bearbeitet. 
Mi.ttels des ,,Synchronen Doppelbildverfahrens" haben wir spontan sich mani- 
festierende psychomotorische Anf/ille gesammelt, dokumentiert  und das hirn- 
elektrische PhS.nomen der Abflachung eingehend analysiert. Uber das Ergebnis 
wird nachstehend berichtet. 

2. Methode 

Bei der Untersuchungsmethode des ,,Synchronen Doppelbildverfahrens" werden Anfall und 
EEG von je einer Fernsehkamera simultan auf Videoband aufgenommen. Die Signale beider 
Kameras werden auf elektronischem Wege zu einem synchromen Doppelbild vereinigt, auf 
mehreren Monitoren sichtbar gemacht und fiir sp~itere wiederholte Betrachtungen einschliel~lich 
Ton auf Magnetband gespeichert (Wehmeyer und Dreyer, 1974, 1976; Dreyer und Wehmeyer, 
1977). Einzelheiten zur Methode sind in den erwS.hnten Arbeiten eingehend dargestellt. Bei den 
Patienten sind hirnelektrische Langzeitableitungen solange durchgeffihrt, bis ohne Provokation 
bei gleichbleibender Medikation und konstanten Ableitebedingungen spontan ein psycho- 
motorischer Anfall registriert werden konnte. Es sind in dieser Arbeit nur AnfS.11e verwendet, 
die differentialtypologisch klinisch und hirnelektrisch sicher als psychomotorische Anffille 
einzuordnen sind unter Beriicksichtigung der Terminologie und der Klassifikation zu den 
,,complex partial seizures" der Internationalen Liga gegen Epilepsie. Die Patienten sind alle 
eindringlich darauf hingewiesen, sich bei Aurasensationen bemerkbar zu machen oder eine 
Signaltaste zu bet/itigen. 
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Anhand eines Merkmalkataloges haben die beiden Autoren mittels der Videoaufzeich- 
nungen die erfagten Abflachungen getrennt und gemeinsam immer wieder betrachtet, analysiert 
und dokumentiert. Dem Beginn der Abflachung haben wir bei gleichzeitiger Beachtung des 
klinischen Geschehens unsere besondere Aufmerksamkeit geschenkt. Wir haben ferner darauf 
geachtet, ob sich das hirnelektrische Ph~inomen der Abflachung vor, w~ihrend und nach dem 
Anfall mainfestiert und welche klinischen Symptome synchron feststellbar sind. 

3. Material 

78 Patienten aus der Klinik ft~r Anfallskrankheiten und dem Langzeitbereich der Anstalt Bethel 
mit 187 im Doppelbild auf Videoband erfal3ten psychomotorischen Anf~,llen sind fur die 
Beurteilung des Ph/inomens der Abflachung in dieser Arbeit ausgewertet. Die Auswahl der 
Patienten ist nur nach dem Gesichtspunkt des sicheren und m6glichst hgufigen Vorkommens 
yon psychomotorischen Anf~illen erfolgt. 51 Probanden = 65,4% sind m~nnlichen, 27 = 34,6% 
weiblichen Geschlechts. Das Durchschnittsalter betr/igt 26,5, die Altersspanne 7--54 Jahre. Bei 
41 Patienten=52,6% besteht eine sichere exogene, bei 33=42,3% eine unklare und bei 4 
Patienten=5,1% eine i)berwiegend endogene Genese. Die Deklarierung einer psychomo- 
torischen Epilepsie als eine prim~ire oder sekund~ire psychomotorische Epilepsie anhand der 
Krankengeschichten und der Anfallb/Sgen sowie ergfinzender Nachforschungen ist schwierig, da 
genaue Anfallsbeschreibungen in der Regel fur den Beginn der Krankheit fehlen, der Zeitpunkt 
einer Kombination mehrerer AnfNle selten einigermagen exakt festgelegt und der Termin eines 
m6glichen Anfallswandels ebenfalls selten eindeutig in den Aufzeichnungen festgehalten ist. 
Eine sichere Entscheidung ist bei 21 Patienten = 26,9% nicht zu treffen. 36 Patienten = 46,2% 
haben seit Beginn der Anfaltskrankheit eine Kombinationsform (tiberwiegend groge und 
psychomotorische AnfNle), 21 Patienten = 26,9% eine primfire psychomotorische Epilepsie. 

