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DaB der hirnorganische Anfall nut  ein Symptom ist, hinter dem sehr 
verschiedenartige, racist komplexe Bedingungen stehen k6nnen, gilt 
heute unbestritten. Die Anfallsbereitschaft selbst ist eine Eigenschaft 
des lebenden Gehirns schlechthin und ihre Schwellenwerte zeigen 
flieBende (~berg~tnge yore normalen in den pathologisehen Bereich. Man 
weiB, dab die Gr6ge der Anfallsbereitschaft keine individuelle Konstante  
darstellt. Sic unterliegt lebensphasischen Einfliissen, indem sic zumeist 
yon der Kindheit  zum Erwachsenenalter hin abnimmt.  Wie fast alle 
biologisehen Funktionen weist sic spontane Tagesschwankungen auf 
und schliel31ich kann sic sich, wJe dies bei Epileptikern gut kontrollierbar 
ist, in 1/~ngeren Perioden ver/~ndern, zumeist ohne dab die Grfinde hier- 
f/Jr bekannt  w/Lren. Es ist sicher, dab heredit/ire Belastung, vermehrte 
Anfallsbereitschaft begfinstigt, ebenso wit jede direkte oder indirekte 
Sch/idigung des Gehirns. Man kennt schlieBlich Stoffweehselsituationen 
und Medikamente, die die Anfallsbereitschaft erh6hen oder vermindern. 
Neuere l~berslchten fiber das augerordentlich umfangreiche Schrffttum 
zum Thema sind vor allem y o n  DtCEYER, JANZEN, JUNG, LENNOX, 
PENFI]~LD u. JASFEn, SCHO~SC~ sowie SELBACH ZU verdanken. 

Wenn auch Einigkeit darfiber besteht, dab vermehrte Anfallsbereit- 
sehaft Ausdruck des Zusammenwirkens zahlreicher Faktoren ist, so fehlt 
es doch, soweit wir sehen, an exakten empirischen Analysen der multi- 
lateralen Wechselbeziehungen der bisher bekannten )/[omente 1. Die 

* Mit Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft (Bo 211). 
Bei der Darstelhmg des Bedingungsgefiiges der Anfallskrankheiten sind wit 

Acute noch auf grobe Schi~tzungen angewiesen, wie man sic etwa bei NIEDEn- 
MEYER finder, der die drei pathophysiologischen Hauptfaktoren der Epilepsie 
nach F61~STEtr (Krampfbereitschaft, irritative Noxe und lcrampfauslSsender Faktor) 
in geschatzten Relationen fiir die verschiedenen Anfallsformen angab. 
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Summe der regelhaften Wechselbeziehungen aller Einzelmomente der 
funktionellen 0rganisation mSchten wit hier kurz das Bedingungsgefiige 
nennen. Als geeignete Methoden zur Aufklgrung dieser Zusammenh~nge 
empfehlen sich multifaktorielle statistisehe Analysen, deren Methoden 
und Ergebnisse wir auf Grund mehrjs Erfahrungen bereits aus- 
ffihrlich dargestellt haben (siehe BOOHI~1I~ u. LEGEWIE). 

Voraussetzung multifaktoriel]er Analysen ist die simultane Erfassung 
mSgliehst zahlreicher Merkmale (die die Vieldimensionalit~t des Einzel- 
falles repr~sentieren) in ausreichend groBen Patientengruppen. 

Eine Gelegenheit, Einblicke in das Bedingungsgefiige der vermehrten 
Anfallbereitsehaft zu gewinnen, gab die Anwendung eines neuartigen 
Pentamethylenbutters~urekSrpers als Provokationsmittel fin klinischen 
EEG. Die Besehrgnkung der Analyse auf EEG-Merkmale und klinisehe 
Daten ermSglicht keine vollst~ndige Dureh]euehtung des Bedingungs- 
geffiges der vermehrten Anfallsbereitsehaft. Im Dunkel verbleiben 
z .B.  die Korrelationen mit Vegetativbefunden, die S~LBAC~ mit 
seinen kybernetischen Erws ansprieht. Die vorge]egten Resultate 
m6chten dazu ermutigen, mit den hier verwendeten Methoden weitere 
Befundbereiche des komp]exen Bedingungsgeffiges aufzuhellen. Als prak- 
tisehes Ergebnis der vorliegenden Untersuchung kann schlieBlich fest- 
gehalten werden, dab man die mit Reeht umstrit tenen Provokations- 
methoden im klinischen EEG bei kritiseher Bewertung durchaus als 
gute diagnostische Hilfen bezeiehnen kann. 

In  der hier besonders zu nennenden klinisehen EEG-Literatur  fiber 
Metrazol- und Megimid-Provokationen (wegen der Ahnliehkeit ihrer 
Wirkung mit dem Butyrolaeton-KSrper) standen die im EEG provo- 
zierten Potentiale und die diagnostisehe EEG-Einordnung im Vorder- 
grund des Interesses (GAsTAuT 1950; Mm~LIS 1950; BUCItTHAL 1955; 
RODIN 1958; CVl~E 1948; LETTMANN 1955; KENNEDY 1959). Sparer 
suehte man aueh naeh feineren Zusammenhangen, so z. B. W. FI~I~D- 
IANDm~ 1962, der Beziehungen zwisehen c~-Index und EEG-Krampf- 
sehwelle fiir Metrazol, und OKUMA, der den EinfluB yon Metrazol auf 
eorticale und subeortieale Potentiale besehrieb. Es fehlen jedoeh, wie 
gesagt, multffaktorielle Untersuchungen im obigen Sinne, die fiber zwei- 
seitige Beziehungsuntersuchungen hinausgehen. 

Die zentral erregende Substanz. Es handelt sich um ein fl,fi-Pent~methylen- 
Butyrol~cton (PB), das ~us einer l~ngeren l%eihe neuartiger, meist zentr~l er- 
regender Substanzen st~mmt, fiber die EE])]~Rs, VIGELIVS lind VAN WESS]~I 1960 
unter der Bezeichnung ,,G5 177" berichtet h~ben. Die zentr~l erregende und an~- 
leptische Wirkung yon G6 177 ist um ein Vielf~ehes starker als diejenige yon 
Megimid und Metrazol. Bei rund der H~lfte der F~lle haben wir d~s Natriumsalz 
der zugehSrigen Hydroxydbutters~ure (G5 186) injiziert. In ?3bereinstimmung mit 
den pharmakologischen Daten h~t die statistische Analyse linserer Erfahrungen 
die Wirkungsgleiehheit beider Substanzen in bezug ~uf die gepriiften Parameter 
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ergeben. Wir fassen daher die Ergebnisse mit beiden Pr~paraten zusammen und 
sprechen einfachheitshalber nur yon Pentamethylenbutters~ure (PB). Beide Sub- 
stanzen haben eine LD 50 yon nur 3 mg pro Kilogr~mm bei der Ratte. Es ist mit 
einem sehr schnellen Abbau zu rechnen (etwa 3 mg/kg/Std). Weiteres zur Phar- 
makologie siehe E2~DERS, VIGELIUS U. VJ~ WESSES~. ~ber die guten geriatrischen 
Erf~hrungen mit peroralen Gaben yon G6 1861 haben wir bereits friiher berichtet 
(Bocn~n% MENTZOS U. ROD~). 

