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Seit GIBBS u. Mitarb. die Beziehungen zwischen AnfMlstypus un4 
EEG-Abnormits entdeckt haben, sind diese im wesentlichen immer 
wieder best/~tigt un4 auch weiter erforscht worden. 

1951 haben wir mit NEV~AVS eine Gruppe yon Kindern auf diese 
Zusammenh/~nge lain untersucht. Wir fanden zwar die bekannten statisti- 
schen Korrelationen, jedoch nicht so deutlich wie erwartet. Ferner wurde 
datums festgestel]t, dab auch die Beziehungen der EEG-St6rungen zum 
LebensMter sehr eng sind. Als wichtigste Feststeilung funden wit, dab die 
hypersynchronen PotentiMformen im frtihesten Alter aperiodisch un4 
kontinuierlich sind, und dann Mlm~hlich intermittierend und rhythmisch 
werden. Es handelte sich dabei im wesentlichen um eine Querschnitt- 
untersuehung, und nur bei wenigen Einzelbeispielen konnte die Ent- 
wieklung am gleiehen Patienten verfolgt werden. 

GIB~S, GILL~ u. GIBSS haben 1954 fiber Naehuntersuchungen an 
einer groBen Z~hl yon Kindern beriehtet, wobei die Entwieklung des 
tIirnstrombildes im Verlauf der Jahre anMysiert wurde. Sie maehen 
2 grundsgtzliche Aussagen: 1. Wenn aueh jede der typisehen Wellen- 
formen eine bestimmte Altersstufe bevorzugt, ist doch der ~bergang yon 
einer Form in die andere beim gleiehen Patienten selten. 2. Die epilepto- 
genen Foei lokMisieren sich im Kleinkindesalter in die OeeipitMgebiete 
und haben die Tendenz, im Laufe der Entwieklung ins TemporMgebiet zu 
wandern; der AnfMlseharakter wechselt dementspreehend. Der Herd- 
befund ist unabh/~ngig yon strukturellen Lgsionen. 

Diese empirisehen Feststeliungen sind beim heutigen Stand unseres 
Wissens nieht zu erld/iren. Die Grundlagen der Pathogenese der epilep- 
tisehen Manifestationen, wie aueh die Weehselbeziehungen zwisehen 
klinisehen Anf~llen und bioelektrisehen Entladungen harren noeh ihrer 

* Erweiterte Fassung einer l~r vor der Englischen EEG-Gesellschaft am 
3.1. 1958. Die Vorarbeiten und Kontrolluntersuehungen, auf welche diese Studie 
aufbaut, wurden durch eine Zuwendung aus dem Schweizer NationMfonds zur 
FSrderung der Wissenschaften erm6glieht. 
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vollsti~ndigen Erforschung du tch  die exper imcnte l le  Neurophysiologie .  
AuBerdem mfil]te der  F r agenkomplex  auch yon der  k l in ischen Seite 
angegangen  werden,  und  es i s t  zu hoffen, dab  sich du tch  en tsprechende  
Arbe i t en  immer  mehr  und  immer  deut l ichere  Zusammenh~nge  heraus-  
kr is tul l is ieren werden,  die vorers t  der  p rak t i schen  Diagnos t ik  und  sparer  
dem theore t i sehen  Vers t~ndnis  zugute  kommen.  Unsere  Unte r suchungen  
sind Ms Be i t rag  in diesem Sinne gedacht .  Sie betreffen die En twic ldung  
der  k l in ischen Anfa l l s typen ,  der  h i rne lek t r i schen  Erscheinungen,  und  der  
Kor re l a t i on  zwischen beiden w~hrend des Krankhe i t sve r l au fes  bei  
ehronischer  Epilepsie.  Wi r  haben  uns auf  solche F~lle  besehr/~nkt, bei  
denen  die Anf~lle vor  dem 16. Al t e r s j ah r  begonnen haben.  

Material und Methodik 
Das Krankengu~ besteht  aus 2 Untersuchungsreihen, die sieh zum Tell fiber- 

sehneiden. Ffir die Beurteilung der klinischen Anfalle stiitzen wir uns anf 228 Fglle 
mit Krankheitsbeginn im Kindesalter. Sie waren in der Neurochirurgisehen Klinik 
neurologisch und mit den iiblichen Hilfsmethoden durchuntersueht, und spgter 
meist mehrmals ambulant kontrolliert worden. An Hand eines vorbereiteten Schemas 
wurde vor allem eine detaillierte AnfMlsanamnese ~ufgenommen. Wenn fiber den 
Charakter der Anfglle wghrend des ganze n Kr~nkheitsverlaufes nicht geniigend 
Klarheit bestand, wurde der Fall nieht verwertet 1. Die elektroencephalographische 
Evolution studierten wir an Hand yon 363 Kindern mit Epilepsie, die in den EEG- 
Stationen des KinderspitMs 2 oder der  Neurochirurgischen Klinik Ziirich mehrmals 
nntersucht worden waren. Bei 255 land eine erste EEG-Wiederholung innert der 
ersten 12Monate start, bei 226 wurden Wiederholungen nach mehr Ms einem Jahr 
vorgenommen. Ungef~hr 40 Patienten sind beiden Patientengruppen gemeinsam. 

Ffir die Korrelation zwischen klinischen und hirnelektrischen Manifestationen 
wurden alle F/ille aus den be~den Gruppen verwendet, bei denen der Charakter der 
Anf~lle im Zeitraum der EEG-Untersuchung bekannt war, d: h. 257 F~lle 3. 

In den kasuistischen Beispielen der Abb.l--4 bedeutet _FA Fami]ienanamnese, 
PA pers6nliche Anamnese und JL Jetzige s Leiden. 

Resultate 

I .  Entwicklungstendenzen der klinischen An/iille 

W i r  haben  folgende Anfa l l s typen  untersch ieden  : P r i m e r  general is ier te  
Kr / tmpfe  bzw. , ,Grand  Mal" (GM). , ,Pet i t  Mal" und  Absenzen  (PM). 
Bli tz- ,  Nick-  und  Sa laamkr~mpfe  incl. tonisehe Anf/ille (BNS). Foca le  
Anfglle (Foc.). D/~mmera t tacken  und  ve rwand te  Anfa l l s typen  (J~qui- 
valente)  (DA). Die ers ten  beiden Ka tegor i en  wurden  je nach  Beda r f  
Ms ,,Centrencephale An/iille" (n~ch PE~FIEL]): P r i m e r  genera]is ier te  

Ffir die Durchf6hrung der meisten Nachuntersuchungen bin ich Dr. A. M~YE~ 
dankb~r. 

2 I-Ierrn Dr. W. IST.E~, dem Leiter der EEG-Station des Kinderspitals danke ieh 
herzlich fiir die ~berlassung des materials und fiir die geleistete ttilfe. 

8 Die EEG wurden entweder mit einem 8 fachem Grass- oder mlt einem 12 faohen 
Sehwarzer-Apparat aufgenommen; Ableitung yon 14--24 Elektroden, bipolar und 
grol~enteils aueh monopotar. 

39* 
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Anf~tlle und Absenzen. Wenn der Ausdruck auf EEG-St6rungen an- 
gewandt wird, sind bilateral synehron ablaufende hypersynehrone 
Potentiale gemeint) zusammengenommen, die beiden letzten zur Gruppe 
der ,,Focalen Anf~lle" im weiteren Sinne. 

In erster Linie hat  uns ein prognostischer Aspe]ct interessiert, und zwar 
die Tendenz zu vorfibergehender oder , ,dauernder" Anfallsfreiheit, wobei 
die ,,Daner" durch die Beobachtungszeit begrenzt ist. Da praktisch alle 
epileptischen Kinder medikamentSs behandelt wurden, kann diese rel. 
Anfa]lsfreiheit zum Tefl als Therapie-Erfolg gewertet werden. Immerhin 
bildet unser Material insofern eine negative Auslese, als gerade die anfalls- 
freien Patienten oft nicht mehr zur Kontrolle kommen und katam- 
nestiseh nicht erfaBt werden kSnnen. ])as Verhalten der verschiedenen 
Anfallstypen wi~hrend des Krankheitsverlaufes kann aber trotzdem 
verglichen werden. Die minimale Zeitspanne, die als anfallsfreies Intervall 
angesprochen wird, wurde auf 3 Jahre festgesetzt, womit eine genfigend 
klare Abgrenzung gegen chronische Epilepsien mit seltenen Anf~Uen 
gew~hrleistet ist. 

Wenn am Ende der Beobachtungszeit seit 3 Jahren keine Anf~lle mehr 
aufgetreten ~r bezeichneten wit dies als ,,definitives Sistieren", wohl 
wissend, dab bei einer li~ngeren Katamnese wieder das eine oder andere 
l~ecidiv aufgetreten ws womit der Fall zu den ,,Intervallen" zurfick- 
zuversetzen w~re, betr~gt doeh die l~ngste anfallsfreie Pause in unserer 
Patientenserie 23 Jahre (bei einer durchschnittliehen Beobachtungsdauer 
yon etwa 10 Jahren). Somit dfirften Aussagen fiber die endgfiltige 
Prognose recht relativ sein. Alle anfallsfreien Perioden zusammen bilden 
immerhin ein Kriterium ffir die Benignit~t des Leidens. Tab.1 gibt eine 
Zusammenstellung der an/alls/reien Perioden bei den verschiedenen 
Anfallstypen. Wegen der offensiehtlich groBen Bedeutung des Lebens- 
alters haben wir auch eine Unterteilung nach dem Erkrankungsalter 
vorgenommen. 

