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1 EINLEITUNG )
1.1 Epilepsie: Historischer Uberblick

1.1.1 Epilepsie, EEG und quantitative EEG-Analyse

Die Geschichte und die vielfaltige Namensgebung der Epilepsie lasst sich tber 4000
Jahre zuruckverfolgen (Zitiert (Zit.) bei Gross 1992).

Die Hippokratische Schrift ,Uber die heilige Krankheit‘, die vermutlich um das 5.
Jahrhundert vor Christus entstanden war, mafll dem Gehirn bereits die Schuld an der
Epilepsie zu (Zit. bei Heintel 1975).

Galen unterschied zwischen einer ,idiopathischen“ (im Gehirn selbst entstandenen)
und einer ,sympathischen“ Epilepsie, die als ,Aura“ durch Galen als medizinischer
Fachterminus eingeflhrt wurde (Zit. bei Karbowski 1993).

Im spaten Mittelalter und in der Renaissance begann man zwischen ,grof3en“ und
.Kleinen“ Anfallen zu differenzieren (Zit. bei Temkin 1971).

Mit Beginn der Aufklarung in der zweiten Halfte des 19. Jahrhunderts erlaubte die
Entwicklung eines rationalen pathophysiologischen Verstandnisses das Gehirn als
eindeutigen Ursprungsort epileptischen Geschehens aufzudecken (Zit. bei Schneble
1992).

Bereits Ende des 19. Jahrhunderts konnten tierexperimentell erste Gehirnstrome
mittels Elektroden und Verstarker Uber dem Cortex gemessen werden (Zit. bei
Cooper et al. 1974, Caton 1875).

Hans Berger, Prof. der Psychiatrie in Jena, veroffentlichte 1929 den ersten Bericht
uber die Elektroencephalographie am Menschen mit Oberflachenelektroden (Zit. bei
Jansen 1991, Kugler 1963, Berger 1929).

Jasper fuhrte 1958 das heute international angewandte 10-20-System zur
Elektrodenplazierung ein (Zit. bei Duffy 1989, Jasper 1958).

Seit Anfang der 90er Jahre wurde die Erfassung des EEG durch computerisierte
digitale Systeme eingefihrt.

Bereits 1932 wurde von Dietsch die Fourieranalyse zur Quantifizierung von EEG-
Daten angewandt (Zit. bei Etevenon 1986, Cooper et al. 1974, Dietsch 1932). Cooley
und Tukey setzten 1965 einen schnellen Computeralgorithmus, die Fast Fourier
Transformation (FFT), fir eine neue quantitative EEG-Analyse (= Spektralanalyse)
ein (Zit. bei Duffy 1989, Hamburger 1989, Cooley and Tukey 1965).

Duffy et al. machten es 1979 moglich, ein topographisches Mapping uber die

raumliche Ausdehnung der verschiedenen Frequenzbander im EEG mit Hilfe von
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Spektralanalyse und Powerspektren zu erstellen (Inouye 1992, Miyauchi et al. 1991,
Nuwer 1988, Lombroso und Duffy 1982).

1.1.2 Epilepsiein der Literatur am Beispiel von Dostojewskij

Uber Epilepsie ist in der Literatur viel geschrieben worden. ,(...) Etwas, von diesem
fremden Ausdruck, der Leute dazu bringt, am ersten Blick zu merken, dal} sie mit
einem Epileptiker verkehren. (...) der erste Klang des schrecklichen Schreis, der sich
von seinem Brustkorb losri in eigener Ubereinstimmung, und wogegen er nichts
hatte tun koénnen.“ (in ,Der Idiot*, Fjodor Dostojewskij 2001, Originalausgabe
1868/69).

In diesem Zusammenhang wird deutlich, dass auch einige bekannte und erfolgreiche
Literaten, unter ihnen auch der russische Epiker Dostojewskij, an einer Epilepsie
litten (Zit. bei Perkin 1994, Voskuil 1983).

Seine zweite Frau, Anna Grigor'evna Dostojewskaja, schildert einen beklemmenden
Bericht Uber die Krankheit ihres Mannes 1867:

,(...) Plotzlich brach er mitten im Wort ab, wurde bleich, erhob sich halb vom Diwan
(...). Wie gro® aber war mein Entsetzen, als ich sah, dal® der ohnmachtige Korper
meines Mannes vom Diwan herunterglitt (...). Ich (...) lie® Fjodor Michajlowitsch auf
den Boden gleiten. (...). Ganz allmahlich lieBen die Krampfe nach, und Fjodor
Michajlowitsch kam wieder zu sich. (...).“ (Zit. bei Ackerknecht und Buess 1975).
Weitere bekannte Epileptiker sind u.a. B. Brecht, G. Flaubert, A.B. Nobel, V. van
Gogh, V. Lenin, Napoleon Bonaparte 1., Johanna von Orleans, J. Caesar, Sokrates

von Athen.



1.2 Epilepsie: Aktueller Stand

1.2.1 Neurophysiologische Grundlagen
Der Epilepsie bzw. dem epileptischen Anfall liegt pathophysiologisch eine
wiederholte paroxysmale Funktionsstorung des Gehirns infolge abnormer
Synchronisierung exzessiver neuronaler Entladungen zugrunde (Zit. bei Elger und
Lehnertz 1998, Frost und Laville 1998, Schaul 1998, Dichter 1997, Eriksson und
Koivikko 1997, Schwartzkroin 1997, Meldrum 1990, Babb et al. 1987, Kugler 1963).
An neuronalen Synapsen werden durch die transmittergesteuerte Offnung von
Membran-kanalen transmembrandse lonenstrome ermdglicht. Diese flhren zu einer
Polarisations-anderung der subsynaptischen Membran, die sich Uber elektrotonische
Strome auf die umliegenden postsynaptischen Membranabschnitte ausdehnt. Es
kann zu exzitatorischen postsynaptischen Potentialen (EPSP) kommen, vor allem an
den apikalen Dendriten der Pyramidenzellen des Cortex. Es kdnnen auch
inhibitorische postsynaptische Potentiale (IPSP) entstehen, insbesondere an den
proximalen Anteilen der Dendriten und Zellkdrpern der Pyramidenzellen (Zit. bei
Sundaram et al. 1999, Schaul 1998, Boon et al. 1996, Boon und D‘Havé 1995,
Deetjen und Speckmann 1994).
Nach neueren Untersuchungen an den Buccalganglien der Weinbergschnecke
konnte gezeigt werden, dal® die epileptiformen Entladungen der Neurone als
Riesenschritt-macherpotentiale angesehen werden koénnen. Diese Potentiale
entsprechen sogenannten ,paroxysmal depolarisation shifts* (= PDS), plétzlich und
wiederholt auftretenden Depolarisationen der Neurone, die die Synchronisation der
Neurone generieren (Zit. bei Altrup et al. 2003). Die neuronale Synchronisation
beruht demnach hauptsachlich auf nicht-synaptischer, unspezifischer Exozytose von
den Somata und Dendriten der PDS-generierenden Neurone auf die Somata und
Dendriten der benachbarten Neurone (Zit. bei Altrup et al. 2004).
Die Steuerung des exzitatorischen Systems im Gehirn der Saugetiere wird
hauptsachlich durch den Neurotransmitter Glutamat und v.a. an ionotropischen
Rezeptoren vermittelt. Die wichtigsten Rezeptoren stellen die NMDA (N-methyl-D-
aspartate)-Rezeptoren dar (Zit. bei Aronica et al. 2001, Sanchez und Jensen 2001,
Schwartzkroin 1997, Glass und Dragunow 1995, Johnston 1996, McDonald und
Johnston 1990).
Physiologischerweise steuert dem exzitatorischen System das inhibitorische
entgegen. Den wichtigsten Neurotransmitter des inhibitorischen Systems stellt
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Gamma-Amino-Butter-saure/Acid (GABA) dar. GABA bindet an sogenannte GABA-
Rezeptoren (GABA A- und B-Rezeptoren).

Zum einen kann die neuronale Erregung gesteigert werden durch Inhibition
GABAerger Interneurone. Zum anderen fuhrt ein gestorter Metabolismus des
inhibitorischen Neuro-transmitters GABA zur Reduktion der Inhibitoren. Durch eine
abnorme extrazellulare Anreicherung exzitatorischer Transmitter (v.a. Glutamat)
kann es zu einem Uberwiegen des exzitatorischen Systems kommen (Zit. bei
DeFelipe 1999, Holmes 1997, Meldrum 1990). Ein Ungleichgewicht zwischen
Exzitation und Inhibition bestimmt, ob es zu einem Krampfanfall kommt (Zit. bei
Treiman 2001).

Obwohl Krampfanfalle theoretisch Uberall im Gehirn entstehen koénnen, ist der
Ausgangs-punkt meistens die Hirnrinde (Zit. bei DeFelipe 1999). Pradilektionsort
stellt die temporo-basale bzw. temporomediale Hirnrindenregion dar, zu der

insbesondere der Hippocampus zahlt (Zit. bei Holmes 1997, Gulyas et al. 1996).

1.2.2 Atiologie

Epilepsie ist die am weitesten verbreitete, neurologische Erkrankung, unter der ca.
0,5% der Allgemeinbevolkerung leiden (Zit. bei Lhatoo und Sander 2001, Sander und
Shorvon 1996).

Es finden sich zahlreiche cerebrale und systemische Erkrankungen, u.a. Hirntumore,
cerebrale Malformationen, cerebrovaskulare Storungen, Schadel-Hirn-Traumata,
Stoff-wechselstérungen, Infektionen, Fieber, Intoxikationen und genetische Defekte,
die den epileptischen Anfallen und der Epilepsie, bei der es zu rezidivierenden
Anfallen kommt, zugrunde liegen kénnen (Zit. bei Van Bogaert er al. 1998, Sheth et
al. 1997, Sander und Shorvon 1996, Seitz et al. 1996, Palmini et al. 1994,
Commission on Epidemiology and Prognosis of ILAE 1993, Willmore 1992, Brinar et
al. 1991).

1.2.3 Klinische, apparative und bildgebende Diagnostik

Die Diagnose Epilepsie ist eine klinische Diagnose. Von grundlegender Bedeutung
fur die Diagnostik sind zum einen die Beschreibungen der Ereignisse vor, wahrend

und nach einem Anfall durch den Patienten selbst und fremde Beobachter des
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Anfalls. Mdgliche Differentialdiagnosen mussen zunachst ausgeschlossen werden
(Zit. bei Chadwick 1990).

Zur genaueren Diagnostik der Epilepsie stehen heute neben dem EEG weitere
apparative und bildgebende Verfahren zur Verfugung. Das EEG stellt jedoch
weiterhin die wichtigste elektrophysiologische Untersuchung zur Klassifikation der
Epilepsie dar. Das digitale, computergestutzte EEG hat das analoge weitestgehend
abgeldst. Durch Verstarker- und Filtersysteme und verschiedene Moglichkeiten der
Elektrodenverschaltung am EEG-Gerat bietet das digitale EEG dem Untersucher
heute u.a. artefaktarmere Ableitungen und weitergehende computergestitzte
Analysemoglichkeiten (Zit. bei Foley et al. 2000, Fowle und Binnie 2000, Mothersill et
al. 2000, Ried et al. 2000, So 2000, Zumsteg und Wieser 2000, Sundaram et al.
1999, Gevins 1998, Goldensohn 1998, Pataraia et al. 1998, Schaul 1998, Pacia und
Ebersole 1997).

Bei Patienten mit therapierefraktaren komplex partiellen Anfallen stellt das EEG,
auch als cortikale und intracerebrale Ableitung mdglich, zur Identifikation des
.epileptogenen Gehirnareals® im Rahmen der pra- und perioperativen Diagnostik
eine wichtige Untersuchung dar (Zit. bei Lian et al. 2002, Nuwer 1993).

Die Spektralanalyse bezieht sich auf artefaktarme EEG-Abschnitte, die
computergestutzt Uber die Fast-Fourier-Transformation umgerechnet und in einzelne
Frequenzbereiche zerlegt werden kdnnen. Es handelt sich um eine quantitative EEG-
Analyse, die u.a. bei Patienten mit Epilepsie zur genaueren Untersuchung von
Herdbefunden und zur Fokussuche durchgefihrt wird. Ein epileptogener Focus bzw.
ein epileptogenes Zentrum zeigt sich in der Regel als Theta- oder Delta-Herd (Zit. bei
Blum 1998, Gevins 1998, Harris 1998, Koles 1998, Muthuswamy und Thakor 1998,
Rosenberg et al. 1998, Tsai und Hung 1998, Wong 1998, Dralle 2001 und 2000,
Duffy 1989, Duffy und Maurer 1989, Lehmann 1989, Lehmann et al. 1987, Nuwer
1988, Walter et al. 1984).

Es gibt noch weitere nichtinvasive, elektroencephalographische Analyseverfahren
des EEG, die zur Focussuche eingesetzt werden, wie z.B. Analyse evozierter
Potentiale, Amplitudenmapping oder nicht-lineare EEG-Analyse (Zit. bei Klimesch et
al. 2001, Lehnertz et al. 2001, Ebersole 2000 und 1994, Elger et al. 2000,
Pfurtscheller et al. 1996).

Das wichtigste bildgebende Verfahren in der Diagnostik der Epilepsie ist das

Magnetic Resonance Imaging (= MRI, MRT, Kernspintomographie). Mit dem MRI
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werden insbesondere strukturelle Abnormalitdten des Gehirns erkannt, die Anféllen
zugrunde liegen konnen, wie z.B. eine Hippocampussklerose, Tumore oder kortikale
Malformationen (Zit. bei Okujava et al. 2002 , So 2000).

Weitere bildgebende Verfahren hatten fur die vorliegende Arbeit keine Relevanz, wie
z.B. das funktionelle MRI (fMRI), die Positron Emission Tomography (PET) oder die
Single Photon Emission Computed Tomography (SPECT) (Zit. bei Kumlien et al.
2001, Van der Meij et al. 2001, Shinnar et al. 2000, So 2000).

1.2.4 Klassifikation der Epilepsien

Bereits seit 1969 bemuht sich die Internationale Liga gegen Epilepsie (ILAE) um
Empfehlungen zur Klassifikation und Nomenklatur epileptischer Anfalle.

Von Anfang an ging man zwei verschiedenen Einteilungsprinzipien nach:

Die ,International Classification of Epileptic Seizures® (ICES) umfasste die Einteilung
nach dem Anfallstyp (ILAE 1981). Die ,International Classification of Epilepsies and
Epileptic Syndromes” (ICE) beschreibt die Einteilung nach den klinischen Syndromen
(ILAE 1989).

Die Klassifikation der Epilepsien in der vorliegenden Arbeit erfolgte in Anlehnung an
die Empfehlungen der ILAE 1989.
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1.2.5 Therapie

Eine medikamentdse antikonvulsive Therapie wird grundsatzlich mit einer Mono-
therapie begonnen (Zit. bei Beydoun 1997, Brodie und Dichter 1996, Rylance 1990).

Die partiellen, idiopathischen Epilepsien (z.B. Rolando-Epilepsie) werden initial mit
Sultiam, als Mittel der 1. Wahl, im Weiteren mit Clobazam, oder Valproat behandelt
(Zit. bei Gross-Selbeck 2001, Bourgeois 2000, Camfield und Camfield 1996).

Bei partiellen, symptomatischen und kryptogenen Anfallen ist Carbamazepin Mittel
der 1. Wahl, in besonderen Fallen auch Oxcarbazepin. An weiteren Medikamenten
kommen u.a. Valproat, Sultiam, Lamotrigin und Topiramat in Betracht (Zit. bei Gross-
Selbeck 2001, Kwan und Brodie 2001, Glauser et al 2000, Berg et al. 1999, Dooley
et al. 1999, Koéhler und Hoffmann 1997, Tanganelli und Regesta 1996, Gross-
Selbeck 1995).

Neuere Anticonvulsiva, wie z.B. Gabapentin, Lamotrigin, Oxcarbazepin, Vigabatrin,
Fosphenytoin, Topiramat und Tiagabin stellen eine wesentliche Bereicherung des
bisherigen therapeutischen Spektrums dar, insbesondere bei partiellen Anfallen (Zit.
bei Genton et al. 2001, Montenegro et al. 2001, Privitera et al. 2000, ILAE 1998,
Pellock 1996).

Die Epilepsiechirurgie kann bei etwa 70% der Patienten mit pharmakoresistenten,
symptomatischen Partialepilepsien mit gesundheitlich und/oder psychosozial beein-
trachtigenden Anfallen zu einer zumindest vorubergehenden Anfallsfreiheit fuhren
(Zit. bei Faleh-Tamimi und Qudah 2002, Bauer und Burr 2001, Dennis und Dlugos
2001, Dlugos 2001, Zumsteg und Wieser 2000, Blume et al. 1997, ILAE 1997,
Hopkins 1992, Polkey 1990).

Die Vagusstimulation hat sich als effektive, zusatzliche Behandlungsmethode bei
pharmakoresistenten Anfallen etabliert. Diese kann die Anfallshaufigkeit und -
intensitat reduzieren oder Anfalle ganz verhindern (Zit. bei DeGiorgio et al. 2001,
Ristanovic et al. 2000, Murphy 1998, Ben-Menachem et al. 1994, Ramsay et al.
1994).
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1.2.6 Prognose

Idiopathische Epilepsien, wie die benigne Epilepsie des Kindesalters mit centro-
temporalen Spikes (Rolando-Epilepsie) sind uberwiegend gut behandelbar und
haben in der Regel eine gute Prognose (Zit. bei Tsai und Hung 1998). Neuere
Untersuchungen in Bezug auf visuell evozierte Potentiale (VEP), Spektralanalyse
des EEG und Prognose bei Patienten mit Rolando-Epilepsie lassen vermuten, dafl
das Auftreten einer spaten Komponente der VEP Einflul® auf eine gute Prognose zu
haben scheint (D. Dralle und W. Skrandies 2004).

Die Prognose der symptomatischen bzw. kryptogenen Epilepsien (einfach bzw.
komplex partielle Epilepsien) ist in der Regel ungunstiger (Zit. bei Stephen et al.
2001, Cockerell et al. 1997).

Bei etwa 10-20% der Patienten ist die Epilepsie pharmakoresistent, insbesondere bei
Patienten mit partiellen Anfallen und entsprechendem Risikoprofil wie frihem Beginn
der Epilepsie, Anfallsart, Alter, hohe Anfallsfrequenz und ausgepragte Intensitat der
Anfalle, neurologische Symptomatik (Zit. bei Mc Donald et al. 2000, Uhimann und
Froscher 1999, Berg et al. 1996). Bei Patienten mit pharmakoresistenter Partial-
epilepsie kann in etwa 70% der Falle durch Epilepsiechirurgie Anfallsfreiheit erreicht
werden (Zit. bei Sassen et al. 2001). Durch Vagusnervstimulation kann bei pharma-
koresistenten Patialepilepsien z.T. eine Anfallsfreiheit, eine Reduktion der Anfalls-
frequenz oder zumindest eine Verklirzung des postiktalen Dammerzustandes
erreicht werden (Zit. bei DeGiorgio et al. 2001).

Bei Patienten mit Epilepsie wurde auch Uber unerwartete Todesfalle berichtet (Zit.
bei Leestma et gl. 1997, Nashef et al. 1995).
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1.3 Das EEG im Kindesalter

1.3.1 Das normale EEG

Das kindliche EEG zeigt, bedingt durch die physiologische Reifung des Gehirns,
wahrend der Entwicklung vom Neu- bzw. Friihgeborenen bis zum Erwachsenenalter
eine sich standig andernde Form. Das normale Ruhe-EEG des Kindes zeigt eine
allmahliche Frequenzzunahme der Grundfrequenz von uberwiegend 1-3 Hertz(Hz)-
Wellen beim Neugeborenen bis zum Alpha(a)-Rhythmus mit 9-12 Hz des gesunden
Erwachsenen. Bereits im Alter von 10-12 Jahren zeigt die parietooccipitale Grund-
aktivitat eine Frequenzzunahme auf die normale Erwachsenenfrequenz von 9-12 Hz.
Im Frontopraecentralbereich sind gegeniber dem Erwachsenen noch vermehrt
unregelmalige 3-Wellen vorhanden (Zit. bei Marshall et al. 2002, Neundorfer 2002,
Dumermuth 1972).

Das normale EEG in Ruhe und bei geschlossenen Augen ist bei den meisten
Menschen ab dem 10.-12. Lebensjahr charakterisiert durch das Auftreten einer regel-
malfigen, parietooccipitalen a-Grundaktivitdt. Die meistens ,spindelférmigen® a-
Wellen zeigen eine Haufigkeitsverteilung mit einem Maximum bei 10/sec. Durch
Augendffnung kénnen diese in der Regel vollstandig und ganz abrupt blockiert
werden. Im EEG erscheinen B-Wellen. Dieser Vorgang wird als Berger-Effekt
bezeichnet. In der Regel nimmt mit zunehmendem Alter die Amplitude der a-Wellen
ab. Seitendifferenzen der a-Grundaktivitat sind physiologisch und nicht selten. (Zit.
bei Matthes 1999, Schaul 1998, Zschocke 1995).

Bei Probanden ohne klinisch manifeste Epilepsie kann ebenfalls hypersynchrone
Aktivitat auftreten (Zit. bei Sam und So 2001).

Mit zunehmender Schlaftiefe andert sich die neuronale Aktivitat des Gehirns und
damit das EEG in charakteristischer Weise. Die Frequenz des EEG nimmt mit
zunehmender Schlaftiefe im Non-REM-Schlaf ab. Im sogenannten REM-Schlaf
nimmt die Frequenz wieder zu, das EEG zeigt das Bild wie beim wachen Probanden
(Zit. bei Mizrahi 1996, Deetjen und Speckmann 1994, Autret et al. 1992, Coble et al.
1987 und 1984, Erwin et al. 1984).
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1.3.2 Das pathologische EEG

Das unreife Gehirn unterscheidet sich vom Gehirn eines Erwachsenen u.a. in seiner
Anfalligkeit flr cerebrale Anfalle und Reaktionen auf antikonvulsive Medikation mit
entsprechenden Veranderungen im EEG (Zit. bei Sanchez und Jensen 2001, Bazil
und Walczak 1997).

Bei Probanden ohne klinisch manifeste Epilepsie kann zu ungefahr 10% ebenfalls
hypersynchrone Aktivitat im EEG auftreten (Zit. bei Sam und So 2001).

Zu den idiopathischen, komplex partiellen Epilepsien zahlt die benigne Rolando-
Epilepsie des Kindesalters, die charakterisiert wird durch meist fokale hypersyn-
chrone Aktivitat, die durch Schlaf provoziert wird. Das interiktale EEG zeigt charak-
teristischerweise einzeln oder in Gruppen uni- oder bilateral auftretende (Rolan-
dische) Spikes, Sharp waves oder Sharp slow waves Uber der Praecentro-Centro-
Temporalregion, die sich aus einer meist normalen Hintergrundaktivitat abheben (Zit.
bei Wong 1998, Drury und Beydoun 1991).

Nach dem spontanen Sistieren dieser Epilepsie kann sich auch das EEG normali-
sieren (Zit. bei Rating 2001, Kramer et al. 2001, Ottman et al. 1996, Yoshinaga et al.
1992, Gregory und Wong 1984).

Das interiktale EEG bei den symptomatischen, komplex partiellen (fokalen oder
lokalen), psychomotorischen Anféallen kann sehr vielgestaltig sein. Charakteristisch
im interiktalen EEG ist das Auftreten von generalisierten, synchronen, steileren 3(-6)/
sec-3-Wellen, die im Verlauf in 3-Wellen Ubergehen. Haufig finden sich zusatzlich
Spikes und/oder Sharp waves. Die unilateral oder haufig sekundar generalisiert
auftretende hypersynchrone Aktivitat tritt fokal oder multifokal besonders Uber den
temporalen oder frontotemporalen Regionen auf (Zit. bei Drury 2002, Neundorfer
2002, Rating 2001, Inouye et al. 1992).

Symptomatische, einfach partielle (fokale oder lokale) Epilepsien zeigen interiktale
hypersynchrone Aktivitat nur in etwa 20-25% der Falle wie unilaterale Spikes, Sharp
waves oder Slow Spike-and-Wave-Komplexe, einzeln, in Gruppen, intermittierend
oder auch kontinuierlich. Diese kdnnen auch sekundar generalisieren (Zit. bei Marti-
nez-Menéndez et al. 2000, Sundaram et al. 1999, Mizrahi 1996).
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Unter antikonvulsiver Therapie gibt es haufig EEG-Veranderungen (Tuunainen et al.
1995). Patienten, die mit Valproat behandelt wurden, zeigten eine Reduktion sowohl
langsamer als auch schneller Aktivitat im EEG (Zit. bei Kim et al. 2002).

Unter der Gabe von Carbamazepin kann es zu Beginn der Behandlung zu voruber-
gehender Zunahme von Allgemeinveranderungen und zum Auftreten hypersyn-
chroner Aktivitat kommen (Zit. bei Neunddérfer 2002).

Bei der Gabe anderer Antikonvulsiva kommt es zu keinen wesentlichen Anderungen
der Grundaktivitat (Zit. bei Tanganelli und Regesta 1996, Gross-Selbeck 1995).
Medikamentds bedingte B-Wellen finden sich hauptsachlich bei Therapie mit Benzo-

diazepinen und Phenobarbital/Primidon.
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1.4 Definitionen von Mono- und Doppelzentrum/Areale

Powerspektren von 2 korrespondierenden Elektroden beider Hemispharen wurden

miteinander verglichen und die Power voneinander subtrahiert.

Innerhalb der 3 ausgewerteten Frequenzbereiche (5, 3 und o) ergab sich im
Seitenvergleich fur jede Elektrode entweder eine positive absolute Power, eine
negative absolute Power oder der Wert null (selten). Korrespondierende Elektroden

der Gegenseite (= im Seitenvergleich) hatten stets den entgegengesetzten Wert.