Tabelle 1. Klinische Diagno~'en 

Itaup(;diagnose 

Traumatische Itirnsch~digung 33 
Verdacht uuf frfihkindlichen Hirn- 

schaden, Re~ardierung, Enuresis, 
SprachstSrungen:, abnorme 
Entwieldungen 32 

Alkoholismus, Intoxikationen I0 
Vegetative Dystonie, Kollalos- 

zust~nde, Cephalgien 6 
Zustand nach Encephalitis- 

Meningitis 2 
Hirnatrophischer ProzeB 1 
Endogene Psychosen, vitale 

Verstimmungen 6 

Gesamt 90 

davon 

mit klinisch gesicherten 
Krampfant'allen 

13 

nur rnit Verdacht 
auf Anfalle 

10 
2 

15 
2 

2 

27 

3 

4 

30 

Methode und Material 
Durch orientierende Voruntersuchungen wurde zun~chst versucht, optimale 

Dosis und Injektionsgeschwindigkeit fiir PB festzustellen. Es zeigte sich, d~B man 
mit einer Injektion yon 10 mg der Substanz intraven6s in 20--30 sec bei dispo- 
nierten Menschen die meisten EEG-Ver~nderungen bei nur seltenen Anf~llen erh~lt. 
Bei nichtdisponierten Menschen sind EEG-Ver~nderungen unter diesen Bedingun- 
gen nicht zu erwarten. Zur Zeit werden in unserer K~nik weitere quantitative 
und Vergleichsuntersuchungen mit Metrazol und Megimid durchgefiihrt, um der 
LSsung des praktisch wichtigen Problems der vSlligen Vermeidung hirnorganischer 
Anf~lle bei zureichender Provokation yon EEG-Ver~nderungen n~iherzukommen. 

Bei jedem Patienten wurde zuns ein Routine-EEG mit Hyperventilation 
und Photostimulation abgeleitet. Anschliel3end wurden l0 mg PB unter Stoppuhr- 
Kontrolle injiziert. (Die Injektion einer auf 10 ecru verdfinnten L6sung erleiehtert 
die Gleichm~l~igkeit der G~be.) Das EEG wurde vor, wahrend und bis zu 3 min 
nach Beendigung der Injektion abgeleitet. Nach den orientierenden Untersuchungen 
sind fiber diesen Zeitraum hinaus keine Provokationseffekte mehr zu erwarten, 
sofern nieht ein erheblich ver~ndertes Primiir-EEG die Beurteilung schwierig macht. 

Wit stfitzen die folgende Analyse auf die Untersuchung yon 90 neuro-psychia- 
trischen Patienten mit und ohne hirnorganischen Anfallsleiden bzw. entsprechen- 
den klinischen Verd~ehtsmomenten (Tab. 1). 

1 Wird als Gevilon yon der Fa. GSdicke hergestellt. 

44* 
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Es handelt sich um 67 M~nner und 23 Frauen im Alter yon 17 bis fiber 60 Jahren. 
Die prozentuale Altersverteilung geht aus der Merkmalsliste ffir die Korrelations- 
analyse hervor (S. 659, MerkmM 2). 

Die det~illierte Dokumentation der klinischen und EEG-Daten erfolgte mit 
Hiffe unseres auch ffir t~outineuntersuehungen benutzten lochkartengerechten 
EEG-Dokumentationsbogens mit t~aum ffir insgesamt 325 EEG- und 345 klinische 
Merkmale (BocHsTIK u. M]~NTZOS 1964). 

Dureh die Anwendung des Dokumentationsbogens direkt bei der Beurteilung 
des EEG wurde eine relativ schnelle, genaue und einheitliche Erfassung einer Ffille 
yon Merkmalen eines jeden Patienten ffir die statistische Verarbeitung ermSglieht. 
Die Daten eines jeden Patienten wurden sparer vom Dokumentationsbogen auf 
eine IBM-Loehkarte fibertragen. 

Die durch PB provozierten EEG-Ver~nderungen wurden sowohl im einzelnen 
als in grob zusammenfassenden Kategorien dokumentiert. Zur Gruppe der leieht 
bzw. schwer unspezifisehen Reaktion gehSren paroxysmale Entladungen deutlich 
aktivierter verlangsamter e-We]len (leicht) sowie yon ~- &Wellen (schwer). Zu 
den epileptischen Effekten gehSren spikes, spike-and-waves einschlieglich schneller 
und langsamer Varianten, steile Wellen und schlieglich der hh'norganische Anfall 
(Abbildungen und n/~here Definitionen dieser We]lenformen vgl. BocgNrK: Klinik 
der Gegenwart). 

Statistische Analysenmethoden. 1. Ermittlung der absoluten und relativen H~ufig- 
keit eines jeden dokumentierten Merkmals (auf die Wiedergabe der vollst~ndigen 
Grundhi~ufigkeitsliste wird hier aus Platzgrfinden verzichtet). 

2. Aus der Grundh~ufigkeitsliste wurden jene Merkmale ausgesucht, die einmal 
die Vieldimensionalit~t des Problems repr~sentierten und die zum anderen die 
formalen Voraussetzungen ffir eine Korrelationsuntersuchung mit Phi-Koeffizienten 
ffir Alternativmerkmale erffillten. 

3. Bereehnung einer Korrelationsmatrix mit 24 ausgew~hlten Alternativ- 
merkmalen, Darstellung der Matrix und Profilierung durch Signifikanzbestim- 
mungen. 

4. Faktomnalyse der Matrix nach T~vI~STO~n mit ansehliegenden Varimax- 
rotationen getrennt n~eh differenzierten und zus~mmengefaBten Provokations- 
effekten. 

5. Weitere Analyse durch systematische Merkmalsspaltungen und Chi2-Tests. 
(Eingehende Darstellung der Methoden siehe ]~OCHNIK u. LEG]~WIE.) 

