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11 EEG in der Intensivmedizin einschlielilich
Hirntodbestimmung

F. Thamke

11.1 Einleitung ner auch zur Ursache von Sopor und Koma geben.
Nachfolgend sollen die Grundlagen der Ableittechnik und

Die rasante Entwicklung bildgebender Verfahren hat dazu die wichtigsten, bei bewusstseinsgestorten Patienten  auf
gefuhrt, dass das EEG in der Kklinischen Neurologie an der Intensivstation  auftretenden EEG-Muster und ihre
Bedeutung verloren hat. Es ist aber nach wie vor eine prognostische  Bedeutung dargestellt werden (Ubersichten
sehr wertvolle, konkurrenzlos  preisgunstige und einfach und weiterfihrende  Literatur bei Brenner 2005, Husain
durchzufuhrende ~ Methode, um die Hirnfunktion von be- 2006).

wusstseinsgestorten Patienten auf der Intensivstation zu

untersuchen.  Hierbei ist allerdings einschrankend zu be-

riicksichtigen, dass die EEG-Veranderungen bewusstseins- 11.2 Ableittechnik

gestorter Patienten in aller Regel unspezifisch sind:

¢ Ein bestimmtes EEG-Muster kann verschiedene Ursachen Ableitungen  auf Intensivstationen  sollten - wie sonstige

haben. EEG-Registrierungen auch - mit Elektrodenpositionen  nach

e Dieselbe Ursache kann zu verschiedenen EEG-Verande- dem allgemein (blichen 10-20-System  durchgefuhrt wer-
rungen fuhren. den. Dabei konnen die ublichen Standard-Oberflachen-

o Derselbe klinische Befund kann mit verschiedenen EEG-  elektroden (Silber-jSilberchlorid-Sinterelektroden) oder
Mustern einhergehen. Stahlnadelelektroden ~ verwendet werden. Bei entsprechen-
den technischen Voraussetzungen sind die ublichen 16(-18)

Ein typisches "Koma-EEG" im Sinne eines regelmaBig bei Kanalableitungen  anzustreben, d.h. eine bipolare Léngs-

bewusstseinsgestdrten Patienten auftretenden = EEG-Mus- reihenmontage  (“doppelte  Banane") oder eine Referenz-

ters gibt es nicht. Trotzdem kann das EEG wichtige Hin- schaltung gegen Cz. Allerdings ist fiir die meisten Fragestel-
weise zur Prognose bewusstseinsgestorter Patienten, selte- lungen auf der Intensivstation auch eine 8-Kanal-Ableitung
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Abb, 11.1 a-c Vergleich von 16-Kanal und 8-Kanal-Ableitungen bei Intensivpatienten.
3 Generalisierte epileptiforme Entladungen.
> Periodisch lateralisierte epileptiforme Entladungen (PLEDs),

Theta-Koma-EEG.
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108 11 EEGin der Intensivmedizin einschlieRlich Hirntodbestimmung

ausreichend, am besten eine bipolare Lé&ngsreihe mit dop- auftreten, konnen letztlich nur durch die Relaxation des
peltem Elektrodenabstand.  Bei der Mehrzahl der Félle ist Patienten  unterdriickt ~ werden  (Abb. 11.3). Hierbei sind
vor allem die Art der EEG-Verénderungen von Interesse Curare-ghnliche, nicht depolariserende ~ Substanzen zu be-
und weniger die Frage, ob das EEG verdndert ist. Letzteres vorzugen, weil depolarisierende Muskelrelaxanzien — wie
ist aufgrund der bestehenden mehr oder weniger stark aus- Succinylcholin - zu schweren Hyperkaliamien  fiihren kon-
gepragten  Bewusstseinsstorung  evident und die Art der nen, so dass die Gefahr besteht, infolge eines Herzstillstan-
EEG-Verdnderung ist in aller Regel auch mit einer 8-Kanal- des zu versterben (Verma et al. 1999). Weitere Artefakte
Ableitung festzulegen (Abb.11.1a-c). kdnnen bei Erschitterungen des Patienten durch pflegeri-

sche MaBnahmen oder die maschinelle Beatmung sowie
Myoklonien des Patienten entstehen. Pflegerische Malnah-

11.2.1 Haufig auftretende Artefakte men konnen fir die Dauer der Ableitung meist einge-

schrénkt werden. Dagegen sind beatmungsassoziierte — Sto-
Die wichtigsten, bei EEG-Ableitungen auf der Intensiv- rungen unvermeidbar, aber glicklicherweise meist nicht so
station auftretenden Artefakte, die die Beurteilung des EEG  ausgepragt, dass sie die Beurteilbarkeit des EEG unmdglich
beeintrachtigen  konnen, sind Wechselstrom- und Muskel- machen wiirden.

artefakte.  Wechseistromartefakte konnen einfach  mit
einem SO-Hz-Filter unterdrickt werden (Abb.11.2). Mus-
keiartefakte, die vor allem in den frontalen Ableitungen

. . Abb.11.2  Wechselstromartefakte
mit 50-Hz-Filter - . ;
(links) und ihre Unterdriickung
Fp2-T4 durch einen 50-Hz-Filter (rechts).
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11.3 Wichtige EEG-Muster
bei Patienten auf der
Intensivstation

11.3.1 Isoelektrisches EEG

Beim isoleJektrischen EEG ist bei einer Verstarkung von
20/,N/cm keine eindeutige hirneigene elektrische Aktivitat
erkennbar (Abb.11.4). Die Ableitung ist nahezu immer
durch EKG-Artefakte (berlagert. Das isoelektrische EEG fin-
det sich bei Patienten mit massiver hypoxiseher Hirnschéa-
digung, schwerer diffuser Hirnschwellung infolge traumati-
scher oder schwerster metabolischer  Hirnschadigung, bei
ausgeprégten Intoxikationen  mit zentral wirksamen Sub-
stanzen, bei Hypothermie und im Hirntod. Es ist in aller
Regelein prognostisch infaustes EEG-Muster.
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11.3 Wichtige EEG-Musterbei Patienten auf der Intensivstation

Ausnahmen: Bei schwer intoxikierten und ausgepragt hy-
pothermen  Patienten ist auch bei einem isoelektrischen
EEG eine gute Besserung bis hin zur Restitutio ad integrum
nicht ausgeschlossen. Patienten mit einer diffusen zerebra-
len Hypoxie nach kardiopulmonaler  Reanimation kénnen
trotz eines isolelektrischen EEG in den ersten 8 Stunden
nach der Reanimation ein gutes Outcome haben (jergensen
u. Malchow-Meller ~ 1981), nicht aber jenseits dieser zeit-
lichen Grenze.

11.3.2 Flaches EEG

Flaches EEG meint Ableitungen, bei denen die Amplituden
der hirneigenen  elektrischen (Alpha-, Theta- oder Delta-)
Aktivitdt durchweg unter 2011V liegen (Abb.Il.5).  Flache
EEG werden bei ausgedehnten  zerebralen Schéadigungen

Abb.11.4  Isoelektrisches EEGbei
einer komatdsen Patienten 4 Tage
nach kardiopulmonaler Reanima-
tion. Die Hirnstammreflexe waren
erhalten.

Abb.11.5 Flaches EEGbei einem
komatdsen Patienten 3 Tage nach
! kardiopulmonaler Reanimation.
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11 EEG in der Intensivmedizin  einschlieRlich  Hirntodbestimmung

Atiologie gesehen (z. B.diffuse zerebrale
Enzephalopathie).

unterschiedlichster
Hypoxie, traumatische und metabolische
Die Prognose dieser Patienten ist meist schlecht.

tritt ein flaches EEG auch bei Gesunden als
Normvariante auf. Diese Patienten sind aber nicht komatds
und haben oft auch niedrigamplitudige raschere  Alpha-

(und Beta- )Aktivitit sowie ein normales Photic Driving.

