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1 Einleitung 1

1 Einleitung

1.1 Allgemeine Einfihrung

In Deutschland leiden schatzungsweise 400.000 - 800.000 Menschen an Epilepsien. Von
diesen sind ca. 60.000 Patienten medikamentds schwer behandelbar. Durch eine operative
Behandlung kann etwa 15 - 20 % dieser Patienten geholfen werden (Stefan, 1995). Ziel epi-
lepsiechirurgischer Eingriffe ist es, den epileptogenen Herd zu entfernen oder die Ausbrei-
tung fokaler epileptischer Aktivitdt zu verhindern. Hierzu ist es notwendig, wahrend einer
Phase der préaoperativen Diagnostik den epileptogenen Herd mdglichst prazise zu lokalisie-
ren. Hierbei kommen sowohl nichtinvasive Verfahren wie das Elektroencephalogramm, die
Magnetresonanz-Tomographie und die neuropsychologische Untersuchung als auch invasi-
ve Verfahren wie intrakranielle Tiefenableitungen zum Einsatz.

Eine praoperative neuropsychologische Untersuchung wird Ublicherweise interiktal (in der
Zeit zwischen zwei Anfallsereignissen) durchgefiihrt. Sowohl zugrundeliegende Hirnschadi-
gungen als auch epileptische Entladungen oder Medikamente kdnnen die untersuchten
mentalen Funktionen beeinflussen. Wéahrend des Anfalls (iktal) verstarken sich haufig inter-
iktal festgestellte kognitive Funktionsstérungen oder es treten andere interiktal nicht beob-
achtbare Funktionsstorungen auf. Die festgestellten Funktionsausfélle lassen, bei Kenntnis
neuronaler Grundlagen oder neuronaler Funktionsmodelle, Rickschlisse auf den Ort der
vorliegenden Anfallsaktivitat, die bei fokalen Epilepsien zumeist in der Nahe des Anfallsur-
sprunges liegt, zu. AulRerdem bietet sich durch die préaoperative Diagnostik die Mdglichkeit,
anhand der zur Lokalisationsdiagnostik eingesetzten Verfahren, eine Validierung neuropsy-
chologischer Funktionsmodelle und Hypothesen vorzunehmen.

Obwohl in den Epilepsiezentren zumeist standardmafig eine iktale Funktionsuntersuchung
durchgefuhrt wird (Fay & Mattson, 1980), finden sich in der Literatur kaum systematische
Angaben Uber die Durchfuhrung und Aussagekraft einer solchen Untersuchung. Einzelne
iktal beobachtete Funktionen, wie z.B. die Sprache, werden unter dem Begriff der Anfallsse-
miologie besprochen; Uber die Aussagekraft anderer Funktionen, wie z.B. dem Gedéachtnis,
wird in einzelnen Studien berichtet.

Im Folgenden werden zunachst unterschiedliche Verfahren der prachirurgischen Diagnostik
vorgestellt. Hierbei werden besonders ausfuhrlich die flr diese Untersuchung relevanten
Verfahren besprochen. Dann werden neuronale Modelle unterschiedlicher neuropsychologi-
scher Funktionen vorgestellt und vorliegende iktale Untersuchungen zu diesen Funktionen
beschrieben. Ziel dieser Studie ist es, festzustellen, wie unterschiedlich Funktionsausfalle im

Anfall sein kénnen, ob Funktionen systematisch voneinander abhéngen und in wieweit sich
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differenzierte lokalisationsdiagnostische Aussagen durch iktale Funktionspriifungen treffen

lassen.

1.2 Epilepsien

1.2.1 Der epileptische Anfall

Ein epileptischer Anfall ist eine pathologische Reaktionsform des Zentralnervensystems
(Matthes & Schnebel, 1992). Durch elektroencephalographische Untersuchungen am Gehirn
und am isolierten Neuron konnte ein epileptischer Anfall als das Resultat abnormer, exzessi-
ver rhythmischer elektrischer Entladungen gréf3erer Neuronenverbande beschrieben werden.
Es wird angenommen, dal} diese elektrischen Entladungsstérungen auf neurochemischen
Vorgéngen, wie Storungen der intrazellularen metabolischen Energieerzeugung und Stérun-
gen des biochemischen Gleichgewichtes zwischen inhibitorischen (hemmenden) und exitato-
rischen (erregenden) Transmittersubstanzen an den Synapsen der Nervenzellen basieren.
An der Nervenzellmembran kann es hierbei zu Stérungen der Elektrolytverteilung kommen,
die zu einer Depolarisation des Membranpotentials flihren. Hierdurch kann eine epileptische
Entladungsserie ausgelost werden.

Klinisch auf3ert sich ein epileptischer Anfall in paroxysmalen (anfallsartigen) Phanomenen
aus dem motorischen, sensorischen, sensiblen, vegetativen oder psychischen Bereich bzw.
deren Kombination. Das jeweilige Erscheinungsbild eines epileptischen Anfalls ist im we-

sentlichen abh&ngig von den in die epileptische Funktionsstérung einbezogenen Hirnarealen.

1.2.2 Anfallsklassifikation

In den siebziger Jahren dieses Jahrhunderts kam erstmals die Forderung nach einem stan-
dardisierten, einheitlichen System der Gruppierung von Anféllen auf. Die erste internationale
Klassifikation von Anféllen wurde 1969 von Gastaut eingeftihrt. Hierbei stand die Beziehung
von klinischen Ereignissen zu iktalen und interiktalen EEG-Daten im Vordergrund. Diese ak-
tuell geltende Klassifikation konnte 1981 (Commission, 1981) durch den Fortschritt der ob-
jektiven Methode der Dokumentation von Anfallen mit Hilfe von Videoaufzeichnungen weiter
ausgearbeitet werden. Durch diese Anfallsklassifikation der "Commission on Classification
and Terminology of the International League Against Epilepsy (ILAE)" wird grob zwischen
partiellen und generalisierten Anféllen unterschieden. Als partiell werden hierbei Anfélle be-
zeichnet, bei denen durch die initialen klinischen und elektroencephalographischen Verande-
rungen auf eine Aktivierung von Neuronensystemen in einem begrenzten Teil einer cerebra-
len Hemisphare geschlossen werden kann. Als generalisierte Anfélle bezeichnet man hinge-

gen Anfalle, deren erste klinische Veranderungen auf die Einbeziehung beider Hemisphéren
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hindeuten. Das initiale bilaterale iktale elektroencephalographische Muster des generalisier-
ten Anfalls reflektiert wahrscheinlich neuronale elektrische Entladungen, die in beiden Hemi-
sphéaren weit ausgebreitet sind.

Die partiellen Anfalle werden weiterhin unterteilt in einfach partielle und komplex partielle
Anfalle. Die Basis dieser Klassifizierung liegt in der Einschatzung der Beeintrachtigung des
Bewultseins wahrend des Anfalls. Erscheint das Bewul3tsein des Patienten wéahrend eines
partiellen Anfalles beeintrachtigt, so wird der Anfall als komplex partiell bezeichnet. Erscheint
es nicht beeintrachtigt, so gilt der Anfall als einfach partiell. BewuR3tsein wurde hierbei nach
Evans (1972) definiert als "that integrating activity by which Man grasps the totality of his
phenomenal field". (Bewultsein ist die integrative Aktivitat, durch welche der Mensch die
Gesamtheit seines phdnomenalen Feldes erfal3t.) Operationalisiert im Kontext der Klassifi-
kation der ILAE (1981) bezieht sich Bewul3tsein auf "the degree of awareness and/or re-
sponsiveness of the patient to externally applied stimuli." (BewulR3tsein bezieht sich auf den
Grad der Wachheit bzw. Aufnahmefahigkeit und/oder den Grad der Ansprechbarkeit eines
Patienten auf externe Stimuli.) Responsiveness und awareness werden nach der ILAE
(1981) daraufhin wie folgt operationalisiert: "Responsiveness refers to the ability of the pati-
ent to carry out simple commands or willed movements and awareness refers to the patient’s
contact with events during the period in question and its recall."

Unter Einbeziehung des Aspektes der iktalen Ausbreitung der Anfallsaktivitéat wird auf3erdem
zwischen einfach und komplex partiellen Anféllen unterschieden, die im Anfallsverlauf (se-
kundar) mit einem generalisierten klinischen und elektroencephalographischen Muster ein-
hergehen (partielle Anfalle mit Entwicklung zu sekundéarer Generalisierung) und solchen, bei
denen keine sekundare Generalisierung vorliegt.

Durch diese aktuell geltende Anfallsklassifikation kann relativ leicht, ohne Berlicksichtigung
der exakten Symptomatologie, eine Klassifizierung der Anfélle vorgenommen werden. Wei-
terhin wurde mit dieser Klassifikation eine Korrelation der Anfallsklassifikation zur optimalen
Medikamententherapie und eine Beziehung zur Lebensqualitat bzw. zum Schweregrad der
epileptischen Erkrankung gefunden (Luders, Burgess & Noachtar, 1993). Weniger beftr-
wortet wird diese Klassifikation allerdings von Neurologen, die Patienten hinsichtlich des In-
fragekommens eines epilepsiechirugischen Eingriffs untersuchen. Hier werden Klassifika-
tionssysteme bendtigt, die sich genauer auf die Symptomatologie beziehen. Durch die Be-
schreibung der Symptomatologie bzw. der Anfallssemiologie kdnnen sich dann wichtige
Hinweise auf die Lokalisation des Anfallsursprungs und indirekt auf die epileptogene Zone
ergeben. Deshalb wurden vor kurzem spezielle Anfallsklassifikationen, die ausschlie3lich
anhand der Anfallssymptomatologie vorgenommen werden sollen, vorgeschlagen (Luders, et
al., 1998; Noachtar, et al., 1998; Liders, et al., 1999).
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1.2.3 MaBnahmen der prachirurgischen Epilepsiediagnostik

Bei Patienten mit fokalen, medikamentds schwer behandelbaren Epilepsien kann ein epilep-
siechirugischer Eingriff zur Anfallsfreiheit oder zu einer bedeutsamen Reduktion der Anfalle
fuhren. Ziel des operativen Eingriffs ist es, den epileptischen Herd zu entfernen oder die
Ausbreitung fokaler epileptischer Aktivitat zu verhindern. Hierzu muf3 eine mdglichst genaue
Lokalisation der epileptogenen Zone, welche sich bei fokalen Epilepsien zumeist im Tempo-
rallappen (ca. 60-70 %) oder im Frontallappen (ca. 20 %) befindet, vorgenommen werden.
Wahrend der préoperativen Diagnostik werden dazu zumeist die in Tabelle 1 aufgefiihrten

Mafnahmen durchgefihrt.

Tabelle 1: MalRnahmen der praoperativen Diagnostik

nichtinvasive Verfahren invasive Verfahren
- Anfallsaufzeichnung (Video, EEG) - intrakranielle Ableitungen
SDA (ECoG oder Tiefenableitung)
- extrakranielle EEG-Ableitung - funktionelles Mapping
- Anfallsanamnese - Wada-Test

- morphologisch-bildgebende Verfahren
(MRT, CT)

- funktionell bildgebende Verfahren
(PET, SPECT, fMRT)

- neuropsychologische Diagnostik

Wahrend der praoperativen Diagnostik werden zuerst die "nichtinvasiven (nicht in den Korper
eingreifenden) Verfahren" eingesetzt. Bei der Anfallsaufzeichnung wird die Anfallssemiologie
(s. 1.2.3.1) per Video festgehalten, um von diesen Anfallszeichen auf die epileptogene Zone
zu schlielRen.

Mit Hilfe der extrakraniellen (von der Oberflache des Kopfes) EEG-Ableitung werden Sum-
menpotentiale von Neuronenverbanden als elektrische Spannungsschwankungen erfaf3t.
Aus den Ableitungen ergeben sich sowohl interiktal als auch iktal und postiktal Hinweise auf
den Anfallsursprung (s. 1.2.3.2). Haufig werden wahrend der prachirurgischen Untersuchung
auch gleichzeitig Videoaufzeichnungen und extra- bzw. intrakranielle EEG-Aufzeichnungen
als simultane Doppelbildaufnahmen (SDA) vorgenommen, mit denen die epileptische An-
fallsaktivitdt und die Semiologie zeitgleich betrachtet werden kdnnen.

Dartber hinaus kénnen zwei Arten von bildgebenden Verfahren zum Einsatz kommen. Dies
sind zum einen morphologisch-bildgebende Verfahren, welche Hirnstrukturen abbilden, wie
z.B. die Magnet-Resonanz-Tomographie (MRT). Zum anderen sind dies funktionell-

bildgebende Verfahren, die die Aktivitdt umschriebener Hirnareale in Ruhe oder bei Stimula-
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tion durch bestimmte Aufgaben abbilden, wie z.B. die funktionelle Magnet-Resonanz-
Tomographie (fMRT), die Positron-Emissions-Tomographie (PET) und die Single-Photonen-
Emissions-Computer-Tomographie (SPECT). Diese Verfahren erfuhren in den letzten Jahren
eine bedeutende Weiterentwicklung. Deshalb wird ihnen bei der Lokalisation der epileptoge-
nen Zone im Vergleich mit den anderen in Tabelle 1 aufgefiihrten Verfahren eine sehr hohe
Bedeutung beigemessen. Detailliertere Angaben zum Einsatz dieser Verfahren in der
praoperativen Epilepsiediagnostik finden sich bei Engel (1993) und Liders (1992).

Die neuropsychologische Diagnostik (Kapitel 1.3) dient zur Einschatzung des quantitativen
kognitiven Status unterschiedlicher Hirnfunktionen wie Wahrnehmung, Gedachtnis, Aufmerk-
samkeit, Sprache u.a.. Durch die Betrachtung von Hirnleistungsprofilen kénnen Hinweise auf
den Ursprungsort der Epilepsie gegeben werden. Zusatzlich kénnen Prognosen Uber den
postoperativen neuropsychologischen Leistungsstand erstellt werden.

Sind die Befunde der nichtinvasiven Verfahren ausreichend konkordant, so ist zumeist eine
Operation moglich, ohne dal invasive Verfahren Anwendung finden. Bei einer mehrdeutigen
Befundlage kann mit Hilfe einer Elektrodenimplantation eine intrakranielle Ableitung von
moglichen epileptogenen Hirnarealen vorgenommen werden (s. 1.2.3.4).

Bei einigen Patienten erhalt man durch die nichtinvasiven Verfahren der prachirurgischen
Epilepsiediagnostik einen Hinweis auf einen Anfallsursprung in oder in der Nahe von einem
funktionsrelevanten Areal (wie z.B. einem Sprachareal oder einem motorischen Areal). In
diesem Fall kann per Elektrostimulation tber implantierte Gitterelektroden ein funktionelles
Mapping daruber Aufklarung bringen, inwieweit die operative Entfernung der epiletogenen
Zone Funktionsstorungen mit sich bringen kann (Engel, 1993; Luders, 1992).

Ein weiteres Verfahren, das ebenfalls dazu dient, mogliche postoperative Funktionsstorun-
gen, und zwar besonders im sprachlichen Bereich, abzuschatzen, ist der Intrakarotidale-
Amobarbital-Test, auch Wada-Test genannt (Wada, 1949; Kurthen, 1993). Diese invasive
Methode wird zur Untersuchung der cerebralen Sprachdominanz angewandt. Bei diesem
Test wird durch ein Barbiturat fur einige Minuten ein Ausfall der Funktionen einer Hemispha-
re induziert. In dieser Zeit wird eine neuropsychologische Kurztestung vorgenommen, die
Uber die sprachlichen Leistungen der jeweils nicht betaubten Hemisphare Aufschlul3 gibt.
Der Wada-Test wird zumeist nacheinander fiir die rechte und linke Hirnseite durchgefiihrt, so
daR sich ein differenziertes Bild der interhemispharischen Verteilung sprachlicher Funktionen
ergibt (Kurthen, 1993; Engel, 1993; Luders 1992).

Koénnen schlie3lich die epileptogene Zone bestimmt, eine Multifokalitat ausgeschlossen und
funktionelle Beeintrachtigungen durch die Operation als eher unwahrscheinlich eingestuft

werden, so kann es zur Veranlassung eines epilepsiechirurgischen Eingriffes kommen.
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Im folgenden werden die fir die hier vorgelegte Untersuchung wichtigen Punkte der praope-
rativen Diagnostik wie Anfallssemiologie, EEG bzw. ECoG (Elektrocortikogramm) und Neu-

ropsychologie detaillierter beschrieben.

1.2.3.1 Anfallssemiologie

Schon im neunzehnten Jahrhundert (Jackson, 1879, 1888) wurde die iktale Verhaltensma-
nifestation (Verhaltenszeichen des Anfalls) mit dem Ort der strukturellen Lasion in Verbin-
dung gebracht. Um den fiir eine Operation bedeutsamen Entstehungsort der Ladungsveran-
derung ausfindig zu machen, muf3 bertcksichtigt werden, dald es sich bei einem epilepti-
schen Anfall um ein hoch dynamisches Ereignis handelt. Die elektrische Aktivitdt kann sich
hierbei schnell auf andere Hirnregionen ausbreiten. Bei der Beobachtung der iktalen Semio-
logie wird zwischen positiven und negativen Symptomen unterschieden. Als positive Symp-
tome bezeichnet man z.B. tonische Stellungen oder klonische Bewegungen, die in Bezieh-
ung zu exzessiver neuronaler Aktivitat stehen. Negative Symptome stehen in Verbindung mit
neuronaler Inaktivierung (Erschépfung) oder maximal aktiver Inhibition (Wieser & Williamson,
1993). Bestimmte Verhaltensmanifestationen geben Hinweise auf die Hirnseite (Tabelle 2),

andere auf den Ort innerhalb der Hemisphére (Tabelle 3), in der ein Anfall ablauft.

Tabelle 2: Zur Anfallslateralisation beitragende Verhaltensmanifestationen

Lateralisierende Symptome Hemisphéare

motorische und sensorische (sensible) Symptome kontralateral*

gesichts-motorische Symptome kontralateral (auch ipsilateral beschrieben)*

visuelle Symptome kontralateral *

forcierte versive Kopf- und Augenbewegungen kontralateral * (bei sekundér generalisierten Anfallen

anfanglich auch ipsilateral*, dann kontralateral* kurz vor
Generalisierung)
vorhandene Sprache rechts (bei linkshemispharischer Sprachdominanz)

epigastrische Auren rechts (temporal)

Anmerkungen. * zur Seite der klinischen Symptomatik; (aus Wieser & Williamson, 1993)
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Tabelle 3: Zur Anfallslokalisation beitragende Verhaltensmanifestationen

Temporallappen-Anfélle

einfach partielle Anfélle (unspezifisch)

Anfalle mit hippocampal-amygdalarem Ursprung

Anfalle mit temporo-lateralem Ursprung

komplex-partielle Anfalle

vegetative Anzeichen
psychische Symptome

sensorische Symptome

epigastrische Aura

Angst oder Panik

autonome Phanomene (Atemstillstand,
AufstolRen etc.)

visuelle oder auditorische Halluzinationen
und lllusionen

Schwindelsymptome

motorische Starre

oroalimentare Automatismen

Frontallappen-Anfalle

einfach- und komplex-partielle Anfélle (unspezifisch)

komplex-partielle Anfalle

Anfélle mit supplementér-motorischem Ursprung

Anfalle mit cingularem Ursprung

Anfalle mit orbito-frontalem Ursprung

Anfélle mit dorsolateralem frontalem Ursprung

motorische Manifestationen

kurze Anfalle
geringe postiktale Verwirrtheit

Einnassen

Gestiken
fokale bilaterale tonische Bewegungen
Vokalisationen

Sprachverlust (speech-arrest)

Stimmungsveranderungen

vegetative Zeichen

elaborierte motorisch-gestische Automa-
tismen

hypermotorische Phdnomene

olfaktorische Halluzinationen und lllusio-
nen
frihe motorische Bewegungen

gestische Automatismen

tonische oder klonische Bewegungen

versive Augen- und Kopfdrehungen
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(Fortsetzung der Tabelle 3)

Parietallappen-Anfalle

einfach partielle Anfélle (unspezifisch)

positive somatosensorische Symptome
Ubelkeit, Wiirgen

Schmerz

negative somatosensorische Symptome
(Taubheit)

heftiger Schwindel oder rAumliche Desori-
entierung

rezeptive Sprachbeeintrachtigungen
Gestiken

visuelle Symptome

Okzipitallappen-Anfélle

einfach partielle Anfélle (unspezifisch)

negative (Hemianopsie) und positive
(Halluzinationen, lllusionen) visuelle Pha-
nomene

motorische Zeichen, Drehung von Augen
oder Kopf

zwanghaftes Augenschlieen

nichtvisuelle, sensorische Symptome

Anfalle aus Ubergangsregionen

Anfélle mit perirolandischem (fronto-parietal)

Ursprung

Anfalle mit Ursprung in der temporal-parietal-

okzipitalen Ubergangsregion

Anfalle mit Ursprung in der opercularen Region
(frontal-parietal-temporal)

motorische und sensorische Symptome
Sprachverlust (speech-arrest)

Vokalisationen

visuelle Halluzinationen oder lllusionen
Makropsie, Mikropsie (Dysmorphopsien)
multimodale Halluzinationen (auditiv, ol-
faktorisch, gustatorisch)
Schwindelsymptome

Sprachprobleme

Kauen, Speichelfluf3, Wirgen
epigastrische Sensationen

Angst und vegetative Phdnomene
sekundéare sensorische Symptome (Taub-
heit, Kribbeln)

bilaterale Bewegungen der oberen Extre-

mitaten

Anmerkungen. (aus Wieser & Williamson, 1993)

Es fallt auf, daR einige Symptome mehrfach bei unterschiedlichen Hirnregionen genannt

werden. So konnen nach der Tabelle 3 z.B. visuelle Halluzinationen sowohl bei Anfallen mit

okzipitalem Ursprung als auch bei Anfallen mit temporalem Ursprung auftreten. Eine An-

fallslokalisation kann also aufgrund der Beschreibung der Anfallssemiologie allein nicht im-
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mer eindeutig vorgenommen werden. Aul3erdem kann ein Funktionsausfall allein aufgrund
der Beobachtung z.T. nicht festgestellt werden, z.B. ist bei einem Spracharrest unklar, ob es
sich um eine Sprach- oder Sprechstérung handelt. Durch eine iktale neuropsychologische
Testung konnen Uber die reine Beobachtung der Anfallssemiologie hinaus der Erhalt und der

Ausfall dieser weiterer Funktionen genauer untersucht werden.

1.2.3.2 Elektroencephalogramm (EEG)

Das Elektroencephalogramm (EEG) ist eine nichtinvasive Untersuchungsmethode zur Dia-
gnostik von strukturellen und funktionellen Verédnderungen des Gehirns. Das menschliche
EEG wurde zuerst 1929 durch den Nervenarzt Hans Berger beschrieben. Zur Ableitung des
EEG werden an der Kopfhaut des Patienten Elektroden aus einer Silberlegierung mit einer
gut leitenden Paste angebracht. Um eine Vergleichbarkeit zwischen verschiedenen Patien-
ten zu gewabhrleisten, werden die Elektroden zumeist nach einem festgelegten System, dem
10/20 System, am Kopf des Patienten angebracht (Abbildung 1). Das 10/20-System erhielt
seinen Namen nach der Positionierung der Elektroden am Kopf in Abstanden von jeweils
zehn oder 20 Prozent anatomisch definierter Strecken, z.B. die Strecke zwischen Nasenwur-

zel und Hinterhauptserhebung.
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Abbildung 1: Elektrodenposition nach dem 10/20-System, Schematische Darstellung typi-
scher Elektrodenpositionen (Fp=frontopolar, F=frontal, C=central, P=parietal, T=temporal,
O=okzipital, A=auricular) (aus: Kischka, Wallesch & Wolf, 1997).

Mit den Elektroden werden Summenpotentiale von Neuronenverbanden (vermutlich eine
Summation postsynaptischer dendritischer Potentiale) als elektrische Spannungsschwan-
kungen erfalt. Um diese Spannungsschwankungen abzubilden, wird jede Elektrode, die
Uber einer elektrisch aktiven Region liegt, entweder gegen eine Referenzelektrode (eine
elektrisch relativ unaktive Elektrode wie beispielsweise am Ohr, unipolare Ableitung) oder

gegen eine andere EEG-Elektrode (bipolare Ableitung) oder gegen die gemittelten benach-
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barten Elektroden (Quellenableitung) verrechnet. Zwei h&ufig angewandte Ableitemontagen

sind in Abbildung 2 wiedergegeben.

T1/5p1 = T2/Sp2
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Abbildung 2: Langsreihen, auch "doppelte Banane" (links) und Ringschaltung (rechts). Die
bipolaren Verschaltungen sind in der Abbildung durch Pfeile gekennzeichnet. (Fp
= frontopolar, F = frontal, C = central, P = parietal, T = temporal, O = okzipital, Sp
= sphenoidal)

Bei Betrachtung des EEG-Ausschriebs wird das erzeugte Wellenmuster auf Frequenz, Am-
plitude, Morphologie und Chronologie untersucht. Fir das klinische EEG werden folgende
Frequenzbander unterschieden: Beta: 14 - 30 Hz, Alpha: 8 - 13 Hz, Theta: 4 - 7 Hz, Delta:
0,5 - 3 Hz, Subdelta: unter 0,5 Hz und Lambda-Wellen: >30 Hz. Die vorwiegende Frequenz,
der EEG-Grundrhythmus, ist bei entspannter Ruhe am deutlichsten ausgepragt und ist bei
80 % der gesunden Erwachsenen ein Alpha-Rhythmus. Die Amplitude der Alpha-Wellen liegt
im Durchschnitt bei 40 - 60 V. Die mdgliche Spannbreite liegt bei 10 - 150 yV. Die hoheren
Frequenzen zeigen zumeist niedrigere Amplituden, wahrend langsamere Wellen zumeist mit
einer Amplitudenerhéhung einhergehen. In Abbildung 3 sind die unterschiedlichen EEG-

Rhythmen aus verschiedenen Frequenzbereichen abgedruckt.
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Abbildung 3: Beispiel fur EEG-Rhythmen aus unterschiedlichen Frequenzbandern.

Chronologisch lassen sich unterschiedliche Graphoelemente (Wellenformen) nach ihrer Auf-
tretenshaufigkeit unterscheiden. Sie kdnnen sich einmalig oder eingestreut (vereinzelt oder
gehauft) zeigen. Sie kdnnen in Gruppen (mehrere hintereinander) oder in Serien (mehrere
Sekunden lang) oder tber gréRere Abschnitte hin in Erscheinung treten (Neundorfer, 1995).

Das EEG ist besonders in lokalisationsdiagnostischen neurologischen Fragestellungen von
den in der letzten Jahren immer weiter fortschreitenden Entwicklung der bildgebenden Ver-
fahren wie Computer-Tomographie (CT) und Magnet-Resonanz-Tomographie (MRT) ver-
drangt worden. In der Epileptologie ist das EEG aber aufgrund seiner guten zeitlichen Auflo-

sung ein wichtiges Instrument zur Erfassung epileptischer Hirnfunktionsstorungen.

1.2.3.2.1 EEG in der Epileptologie

In der heutigen Zeit wird das EEG in der Epileptologie zum Beleg der klinischen Diagnose
der Epilepsie, zur Anfallsklassifikation und zum Nachweis der Epileptogenese am zuvor
durch bildgebende Verfahren identifizierten lasionellen Ort verwendet (Fish, 1996).

Beim pathologischen EEG werden Allgemeinveranderungen, Herdbefunde und paroxysmale
Veranderungen unterschieden (Neundorfer, 1995). Allgemeinveranderungen betreffen den
Gesamtablauf der EEG-Kurve. Herdbefunde sind Veranderungen, die umschriebene Stellen
wie bestimmte Areale oder eine Hemisphéare betreffen. Paroxysmale Verénderungen sind
Storungen, die den Kurvenverlauf pl6tzlich unterbrechen, wie z.B. bei einem epileptischen
Anfall.

Von den oben genannten unterschiedlichen Wellenformen (alpha, beta usw.) sind epilepsie-
spezifische Wellenformen zu unterscheiden. Sie unterscheiden sich vor allem in der Mor-

phologie (Tabelle 4).
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Tabelle 4: Morphologie und Definition epilepsiespezifischer Wellenformen

Graphoelement

Morphologie

Definition

steile Welle

Spike

Spike Wave Kom-

plexe

Sharp and slow

wave

Poly-spike Wave-

Komplexe

Hypsarrhythmie

A
Vo

besteht aus einem steil anstei-
genden und einem flacher ab-
fallenden Antell

ist zumeist mehrphasisch und

dauert hochstens 80 - 200 msec

steilere Wellen, mit hoher Am-
plitude und einer Dauer unter 80

msec

Spike gefolgt von einer langsa-
men Welle mit einer Frequenz

von 3/sec

Kombination von einer steilen
Welle oder einem Spike mit einer

buckligen langsamen Welle

Kombination von mehreren
Spikes mit einer nachfolgenden

langsamen Welle

ein Muster von unregelmaliiigen
hochgespannten langsamen
Wellen mit eingestreuten Spikes
und Sharp waves

Anmerkungen. (aus Niedermeyer, 1990)

Das Routine-Ruhe-Wach-EEG hat eine Dauer von 20 Minuten bis zu einer Stunde. Wenn

trotz wiederholter Ableitung eines Routine-EEG bei einem Epilepsiepatienten kein wegwei-

sender Befund vorliegt, wird hdufig die Langzeitableitung angewandt. Hierbei wird tUber l&n-

gere Zeitraume (Stunden bis Tage) das EEG oder das Verhalten und das EEG gleichzeitig

registriert. Bei einem Intensiv-Monitoring kommt héufig auch die SDA zum Einsatz. Beson-

ders interessant ist die Registrierung eines epileptischen Anfalls. Im EEG-Ausschrieb sind

Anfalle als paroxysmale diskrete Ereignisse mit Beginn, Mitte und Ende zu erkennen. Sie
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beginnen zumeist mit einer rhythmischen Aktivitat in einer beliebigen Frequenz (delta, theta,
alpha oder beta) und werden manchmal angekiindigt von Verdnderungen der interiktalen
Aktivitat. Die initiale iktale Aktivitat kann fokal oder diffus sein. Das typische Muster ist eine
niedrigamplitudige, hochfrequente Aktivitdt mit allmahlicher Amplituden- und Frequenzab-
nahme sowie postiktal eine Verlangsamung der Hintergrundfrequenz.

Bei der Erfassung von iktaler Aktivitdt durch das EEG kann es auch zu Problemen kommen.
So kénnen bei sich schnell ausbreitenden Anféllen haufig keine Rickschlisse mehr auf den
Entstehungsort gezogen werden. AuRerdem besteht die Mdglichkeit des Beginns von Anfal-
len in Regionen, die nicht von den aufzeichnenden Elektroden abgedeckt sind. Anfalle wer-
den dann erst nach einer Ausbreitung erfaf3t und der Ort der Ausbreitung wird dann falschli-
cherweise als epileptogene Zone angesehen. Weiterhin kann der EEG-Ausschrieb von phy-
siologischen Artefakten wie Muskelkontraktionen, Veranderungen in der Herzrate und Au-
genblinzeln bis zur Unlesbarkeit tberlagert sein (Sperling & Clancy, 1997); dies gilt allerdings

nur fur Oberflachenableitungen.

1.2.3.2.2 Intrakranielle Ableitungen

Wie oben beschrieben, wird die invasive Methode der intrakraniellen EEG-Ableitung erst
dann eingesetzt, wenn man mit Hilfe der nichtinvasiven Diagnostik keine eindeutigen Hin-
weise auf den Anfallsursprung erhalten konnte. Bei dieser Methode kommen grob drei For-
men invasiver Elektroden zum Einsatz. Diese sind subdurale Streifenelektroden, subdurale
Platten- oder Gridelektroden und intracerebrale Tiefenelektroden. Die Streifen- und Plat-
tenelektroden  bestehen aus in Kunststoff ~ eingeschweildten Platin-Iridium-
Elektrodenkontakten und werden in etwa finf bis zehn Millimeter Abstand unterhalb der
harten Hirnhaut Gber Regionen der Hirnoberflache gelegt. Sie werden tber Bohrlécher ein-
geschoben oder bei den Plattenelektroden per Kraniotomie (operatives Offnen des Scha-
dels) eingesetzt. Es stehen Elektroden mit 4 bis 64 Kontakten zur Verfugung. Durch Streifen-
und Plattenelektroden kann die Lokalisation und die rAumliche Ausdehnung der epileptoge-
nen Zone genauer definiert werden. Intracerebrale Tiefenelektroden sind flexible Multikon-
taktelektroden mit sechs bis zwolf Elektrodenkontakten. Sie werden tber Bohrldcher stereo-
taktisch, d.h. rdumlich gefiihrt auf der Grundlage der Daten aus bildgebenden Verfahren, in
das Gehirn eingebracht. Tiefenelektroden erweisen sich als hoch sensitiv; mit ihnen kdnnen
tiefer gelegene Hirnstrukturen erfal3t werden (Baumgartner, et al., 1998). Bei vermuteten
Temporallappenepilepsien werden die Tiefenelektroden haufig von okzipital entlang der
Langsachsen der Hippocampi plaziert. Zusatzlich werden temporo-laterale und temporo-
basale Streifenelektroden gelegt. Diese Elektrodenplazierung wird als Temporales Schema
(s. Abbildung 4) bezeichnet.
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Abbildung 4: Elektrodenplazierung des "Temporalen Schemas" (R = rechts, L = links)

Hierdurch kann eine Differenzierung von Temporallappenanféallen mit temporo-mesialem und
neokortikalem Anfallsursprung gewéhrleistet und die Lateralisation des Anfallsursprungs er-
mittelt werden. Alle Elektroden kénnen mehrere Tage bis Wochen an ihrer eingebrachten
Stelle verbleiben. Bei der Interpretation des EEG von intrakraniellen Elektroden muf3
bertcksichtigt werden, dald die Wellenform durch den Verlust der FrequenZzfiltration des
Schéadels steiler und hoéherfrequent ist (Shield, Coleman & Markesbery, 1977; Spencer &
Lamoureux, 1996). Ebenso wie im Oberflachen-EEG werden auch hier sowohl
unterschiedliche symmetrische Wellenformen (alpha, theta, usw.) als auch asymmetrische
Aktivitdt und hier speziell Verlangsamungen beobachtet. In den Tiefenelektroden erscheint
bei Anfallsbeginn eine Vielzahl unterschiedlicher EEG-Muster und Frequenzen, wobei
bestimmte Muster bevorzugt bei Anfallsentstehung in bestimmten Orten auftreten. So liegt
z.B. das temporo-mesiale Muster des Anfallsbeginns eher bei einem 10 - 16 Hz-Rhythmus,
wahrend ein neokortikaler Anfallsbeginn eine Kombination von langsameren (4 - 10 Hz) und

schnelleren Frequenzen oder eine isolierte hochfrequente Aktivitdt aufweist. Die interiktal
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registrierten Spikes haben eine geringere Bedeutung bei der Lokalisation der epileptogenen
Zone.

Ein Vorteil der intrakraniellen gegeniiber der Oberflachenableitung ist ein Ausbleiben von
madglichen Artefakten und eine prazisere Erfassung der epileptogenen Zone. Nachteile sind
die Erfassung von nur eingeschrénkten Hirnbereichen und die Gefahr von Komplikationen in

Form von Blutungen, Infektionen u.a. durch das Einbringen der Elektroden.