Elektroden, die im Seitenvergleich in allen 3 ausgewerteten Frequenzbereichen der
durchge-fuhrten Spektralanalyse (6, 3 und o) eine positive absolute Power
aufwiesen, wurden als Zentren positiver absoluter Power (ZPP) definiert (siehe unter

2.2.2.2, Abbildung 2, z.B. F1-F2, Seite 26).

Elektroden, die im Seitenvergleich Uber alle 3 Frequenzbereiche (5, 9 und o) eine
negative absolute Power zeigten, wurden als Zentren negativer absoluter Power

(ZNP) definiert (siehe unter 2.2.2.2, Abbildung 2, z.B. T5-T6, Seite 26).

1.4.1 Definition Monozentrum (Patient Y)

Traten ausschliel3lich ZPP oder ZNP uUber einer Hemisphare auf, so wurden diese als
Monozentrum definiert (siehe unter 2.2.2.2.1, Abbildung 2, Patient Y mit einem
Monozentrum und einem ZPP links bzw. einem ZNP rechts, Seite 26). Ein
Monozentrum konnte minimal 1 Elektrode bis maximal 8 Elektroden umfassen.

Fand sich Uber einer Hemisphare ein Zentrum mit positiver absoluter Power (ZPP),
zeigte sich dementsprechend definitionsgemald Uber der gegenlberliegenden Seite
ein Zentrum mit negativer absoluter Power (ZNP) (siehe unter 2.2.2.2.1, Abbildung 2,
Seite 26).

1.4.2 Definition Doppelzentrum (Patient X)

Ein Doppelzentrum war definiert als das gleichzeitige Vorkommen von ZPPs und

ZNPs Uber einer Hemisphare. Ein Doppelzentrum konnte mindestens 2 bis

hochstens 8 Elektroden uber einer Seite umfassen (siehe unter 2.2.2.2.2, Abbildung

2, Patient X mit 1 ZPP und 2 ZNP Uber der rechten Seite, Seite 26).

Ebenso wie beim Monozentrum verhielt es sich beim Doppelzentrum im

Seitenvergleich. Fand sich z.B. Uber der rechten Seite ein Zentrum mit positiver
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absoluter Power (ZPP), zeigte sich dementsprechend Uber der linken Seite ein
Zentrum mit negativer absoluter Power (ZNP) (siehe unter 2.2.2.2.2, Abbildung 2,
Patient X, Seite 26).

Mono- und Doppelzentrum wurden zusammengefasst als Zentrum-Befund

bezeichnet.

1.4.3 Definition der Areale (Patient X)

Grenzten mindestens 4 Elektroden mit gleicher Wertung (entweder positiv oder
negativ) Uber einer Hemisphare aneinander, so wurden diese gleichwertigen
Elektroden als Areal zu-sammengefaldt; dieses wurde entweder als Areal positiver
absoluter Power (APP) oder als Areal negativer absoluter Power (ANP) definiert
(siehe unter 2.2.2.2.3, Abbildung 3, Patient X, Seite 27). Ein APP und ein ANP Uber
einer Hemisphare wurden als Doppelareal bezeichnet (siehe unter 2.2.2.2.3,
Abbildung 3, Patient Y, Seite 27).

Fand sich uUber einer Hemisphare ein APP, so zeigte sich dementsprechend im

Seitenvergleich Uber der gegenuberliegenden Seite ein ANP.
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1.5 Fragestellung

In der vorliegenden Arbeit werden die Ergebnisse der Spektralanalyse des EEG bei
Patienten mit Rolando-Epilepsie, komplex partiellen und einfach partiellen cerebralen
Anfallen untersucht und mit den Ergebnissen einer Kontrollgruppe verglichen.

Dabei sind folgende Fragen von Interesse:

1. Gibt es bezuglich Mono- und Doppelzentrum in der Spektralanayse des EEG:

Eine Altersabhangigkeit?

Korrelationen zur Vorgeschichte der Patienten?

Abhangigkeiten von Anfallsart und -ursache?

Eine Korrelation zur Anfallsfrequenz und zum Intervall zwischen dem letzten
cerebralen Anfall und Zeitpunkt der Spektralanalyse des EEG?

Einen Zusammenhang zwischen EEG- und Zentrum-Befund?

Eine Abhangigkeit von hypersynchroner Aktivitat im EEG im Verlauf?

Einen Zusammenhang zwischen der Hemispharenlateralisation der Zentren mit
positi-ver absoluter Power bzw. Zentren negativer absoluter Power und der
Diagnosegruppe?

Eine Abhangigkeit von der Mitbeteiligung der Temporalelektroden am
Zentrumbefund?

Korrelationen zur Haufigkeit des Auftretens der einzelnen ArealgroRen?

Einen Zusammenhang zwischen den einzelnen Arealmustern?

Eine Abhangigkeit von der Medikation?

2. Gibt es einen Zusammenhang zwischen dem prozentualen Anteil der Power

einzelner Frequenzbereiche und der Anfallsart?

3. LaRt sich die Spektralanalyse des EEG im Rahmen der Diagnostik bei Patienten
mit Epilepsie zur prognostischen Beurteilung der Anfallshaufigkeit und des

Krankheits-verlaufs sinnvoll einsetzen?
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2 AUSWAHL DER DIAGNOSEGRUPPEN UND METHODISCHES
VORGEHEN

2.1 Beschreibung der Diagnosegruppen

In die Auswertung gingen die Krankenakten und EEG-Befunde von insgesamt 55
Patienten ein, die in der Abteilung fur Neuro- und Sozialpadiatrie der Kinderklinik
Gielden in der Zeit von 1995-2000 in Behandlung waren. Alle EEGs wurden zur
normalen Routine-Kontrolle durchgefiihrt. Daher waren eine gesonderte Aufklarung
der Patienten bzw. deren Eltern und eine spezielle schriftliche Einverstandniser-
klarung nicht notig.

Die Patienten wurden in 4 verschiedene Diagnosen- bzw. Patientengruppen

eingeteilt:

1. Patienten mit Rolando-Epilepsie (n = 10)

2. Patienten mit komplex partiellen Anfallen (n = 14)
3. Patienten mit einfach partiellen Anfallen (n = 12)
4. Kinder der Kontrollgruppe (n = 19).

2.1.1 Patienten mit Rolando-Epilepsie

Unter einer Rolando-Epilepsie versteht man fokal-motorische Anfalle brachio-facial
betont, die besonders in den frihen Morgenstunden auftreten und im interictalen
EEG meist unilaterale centrotemporale Spikes zeigen. Sekundar generalisierte
Anfalle sind mdglich. Der Manifestationsgipfel liegt zwischen dem 7. und 10.
Lebensjahr, die Anfélle sistieren in der Regel spontan um das 15. Lebensjahr.
Definitionsgemal} treten keine neurologischen Defizite auf (Zit. bei Ishiguro et al.
2001, Kramer et al. 2000, Tsai und Hung 1998).

2.1.1.1 Anzahl der Patienten und Geschlechtsverteilung
10 (18,2%) der 55 Patienten waren Kinder mit Rolando-Epilepsie, davon fanden sich
2 (20,0%) weibliche und 8 (80,0%) mannliche Kinder.

2.1.1.2 Altersverteilung

Der jungste Patient war 8, der alteste 13 Jahre alt. Der Median lag bei 11 Jahren.
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2.1.1.3 Eigen- und Familienanamnese

Bei 5 (50,0%) Patienten (Pat.) bestanden keine gravierenden neurologischen
Auffalligkeiten in der Vorgeschichte. Diskrete Auffalligkeiten zeigten 1 Pat. mit
Zwangssyndrom und Infektanfalligkeit, 2 Pat. mit Kopfschmerzen, 2 Pat. mit unklarer
Vorgeschichte.

5 (50,0%) Kinder hatten Komplikationen prae-, peri- und/oder postnatal (2 Frihge-
borene, 1 Z.n. Sectio, 1 Nabelschnurumschlingung perinatal, 1 Ventrikelasymmetrie
im Neugeborenenscreening).

Bei einem (10,0%) Patienten hatte die jungere Schwester einen Fieberkrampf
erlitten, ansonsten war die Familienanamnese bei den restlichen 9 (90,0%) Patienten

mit Rolando-Epilepsie negativ.

2.1.1.4 Neurologischer Status
Kein Kind hatte eine gravierende klinisch-neurologische Symptomatik.

Kein Kind war wahrend der Provokationsmethoden im EEG photosensibel.

2.1.1.5 Auftreten klinischer Anfalle

9 von 10 (90,0%) Patienten boten sichere klinische Anfalle. Von diesen hatten 7
Kinder den letzten Anfall vor > 9 Monaten vor der Spektralanalyse des EEG. 2
Patienten zeigten den letzten Anfall < 9 Monaten vor der Untersuchung.

Bei einer (10,0%) Patientin konnte kein sicherer Anfall beschrieben werden.

2.1.1.6 Medikation

Hier wurde zwischen Patienten unterschieden, die entweder mit Sultiam behandelt
wurden (6= 60% der Patienten) oder mit anderen Antikonvulsiva (4= 40% der
Patienten). Diese Einteilung wurde gewahlt, da die Fallzahlen der Patientengruppen

sonst zu klein gewesen waren.

2.1.2 Patienten mit komplex partiellen Anfallen

Unter komplex partiellen Anfallen versteht man fokale oder multifokale Anfalle, die
immer mit einer Bewusstseinsstorung einhergehen. Es kdnnen motorische, senso-
rische, vegetative oder psychische Symptome auftreten. Eine Altersgebundenheit
besteht nicht (Zit. bei Richardson 2003, Neunddrfer 2002).
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2.1.2.1 Anzahl der Patienten und Geschlechtsverteilung
In dieser Gruppe gab es 14 (25,5%) Patienten. Davon waren 6 (42,9%) weiblich und
8 (57,1%) mannlich.

2.1.2.2 Altersverteilung

Der jungste Patient war 6, der alteste 25 Jahre alt. Der Median lag bei 12 Jahren.

2.1.2.3 Eigen- und Familienanamnese

Insgesamt 7 (50%) Patienten zeigten nur diskrete neurologische bzw. andere
Auffalligkeiten in der Anamnese; 1 Verhaltensauffalligkeit, 1 leichte Commotio
cerebri, 1 Asthmasyndrom, 1 postpartale Staphylokokken- mit Darminfektion, 1
unklare Anamnese, 1 Photosensibilitat, 1 mit mehreren Stlrzen unklarer Genese.
Komplikationen prae-, peri- und postnatal wiesen 3 (21,4 %) Patienten auf (1
intracerebrale Verkalkungen unklarer Genese mit Todd'scher Parese und leichte
Commotio cerebri, 1 angiomatose Gefalmibildungen mit starker Einblutung und
Z.n. OP/perinatal grunliches Fruchtwasser, 1 Frihgeburt/Hemiparese).

Bei 4 (28,6%) Patienten war in der Vorgeschichte ein Gehirntumor diagnostiziert und
bei allen operiert worden (2 Astrozytome, 1 Plexuspapillom, 1 Oligodendrogliom).

Bei 3 (21,4%) Patienten war eine positive Familienanamnese bezlglich einer

Epilepsie eruierbar.

2.1.2.4 Neurologischer Status
Zum Zeitpunkt der Untersuchung hatte eines der Kinder eine Hemisymptomatik.

Ein Kind zeigte im EEG eine Photosensibilitat.

2.1.2.5 Auftreten klinischer Anfalle

Insgesamt 9 (64,3%) Patienten boten den letzten Anfall > neun Monate vor der
Spektralanalyse des EEG. 5 (35,7%) Patienten hatten den letzten Anfall innerhalb
der letzten 9 Monate vor der Untersuchung.

2.1.2.6 Medikation
Insgesamt 6 (42,9%) Patienten wurden nicht oder noch nicht antikonvulsiv behandelt.
8 (56,1%) Patienten hatten Valproat, Carbamazepin und Primidon in verschiedenen

Kombinationen.
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2.1.3 Patienten mit einfach partiellen Anfallen

Unter einfach partiellen Anfallen versteht man lokale, unilaterale Anfalle, die bei
erhaltenem Bewusstsein an der zum betroffenen cerebralen Cortex kontralateralen
Kdrperhalfte zu motorischen, sensorischen, vegetativen oder psychischen Sympto-
men fuhren (ILAE 1989).

2.1.3.1 Anzahl der Patienten und Geschlechtsverteilung
In dieser Gruppe fanden sich von den 55 Patienten 12 (21,8%) Kinder, 4 (33,3%)
weibliche und 8 (66,7%) mannliche.

2.1.3.2 Altersverteilung
Hier war der Jiingste 7, der Alteste 25 Jahre alt. Der Median betrug 14 Jahre.

2.1.3.3 Eigen- und Familienanamnese

1 Patient bot eine unklare Eigenanamnese, 1 Patient hatte Kopfschmerzen und
rezidivierende Infekte.

7 (58,3%) Patienten zeigten prae-, peri- oder postnatale Komplikationen (2 Fruh-
geborene mit postpartaler Asphyxie, 1 Moschkowitzsyndrom und Hemiparese, 1
Mediainfarkt und Hemiparese mit VerschluBhydrocephalus, 1 Hamangiom mit
intracerebraler Blutung und Z.n. OP, 1 Todd’sche Parese, 1 Sectio bei Geburts-
stillstand mit Hirnblutung, -6dem und Todd’sche Parese).

3 (25,0%) Patienten litten in der Vorgeschichte an einem Astrocytom und alle Pat.
sind operiert worden.

Bei 1 (8,3%) Patienten war die Familienanamnese positiv; die Tante vaterlicherseits
litt ebenfalls an Epilepsie. Bei den ubrigen 11 (91,7%) Patienten war die Familien-

anamnese unauffallig.

2.1.3.4 Neurologischer Status
Zum Zeitpunkt der Untersuchung zeigten 2 Kinder eine Hemiparese.

Kein Patient war wahrend der EEG-Ableitung photosensibel.

2.1.3.5 Auftreten klinischer Anfalle
Klinisch boten alle 12 Patienten Krampfe. Bei 5 (41,7%) von diesen war der letzte

Anfall vor > 9 Monaten vor der Untersuchung aufgetreten. Die restlichen 7 (58,3%)

24



Patienten hatten den letzten Anfall innerhalb der letzten neun Monate vor der

Spektralanalyse des EEG.

2.1.3.6 Medikation
Insgesamt 3 (25%) Patienten hatten keine antikonvulsive Therapie, wahrend 9 (75%)
Patienten mit Carbamazepin, Valproat, Phenytoin oder Kombinationstherapien mit

zweien dieser Wirkstoffe behandelt wurden.

2.1.4 Patienten einer anfallsfreien Kontrollgruppe

Die Patienten der Kontrollgruppe hatten weder klinisch jemals Anfalle, noch hyper-

synchrone Aktivitat im EEG gezeigt.

2.1.4.1 Anzahl der Patienten und Geschlechtsverteilung
Zu dieser Gruppe zahlten 19 (34,5%) Patienten, 8 (42,1%) weibliche und 11 (57,9%)

mannliche.

2.1.4.2 Altersverteilung
Bei den 7 bis 16 Jahre alten Kindern und Jugendlichen betrug der Median 12 Jahre.

2.1.4.3 Eigen- und Familienanamnese

9 (47,4%) Patienten wiesen diskrete neurologische Auffalligkeiten in der Eigen-
anamnese auf (6 Kopfschmerzen, 1 Augenschmerzen mit Schwindel/Angstzustan-
den, 1 Infektanfalligkeit, 1 Kreislaufregulationsstorung mit Synkope).

Bei 9 (47,4%) Patienten waren prae-, peri- oder postnatale Komplikationen zu
eruieren (1 Arteria cerebri media-Stenose/Schwindel/Hemiparese, 1 Sectio bei
patho-logischem CTG und Kopfschmerzen, 1 Meningoencephalitis und
Kopfschmerzen, 1 unklare perinatale Komplikationen/Verhaltensstérung, 1
Fruhgeborenes, 1 geistige Retardierung, 1 Transposition der grolen
GefalRe/Wahrnehmungsstorung/Kopf-schmerzen, 1 geringgradige
Pulmonalisstenose/Prasynkope, 1 Arachnoidalzyste).

Ein Patient (5,3%) litt an einem Thalamustumor und wurde operiert.

Die Familienanamnese war bei allen 19 Kindern und Jugendlichen in Bezug auf eine

Epilepsie negativ.
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Da sich die Spektralanalysen der EEGs von Kindern mit und ohne auffallige Eigen-
anamnese nicht unterschieden, wurden alle Patienten in einer anfallsfreien Kontroll-

gruppe zusammengefasst.

2.1.1.4 Neurologischer Status
Keines der Kontrollkinder hatte eine schwerwiegende neurologische Symptomatik

oder zeigte im EEG unter Provokation eine Photosensibilitat.
2.1.4.5 Auftreten klinischer Anfalle

In der Kontrollgruppe hatte per definitionem keiner der Patienten Anfalle, auch wenn

neurologische Symptome bzw. Erkrankungen vorhanden waren.
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2.2 Methodik

2.2.1 Das EEG

2.2.1.1  Technische Grundlagen

Die Oberflachen-EEGs wurden von 19 gesinterten Silberchloridelektroden mit einem
Durchmesser von 0,5 cm abgeleitet (10-20-System nach Jasper 1958). Die
Ableitungs-dauer betrug zwischen 15-20 Minuten. Es handelte sich jeweils um
Spontanableitungen bei wachen, unsedierten Patienten mit geschlossenen Augen.
Am Beginn jeder Ableitung wurde der Berger-Effekt geprift. Die Hyperventilation und
die Photostimulation wurden als bekannte Provokationsmethoden hypersynchroner
Aktivitat eingesetzt.

Die einzelne Elektrode wurde gegen eine Referenzelektrode geschaltet, die
zwischen C, und F, plaziert war. Eine Erdelektrode wurde Uber der Mandibula
angebracht. Der Hautwiderstand wurde < 10 kQQ angestrebt, betrug maximal 30 kQ.
Die Aufzeichnung des EEGs erfolgte digital Uber das Galileo-System Esaote mit
einem unteren Frequenzfilter von 0,53 Hertz (Hz), einem oberen Frequenzfilter von
70 Hz und einem Notchfilter von 50 Hz (nach Zschocke 1995). Die Samplingrate
betrug 256 pro Sekunde. Als Elektrodenmontage wurde eine Ableitung gegen eine

Grand Average-Referenz (= AR) gewahlt (siehe nachfolgende Abbildung 1).

2.2.1.2 Transferieren

Danach wurden artefaktarme EEG-Abschnitte vom Aufnahmegerat auf ein weiterver-
arbeitendes System (,Brain Surveyor®) transferiert und nachartefaktiert, mit dessen
Hilfe anschlie®end die Spektralanalyse der jeweiligen EEGs durchgefuhrt wurde.
Ausgesucht  wurden jeweils artefaktfreie = 2-Sekunden(s)-Epochen  ohne
hypersynchrone Aktivitat, die dann zur Analyse aufsummiert wurden zu 16-, 30- oder
60-s-Abschnitten. Diese wurden dann zur Berechnung der Spektralanalyse

verwendet.
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Abbildung 1 Elektrodenmontage mit einer Grand Average-Referenz (AR)

AR = Mittelwert bzw. Durchschnitt der Signale aller angeschlossenen Elektroden auf3er der beiden

frontalen Elektroden (F1 und F2), zur Vermeidung von Bulbusartefakten an der Summen-Referenz.

2.2.2 Computergestltzte Spektralanalyse des EEG

2.2.2.1 Technische Grundlagen

In der vorliegenden Arbeit wurde die Spektralanalyse mit dem Brain Surveyor durch-

gefuhrt. Mittels der Fast-Fourier-Transformation (FFT, Cooley und Tukey 1965)
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wurden die artefaktarmen 2s-Epochen in ihre Frequenzkomponenten zerlegt

(Spektralanalyse bzw. Frequenzanalyse).

Begrenzung der einzelnen Frequenzbereiche:
Delta (6)-Frequenz = 0,5 - 4,0 Hz

Theta (9)-Frequenz = 4,0 - 8,0 Hz

Alpha (a)-Frequenz = 8,0 - 13,0 Hz

Beta ()-Frequenz = 13,0 - 15,7 Hz.

Diese Begrenzung wurde so Uberlappend gewahlt, um einen Informationsverlust
innerhalb der Grenzbereiche zu vermeiden.
Insgesamt wurden pro EEG mindestens 8 bis maximal 30 Epochen von 2 Sekunden

analysiert und die Frequenz-/Leistungs- bzw. Powerspektren in uV? errechnet.

2222 Beispiel flr eine Spektralanalyse des EEG und deren

Auswertung

Die folgende Abbildung zeigt am Beispiel des Patienten X die Spektralanalyse einer
Routineableitung (siehe Tabelle (Tab.) 1, Patient X, nachste Seite).

Diese Tab. 1 sei am Beispiel der frontalen Elektrode F1 naher erlautert:

In der ersten Zeile beschreibt der Wert 120,6 die totale Power (TOT, entspricht dem
ermittelten Powerspektrum unter der Elektrode F1) in pV? (ber alle
Frequenzbereiche.

Die 0,5 unter DOM (dominante Frequenz) zeigt die gemittelte, vorherrschende
Frequenz unter dieser Elektrode in Hz mit der héchsten Leistung bzw. Power in V2.
In der anschliefenden Spalte wird der 8-Frequenzbereich (D) fir F1 dargestellt. Hier
bezeichnet ABS die absolute Power mit 79,8 uV? bezogen auf den jeweiligen
Frequenz-bereich. Die 66 % entsprechen der relativen Power (= prozentualer Anteil
der ABS des o&-Frequenzbereiches an der TOT unter F1). Die DOM (dominante
Frequenz) im 5-Frequenzbereich betragt 0,5 Hz.

Ganz analog zum & (D)-Frequenzbereich verhalt es sich mit den angrenzenden

Spalten fir den 9 (T)-, o (A)- und B (B)-Frequenzbereich.
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D T A B

TOT DOM |ABS % DOM |ABS % DOM |ABS % DOM |ABS % DOM
F1 1206 0,5 |79,8 66 0,5 |20,5 16 75 21,0 17 10,5 |1,6 1 13,5
F2 942 0,5 |56,8 60 0,5 [18,3 19 75 1192 20 10,5 (1,5 1 14,5
F7 84,1 05 [52,3 62 0,5 (12,4 14 75 1192 22 10,5 (1,5 1 13,5
F3 624 1,0 [354 56 1,0 (13,5 21 75 13,9 22 10,5 (1,3 2 13,0
Fz 63,0 1,0 |315 50 1,0 [16,2 25 75 |15,7 24 10,5 |13 2 13,5
F4 576 1,0 |28,8 50 1,0 [14,4 25 75 |144 25 10,5 |1,3 2 13,0
F8 84,6 0,5 |53,1 62 0,5 |15,3 18 50 [16,0 18 10,5 |15 1 14,5
T3 48,0 0,5 (26,2 54 05 |76 15 45 13,9 28 10,5 (0,7 1 14,5
C3 352 11,0 |13,6 38 0,5 | 6,0 17 75 15,6 44 11,0 |0,7 1 13,0
Cz 43,3 1,0 |25,3 58 1,0 | 97 22 40 | 8,7 20 10,5 (0,9 2 15,0
C4 285 11,0 (11,8 41 0,5 |46 16 40 (11,8 41 11,0 |0,6 2 13,0
T4 46,5 0,5 |23,8 51 0,5 |90 19 40 (13,6 29 10,5 |0,9 1 13,5
T5 40,3 0,5 |17,5 43 05 |55 13 40 (17,2 42 10,0 (0,7 1 13,5
P3 346 11,0 |94 27 1,0 | 4,2 12 50 |20,7 59 11,0 |0,7 2 13,5
Pz 235 05 |11,2 47 0,5 | 3,1 13 45 |90 38 9,5 |03 1 13,5
P4 31,8 11,0 | 9,3 29 1,5 | 4,5 14 70 17,5 55 11,0 (1,0 3 13,0
T6 451 9,5 20,2 44 05 (78 17 40 (17,5 38 9,5 |0,6 1 13,0
01 68,7 951|189 27 0,5 | 58 8 4,0 |43,9 63 95 |09 1 15,0
02 76,0 10,5 (184 24 1,0 | 8,2 10 7,5 48,3 63 10,5 |21 2 13,5
BAND LIMITS: D: 0,5-4,0Hz T: 40-8,0Hz A: 80-13,0Hz B: 13,0-15,7Hz

REJ. THR: 127uV RANGE: 0,56 -16 EPOCH: 16 sec

Tabelle 1 Beispiel fir Werte einer Spektralanalyse eines EEGs (Patient X)

D = 5-Frequenzbereich, T = 3-Frequenzbereich, A = a-Frequenzbereich, B = B-Frequenzbereich.

TOT = Totale Power (Powerspektrum unter F1), DOM = Dominante Frequenz, ABS = Absolute Power
(Anteil als ABS an der TOT in den einzelnen Frequenzbereichen in sz), %-Angabe (prozentualer

Anteil der ABS an der TOT in den einzelnen Frequenzbereichen). Hertz= Hz.

Die Powerspektren jedes einzelnen EEGs wurden anschlielend im
Hemispharenvergleich betrachtet (siehe Tab. 2, Patient X). Von den insgesamt 19
berechneten Kanalen gingen 16 Kanale in die Auswertung mit ein, 3 Kanale waren

mittelstandig und somit fur den Hemispharenvergleich nicht zu verwenden.
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BAND 0,5-4,0Hz 4,0-8,0Hz 8,0-13,0Hz 13,0-15,7 Hz
F1-F2 23,0 2,2 1,8 0,1
F3-F4 6,6 -0,9 -0,5 0,0
F7 -F8 -0,8 -29 3,2 0,0
C3-C4 1,8 1,4 3,8 0,1
T3-T4 24 -1.4 0,3 -0,2
T5-T6 -2,7 -2,3 -0,3 0,1
P3-P4 0,1 -0,3 3,2 -0,3
01-02 0,5 -2,4 -44 -1,2

Tabelle 2  Beispiel fur Differenzen der Powerspektren eines EEGs im Hemispharenvergleich in sz
(Patient X). Band= Frequenzbereich.