4. Ergebnisse 

Bei 48 der 78 Patienten, somit bei 61,5%, ist es gelungen, eine Abflachung in den 
verschiedenen Anfallsphasen zu erfassen. Auf  die Anf~ille bezogen ergibt sich, 
dab bei den 187 im Doppelbi ld aufgezeichneten AnfS.11en bei 100 Anffil len= 
53,5% eine sichere Abf lachung nachweisbar ist. Eine fragliche Abflachung findet 
sich bei 5 Anf~illen = 2,6%. Diese Anf~ille sind nicht bert~cksichtigt. Um die 
zahlreichen herausgearbeiteten Fakten m6glichst klar darzustellen, beziehen sich 
die folgenden Ausffihrungen nur  auf  die Anzahl  der Anf~ille, nicht auf  die Zahl 
der Patienten. 

Abf lachung  vor klinisch nachweisbarem Anfal lsbeginn 

Bei 22 A n f N l e n =  11,8% s~imtlicher AnfNle, somit bei 22% der AnfNle mit 
Abflachung,  ist im Doppelbi ld  eindeutig vor klinischem Anfallsbeginn eine 
Abf lachung feststellbar. Eine objektiv nachweisbare oder eine nur subjektiv 
empfundene Aura  kann  bei 22 Anf~illen = 11,8% der Gesamtanfal lzahl  registriert 
werden. Von diesen 22 Anf~illen mit Aura  haben 11 Anfglle = 50% aller Anf~ille 
mit Aura  vor klinischem Anfallsbeginn eine Abflachung.  

Vier ph/inom~inologische Besonderheiten der Kurven mit Abf lachung vor 

klinischem Anfallsbeginn sind bemerkenswert.  
1. Die Abf lachung endet mit Anfallsbeginn. Im Anfal lsablauf  ist eine weitere 

Abf lachung nicht mehr  feststellbar. Bei 9 Anf~illen =4 ,8% sgmtlicher Anffille, 
gleich 9,0% aller Anf~ille mit Abflachung,  gleich 40,9% aller Anffille mit 
Abf lachung vor Anfallsbeginn, ist dieses Phfinomen feststellbar. 
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2. Die Abflachung endet mit Anfallsbeginn. Im Anfallsablauf manifestieren 
sich aber noch einmal oder mehrmals weitere Abflachungen. Dies ist bei 4 
Anf~illen auszumachen, gleich 2,1% s~imtlicher Anf~ille, gleich 3,8% aller Anf~ille 
mit Abflachung, gleich 18,2% aller Anf~ille mit Abflachung vor Anfallsbeginn. 

3. Die vor klinischem Anfallsbeginn feststellbare Abflachung bleibt bei 5 
Anf~illen noch nach klinischem Anfallsbeginn weiter bestehen, gleich 2,7% 
s~imtlicher Anf~Ule, gleich 5% aller Anf~ille mit Abflachung, gleich 22,7% aller 
Anf~ille mit Abflachung vor klinischem Anfallsbeginn. 

4. Mit klinischem Anfallsbeginn wird die Abflachung bei 4 Anf~illen deutlich 
ausgepr~igter, gleich 2,1% s~imtlicher Anf~ille, gleich 4% aller Anf~ille mit 
Abflachung, gleich 18,2% aller Anf~ille mit Abflachung vor klinischem An- 
fallsbeginn. 

Die kt~rzeste Zeitspanne der Abflachung vor klinischem Anfallsbeginn betr~igt 
2, die 1/ingste 37, die Durchschnittsdauer 11,4 s. Auf die vier oben dargestellten 
ph~inomenologischen Besonderheiten der Abflachung bezogen ergibt sich eine 
kontinuierliche Zunahme der durchschnittlichen Dauer yon 1 = 5,38 s (2--15 s), 
2= 10,5 s (2--24 s), 3= 14,8 s (4--37 s) auf 4=21,8 s (17--34 s). 