1.2.3.3 Neuropsychologie

Die Neuropsychologie ist eine wissenschaftliche Disziplin, die sich mit der zentralnervésen
Grundlage des menschlichen Verhaltens und Empfindens beschéftigt. Alle neuropsychologi-
schen Forschungsmethoden zielen dabei auf die Aufklarung der Zusammenhange zwischen
beobachtbarem Verhalten und dessen anatomischen, physiologischen und biochemischen
cerebralen Grundlagen ab (Sturm & Hartje, 1997). Die klinische Neuropsychologie beschaf-
tigt sich mit der Diagnostik und Therapie neuropsychologischer Funktionsstérungen bei hirn-
geschadigten Patienten. Zur Diagnostik werden zum Grof3teil standardisierte neuropsycholo-
gische Untersuchungsverfahren eingesetzt, mit welchen der kognitive und affektive Zustand
des Patienten objektiviert werden kann. Untersucht werden zumeist das intellektuelle Lei-
stungsniveau, unterschiedliche Bereiche des Gedachtnisses (wie das Kurzzeitgedachtnis,
die Merkfahigkeit, die Lernfahigkeit und das Altgedéachtnis), unterschiedliche Bereiche der
Aufmerksamkeit (wie die Aufmerksamkeitsaktivierung, die selektive Aufmerksamkeit, die
geteilte Aufmerksamkeit und die langerfristige Aufmerksamkeitszuwendung), die Sprach-
funktionen, die Sensomotorik, spezielle bildungs- und berufsabhéngige Leistungen und Be-
reiche der Affektivitat (wie depressive Symptome, Angst und Kontrolliberzeugungen). Neben
der Beschreibung des aktuellen kognitiven bzw. affektiven Zustands des Patienten gehdren
u.a. Verlaufsuntersuchungen, gutachterliche Stellungnahmen, Rehabilitationsplanungen und
die Aufdeckung von Funktionsstérungen bei morphologisch noch nicht nachweisbaren Hirn-
schadigungen zum diagnostischen Aufgabengebiet der klinischen Neuropsychologie.

Werden mit Hilfe einer neuropsychologischen Untersuchung Hinweise auf den Ort einer
Funktionsstorung gegeben, so darf nicht automatisch angenommen werden, daf3 dieser Ort
allein fur diese Funktion verantwortlich gemacht werden kann. Kognitive Fahigkeiten resultie-
ren hingegen aus einer Interaktion von vielen ablaufenden Mechanismen, die Uber die ver-
schiedensten Hirnareale verteilt sein konnen. Spezifische Hirnregionen sind somit nicht mit
bestimmten Fahigkeiten in Verbindung zu bringen, sondern mit elementaren ablaufenden
Operationen. Wahrnehmung, Motorik, Sprache, Gedachtnis usw. werden also durch serielle
und parallele Verbindungen mehrerer Gehirnregionen, welche alle spezifische Funktionen

austiben, ermoglicht.
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Wahrend der prachirurgischen Epilepsiediagnostik werden neuropsychologische Untersu-
chungen vor allem in der interiktalen Phase, d.h. zwischen den Anféllen durchgefuhrt. Ziel
dieser Untersuchungen ist es, wie oben schon erwahnt, einen Hinweis auf den Ort der Funk-
tionsstorung und deren kognitive Auswirkungen zu erhalten. Es sind n&mlich bei Patienten
mit Epilepsien unterschiedlichen fokalen Ursprungsortes auch unterschiedliche Leistungs-
profile zu erwarten. So gehen z.B. Temporallappenepilepsien haufig mit Gedachtnisstérun-
gen einher, wahrend bei Patienten mit Frontallappenepilepsien haufig Stérungen der Exeku-
tivfunktionen, der Aufmerksamkeitsfunktionen, der Antizipation und des Umschaltvermdgens
vorliegen (Helmstaedter, Kemper & Elger, 1996). Aufgrund dieser spezifischen Leistungs-
profile kann dann ein Hinweis auf den Ort der Funktionsstérung gegeben werden, welcher
haufig mit der epileptogenen Zone lbereinstimmt. AuRerdem kénnen mit Hilfe der prachirur-
gischen neuropsychologischen Untersuchung auch prognostische Aussagen dariber ge-
troffen werden, mit welcher Wahrscheinlichkeit ein Eingriff zur Anfallskontrolle flhrt bzw. mit
welcher Wahrscheinlichkeit ein Eingriff mit neuen zusatzlichen Defiziten einhergeht (Lux,
Helmstaedter & Elger, 1999).

1.3 Iktale neuropsychologische Testung

Durch eine neuropsychologische Testung wahrend des Anfalls kénnen tber die beobachtba-
re Anfallssemiologie hinaus Informationen Uber weitere Funktionsausfdlle bzw. negative
Symptome gewonnen werden. Aber nicht nur Informationen Uber iktale Funktionsausfalle,
sondern auch Uber den iktalen Erhalt neuropsychologischer Funktionen kénnen helfen, den
Ort der Anfallsaktivitat ndher einzugrenzen, so daf? schlie3lich Hinweise auf die Lokalisation
des epileptogenen Fokus gegeben werden kénnen. Untersuchungen zur Aussagekraft iktaler
Testung unterschiedlicher neuropsychologischer Funktionen Uber die Anfallslokalisation lie-
gen aber bislang kaum vor. Aul3erdem ist es wichtig, aufgrund der relativ kurzen Dauer der
meisten Anfélle (zumeist sind es nur wenige Minuten) einen 6konomischen Testablauf zu
gewahrleisten. Hierzu ist es wichtig zu wissen, ob Abhangigkeiten zwischen unterschiedli-
chen neuropsychologischen Funktionen bestehen bzw. ob unterschiedliche neuropsycholo-
gische Funktionen aufeinander aufbauen. Um Annahmen Uber Lokalisationszuschreibung
und Funktionsabhangigkeiten treffen zu kdnnen, werden im folgenden neuronale Modelle
und zugehdrige Ergebnisse aus der Epilepsieforschung der wichtigsten iktal Gberprifbaren

neuropsychologischen Funktionen dargestellt.
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1.3.1 Aufmerksamkeit / Orientierungsreaktion

Bei der Orientierungsreaktion kann man drei Reaktionsformen unterscheiden. Dies sind er-
stens der Orientierungsreflex, zweitens der Zustand des "arousal" und drittens die selektive
Aufmerksamkeit (Hernegger, 1995). Diese Reaktionsformen sind z.T. schwer voneinander zu
trennen, da sie ineinander Gbergehen. Der Orientierungsreflex ist durch eine Ausrichtung der
sensorischen Rezeptoren auf die Reizquelle (z.B. durch Kopf- oder Augendrehung) gekenn-
zeichnet. Der Orientierungsreflex ist reizunspezifisch und findet unbewul3t statt. Vom Orien-
tierungsreflex wird das "arousal" ausgeltst. Arousal kann grob mit Aktivierung, Wachheit
oder Wachsamkeit Ubersetzt werden. Es ist als erhdhtes Erregungsniveau (tonische Erre-
gung), welches erhéhte Handlungsbereitschaft bewirkt, zu verstehen. Durch diesen Zustand
der erhohten Erregung wird die selektive Aufmerksamkeit ausgelost. Unter selektiver Auf-
merksamkeit wird hierbei die Konzentration auf eine kleine Auswahl der insgesamt einlau-
fenden Information verstanden. Die selektive Aufmerksamkeit umfafit eine praattentive, un-
bewul3te, sensorische Phase, die dann von einer bewuf3ten, kognitiven Phase abgeldst wird.
Wahrend der praattentiven Phase wird der sensorische Input mit zuvor gespeicherten Infor-
mationen (Reafferenzkopien) auf Ahnlichkeit tberprift, so dal eine Wahrnehmung bzw. eine
Empfindung der gegebenen Situation stattfinden kann und Sinneseindriicke entstehen. Die
bewul3te, kognitive Phase der selektiven Aufmerksamkeit schlie3t dann die Auswahl eines
Reizes oder einer Reizkonfiguration aus den gewonnenen Sinneseindricken durch die aktive
sensorische und motorische Hinwendung ein.

In Skalen zur Untersuchung von Aufmerksamkeitsstérungen bei neurologischen Patienten
(Brinkmann, Cramon & Schulz, 1975; Cramon, Brinkmann & Schulz, 1975) oder zur Unter-
suchung von Patienten mit schweren Hirnverletzungen oder Koma (Cramon & Schuri, 1980;
Jennett & Bond, 1975; Teasdale & Jennett, 1974) wurde h&ufig eine Guttman-Skalierung fur
bestimmte durch den Untersucher ausgeldste Reize und die darauf folgenden Reaktionen
von Patienten gefunden. (Bei einer Skalierung nach Guttman werden alle Variablen der
Schwierigkeit nach geordnet, so daR fir eine Person bei Einstufung in dieser Skala die Fa-
higkeit festgestellt werden kann). Cramon et al. (1975) zeigten die Ausldsung einer Reaktion
am ehesten bei elektrischer Stimulation, gefolgt von mechanischer, akustischer und opti-
scher Stimulation. In der Guttmann-skalierten Vigilanzskala von Cramon und Schuri (1980)
war eine Hinwendung zum Untersucher oder zum Stimulus eine Voraussetzung fiur andere
sprachliche oder nichtsprachliche Interaktionen des Patienten mit dem Untersucher. Unter
Berucksichtigung dieser Befunde erscheint es sinnvoll, zu Beginn der iktalen neuropsycholo-
gischen Untersuchungen eine Prifung des Orientierungsreflexes und der selektiv gerichteten

Aufmerksamkeit des Patienten zum Untersucher vorzunehmen.
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1.3.1.1 Neuronale Modelle der Aufmerksamkeit

Strukturen, die auf neue und Uberraschende Reize wie bei einem Orientierungsreflex an-
sprechen, wurden im Thalamus, der Formatio reticularis und im Hippocampus gefunden
(Hernegger, 1995). Beim Orientierungsreflex wird die Erregung den sensorischen Zellen des
Kortex gemeldet (Abbildung 5).

Reiz
sensorische Zellen des Kortex

inferiorer parietaler Kortex Mustervergleich

(rechtshemisphaérisch)
v
prafrontaler Kortex Entscheidungsinstanz

v
Nc. reticularis thalamus

v
spezifische Thalamuskerne

Basalganglien

v
\Kortex selektive Fokussierung der

Aufmerksamkeit

Abbildung 5: Neuronales Modell der selektiven Aufmerksamkeit (zusammengefal3t aus Bir-
baumer & Schmidt, 1991).

Nach Birbaumer und Schmidt (1991) findet hier ein erster Vergleich der einlaufenden Infor-
mation mit gespeicherten Mustern statt. Liegt eine ausreichend groRe fehlende Uberein-
stimmung (mismatch) vor, so werden von retikularen Neuronenverbanden der Medulla und
der Brlcke Uber retiko-spinale Bahnen motorische Signale an unterschiedliche Muskulaturen
ausgesendet. Zusammen mit der Ausfihrung des Orientierungsreflexes tritt das "arousal"
auf. Es erweckt das retiko-thalamo-kortikale Aktivierungssystem und das limbo-vegetative
Antriebssystem, welches auch flr den motivationalen Zustand verantwortlich gemacht wird.
Die mesopontine Formatio Reticularis, das angrenzende posteriore Kerngebiet des Hy-
pothalamus und das intralamindre System des Thalamus werden auch als ARAS (aszendie-

rendes retikuléres aktivierendes System) bezeichnet (Moruzzi & Magoun, 1949). Durch auf-
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steigende Neurone mit stark verzweigten Axonen versetzt es den Kortex in eine hdhere Er-
regungsstufe. Im inferioren parietalen (zumeist rechtshemisphéarischen) Kortex laufen dann,
bei den einsetzenden Prozessen der selektiven Aufmerksamkeit, Informationen aus allen
Teilen des Neokortex zusammen, um einen Vergleichsprozel durchzufiihren. Die Resultate
des Vergleichsprozesses werden daraufhin dem préafrontalen Kortex und hier vor allem dem
rechten prafrontalen Kortex (Corbetta, Miezin, Dobmeyer, Shulman & Peterson, 1991), der
als Entscheidungsinstanz fur die Erregungserhéhung bestimmter kortikaler Areale dient,
ubermittelt.

Zusatzlich ist der prafrontale Kortex mit dem limbischen System verbunden, welches u.a. fur
die Motivation von Bedeutung ist. Der prafrontale Kortex kann aber nur indirekt, Gber den re-
tikularen Kern des Thalamus, Uber eine Erregungserhdhung bestimmen. Dieser unspezifi-
sche Thalamuskern 6ffnet dann spezifische Thalamuskerne, die mit bestimmten Kortexa-
realen, wie z.B. visuellen oder auditiven Arealen, in Verbindung stehen. Die Basalganglien
erhalten wahrenddessen standig eine Rickmeldung Uber die Erregungsverteilung am Neo-
kortex und melden diese dem retikularen Thalamuskern zurlick, so daR dann auch eine

Hemmung der kortikalen Erregung von hieraus erfolgen kann.

1.3.1.2 Untersuchungen zur iktalen Aufmerksamkeitsleistung

Iktale Aufmerksamkeitsfunktionen, wie der Orientierungsreflex des Patienten zum Untersu-
cher oder zu anderen Stimuli und das Halten der Aufmerksamkeit bzw. die selektive Fokus-
sierung der Aufmerksamkeit auf externe Stimuli, wurden bislang nicht explizit in Studien be-
schrieben. Die Aufmerksamkeitsfunktionen wurden haufig indirekt, durch iktale Reaktions-
zeitmessungen, untersucht. Schon 1939 glaubte Schwab, dal} EEG-Ausschlage von transi-
enten Veranderungen bei kognitiven Aufgaben, wie einer verlangsamten Reaktionszeit be-
gleitet sind. Kooi und Hovey stellten 1957, bei fokalen oder generalisierten Spike-Mustern,
nicht nur qualitative Unterschiede im Antwortverhalten, sondern auch h&ufig verlangerte
Antwortzeiten fest. Brown, Penry, Porter und Dreifu? (1974) untersuchten das Antwortver-
halten durch eine auditive Reaktionszeitmessung vor, nach und wéahrend eines Spike-Wave-
Ausschlages. Nur 43 % der Reaktionszeiten waren zu Beginn des Anfalls normal. Bei grol3e-
rer Ausbreitung der Anfallsaktivitat waren langsamere Reaktionszeiten zu verzeichnen. Ein
vollstandiger Ausfall der Reaktion war bei einer unvollstdndigen Ausbreitung selten. She-
wmon und Erwin (1988) stellten durch eine visuelle Reaktionszeitaufgabe besonders starke
Verlangsamungen der kontralateral zu fokal interiktalen Spikes gelegenen Reaktionshand
fest. Aldenkamp, Overweg, Gutter, Beun, Diepman und Mulder (1996) konnten signifikante
Unterschiede zwischen Patienten, die Anfélle wahrend der neuropsychologischen Testung
hatten, und Gesunden in der Antwortgenauigkeit und der Reaktionszeit aufzeigen. In diesen

Parametern waren auRerdem Patienten mit Epilepsien ohne epileptiforme Ausschlage zwar
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nicht signifikant, aber dennoch besser als eine Gruppe von Patienten mit subklinischen An-
fallen. In einem anderen Artikel beschreibt Aldenkamp (1997) eine besonders héaufige Be-
eintrachtigung von Aufmerksamkeitsfaktoren durch die Anfallsaktivitat. Bell, Park, Thompson
und Radtke (1998) untersuchten das Antwortverhalten bei komplex partiellen Anféllen. Alle
31 Patienten zeigten ein beeintrachtigtes Antwortverhalten. Nur 10 (32 %) Patienten konnten
Uberhaupt antworten.

Insgesamt wurden bei einer vorliegenden Anfallsaktivitat haufig verlangsamte Reaktionszei-
ten festgestellt. Bei ausgebreiteter Aktivitat wird sogar von einem vollstandigen Ausfall jegli-

cher Reaktionen berichtet.

Zusammenfassung

Die Orientierungsreaktion setzt sich aus drei Reaktionen zusammen, von denen zwei (der
Orientierungsreflex und die selektive Aufmerksamkeit) durch Dritte beobachtet werden kon-
nen. Hinsichtlich der Funktionsabhéngigkeit wurde beschrieben, daf} der Orientierungsreflex
der selektiven Aufmerksamkeit vorausgeht. Auf3erdem konnte durch Skalen der Aufmerk-
samkeitsstorung eine Auslosung der Reaktion des Patienten am ehesten durch elektrische
gefolgt von mechanischer, akustischer und optischer Stimulation festgestellt werden. Dar-
uber hinaus war die Hinwendung zum Untersucher als eine Voraussetzung fur jede weiter
Interaktion des Patienten mit dem Untersucher anzusehen.

Durch ein neuronales Modell wurden vor allem (rechts) parietale, (rechts) prafrontale und
sinnesspezifische Kortexareale fur Aufmerksamkeitsfunktionen verantwortlich gemacht. Es
wird kein einzelnes spezifisches Kortexareal, sondern vielmehr eine Vielzahl kortikaler
Areale mit der Aufmerksamkeitsfunktion in Verbindung gebracht.

Aufmerksamkeitsfunktionen wurden iktal nur indirekt durch Reaktionszeitmessungen unter-
sucht. Je nach dem Ausmalf der Ausbreitung der Anfallsaktivitat wurde von verlangsamten
Reaktionszeiten bis hin zu vollstandigen Reaktionsausféllen bei starker Ausbreitung berich-
tet.

1.3.2 Sprache

Sprache kann als die Fahigkeit, Worter zu gebrauchen und sie so zu Satzen zu verbinden,
daR sich gedankliche Konzepte oder Begriffe anderen Menschen mitteilen lassen, aber auch
die Erfassung gesprochener Worte und die Verwandlung dieser in Begriffe, definiert werden
(Wallesch, 1988). Unterschieden werden kann zwischen rezeptiven Sprachfunktionen (dem
Sprachverstandnis) und expressiven Sprachfunktionen (dem Sprechen). Die Stérung der
Sprachfunktionen wird nach Damasio und Damasio (1992) als Stérung, die sich auf allen
Ebenen (Laut, Wort, Satz und Text/Diskurs) und in allen Modalitaten (expressiv und rezeptiv,

laut- und schriftsprachlich) der Sprachverarbeitung nach vollzogenem Spracherwerb manife-
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stieren kann, durch eine umschriebene Hirnschadigung bedingt ist, und die nicht hinreichend
durch Stérungen des Bewul3tseins, des Antriebs, anderer kognitiver Funktionen oder durch
psychiatrische Stérungen erklart werden kann, definiert.

Es gibt unterschiedliche Herangehensweisen, die neuronale Grundlage der Sprache zu er-
forschen. Zunachst werden Sprachstérungen klinisch diagnostiziert. Seit den 60er Jahren
stehen hierzu standardisierte Verfahren zur Verfiigung. Mit diesen werden, durch struktu-
rierte Aufgaben, aphasische Oberflachensymptome in verschiedenen sprachlichen Modali-
taten erfallt. Bekannte, international etablierte, psychometrisch abgesicherte Aphasietests
sind z.B. der Minnesota Test for Differential Diagnosis of Aphasia von Schuell (1965) und der
Aachener Aphasie Test von Huber, Poeck, Weniger und Willmes (1983). Nachdem eine
aphasische Stérung diagnostiziert werden konnte, werden haufig bildgebende Verfahren wie
das MRT eingesetzt, um zugrundeliegende Hirnlasionen zu identifizieren. Neben dem MRT
kénnen auch andere Verfahren, wie die Hirnkartierung mittels elektrischer Stimulation des
Kortex an wachen Patienten wahrend der Operation, der Wada-Test oder funktionell bildge-
bende Verfahren (fMRT, PET, SPECT) eingesetzt werden, um die Grundlagen von Sprach-

funktionen bzw. Sprachstdrungen zu untersuchen.

1.3.2.1 Sprachlateralisation

Seit Broca (1865) ist allgemein akzeptiert, zumeist die linke Hemisphare mit Sprachfunktio-
nen in Verbindung zu bringen. Wie Zangwill (1964) angibt, war Broca der erste, der eine
Sprachdominanz der Hemisphare, die kontralateral zur bevorzugten Hand war, beschrieb. In
der Folge stellte sich aber heraus, dal eine einfache Zuordnung (Hand-Hemisphére) eine zu
vereinfachte Darstellung ist. Heute wird angenommen, dal3 etwa 96 % aller Menschen eine
linkshemisphéarische Dominanz fir Sprache besitzen. Diese steht in folgendem Bezug zur
Handigkeit: ca. 93 % der Population sind rechtshandig, und es wird geschétzt, daf} bei 90 -
99 % aller Rechtshénder eine linkshemisphérische Sprachdominanz vorliegt (Pratt & War-
rington, 1972; Penfield & Roberts, 1959; Zangwill, 1960). Die restlichen 7 % sind linkshandig.
Von diesen kdnnen etwa 50 - 70 % als linkshemispharisch sprachdominant eingeschatzt
werden. Insgesamt wird damit nur von einer hoheren Wahrscheinlichkeit der rechtshemi-
spharischen Sprachdominanz bei Linkshdndern ausgegangen (Strauss, Wada & Koaka,
1983; Bryden, Hecaen & De Agostino, 1983).

Bei Personen mit schon in der frilhen Kindheit entstandenen Schadigungen der linken Hemi-
sphare wird haufiger eine bi- bzw. rechtshemisphérische Sprachdominanz festgestellt. So
fand sich in Studien Uber Patienten mit fokalen Epilepsien, welche sich haufig schon in der
frihen Kindheit entwickelt hatten, bei 23 - 33 % eine atypische (rechts- oder bihemisphari-
sche) Sprachdominanz (Helmstaedter, Kurthen, Linke & Elger, 1997; Kurthen, 1992; Rey,
Dellatolas, Bancaud & Talairach, 1988; Strauss, Wada & Goldwater, 1992). Aufgrund solcher
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Beobachtungen und durch Untersuchungen der Sprachfunktionen von Patienten nach He-
mispharektomie (Zangwill, 1960; Basser, 1962) wurde eine weitgehende Gleichstellung
(equipotentiality) beider Hemisphéren, in der Kindheit Sprachfunktionen hervorzubringen,
angenommen. Bei Personen mit frihkindlicher Schadigung der linken Hemisphéare wird von
einer Entwicklung der rechten Hemisphére zur sprachdominanten Hemisphadre ausgegan-
gen. Hemispharektomierte im Erwachsenenalter zeigten hingegen schwerwiegende Defekte
von Kognition und Sprachfunktionen, so daR bei Erwachsenen eine Mdglichkeit der Uber-
nahme der Sprachfunktionen durch die rechte Hemisphéare nicht mehr moglich erscheint.

Insgesamt kann auch bei erwachsenen Patienten mit Epilepsie mit hoher Wahrscheinlichkeit
von einer linkshemispharischen Sprachdominanz ausgegangen werden, die Mdglichkeit des

Sprachtransfers ist aber gegentber der Normalbevdlkerung deutlich erhoht.

1.3.2.2 Sprachlokalisation

1.3.2.2.1 Expressive und rezeptive Lautsprache

Wird im Folgenden von der expressiven oder der rezeptiven Sprache gesprochen, so sind
immer die expressive und rezeptive Lautsprache gemeint. Beide Sprachreaktionen werden

immer durch eine lautsprachliche Reaktion evoziert.

Lasionsmodelle

Durch die Untersuchung von bei Aphasie vorliegenden Lasionen - friher durch Autopsie,
heute zumeist durch bildgebende Verfahren - entstanden Modelle der Sprachverarbeitung,
sogenannte Lasionsmodelle. Ein bekanntes Modell ist das Wernicke-Geschwind-Modell.
Nach diesem Modell umfafdt die neurologische Basis des Sprechens und der Sprache fol-
gende Strukturen (Abbildung 6): das Broca-Areal, das Wernicke-Areal, den Fasciculus ar-
cuatus, welcher die Areale von Broca und Wernicke miteinander verbindet, das prézentrale
und postzentrale Gesichtsareal, den Gyrus angularis und den auditorischen und visuellen
Kortex (Kolb & Whishaw, 1996). In der Broca-Region werden hierbei die Programme fir die
komplexe Koordination der Sprechmuskulatur (motorische Sprachproduktion) vermutet. Im
Wernicke-Gebiet werden die auditorischen Eingangssignale in sinnvolle sprachliche Einhei-
ten oder in Worter Gbertragen oder erkannt (Sprachwahrnehmung). Der Fasciculus arcuatus
verbindet die anteriore und posteriore Sprachzone. Das Gesichtsareal steuert die Gesichts-
bewegungen und die Zunge. Der Gyrus angularis dient der Verkniipfung sensorischer Infor-
mation, um visuelle Muster von Buchstaben zu erkennen, und wird somit als entscheidend
fur die Wahrnehmung von geschriebenem Material angesehen. Weiterhin wird er als wichtig
fur das Ablegen von Woértern im Gehirn erachtet. Die neuronalen Grundlagen des Lesens

sind dem Kapitel 1.3.2.2.2 zu entnehmen.
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rezeptive Sprache:

gesprochenes Wort

v

auditorischer Kortex

v
Wernicke Areal

v

Verstehen des Gesprochenen

expressive Sprache:

Kognition

v

Wernicke Areal

v
Broca-Areal

v

Gesichtsareal

v

Hirnnerven

v

Sprechen

Abbildung 6: Neuronales Modell der rezeptiven und expressiven Sprache nach Geschwind
(Kolb & Whishaw, 1996).

Tabelle 5: Definition und Schadigungsort unterschiedlicher Aphasietypen.

Aphasietyp

angenommener

Schadigungsort

beeintrachtigte

Sprachfunktionen

unbeeintrachtigte

Sprachfunktionen

Broca-Aphasie

Wernicke-Aphasie

globale Aphasie

Leitungsaphasie

transkortikale

motorische Aphasie

transkortikale

sensorische Aphasie

Broca-Areal, frontales Opercu-
lum, préamotorischer Kortex, sub-
kortikale Lasionen unterhalb Bro-
ca-Areal

Wernicke-Areal

Broca-Areal und Wernicke-Areal

Fasciculus arcuatus

Supplementar-motorischer Kortex
im pramotorischen Areal, lateraler
frontaler Lappen

temporo-okzipitale Areale, audito-

rischer Assoziationskortex

Sprachproduktion, gesproche-
nes und geschriebenes
Sprachverstandnis (gering be-
eintrachtigt)

gesprochenes und geschriebe-
nes Sprachverstandnis
Sprachproduktion und Sprach-
verstandnis (stark beeintrach-
tigt)

Sprachproduktion (phonemati-
sche Paraphrasien), Wieder-
holen von gesprochener Spra-
che, lesen und schreiben

spontane Sprachproduktion

Sprachverstandnis, Benennen,
Sprachproduktion (semantische

Paraphrasien)

Sprachproduktion

Sprachverstandnis

Sprachverstandnis,
Nachsprechen,

Lesen

Anmerkungen. zusammengefal3t aus Levin, Grossman & Keeler (1976) und Kolb & Whishaw (1996)
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Aufgrund dieses Modells lassen sich bei Schadigungen spezifischer Hirnareale verschiedene
Aphasietypen unterscheiden (s. Tabelle 5).

Zu Lasionsmodellen ist kritisch anzumerken, dal3 die meisten Daten aus Autopsiestudien von
Schlaganfallpatienten stammen. In der Akutphase eines Infarktes kénnen durch Odeme oder
vaskulare Spasmen weitaus grof3ere Gebiete betroffen sein, als der anatomisch sichtbare
Schlaganfall vermuten lafst. AuRerdem gibt es in der chronischen Phase adaptative Prozes-
se, die eine Erholung von Sprachfunktionen trotz des Schadens in bestimmten Regionen er-
lauben. Weiterhin reflektieren die betroffenen Gebiete eher Areale vaskularer Versorgung
des Gehirns bzw. den Ort von embolischen und cerebralen Blutungen als funktional eigen-
standige Systeme. Hierbei bleibt unklar, ob es sich bei einem gestdrten System um ein gene-
rierendes System oder ein Durchgangssystem handelt.

Obwohl im allgemeinen Untersuchungen mit computertomographischen Aufnahmen (CT) die
Ergebnisse des Lasionsmodells durch Autopsie unterstitzen, zeigen sich im Einzelfall Dis-
krepanzen. Es finden sich z.B. Uber die strikten Lokalisationsvorstellungen dieses Modells
hinaus weitere Schadigungsorte (Damasio, 1984), durch welche bestimmte Aphasiearten
hervorgebracht werden konnen. Diese sind z.T. in die Ubersichtstabelle der Aphasien (Ta-

belle 5) aufgenommen worden.

Stimulationsmodelle

Ein weiterer Zugang zur Untersuchung der neuronalen Grundlagen der Sprache ist die Sti-
mulationsmethode. Hierbei werden tber chronisch implantierte subdurale Gitterelektroden
oder auch wahrend Hirnoperationen bei wachen Patienten elektrische Stimulationen am
menschlichen Kortex vorgenommen und deren Auswirkung auf Sprachfunktionen untersucht.
Es wird eine groRe Ahnlichkeit von Stimulationsmethode und Lasionsmethode angenommen.
Durch die Stimulation sollen kurzzeitige Funktionsstérungen gesetzt werden, die allerdings
im Vergleich zu Lasionen nach Schlaganféllen eine sehr viel feinere raumlich-zeitliche Auflo-
sung haben.

Jefferson berichtete 1935, daf eine Stimulation des Gyrus angularis mit dem Sprechen in-
terferiert, und Foerster (1959) gab an, dal3 die Stimulation des unteren pracentralen Gyrus
Grunzen und Stéhnen hervorbringt. Penfield (in Penfield & Roberts 1959) fand, daf3 Sprach-
fehler wahrend fortlaufender Aufgaben wie Benennen, Zahlen, Lesen und Schreiben bei ei-
ner Stimulation in anterioren und posterioren Regionen der klassischen Sprachgebiete auf-
traten. Dies war aber auch bei einer Reizung des sensorischen und motorischen Gesichtsa-
reales beider Hemispharen der Fall. Dies schien zunachst mit dem Wernicke-Geschwind-
Modell Gbereinzustimmen, mit der Ausnahme, dal3 es keine unterschiedlichen Sprachfehler
bei einer Stimulation von anterioren und posterioren Spracharealen gab, korrespondierend

zur sensorischen und motorischen Dichotomie der Lasionsmodelle.
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Ojemann (1979) fand, daf? Stimulationen einiger Orte immer den gleichen Effekt zeigen und
dies bei anderen nur manchmal der Fall ist. Weiterhin stellte Ojemann (1982) zwischen den
Individuen variierende Lokalisation der Sprachareale fest. Er postulierte, es gebe funktionale
Systeme, die Sprachaufgaben unterstiitzen, deren Beziehung bei allen Menschen gleich sei,
aber deren spezifische Lokalisation sich zwischen Menschen unterscheide. Aus diesen und
anderen Untersuchungsergebnissen resultiert folgendes kortikales Sprachmodell von Oje-
mann: Die Sprache unterstitzende kortikale Gebiete sind in einem mosaikférmigen makro-
columnaren Muster der linken Hemisphare lokalisiert. Es gibt einen gemeinsamen Verbin-
dungsweg der Sprache, der wenigstens partiell im inferioren frontalen Kortex lokalisiert ist.
Stimulationen dieses Sprachgebietes rufen bei allen Patienten einen Sprachausfall (speech
arrest) und eine Beeintrachtigung der Gesichtsmotorik hervor. Umgeben wird dieses Gebiet
von dem sequentiell-motorisch-phonemischen ldentifikationssystem (SM-PI), welches in der
perisylvischen Sprachzone (inferiore frontale, superiore temporale, inferiore parietale Areale)
lokalisiert ist. Durch Stimulationen von einem Ort in diesem Gebiet werden gewohnlich meh-
rere Funktionen unterbrochen: Die orofazialen motorischen Sequenzen, die Phonemidentifi-
kation, das Benennen und das Lesen kénnen gestort sein. Da sowohl Phonemidentifikation
als auch sequentielle orofaziale Bewegungen gestort sein kénnen, wird ein gemeinsames
Gebiet fur Sprachproduktion und Sprachverstandnis vermutet. Die perisylvische Region ist
von einem dritten System umgeben, dessen Stimulation mit dem Kurzzeitgedachtnis (KZG)
interferiert, ohne daf} andere Aufgaben beeintrachtigt werden. Die Einspeicherung ist vor al-
lem bei temporalen und parietalen Stimulationen, der Abruf ist hauptséchlich bei frontaler
Stimulation beeintrachtigt. Zwischen SM-PI-System und parasylvischem KZG-System gibt es
Orte, bei deren Stimulation spezifische Sprachfunktionen wie Syntax, Benennen und Lesen
gestort werden. Alle diese Systeme laufen am posterioren inferioren frontalen Gebiet zu-
sammen, welches schlie3lich als allgemeiner Weg fir Sprache dient.

Von Luders et al. (1991) wurde durch elektrische Stimulation ein weiteres kortikales Sprach-
gebiet entdeckt: die basale temporale Region der dominanten Hemisphéare. Das basal-
temporale Sprachgebiet wurde im fusiformen (okzipito-temporalen) Gyrus festgemacht. Da
es keine Sprachfunktionen im benachbarten inferioren temporalen Gyrus gab, konnte die ba-
sal-temporale Sprachregion als unabhangig von der Wernicke-Region angesehen werden.
Obwohl sehr &ahnliche Effekte bei der Stimulation des Wernicke-Areals und des basalen
Sprachgebiets vorliegen, treten sehr grol3e Unterschiede bei Resektionen dieser Gebiete
auf. Wahrend Resektionen im Wernicke-Areal mit einer flissigen (Wernicke-) Aphasie ein-
hergehen, gibt es anscheinend keine Hinweise auf dauerhafte neurologische Defizite, welche
der Resektion der anterioren Spitze des Temporallappens folgen. Einige Patienten zeigen

voriibergehend eine anomische Aphasie (s. 1.3.2.2.3).
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Die Ergebnisse der Stimulationsstudien bzw. die Annahmen des Stimulationsmodells werden
durch Studienergebnisse mit Hilfe von fMRT gestiitzt. Sowohl fur die expressive als auch fir
die rezeptive Sprache werden Hirnareale verantwortlich gemacht, die weit Uber das Wernik-
ke und Broca-Areal hinaus gehen (Binder, 1997; Binder, Frost, Hammeke Cox, Rao & Prieto,
1997).

Kritisch ist zu Stimulationsstudien anzumerken, dal3 die Untersuchungen an Patienten mit
Hirnschadigungen vorgenommen werden. Die Sprachorganisation kann sich bei diesen
Menschen Uber die Zeit verandert haben. Weiterhin ist der Effekt von Stimulation nicht voll-
standig verstanden. Es ist nicht bewiesen, dal3 Stimulation wirklich einer Lasion ahnliche

neuronale Effekte hervorbringt.

1.3.2.2.2 Lesen

Das Lesen ist eine schriftsprachlich evozierte Reaktion. Die Fahigkeit des stummen Lesens
wird nach dem Geschwind-Wernicke-Modell (Lasionsmodell) (Abbildung 7) durch eine Reihe

von seriell ablaufenden Prozessen bestimmt.
Lesen:

geschriebenes Wort

v
primarer visueller Kortex (Areal 17)

v
sekundarer visueller Kortex (Areale 18, 19)

v
Gyrus angularis

v
Wernicke Areal

A 4
Lesen

Abbildung 7: Neuronales Modell des Lesens (Kolb & Whishaw, 1996).