Ergebnisse 

a) Kor re l a t ionsmat r ix  und Fak to renana lyse .  Zur  ers ten  Orient ierung 
fiber Zusammenhangs f ragen  wurden  24 sachlich in teress ierende In-  
fo rma t ionsgruppen  ausgew/ihlt  und  zu 24 A l t e r n a t i v m e r k m a l e n  zu- 
sammengefaBt .  Von j edem dieser A l t e r n a t i v m e r k m a l e  lag d a m i t  fiir 
j eden  P a t i e n t e n  fest,  ob er das  Merkmal  besaB oder  nieht .  Fo lgende  
Lis te  zeigt  diese Merkmale  mi t  den Unte rka tegor ien ,  aus denen sie sich 
zusammense tzen  mi t  ihren  abgerunde ten  p rozen tua len  I-I~ufigkeiten (be- 
zogen auf  90 Pa t ien ten) .  Mit  e inem , ,@" versehene Un te rka t ego r i en  
z~hlen dabe i  zum betreffenden Merkmal ,  mi t  e inem , , - - "  versehene 
zur Gegenkategorie ,  bei  der  das  Merkmal  n icht  vor l ieg t ;  die Merkmale  
s ind yon 1 - -24  in gMeher  Weise  du rchnumer ie r t  wie in  Tab.  2. 
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Merkmalsli~te ]i~r die Korrelationsanalyse 
1. Gesehlecht weiblich 260/0 

+ a weiblich 260/0 
- -  b m~nnlich 74~ 

2. Lebensalter his 30 J~hren 400/0 
+ ~ 17--20J~hre 90/0 
+ b 21--30 3~hre 31~ 
- -  e 31--40 Jahre 22O/o 
- -  d 41--50 J~hre 270/0 
--  e 51--60 J~hre 80/0 
- -  f fiber 60 Jahre 3o/0 

3. Anfallsleiden 630/0 
- -  a kein Anhaltspunkt 280/0 
- -  b fr~glieh 90/0 
+ c Verducht, d~l~ friiher 20/0 
+ d d~I~ je~z~ leich~er 26o/0 
+ e d~l~ jetzt schwer 60/0 
+ f sieher frfiher einzelne Anfi~lle 30/0 
+ g sicher frfiher schwere Anf~l]e 1 ~ 
+ h sicher jetzt leichte AnfMle 14~ 
+ i sicher jetzt schwere Anfi~lle 11~ 

4. Hirnsch~den 61 ~ 
+ ~ residual fraglieh 80/0 
+ b komplizierte Geburt 90/0 
+ c residuM sieher 50/0 

und/oder 
+ d fr~gtiches Trauma leicht lO/o 
+ e fr~gliches Traum~ mittel 6~ 

f frag]iches Tr~um~ schwer 1 ~ 
+ g sicher gedecktes Tr~umu leieht 19O/o 
+ h sicher gedecktes Tr~um~ mittel 8o/o 
+ i sicher gedeektes Tr~um~ schwer 4o/o 
+ j sicher offenes Trauma leicht l~ 
+ k sieher offenes Traum~ mitre1 4O/o 
+ 1 sicher offenes Frauma schwer 1 ~ 

5. Minderbegabung 240/0 
+ ~ Debiht~t 20/0 
+ b Minderbegabm~g 90/0 
_L e kna]? p durehschnittliche Intelligenz 13O/o 
-- d durchschnittliche Intelligenz 67~ 
-- e fiberdurehschnittlich 80/0 

6. Problem~tische PersSnliehkeit 630/0 
- -  ~ unproblem~tisch 370/0 
+ b leicht problem~tisch 270/0 
+ c deutlich problematisch 16~ 
+ d schwer problematisch 21O/o 

7. Gute ~-Auspr&gung 50~ 
+ a gute Auspr~gung kontinuierlich 46~ 
+ b diskontinuierlich 4O/o 
- -  c mittelm~itige Auspri~gung kontinuierlich 9~ 
--  d diskontinuierlicd 19O/o 



660 ST. IV~ENTZOS, H. LEGEWIE und H. J.  Bocum~:  

--  e schlechte Ausprggung kontinuierlich 
--  f kontinuierlich nur nach Augenschlug 

8. Regelm~Biger cr 24~ 
+ ~ sehr regelm~Big 
+ b regelmgBig 
- -  c unregelmi~Big 
--  d sehr unregelm~gig 

9. HaUlOffrequenz fiber 10/sec 290/0 
--  a bis 7/see 
-- b bis 8/see 
-- e bis 9/see 
--  d bis 10/sec 
+ e bis l l / sec  
+ f bis 12/see 
+ g his I3/sec 
+ h fiber 13/sec 

10. Niedrigste l~requenz fiber 9/sec 48~ 
--  a his 6/see 
- -  b bis 7/sec 
--  c bis 8/sec 
--  d bis 9/see 
+ e b i s lOsee  
+ f bis 11/sec 
+ g his 12/see 

11. ~-Amplituden fiber 50 #V 70o/0 
--  a unter 30#V 
--  b u n t e r  50/~V 
+ c unter 100 #V 
+ d unter 150 #V 
+ e unter 200 #V 

12. Frequenzlabil 440/0 
-- a keine Frequenzlabilit'gt 
--  b stabil mit  Aktivit~tswechsel 
--  e bemerkenswert stabil 
+ d leicht frequenzlabil 
+ e erheblich frequenzlabil 
+ f labil und Aktiviti~tsweehsel 

13. Vermehrte fl-Aktivit~t 270/o 
-- a keine fl-Aktivit~t 
--  b sehr sp/~rlich 
--  e durchschnittlich 
+ d leieht vermehrt  
+ e erheblich vermehrt 

14. fl-Amplituden grSBer als 20 #V 47 ~ 
--  a keine Angaben 
--  b u n t e r  10#V 
--  c unter 20#V 
+ d unter 30 #V 
+ e unter 40#V 
-I- f unger 50/*V 
+ g unter 60#V 

1 ~ 
1% 

2 %  
21 ~ 
520/0 
240/0 

1 ~ 
20/0 

230/0 
440/0 
14~ 
10~ 
3o/o 
1% 

1% 
4 %  
9~ 

380/0 
340/0 
10~ 
30/0 

8~ 
220/0 
540/0 

90/0 
70/0 

g2% 
20/0 
1% 

21 ~ 
21 ~ 

20/0 

1% 
21 ~ 
51 ~ 
18~ 
9o/0 

30/0 
80/0 

42 ~ 
30~ 

70/0 
9~ 
i ~ 
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15. Vermehrte 0-Aktivitgt 240/0 
--  a keine ~-Aktivitgt 
--  b kleine #-Perioden bis 50 #V temporal 
-- c einzelne flaehe v%Wellen diffus 
-- d einzeine flache v%Wellen temporal 
+ e kleine ,~-Perioden temporal und occipital 
+ f leiehte Allgemeinver~nderungen nur temporal 
+4- g leiehte Allgemeinver/~nderungen 
+ h mittlere Allgemeinveranderungen 