Wir kSnnen folgende Tatsachen daraus ableiten: 
B ei 71 Patienten haben die Anf~lle - - t empor~r  oder bisher endgfiltig 

3 Jahre und ]~nger ausgesetzt. Darin sind aber auch die Fiille enthalten, 
welche im Kleinldndesalter einzelne S~uglings- oder Fieberkri~mpfe 
durchmachten, und sp~ter an ehronischer Epilepsie erkrankten, und 
welche deshalb nicht jenen mit  einem Unterbruch im Krankheitsverlauf 
gleichgesetzt werden k6nnen. Ohne diese machen die ,,benignen" Ver- 
]aufsformen etwas fiber 1/4 der in Kontrolle gebliebenen Fiille aus. Dabei 
fi~llt auf, daB der Anteil derjenigen mit Beginn zwischen dem 5. u. 9. Jahr 
am grSBten ist. Der Unterschied gegenfiber der ]fingeren Altersgruppe ist 
zwar nieht signifikant, urn so deutlicher ist er gegenfiber der ~lteren. 
Beim Vergteich der verschiedenen Anfallsformen ergibt sich, dab vori~ber. 
gehende anfallsfreie Pausen bei den Petits Maux und Absenzen selten sind, 
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d ie  ,,endgi~ltigen" a b e r  h~uf ig ,  d o e h  k a n n  d i e s e r  U n t e r s c h i e d  a u f  s t a t i s t i -  

s c h e m  Z u f a l l  b e r u h e n .  A u c h  s o n s t  b e s t e h t  u n t e r  d e n  G e s a m t z a h l e n  k e i n  

s i g n i f i k a n t e r  U n t e r s c h i e d .  D ie s  K n d e r t . s i c h  a b e r ,  w e n n  d ie  A l t e r s k l a s s e n  

g e s o n d e r t  b e t r a c h t e t  w e r d e n :  Bei /ri~hem Krankheitsbeginn tendieren die 

Tabelle i .  An]alls/reie Perioden bei verschiedener An/alls/orm 

Anfalls- 
form 

]~rkrankungsalter 

0--4 gahre 5--9 gahre 10--15Jahre 
% % % 

Total 

% 

Generali- 
sier~ 

Pe t i t  
Mal 

BNS 

]~ocale 
Anf/~lle 

D~mmer- 
a t tacken 

S~uglings- 
kri~mpfe 

Total  

Anfalls- voriibergehend 2 10 6 25 5 15 13 16 
frei: endgiiltig 5 25 9 37 1 3 15 19 
al leF~lle  21 100 24 100 34 t00 79 100 

Anfalls- voriibergehend 
frei: endgiiltig 1 8 8 40 1 8 10 22 
al leFgl le  13 100 20 100 12 100 45 100 

Anfalls- vorfibergehend ] 1 1 12 
frei: endgiiltig 2 - -  2 25 
al leF~l le  5 100 1 - -  2 - -  8 100 

Anfalls- vorfibergehend 8 25 2 17 10 16 
frei: endgiiltig 7 22 1 8 8 13 
alleF/~lle 32 100 12 100 17 - -  61 100 

Anfalls- voriibergehend 1 25 1 4 
frei: endgiiltig 1 25 1 4 
alleF/~lle 4 100 3 - -  16 - -  23 100 

Anfalls- vorfibergehend 9 75 9 75 
frei: endgiiltig 1 8 1 8 
alle Fi~lle 12 100 12 100 

Anfalls- vorfibergehend 34 15 
frei: endgfiltig 371 16 
alle F/~lle 100 

1 6 Pa t ien ten  mi t  ,,endgiiltiger" Anfallsfreiheit ha t t en  frfiher schon ein voriiber- 
gehendes freies Interval l .  2 davon PM in den Altersklassen 5--15. 

Tempor/~r anfallsfrei: Perioden yon 3 und  mehr  J ah ren  ohne klinische Anf~lle, 
aber mi t  sp~terem Rfickfall. Endgiilt ig anfallsfrei: F~lle die bis zum Ende der 
Beobachtungszeit  anfallsfrei blieben. Unter tei lung nach Erkrankungsal te r  und  
Anfallsform. Gesamtzahl  der F/~lle = Basis ffir Prozentzahlen. 

/ocalen An/Slle h~iu/iger zu Remissionen als die centrencephalen (s igni-  

f r k a n t e r  U n ~ e r s c h i e d ) .  Je hSher das E@rankungsalter, desto ungi~nstiger 
wird in dieser Hinsicht die Prognose bei den ]ocalen An/dllen, und bei einem 
Krankheitsbeginn yon iiber 9 Jahren kommen bier iiberhaupt keine Remissio- 
hen vor. Di e  D i ~ m m e r a t t a e k e n  v e r h a l t e n  s i eh  d i e sbez f ig l i eh  g le i ch  ( n u r  

s i n d  d ie  Z a h l e n  n i c h ~  g e n f i g e n d  groB,  u m  zuver l i~ss ig  z u  sein) .  Die 
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centrencephalen An]iille dagegen neigen am meisten zu An/alls/reiheit, 
wenn sie zwischen dem 5. u. 9, Lebens]ahr begonnen haben (Untersehied 
signif ikant  gegenfiber den 2 andern  Altersgruppen).  

Die Gruppe der Blitz-, Nick- und  Salaamkri~mpfe ist zu klein, u m  
sichere Schlfisse zu er lauben.  

Tabelle 2. Konstanz und Wechsel im Charakter der Klinischen An/~ille bei verschiedenem 
Erkranlcungsalter (in Jahren ) 

A n f a l l s t y p ] l s  zu  ]3eginn 

~-rand Mal (GM) 
60 FMle 

~bsenzen und Petit 
Mal (PM) 
42 F/ille 

~oeale Anfalle (Foe) 
52 FMle 

)~mmerattacken ( D A )  
17 FMle 

E r k r a n k u n g s a l t e r  

0 - - 4  5 - - 9  1 0 - - 1 5  

T o t a l  A n f a l l s t y p u s  
i m  sp~ te r en  V e r l a u f  

7 22 34 

2 1 3 
3 4 7 
1 3 4 
1 1 2 
2 2 

4 3 5 12 

3 7 9 19 
2 i 2 3 7 

1 1 
i 3 3 
i 

4 14'  36 

1 2 
! 2 
I 1 ! 
i 

2 [ 1 6 
[ 

2 [ 6 9 

GM 

GM + DA 
GM + Vari~ 

PM 
DA 
Varia 

PM 

PM + GM 
GM 

Foc 
V~ria 

Foc 

Foe + G~ 
GM 

PM 
DA 

V~ri~ 

DA 

DA + GM 
DA + Vari~ 

Foc 
Konstanz und Wechsel der klinischen An]Slle bei urspriinglich einheitlichem 

An/allstyp 
GM Primer generalisierte Anf~lle. PM Absenzen und Petits Maux. Foc Foc~le 

Anf~lle. DA D~mmerattacken. Unterteilung nach Erkrankungsalter. 

Wir  haben  versucht ,  die Remiss ionstendenz auch mi t  den E E G -  
Befunden  in  Beziehung zu setzen. Diese sind aber teilweise zu inkons t an t ,  
als dab immer  eine klare Korre la t ion  m6glich wi~re. Wir  beschr~nken uns  
dar~uf, die groben Zusammenhi~nge herauszustellen.  Fs mi t  normalem 
oder unspezifisch a b n o r m e m  E E G  zeigen in  allen Altersklassen die 
st~rkste Tendenz  zu Remissionen,  jene mi t  typisehen spikes u n d  waves 
die geringste. ,,Endgiiltige'" Anfallsfreiheit  yon  3 und  mehr  J ah ren  f inden 



Anf~lle und EEG bei kindlichen Epilepsien 573 

wir bei dieser Abnormitgt nur in 90/0 der Fs am seltensten aber bei den 
Temporalepilepsien. Die relativ gute Prognose der (n~eht temporalen) 
focalen Epilepsien mit Beghm in den ersten 4 Lebensjahren scheint sieh 
zu bestgtigen. 