Bei einem zu Lesenden Wort wird die Information nach diesem Modell aus den primaren
Uber die sekundaren visuellen Areale des okzipitalen Lappens zum Gyrus angularis weiter-
geleitet. Es wird angenommen, dal3 das Verstehen eines geschriebenen Wortes auch die
Aktivierung von dessen auditorischer Form im Wernicke-Areal bendtigt. Die Region des Gy-

rus angularis wird dafir verantwortlich gemacht, visuelle Eingangssignale in dieser Region in
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eine auditorische Form zu lbersetzen. Vom Gyrus angularis aus wird das Wort im Wernicke-
Sprachareal aktiviert, so dal3 das Lesen schlie3lich ermdglicht wird. Bei lautem Lesen wird
Uber den Fasciculus arcuatus die Broca-Region im linken frontalen Lappen aktiviert. Hier ist
das Gedachtnis fur die Wortartikulation gespeichert. Nach PET-Untersuchungen von Peter-
son, Fox, Posner, Mintum und Raichle (1988) wird die Frage aufgeworfen, ob es nicht audi-
torische und visuelle Verarbeitungswege gibt, die unabhangig voneinander Zugang zu se-
mantischen Gebieten des frontalen Lappens haben. Hierzu gibt es kontroverse Befunde
(Peterson, Fox, Posner, Mintum & Raichle, 1989; Howard, Patterson, Wise, Brown, Friston,
Weiller & Frackowiak, 1992; Demonet, Chollet, Ramsay, Cardebat, Nespoulous, Wise, Ra-
scol & Frackowiak, 1992; Zatorre, Evan, Meyer & Gjedde, 1992; Wise, Chollet, Hadar, Fri-
ston, Hoffner & Frackowiak, 1991).

Eine Unfahigkeit zu lesen kann einerseits als Teil eines aphasischen Syndroms (z.B. bei der
Broca-Aphasie) und andererseits auch als isoliertes Sprachdefizit auftreten. In der Literatur
werden vier Arten der Alexie unterschieden: Alexie ohne Agraphie, Alexie mit Agraphie,
frontale Alexie und Tiefenalexie. Der angenommene Schadigungsort, die beeintrachtigten
und die unbeeintrachtigten Sprachfunktionen dieser Alexiearten sind der Tabelle 6 zu ent-

nehmen.

Tabelle 6: Definition und Schadigungsort unterschiedlicher Alexiearten

Angenommener Schadigungsort beeintrachtigte unbeeintrachtigte
Sprachfunktionen  Sprachfunktionen

Alexie ohne Agraphie linker medial okzipitaler Lappen, lautes Lesen, Ver-  Benennen, sponta-
(Derjerine, 1891; Vignolo, 1983) Splenium des Corpus Callosum stehen des Gele- nes Schreiben, ko-
senen pieren von Ge-
schriebenem
Alexie mit Agraphie Gyrus angularis lautes Lesen, Ver-
(Dejerine, 1891) stehen des Gele-
senen, Schreiben,
Abschreiben
frontale Aphasie * Posteriore Abschnitte des inferioren Benennen von laut lesen, verein-
(Benson, 1977) frontalen Gyrus, Ausbreitung zu Buchstaben zelte Worte verste-
subkortikalem Gewebe der anterio- hen, z.T. schwere
ren Insel Schreibproblematik
Tiefenalexie oder phonemische Assoziation mit Broca-Aphasie mit ~ semantische Fehler
Alexie Agrammatismus bei lauten Lesen

(Kaplan & Goodglass, 1981)

Anmerkungen. *ist der Broca-Aphasie sehr &hnlich

Das soeben beschriebene neuronale Modell des Lesens ist ein Lasionsmodell, fir welches
die unter Kapitel 1.3.2.2 aufgefiihrten kritischen Anmerkungen ebenfalls angefihrt werden

kdénnen.
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Durch das Stimulationsmodell von Ojemann wird in der Region zwischen dem perisylvischen
sequentiell motor-phonemischen ldentifikationssystem und einem parasylvischen Kurzzeit-
gedachtnissystem der Ort fiir spezielle Sprachfunktionen wie zum Beispiel dem Lesen ver-
mutet. Obwohl das Stimulationsmodell nicht ausdricklich sensorische Verbindungen defi-
niert, missen diese nach Black, Black und Droge (1986) postuliert werden. Alle Gerausche
erreichen den auditorischen Kortex und von da aus die allgemeine perisylvische Region.
Ahnliche Wege miissen die SM-PI mit dem visuellen Kortex verbinden. Diese Verbindungen
kénnen ahnlich wie die des Lasionsmodells sein, aber hierfir liegen keine Belege durch das

Stimulations-Modell vor.

1.3.2.2.3 Wortfindung

Die Wortfindung wird immer durch das Benennen von bildlichen oder gegenstandlichen Rei-
zen gepruft. Beim Benennen von Objekten oder abgebildeten Gegenstanden miissen wenig-
stens drei Prozesse durchlaufen werden: Das zu benennende Objekt mufz mit Hilfe von
Merkmalen, welche es von anderen ahnlichen Objekten unterscheidet, identifiziert werden.
Die Auswahl des Wortes aus einer Reihe von dhnlich angemessenen Wadrtern mufd getroffen
werden und die akustische Form des zugehdrigen Wortes muf3 entwickelt werden (Luria und
Hutton, 1977). Wortfindungsstérungen oder Anomien kénnen daher verschiedene Ursachen
haben, die auch auf unterschiedliche neurologische Defizite zurtickzufiihren sind.

Eine Aphasieform, in der das hervorstechendste Merkmal der aphasischen Erkrankung die
Wortfindungsstérung ist, wird als anomische oder amnestische Aphasie bezeichnet. Wortfin-
dungsstorungen treten hierbei wahrend Benennensaufgaben und in der Spontansprache auf.
Bei einer anomischen Aphasie haben die Patienten zumeist geringe rezeptive und expressi-
ve Sprachschwierigkeiten. Die Spontansprache ist fllissig, obwohl manchmal eine Sprach-
pause aufgrund von fehlenden Substantiven entsteht. Auf3erdem ist das Gesprochene
manchmal sehr umschreibend aufgrund einer Ersetzung von spezifischen Worten durch Ge-
neralisierungen, welche oft die Botschaft der Kommunikation nicht zufriedenstellend vermit-
teln. Deshalb wird die Sprache von anomischen Patienten h&ufig als verschwommen be-
zeichnet. Anomische Patienten haben gute Fahigkeiten zur Wiederholung von Gesproche-
nem und ein nahezu normales auditorisches und Schriftverstandnis. Auch die Lesefahigkeit
ist zumeist erhalten. Die Anomie wird haufig nach Erholung von anderen Aphasiearten be-
schrieben. Sie ist ein Symptom, das mit allen Arten der Aphasie auftreten kann.

Assoziierte neurologische Befunde zu diesem Krankheitsbild variieren stark. Am h&aufigsten
werden mit dieser Aphasieart Lasionen im Bereich des Gyrus angularis oder subkortikale
Lasionen in Verbindung gebracht. So fanden Gloning, Gloning und Hoff (1963) in einer Loka-
lisationsstudie bei 60% der Patienten mit unterschiedlichen aphasischen Syndromen, Lasio-

nen der parietal-temporalen Verbindung der dominanten Hemisphare. Die restlichen 40% der
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Patienten hatten allerdings ortlich stark variierende L&sionen. CT-Studien zeigten &hnliche
Ergebnisse (Hayward, Naeseser & Zatz, 1977).

Nach dem Stimulationsmodell von Ojemann wird das Benennen als eine spezialisierte
Sprachfunktion beschrieben. Fir das Benennen wird eine Region zwischen dem perisylvi-
schen sequentiell motor-phonemischen-Identifikationssystem und einem parasylvischen
Kurzzeitgedachtnissystem verantwortlich gemacht. Es missen zusétzlich Verbindungen zwi-
schen den sensorischen Kortexarealen wie dem visuellen System und dieser Region beste-
hen, damit eine Objekterkennung stattfinden kann. Hierzu werden aber von Ojemann keine

naheren Angaben gemacht.

1.3.2.3 Untersuchungen zu iktalen Sprachleistungen

Schon Jackson (1899) bemerkte, daR Sprachschwierigkeiten haufig mit epileptischen Anfal-
len, die der sprachdominanten Hemisphare entspringen, in Verbindung gebracht werden
kénnen. Es lassen sich eine Vielzahl von Studien finden (Tabelle 7), in denen Patienten mit
einem wahrscheinlichen temporalen Anfallsursprung hinsichtlich der iktalen sprachlichen Be-
eintrachtigung bzw. dem iktalen Nachweis von Sprache untersucht wurden. In allen aufge-
fuhrten Studien wird zwischen Patienten mit wahrscheinlichem links und rechts temporalem
Anfallsursprung unterschieden. Die Studien unterscheiden sich aber hinsichtlich der Ein-
schluRkriterien der Patienten. Es sind einerseits Studien aufgefihrt, welche ausschlieRlich
Uber Patienten mit funktionstiichtiger Sprache (mit "#" gekennzeichneten) berichteten und
andererseits Studien, in welchen Patienten unabhéngig vom Nachweis der Sprachfunktionen
eingeschlossen wurden. Betrachtet man die Haufigkeiten der sprachlich beeintrachtigten Pa-
tienten in den Studien, die Patienten unabhangig vom Nachweis der Sprachfunktionen ein-
schlossen, so zeigen 36 - 100 % der Patienten mit einem wahrscheinlichen Anfallsursprung
in der linken bzw. dominanten Hemisphéare Beeintrachtigungen. Patienten mit einem wabhr-
scheinlichen Anfallsursprung in der rechten bzw. nicht dominanten Hemisphére sind nur zu O
- 50 % beeintrachtigt. Durch die ausschlief3lich Uber Patienten mit funktionstiichtiger Sprache
berichtenden Studien wird deutlich, daf3 unbeeintrachtigte Sprachfunktionen in den meisten
Studien bei Patienten mit rechts temporalem Anfallsursprung beobachtet werden kénnen.

Ausnahmen bilden die Studien von Williamson et al. (1998) sowie Serles et al. (1998).



30 1 Einleitung

Tabelle 7: Studien tber iktale Sprachfunktionen bei Temporallappenepilepsien

Studie Lokalisation Patienten beeintrachtigte
durch (n) Patienten (%)

re li re li

Hecaen & Piercy (1956) EEG 34 63 12 49

Bingley (1958) EEG 24 33 0 48

Alajouanine & Sabouraud (1960) EEG 49* 4 77

Serafetinides & Falconer (1963) OP-Erfolg 22 31 4 52

Currie, Heathfield, Henson & Scott EEG 109* re<li

(1971)

Lecours & Joanette (1980) CT 1 100

McKeever, Holmes & Russman (1983) EEG 6 7 33 100

Theodore, Porter & Penry (1983) EEG 11* 18 36

#Koerner & Laxer (1988) SDA 12 1 0 0

Gabr, Luders, Dinner, Morris & Wyllie SDA 14* 14 86

(1989)

Kanemoto & Janz (1989) EEG 17 6 94

Morrell, Phillips, O"Connor & Sperling ECoG 6 6 50 50

(1991)

#Chee, Kotagal, Van-Ness, Gragg, OP-Erfolg 5 1 0 0

Murphy & Liders (1993)

Fakhoury, Abou-Khalil & Peguero OP-Erfolg 17+ 21+ 0 100

(1994)

#Yen, et al. (1996) OP-Erfolg 9 1 0 0

#Steinhoff, Schindler, Herrendorf, OP-Erfolg 11 0 -

Kurth, Bittermann & Paulus (1998)

#Dantas, Yacubian, Jorge, Pedreira, praop. 6 0 -

Bueno & Valerio (1998) Abklarung

Marks & Laxer(1998) OP-Erfolg 39* 23 67

#Williamson, et al. (1998) praop. 12 16 0 0

Abklarung
#Serles, et al. (1998) EEG 0 4 0 0

Anmerkungen. Wada-Test-Ergebnisse gingen in alle Studien ab 1988 ein; * = Anzahl beeintrachtigter Patienten (gesamt); + =
Anzahl untersuchter Anfélle (hierbei werden mehrere Anfélle eines Patienten in Untersuchung aufgenommen); # = Studien in

denen nur Patienten aufgefihrt wurden, die Sprache zeigten.

Nur drei der in Tabelle 7 aufgeflihrten Studien betrachten iktal unterschiedliche Sprachfunk-

tionen, wie expressive Sprache, rezeptive Sprache und Wortfindung. Alle drei Sprachfunktio-
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nen sind zumeist bei Patienten mit wahrscheinlich linkshemispharischem Anfallsursprung

beeintrachtigt (s. Tabelle 8).

Tabelle 8: Studien tber unterschiedliche iktale Sprachfunktionen bei Temporallappenepi-

lepsien
Studie Anzahl beeintrachtigter Patienten (n)
expressiv rezeptiv Anomie
re li re li re li
Serafetinides & Falconer - 8 (8) - 1(2) - -
(1963)
McKeever, Holmes & 2 (6) 7(7) 2@ 39 - -
Russman (1983)
Gabr, Luders, Dinner, Morris & - 8 (8) - 4 (4) - 1)
Wyllie (1989)

Anmerkungen. in Klammern Anzahl (n) der untersuchten Patienten

Eine Ausnahme bildete die Studie von McKeever, Holmes & Russman (1983). Nur in dieser
Studie wurde der Nachweis der expressiven und rezeptiven Sprache auch bei Patienten mit
wahrscheinlichem rechts temporalem Anfallsursprung beschrieben. In dieser Studie wurde
allerdings kein Wada-Test durchgefiihrt, so da’3 diese Ergebnisse mdglicherweise durch in
die Studie eingeschlossene Patienten mit atypischer Sprachdominanz hervorgerufen wur-
den.

Insgesamt kénnen auf der Grundlage der Studien in Tabelle 7 iktale sprachliche Beeintrach-
tigungen eher mit einem Anfallsursprung in der linken Hemisphare und der iktale Nachweis
von Sprache eher mit einen Ursprung in der rechten Hemisphare in Verbindung gebracht
werden.

Durch andere Untersuchungen wurde die iktale Beeintrachtigung von Sprachfunktionen bei
einem unterschiedlichen Anfallsursprung innerhalb der Temporallappen untersucht. Patien-
ten mit temporo-mesialem und temporo-lateralem Anfallsursprung wurden verglichen. Leider
bleibt in den meisten dieser Studien die Lateralisation des Anfallsursprungs unbertcksichtigt
(Saygi, Spencer, Scheyer, Katz, Mattson & Spencer, 1994; Mihara, et al., 1993; O Brien, Kil-
patrick, Murrie, Vogrin, Morris & Cook,1996). Allein aufgrund dieser Tatsache kann vermutet
werden, dafd3 sich mogliche Unterschiede zwischen Patienten mit temporo-mesialem und
temporo-lateralem Anfallsursprung aufheben. In einer Studie von Gil-Nagel & Risinger (1997)
wird die Hirnseite des Anfallsursprungs berticksichtigt. Sie fanden iktale Sprache ausschliel3-
lich bei Patienten mit rechts temporalem Anfallsursprung. Bei vier von zehn Patienten mit
rechts temporo-mesialem und bei einem von elf Patienten mit rechts temporo-lateralem An-
fallsursprung war iktal Sprache nachweisbar. Zwischen den Patienten mit rechts temporo-

mesialem und rechts temporo-lateralem Anfallsursprung ergaben sich keine signifikanten
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Unterschiede der iktalen Beeintrachtigung von Sprachfunktionen. Insgesamt verweisen die
Studienergebnisse auf einen gleich haufigen iktalen Nachweis der Sprachfunktionen bei Pa-
tienten mit rechts temporo-mesialem und rechts temporo-lateralem Anfallsursprung. Fur Pa-
tienten mit links temporalem Anfallsursprung liegen bislang noch keine Studien vor, die zwi-
schen mesial und lateral unterscheiden.

Eine weitere Patientengruppe, tUber die hinsichtlich iktaler Sprachfunktionen berichtet wird,
sind Patienten mit Frontallappenepilpsie. In unterschiedlichen Studien (Tharp, 1972; Ludwig,
Marsan & Van Buren, 1975; Cascino, Westmoreland, Swanson & Sharbrough, 1990; Chee,
So & Dinner, 1997; Sakai, Hidari, Fukai, Okamura, Asaba & Sakai, 1997) wird bei wahr-
scheinlich frontalem Anfallsursprung von einem iktalen "speech arrest" berichtet. Shield,
Coleman und Markesbery (1977) untersuchten 22 Patienten mit Frontallappenepilepsie. Bei
19 dieser Patienten fanden sie Sprachbeeintrachtigungen, die zumeist als "speech arrest"
auftraten. Durch Tiefenelektroden konnte eine epileptische Anfallsaktivitat vor allem in der
sprachdominanten Hemisphare in Teilen des inferioren frontalen Gyrus und in Regionen, die
unmittelbar anterior zum mittleren frontalen Gyrus liegen, nachgewiesen werden. In einer
neueren Studie von Wieshmann, Niehaus und Meierkord (1997) wurde bei 6 von 11 Patien-
ten mit parasagittalen Lasionen im supplementér-motorischen Areal ein iktaler "speech ar-
rest" festgestellt. Bei den 5 Patienten, die keinen iktalen "speech arrest" aufwiesen, lagen
rechtshemisphéarische Lasionen vor. Der "speech arrest” wird in dieser Studie, &hnlich wie in
der Studie von Chee, So und Dinner (1997) mit Lasionen im posterioren Drittel des linken
superioren frontalen Gyrus in Verbindung gebracht. In einer SPECT-Studie von Sakai, Hida-
ri, Fukai, Okamura, Asaba und Sakai (1997) wurden bei "speech arrest" hochste Perfusionen
am links frontalen Operculum gefunden. In drei der aufgefihrten Studien wurde ein Erhalt
der rezeptiven Sprache bei vorhandenem "speech arrest" festgestellt (Sakai, Hidari, Fukai,
Okamura, Asaba & Sakai, 1997; Chee, So & Dinner, 1997; Cascino, Westmoreland, Swan-
son & Sharbrough, 1990). Insgesamt wird durch die Studienergebnisse ein iktaler "speech
arrest”, welcher auch als Beeintrachtigung der expressiven Sprache gelten kann, mit einer

Anfallsaktivitét im linken frontalen Lappen in Verbindung gebracht.

Zusammenfassung

Fur die vier Sprachfunktionen expressive Sprache, rezeptive Sprache, Lesen und Wortfin-
dung wurden ausfuhrlich neuronale Modelle besprochen. Alle Sprachfunktionen werden in
der Regel eher durch die linke Hemisphére reprasentiert. Dies wurde auch durch Untersu-
chungsergebnisse zur iktalen Sprachleistungen unterstrichen. Durch ein Lé&sionsmodell
(Wernicke-Geschwind-Modell) und ein Stimulationsmodell (Ojemann) wurden unterschiedli-
che Annahmen zur Sprachlokalisation beschrieben. Hauptunterschied zwischen den beiden
Modellen ist die Annahme einer funktionsunspezifischen perisylvischen Sprachregion durch
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das Stimulationsmodell, wahrend das Lasionsmodell dem Wernicke-Areal ausschlief3lich die
Funktion der rezeptiven Sprache zuschreibt. Beide Modelle machen ausschlief3lich oder zu-
satzlich das Broca-Areal fur die expressive Sprache verantwortlich. Auch Studien zu iktalen
Sprachleistungen weisen in dieselbe Richtung. Durch diese fand sich bei frontaler Anfallsak-
tivitat haufig ein "speech arrest". Fur das stumme Lesen werden neben dem Wernicke-Areal
oder der perisylvischen Sprachregion okzipitale Areale verantwortlich gemacht; beim lauten
Lesen sollen zusatzlich frontale Areale involviert sein. Die Funktion der Wortfindung wurde

vor allem mit temporo-parietalen Hirnarealen in Verbindung gebracht.

1.3.3 Gedéachtnis

Gedachtnis wird in dem psychologischen Wdrterbuch von Dorsch (1987) als "... die Tatsa-
che, daR sich unter den BewulRtseinsvorgdngen solche befinden, die als Nachwirkung be-
reits friher verlaufener Prozesse aufzufassen sind und von dem Subjekt auch meist mit dem
Bewul3tsein, dald es sich um bereits gehabte Eindricke handelt, erlebt werden." definiert.
Kolb und Whishaw (1996) beschreiben das Gedachtnis als "ein Prozel3, der zu einer dauer-
haften Verhaltensanderung fuhrt." Stérungen des Gedachtnisses werden als Amnesie oder
amnestisches Syndrom bezeichnet, wenn diese nicht auf andere Funktionsbeeintrachtigun-
gen, wie z.B. Aufmerksamkeitsstorungen zurtickgefiihrt werden kénnen und zu gravierenden
Beeintrachtigungen im Alltag fuhren (Hartje & Sturm, 1997).

Nach Baddeley (1997) besteht das Gedachtnis aus mehreren Systemen. Es gibt grundsétz-
lich zwei Arten der Unterteilung. Die erste bezieht sich auf zeitliche Parameter, wahrend die
zweite nach inhaltlichen Aspekten vorgeht. Betrachtet man den zeitlichen Aspekt, dann wird
neue Information zuerst registriert, dann enkodiert und schlie3lich gespeichert. Es wird dar-
uber hinaus zwischen Ultra-Kurzzeitgedachtnis (Atkinson & Shiffrin, 1968), Kurzzeit- oder
Arbeitsgedachtnis und Langzeitgedachtnis (Ebbinghaus, 1885) unterschieden. Das Ultra-
kurzzeitgedachtnis steht fur einen Gedachtnisprozel3, der in Millisekunden ablauft und auf vi-
sueller Ebene mit dem Zerfall der Fotopigmente in den Stabchen und Zapfen der Retina in
Verbindung gebracht wird. Das Arbeitsgedéachtnis bezieht sich auf das aktive Halten und
Manipulieren der Information und umfal3t die Vorbereitung von gespeicherter Information far
den Abruf. Das Langzeitgedachtnis bezeichnet Information, welche fir Zeitraume von Minu-
ten bis Dekaden fest gespeichert ist. Wahrend das Langzeitgedachtnis eher mit einer tiefe-
ren Enkodierung verknipft ist, steht das Arbeitsgedéachtnis fir eine eher oberflachliche En-
kodierung von Information. Bei der Einteilung des Gedéachtnisses nach dem Gedéchtnisinhalt
werden zwei Formen des deklarativen Gedachtnisses unterschieden, das episodische und
das semantische Gedachtnis. Das episodische Gedachtnis bezieht sich hierbei auf spezifi-
sche biographische Ereignisse einer Person. Diese Ereignisse haben einen festen Bezug zu

Ort und Zeit. Episodisches Gedachtnis wird aktiv erinnert. Das semantische Wissen ist rei-
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nes Faktenwissen, wie z.B. 2*4=8. Zwei weitere Gedachtnissysteme sind das prozedurale
Gedéchtnis und das Priming-System. Das prozedurale Gedachtnis umfaldt die Aneignung
bzw. das Gedachtnis fir motorische Fahigkeiten. Das Priming-System bezieht sich auf den
Einflu3, den zuvor wahrgenommene Stimuli auf die zukiinftige Leistung haben. Kandel,
Kupfermann und Iversen (2000) definieren Priming als einen Prozel3 der Informationserinne-

rung ohne bewuf3te Reflexion.

1.3.3.1 Neuronale Modelle des Gedachtnisses

Neuronale Modelle des Gedéachtnisses sind vor allem durch Untersuchungen an Patienten
mit Hirnschadigungen entwickelt worden. Allein durch die unterschiedlichen oben beschrie-
benen Gedachtnisarten ist schon deutlich, dafd es nicht ein einzelnes Zentrum des Gedacht-
nisses im Gehirn geben kann, sondern vielmehr ein verzweigtes Netzwerk, das fur die unter-
schiedlichen Gedachtnisfunktionen verantwortlich ist. Das Arbeitsgedachtnis ist am ehesten
mit der unter 1.3.1 beschriebenen Aufmerksamkeitsfunktion vergleichbar. Bildgebende Ver-
fahren machen vor allem dorsolaterale und ventrolaterale Teile des prafrontalen Kortex fur
diese Funktion verantwortlich (Coull, Frith, Frackowiak & Grasby, 1996). Andere berichten
Uber eine Einbeziehung parietaler Regionen in Funktionen des Arbeitsgedachtnisses (Chao
& Knight, 1996). Alle angesprochenen Hirnregionen werden auch mit der selektiven Auf-
merksamkeit in Beziehung gebracht.

Eine langerfristige Einspeicherung kommt bei verschiedenen inhaltlich unterschiedenen Ge-
dachtnisformen vor. In einem Modell wird z.B. generell eine Speicherung von neuer Informa-
tion im Assoziationskortex angenommen. Eine kritische Rolle wird bei der Bindung der In-
formation wahrend der Abspeicherung und dem Abruf jedoch dem limbischen System zuge-
schrieben (Markowitsch, 1999). Fir das episodische Gedéachtnis wird demnach auch festge-
stellt, daf3 bilaterale Schadigungen des limbischen Systems und hier insbesondere von kriti-
schen Regionen wie dem hippocampalen-enthorinalen Komplex und dem limbischen Kern
des Thalamus, mit Schwierigkeiten der Enkodierung und der Konsolidierung von neuer In-
formation einhergehen (Warrington & Weiskrantz, 1982). Unilaterale Schadigungen des lim-
bischen Systems &uf3ern sich zumeist in schwacher ausgepragten Lern- und Gedachtnissto-
rungen, die sich in Abhangigkeit von der Seite der Hirnschadigung materialspezifisch au3ern
kénnen (linksseitig-sprachliches Material; rechtsseitig-nichtsprachliches Material (Helm-
staedter, Grunwald, Lehnertz, Gleissner & Elger, 1997; Gleissner, Helmstaedter & Elger,
1998; Kandel, Schwartz & Jessell, 2000)). Der Abruf von episodischem Gedachtnismaterial
wird besonders bei Patienten mit rechts fronto-temporalen Schadigungen als problematisch
beschrieben (Kroll, Markowitsch, Knight & Cramon, 1997), wahrend der Abruf von semanti-
schem Wissen zumeist bei Patienten mit links fronto-temporalen Schadigungen beeintrach-

tigt erscheint (De Renzi, Lucchelli, Muggia & Spinnler, 1997). Fur die impliziten Gedéachtnis-
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formen des prozeduralen Gedachtnisses und des Priming werden hingegen ganz andere
Hirnstrukturen verantwortlich gemacht. Wahrend das prozedurale Gedéachtnis mit dem Cere-
bellum, den Basalganglien und mit Teilen des dorsolateralen frontalen Kortex in Verbindung
gebracht wird, soll das Priming mit heteromodalen Assoziationsgebieten des temporalen und

parietalen Kortex in Beziehung stehen.

1.3.3.2 Untersuchungen zu iktalen Gedachtnisleistungen

Durch eine Studie von Andrewes, Puce und Bladin (1990) wurde die hohe lokalisationsspe-
zifische Sensitivitat von iktalen bzw. postiktalen im Vergleich zu interiktalen neuropsychologi-
schen Untersuchungen deutlich. Sie fiihrten sowohl interiktal als auch postiktal figurale und
verbale Gedachtnisaufgaben per PC durch. Wahrend sich interiktal keine Hinweise auf den
Anfallsursprung ergaben, war durch die postiktale Messung sehr wohl eine Vorhersage moég-
lich.

Studien Uber Patienten mit subklinischer Anfallsaktivitdt zeigten bei einer PC-gestitzten
Kurzzeitgedachtnisaufgabe in Abhangigkeit der Seite der Anfallsaktivitdt eine Beeintrachti-
gung in der raumlichen oder verbalen Gedéachtnisaufgabe (Aarts, 1984; Binnie, Kasteleijn
Nolst Trenite, Smit & Wilks, 1987). Auch eine Fallbeschreibung von zwei Patienten mit sub-
klinischen Anféllen zeigte ahnliche Ergebnisse (Bridgman, 1989).

In einer Studie von Schulz et al. (1995) wurde postiktal das Gedachtnis fir Auren (einfach
partielle Anfalle) untersucht. Sie fanden mit einer starkeren Ausbreitung der Anfallsaktivitat
eine geringere Anzahl erinnerter Auren. Bitemporale Ausbreitungen verursachten haufiger
eine Amnesie als unitemporale. Es war nicht moglich, anhand dieser Messungen temporale
von extratemporalen Epilepsien zu unterscheiden.

Neben diesen Studienergebnissen gibt es eine Reihe von Fallberichten (s. Tabelle 9), die
sich dadurch auszeichnen, daf} die Patienten eine Unfahigkeit aufweisen im Gedachtnis zu
behalten, was wahrend des Anfalls passierte. Zur gleichen Zeit sind andere kognitive Funk-
tionen und die Fahigkeit normal mit der physikalischen und sozialen Umwelt zu interagieren
erhalten. Diese Ereignisse werden als iktale Amnesie bezeichnet (Palmini, Gloor und Jones-
Gotman; 1992). Es wird angenommen, dal} iktale Amnesien dann auftreten, wenn eine bila-
terale Ausbreitung der Anfallsaktivitéat bei temporalen Anfallen ausschlie3lich auf temporo-
mesiale Strukturen und hier speziell den Hippocampus vorliegt. Aul3erdem wird die Méglich-
keit des Vorliegens einer iktalen Amnesie bei einer unilateralen Anfallsaktivitat, die kontrala-
teral zur hippocampalen Schadigung auftritt, angenommen. Leider lag bei den in Tabelle 9
aufgefuhrten Studien in den wenigsten Fallen eine iktale EEG-Messung vor, so dal3 diese

Annahmen nicht ausreichend belegt werden kénnen.
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Tabelle 9: Studien zu iktalen Amnesie

Studie N Epileptische EEG-Messzeit-
Eclétgntiale im punkt
Lou (1968) 2 i bi iktal, interiktal
Deisenhammer (1981) 1 re interiktal
Dugan, Nordgren & O’Leary (1981) 1 bi iktal
Pritchard, Holmstrom, Roitzsch & Giacinto (1985) 2 bi interiktal
Meador, Adams & Flanigin (1985) 1 bi interiktal
Galassi, Pazzaglia, Lorusso & Morreale (1986) 1 re interiktal
Galassi, Morreale, Lorusso, Pazzaglia & Lugaresi 2 re,li interiktal
(1988)
Miller, Yanagihara, Petersen & Klass (1987) 2 bi,li interiktal, iktal
Kapur, Young, Bateman & Kennedy (1989) 1 bi interiktal
Stracciari, Ciucci, Bianchedi & Rebicci (1990) 1 i interiktal
Kapur (1993) 4  3XIli, 1Xbi interiktal
Zeman, Boniface & Hodges (1998) 4  3Xbi, 1Xli  interiktal
Anmerkungen. re=rechts temporal, li= links temporal, bi= bitemporal

SchlieBlich liegt ein Fallbericht von Vuilleumier, Despland und Regli (1996) tber einen Pati-
enten vor, welcher wahrend einer bifrontalen Anfallsaktivitdt ausschlie3lich eine retrograde
Amnesie aufwies. Dieser Patient war in der Lage, Dinge, die wahrend der Episode passier-
ten, postiktal zu erinnern, d. h. er konnte eine Einspeicherung neuer Information vornehmen.
Die Autoren nahmen hier eine transiente funktionale Diskonnektion des Netzwerkes an, wel-
ches den Zugang zu gespeicherter Information erlaubt.

Insgesamt kann aufgrund der Ergebnisse der aufgefiihrten Studien bei einseitiger temporaler
Anfallsaktivitdt ein materialspezifisches Gedachtnisdefizit angenommen werden, solange auf
der kontralateral zur Anfallsaktivitat gelegenen Seite nicht eine Lasion gedachtnisbildender
Strukturen vorliegt. In diesem Fall und bei bitemporaler und hier speziell bei temporo-
mesialer Anfallsaktivitdt kann von einer globalen Abruf- und Einspeicherungsproblematik
ausgegangen werden. Bei bifrontaler Anfallsaktivitat scheint vor allem eine Abrufproblematik
vorzuliegen. Aufgrund dieses Ergebnisses sind unterschiedliche neuronale Wege der Ein-
speicherung (Hippocampus in den Assoziationskortex) und des Abrufs (Assoziationskortex

zum Hippocampus) zu vermuten.

Zusammenfassung
Neuronale Modelle des Arbeitsgedachtnisses (aktives Halten von Information) sind am ehe-
sten vergleichbar mit denen der Aufmerksamkeitsfunktionen (s. Kapitel 1.3.1). Fir den Abruf

langerfristig abgespeicherter Information wird nach einem neuronalen Modell vor allem der
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Assoziationskortex (rechts frontotemporal - episodische Ged&achtnisinhalte; links frontotem-
poral- semantische Gedachtnisinhalte) verantwortlich gemacht. Dem limbischen System wird
eine kritische Rolle wahrend Abspeicherung und Abruf zugeschrieben. Dies bestatigten auch
Untersuchungen zur iktalen Amnesie. Materialspezifische Gedachtnisdefizite waren bei

unitemporaler Anfallsaktivitat nachweisbar.