16. Krampfpotentiale 360/0 
--  a keine ]~rampfpotentiale 
+ b sehi~rfere steile Abl~ufe 
+ o kMne Spikes (fl) 
+ d grebe Spikes (fl) 
+ e einzehae generalisierte ~ + v%Komplexe 

17. Paroxysmale Dysrhythmien 36 ~ 
+ a paroxysmale Dysrhythmien (v ~) 
+ b Kx'amt)fwellen und steile Wellen 

300/0 
14~ 
10~ 
21 o/0 
11 o/0 
30/0 
7 ~ 
30/0 

640/0 
260/0 

70/0 
2% 
10/0 

17~ 
10/0 

+ c Perioden von vermehrten Unregelmggigkeiten d. Grundrhythmus 14 ~ 
+ d kurze Perioden um 8 Hz 1 ~ 
+ e sonstige paroxysmMe Dysrhythmien 2~ 

18. I-terde und Assymmebrien 570/0 
+ a Verdaeht auf leiehten Herd? (techn. Zweifel) 30/0 
+ b Verdaeht auf ct-Minderungen 10~ 
+ c Verdaeht aufAkzentuierung 11~ 
+ d Verdaeht auf herdfSrmige paroxysma]e Dysrhythmien 1 o/0 
+ e pathologisehe ~-Aktivierung l~ 
+ f sieherer Herdbefund bei fraglicher SeRe l~ 

und/oder 
+ g Akzentuierung bei wechselnden Asymmetrien 3 ~ 
+ h reiner Herdbefund schwaeh 23~ 
+ i reiner Herdbefund mittel 30/0 

19. Hyperventilationsveri~nderungen 390/o 
+ a Zunahme der Dysrhythmien 18~ 
+ b paroxysmale Dysrhythmien glair 3~ 
+ e paroxysmale Dysrhythmien unregelmi~Ng 9~ 
+ d paroxysmale Dysrhythmien und Krampfwellen 10/0 
+ e Herdaktivierung 40/0 
+ f diffus auftretende seh~rfere Abl~ufe 40/0 

20. Photosensibilit~t 64o/0 
+ a Aktivierung bis 7/see 16o/0 

6% 
11 o/0 

1 o/0 
290/0 

+ b Aktivierung fiber 13/see 
+ e Aktivierung bis 7/see und fiber 13/see 
+ d Aktivierung alle Frequenzen fiber 8/see 
+ e Aktivierung alle Frequenzen 

und/oder 
+ f steile und schgrfere Abl~ufe 
+ g Krampfwellen generMisiert 
+ h paroxysmale Dysrhythmien 
+ i paroxysmale Dysrhythmien und ihre Krampfwellen 
+ j MyoMonus 

6o/0 
1 o/0 
10/0 
i~ 
4% 
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21. Injektionsdauer bis 25 sec 21 ~ 
+ a bis 20 sec 11O/o 
+ b bis 25 sec 10O/o 
- -  c bis 30 sec 58O/o 
-- d bis 35 sec 6~ 
-- e bis 40 see 8~ 
- -  f bis 50 sec 1 ~ 

22. Epileptische Effekte 450/0 
- -  a keine Ver~nderung 290/0 
- -  b leicht nnspezifisch 18O/o 
- -  c sehwer unspezifisch 80/0 
+ d epileptisehe FunktionsstSrungen 240/0 
+ e AnfM1 19O/o 
+ f AnfM1 bei grofler Dosis (20 rag) 2o/0 

23. Nur unspezifische Effekte 200/o 
+ ~ c~-Aktivierung 40/o 
+ b schwere c~-Verlangsamung lO/o 
d- c leichte paroxysmale Dysrhythmie 7~ 
-4- d schwere paroxysmMe Dysrhythmie 5o/o 
+ e leichte ~-Verlangsamung und paroxysmale Dysrhythmie 30/o 

24. Unspezifische und epileptische Effekte (22. + 23.) 650/0 

Die Provokat ionsver&nderungen sind also durch drei verschiedene 
Alternat iv-Defini t ionen abgebfldet.  Merkmal  22 teil t  das Material  in 
epilepsiespezifisehe Effekte,  die in der Matr ix  mi t  posi t ivem Vorzeichen 
auftauchen,  und  keine epilepsiespezifischen Effekte  einschlieNich der 
ganz effektlosen Provokat ion ,  die in Spalte  22 dureh negat ives Vor- 
zeichen eharakter is ier t  sin& I n  SpMte 25 zeigen posit ive Vorzeiehen das 
Vorliegen yon nur  unspezifischen Effekten  an. Die Gegenkategorie  mi t  
nega t ivem Vorzeichen ist heterogen,  sie enth&it den Res t  des Materials 
mi t  epilepsiespezifischen und  effektlosen Provokat ionen.  1gerkmal 22 
und 23 schliegen sich hier gegenseitig aus, da epilepsieunspezifisehe 
Effekte  (23) nur  erfM3t wurden,  wenn sie nieht  mi t  epflepsiespezifisehen 
vergesellschaftet  auftreten.  Merkmal  24 fa~t  alle posi t iven Provokat ions-  
effekte zusammen,  ohne lgiicksicht auf  deren Gestal t  (positive Vor- 
zeichen) und stellt  sie dem Res t  der effektlosen Provoka t ion  gegeniiber 
(negative Vorzeichen). 

Von den 24 ausgew&hlten 1V[erkmalen wurde eine Korre la t ionsmat r ix  
(Phi-Koeffizienten) berechnet.  

Das  S tudinm der Matr ix  (Tab. 2) zeigt, wie jedes Merkmal  mi t  jedem 
anderen zusammenhgngt .  I-Iier sei nur  folgendes hervorgehoben:  Die 
epilepsiespezifisehen Provokat ionseffekte  (vgl. SpMte 22) zeigen eine be- 
sonders hohe Korre la t ion  mi t  den MerkmMen weiblich (1) LebensMter  
nnter  30 J ah re  (2), Anfallsleiden in der Vorgeschichte (3) nnd  mi t  den 
pathologischen Befnnden des lguhe-EEG (Merkmal 15--20).  