Abflachung gleichzeitig mit klinisch nachweisbarem Anfallsbeginn 

Bei 57 Anf~illen gleich 30,5% s~imtlicher Anf~ille gleich 57% aller Anf~ille mit 
Abflachung manifestiert sich schlagartig die Abflachung mit Einsetzen der 
klinischen Symptome. Bei 2 dieser Anf~ille (9,1% aller Anf~ille mit Abflachung zu 
Beginn der klinischen Symptomatik) kommt es vor Anfallsbeginn zus~itzlich zu 
einer Abflachung. Einmal 15 s vor dem Anfall f~r 5 s und einmal 44 s vor dem 
Anfall f/Jr 20 s. Bei dem zweiten Fall vermuten wir, dab die Patientin w~ihrend 
dieser Abflachung eine Aura oder einen kurzen blanden absenceartig ablau- 
fenden psychomotorischen Anfall mit Amnesie hatte. Bei 11 Anf~illen gleich 
19,3% der Anf~ille mit Abflachung zu Beginn der klinischen Symptomatik sind im 
weiteren Verlauf der Anf~lle erneute als eigenst~indig gegenfiber der initialen 
Abflachung anzusehende Suppressionen feststellbar. Bei 6 Anf~illen (10,5%) mit 
Abflachungen bei klinischem Anfallsbeginn ist ein stufenf6rmiger Ablauf der Ab- 
flachung zu registrieren. Zun~ichst kommt es zu einer Reduktion der Amplituden 
der jeweiligen hirnelektrischen Graphoelemente, dann verst~irkt sich die Re- 
duktion bis fast zum Nullinien-EEG, es treten schnelle niedergespannte Beta- 
wellen auf, die allm~ihlich an Amplitude zunehmen und sich in der Frequenz 
verlangsamen. Die Dauer der bei klinischem Anfallsbeginn gleichzeitig ein- 
setzenden Abflachung ist mit 0,5--84, durchschnittlich mit 15,5 s auffallend 
unterschiedlich. 

Abflachungen im Anfallsverlauf 

Eine oder mehrere Abflachungen im Anfallsverlauf sind bei 32 Anf~illen fest- 
stellbar, das sind 17,1% s~imtlicher Anf~ille bzw. 32% aller Anf~ille mit Ab- 
flachung. Insgesamt k6nnen bei diesen 32 Anf~illen 38 Abflachungen im Anfalls- 
verlauf beobachtet werden. Vier Anf~ille zeigen im Verlauf 2, ein Anfall 3 sichere 
Abflachungen. Sechs fragliche Abflachungen sind nicht berficksichtigt. Die 
Dauer der Abflachung betr~igt 1,5--31, im Durchschnitt 7,4 s. 
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Abflachungen am Ende eines Anfalls 

9 Anffille gleich 4,8% s~imtlicher Anf~ille gleich 9% aller Anf/ille mit Abflachung 
zeigen am Ende eines Anfalls eine Abflachung. Bei 6 Anffillen gleich 3,2% 
s~imtlicher Anffille gleich 6% aller Anffille mit Abflachung gleich 66,7% aller 
Anffille mit Abflachung am Ende des Anfalls ist diese postparoxysmale Sup- 
pression die einzige Form der Abflachung wfihrend des gesamten Anfallsablaufes 
und der elektrischen VorgS.nge kurz vor und nach einem Anfall. Die Dauer der 
Abflachungen betrS.gt 1--70, im Durchschnitt 10,1 s. 

Abflachungen als Kardinalsymptom eines Anfalls 

Wenn die Abflachung lfinger als 2/3 der gesamten Anfallszeit dauert, dann haben 
wir dieses Phiinomen als das hirnelektrische Kardinalsymptom eines solchen 
Anfalls angesehen. Bei 20 AnfS.11en gleicb 10,7% s~imtlicher AnfS.11e gleich 20% 
aller Anffille mit Abflachung trifft diese Festlegung zu. Bei diesen Anf~illen hat 
die Abflachung als Anfallsmuster etwa die Bedeutung wie die generalisierten 
spike and wave-Komplexe ffir die Petit mal-Formen. 

Abflachungen mit Seitendifferenzen 
Die fiberwiegende Mehrzahl der Abflachungen ist tiber beiden Hirnhfilften 
seitengleich. Bei 12 Anf~illen yon 9 Patienten gleich 6,4% sfimtlicher Anffille 
gleich 12% aller Anfiille mit Abflachung sind die Abflachungen seitendifferent 
bzw. asymmetrisch. Die Seitendifferenz ist jedoch kein konstantes Symptom in 
dem Sinne, dab die Asymmetrie bei jedem Anfall eines solchen Patienten immer 
nachweisbar ist. Bei 3 Patienten mit mehreren Anffillen ist die Abflachung stets 
gleichartig asymmetrisch. Die anderen Probanden zeigen real eine generalisierte, 
real eine fokal betonte Abflachung. Eine eindeutige Beziehung zwischen der 
Lokalisation und der Art des Herdes im Intervall und der fokal betonten 
Abflachung im Anfall besteht nicht. 