Im nachsten Schritt wurden diese Differenzwerte vom Hemispharenvergleich
graphisch ausgewertet. Der B-Frequenzbereich (B) wurde nicht weiter ausgewertet,
da die Werte im Vergleich zu den Ubrigen Bereichen relativ klein waren.

Als Ergebnis fand sich entweder ein positives, negatives Vorzeichen oder der Wert 0
(vergleiche Tab. 2).

In die graphische Auswertung kamen ausschlie3lich Vorzeichen der Differenzen im
Seitenvergleich des 6 (D)-, 9 (T)- und a (A)- Frequenzbereiches, keine Absolutwerte
(vergleiche Abbildung und Tab. 2).

Weitere Powerspektren sind im Anhang unter 3 A zu finden (ab Seite 103).

Elektroden, die in allen 3 ausgewerteten Frequenzbereichen (3, 9 und a) eine
positive absolute Power aufwiesen, wurden als Zentren positiver absoluter Power
(ZPP) definiert (siehe Tab. 2, z.B. F1-F2, und Abbildung 2, nachste Seite).
Elektroden, die Uber alle 3 Frequenzbereiche (5, 3 und o) eine negative absolute
Power zeigten, wurden als Zentren negativer absoluter Power (ZNP) definiert (siehe
Tab. 2, z.B. T5-T6, und Abbildung 2, nachste Seite).

2.2.2.2.1 Definition Monozentrum (Patient Y)
Traten ausschliel3lich ZPP oder ZNP uber einer Hemisphare auf, so wurden diese als

Monozentrum definiert (siehe Abbildung 2, Patient Y mit einem Monozentrum und
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einem ZPP links bzw. einem ZNP rechts). Ein Monozentrum konnte minimal 1

Elektrode bis maximal 8 Elektroden umfassen.

Monozentrum (Patient Y) Doppelzentrum (Patient X)

Abbildung 2 Monozentrum und Doppelzentrum. Beispiel fur die graphische Darstellung der Werte
der Spektralanalyse im Hemispharenvergleich. (Patient Y und Patient X).

. = Zentrum positiver Power

O = Zentrum negativer Power

Fand sich Uber der rechten Seite ein Zentrum mit positiver absoluter Power (ZPP),
zeigte sich dementsprechend definitionsgemal Uber der linken Seite ein Zentrum mit

negativer absoluter Power (ZNP) oder umgekehrt (siehe Abbildung 2).

2.2.2.2.2 Definition Doppelzentrum (Patient X)

Ein Doppelzentrum war definiert als das gleichzeitige Vorkommen von ZPPs und
ZNPs Uber einer Hemisphare. Ein Doppelzentrum konnte mindestens 2 bis
hdchstens 8 Elektroden Uber einer Seite umfassen (siehe Abbildung 2, Patient X mit
1 ZPP und 2 ZNP uber der rechten Seite und Tab. 2).

Ebenso wie beim Monozentrum verhielt es sich beim Doppelzentrum im
Seitenvergleich. Fand sich Uber der rechten Seite ein Zentrum mit positiver absoluter
Power (ZPP), zeigte sich dementsprechend Uber der linken Seite ein Zentrum mit

negativer absoluter Power (ZNP) oder umgekehrt (siehe Abbildung 2, Patient X).
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2.2.2.2.3 Definition der Areale (Patient X)

Grenzten mindestens 4 Elektroden mit gleicher Wertung (entweder positiv oder
negativ) aneinander, so wurden diese gleichwertigen Elektroden als Areal
zusammengefalit; dieses wurde entweder als Areal positiver absoluter Power (APP)
oder als Areal negativer absoluter Power (ANP) definiert (siehe Abbildung 3, Patient
X). Ein APP und ein ANP Uber einer Hemisphare wurden als Doppelareal bezeichnet
(siehe Abbildung 3, Patient Y).

Delta (Patient X) Doppelareal (Patient Y)

Abbildung 3 Beispiele fir die graphische Darstellung der Werte Uber dem Frequenzbereich Delta der
Spektralanalyse im Hemispharenvergleich als Areal und ein Doppelareal (Patient X und

Y).
. = Areal positiver absoluter Power

O = Areal negativer absoluter Power

Fand sich Uber der rechten Seite ein APP, so zeigte sich dementsprechend im

Seitenvergleich Uber der linken Seite ein ANP oder umgekehrt.

Die 6 haufigsten von insgesamt 44 moglichen Arealmustern sind in der nachsten
Abbildung zu sehen (siehe Abbildung 4, nachste Seite). Die Ubrigen Arealmuster sind
unter 2.2.2.2.3 A (im Anhang, Seite 102) zu finden.
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Abbildung 4 : Die 6 haufigsten Arealmuster; links positive Power, rechts negative Power.

. = Areal positiver absoluter Power Uber linker Hemisphare (oder auch Uber rechter Hemishare
moglich)

= Areal negativer absoluter Power Uber rechter Hemisphare (oder auch tber linker Hemishare
moglich)
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2.2.3 Statistik

Die statistische Beratung erfolgte durch Herrn Dr. Bédecker, die Auswertung der
Daten durch Herrn Pabst im Institut fur medizinische Informatik an der Justus-Liebig-

Universitat Giel3en.

Zur Erfassung der Daten und Erstellung von Tabellen und Graphiken wurde mit dem
Computerprogramm Microsoft EXCEL gearbeitet.

Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Computerprogramm SPSS fur Windows
Version 6.1.3.

Deskriptive Auswertung

Absolute und relative Haufigkeiten kamen bei qualitativen Merkmalen zur
Anwendung. Median und Streubreite, Mittelwert und Standardabweichung wurden
bei quantitativen Merkmalen eingesetzt. Aufgrund der kleinen Diagnosegruppen

wurden meist Median und Streubreite angegeben.

Vergleichende Auswertung

Die vergleichende Auswertung umfal’te zum einen Kreuztabellen (mit dem
Chiquadrat-Test) fir Zusammenhange qualitativer Merkmale. Zum anderen wurde

der Kruskal-Wallis Test auf die Auswertung quantitativer Merkmale angewandt.

Es handelte sich um eine explorative Datenanalyse.
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3 ERGEBNISSE
3.1 Mono- und Doppelzentrum bei Patienten mit Rolando-

Epilepsie

Von 10 Kindern mit Rolando-Epilepsie hatten 6 (60,0%) ein Monozentrum, 4 (40,0%)

ein Doppelzentrum bei der Auswertung der Power der EEG-Spektren.

3.1.1 Mono- und Doppelzentrum in Relation zur Vorgeschichte der Patienten

5 (50,0%) Patienten hatten keine neurologischen Auffalligkeiten in der Vorge-
schichte. 4 (80,0%) dieser Patienten hatten ein Doppelzentrum, nur 1 (20,0%) Kind
bot ein Monozentrum.

5 (50,0%) Patienten hatten Komplikationen prae-/perinatal (n = 3) und postnatal (n =
2). Alle (100,0%) zeigten ein Monozentrum.

Es ergab sich ein signifikanter Unterschied zwischen Patienten mit einem
Monozentrum und Patienten mit einem Doppelzentrum bezluglich der
Eigenanamnese (p = 0,0098) (siehe Tabelle (Tab.) 3).

Zentrum-Befund
Monozentrum | Doppelzentrum

Anamnese

. w1 1 4
keine Auffalligkeiten 16,7% 100,0%
Komplikationen prae-, peri- oder 5 0
postnatal 83,3%

p = 0,0098

Tabelle 3: Verteilung der Eigenanamnese. Vergleich der Patienten mit
Mono- und Doppelzentrum. Rolando-Epilepsie.

3.1.2 Intervall zum letzten Anfall

Von 10 Patienten gab es 8 (80,0%) Kinder, deren letzter Anfall langer als neun
Monate her war. Diese hatten 4 mal ein Monozentrum und 4 mal ein Doppelzentrum.
Bei den Ubrigen 2 (20,0%) Kindern trat der letzte Anfall in den letzten neun Monaten
vor der Spektralanalyse auf. Beide Patienten hatten ein Monozentrum.

Dieses Ergebnis war nicht signifikant, zeigte aber den Trend, da® Kinder mit einem

Doppelzentrum ein langeres anfallsfreies Intervall haben (siehe Tab. 4).
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Zentrum-Befund

Letzter Anfall Monozentrum | Doppelzentrum

vor der Spektralanalyse

< 9 Monate 3323% 0
4
4 100%
> 9 Monate 66,7% (27, 29, 60, nie

Anfalle gehabt)

Tabelle 4: Zusammenhang zwischen dem Intervall zum letzten Anfall vor
der Spektralanalyse und dem Zentrum-Befund. In Spalte Dop-
pelzentrum und > 9 Monate entsprechen Zahlen in Klammern
den Monaten. Rolando-Epielepsie.

3.1.3 Medikation in Bezug auf Mono- und Doppelzentrum

Zur Zeit der Untersuchung wurden 8 (80,0%) Patienten mit einer antikonvulsiven
Therapie (AKT) behandelt.

6 dieser Kinder wurden mit Sultiam behandelt (3 hatten ein Monozentrum (MZ), 3 ein
Doppelzentrum (DZ)). Bei diesen Patienten war der letzte Anfall vor Uber 9 Monaten
aufgetreten.

2 Kinder bekamen Carbamazepin. 1 Kind hatte ein MZ und den letzten Anfall
innerhalb der letzten 9 Monate. Das andere Kind bot ein DZ und hatte den letzten
Anfall vor Uber 9 Monaten.

Die Ubrigen 2 (20,0%) Patienten hatten keine AKT und ein MZ. 1 dieser Kinder hatte
wegen Anfallsfreiheit seit 2 Jahren keine AKT mehr und erlitt den letzten Anfall vor
uber 9 Monaten. 1 weiteres Kind hatte noch keine AKT gehabt und bot den letzten

Anfall in den letzten 9 Monaten (siehe Tab. 5).

Zentrum-Befund
Monozentrum | Doppelzentrum
Medikamente

- 4 4
AKT 80,0% 80,0%
. - 1 1
keine AKT 20.0% 20.0%

Tabelle 5: Zusammenhang antikonvulsive Therapie und Zentrumbefund.
Rolando-Epilepsie.

* AKT = Antikonvulsive Therapie

3.1.4 EEG-Befunde
6 (60,0%) Patienten zeigten unauffallige EEGs, 4 (40,0%) Patienten pathologische
EEGs.
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Von den 6 Kindern mit unauffalligen EEGs hatten 4 (66,7%) ein Doppelzentrum, 2
(33,3%) ein Monozentrum.

Die 4 (100,0%) Kinder mit pathologischen EEGs boten alle ein Monozentrum.

Es zeigte sich eine statistische Signifikanz zwischen dem EEG- und Zentrum-Befund
mit p = 0,035. Kinder mit einem Doppelzentrum boten eher haufiger ein unauffalliges

EEG als Kinder mit einem Monozentrum (siehe Tab. 6).

Zentrum-Befund
Monozentrum | Doppelzentrum
EEG-Befund
unauffallig 2 4
33,3% 100,0%
pathologisch 66?17% 0
p = 0,035

Tabelle 6: Verteilung EEG-Befund. Vergleich der Patienten mit Mono-
und Doppelzentrum. Rolando-Epilepsie.

3.1.5 Das EEG im weiteren Verlauf

8 der 10 (80,0%) Kinder mit Rolando-Epilepsie hatten EEG-Kontrollen innerhalb der
nachsten 11 Monate. Von 2 (20,0%) Patienten fehlten EEG-Kontrollen.

Von 5 Kindern mit einem Monozentrum boten 3 (60,0%) im Verlauf ein normales
EEG, wahrend 2 (40,0%) Kinder bei der Kontrolle pathologische EEGs hatten.

Von 3 Kindern mit einem Doppelzentrum zeigten 2 (66,7%) im weiteren Verlauf ein
unauffalliges EEG, wahrend 1 (33,3%) Patient spater ein pathologisches EEG hatte
(siehe Tab. 7).

Zentrum-Befund
Monozentrum | Doppelzentrum
EEG-Befund im Verlauf
unauffallig 3 2
60,0% 66,7%
. 2 1
pathologisch 40,0% 33,3%

Tabelle 7: EEG-Befund im weiteren Verlauf. Vergleich Monozentrum
mit Doppelzentrum. Rolando-Epilepsie.

Anderung des EEGs im Verlauf bei Patienten mit einem Monozentrum (n = 5):
Bei 2 Patienten waren die EEGs sowohl zum Zeitpunkt der Untersuchung als auch

bei der Kontrolle unauffallig (Patientennummern= PN 4, 6).
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2 Kinder zeigten sowohl zum Zeitpunkt der Untersuchung als auch im weiteren
Verlauf einen pathologischen EEG-Befund (Patientennummern= PN 2, 5).

1 Kind entwickelte spater ein unauffalliges EEG (PN 3). Bei 1 Kind fehlte eine EEG-
Kontrolle (PN 1) (siehe Tab. 8).

EEG-Befund zum Zeitpunkt der
Untersuchung
(Patientennummern)

EEG-Befund zum Zeitpunkt der
EEG-Kontrolle
(Patientennummern)

unauffallig 4,6 3,4,6

pathologisch 1,2,3,5 2,5

Tabelle 8: Monozentrum. EEG-Befund zum Zeitpunkt der Untersuchung im
Vergleich zum EEG-Befund zum Zeitpunkt der EEG-Kontrolle.
Rolando-Epilepsie.

Anderung des EEGs im Verlauf bei Patienten mit einem Doppelzentrum (n = 3):

Bei 2 Patienten waren die EEGs sowohl zum Zeitpunkt der Untersuchung als auch
im Verlauf unauffallig (PN 7, 10).

1 Kind entwickelte einen pathologischen EEG-Befund (PN 8). Bei 1 Kind fehlte eine
EEG-Kontrolle (PN 9) (siehe Tab. 9).

EEG-Befund zum Zeitpunkt der
Untersuchung
(Patientennummern)

EEG-Befund zum Zeitpunkt der
EEG-Kontrolle
(Patientennummern)

unauffallig 7,8,9,10

7,10

pathologisch

8

Tabelle 9: Doppelzentrum. EEG-Befund zum Zeitpunkt der Untersuchung im
Vergleich zum EEG-Befund zum Zeitpunkt der EEG-Kontrolle.
Rolando-Epilepsie.

3.1.6 Hemispharenlateralisation

6 (60,0%) Kinder hatten ein Monozentrum mit insgesamt 16 Elektroden. 4 der 6
(66,7%) Patienten zeigten ein Zentrum mit positiver absoluter Power (ZPP) mit 13
Elektroden Uber der rechten Hemisphare. Bei den restlichen 2 (33,3%) Kindern war
ein Zentrum mit negativer absoluter Power (ZNP) mit 3 Elektroden Uber der rechten
Seite zu finden. Fur die linke Hemisphare gilt dementsprechend das Gegenteil, d.h.
links zeigten sich haufiger ZNP (siehe Tab. 10).
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Anzahl der positiven und
negativen Mono-

zentren ZPP * rechts | ZNP * rechts
Anzahl der
Zentrum-Elektroden rechts
Patient 1 1 0 1
Patient 2 2 2 0
Patient 3 2 0 2
Patient 4 3 3 0
Patient 5 4 4 0
Patient 6 4 4 0
gesamt 16 13 3

100,0% 81,3% 18,7%

Tabelle 10: Verteilung der am Monozentrum beteiligten Elektroden.
Rolando-Epilepsie.

* ZPP = Zentrum mit positiver absoluter Power, ZNP = Zentrum mit negativer absoluter Power

4 (40,0%) Kinder hatten ein Doppelzentrum mit insgesamt 11 Elektroden. Es wurden
5 (45,5%) Elektroden mit einem ZPP rechts gezahlt, 6 (54,5%) Elektroden mit einem
ZNP rechts. Fur die linke Hemisphare zeigten sich dementsprechend mehr ZPP und
weniger ZNP. Beim Doppelzentrum fiel keine so deutliche Hemispharenlateralisation

auf wie beim Monozentrum (siehe Tab. 11).

Anzahl der positiven und
negativen Doppel-

zentren ZPP * rechts | ZNP * rechts
Anzahl der
Zentrum-Elektroden rechts
Patient 7 3 1 2
Patient 8 4 2 2
Patient 9 2 1 1
Patient 10 2 1 1
gesamt 11 5 6

100,0% 45,5% 54,5%

Tabelle 11: Verteilung der am Doppelzentrum beteiligten Elektroden.
Rolando-Epilepsie.

* ZPP = Zentrum mit positiver absoluter Power, ZNP = Zentrum mit negativer absoluter Power
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In der nachsten Abbildung ist die Hemispharenlateralisation in Bezug auf Mono- und

Doppelzentrum zusammengefaldt dargestellt (siehe Abbildung 5).

Zentren mit positiver absoluter Power bei Patienten mit Rolando-Epilepsie
(Mono- und Doppelzentrum im Seitenvergleich)

o
=3 18
52 181
& 161
S g5 141 13
c 2 12 -
g T o 9 mrechts
c O
g 2 3 5 mlinks
SE 61 5
TS 4 3
Ea
<E 2 |

°© 0

Qa

Monozentrum Doppelzentrum gesamt

Abbildung 5:  Mono- und Doppelzentrum im Seitenvergleich in Bezug auf die Zentren mit positiver
absoluter Power. Rolando-Epilepsie.

3.1.7 Temporalelektroden in Relation zu Mono- und Doppelzentrum

4 Patienten zeigten keine Beteiligung der Temporalelektroden an einem Zentrum.
Von diesen hatten 3 Kinder ein Monozentrum, 1 Kind ein Doppelzentrum Uber
anderen Elektroden aufRerhalb des temporalen Bereiches.

Bei 6 Kindern war jeweils eine T6-Elektrode mit einem ZPP Uber der rechten Seite zu
finden. Uber der linken T5-Elektrode zeigten sich dementsprechend bei den 6
Kindern ein ZNP. Davon hatten 3 Patienten ein Monozentrum und 3 Patienten ein
Doppelzentrum. Insgesamt zeigte sich ein Trend zur Rechtslateralisation der ZPP
(siehe Tab. 12).
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Zentrum-Befund
Monozentrum | Doppelzentrum gesamt
Temporalelektroden

keine 3 1 4
50,0% 25,0% 40,0%

3 3 6
T5und 76 50,0% 75,0% 60,0%

esamt 6 4 10
9 60,0% 40,0% 100,0%

Tabelle 12: Verteilung der Temporalelektroden in Bezug auf den Zentrum-Befund.

Rolando-Epilepsie.

T5 und T6= Temporalelektroden T5 links und T6 rechts

Bei den Temporalelektroden T3 und T4 konnte keine Hemispharenlateralisation

gezeigt werden.

3.1.8 Areale bei Patienten mit Rolando-Epilepsie

In den 3 verschiedenen Frequenzbereichen o, 3 und 6 wurden jeweils mindestens 4
aneinandergrenzende Elektroden zu einem Areal mit positiver absoluter Power
(APP) oder einem Areal mit negativer absoluter Power (ANP) zusammengefaldt
(vergleiche Kapitel 2.2.2.2.3).

Im a-Bereich zeigten die 5 Kinder mit einem Monozentrum Areale mit 4-6 Elektroden
oder kein Areal. Im Gegensatz dazu gab es bei 4 Kindern mit einem Doppelzentrum

nur grolRere Areale mit 5 und 6 Elektroden. Ein Patient hatte ein Doppelareal

(vergleiche Kapitel 2.2.2.2.3) (siehe Tab. 13).

Zentrum-Befund
Monozentrum Doppelzentrum gesamt
Areale im a-Bereich

. 1 1
kein Areal 20.0% 0 11,1%

. 1 1
Areal mit 4 Elektroden 20.0% 0 11,1%

Areal mit 5 Elektroden 1 3 4
20,0% 75,0% 44 4%

Areal mit 6 Elektroden 2 1 3
40,0% 25,0% 33,3%

gesamt 5 4 9
55,6% 44 4% 100,0%

Tabelle 13: Verteilung der Areale im Alpha-Bereich. Im Vergleich Mono- mit Doppelzentrum.

Rolando-Epilepsie.
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Im 9-Bereich gab es bei 6 Patienten mit einem Monozentrum Areale mit 4-8

Elektroden, wahrend bei 4 Patienten mit einem Doppelzentrum nur kleinere Areale

mit 4-6 Elektroden zu finden waren (siehe Tab. 14).

Zentrum-Befund
Monozentrum Doppelzentrum gesamt
Areale im 3-Bereich

. 2 1 3

Areal mit 4 Elektroden 33.3% 25.0% 30,0%
. 1 2 3

Areal mit 5 Elektroden 16,7% 50.0% 30,0%
. 1 1 2

Areal mit 6 Elektroden 16,7% 25.0% 20.0%
, 1 1

Areal mit 7 Elektroden 16,7% 0 10,0%
. 1 1

Areal mit 8 Elektroden 16,7% 0 10,0%
esamt 6 4 10

9 60,0% 40,0% 100,0%

Tabelle 14: Verteilung der Areale im Theta-Bereich. Im Vergleich Mono- mit Doppelzentrum.
Rolando-Epilepsie.

Im &-Bereich hatten die 5 Patienten mit einem Monozentrum Areale mit 6 und 7
Elektroden oder kein Areal. Die 4 Kinder mit einem Doppelzentrum zeigten Areale
mit 5 und 6 Elektroden. Ein Kind hatte ein Doppelareal (siehe Tab. 15).

Zentrum-Befund
Monozentrum Doppelzentrum gesamt
Areale im &-Bereich
, 1 1
kein Areal 20.0% 0 11.1%
. 2 2
Areal mit 5 Elektroden 0 50.0% 22.2%
. 3 2 5
Areal mit 6 Elektroden 60.0% 50.0% 55.6%
. 1 1
Areal mit 7 Elektroden 20.0% 0 11.1%
esamt 5 4 9
9 55,6% 44,4% 100,0%

Tabelle 15: Verteilung der Areale im Delta-Bereich. Im Vergleich Mono- mit Doppelzentrum.
Rolando-Epilepsie.

Getrennt nach Monozentrum und Doppelzentrum wurden die an den Arealen
beteiligten Elektroden Uber der rechten Hemisphare gezahlt. Innerhalb dieser beiden
Gruppen wurde zwischen Arealen mit positiver absoluter Power (APP) und Arealen

mit negativer absoluter Power (ANP) unterschieden.
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Monozentrum und Areale:

In dieser Gruppe gab es Uber der rechten Seite APP mit 67 Elektroden, ANP mit 29

Elektroden (siehe Tab. 16).

Areale
APP * rechts ANP * rechts

Frequenzbereiche

Alpha-Bereich (A) 16 5
Theta-Bereich (T) 30 4
Delta-Bereich (D) 13 12
Doppelareale (A, D) 8 8
gesamt 67 29

Tabelle 16: Monozentrum. Anzahl der Areal-Elektroden in den einzelnen
Frequenzbereichen. Vergleich APP mit ANP rechts. Rolando-
Epilepsie.

* APP = Areal mit positiver absoluter Power, ANP = Areal mit negativer absoluter Power

Da es beim Monozentrum-Befund Uber der rechten Seite mehr Zentren positiver
absoluter Power gab, wurden hier dementsprechend mehr Areale positiver absoluter
Power rechts gefunden als Areale negativer absoluter Power. Es zeigte sich auch
hier eine deutliche Rechtslateralisation der positiven Power. Dieses Ergebnis konnte

aufgrund der Fulle der Einzelwerte nur deskriptiv statistisch dargestellt werden.

Doppelzentrum und Areale:
In dieser Gruppe fanden sich Uber der rechten Hemisphare APP mit 31 Elektroden,
ANP mit 32 Elektroden (siehe Tab. 17).

Areale

Frequenzbereiche

APP * rechts

ANP * rechts

Alpha-Bereich (A) 5 16
Theta-Bereich (T) 10 10
Delta-Bereich (D) 16 6
Doppelareale 0 0
gesamt 31 32

Tabelle 17: Doppelzentrum. Anzahl der Areal-Elektroden in den einzelnen
Frequenzbereichen. Vergleich APP mit ANP rechts. Rolando-
Epilepsie.

* APP = Areal mit positiver absoluter Power, ANP = Areal mit negativer absoluter Power
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Da es beim Doppelzentrum-Befund Uber der rechten Seite mehr Zentren negativer
absoluter Power gab, wurden hier dementsprechend mehr Areale negativer absoluter
Power rechts gefunden als Areale positiver absoluter Power.

In der nachsten Abbildung ist die Hemispharenateralisation der Areale zusammen-
gefaldt (siehe Abbildung 6).

Areale mit positiver absoluter Power bei Patienten mit Rolando-Epilepsie
(Mono- und Doppelzentrum im Seitenvergleich)
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Abbildung 6: Mono- und Doppelzentrum im Seitenvergleich in Bezug auf die Areale mit positiver
absoluter Power. Rolando-Epilepsie.
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3.2 Mono- und Doppelzentrum bei Patienten mit komplex partiellen

Anfallen

Von 14 Patienten mit komplex partiellen Anfallen hatten 6 (42,9%) ein Monozentrum,

8 (57,1%) ein Doppelzentrum bei der Auswertung der Power der EEG-Spektren.

3.2.1 Mono- und Doppelzentrum in Relation zur Vorgeschichte der Patienten

7 (50,0%) Patienten hatten keine gravierenden Auffalligkeiten in der Eigenanamnese.
Davon zeigten 5 (71,4%) Patienten ein Doppelzentrum, 2 (28,6%) Patienten ein
Monozentrum.

3 (21,4%) Patienten wiesen postnatale Komplikationen auf. Von diesen hatten 2
(66,7%) Patienten ein Monozentrum, 1 (33,3%) Patient zeigte ein Doppelzentrum.
Bei den Ubrigen 4 (28,6%) Patienten war in der Vorgeschichte ein Tumor
diagnostiziert worden. Davon boten 2 (50,0%) Patienten ein Mono- und 2 (50,0%) ein
Doppelzentrum.

Dieses Ergebnis war nicht signifikant, zeigte aber den Trend, dal} Patienten mit einer
unauffalligen Eigenanamnese haufiger ein Doppelzentrum aufwiesen (siehe Tab.
18).