Die nur  unspezifischen Provokat ionseffekte  (vgl. Spalte 23) korrelieren 
anf  Grund ihrer  Definition hoeh negat iv  mi t  den epilepsiespezifischen 
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Effekten. Die einzige hShere positive Korrelation ist mit der kfirzeren 
Injektionsdauer unter und bis 25 see zu erkennen (21), w~hrend anderer- 
seits die Injektionsdauer mit epflepsiespezifisehen Effekten nieht signi- 
fikant korreHert. Es ist ein interessantes Ergebnis, dub spezifisehe Pro- 
vokationseffekte ohne Rfieksieht auf die vorliegenden Variationen der 
Injektionszeit, also aueh bei l~ngerer Injektionsdauer auftreten, w~hrend 
unspezifische Effekte bei l~ngerer Injektionszeit deutlich seltener sin& 
Als praktiseher Schlug b]eibt die Empfehlung der lgngeren Injektions- 
dauer zur Aufdeeknng epileptiseher Funktionsst6rungen bei Vermeidung 
der Gefahr eines grogen Anfalls und der unspezifisehen Effekte (sofern 
man nieht diese Ms eine besondere Form eerebra]er Labilitgt unter- 
suehen will). 

Die Korrelationen mit der Gegenkategorie der unspezifisehen Effekte 
sind nieht sehr aufschluBreich, weft diese die spezifisehen und die effekt- 
losen F~lle (siehe oben) zusammen repr~sentieren. 

Stel]t man wJe in Merkma124 a]le Provokationseffekte den effektlosen 
gegenfiber, so gibt man die kliniseh zumeist interessierende Differenzie- 
rung auf, gewinnt aber eine Mare Gegenkategorie. Es zeigt sieh, dab 
folgende Merkmale zu Provokationsvergnderungen fiberhaupt dispo- 
nieren: In erster Linie t~yperventflationsver/~nderungen im Prim~r- 
EEG (19). Sodann paroxysmale Dysrhythmien (17), regelm~Biger, gut 
ausgepr~gter und groBer r (7, 8, 11), w~hrend Frequenz- 
labilit~t signifikant selten vorkommt. Die Disposition der Frauen wird 
aueh bier deutlieh (1). Die Seltenheit, mit der unsere Hirntraumatiker 
auf die Provokation reagierten, erreicht bei Zusammenfassung der 
Effekte 8ignifikanz. (Die Bedeutung der Traumatikergruppe ffir das 
Bedingungsgeffige der vermehrten Anfallsbereitsehaft lgBt sieh dureh 
die Faktorenanalyse gut isolieren, siehe unten.) 

Auf die weitere Verbalisierung der Korrelationsmatrix kann hier 
verzichtet werden. Der Leser kann ohne mathematisehe Kenntnisse die 
iiberzuf~llige Hgufigkeit oder Seltenheit der Zusammenh~nge ohne Rfick- 
sicht auf die Zaldenwerte dureh Beachtung der Vorzeichen und Signifi- 
kanzzeiehen ablesen. 

Dutch eine Faktoranalyse naeh der Centroidmethode konnten die 
276 Zusammenhangsmage der Korrelationsmatrix auf 6 voneinander un- 
abhangige Dimension (sogenannte Faktoren) zurfiekgeffihrt werden. 

Um die Interpretation der sechs erreehneten Faktoren zu erleichtern, 
wurden die Centroidl6sungen Varimaxrotationen unterzogen. 

Es wurden zwei versehiedene Varimaxrotationen durehgeffihrt. 
Tab.3a zeigt die Struktur ffir differenzierte Provokationseffekte mit 
Merkmal 22 und 23 (Varimax I); in Tab. 3b sind die Provokationseffekte 
nur durch Nerkmal 24 global repr~sentiert, w~hrend 22 und 23 aus- 
gelassen wurden (Varimax II). Die folgende Interpretation stiitzt sich 
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auf Varimax I, die klinisch wichtigere, differenzierte Struktur der Pro- 
vokationseffekte. Beziiglich der interessanten Strukturunterschiede 
zwisehen Varimax I und II  k6nnen wir uns hier mit einem ttinweis 
begnfigen. 

Unter Faktor I [kurze Charakterisierung: schnelles ~-EEG] fanden 
wir die aus frfiheren Arbeiten yon uns (BeeliNe, MEZCTZOS, RASCH 1961) 
bekannte Zusammengeh5rigkeit yon h6herer ~-Frequenz, niedriger ~-Am- 
plitude, schlechter a-Auspragung und Frequenzlabilitat des Grund- 
rhythmus bestatigt (die gleiehe Merkmalskombination ergab sieh in einer 
Faktorenanalyse yon 80 studentisehen Versuchspersonen als unabhangi- 
ger Faktor. Es handelt sieh offenbar um eine durchg/~ngige Reaktions- 
dimension des EEG, und man k6nnte die betreffenden Merkmale zu 
einem einzigen Mai3e zusammenfassen). 

In Faktor I I  [vermehrte Anfallsbereitschaft] wird die aus der klini- 
schen Erfahrung bekannte Verknfipfung yon Krampfpotentialen, par- 
oxysmalen Dysrhythmien, I-Ierdbefunden und ttyperventilationsver- 
i~nderungen mit dem Anfallsleiden sichtbar. Der angedeutete Zusammen- 
hang mit medikament6s provozierten Veri~nderungen (Merkmal 22) ist 
nicht gesichert. 

Unabh~ngig davon finder sich unter Faktor V [Provokationseffekt] 
eine Verkniipfung des Merkmals weiblich mit dem Merkmal epileptische 
FunktionsstSrungen unter Provokation. Das Gewieht des Merkmals, 
Anfallsleiden bei diesem Faktor ist ebenfalls erheblich. Wie aus der 
Korrelationsmatrix zu entnehmen ist, besteht kein tiberzufglliges Uber- 
wiegen yon Anfallsleiden in der Frauengruppe. Somit ist die welter zu 
besprechende Korrelation zwischen Merkmal weiblich und Merkmal epi- 
leptische FunktionsstSrungen unter der Provokation nicht auf ein Uber- 
wiegen der Diagnose Anfallsleiden bei Frauen zuriickzufiihren. Nach 
Kenntnis der Zusammenhi~nge wiirde man erwartet haben, dab die epi- 
leptisehen Provokationsvergnderungen in erster Linie auf Faktor II  
fallen wfirden. Die Analyse, in welehe alle Zusammenh~nge normiert 
eingehen nnd gegeneinander abgewogen werden, ergab jedoch eine weit- 
gehende faktorielle Unabh~ngigkeit yon epileptisehen FunktionsstSrun- 
gen unter Provokation und KrampLvellen im I~uhe-EEG. Abb. 1 zeigt 
die Beziehnngen der beiden Faktoren zueinander. Zur Erkl~rung dieses 
Sachverhaltes miiBte durch weitergehende Untersuchungen die folgende 
Arbeitshypothese gekl~rt werden: Bei einem Teil der Patienten mani- 
festieren sich Anfallsleiden ehher im Ruhe-EEG, bei jiingeren Frauen 
dagegen wird ein vorhandenes Anfallsleiden erst dureh die Provokation 
im EEG siehtbar. 