Die zweite Fragestellung betrifft die Konstanz der klinischen An[alls- 
typen, bzw. die Art ihrer Veri~nderung. Tab. 2 gibt die Hauptresultate 
wieder. Die Gesamtzahlen sind durehwegs kleiner als in Tab. 1, weil die 
Patienten, bei denen yon Anfang an mehrere Anfallstypen vorkommen, 
ffir diese Fragestellung ungeeignet sind. Mehr als die tt~lfte der ur- 
sprfinglieh reinen Anfs behglt ihren Charakter w~hrend des ganzen 
Verlaufes bei. Die foealen Formen bleiben hs konstant als die 
centrencephalen. Die D~mmerattacken zeichnen sieh dadurch aus, da6 
sie - -  mit einer Ausnahme - -  nie ganz verschwinden, aneh wenn andere 
Anfallstypen dazutreten. Am h~ufigsten gndert sich das Krankheitsbild 
bei ursprfinglich reinen Absenzen (bzw. Petits Maux), n~mlich in ~/7 der 
Falle. GewShnlich treten generalisierte Anf~lle dazu, meist gleichzeitig 
mit den Absenzen, seltener ersetzen sie diese ganz. Aueh wenn die 
Epilepsie mit ,Grands Maux" beginnt, bleiben diese h~ufig mit neu auf- 
tretenden Anfallsformen zusammen bestehen. Dies steht ira G egensatz zu 
den focalen Anfs : Wenn sie ~ndern, werden sie gewshnlieh yore neuen 
Anfallstyp ganz Verdr~ngt. Au~erdem fgllt auf, dal~ bei Krankheitsbeginn 
ngch dem 9. Altersjahr sowohl die generalisierten wie die focalen Anfglle 
grSl~tenteils konstant bleiben, wghrend die sps beginnenden Absenzen 
und ,,Petits Maux" eher ein gegenteiliges Verhalten zeigen. 

II. Entwicklungstendenzen der hirnelektrischen Abnormitiiten 

Die EEG-Abnormits bei Epilepsie sind bekanntlich ~ul~erst viel- 
f~ltig. Es ware wfinsehenswert, der Entwieklung ieder ihrer Formen 
naehzugehen. Gfiltige Sehlfisse sind aber nur bei den Hauptgruppen 
mSg]ieh, welche geniigend Fs enthalten. Im iibrigen lassen sieh an 
Hand des Gesamtmaterials einige allgemeine Tendenzen aufzeigen. 

Eine andere Schwierigkeit liegt in der Interpretation der Untersehiede, 
welehe yon einem zum andern EEG beobaehtet werden. Es ist nieht zu 
bezweifeln, dab bei einem und demselben Patienten die t t irnaktivit~t 
groBen Schwankungen unterworfen ist, und zwar wahrseheinlieh sogar 
t~glich mehrmats, in Abhs yore Stand des Blutzuckers, der 
Hydratation,  abet aueh yore Grad der Aufmerksamkeit bzw. der Ent- 
spannung, und wohl aueh noch yon bisher unbekannten Faktoren. Es ist 
deshalb bis zu einem gewissen Grad zuf~llig, ob aufeinanderfolgende 
EEG-Befunde konstant bleiben oder s Durch strikte standardi- 
sierte Bedingungen, unter denen die Kurven aufgenommen werden, liege 
sich die Streuung einschr~nken, jedoeh niemals ganz vermeiden. Solche vor- 
iibergehende, fiir unsere Problemstellung bedeutungslose Abweichungen 
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im Hirnstrombild sollten yon bleibenden EEG-Ver~nderungen unter- 
sehieden werden. Aber auch diese haben keine einheitliehe t terkunft :  
Neben den Auswirkungen des Reifungsprozesses ist ein EinfluB der 
Krankheitsvorgs anzunehmen, der mit der Dauer zunimmt. Da aber 
praktisch alle Patienten antikonvulsiv behandelt werden,  kann dieSer 
nicht yon den Folgen der chronischen Medikamenteneinnahme getrennt 
beobachtet werden. Wenn, wie dies oft geschah, vor der Untersuchung die 
Behandlung unterbrochen wird, muB selbstverstiindlich der provokative 
Effekt des Entzuges in Rechnung gestellt werden. 

Wir versuehten, die Rolle der kurzfristigen Vers wenigstens 
abzusch~tzen, indem wir alle EEG-Wiederholungen innerhalb des ersten 
Jahres yon den spi~teren Kontrollen gesondert betrachten. Nur Unter- 
schiede gegenfiber dem ersten EEG,  welche nach li~ngerem Intervall  
deutlich st/~rker hervortreten als naeh kurzem, kSnnen als Begleit- 
erscheinungen der Entwieklung gewertet werden. Die Gegeniiberstellung 
der Korrelation mit der Krankheitsdauer e'merseits, derjenigen mit dem 
Lebensalter anderseits, 1/iBt ferner vermuten, wo eher der Einflul~ des 
Hirnleidens im Spiele ist, wo sich eher die Reifung der bioelektrischen 
Aktivit~t auswirkt. 

Tab. 3 gibt vorerst einige Beziehungen zum Lebensalter wieder. Die 
EEG-Symptome sind in Sammelgruppen zusammengefai~t, die sich 
gegenseitig fiberschneiden: So ist ein epfleptogener Focus sowohl bei den 
foealen StSrungen als bei den ,,spezifischen", d .h .  hypersynehronen 
Potentialen vertreten, usw. Im Total ist die Gesamtzahl der F/~lle in der 
entsprechenden Altersklasse angegeben. 

Die signifikanten Unterschiede sind die folgenden: Die normalen und 
unspezi/isch abnormen Befunde sind in der jfingsten Altersgruppe am 
hi~ufigsten. Es ist nicht wahrscheinlieh, dab die Schwierigkeiten der 
Interpretation yon S~uglingskurven hierbei eine wesentliche Rolle 
spielen, nehmen doch die unspezifischen Befunde in der ~ltesten Gruppe 
welter ab (allerdings gegenfiber den mittleren nieht signifikant). Die 
Kinder zwischen ]0 und 15 Jahren zeigen deutlich mehr spezifische 
Abnormiti~ten als die jiingeren, welehe sich untereinander nieht unter- 
scheiden. Die Aufteflung der F/ille mit generalisierten spezi/ischen 
StSrungen nach Altersklassen seheint zu zeigen, dal] die jfingste im 
Gegensatz zu den 2 ~lteren weniger solche Befunde aufweist; zum Tefl ist 
dies die Folge der hi~ufigen unspezifisehen Kurven. Wenn diese yore Total 
abgezogen werden, ist der Prozentsatz der Patienten mit generalisierter 
epfleptischer Aktivit/~t bei den ~ltesten Kindern nur wenig hSher, am 
hSchsten aber in der mittleren Gruppe. Dieselbe Verteilung erhi~lt man, 
wenn man die generalisierten den focalen StSrungen gegenfiberstellt, 
bzw. den Quotienten ausrechnet. 
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TabeIIe 3. Hirnelelctrische Abnormit~ifen und Er~rankunqsalter 

EEG-Form 
ErkrankungsaRer 

O--4 
% 

5--9 
% 

10--15 
% 

Total 

% 

normal und unspezifisch 54 34 21 21 18 17 93 26 
generalisiert 

unspezifisch focal 8 ~ 5 8 8 7 7 23 6 

spezifisch 94 58 58 59 74 71 226 62 

generalisiert spezifisch 53 33 45 46 46 44 144 40 

focal speziiisch 34 2t 16 16 26 25 76 21 

alle F~Ile 161 100 98 i00 104 100 363 100 

Summarische Zusammenfassung der EEG-Befunde bei der ersten Untersuehung. 
Gl~ppen teilweise fiberschneidend. Gesamtzahl der Falle (unterste Reihe) ~ Basis 
ffir Prozentzahlen, aber night Summe der jewei]igen Kolonne. Normale Befundc und 
generalisierte unspezifische Abnormitaten, die bei Kindern ohnehin nur unscharf zu 
unterscheiden sind, wurden zusammengenommen. Unspezifiseh focal: HerdfSrmige 
langsame Wellen. Spezitlsch: alle F~lle mit Potentiaffermen, die fiir EpiIepsie 
typisch sind. Generalisiert spezifisch: alle bilateral synehronen oder soweit aus- 
gebreiteten hypersynchronen Potentia]e, dab eine generalisierte Epilepsie bewiesen 
wird. Focal spezifisch: HerdfSrmige hypersynchrone Wellcnformen (7 Fi~lle mit 
spezifisehem EEG konnten weder eindeutig zu den generalisierten noeh zu den 
focalen Formen gez~hlt werden). Unterteilung nach dem Alter bei der ersten 
Untersuehung. Die Tabelle ist mit Tab.4 zu vergleiehen. 

Bet rachten  wir nun  in Tab. 4 die Entwicklung der Hirnpotentiale: 
Keine Ver~nderung zeigen bei Wiederholung im gleichen J a h r  1/a der 
Pat ienten,  naeh l~ngerem Interva] l  noch 1/~; die Differenz zwisehen 
beiden ~Verten kann  als ein MaB fiir die Tendenz zu bleibender Ver~nde- 
rung  der Hirnaktivit~tt aufgefaBt werden. 