Tabelle 1. Konstanz der Abflachungen 

18 Pat ienten  haben  nur 

Von 11 Patienten mit je 2 Anffillen haben 

Von 6 Patienten mit je 3 Anf~illen haben 

Von 5 Patienten mit je 4 Anffillen haben 

Von 3 Patienten mit je 5 AnfS.11en haben 

Von 3 Patienten mit je 6 Anf/illen haben 

g o n  

Von 

3 

3 

1 

1 
1 

! Patient mit je 9 Anfiillen haben 1 

1 Patient mit je 11 AnfS.11enhatnurin 1 

Anfall mit je 1 Abflachung 
Patienten eine Abflachung in 1 Anfall 
Patienten eine Abflachung 

Patienten eine Abflachung 
Patient eine Abflachung in 
Patient eine Abflachung in 

Patienten eine Abflachung 
Patienten 

Patienten 

Patient eine Abfiachung in 
Patient eine Abflachung in 
Patient eine Abflachung in 

Patient eine Abflachung in 

Anfall eine Abflachung 

= 18 Anf~ille 
= 4 AnfS.11e 

in 2 Anf~illen= 14 Anf~ille 

in 1 Anfall = 4 Anf~ille 
2 Anffillen= 2 Anf~.lle 
3 Anffillen= 3 AnfS.11e 

in 3 Anf~llen= 6 Anf~ille 
eine Abflachung in4 AnfS.llen= 12 AnfS.11e 

eine Abflachung in 5 Anf~llen= 15 AnfS.lle 

1 Anfall = 1 Anfall 
5 AnfO.llen= 5 Anf~ille 
6 Anf~llen= 6 Anf~lle 

9 Anfftllen= 9 Anf~.lle 

= 1 Anfall 

48 Patienten i00 Anfiille 
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Konstanz der Abflachungen 

Bei der eingehenden Prfifung der Bandaufzeichnungen ergibt sich, dag einige 
Patienten mit mehreren Anffillen stets eine Abflachung in jedem Anfatl haben, 
andere nur in einem Teil der Anfglle. In der Tabelle 1 ist dieses auffallende 
Faktum nfiher aufgeschlasselt. Bei der Patientin, bei der nur in einem von 11 
Anffilten eine Abflachung nachweisbar ist, handelt es sich um kurzdauernde 
psychomotorische Anfiille aus dem Schlaf mit intensivem Schtucken und Lecken. 
Bemerkenswert ist ferner, dab es im Laufe der Jahre bei dieser Patientin zu einem 
Anfallswandel yon pyknoleptischen Petit mal-Anfiillen zu psychomotorischen 
Anffillen gekommen ist. Besonderheiten sind auch bei den 40 Anffillen fest- 
stellbar, wo eine oder mehrere Abflachungen im Anfallsablauf und/oder  am 
Anfallsende sich manifestieren. Bei 23, somit bei der Mehrzahl der AnfSlle, sind 
eine Sinnesreizeinwirkung jeglicher Provenienz oder affektive Faktoren nicht zu 
eruieren. Bei 13 Anf~illen erfolgt die Abflachung eindeutig nach Ansprechen, das 
auch eine Blickzuwendung zur Folge hat. Wfihrend des Ausklingens von 3 
Anffillen tritt eine Abflachung zwar ohne nachweisbaren akustischen Auf3enreiz 
auf, die Bewul3tseinstrfibung ist aber nur noch geringffigig. Die Schwierigkeit der 
~itiologischen Beurteilung yon Abflachungen im Anfallsverlauf zeigt der folgende 
Fall. W~ihrend eines Anfatls wird im Verlauf dreimal eine Abflachung bei 
Ansprechen ohne irgendeine gleichzeitige sonstige Reaktion beobachtet. Dieser 
Patient hat auBerdem zwei weitere Anf/ille mit Abflachungen, die ohne ihn 