1.3.4 Bewul3tsein

Bewul3tsein ist ein philosophisch viel diskutierter Begriff. Akzeptiert man, dafld das Bewuf3t-
sein unabdingbar abhéngig von Gehirnfunktionen ist, so wie z.B. Searle (1993), der sagt,
daR BewulRtsein und Hirnaktivitdt unterschiedliche Ebenen der Beschreibung des gleichen
Prozesses sind, so kommt man bei der Betrachtung des phanomenalen Bewul3tseins (des
puren subjektiven augenblicklichen Erlebens) zu einem Problem, dem "explanatory gap (Er-
klarungslicke)-Argument" (Levine, 1983). Das "explanatory gap-Argument" besagt, dal3 eine
Beschreibung der physikalischen Korrelate des phanomenalen Bewul3tseinsstatus, wie zum

"

Beispiel die Farbwahrnehmung "rot", nicht erklart, warum dieser phanomenale Bewulf3t-
seinszustand gerade diese Qualitat hat und keine andere. Neurowissenschaftliche Untersu-
chungen sind auf dieser Argumentationsbasis kaum durchfihrbar. Man kann dieses Problem
umgehen, indem man, wie Crick und Koch (1990) vorschlagen, die philosophischen Aspekte
weitgehend ignoriert und sich darauf konzentriert, die neuronalen Korrelate des Bewul3tseins
zu untersuchen. Als Grundannahme wird in diesem Fall vorausgesetzt, daf jeder mentale
Status (Bewul3tseinsstatus) mit einem neuronalen Status assoziiert ist (Frith, Perry & Lumer,
1999). Eine Veranderung des Bewulitseinsstatus ohne eine korrespondierenden Verande-
rung des neuronalen Status erscheint somit unmdglich. Von den neuronalen Bewul3tseins-
korrelaten miissen zwei weitere Arten neuronaler Aktivitat unterschieden werden. Dies sind
neuronale Korrelate sensorischer Stimulation und neuronale Verhaltenskorrelate. Um auf
neuronale Bewultseinskorrelate schief3en zu kénnen, mufd die zu untersuchende Person
Uber ihre aktuelle mentale Reprasentationen berichten. Diese Berichte kdnnen verbaler Art
sein oder in Situationen in denen verbale Berichte nicht méglich sind, auch durch Verhalten
wie z.B. Gestiken oder Bewegungen, die einen bewuf3ten kommunikativen Inhalt haben, be-
stimmt sein. Neben dem Gebrauch von Sprache werden von Delacour (1995) folgenden von
aulRen beobachtbare Merkmale des Bewultseins beschrieben: 1.) ein integrierender, ko-
herenter und kontrollierter Charakter des Verhaltens, 2.) das Entdecken und die Adaptation
an Neues, 3.) das zielgerichtete Verhalten mit Flexibilitat in der Ausfuihrung einer gegebenen
Aufgabe oder eines Planes unter variablen Bedingungen, 4.) der Gebrauch von verschiede-
nen Formen von Reprasentationen beispielsweise durch das deklarative Gedéachtnis und 5.)
die Metakognition. Auch in der aktuell geltenden Anfallsklassifikation der LIGA gegen Epilep-

sie von 1981 wurde eine Operationalisierung des Bewul3tseinsbegriffes vorgenommen. Be-
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wulitsein wird dort als Grad der Wachheit (awareness) und/oder der Ansprechbarkeit (re-
sponsiveness) beschrieben (s. Kapitel 1.2.2). Allgemein wird im medizinischen Sinne auf
ahnliche Weise zwischen der quantitativen Bewul3tseinsstorung (dem Zustand der Wachheit)
und der qualitativen Bewul3tseinsstorung (der Storung von Bewul3tseinsinhalten) unterschie-
den. Stadien der quantitativen Bewul3tseinsstérung sind z.B. Benommenheit, Somnolenz,
Sopor und Koma (Ludin, 1994). Qualitative Bewul3tseinsstdérungen sind z.B. die amnestische
Episode, der Stupor, usw. (Hess & Bassetti, 1994). In einem Modell von Kanemoto und Janz
(1998) werden die beiden Bewultseinsauspragungen nicht als unabhangig dargestellt, son-
dern als aufeinander aufbauende GréRen. Grundlegend ist das Vorhandensein der Vigilanz
bzw. der Wachheit. Darauf baut die Aufmerksamkeit bzw. die Kognition oder Wahrnehmung
auf. Einer Storung der BewulRtseinsinhalte und der Vigilanz werden auch unterschiedliche

neuronale Modelle zugrunde gelegt.

1.3.4.1 Neuronale Modelle des Bewul3tseins

Hirnstrukturen, welche mit der Vigilanzsteuerung bzw. der Wachheit oder der Aufmerksam-
keit und somit mit den quantitativen Bewuf3tseinsstérungen in Verbindung gebracht werden,
wurden ausfihrlich in Kapitel 1.3.1.1.1 (Neuronale Modelle der Aufmerksamkeit) beschrie-
ben. Dieser Aspekt des Bewultseins kann mit der unter 1.3.1.1. beschriebenen Aufmerk-
samkeitsfunktion verglichen werden. Liegt eine starke quantitative Bewuftseinsstérung vor,
so kann davon ausgegangen werden, dal3 auch keine Bildung von Bewultseinsinhalten
mehr mdglich ist. Bei bilateralen Lasionen im kraniellen Hirnstamm oder im paramedialen
Hypothalamus konnten je nach der Lasionsausdehnung somnolent-sopordse Zustande oder
ein Koma verursacht werden.

Bewul3tseinsinhalte werden durch die Aktivierung von relativ weit Gber den Kortex verteilten
distinkten Regionen hervorgerufen. Eine aktive Reprasentation einer bestimmten kognitiven
Leistung basiert auf einem spezifischen Muster synaptischer Verbindungen, welches als la-
tente Reprasentation bezeichnet wird. Bestimmte Grof3hirnregionen, wie die basalen und
mittelliniennahen Regionen des Frontallappens und das limbische System, werden fur die
Erhaltung des Bewul3tseins als besonders wichtig eingestuft (Hess & Bassetti, 1994). Es lafit
sich aber im GrofR3hirn kein einzelnes Ubergeordnetes Zentrum lokalisieren, welches neuro-
nale Aktivitdt gewissermal3en ins Bewultsein hebt. Eher scheint die zeitliche Koharenz bzw.
die Simultanitat an sich die korrelierte neuronale Aktivitat zu einer integralen Perzeption zu
verbinden. So nahm Flohr (1991) an, dafl3 es Neuronenverbande (cell assemblies) gibt, durch
welche bei der Generierung komplexer reprasentationaler Strukturen Bewul3tsein hervorge-
rufen wird. Unter Neuronenverbanden verstand er, wie auch Hebb (1949) und Von der Mals-
burg (1981), stark verbundene Neurone, welche koharente Aktivitat hervorbringen. Flohr

(1994) fuhrt als zellulare Grundlage der reprasentationalen Struktur die Funktion einer be-
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stimmten Rezeptorart (N-methyl-D-aspartate (NMDA)-Rezeptor) an. Eine andere Forscher-
gruppe (Gray, Konig, Engel & Singer, 1989) konnte zeigen, dal® neuronale synchrone 35-75
Hertz-Oszillationen in den sensorischen Regionen des Kortex mit bewul3ter Wahrnehmung
einhergehen. Je nach Ursache, Dauer, Lokalisation und Ausdehnung der Hemisph&rensto-
rung prasentieren sich ganz verschieden stark ausgepréagte und unterschiedlich "gefarbte”
Verwirrtheitszustande. Eine Beeintrachtigung einzelner kognitiver Funktionen, wie zum Bei-
spiel der Sprache (Kapitel 1.3.2), des Gedachtnisses (Kapitel 1.3.3) oder der Wahrnehmung
kann als eine Beeintrachtigung von Bewuftseinsinhalten und somit als qualitative Bewuf3t-
seinsstorung beschrieben werden. Man spricht dann von einer BewulRtseinsbeeintrachtigung
einzelner Funktionsbereiche. Eine ausgedehnte Funktionsstérung der Hemispharen kann,
wenn sie bilateral ist und akut auftritt, auch eine quantitative BewuR3tseinsminderung bis zum

Koma verursachen.

1.3.4.2 Untersuchungen und Modelle zum iktalen Bewulf3tsein

Das Bewuf3tsein kann sowohl bei priméar generalisierten Anféllen als auch bei fokalen Anfal-
len (mit moglicher sekundérer Ausbreitung der Anfallsaktivitat) beeintrachtigt sein. FUr beide
Anfallsarten werden unterschiedliche neuronale Modelle angenommen, welche die Beein-
trachtigungen des Bewultseins zu erklaren versuchen.

Primar generalisierte Anfélle gehen zumeist mit einer abrupten und schnell fortschreitenden
Bewul3tseinsbeeintrachtigung einher. Untersuchungen eines generalisierten Anfallstyps, der
Absence, brachten eine Vielzahl von Theorien zu Bewul3tseinsbeeintrachtigungen bei Epi-
lepsien hervor. Die friiheste Theorie zu diesem Anfallstyp erschien von Penfield und Jasper
(1954), die das Konzept des "centrencephalic system" vorstellten. Das "centrencephalic sy-
stem" kann als das neuronale System, welches in der Mitte des héheren Hirnstamms gele-
gen ist und gleichwertige funktionale Verbindungen zu beiden cerebralen Hemisphéaren be-
sitzt, beschrieben werden. Es enthélt bedeutende zentrale, integrative Mechanismen fir ver-
schiedene Areale des Kortex. Dieses Konzept hat den Vorteil, dal3 es die symmetrische Ein-
bezogenheit des Kortex durch die Anfallsaktivitat erklart und die erste Hypothese eines neu-
ronalen Schaltsystems fir einen generalisierten Anfall liefert. Vor allem, weil keine Struktur
als Ausloser der generalisierten Anfalle ausfindig gemacht werden konnte, wurde diese
Theorie in den letzten Jahren wenig beachtet.

Nach einem aktuelleren Modell (Yamauchi, 1998) werden die bei einer Absence-Epilepsie
auftretenden slow-wave-Ausschlage im EEG durch retikulare Erregungsimpulse auf thalami-
schem Level hervorgebracht. Der Verlust von kortikalen Funktionen, welcher durch einen
hemmenden Effekt hervorgebracht wird, verursacht wiederum den Verlust der Afferenzen

subkortikaler Strukturen zum Kortex. Dies fuhrt schlieZlich zur Beeintrachtigung des Bewul(3t-
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seins. Nach diesem Modell agieren der Kortex und retikuldre Strukturen wie ein oszillieren-
des, reticokortikales, positives Feedback-System.

Partielle Anfélle sind per Definition bei Anfallsbeginn in einer Region einer Hemisphére loka-
lisiert. Die exzessiven neuronalen Ausschlage, die partielle Anfélle charakterisieren, breiten
sich gewdhnlich von einer anfanglich einbezogenen Gruppe von Neuronen zu anderen ver-
bundenen Neuronengruppen aus. Anhand von EEG-Aufzeichnungen temporaler Anfalle
wurde ein Einhergehen von Bewul3tseinsbeeintrachtigungen in mehr als 50 % der unter-
suchten Falle mit bilateralen Anfallsausschlagen festgestellt (Munari, Bancaud, Bonis, Stof-
fels, Szikla & Talairach, 1980). Als haufigstes elektrophysiologisches Muster wahrend eines
typischen komplex-partiellen Anfalls konnte durch Aufzeichnungen mit Tiefenelektroden eine
bilaterale temporo-mesiale iktale Aktivitat gefunden werden (Bancaud, Brunet-Bourgin,
Chauvel & Halgren, 1994). Es kann also die Einbeziehung bilateraler temporo-mesialer
Areale bei iktalen Bewultseinsbeeintrachtigungen angenommen werden. Andererseits
konnten Gloor, Olivier und Ives (1980) zeigen, dafd die bilaterale Ausbreitung keine Voraus-
setzung fur einen Bewulitseinsverlust ist. Auch bei unilateraler, ausschlie3lich temporaler
Anfallsaktivitédt, welche besonders die limbischen Strukturen betrifft, war ein Bewul3tseins-
verlust nachweisbar. Durch eine Studie von Inoue und Mihara (1998) wurde ebenfalls der
iktale Bewul3tseinsverlust bei Patienten mit partiellen Anféllen untersucht. Etwa 80 % der
untersuchten Patienten mit temporalem Anfallsursprung zeigten ein erhaltenes Bewul3tsein
wahrend des Anfalls. Auch hier fanden sich bei Patienten mit bitemporaler Anfallsaktivitét
deutlich haufiger Bewul3tseinsbeeintrachtigungen als bei Patienten mit unitemporaler Anfalls-
aktivitat. Dartber hinaus wiesen Patienten mit einem Anfallsursprung im temporo-lateralen
Kortex der sprachdominanten Hemisphéare eher einen Bewul3tseinsverlust auf als Patienten
mit anderer temporaler Lage des Anfallsursprungs. Bei Patienten mit einem frontalen Anfalls-
ursprung konnte bei 81 % ein iktaler Erhalt des Bewuf3tseins nachgewiesen werden. Aul3er-
dem waren Patienten mit einem Anfallsursprung im anterioren Frontallappen der nicht
sprachdominanten Hemisphare deutlich haufiger bewuf3tseinsbeeintrachtigt als Patienten mit

einem Anfallsursprung im posterioren Frontallappen.

Zusammenfassung

Das funktionstiichtige Bewuf3tsein wird zum einen durch einen Zustand der Wachheit und
zum anderen durch Bewul3tseinsinhalte bestimmt. Fir die Wachheit werden &hnliche neuro-
nale Modelle wie bei der hier vorgestellten Aufmerksamkeitsfunktion angenommen (s. dazu
1.3.1). Liegt eine starke Beeintrachtigung der Wachheit vor, so kommt es zur Bewul3tseins-
beeintrachtigung. Eine Beeintréachtigung mehrerer oder besonders wichtiger Funktionsberei-
che, die zur Bildung von Bewul3tseinsinhalten bendtigt werden, kann ebenfalls zu einer Be-

wultseinsstorung fuhren. Fur Bewul3tseinsinhalte konnten keine einzelnen tbergeordneten
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kortikalen Areale verantwortlich gemacht werden. Als besonders wichtig wurden aber die ba-
salen und mittelliniennahen Regionen des Frontallappens und das limbische System einge-
schatzt. Auch bei Untersuchungen des iktalen Bewuldtseins war eine Bewuldtseinsbeein-
trachtigung vor allem bei bilateraler temporo-mesialer Anfallsaktivitat, aber auch bei temporo-
lateraler Anfallsaktivitdt der dominanten Hemisphdre und bei frontaler Anfallsaktivitat der

nicht sprachdominanten Hemisphéare beobachtet worden.
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1.4 Ableitung der Hypothesen

Die iktale neuropsychologische Testung wird in der praoperativen Diagnostik eingesetzt, um
den moglichen Ort des Anfallsursprungs einzugrenzen. Ein fokaler epileptischer Anfall dauert
in der Regel nur wenige Minuten an, deshalb ist eine standardisierte, 6konomische Testung
notwendig. Hierzu ist es einerseits wichtig zu wissen, ob eine Abhangigkeit zwischen unter-
schiedlichen neuropsychologischen Funktionen besteht, so dal eine sinnvolle Reihenfolge
der Funktionstestung festgelegt werden kann (Kapitel 1.4.1). Andererseits ist es wichtig her-
auszustellen, inwieweit durch die Testung unterschiedlicher neuropsychologischer Funktio-
nen Hinweise auf die Lokalisation der Anfallsaktivitdt gewonnen werden koénnen (Kapitel
1.4.2). Neben der Festlegung eines standardisierten Aufbaus einer iktalen neuropsychologi-
schen Testung, kann durch diese Untersuchung eine Validierung neuropsychologischer Hy-
pothesen oder Modelle vorgenommen werden. Da fokale Epilepsien wie erwahnt zumeist
temporalen oder frontalen Ursprungs sind, werden im Folgenden ausschlieR3lich Hypothesen
zu diesen Patientengruppen aus den zuvor beschriebenen neuronalen Modellen bzw. Stu-
dienergebnissen zu den Funktionen Aufmerksamkeit, Sprache, Gedachtnis und Bewul3tsein

abgeleitet.

1.4.1 Funktionsabh&angigkeiten

1. Aufmerksamkeit / Orientierungsreflex

1.1 Aufmerksamkeitsfunktionen sind als grundlegende Funktionen anzusehen.
1.2 Der Orientierungsreflex geht der selektiven Aufmerksamkeit voraus.

1.3 Durch bestimmte Reize (elektrische, chemische, noxische) werden haufiger Orientie-

rungsreaktionen ausgeldst als durch andere (visuelle oder auditive).

2. Sprachfunktionen
Aufgrund der Vorstellung, dafd die Auswirkungen einer lokalen elektrischen Stimulation eher
einer fokalen Anfallsaktivitat entspricht als denen einer L&sion, soll im Folgenden von den

Annahmen des Stimulationsmodells nach Ojemann ausgegangen werden.

2.1 Die expressive Sprache kann bei einer Anfallsaktivitdt im Broca-Areal unabhangig von

der rezeptiven Sprache beeintrachtigt sein.

2.2 Die rezeptive Sprache kann bei einer Anfallsaktivitat in der perisylvischen Sprachzone

nicht unabhangig von der expressiven Sprache beeintrachtigt sein.
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Auch fir die Sprachfunktionen Lesen und Wortfindung (Benennen) werden durch das Sti-
mulationsmodell vor allem perisylvische Hirnareale verantwortlich gemacht. Eine eindeutige
Prifung der Funktionen Lesen und Wortfindung kann aber nur dann stattfinden, wenn bei der
Prifung auf Wortfindungsstorungen sowohl die rezeptive als auch die expressive und bei der
Prifung des Lesens die rezeptive Sprache nachweisbar ist, d.h. wenn sicher ist, dal3 der Pa-

tient Uberhaupt eine sprachliche AuRerung von sich geben kann.

3. Gedachtnis

Der Abruf von Gedéachtnismaterial kann am ehesten mit frontalen Hirnstrukturen und die Ein-
speicherung mit temporo-mesialen Hirnstrukturen in Verbindung gebracht werden. Frontale
kortikale Areale werden auch fir Sprachleistungen (expressive Sprache) verantwortlich ge-

macht.

3.1 Bei einer Beeintrachtigung der expressiven Sprache liegt auch eine Beeintrachtigung

des Abrufs von Gedachtnismaterial vor.

3.2 Die Einspeicherung von Gedachtnismaterial ist unabh&ngig von der Funktionsttichtigkeit

der Sprachfunktionen moglich.
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Zusammenfassend |aRt sich folgendes Modell der Abhangigkeiten von Aufmerksamkeits-,

Sprach- und Gedachtnisfunktionen und Bewul3tsein postulieren (s. Abbildung 8):

Aufmerksamkeitsfunktionen

Orientierungsreflex

4

selektive

Aufmerksamkeit

\ 4

v

expressive Sprache

rezeptive Sprache

\ 4

Gedachtnis

Abruf

—>

Wortfindung

Einspeicherung

\

stummes Lesen

_/

N

Bewul3tsein

Abbildung 8: Modell der Funktionsabhangigkeiten.

(Pfeile sind als "ist Voraussetzung fir" zu interpretieren, z.B. ist der Nachweis von Aufmerk-

samkeitsfunktionen als Voraussetzung fur die Funktion der expressiven Sprache anzusehen;

der gestrichelte Pfeil zeigt eine gleichzeitig vorliegende Funktionsbeeintrachtigung an, liegt

also eine Beeintrachtigung der rezeptiven Sprache vor, so ist auch immer die expressive

Sprache beeintrachtigt.) Alle aufgeflihrten Funktionen kénnen in die Beurteilung der Beein-

trachtigung des Bewultseins eingehen.
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1.4.2 Funktionsbetrachtungen bei Patienten mit frontaler und temporaler
Anfallsaktivitat

1. Aufmerksamkeit / Orientierungsreflex
1.1 Eine Beeintrachtigung des Orientierungsreflexes und der selektiven Aufmerksamkeit liegt
haufiger bei Patienten mit ausgebreiteter Anfallsaktivitat als bei Patienten mit fokaler

Anfallsaktivitat vor.

2. Sprachfunktionen
2.1 Sprachfunktionen fehlen iktal haufiger bei Patienten mit links- als mit rechtshemisphari-

scher Anfallsaktivitét.

2.2 Nach dem Stimulationsmodell von Ojemann sind die expressive Sprache und das laute
Lesen gleich haufig bei Patienten mit links frontaler Anfallsaktivitat beeintrachtigt wie bei

Patienten mit links temporo-parietaler Anfallsaktivitat.

2.3 Nach dem Stimulationsmodell von Ojemann ist die rezeptive Sprache haufiger bei Pati-
enten mit links temporo-parietaler oder bitemporaler Anfallsaktivitat beeintréchtigt als bei

Patienten mit frontaler Anfallsaktivitét.

2.4 Durch das Stimulationsmodell wurden keine subkortikalen Hirnareale fur Sprachfunktio-
nen verantwortlich gemacht. Demnach liegen iktale sprachliche Beeintrachtigungen
haufiger bei Patienten mit fokaler kortikaler als bei Patienten mit fokaler subkortikaler

Anfallsaktivitat vor.

3. Gedachtnis

3.1 Bei bitemporaler Anfallsaktivitat liegt haufiger eine Stérung der Gedéachtnisleistungen
(Abruf und Einspeicherung) vor als bei unitemporaler Anfallsaktivitét.

3.2 Bei bifrontaler Anfallsaktivitét ist gleich haufig eine Abrufproblematik nachweisbar wie bei
bitemporaler Anfallsaktivitat.

3.3 Bei bifrontaler Anfallsaktivitat ist haufiger eine Abruf- als eine Einspeicherungsproblema-
tik nachweisbar.

3.4 Die Einspeicherung ist bei Patienten mit bitemporaler Anfallsaktivitat haufiger beeintrach-
tigt als bei Patienten mit bifrontaler Anfallsaktivitat.

3.5 Bei temporo-mesialer Anfallsaktivitat ist haufiger eine Stérung der Gedéachtnisleistungen
(Abruf und Einspeicherung) nachweisbar als bei temporo-lateraler Anfallsaktivitat.

3.6 Bei unitemporaler Anfallsaktivitat sind materialspezifische Ged&achtnisdefizite nachweis-

bar.
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4. Bewul3tsein

4.1 Ein Bewul3tseinsverlust ist hdufiger bei bitemporo-mesialer Anfallsaktivitat zu beobachten
als bei links frontaler oder rechts temporaler Anfallsaktivitat.

4.2 Ein Bewul3tseinsverlust ist gleich haufig bei einer Anfallsaktivitat im lateralen sprachdo-
minanten Temporallappen, im nichtsprachdominanten Frontallappen und bei einer
bitemporo-mesialen Anfallsaktivitat zu verzeichnen.

4.3 Ein BewulRtseinsverlust ist haufiger bei einer Anfallsaktivitdt im sprachdominanten Tem-
porallappen zu verzeichnen als im nichtsprachdominanten Temporallappen.

4.4 Ein Bewultseinsverlust ist haufiger bei temporo-mesialer als bei temporo-lateraler An-
fallsaktivitdt zu beobachten.

4.5 Ein Bewultseinsverlust ist haufiger bei einer Anfallsaktivitéat im nicht sprachdominanten

Frontallappen zu beobachten als im sprachdominanten Frontallappen.

Leistungsprofile

Um durch die interiktale neuropsychologische Untersuchung einen Hinweis auf den Anfalls-
ursprung zu bekommen, ist nicht nur eine Betrachtung einzelner neuropsychologischer Lei-
stungen, sondern besonders eine Betrachtung des Gesamtleistungsprofils sinnvoll. Auch die
Testergebnisse der iktalen neuropsychologischen Untersuchung kénnen als Testprofil deut-
lich aussagekréaftiger sein. Fur Patientengruppen mit unterschiedlicher Lokalisation der An-
fallsaktivitdt konnen aufgrund der fir Aufmerksamkeit, Sprache, Gedachtnis und Bewuf3tsein
beschriebenen neuronalen Modelle folgende Leistungsprofile angenommen werden (s. Ta-
belle 10).

Tabelle 10: Leistungsprofile bei unterschiedlicher Lokalisation der Anfallsaktivitét

Anfallsaktivitdtt ~ Aufmerk-  expressive rezeptive Lesen Wortfindung Gedachtnis BewuRtsein
samkeit Sprache Sprache laut leise Abruf Speicherung
li front + - + - + - + + +
re front - - - - - - - - -
bi front - - - - - - - - -
li temp + - - - - - +* +* +
re temp + + + + + + +* +* +
bi temp - - - - - - - - -
temp mes + + + + + + _* _* +
temp lat (i) (s. li temp)
temp lat (re) (s. re temp)

temp lat (bi) (s. bi temp)

Anmerkungen. li = links; re = rechts; bi = bilateral; mes = mesial; lat = lateral; front = frontal; temp = temporal; - = beeintrachtigt;
+ = unbeeintrachtigt; * materialspezifische Gedéachtnisbeeintrachtigungen mdéglich (die linke Hemisphéare wird hier als sprach-
dominant angenommen)
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Bei Patienten mit links frontaler Anfallsaktivitdt werden Aufmerksamkeitsfunktionen als
nachweisbar vermutet, da fur die "Entscheidungsinstanz" nach dem neuronalen Modell eher
rechts frontale Hirnabschnitte verantwortlich gemacht werden. Die expressive Sprache ist
nach dem Stimulationsmodell beeintrachtigt. Aus diesem Grund sind auch das laute Lesen
und die Wortfindung nicht nachweisbar. Da keine bifrontale Anfallsaktivitat vorliegt, sollte
sowohl der Abruf als auch die Speicherung von Gedachtnismaterial moglich sein. Das Be-
wultsein sollte nicht beeintrachtigt sein.

Bei Patienten mit rechts frontaler Anfallsaktivitat fehlen aufgrund der beeintrachtigten "Ent-
scheidungsinstanz" wahrscheinlich die Aufmerksamkeitsfunktionen. Da die Aufmerksam-
keitsfunktionen als grundlegendste Funktionen angenommen werden, kdnnen solche Pati-
enten auch keine anderen Funktionen zeigen. Dieselbe Annahme kann fir Patienten mit
bifrontaler Anfallsaktivitat getroffen werden.

Bei Patienten mit links temporaler Anfallsaktivitdt kdnnen Beeintrachtigungen in allen
Sprachfunktionen vorliegen. Aufmerksamkeits-, Gedachtnisfunktionen und Bewuftsein kon-
nen als weitgehend unbeeintrachtigt vermutet werden. Gedachtnisfunktionen im Zusammen-
hang mit sprachlichem Material kbnnen beeintrachtigt sein.

Bei Patienten mit rechts temporaler Anfallsaktivitat werden wahrscheinlich kaum Funktions-
stbrungen nachweisbar sein. Moglicherweise sind Gedachtnisfunktionen im Zusammenhang
mit figuralem Material beeintrachtigt.

Patienten mit bitemporaler Anfallsaktivitat zeigen moglicherweise aufgrund der ausgebreite-
ten Anfallsaktivitat Aufmerksamkeitsbeeintrachtigungen. Sprachfunktionen sind ebenso wie
bei links temporalen Patienten nach dem Stimulationsmodell besonders bei fronto-
temporaler Anfallsaktivitat als beeintrachtigt anzunehmen. Gedachtnisleistungen und Be-
wul3tsein fehlen zumeist.

Patienten mit ausschlie3lich temporo-mesialer Anfallsaktivitdt zeigen eher selten Bewul3t-
seinsbeeintrachtigungen, aber Gedachtnisbeeintrachtigungen. Gedachtnisbeeintrachtigun-
gen treten besonders bei bimesialer Anfallsaktivitat auf. In Abhangigkeit der Seite der An-
fallsaktivitat sind materialspezifische Gedachtnisstérungen maoglich.

Bei Patienten mit temporo-lateraler Anfallsaktivitdt kdnnen je nach der Lokalisation der An-
fallsaktivitat die vermuteten Profile von Patienten mit rechts, links oder bitemporaler Anfalls-

aktivitat angenommen werden.
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2 Methoden

In dieser Untersuchung wurden mittels simutaner EEG- und Videoaufzeichnung (Video-
Doppelbildaufzeichnungen) dokumentierte epileptische Anfélle, bei denen eine iktale neu-
ropsychologische Testung und ein mdglichst lesbares EEG oder ECoG vorlag, retrospektiv
visuell analysiert. (Die genauen Einschluf3kriterien werden unter 2.3.1 néher erlautert.) Die
hierzu betrachteten Anfallsvideos waren in den Jahren von 1990 bis 1998 aufgezeichnet
worden. Die iktalen Anfallstestungen waren nicht nach einem standardisierten Schema
durchgefuhrt worden. Aus diesem Grund muf3te zur Entwicklung eines Bewertungsschemas

eine Voruntersuchung vorgenommen werden.

2.1 Bewertungsschema und Bewertungskriterien

Fur die Entwicklung eines Bewertungsschemas zur Videoanalyse von Anfallsereignissen
wurden zunachst einige EEG-Assistenten und Arzte nach den Inhalten der von Ihnen durch-
gefuhrten Anfallstestungen befragt, um festzustellen welche Variablen realisierbar sind. Zu-
satzlich wurden etwa 20 Aufnahmen von Anfallstestungen angesehen, um einen Eindruck
von Testablauf und Testinhalt zu gewinnen. In Anlehnung an die Inhalte der neuropsycholo-
gischen Leistungsdiagnostik (Hartje & Poeck, 1997; Lezak, 1995) mit ihren unterschiedlichen
Teilleistungsbereichen ist daraufhin ein Beobachtungsbogen erstellt worden. Dieser ist im
Anhang (A.1) abgedruckt. Die Variablen des Beobachtungsbogens sind in Tabelle 11 auf-
gefuhrt und definiert worden.

Anhand der Tabelle 11 und des Beobachtungsbogens wird deutlich, dal3 bei der Beobach-
tung des "Orientierungsreflexes" nicht nur festgehalten wurde, ob dieser gezeigt wurde, son-
dern auch, wodurch der Untersucher, diesen ausldste (auditiv, taktil oder visuell). Der "Ori-
entierungsreflex" wird ebenso wie die "Gestische Reaktion" als Aufmerksamkeitsfunktion be-
zeichnet. Um "Gestische Reaktionen" zu zeigen, benétigt der Patient keinerlei Sprachfunk-
tionen. Somit sind selbst bei kompletten sprachlichen Beeintréchtigungen adaquate Reaktio-
nen des Patienten mdglich, welche auf einen Erhalt der selektiven Aufmerksamkeit hinwei-
sen.

Zu den Sprachfunktionen sei angemerkt, da "Lesen" und "Wortfindung" nur dann geprift
werden konnten, wenn entweder die "rezeptive Sprache" (beim "Lesen") oder die "rezeptive"
und die "expressive Sprache" (bei der "Wortfindung") nachgewiesen wurden. Lesen und
Wortfindung konnten also nur dann gepruft werden, wenn der Patient die an ihn gerichtete
Aufforderung verstehen konnte und er zu sprachlichen AuRRerungen in der Lage war. In die-

ser Untersuchung wurde nicht zwischen lautem und stummem Lesen unterschieden.
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Die Variablen "Orientiertheit zu Person, Ort und Zeit" werden, obwohl z.B. Scheller (1963)
sie als eigenstandige Funktionen beschreibt, hier als Ged&chtnisfunktionen verstanden.
Auch Cramon und Saring (1982) stellen ein Zusammenhang von Stérungen der Orientiertheit
mit Gedachtnisstérungen her. Um diese Funktionen zu zeigen, mul3 der Patient vor allem auf
abgespeichertes Gedachtnismaterial zugreifen. Somit wird durch die Prifung dieser Varia-
blen ein iktaler Abruf von gespeichertem Gedachtnismaterial beobachtbar. Nach dem Anfall
sollte der Abruf von gespeichertem Material hingegen relativ uneingeschrankt moglich sein.
Kann der Patient sich postiktal nicht an die iktale Testung oder den Anfall erinnern, so ist ei-
ne iktale Einspeicherungsproblematik anzunehmen. Die Variablen "Gedachtnis fur den An-
fall' und "Gedachtnis fur die Testung" wurden durch die Variable "Gedachtnis gesamt" zu-
sammengefalit. Das "Gedachtnis gesamt" galt als erhalten, wenn eine oder beide Variablen
nachweisbar waren. Die Variable "Gedachtnis fir die Testung" ist zum Nachweis der iktalen
Einspeicherungsfahigkeit aussagekréaftiger als die Variable "Gedachtnis fur den Anfall". Eini-
ge Patienten schlieBen mdglicherweise aus einer postiktal wahrgenommenen situativen Ver-
anderung auf den Anfall. Aussagen wie: "Ich hatte gerade einen Anfall" sind somit moglich,
ohne dal3 der Patient sich an den Anfall selbst erinnern kann. Deshalb wurde trotz der Ein-
fuhrung der Variable "Gedéachtnis gesamt" nicht auf die Beobachtung der beiden Variablen
"Gedachtnis fur den Anfall" und "Gedachtnis fur die Testung" verzichtet.

Neben den soeben besprochenen Variablen wurde die Variable "Bewul3tsein" eingefuhrt. Die
Variablendefinition lehnt sich an diejenige der Internationalen Liga gegen Epilepsie (s. Kapi-
tel 1.2.2) an. So gehen die Variablen "Gedachtnis gesamt", "sprachliche und nichtsprachliche
Situationsadaquatheit” und "rezeptive Sprache" in diese ein. Die Ansprechbarkeit eines Pati-
enten auf externale Stimuli (responsiveness) wird hierbei durch die Variablen "sprachliche
und nichtsprachliche Situationsadaquatheit" und "rezeptive Sprache" reprasentiert. Die
Wachheit oder Aufnahmefahigkeit (awareness) ist durch die Variable "Gedéachtnis gesamt”
operationalisiert. Das "Bewul3tsein" galt als nachgewiesen, wenn sowohl die "rezeptive
Sprache" als auch die "sprachliche Situationsadaquatheit" und die "nichtsprachliche Situati-
onsadaquatheit" gezeigt wurden oder das "Gedéachtnis gesamt" oder alle vier Variablen
nachweisbar war.

Fur jedes Anfallsereignis sind aulRerdem der Zeitpunkt des Testbeginns, des Ubergangs in
eine andere Anfallsphase (z.B. sekundare Generalisierung) und des klinischen Anfallsendes
in Stunden, Minuten und Sekunden vermerkt worden.

Um die Auswertungsobjektivitat des Beobachtungsbogens zu prifen, wurden Daten zur Be-

rechnung der Inter- bzw. Intraraterreliabilitat erhoben (s. 3.1).
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2.2 EEG und intrakranielle Ableitungen

Bei einigen Patienten wurden wéahrend des Anfallsereignisses elektrische Ableitungen mit
Hilfe von Oberflachenelektroden, entsprechend dem 10-20 System (s. 1.2.3.2), vorgenom-
men, bei anderen wurde intrakraniell abgeleitet (s. 1.2.3.2.2). Der fur die Ableitungen be-
nutzte Verstarker war ein Produkt der Firma Schwarzer, die bendtigte Hard- und Software
stammt von der Firma Partig-Medical. Bei Oberflachenableitungen waren folgende Vorein-
stellungen gegeben: eine Empfindlichkeit von 70 pV/cm, ein Tiefpalifilter mit einer Grenzfre-
quenz von 30 Hz, ein Hochpalifilter mit einer Zeitkonstante von 0.3 sec und eine Abtastrate
von 173 Hz (12 bit Analogdigitalwechsler). Bei intrakraniellen Ableitungen waren die Einstel-
lungen des Hochpali¥filters und der Abtastrate identisch mit denjenigen der Oberflachenab-
leitung. Die Empfindlichkeit lag hier bei 700 puV/cm und beim Tiefpalifilter lag eine Grenzfre-

quenz von 85 Hz vor.

Fur die EEG-Auswertung bzw. fir die Auswertung der intrakraniell abgeleiteten Daten ist ein
Auswertebogen angefertigt worden. Dieser ist dem Anhang (A.2) zu entnehmen. Bei der
Auswertung wurde zundchst die Beurteilbarkeit des jeweiligen Anfallsdatensatzes gepruft.
Bei EEG-Ableitungen kdnnen Artefakte auftreten, welche die Auswertung des EEG erschwe-
ren oder verhindern kénnen. Au3erdem kann das EEG nicht in allen Kanélen lesbar sein
oder es l6sten sich einige oder alle Elektroden wéhrend des Anfallsgeschehens, so dal3 nicht
alle oder gar keine EEG-Daten fur den Zeitraum des Anfalls vorliegen. Bei einer Ableitung
durch Oberflachenelektroden wurde aufgefuhrt, welche Art der Elektrodenschaltung vorlag.
Wurden bei Patienten Elektrodenimplantationen vorgenommen, so ist die Art der verwende-
ten Elektroden und deren Lokalisation festgehalten worden. Bei der Lokalisation wurden die
Hirnlappen und bei temporal plazierten Elektroden die spezifische temporale Lage (temporo-
lateral, temporo-basal und / oder temporo-mesial) unterschieden. Auf3erdem wurde vermerkt,
ob der Anfall durch Elektrostimulation ausgeldst worden ist.