Eine Normalisierung der EEG-Befunde  scheint seltener vorzukommen,  
als bei den doch fast ausschlieBlieh antikonvulsiv behandelten Kindern  
erwartet  werden kSnnte, besonders wenn wir nur  den Untersehied 
zwisehen ,,lang- und  kurzfrist igen" Veranderungen berficksichtigen (auf 
die mitt lere Altersstnfe scheint dies nieht  zuzutreffen, doch sind die 
Zahlen zu klein, u m  zuvertassig zu sein). Allerdings diirfen als gebessert 
auch die F~tlle beigezogen werden, bei denen ein ,,spezifisehes" E E G  ,,un- 
spezifisch" wurde, d. h. aus dem bei Wiederholung mindestens die auf  
Epflepsie hinweisenden Potent ia l formen verschwunden sind. Doch sind 
auch diese Prozentzahlen klein und ein sieherer langfristiger Therapie- 
Effekt  ist  bei der Gesamtzahl  i iberhanpt  nieht  festzustellen. Die mit t lere 
Altersklasse mach t  ~deder eine Ausnahme,  vielleieht immerhin  ein 
Hinweis daffir, da$ diese Abweichung nieht rein zufallig ist. 
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Demgegeni iber  s teh t  die verhalgnism/~13ig groBe Zahl  yon Kindern ,  bei  
denen erst  bei  Wiede rho lung  des E E G  sieher hype r synehrone  Po ten t i a l e  
reg is t r ie r t  werden k6nnen (Abb. 1). Es fgll t  auf, dab  dies innerha lb  des 
e rs ten  Jah res  sogar  hgufiger v o r k o m m t  als sp/tter, vor  ahem wieder  in der  
mi t t l e r en  Al te rsk lasse  : Dies erkl/~rt sich wahrseheinl ich  dadurch ,  dag  die 
ve rmehr t en  spezifisehen Po ten t i a l e  du t ch  Med ikamen ten t zug  p rovoz ie r t  

Tabelle 4:. EEG-Veriinderungen innert Jahres/rist und sp~iter 

alleF~lle 

Anzahl  der 
:NE O-Kontrollen 

0 - -4  Jahre  

Erkrankungsal ter  

5 - -9  Jahre  

spezifisch 
geworden 

161 

innert  
Jahres-  sp/iter 

frist I 
121 80 

%[ % 

98 

innert ! 
Yahres- sparer 

frist 

63 71 
% % 

10--15 Jahre  

innert 
Jahres-  

frist 

255 
% 

86 34 

28 11 

17 7 

65 25 

19 7 

unver~ndert 35 29 [ 15 19 26 41 17 24 

normalisiert -16 13 10 12 3 5 l0 14 

unspezifisch 
geworden 7 6 !~ 3. 4 2 3 7 10 

34 28 23 29 18 29 14 20 

generalisiert 
geworden 10 8 10 12 

5 4  6 

4 6 7 10 

3 5 1 2 3  
focal 

geworden 

104 

im~ert 
Jahres-  spiiter 

frist 

71 75 

%1 % 
25 36 27 36 

9 13 12 16 

811 i 811 
i 
i 

- - i  

5 7 ! 8 11 

5 7 -- -- 3 4 

Total  

363 

sparer 

l 226 

59 26 

32 14 

18 8 

49 22 

25 11 

10 

Entwicldungstendenzen summarisch zusammengefaBt, nach Erkrankungsalter 
unterteilt. Bezeichnungen wie in Tab. 3. 

Der Unterschied zwischen friihen und spgten Kontrollen gilt sis Indiz fiir 
bleibende Vergnderungen im Gegensatz zu voriibergehenden Abweichungen des 
I-Iirnstrombildes. Bei mehrfachen Kontroll-EEG wurde ein reprasentativer Befund, 
wenn sic teils innerhalb Jahresfrist, teils spi~ter gemacht worden waren, wurde je 
einer ans beiden Perioden verwerCet. Deshalb ist die Summe der Kontrollen gr66er 
als die Gesamtzahl der Fi~lle. 

sind, dab  aber  die  (wohl the rap iebed ing te )  Besserungs tendenz  dem auf  die 
D a u e r  en tgegenwirk t .  Bei den  j i ings ten  K i n d e r n  seheint  sieh der  Behand-  
lungseffekt  noeh n i ch t  ge l t end  zu maehen.  }Venn bei  den  gl tes ten  :ein 
kle inerer  P rozen t sa tz  spezifiseh wird,  l iegt  der  Grund  wohl  dar in ,  dal3 in  
dieser  Al tersMasse  eine s ignif ikant  gr6Bere Anzah l  sehon zu Beginn hyper -  
synehrone  Po ten t i a l e  zeigt  (Tab. 3). Es is t  also a a f  jeden  Fa l l  n i eh t  de r  
ReifungsprozeB,  weleher  deren Verminderung  bewirkt .  
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Anders vcrh~lt es sich mit  der Generalisierungstendenz der hyper- 
synchronen Aktivits  Wir habcn in Tab. 3 gesehen, dab generalisierte 
Epflepsiepotentiale je naeh Altersgruppe verschieden hi~ufig vorkommcn, 
am seltensten bei der ersten. Die Generalisierung yon anf~nglich focalen 
spezifischen Abnormit/iten (Abb. 2) ist aber yore Erkrankungsalter  un- 
abh/~ngig, und kommt  in jeder Altersgruppe vor, und zwar naeh li~ngerem 
Abstand zwischen den E E G  hs als nach ktirzerem: Damit  dfirfte 
bier nicht der Medikamentenentzug verantwortlich sein (es w~re denn, 
der Pr0vokationseffekt kommc nach 1/Lngerer Behandiung st/irker zum 
Ausdruck). Wenn es sich um die Wirkung der EEG-Reifung handeln 
wfirde, mfiBten im ganzen die generalisierten St6rungen mit  dem Alter 
zunehmen, was in unserem Material nur bei Kleinkindern zutrifft und der 
allgemeinen Erfahrung widerspricht (vgl. z .B.  GIB~S u. Mitarb.) .  Als 
Therapie-Effekt wgre die Generalisierungstendenz schwer verst/~ndlich. 
Somit blcibt als plausibelste Erld~rung die Annahme, dab diese Erschei- 
hung mit  der Kran~heitsdauer in Beziehung steht, also mSglicherweise 
Folge der epileptischen Anfglle ist. 

Bei einem kleinen Prozentsatz der Patienten weist umgekehrt  ein 
nrspriinglieh generalisiertes hypersynehrones E E G  bei einer sp/~teren 
Untersuchung cinen Focus auf. Dies ist abet - -  im Gegensatz zur 
Generalisierungstendenz - -  nach lgngerer Krankheitsdauer eher seltener 
(wenigstens bei den glteren Kindern, die Unterschicde sind jedoch nicht 
statistiseh gesichert). 

An weiteren EEG-Ver~nderungen nennen wir noch den ]'~bergang yon 
einem Typ yon hypersynchronen Potentialen zum andern und den 
Wechsel der Lokalisation yon epileptogenen Foci. Zusammen kommen 
sic bci den frfihen Wiederholungen in 5~ der F~lle vor, bei den sp~teren 
in 15~ ein Indiz dafiir, dab es sich um echte Transformationcn und 
nicht um vor/ibergehende Abweichungen handeln kann. 

Die Wandlnng der hirnelektrischen Befunde kann auch bei den 
klinisehen Untergruppen der Epilepsie gesondert betrachtet  werden. 
Man findet dann einige interessante tIinweise, die abcr wegen der gerin- 
gen Failzahl im einzelnen keine Beweiskraft haben. I t ier soil nut  erw/ihnt 
werden, dab die focalen Anf/~lle in mehrfaeher Beziehung hervortreten: 
Nut  zeitweise normale Kurven seheinen hier am seltensten, langfristig 
normalisierte aber am hgufigsten zu sein. Die Umwandlung vom nn- 
spezifischen Zum spezifischen E E G  wird bei dieser Anfallsform am 
meisten gesehen, aber ebcnso oft naeh kurzen wie nach langcn Intervallen, 
und k6nnte also vielleicht ein Provokationseffekt sein. Endlieh ist eine an 
die Krankheitsdauer gebundene Gcneralisierungstcndenz hier am aus- 
gcsproehensten, was aber mit  der H~ufigkeit der urspriinglich focMen 
Befunde genfigend erkls ist. 
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Bei 3 typischen Arten yon Hypersynchronie sind wir der Entwicklung 
noch im einzelnen nachgegangen, indem s/Cmtliche Kontroll-EEG 1 bis 
8 Jahre nach der 1. Untersuchung auf ihre Ver/iaderungstendenz hin 
untersucht wurden. Es ergaben sich folgende l~esultate : 

1. Von 38 F/illen mit paroxysmalen Ausbriichen yon splices and waves 
( S A ~  r) zeigten 21 dieses We]lenmuster in klassischer Auspr/~gung, 14 in 

x - ~  }', 

Abb. 1~ 

Abb. 1. D. S. FA:  Gro•onkel ms :Epilepsie. Tante Ins ,,Giechtern". PA : Mit 4 ~ona ten  Poliomyelitis 
mit  39araparese. Seither gesund. J L :  ~ i t  13 ;lahren w~hrend grippalem Affekt 3 epileptische Anf~ile. 
]~linikaufnahme wegen Verdacht auf  ]=[irntumor. Normale Befundc mit  Ausnahme des EE G (a), des 
bei starker Verlangsamung paroxysmal auftretende 3/sec Wellen mit  frontalem B~axim~ml zeigt. 
Dazu wurde ein Herdbcfund rechts occipital diagnostiziert, der im abgebfldeten Kurvensttick nieht 
deutlieh zum Ausdruck kommt.  Katamnese: Nach Spitalentlassung innert 4 Monaten noeh 2 generalN 
sierte Anf/ille, dann unter leieh~er Barbitalbehandlung anfeJlsfrei. Anfangs noeh Kopfsehmerzen, 
Sehwindel und ,,Abwesenheit~n", sparer rim" noeh oft ,,komisehes Geffihl". M.it 16 Ja2rren Kontrolle: 
:~eurologisoh o. :B. E E G  (b): ]~ei ]~I:~20erventdlation mehrere lange Ziige yon bilateral sYachronen 