Gelegentlich

11.3.3 Burst-Suppression-EEG

Beim Burst-Suppression-EEG treten  abwechselnd kurze Pha-

sen (bzw. "Ausbriiche™) von Gruppen aus steilen  Grapho-
elementen  (Spikes und Sharp Waves) mit Theta-(Delta- )Wel-
Jen und Perioden mit flacher (unter 20JIV hochgespannter)

Aktivitit  auf ("bursts of theta andjor delta waves, at times
intermixed with  faster waves, and intervening periods  of
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low amplitude [below  20~N]";  Noachtar et al. 1999)
(Abb. 11.6). Die Dauer der flachen Einblendungen betréagt
meist einige  Sekunden, kann aber in Einzelfallen auch bei
einigen  Minuten liegen (Abb. 11.7). Zur Abgrenzung gegen-

Uber Kkontinuierlichen generalisierten epileptiformen Entla-
dungen (s. u.) soll beim  Burst-Suppression-Muster die
Dauer der flachen Einblendungen mindestens 1 Sekunde

betragen  (Synek 1988, Beydoun et al. 1991). Beim Burst-
Suppression-EEG nach kardiopulmonaler Reanimation tre-
ten nicht selten auch Phasen mit kontinuierlichen epilepti-
formen  Entladungen auf, die bis zu 1 Minute andauern kon-
nen (Abb. 11.8a, b).

Ein Burst-Suppression-Muster ist im Allgemeinen Aus-
druck einer schweren  diffusen  Hirnschadigung und  weist
Prognose  hin. Es wird in

bei Patien-

in aller Regel auf eine unginstige
erster Linie nach kardiopulmonaler
ten  mit schwerster diffuser  hypoxischen

Reanimation
Hirnschadigung

Abb.11.6 Burst-Suppression-EEG
bei einem komatdsen  Patienten
17 Stunden nach kardiopulmonaler
Reanimation.

Abb.11.7 Burst-Suppression-EEG
Reanima-
tion mit auBergewdhnlich langen
flachen Einblendungen  von bis zu

5 Minuten Dauer.
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(und quoad functionem  infauster  Prognose) gesehen
(Thérnke et al. 2005). Es kann aber auch bei schweren
Schlafmittelintoxikationen und ausgepragten  metaboli-
schen Stérungen auftreten und ist hier ein potenziell rever-
sibles und nicht zwangslaufig infaustes EEG-Muster.

11.3.4 Epileptiforme
EEG-Muster

und periodische

PIEDs (periodic lateralized epileptiform
discharges) und BIPIEDs (bilateral independant
periodic lateralized epileptiform discharges)

Als periodisch lateralisierte  epileptiforme  Entladungen
(periodic lateralized epileptiform discharges, PLEDs) wer-
den periodisch oder anndhernd periodische. Uber einer
GroBhirnhélfte  ableitbare komplexe Graphoelemente in
Form polymorpher  Spike-slow Waves, Sharp-slow Waves,
Sharp Waves oder steiler Alpha- oder Theta-Wellen be-
zeichnet (Abb. 11.1b, Abb. 11.9) (Ubersicht und weiterfiih-

Abb. 11.8a, b Burst-Suppression-
EEGnach kardiopulmonaler Reani-
mation (a) mit Phasen generalisier-
ter epileptiformer Entladungen

von bis zu 55 Sekunden Dauer (b).

rende Literatur bei Pohlrnann-Eden  u. Cochius, 1996).
PLEDstreten mit Zeitabstdnden zwischen 0,3 und 4 Sekun-
den auf und sind unspezifischer Ausdruck einer akuten ein-
seitigen  GrofRhirnschadigung. Die Ursachen konnen sehr
unterschiedlich ~ sein. wobei zerebrovaskuldre  Erkrankun-

gen, meist Hirninfarkte. seltener Blutungen, fiihrend sind
(bei gut einem Drittel der Patienten), gefolgt von Raumfor-
derungen (bei ca. einem Viertel), metabolischen Stérungen

(bei knapp 10%)und Enzephalitiden (bei etwa 6%).Klinisch
finden sich zum einen (bei Uber 85% der Patienten) Zeichen
der einseitigen  GroRhirnschadigung (z. B. kontralaterale

Hemiparese  oder Hernihypasthesie, homonyme  Hemi-
anopsie, Aphasie). Zum anderen treten haufig (bei ca. 75 %
der Patienten) epileptische Anfélle auf (vorwiegend ele-
mentar fokale Anfalle oder fokale Staren: nicht selten auch
generalisiert  tonisch-klonische ~ Anfdlle mit und ohne Kli-
nisch evidentem fokalem Beginn oder nichtkonvulsive Sta-
ten), Dabei wurden bei 62-100% der Patienten mit PLEDs
auch Stdrungen des Bewusstseins bis hin zu Sopor und
Koma mitgeteilt (z. B. Koma bei 11 von 45 Patienten [de la
Paz u. Brenner 1981)J).
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Abb. 11.9  Periodisch lateralisierte epileptiforme Entladungen (PLEDs)iber der rechten Hemisphére bei einem Patienten mit einer
ausgedehnten intrazerebralen Blutung.

BIPLEDs (bilateral independant periodic lateralized epi- also unabhéngig von der bestehenden  Klinischen Sympto-
leptiform discharges) sind Uber beiden Hemisphéren unab- matik. Ausdruck eines nichtkonvulsiven  Status epilepticus
hangig voneinander auftretende  periodisch lateralisierte sind, der einer antikonvulsiven  Behandlung bedarf, wird

epileptiforme  Entladungen. Im Gegensatz zu PLEDs, die ja kontrovers diskutiert Gleiches gilt fiir eine prophylaktische
Ausdruck einseitiger akuter GroBhirnschadigungen sind, antikonvulsive  Behandlung, die allerdings durchgefiihrt
handelt es sich bei den selteneren BIPLEDs um unspezifi- werden sollte, wenn klinisch epileptische Anfélle bestehen.
sche EEG-Verdnderungen bei akuten, meist diffusen beid-
seitigen Hirnschadigungen  (z, B. diffuse zerebrale Hypoxie,
Enzephalitis). BIPLEDssind hdufiger als PLEDs mit generali-
siert tonisch-klonischen ~ Anféllen und einem Koma asso-
ziiert

PLEDs und BIPLEDssind meist nur vorilbergehende  Phé- Generalisierte  kontinuierliche  epileptiforme  Entladungen
nomene. Sie treten innerhalb von einigen Stunden bis sind sehr heterogene Muster, bei denen monomorphe oder
Tagen nach Beginn einer akuten Hirnschadigung auf und polymorphe  Spikes, Polyspikes. Sharp Waves, Spike-slow
sistieren nach einigen Tagen bis Wochen wieder. Es handelt Waves und Sharp-slow Waves sowohl aperiodisch (general-
sich um prognostisch  ungiinstige EEG-Muster, wobei der ized epileptiform discharges, GEDs, Abb.1 1.10), als auch

GEDs (generalized epileptiform discharges)
und GPEDs(generalized periodic epileptiform
discharges)

Grunderkrankung  eine groBe Bedeutung zukommt Bei dif- periodisch  (generalized  periodic epileptiform  discharges,
fusen hypoxischen Hirnschadigungen st die Prognose arn GPEDs, Abb, 11.11) auftreten kénnen. Zur Abgrenzung von
unginstigsten  und bei metabolischen  Stérungen am gins- GPEDs gegenuiber einem Burst-Suppression-Muster ist die
tigsten. Insgesamt verstarben  zwischen 29 und 53 % der Dauer flacher Einblendungen hilfreich, weniger als 1
Patienten mit PLEDswahrend der stationdren Behandlung. Sekunde bei GPEDs und mehr als 1 Sekunde beim Burst-
Die Mortalitdt von Patienten mit BIPLEDsdlrfte etwa dop- Suppression-EEG. GEDs und GPEDs haben oft, vor allem bei
pelt so hoch sein (de la Paz u. Brenner 1981). Patienten mit diffuser zerebraler Hypoxie, keine Evolution,