Interessant ist in Faktor I I I  [schnelle und labile Frequenzen] die 
Verbindung der Frequenzlabilititt (jetzt in einem anderen, yon I un- 
abhgngigen Anteil ihres Einflusses) mit vermehrter fi-Aktivitat, groBen 



Uber das Bedingungsgefiige der cerebralen Anfallsbereitschaft 667 

~-Amplituden, Photosensibilit~t und dem Merkmal weiblich [auch diese 
Merkmalskombination finder sieh bei der Studentengruppe in ~hnlicher 
Weise zu einem F~ktor zusammen. Wir werden in Kfirze an umfang- 
reichem Material versehiedener klinischer Gruppen die durehg~ngigen 
EEG-Faktoren bzw. -typen empiriseh ermitteln. Eine dureh die Methode 
der F~ktorenana[yse ermSglichte Typologie des EEG ist jeder intuitiven 
durch ihre Objekt!~vits und die mathematiseh gews Un~bh~n- 
gigkeit der versehiedenen Typen (drei Faktoren) Liberlegen]. 

eOI1~. ~.~//eZtEf~/d. 
r /~nfzll3/el~en 

-zo ' 9 .  I_,.  ' . 2 , ~ /  y ~o 

{nl'ekl/ons- ~ ~ T ~ ~fl-llkL vermehr/ 

nspez. EYfekL 

Abb. i .  Strukt~Ir der gepr~ften iVlerkma]e i9_ den Faktorenebe~en V / I I  (vgl. Tab. 3a). Die ~ h e  cler 
Punkte gibt die l~6he der Korre]ationen all, die als Kosinus dargestellt sind 

F a k t o r I V  [stabiles ~-EEG] enths Merkmale der Regelms 
des EEG, es handelt sich wahrscheinlich wie bei I u n d  I I I u m  einen in 
verschiedenen EEG-Gruppen wiederkehrenden Faktor. Auf diesem Fak- 
for liegen die unspezifischen Provokationsver~nderungen (23. Paroxysm. 
Dysrhythm.). 

Es ist bemerkenswert, d~13 sie unabh~ngig sind yon epilepsie-spezi- 
fisehen Veriinderungen, dagegen eine Reaktionsweise eher des regel- 
m~Bigen EEG zu sein scheinen. 

Der letzte Faktor (VI) laBt sich nieht welter interpretieren. Er be- 
trifft jiingere charakterlieh problematische Frauen, die bei primar 
hSheren ~-Amplituden naeh Provokation epileptisch reagieren. 
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b) Ergebnisse systematiseher Merkmalsspaltungen und Chi-Quadrat- 
tests. Bei der relativ kleinen Zahl yon 90 F/illen waren durch die Faktoren- 
analyse keine weiteren signifikanten Ergebnisse zu erzielen. Tendenzen, 
die sich in der Korrelations- und Faktorenanalyse ergaben, erlaubten 
eine gezielte Anwendung sch/irferer Methoden der Analyse yon Merk- 
malszusammenhgngen. 

Es wurde nach Zusammenh~ngen gesueht zwisehen durch Provo- 
kation erzielten Ver/~nderungen einerseits und Geschleeht, Alter fami- 
li/irer Belastung, Anfalls-Anamnese, versehiedenen EEG-Merkmalen, 
tIyperventilationsver/inderungen usw. andererseits (Tab. 4). 

Tabelle 4. Provokationsvergruterungen 

(41 Gruppe A Gruppe B Zufallswahr- 
F~ille) Krampf- (49 l~/ilie) scheinlichkei~ 

Merkmal wellen bzw. keine Krampf- d. Differenz 
Anfall wellen A--B 

% % % 

Alter fiber 39 Jahren 19,5 53 0,27 

weiblieh 41,5 14,2 1 
Anamnese (Epilepsie) 78,I 51 1 
Paroxysmale Dysrhythmie 

unter ttyperventialtion 26,8 4,1 1 

Familii~re Belastung (Epilepsie) 19,5 4 5 
Photosensibilit~t (Driving) 90,2 67,3 5 

Primiirper sSnlichkeit 
problematisch 

Flaehes EEG (e unter 40 #V) 
Regelmi~giges EEG 
G5 186 
Kurze Injektionsdauer 

73,2 
22 
29,3 
56,1 
17,1 

55,1 
36,7 
18,4 
67,3 
24,5 

10 
15 
25 
30 
40 

Im folgenden werden die wiehtigsten Ergebnisse zusammengefagt: 
i. Zun/iehst fanden sieh bei Frauen Provokationsveriinderungen 

signifikant hgufiger als bei M/~nnern (siehe Tab. 4). Wir vermuteten Zu- 
sammenh~nge mit hormonellen Einflfissen und suehten naeh eventuellen 
entspreehenden Verteilungen in bezug auf den Menstruationseyelus. Die 
geringe Zahl yon Frauen in nnserem Material erlaubt keine siehere Aus- 
sage, jedoeh zeigte sieh tats/ichlieh, dab epilepsiespezifisehe Provokations- 
ver/~nderungen h/iufiger zwisehen dem i1.--15, und bis zum 28. Tag 
des Cyelus auftraten (Tab.5), also kurz vor der Ovulation und vor der 
Menstruation. Ein Zusammenhang mit dem Follikelhormonblutspiegel 
seheint somit nieht unwahrseheinlieh 1. 

1 Auf hormonelle Modifikationen yon EEG-Befunden haben bereits M~TZOS 
und M~TZOS mit FISC~Ea hingewiesen. Eine systematische Studie fiber die Be- 
ziehungen zwisehen weibliehem Cyelus und EEG ist in Arbeit (mit H~S~ER). 
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2. Jtingere Patienten Mesen insgesamt und unabh~ngig yon der 
Diagnose hochsig~fifikant hgufiger epileptische Provokationsver/tnderun- 
gen auf (Tab. 4). 