Bei der EEG- bzw. ECoG-Auswertung wurde die genaue Uhrzeit des Anfallsbeginns (ge-
messen in Stunde, Minute und Sekunde), die Hirnseite und der Hirnlappen, in dem die An-
fallsaktivitdt nachweisbar war, und die Elektroden, welche die Anfallsaktivitdt aufzeichneten,
vermerkt. Breitet sich die Anfallsaktivitat wahrend des Anfalls auf andere Elektroden aus, so
wird wiederum der genaue Zeitpunkt, Seite und Ort sowie Elektroden, in denen sich die An-
fallsaktivitat zeigte, verzeichnet. Dies geschieht ebenso fir alle weiteren Ausbreitungen der
Anfallsaktivitat. SchlieBlich wird die Uhrzeit des Endes der Anfallsaktivitat festgehalten.
Durch den festgehaltenen Beginn der Funktionstestung (s. 2.1) und die zeitlich genau doku-
mentierten Verlaufe der Anfallsausbreitung wurde der "Ort der Anfallsaktivitdt zum Zeitpunkt

der Testung" bestimmt.
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2.3 Untersuchungskollektive

2.3.1 Gesamtgruppe

Aus 469 Aufzeichnungen epileptischer Anfallsereignisse sind aufgrund der folgenden Kriteri-

en (s.u.) schlie3lich 184 Anfallsereignisse von N=184 Patienten zur Beobachtung herange-

zogen worden.

EinschlufZkriterien waren:

1. das Vorliegen fokaler epileptischer Anfallsaktivitat zu Anfallsbeginn,

2. ein Mindestalter von 12 Jahren,

3. das Vorliegen einer moglichst umfangreichen iktalen Funktionstestung durch einen Arzt,
einen EEG-Assistenten oder einen Psychologen und

4. das Vorliegen einer EEG- bzw. ECoG-Messung zum Zeitpunkt des Anfalles.

Alle Patienten waren zwischen August 1990 und Januar 1998 zu einem mehrwéchigen sta-

tionaren Aufenthalt in der Klinik fur Epileptologie in Bonn. Fir alle Patienten stellte sich die

Frage nach der Mdglichkeit eines epilepsiechirurgischen Eingriffs. Zur Beantwortung dieser

Frage wurde mit diesen Patienten eine prachirurgische Diagnostik (s. 1.2.3) durchgefihrt.

Die untersuchte Gesamtgruppe setzt sich aus 90 Frauen und 94 Mannern zusammen. An-

gaben zum Alter, zur Intelligenz (gemessen durch den MWT-B, Lehrl, 1989) und zum Er-

krankungsbeginn, welcher durch das Alter beim ersten epileptischen Anfall festgesetzt wur-

de, sind soweit recherchierbar der Tabelle 12 zu entnehmen.

Tabelle 12: Alter, 1Q-Werte und Erkrankungsbeginn der Ge-

samtgruppe
N M SD Bereich
Alter 184 32.46 9.25 12-54
1Q 95 98.47 11.45 75-135

Alter beim ersten Anfall 165 12.73 8.22 0-41

Bei 88 Patienten wurden intrakranielle Ableitungen durchgefihrt. Bei 21 Patienten wurde der
Anfall durch Elektrostimulation ausgel6st. Bei 70 Patienten wurden Ableitungen mit Oberfla-
chenelektroden vorgenommen. Bei 31 dieser Patienten lag eine Ringschaltung, bei 32 eine
Langsreihenschaltung, bei vier Patienten eine Kombination aus Ringschaltung und Langsrei-
henschaltung vor. Die Schaltungen von drei weiteren Patienten wurden unter dem Punkt
"andere" zusammengefalit.

Der Ort der Anfallsaktivitat konnte nur fir 100 Patienten durch das EEG bzw. durch intrakra-
nielle Ableitungen festgestellt werden (s. Tabelle 13). Bei den ubrigen 84 Patienten lag bei

EEG Messungen haufig eine Uberlagerung von Muskel- oder anderen Artefakten vor oder es
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war nicht fir den gesamten Zeitraum des Anfalls eine EEG bzw. intrakranielle Messung vor-
genommen worden. In wenigen Fallen war der EEG-Ausschrieb bzw. der Ausschrieb der in-
trakraniellen Ableitung im Hause nicht mehr archiviert.

Bei 167 Patienten wurde nach der préoperativen Diagnostik ein epilepsiechirurgischer Ein-

griff vorgenommen. Der Operationsort ist in der Tabelle 13 aufgefuhrt worden.

Tabelle 13: Ort der Anfallsaktivitat und Operationsort

Ort der Anfallsaktivitat Ort der Operation
(n =100) (n=167)

links  rechts beidseits links rechts
frontal 3 3 3 14 17
zentral 2 0 0 2 4
temporal 39 21 28 64 55
parietal 1 3
okzipital 0 0 2 2
mehrere Lappen - - - 0 2
Callosum - - - 1 0

2.3.2 Patientengruppen mit temporaler oder frontaler Anfallsaktivitat

Am haufigsten wurde durch EEG- oder intrakranielle Ableitungen zum Zeitpunkt der Testung
(s. 2.2) eine temporale Anfallsaktivitat (N = 88) nachgewiesen. Bei 41 dieser Patienten lagen
Daten Uber einen Wada-Test vor. Nur bei einem Patienten wurde hierbei eine eindeutige
rechtshemisphéarische Sprachdominanz festgestellt. Die Daten dieses Patienten wurden fir
nachfolgende Berechnungen nicht herangezogen. Insgesamt setzte sich die Gruppe der Pa-
tienten mit temporaler Anfallsaktivitéat, welche im folgenden als "Gruppe temporaler Patien-
ten" (TLE) benannt wird, somit aus 87 Patienten zusammen. Seltener (N = 9) war zum Zeit-
punkt der Testung eine frontale Anfallsaktivitat nachweisbar. Bei Patienten mit Verdacht auf
einen frontalen Anfallsursprung wurden nur selten subdurale Streifen- oder Tiefenelektroden
implantiert. Bei diesen Patienten wurde haufig eine Ableitung mit flr Artefakte anfalligen
Oberflachenelektroden vorgenommen. Aber gerade Patienten mit frontaler Anfallsaktivitat
zeigen wahrend der Anfalle zumeist ausgepragte korperliche Bewegungen, die sich im EEG-
Ausschrieb als Muskelartefakte widerspiegeln. Aus diesem Grund ist die Gruppe der Pati-
enten mit nachweislicher frontaler Anfallsaktivitat durch Patienten erganzt worden, fur die
das EEG aufgrund von Artefakten nicht lesbar war, bei denen aber nach der préaoperativen

Diagnostik ein epilepsiechirurgischer Eingriff am Frontallappen vorgenommen wurde. Insge-
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samt konnten danach 29 Patienten in die "Gruppe frontaler Patienten" (FLE) eingeschlossen

werden.

Tabelle 14: Alter, 1Q-Werte und Erkrankungsbeginn fir TLE und FLE

TLE FLE
N M SD Bereich N M SD Bereich
Alter 87 33.25 941 14-54 29 26.72 8.93 12-46
1Q 44 97.36 10.71 75-118 16 102.62 14.36 85-135

Alter beim ersten Anfall 80 13.65 9.26 1-41 26 10.92 7.02 2-26

Auf eine Aufteilung der FLE nach der Lateralisation der Anfallsaktivitdt wurde verzichtet. Bei
Frontallappenepilepsien treten haufig schnelle Ausbreitungen der Anfallsaktivitéat auf beide
frontalen Lappen auf. Aus diesem Grund kann nicht vom Operationsort auf die zum Zeitpunkt
der Testung vorliegende Anfallsaktivitdt geschlossen werden. Fir die FLE kann deshalb nur
eine "unklare" frontale Anfallsaktivitat angenommen werden.

Die TLE setzt sich aus 50 Frauen und 38 Mannern zusammen, wahrend die FLE 9 Frauen
und 20 Mé&nner beinhaltet. Angaben zum Alter, zur Intelligenz und zum Erkrankungsbeginn,
welcher durch das Alter beim ersten epileptischen Anfall festgesetzt wurde, sind fir die bei-
den Gruppen soweit recherchierbar in der Tabelle 14 festgehalten worden. Bei 67 Patienten
mit temporaler Anfallsaktivitat und bei 9 Patienten mit frontaler Anfallsaktivitat waren intra-
kranielle Ableitungen vorgenommen worden. Bei 18 Patienten der TLE und bei 2 von 22 der
FLE wurden die Anfélle durch Elektrostimulation ausgeldst. In den Patientengruppen der
nichtimplantierten TLE bzw. FLE konnte fir 20 bzw. 17 Patienten die Schaltungsart recher-
chiert werden. Bei den Patienten mit temporaler Anfallsaktivitdt lag bei 14 Patienten eine
Ringschaltung, bei finf Patienten eine Langsreihenschaltung und bei einem eine Kombinati-
on aus beidem vor. Bei den Patienten mit frontaler Anfallsaktivitat lag bei zwei Patienten eine
Ringschaltung, bei 14 Patienten eine Langsreihenschaltung und bei einem Patienten eine
Schaltung vor, die unter die Kategorie "andere" fiel. In der Patientengruppe mit temporal im-
plantierten Elektroden waren 54 Patienten beidseits nach "temporalem Schema", 12 mit 2
bitemporalen Streifenelektroden und ein Patient mit bitemporalen Tiefenelektroden implan-
tiert worden. Von den 54 Patienten mit "temporalem Schema" (Abbildung 4) wiesen 49 zum
Zeitpunkt der Testung sowohl eine mesiale als auch eine laterale Anfallsaktivitdt auf. Zwei
Patienten hatten eine rein links mesiale Anfallsaktivitat, wahrend drei Patienten eine rein
temporo-laterale Anfallsaktivitat (zwei rechts und einer links) aufwiesen.

Zentrale, parietale und okzipitale Anfallsaktivitéat war bei Patienten entweder nur in Einzelfal-
len oder gar nicht nachweisbar (s. Tabelle 13). Die Daten dieser Patienten gingen nicht in die

Untersuchung ein.
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Insgesamt wurde im Folgenden zwischen Patienten mit frontaler (N = 29) und temporaler (N
= 87) Anfallsaktivitat zum Zeitpunkt der Testung unterschieden. Die TLE wird nach der Hirn-
seite, in der die Anfallsaktivitit nachgewiesen wurde, weiterhin in Gruppen mit rechts (N =
21), links (N = 38) und bitemporaler (N = 28) Anfallsaktivitat unterteilt. Da ausschliel3lich
temporo-mesiale oder temporo-laterale Anfallsaktivitat nur bei sehr wenigen (N = 2 bzw. N =
3) Patienten festgestellt werden konnte, wurden fir diese Patientengruppen keine statisti-

schen Analysen vorgenommen.

2.4 Hypothesen

Fur diese Untersuchung werden auf der Grundlage der bisher dargestellten Methoden (s. 2.1

- 2.3) folgende der unter 1.4 aufgefihrten Hypothesen spezifiziert:

1. Funktionsabhangigkeiten

Bei den Sprachfunktionen "Lesen" und "Wortfindung" ist schon per Definition (s. 2.2) die
notwendige Bedingung des Nachweises der "rezeptiven Sprache" oder der "rezeptiven und
expressiven Sprache" fir deren Prufung festgelegt. Abhangigkeiten der Sprachfunktionen
von anderen Variablen werden deshalb ausschlief3lich flr "expressive und rezeptive Spra-
che" geprift.

Alle nachfolgenden Hypothesen zur Funktionsabhéngigkeit basieren auf dem in Kapitel 1
(Abbildung 8) postulierten Modell.

1.1 Die Aufmerksamkeitsfunktion "Orientierungsreflex” ist die grundlegendste aller zu beob-
achtenden Funktionen. Nur wenn der "Orientierungsreflex" gezeigt wird, kdnnen andere
hier betrachtete Funktionen nachgewiesen werden.

1.2 Wird die Aufmerksamkeitsfunktion "Gestische Reaktion" nicht gezeigt, fehlen auch alle
anderen hier untersuchten Funktionen aul3er dem "Orientierungsreflex".

1.3 Noxische Reize I6sen eher einen "Orientierungsreflex" aus als visuelle oder auditive.

1.4 Beim Nachweis der "rezeptiven Sprache" kann die "expressive Sprache" sowohl fehlen
als auch nachweisbar sein.

1.5 Bei einem Fehlen der "rezeptiven Sprache" liegt auch eine Beeintrachtigung der "expres-
siven Sprache" vor.

1.6 Die Gedachtnisfunktionen "Gedachtnis fir den Anfall und fir die Testung" und "Gedéacht-
nis gesamt" kénnen unabhangig von dem Nachweis oder dem Fehlen der Sprachfunktio-

nen "expressive und rezeptive Sprache" beobachtet werden.
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2. Funktionsbetrachtungen bei Patienten mit frontaler und temporaler Anfallsaktivitat

2.1 Aufmerksamkeitsfunktionen

211

Die Aufmerksamkeitsfunktionen "Orientierungsreflex" und "Verstandnis fur
Gestik" fehlen signifikant haufiger bei Patienten mit bitemporal und unklarer
frontal ausgebreiteter Anfallsaktivitat als bei Patienten mit unilateraler rechts

oder links temporaler Anfallsaktivitat.

2.2 Sprachfunktionen

221

2.2.2

2.2.3

Die Sprachfunktionen "expressive Sprache", "rezeptive Sprache", "Lesen" und
"Wortfindung" fehlen bei Patienten mit links temporaler Anfallsaktivitat haufiger
als bei Patienten mit rechts temporaler Anfallsaktivitat.

Nach dem Stimulationsmodell von Ojemann fehlen die "expressive Sprache"
und das laute "Lesen" gleich haufig bei Patienten mit frontaler Anfallsaktivitat
wie bei Patienten mit links oder bitemporaler Anfallsaktivitét.

Nach dem Stimulationsmodell von Ojemann fehlt die "rezeptive Sprache" si-
gnifikant haufiger bei Patienten mit links- oder bitemporaler Anfallsaktivitat als

bei Patienten mit frontaler Anfallsaktivitat.

2.3 Gedachtnis

23.1

2.3.2

2.3.3

2.3.4

Die Funktionen der Orientiertheit und des postiktal erfalten Gedachtnisses
fehlen signifikant haufiger bei Patienten mit bitemporaler Anfallsaktivitét als bei
Patienten mit unitemporaler Anfallsaktivitat.

Die Funktionen der Orientiertheit fehlen gleich haufig bei Patienten mit unkla-
rer frontaler und bitemporaler Anfallsaktivitat.

Bei Patienten mit frontaler Anfallsaktivitat fehlen die Funktionen der Orientiert-
heit haufiger als die Variablen des postiktal erfaldten Gedachtnisses.

Die Variablen des postiktalen Gedachtnisses fehlen bei Patienten mit bitempo-
raler Anfallsaktivitat signifikant haufiger als bei Patienten mit unklarer frontaler

Anfallsaktivitat.

2.4 "Bewul3tsein"

24.1

2.4.2

243

Das "Bewul3tsein" fehlt signifikant haufiger bei Patienten mit bitemporaler An-
fallsaktivitat als bei Patienten mit rechts temporaler Anfallsaktivitat.

Das "Bewul3tsein" fehlt bei Patienten mit links temporaler Anfallsaktivitat si-
gnifikant haufiger als bei Patienten mit rechts temporaler Anfallsaktivitat.

Das "Bewul3tsein” fehlt gleich haufig bei Patienten links temporaler, frontaler
und bitemporaler Anfallsaktivitat.
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3. Leistungsprofile

Folgende Merkmalskonfigurationen (Tabelle 15) der Beobachtungsvariablen wurden fir
Patientengruppen mit frontaler und links-, rechts- und bitemporaler Anfallsaktivitat ange-
nommen (vgl. 1.4; Tabelle 10).

Tabelle 15: Hypothetische Leistungsprofile bei frontaler und links-, rechts- bzw. bitemporaler
Anfallsaktivitat

Anfallsaktivitat Aufmerksamkeit  expressive rezeptive lesen Wortfindung Gedachtnis Bewul3tsein
Sprache Sprache Abruf Speicherung
unklar front - - - - - - - -
li temp + - - - - + + +
re temp + + + + + + + +
bi temp - - - - - - - -
Anmerkungen. li = links; re = rechts; bi = bilateral; front = frontal; temp = temporal; - = fehlend; + = gezeigt;

2.5 Statistische Auswertung

Beobachteribereinstimmung:

Alle Variablen des Beobachtungsbogens zur Videoanalyse haben ein nominales Datenni-
veau. Es handelt sich hierbei um bindre Daten. Um festzustellen, ob eine geniigend grof3e
Inter- bzw. Intraraterreliabilitat fur die aufgestellten Beobachtungsvariablen vorlag, wurde die
Kappa-Statistik angewandt (Fleiss, 1981; Popping, 1989; Cohen, 1968). Dies ist ein Schatz-
index, der mif3t, ob die Beobachterurteile in tberzuféllig hohem MalRe tbereinstimmen. Hier-
bei gibt ein Kappa-Wert, der groRer als 0.75 ist, eine exzellente Ubereinstimmung tiber dem
Zufallsniveau an. Ein Wert von 0.4 bis 0.75 gibt noch eine gute und ein Wert unter 0.4 zeigt
eine schwache Ubereinstimmung Uber dem Zufallsniveau an (Chee, Kotagal, Van Ness,
Gragg, Murphy & Liuders, 1993). Der Kappa-Koeffizient wurde mit Hilfe des Computerpro-

grammes von Popping (1989) bestimmt.

Funktionsabhéangigkeiten:
Bei der Betrachtung der Funktionsabhangigkeiten wurde der Kappa-Koeffizient berechnet,
um festzustellen, ob zwei Funktionen tberzufallig haufig gemeinsam auftraten oder fehlten.

AuRRerdem wurden Betrachtungen auf Einzelfallebene vorgenommen.

Funktionsbetrachtungen bei Patienten mit frontaler und temporaler Anfallsaktivitat:

Haufigkeiten von Funktionsausféllen bei unterschiedlichen Patientengruppen wurde mit Hilfe
von x 2-Test verglichen (Bortz, Lienert & Boehnke, 1990; Lienert, 1973). War eine der er-
warteten Haufigkeiten einer Vier-Felder-Tafel kleiner als finf, dann wurden an Stelle des x 2-

Tests der Fisher-Exakt-Test eingesetzt.
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AulRerdem wurde mit Hilfe der Mehrstichproben-Konfigurationsfrequenzanalyse (Krauth,
1993; Krauth & Lienert, 1995; Lautsch & Weber, 1995) geprift, ob bestimmte Leistungspro-
file Uberzufallig haufig fir die unterschiedlichen Patientengruppen auftraten. Die Konfigurati-
onsfrequenzanalyse (KFA) ist ein nichtparametrisches Verfahren, dessen Prinzip darin be-
steht, beobachtete Frequenzen von Konfigurationen mit entsprechenden Erwartungswert-
schatzungen zu vergleichen und signifikant Uberfrequentierte Konfigurationen als Konfigura-
tionstypen zu identifizieren. Unter Typ wird hierbei ein Uberzufallig haufiges Muster von Ei-
genschaften verstanden. Typen werden nicht dadurch definiert, dal3 bestimmte Merkmals-
konfigurationen haufiger als andere auftreten, sondern dadurch, daf3 sie haufiger auftreten,
als aufgrund der Haufigkeit der Einzelmerkmale unter der Nullhypothese der totalen Unab-
hangigkeit zu erwarten ist. Voraussetzung fur die Anwendung einer KFA ist ein nominales
oder ordinales Datenniveau. Die Mehrstichproben-Konfigurationsfrequenzanalyse verfolgt
das Ziel einer differentialdiagnostischen Zuordnung eines Individuums mit einer bekannten
Merkmalskonfiguration zu einer von n verschiedenen Populationen (Lienert, 1971). Die auf-
gestellte Nullhypothese lautet hierbei: Die untersuchten Stichproben sollten unabh&ngige
Zufallsstichproben sein und ein- und derselben Population entstammen. Bei Ablehnung der
Nullhypothese erwartet man unterschiedliche Konfigurationsfrequenzverteilungen der unter-
suchten Merkmale, um ein spéter beobachtetes Individuum mit unbekannter Populationszu-
gehdrigkeit jener Population zuordnen zu konnen, in der die Merkmalskonfiguration dieses
Individuums haufiger vertreten ist. Konfigurationen mit signifikanten Komponenten werden
hierbei als Diskriminationstypen bezeichnet. Bei Berechnung der Mehrstichproben-
Konfigurationsfrequenzanalyse werden fir alle Populationen Konfigurationswahrscheinlich-
keiten fur die jeweiligen Merkmalskonfigurationen bestimmt. Eine einfache Interpretation fur
einen Diskriminationstyp ist daher nur dann mdglich, wenn die Konfigurationswahrscheinlich-
keiten fur eine einzige Population hoch ist und fir alle anderen Populationen niedrig ist. Ist
dies nicht der Fall, dann hat man entweder die Mdéglichkeit, diese Konfiguration nicht zur Dis-
krimination heranzuziehen oder eine partielle Diskrimination zuzulassen. Berechnet wird die
Mehrstichproben-Konfigurationsfrequenzanalyse mit Hilfe eines Computerprogramms von
Krauth (1993). Es wurde die asymptotische Version des exakten Tests von Fisher durchge-
fuhrt.

Werden, wie bei der Mehrstichproben-Konfigurationsfrequenzanalyse, mehrere abhangige
Signifikanztests durchgeflhrt, so steigt die Wahrscheinlichkeit des Nachweises eines nicht
existierenden Zufallstyps. Aus diesem Grund wird hier eine a-Adjustierung nach der Methode
von Holm (1979) durchgefiuhrt. Hierbei werden alle erhaltenen Wahrscheinlichkeiten auf Si-
gnifikanz der Mehrstichproben-Konfigurationsfrequenzanalyse der Grof3e nach geordnet. Die
kleinste Wahrscheinlichkeit auf Signifikanz wird mit a / r, wobei r die Anzahl der durchge-

fuhrten Tests ist, verglichen. Ist die kleinste Wahrscheinlichkeit auf Signifikanz kleiner a /r,
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so ist der zu dieser Wahrscheinlichkeit gehtrende Test signifikant und man vergleicht die
zweit kleinste Wahrscheinlichkeit auf Signifikanz mit a / r-1. Ist auch diese Wahrscheinlich-
keit auf Signifikanz kleiner als a / r-1, so ist auch dieser zugehdrige Test signifikant und man
vergleicht die dritt kleinste Wahrscheinlichkeit auf Signifikanz mit a / r-2. Das Verfahren wird
abgebrochen, wenn eine der Wahrscheinlichkeiten grof3er ist als a /r-x. Dann sind der zuge-
horige Test und alle nachfolgenden als nicht signifikant zu bezeichnen. Sind bei allen Ver-
gleichen die Wahrscheinlichkeiten kleiner als a / r-x, so sind alle durchgefihrten Tests als si-

gnifikant zu bewerten.



60 3 Ergebnisse

3 Ergebnisse

3.1 Auswertungsobjektivitat

Zunachst wurde die Auswertungsobjektivitdt des Beobachtungsbogens untersucht. Hierzu
wurden die Inter- und die Intraraterreliabilitdt der unter 2.2 definierten grundlegenden Beob-
achtungsvariablen bestimmit.

Zur Berechnung der Interraterreliabilitdt sind die Beobachtungsdaten von 4 Diplompsycholo-
gen bzw. -psychologinnen herangezogen worden. Sie beurteilten 11 per Zufall ausgewahlte
epileptische Anfalle anhand der unter 2.1 in Tabelle 11 beschriebenen Beobachtungskatego-
rien. Flr die Berechnung der Intraraterreliabilitdit wurden Beobachtungsdaten von 61 per
Zufall ausgewahlten epileptischen Anféllen herangezogen. Diese Beobachtungen wurden
von der Verfasserin zu zwei mehrere Wochen auseinander liegenden Beobachtungszeit-
punkten ebenfalls anhand der beschriebenen Beobachtungskategorien vorgenommen. Das
Ausmald der Beobachteriibereinstimmungen wurde durch den Kappa-Koeffizienten, der in
der Tabelle 16 aufgefuhrt ist, bestimmt.

Eine sehr hohe Interraterreliabilitat ergibt sich fur die Variablen "expressive Sprache”, "Le-
sen”, "Wortfindung", "Rechnen”, "rdumliche" und "zeitliche Orientiertheit", "sprachliche" und
"nichtsprachliche Situationsadaquatheit” und "Gedé&chtnis fur den Anfall". Fur alle anderen
Variablen auf3er der Variable "Gestische Reaktion" wurde eine durchschnittliche Beobach-
tertibereinstimmung ermittelt. Fur die Variablen "Gestische Reaktion" 1a3t sich keine ausrei-
chende Beobachterlibereinstimmung feststellen. Auch die Intraraterreliabilitat ist fir diese
Variable vergleichsweise gering, liegt aber noch im durchschnittlichen Bereich. Fur alle ande-
ren Variablen liegen beziiglich der Intraraterreliabilitat entweder sehr hohe Ubereinstimmun-
gen (fur die Variablen "expressive Sprache", "Lesen", "Rechnen”, "rAumliche Orientiertheit",
"zeitliche Orientiertheit”, "sprachliche" und "nichtsprachliche Situationsadaquatheit” und
"postiktales Gedéachtnis fur den Anfall") oder durchschnittiche Ubereinstimmungen

non non

("Orientierungsreflex”, "Gestische Reaktion", "rezeptive Sprache", "Wortfindung", "Orientiert-

heit zu Person", "Gedachtnis fir den Anfall" und "Gedachtnis fir die Testung") vor.
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Tabelle 16: Inter- und Intraraterreliabilitdten

Interraterreliabilitat Intraraterreliabilitat
N=11 N =61
Kappa p Kappa p

Aufmerksamkeit

Orientierungsreflex .36 .00 51 .00

Gestische Reaktion 15 A1 40 .00
Sprache

expressive Sprache 72 .00 .97 .00

rezeptive Sprache .69 .00 .70 .00

Lesen .90 .00 .85 .00

Wortfindung 91 .00 .49 .00
Gedachtnis / Abruf

Orientiertheit Person .66 .00 .69 .00

Orientiertheit Raum 1.0 .00 .90 .00

Orientiertheit Zeit 1.0 .00 .85 .00
Bewultseinselemente

sprachlich situationsad. 1.0 .00 .90 .00

nichtsprachl. situationsad. 1.0 .00 .97 .00
Gedachtnis / Enkodierung

Gedéchtnis fir den Anfall 72 .00 .81 .00

Gedachtnis fur die Testung .65 .00 74 .00

Insgesamt wurde eine geniigend grof3e Beobachteribereinstimmung und somit eine ausrei-
chende Auswertungsobjektivitat festgestellt. Der schwachen Interraterreliabilitat der Variable
"Gestische Reaktion" liegt wahrscheinlich eine mi3verstandliche Definition zugrunde. Die
Verfasserin konnte durch die vorgegebene Definition nicht verdeutlichen, welche Beobach-
tungen unter diese Variable gefal3t werden sollten. Sie selber (Intraraterreliabilitat) hatte aber
ein ausreichend stabiles Variablenverstandnis. Da die gesamten Untersuchungsdaten aus-
schlieBlich durch die Verfasserin selbst erhoben wurden, kann auch die Variable "Gestische

Reaktion" uneingeschrankt in die folgenden Berechnungen eingehen.

3.2 Funktionsabhéangigkeiten

Zunachst werden die Haufigkeiten der Prifungen fir jede Variable im Einzelnen beschrie-
ben. Im Anschluf? daran werden Funktionsabhangigkeiten, wie unter 2.5 dargestellt, be-
trachtet. Hierbei werden ausschliel3lich Variablen einbezogen, bei denen ausreichend haufi-

ge Prufungen (s. 3.2.1) vorliegen.
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3.2.1 Haufigkeit der Funktionsprifungen

Die Haufigkeiten der Funktionspriifungen der Beobachtungsvariablen wurden bestimmt. Die
Funktionen "Orientiertheit zu Person, Raum und Zeit" wurde nur bei sehr wenigen Patienten

geprift (s. Tabelle 17).

Tabelle 17: Haufigkeit der Prifung und des fehlenden Nachweises der Untersuchungsvaria-
blen fir N = 184 Patienten

geprift bei lag nicht vor bei
n n (%)

Aufmerksamkeit

Orientierungsreflex 184 70 (38)

Gestische Reaktion 32 20 (62)
Sprache

expressive Sprache 165 95 (57)

rezeptive Sprache 174 101 (58)

Lesen 45 24 (53)

Wortfindung 33 2 (6)
Gedéchtnis / Abruf

Orientiertheit Person 13 2 (15)

Orientiertheit Raum 10 1 (10)

Orientiertheit Zeit 8 1 (12)
Bewultsein 94 33 (35)
Gedachtnis / Enkodierung

fur den Anfall 46 19 (41)

fur die Testung 29 14 (48)

gesamt 56 23 (41)

Aulerdem fehlen die Funktionen "Wortfindung" und "Orientiertheit zu Person, Ort und Zeit"
bei héchstens zwei Personen, so dal aufgrund der geringen Varianz von weiteren (statisti-
schen) Analysen mit diesen Variablen abgesehen wird.

Bei der Beobachtung des "Orientierungsreflexes" wurde unterschieden, durch welche Art von
Stimulus (auditiv, visuell oder taktil) dieser hervorgerufen wurde. In Tabelle 18 sind die be-
obachteten Haufigkeiten der auf unterschiedliche Weise ausgelésten "Orientierungsreflexe™

aufgefuhrt.
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Tabelle 18: Haufigkeit der Auslosung des "Orientierungsreflexe” durch
auditive, taktile oder visuelle Reize

Orientierungsreflex auditiv taktil visuell unklar
n (%) 23 (20) 3(3) 2(2) 86 (75)

Anmerkungen. % bezieht sich auf die Gesamtzahl von n = 100 beobachteter "Orientie-
rungsreflexe"; unklar = nicht eindeutig zuzuordnen

Bei mehr als drei Viertel aller beobachteten Orientierungsreflexe (75%) konnte per Videobe-
obachtung nicht eindeutig festgestellt werden, wodurch die Reaktion ausgeltst wurde. Reak-
tionen, die einer Stimulusart zugeordnet werden konnten, wurden meistens durch auditive
Stimuli ausgel6st (s. Tabelle 18). Nur in seltenen Féllen (5%) war eine eindeutige Auslésung
durch taktile oder visuelle Stimuli beobachtbar. Aufgrund der geringen Fallzahl eindeutig zu-
zuordnender Reaktionen wird in die folgenden Berechnungen ausschlief3lich die bindre Va-

riable "Orientierungsreflex nachweisbar" bzw. "nicht nachweisbar" einbezogen.

3.2.2. Funktionsabhangigkeiten

3.2.2.1 "Orientierungsreflex”

Durch die Berechnung des Kappa-Koeffizienten wird festgestellt, welche Funktionen stati-
stisch Uberzuféallig haufig gemeinsam mit dem "Orientierungsreflex" nachgewiesen werden
oder fehlen. Wahrend die "Gestische Reaktion" und die Sprachfunktionen Uberzufallig haufig
gemeinsam mit dem "Orientierungsreflex" gezeigt werden oder fehlen, ist dies nicht fir das
"Bewuftsein" und die Gedachtnisfunktionen der Fall (s. Tabelle 19).

Bei Betrachtungen auf Einzelfallebene wird bei 45 bis 67 % der jeweils gepriften Patienten
ein "Orientierungsreflex" zugleich mit einer der Ubrigen Funktionen (s. Tabelle 19) nachge-
wiesen. Da keine Funktion zu 100 % bei Beobachtung des "Orientierungsreflexes" gezeigt
wird, ist die Funktionstlchtigkeit einer der Ubrigen Funktionen nicht als Voraussetzung fur
den Nachweis des "Orientierungsreflexes" anzusehen.

Weiterhin sind "Gestische Reaktionen" und "Lesen", wenn der "Orientierungsreflexes" fehilt,
ebenfalls nicht beobachtbar. Alle anderen Funktionen zeigten sich hingegen, wenn der "Ori-
entierungsreflex" fehlte. Somit ist der Nachweis des "Orientierungsreflexes" nur fur die "Ge-

stische Reaktion" und das "Lesen" (s. Tabelle 19) als Voraussetzung anzunehmen.
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Tabelle 19: Haufigkeit der Prifung und des Nachweises anderer Funktionen bei beobachte-
tem und nicht beobachtetem "Orientierungsreflex"

Orientierungsreflex

beobachtet nicht beobachtet

Kappa geprift bei lag vor bei geprift bei lag vor bei

p n n (%) n n (%)

Aufmerksamkeit

Gestische Reaktion .00 20 12 (60) 12 0 (0)
Sprache

expressive Sprache .00 107 66 (62) 58 4 (7)

rezeptive Sprache .00 111 65 (59) 63 8 (13)

Lesen .01 38 21 (55) 7 0 (0)
Bewul3tsein .36 76 51 (67) 18 10 (45)
Gedachtnis / Enkodierung

fur den Anfall .25 32 17 (53) 14 4 (72)

fur die Testung 31 18 8 (45) 11 7 (64)

gesamt 42 38 21 (55) 18 12 (67)

Anmerkungen. Lesebeispiel: Wurde der "Orientierungsreflex" beobachtet, lag die "Gestische Reaktion" in 12 von
20 Fallen (60 %) vor. Wurde der "Orientierungsreflex" nicht beobachtet, lag die "Gestische Reaktion" in keinem
von 12 Fallen (0 %) vor. Der "Orientierungsreflex" und die "Gestische Reaktion" fehlten bzw. zeigten sich Uber-
zufallig haufig (p = .00) gemeinsam.

Neben den in Tabelle 19 ersichtlichen Ergebnissen sei angemerkt, daf3 bei fehlendem "Ori-

entierungsreflex" "expressive und rezeptive Sprache" oder "expressive Sprache" und "Ge-
dachtnis gesamt" nie bei demselben Patienten zugleich nachweisbar sind. In allen Fallen war
bei fehlendem "Orientierungsreflex" vom erhaltenen "Gedachtnis gesamt" auf die "rezeptive

Sprache" geschlossen worden.

3.2.2.2 "Gestische Reaktion"

Durch die Berechnung des Kappa-Koeffizienten wird festgestellt, welche Funktionen Uber-
zufallig haufig gemeinsam gezeigt werden oder fehlen wie die "Gestische Reaktion". Wéah-
rend die "expressive und rezeptive Sprache" Uberzufallig haufig zeitgleich mit der "Gesti-
schen Reaktion" fehlen oder gezeigt werden, ist dies nicht fir das "Lesen", das "Bewul3tsein"
und die Gedachtnisfunktionen der Fall (s. Tabelle 20).

Bei Betrachtungen auf Einzelfallebene kann bei 33 bis 67 % der jeweils gepruften Patienten
eine "Gestische Reaktion" zugleich mit den Sprachfunktionen, dem "Bewul3tsein" oder den
Gedachtnisfunktionen (s. Tabelle 20) nachgewiesen werden. Da keine Funktion zu 100 %

bei Beobachtung der "Gestischen Reaktion" gezeigt wird, kann der Nachweis keiner dieser
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Funktionen als Voraussetzung fir die Beobachtung der "Gestische Reaktion" angesehen
werden.

Fehlte die "Gestische Reaktion”, sind das "Bewul3tsein" und in einem Fall die "expressive
Sprache", das "Gedé&chtnis fir den Anfall" und das "Ged&achtnis gesamt" nachweisbar. Die
"rezeptive Sprache"”, das "Lesen" und das "Gedéachtnis fir die Testung" zeigen sich, wenn
die "Gestische Reaktion" fehlt hingegen nie.