Die sehr variable Morphologie von PLEDs und BIPLEDs, d.h., die epileptiformen Entladungen laufen nahezu unver-
ihre inkonstante Beziehung zu epileptischen  Anféllen, ihre andert ohne wesentliche Modulation ihrer Frequenz. Amp-
unterschiedliche  Verlaufsdynamik sowie die Verschieden- litude oder Morphologie ab. Die epileptiforrnen  Entlaclun’
heit zugrunde liegender Stérungen machen eine einheit- gen Kkonnen aber auch selten einmal von plétzlichen
liche Pathophysiologie wenig wahrscheinlich. Die Frage, ob  flachen Einblendungen von einigen Sekunden unterbro-
diese rhythmischen Entladungen fir sich allein genommen, chen werden (Abb, 11.12a, b).
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Kontinuierliche generalisierte  epileptiforme Entladungen
werden recht haufig bei Patienten mit ausgedehnter diffu-
ser zerebraler Hypoxie nach kardiopulmonaler  Reanima-
tion gesehen und sind hier nahezu ausnahmslos mit einer
infausten Prognose assoziiert. Neueren Befunden zufolge
kénnen Patienten, bei denen nach der Reanimation fiir 24
Stunden eine leichte Hypothermie induziert wurde, verein-
zelt mit einem geringen oder fehlenden Defizit Uberleben.
Diese Patienten hatten zwischen den epileptiformen Ent-
ladungen eine erkennbare  Hintergrundaktivitat und das
EEG zeigte eine Veranderung auf AuBenreize, was per se
mit einer besseren Prognose als eine fehlende EEG-Reakti-
vitdt assoziiert ist (s. Kap. 11.5.). Darliber hinaus lagen bei
diesen Patienten bei erhaltenen  Hirnstammreflexen  auch

11.3 Wichtige EEG-Muster bei Patienten auf der Intensivstation

Abb. 11.10 Generalisierte epilep-
tiforme Entladungen (GEDs,gene-
ralized epileptiform discharges) bei
einem komatdsen Patienten einen
Tag nach kardiopulmonaler Reani-
mation.

Abb. 11.11 Periodische genera-
lisierte epileptiforme Entladungen
(GPEDs,generalized periodic epi-
leptiform discharges) bei einem
komatdsen Patienten einen Tag
nach kardiopulmonaler Reanima-
tion.

keine klinischen Indikatoren
(Rossetti et al. 2009).

Es ist nicht klar, ob GEDs oder GPEDs einen nichtkon-
vulsiven  Status epilepticus anzeigen, dessen konsequente
antikonvulsive  Behandlung die im Allgemeinen infauste
Prognose dieser Patienten verbessern kénnte. Zumindest
Patienten mit GEDs oder GPEDS infolge hypoxiseher Hirn-
schadigungen nach kardiopulmonaler ~ Reanimation profi-
tieren von solch einer Behandlung nicht. Propofol fiihrt hier
zwar sehr zuverldssig zum Sistieren der kontinuierlichen
generalisierten  epileptiformen  Entladungen, nicht aber zu
einer verbesserten  Prognose, d.h., nahezu alle Patienten
versterben und die vereinzelt Uberlebenden verbleiben im
apallischen  Syndrom (Thémke u. Weilemann 2010). In

fur eine infauste Prognose vor

113
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Anbetracht der bisher vorliegenden begrenzten Daten kann
eine generelle antikonvulsive  Behandlung solcher EEG-
Muster nicht begriindet werden. Sie sollte aber erfolgen,
wenn klinische Hinweise auf fokale oder generalisierte epi-
leptische Anfélle bestehen.

SIRPIDs (stimulus-induced rhythrnlc, periodic,
or ictal discharges)

SIRPIDs wurden von Hirsch et al. (2004) als relativ haufiges
EEG-Phédnomen von Patienten auf Intensivstation beschrie-
ben. Bei 33 von 150 Patienten, bei denen ein kontinuier-
liches EEG-Monitoring durchgefiihrt  wurde, waren durch
externe Reize (z. B. akustische oder schmerzhafte  Stimuli,
Absaugen oder Umlagern des Patienten)  rhythmische,
periodische oder iktale Muster auslsbar. Hierbei handelte
es sich um GPEDs, PLEDs, triphasische Wellen oder genera-
lisierte Polyspikes sowie fokal oder generalisiert —anmu-
tende Entladungen mit Evolution von Amplitude, Frequenz
und Ausbreitung der Graphoelemente (Abb. 11.13a-d).

Abb. 11.12a, b Generalisierte
epileptiforme Entladungen (a), die
von pldtzlichen flachen Einblen-
dungen unterbrochen werden (b).

24 der 33 (72,7%) der von Hirsch et al. (2004) berichteten
Patienten hatten akute Hirnschadigungen, vor allem sub-
durale und intrazerabrale Blutungen. Klinisch erkennbare
Anfalle waren bei Patienten mit SIRPIDs nicht signifikant
haufiger als bei Patienten ohne dieses EEG-Muster. Aller-
dings trat bei Patienten mit SIRPIDs ein Status epilepticus
deutlich haufiger auf.

Epileptiforme und periodische Muster beim
EEG-Monitoring auf der Intensivstation

Epileptiforme und periodischer ~EEG-Muster werden mit
zunehmender ~ Verbreitung des kontinuierlichen ~EEG-Moni-
torings bei bewusstseinsgestorten Patienten immer haufi-
ger gesehen und wurden bei bis zu 25 %der Untersuchten
mitgeteilt (Towne et al. 2000, Claassen et al. 2004, Oddo er
al. 2009). Solche EEG-Muster ftreten bei Patienten mit
schweren akuten Hirnschadigungen auf, wobei die Einord-
nung als epileptogen allerdings kontrovers diskutiert wird,
vor allem wenn keine Spikes oder Sharp Waves abzugren-
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11.3 Wichtige EEG-Muster bei Patienten auf der Intensivstation
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Stimulus-induzierte rhythmische Entladungen (SIRPIDs,stimulus-induced rhythmic, periodic. or ictal discharges)

bei einem komattsen Patienten 2 Tage nach kardiopulmonaler Reanimation. SIRPIDswaren durch passive Bewegungen der Arme

auslosbar und mit generalisierten Myoklonien assoziiert.

zen sind. Einige Autoren interpretieren  solche EEG"Verédn-
derungen als Ausdruck eines nichtkonvulsiven Status epi-
lepticus, der als (Teil-)Ursache des komatdsen Zustands
angesehen wird. andere hingegen als unspezifischen Aus"
druck einer ausgepragten diffusen, nichtepileptischen  Hirn-
funktionsstérung ~ (Towne et al. 2000. Benbadis u. Tatum
2000). Ohne Zweifel sind solche EEG-Verdnderungen Folge
einer schweren akuten Hirnfunktionsstérung mit einer
meist unglinstigen  Prognose (Oddo et al. 2009), und jede
schwere akute Hirnschddigung kann Ursache solcher EEG-
Muster sein.

Ob durch eine konsequente antikonvulsive Behandlung
die Prognose dieser Patienten verbessert werden kann, was
beim Vorliegen eines nichtkonvulsiven  Status epilepticus ja
denkbar waére, ist - wie schon bei den GEDsund GPEDsaus-
gefuhrt - unklar. Zumindest Patienten mit hypoxiseher Hin"
schadigung profitieren nicht Eine antikonvulsive Therapie
sollte aber erfolgen, wenn Klinische Hinweise auf fokale
oder generalisierte epileptische Anfélle bestehen.

11.3.5 Alpha-(Theta-)J<oma-EEG

Im Gegensatz zum normalen Alpha-EEG beim entspannten
und wachen Patienten. wo die Alpha-Aktivitdt eine topische
Gliederung mit Betonung (ber den hinteren Ableitungen
zeigt (okzipital bzw. parietotemporookzipital), ist der Pati-
ent mit einem Alpha-Koma-EEG komatds und die Alpha-
Aktivitdt nicht topisch gegliedert, d.h. Gber allen Hirnregio-
nen in etwa gleich stark ausgeprdgt oder in den frontalen
Ableitungen betont (Abb.j t.t-t). Die haufigste Ursache sind
hypoxische Hirnschadigungen.  des Weiteren traumatische
und metabolisch-toxische Enzephalopathien. SchlieBlich
kann ein Alpha-Koma-EEG auch bei schweren pontornesen-
zephalen  Lésionen (Infarkt. Blutung, Tumor) auftreten.
wobei hier aber die topische Gliederung erhalten ist Die
Prognose ist insgesamt schlecht und wird von der Ursache
bestimmt. So haben Patienten mit einer diffusen hypoxi-
schen Hirnschadigung nach kardiopulmonaler  Reanimation
meist eine quoad functionem infauste Prognose (Berkhoff
et al. 2000). wahrend die Prognose bei Intoxikationen,
sofern  Komplikationen intensivmedizinisch beherrscht
bzw. vermieden werden konnen. Uberwiegend gut ist
Ursachen und prognostische  Bedeutung eines Theta"
Koma-EEG, das durch vorherrschende  Theta-Wellen ge-
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Es treten auch Ubergangsmuster
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11.3.6 Delta-Koma-EEG