,,spikes an4 waves"  mi t  3/see Anfangsfrequenz. :Patient 6finer dabei die Augen 
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etwas unregelm/~l~iger (abet doch symmetriseher) Form und 3real 
handelte es sieh um,,multiple SAW". Bei der I-I/~lfte der im gleiehen Jahr 
erneut untersuehten Patienten ist die Hirnaktivit/~ unver/~nder~. 1 his 
2 Jahre sp/~ter trifft dies auf weniger als ~[a der Patienten zu, noch sp/~ter 
nut noch auf vereinzelte. Die Art der Ver&nderung ist im gleiehen Jahr 
mehrhei~heh gegen die Norm,. sparer vorwiegend in tier Riehtung auf 

lsec 

"~7 \~t~ -',,'m-~ "~t~' x"~itT!O U77L /QTUW' t~  U 7 L/ L," T t/ t,-' L /L / t / 7  W , t..,w ' 

Abb. lb  

unregelm~l]ige FOrm des Wellenbfldes der SAW (Abb. 3). Frequenz- 
/tnderungen sind i: G. wenig h/~ufig und gehen eher ira Sinne der Verlang- 
samung. Nut 3 real ~Srd sp/~ter ein Herdbefund registriert. 

2. Unter 77 Patienten mit epileptogenen Foei finden Wit 50 mit einem 
einzelnen, 27 mit multiplen Herden. Von den Kontrollkurven des gleJehen 
gahres sind 1/a unver&ndert, ein weiteres 114 ist normal oder unspezifiseh 
geworden; nicht ganz 1/7 zeig~ generalisierte H~s3ersynehronie. Von den 
einzelnen Foei sind im gleichen Jahr x/4 multipel geworden. Dis sparer 
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durchgef~hrten EEG zeigen einen kleineren Prozentsatz unveranderter 
Befunde, aber ungef~hr den gleichen Antefl an normal oder unspezifisch 
gewordenen. Ausgesprochen i s t  nach lgngeren Intervallen, besonders 
nach 2 u. 3 Jahren, die Generalisierungstendenz, indem beinahe die 
H~lfte generalisierte hypersynchrone Ausbr/iche aufweist. Sehon an 
Hand des Gesamtmaterials wu, rde die Generalisierungstendenz als wahr- 

, : lsec 

- -  / /  

Abb. 2 a 

Abb. 2. E B. F A  0nke l  ms Epilepsie. PA : o. B. J L  : ~[it 4 Jahren  ein Anfall,  dann in grol~en, sp'~,ter 
in klc inerenAbst~nden Halbsei tenkr~mpfe re., beginnend mi t  Paraesthcsien in  der re. Hand  und  yon 
Sprachhemmung begleitet .  Mit 6 J.  Xl in ikaufnahme.  Normale  Befunde bis auf  EEC-: Diffuse Ab- 
normi tg t ,  ohne fa r  Epilepsie beweisende Zeiehen, auch bei Wiederholnng im Halbschlaf.  Katamnese: 
Bei Xontrol le  n a c h 6  Monarch unter  Phenobarb i ta l  anfallsfrei. ]~]~@ (a): Hgufige locale spikes 
and sharp waves li. zentral .  Xontrol le  1 ffahr spii ter :  I m  Verl.auf der letzten l~/Ionate 2real  
Anfglle,  eine Serie nachts.  Zuekungen nu t  in  den re. Ext remi ta ten ,  nachfolgende Lahmung  des re, 
Armes. E E G  (b): Aufter den focalen spikes li. zentraI auch solche zum Tell an De l t a -Rhy thmen  
gekoppelt  li. occipital. Aul~erdem paroxysmale Ausbrtiche yon generalisierten hohen langsamcn 
Wellen mi t  unregelmgl3ig eingelagerten Xrampfspi tzen.  In  der Folge t rotz  vermehr ter  D/[edikamente 

immer  wieder vereinzelte Anf~lle 
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scheinlich dureh die chronische Krankheit bedingt beurteilt. Andererseits 
sind 0rtswechse] oder Auftreten zus~tzlicher Herde bei ursprfinglich 
einfachen Foci nach mehr als 1 Jahr nur noeh selten zu beobaehten. Es 
dfirfte sich demnach hauptsi~chlich um Zufallseffekte oder die Wirkung 
des Medikamententzuges handeln. 

~/ C t7  ' f 

1 

Abb.  2 b 

3. Die Hypsarrythmie und langsamen ,,waves and spikes" konnten nur 
an Hand yon 20 F~llen verfolgt werden, und wir verffigen fiber wenige 

Kontrollen mit mehr als 2 Jahren Abstand. Dementsprechend k6nnen 
wir die Entwieklungstendenzen nur vermuten. Die einzigen faBbaren 
Korrelationen scheinen darin zu bestehen, dab im kurzfristigen Verlauf 
die Hglfte der F/ille unver~ndert bleibt, wghrend sp~ter eine Tendenz zur 
Vermehrung der rhythmischen Komloonenten erkennbar ist. 
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l iT. Die Korrelatiou zwischen EEG und ]~linischen An]dllen 

~Venn sowohl die klinischen Anfatlstypen Ms auch die EEG-Befunde 
ira Laufe der Krankheit so hs wechseln, ist cs yon praktischem Inter- 
esse, zu erfahren, wie weir die Ver~nderungen dieser beiden Ma~fi~est~- 
tionsformen der Epilepsie parallel gehen, un4 ob die Korrelation zwischen 

Abb. 8 a 

Abb. 3. ~ .  D, ~A:  o .B .  PA:  Set~ dem 9. l~onat wSchen~lic:he knf/ill~: S~reeken der k rme ,  d a n a  
Zuckungon yon k r m e n  und  Gesiehg, Cyanose, Inkon~iaenz; Daue~ 3 - -4  n~in. Leich~er kSrpel?licher u n d  
s tarker  psyehischer ]~ntwlcklungsriicks~nd. ~ig  l l /s  Jahren  :Klinikaufnahlne: 5Ieurologtsch o . B .  
Kopfumfang  47,5 sin. Luf~encephalogl'an~m: ~[ydroeephalus iaCernus nn4  externus. ]~EO: Grund- 
aktivi t~t  re e~was st~irker verlangsamt.  Ausbriiche yon paroxysmalen hohe~t Delta-~Wellen und  
2 Gruppea  yon  generalisierten 3/see-spikes and  waves. Katamnese: Unter  Phenobarbi ta l  weniger 
Anfitlle. 1 J a h r  sp~ter Kopfumfang 2 em zugenommen. :EEG (a): Weniger abao~me Grundak t iv i t~ ,  
aber  ebenso h~nfig hypers~qehrone Potent ials  Yore centrencephalen Typ. In  den tblgendeaMona~en 
noeh 2 Anf~le,  dann  keine mehr,  aber  raSglieherweise Absenzen. Sehwerer geistiger 1Mlekstand. 
4 J ah re  naeh  Klinikaufnahme kSrperllch o .B.  Zmbezill. E~EG (b): H~iufige Ausbrilehe yon  unregsl- 
mEgigen soike and  wave-Format ionen und  einzelne seharfe Abl~ufe mi~ generalisierter Ve~teilung 
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beiden in gewissen Stadien oder Altersklassen enger sind, als in andern. 
Da]3 sie allgemein gesehen alles andere als vollst~ndig sind, ist bekannt. 
Man trifft einerseits nicht selten F~lle mit aktiver Epflepsie, die sich auch 
bei h~ufigen Untersuchungen im EE G nicht ~ul3ern; anderseits liegen oft 
auf Epilepsie hinweisende hirnelektrische Befunde vor, ohne dab eine 

- 1 ~  u 

A 

Abb. 3 b 

solche sich je klinisch manifestiert h~tte. Noch hi~ufiger kommen solche 
Diskrepanzen vorfibergehend vor. Abet auch wenn in der genannten 
Beziehung gute Ubereinstimmung herrscht, fehlt diese oft insofern, als 
bei klinisch focalen Anfs die EEG-StSrung generalisierten Charakter 
hat  und umgekehrt, ganz abgesehen yon den h~ufigen F/illen m!t nut  teil- 
weiser Konkordanz. Wit haben untersucht, wie welt diese beidcn Arten 
der Korrelation zwischen klinischer und hirnelektrischer Manifestation 
yon Krankheitsdauer und Alter abhi~ngen: Tab. 5 u. 6 betreffen die erste 
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~ragestellung. Sie enthalten nur jene Falle, welche entweder klinisch oder 
elektlJseh stumm sind. Angesiehts der Auslese des Materials fehlen yon 
Anfang an kliniseh nicht manifeste Epilepsien. 