Zentrum-Befund
Monozentrum | Doppelzentrum gesamt
Anamnese
Keine Aufflligkeiten 2 5 /
33,3% 62,5% 50,0%
Komplikationen postnatal 33’23% 12,15% 21 :‘Z%
2 2 4
Tumor 33,3% 25,0% 28,6%

Tabelle 18: Verteilung der Eigenanamnese. Vergleich der Patienten mit Mono- und
Doppelzentrum. Komplex partielle Anfélle.

3.2.2
9 (64,3%) Patienten machten den letzten Anfall vor tber 9 Monaten durch. Hiervon
hatten 6 (66,7%) (33,3%)

Monozentrum.

Intervall zum letzten Anfall

Patienten ein Doppelzentrum, 3 Patienten ein

5 (35,7%) Patienten zeigten den letzten Anfall vor der Spektralanalyse innerhalb der
letzten neun Monate. Davon hatten 2 (40,0%) Patienten ein Doppelzentrum und 3

(60,0%) Patienten ein Monozentrum.
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Dieses Ergebnis zeigte keine Signifikanz, jedoch die Tendenz, dal} Patienten mit

einem Doppelzentrum eher ein langeres anfallsfreies Intervall zum

aufwiesen (siehe Tab. 19).

letzten Anfall

Zentrum-Befund
Letzter Anfall Monozentrum | Doppelzentrum gesamt
vor der Spektralanalyse
< 9 Monate 3 2 5
50,0% 25,0% 35,7%
3=50,0% 6=75,0% 9
> 9 Monate (30,48,60) (19,36,47,108, 64.3%
120,120) '

Tabelle 19: Zusammenhang zwischen dem Intervall zum letzten Anfall und dem
ZentrumBefund. In Spalte Mono-/Doppelzentrum und > 9 Monate ent-
sprechen Zahlen in Klammern den Monaten. Komplex partielle Anfalle.

3.2.3 Medikation in Bezug auf Mono- und Doppelzentrum

8 (57,1%) Patienten bekamen zum Zeitpunkt der Untersuchung eine antikonvulsive
Therapie (AKT). Von diesen wurden 3 Patienten mit Valproat (VPA), 3 Patienten mit
einer Zweierkombination (CBZ), 1 Patient mit
VPA+Mylepsin und 1 Patient mit CBZ therapiert.

Von diesen 8 Patienten hatten 5 den letzten Anfall vor Gber neun Monaten (3 hatten

aus VPA+Carbamazepin

ein Doppelzentrum= DZ, 2 ein Monozentrum= MZ). Die ubrigen 3 Patienten zeigten
den letzten Anfall < neun Monaten (2 hatten ein MZ, 1 ein DZ).

6 (42,9%) Patienten hatten keine AKT. Davon lag bei 4 Patienten der letzte Anfall
langer als neun Monate zurlck. Bei diesen war die AKT wegen jahrelanger
Anfallsfreiheit abgesetzt worden (alle zeigten ein Doppelzentrum (DZ)). Bei den
ubrigen 2 Patienten fand der letzte Anfall innerhalb der letzten neun Monate statt.
Diese hatten keine AKT gehabt (1 MZ und 1 DZ). Insgesamt zeigte sich der Trend,
dald Patienten ohne AKT eher ein DZ entwickeln (siehe Tab. 20).

Zentrum-Befund
Monozentrum | Doppelzentrum gesamt
Medikamente
* 4 4 8
AKT 80,0% 44.4% 57.1%
. . 1 5 6
keine AKT 20,0% 55,6% 42,9%

Tabelle 20;: Zusammenhang antikonvulsive Therapie und Zentrumbefund.

Komplex partielle Anfalle.

* AKT = Antikonvulsive Therapie
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3.2.4 EEG-Befunde

5 (35,7%) Patienten hatten einen unauffaligen EEG-Befund. Davon zeigten 4
(80,0%) Patienten ein Doppelzentrum (DZ), bei 1 (20,0%) Patienten fand sich ein
Monozentrum (MZ).

9 (64,3%) Patienten boten ein pathologisches EEG. Davon hatten 4 (44,4%)
Patienten ein DZ, 5 (55,6%) ein MZ.

Es fand sich kein signifikanter Unterschied zwischen dem EEG- und dem Zentrum-
Befund. Jedoch zeigte sich wieder die Tendenz, dal} Patienten mit einem DZ

haufiger ein normales EEG hatten als Patienten mit einem MZ (siehe Tab. 21).

Zentrum-Befund
Monozentrum | Doppelzentrum gesamt
EEG-Befund
unauffallig 1 4 5
16,7% 50,0% 35,7%
pathologisch 5 4 9
83,3% 50,0% 64,3%

Tabelle 21: Verteilung EEG-Befund. Vergleich der Patienten mit Mono- und Doppelzen-
trum. Komplex partielle Anfalle.

3.2.5 Das EEG im weiteren Verlauf

12 der 14 (85,7%) Patienten mit komplex partiellen Anfallen hatten EEG-Kontrollen
innerhalb der nachsten 18 Monate. Bei 2 (14,3%) Patienten fehlten die Angaben zu
einem spater abgeleiteten EEG.

Von 8 (57,1%) Patienten mit einem Doppelzentrum hatten 3 im weiteren Verlauf ein
unauffalliges EEG, 4 Patienten zeigten spater ein pathologisches EEG. 1 Patient
hatte keine EEG-Kontrolle.

Von 6 (42,9%) Patienten mit einem Monozentrum boten 3 bei der Kontrolle ein
unauffalliges EEG, 2 ein pathologisches EEG. 1 Patient hatte keine EEG-Kontrolle
(siehe Tab. 22).

Zentrum-Befund
Monozentrum | Doppelzentrum gesamt
EEG-Befund im Verlauf
unauffll 3 4 /
9 60,0% 57,1% 58,3%
pathologisch 2 3 5
40,0% 42.9% 41,7%

Tabelle 22: EEG-Befund im weiteren Verlauf. Vergleich Mono- mit Doppelzentrum.
Komplex partielle Anfalle.
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Anderung des EEGs im Verlauf bei Patienten mit einem Monozentrum (n = 5):

Bei 2 Patienten waren die EEG-Befunde sowohl zum Zeitpunkt der Untersuchung als
auch im weiteren Verlauf pathologisch (Patientennummern= PN 14, 15).

3 Patienten entwickelten spater unauffallige EEGs (PN 11, 12, 13).

Bei 1 Patienten fehlte eine EEG-Kontrolle (PN 16) (siehe Tab. 23).

EEG-Befund zum Zeitpunkt der
Untersuchung
(Patientennummern)

EEG-Befund zum Zeitpunkt der
EEG-Kontrolle
(Patientennummern)

unauffallig 16

11,12, 13

pathologisch 11, 12, 13, 14, 15

14,15

Tabelle 23: Monozentrum. EEG-Befund zum Zeitpunkt der Untersuchung im Ver-
gleich zum EEG-Befund zum Zeitpunkt der EEG-Kontrolle. Komplex
partielle Anfalle.

Anderung des EEGs im Verlauf bei Patienten mit einem Doppelzentrum (n = 7):

3 Patienten hatten sowohl zum Zeitpunkt der Untersuchung als auch bei der
Kontrolle unauffallige EEGs (PN 18, 19, 23).

3 Patienten zeigten sowohl zum Zeitpunkt der Untersuchung als auch im weiteren
Verlauf pathologische EEGs (PN 20, 22, 24).

1 Patient entwickelte ein unauffalliges EEG (PN 21). 1 Patient hatte keine EEG-
Kontrolle (PN 17) (siehe Tab. 24).

EEG-Befund zum Zeitpunkt der
Untersuchung
(Patientennummern)

EEG-Befund zum Zeitpunkt der
EEG-Kontrolle
(Patientennummern)

unauffallig 17,18, 19, 23 18,19, 21, 23

pathologisch 20, 21, 22, 24 20, 22,24

Tabelle 24: Doppelzentrum. EEG-Befund zum Zeitpunkt der Untersuchung
im Vergleich zum EEG-Befund zum Zeitpunkt der EEG-Kontrolle.
Komplex partielle Anfalle.
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3.2.6 Hemispharenlateralisation

6 (42,9%) Patienten hatten ein Monozentrum mit insgesamt 15 Elektroden. 2 (33,3%)
dieser Patienten zeigten ein Zentrum mit positiver absoluter Power (ZPP) mit 4
Elektroden rechts. 4 (66,7%) Patienten boten ein Zentrum mit negativer absoluter
Power (ZNP) mit 11 Elektroden rechts.

Es fiel auf, dald Uber der rechten Hemisphare mit 73,3% deutlich mehr ZNP auftraten
als ZPP mit 26,7%. Dementsprechend kamen Uber der linken Hemisphare mehr ZPP
als ZNP vor (siehe Tab. 25).

Anzahl der positiven und
egativen Mono-
zentren ZPP *rechts | ZNP * rechts
Anzahl der
Zentrum-Elektroden rechts
Patient 11 4 0 4
Patient 12 2 0 2
Patient 13 3 3 0
Patient 14 2 0 2
Patient 15 1 1 0
Patient 16 3 3
gesamt 15 4 11
100,0% 26,7% 73,3%

Tabelle 25: Verteilung der am Monozentrum beteiligten Elektroden.
Komplex partielle Anfalle.

* ZPP = Zentrum mit positiver absoluter Power, ZNP = Zentrum mit negativer absoluter Power

8 (567,1%) Patienten hatten ein Doppelzentrum mit insgesamt 36 Elektroden. 20
(55,6%) Elektroden fanden sich mit Zentren positiver absoluter Power (ZPP) tUber der
rechten Seite. 16 (44,4%) Elektroden zeigten Zentren niedriger absoluter Power
(ZNP) rechts. Fir die linke Hemisphare galt genau das Gegenteil, hier kamen mehr
ZNP als ZPP vor (siehe Tab. 26).
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Anzahl der positiven und
egativen Doppel-
zentren ZPP * rechts | ZNP * rechts
Anzahl der
Zentrum-Elektroden rechts
Patient 17 4 1 3
Patient 18 5 3 2
Patient 19 5 3 2
Patient 20 6 3 3
Patient 21 5 3 2
Patient 22 4 3 1
Patient 23 3 2 1
Patient 24 4 2 2
gesamt 36 20 16
100,0% 55,6% 44.4%

Tabelle 26: Verteilung der am Doppelzentrum beteiligten Elektroden.
Komplex partielle Anfalle.

* ZPP = Zentrum mit positiver absoluter Power, ZNP = Zentrum mit negativer absoluter Power

In der folgenden Abbildung ist die Hemispharenlateralisation in Bezug auf die ZPP

des Zentrumbefundes zusammengefaldt (siehe Abbildung 7).

Zentren mit positiver absoluter Power bei Patienten mit komplex partiellen

Anfallen
(Mono- und Doppelzentrum im Seitenvergleich)
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Abbildung 7:  Mono- und Doppelzentrum im Seitenvergleich in Bezug auf die Zentren mit positiver
absoluter Power. Komplex partielle Anfalle.
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3.2.7 Temporalelektroden in Relation zu Mono- und Doppelzentrum

3 (21,4%) Patienten hatten keine Beteiligung der Temporalelektroden an einem
Zentrum. Davon gab es 2 Patienten mit einem Doppelzentrum (DZ) und 1 Patienten
mit einem Monozentrum (MZ) Uber anderen Elektroden auflerhalb des temporalen

Bereiches.

4 (28,6%) Patienten boten eine T4-Elektrode mit einem Zentrum niedriger absoluter
Power (ZNP) rechts. Von diesen hatten 2 Patienten ein DZ und 2 ein MZ.

1 (7,1%) Patient wies eine T4-Elektrode mit einem Zentrum hoher absoluter Power
(ZPP) rechts und ein MZ auf.

3 (21,4%) Untersuchte zeigten T4- und T6-Elektroden mit einem ZPP rechts. Davon
hatten 2 Patienten ein DZ und 1 Patient ein MZ.

Bei 1 (7,1%) Patienten ergaben sich eine T4- und T6-Elektrode mit ZNP rechts und
ein MZ. Es gab 1 (7,1%) Patienten mit einem ZNP uber der T6-Elektrode rechts und
einem DZ. 1 Patient hatte ein ZPP Uber der rechten T6-Elektrode und ein DZ.

Uber der linken Hemisphare verhielt es sich in Bezug auf die Wertigkeit der

Temporalelektroden genau gegensatzlich (siehe Tab. 27).

Zentrum-Befund
Monozentrum | Doppelzentrum gesamt
Temporalelektroden rechts
keine 1 2 3
16,7% 25,0% 21,4%
T4 mit einem ZNP * 2 2 4
33,3% 25,0% 28,6%
o - 1 1
T4 mit einem ZPP 16,7% 0 7.1%
H *%* 1 2 3
T4 und T6 mit ZPP 16,7% 25 0% 21.4%
. . 1 1
T4 und T6 mit ZNP 16.7% 0 71%
o . 1 1
T6 mit einem ZNP 0 12.5% 7.1%
o - 1 1
T6 mit einem ZPP 0 12,5% 7.1%
esamt 6 8 14
9 42,9% 57,1% 100,0%

Tabelle 27: Verteilung der Temporalelektroden in Bezug auf den Zentrum-Befund.
Rechte Hemisphéare. Komplex partielle Anfalle.

* ZNP = Zentrum/Zentren mit negativer absoluter Power

** ZPP = Zentrum/Zentren mit positiver absoluter Power

T4/T6 = Temporalelektroden Uber der rechten Hemisphare
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3.2.8 Areale bei Patienten mit komplex partiellen Anfallen
Auch

Elektroden in den 3 Frequenzbereichen a, 9 und & zu Arealen mit positiver absoluter

in dieser Patientengruppe wurden mindestens 4 aneinandergrenzende

Power (APP) oder zu Arealen negativer absoluter Power (ANP) zusammengefal3t
(vergleiche Kapitel 2.2.2.2.3).

Im a-Bereich hatten 5 Patienten mit einem Monozentrum entweder kein Areal oder
Areale mit 4-7 Elektroden. 6 Patienten mit einem Doppelzentrum zeigten Areale mit

4-7 Elektroden. 3 Patienten boten Doppelareale (vergleiche Kapitel 2.2.2.2.3) (siehe

Tab. 28).

Zentrum-Befund
Monozentrum | Doppelzentrum gesamt
Areale im a-Bereich
. 1 1
kein Areal 20.0% 0 9.1%
. 1 1 2
Areal mit 4 Elektroden 20.0% 16,7% 18.2%
. 1 1 2
Areal mit 5 Elektroden 20.0% 16,7% 18.2%
. 1 3 4
Areal mit 6 Elektroden 20.0% 50,0% 36.4%
. 1 1 2
Areal mit 7 Elektroden 20.0% 16,7% 18.2%
esamt 5 6 11
9 45,5% 54,5% 100,0%

Tabelle 28: Verteilung der Areale im Alpha-Bereich. Im Vergleich Mono- mit Doppel-
zentrum bei Patienten mit komplex partiellen Anfallen.

Im 9-Bereich zeigten die 5 Patienten mit einem Monozentrum nur groRere Areale mit
6 und 7 Elektroden. 8 Patienten mit einem Doppelzentrum hatten Areale mit 4-6
Elektroden oder kein Areal. 1 Patient bot ein Doppelareal.

Es fand sich der Trend, dal3 Patienten mit einem Monozentrum haufiger groRRere

Areale boten als Patienten mit einem Doppelzentrum (p = 0,094) (siehe Tab. 29).

Zentrum-Befund
Monozentrum | Doppelzentrum gesamt
Areale im 9-Bereich
. 1 1
kein Areal 0 12.5% 7.7%
. 3 3
Areal mit 4 Elektroden 0 37.5% 23.1%
. 2 2
Areal mit 5 Elektroden 0 25.0% 15.,4%
. 3 2 5
Areal mit 6 Elektroden 60.0% 25.0% 38.5%
. 2 2
Areal mit 7 Elektroden 40.0% 0 15,4%
esamt 5 8 13
9 38,5% 61,5% 100,0%
p = 0,094

Tabelle 29: Verteilung der Areale im Theta-Bereich. Im Vergleich Mono- mit Doppel-

zentrum. Komplex partielle Anfalle.
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Im o-Bereich fanden sich bei 6 Patienten mit einem Monozentrum Areale mit 5-8
Elektroden oder kein Areal. Bei 7 Patienten mit einem Doppelzentrum gab es nur
kleinere Areale mit 4 und 5 Elektroden. 1 Patient hatte ein Doppelareal.

Es zeigte sich die Tendenz, dal} Patienten mit einem Monozentrum haufiger groRere
Areale, Patienten mit einem Doppelzentrum haufiger kleinere Areale hatten (p =
0,067) (siehe Tab. 30).

Zentrum-Befund
Monozentrum | Doppelzentrum gesamt
Areale im 8-Bereich
. 2 2
kein Areal 33.,3% 0 15,4%
. 5 5
Areal mit 4 Elektroden 0 71.4% 38,5%
. 1 2 3
Areal mit 5 Elektroden 16,7% 28.6% 23,1%
. 1 !
Areal mit 6 Elektroden 16,7% 0 7.7%
. 1 !
Areal mit 7 Elektroden 16,7% 0 7.7%
. 1 !
Areal mit 8 Elektroden 16,7% 0 7.7%
esamt ° . iy
g 46,2% 53,8% 100,0%

p = 0,067

Tabelle 30: Verteilung der Areale im Delta-Bereich. Im Vergleich Mono- mit
Doppelzentrum. Komplex partielle Anfalle.

Getrennt nach Monozentrum und Doppelzentrum wurden die an den Arealen
beteiligten Elektroden Uber der rechten Seite zusammengezahlt. Innerhalb dieser
beiden Gruppen wurde zwischen Arealen mit positiver absoluter Power (APP) und

Arealen mit negativer absoluter Power (ANP) unterschieden.

Monozentrum (MZ) und Areale:
Die Patienten mit einem MZ hatten APP mit 31 Elektroden Uber der rechten Seite,
ANP mit 65 Elektroden rechts (siehe Tab. 31).
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Areale
APP * rechts ANP * rechts

Frequenzbereiche

Alpha-Bereich (A) 9 13
Theta-Bereich (T) 6 26
Delta-Bereich (D) 8 18
Doppelareale (A, T) 8 8
gesamt 31 65

Tabelle 31: Monozentrum. Anzahl der Areal-Elektroden. Vergleich APP
mit ANP rechts. Komplex partielle Anfalle.

* APP = Areal mit positiver absoluter Power, ANP = Areal mit negativer absoluter Power

Da es beim Monozentrum-Befund Uber der rechten Seite mehr Zentren negativer
absoluter Power gab, wurden hier dementsprechend mehr Areale negativer absoluter
Power rechts gefunden als Areale positiver absoluter Power. Flr die linke Hemis-

phare galt das Gegenteil, hier kamen mehr APP als ANP vor.

Doppelzentrum (DZ) und Areale:
Die Patienten mit einem DZ zeigten APP mit 74 Elektroden, ANP mit 48 Elektroden

uber der rechten Hemisphare (siehe Tab. 32).

Areale
APP * rechts ANP * rechts

Frequenzbereiche

Alpha-Bereich (A) 24 10
Theta-Bereich (T) 22 12
Delta-Bereich (D) 16 14
Doppelareale (2A, D) 12 12
gesamt 74 48

Tabelle 32: Doppelzentrum. Anzahl der Areal-Elektroden. Vergleich
APP mit ANP rechts. Komplex partielle Anfalle.
* APP = Areal mit positiver absoluter Power, ANP = Areal mit negativer absoluter Power

Da es beim Doppelzentrum-Befund Uber der rechten Seite mehr Zentren positiver
absoluter Power gab, wurden hier dementsprechend mehr Areale positiver absoluter
Power rechts gefunden als Areale negativer absoluter Power. Fir die linke Hemis-

phare galt das Gegenteil, hier kamen dementsprechend mehr ANP als APP vor.
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In der folgenden Abbildung ist die Hemispharenlateralisation in Bezug auf die APP
des Zentrumbefundes dargestellt (siehe Abbildung 8).

Areale mit positiver absoluter Power bei Patienten mit komplex partiellen

Anfallen
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Abbildung 8: Mono- und Doppelzentrum im Seitenvergleich in Bezug auf die Areale mit positiver
absoluter Power. Komplex partielle Anfalle.
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3.3 Mono- und Doppelzentrum bei Patienten mit einfach partiellen

Anfallen

3 (25,0%) der 12 Patienten mit einfach partiellen Anfallen hatten ein Monozentrum, 9

(75,0%) ein Doppelzentrum bei der Auswertung der Power der EEG-Spektren.

3.3.1 Mono- und Doppelzentrum in Relation zur Vorgeschichte der Patienten

2 (16,7%) Patienten zeigten keine gravierenden neurologischen Auffalligkeiten in der
Eigenanamnese. Beide hatten ein Doppelzentrum (DZ).

Bei 7 (58,3%) Patienten fanden sich Komplikationen prae-, peri- und postnatal. 2
dieser Patienten hatten ein Monozentum (MZ), 5 hatten ein DZ.

Bei den ubrigen 3 (25,0%) Patienten wurde in der Vorgeschichte ein Tumor

diagnostiziert. 1 Patient zeigte ein MZ, 2 Patienten hatten ein DZ (siehe Tab. 33).

Zentrum-Befund
Monozentrum | Doppelzentrum gesamt
Anamnese

keine Auffalligkeiten 0 2 2
22,2% 16,7%

Komplikationen prae-, peri- und 2 5 7
postnatal 66,7% 55,6% 58,3%

Tumor 1 2 3
33,3% 22,2% 25,0%

Tabelle 33: Verteilung der Eigenanamnese. Vergleich der Patienten mit Mono- und
Doppelzentrum. Einfach partielle Anfalle.

3.3.2

5 (41,7%) Patienten hatten den letzten Anfall vor uUber neun Monaten. Alle 5

Intervall zum letzten Anfall

(100,0%) Patienten zeigten ein Doppelzentrum (DZ).

Bei 7 (58,3%) Patienten war der letzte Anfall innerhalb der letzten neun Monate vor
der Untersuchung aufgetreten. Hiervon hatten 3 Patienten ein Monozentrum und 4
Patienten ein DZ.

Es fand sich zwar keine statistische Signifikanz, jedoch der Trend, dass Patienten,
die den letzten Anfall > 9 Monate zeigten, eher ein Doppelzentrum aufwiesen (siehe
Tab. 34).
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Zentrum-Befund
Letzter Anfall Monozentrum | Doppelzentrum gesamt
vor der Spektralanalyse
< 9 Monate 3 4 /
100,0% 44,4% 58,3%
5=55,6% 5
> 9 Monate 0 (16,2114,165),96, 41,7%

Tabelle 34: Zusammenhang zwischen dem Intervall zum letzten Anfall vor der Spektral-
Analyse und dem Zentrum-Befund. In Spalte Mono-/Doppelzentrum und >
9 Monate entsprechen Zahlen in Klammern den Monaten. Einfach partielle
Anfalle.

3.3.3 Medikation in Bezug auf Mono- und Doppelzentrum

Bei der antikonvulsiven Therapie fielen keine Besonderheiten auf.

3.3.4 EEG-Befunde

6 (50,0%) Patienten hatten einen unauffalligen EEG-Befund. 2 dieser Patienten
zeigten ein Monozentrum (MZ), 4 ein Doppelzentrum (DZ).

Bei 6 (50,0%) Patienten fiel das EEG pathologisch aus. Davon hatte 1 Patient ein
MZ, 5 Patienten boten ein DZ (siehe Tab. 35).

Zentrum-Befund
Monozentrum Doppelzentrum gesamt
EEG-Befund
unauffallig 2 4 6
66,7% 44.4% 50,0%
. 1 5 6
pathologisch 33,3% 55,6% 50,0%

Tabelle 35: Verteilung EEG-Befund. Vergleich der Patienten mit einem Mono- und
Doppelzentrum. Einfach partielle Anfalle.

3.3.5 Das EEG im weiteren Verlauf

11 der 12 (91,7%) Patienten mit einfach partiellen Anfallen hatten EEG-Kontrollen
innerhalb der nachsten 17 Monate. Von 1 (8,3%) Patienten fehlte eine EEG-
Kontrolle.

Von 3 (25,0%) Patienten mit einem Monozentrum zeigte 1 (33,3%) Patient spater ein
unauffalliges EEG, 2 (66,7%) Patienten hatten bei der Kontrolle ein pathologisches
EEG.

Von 9 (75,0%) Patienten mit einem Doppelzentrum (DZ) zeigten 2 (22,2%) im
weiteren Verlauf ein unauffalliges EEG, wahrend bei 6 (66,7%) Patienten das EEG
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spater pathologisch war. Bei 1 (11,1%) Patienten fehlte eine EEG-Kontrolle (siehe

Tab. 36).
Zentrum-Befund
Monozentrum Doppelzentrum gesamt
EEG-Befund im Verlauf
unauffallig 1 2 3
33,3% 25,0% 27,3%
pathologisch 2 6 8
66,7% 75,0% 72,7%

Tabelle 36: EEG-Befund im Verlauf. Vergleich der Patienten mit Mono- und Doppel-
zentrum. Einfach partielle Anfalle.

Anderung des EEG-Befundes bei Patienten mit einem Monozentrum (n = 3):

1 Patient zeigte sowohl zum Zeitpunkt der Untersuchung als auch bei der Kontrolle
ein unauffalliges EEG (Patientennummer= PN 27). 1 Patient hatte sowohl zum
Zeitpunkt der Untersuchung als auch im Verlauf ein pathologisches EEG (PN 25). 1
Patient entwickelte spater ein pathologisches EEG (PN 26) (siehe Tab. 37).

EEG-Befund zum Zeitpunkt der
Untersuchung
(Patientennummern)

EEG-Befund zum Zeitpunkt der
EEG-Kontrolle
(Patientennummern)

unauffallig 26, 27 27

pathologisch 25 25, 26

Tabelle 37: Monozentrum. EEG-Befund zum Zeitpunkt der Untersuchung im
Vergleich zum EEG-Befund zum Zeitpunkt der EEG-Kontrolle. Ein-
fach partielle Anfalle.