Dieses EEG-Muster ist durch das ausschlieRliche (oder vor-
herrschende)  Auftreten von Delta-Wellen gekennzeichnet
(Abb.11.15) und &tiologisch ebenfalls vollig unspezifisch. Es
kann bei hypoxischen, metabolischen, entziindlichen  und
traumatischen  Hirnschadigungen  sowie Intoxikationen auf-
treten. Die Delta-Aktivitdit kann diffus verteilt sein oder
regionale Betonungen aufweisen, wobei frontal betonte
Delta-Aktivitat als das am wenigsten ungiinstige  Muster
gilt

Fp2-T4
T4-02
Fp2-C4
C4-02
Fpl-T3
T3-01
Fp1-C3

C3-01

Abb. 11.14  Alpha-Koma-EEGbei
einem komatdsen Patienten

2 Tage nach kardiopulmonaler
Reanimation,

11.3.7 Triphasische Wellen

Als triphasische  Wellen wird ein
(>7011V), positiv polarisierter

Jiochamplitudiger
scharfer Transient mit jeweils

einer voranlaufenden  sowie einer folgenden niederge-
spannten Welle negativer Polaritat" bezeichnet (Noachtar
et al, 2004). Die erste negative Komponente ist Ublicher-

weise arn steilsten und hat eine meist niedrigere Amplitude
als die zweite negative Komponente und der dazwischen
liegende positive Anteil hat die groBte Amplitude (Abb.
11.16). Triphasische Wellen treten generalisiert —mit meist
frontalem Maximum auf. Ihre Frequenz liegt in der Regel
bei 0,5-1,5/s. Sie wurden zundchst bei Patienten mit hepa-
tischer Enzephalopathie  beschrieben und als pathogono-
misch flr diese Stérung angesehen. Mittlerweile st aber
klar, dass triphastehe Wellen &tiologisch unspezifisch sind

Abb.11.15 Delta-Koma-EEGbei
einem komatosen Patienten 3
Tage nach kardiopulmonaler Reani-
mation.

i:

--.--JI00 Jiv
15



11.3 Wichtige EEG-Musterbei Patienten auf der Intensivstation
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Abb.11.16  Triphasische Wellen bei einem Patienten mit hepatischer Enzephalopathie.

und vor allem bei metabolisch-toxischen Stérungen, aber
auch bei degenerativen, mit einer Demenz einhergehenden
Erkrankungen auftreten konnen.

und I<oexistenz
EEG-Muster

11.3.8 Mischformen
verschiedener

Bei den oben beschriebenen  héufig bei bewusstseinsgestor-
ten Patienten auf Intensivstationen auftretenden EEG-Mus-
tern ist zu berlcksichtigen, dass im Einzelfall eine ein-
deutige Zuordnung schwer bzw. nicht mdglich ist. Dies gilt
vor allem fir die Einordnung Burst-Suppression-EEGfpe-
riodisehe generalisierte  epileptiforme

Entladungen  (Abb.

11.17a, b) sowie Alpha-Koma-EEGfTheta-Koma-EEG  (Abb.

11.18). SchlieRlich kdnnen auch mehrere dieser Muster
nebeneinander in derselben Ableitung auftreten, vor allem
ein Burst-Suppression-EEG ~ mit langeren, bis zu 1 Minute
andauernden  Phasen generalisierter  epileptiformer  Entla-
dungen (s. Abb. 11.8). Gelegentlich konnen auch epilepti-
forme Entladungen von plétzlichen flachen Einblendungen
unterbrochen  werden (s. Abb.11.12) oder bei einem Alpha-
oder Theta-Koma-EEG Phasen mit generalisierten  epilepti-
formen Entladungen auftreten oder generalisierte epilepti-
forme Entladungen mit Phasen einer Alpha-Theta-Aktivitét
wechseln (Thémke et al. 2005).
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Abb. 11.17a, b Mischform zwi-
schen einem Burst-Suppression-
EEGund generalisierten epilepti-
formen Entladungen (a) bzw.
periodischen generalisierten  epi-
leptiformen  Entladungen (b) mit
flachen Einblendungen teils unter,
teils Uber 1 Sekunde Dauer.

Abb.11.18 Mischform zwischen
einem Alpha- und Theta-lI<oma-EEG
nach kardiopulmonaler Reanima-
tion.



11.4 Prognostische Bedeutung
bestimmter EEG-Muster

Die groBte praktische Bedeutung von EEG-Ableitungen auf
der Intensivstation hat wohl die die Abschatzung der Prog-
nose bewusstseinsgestorter Patienten. Hierbei sind beson-
ders komatose Uberlebende  kardiopulmonaler Reanima-
tionen  hervorzuheben, die eine der groten Gruppen
komatdser Patienten auf Intensivstationen  sind. So haben
viele Studien (bereinstimmend  zeigen konnen, dass einige
EEG-Muster eine infauste Prognose anzeigen, wenn sie
innerhalb der ersten 48-72 Stunden nach einer Reanima-
tion auftreten. Hierbei ist einschrankend zu beriicksichti-
gen, dass Ableitungen, die in den ersten 6-8 Stunden nach
einer Reanimation erfolgen, prognostisch nicht verwertbar
sind, da zu einem solch frihen Zeitpunkt auftretende,
ansonsten  prognostisch  infauste EEG-Muster in Einzelfallen
mit einem guten Outcome assoziiert sein konnen. Jenseits
der ersten 6-8 Stunden sind nach kardiopulmonaler Reani-
mation folgende EEG-Muster mit einer infausten Prognose
assoziiert  (Ubersicht und  weiterfilhrende Literatur  bei
Synek 1988, Young et al. 1999, Zandbergen et alJ. 2000,
Thomke et aJ. 2005, Wijdicks et aJ. 2006, Thomke u. Weile-
mann, 2007):

« isolelektrisches oder flaches (unter 20JIV hochgespann-

tes) EEG(s. Abb.11.4)
¢ Burst-Suppression-EEG  (s. Abb.11.6, Abb.11.7, Abb.11.8)
¢ kontinuierliche generalisierte  epileptiforme Entladungen
(s. Abb. 11.1 0, Abb.11.11, Abb.11.12)
¢ Alpha-(Theta- )Koma-EEG (s. Abb.11.14, Abb.11.18)

Die ungiinstige prognostische  Bedeutung dieser EEG-Mus-
ter betrifft aber nicht nur Patienten mit diffuser hypoxi-
scher Hirnschadigung nach kardiopulmonaler  Reanimation,
sondern gilt ganz allgemein fir komatdse Patienten un-
abhangig von der Koma-Ursache. Allerdings muss hier
immer die Ursache des Komas berlcksichtigt  werden.
Bestimmte EEG-Muster sind bei diffusen hypoxischen und
direkten Hirnschadigungen  (z. B. ausgedehnten intrazere-
bralen oder subarachnoidalen Blutungen) mit einer we-
sentlich schlechteren  Prognose assoziiert als bei metaboli-
schen Stérungen oder Intoxikationen. So haben Patienten
mit einem flachen areagiblen EEG unabhéngig von der

Young etal. (1999)

>50% Delta-fTheta-Aktivitat
il triphasische Wellen il
111 Burst-Suppression-EEG
v APha-fThetaf Spinde I-Kana-EEG
\ epileptiforme Aktivitat

Y flachesfisoelektrisches EEG 1t

Synek et 01.(1988)
Delta-Aktivitat

Alpha-fTheta-l<oma-EEG

11.4 Prognostische Bedeutung bestimmter EEG-Muster

Koma-Ursache ein insgesamt 4,1-fach erhéhtes Mortalitéts-
risiko. Das Risiko ist bei metabolischen Stérungen als Ursa-
che eines flachen areagiblen EEG hingegen nur 1,4-fach, bei
einer diffusen zerebraler Hypoxie aber 18-fach erhoht
(Young et aJ. 1999).