Wir haben zwar versuehsweise 29 Falle ,,larvierter Epilepsie" in die 
Zusammenstellung integriert, aber die Untersehiede zwisehen frfiheren 

fsec . 

A b b .  4 b 

und spgteren Nachkontrollen bleiben bestehen, wenn auch gemildert. Es 
ist ja aueh immer noeh ein Auslesefaktor wirksam, da praktisch alle 
elektroencephalographiseh untersuehten Patienten irgendwelche zen~ral- 
nerv6sen St6rungen aufwiesen. 

Tab. 5 gibt Auskunft fiber die Korrelation des E E G  mit der Krank- 
heitsdauer, und zwar im Momen~ der ersten Untersuehung, bei Kon~roll6n " 
im gleiehen Jahr,  bei solchen mehr als 1--3 Jabre naeh Beginn der Beob- 
aehtung, und end]ich bei jenen, die noch=sp/iter gemaeht worden waren. 

40* 
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E ine  noch weitergehende Unte r t e i lung  wiirde zu insignifrkanten Wer ten  
ffihren u n d  is~ fiir die Frages te l lung auch gar n ich t  nStig. Es ergibt  sich 
aus der Zusammens te l lung ,  dab die Zahl  der F/file, welche sowohl 
k]inisch als auch bioelektrisch s t u m m  werden, ira sp/~teren Krankhei t s -  

Tabelle 5. Ubereinstimmung und Diskrepanz der klinischen und hirnelektrischen 
Mani estationen 

~ . ~  Ze i tpunk t  der I T~ . wei tere  Untersuchnngen  I Untersuchungen  
ersuchung ers te  ~n~ersucnungenl  des 2 und  des 4.--8.  

Untersuchung  inner t  ! ~ ~ "~ I 
Kl in . -e lekt r .  ~ ] 5ahresfr is t  I ~. aanres  ] Jahres  

Fallzahl . . . . . . .  

Keine AnfMle 
EEG normal . . . . .  

257 100 217 90 100 

12 16 18 

Anf~lle EEG unspezif.. 27 11 23 11 12 

Anf/~lle EEG normal 34 13 24 6 7 

100 155 100 

6 5 3 

11 15 10 

11 9 6 

15 7 26 17 
Keine Anf/~lle 

EEG hypersynchron. 6 7 

Zusammenstellung der zeitweise klinisch larvierten oder/und der hirnelektrisch 
stummen Epilepsien in verschiedenen Stadien des Krankheitsverlaufes. Verfahren 
bei mehrfachen Kontrollen sinngem~$ wie bei Tab. 4. 

Tabelle 6. Korrelation von Aktivitiit und Latenz der klinischen und hirnelektrischen 
Mani/estationen 

Dieselben F/~lle wie Tab. 5; Unterteilung nach Lebensalter 

Lebensa l te r  0 - -4  5 - -8  9 - -12  t i l ter  

% % % % 

Anzahlder F~lle . . . 200 100 159 100 151 100 86 100 

Xeine Anf/ille 
EEG normal . . . .  

Anf/~lle EE G unspezif.. 

Anfi~lle EEG normal 

Keine Anf~lle 
EE G hypersynchron. 

4 2 

27 13 

31 15 

7 3 

4 3 

17 ii 

14 9 

4 3 9 10 

11 7 9 10 

9 6 

8 5 k 17 11 

4 5 

6 7 

ver lauf  anwachst ,  was  wohl der Therapie zugeschrieben werden darf. Der 
Unterschied zwischen Kolonne  2 u n d  3 ist n icht  signifikant. Pa t i en t en  mi t  
unspezifisch abno rmem E E G  sind in  den verschiedenen Krankhei t s -  
s tadien immer  ungefahr  gleich viele ver t re ten.  Normale K u r v e n  trotz  
ldinischer Anf/~lle f inden sich am haufigsten zu Beginn der Beobachtung,  
bei Wiederholungen im gleichen Jah r  noch n ich t  wesentlich seltener, 
wohl abet  sp/~ter. Anfallsfreiheit  bei hypersynchronem E E G  (Abb. 4), 
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d ie  im 1. J a h r  aus  Gri inden der  Selekt ion sel ten ist ,  n i m m t  auch nach  
lgngerer  Beobach tungsdaue r  wieder  s t a rk  ab.  Beide F o r m e n  der  Diskre-  
panz  scheinen sich also bei  lgngerem Ver lauf  zu vermindern .  

I n  Tab.  6 f inden wir  dieselben Kor re l a t ionen  bezogen a u f  die 4 ver-  
schiedenen Altersklassen. Die W e r t e  der  2 Tab.  s tehen na t / i r l ich  in enger  
gegensei t iger  Beziehung.  Man k a n n  aber  annehmen,  dab  eine be s t immte  

Tabelle 7. Korrelation zwischen der Art des An/aUs und der hypersynchronen 
E EG-StSrung 

~ u e r  KrankheRs- I 
ers~e 

Untersuchung 
AnfMIsform ~ l  

• 
Centr. • 

+ 
Focal • 

@ 
BNS • 

§ 
Total • 

54 
20 3:1 
18 

22 
28 2:1 
l l  

22 
13 3:1 
8 

98 
61 3:1 
37 

Untersuchungen 
innert 

Jahresfrist 

33 
16 2:1 
17 

20 
21 3:2 
13 

14 
5 7:2 
4 

Untersuchungen 
des 2. und 
3. Jahres 

34 
14 7:1 
5 

21 
6 7:1 
3 

10 
3 5:2 
4 

Untersuchungen 
des 4.--8. Jahres 

21 
5 
2 

11 
2 
2 

67 
42 2:1 
34 

65 
23 6:1 
12 

39 
8 
4 

10:1 

5:1 

7:0 

10:1 

Zusammenstellung aller klinisch und hirnelektrisch manifesten Fglle. Gute 
Korrelation (@): Wenn primgr generalisierte Anfglle und Absenzen zusammen mit 
centreneephalen Potentialformen vorkommen, oder wenn bei foemen Anfgllen ein 
richtig lokalisierter Herdbefund besteht. Mgflige Korrelation ( •  Werm die ~ber- 
einstimmung beziiglieh Ausbreitung oder Lokalisation der pathologischen Hirn- 
potentiale unvollkommen ist. Schlechte Korrelation (--) : ]3ei deutlicher Diskrepanz 
yon Klinik und EEG. Aus guter und schleehter Korrelation wurde der Quotient 
gezogen. Unterteilung in Verlaufsperioden wie in Tab. 5 u. 6. Gesonderte Darstellung 
der wiehtigsten Anfailstypen. Vgl. aueh Legende in Tab. 4. 

Tendenz  in  der jenigen  Tabel le  s tgrker  ausgebi lde t  ist ,  in  welcher der  
wi rksame F a k t o r  d i rek te r  erfal]t  wird.  I n  bezug auf  die ggnzlich normal i -  
s ier ten Fgl le  bes t eh t  ke in  gesicher ter  Unterschied ,  obwohl  das  Ans te igen  
der  P rozen tzah l  im spgteren  Ver lauf  eher  an die Daue r  gebunden  scheint.  
Dies wiirde zur  E rk lg rung  durch  den  Therapieerfolg  wohl  passen.  Die 
A b n a h m e  der  normalen  E E G  bei  A n d a u e r n  der  Minischen Anf~lle is t  ein 
wenig deut l icher  mi t  zunehmendem Al te r  als m i t  der  ls  K r a n k -  
he i t sdauer .  Dies di i r f te  ein Ind iz  sein dafi ir ,  dab  der  Re i fungsfak tor  mi t -  
spielt .  Al lerdings  s ind die  Untersch iede  gering und  die  Verhgl tnisse  
kehren  sich im Erwaehsenena l t e r  urn, denn  posi t ive  E E G - B e f u n d e  s ind 
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dann im allgemeinen trotz unver~nderter  Anfallshs immer 
schwieriger zu erheben. Die klinische Anfallsfreiheit bei hypersynchronem 
EEG ist in der Beobachtungsperiode 1--3 Jahre nach der 1. Untersuchung 
relativ h~ufiger als in der Altersklasse mit dem h6chsten Prozentsatz, 
nhmlich mit 9--12 Lebensjahren. Es ist deshalb wahrscheinlich, dab die 
Beziehung zum Krankheitsstadium direkter ist, als zum Lebensalter. 
Solche Verh~ltnisse k6nnten z. B. dadurch zustande kommen, dab die 
antikonvulsiven Medikamen~e in den meisten F~llen die klinischen 

Tabelle8. Korrelation der ]clinischen und hirnelelctrisehen Mani]estationen nach Alter 

A ~ l t e r  / 0--4 Jahre 5--8 Jahre 9--12 Jahre 13--15 Jahre 
T 

[ 
] 

Centr. 