Anderung des EEG-Befundes bei Patienten mit einem Doppelzentrum (n = 8):

2 Patienten zeigten sowohl bei der Untersuchung als auch im Verlauf ein
unauffalliges EEG (PN 35, 36).

5 Patienten hatten sowohl zum Zeitpunkt der Untersuchung als auch bei der
Kontrolle pathologische EEGs (PN 28, 29, 32, 33, 34).

1 Patient entwickelte spater ein pathologisches EEG (PN 31). Bei 1 Patienten fehlte
eine EEG-Kontrolle (PN 30) (siehe Tab. 38).
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EEG-Befund zum Zeitpunkt der EEG-Befund zum Zeitpunkt der
Untersuchung EEG-Kontrolle
(Patientennummern) (Patientennummern)
unauffallig 30, 31, 35, 36 35, 36
pathologisch 28, 29, 32, 33, 34 28, 29, 31, 32, 33, 34

Tabelle 38: Doppelzentrum. EEG-Befund zum Zeitpunkt der Untersuchung im
Vergleich zum EEG-Befund zum Zeitpunkt der EEG-Kontrolle.
Einfach partielle Anfalle.

3.3.6 Hemispharenlateralisation

3 (25,0%) Patienten hatten ein Monozentrum mit insgesamt 10 Elektroden. 2 dieser 3
Patienten boten ein Zentrum mit positiver absoluter Power (ZPP) mit 9 Elektroden
uber der rechten Seite. 1 Patient hatte ein Zentrum mit negativer absoluter Power
(ZNP) mit 1 Elektrode rechts. Es zeigte sich eine Rechtslateralisation der ZPP,
dementsprechend waren uber der linken Hemisphare mehr ZNP zu sehen (siehe
Tab. 39).

Anzahl der positiven und
egativen Mono-
zentren ZPP * rechts | ZNP * rechts
Anzahl der
Zentrum-Elektroden rechts
Patient 25 5 5 0
Patient 26 4 4 0
Patient 27 1 0 1
gesamt 10 9 1
100,0% 90,0% 10,0%

Tabelle 39: Verteilung der am Monozentrum beteiligten Elektroden.
Einfach partielle Anfélle.

* ZPP = Zentrum mit positiver absoluter Power, ZNP = Zentrum mit negativer absoluter Power

9 (75,0%) Patienten hatten ein Doppelzentrum mit insgesamt 39 Elektroden. Es
ergaben sich 17 (43,6%) Elektroden mit einem ZPP rechts, 22 (56,4%) Elektroden
mit einem ZNP Uber der rechten Seite. Fur die linke Hemisphare galt das Gegenteil,
es kamen mehr ZPP links als ZNP vor (siehe Tab. 40).
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Anzahl der positiven und
egativen Doppel-
zentren ZPP * rechts | ZNP * rechts
Anzahl der
Zentrum-Elektroden rechts
Patient 28 5 2 3
Patient 29 5 3 2
Patient 30 7 4 3
Patient 31 5 2 3
Patient 32 5 1 4
Patient 33 5 1 4
Patient 34 3 2 1
Patient 35 2 1 1
Patient 36 2 1 1
gesamt 39 17 22
100,0% 43,6% 56,4%

Tabelle 40: Verteilung der am Doppelzentrum beteiligten Elektroden.
Einfach partielle Anfalle.

* ZPP = Zentrum mit positiver absoluter Power, ZNP = Zentrum mit negativer absoluter Power

In der folgenden Abbildung ist die Hemispharenlateralisation in Bezug auf die ZPP

des Zentrumbefundes dargestellt (siehe Abbildung 9).

Zentren mit positiver absoluter Power bei Patienten mit einfach partiellen Anfallen
(Mono- und Doppelzentrum im Seitenvergleich)

c
3 30
2 £ 26
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o) i 23
S i 25
o Cc
= % 20 17
5= mrechts
T Q 15
§ 3 9 m links
gg 1
= C
g8 5 1
£
S 0
o Monozentrum Doppelzentrum gesamt

Abbildung 9:  Mono- und Doppelzentrum im Seitenvergleich in Bezug auf die Zentren mit positiver
absoluter Power. Einfach partielle Anfélle.

61



3.3.7 Temporalelektroden in Relation zu Mono- und Doppelzentrum
5 (41,7%) Patienten hatten keine Mitbeteiligung der Temporalelektroden an einem
Zentrum. 4 dieser Patienten zeigten ein Doppelzentrum (DZ), 1 Patient ein

Monozentrum (MZ) Uber anderen Elektroden aul3erhalb des temporalen Bereiches.

1 (8,3%) Patient hatte eine T6-Elektrode mit einem Zentrum positiver absoluter
Power (ZPP) und ein DZ.

2 (16,7%) Patienten boten jeweils T4- und T6-Elektroden mit ZPP. Beide zeigten ein
MZ.

3 (25,0%) Patienten hatten jeweils T4- und T6-Elektroden mit Zentren negativer
absoluter Power (ZNP). Alle hatten ein DZ.

Bei 1 (8,3%) Patienten ergab sich eine T4-Elektrode mit einem ZNP und eine T6-
Elektrode mit einem ZPP. Dieser Patient hatte ein DZ.

Uber der linken Hemisphare verhielt es sich in Bezug auf die Wertigkeit der

Temporalelektroden genau gegensatzlich (siehe Tab. 41).

Zentrum-Befund
Monozentrum | Doppelzentrum gesamt
Temporalelektroden rechts
keine 1 4 5
33,3% 44,4% 41,7%
o N 1 1
T6 mit einem ZPP 0 11.1% 8.3%
. N 2 2
T4 und T6 mit ZPP 66.7% 0 16.7%
H *% 3 3
T4 und T6 mit ZNP 0 33.3% 25.0%
T4 mit einem ZNP ** und T6 mit 0 1 1
einem ZPP * 11,1% 8,3%
esamt 3 9 12
9 25,0% 75,0% 100,0%

Tabelle 41: Verteilung der Temporalelektroden in Bezug auf den Zentrum-Befund.

Einfach partielle Anfélle.

* ZPP = Zentrum/Zentren mit positiver absoluter Power

** ZNP = Zentrum/Zentren mit negativer absoluter Power

T4/T6= Temporalelektroden T4 und T6 Uber rechter Hemisphare

3.3.8 Areale bei Patienten mit einfach partiellen Anfallen
Auch hier wurden in den 3 verschiedenen Frequenzbereichen a, 8 und & jeweils

mindestens 4 aneinandergrenzende Elektroden zu einem Areal mit positiver
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absoluter Power (APP) oder einem Areal mit negativer absoluter Power (ANP)
zusammengefaldt (vergleiche Kapitel 2.2.2.2.3).

Im o-Bereich fand sich bei 3 Patienten mit einem Monozentrum (MZ) entweder kein
Areal oder ein Areal mit 7 Elektroden. 9 Patienten mit einem Doppelzentrum (DZ)
zeigten Areale mit 4-6 Elektroden.

Die Haufigkeit der ArealgroRe wies signifikante Unterschiede bezlglich der Patienten
mit einem MZ und DZ auf (p = 0,017). Es zeigte sich der Trend, dal} Patienten mit
einem DZ eher kleinere Areale hatten, wahrend Patienten mit einem MZ eher

groliere Areale boten oder gar kein Areal (siehe Tab. 42).

Zentrum-Befund
Monozentrum | Doppelzentrum gesamt
Areale im a-Bereich
. 1 1
kein Areal 33.3% 0 8.3%
. 4 4
Areal mit 4 Elektroden 0 44.4% 33.3%
. 2 2
Areal mit 5 Elektroden 0 22.2% 16,7%
. 3 3
Areal mit 6 Elektroden 0 33.3% 25.0%
, 2 2
Areal mit 7 Elektroden 66.7% 0 16,7%
esamt 3 9 12
9 25,0% 75,0% 100,0%
p=0,017

Tabelle 42: Verteilung der Areale im Alpha-Bereich. Im Vergleich Patienten mit Mono-
und Doppelzentrum. Einfach partielle Anfalle.

Im 3-Bereich hatten die 3 Patienten mit einem Monozentrum Areale mit 5-7
Elektroden. 7 Patienten mit einem Doppelzentrum zeigten entweder kein Areal oder

Areale mit 5 und 6 Elektroden. 2 Patienten wiesen Doppelareale auf (vergleiche

Kapitel 2.2.2.2.3) (siehe Tab. 43).

Zentrum-Befund
Monozentrum Doppelzentrum gesamt
Areale im 9-Bereich
. 3 3
kein Areal 0 42.9% 30,0%
. 1 3 4
Areal mit 5 Elektroden 33.3% 42.9% 40,0%
. 1 1 2
Areal mit 6 Elektroden 33.3% 14,3% 20.0%
, 1 1
Areal mit 7 Elektroden 33.3% 0 10,0%
esamt 3 U 10
9 30,0% 70,0% 100,0%

Tabelle 43: Verteilung der Areale im Theta-Bereich. Im Vergleich Patienten mit Mono- und

Doppelzentrum. Einfach partielle Anfalle.
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Im J&-Bereich boten 3 Patienten mit einem Monozentrum Areale mit 5 und 6

Elektroden. 7 Patienten mit einem Doppelzentrum hatten Areale mit 4-7 Elektroden

oder kein Areal. 2 Patienten zeigten Doppelareale (siehe Tab. 44).

Zentrum-Befund
Monozentrum Doppelzentrum gesamt
Areale im &-Bereich
. 2 2
kein Areal 0 28.6% 20.0%
. 1 1
Areal mit 4 Elektroden 0 14,3% 10,0%
Areal mit 5 Elektroden 2 2 4
66,7% 28,6% 40,0%
. 1 1 2
Areal mit 6 Elektroden 33.3% 14,3% 20.0%
. 1 1
Areal mit 7 Elektroden 0 14,3% 10,0%
esamt 3 7 10
9 30,0% 70,0% 100,0%

Tabelle 44: Verteilung der Areale im Delta-Bereich. Im Vergleich Patienten mit Mono- und
Doppelzentrum. Einfach partielle Anfalle.

Getrennt nach Monozentrum und Doppelzentrum wurden die an den Arealen
beteiligten Elektroden Uber der rechten Seite gezahlt. Innerhalb dieser beiden
Gruppen wurde zwischen Arealen mit positiver absoluter Power (APP) und Arealen

mit negativer absoluter Power (ANP) unterschieden.

Monozentrum und Areale:
In dieser Gruppe gab es APP mit 38 Elektroden, ANP mit 10 Elektroden rechts (siehe
Tab. 45).

Areale
APP * rechts ANP * rechts

Frequenzbereiche

Alpha-Bereich (A) 14 0
Theta-Bereich (T) 13 5
Delta-Bereich (D) 11 5
Doppelareale 0 0
gesamt 38 10

Tabelle 45: Monozentrum. Anzahl der Areal-Elektroden in den einzelnen
Frequenzbereichen. Vergleich APP mit ANP rechts. Einfach
partielle Anfalle.

* APP = Areal mit positiver absoluter Power, ANP = Areal mit negativer absoluter Power

Da es beim Monozentrum-Befund Uber der rechten Seite mehr Zentren positiver

absoluter Power gab, wurden hier dementsprechend mehr APP rechts als ANP

64



gefunden. Dementsprechend zeigten sich Uber der linken Hemisphare mehr ANP als
APP.

Doppelzentrum und Areale:
In dieser Gruppe fanden sich APP mit 40 Elektroden, ANP mit 82 Elektroden Uber
der rechten Seite (siehe Tab. 46).

Areale
APP * rechts ANP * rechts

Frequenzbereiche

Alpha-Bereich (A) 13 29
Theta-Bereich (T) 0 21
Delta-Bereich (D) 11 16
Doppelareale (2T, 2D) 16 16
gesamt 40 82

Tabelle 46: Doppelzentrum. Anzahl der Areal-Elektroden in den einzelnen
Frequenzbereichen. Vergleich APP mit ANP rechts. Einfach
partielle Anfalle.

* APP = Areal mit positiver absoluter Power, ANP = Areal mit negativer absoluter Power

Da es beim Doppelzentrum-Befund Uber der rechten Seite mehr Zentren negativer
absoluter Power gab, wurden hier dementsprechend mehr ANP rechts als APP
gefunden. Dementsprechend zeigten sich Uber der linken Hemisphare mehr APP als
ANP.
In der folgenden Abbildung ist die Hemispharenlateralisation in Bezug auf die APP
und den Zentrumbefund dargestellt (siehe Abbildung 10).

Areale mit positiver absoluter Power bei Patienten mit einfach partiellen

Anfallen
(Mono- und Doppelzentrum im Seitenvergleich)

100

82 78
80
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38 40 O rechts
40

@ links
20 10

Anzahl der an den Arealen
beteiligten Elektroden

Monozentrum und  Doppelzentrum und gesamt
Areale Areale

Abbildung 10:  Mono- und Doppelzentrum im Seitenvergleich in Bezug auf die Areale mit positiver
absoluter Power. Einfach partielle Anfalle.
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3.4 Mono- und Doppelzentrum bei Patienten der anfallsfreien
Kontrollgruppe

Von 19 Patienten der Kontrollgruppe hatten 9 (47,4%) ein Monozentrum, 10 (52,6%)

ein Doppelzentrum bei der Auswertung der Power der EEG-Spektren.

3.4.1 Mono- und Doppelzentrum in Relation zur Vorgeschichte der Patienten

9 (47,4%) Patienten zeigten keine gravierenden neurologichen Auffalligkeiten in der
Anamnese. Von diesen hatten 5 (55,6%) Patienten ein Monozentrum (MZ), 4
(44,4%) ein Doppelzentrum (DZ).

Bei 9 (47,4%) Patienten konnten Komplikationen prae-, peri- und postnatal eruiert
werden. Davon hatten 3 (33,3%) Patienten ein MZ, 6 (66,7%) ein DZ.

Bei 1 (5,3%) Patienten war in der Vorgeschichte ein Tumor diagnostiziert worden.
Dieser hatte ein MZ (siehe Tab. 47).

Zentrum-Befund
Monozentrum |Doppelzentrum gesamt
Anamnese
keine Auffélligkeiten 5 4 9
55,6% 40,0% 47,4%
Komplikationen prae-, peri- 3 6 9
und postnatal 33,3% 60,0% 47,4%
1 0 1
Tumor 11,1% 5,3%
gesamt 9 10 19
47,4% 52,6% 100,0%

Tabelle 47: Verteilung der Eigenanamnese. Vergleich der Patienten mit Mono- und
Doppelzentrum. Kontrollgruppe.

3.4.2 Intervall zum letzten Anfall

Keiner der Patienten der Kontrollgruppe hatte jemals klinisch Krampfe.

3.4.3 Medikation

Keiner der Patienten der Kontrollgruppe wurde antikonvulsiv therapiert.

3.4.4 EEG-Befunde
16 (84,2%) Patienten zeigten unauffallige EEG-Befunde. 10 (62,5%) dieser Patienten

hatten ein Doppelzentrum, 6 (37,5%) ein Monozentrum (MZ).

3 (15,8%) Patienten boten pathologische EEGs. Davon hatten alle (100,0%) ein MZ.
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Diese Ergebnisse zeigten eine statistische Signifikanz mit p = 0,047. Es macht

deutlich, dass Patienten mit einem Doppelzentrum haufiger ein unauffalliges EEG

haben (siehe Tab. 48).

Zentrum-Befund
Monozentrum | Doppelzentrum gesamt
EEG-Befund
0B 6 10 16
i 66,7% 100,0% 84,2%
pathologisch 3 0 3
33,3% 15,8%
esamt 9 10 19
9 47,4% 52,6% 100,0%
p = 0,047

Tabelle 48: Zusammenhang zwischen EEG- und Zentrum-Befund. Kontrollgruppe.

3.4.5 Das EEG im weiteren Verlauf

Nur 7 der 19 (36,8%) Patienten der Kontrollgruppe hatten EEG-Kontrollen. Diese
erfolgten innerhalb der nachsten 16 Monate. Von 12 (63,2%) Patienten fehlten EEG-
Kontrollen.

Von 9 (47,4%) Patienten mit einem Monozentrum zeigten 3 Patienten (33,3%)
pathologische EEGs. Bei 6 (66,7%) Patienten wurden keine EEG-Kontrollen durch-
gefluhrt.

Von 10 (52,6%) Patienten mit einem Doppelzentrum boten 2 (20,0%) im weiteren
Verlauf ein unauffalliges EEG, wahrend bei 2 Patienten (20,0%) das EEG spater
pathologisch war. Bei 6 Patienten (60,0%) fehlte eine EEG-Kontrolle (siehe Tab. 49).

Zentrum-Befund
Monozentrum Doppelzentrum gesamt
EEG-Befund im Verlauf
- 2 2
unauffallig 0 50.0% 28.6%
pathologisch 3 2 5
100,0% 50,0% 71,4%

Tabelle 49: EEG-Befund im Verlauf. Vergleich der Patienten mit Mono- und Doppelzentrum.
Kontrollgruppe.

Anderung des EEG-Befundes bei Patienten mit einem Monozentrum (n = 3):
2 Patienten zeigten sowohl zum Zeitpunkt der Untersuchung als auch bei der

Kontrolle ein pathologisches EEG (Patientennumern= PN 39, 45). 1 Patient ent-

67



wickelte spater nach Schlafentzug (SE) ein pathologisches EEG (PN 37) (siehe Tab.

50).

EEG-Befund zum Zeitpunkt der
Untersuchung
(Patientennummern)

EEG-Befund zum Zeitpunkt der
EEG-Kontrolle
(Patientennummern)

unauffallig 37

pathologisch 39, 45 37 (SE), 39, 45

Tabelle 50: Monozentrum. EEG-Befund zum Zeitpunkt der Untersuchung im Ver-
gleich zum EEG-Befund zum Zeitpunkt der EEG-Kontrolle. Kontroll-
gruppe.

SE = nach Schlafentzug

Anderung des EEG-Befundes bei Patienten mit einem Doppelzentrum (n = 4):

2 Patienten zeigten sowohl bei der Untersuchung als auch im Verlauf ein
unauffalliges EEG (PN 49, 55).

2 Patienten entwickelten spater nach Schlafentzug ein pathologisches EEG (PN 48,
54) (siehe Tab. 51).

EEG-Befund zum Zeitpunkt der
Untersuchung
(Patientennummern)

EEG-Befund zum Zeitpunkt der
EEG-Kontrolle
(Patientennummern)

unauffallig 48, 49, 54, 55

49, 55

pathologisch

48 (SE), 54 (SE)

Tabelle 51: Doppelzentrum. EEG-Befund zum Zeitpunkt der Untersuchung im Ver-
gleich zum EEG-Befund zum Zeitpunkt der EEG-Kontrolle. Kontroll-
gruppe.

SE = nach Schlafentzug

3.4.6 Hemispharenlateralisation

9 (47,4%) Patienten zeigten ein Monozentrum mit insgesamt 24 Elektroden. 4
(44,4%) dieser Patienten hatten Zentren positiver absoluter Power (ZPP) mit 10
Elektroden rechts. Bei den restlichen 5 (55,6%) Patienten fanden sich Zentren
negativer absoluter Power (ZNP) mit 14 Elektroden Uber der rechten Seite.

Dementsprechend waren links mehr ZPP als ZNP zu sehen (siehe Tab. 52).
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Anzahl der positiven und
negativen Mono-
zentren ZPP * rechts | ZNP * rechts
Anzahl der
Zentrum-Elektroden rechts
Patient 37 1 0 1
Patient 38 2 0 2
Patient 39 8 0 8
Patient 40 2 2 0
Patient 41 2 0 2
Patient 42 1 0 1
Patient 43 4 4 0
Patient 44 3 3 0
Patient 45 1 1 0
gesamt 24 10 14
100,0% 41,7% 58,3%

Tabelle 52: Verteilung der am Monozentrum beteiligten Elektroden.
Kontrollgruppe.
* ZPP = Zentren mit positiver absoluter Power, ZNP = Zentren mit negativer absoluter Power

10 (52,6%) Patienten hatten ein Doppelzentrum mit insgesamt 42 Elektroden. Es
wurden 18 (42,9%) Elektroden mit ZPP rechts, 24 (57,1%) Elektroden mit ZNP uUber
der rechten Seite gezahlt. Dementsprechend waren links mehr ZPP als ZNP zu
sehen (siehe Tab. 53).

Anzahl der positiven und
negativen Doppel-
zentren ZPP * rechts | ZNP * rechts
Anzahl der
Zentrum-Elektroden rechts
Patient 46 2 1 1
Patient 47 4 1 3
Patient 48 2 1 1
Patient 49 6 5 1
Patient 50 3 2 1
Patient 51 4 1 3
Patient 52 4 2 2
Patient 53 5 1 4
Patient 54 4 2 2
Patient 55 8 2 6
gesamt 42 18 24
100,0% 42.9% 57,1%

Tabelle 53: Verteilung der am Doppelzentrum beteiligten Elektroden.
Kontrollgruppe.
* ZPP = Zentren mit positiver absoluter Power, ZNP = Zentren mit negativer absoluter Power

69



In der folgenden Abbildung ist die Hemispharenlateralisation in Relation zu ZPP und

Zentrumbefund zu sehen (siehe Abbildung 11).

Zentren mit positiver absoluter Power bei Patienten der Kontrollgruppe
(Mono- und Doppelzentrum im Seitenvergleich)
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Anzahl der an den Mono- und
Doppelzentren beteiligten Elektroden

Monozentrum Doppelzentrum gesamt

Abbildung 11:  Mono- und Doppelzentrum im Seitenvergleich in Bezug auf die Zentren mit positiver
absoluter Power. Kontrollgruppe.

3.4.7 Temporalelektroden in Relation zu Mono- und Doppelzentrum
5 (26,3%) Patienten zeigten keine Beteiligung der Temporalelektroden an einem
Zentrum. Von diesen hatten 4 Patienten ein Monozentrum (MZ) und 1 Patient ein

Doppelzentrum (DZ) uber anderen Elektroden auf3erhalb des temporalen Bereiches.

4 (21,0(5)%) Patienten hatten eine T4-Elektrode mit einem Zentrum negativer
absoluter Power (ZNP) rechts. 2 von diesen Patienten boten ein MZ, 2 ein DZ.

3 (15,8%) Patienten wiesen eine T4-Elektrode mit einem ZNP und eine T6-Elektrode
mit einem Zentrum positiver absoluter Power (ZPP) auf. Alle hatten ein DZ.

Bei 1 (5,3%) Patienten ergaben beide Temporalelektroden T4 und T6 Uber der
rechten Seite ein ZNP und ein MZ.

Bei 2 (10,5%) Untersuchten fand sich eine T6-Elektrode mit einem ZNP. 1 von
diesen Patienten hatte ein MZ, 1 hatte ein DZ.

4 (21,0(5)%) Patienten zeigten eine T6-Elektrode mit einem ZPP rechts. 1 von
diesen Patienten hatte ein MZ, 3 ein DZ.

Uber der linken Hemisphare verhielt es sich mit der Wertigkeit der Temporal-

elektroden genau gegensatzlich (siehe Tab. 54).
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Zentrum-Befund
Monozentrum | Doppelzentrum gesamt
Temporalelektroden rechts
keine 4 1 5
44 4% 10,0% 26,3%
T4 mit einem ZNP * 2 2 4
22.2% 20,0% 21,0(5)%
T4 mit einem ZNP * und T6 mit 0 3 3
einem ZPP ** 30,0% 15,8%
. . 1 1
T4 und T6 mit ZNP 11.1% 0 5 3%
o N 1 1 2
T6 mit einem ZNP 11,1% 10,0% 10,5%
o - 1 3 4
T6 mit einem ZPP 11,1% 30,0% 21,0(5)%
esamt 9 10 19
9 47,4% 52,6% 100,0%

Tabelle 54: Verteilung der Temporalelektroden in Bezug auf den Zentrum-Befund.

Kontrollgruppe.

* ZNP = Zentrum mit negativer absoluter Power

** ZPP = Zentrum mit positiver absoluter Power

T4/T6 = Temporalelektroden T4 und T6 Uber der rechten Hemisphare

3.4.8 Areale bei Patienten der anfallsfreien Kontrollgruppe

In den 3 verschiedenen Frequenzbereichen o, 39 und & jeweils wurden auch
mindestens 4 aneinandergrenzende Elektroden zu einem Areal mit positiver absolu-
ter Power (APP) oder einem Areal mit negativer absoluter Power (ANP) zusammen-
gefaldt (vergleiche Kapitel 2.2.2.2.3).

Im a-Bereich zeigten 9 Patienten mit einem Monozentrum Areale mit 4-8 Elektroden
oder kein Areal. 9 Patienten mit einem Doppelzentrum hatten Areale mit 4-7

Elektroden. 1 Patient bot ein Doppelareal (vergleiche Kapitel 2.2.2.2.3) (siehe Tab.

55).

Zentrum-Befund
Monozentrum | Doppelzentrum gesamt
Areale im a-Bereich
. 1 1
kein Areal 11.1% 0 5 6%
Areal mit 4 Elektroden 3 1 4
33,3% 11,1% 22,2%
. 1 4 5
Areal mit 5 Elektroden 11.1% 44.4% 27.8%
. 1 3 4
Areal mit 6 Elektroden 11.1% 33.3% 22.2%
. 2 1 3
Areal mit 7 Elektroden 22.2% 11.1% 16,7%
. 1 1
Areal mit 8 Elektroden 11.1% 0 56%
esamt ° 9 18
9 50,0% 50,0% 100,0%

Tabelle 55: Verteilung der Areale im Alpha-Bereich. Im Vergleich Patienten mit
Mono- und Doppelzentrum. Kontrollgruppe.
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Im 9-Bereich hatten 9 Patienten mit einem Monozentrum Areale mit 4-8 Elektroden
oder kein Areal. 9 Patienten mit einem Doppelzentrum zeigten Areale mit 4-6

Elektroden oder kein Areal. 1 Patient bot ein Doppelareal (siehe Tab. 56).