Verschiedene  Autoren haben versucht, haufige, bei
bewusstseinsgestorten Patienten auftretende  EEG-Muster
entsprechend ihrer prognostischen  Bedeutung einzuteilen.
Die beiden in Tab. 11.1 dargestellten Beispiele stehen stell-
vertretend  fiir solche Versuche. Fir sich allein genommen
sind nach Young et aJ. (1999) nur
¢ generalisierte epileptiforrne  Entladungen,
¢ Burst-Suppression-EEG  und
« isolelektrischesfflaches  (unter 20 JIV)EEG
mit einer statistisch nachweisbar erhéhten Mortalitdt asso-
ziiert. Eigene Erfahrungen stimmen hiermit dberein. Zu-
satzlich ist hier aber sicher noch das areaktive Alpha-
(Theta- )Koma-EEG als prognostisch unginstig hinzuzuzah-
len (Bassetti et aJ. 1996; Berkhoff et aJ. 2000).

Die Prognose von Patienten auf der Intensivstation sollte
grundsatzlich aber nicht auf der Grundlage eines einzigen
Befundes beurteilt  werden. Insbesondere  eine infauste
Prognose mit der Konsequenz einer Therapiebegrenzung
sollte auf dem (bereinstimmenden Nebeneinander  mehre-
rer prognostisch  unglinstiger ~ Parameter  basieren. Dies
bedeutet fiir die Praxis, dass mit ausreichender  Sicherheit
von einer ungiinstigen  Prognose ausgegangen  werden
kann, wenn neben einem prognostisch ungiinstigen EEG-
Befund noch eine prognostisch  ungilinstige klinische Be-
fundkonstellation ~ bei den komatdsen Patienten vorliegt,
d.h. ein Ausfall der Pupillen-Lichtreaktion,  des Korneal-
reflexes sowie fehlende  motorische  Reaktionen  auf
Schmerz. Darliber hinaus sollte bei reanimierten Patienten
die neuronenspezifischen  Enolase im Serum in den ersten
72 Stunden nach der Reanimation auf mehr als 33pgfl
erhoht sein, wobei dass Maximum meist am 2. oder 3.Tage
erreicht wird (Zandbergen et aJ. 2000; Wijdicks et aJ. 2006,
Thomke u. Weilemann 2007).

Tabelle 11.1 Einteilungen haufig
auftretender EEG-Musterkoma-
toser Patienten nach ihrer prog-
nostischen Bedeutung (je hoher
die Zahl, umso schlechter die
Prognose).

Burst-Suppression-EEG
epileptiforme Entladungen
flaches «2013v) EEG

isoelektrisches EEG

—— > —h

—
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11.5 Bedeutung der EEG-
Reaktivitat auf Aullenreize

Unabhéngig von Art und Ursache der jeweiligen EEG-Ver-
anderung ist die EEG-Reaktivitdt auf Aulenreize ein wichti-
ger allgemeiner Prognose-Parameter.  Patienten mit fehlen-
der Reaktvitdt auf externe Reize, d.h. dem Fehlen einer
Verlangsamung  (Abb.11.19a) oder einer Beschleunigung
(Abb. 11.19b) der EEG-Aktivitdt auf akustische Reize oder
Schmerz, haben eine eindeutig schlechtere Prognose als
Patienten mit erhaltener EEG-Reaktivitdt. So verstarben in
einer Untersuchung Vvon Young et al. (1999) 116 von 136
(85 %) komatésen Patienten mit fehlender Reaktivitdt. Dies
entsprach  einem 4,3-fach hoheren Mortalitatsrisiko, als es
komatdse Patienten mit erhaltener Reaktivitat hatten. Ahn-
liche Befunde berichtete wu.a. auch Zschocke (2002): Bei
rund 90% der komatdsen Patienten mit einer guten Besse-
rung war die Reaktivitdt aus externe Reize erhalten, woge-
gen bei rund 85 %der verstorbenen Patienten die Reaktion
auf AuRenreize ausgefallen war.
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11.6 Das EEG bei der Hirntod-
Diagnostik

Das EEG hat einen unverdndert hohen Stellenwert in der
Diagnose des Hirntodes. Beim Vorliegen der Klinischen
Trias Koma, Ausfall der Hirnstamm-Reflexe und Ausfall der
Spontanatmung  belegt eine kontinuierliche,  mindestens
30-miniitige EEG-Ableitung mit Nachweis des Ausfalls der
hirneigenen elektrischen  Aktivitdt die Irreversibilitat — des
Zustandes. Bei dieser Befundkonstellation kann jenseits des
2. Lebensjahres der Hirntod diagnostiziert —werden. Dabei
sind nach den Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft
fur Klinische Neurophysiologie (2001 ) folgende Grundsatze
zu beachten:
« Die EEG-Registrierung muss von einem darin erfahrenen
Arzt kontrolliert und beurteilt werden.
« Die Beurteilung muss sich auf eine mindestens 30-minu-
tige einwandfrei auswertbare. artefaktarme EEG-Regist-
rierung stitzen.

Abb. 11.19a, b Erhaltene EEE-
Reaktivitdt mit Auftreten lang-
samer Delta-Wellen (a) oder einer
rascheren Alpha-Theta-Aktivitat (b)
nach akustischem Reiz.
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Den jeweiligen Umstdnden entsprechend kann mit gesin-
terten Ag/AgCl-Elektroden oder mit Platin- bzw. Stahl-
nadelelektroden abgeleitet werden.

Die Elektrodeniibergangswiderstande sollen zwischen 1
und 10 kQ liegen und mdglichst niedrig sein. Die Wider-
stdnde sind zu Beginn und am Ende der Aufzeichnung zu
dokumentieren.

Die Elektroden sind nach dem 10-20-System zu setzen.
Die Anzahl der EEG-Kandle darf 8 nicht unterschreiten.

Die Ableitprogramme  sollen auch Abgriffe mit doppelten
Elektrodenabsténden beinhalten  (z. B. Fp2-T4, T4-02,
Fp2-C4, C4-02, Fpl-T3, T3-01, Fpl-C3, C3-01).

Die Registrierung soll mit Standard-Verstarkereinstellun-
gen (5 bzw. 7I1IV/mm) begonnen werden (Abb.11.20a).
Die der Beurteilung zugrunde liegenden EEG-Abschnitte
(; 30 min) missen mit hoherer Verstarkung, teilweise
mit einer Empfindlichkeit von wenigstens 2rJV/mm auf-
gezeichnet werden. Unverzichtbar zur Erkennung von
nicht zu beseitigenden  Artefakten ist die kontinuierliche
Mitregistrierung  des EKG(Abb. 11.20b, Abb.11.21).
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Fp1-C3

C3-01

Fp2-T4

11.6 Das EEGbei der Hirntod-Diagnostik

« Die Registrierung soll mit Standard-Filtereinstellungen

erfolgen:
- untere Grenzfrequenz: 0,53 Hz
- obere Grenzfrequenz: 70 Hz
(Gelegentlich kann auch eine obere Grenzfrequenz von
30 Hz sinnvoll sein, die nach den Empfehlungen der
American Electrophysiological Society noch akzeptabel
ist.)
Das EEG st Uber mindestens 10 Minuten mit einer untere
Grenzfrequenz  von 0,16 Hz oder darunter (Zeitkonstante
von 15s) zu registrieren  (Abb. 11.22).
Zur Differenzierung  rascher Beta-Aktivitit von EMG-
Aktivitdt konnen kurz wirkende Muskelrelaxanzien gege-
ben werden. Dies darf jedoch nur nach der Feststellung
der klinischen Hirntod-Kriterien erfolgen (Abb.11.23).

Abb. 11.20a, b EEGeines hirn-
toten Patienten bei Ableitung mit
einer Verstarkung von 70 ~V/cm
(a) sowie mit der fur die Hirntod-
diagnostik geforderten Verstar-
kung von 20 ~V/cm (b). Beachte
die kontinuierliche Uberlagerung
durch EKG-Artefaktebei ausgefal-
lener hirneigener elektrischer Akti-
Vitat.

T4-02

Fp2-C4

C4-02

Fpl-T3

T3-01

Fp1-C3

C3-01

EKG

121



122

11 EEGin der Intensivmedizin einschlieBlich Hirntodbestimmung

Fp2-T4 .
L1
T4-02 [
Fp2-c4
C4-02
Fp1-13

13-01

Fp2-T4

T4-02 ' il
Fp2-C4

C4-02

Fpl-13 Ol
13-01
Fp1-C3
c3-01

EI<G

Zusammenfassung

Trotz aller Fortschritte der cornputer- und vor allem magnet-

resonanztomographischen

Diagnostik

ist das EEG bei der

" Abb.11.21 Ungewohnlich  konfi-
' gurierte EI<G-Artefakte bei einem
hirntoten Patienten mit ausgefalle-

AR ner hirneigener elektrischer Aktivi-
m At

Abb.11.22 "Tréage Schwankun-
gen" der Grundlinie bei ausgefal-
lener hirneigener elektrischer
Aktivitdat und Ableitung mit einer
unteren Grenzfrequenz von
0.16Hz.