Focal 

BNS 

Total 

+ 
i 

§ 
d~ 

§ 

§ 

24 
15 
15 

10 
12 
3 

28 
15 
11 

62 
42 
29 

43 
3:2 11 

7 

18 
3:1 23 

6 

7 
5:2 1 

0 

68 
2:1 35 

13 

30 
6:1 13 

7 

21 
3:t 12 

9 

9 
7:0 4 

6 

60 
5:1 29 

22 

40 
4:1 8 3:1 

12 

2:1 

2 
3:2 1 2:0 

0 

42 
3:1 9 7:2 

12 

Bezeichnungen und weitere Erklgrungen wie in Tab. 7 

Manifestationen rascher beeinflussen, w~hrend die elektroencephalo- 
graphischen erst nach einer Zeitspanne yon mindestens einem Jahr  
Zeichen der Beeinflussung aufweisen. Allerdings darf nicht vergessen 
werden, dab mehr als ein Faktor mitspielen kann. 

Die Korrelation zwischen An/allstypus und Charalcter der hirnelektrischen 
ttypersynchronie wird in Tab. 7 und 8 dargestellt. Die guten Korre- 
lationen werden darin den ausgesprochen schlechten gegenfibergestellt 
und dieses Verhs wird dann aus einen einfachen Quotienten reduziert. 
Die mittelmiil3igen Korrelationen, d . h .  die unvollsts Uberein- 
stimmung der Symptome, sind in der Verhiiltniszahl nicht beriicksichtigt, 
aber zur Vervollst~ndigung des Brides gleichwohl aufgefiihrt worden. 
Die klinischen Anfallsformen werden auch einze]n dargestellt. 

Die guten Korrelationen nehmen mit der Krankheitsdauer zu (Tab. 7), 
Stir die focalen Formen allerdings nicht sehr deutlich. Bei den Kontrollen 
im 1. Jahr  ist die Ubereinstimmung am schlechtesten. Dies ist sicher 
nicht  nur eine Funktion des Alters, wie Tab. 8 zeigt. Tats~ehlich ist das 
Verh~ltnis zwar in der jfingsten Altersgruppe am ungfinstigsten, wobei 
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wieder die focalen Anfalle eine Ausnahme maehen; weitaus am besten 
aber ist es in der 5--8  Jahrgruppe. Die foeale Gruppe stieht ferner dadureh 
hervor, dab im Anfang des Verlaufes bzw. in den jfingeren Altersklassen 
die maBigen Korrelationen haufiger vorkommen als die guten, die 
letzteren also i. G. eine Minderzahl darstellen. 

Besprechung der Ergebnisse 
Wir m6ehten die Hauptresul tate  der 3 Abschnitte noehmals hervor- 

heben und untereinander in Beziehung bringen. 
~berraschend ist vor ahem, dab bei Krankheitsbeginn im /riihen 

I~indesalter die [oealen An~iille am meisten zu l~emissionen neigen, und 
damit  zu den gutartigsten zu zahlen sind, dab aber bei spiitem Beginn das 
Gegentefl der Fall ist. Die Dammerat tacken verhalten sich sehr ahnlich, 
was als Indiz ftir ihre Verwandtschaft mit  den focalen Anfallen i. e. S. 
aufgefaBt werden kann. Diese letzteren fallen auBerdem auf durch die 
gr6Bte Konstanz wahrend der ganzen Dauer des Leidens. Offenbar gilt 
dies aber nur ffir die klinischen Manifestationen. Die epileptogenen Yoci 
im E E G  sind im Gegenteil recht inkonstant. (Daher rfihren aueh die un- 
verhaltnismaBig seltenen guten Korrelationen zwischen Anfallsart und 
Hirnstrombfld und die bekannte Unzuverlassigkeit solcher Herdbefunde 
im Kindesalter.) Sic an4ern sich in zwei l~ichtungen: Erstens haben sie 
die Tendenz, ihre Lokalisation zu wechseln oder gleichzeitig auch an an- 
dern Stellen aufzutreten. Dies wird vor ahem gefunden bei Kontroll- 
untersuchungen, die relativ kurz nacheinander stattfinden, und hat  
dementsprechend weder mit  dem Lebensalter noch mit  der Krankheits- 
dauer etwas zu tun. Ein derartiger Focus ist ira allgemeinen nicht Aus- 
druck einer organisehen Herdlasion und wird deshalb yon ISLER als 
/unlctioneller Focus bezeichnet. Es kommt  freilich aueh vor, dab ein Herd 
yon hypersynchronen Potentialen fiber Jahre konstant  lokalisiert bleibt, 
ohne dag ein grob organischer ProzeB jemals nachweisbar ware. Eine 
nicht grob deformierende Lasion (Narbe, Gliose usw.) ist jedoch zu Leb- 
zeiten hie auszuschliegen, erst recht nicht, wenn die klinischen Anfalle 
zum Herdbefund passen. 

Die zweite Art der Veranderung eines eloileptogenen Focus besteht im 
allmahlichen Uberhandnehmen yon generalisierten Ausbrfichen. Diese 
entwickeln sich besonders haufig im Verlauf yon 2- -3  Jahren nach 
Krankheitsbeginn, und zwar unabhangig vonde r  Altersldasse. Wit  haben 
bereits die Vermutung ausgesprochen, dag diese Erscheinung eine Folge 
der wiederholten Anfalle sein k6nnte. Man kann sich vorstellen, dab 
dadurch sekund/~re tIerde im Hirns tamm verursacht werden und dab eine 
Bahnung ffir die generalisierten Entladungen zustande kommt.  Der 
Vergleich mit  den klinischen Verlaufen zeigt wiederum, dab bei ursprfing- 
lich foealer Epilepsie manifeste lorimar generalisierte Anfalle wesentlieh 
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seltener dazu treten als der hirnelektrischen Generalisierungstendenz 
entsprechen wiirde. Es bestehen offenbar zum mindesten graduelle 
Unterschiede. Die Existenz einer kausalen organischen Herdli~sion ist in 
solchen Fi~llen trotzdem mSglich; an Hand unseres Materials ist es uns 
nicht mSglich zu entseheiden, wie oft dies wirklich Zutrifft. 

Die centrencephalen Epflepsien werden gewShnlieh nach ,,Petit Mal". 
und ,,Grand Mal"-Epilepsien unterschieden, wobei allerdings das gleich- 
zeitige Auftreten beider Anfallsformen h~ufig ist. Die generalisierten 
Krs sind wohl nieht immer centrencephalen Ursprungs, sondern 
enthalten einige nicht erkannte focal beginnende Anf~lle', w~hrend unter 
den Absenzen vie]]eieht einige verkappte Di~mmerattacken (,,Pseudo. 
Absenzen") figurieren. Durch diese unvermeidlichen Fehleinteilungen 
werden die Korrelationen eventuell etwas verwischt. 

Bezfiglich Prognose sind die beiden Unterformen weniger verschieden, 
als wir ~ngenommen hgtten. Die reinen ,,Petit-Mal"-Epilepsien scheinen 
aber in dieser Beziehung eher ungfinsgger zu verlaufen als solehe, welehe 
sich nur in grol~en Anfgllen iiul]ern. Das hirnelektrisehe Korrelat der 
Absenzen, die spikes and waves, charakterisiert eine Patientengruppe, bei 
der die anfallsfreien Perioden am seltensten vorkommen. Vergleichen wir 
diese Resultate mit den yon PAAL k/irzlieh publizierten, dann fgllt auf, 
dab unsere Prognosen sehleehter sind. Wir finden wesentlich weniger 
anfallsfreie Patienten und mehr solche, bei denen genera]isierte Anfglle 
dazu kommen. Man mul~ sich fragen, ob unser Krankengut,  das ja aus der 
Neuroehirurgisehen Klinik stammt, eine nngiinstige Auslese darsteUe, 
indem Fglle, welche schon im Frfihstadium therapieresistent sind, auch 
im Verlauf refraktgr zu bleiben tendieren. 

Deutliehere Unterschiede als die Einteilung naeh Anfallsformen 
ergibt jene nach dem Erkranknngsalter. Die mittlere Altersklasse, mit  
Beginn zwisehen 5 and 9 Jahren, neigt am meisten zu Remissionen. Die 
ZusammengehSrigkeit (ier centreneephalen Anfallstypen zeigt sieh aueh 
in der ttgufigkeit, mit der sie ineinander fibergehen, oder sieh gegenseitig 
ablSsen. Die bekannte Erfahrung, dab eine reine Absenz-Epilepsie 
besonders leieht dnreh grol3e Anfglle kompliziert wird, kommt auch hier 
zum Ausdruck. Die Tendenz der klassischen spikes and waves, wghrend 
des Krankheitsverlaufes in nnregelmgBige Wellenmuster fiberzugehen, 
bildet das hirnelektrische Korrelat  dazu. 

l~ber die Blitz-, Nick- und Salaamkrgmpfe k6nnen wLr wenig Zuver- 
liissiges aussagen. Die relativ gute Prognose bezfiglich Anfg]le (ira Gegen- 
satz zur psychisehen Entwieklung !) seheint sieh zu bestgtigen. Der Uber- 
gang der andern Fglle in ehronisehe Epilepsien yore eentrencephalen Typ 
deutet  sich in der Entwieklung der EEG-Abnormitgten durch Zunahme 
der rhythmischen Komponenten an. 
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Wir mfissen noch eine weitere Gegensi~tzliehkeit zwischen Klinik und 
E E G  herausstellen: Die anfallsfreien Perioden sind wesentlieh h~ufiger, 
als die dauernden Besserungen des EEG-Befundes. Dies spiegelt sich in 
der schleehten Korrelation der beiden wider (Tab. 5). Diese Diskrepanz 
erscheint im 2.--4.  Krankheitsjahr bei weitem am ausgepragtesten. Man 
erhalt den Eindxuck, dal~ die Normalisierung des E E G  einige Jahre hinter 
der klinischen Heilung naehhinke. 