Zentrum-Befund
Monozentrum | Doppelzentrum gesamt
Areale im 9-Bereich
kein Areal 1 3 4
11,1% 33,3% 22.2%
. 1 1 2
Areal mit 4 Elektroden 11,1% 11,1% 11.1%
. 1 1 2
Areal mit 5 Elektroden 11,1% 11,1% 11.1%
. 2 4 6
Areal mit 6 Elektroden 22.2% 44.4% 33,3%
. 2 2
Areal mit 7 Elektroden 22.2% 0 11,1%
. 2 2
Areal mit 8 Elektroden 22.2% 0 11,1%
esamt 9 9 18
9 50,0% 50,0% 100,0%

Tabelle 56: Verteilung der Areale im Theta-Bereich.Im Vergleich Patienten mit
Mono- und Doppelzentrum. Kontrollgruppe.

Im &-Bereich fanden sich bei den 9 Patienten mit einem Monozentrum Areale mit 4,
5, 6, 8 Elektroden oder kein Areal. 10 Patienten mit einem Doppelzentrum zeigten
Areale mit 4-6 Elektroden oder kein Areal (siehe Tab. 57).

Zentrum-Befund
Monozentrum | Doppelzentrum gesamt
Areale im 8-Bereich
kein Areal 2 1 3
22,2% 10,0% 15,8%
. 2 3 5
Areal mit 4 Elektroden 22.2% 30.0% 26.3%
. 2 2 4
Areal mit 5 Elektroden 22.2% 20.0% 21.1%
. 2 4 6
Areal mit 6 Elektroden 22.2% 40,0% 31.6%
, 1 1
Areal mit 8 Elektroden 11.1% 0 5.3%
esamt 9 10 19
9 47 4% 52,6% 100,0%

Tabelle 57: Verteilung der Areale im Delta-Bereich. Im Vergleich Patienten mit
Mono- und Doppelzentrum. Kontrollgruppe.

Die an den Arealen beteiligten Elektroden wurden getrennt nach Monozentrum und
Doppelzentrum Uber der rechten Seite gezahlt. Innerhalb dieser beiden Gruppen
wurde zwischen Arealen mit positiver absoluter Power (APP) und Arealen mit

negativer absoluter Power (ANP) unterschieden.
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Monozentrum und Areale:
Es fanden sich APP mit 55 Elektroden Uber der rechten Seite, ANP mit 79 Elektroden

rechts. Uber der linken Hemisphére zeigten sich dementsprechend mehr APP als

ANP (siehe Tab. 58).

Areale
APP * rechts ANP * rechts

Frequenzbereiche

Alpha-Bereich (A) 11 34
Theta-Bereich (T) 31 20
Delta-Bereich (D) 13 25
Doppelareale 0 0
gesamt 55 79

Tabelle 58: Monozentrum. Anzahl der Areal-Elektroden in den einzelnen Fre-
quenzbereichen. Vergleich APP mit ANP rechts. Kontrollgruppe.

* APP = Areal mit positiver absoluter Power, ANP = Areal mit negativer absoluter Power

Doppelzentrum und Areale:

In dieser Gruppe gab es APP mit 52 Elektroden rechts, ANP mit 92 Elektroden Uber
der rechten Seite. Uber der linken Hemisphére zeigten sich dementsprechend mehr
APP als ANP (siehe Tab. 59).

Areale
APP * rechts ANP * rechts

Frequenzbereiche

Alpha-Bereich (A) 22 27
Theta-Bereich (T) 16 17
Delta-Bereich (D) 6 40
Doppelareale (A, T) 8 8
gesamt 52 92

Tabelle 59: Doppelzentrum. Anzahl der Areal-Elektroden in den einzelnen
Frequenzbereichen. Vergleich APP mit ANP rechts. Kontrollgruppe.
* APP = Areal mit positiver absoluter Power, ANP = Areal mit negativer absoluter Power

Da es beim Zentrum-Befund Uber der rechten Seite mehr Zentren negativer
absoluter Power gab, wurden hier dementsprechend mehr Areale negativer absoluter

Power rechts gefunden als Areale positiver absoluter Power.
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In der folgenden Abbildung ist die Hemispharenlateralisation in Relation zu APP und

Zentrumbefund dargestellt (siehe Abbildung 12).

Areale mit positiver absoluter Power bei Patienten der Kontrollgruppe
(Mono- und Doppelzentrum im Seitenvergleich)
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Anzahl der an den Arealen beteiligten
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Monozentrum und
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Doppelzentrum und

Areale

gesamt

Orechts

W links

Abbildung 12:  Mono- und Doppelzentrum im Seitenvergleich in Bezug auf die Areale mit positiver
absoluter Power. Kontrollgruppe.
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3.5 Prozentualer Anteil der a-, 9- und 8-Power an der totalen Power

Uber alle Diagnosegruppen

Die Kontrollgruppe (n = 19) wurde initial sowohl in nur eine anfallsfreie Gruppe als auch in
2 Gruppen geteilt, um mogliche gravierende Unterschiede zwischen Patienten ohne und
mit neurologischen Erkrankungen in der Anamnese aufzuzeigen. Zur Kontrollgruppe 1 (n =
9) wurden die Patienten gezahlt, die in ihrer Anamnese keine besonderen neurologischen
Auffalligkeiten und keine Anfalle zeigten. Zur Kontroligruppe 2 (n = 10) gehoérten die
Patienten, die in ihrer Vorgeschichte Komplikationen prae-, peri- oder postnatal ohne
Anfalle aufwiesen. Insgesamt konnten keine gravierenden Unterschiede zwischen diesen
beiden Gruppen und der anfallsfreien Gruppe gezeigt werden, sodal® diese
Gruppeneinteilung der Kontroll-kinder fur die oben aufgefuhrten Ergebnisse keine weitere
Relevanz ergab. In Relation zur relativen Power konnte jedoch gezeigt werden, dal} die
Kontrollkinder der Gruppe 1 ohne neurologische Symptomatik den grofdten Anteil an der a-
Power und den geringsten Anteil an der 3- und 5-Power hatten.

Die folgenden Ergebnisse konnten nur deskriptiv dargestellt werden.

3.5.1 Anteil des a-Frequenzbereiches an der totalen Power (in %)

Der prozentuale Anteil des a-Bereiches an der totalen Power (= relativer Power) betrug in
der Kontrollgruppe 1 63,9%, in der Kontrollgruppe 2 51,2%. Die relative Power lag bei
den Patienten mit Rolando-Epilepsie bei 41,4%, ebenfalls 41,4% bei den Patienten mit
komplex partiellen Anfallen und 33,3% bei den Patienten mit einfach partiellen Anfallen.
Die Kontrollgruppe 1 hatte den grof3ten Anteil der a-Aktivitdt an der totalen Power (siehe
Tab. 60 und Abbildung 13).

Alpha-Pro Theta-Pro Delta-Pro
Kontrollgruppe 1 63,9 13,4 21,5
Kontrollgruppe 2 51,2 15,8 30,9
Rolando-Patienten 41,4 28,9 31,6
Komplex partielle Anfalle 414 26,3 31,7
Einfach partielle Anfalle 33,3 30,8 36,7

Tabelle 60: Prozentualer Anteil des Alpha-, Theta- und Delta-Frequenzbereiches an der

absoluten Power (ber alle Diagnosegruppen.

1: Kontrollguppe 1 mit glinstigerem klinischem Verlauf

2: Kontrollgruppe 2 mit etwas schlechterem klinischem Verlauf
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Anteil des Alpha-Frequenzbereiches an der totalen Power in Prozent %
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Abbildung 13: Prozentualer Anteil der a-Frequenz an der totalen Power Uber alle Patientengruppen

3.5.2 Anteil des 3-Frequenzbereiches an der totalen Power (in %)

Im 9-Bereich zeigte sich, dal® die Patienten der Kontrollgruppen 1 und 2 die geringste
Thetaaktivitat mit 13,4% und 15,8% aufwiesen. Die Patienten mit Rolando-Epilepsie hatten
28,9% Thetaaktivitat, die Patienten mit komplex partiellen Anfallen 26,3% und die
Patienten mit einfach partiellen Anfallen 30,8% von der totalen Power.

Es zeigte sich die Tendenz, dal} der Anteil der Thetaaktivitat an der totalen Power von den
Kontrollkindern Uber die Patienten mit Rolando-Epilepsie, mit komplex partiellen Anfallen
bis zu den Patienten mit einfach partiellen Anfallen zunahm (siehe Tab. 60 und Abbildung
14).

Anteil des Theta-Frequenzbereiches an der absoluten Power in Prozent %

c
©

N

C

)

o

o 40

T 28,9 6.3 30.8

& Z 30 :

Qo

F 5 20 13,4 15.8

33 10]

T 8

E @® 0 T T T T

:E) Kontrollgruppe 1  Kontrollgruppe 2 Rolando- Komplex partielle Einfach partielle
Tg Patienten Anfalle Anfalle

®

Abbil

dung 14: Prozentualer Anteil der 3-Frequenz an der totalen Power Uber alle Patientengruppen
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3.5.3 Anteil des 5-Frequenzbereiches an der totalen Power (in %)

Die Patienten der Kontrollgruppe 1 zeigten eine relative Power von 21,5%, die Patienten
der Kontrollgruppe 2 30,0%, die Patienten mit komplex partiellen Anfallen 31,7% und die
Patienten mit einfach partiellen Anfallen 36,7% der totalen Power. Auch hier zeigte sich
die Tendenz, dal} Patienten mit einer unauffalligen Eigen-anamnese und ohne Anfélle eine
geringere o-Aktivitat aufwiesen als Patienten mit Anfallen (siehe Tab. 60 und Abbildung
15).
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Abbildung 15: Prozentualer Anteil der 5-Frequenz an der totalen Power Uber alle Patientengruppen
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4  DISKUSSION

4.1 EEG und quantitative EEG-Analyse im Kindesalter

Epilepsie ist die am weitesten verbreitete, neurologische Erkrankung, unter der ca. 0,5%
der Allgemeinbevolkerung leiden (Lhatoo und Sander 2001, Sander und Shorvon 1996).
Dem epileptischen Anfall liegt pathophysiologisch eine wiederholte paroxysmale
Funktionsstorung des Gehirns infolge abnormer Synchronisierung exzessiver neuronaler
Entladungen zugrunde. Bei der Epilepsie kommt es zu rezidivierenden epileptischen
Anfallen (Elger und Lehnertz 1998, Schaul 1998, Dichter 1997, Schwartzkroin 1997, Gram
1990, Meldrum 1990, Babb und Braun 1987, Kugler 1963).

Den Ausgangspunkt fur cerebrale Anfalle stellt meistens die Hirnrinde dar (DeFelipe
1999).

4.1.1 Das EEG

Die postsynaptischen Potentiale der Pyramidenzellen der cortikalen grauen Substanz
stellen die eigentlichen EEG-Generatoren dar, die den entsprechenden Potentialen im
EEG zugrunde liegen (Schaul 1998).

Das Oberflachen-EEG stellt die wichtigste extracranielle, elektrophysiologische Unter-
suchung von Hirnstromen dar. Das Problem des Oberflachen-EEG, im Vergleich zur
cortikalen EEG-Ableitung, stellt die grolRere Distanz der Elektroden zu den Kkortikalen
Potentialfeldern dar. Demzufolge entsprechen die abgeleiteten Potentiale im Oberflachen-
EEG nur bedingt denen der korrespondierenden Hirnrindenareale (Gloor 1984).

Neben dem iktalen und interiktalen EEG kann auch das postiktale EEG pathologische
Veranderungen aufweisen (Kaibara und Blume 1998).

Gerade fur die Spektralanalyse des EEG ist eine weitestgehend artefaktarme EEG-
Ableitung notwendig, um eine Verfalschung der Analyse durch schnellere Frequenzen, wie
Augenmuskel- oder Bewegungsartefakte, hypersynchrone Aktivitat und langsamere
Schwitzartefakte zu minimieren (Nuwer 1988). Die Schwierigkeit eine artefaktarme EEG-
Ableitung zu erzielen, auch bei der vorliegenden Arbeit, liegt darin, dass vor allem kleine
Kinder wahrend der EEG-Ableitung z.T. sehr unruhig sind, sich bewegen und die Augen
nicht immer geschlossen halten. Es kommt zu Augenmuskel-, Bewegungs- oder
Schwitzartefakten. Das hat zur Folge, dass es sehr schwierig ist, ausreichend viele

artefaktarme und aussagekraftige EEGs abzuleiten. Demzufolge war es ein Problem,
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ausreichend viele Patienten in gleich groRe Diagnosegruppen einteilen zu kénnen. Die
Diagnosegruppen sind insgesamt sicherlich zu klein ausgefallen, so dass die Aussagekraft
der vorliegenden Arbeit nur eingeschrankt zu beurteilen ist.

Die ausgewahlten Epochen der interiktalen Routine-EEGs in der vorliegenden Arbeit
waren nach visueller Bewertung frei von hypersynchroner Aktivitat, Augenmuskel- und
Bewegungsartefakten. Demzufolge wurden entsprechende langsame oder schnelle
Aktivitaten fur die anschlieBende Spektralanalyse minimiert und eine mogliche Verfal-
schung der Power weitestgehend vermieden. Die Grundaktivitdt zeigte eine occipital
betonte Alpha-Aktivitat (Braga et al. 2003, Blum 1998, Diaz et al. 1998, Inouye et al. 1992,
Salinsky et al. 1992, Miyauchi et al. 1991, Nuwer 1988).

Mit der vorliegenden Methode konnten verschiedene Trends aufgezeigt werden, die zur
genaueren Beurteilung des EEG und des klinischen Verlaufs eine Hilfe darstellen und
modglicherweise dabei helfen kdnnen, prognostische Aussagen zu treffen. Eine Studie mit
grolReren Patientengruppen und Spektralanalysen langerer EEG-Epochen erscheint

sinnvoll.

4.1.2 Quantitative EEG-Analyse, Spektralanalyse und Powerspektren
Die Spektralanalyse stellt eine Mdglichkeit der computergestiutzten quantitativen EEG-
Analyse dar (Muthuswamy und Thakor 1998, Nuwer 1997). Insbesondere bei der Analyse
des interiktalen EEG, das bei der visuellen Auswertung nicht selten unauffallig oder
grenzwertig pathologisch erscheint, kbnnen Powerspektren einen zusatzlichen Informa-
tionsgewinn in Hinblick auf epileptogene Foci und Herbefunde liefern (Klimesch et al. 2001
und 2000, Wong 1998, Inouye et al. 1992).

In der vorliegenden Arbeit wurden mehrere 2 Sekunden(sec)-Epochen des zugrunde-
liegenden artefaktarmen EEGs fur die Spektralanalyse ausgesucht (Zschocke 1995).
Diese wurden dann zu 16-, 30- oder 60-sec-Abschnitten zusammengestellt und analysiert.
Bei der Spektralanalyse verschiedener 8-sec-Analysen desselben EEGs ergaben sich zu
variable Ergebnisse, die nicht aussagekraftig genug waren. Aus diesem Grunde gingen in
die vorliegende Arbeit nur Spektralanalysen von insgesamt 16-, 30- oder 60-sec-
Abschnitten ein.

In der vorliegenden Arbeit wurde der B-Frequenzbereich fur die weitere Auswertung der
Powerspektren im Hemispharenvergleich ausgeschlossen, da die Werte dieses Bereiches

im Vergleich zu den anderen Frequenzbereichen sehr klein waren.
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In der Literatur finden sich einige Arbeiten Uber Spektralanalyse und Powerspektren bei
Patienten mit partiellen Epilepsien zur Analyse von iktaler und interiktaler hypersynchroner
Aktivitat, im Gegensatz zu der vorliegenden Arbeit, in der das interiktale EEG ohne
hypersynchrone Aktivitat analysiert wurde (Prasad et al. 2002, Nobili et al. 1999, Wong
1998, Hilfiker und Egli 1992, Salinsky et al. 1992, Sammaritano et al. 1991, Frost et al.
1986, Gotman 1986, Gueguen und Gaches 1986, Wong et al. 1986, Dondey 1983). Die
Methode der vorliegenden Arbeit mit Hemispharenvergleich und Zentrum-Befund in Bezug
zum klinischen Verlauf bei Patienten mit partiellen Anfallen ist in dieser Form bislang in der
Literatur noch nicht beschrieben worden. Aufgrund der unterschiedlichen Methodik ist ein
Vergleich mit Daten aus der Literatur nur bedingt moglich.

Ein epileptischer Focus zeigt sich in der Spektralanalyse als (3-)6-Herd, bedingt durch die
vorherrschenden langsamen Nachschwankungen der Spitze-Welle- oder Sharp-slow-
wave-Komplexe (Zschocke 1995).

Quantitative EEG-Analysen werden bisher nicht routinemallig durchgefuhrt (Fowle und
Binnie 2000). Dies ist sicherlich durch den hohen Zeitaufwand der Untersuchung. Wichtig
kann die Analyse der Grundaktivitat im Hemispharenvergleich im Hinblick auf Anderungen
der dominanten Frequenz, der Auspragung und Verteilung z.B. bei unklaren, grenzwertig
pathologischen oder prozeRRbedingten EEG-Veranderungen oder auch im Rahmen
pharmakologischer Studien sein.

In der vorliegenden Arbeit wurden durch Antikonvulsiva bedingte EEG-Veranderungen
nicht berucksichtigt. Trotzdem muf} bei den Patienten, die antikonvulsiv behandelt wurden,
von madglichen EEG-Veranderungen diesbezuglich ausgegangen werden, die die
Spektralanalyse in gewissem Male beeinflussen oder sogar verfalschen kénnen. Eine
Studie Uber Powerspektren vor und nach antikonvulsiver Therapie bei Patienten mit
Epilepsie konnte solche Veranderungen aufzeigen. Verschiedene Studien publizierten
medikamenteninduzierte EEG-Veranderungen in der Spektralanalyse (Wang et al. 2003,
Kim et al. 2002, Salinsky et al. 1994, Miyauchi et al. 1991, Benninger et al. 1985). Diese
Veranderungen sind jedoch seitengleich Uber beiden Hemispharen vorhanden. Im
Hemispharenvergleich, der in dieser Arbeit untersuchten Zentren und Areale, spielen sie
daher keine Rolle.

In der Literatur wurden bereits Spektralanalysen zur Fokussuche interiktaler Grundaktivitat
bei Patienten mit partiellen Epilepsien beschrieben (Braga et al. 2000, Blum 1998, Diaz et
al. 1998, Drake et al. 1998, Wong 1998, Mizuno-Matsumoto et al. 1997, Inouye et al. 1992,
Miyauchi et al. 1991, Duffy 1989, Duffy und Maurer 1989, Lehmann 1989, Nuwer 1988,
Kowell et al. 1987, Harner 1986, Coppola 1986, Lombroso und Duffy 1982). Es finden sich
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jedoch nur sehr wenige Ergebnisse bezlglich der Korrelation zwischen Powerspektren
und Anfallsfrequenz, Krankheitsverlauf oder Prognose, und dies nur bei Patienten mit
Rolando-Epilepsie. In den Arbeiten von Tsai und Hung 1998 und Gregory und Wong 1992
wurde gezeigt, dass Kinder mit Rolando-Epilepsie und Dipolfeldern im Amplitudenmapping
einen gunstigeren Krankheitsverlauf aufwiesen, als Kinder mit einem Non-Dipolfeld. In
diesen Studien wird die Hypothese aufgestellt, dass Patienten, die im Amplitudenmapping
uber einer Hemisphare gleichzeitig Felder positiver und negativer Wertung aufweisen (=
Dipolfeld), eine bessere Prognose haben, als Kinder mit einem Non-Dipolfeld. Diese
Ergebnisse sind zwar nicht mit denen der vorliegenden Arbeit zu vergleichen, in der die
Seitendifferenz von Mono-, Doppelzentren und Arealen in der Spektralanalyse des EEG
untersucht und kein Amplitudenmapping angewandt wurde. Jedoch konnte in der
vorliegenden Arbeit eine ahnliche Hypothese aufgestellt werden. Patienten, die ein
Doppelzentrum in der Spektralanalyse hatten, d.h. positive und negative Felder Uber einer
Hemisphare, zeigten den Trend, seltener zu krampfen als Patienten mit einem

Monozentrum.

4.2 Klassifikation der Epilepsien

Die Einteilung der Patienten in der vorliegenden Arbeit erfolgte in 4 Diagnosegruppen, in
Anlehnung an die Internationale Klassifikation der Epilepsien und epileptischen Syndrome,
die die Anfallsart nach Lokalisation der Krampfpotentiale, der Anfallsatiologie und der
klinischen Symptomatik einteilt (ILAE 1989).

Insgesamt wurden 55 Patienten untersucht. 19 (34,5%) Patienten bildeten die anfallsfreie
Kontrollgruppe, wobei es sich hier nicht um gesunde Probanden, sondern um
neuropadiatrische, anfallsfreie Patienten handelte. Da sich die Spektralanalysen der EEGs
von Kindern mit und ohne auffallige Eigenanamnese nicht unterschieden, wurden all diese
Patienten in einer anfallsfreien Kontrollgruppe zusammengefasst. 36 (65,5%) Patienten

zeigten Partialepilepsien:

-> Rolando-Epilepsie (10 Patienten)
- Komplex partielle Anfalle (14 Patienten)
- Einfach partielle Anfalle (12 Patienten).

Trotz dieser Klassifikation der Anfallsart wurde das Anfallsereignis oft nicht vollstandig
erfasst, nicht zuletzt da Unvollstandigkeiten bzw. fehlende Angaben in der Verlaufsdoku-
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mentation der Krankenakten nicht ausgeschlossen werden kénnen und die Anfallsbe-
schreibungen und Angaben Uber die Erkrankung meist von Laien (Eltern) erfolgen.

Oft gab das EEG den entscheidenden Hinweis zur Klassifikation der Epilepsie.

4.3 Ergebnisse der Power: Monozentrum/Doppelzentrum/Areal

Ein Vergleich der Ergebnisse der Spektralanalysen mit der Literatur war schwierig, da in
den meisten Arbeiten andere Diagnosegruppen oder Fragestellungen, iktale oder
interiktale hypersynchrone Aktivitat, unterschiedliche EEG-Abschnitte oder die Grundakti-
vitdt untersucht und z.T. andere Methoden (z.B. Amplitudenmapping), langere EEG-
Epochen oder andere Einteilungen der Frequenzbereiche eingesetzt wurden. In der
vorliegenden Arbeit wurden nur Daten von Patienten mit partiellen Epilepsien ausgewertet.
In der Literatur waren keine Studien tber Powerspektren bei einfach partiellen Epilepsien
zu finden. Nur wenige Arbeiten analysieren Powerspektren der interiktalen Grundaktivitat,
ohne hypersynchrone Aktivitat bei partiellen Epilepsien, in Hinblick auf Prognose und
Krankheitsverlauf. Vergleichende Aussagen der vorliegenden Arbeit sind deshalb nur

bedingt aussagekraftig.

In der Studie von Miyauchi et al. 1991 wurden bei 128 Patienten mit generalisierten und
partiellen Epilepsien Powerspektren interiktaler Grundaktivitat unter antikonvulsiver Medi-
kation untersucht. Im Gegensatz dazu wurden in der vorliegenden Arbeit nur partielle
Epilepsien untersucht. Desweiteren wurden EEG-Veranderungen durch Antikonvulsiva
nicht berucksichtigt und es wurde eine andere Methode gewahlt. Bei Miyauchi et al. zeigte
sich bei Patienten mit einfach partiellen Anfallen eine allgemeine Verlangsamung des
EEG, im Vergleich zu Patienten mit generalisierten Anfallen. Im Vergleich zur
Kontrollgruppe wiesen Patienten mit partiellen Anfallen in der Arbeit von Miyauchi
ebenfalls eine Zunahme von Theta- und Deltaaktivitat und Abnahme der Alpha,-Aktivitat
auf.

Diese, aus der Literatur bekannten, Ergebnisse finden ihre Bestatigung durch die der
vorliegenden Arbeit (Kapitel 3.5). Es konnte gezeigt werden, dal} die Alphaaktivitat bei
Patienten der Kontrollgruppe den hochsten Anteil an der absoluten Power hat, im
Gegensatz zu den Patienten mit Epilepsie, die eine Abnahme der Alphaaktivitat
aufwiesen. Demgegeniber wurde bei Patienten mit Epilepsie eine Zunahme der

langsameren Frequenzen, im Vergleich zur Kontrollgruppe, beobachtet.
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Inouye et al. 1992 untersuchten bei 11 Patienten mit generalisierten und komplex
partiellen Anfallen Powerspektren der Grundaktivitdt, im Vergleich zu Powerspektren
hypersynchroner Aktivitdt. Die Spektralanalyse der Grundaktivitdt ergab, dald hier die
Alphaaktivitat die dominante Frequenz darstellte, wahrend bei der Spektralanalyse
hypersynchroner Aktivitat die langsamere Deltaaktivitat Uberwog. Es wurde eine
Beziehung zwischen dem Auftreten von Krampfpotentialen bzw. Foci im EEG und der
Verteilung der dominierenden Power in der Spektralanalyse der interiktalen Grundaktivitat
aufgezeigt. D.h., die Grundaktivitat im Bereich oder in der Nahe eines epileptogenen
Focuses wird unregelmafRiger und kann so, trotz visuell weitestgehend als normal
bewertetem Routine-EEG-Befund, einen pathologischen Focus bzw. ein pathologisches
Zentrum maskieren. Eine fokale abnorme Grundaktivitdt kann demzufolge durch die
Spektralanalyse und der entsprechenden Verteilung der Power aufgezeigt werden. Dies
laRt allerdings noch keine sicheren Rickschlisse auf die Lokalisation des epileptogenen
Fokuses im Gehirn zu.