Untersuchung der Hirnfunktion

bewusstseinsgestorter

Pa-

tienten nach wie vor konkurrenzlos
se auf die Prognose dieser Patienten.

und erlaubt Rickschlis-
Ein Burst-Suppression-

EEG, kontinuierliche

generalisierte

epileptiforme

Entladun-

gen, periodisch auftretende

lateralisierte  epileptiforme

Ent-

ladungen, ein bei einer Verstarkung von 20 IJV/cm isoelektri-
sches EEG oder ein flaches EEG (Amplituden unter 20 1JV),
sowie ein Alpha-(Theta-)l<oma-EEG sind mit einer signifikant
erhdhten Mortalitdit bzw. einer quoad functionem ungunsti-
gen Prognose assoziiert. Gleiches gilt fur eine fehlende EEG-

Reaktivitat auf AuBenreize, wohingegen

eine erhaltene Re-

Mortalitatsrisiko

assoziiert

aktivitdit mit einem geringeren
ist. SchlieRlich hat das EEGeinen unverandert
wert in der Hirntoddiagnostik.

hohen Stellen-



11.6 Das EEGbei der Hirntod-Diagnostik

Abb. 11.23 EMG-Aktivitdt bei aus-

nach Gabe von Pancuronium
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12 Epilepsie

A. Ebner

Definitionen

Epileptischer Anfall

ist als das transiente Auftreten von Zeichen und/oder Symp-
tomen aufgrund einer abnorm exzessiven oder synchronen
neuronalen Aktivitdt des Gehirns definiert.

Epilepsie

ist eine Erkrankung des Gehirns, die durch eine andauernde
Pradisposition, epileptische Anfélle zu generieren, sowie
durch neurobiologische, kognitive, psychologische und so-
ziale Konsequenzen dieser Kondition charakterisiert ist. Die
Definition  Epilepsie erfordert das Auftreten  mindestens
eines epileptischen Anfalls.

Epileptogenese

bezeichnet die Sequenz von Ereignissen, die ein normales
neuronales Netzwerk in ein hyperexzitables Netzwerk um-
wandeln.

12.1 Einleitung

Dieses Kapitel beschaftigt sich mit den EEG-Verdnderungen,

die bei epileptischen  Erkrankungen auftreten. Das EEG ist
nach wie vor die wichtigste Zusatzuntersuchung, die die
klinische Verdachtsdiagnose einer Epilepsie bestitigt und
eine Zuordnung zu einem bestimmten  Epilepsiesyndrom

ermdglicht.  Letzteres ist die Voraussetzung flr eine ad-
&quate Behandlung, sei es konservativ oder operativ. Das
EEGhilft bei der Aufdeckung von Bewusstseinsalterationen,

die z.B.durch prolongierte oder auch statusartige nichtkort-
vulsive Anfélle bedingt sind. Mithilfe einer in der Regellén-
ger laufenden EEG-Registrierung kann die Frequenz “Klei-
ner Anfdlle" wie z.B.von klassischen Absencen bestimmt
werden, die der Selbstwahrnehmung und auch Klinischen
Beobachtung entgehen konnen. Weiter kann das EEG eine
Photosensibilitdt  aufdecken und dokumentieren.  Das EEG
kann in der Identifizierung von Anfallsausldsern helfen,
wenn, wie es gelegentlich vorkommt, Patienten absichtlich
Anfélle provozieren (sog. Selbstinduktion). In der prdopera-
tiven Epilepsiediagnostik ist der wichtigste Aspekt der als
Langzeit EEG-Video-Monitoring  eingesetzten = EEG-Ablei-
tung der Nachweis einer fokalen Epileptogenitdt einer
meist in der bildgebenden Diagnostik aufgefundenen Korti-
kalen Lasion. Nicht selten ist aber auch die Reihenfolge der-
art, dass Uber den Nachweis einer fokalen epilepsietypi-

schen EEG-Aktivitdt ein Auffinden einer epileptogenen

Lésion erleichtert wird, indem mit hochauflosenden  Tech-
niken entsprechende  Hirnregionen kernspintomographisch

genauer dargestellt werden. Insgesamt ist das EEGeine hilf-

reiche, vergleichsweise kostengiinstige,  nichtinvasive  Me-
thode, die wertvolle und unverzichtbare Informationen
Uber epileptische Gehirnerkrankungen  gibt.

12.2 Epilepsietypische
EEG-Aktivitat

12.2.1 Epilepsietypische Potenziale (HP) -
Definition

Als epilepsietypische  Aktivitdt wird eine Reihe von Wellen-
formen bezeichnet, die man hdufig bei Patienten mit Epi-
lepsien antrifft. In seltenen Fallen kénnen solche Wellenfor-
men auch bei Menschen gesehen werden, die nie in ihrem
Leben einen epileptischen  Anfall hatten. Deshalb ist der
Terminus "typisch" dem Terminus "spezifisch" vorzuziehen.
Dies gilt fir interiktale EEG-Befunde. Beweisend fir das Vor-
liegen eines epileptischen  Anfalls kann die Registrierung
eines klinisch paroxysmal ablaufenden Ereignisses zusam-
men mit einem Anfallsmuster im EEGangesehen werden.

Ein Problem stellt die Definition von epilepsietypisch
dar: "einfach zu erkennen, aber schwer zu beschreiben"
(Daly et al. 1990). Esgibt keine quantifizierbaren Merkmale,
wie Amplitude oder Dauer, die eine sichere Unterscheidung
ermdglichen wirden, sondern es sind ganz wesentlich qua-
litative Kriterien. Das hei8t, dass Kenntnis und Erfahrung
des Beurteilers eine wichtige Rolle spielen.

Folgende Kriterien haben sich als wichtig flr die Einord-
nung einer interiktal auftretenden Wellenform als epilep-
sietypisch erwiesen:
¢ Das HP bestent aus einer scharfen Welle (Sharp Wave),
die klar aus der Grundaktivitdt herausragt und letztere
unterbricht.  Die Unterbrechung  der Grundaktivitdt st
das wichtigste Kriterium zur Unterscheidung von hohen
und steil aussehenden Wellen, die meist als Resonanz-
phénomen z.B. bei einer Abfolge von Alpha-Wellen auf-
treten, aber im Rhythmus der Alpha-Tatigkeit bleiben,
diese also nicht durchbrechen
Die scharfe Welle ist in der Regel von einer trdgen Nach-
schwankung gefolgt. Pathophysiologisch  kann die lang-
same Welle, die einer spitzen/steilen Welle folgt, als Aus-
druck einer hemmenden "Gegenreaktion"  (friher auch
anschaulich als .Brernswelle" bezeichnet) im Sinne einer
Positivierung an den basalen Dendritenabschnitten  ange-
sehen werden. Die Positivierung in der "Tiefe" zeigt sich
in den oberen kortikalen Schichten und damit an der
Kopfoberflache als Negativierung.



¢ Die elektrische Feldverteilung st logisch, d.h. vereinbar
mit einem zerebralen Generator, der fokal oder generali-
siert aktiv ist. Das ist das wichtigste Unterscheidungskri-

terium zu steil konfigurierten Wellenformen artifizieller
Ursache. Es ist daher unumgénglich, die Potenzialfeldver-
teilung zu analysieren, da nur hierdurch eine Kklare
Abgrenzung zu nicht vom Gehirn generierten Aktivitdten
gelingen kann .

Abb.12.1 zeigt ein fokales epilepsietypisches Potenzial,
das den beschriebenen  Kriterien folgt. In der bipolaren
Registrierung  findet sich eine Phasenumkehr der Sharp
Wave (ber der Elektrode T8. Damit liegt das Maximum
des Potenzialfeldes bei T8 mit nur einem geringen Unter-
schied zu der Elektrode F8. Der Ausschlag der Kurve nach
unten in der Registrierung Fp2-F8 zeigt einen deutlichen
Potenzialunterschied ~ zwischen diesen beiden Elektroden,
d.h., dass die Negativitit in F8 entsprechend  hoher
gegenuber Fp2 ist. Gleiches gilt fir T8 gegenuber P8. Die
Potenzialfeldverteilung entspricht  somit einem logisch
erklarbaren  Kkortikalen “"Generator" im Bereich der rech-
ten Temporalregion.