Schlullbetrachtungen 
Es ist nicht der Sinn dieser Arbeit, zu bestimm~en SchluBfolgerungen 

zu kommen. Wit  wollten im wesentlichen unsere Befunde zur Kenntnis  
geben, auf  die Probleme hinweisen, und MSglichkeiten andeuten, wie 
ihnen auch mit  der klinischen Forschung beizukommen ist. DaB wir nur 
einen ersten Schritt in dieser Richtung tun konnten, ist klar. 

Jeder, der sich yore klinischen und elektroeneephalographischen Stand- 
punkt  aus mit  der Epilepsie befal~t, kennt die Imponderabilien, die einer 
Untersuchung wie der vorliegenden anhaften. Wir nennen nur die Un- 
genauigkeit in der Bestimmung der Anfallsform auf  Grund yon Angaben 
anderer. Problematisch ist aueh immer die Einteilung der EEG-Abnormi- 
t~ten, deren verschiedene Arten flieBend ineinander fibergehen und wohl 
kaum yon 2 Autoren gleich getrennt werden. Diese Tatsachen mul~ man 
sich vor Augen halten. Die Korrelationen kSnnen nicht zuverl~ssiger sein, 
als die zugrundeliegenden Daten. Daneben haben wit uns mit  den spe- 
ziellen Sehwierigkeiten auseinanderzusetzen, welche durch die Komplex- 
heir der Materie verursacht werden: Man mul~ annehmen, dal~ die Ver- 
~nderungen der ldinischen und der hirnelektrischen Symptome, denen 
wit nachgegangen sind, verschiedenartige Ursachen haben. Diese aus- 
einanderzuhalten, hat  als Fernziel der Untersuchungen zu gelten, das 
zum Tell noch nicht erreiehbar ist. Wit sind lediglich zu gewissen Wahr- 
scheinlichkeitsschlfissen gekommen, indem wir 2 Arbeitshypothesen zu 
Hilfe nahmen: erstens diejenige, dal3 ein Symptom, das einerseits mit  
dem Lebensalter, anderseits mi~ der Krankheitsdauer korreliert wird, in 
erster Linie yon demjenigen Faktor  abhs mit  dem die Korrelation 
sti~rker ist. Zweitens, dal~ ein Weehsel im EEG-Befund yon einer Unter- 
suchung zur andern nur insoweit als dauernde Ver~nderung zu werten ist, 
als er naeh ]iingeren Intervallen hs gefunden wird, als nach kfirzeren. 
Wenn man fiber genfigend viele Kontrol l -EEG verffigen wfirde, die innert 
weniger Tage, womSglieh zu versehiedenen Tageszeiten und ohne Medi- 
k~mentenwirkung oder andere zus~tzliehe Einflfisse aufgenommen 
worden sind, w~re diese Trennung der zufiilligen yon den signifikanten 
Anderungen zuverl~ssiger. Doch pflegt man das E E G  nur bei negativen 
Resultaten oder bei unklaren Fs so bald naeh dem ersten zu w ide r -  
holen, und gerade bei den typisehen Befunden nur ausnahmsweise. 
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Deshalb miissen wir auch die Kontrollen innerhalb Jahresfrist dazu 
nehmen, womit der Kontrast zu den l~ngeren Intervallen zweifellos ab- 
geschw~cht wird. 

Angesichts der vielen Einschr~nkungen wird man die Genauigkeit der 
mitgeteilten Zahlen nicht zu hoch einschatzen. Einige Resultate und 
Zusammenh~nge And aber so eindeutig ausgefallen, dab an ihrer Gfiltig- 
keit nicht zu zweifeln ist. I )amit  hoffen wit zur Kenntnis  der Entwick- 
lungstendenzen, denen die epileptischen 5Ianifestationen unterworfen 
sind, einen Beitrag geleistet zu haben. 

Zusammenfassung 
Ziel der Arbeit war, die VerSnderung der #linischen An/Slle und der hirn- 

elektrischen AbnormitSten im Verlau/e der chronischen Epilepsien zu unter- 
suchen. 

1. Den Verlau/ der Iclinischen Mani/estationen beobachte~en wir an 
228 Patienten, die alle vor dem 16. Alters]ahr an Epilepsie erlcran#t waren, 
und die bei sioateren Kontrolluntersuchungen speziell auf  diese Frage- 
stellung hin exploriert und untersucht worden waren. Die I tauptresul ta te  
waren folgende : 

Focale An/~lle mit /ri~hem Kran~heitsbeginn neigen hSu/iger zu Re- 
missionen a~s centrencephale Formen~ spSt beginnende /ocale An/Slle haben 
dagegen selten Remissionen. Die D~mmerat tacken verhalten sich gleich. 

Bei den centrencephalen Epilepsien (nach PEZCFIELD : Primi~r generali- 
sierte Anf~lle und Absenzen) ist die Prognose in bezug au/ An/alls/reiheit 
am besten, wenn das Er#ran~ungsalter zwischen dem 5. u. 9. Jahre liegt. 
Falle mit  ausschliel~lich generalisierten Anf~llen verlaufen eher giinstiger 
als jene mit  reinen Absenzen. Patienten mit  normalem oder generalisiert 
unspezifisch abnormem E E G  haben die besten Aussichten. Die focalen 
Anf~lle bleiben im allgemeinen w~hrend Jahren konstant,  nur bei 1/~ 
der Patienten machen sie sp~ter andern Anfallstypen Platz. Die D~mmer- 
att~cken sind noch hartni~ckiger, doch gesellen sich sparer leicht andere 
epileptische Manifestationen dazu. Die centrencephalen Anf~lle bleiben 
selten w~hrend langer Zeit unver~ndert,  auch sie neigen zu kombiniertem 
Auftreten. Besonders oft werden anfi~nglich reine Absenzen mit  der Zeit 
durch generalisierte Anfi~lle komioliziert. 

2. Die Entwic[~lung der EEG-AbnormitSten w~hrend des Krankheits-  
verlaufes verfolgten wir ~n 263 Kindern unter 16 Jahren, die wegen 
chronischer Eioilepsie wenigstens 2, meist mehrere EEG-Untersuchungen 
hatten. Innerhalb Jahresfrist  gefundene Ver~nderungen wurden den 
sp~ter aufgetretenen gegeniibergestellt. Es ergaben sich dabei fo]gende 
Befunde : 

Im Gegensatz zu den Iclinisch /ocalen An/Sllen sind die hirnelektrischen 
epileptogenen Foci recht inconstant. Wir unterscheiden 2 Arten der 
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Ver/tnderung : Erstens das Wechseln der Lokahsation, bzw. gleichzeitiges 
Auftreten anders gelegener Foci, was bei kurz aufeinander folgenden 
EEG-Kontrollen ebenso oft gefunden wird, wie nach langen Intervallen. 
Zweitens die Tendenz zum Uberhandnehmen yon generahsierten hyper- 
synchronen Ausbriichen, die mit l~ngerer Dauer der Krankheit  h~ufiger 
werden. 

Die typisehen spikes and waves neigen dazu, je 1/inger je mehr in un- 
regelm~Bige Wellenmuster fiberzugehen. 

Die Hypsarrythmie konnte nur an wenigen Fg]len und nicht geniigend 
oft fiber mehrere Jahre verfolgt werden. Es seheint jedoeh, da$ sich mit 
der Zeit zunehmend rhythmische Komponenten einlagern. 

3. Bei 256 Patienten aus beiden Untersuchungsreihen wurde noeh die 
~orrelation zwischen Klinik und EEG untersueht. Es zeigte sieh, dab Epi- 
lepsien, welche sich nut  klinisch oder nut  im EEG manifestieren, bei 
l/ingerem Krankheitsverlauf seltener werden, letztere wohl ohne 
direkten Zusammenhang mit dem Lebensalter. 

Die Korrelation zwisehen der Art der Anf/~lle und der EE G-Abnormit/it 
ist im Ganzen entt~usehend, am schlechtesten bei den foealen Anf/illen. 
Bei allen andern Anfallstypen nehmen die guten Korrelationen mit der 
Krankheitsdauer zu. 

Bei den hirnelektrischen Manifestationen seheint die Generalisierungs- 
tendenz st/~rker zu sein als bei den klinisehen : Epileptogene Foei werden 
hs durch generahsierte hypersynchrone Ausbr~che abgelSst als 
foeale Anf~lle dureh prim/~r generalisierte. 

Die Normalisierung des EEG /olgt im allgemeinen erst einige Jahre nach 
dem Eintritt klinischer An]alls/reiheit. 
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