Insgesamt kann der Nachweis der "Gestischen Reaktion" als Voraussetzung fir "rezeptiver

Sprache", "Lesen" und "Gedachtnis fur die Testung" angenommen werden.

Tabelle 20: Haufigkeit der Prifung und des Nachweises anderer Funktionen bei beobachte-
ter und nicht beobachteter "Gestischer Reaktion”

Gestische Reaktion

beobachtet nicht beobachtet

Kappa geprift bei lag vor bei geprift bei lag vor bei

p n n (%) n n (%)
Sprache
expressive Sprache .02 12 5 (42) 17 1 (6)
rezeptive Sprache .01 12 4 (33) 20 0 (0)
Lesen 21 5 2 (40) 0 (0)
Bewul3tsein .40 11 5 (46) 2 (33)
Gedachtnis / Enkodierung
fur den Anfall .60 4 (67) 4 2 (50)
fur die Testung .25 2 1 (50) 2 0 (0)
gesamt .60 6 4 (67) 4 2 (50)

Anmerkungen. Lesebeispiel: analog zu dem in Tabelle 19

3.2.2.3 "Expressive Sprache" und "rezeptive Sprache"

Mit Hilfe des Kappa-Koeffizienten wird geprift, ob "expressive Sprache" und "rezeptive
Sprache" Uberzuféllig hdufig gemeinsam beobachtbar bzw. nicht beobachtbar sind. Mit einer
Wahrscheinlichkeit von p < .01 kénnen die beiden Funktionen tberzuféallig haufig gemeinsam
beobachtet bzw. nicht beobachtet werden.

Bei 70 Patienten, bei denen die "expressive Sprache" beobachtet wurde, wurde auch die
"rezeptive Sprache" gepruft. Bei n = 11 (7 %) dieser Patienten wurde die "rezeptive Sprache"
nicht nachgewiesen.

Bei 88 Patienten, bei denen die "expressive Sprache" nicht beobachtbar war, ist die "rezepti-
ve Sprache" geprift worden. Bei n = 12 (8 %) dieser Patienten wurde die "rezeptive Spra-

che" nachgewiesen.
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Dies zeigt, dal3, obwohl die Sprachfunktionen "expressive und rezeptive Sprache" signifikant
haufiger gemeinsam erhalten oder nicht erhalten sind, es durchaus Ausnahmen gibt, die die

Unabhéangigkeit dieser Funktionen belegen.

3.2.2.4 Gedachtnis-, Sprach- und Aufmerksamkeitsfunktionen

Fur diese Abhangigkeitsbetrachtung wird ausschlie3lich die Variable "Ged&chtnis gesamt”
herangezogen, welche sich aus den beiden Gedachtnisvariablen "Gedéachtnis fur den Anfall”
und "Gedé&chtnis fur die Testung" zusammensetzt.

Durch Berechnung des Kappa-Koeffizienten wird festgestellt, ob die "expressive und rezepti-
ve Sprache" Uberzuféllig haufig gemeinsam gezeigt werden oder fehlen wie das "Gedachtnis
gesamt”. Gemeinsam fehlten und zeigten sich nur das "Gedé&chtnis gesamt" mit der "rezepti-
ven Sprache" Uberzufallig haufig (s. Tabelle 21).

Bei Betrachtungen auf Einzelfallebene ist bei 52 bzw. 71 % der jeweils gepriften Patienten
das "Gedéachtnis gesamt” zugleich mit den Sprachfunktionen "expressive Sprache" bzw. "re-
zeptive Sprache" nachweisbar (s. Tabelle 21). Da keine der Sprachfunktionen bei beobacht-
barem "Gedachtnis gesamt" zu 100 % gezeigt wird, ist der Nachweis der Sprachfunktionen
keine Voraussetzung fur den Nachweis der Funktion "Gedachtnis gesamt".

Bei fehlendem "Gedachtnis gesamt" ist flir 32 - 34 % der Patienten eine der Sprachfunktio-
nen beobachtbar. Da fehlende Gedachtnisfunktionen auch mit nachweisbaren Sprachfunk-
tionen einhergehen konnten, liegt insgesamt eine Unabhéngigkeit von Sprach- und Ge-

dachtnisfunktionen vor.

Tabelle 21: Haufigkeit der Prifung und des Nachweises bei beobachtbarem und nicht beob-
achtbarem "Gedéachtnis gesamt"

Gedachtnis gesamt

beobachtet nicht beobachtet

Kappa geprift bei lag vor bei  geprift bei lag vor bei

p n n (%) n n (%)

Sprache
expressive Sprache .20 29 15 (52) 21 7 (34)
rezeptive Sprache .00 31 22 (71) 22 7 (32)

Anmerkungen. Lesebeispiel: analog zu Tabelle 19

Konnte das "Gedachtnis gesamt" nicht beobachtet werden, so zeigten 6 der jeweils 7 Perso-
nen (s. Tabelle 21) sowohl "rezeptive" als auch "expressive Sprache". Jeweils eine Person

zeigte ausschlief3lich "expressive" oder "rezeptive Sprache".
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3.3 Funktionsbetrachtungen bei Patienten mit frontaler und temporaler

Anfallsaktivitat

3.3.1 Haufigkeit der Variablenprifung

Die Variablen "Orientiertheit zu Person, Raum und Zeit" und "Wortfindung" wurden fir Pati-
enten mit frontaler und temporaler Anfallsaktivitét, nur selten geprift oder wiesen eine gerin-
ge Varianz auf (Tabelle 22, vgl. auch Tabelle 17). Aus diesem Grund bleiben diese Variablen
auch bei weiteren statistischen Analysen, die fir diese Patientengruppen berechnet werden,

unbertcksichtigt.

Tabelle 22: Haufigkeit der Prifung und des fehlenden Nachweises der Untersuchungsvaria-
blen bei temporaler und frontaler Anfallsaktivitat

temporal (N = 87) frontal (N = 29)
geprift bei lag nicht vor bei geprift bei lag nicht vor bei
n n (%) n (%)
Aufmerksamkeit
Orientierungsreflex 87 24 (28) 29 18 (62)
Gestische Reaktion 18 10 (55) 3 1 (33)
Sprache
expressive Sprache 76 35 (46) 26 20 (77)
rezeptive Sprache 82 48 (60) 27 13 (48)
Lesen 26 13 (50) 5 2 (40)
Wortfindung 20 2 (10) 3 0 (0)
Gedéchtnis / Abruf
Orientiertheit Person 8 1 (12) 2 0 (0)
Orientiertheit Raum 6 1 (17) 1 1 (100)
Orientiertheit Zeit 6 0 (0) - - -
Bewultsein 44 15 (34) 21 7 (33)
Gedachtnis / Enkodierung
fur den Anfall 17 8 (47) 13 3 (23)
fur die Testung 12 8 (67) 12 4 (33)

gesamt 22 12 (54) 16 5 (31)
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3.3.2 Aufmerksamkeitsfunktionen

Als Aufmerksamkeitsfunktionen wurden der "Orientierungsreflex" und die "Gestische Reakti-
on" definiert. Wéahrend jede iktale Funktionstestung durch die Hinwendung des Untersuchers
zum Patienten automatisch eine Prufung des "Orientierungsreflexes"” beinhaltet, ist fir die
Prufung der "Gestischen Reaktion" eine nonverbale Aufforderung nétig. Diese Prifung wur-
de nur bei einer relativ geringen Anzahl von Patienten der FLE vorgenommen (s. Abbildung
9). Die Anzahl der Patienten der TLE, bei denen die "Gestische Reaktion" geprift wurde, er-
scheint zunachst fir folgende Berechnungen gentigend grof3. Durch eine Aufteilung der Pa-
tientengruppe nach Lateralisation der Anfallsaktivitat verkleinern sich allerdings die Stichpro-
bengréfRen. Deshalb kénnen nachfolgende Ergebnisse, besonders auch fir die Gruppe der
Patienten mit rechts temporaler Anfallsaktivitéat, wenn tUberhaupt, nur sehr vorsichtig interpre-
tiert werden.

Die Haufigkeit des Fehlens von "Orientierungsreflex" und "Gestischen Reaktion" wird zwi-
schen Patientengruppen mit temporaler und frontaler und Patientengruppen mit rechts tem-
poraler, links temporaler, bitemporaler und frontaler Anfallsaktivitat verglichen. Hierzu wurde
der Fisher-Exakt-Test und soweit moglich der x2-Test eingesetzt. Die Haufigkeiten der feh-
lenden Reaktionen und die Ergebnisse der Haufigkeitsvergleiche sind der Abbildung 9 zu

entnehmen.
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Abbildung 9: Haufigkeit und Haufigkeitsvergleiche fehlender "Orientierungsreflexe" und "Ge-
stischer Reaktionen" bei den untersuchten Patientengruppen

Der "Orientierungsreflex" und die "Gestische Reaktion" fehlten signifikant weniger haufig bei
einseitig rechts (x3(1,N =49) = 11.71, p <.01; F(N = 9), p < .05) oder links temporaler (x2(1,N
= 66) = 10.64, p <.01; F(N = 16), p < .05) Anfallsaktivitat als bei bitemporaler Anfallsaktivitat.
Der "Orientierungsreflex" fehlt darlber hinaus signifikant haufiger bei FLE als bei TLE (x2(1,N
= 116) = 10,35, p < .01) und bei FLE als bei Patientengruppen mit rechts (¥2(1,N = 50) =
14.01, p < .01) oder links temporaler (x3(1,N = 67) = 13.40, p < .01) Anfallsaktivitat. Bei ei-
nem Vergleich der FLE mit Patienten mit bitemporaler Anfallsaktivitat fehlte die "Gestische
Reaktion" tendenziell haufiger bei Patienten mit bitemporaler Anfallsaktivitat (F(N = 10), p =
.07). Alle anderen Haufigkeitsvergleiche, in die FLE eingingen, waren nicht signifikant unter-
schiedlich. Dieses Ergebnis ist moglicherweise durch die kleine StichprobengréRe der FLE

bedingt.

3.3.3 Sprachfunktionen

Wie schon unter 3.3.1 deutlich wurde, sind die Sprachfunktionen "expressive, rezeptive
Sprache" und "Lesen" bei einer fur weitere Berechnungen ausreichenden Anzahl von FLE
und TLE gepruft worden. Auch nach Aufteilung der TLE in Gruppen hinsichtlich Lateralisation
der Anfallsaktivitt, ergeben sich zur Berechnung genitigend groRRe Stichproben (Abbildung
10).

Die Haufigkeit des Fehlens der drei Sprachfunktionen wurde zwischen Patientengruppen mit
temporaler und frontaler und Patientengruppen mit rechts temporaler, links temporaler,
bitemporaler und frontaler Anfallsaktivitdt verglichen. Hierzu wurde der Fisher-Exakt-Test
und soweit moglich der x2-Test eingesetzt. Die Haufigkeiten der fehlenden Reaktionen in den
unterschiedlichen Patientengruppen und die Ergebnisse der Haufigkeitsvergleiche sind der
Abbildung 10 zu entnehmen.

Alle drei Sprachfunktionen fehlten bei Patienten mit rechts temporaler Anfallsaktivitat deutlich
seltener als bei Patienten mit bitemporaler Anfallsaktivitat ("expressive Sprache": x2(1,N =
40) = 17.38, p < .01; "rezeptive Sprache": x3(1,N = 48) = 29.57, p<.01; "Lesen": F(N = 16), p
< .01) und links temporaler Anfallsaktivitat ("expressive Sprache™": x3(1,N = 55) = 7.41, p <.
01; "rezeptive Sprache™: x?(1,N = 54) = 9.89, p < .01, "Lesen": F(N = 19), p <. 05). Aul3erdem
fehlten "expressive und rezeptive Sprache" bei Patienten mit links temporaler Anfallsaktivitat
signifikant weniger haufig als bei Patienten mit bitemporaler Anfallsaktivitat ("expressive
Sprache": ¥2(1,N = 57) = 4.56, p < .05; "rezeptive Sprache": x2(1,N = 62) = 9.29, p < .01).
Daruiber hinaus fehlte die Funktion "expressive Sprache" signifikant haufiger bei FLE als bei
TLE (¥3(1,N =102) = 7.43, p<.01). In gleicher Richtung fielen Vergleiche der Haufigkeit des
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Funktionsausfalls von FLE mit Patienten mit rechts und links temporaler Anfallsaktivitat aus
(X2(1,N=45)=19.37, p<.01; x?(1,N=62) = 5.53, p<.05).
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Abbildung 10: Haufigkeit und Haufigkeitsvergleiche fehlender Sprachfunktionen bei den un-
tersuchten Patientengruppen

Signifikant unterschiedlich haufig war die "rezeptive Sprache" nur bei Vergleichen FLE mit
Patienten mit rechts temporaler (x?(1,N = 47) = 5.62, p<.05) und bitemporaler (x2(1,N = 55) =
13.32, p<.01) Anfallsaktivitat nicht nachweisbar. Diese Funktion fehlte signifikant haufiger bei
Patienten mit bitemporaler Anfallsaktivitat als bei FLE und signifikant haufiger bei FLE als bei
Patienten mit rechts temporaler Anfallsaktivitat.

Das "Lesen" fehlte bei keinem der Vergleiche zwischen FLE und TLE signifikant unter-

schiedlich haufig.

3.3.4 Gedachtnis

Wie unter 3.3.1 deutlich wurde, sind die drei Variablen des Gedachtnisses ("Gedéachtnis fir
den Anfall", "Gedachtnis fiur die Testung" und "Gedéachtnis gesamt") sowohl bei FLE als auch
bei TLE fur weitere Analysen genligend haufig gepruft worden. Nach Aufteilung der TLE hin-
sichtlich der Seite der Anfallsaktivitat, weisen die Patientengruppen mit rechts temporaler

und bitemporaler Anfallsaktivitat allerdings insbesondere fir die Variable "Gedéachtnis fir die
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Testung" eine sehr kleine GroRRe auf (s. Abbildung 11). Aus diesem Grund sind nachfolgende
Berechnungen, in die Daten dieser Gruppen eingehen, wenn Uberhaupt, nur vorsichtig zu
interpretieren.

Fur die unterschiedlichen Variablen des Gedéachtnisses wurden Vergleiche zwischen Patien-
tengruppen mit temporaler und frontaler und Patientengruppen mit rechts temporaler, links
temporaler, bitemporaler und frontaler Anfallsaktivitat fur die Haufigkeit des Fehlens berech-
net. Hierzu wurde der Fisher-Exakt-Test eingesetzt. Die Haufigkeiten der fehlenden Reaktio-
nen in den unterschiedlichen Patientengruppen und die Ergebnisse der Haufigkeitsverglei-

che sind der Abbildung 11 zu entnehmen.
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Abbildung 11: Haufigkeiten und Haufigkeitsvergleiche fehlender Gedéachtnisfunktionen bei
den untersuchten Patientengruppen

Die Haufigkeiten der Funktionsausfalle des "Gedachtnisses fiir die Testung" unterscheiden
sich z.T. aufgrund der sehr kleinen Stichprobengréf3en, trotz extremer Verteilung (s. Abbil-
dung 11), nicht mehr statistisch signifikant. Dies wird z.B. bei dem Vergleich zwischen Pati-
enten mit rechts temporaler und bitemporaler Anfallsaktivitat deutlich. Nur bei einem Ver-
gleich zwischen Patienten mit frontaler und bitemporaler Anfallsaktivitét fehlte diese Funktion
noch tendenziell unterschiedlich haufig (F(N = 15), p = .08). Bei Patienten mit bitemporaler
Anfallsaktivitét fehlte das "Gedéachtnis fur die Testung" hierbei haufiger als bei Patienten mit

frontaler Anfallsaktivitat.
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Bei Patienten mit bitemporaler Anfallsaktivitat fehlten das "Gedachtnis fiir den Anfall" und
das "Gedé&chtnis gesamt" signifikant haufiger als bei Patientengruppen mit rechts temporaler
(F(IN=7), p<.05; F(N =9), p <.01) und frontaler Anfallsaktivitat (F(N = 17), p < .05; F(N =
20), p < .05). Fur Haufigkeitsvergleiche zwischen Patienten mit bitemporaler und links tem-
poraler Anfallsaktivitat ergaben sich fir diese Variablen nur noch tendenziell signifikante
Unterschiede (F(N = 14), p = .07; F(N = 17), p = .09). Wobei Patienten mit bitemporaler
Anfallsaktivitdt haufiger ein Fehlen dieser beiden Funktionen zeigten. Dies kann durch die
sehr kleine GruppengrofRe der Patienten mit bitemporaler Anfallsaktivitat bedingt sein. Dar-
Uber hinaus fehlte das "Gedachtnis gesamt” bei links temporaler Anfallsaktivitat tendenziell

haufiger als bei rechts temporaler Anfallsaktivitat (F(N = 18), p = .09).

3.3.5 "Bewultsein"

Wie schon unter 3.3.1 deutlich wurde, ist die Funktion "Bewul3tsein" zur Durchfiihrung weite-
rer Berechnungen sowohl bei FLE als auch bei TLE ausreichend oft geprift worden. Auch
durch die Aufteilung der TLE hinsichtlich der Lateralisation ergeben sich aufgrund der Grup-
pengrof3e keine Schwierigkeiten fiir nachfolgende Berechnungen (s. Abbildung 12).

Die Haufigkeit des Fehlens des "Bewul3tseins" wurde zwischen Patientengruppen mit tempo-
raler und frontaler und Patientengruppen mit rechts temporaler, links temporaler, bitempora-
ler und frontaler Anfallsaktivitéat verglichen. Hierzu wurde der Fisher-Exakt-Test und soweit
maoglich der x2-Test eingesetzt. Die Haufigkeiten der fehlenden Reaktionen in den unter-
schiedlichen Patientengruppen und die Ergebnisse der Haufigkeitsvergleiche sind der Abbil-

dung 12 zu entnehmen.
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Abbildung 12: Haufigkeiten und Haufigkeitsvergleiche des fehlenden "Bewul3tseins" in den
untersuchten Patientengruppen

Das Bewul3tsein fehlte signifikant haufiger bei Patienten mit bitemporaler Anfallsaktivitat als
in allen Gbrigen untersuchten Patientengruppen (rechts temporale Anfallsaktivitat: F(N = 21),
p <.01; links temporale Anfallsaktivitat: F(N = 27), p < .05; frontale Anfallsaktivitéat: F(N = 25),
p < .05). Dariiber hinaus fehlte diese Funktion bei Patienten mit links temporaler Anfallsakti-
vitat statistisch tendenziell haufiger als bei Patienten mit rechts temporaler Anfallsaktivitat
(F(N = 40), p = .06).

3.3.6 Konfigurationsbetrachtung von "Orientierungsreflex", "expressiver
Sprache" und "rezeptiver Sprache"

Bei insgesamt 72 TLE und 25 FLE wurden iktal der "Orientierungsreflex”, die "expressive
Sprache" und die "rezeptive Sprache" in derselben Testung untersucht. Bei 33 der TLE wur-
de eine links temporale, bei 18 eine rechts temporale und bei 21 eine bitemporale Anfallsak-
tivitat nachgewiesen.

Um zu prifen, ob sich signifikant unterschiedliche Konfigurationsverteilungen der drei Merk-
male fur die vier Patientengruppen ergeben, wurde eine Mehrstichproben-
Konfigurationsfrequenzanalyse (die asymptotische Version des Exakten Tests von Fisher)

berechnet. Die relative Unabhangigkeit der drei Variablen, welche als Voraussetzung ange-
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sehen werden kann, wurde unter 3.2.2.1 sichergestellt. Die Auftretenshaufigkeiten der unter-
schiedlichen Profile in den verschiedenen Patientengruppen sind der Tabelle 23 zu entneh-
men. Es wurden hier ausschliel3lich Funktionskombinationen, fir welche signifikante Ergeb-
nisse durch die Mehrstichproben-Konfigurationsfrequenzanalyse berechnet wurden, aufge-
fuhrt.

Tabelle 23: Mehrstichproben-Konfigurationsfrequenzanalyse

Orientierungs- expressive rezeptive frontal temporal temporal temporal beid-
reaktion Sprache  Sprache (N=25) links (N=33) rechts (N=18) seits (N=21)
n p n p n p n p

- - - 9 021 5 0.99 1 0.99 12 0.00

- - + 5 000 O 0.98 0 0.95 0 0.96

+ - - 3 092 11 0.01 1 0.97 4 0.65

+ + + 6 096 14 0.45 16 0.00 1 0.99

Anmerkungen. - = nicht gezeigt, + = gezeigt

Zusétzlich finden sich in der Tabelle 23 die statistischen Auftretenswahrscheinlichkeiten der
Konfigurationen in den vier Gruppen. Bei einer Alpha-Adjustierung mit Hilfe der Methode von
Holm (Holm, 1979) ergibt sich bei dem vierten Vergleich ein Wert von (.05) / 29 = 0.0017.
Somit tritt jeweils eine andere Konfiguration fir drei der vier Gruppen signifikant haufiger auf
als fUr die Ubrigen drei. Fir die FLE ist dies die Kombination des Fehlens des "Orientierungs-
reflexes" und der "expressiven Sprache" bei gleichzeitigem Erhalt der "rezeptiven Sprache".
Die Gruppe der Patienten mit bitemporaler Anfallsaktivitat zeigt die Kombination des Fehlens
aller drei Funktionen signifikant am haufigsten. Fur die Gruppe der Patienten mit rechts tem-
poraler Anfallsaktivitat tritt die Kombination des Nachweises aller drei Funktionen signifikant
am haufigsten auf. Die Gruppe der Patienten mit links temporaler Anfallsaktivitat zeigt die
Konfiguration des beobachtbaren "Orientierungsreflexes" bei fehlender "expressiver" und
"rezeptiver Sprache" tendenziell haufiger.

Zusammenfassend lassen sich also spezifische Konfigurationen aus den drei Variablen "Ori-
entierungsreflex”, "expressive Sprache" und "rezeptive Sprache" fur drei der untersuchten
Gruppen (Patienten mit rechts temporaler, bitemporaler und frontaler Anfallsaktivitat) finden.
Fir die Gruppe der Patienten mit links temporaler Anfallsaktivitéat ergibt sich fur eine weitere

Konfiguration eine Tendenz zum signifikanten Unterschied.
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4 Diskussion

Iktale neuropsychologische Untersuchungen werden wahrend der prdoperativen Diagnostik
bei Patienten mit fokalen Epilepsien eingesetzt, um Hinweise auf den Ort des Anfallsur-
sprungs zu erlangen. Bislang liegt fur iktale Funktionsprifungen kein standardisierter Test-
ablauf vor. In dieser Studie wird mit Hilfe einer retrospektiven Videoanalyse gepriift, ob wich-
tige neuropsychologische Funktionen voneinander abhdngen. AuRerdem wird die lokalisati-
onsdiagnostische Wertigkeit dieser Funktionen im einzelnen und als Leistungsprofil unter-
sucht. Auf der Grundlage dieser Ergebnisse wird schlie3lich ein Ablauf einer iktalen neu-

ropsychologischen Untersuchung dargestellt.

4.1 Funktionsabhangigkeiten

Es wurde untersucht, inwieweit Aufmerksamkeitsfunktionen, Sprachfunktionen, Gedéachtnis
und Bewul3tsein wahrend der Anfallssituation aufeinander aufbauen. Zusammenfassend wa-
ren aufgrund der Ergebnisse ausschlie3lich die Gestische Reaktion und das Lesen abhangig
von dem Orientierungsreflex. Des weiteren zeigte sich die rezeptive Sprache abhéangig von
der Gestischen Reaktion. Obwohl statistische Analysen auf eine Abhangigkeit der Sprach-
funktionen von den Aufmerksamkeitsfunktionen verwiesen, lagen auf der Grundlage von
Einzelfallbetrachtungen keine weiteren Funktionsabh&ngigkeiten vor.

Im Folgenden werden die Ergebnisse fir jede der untersuchten Funktionen im einzelnen dis-
kutiert, um schlief3lich ein Modell der Funktionsabhéngigkeiten darzustellen, welches Hinwei-

se auf eine sinnvolle Reihenfolge der Funktionsprifungen liefert.

Methodische Probleme

Bei dieser Untersuchung handelte es sich um eine retrospektive Analyse von Anféllen, die
seit 1990 in der Klinik fur Epileptologie in Bonn aufgezeichnet wurden. Bislang wird hier kei-
ne standardisierte iktale Testung durchgefuhrt. Aus diesem Grund wurde keine systemati-
sche Uberprifung aller in dieser Studie untersuchten Funktionen bei jedem Anfall vorge-
nommen. Deshalb liegt fur jede Funktion eine unterschiedlich haufige Anzahl von Prufungen
vor. Einige Funktionsprifungen wurden so selten vorgenommen, dafd diese Variablen in kei-

ne statistische Analyse eingehen konnten.
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4.1.1 Aufmerksamkeitsfunktionen

4.1.1.1 Orientierungsreflex

Der Orientierungsreflex ist als beobachtbare Hinwendung des Patienten zum Untersucher
definiert worden. Er wurde als grundlegendste aller untersuchten Funktionen angenommen
(s. Abbildung 8). Durch statistische Analysen liel3 sich ausschlief3lich eine Abhangigkeit der
Sprachfunktionen und der selektiven Aufmerksamkeit im Sinne der "gestischen Reaktion"
vom Orientierungsreflex vermuten. Bei Betrachtungen auf Einzelfallebene konnte nur noch
eine Abhangigkeit der selektiven Aufmerksamkeit und des Lesens vom Orientierungsreflex
angenommen werden. Der Orientierungsreflex kann auf Grundlage dieser Ergebnisse nicht
als grundlegendste Funktion angesehen werden. Er war aber, wie bei Hernegger (1995) be-
schrieben, eine Voraussetzung fir die selektive Aufmerksamkeit.

Die "expressive Sprache" wurde bei fehlendem "Orientierungsreflex" vollig unabhéngig von
anderen Funktionen gezeigt. Moglicherweise handelte es sich bei diesen sprachlichen AuRRe-
rungen um sprachliche Automatismen oder automatische Sprache. Sprachautomatismen
sind Satze, Worter oder Silben, die in der Situation unangemessen, haufig in repetitiver Form
geéauRert werden (Caplan, 1987). Fir Sprachautomatismen wird in der Literatur anders als
fur die expressive Sprache kein bestimmtes Hirnareal verantwortlich gemacht (Gabr, Luders,
Dinner, Morris & Wyllie, 1989). Bei Kaplan (1987) wird sogar fur die automatischen und re-
petitiven Aspekte der Sprache vornehmlich die nicht dominante Hemisphére als verantwort-
lich angenommen. Daher sollten sprachliche Automatismen in Zukunft immer separat be-
trachtet werden. Bei einer getrennten Erfassung dieser beiden Funktionen kann die expres-
sive Sprache als abhangig von der Funktionstichtigkeit des Orientierungsreflexes angese-
hen werden.

Da bei fehlendem "Orientierungsreflex" die "rezeptive Sprache" und die Gedachtnisfunktio-
nen nachweisbar waren, muf3 eine Aufmerksamkeitszuwendung ohne eine offensichtliche
Hinwendung des Patienten zum Untersucher moglich sein. Das Fehlen der motorischen
Hinwendung ist somit in Einzelfallen kein Hinweis auf eine Aufmerksamkeitsstérung. Es er-
scheint sinnvoll, zukinftig die Definition der Aufmerksamkeitszuwendung zu erweitern, so
daf3 sie auch die auditive Zuwendung des Patienten umfaf3t.

Bei fehlendem "Orientierungsreflex" zeigte kein Patient sowohl die "expressive" als auch die
"rezeptive Sprache". Der Nachweis des "Bewul3tseins" kann daher bei fehlendem "Orientie-
rungsreflex" (s. Definition in Tabelle 11) ausschlieBlich auf die nachgewiesenen Gedéacht-
nisfunktionen zurtickgefuhrt werden. Durch die Betrachtung der Variablen Bewul3tsein wird
hier somit keine neue Information gewonnen (ausfuhrlicher Diskussionen unter 4.2.4).

Bei drei Viertel aller beobachteten Orientierungsreflexe war es nicht moglich, per Videobe-

obachtung festzustellen, ob diese durch noxische, auditive oder visuelle Reize ausgeltst
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worden waren. Aufgrund der geringen StichprobengréRen war keine Abhangigkeitsprifung
der auf unterschiedliche Weise hervorgerufenen Orientierungsreflexe méglich. Eine Beob-
achtung der Aufmerksamkeitszuwendung kann besser durch eine direkte Beurteilung des
Untersuchers (nach dem Anfall oder nach Betrachtung der von ihm selbst durchgefiihrten
Untersuchung auf Video) vorgenommen werden als durch einen fremden Beobachter per Vi-
deoanalyse.

Zusammenfassend kann der Orientierungsreflex erst nach einer Definitionserweiterung als
grundlegende Funktion (s. Abbildung 8) angenommen werden. Diese sollten nicht nur die
beobachtbare motorische Hinwendung, sondern auch die auditive Aufmerksamkeitszuwen-
dung, auf die zumeist indirekt Gber die Beobachtung anderer Funktionen wie z.B. Gedachtnis
oder Sprache geschlossen werden kann, bertcksichtigen. AuRerdem sollten Sprachautoma-

tismen und nicht-automatische expressive Sprache separat beurteilt werden.

4.1.1.2 Gestische Reaktion

Die adaquate Reaktion des Patienten auf nichtsprachliche Aufforderungen (Gestische Reak-
tion) ist als Nachweis der selektiven Aufmerksamkeit definiert. Die Gestische Reaktion wurde
im Vergleich mit anderen beobachteten Variablen nur selten, bei etwa 17 % aller Anfalls-
testungen, geprift (s. Tabelle 17). Die geringe Anzahl von Prifungen resultiert aus einer
haufig parallelen sprachlichen und nichtsprachlichen Aufgabenstellung des Untersuchers. Er
sagt z.B. : "Geben Sie mir die Hand" und halt gleichzeitig seine Hand dem Patienten vor.
Hierbei wird nicht deutlich, ob der Patient auf die sprachliche oder die gestische Aufforder-
ung des Untersuchers reagiert. So konnten durch diese Aufgabenstellung weder die Gesti-
sche Reaktion noch die rezeptive Sprache als gepruft gelten. Dies verdeutlicht die Notwen-
digkeit eines hohen Grades an Konzentration und Aufmerksamkeit des Untersuchers gerade
bei zeitlich stark begrenzten Testungen, um eine effektive Funktionstestung zu gewabhrlei-
sten.

Es wurde eine Abh&ngigkeit aller Funktionen von der selektiven Aufmerksamkeit mit Aus-
nahme der Orientierungsreaktion angenommen. Statistische Analysen lie3en ausschlief3lich
eine Abhangigkeit der expressiven und rezeptiven Sprache von der selektiven Aufmerksam-
keit vermuten. Durch Einzelfallbetrachtungen konnte eine Abhéangigkeit der Funktionen re-
zeptive Sprache, Lesen und einer Gedachtnisvariablen von der selektiven Aufmerksamkeit
angenommen werden. Die Hypothese konnte somit nicht bestatigt werden.

Da bei keinem der Patienten bei fehlender Gestischer Reaktion die rezeptive Sprache nach-
gewiesen werden konnte, wurde auch bei keinem Patienten die expressive und die rezeptive
Sprache gleichzeitig gezeigt. Bei fehlender "Gestischer Reaktion" ist somit der Nachweis des

"Bewultseins" (s. Definition Tabelle 11) ausschlieB3lich auf das funktionstiichtige Gedachtnis
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zurickzufuihren. Durch die Betrachtung des "Bewulitseins” wird hier, wie unter 4.1.1.1 be-
merkt, keine neue Information gewonnen (ausfuhrliche Diskussionen unter 4.2.4).

Die Anfélle von zwei Patienten, bei denen sich bei fehlender Gestischer Reaktion expressive
Sprache und / oder das Gedachtnis fur den Anfall zeigten, wurden nochmals genauer be-
trachtet. Es wurde deutlich, dal3 es sich bei dem Nachweis der "expressiven Sprache" wahr-
scheinlich um einen Sprachautomatismus (Caplan, 1987) handelte. AuRerdem schlossen
beide Patienten am ehesten unabhangig von der Erinnerung an iktale Ereignisse durch
wahrgenommene postiktale situative Veranderungen auf das Anfallsereignis zurlick. Auf die
Fahigkeit der Einspeicherung sollte zuklnftig deshalb nur durch die Prifung des Gedéacht-
nisses fur die Testung geschlossen werden. Wird auf3erdem eine separate Erfassung von
Sprachautomatismen und expressiver Sprache vorgenommen, kann das aufgestellte Modell
(Abbildung 8) aufrechterhalten werden.

Ein ausschlieB3licher Funktionserhalt des Gedachtnisses ist allerdings auch denkbar, wenn
z.B. allein die Motorik durch einen Anfall beeintrachtigt ist. Hierbei ist eine Reaktion des Pati-
enten unmdoglich, Gedachtnismaterial kann aber abgespeichert werden. In diesem Fall muf3
dann indirekt nach dem Anfall auf die funktionstiichtige iktale selektive Aufmerksamkeit ge-
schlossen werden.

Insgesamt kann die selektive Aufmerksamkeit nur dann als grundlegendste Funktion (mit
Ausnahme der Orientierungsreaktion) angenommen werden, wenn ein Ruckschluf3 von
nachweisbaren Gedachtnisfunktionen auf die Funktionstiichtigkeit der selektiven Aufmerk-
samkeit zugelassen wird. Auf3erdem muissen Sprachautomatismen unabh&ngig von der ex-
pressiven Sprache betrachtet werden und die Einspeicherungsfahigkeit ausschlief3lich durch

das Gedéachtnis an die Testung gepruft werden.

4.1.2 Sprachfunktionen

Unter 1.3.2.2 sind zwei Modelle der neuronalen Sprachverarbeitung ndher beschrieben wor-
den. Ein Lasionsmodell, das Wernicke-Geschwind-Modell (Kolb & Wishaw, 1996), und ein
Stimulationsmodell, welches von Ojemann (Black, Black & Droge, 1986) stammt. Durch die-
se Modelle ergeben sich unterschiedliche Annahmen Uber die Lokalisation von expressiven
und rezeptiven Sprachfunktionen. Durch das Lasionsmodell wurden unterschiedliche Hirn-
areale, das Wernicke-Areal fir die Sprachwahrnehmung und das Broca-Areal fur die
Sprachproduktion, verantwortlich gemacht. Durch das Stimulationsmodell wurde ebenfalls
das Broca-Areal mit der Sprachproduktion und das sequentiell-motorisch-phonemische Iden-
tifikationssystem in der perisylvischen Sprachzone mit mehreren Sprachfunktionen (u.a.
Sprachproduktion und Sprachverstandnis) in Verbindung gebracht. In Anlehnung an das
Stimulationsmodell sollte bei fehlender rezeptiver Sprache auch die expressive Sprache

fehlen. Wenn die expressive Sprache nicht vorlag, sollte die rezeptive Sprache aber nicht
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notwendigerweise fehlen. Nur die zweite Annahme konnte durch die Ergebnisse bestatigt
werden. Obwohl statistische Analysen auf eine Abhangigkeit beider Sprachfunktionen hin-
wiesen, wurde bei Einzelfallbetrachtungen die expressive Sprache bei gleichzeitigem Fehlen
der rezeptiven Sprache nachgewiesen. Die beiden Sprachfunktionen kdnnen somit als un-
abhangig angesehen werden. Die Ergebnisse sprechen gegen das Stimulationsmodell und
fur das Lasionsmodell.