12.2.2 Interiktale
Potenziale

epilepsietypische

3-Hz-Spike-Wave-Komplexe

Die am wenigsten verkennbare epilepsietypische  Aktivitat
ist die generalisierte 3-Hz-Spike-Wave-Aktivitdt. ~ Ein Spike-
Wave-Komplex  (SWK) besteht aus einer regelméRigen
Kombination von Spike und langsamer Welle (Abb.12.2).
Generalisiert meint nicht, dass die Potenziale (Uber allen
Ableitungen gleich hoch sind, sondern, dass sie gleichzeitig
(synchron) ber beiden Hemisphédren registriert werden. In
gleichférmiger ~ Weise folgen langsame Wellen (“waves")
den Spitzen ("spikes"). Die Abgrenzung zu einzeln stehen-
den Spike-Wave erfolgt durch die Zahl der Wiederholun-
gen, d.h., dass mindestens 3 Abfolgen von Spikes und
Waves vorhanden sein sollen. um von einem typischen 3-
Hz-SWK ausgehen zu konnen. Das Maximum dieser Aktivi-
tat befindet sich Uber den frontalen Hirnregionen. meist an
den Ableitepunkten  F3/F4. Die Frequenz der Spike-Wave-
Komplexe verlangsamt sich in der Regel bei einem uber
mehrere  Sekunden oder auch langer anhaltenden Paroxys-
mus auf unter 3 Hz und kann - wie in den dargestellten Bei-
spielen (Abb.12.7 u. Abb. 12.8) - auch mit héherer Frequenz
von 4-5 Hz beginnen.

Atypische Spike-Wave-Komplexe

Eine klare Definition dieser epilepsietypischen  Aktivitat
besteht nicht. Die Frequenz zeigt eine Streuung von 3-6 Hz
mit irreguldren Spikes und Polyspike-Wave-Ablaufen. Abb.
12.3 zeigt atypische generalisierte SWK.

12.2 Epilepsietypische EEG-Aktivitét

F8-T8 ~

ADbb.12.1 Rechts temporale .srharfe Welle" (Sharp Wave) in
einer temporalen Lé&ngsreihe dargestellt.

Abb.12.2  3-Hz-SWKin einer referenziellen Darstellung gegen
das ipsilaterale Ohr.

Fp2-F4 1~~~
CFaCA 1 ey
I

Abb.12.3  Atypische Spike-Wave-Komplexe.

Abb.12.4  Slow-Spike-Wave-Komplex.

Slow-Spike-Wave-Komplexe

Slow-Spike-Wave-Komplexe (SSWK) sind durch die Fre-
quenz der Spitzen-Welle-Wiederholung definiert. Sie be-
tragt 2,5 Hz oder weniger (Abb. 12.4 u. Abb.12.14).

Fotoparoxysmale Reaktion

Fotoparoxysmale  Reaktionen sind durch repetitive rhyth-
mische Flackerlichtreizung ausgeldste generalisierte epilep-
sietypische  Aktivitdten. Die hdchste "Ausbeute™ liegt bei
einer Reizfrequenz zwischen 14 und 20 Hz (Abb. 12.5).

Polyspikes

Polyspikes bestehen aus einer Serie von im Alpha- oder
Beta-Frequenzbereich  liegenden Spitzen von unterschiedli-

cher Dauer, meist jedoch im Bereich von etwa 1 Sekunde.
In generalisierter ~ Verteilung sind sie - meist im Schlaf akti-
viert - hdufig bei symptomatischen  (sekundédr) generali-
sierten Epilepsien zu sehen. Sie kdnnen auch in fokaler Ver-
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Abb,12.5  Fotoparoxysmale Reaktion mit
einem durch 20 Hz Reizfrequenz ausgelds-
ten generalisierten SWK,
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Fp2-F4
epileptiformen
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P4-02 |
typen wie tonischen
eneralisierte
Abb.12.6 Polyspikes. g

teilung bei unterschiedlicher ~ Atiologie auftreten, am héu-
figsten bei umschriebenen  Formen Kortikaler — Entwick-
lungsstérungen,  z.B. fokaler kortikaler Dysplasie (Abb. 12.6,

Abb. 12.21 u. Abb. 12.22).

12.2.3 Iktale epilepsietypische Aktivitat

Ein Anfallsmuster im EEG zusammen mit dem Auftreten
einer Klinischen paroxysmalen Symptomatik ist beweisend
daflir, dass dieses klinische Ereignis epileptischer  Ursache
ist. Die Registrierung eines Anfallsmusters erlaubt also eine

eindeutige  Diagnose eines epileptischen  Anfalls. Auf der
anderen  Seite konnen aber epileptische  Anfalle ohne
erkennbare  epilepsietypische  Aktivitdt vorkommen.  Die

Erklarung liegt analog zu den interiktalen Mustern z.B.
darin, dass kurze fokale Anfalle in frontobasalen oder fron-
toparietal mesialen Regionen auftreten, deren Aktivitat

nicht erfasst wird. Nicht so
durch heftige anfallsbedingte
Uberdeckt werden, vor allem
tonischen  Haltungsanfallen  oder
sog. hypermotorischen  Anféllen, deren symptomatogene
Zone im Frontalhirn liegt. Da fir die Erfassung -elektrischer
Hirnaktivitdt im Oberflichen-EEG ein ausreichend groRes
Hirnareal erregt sein muss, ist es gut vorstellbar, dass die
Mehrheit epileptischer  Vorgefiihle (Auren) ohne epilepsie-
typische EEG-Verdnderungen einhergeht:  Das epileptisch
aktivierte Kortexareal ist zu klein, um im EEG erfasst zu
werden, aber ausreichend gro, um die subjektive Wahr-
nehmung einer Aura zu generieren.

Iktale EEG-Aktivitdten konnen unterschieden
isomorphe und metamorphe  Anfallsmuster.

durch Oberflachenelektroden
selten koénnen Anfallsmuster
motorische  Entduferungen
bei abrupt einsetzenden

werden in

Ein isomorphes Anfallsmuster ~ endet im Wesentlichen S0
wie es beginnt, seine Morphologie gleicht den interiktalen
Mustern. Es ist fast ausschlieBlich bei gene-
ralisierten Anfédllen zu sehen, z.B.langer als 3-4 Sekunden
3-Hz-Spike-Wave-Komplexe  bei typischen Ab-
sencen, Slow-Spike-Wave-Komplexe, Polyspike-Wave-Kom-
plexe oder irregulare Spike-Wave-Komplexe langerer Dauer
bei atypischen Absencen, aber auch bei anderen Anfalls-
und myoklonischen  Anféllen. Eine
.paroxysmale rasche Aktivitat ist das typische
tonischer Anfélle bei Patienten mit LGS.

Ein metamorphes  Anfallsmuster ~ zeigt eine zeitliche und
raumliche  Evolution. Die iktale Morphologie eines Seg-
ments verandert sich und kann auch véllig unterschiedlich
zur Morphologie der interiktalen Sharp Waves oder Spikes
sein. Das metamorphe Anfallsmuster kann sowohl bei ge-
neralisierten als auch bei fokalen Anfillen gesehen werden.

Generalisierte  Anfallsmuster  bei tonisch-klonischen ~ An-
féllen zeigen typischerweise einen zweiphasischen Verlauf
mit initialer schnellerer (> 10 Hz) generalisierter  Aktivitat
wahrend der tonischen und Spike-Wave-Komplexe  oder
Polyspike-Wave-Komplexe  von 1-4 Hz wahrend der kloni-
schen Phase.

Fokale Anfallsmuster

Anfallsmuster

kénnen beginnen mit:

« Abbruch der interiktalen epilepsietypischen  Potenziale,

« Abflachung, schneller, niedrigamplitudiger  Aktivitat,

e rhythmischer ~ Aktivitdt aus dem Alpha-, Theta- oder
Delta-Bereich.

Charakteristischerweise treten im weiteren Verlauf eine

Frequenzabnahme  und Amplitudenzunahme der iktalen

Aktivitat auf (Abb.12.24a, b). Eine rhythmische, temporal

lokalisierte Theta-Aktivitat ist die typische iktale Morpho-
logie im Oberflichen-EEG bei einem mesiotemporalen
Anfallsursprung  (Abb. 12.20).