Es ergab sieh die Frage, ob die beobaehteten Untersehiede zwisehen 
den zwei Gesehleehtern und die Abh//ngigkeit der Provokationsver/~nde- 
rungen yore Alter dureh einen Einflug des K6rpergeMchts vorget~uscht 

T~belle 5 
5'0 

JEpilepsiespezifische % 
Cyclustag Provokations- 

ver~tnderungen 

1 - - 5  
6--10 

11--15 
16--20 
21 --25 
26 --28 

g5 
1 
1 
5 20 
0 
2 
3 0 

EpiTepsie spez. fzovo/(, yeeh'zd /,7 % d A/tees 

_ ~ ' ~ ' ~  

\ 

Oe17 

<20 g0- 
25 

/ 
30- z/-O- 50- >00 
38 ~8 58 J~hr~ 
Abb, 2 

sein kSnnten. Beim Provokationsversueh wurde ngmlich konstant eine 
Menge von 10 mg G5 177 (bzw. 186) in durehsehnittlich 30 see injiziert, 
ohne Beriicksiehtigung des K6rpergeMehts. Dies gesehah auf Grund der 
l~berlegung, dab bei der relativ kurzen Injektionsdauer (unter Beriick- 
siehtignng der Tatsaehe, dab es sieh bei allen Versuchspersonen um 
Erwaehsene handelte) der hSehste Blutspiegel in der ersten kritisehen 
Seknnde naeh Beendigung der Injektion kaum vom K6rpergewieh~ be- 
einfluBt werden kSnnte. Zur Priifung dieser tIypothese wnrde der Ein- 
fluB des KSrpergewiehts bei 68 Fallen naehgeprfift. Wie aus Tab. 6 zn 
ersehen ist, ergab sich keine Abhgngigkeit der erzeugten Veranderungen 
vom KSrpergewicht. Weder bei Mannern noeh bei Frauen, noeh im 
Gesam~material waren das Auftreten yon epileptisehen Veri~nderungen 
some das erste Erseheinen derselben signifikant (Chi-Qua~'at) vom 
K6rpergewieht abh~ngig. Das Ergebnis sprieht dafiir, dab die beob- 
aehteten Untersehiede auf versehiedene Erregbarkeitssehwellen und 
nieht auf Differenzen der Wirkstoffkonzentration zuriiekgehen. 

3. Patienten, die familiar mit Epilepsie belastet waren, zeigten 
signifikant h~ufiger Provokationsver/~nderungen als Patienten ohne 
familiare Belastung (Tab.4). 

4. Bei den Kerdbefunden ergaben sieh folgende interessante Zu- 
sammenh/~nge; zungehst bestgtigte sieh die sehon seit einiger Zeit be- 
kannte Tatsaehe, dag linksseitige tIerdbefunde signifikant haufiger als 
rechtsseitige I-Ierdbefunde vorkommen. Noeh interessanter war jedoeh 
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die Feststellung, dag bei Patienten mit einem linksseitigen Herdbefund 
bedeutend hgufiger Provokationsvergnderungen auftraten als bei Pa- 
tienten mit einem reehtsseitigen I-Ierdbefund (Tab. 7). Die Tendenz ist 
eindeutig, der Untersehied hat allerdings (wegen der kleinen Zahl) eine 
Zufallswahrsehemliehkeit yon 13~ 

Tabel le  7. Herdbe]unde und Provolcationsveriinderungen 

Provok~tions- keine Provok~tions- 
ver~nderungen ver~nderungen 

H e r d b e f u n d  l inks 33 68,8 ~ , 20 (60,1~ yon  33) 
I t e r d b e f u n d r e c h t s  15 31,2~ I 6 (40 ~ yon  15) 

Zufa l l swahrsehe in l ichke i t  13~ nach  F I s c g ~ m  

13 
9 

5. Eine andere bemerkenswerte Beobachtung war, dab bei flachem 
EEG, also mit ~-Amplituden unter 40 #V, Provokationsveritnderungen 
signifikant seltener als bei potentialreieheren EEG auftraten (Tab. 4). 

6. Die beobachteten Provokationsver~nderungen wurden in unserem 
Material in spezifische (epileptisehe mit spikes, spikes and waves und 
steilen Wellen und in unspezifische (also paroxysmale Entladungen, 
c~-Aktivierung und ~-Verlangsamung) unterschieden. Es zeigte sieh, dab 
spezifiseh epileptisehe Vers bei weiblichen Patienten, bei 
jiingeren Patienten, bei Patienten mit klinisehen Anf~llen, mit aus- 
geprggter Photosensibilitgt und mit Krampfwellen im EEG vor der 
Provokation signifikant hgufiger auftraten. 

Bez/iglieh der Art der erzeugten Krampfwellen selbst ergabea sieh 
keine signifikanten Untersehiede. Allerdings bestand die Tendenz zu 
einer gr6geren Anhgufung yon sehnelleren Varianten mit zunehmendem 
Alter, dagegen kamen langsamere Varianten nur bei Jugendliehen vor. Be- 
merkenswert ist allerdings, dag spikes and waves um 3/see h~ufig aueh 
naeh dem 30. Lebensjahr beobaehtet wurden, und zwar bei Patienten 
ohne spikes-and-waves-Entladungen im I~uhe-EEG. 

Bei drei Patienten wurde das Butyrolaeton wiederholt injiziert, dabei 
zeigte sieh in zwei Fallen eine relative Konstanz der provozierten Ver- 
gnderungen, beim dritten Patienten wurden die anfangs beobachgeten 
spezifisehen Potentiale unter einer systematisehen Behandlung mit Anti- 
konvulsiva nieht mehr registriert. 

Diskuss ion 

Es sind wie gesagt viele Einzelfaktoren bekannt, die die Anfalls- 
bereitsehaft vergrSflern oder verkleinern k6nnen. Es war jedoeh noch 
vSllig dunke], welehe Weehselbeziehungen zwisehen den konditionieren- 
den Momenten insgesamt bestehen und wie grog ihre Bedeutungen ver- 

Arch. l~sychiat. Nervenkr., Bd. 205 ~5 
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gleichsweise im einzelnen sind. Unsere Hoffnung, dab eine multifakto- 
rielle Analyse klinisch-experimenteller Erfahrungen einige Einsichten in 
diesen Komplex erm6glichenl hat sich erffillt. Die Zusammenh~nge der 
untersuchten Merkmale, repr/~sentiert durch die Korrelationsmatrix, hat 
sich auf fiinf voneinander unabh~ngige Dimensionen (Faktoren) zurfick- 
fiihren lassen. Wir nennen diese Faktoren noch einmal in der Rang- 
ordnung ihrer Bedeutung ffir das Merkmalsfeld: 

Faktor I (schnelles ~.EEG). Hohe ~-Frequenz und niedrige ~-Ampli- 
rude, Frequenzlabilit~Lt, schlechte ~-Auspr~gung. 