Aufgrund der groRen Anzahl von Patienten (n=135), bei denen zugleich die expressive und
die rezeptive Sprache fehlen, miRte bei Annahme des Lasionsmodells von einer, bei den
meisten Patienten vorliegenden, Ausbreitung der Anfallsaktivitat innerhalb der sprachdomi-
nanten Hemisphare ausgegangen werden. Sowohl in frontalen als auch parieto-temporo-
okzipitalen Hirnarealen der linken Hemisphare mifRte bei diesen eine Anfallsaktivitat vorlie-

gen.

4.1.3 Gedachtnis und Sprachfunktionen

Fur die Einspeicherung von Gedéachtnismaterial wurden vor allem Gebiete des mesialen
Temporallappens als wichtig erachtet, wahrend fir den Abruf vor allem frontale Hirnareale
verantwortlich gemacht wurden (Markowitsch, 1999). Mit Sprachfunktionen sind nach dem
neuronalen Modell von Ojemann frontale und temporo-parietale kortikale Areale in Verbin-
dung gebracht worden (Black, Black & Droge, 1986). In dieser Untersuchung konnte aus-
schlie3lich die Einspeicherung von Gedachtnismaterial untersucht werden. Diese Funktion
("Gedéachtnis gesamt") wurde als unabhéngig von den Sprachfunktionen angenommen. Sta-
tistische Analysen wiesen zunachst auf eine Abhangigkeit von rezeptiver Sprache und Ein-
speicherung von Gedachtnismaterial hin. Bei Einzelfallbetrachtungen erwies sich jedoch ne-
ben der expressiven Sprache auch die rezeptive Sprache als unabhéngig von der Gedéacht-
nisfunktion. Somit konnte die Hypothese der Unabhéangigkeit von Einspeicherung von Ge-
dachtnismaterial und Sprachfunktionen bestétigt werden.

Diese Hypothese ware ebenso bei Zugrundelegen des neuronalen Lasionsmodells der Spra-
che, dem Geschwind-Wernicke-Modell (Kolb & Wishaw, 1996), zu vermuten gewesen, da
auch hierbei keine temporo-mesialen Areale fur die Sprachfunktionen verantwortlich ge-

macht werden.

4.1.4 Bewuldtsein

BewulRtsein wurde einerseits durch einen Zustand der Wachheit und andererseits als durch
Bewul3tseinsinhalte bestimmt beschrieben. Durch die "Commission on Classification and
Terminology of the International League against Epilepsy” (1981) wurde das BewulR3tsein als

"awareness" und / oder "responsiveness" operationalisiert. Awareness wurde durch die Fa-
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higkeit, einfache Befehle oder willentliche Bewegungen auszufuhren definiert, wahrend re-
sponsiveness als Aufnahmefahigkeit und Wiedergabe der Ereignisse wahrend des Anfalls
beschrieben wurde (s. 1.2.2). In dieser Untersuchung wurden in Anlehnung an diese Defini-
tion Patienten als bewuf3t definiert, bei denen entweder ein sprachlich und nichtsprachlich
situationsadaquates Verhalten und die rezeptive Sprache wéahrend des Anfalls nachgewie-
sen werden konnte oder postiktal das Gedachtnis fur den Anfall oder die Testung im Anfall
gezeigt wurde. Bei der Betrachtung der Tabellen 19 und 20 wird deutlich, dal3 in einigen
Fallen auch dann, wenn die Aufmerksamkeitsfunktionen nicht nachgewiesen wurden, das
Bewul3tsein erhalten war. Dies war per Definition mdglich, wenn bei diesen Patienten post-
iktal das Gedachtnis fir den Anfall oder fir die Testung nachgewiesen werden konnte. Der
Patient verfligt dann also Uber eine funktionstiichtige Aufmerksamkeit, die durch den Be-
obachter nicht direkt erkennbar ist. Auch dieses Ergebnis spricht dafir die Variable "Orientie-
rungsreflex" (wie schon unter 4.1.1.1 besprochen) breiter zu definieren, so dal3 sie auch die
auditive Zuwendung umfalf3t.

Daruiber hinaus zeigen Betrachtungen der Tabellen 19 und 20, dal3 bei einigen Patienten
trotz vorhandenen Aufmerksamkeitsfunktionen und nachweisbaren Sprachfunktionen, das
Bewul3tsein als fehlend eingestuft wurde. Dies war der Fall, da einige Patienten nicht auf alle
iktalen Anforderungen adaquat reagierten. Es stellt sich deshalb die Frage, ob die Definition
des Bewul3tseins als binare Variable nicht ungeeignet ist. Das Bewul3tsein kann wahrend ei-
nes Anfalls in mehreren Abstufungen, d.h. stark oder weniger stark beeintrachtigt sein, so
daf3 eine ordinale Skalierung hier sinnvoller ist. Durch eine ordinale Skalierung des Bewuf3t-
seinsbegriffs wiurde nicht von einem vollstandigen Fehlen des Bewul3tseins bei teilweise ad-

aquatem Verhalten des Patienten ausgegangen.

4.1.5 Modell der Funktionsabhangigkeiten

Nach der Diskussion der Ergebnisse im Einzelnen (s. 4.1.1 - 4.1.4) a3t sich zusammenfas-
send folgendes Modell der Funktionsabhangigkeiten ableiten (s. Abbildung 13). Das Modell

wird im Folgenden ausfihrlich erlautert:
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Aufmerksamkeitsfunktionen

Motorik P —— Sprachautomatismen
Orientierungsreflex

(erweiterte Definition)

v

selektive Aufmerksamkeit

(Verstandnis fur Gestik)

\ 4 \ 4

expressive Sprache Gedachtnis
rezeptive Sprache

(ohne Sprachautomatismen) : X
Abruf Einspeicherung
(Orientiertheit) (G. fur Testung)
—P Wortfindung Lesen

(laut und stumm)

\_ _/
e

Bewul3tsein

Abbildung 13: Korrigiertes Modell der Funktionsabhangigkeiten
(Pfeile sind als "ist Voraussetzung fur" zu interpretieren, z.B. ist der Nachweis von Aufmerk-

samkeitsfunktionen als Voraussetzung flr expressive Sprache anzusehen.)

Bei einer Erweiterung der Definition des Orientierungsreflexes, welche auch die ausschlief3li-
che auditive Aufmerksamkeitszuwendung des Patienten bericksichtigt, kann der Orientie-
rungsreflex weiterhin als grundlegender Funktion gelten. Um die auditive Aufmerksamkeits-
zuwendung zu beurteilen, wére es sinnvoll, zusatzlich motorische Funktionen zu prifen.
Hierdurch wird ausgeschlossen, dalR der Orientierungsreflex nur aufgrund von iktalen motori-
schen Beeintrachtigungen nicht gezeigt wird. Die Information tUber die motorische Funkti-
onstichtigkeit ist auch bei der Beurteilung der selektiven Aufmerksamkeit durch die Funktion
Gestische Reaktion zu berlcksichtigen. Dariiber hinaus ist es notwendig, zwischen expres-
siver Sprache und Sprachautomatismen zu trennen, damit die expressive Sprache weiterhin
als abhangig von den Aufmerksamkeitsfunktionen gelten kann. Das Abhangigkeitsverhaltnis

der Sprachautomatismen von den anderen Uberpriften Funktionen ist allerdings unklar. Eine
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Abhangigkeit zwischen expressiver und rezeptiver Sprache konnte durch die Untersu-
chungsergebnisse nicht bestatigt werden. Deshalb missen immer beide Funktionen unter-
sucht werden. Nach der Definitionserweiterung des Orientierungsreflexes kann die rezeptive
Sprache weiterhin als abhangig von dieser Funktion angesehen werden. Auch zwischen der
Einspeicherungsfahigkeit und den Sprachfunktionen zeigten sich erwartungsgemaf keine
Abhangigkeiten. Das Gedachtnis fir die iktale Testung sollte postiktal immer Gberprift wer-
den, um eine Fahigkeit der iktalen Einspeicherung konkret nachzuweisen. Die Prufung des
Gedachtnisses fur den Anfall ist kein sicherer Beweis flir den Erhalt der iktalen Einspeiche-
rungsfahigkeit, da der Patient auch aufgrund von postiktal wahrgenommenen situativen Ver-
anderungen auf das Anfallsereignis schlieBen kann. Die Einspeicherung von Gedachtnis-
material ist, auch wenn die Gestische Reaktion nicht nachgewiesen werden kann, denkbar,
wenn z.B. allein die motorischen Funktionen beeintrachtigt sind. Deshalb sollte immer eine
Prifung der Einspeicherungsfahigkeit (unabhangig von der offensichtlichen Funktionstiich-
tigkeit beider Aufmerksamkeitsfunktionen) vorgenommen werden. Der iktale Abruf von Ge-
dachtnismaterial konnte hier nicht untersucht werden. Es wird aber, wie im Einleitungsteil
besprochen, aufgrund der benachbarten Hirnlokalisation beider Funktionen, eine Abhéngig-
keit von der expressiven Sprache angenommen. Die Funktionen Wortfindung und Lesen sind
sinnvollerweise per Definition von expressiver und / oder rezeptiver Sprache abhéngig. Es
erscheint dartber hinaus erforderlich, zwischen der Funktion des lauten und des stummen
Lesens zu unterscheiden, da fir diese Funktionen unterschiedliche Hirnareale verantwortlich
zu machen sind. Wahrend die Funktionstiichtigkeit der expressiven Sprache ausschlief3lich
fur das laute Lesen nachweisbar sein muf3, kann stummes Lesen auch bei einem Fehlen
dieser Funktion mdglich sein. Es ist deshalb anzunehmen, dal} diese Funktionen in unter-
schiedlicher Funktionsabhangigkeit zueinander und zu anderen Funktionen stehen kdnnen.
Das Bewul3tsein ist per Definition direkt oder indirekt abhangig von allen anderen Funktio-
nen. Auf den Funktionserhalt kann nur indirekt durch Betrachtung anderer Funktionen ge-
schlossen werden. Es ist fraglich, ob Uber die Betrachtung der Einzelkomponenten hinaus,
durch die Betrachtung des "Bewultseins", zusatzliche Informationen gewonnen werden kon-
nen.

Um einen Ablauf einer Funktionstestung festlegen zu kénnen, ergeben sich durch die Ab-
hangigkeitsbetrachtungen wichtige Hinweise (s. Abbildung 13): Demnach sollten immer zu-
erst die Aufmerksamkeitsfunktionen tberprift werden. Daran schliel3en sich Prifungen der
Motorik, des Abrufs von Gedachtnismaterial und der Sprachfunktionen an. In Abh&ngigkeit
von der Funktionstiichtigkeit der rezeptiven und expressiven Sprache werden dann die Wort-
findung und das laute und stumme Lesen gepruft. Schlief3lich ist postiktal eine Testung der
Einspeicherungsfahigkeit vorzunehmen. Auf die Funktionstiichtigkeit des Bewul3tseins kann

nach Erfassung aller anderen Variablen geschlossen werden. Neben Uberlegungen zu
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Funktionsabhangigkeiten missen bei einer Festlegung des Testablaufes zusétzlich lokalisa-

tionsdiagnostische Hinweise der untersuchten Funktionen beriicksichtigt werden.

4.2 Funktionsausfalle und Lokalisation der Anfallsaktivitat

Der Ort einer fokalen Anfallsaktivitat korreliert mit der Lokalisation der epileptogenen Zone.
Iktale Funktionsausfalle von Aufmerksamkeit, Sprache, Gedachtnis und Bewul3tsein wurden
mit dem Ort der Anfallsaktivitdt in Beziehung gesetzt. Auf diese Weise konnte festgestellt
werden, inwieweit durch die Prifung dieser Funktionen Hinweise auf die Lokalisation der
Anfallsaktivitdat und somit auf den Ort der epileptogenen Zone gegeben werden kénnen. Die
Funktionen wurden zunachst im einzelnen und schlief3lich als Leistungsprofil (Orientierungs-
reflex, expressive Sprache und rezeptive Sprache) untersucht. Nach Einzelfunktionsbe-
trachtungen sind Beeintrachtigungen aller Funktionen bei bitemporaler Anfallsaktivitat zu
vermuten. Dartber hinaus verweisen fehlende Orientierungsreflexe oder expressive
Sprachfunktionen auf eine frontale Anfallsaktivitat, fehlende rezeptive Sprachfunktionen oder
beeintrachtigtes Lesen auf links temporale oder frontale Anfallsaktivitat und Gedachtnis- oder
Bewul3tseinsbeeintrachtigungen am ehesten auf eine links temporale Anfallsaktivitat.
Spezifische Leistungsprofile waren fir Patienten mit rechts-, links-, bitemporaler und frontaler
Anfallsaktivitat allein durch die Funktionen Orientierungsreflex, expressive Sprache und re-
zeptive Sprache nachweisbar.

Im Folgenden werden die Ergebnisse der lokalisationsdiagnostischen Wertigkeit fur die ein-
zelnen Funktionen und fur Leistungsprofilen diskutiert. Ziel dieser Diskussion ist es, unter
Beruicksichtigung der festgestellten Funktionsabh&ngigkeit (s. 4.1.5) einen iktalen neuropsy-
chologischen Testablauf festzulegen (s. 4.3), durch welchen mdglichst viel Information Uber

die Lokalisation der Anfallsaktivitdt gewonnen werden kann.

Methodische Probleme

Auch hier kann auf die unter 4.1 diskutieren Probleme einer retrospektiven Studie verwiesen
werden.

AulRerdem ergeben sich (s. 1.2.3.2) methodische Probleme durch den Einsatz von EEG-
oder intrakraniellen Ableitungen zur Feststellung der Lokalisation der Anfallsaktivitat. Bei
Anwendung dieser Verfahren besteht die Méglichkeit, dal3 ein Ort in dem zum Zeitpunkt der
Testung eine Anfallsaktivitat vorliegt, nicht von den gesetzten Elektroden abgegriffen wird.
Dies ist besonders bei den Patienten der Fall, bei denen eine Messung mit intrakraniellen
Elektroden durchgefihrt wurde. So kann z.B. bei Patienten mit einem "temporalen Schema"
(s. Abbildung 4) nicht zwischen einer bitemporalen und einer dartiber hinausgehenden Aus-
breitung der Anfallsaktivitat unterschieden werden. Bei oberflachenabgeleiteten Anfallen be-

steht das Problem, daf3 es sich um aufsummierte Potentiale handelt, deren genauer Entste-
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hungsort (z.B. temporo-mesial oder temporo-lateral) nicht festgestellt werden kann. Ein deut-
licher Vorteil des EEGs oder der intrakraniellen Ableitungen ist im Vergleich zu anderen bild-
gebenden Verfahren mit besserer raumlicher Auflosung die extrem gute zeitliche Auflésung.
Diese ist gerade im Fall einer sich schnell ausbreitenden Anfallsaktivitat nicht zu vernachlas-

sigen.

4.2.1 Betrachtung der Funktionen im einzelnen

4.2.1.1 Aufmerksamkeitsfunktionen

4.2.1.1.1 Orientierungsreflex

Im vorgestellten neuronalen Modell (s. 1.3.1.1) der Aufmerksamkeit wurde neben prafronta-
len und parietalen Hirnarealen eine Vielzahl kortikaler Areale mit Aufmerksamkeitsfunktionen
in Verbindung gebracht (Birbaumer & Schmidt, 1991). Deshalb wurde eine héhere Wahr-
scheinlichkeit der Beeintrachtigung der Aufmerksamkeitsfunktionen bei einer starker ausge-
breiteten Anfallsaktivitdt angenommen. Entsprechend dieser Annahme fehlte der Orientie-
rungsreflex signifikant haufiger bei Patienten mit bitemporal oder unklar frontal ausgebreite-
ter Anfallsaktivitat als bei Patienten mit unitemporal begrenzter Anfallsaktivitat.

AulRerdem konnte durch die Ergebnisse gleich haufig eine Beeintrachtigung des Orientie-
rungsreflexes bei unklarer frontaler und bei bitemporaler Anfallsaktivitat festgestellt werden.
Es ist allerdings fraglich, ob sich dieses Ergebnis auch bei einer getrennten Erfassung von
Aufmerksamkeit und Motorik (s. 4.1.5) zeigen wirde. Der motorische, der pramotorische und
der supplementar-motorische Kortex liegen im frontalen Hirnlappen (Kolb & Whishaw, 1996).
Der Orientierungsreflex kann bei unklar frontaler Anfallsaktivitat ausschlie3lich aufgrund von
motorischen Beeintrachtigungen des Patienten fehlen. Eine auditive Aufmerksamkeitszu-
wendung ware dann noch mdglich. Die Annahme der gleich haufigen Beeintrachtigung des
Orientierungsreflexes bei bitemporaler und unklar frontaler Anfallsaktivitdt muf3 deshalb nach
einer getrennten Erfassung von Motorik und Aufmerksamkeit nochmals Uberprift werden.
Erst dann kann beantwortet werden, ob frontale Hirnareale fur die Funktionstiichtigkeit des

Orientierungsreflexes verantwortlich gemacht werden kénnen.

4.2.1.1.2 Gestische Reaktion

Durch das Verstandnis fur Gestik wird die adaquate Reaktion des Patienten auf nonverbale
Aufforderungen geprift. Hieraus wird abgeleitet, ob die selektive Aufmerksamkeit wahrend
eines Anfalls erhalten ist. Eine Vielzahl unterschiedlicher kortikaler Areale werden fir die

Funktionstiichtigkeit der selektiven Aufmerksamkeit verantwortlich gemacht (Birbaumer &
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Schmidt, 1991). Deshalb wurden haufiger Beeintrachtigungen der selektiven Aufmerksamkeit
bei grol3erer Anfallsausbreitung angenommen (bitemporaler oder unklarer frontaler An-
fallsaktivitat) als bei unitemporal begrenzter Anfallsaktivitat. Diese Hypothese fand sich nur
fur die Gruppe der Patienten mit bitemporaler Anfallsaktivitdt bestatigt. Weiterhin wurden
gleich haufig Beeintrachtigungen der selektiven Aufmerksamkeit von Patienten mit frontaler
und bitemporaler Anfallsaktivitdit angenommen. Diese Hypothese konnte nicht bestatigt wer-
den.

Bei der Beobachtung der selektiven Aufmerksamkeit wurden anders als beim Orientierungs-
reflex Versuche, auf gestische Aufforderungen zu antworten, als adaquat beurteilt. Bei einer
leichten Beeintrachtigung der Motorik galt die selektive Aufmerksamkeit somit als gezeigt.
Die Bewertung dieser Aufmerksamkeitsfunktion wurde weitgehend unabhangig von der
Funktionstiichtigkeit motorischer Funktionen, welche mit frontalen Hirnarealen in Verbindung
gebracht wird, vorgenommen. Dies kann die unterschiedlichen Ergebnisse fir die beiden
Aufmerksamkeitsfunktionen Orientierungsreflex und Gestische Reaktion erklaren. Es wird
deshalb vermutet, daf3 Aufmerksamkeitsfunktionen weniger durch die Funktionsttichtigkeit
frontaler als temporaler Hirnareale bedingt sind.

Nach diesen Ergebnissen mul das vorgestellte neuronale Aufmerksamkeitsmodell nach Bir-
baumer und Schmidt (1991) in Frage gestellt werden. Hiernach sollte bei frontaler Anfallsak-
tivitat die Entscheidungsinstanz fir die Erregungserhéhung bestimmter kortikaler Areale be-
eintrachtigt sein und somit keine selektive Fokussierung der Aufmerksamkeit moglich sein.
Eine Beeintrachtigung der selektiven Aufmerksamkeit bei bitemporaler Anfallsaktivitat kann
nach dem Modell durch eine Anfallsaktivitdt im limbischen System erklart werden, welches
u.a. fur die Motivation verantwortlich ist.

Insgesamt sollte bei iktalen neuropsychologischen Untersuchungen, wie schon unter 4.1.5
besprochen, die Motorik unabhangig von den Aufmerksamkeitsfunktionen untersucht wer-
den. Motorische Beeintrachtigungen ermdglichen dann Hinweise auf eine frontale und Auf-

merksamkeitsbeeintrachtigungen auf eine bitemporale Anfallsaktivitat.

4.2.1.2 Sprachfunktionen

Seit Broca (1865) wird, wie auch in vielen iktalen Studien zur Sprachlateralisation beschrie-
ben (s. Tabelle 7), zumeist die linke Hemisphére als sprachdominant angesehen. Es wurden
deshalb auch hier signifikant haufiger Beeintréachtigungen der Sprachfunktionen bei links
temporaler als bei rechts temporaler Anfallsaktivitdit angenommen. Diese Annahme konnte
fur die drei Sprachfunktionen expressive Sprache, rezeptive Sprache und Lesen bestétigt
werden.

Mdglicherweise konnen iktale Prifungen der Sprachfunktionen im Zusammenhang mit der

Lokalisation der Anfallsaktivitat durch das EEG Hinweise auf eine atypische Sprachdominanz
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liefern. Fehlen wie hier in einzelnen Féllen Sprachfunktionen bei Patienten mit ausschlief3lich
rechts temporaler Anfallsaktivitat, so ergeben sich Hinweise auf eine rechtshemispharische
Sprachdominanz. Sind wie hier bei einigen anderen Patienten mit links temporaler Anfallsak-
tivitdt hingegen Sprachfunktionen nachweisbar, so kann ausschlief3lich durch die rechte He-
misphére oder durch beide Hemispharen Sprache hervorgebracht werden.

Neben der Lateralisation von Sprachfunktionen sollte auch deren Lokalisation untersucht
werden. Fur expressive und rezeptive Sprache wurden im Einleitungsteil (s. 1.3.2.2.1) zwei
Sprachmodelle vorgestellt, die sich hinsichtlich der Annahmen zur Hirnlokalisation unter-
scheiden. Zum einen ist dies das Stimulationsmodell von Ojemann (Black, Black & Droge,
1986) und zum anderen das Wernicke-Geschwind-Modell (Kolb & Wishaw, 1996), ein Lasi-
onsmodell. Im Stimulationsmodell wird davon ausgegangen, daf3 sowohl die expressive als
auch die rezeptive Sprache in dem sequentiell-motorisch-phonemischen Identifikationssy-
stem in der perisylvischen Sprachzone und die expressive Sprache zusatzlich durch das
Broca-Areal reprasentiert ist. Durch das Lasionsmodell wird hingegen das Wernicke-Areal
ausschlieBlich fur die rezeptive Sprache und das Broca-Areal fiir die expressive Sprache
verantwortlich gemacht. Da eine Stimulation am ehesten mit den Auswirkungen eines foka-
len epileptischen Anfalls vergleichbar war, wurde das Stimulationsmodell von Ojemann den
Studienannahmen zugrundegelegt. Gleich haufig wurden Beeintrachtigungen der expressi-
ven Sprache bei Patienten mit frontaler, links temporaler und bitemporaler Anfallsaktivitét
angenommen. Diese Hypothese konnte durch die Ergebnisse nicht bestatigt werden. Pati-
enten mit bitemporaler und frontaler Anfallsaktivitat zeigten diese Funktion deutlich seltener
als Patienten mit links temporaler Anfallsaktivitat. Des weiteren wurde haufigere Beeintrach-
tigungen der rezeptiven Sprache bei links temporaler und bitemporaler als bei frontaler An-
fallsaktivitdit angenommen. Es wurde festgestellt, dal3 die rezeptive Sprache bei Patienten
mit frontaler und links temporaler Anfallsaktivitéat nicht signifikant unterschiedlich haufig fehl-
te. Aber nur bei Patienten mit bitemporaler Anfallsaktivitat fehlte die "rezeptive Sprache"
haufiger als bei Patienten mit frontaler Anfallsaktivitat. Somit konnten beide Annahmen nicht

bestatigt werden.

Die haufig auftretende Beeintrachtigung der Sprachfunktionen bei Patienten mit bitemporaler
Anfallsaktivitdt kann durch eine Beeintrachtigung der Aufmerksamkeitsfunktionen erklart
werden. Aufmerksamkeitsfunktionen sind wie unter 4.1.5 beschrieben die grundlegendsten
Funktionen. Ohne Aufmerksamkeitsfunktionen ist keine weitere Interaktion mit der Auf3en-

welt moglich.

Insgesamt bestatigen die Ergebnisse weder die Annahmen des Stimulationsmodells noch
diejenigen des Lasionsmodells. Wie auch durch neuere Studien mit Hilfe von fMRT festge-
stellt werden konnte (Binder, 1997), kdnnen neben links temporalen Hirnarealen auch fron-

tale Hirnareale fur die rezeptive Sprache verantwortlich gemacht werden. Dartber hinaus
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kénnen sowohl frontale als auch in geringerem Ausmal temporale Hirnareale mit der ex-
pressiven Sprache in Verbindung gebracht werden. Weiterhin gibt es ein frontales Hirnareal,
welches ausschlieflich fir die expressive Sprache zustandig ist, wahrscheinlich das Broca-
Areal (Binder, Frost, Hammeke, Cox, Rao & Prieto, 1997). Méglicherweise sind parietale

Hirnareale vornehmlich mit der rezeptiven Sprache in Verbindung zu bringen.

Anders als fir die rezeptive und die expressive Sprache wurden fur das Lesen durch Stimu-
lations- und Lasionsmodell vergleichbare Annahmen hinsichtlich der Hirnlokalisation getrof-
fen. Fur diese Funktion wurden links perisylvische, frontale und okzipitale Hirnareale verant-
wortlich gemacht. Es wurde deshalb Uberprift, ob das Lesen gleich haufig bei frontaler, links
temporaler und bitemporaler Anfallsaktivitat fehlt. Diese Hypothese fand sich bestatigt. Fur
diese Funktion scheinen somit sowohl frontale als auch links temporale Areale verantwortlich
zu sein. Durch die beiden Modelle bleibt allerdings das statistisch gleich haufige Fehlen des
Lesens bei Patienten mit rechts temporaler und frontaler Anfallsaktivitat unerklart. Dies ist

madglicherweise auf die kleinen Stichprobengrof3en zurtckzufihren.

Insgesamt verweist eine Beeintrachtigung von Sprachfunktionen auf eine linksseitige Anfalls-
aktivitat. Kénnen Aufmerksamkeitsfunktionen nachgewiesen werden, dann kann bei einer
Beeintrachtigung der expressiven Sprache von einer frontalen Anfallsaktivitdt und bei einer
Beeintrachtigung der rezeptiven Sprache oder des Lesens von einer links temporalen oder

frontalen Anfallsaktivitat ausgegangen werden.

4.2.1.3 Gedachtnis

In dieser Untersuchung konnte ausschliel3lich die Mdglichkeit der iktalen Einspeicherung
neuer Information, erfal3t durch das Gedéachtnis fir den Anfall und fir die iktale Testung,
Uberprift werden. Zusammengefal3t wurden diese beiden Funktionen durch die Variable
"Gedéachtnis gesamt”. Durch das im Einleitungsteil (s. 1.3.3.1) vorgestellte neuronale Modell
des Gedachtnisses (Markowitsch, 1999) wurden insbesondere limbische Strukturen, wie der
Hippocampus, fur die Einspeicherung neuer Information verantwortlich gemacht. Abgelegt
wird diese nach dem Modell im fronto-temporalen Assoziationskortex. Erst durch eine bilate-
rale Schadigung gedachtnisrelevanter Strukturen wird eine Unfahigkeit der Einspeicherung
und des Abrufs beschrieben. Bei Patienten mit bitemporaler Anfallsaktivitdt wurde deshalb
haufiger eine Beeintrachtigung der Einspeicherung neuer Information angenommen als bei
Patienten mit rechts oder links temporaler Anfallsaktivitat. Diese Annahme fand sich durch
die Ergebnisse bestatigt.

Frontale Hirnareale werden am ehesten mit dem Abruf von Gedachtnismaterial in Verbin-

dung gebracht. Temporo-mesiale Hirnareale werden hingegen fir die Einspeicherung neuer
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Information verantwortlich gemacht (Vuilleumier, Despland und Regli, 1996). Es wurde des-
halb bei Patienten mit bitemporaler Anfallsaktivitdt haufiger eine Beeintrachtigung der Ein-
speicherung von Gedachtnismaterial vermutet als bei Patienten mit frontaler Anfallsaktivitat.
Diese Hypothese konnte durch die Ergebnisse bestatigt werden. Zusammenfassend kénnen
fur die iktale Einspeicherung neuer Information temporale Strukturen verantwortlich gemacht
werden. Frontale Strukturen scheinen weniger an dieser Funktion beteiligt zu sein.

Uber diese Ergebnisse hinaus, fand sich die Einspeicherung bei Patienten mit links tempo-
raler Anfallsaktivitat signifikant haufiger beeintréchtigt als bei Patienten mit rechts temporaler
Anfallsaktivitét. Dieses Ergebnis kann durch die Annahme einer materialspezifischen Ge-
dachtnisstorung erklart werden. Wie bei Kandel, Schwartz und Jessell (2000) beschrieben,
gehen links temporale Schadigungen vor allem mit sprachlichem Material betreffenden Ge-
dachtnisstérungen einher, wahrend bei rechts temporalen Hirnschadigungen haufig Ge-
dachtnisstérungen auftreten, die sich auf figurales Material beziehen. Die iktale Interaktion
des Untersuchers mit dem Patienten ist vor allem verbaler Art. Es ist also eine starkere Be-
eintrachtigung der Uberpriften Gedéachtnisfunktionen bei links temporaler Anfallsaktivitat zu
vermuten.

Insgesamt verweisen Gedachtnisbeeintrachtigungen am ehesten auf eine bitemporale An-
fallsaktivitat. Durch eine Gedachtnisprufung mit verbalem Material kbnnen, bei festgestellten
Beeintrachtigungen, daruber hinaus auch Hinweise auf das Vorliegen einer links temporalen
Anfallsaktivitdt gegeben werden. Aul3erdem kann es sinnvoll sein, eine Gedachtnisprifung
mit figuralem Material vorzunehmen, um bei Beeintrachtigung Hinweise auf eine rechts tem-

porale Anfallsaktivitat zu erlangen.

4.2.1.4 Bewuldtsein

Bewul3tsein setzt sich aus einem Zustand der Wachheit und aus Bewul3tseinsinhalten zu-
sammen (Ludin, 1994). Weder fur die Wachheit noch fir die unterschiedlichen Bewul3t-
seinsinhalte wurden durch neuronale Modelle spezifische kortikale Zentren der Grof3hirnrin-
de verantwortlich gemacht. Als besonders wichtig fir die Funktionstiichtigkeit des Bewuf(3t-
seins wurden basale und mittelliniennahe Regionen des Frontallappens und das limbische
System eingeschatzt. Untersuchungen zum Bewul3tsein bei partiellen Anféllen weisen auf
haufige Bewultseinsbeeintrachtigungen bei Patienten mit bitemporalem und hier besonders
temporo-mesialem Anfallsursprung hin (Bancoud, Brunet-Bourgin, Chauvel & Halgren, 1994;
Gloor, Olivier & Ives, 1980). Bei unitemporalem Anfallsursprung traten haufig Bewultseins-
beeintrachtigungen bei einem Anfallsursprung im lateralen sprachdominanten Lappen auf
(Inoue & Mihara, 1998). Aufgrund dieser Untersuchungsergebnisse wurde angenommen,
dalR das Bewul3tsein bei Patienten mit bitemporaler Anfallsaktivitat haufiger fehlt als bei Pati-

enten mit einseitig rechts temporaler Anfallsaktivitat. Diese Annahme fand sich bestétigt.
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Weiterhin wurden héaufiger Bewulitseinsbeeintrachtigungen bei einer Anfallsaktivitdt im
sprachdominanten, zumeist linken Temporallappen angenommen als bei einer Anfallsaktivi-
tat im nicht sprachdominanten zumeist rechten temporalen Lappen. Die Ergebnisse wiesen
in die Richtung dieser Annahme. Anscheinend tragt der sprachdominante Temporallappen
starker zur Funktionstiichtigkeit des Bewul3tseins bei als der nichtsprachdominante Tempo-
rallappen. Méglicherweise wird aber bei der Priifung des Bewul3tseins mehr Gewicht auf die
Testung sprachlicher Funktionen gelegt, die eher in der sprachdominanten (zumeist linken)
Hemisphare verankert sind. Die Uberpriufung nichtsprachlicher Funktionen laRt wahrschein-
lich weniger haufig eindeutige Schlisse hinsichtlich der Einstufung des situationsadaquaten
Verhaltens und somit des Bewul3tseins zu. Die Einschatzung des Bewultseins anhand von
nichtsprachlichen Funktionen 1aR3t sich vereinfachen, indem der Untersucher den Patienten
schon vor dem Anfall Gber das Bevorstehen einer iktalen Untersuchung informiert. Der Un-
tersucher kann mit dem Patienten fur den Fall des iktalen Sprachverlusts bestimmte nonver-
bale Antwortmdglichkeiten auf anstehende Fragestellungen vereinbaren. Auf diese Weise
kann der Untersucher leichter entscheiden, ob iktal eine gerichtete selektive Aufmerksamkeit
vorliegt.

Durch eine weitere Annahme wurden gleich haufige Bewul3tseinsbeeintrachtigungen bei Pa-
tienten mit links temporaler, frontaler und bitemporaler Anfallsaktivitdt vermutet. Das Be-
wulitsein fehlte gleich haufig bei Patienten mit links temporaler und frontaler Anfallsaktivitat.
Es fehlte aber bei diesen beiden Patientengruppen seltener als bei Patienten mit bitempora-
ler Anfallsaktivitat. Eine Erklarung dieses Ergebnisses konnte eine nicht vorliegende An-
fallsaktivitat in funktionsrelevanten Gebieten innerhalb des frontalen und links temporalen
Lappens sein.

Insgesamt verweist eine Beeintrachtigung des Bewul3tseins am ehesten auf eine bitempo-

rale oder links temporale Anfallsaktivitat.

Exkursion: Bewul3tsein in der Anfallsklassifikation

Der Bewul3tseinsbegriff in der aktuellen Anfallsklassifikation (Commission, 1981) definiert
sich Uber mehrere in dieser Untersuchung betrachtete neuropsychologische Funktionen (s.
1.2.2). Indirekt gehen Aufmerksamkeitsfunktionen und direkt expressive Sprachfunktionen,
rezeptive Sprachfunktionen und Gedachtnisfunktionen in die Definition ein (Abbildung 13).
Die Ergebnisse dieser Studie zeigen, dal3 durch die Betrachtung einzelner, sich hinter dem
Bewultseinsbegriff verbergender, neuropsychologischer Funktionen deutlich mehr lokalisati-
onsdiagnostische Informationen gewonnen werden kénnen als allein durch das Bewul3tsein
(s. a. 3.3.6). AulRerdem wird bei alleiniger Betrachtung des Bewul3tseins verdeckt, durch
welche der neuropsychologischen Einzelfunktionen eine Bewul3tseinsbeeintrachtigung her-
vorgerufen wurde (s. 4.1.1.1 und 4.1.1.2). In der prachirurgischen Diagnostik sollte die Be-
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urteilung unterschiedlicher Anfallsarten deshalb nicht ausschlie3lich auf der Bewertung des
Bewul3tseins beruhen (wie es bei einfach und komplex partiellen Anfallen der Fall ist). Viel-
mehr sollten wie in einer von Liuder et al. (1998) vorgestellten semiologischen Anfallsklassifi-
kation (Luder et al., 1998) klinisch beobachtbare und vom Patienten selbst geschilderte An-
fallsphanomene in die Klassifikation einflie3en. In der vorgeschlagenen semiologischen An-
fallsklassifikation wird neben einer Betrachtung einiger einzelner Funktionen wie Motorik und
Sprache, weiterhin das Bewulf3tsein (dialeptischer Anfall) zur Klassifikation herangezogen. Es
wird durch Gedéchtnisfunktionen und Kontaktfahigkeit definiert. Aufgrund dieser Studiener-
gebnisse erscheint es sinnvoll, zusatzlich zum Bewul3tsein alle dahinter verborgenen Funk-
tionen (also auch Aufmerksamkeits- und Gedéachtnisfunktionen) in einer lokalisationsdiagnho-
stisch wertvollen Anfallsklassifikation zu berlcksichtigen. Inwieweit darliber hinaus die Ein-
beziehung weiterer neuropsychologischer Funktionen zusatzliche lokalisationsdiagnostische

Informationen liefern kann, mufd in weiteren Studien untersucht werden.