Abb. 1 A--E. B., Klaus, 19 Jahre. A: Patient ist unauff~illig, polymorphe Theta-Deltaaktivit~it. B: 
Bewugtseinsverlust, Kopf- und Bulbiwendung nach rechts; deutliche generalisierte Abflachung, 
fast Nullinien-EEG. C: Tonische ungerichtete Bewegungen; generalisierte 15/s-Aktivitfit. D: 
Tonische ungerichtete Bewegungen; generalisierte, fiberwiegend frontopr~zen~rat betonte 10/s- 
Aktivit~it. E: Psychomotorische Unruhe; Delta-Thetaaktivit~it mit Deltadominanz fronto- 
pr~izentral, angedeutete Rechtsbetonung 



Abb. 2 A--C. Th., Hans-Joachim, 34 Jahre. A: Patient ist bewuBtseinsklar und unaufffillig; 
Mischaktivit~it aus dem Alpha-Thetaband, Linksbetonung, besonders temporal. B: Bewugt- 
seinsverlust, tonische Gesichtsverkrampfung, Blickwendung nach links; StufenfSrmige Ab- 
flachung: Zun~chst Alphawellen an Amplitude abnehmend, dann fast Nullinien-EEG f/ir knapp 
eine Sekunde, dann niedergespannte 20/s-Betawellen, dann temporal links h6hergespannte 
Alphawellen, hochgespannte Betawellen, Thetawellen. Temporal reehts Betawetlen mit Fre- 
quenzabnahme und Amplitudenzunahme. C: Einsetzen yon Nestelbewegungen der rechten 
Hand, erneute Abflachung 

Abb. 3A--D. W., Manfred, 37 Jahre. A: Patient ist bewuBtseinsklar, Habitualverhalten; Inter-- 
vaI1-EEG 40 s vor Anfaltsbeginn. B: Greift 12 s vor klinischem Anfallsbeginn zur Signaltaste, 
drtickt sic erst 6s sp~iter; Amplitudenverminderung, leicht ausgeprtigte Frequenzzunahme. 
(Vom Patienten ist bekannt, dab er h/iufige und deutliche Aurasensationen hat). C: Bewugt- 
seinsverlust, Drehung des Kopfes und des Oberk6rpers nach rechts; Abflachung, nieder- 
gespannte polymorphe Abl~iufe. D: 13s nach Anfallsbeginn; extreme Rechtswendung des 
Kopfes und der Bulbi, Opisthotonus des Rumpfes. Hochgespannte temporofrontal rechts- 
betonte 6/s-Abl~ufe 
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anzusprechen auftreten und einen Anfall ohne Abflachung trotz mehrfachen 
Ansprechens. 

Die drei EEG-Abbildungen zeigen typische Muster von Abflachungen, die in 
den Legenden nfiher beschrieben sind. 

Diskussion 

Die Untersuchung hat ergeben, dab das hirnelektrische Phfinomen der Ab- 
flachung bei psychomotorischen Anffillen ein hfiufiges Symptom (53,5%) ist. Die 
Abflachung wird im Rahmen psychomotorischer Anf/~lle nicht erwfihnt bzw. 
nicht beschrieben, da dieses hirnelektrische Phfinomen als Anfallsmuster psycho- 
motorischer Anfglle nicht allgemein bekannt ist. Dies hat mehrere Ursachen. Die 
Abflachung ist optisch wenig spektakul/ir im Gegensatz zu den spike and wave- 
Ausbrfichen beim pyknoleptischen Petit-mal. Sie dauert oft nur sehr kurz, sie 
wird daher t~bersehen oder es wird ihr keine Bedeutung beigemessen. Die 
Abflachung wird nicht als zum Anfall selbst geh6rig betrachtet, daher die h/iufige 
Bezeichnung ,,unmittelbar vor einem Anfall". Die Methode des Doppelbild- 
verfahrens erlaubt die exakte Festlegung des Stellenwertes einer Abflachung im 
gesamten epileptischen Prozeg, der zu dem jeweiligen psychomotorischen Anfall 
ft~hrt und sich w/~hrend des Anfalls selber manifestiert. Dieses hirnelektrische 
Phfinomen ist mit Beginn und wfihrend eines Anfalls sowie vor und nach einem 
Anfall feststellbar. Die Verwendung des Terminus ,,Abflachung" sollte nur in 
Verbindung mit einer exakten zeitlichen Angabe zum Anfall erfolgen, da 
neurophysiologisch die praeparoxysmale und die initiale Abflachung in der Regel 
anders zu bewerten sind als eine Abflachung im Anfallsablauf, im Ausklingen 
und nach einem Anfall. 