Diese Daten aus der Literatur von Inouye et al. 1992 finden ihre Bestatigung durch die der
vorliegenden Arbeit bei Patienten mit komplex partiellen Anféllen nur bedingt (Kapitel 3.5).
Auch bei den Patienten in der vorliegenden Arbeit hatte die Alphaaktivitat jeweils den
héchsten Anteil an der gesamten Power. Im Gegensatz dazu fand sich der Trend, daf}
Patienten mit komplex partiellen Anféallen, im Vergleich zur Kontrollgruppe, eine Zunahme

der Theta-/Deltaaktivitat aufwiesen.

Bei fokalen Anfallen ist ein Fokus zu erwarten. Es werden frontale Foci gegenlber

temporalen oder occipitalen Foci unterschieden.

Diaz et al. 1998 fanden, dal} ein fokaler Herdbefund bzw. fokale hypersynchrone Aktivitat
im Routine-EEG Einfluly auf eine generalisierte Veranderung der Grundaktivitat hat. Bei
Patienten mit fokalen symptomatischen Epilepsien fiel mittels Powerspektren, im Vergleich
zur Kontrollgruppe, eine Abnahme der Power im Alphafrequenzbereich auf, wahrend die
Thetaaktivitdt demgegenuber zunahm.

Dies konnte in der vorliegenden Arbeit bestatigt werden (Kapitel 3.5). Auch hier wiesen die
Patienten mit Epilepsie im Vergleich zur Kontroligruppe eine Abnahme der Power im

Alphafrequenzbereich auf, wahrend die Thetaaktivitat zunahm.

Drake et al. 1998 setzten bei 30 Patienten mit Partialepilepsien die Spektralanalyse zur

Frequenzanalyse des interiktalen EEG ein. Wie in der vorliegenden Arbeit, erfolgte die
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Spektralanalyse im Hemispharenvergleich, jedoch wurden bei Drake et al. statt Summen
von jeweils 2-sec-Epochen (in der vorliegenden Arbeit 8x2, 15x2 oder 30x2 sec-Epochen)
4-sec-Epochen analysiert, sowie eine andere Einteilung der Frequenzbereiche gewahlt.
Ein Vergleich mit dieser Arbeit ist deshalb nur teilweise moglich. Drake et al. 1998 fanden,
ahnlich wie in der vorliegenden Arbeit, eine Zunahme langsamerer Frequenzen und eine
Abnahme der Alphaaktivitat bei Patienten mit Epilepsie, im Vergleich zur Kontrollgruppe.
Eine ausgepragtere Asymmetrie der totalen Power und der Alphaaktivitat im Seiten-
vergleich konnte bei den Patienten mit Epilepsie in der vorliegenden Arbeit nicht bestatigt

werden.

In der Arbeit von Braga et al. 2000 wurde bei 23 Kindern mit centrotemporalen Spikes die
Spektralanalyse zur Analyse der Grundaktivitat durchgefuhrt. Im Vergleich zur Kontroll-
gruppe wiesen die Kinder mit Rolando-Epilepsie in der Gruppe der 7-9jahrigen eine
Zunahme der Power aller Frequenzbereiche (Alpha, Beta, Theta und Delta) auf. In der
Gruppe der 10-12jahrigen zeigte nur die Theta- und die Deltaaktivitat eine Zunahme. Die
Kinder mit Epilepsie in der Altersgruppe der 7-9jahrigen boten eine Abnahme der Power
im Alpha- und Betabereich, im Vergleich zur Kontrollgruppe.

Auch in der vorliegenden Arbeit war bei den Patienten mit Rolando-Epilepsie, im Vergleich
zur Kontrollgruppe, eine Abnahme der Alphaaktivitat und eine Zunahme der Theta- und
Deltaaktivitdt zu verzeichnen. Im Gegensatz zu Braga et al. wurde die Gruppe mit den
Patienten mit Rolando-Epilepsie nicht in 2 Altersgruppen geteilt, so dass ein direkter

Vergleich nicht mdglich war.

Mizuno-Matsumoto et al. 1997 sahen bei 9 Patienten mit generalisierten Spike-und-Wave-
Komplexen Korrelationen zwischen den Powerspektren dieser hypersynchronen Aktivitat
und den Powerspektren der zugrunde liegenden Grundaktivitat. In ihrer Studie wurde
gezeigt, dal die Powerspektren der Grundaktivitat denen hypersynchroner Aktivitat in den
frontalen Hirnregionen &ahnlich sein konnen. Dies konnte bedeuten, dalR in der
Grundaktivitat hypersynchrone Aktivitat verborgen liegt. Die Spektralanalyse kann somit
eine wichtige zusatzliche Informationsquelle zum visuell unauffalligen, konventionellen
EEG darstellen, da eine abnorme fokale Grundaktivitdt durch die Verteilung der Power

aufgezeigt werden kann.

Zusammenfassend lasst sich Uber die oben aufgefihrten Studien sagen, dal} in der

Literatur bereits haufig die Verteilung einzelner Frequenzbereiche in der Spektralanalyse
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der Grundaktivitat des EEG bzw. dominante Frequenzen im Hinblick auf Patienten mit
Epilepsie und im Vergleich zu Kontrollgruppen untersucht wurden.

Die Powerspektren der Grundaktivitat zeigen ublicherweise besonders hohe Werte im
Alpha-Frequenzbereich, da bei geschlossenen Augen und in Ruhe, im EEG die Alpha-
Grundaktivitat Uberwiegt und diese besonders occipital betont auftritt.

In der Literatur wurde mehrfach bestatigt, da} Patienten mit Epilepsie, im Gegensatz zu
Kontrollgruppen, eine Zunahme langsamerer Frequenzen aufweisen, wobei demgegen-
Uber die schnellere Alphaaktivitat abnimmt. Dies liegt daran, dass Herdbefunde oder

hypersynchrone Aktivitat oft als Theta- bzw. Deltaaktivitat auftreten.

Prognostische Aussagen Uber den Krankheitsverlauf oder die Anfallsfrequenz wurden in

der oben erwahnten Literatur keine getroffen.

Im Gegensatz dazu fuhrten Tsai und Hung 1998 bei 47 Patienten mit Rolando-Epilepsie
ein topographisches Amplitudenmapping zur Untersuchung von Dipolfeldern durch und
trafen prognostische Aussagen Uber das Auftreten von Dipolfeldern in Hinblick auf den
Krankheitsverlauf. Es wurden zwei Gruppen gebildet, eine Gruppe mit und die andere
ohne Dipolfelder. Das Dipolfeld wurde definiert als negatives Feld im Bereich der centro-
temporalen Region. Demgegeuber befand sich ein positives Feld im Bereich der frontalen
Region. Tsai und Hung 1998 zeigten, dal® Patienten mit einem solchen Dipolfeld einen
gunstigeren Krankheitsverlauf boten, als Patienten ohne Dipolfeld bzw. signifikant seltener
krampften. Das Auftreten von mehreren Foci fuhrte zu keiner Prognoseverschlechterung.
Diese Studie laflt sich mit der vorliegenden Arbeit nicht ohne weiteres vergleichen, da es
sich um vollig verschiedene Methoden handelt. Bei Tsai und Hung 1998 wird jedoch, wie
in der vorliegenden Arbeit, die Aussage getroffen, dal} Patienten, die Uber einer
Hemisphare positiv und negativ geladene Felder aufweisen, einen gunstigeren Krankheits-
verlauf zeigen, als Patienten ohne solche Dipole. Bei Tsai und Hung 1998 werden diese
Dipole als absolute Dipolfelder bezeichet, das positive Feld kann Uber beiden frontalen
Regionen auftreten, was sich nicht aus dem Seitenvergleich ergibt.

In der vorliegenden Arbeit wurde ein Doppelzentrum definiert als ein Uber einer Hemi-
sphare vorkommendes Feld mit Zentren positiver absoluter Power, als auch Zentren
negativer absoluter Power im Vergleich zur Gegenseite. Patienten mit Doppelzentren

hatten insgesamt seltener gekrampft als Patienten mit Monozentren.

85



Auch Gregory und Wong 1992 sahen bei Patienten mit Rolando-Epilepsie einen
Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Dipolfeldern und einem glinstigeren
Krankheitsverlauf bzw. einer besseren Prognose.

Shinnar et al. 1985 berichteten darlber, dass Patienten mit einer Allgemeinveranderung
im EEG, d.h. mit einer generalisierten Verlangsamung der Grundaktivitat, eine schlechtere

Prognose hatten als Patienten ohne Verlangsamung.

In der Literatur fanden sich zwei Arbeiten Uber EEG-Analyse und bildgebende Verfahren:
Nuwer 1988 untersuchte die interiktale Grundaktivitat von Patienten mit komplex partiellen
Anfallen mittels Frequenzanalyse und Amplitudenmapping. Im Hemispharenvergleich fiel
eine fokale Verlangsamung im Bereich der epileptogenen Foci mit Abnahme der
schnelleren Frequenzen auf. Die Lokalisation der Foci entsprach weitestgehend der
Lokalisation struktureller Veranderungen im CT oder MRI.

In der Studie von Salinsky et al. 1992 wurden 25 anfallsfreie Erwachsene zur
Lateralisation bekannter fokaler Hirnlasionen (im CCT/MRI) mittels konventionellem EEG
und mittels Powerspektren im Vergleich untersucht. Die Sensitivitat, Hirnlasionen zu
erkennen und die richtige Hemispharenseite zu lokalisieren, war in ihrer Studie fur die
konventionelle visuelle EEG-Interpretation aquivalent zum Ergebnis der Powerspektren.
Auch in der vorliegenden Arbeit zeigten sich bekannte Hirnlasionen meist als fokaler

Herdbefund in der Spektralanalyse und im nativen EEG.

In dieser Arbeit neu erstellte Befunde:

Patienten mit Rolando-Epilepsie

Kinder mit benigner Rolando-Epilepsie im Kindesalter (x BREC= benign rolandic epilepsy
of childhood) die in der Vorgeschichte keine Auffalligkeiten pra-, peri- oder postnatal
aufwiesen, zeigten signifikant haufiger ein Doppelzentrum als ein Monozentrum in der
Spektralanalyse des interiktalen EEG (Kapitel 3.1.1). Kinder mit einem Doppelzentrum
hatten ein langeres anfallsfreies Intervall als Kinder mit einem Monozentrum (Kapitel
3.1.2). Dies bedeutet, dal® Patienten mit Rolando-Epilepsie und Vorliegen eines
Doppelzentrums seltener krampfen und somit einen gunstigeren Krankheitsverlauf zeigen,
als Kinder mit einem Monozentrum. Dies kdnnte daran liegen, dass das Gehirn bei diesen
Patienten durch die Entwicklung eines Doppelzentrums einer erhohten Krampfbereitschaft

entgegenwirken kann.
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Studien Uber Powerspektren und prognostische Aussagen bezlglich des Krankheits-

verlaufs bei Patienten mit Rolando-Epilepsie fanden sich nicht.

Kinder mit einem unauffalligen EEG wiesen haufiger ein Doppelzentrum als ein Mono-
zentrum auf (Kapitel 3.1.4). Die Grundaktivitdit des EEG bei Patienten mit Rolando-
Epilepsie zeigte eine Abnahme der Alphaaktivitat im Vergleich zu anfallsfreien Probanden
(Kapitel 3.5).

Beziehungen zwischen dem EEG-Befund und einem Zentrum-Befund fanden sich in der

Literatur keine.

Kinder mit einem Monozentrum boten eine deutliche Hemispharenlateralisation der
Zentren positiver absoluter Power und Areale positiver absoluter Power Uber der rechten
Hemisphare. Dementsprechend waren mehr Zentren negativer absoluter Power und
Areale negativer absoluter Power Uber der linken Hemisphare zu sehen (Kapitel 3.1.6,
3.1.8). Es fand sich der Trend, dass Patienten mit einem Monozentrum im Theta- und
Delta-Frequenzbereich haufiger grol3ere Areale aufwiesen, als Patienten mit einem Dop-
pelzentrum (Kapitel 3.1.8). Ein Zusammenhang zwischen der Hemispharenlateralisation
bzw. der Arealgréfle und dem Krankheitsverlauf oder der Prognose konnte nicht
festgestellt werden.

Arbeiten Uber Hemispharenlateralisation von Zentren absoluter Power oder Arealen abso-
luter Power und Arealgro3en sind bislang nicht veroffentlicht worden.

Diese Befunde kénnten mit den Anlal zu einer weiteren Untersuchung der Powerspektren

in engeren Frequenzbereichen geben.

Patienten mit komplex partiellen Anfallen

Patienten mit komplex partiellen Anfallen und einem Doppelzentrum hatten haufiger keine
Auffalligkeiten in der Vorgeschichte, als Patienten mit einem Monozentrum (Kapitel 3.2.1).
Dieses Ergebnis war nicht signifikant, zeigte aber erneut den Trend, dass Patienten ohne
wesentliche Auffalligkeiten in der Anamnese, haufiger ein Doppelzentrum entwickeln und
einen gunstigeren Krankheitsverlauf zeigen als Patienten mit einem Monozentrum.

In der Literatur fanden sich keine Untersuchungen Uber Krankheitsverlauf und Power-
spektren bei Patienten mit komplex partiellen Anfallen. Eine Studie Uber die Korrelation
zwischen Krankheitsverlauf und Entwicklung eines Doppelzentrums in der Spektralanalyse

des interiktalen EEG zur besseren Einschatzung der Prognose ware sicherlich sinnvoll.
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Patienten mit einem Doppelzentrum hatten ein langeres anfallsfreies Intervall als Patienten
mit einem Monozentrum (Kapitel 3.2.2). Dieses Ergebnis war ebenfalls nicht signifikant,
zeigte aber wieder den Trend, dass Patienten mit einem Doppelzentrum seltener krampfen
als Patienten mir einem Monozentrum. Uber diesen Zusammenhang wurde in der Literatur

bislang nichts berichtet.

Patienten, die keine antikonvulsive Therapie benotigten, hatten haufiger ein Doppel-
zentrum als ein Monozentrum (Kapitel 3.2.3).

Es trat kein signifikanter Unterschied zwischen dem EEG- und dem Zentrum-Befund
zutage. Jedoch zeigte sich erneut die Tendenz, dass Patienten mit einem Doppelzentrum
haufiger ein unauffalliges EEG hatten, als Patienten mit einem Monozentrum (Kapitel
3.2.4).

Uber Zusammenhénge zwischen EEG- und Zentrum-Befund in der Spektralanalyse bei

Patienten mit komplex partiellen Anfallen ist bislang nichts publiziert worden.

Patienten mit einem Monozentrum boten eine Hemispharenlateralisation mit mehr Zentren
negativer absoluter Power und Arealen negativer absoluter Power Uber der rechten Hemi-
sphare. Dementsprechend fanden sich Uber der linken Hemisphare mehr Zentren positiver
absoluter Power und Areale positiver absoluter Power (Kapitel 3.2.6, 3.2.8). Areale
positiver absoluter Power zeigten eine Lateralisation Uber der rechten Hemisphare (Kapitel
3.2.8). Ob diese Aussagen eine klinische Relevanz haben konnten, bleibt letzten Endes
unklar. Bei Patienten mit einem Tumor bzw. bekannter Hirnldsion fanden sich keine
Auffalligkeiten beziglich der Lateralisation der Zentren bzw. der Areale positiver oder
negativer Power Uber der jeweils betroffenen Gehirnhalfte. Weitere Untersuchungen bei
einem groflReren Patientenspektrum waren sicherlich sinnvoll.

Zur Hemispharenlateralisation fanden sich keine Literaturangaben.

Es konnte gezeigt werden, dass Patienten mit einem Monozentrum im Theta- und Delta-
Frequenzbereich haufiger groere Areale aufwiesen als Patienten mit einem Dop-
pelzentrum (Kapitel 3.2.8). Moglicherweise kdnnte dies dafir sprechen, dass Patienten mit
einem Monozentrum eine schlechtere Prognose haben, wenn sie haufiger groRere Areale
in langsameren Frequenzbereichen zeigen.

In der Literatur fanden sich keine Arbeiten Uber Areale und prognostische Aussagen bei

Patienten mit Epilepsie.
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Patienten mit einfach partiellen Anfallen

Es fand sich zwar keine statistische Signifikanz, jedoch zeigte sich der Trend, dass
Patienten mit einfach partiellen Anfallen, deren letzter Anfall langer als 9 Monate
zurlcklag, eher ein Doppelzentrum aufwiesen als ein Monozentrum (Kapitel 3.3.2). D.h.
Patienten mit einem Doppelzentrum krampften seltener.

Literaturangaben hierzu waren nicht zu finden.

Bei Patienten mit einem Monozentrum zeigte sich eine Rechtslateralisation der Zentren
positiver absoluter Power und der Areale positiver absoluter Power. Dementsprechend
fand sich eine Linkslateralisation der Zentren negativer absoluter Power und der Areale
negativer absoluter Power (Kapitel 3.3.6, 3.3.8).

Bei Patienten mit einem Doppelzentrum fand sich eine deutliche Rechtslateralisation der
Areale negativer absoluter Power, dementsprechend folgte eine Linkslateralisation der
Areale positiver absoluter Power (Kapitel 3.3.8).

Es zeigte sich der Trend, dass Patienten mit einem Doppelzentrum im Alpha-Frequenz-
bereich eher kleinere Areale hatten, wahrend Patienten mit einem Monozentrum eher
groliere Areale oder gar kein Areal aufwiesen (Kapitel 3.3.8).

Eine Beziehung zwischen der Lateralisation der Zentren bzw. Areale positiver oder
negativer Power bzw. der Arealgréllen und der entsprechenden Klinik bzw. dem
Krankheitsverlauf der Patienten konnte nicht gefunden werden.

Auch hierzu wurden bislang keine Arbeiten veroffentlicht.

Patienten der anfallsfreien Kontrollgruppe

Patienten mit einem Doppelzentrum zeigten haufiger einen unauffalligen EEG-Befund,
wahrend Patienten mit einem Monozentrum eher ein pathologisches EEG aufwiesen
(Kapitel 3.4.4).

In der Literatur fanden sich diesbezlglich keine Angaben.

Im Theta-Frequenzbereich fiel auf, daly Patienten mit einem Doppelzentrum kleinere
Areale boten, wahrend Patienten mit einem Monozentrum eher groliere Areale aufwiesen
(3.4.8). Eine klinische Relevanz hieraus war nicht ersichtlich. Es zeigte sich jedoch wieder
die Tendenz, dal® Patienten mit einem Monozentrum grof3ere Areale in einem
langsameren Frequenzbereich boten, als Patienten mit einem Doppelzentrum. Dies
konnte fur eine schlechtere Prognose von Patienten mit einem Monozentrum sprechen.

Arbeiten Uber Areale und Spektralanalyse sind bislang nicht publiziert worden.
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Bei den Arealen negativer absoluter Power fiel eine deutliche Rechtslateralisation auf,
sowohl bei Patienten mit einem Monozentrum, als auch mit einem Doppelzentrum.
Demgegenuber waren die Areale positiver absoluter Power entsprechend uber der linken
Hemisphare haufiger zu finden (3.4.8). Ob dies eine klinische Relevanz haben konnte,
bleibt letzten Endes unklar. Es konnte kein Zusammenhang zwischen der Lateralisation
der Areale und der neurologischen Symptomatik oder dem Krankheitsverlauf gezeigt
werden.

Literaturangaben hierzu sind bisher nicht veroffentlicht worden.

Neue Befunde uber alle Diagnosegruppen

Patienten mit Rolando-Epilepsie, komplex partiellen Anfallen und Patienten der Kontroll-
gruppe, die ein Doppelzentrum boten, hatten haufiger einen unauffalligen EEG-Befund,
wahrend Patienten mit einem Monozentrum eher ein pathologisches EEG aufwiesen. Bei
Patienten mit einfach partiellen Anfallen zeigte sich dieser Zusammenhang nicht. Dies
konnte moglicherweise fur einen ungunstigeren Krankheitsverlauf bei Patienten mit
einfach partiellen Anfallen sprechen, da in der Literatur die Prognose der komplex
partiellen Anfalle bzw. Rolando-Epilepsie eher gunstiger eingestuft wird, als die Prognose

der einfach partiellen Anfalle.

Patienten mit Rolando-Epilepsie oder kompex partiellen Anfallen, die in der Vorgeschichte
keine gravierenden Auffalligkeiten pra-, peri- oder postnatal aufwiesen, hatten haufiger ein
Doppelzentrum als ein Monozentrum. Moglicherweise kénnte dieser Zusammenhang flr
einen benigneren Krankheitsverlauf sprechen, als bei Patienten mit einfach partiellen

Anfallen, bei der diese Korrelation nicht zu finden war.

Patienten mit Rolando-Epilepsie und einfach partiellen Anfallen und einem Monozentrum,
zeigten als einzige Diagnosegruppen eine deutliche Hemispharenlateralisation der Zentren
positiver absoluter Power (ZPP) und Areale positiver absoluter Power (APP) Uber der
rechten Hemisphare. Dementsprechend fanden sich mehr Zentren negativer absoluter
Power und Areale negativer absoluter Power Uber der linken Hemisphare. Dies konnte
bedeuten, dal® das gleichzeitige Vorkommen von Monozentrum und Hemispharen-
lateralisation der ZPP und der APP Uber der rechten Hemisphare z.B. fir einen
gunstigeren Krankheitsverlauf bzw. eine bessere Prognose sprechen konnte, als bei

Patienten mit einem Monozentrum ohne solche Hemispharenlateralisation. Dieser
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Zusammenhang sollte sicherlich nochmals in einem grof3eren Patientenkollektiv unter-

sucht werden.

4.4 Geschlechtsverteilung

Von den 10 Patienten mit Rolando-Epilepsie waren 2 (20,0%) Kinder weiblich und 8
(80,0%) Kinder mannlich. Es fanden sich also mehr mannliche Kinder mit Rolando-
Epilepsie als weibliche (Kapitel 2.1.1.1). Auch in der Arbeit von Tsai und Hung 1998 finden
sich deutlich mehr mannliche Patienten mit Rolando-Epilepsie (30 = 64%) als weibliche
Kinder (17 = 36%). Die Rolando-Epilepsie tritt bekanntermalen haufiger bei Jungen als
bei Madchen auf. Bei den uUbrigen Diagnosegruppen fanden sich in dieser Studie und in

der Literatur keine Angaben Uber eine bekannte Geschlechtsverteilung.
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5 ZUSAMMENFASSUNG

55 Patienten, die in der Abteilung fur Neuro- und Sozialpadiatrie des Zentrums flr Kinder-
und Jugendmedizin der Universitat Giessen in der Zeit von 1995-2000 in Behandlung
waren, gingen in die Auswertung ein. Die Einteilung der Patienten erfolgte in 4
Diagnosegruppen. 10 Patienten zeigten eine Rolando-Epilepsie, 14 Patienten komplex
partielle Anfalle, 12 Patienten einfach partielle Anfalle. 19 Patienten bildeten die
Kontrollgruppe.

Bei jedem Patienten wurde eine computergestlitzte Spektralanalyse des EEG durch-
gefuhrt. Die Ergebnisse der 55 Spektralanalysen wurden graphisch und statistisch
ausgewertet. Die Auswertung erfolgte in Form von Monozentren, Doppelzentren und
Arealen.

Mogliche Einflussfaktoren wie die Vorgeschichte der Patienten, die Anfallsart,
Anfallsursache, das Intervall zwischen letztem Anfall und der Spektralanalyse, die
Medikation, der klinische Befund und der EEG-Befund (auch im weiteren Verlauf) wurden
einbezogen und in Korrelation gesetzt, zu den Ergebnissen der Power-spektren (Mono-
und Doppelzentren, Areale, Hemispharenlateralisation, Beteiligung der

Temporalelektroden).

Zusammenfassung der neu erstellten Befunde Uber alle Diagnosegruppen:

Patienten mit Rolando-Epilepsie, komplex partiellen oder einfach partiellen Anfallen, die in
der Spektralanalyse des EEG ein Doppelzentrum hatten, haben ein langeres anfallsfreies
Intervall geboten, als Patienten mit einem Monozentrum. D.h. Patienten, die im Verlauf ein
Doppelzentrum entwickeln krampfen seltener als Patienten mit einem Monozentrum.

Patienten mit Rolando-Epilepsie, komplex partiellen Anfallen und Patienten der
Kontrollgruppe, die ein Doppelzentrum boten, hatten haufiger einen unauffalligen EEG-
Befund, wahrend Patienten mit einem Monozentrum eher ein pathologisches EEG
aufwiesen. Bei Patienten mit einfach partiellen Anfallen zeigte sich dieser Zusammenhang

nicht.

Patienten mit Rolando-Epilepsie oder komplex partiellen Anfallen, die in der Vorgeschichte
keine gravierenden Auffalligkeiten pra-, peri- oder postnatal aufwiesen, hatten haufiger ein
Doppelzentrum als ein Monozentrum.

Patienten mit Rolando-Epilepsie bzw. einfach partiellen Anfallen und dem Nachweis eines

Monozentrums zeigten als einzige Diagnosegruppen eine deutliche Hemispha-
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renlateralisation der Zentren positiver absoluter Power (ZPP) und Areale positiver
absoluter Power (APP) Uber der rechten Hemisphare. Dementsprechend fanden sich mehr
Zentren negativer absoluter Power und Areale negativer absoluter Power uber der linken

Hemisphare.

Patienten mit komplex partiellen Anfallen, die keine antikonvulsive Therapie bekam-en,

entwickelten haufiger ein Doppelzentrum als ein Monozentrum.

Es fand sich der Trend, dass Patienten mit einem Monozentrum insgesamt haufiger

grélRere Areale aufwiesen als Patienten mit einem Doppelzentrum.

In Anbetracht der oben aufgefluhrten Ergebnisse ware die Untersuchung eines grol3eren
Patientenkollektivs sicherlich sinnvoll, um die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit
moglicherweise zu bestatigen.

So konnte die Durchfuhrung der Spektralanalyse des EEG in Zukunft als unterstutzende
Untersuchung bei Patienten mit Epilepsie eingesetzt werden, um hilfreiche prognostische

Aussagen uber den Krankheitsverlauf treffen zu kdnnen.
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9 ABKURZUNGSVERZEICHNIS

A= Alpha-Frequenzbereich

o= Alpha

ABS= Absolute Power pV?