4.2.2 Leistungsprofilbetrachtung

Bei einer interiktalen neuropsychologischen Untersuchung erhalt man, besonders durch die
Betrachtung des Gesamtleistungsprofils, wertvolle Hinweise auf den Ort der Funktionssto-
rung. Deshalb sollten auch bei der iktalen neuropsychologischen Untersuchung Profilanaly-
sen aussagekraftiger sein als eine Einzelfunktionsanalyse. Aufgrund geringer Datenmengen
konnten ausschlie3lich Profile fur Orientierungsreflex, rezeptive Sprache und expressive
Sprache bei Gruppen von Patienten mit rechts, links und bitemporaler und frontaler An-
fallsaktivitat teststatistisch untersucht werden.

Fur Patienten mit frontaler Anfallsaktivitat wurde aufgrund von Aufmerksamkeitsbeeintrachti-
gungen ein vollstdndiger Funktionsausfall angenommen. Fir diese Patientengruppe zeigte
sich aber besonders haufig eine Kombination, in der expressive Sprache und Orientierungs-
reflex fehlten und die rezeptive Sprache erhalten war. Die h&ufige Beeintrachtigung des Ori-
entierungsreflexes laRt sich, wie oben schon erwahnt, wahrscheinlich durch die stark an die
Funktionstiichtigkeit der Motorik angelehnte Definition erklaren (s. 4.2.1.1). Fur die Sprach-
funktionen steht das Ergebnis im Einklang mit den Annahmen der vorgestellten Sprachmo-
delle (s. 1.3.2.2.1).

Fur Patienten mit links temporaler Anfallsaktivitat wurden funktionstiichtige Aufmerksam-
keitsfunktionen bei beeintrachtigten Sprachfunktionen angenommen. Tendenziell wiesen die
Ergebnisse in diese Richtung. Bei einer groReren Anzahl von Patienten in den einzelnen
Gruppen ware ein deutlicheres Ergebnis zu erwarten. Insgesamt kénnen somit links tempo-
rale Areale sowohl fiir expressive als auch fur rezeptive Sprachfunktionen verantwortlich

gemacht werden.
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Ein Ausfall aller drei Funktionen ist fiir Patienten mit bitemporaler Anfallsaktivitdt aufgrund
von Aufmerksamkeitsbeeintrdchtigungen vermutet worden. Diese Annahme konnte bestétigt
werden. Erstaunlicherweise zeigt sich bei diesen Patienten ebenso wie bei Patienten mit
frontaler Anfallsaktivitat hdufig eine Beeintrdchtigung des Orientierungsreflexes, der haupt-
sachlich durch motorische Areale bedingt war. Aufgrund dieser Ergebnisse kann eine stérke-
re Beeintrachtigung der Aufmerksamkeitsfunktionen durch eine bitemporale als durch eine
frontale Anfallsaktivitdit vermutet werden. Bei einer bitemporalen Anfallsaktivitdt scheint
selbst eine grundlegende Aufmerksamkeitsreaktion nicht mehr méglich zu sein.

Wie angenommen, waren schliel3lich bei Patienten mit rechts temporaler Anfallsaktivitat be-
sonders haufig alle drei Funktionen nachweisbar. Dieses Ergebnis bestétigt das haufige Vor-
liegen einer linkshemisphéarischen Sprachdominanz. Der haufig erhaltene Orientierungsreflex
verweist vor allem auf unbeeintrachtigte motorische Funktionen.

Bei groReren Patientengruppen hétten sich mdoglicherweise weitere gruppenspezifische
Funktionskombinationen gezeigt. Es ist daher erforderlich, diese Profilanalyse anhand einer
groReren Patientengruppe nochmals zu prifen. Daruber hinaus sollten die Profilanalysen um

weitere neuropsychologische Funktionen ergénzt werden.

Aufgrund der Studienergebnisse mussen einige Veranderungen an den im Einleitungsteil (s.
Tabelle 10) angenommenen Leistungsprofilen vorgenommen werden. Wie besprochen (s.
4.1.5) erscheint es sinnvoll, die Variable Motorik einzufiilhren und als motorische Hinwen-
dung des Patienten zum Untersucher zu definieren. Zusammenfassend kénnen die in der
Tabelle 24 wiedergegebenen Leistungsprofile fir Patientengruppen mit unterschiedlicher Lo-

kalisation der Anfallsaktivitat angenommen werden.
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Bei einer links frontalen Anfallsaktivitat kann die Motorik der rechten Korperseite beeintrach-
tigt sein. Die expressive Sprache ist beeintrachtigt, wahrend die rezeptive Sprache nicht im-
mer beeintrachtigt sein muf3. Das stumme Lesen wird zumeist moglich sein. Das laute Lesen
und die Wortfindung konnen aufgrund der fehlenden expressiven Sprache nicht gepruft wer-
den. Das Gedachtnis kann gestort sein, wahrscheinlich ist der Abruf semantischer Gedacht-
nisinhalte beeintrachtigt. Das Bewul3tsein kann bei Beeintrachtigung von Motorik und Ge-
dachtnis fehlen, wahrend die Aufmerksamkeit nach der Definitionserweiterung bei erhaltener
Einspeicherungsfahigkeit (s. 4.1.1) nachweisbar ist.

Bei einer rechts frontalen Anfallsaktivitat sollten die Aufmerksamkeitsfunktionen, anders als
zuvor angenommen, erhalten sein (s. 4.2.1.1.1). Au3erdem kann es zu einer Beeintrachti-
gung der Motorik der linken Korperhélfte und einer Stérung des Abrufs episodischer Ge-
dachtnisinhalte kommen. Alle anderen Funktionen sollten erhalten sein.

Bei Patienten mit bifrontaler Anfallsaktivitdt sind motorische Funktionen und expressive
Sprachfunktionen beeintrachtigt. Die rezeptive Sprache ist nicht immer beeintrachtigt. Stum-
mes Lesen sollte mdglich sein, wahrend lautes Lesen nicht geprift werden kann. Der Abruf
von Gedéachtnisinhalten sollte beeintrachtigt sein, wahrend deren Einspeicherung maoglich ist.
Das Bewul3tsein erscheint ebenfalls beeintrachtigt, dagegen kann auf eine funktionstiichtige
Aufmerksamkeit geschlossen werden.

Beim Vorliegen einer links temporalen Anfallsaktivitat sind beide Sprachfunktionen beein-
trachtigt. Motorische Funktionen sind nachweisbar. Gedachtnisfunktionen kénnen material-
spezifisch beeintrachtigt sein. (Der Abruf und die Speicherung von sprachlichen Gedéacht-
nisinhalten sollte erschwert sein). Das Bewul3tsein ist, abhangig von dem Nachweis der Ge-
dachtnisfunktionen, ebenfalls z.T. beeintrachtigt. Aufmerksamkeitsfunktionen sind nachweis-
bar.

Fur Patienten mit rechts temporaler Anfallsaktivitat konnen materialspezifische (nichtsprach-
liche) Beeintrachtigungen des Abspeicherns und Abrufens vermutet werden. Alle anderen
Funktionen zeigen sich unauffallig.

Bei bitemporaler Anfallsaktivitat liegt, wahrscheinlich aufgrund eines Verlusts der Aufmerk-
samkeitsfunktionen, eine Beeintrachtigung aller neuropsychologischen Funktionen vor.
Leider stutzen sich die meisten Angaben zu Leistungsprofilen in Tabelle 24 immer noch auf
neuronale Modelle, die in dieser Untersuchung nicht Uberprift werden konnten. Es ware
deshalb erforderlich, zukinftig anhand einer gréf3eren Stichprobe von iktal untersuchten Pa-

tienten diese Leistungsprofile zu tberprifen.
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4.3 Testablauf und Empfehlungen fir iktale neuropsychologische Unter-
suchungen

Durch eine iktale neuropsychologische Untersuchung kénnen ber die Anfallssemiologie
hinaus wertvolle Informationen gewonnen werden, die einen Hinweis auf den Ort der An-
fallsaktivitdt und davon ausgehend auf den Anfallsursprung erlauben. Ebenso wie die Ergeb-
nisse interiktaler neuropsychologischer Untersuchungen kdnnen die Ergebnisse iktaler neu-
ropsychologische Untersuchung zur Kontrolle der Kongruenz der lokalisationsdiagnostischen
Aussage mit anderen Verfahren der praoperativen Diagnostik eingesetzt werden. Besonders
bei unauffélligen oder mehrdeutigen interiktalen neuropsychologischen Untersuchungser-
gebnissen kann man durch die iktale neuropsychologische Untersuchung aussagekraftigere
lokalisatorische Hinweise erhalten. Die iktale neuropsychologische Untersuchung sollte mog-
lichst friih zu Beginn des Anfalls vorgenommen werden. Es ist bekannt, dalR die Anfallsakti-
vitat sich in einigen Féllen schnell vom Ursprungsort auf andere Hirnregionen ausbreiten
kann. Auch in dieser Untersuchung lag zu Beginn der neuropsychologischen Testung schon
bei 28 der 87 Patienten (32 %) mit temporaler Anfallsaktivitat eine ausgebreitete bitemporale
Anfallsaktivitdt vor. Diese Anfallsaktivitdt kann zwar, wie sich zeigte, durch die Testergebnis-
se belegt werden, &Rt aber keine Aussagen hinsichtlich der Lateralisation des Anfallsur-
sprungs zu. Dies unterstreicht die Wichtigkeit eines frihen Beginns der neuropsychologi-
schen Untersuchung, da sich die Wahrscheinlichkeit einer Ausbreitung der Anfallsaktivitat
mit ansteigender Dauer des Anfalls erhéht.

Wenn mdglich, sollte die iktale neuropsychologische Testung auf Video aufgezeichnet und
zeitgleich eine EEG-Aufzeichnung durchgefihrt werden. Die Mdglichkeit einer wiederholten
Betrachtung des Anfallsvideos erleichtert die Auswertung der neuropsychologischen
Testung. Die Auswertung sollte immer durch den Untersucher selber vorgenommen werden
(s. 4.1.1.1 und 4.1.1.2). Der Untersucher kann Anfallselemente, die nicht auf dem Video
festgehalten werden konnten, wahrgenommen haben, die zur Beurteilung der Anfallslokali-
sation wichtig sind. Dartber hinaus kann er durch Betrachtung des Anfallsvideos seine eige-
ne Untersuchung kritisch beurteilen und wenn nétig verbessern. Nach der Testauswertung
kann die vermutete mit der per EEG festgestellten Lokalisation der Anfallsaktivitat verglichen
werden. Ubereinstinmende Lokalisationshinweise bestatigen den Befund der iktalen
Testung. Daruber hinaus kann, durch eine Betrachtung der iktalen Sprachfunktionen und des
festgestellten Ortes der Anfallsaktivitdt durch das EEG, ein Hinweis auf die Lage von
Spracharealen gegeben werden. Sind z.B. iktal Sprachfunktionen nachweisbar, obwohl eine
Anfallsaktivitdt in den sprachrelevanten Arealen der linken Hemisphére durch das EEG
nachgewiesen wurde, so kann dies als Hinweis auf bilaterale oder rechtshemispharische

sprachrelevante Areale gewertet werden. Fehlen die Sprachfunktionen bei einer durch das
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EEG festgestellten ausschliel3lichen rechtshemisphérischen Anfallsaktivitat kann von einer
rechtshemisphérischen Sprachdominanz ausgegangen werden.

Der Patient sollte vor dem Anfall Uber das Vorhaben einer iktalen neuropsychologischen
Untersuchung unterrichtet werden. Mit dem Patienten kénnen Aufgaben, mit denen er wah-
rend der Testung konfrontiert wird, interiktal besprochen werden. Dies ist besonders dann
wichtig, wenn bei dem zu untersuchenden Patienten ein iktaler Sprachverlust zu vermuten
ist. So kann ein Patient mit einer ausschliel3lich vorliegenden sprachlichen Beeintrachtigung
auf nichtsprachliche Aufforderungen, wie interiktal besprochen, adaquat reagieren. Auch Pa-
tienten, bei denen keine sprachlichen Beeintrachtigungen vorliegen, kénnen von einer vorhe-
rigen Ankindigung der iktalen Testung profitieren, da sie wissen, aus welchem Grund das
ansonsten plotzliche "Frage-Antwort-Spiel" durchgefuhrt wird. Sie kdnnen somit eine koope-
rative Haltung zur Untersuchung entwickeln.

Ein fokaler epileptischer Anfall hat in der Regel eine Dauer von wenigen Minuten. Daher ist
eine 6konomische Testdurchfihrung wichtig. Aufgrund der Ergebnisse dieser Studie wird ei-
ne sinnvolle Reihenfolge einer in lokalisatorischer Hinsicht moglichst aussagekraftigen Un-
tersuchung unterschiedlicher neuropsychologischer Funktionen vorgestellt (Abbildung 14).
Die Testung beginnt mit einer Untersuchung der motorischen Hinwendung zum Untersucher.
Zunachst sollte versucht werden, diese durch akustische oder visuelle Reize auszuldsen.
Hat der Untersucher hiermit keinen Erfolg, versucht er, diese Reaktion durch taktile oder
noxische Reize auszuldsen. Sollte der Untersucher auch hierdurch keinen Orientierungsre-
flex auslésen kdnnen, versucht er es wahrend des Anfalls immer weiter durch akustische, vi-
suelle und noxische Reize. Selbst wenn keine motorische Reaktion ausgeldst wird, ist eine
iktal erhaltene Aufmerksamkeitsfunktion denkbar, die sich dann postiktal durch das erhaltene
Gedéachtnis fur die Testung im Anfall zeigen kann.

Findet eine motorische Hinwendung zum Untersucher statt, wird aufgrund groRRer lokalisato-
rischer Aussagekraft, soweit dies nicht schon bei der akustischen Auslésung des Orientie-
rungsreflexes stattfand, eine Prifung auf Funktionstichtigkeit der expressiven und rezepti-
ven Sprache vorgenommen. Bei einem Nachweis der Funktionstiichtigkeit der expressiven
und rezeptiven Sprache kann die Testung verbal und nonverbal weitergefihrt werden. Eine
Prifung der Sprachfunktionen Lesen und Wortfindung kann ebenso wie eine Prifung "ande-
rer Funktionen" (s.u.) durchgefuhrt werden. Ist die expressive Sprache bei einem Fehlen der
rezeptiven Sprache nachweisbar, ist zu Uberlegen, ob es sich bei diesen SprachdulRerungen
nicht um "sprachliche Automatismen" handeln kdnnte. Eine Untersuchung kann dann nur
noch nichtsprachlich durchgefiuihrt werden. Es kdnnen die selektive Aufmerksamkeit und
wenn moglich "andere Funktionen" untersucht werden. Ist die rezeptive Sprache bei einem
Fehlen der expressiven Sprache nachweisbar, kann zumindest das stumme Lesen Uberprift

werden. Zusatzlich konnen auch "andere Funktionen" mit Hilfe eines nonverbalen Antwort-
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modus wie z.B. durch Multiple Choice Uberprift werden. Sind beide Sprachfunktionen beein-
trachtigt, ist eine Funktionstestung nur nonverbal mdglich. Die selektive Aufmerksamkeit und
wenn madglich "andere Funktionen" kénnen untersucht werden.

Postiktal sollte in jedem Fall festgehalten werden, ob der Patient Testelemente wiedergeben
kann, so dafl? die Fahigkeit der iktalen Einspeicherung nachgewiesen werden kann.

Auf den Erhalt oder die Beeintrachtigung des iktalen Bewul3tseins kann, nach Vorliegen der
Ergebnisse einer Funktionsprifung, geschlossen werden. Somit kann die iktale neuropsy-
chologische Untersuchung die Klassifikation von Anféllen nach einfach und komplex partiell
(aktuell geltende Anfallsklassifikation der Commission von 1981; s. 1.2.2) erleichtern. Der
Sinn dieser Einteilung bleibt allerdings in Frage zu stellen.

Der Ablauf der Funktionstestung ist in der Abbildung 14 zur besseren Ubersicht nochmals
dargestellt. Der hier dargestellte Testablauf kann in Abhangigkeit von der vermuteten Lokali-
sation des Anfallsursprungs flexibel durch spezielle Elemente ergénzt oder abgeéandert wer-

den.
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Abbildung 14: Ablaufschema einer iktalen neuropsychologischen Testung
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Unter "anderen Funktionen" werden Funktionen zusammengefaldt, deren Lokalisationswert
bei iktalen neuropsychologischen Testungen durch diese Untersuchung nicht tGberprift wer-
den konnte, fur welche sich aber durch interiktale neuropsychologische Untersuchungen Lo-
kalisationshinweise ergaben. Es ist selbstverstandlich erforderlich, die vermutete Lokalisati-
onsaussage der Funktionen auch fur die iktale neuropsychologische Untersuchung zu pri-
fen, bevor diese zur Lokalisation der Anfallsaktivitat herangezogen werden. Beispiele fir
Funktionen, die in zukinftigen Untersuchungen hinsichtlich ihres Lokalisationswertes in be-
zug auf die Anfallsaktivitdt Uberprift werden kdénnen, sind Orientiertheit, rechts-links-
Unterscheidungen oder materialspezifische Gedachtnisprifungen. Bei einer Stérung der Ori-
entiertheit (iktaler Abruf von Gedachtnismaterial) und gleichzeitigem Erhalt der iktalen Ein-
speicherungsfahigkeit kann z.B. eine frontale Anfallsaktivitéat vermutet werden. Bei einer Be-
eintrachtigung der Fahigkeit der rechts-links-Unterscheidung kann eine Anfallsaktivitat im lin-
ken Parietallappen angenommen werden, wohingegen bei einer Beeintrachtigung des Ge-

dachtnisses fur Gesichter eine rechts parietale Anfallsaktivitat zu vermuten ist.

Um den praktischen Ablauf einer iktalen Funktionstestung zu vereinfachen, sind in der Ta-
belle 25 zu verschiedenen Funktionen Beispielaufgaben aufgelistet. Die Testergebnisse
kénnen zum einen durch Einzelfunktionsbetrachtungen oder durch Betrachtung des Lei-
stungsprofils ausgewertet werden. Durch diese Untersuchung wurde die sehr viel hohere
Aussagekraft einer Leistungsprofilbetrachtung hinsichtlich der Lokalisation der Anfallsaktivitét
deutlich. Allein durch eine Profilbetrachtung von drei Funktionen konnte zwischen den am
haufigsten vorkommenden Lokalisationen der Anfallsaktivitéat bei fokalen Epilepsien unter-
schieden werden. Zur Auswertung von Leistungsprofilen kann die Tabelle 24, in der durch
Ergebnisse dieser Studie zu vermutende Leistungsprofile fur Patienten mit unterschiedlicher

Lokalisation der Anfallsaktivitat wiedergegeben sind, zu Hilfe genommen werden.

AbschlieRend stellt sich die Frage, ob es nicht sinnvoll sein kann, eine iktale neuropsycholo-
gische Untersuchung im kleinen Rahmen von den Angehérigen der Patienten durchfiihren zu
lassen. Auf diese Weise kann die haufig beklagte Hilflosigkeit der Angehdérigen wahrend des
Anfalls verringert werden. AuRerdem werden Uber die Anfallssemiologie hinausgehende In-
formationen gewonnen, auf deren Grundlage die Anfallsklassifikation sowie die Einschatzung

der Anfallssituation und der Anfallsschwere erleichtert werden kann.
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Tabelle 25: Beispielaufgaben fir die iktale neuropsychologische Testung

Funktionen

Beispielaufgaben

Orientierungsreflex

akustisch

visuell

taktil / noxisch

expressive Sprache

rezeptive Sprache

verbale Antwort

nonverbale Antwort

nonverbale Testung der Aufmerksamkeit

(vor Testung sind Aufgaben abzusprechen)

lautes Lesen
stummes Lesen

verbale Antwort

nonverbale Antwort

Wortfindung
komplexere Funktionen
Orientiertheit

verbale Antwort

nonverbale Antwort

rechts-links-Unterscheidung

Gedachtnis fiir Gesichter

Gedachtnis (postiktale Prufung)

Untersucher klatscht in die Hande

"Wie heil3en Sie mit Vornamen?"

Untersucher geht mit Hand vor die Augen des Pa-
tienten

Patient an verschiedenen Kdorperstellen beriihren
oder kneifen

s. akustischer Orientierungsreflex

"Welcher Wochentag ist heute?"

"Wo sind Sie hier?"

s. expressive Sprache

"Heben sie den linken Arm."

Bewegungen vormachen, die imitiert werden sol-
len: Untersucher hebt den Arm oder Untersucher
halt Hand hin (wie zum Handeschutteln).

Patient wird Figur gezeigt, danach soll der Patient
diese Figur aus einer Auswabhl von vier ahnlichen
Figuren wiedererkennen, indem er auf die Figur
zeigt

Wort oder Satz auf Kartchen vorlesen lassen

Frage auf Kartchen lesen und beantworten lassen
z.B. : Welcher Tag ist heute?

Aufforderung auf Kartchen lesen und durchfiihren
lassen, z.B. : Zeigen Sie mit lhrem rechten Finger
auf ihre Nase.

Gegenstande (z.B. Kugelschreiber) oder Kartchen

mit abgedruckten Gegenstéanden zeigen.

S. expressive Sprache

"Wo befinden Sie sich hier?"

Kartchen mit Frage und mdoglichen Antworten vor-
geben: Wo befinden sie sich? A) im Krankenhaus,
B) im Buro, C) in einer Arztpraxis

"Zeigen sie mit dem rechten Zeigefinger auf ihr lin-
kes Ohr."

Gesicht zeigen, wenig spater aus 4 Gesichtern
wieder heraussuchen lassen

"Was war gerade?"

"Was habe ich Sie gerade gefragt?"
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5 Zusammenfassung

Theoretischer Hintergrund: Patienten mit fokalen Epilepsien leiden h&ufig unter neuropsy-

chologischen Funktionsstérungen, die unterschiedliche Bereiche wie z.B. Aufmerksamkeit,
Gedachtnis oder Sprache betreffen kdnnen. Diese Funktionsstérungen werden in der Regel
durch eine zugrundeliegende morphologische L&asion hervorgerufen. In unmittelbarer Nahe
der morphologischen Lasion befindet sich haufig das epileptogene Areal. Neuropsychologi-
sche Untersuchungen werden als Routineverfahren eingesetzt, um auf der Grundlage vorlie-
gender neuropsychologischer Modelle Uber die Hirnfunktionsstérung auf die Hirnpathologie
und somit auf die epileptogene Zone schlieRen zu kénnen. Die Patienten werden hierzu
meist in den Zeitrdumen zwischen den Anfallen (interiktal) untersucht. Wahrend des Anfalls
(iktal) wurden neuropsychologische Untersuchungen bislang nicht in standardisierter Weise
durchgefiuhrt. Die lokalisationsdiagnostische Wertigkeit und die Abhangigkeiten iktal geprif-
ter neuropsychologischer Funktionen wurden, wenn utberhaupt, nur unsystematisch in ein-
zelnen Studien untersucht.

Ziel dieser Studie ist es, die Abhangigkeit unterschiedlicher neuropsychologischer Funktio-
nen wahrend des Anfalls zu Uberprifen und festzustellen, inwieweit durch die iktale Funkti-
onstestung Hinweise auf die Lokalisation der Anfallsaktivitdt gegeben werden kdnnen. Dar-
uber hinaus sollte auf der Grundlage dieser Ergebnisse ein standardisierter Ablauf der
Testung wahrend des Anfalls fur die haufigsten fokalen Epilepsien, welche temporalen oder
frontalen Ursprungs sind, entwickelt werden. Fur die vier wichtigsten neuropsychologischen
Funktionen (Aufmerksamkeit, Sprache, Gedachtnis und Bewulitsein) wurden, daher neben
den Abhangigkeiten untereinander, die lokalisationsdiagnostische Wertigkeit im einzelnen

und bei Betrachtungen im Leistungsprofil untersucht.

Methode: Nach einer retrospektiven visuellen Analyse von 469 Anfallsereignissen wurden
die Anfalle von 184 Patienten mit einer neuropsychologischen Testung in diese Studie ein-
geschlossen. Bei 116 dieser Patienten konnte der Ort der Anfallsaktivitdt durch gleichzeitig
durchgefuhrte elektrische Ableitungen (intrakraniell oder per Elektroencephalogramm) fest-
gestellt werden. Eine frontale Anfallsaktivitat wurde hierbei 29 Patienten und eine temporale
Anfallsaktivitét 87 Patienten zugeschrieben. Die Patientengruppe mit temporaler Anfallsakti-
vitdt wurde weiterhin in Gruppen mit links- (n=38), rechts- (n=21) und bitemporaler (n=28)
Anfallsaktivitdt unterteilt. Mit Hilfe eines eigens entwickelten Beobachtungsbogens, dessen
Auswertungsobjektivitat durch eine ausreichende Intra- und Interraterreliabilitat belegt wurde,
wurde die Prifung der nachfolgenden Funktionen festgehalten: Aufmerksamkeit (Orientie-

rungsreflex und Gestische Reaktion = selektive Aufmerksamkeit), Sprache (expressive Spra-
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che, rezeptive Sprache, Lesen und Wortfindung), Gedéachtnis (Orientiertheit = Abruf, Ge-
dachtnis fur Anfall und Testung = Einspeicherung) und Bewul3tsein (definiert in Anlehnung
an die Operationalisierung der Anfallsklassifikation der Internationalen League against Epi-
lepsy).

Zur Abhéngigkeitsprifung der Funktionen wurden die Haufigkeiten der gemeinsamen Funk-
tionsausfalle oder -nachweise mit Hilfe des Kappa-Koeffizienten untersucht. Zusétzlich wur-
den Einzelfallanalysen vorgenommen. Die lokalisationsdiagnostische Wertigkeit einzelner
Funktionen wurde mit Hilfe von x2-Tests oder Fischer-Exakt-Tests geprift, wéhrend der loka-
lisationsdiagnostische Wert von Leistungsprofilen mit der Mehrstichproben-Konfigura-

tionsfrequenzanalyse untersucht wurde.

Ergebnisse: Aufgrund geringer Varianz oder seltener Priifung einiger Funktionen konnten
ausschlieR3lich der Orientierungsreflex, die Gestische Reaktion, die expressive Sprache, die
rezeptive Sprache, das Lesen, das Gedachtnis fur Anfall und Testung und das Bewul3tsein in
die Auswertung eingehen.

Als abhangig erwiesen sich wahrend des Anfalls die Gestische Reaktion und das Lesen von
dem Orientierungsreflex. Aul3erdem war die rezeptive Sprache abhangig von der Gestischen
Reaktion. Uberzufallig haufig zeigten bzw. fehlten dariiber hinaus die Sprachfunktionen
gleichzeitig mit den Aufmerksamkeitsfunktionen. Fir alle anderen Variablen fanden sich kei-
ne Hinweise auf Abhangigkeiten.

Die nachfolgenden Funktionen fehlten bei folgender Lokalisation der Anfallsaktivitdt beson-
ders haufig: Orientierungsreflex und expressive Sprache bei frontaler Anfallsaktivitat, rezep-
tive Sprache und Lesen bei frontaler und links temporaler Anfallsaktivitat, Gedachtnis und
Bewul3tsein tendenziell haufiger bei links temporaler Anfallsaktivitat. AuRerdem fehlten alle
beobachteten Funktionen besonders haufig bei bitemporaler Anfallsaktivitat.
Konfigurationsfrequenzanalytisch ergaben sich fir jede der vier untersuchten Patientengrup-
pen spezifische Leistungsprofile fiir die Funktionen Orientierungsreflex, expressive Sprache

und rezeptive Sprache.

Interpretation: Nach Abhangigkeitsbetrachtungen ergaben sich Hinweise auf den anzustre-
benden Testablauf. Der Orientierungsreflex sollte immer zuerst gepriift werden, da er nach
einer Definitionserweiterung als grundlegendste Funktion gelten kann. Auf3erdem sind unter
den selben Voraussetzungen expressive und rezeptive Sprache abhangig von der selektiven
Aufmerksamkeit. Dariber hinaus werden Lesen, Wortfindung und der Abruf von Gedacht-
nismaterial als abhéngig von der Funktionstichtigkeit der expressiven und rezeptiven Spra-

che definiert. Sie sollten deshalb erst nachdem diese gezeigt wurden, gepruft werden.
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Neuropsychologische Untersuchungen wahrend des Anfalls liefern lokalisationsdiagnosti-
sche Hinweise auf die Anfallsaktivitdt und somit auf die epileptogene Zone. Allein durch eine
Leistungsprofilbetrachtung der Funktionen Orientierungsreflex, expressive Sprache und re-
zeptive Sprache konnte zwischen Patienten mit frontaler, rechts temporaler, links temporaler
und bitemporaler Anfallsaktivitdt unterschieden werden. Aus diesem Grund sollten diese
Funktionen immer Uberpruft werden. AuBBerdem konnen zusatzliche Prufungen weiterer
Sprachfunktionen, des Gedachtnisses oder des Bewul3tseins die erhaltenen Befunde unter-
stlitzen oder bei mehrdeutigen Befunden zusatzlich Hinweise auf den Ort der Anfallsaktivitét
geben.

Insgesamt ist somit zuerst eine Prifung des Orientierungsreflexes, gefolgt von einer Prifung
der Sprachfunktionen (expressive und rezeptive Sprache) vorzunehmen. Daran sollte sich je
nach Funktionstichtigkeit der Sprachfunktionen eine verbale oder nonverbale Prifung weite-
rer Funktionen anschliel3en. AbschlieRend sollte immer eine postiktale Gedachtnisprifung
erfolgen.

Durch die Prifung von Aufmerksamkeits-, Sprach- und Gedachtnisfunktionen kénnen parti-
elle Anfalle nach der aktuell geltenden Anfallsklassifikation zuverlassig in einfach und kom-
plex partielle Anfalle (ohne und mit Bewul3tseinsbeeintrachtigung) eingeteilt werden. Auf-
grund der Studienergebnisse erscheint eine solche Einteilung aber nicht sinnvoll, da durch

eine Betrachtung der Einzelfunktionen deutlich mehr Information gewonnen werden kann.
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A.1 Beobachtungsbogen der Videoanalyse

Name: Vorname: Geschlecht: d m Q w Geb.datum:
Anfallsdatum: Uhrzeit: SDA-Nr: Kassette:
Anfalls-NR: Anfangspunkt: Endpunkt:
iktal:
1. Basisfunktionen:

a) Orientierungsreflex U gezeigt U nicht gezeigt

hervorgerufen:

O auditiv.  Q taktil QO visuell Q unklar

b) expressive Sprache: U gezeigt U nicht gezeigt
c) rezeptive Sprache: U gezeigt U nicht gezeigt
d) gestische Reaktionen: U gezeigt U nicht gezeigt
2. auf Sprache aufbauende Funktionen
a) Lesen: U gezeigt U nicht gezeigt
b) Wortfindung: U gestort U nicht gestort
¢) Rechnen: U gezeigt U nicht gezeigt
d) Orientiertheit zur Person: U gezeigt U nicht gezeigt
e) Orientiertheit zum Raum: U gezeigt U nicht gezeigt
f) Orientiertheit zur Zeit: U gezeigt U nicht gezeigt
3. Situationsadaquatheit
a) sprachlich: dija U nein
b) nichtsprachlich: Uja U nein
postiktal:
Gedéachtnis
a) an Anfallsgeschehen: U gezeigt U nicht gezeigt
b) an Testinhalte: U gezeigt U nicht gezeigt
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A.2 EEG und ECoG Auswertebogen

Name: Vorname: Geburtsdatum:
Anfallsdatum: SDA-NR: Kassette:
Anfalls-NR:
beurteilbar: U ja U nein
implantiert: U ja U nein
wenn implantiert:
Elektrostimulation: U ja U nein
Welche Elektroden?
U Tiefenelektroden U Streifenelektroden 4 Grid
Wo Tiefenelektroden?
Q4 hippocampale U andere
Wo Streifenelektroden?
temporal: U links U rechts 4 bilateral
frontal: U links U rechts U bilateral
parietal: U links U rechts 4 bilateral
occipital: U links U rechts 4 bilateral
interhemispharisch: 4 links 4 rechts 4 bilateral
Wo temporal Elektroden?
temporo-lateral: 4 links 4 rechts 4 bilateral
temporobasal: 4 links 4 rechts 4 bilateral
temporo-mesial: 4 links 4 rechts 4 bilateral

wenn Oberflachenelektroden:

Welche Schaltung?
4 Ring

Q4 Langsreihen

O Summenreferenz

U Ring und Langsreihen

O andere
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Beginn der Anfallsaktivitat (Uhrzeit):
Seite: Q links Q rechts Q bilateral

Ort: Q4 frontal 4 zentral O temporal O parietal QO occipital

Welche Elektroden verzeichnen Aktivierung?

Breitet sich die Aktivierung aus?

djad nein

Zeitpunkt der ersten Ausbreitung (Uhrzeit):
Seite: 4 links U rechts U bilateral

Ort: Q4 frontal 4 zentral U temporal U parietal U occipital

Welche Elektroden verzeichnen Aktivierung?

Zeitpunkt der zweiten Ausbreitung (Uhrzeit):
Seite: 4 links U rechts U bilateral

Ort: Q4 frontal 4 zentral O temporal O parietal QO occipital

Welche Elektroden verzeichnen Aktivierung?

Zeitpunkt der dritten Ausbreitung (Uhrzeit):
Seite: 4 links 4 rechts 4 bilateral

Ort: Q4 frontal 4 zentral O temporal O parietal QO occipital

Welche Elektroden verzeichnen Aktivierung?

Ende der Anfallsaktivitéat (Uhrzeit):
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A.6 Abklrzungsverzeichnis

CT=Computer-Tomographie

EEG = Elektroencephalogramm

ECoG = Elektrocortikogramm

FLE = Patientengruppe mit frontaler Anfallsaktivitat (Frontallappenepilepsien)
fMRT = funktionelle Magnet-Resonanz-Tomographie

ILAE = International League Against Epilepsy

MRT = Magnet-Resonanz-Tomographie

OP = Operation

PET = Positron-Emissions-Tomographie

SDA = simultane Doppelbildaufnahmen

SPECT = Single-Photonen-Emissions-Computer-Tomographie

TLE = Patientengruppe mit temporaler Anfallsaktivitat (Temporallappenepilepsien)
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