Nur bei 5,1% der Ffille des geschilderten Kollektivs spielen endogene Fak- 
toren eine Rolle. Die )~tiologie ist somit aberwiegend exogen mit diffuser und 
fokaler cerebraler Sch/idigung. Bei Epilepsien, wo fihnliche urs~ichliche Faktoren 
von Bedeutung sind, wird das unspezifische Ph~inomen der Abflachung ebenfalls 
gefunden; so bei BNS-Kr/impfen in Form eines krisenhaften, transitorischen 
Verschwindens eines hypsarrhythmischen EEG-Musters, bei tonischen Krisen des 
Lennox-Gastaut-Syndroms, bei Jackson-Anffillen und bei sekund/ir generali- 
sierten Grand mal-Anffillen. Diese Miologische Konstellation stfitzt die Annahme 
von Jasper et al. (1951), dal3 die Aktivierung eines fokalen epileptogenen 
Prozesses dazu ffihren kann, die bioelektrische Tfitigkeit grol3er Gebiete der 
Hirnrinde zu hemmen. Dies geschieht unter Mitwirkung des limbischen Systems 
und infolge einer Aktivierung des aufsteigenden reticul~iren bzw. des unspe- 
zifischen thalamoreticulfiren Systems. Diese zunehmende Aktivierung der For- 
matio reticularis verursacht neurophysiologisch eine Abflachung, klinisch in 
diesem Zusammenhang nicht eine Weckreaktion, sondern eine Bewul31osigkeit 
bzw. eine deutliche Bewugtseinsver~inderung infolge einer simultanen Hemmung 
yon ffir das Bewul3tsein besonders wichtigen komplexen Neuronenverbfinden. 
Eine Abflachung im Anfallsablauf kann durch eine autochthone erneute Ver- 
tiefung des Anfallsgeschehens mit passagerer Verstfirkung der Bewugtseins- 
ver~inderung bedingt sein oder exogen hervorgerufen werden durch ~iugere Reize 
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(Ansprechen) bei einer abklingenden St6rung der Bewul3tseinslage. Im letzteren 
Fall ist die Abflachung klinisch in der Regel mit einer Blickzuwendung kom- 
biniert im Sinne einer Zuwendungsbewegung der Augen. Wieweit jeweils ein 
Weckeffekt mit Aufmerksamkeit bzw. eine vermehrte Affektspannung (Jung, 
1967) dabei eine Rolle spielt, richtet sich nach dem Grad der jeweils noch 
bestehenden Bewugtseinsst6rung. Eine Abflachung in der postkonvulsiven Phase 
kann die einfache Folge einer aurousal-Reaktion oder Ausdruck einer transi- 
torischen Inaktivierung der Ganglienzellt/itigkeit infolge einer durch cerebrale 
Hemmechanismen gesteuerten Hyperpolarisation der Zellmembran sein (Mat- 
sumoto und Ajmone-Marsan, 1964; Creutzfeldt, 1972). 

Von den mit einer Aura einhergehenden Anf~illen haben 50% vor klinisch 
nachweisbarem Anfallsbeginn eine Abflachung. Die Abflachung ist aufgrund 
dieser Beobachtung mit grol~er Wahrscheinlichkeit das h~iufigste und wesent- 
lichste hirnelektrische Muster, das einer Aura zugrunde liegt und Folge von 
Reizeffekten zentraler Hirnstammstukturen, die vom limbischen System bewirkt 
werden. Eine Aura kann in einen Anfall fibergehen aber auch eigenstfindig sich 
manifestieren. Entsprechend kann die Abflachung Sekunden vor dem ,,eigent- 
lichen Anfall" aufh6ren, mit ,,Anfallsbeginn" enden oder in den ,,klinisch 
erkennbaren Anfall" t~bergehen. Die Abflachung bedeutet eine Phase, die bereits 
zum Anfallsgeschehen geh6rt. Durch sie kommt einer der den Anfall einleitenden 
oder den Anfall selbst schon darstellenden hirnelektrischen VorgO, nge zum 
Ausdruck. Ob sich durch dieses Untersuchungsergebnis ein methodischer Zugang 
zur Untersuchung psycho-physischer Anfallsvorg~inge ergibt, bleibt fraglich. Janz 
(1969) meint, dag es durchaus denkbar w~tre, dal3 die Abflachung ein physiolo- 
gisches Aquivalent der immer mit vermehrter Konzentration und Faszination 
sowie besonderer affektiver Gestimmtheit einhergehenden Aura darstelle. Da- 
gegen mug darauf hingewiesen werden, dab im klinischen Alltag, wo man es mit 
der Masse der gew6hnlichen psychomotorischen Anf~ille zu tun hat, Faszination 
und besondere affektive Gestimmtheit keine oder nur eine untergeordnete Rolle 
spielen. 