AKT= Antikonvulsive Therapie

Alpha-Pro= Prozentualer Anteil des Alpha-Frequenzbereiches an der absoluten Power
ANP= Areal oder Areale negativer absoluter Power

APP= Areal oder Areale positiver absoluter Power

AR= Average Referenz

Areal AlO= kein Areal im Alpha-Frequenzbereich

ArealAl4= Areal mit 4 Elektroden im Alpha-Frequenzbereich

ArealAl5= Areal mit 5 Elektroden im Alpha-Frequenzbereich

Areal Al6= Areal mit 6 Elektroden im Alpha-Frequenzbereich

Areal Al7= Areal mit 7 Elektroden im Alpha-Frequenzbereich

Areal Al8= Areal mit 8 Elektroden im Alpha-Frequenzbereich

ArealDe0= kein Areal im Delta-Frequenzbereich

ArealDe4= Areal mit 4 Elektroden im Delta-Frequenzbereich

ArealDe5= Areal mit 5 Elektroden im Delta-Frequenzbereich

ArealDe6= Areal mit 6 Elektroden im Delta-Frequenzbereich

ArealDe7= Areal mit 7 Elektroden im Delta-Frequenzbereich

ArealDe8= Areal mit 8 Elektroden im Delta-Frequenzbereich

ArealGrA= ArealgroRe im Alpha-Frequenzbereich (Anzahl der betroffenen Elektroden)
ArealGrD= ArealgréRRe im Delta-Frequenzbereich (Anzahl der betroffenen Elektroden)
ArealGrT= ArealgréRe im Theta-Frequenzbereich (Anzahl der betroffenen Elektroden)
Areallia= Areal Uber linker Hemisphare mit Anzahl der Elektroden im Alpha-Bereich
Areallid= Areal Uber linker Hemisphare mit Anzahl der Elektroden im Delta-Bereich
Areallit= Areal Uber linker Hemisphare mit Anzahl der Elektroden im Theta-Bereich
Arealrea= Areal Uber rechter Hemisphare mit Anzahl der Elektroden im Alpha-Bereich
Arealred= Areal lber rechter Hemisphare mit Anzahl der Elektroden im Delta-Bereich
Arealret= Areal Uber rechter Hemisphare mit Anzahl der Elektroden im Theta-Bereich
ArealThO= kein Areal im Theta-Frequenzbereich

ArealTh4= Areal mit 4 Elektroden im Theta-Frequenzbereich

ArealTh5= Areal mit 5 Elektroden im Theta-Frequenzbereich

ArealTh6= Areal mit 6 Elektroden im Theta-Frequenzbereich

ArealTh7= Areal mit 7 Elektroden im Theta-Frequenzbereich

ArealTh8= Areal mit 8 Elektroden im Theta-Frequenzbereich

B= Beta-Frequenzbereich

p= Beta

Bildgebu= Bildgebung

BM_Bef g= Zentrum-Befund mit Anzahl der Elektroden
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CBZ= Carbamazepin

CTG= Cardiotokogramm

D= Delta-Frequenzbereich

6= Delta

Delta-Pro= Prozentualer Anteil des Delta-Frequenzbereiches an der absoluten Power
Diagn_Nr= Diagnosenummern

DOM= Dominante Power in uV2

DOM_a_Pro= Dominante Alpha-Power

DoppArAl= Doppelareal im Alpha-Frequenzbereich
DoppArDe= Doppelareal im Delta-Frequenzbereich
DoppArTh= Doppelareal im Theta-Frequenzbereich
DPH= 5,5-Diphenylhydantoin

DZ= Doppelzentrum, Doppelzentren

EEG_alBe= Alte Verschlisselung des EEG-Befundes
EEG_Befu= EEG-Befund

Eigenana= Eigenanamnese/Atiologie

EPSP= Exzitatorische postsynaptische Potentiale
Fam_Anam= Familienanamnese

FFT= Fast Fourier Transformation

fMRI= functional Magnetic Resonance Imaging
GABA= Gammaaminobutteracid

Geschl= Geschlecht

Hz= Hertz

ICE= International Classification of Epilepsies and Epileptic Syndromes
ICES= International Classification of Epileptic Seizures
ILAE= International Ligue against Epilepsy

IPSP= Inhibitorische postsynaptische Potentiale
Kli_Mani= Klinische Manifestation

kQ= Kilo Ohm

LAQr9= Letzter Anfall langer als 9 Monate her

Medi= Medikation

MRI= Magnetic Resonance Imaging

MRT= Magnetic Resonance Tomography

MZ= Monozentrum, Monozentren

pV, pv>= My Volt, My Volt zum Quadrat (Spannung)
n= Anzahl

Nach_EEG= EEG-Befund im Verlauf nach der Spektralanalyse
NMDA= N-methyl-D-aspartate

Non-REM= Non-Rapid Eye Movements

OP= Operation

Pat.= Patienten

PatNrn= Patientennummern
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PDS= Paroxysmal depolarization shift bzw. shifts

PET= Positron Emission Tomography

PN= Patientennummern

PRI= Primidon

REM= Rapid Eye Movements

Retardie= Retardierung

SPECT= Single Photon Emission Computed Tomography

T= Theta-Frequenzbereich

9=Theta

Temp_bef= Temporalelektrodenbefall

Theta-Pro= Prozentualer Anteil des Theta-Frequenzbereiches an der absoluten Power
TOT= Totale Power in sz

u.a.= unter anderem

VEP= Visuell evozierte Potentiale

VPA= Valproat

X= Ein Patient X

Y= Ein Patient Y

ZentrAra= Zentrum-Befund auf Alpha-Areale bezogen

ZentrArd= Zentrum-Befund auf Delta-Areale bezogen

ZentrArt= Zentrum-Befund auf Theta-Areale bezogen

Z.n.= Zustand nach

ZNP= Zentrum oder Zentren negativer absoluter Power

ZPP= Zentrum oder Zentren positiver absoluter Power

ZPPlinks= Zentrum oder Zentren positiver absoluter Power (ber linker Hemisphéare
ZPPrecht= Zentrum oder Zentren positiver absoluter Power tber rechter Hemisphare

z.T.= zum Tell

Sonstige:

< 9 Monate= unter, weniger als 9 Monate

> 9 Monate= liber, mehr als 9 Monate
2.2.2.2 A=2.2.2.2 Anhang

C= Elektrode Central (C3, C4)

F= Elektrode Frontal (F1, F2, F3, F4, F7, F8)
O= Elektrode Occipital (01, O2)

P= Elektrode Parietal (P3, P4)

T= Elektrode Temporal (T3, T4, T5, T6)
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10 ANHANG

22223A

. = Areal positiver absoluter Power Uber linker Hemisphare (oder auch Uber rechter Hemishare
moglich)

= Areal negativer absoluter Power Uber rechter Hemisphare (oder auch Gber linker Hemishare
moglich)

Abbildung 4 A in Ergédnzung zu Abbildung 4: Weitere 16 haufige Arealmuster, rechts positive Power, links negative,
Power.
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3 A Values der Spektralanalyse Patient 1
D T A B
TOT DOM| ABS % DOM ABS % DOM ABS % DOM | ABS % DOM

F1 1206 0,5 79,8 66 05 205 16 7,5 21,0 17 105 1,6 1 13,5
F2 942 05 56,8 60 0,5 183 19 7,5 192 20 105 1,5 1 14,5
F7 84,1 0,5 523 62 05 124 14 75 192 22 105 1,5 1 13,5
F3 624 1,0 354 56 1,0 135 21 75 139 22 105 1,3 2 13,0
Fz 63,0 1,0 315 50 1,0 162 25 75 157 24 105 1,3 2 135
F4 576 1,0 288 50 1,0 144 25 75 144 25 105 1,3 2 13,0
F8 846 05 531 62 05 153 18 5,0 16,0 18 10,5 1,5 1 14,5
T3 48,0 05 262 54 05 7,6 15 45 13,9 28 105 0,7 1 14,5
C3 352 11,0 136 38 05 6,0 17 75 15,6 44 11,0 0,7 1 13,0
Cz 43,3 1,0 253 58 1,0 97 22 40 87 20 105 0,9 2 150
Cc4 28,5 11,0 11,8 41 0,5 4,6 16 4,0 1,8 41 11,0 0,6 2 13,0
T4 46,5 05 23,8 51 0,5 9,0 19 4,0 136 29 105 0,9 1 13,5
T5 40,3 05 175 43 05 55 13 4,0 172 42 10,0 0,7 1 13,5
P3 346 11,0 9,4 27 1,0 4,2 12 50 20,7 59 11,0 0,7 2 135
Pz 235 05 11,2 47 05 3,1 13 45 9,0 38 95 0,3 1 13,5
P4 31,8 11,0 9,3 29 15 4,5 14 7,0 175 55 11,0 1,0 3 13,0
T6 451 9,5 20,2 44 05 7,8 17 4,0 175 38 95 0,6 1 13,0
o1 68,7 95 18,9 27 05 5,8 8 4,0 439 63 95 0,9 1 15,0
02 76,0 10,5 184 24 1,0 8,2 10 75 48,3 63 105 21 2 135

BAND LIMITS: D:0,5-4,0Hz T:4,0-8,0Hz A:8,0-13,0Hz B: 13,0-15,7 Hz

REJ. THR: 127 uv RANGE: 0,5- 16 EPOCH: 16 sec.
Patient 1:  Werte der Powerspektren des EEG

D = 6-Frequenzbereich, T= 8-Frequenzbereich, A= a-Frequenzbereich, B= 3-Frequenzbereich.

TOT= Totale Power (Powerspektrum unter z.B. F1), DOM= Dominante Frequenz, ABS= Absolute Power (= Anteil als ABS an
der TOT in den einzelnen Frequenzbereichen in sz), %-Angabe (= Prozentualer Anteil der ABS an der TOT in den einzelnen

Frequenzbereichen, Hertz= Hz, F1 — O2= Einzelne Elektroden.

BAND
0,5-4,0 Hertz 4,0 - 8,0 Hertz 8,0 - 13,0 Hertz 13,0 - 15,7 Hertz
F1-F2 23,0 2,2 1,8 0,1
F3-F4 6,6 -0,9 -0,5 0,0
F7-F8 -0,8 -29 3,2 0,0
C3-C4 1,8 1,4 3,8 0,1
T3-T4 24 -1,4 0,3 -0,2
T5-T6 -2,7 -2,3 -0,3 0,1
P3-P4 0,1 -0,3 3,2 -0,3
01-02 0,5 -24 -4,4 -1,2
Patient 1:  Differenzen der Powerspektren im Hemispharenvergleich in uVZ, F1 — O2= Einzelne Elektroden.
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Values der Spektralanalyse Patient 2

D T A B

TOT DOM| ABS % DOM ABS % DOM ABS % DOM | ABS % DOM
F1 1773 05 775 43 05 648 36 7,5 349 19 85 54 3 155
F2 189,7 0,5 98,2 51 0,5 606 31 75 306 16 85 5,1 2 150
F7 1650 75 60,0 36 05 672 40 7,5 38,7 23 85 4,9 2 150
F3 158,8 8,5 56,2 35 05 604 38 7,5 445 28 85 4,9 3 140
Fz 161,11 05 76,2 47 05 516 32 75 349 21 85 3,9 2 140
F4 1354 05 648 47 05 430 31 75 280 20 85 4,0 2 140
F8 185,7 0,5 948 51 0,5 626 34 75 271 14 85 6.0 3 13,0
T3 143,7 75 414 28 1,5 708 49 75 346 24 85 55 3 145
C3 121,8 8,5 345 28 1,0 492 40 7,5 40,3 33 85 4,6 3 13,0
Cz 150,3 8,5 609 40 20 541 35 6,5 396 26 85 3,1 2 145
C4 819 05 304 37 05 303 36 65 208 25 85 3,1 3 140
T4 1639 75 63,7 38 25 754 46 75 270 16 85 55 3 130
T5 2335 8,0 76,9 32 4,0 116,7 50 8,0 520 22 8,0 7,2 3 145
P3 1447 75 46,6 32 05 706 48 75 322 22 90 4,3 2 130
Pz 1770 75 795 44 1,0 799 45 75 255 14 85 3,6 2 145
P4 924 85 2,2 3 0,5 384 41 80 235 25 85 5,8 6 14,0
T6 |4482 85 | 1572 35 4,0 2056 45 8,0 1131 25 85 9,0 2 130
o1 (3376 75 | 1098 32 25 1474 43 75 874 25 85 5,1 1 14,0
02 |4215 85 | 1443 34 15 158,7 37 8,0 137,8 32 85 6,7 1 13,0

BAND LIMITS: D:0,5-4,0Hz T:4,0-8,0Hz A:8,0-13,0Hz B:13,0-15,7 Hz
REJ. THR: 127 uv RANGE: 0,5 - 16 EPOCH: 16 sec.

Patient 2:  Werte der Powerspektren des EEG

D = 6-Frequenzbereich, T= 8-Frequenzbereich, A= a-Frequenzbereich, B= 3-Frequenzbereich.

TOT= Totale Power (Powerspektrum unter z.B. F1), DOM= Dominante Frequenz, ABS= Absolute Power (= Anteil als ABS an
der TOT in den einzelnen Frequenzbereichen in sz), %-Angabe (= Prozentualer Anteil der ABS an der TOT in den einzelnen
Frequenzbereichen, Hertz= Hz, F1 — O2= Einzelne Elektroden.

BAND
0,5-4,0 Hertz 4,0 - 8,0 Hertz 8,0 - 13,0 Hertz 13,0 - 15,7 Hertz
F1-F2 -20,7 4,2 4,3 03
F3-F4 -8,6 17,4 16,5 0,9
F7-F8 -34,8 3,6 11,6 -1,1
C3-C4 44 18,9 19,5 1,5
T3-T4 -22,3 -4,6 7,6 0,0
T5-T6 -80,3 -88,9 -61,1 -1,8
P3-P4 17,4 32,2 8,7 -1,5
01-02 -34,5 -11,3 -50,4 -1,6

Patient 2:  Differenzen der Powerspektren im Hemispharenvergleich in sz, F1 — O2= Einzelne Elektroden.
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Values der Spektralanalyse Patient 3

D T A B

TOT DOM| ABS % DOM ABS % DOM ABS % DOM | ABS % DOM
F1 230,1 8,0 1056 45 0,5 81,3 35 8,0 654 28 8,0 2,5 1 15,5
F2 236,7 05 | 1126 47 05 825 34 80 618 26 8,0 3,0 1 13,0
F7 2101 05 945 45 05 80,5 38 8,0 540 25 8,0 2,1 0 155
F3 157,56 8,0 523 33 1,0 69,7 44 8,0 526 33 8,0 2,2 1 14,5
Fz 169,0 8,0 571 33 1,0 71,8 42 8,0 606 35 8,0 1,6 0 145
F4 156,9 8,0 541 34 05 652 41 8,0 558 35 8,0 1,6 1 13,0
F8 189,4 0,5 798 42 05 685 36 8,0 553 29 8,0 24 1 13,0
T3 130,2 8,0 357 271 05 66,9 51 8,0 396 30 8,0 24 1 15,5
C3 496 05 16,9 34 05 205 41 80 13,8 27 8,0 1,8 3 150
Cz 96,1 8,0 41,8 43 05 343 35 8,0 26,8 27 8,0 2,2 2 150
C4 724 8,0 213 29 05 301 41 80 273 37 8,0 2,2 3 150
T4 1225 8,0 379 30 1,0 51,1 41 80 40,6 33 8,0 2,1 1 15,5
T5 1426 8,0 46,9 32 05 634 44 8,0 41,7 29 80 3,7 2 155
P3 45,7 8,0 13,8 30 05 18,1 39 8,0 16,8 36 8,0 0,7 1 14,0
Pz 89,5 8,0 240 26 05 471 52 8,0 271 30 8,0 0,7 0 150
P4 54,7 8,0 126 23 05 235 42 80 214 39 80 1,3 2 145
T6 1431 1,0 553 38 1,0 532 37 75 384 26 8,0 3,1 2 140
Ol |2596 8,0 526 20 05 1204 46 8,0 123,4 47 8,0 2,5 0 145
02 178,9 8,0 370 20 1,0 86,1 48 8,0 76,3 42 8,0 3,0 1 14,5

BAND LIMITS: D:0,5-4,0Hz T:4,0-8,0Hz A:8,0-13,0Hz B:13,0-15,7 Hz
REJ. THR: 127 uv RANGE: 0,5 - 16 EPOCH: 16 sec.

Patient 3:  Werte der Powerspektren des EEG

D = 6-Frequenzbereich, T= 8-Frequenzbereich, A= a-Frequenzbereich, B= 3-Frequenzbereich.

TOT= Totale Power (Powerspektrum unter z.B. F1), DOM= Dominante Frequenz, ABS= Absolute Power (= Anteil als ABS an
der TOT in den einzelnen Frequenzbereichen in sz), %-Angabe (= Prozentualer Anteil der ABS an der TOT in den einzelnen
Frequenzbereichen, Hertz= Hz, F1 — O2= Einzelne Elektroden.

BAND
0,5-4,0 Hertz 4,0 - 8,0 Hertz 8,0 - 13,0 Hertz 13,0 - 15,7 Hertz
F1-F2 -7,0 -1,2 3,6 -0,5
F3-F4 -1,8 4,5 -3,2 0,6
F7 - F8 14,7 12,0 -1,3 -0,3
C3-C4 -4.4 -9,6 -13,5 -0,4
T3-T4 -2,2 15,8 -1,0 0,3
T5-T6 -8,4 10,2 3,3 0,6
P3 - P4 1,2 -5,4 -4.6 -0,6
01-02 15,6 34,3 47,1 -0,5

Patient 3:  Differenzen der Powerspektren im Hemispharenvergleich in uVZ, F1 — O2= Einzelne Elektroden.
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Values der Spektralanalyse Patient 4

D T A B

TOT DOM| ABS % DOM ABS % DOM ABS % DOM | ABS % DOM
F1 1933 05 | 1057 54 0,5 38,1 19 6,0 499 25 90 4,0 2 135
F2 196,5 1,0 999 &0 1,0 496 25 7,0 48,0 24 9,0 3.9 1 13,5
F7 1716 05 88,6 51 0,5 319 18 6,0 49,8 29 9,0 4,3 2 135
F3 163,0 9,0 750 46 15 36,7 22 7,0 50,8 31 90 4,3 2 135
Fz 2229 1,0 984 44 1,0 733 32 65 520 23 90 54 2 135
F4 2262 1,0 1020 45 1,0 76,3 33 65 499 22 90 55 2 130
F8 162,7 1,0 83,2 51 1,0 42,7 26 45 384 23 90 3.4 2 140
T3 158,2 1,0 796 50 1,0 364 23 50 43,8 27 9,0 3,0 1 13,5
C3 1153 9,0 451 39 15 229 19 6,0 46,8 40 9,0 3,1 2 145
Cz 182,2 9,0 709 38 05 664 36 7,0 46,6 25 9,0 3.9 2 13,0
C4 1059 05 523 49 05 298 28 7,0 243 22 95 3,3 3 130
T4 1402 05 66,1 47 05 36,3 25 45 36,7 26 95 4,8 3 135
T5 118,2 0,5 579 48 05 357 30 50 273 23 90 24 2 145
P3 159,4 9,5 379 23 15 238 14 40 979 61 95 3.4 2 135
Pz 1024 0,5 546 53 05 223 21 40 273 26 90 1,3 1 13,5
P4 181,9 9,0 448 24 05 222 12 80 1150 63 9,0 3,7 2 140
T6 183,6 9,0 72,7 39 15 40,2 21 40 70,3 38 9,0 6,4 3 135
o1 11,7 1,0 47,8 42 1,0 345 30 8,0 330 29 90 3.4 3 145
02 151,8 1,0 696 45 1,0 327 21 45 49,8 32 90 4,9 3 145

BAND LIMITS: D:0,5-4,0Hz T:4,0-8,0Hz A:8,0-13,0Hz B:13,0-15,7 Hz
REJ. THR: 127 uv RANGE: 0,5 - 16 EPOCH: 16 sec.

Patient4:  Werte der Powerspektren des EEG

D = 6-Frequenzbereich, T= 8-Frequenzbereich, A= a-Frequenzbereich, B= 3-Frequenzbereich.

TOT= Totale Power (Powerspektrum unter z.B. F1), DOM= Dominante Frequenz, ABS= Absolute Power (= Anteil als ABS an
der TOT in den einzelnen Frequenzbereichen in sz), %-Angabe (= Prozentualer Anteil der ABS an der TOT in den einzelnen
Frequenzbereichen, Hertz= Hz, F1 — O2= Einzelne Elektroden.

BAND
0,5-4,0 Hertz 4,0 - 8,0 Hertz 8,0 - 13,0 Hertz 13,0 - 15,7 Hertz
F1-F2 5,8 -11,5 1,9 0,1
F3-F4 -27,0 -39,6 0,9 -1,2
F7 - F8 54 -10,8 11,4 0,9
C3-C4 -7,2 -6,9 22,5 -0,2
T3-T4 13,5 0,1 7,1 -1,8
T5-T6 -14,8 -4,5 -43,0 -4,0
P3 - P4 -6,9 1,6 -171 -0,3
01-02 -21,8 1,8 -16,8 -1,5

Patient 4:  Differenzen der Powerspektren im Hemispharenvergleich in uVZ, F1 — O2= Einzelne Elektroden.
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Values der Spektralanalyse Patient 5

D T A B

TOT DOM| ABS % DOM ABS % DOM ABS % DOM | ABS % DOM
F1 4864 05 | 1446 29 0,5 1723 35 8,0 1770 36 105 153 3 135
F2 5553 05 | 1870 33 05 199,0 35 6,0 179,2 32 105 129 2 13,0
F7 3415 105 | 724 21 1,5 1230 36 8,0 150,1 43 10,5 130 3 140
F3 3555 105 | 904 25 05 108,7 30 8,0 1491 41 105 240 6 135
Fz 458,2 105 | 898 19 15 1449 31 8,0 2179 47 10,5 259 5 135
F4 3624 105 | 969 26 15 1074 29 75 1533 42 105 181 4 150
F8 3550 100 | 931 26 05 1215 34 8,0 1453 40 10,0 142 4 13,0
T3 2173 105 | 480 22 05 723 33 65 984 45 105 8,5 3 14,0
C3 1626 105 | 414 25 05 388 23 8,0 81,9 560 105 6,6 4 135
Cz 2847 105 | 544 19 05 720 25 8,0 163,0 57 10,5 8,4 2 135
C4 1924 105 | 441 22 05 484 25 6,0 994 51 105 6,0 3 150
T4 2293 105 | 585 25 05 694 30 8,0 101,2 44 105 100 4 13,0
T5 2479 85 622 25 05 693 27 75 1204 48 85 55 2 130
P3 1380 0,5 574 M 0,5 378 27 75 435 31 85 4,8 3 13,0
Pz 148,2 6,5 328 22 05 694 46 65 46,8 31 8,0 7.5 5 150
P4 1264 8,0 366 28 05 47,8 37 8,0 457 36 8,0 4,6 3 135
T6 2499 8,0 78,3 31 0,5 745 29 8,0 109,8 43 8,0 5,8 2 130
o1 |3250 105 | 474 14 05 421 12 7,5 2353 72 10,5 54 1 13,5
02 |3694 105 | 63,7 17 05 544 14 80 2556 69 10,5 6,4 1 13,5

BAND LIMITS: D:0,5-4,0Hz T:4,0-8,0Hz A:8,0-13,0Hz B:13,0-15,7 Hz
REJ. THR: 127 uv RANGE: 0,5 - 16 EPOCH: 30 sec.

Patient 5:  Werte der Powerspektren des EEG

D = 6-Frequenzbereich, T= 8-Frequenzbereich, A= a-Frequenzbereich, B= 3-Frequenzbereich.

TOT= Totale Power (Powerspektrum unter z.B. F1), DOM= Dominante Frequenz, ABS= Absolute Power (= Anteil als ABS an
der TOT in den einzelnen Frequenzbereichen in sz), %-Angabe (= Prozentualer Anteil der ABS an der TOT in den einzelnen
Frequenzbereichen, Hertz= Hz, F1 — O2= Einzelne Elektroden.

BAND
0,5-4,0 Hertz 4,0 - 8,0 Hertz 8,0 - 13,0 Hertz 13,0 - 15,7 Hertz
F1-F2 -42,4 -26,7 -2,2 2,4
F3-F4 -6,5 1,3 -4,2 5,9
F7 - F8 -20,7 1,5 4,8 -1,2
C3-C4 -2,7 -9,6 -17,5 0,6
T3-T4 -10,5 2,9 -2,8 -1,5
T5-T6 -16,1 -5,2 10,6 -0,3
P3 - P4 20,8 -10,0 -2,2 0,2
01-02 -16,3 -12,3 -20,3 -1,0

Patient 5:  Differenzen der Powerspektren im Hemispharenvergleich in uVZ, F1 — O2= Einzelne Elektroden.
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Values der Spektralanalyse Patient 6

D T A B

TOT DOM| ABS % DOM ABS % DOM ABS % DOM | ABS % DOM
F1 73,3 05 42,3 57 05 13,9 18 4,0 16,3 22 10,0 2,7 3 145
F2 774 05 450 58 0,5 145 18 45 17,1 22 10,0 2,5 3 145
F7 63,7 1,5 348 54 15 11,8 18 55 16,3 25 10,0 2,1 3 145
F3 721 1,0 406 56 1,0 16,0 22 40 159 22 10,0 2,1 2 130
Fz 739 05 412 55 05 16,9 22 40 16,0 21 10,0 1,9 2 145
F4 724 20 40,9 56 20 16,5 22 40 156 21 10,0 1,9 2 145
F8 70,3 05 378 583 05 154 21 45 171 24 10,0 1,9 2 140
T3 59,1 1,5 304 51 1,5 10,9 16 4,0 18,9 31 10,0 1,2 2 135
C3 40,9 1,0 202 49 10 7.9 19 45 12,1 29 10,0 1,2 2 13,0
Cz 798 15 49,0 61 1,5 178 22 55 13,0 16 10,0 1,