Faktor I I  (vermehrte An]allsbereitschafl). Herdbefund, Hyperventila- 
tionsver/~nderungen, Krampfpotentiale, paroxysmale Dysrhythmien. 

Faktor I I I  (vermehrte ~.Aktivitiit). GroBe /~-Amplituden, vermehrte 
fl-Aktivits weiblich, Frequenzlabiht/~t, Photosensibilit~t. 

FaktorIV (regelmiifliges EEG). RegelmgBiges EEG, gute cr 
pr/~gung, fehlende Frequenzlabilit~t, fehlende Krampfpotentiale im 
Ruhe-EEG, paroxysmale Dysrhythmien nach Provokation(!) 

Faktor V (Provokationserseheinungen). Epileptische Funktionsst6run- 
gen nach Provokation, weiblich, unter 30 Jahren, Anfallsanamnese. 

Besonders wichtig ist hierbei die faktorielle Unabh/~ngigkei~ yon par- 
oxysmalen Dysrhythmien nach Provokation (Faktor des regelm/~gigen 
EEG) und epflepsiespezifischen Provokationsver/~nderungen (FaktorV). 

Geht man yon den Bedingungen aus, unter denen nach PB epilep- 
tische Potentiale oder Anf~lle auftraten, dann ergibt sich aus der Kor- 
relationsmatrix eine Rangordnung der Bedingungen. (Vgl. Tab. 2 Merk- 
mal 22.) 

1. 
2. 

3.--4. { 

5.( 

6.--8. { 

9.--10. { 

11.--12. { 

13. 

Weibliehes Gesehlecht 
Diagnose, Anfallsleiden 

Krampfpotentiale im Ruhe-EEG 
Photosensibilitat 

Hyperventilationsver~nderungen 

Paroxysmale Dysrhy~hmien 
Vermehrte zg-Aktivit/~t im Ruhe-EEG 
Lebensalter unter 30 Jahren 

I-Ierdbefund (19) 
Probl. Pers6nliehkeit (19) 

Gute a-Auspr~gung 
zr fiber 50 #V 

Minderbegabung 

Zufallswahrscheinlichkeit 
1% 

1~ 

1% 

1-5~ 

5--10~ 

10-20~ 

lo--20% 

I)iese Feststellungen k6nnen auSer ihrem theoretischen Interesse 
auch ffir die Indikation und die Beurteilung der medikamenC6sen Pro- 
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vokation im EEG im einzelnen yon Bedeutung sein. Uber die eventuelle 
Bedeutung des Menstruationscyclus bzw. yon hormonellen Einflfissen 
zur Kl~rung der beobachteten signifikanten Unterschiede zwischen 
Mgnnern und Frauen wurde schon oben gesprochen. Bemerkenswert war 
auch die Feststellung, dab Patienten mit einem linksseitigen gerdbefund 
im EEG hgufiger Krampfwellen unter der Provokation aufwiesen als 
Patienten mit rechtsseitigem I-Ierdbefund. Dieser (allerdings noch nicht 
statistisch gesicherte) Zusammenhang unterstfitzt die zur KJgrung des 
absoluten Uberwiegens ]inksseitiger Befunde aufgestellte I-Iypothese einer 
grSl~eren StSrbarkeit der linkshirnigen Gesehgdigten; diese suchen often- 
bar eher den Arzt anf und werden so in grSl~erer I-I~ufigkeit erfal~t. 

Die Beobachtung iibrigens, da~ bei konstanter Dosierung der ver- 
abreichten Substanz keine Abh~ngigkeit der erzeugten Ver~nderungen 
yore KSrpergewicht bewiesen werden konnte, ]~l~t die sonst fibliche 
Variierung der ])osis nach Ge~dcht -- wenigstens bei schneller Injek- 
tion -- problematisch erscheinen. 

Zusammenfassung 
Als Bedingungsgefiige der vermehrten cerebralen Anfallsbereitschaft 

werden regelhafte vielseitige Verknfipfungen der zahlreichen Einflul~- 
grSi3en aufgefal~t. Ein solches Bedingungsgefiige wurde mittels multi- 
faktorieller statistischer Analysen yon 90 neuropsychiatrischen Patienten 
dargestellt, bei denen intravenSse EEG-Provokationen mit dem zentral- 
erregenden Pentamethylen-Butyrolacton (PB) durchgef/ihrt worden sind. 

Zun/~chst wurden Hs yon mehreren 100 Sach- 
verhalten durchgef~hrt. Etwa 150 klinische und hirnelektrische Merk- 
male wurden dann zu 24 Kategorien zusammengefal~t, deren Zusammen- 
h~nge sich in 276 Korrelationskoeffizienten repr~sentierten. Die Zu- 
sammenh~nge dieser vieldimensionalen Merkmale wurden einer mathe- 
matischen Faktorenana]yse unterzogen. Es ergab sich, dab die unter- 
suchten Einflul~grSl~en ffinf voneinander unabh~ngigen Dimensionen 
(Faktoren) entspreehen, die auf Eigenschaften des Ruhe-EEG, der Art 
pathologischer EEG-Veri~nderungen, der Anfallsanamnese, der Ge- 
schlechtszugehSrigkeit und des Lebensalters zuriickgehen. 

Gleichzeitige Ber/icksichtigung der Einfiul~grSl~en erlaubte Fest- 
stellungen fiber natfirliche Rangfolgen ihrer Bedeutung. 

Es ergab sich, dal~ die Aktivierung pathologischer Potentiale unter 
Provokation nicht nur yon einer primer vermehrten cerebralen Erregbar- 
keit abhs sondern auch yon Lebensalter und Geschlecht, wahrschein- 
lich auch vom Menstruationscyclus und einseitigen F~irnsch~digungen. 

Wit haben damit einen ersten Versuch vorgelegt, das Bedingungs- 
geffige der vermehrten Anfallsbereitschaft, soweit es in EEG-Befunden 
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und  klinischen Da ten  reprgsentier t  wird, durchsichtig zu machen,  indem 
Art, Bedeutung  u n d  mult i la terale  Verkni ipfung der einzelnen ~ o m e n t e  
einer exakten empirischen Analyse unterzogen wurde. 
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