Bei den klassischen pyknoleptischen Petit mal-Anffillen stellt der generali- 
sierte Ausbruch yon spike and wave-Komplexen in 100% das hirnelektrische 
Muster dieser AnfNle dar. Bei den psychomotorischen AnfNlen unseres Kollek- 
tivs manifestiert sich eine Abflachung nur in 53,5% sgmtlicher Anf~ille, initial nur 
in 30,5% sfimtlicher und in 57% aller AnfNle mit Abflachung. Die Abflachung ist 
somit zwar ein wichtiges, abet nicht das einzige hirnelektrische Muster, das der 
Manifestation psychomotorischer Anf~ille zugrunde liegt. Der Frage nach dem 
Grund der Nachweisbarkeit so verschiedener Anfallsmuster sind wir bisher nicht 
bis ins Detail nachgegangen. Es soll versucht werden, in einer anderen Arbeit das 
zu tun. Die verschiedenen fitiologischen Noxen, die unterschiedliche Lokalisation 
und Ausdehnung der Herde, alas Mitwirken differenzierter anlagebedingter 
Einfltisse und die ungleichgewichtige Durchflechtung all dieser Faktoren wird bei 
den psychomotorischen Anf/illen diese Vielf~iltigkeit der Anfallsmuster mit ihrer 
unterschiedlichen Manifestationshfiufigkeit bedingen. Allerdings gibt es psycho- 
motorische Anf~ille, bei denen die Abflachung das hirnelektrische Kardinal- 
symptom ist. Dies trifft bei 20 Anffillen gleich 20% aller AnfS.11e mit Abflachung 
zu. Dieser Prozentsatz entspricht praktisch dem von Gastaut (21%), den dieser 
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Autor bei der Hfiufigkeit einer Abflachung als einzigem hirnelektrischen Sym- 
ptom seiner metazolprovozierten psychomotorischen AnfNle gefunden hat. 

Warum nicht h~iufiger Abflachungen mit Asymmetrien zu finden sowie die 
Seitendifferenzen wechseln und nicht konstant sind, wissen wir nicht. M6glicher- 
weise wirkt sich hier die Tatsache aus, dab bei den schweren psychomotorischen 
Epilepsien in der Regel mehrere Herde nachweisbar sind mit jeweils unter- 
schiedlichem Erregungszustand. Die Inkonstanz der Abflachungen bei den 
Anffillen ein und desselben Patienten hat zahlreiche Grfinde, yon denen wir einige 
bei der Materialdarstellung genannt haben. Ein wesentlicher Faktor  ist w~ihrend 
eines Anfalls die Tiefe der Bewul3tseinsver~inderung sowie die Anzahl und die 
Lokalisation der am gerade ablaufenden epileptischen Prozel3 beteiligten und die 
der funktioneI1 intakten Neurone. Ftir die inkonstante Initialabftachung werden 
die sehr wechselnden und sich gegenseitig beeinflussenden Erregungsvorg~inge im 
limbischen und im unspezifischen thalamo-reticul~iren System verantwortlich 
sein. Der einen psychomotorischen Anfall bewirkende epileptische Prozeg fiihrt 
durch Erregung des aufsteigenden reticulfiren Systems hirnelektrisch zu einer 
Abflachung, klinisch nicht zu einer Weckreaktion, sondern zu einer Bewul3t- 
losigkeit somit zu einer ,,unconsciousness-reaction". 
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