Einfach fokale Anfélle mit diskreter Klinischer Symptoma-
tik wie Auren, umschriebene Kloni oder Myoklonien und
entsprechend  kleinem entladendem  Kortexareal kdnnen
im Skalp-EEG nur zu etwa 40% nachgewiesen werden
(Abb. 12.25).

Eine erhaltene okzipitale
bei Anféllen mit Bewusstseinsstérung
epileptisches ~ Anfallsereignis.

Zur Abgrenzung epilepsietypischer EEG-Aktivitdt von
EEG-Mustern, die mit solchen verwechselt werden kénnen,
siehe Kap. 13.

(meist  Alpha- )Grundaktivitat
spricht fir ein nicht-
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12.3 Wertigkeit der EEG-
Befunde

Wie bei jeder Klinischen Zusatzuntersuchung  sollte auch
beim EEG eine Indikationsstellung  bzw. eine bestimmte
Fragestellung vorliegen. Je nach klinischem Umfeld kénnen
folgende Fragen an eine EEG-Registrierung gestellt werden:

Liegt einer einmaligen oder wiederholten Verhal-
tens-JBewusstseinsalteration  bzw. Bewusstlosigkeit
eine epileptische Erkrankung zugrunde und was
kann das EEGzur Diagnose beitragen?

Wenn positive interiktale Befunde wie z. B.eindeutige inte-
riktale fokale Sharp Waves vorliegen, ist das im strengen
Sinn kein beweisender Befund fir das Vorliegen einer Epi-
lepsie. Dennoch macht ein solcher Befund die Diagnose Epi-
lepsie wahrscheinlicher.  Dabei spielt die Lokalisation des
ETPeine zusatzliche Rolle. Sharp Waves iber der Temporal-
oder Frontalregion (Abb.12.16 wu. Abb.12.19) sind wesent-
lich héher mit einer klinisch manifesten Anfallserkrankung
assoziiert (im Bereich von 80-90%) als z. B.zentrotemporale
ETP. Der Grund hierfliir ist, dass zentrotemporale  Spikes
haufig als sog. benigne epilepsietypische  Potenziale der
Kindheit (BEPK)vorkommen (Abb.12.15 u. Abb.12.16). Die
Wahrscheinlichkeit, dass bei Patienten mit BEPK manifeste
Anfélle auftreten, ist relativ niedrig und liegt je nach Litera-
tur zwischen 10 und 30%.

Zentral mediane epilepsietypische  Potenziale treten oft
nur im Schlaf auf und sind dann schwer von Vertex-Wellen
abzugrenzen. Sie sind bei Patienten mit mesialen frontalen
Foci und bei Anfallsentstehung in der supplementér-moto-
rischen Area anzutreffen.

Epilepsietypische  Potenziale zentroparietal und okzipital
weisen auf entsprechende  epileptogene Areale bei sympto-
matisch fokalen Epilepsien hin.

Der Nachweis von ETPin einem EEG lasst bei dieser Fra-
gestellung also eine Wahrscheinlichkeitsaussage fur das
Vorliegen einer fokalen Epilepsie bzw. eines fokalen Anfal-
les zu.

Sollten sich im EEG generalisierte  epilepsie typische
Muster finden, spricht dieser Befund mit einer gewissen
Wahrscheinlichkeit ~ fiir das Vorliegen einer generalisierten
Anfallserkrankung  (Abb.12.7 bis Abb.12.14).

Die Diagnose epileptischer Anfall oder Epilepsie ist selbst-
verstandlich nicht allein vom EEG her zu stellen, sondern
ergibt sich ganz entscheidend aus der Anamnese (Anfalls-
beschreibung, Eigen-, Frernd-, Familienanamnese). Das EEG
kann allerdings hdaufig eine entscheidende Hilfe in der im
klinischen Alltag oft nicht eindeutigen Situation bieten.

Liegt bei bekannter Epilepsie ein generalisiertes
oder fokales Syndrom vor?

Sind im interiktalen = EEG generalisierte  ETP zu finden,
spricht dies fiir ein generalisiertes  Epilepsiesyndrom, das
Vorliegen von fokalen ETP spricht fiir eine fokale Epilepsie.

12.3 Wertigkeit der EEG-Befunde

Eine weitere Unterteilung ist mdglich, jedoch wiederum
nur als Wahrscheinlichkeitsangabe. 3-Hz-SWK werden sich
am ehesten, jedoch nicht ausschlieBlich, bei einer typischen
Absencen-Epilepsie  finden. Irreguldre generalisierte  SWK
finden sich haufig bei der juvenilen myoklonischen Epilep-
sie (Janz-Syndrom), kommen aber auch bei anderen Epi-
lepsiesyndromen  wie z.B. bei Formen der progressiven
Myoklonus-Epilepsie  vor. Fokale Entladungen kénnen in
Abhéngigkeit von ihrer Lokalisation Hinweise auf ein
.Jokalisationshezogenes Epilepsiesyndrom™  geben, spre-
chen also fir eine Frontallappen-, Temporallappen-,  Parie-
taltappen- oder Okzipitallappen-Epilepsie. Polyspikes und
Slow-Spike-Wave-Komplexe ~ (Abb.12.13 . Abb.12.14) sind
die typischen EEG-Befunde bei Patienten, die an sympto-
matisch generalisierten  Epilepsien  (z. B. Lennox-Gastaut-
Syndrom) leiden. Meist liegen auch zusétzlich multiregio-
nale ETPiber beiden Hemisphdren vor. Wenn Letztere ein-
gebettet in eine hochgespannte irregulare Delta-Aktivitat
bei einem Kind zu sehen sind, liegt ein spezieller EEG-
Befund, eine sog. Hypsarrhythmie. vor, die eine altersge-
bundene Epilepsieform mit héufig spiterem Ubergang in
ein Lennox-Gastaut-Syndrom  darstellt.

Ein wichtiges EEG Phénomen in diesem Zusammenhang
ist die sog. sekundéare bilaterale Synchronie (SBS). Diese
besagt, dass eine generalisierte  epilepsietypische  Aktivitat
regel haft von fokalen Entladungen eingeleitet wird. Eine
SBSsollte allerdings nur dann angenommen  werden, wenn
die einleitenden fokalen ETP mit einer in derselben Lokali-
sation einhergehenden  Funktionsstdrung in Form einer dis-
kontinuierlichen  oder kontinuierlichen pathologischen Ver-
langsamung auftreten (Abb.12.23). Diese Konstellation ist
wichtig, da nicht selten auch bei primér generalisierten Epi-
lepsiesyndromen lateralisierte  oder lokalisierte  "Frag-
mente" von SWK auftreten, die nicht als zusétzliche fokale
epileptische Herdhinweise fehlbeurteilt werden sollten. Fir
diese Unterscheidung ist das Fehlen einer zusétzlichen
lokalisierten  Funktionsstdrung  ein wichtiger Hinweis. Aller-
dings muss erwédhnt werden, dass vor allem bei langerer
Laufzeit einer primér generalisierten  Epilepsie, insbeson-
dere der juvenilen myoklonischen Epilepsie, in einem nicht
unerheblichen  Prozentsatz  intermittierende, meist eher
rhythmische Theta- oder auch Delta-Wellen (ber der linken
Temporalregion  beobachtet werden, ohne dass eine mor-
phologische Auffélligkeit in der Kernspintomographie  zu-
grunde liegt (Abb. 12.11).

Liegt eine Fotosensibilitat vor?

Fotosensibilitdt ist am h&ufigsten bei primér generalisierten

Epilepsien (etwa 10% aller Patienten mit Anfallen im Alter
von 7-19 Jahren sind fotosensibel), kann aber, wenn auch
eher selten, als isoliertes EEG-Merkmal auftreten.  Der
Nachweis einer fotoparoxysmalen  Reaktion (s. Kap.6) ist
leicht Uber die Ubliche Flackerlicht-Stimulation  zu fihren,
die zur Routine-EEG-Registrierung  gehort.  Ein positiver
Befund ist im entsprechenden  klinischen Kontext sowohl in
der Befundung fir den zuweisenden Arzt als auch in der
Aufklarung und Beratung des Patienten zu interpretieren.
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12 Epilepsie

Wie sind negative EEG-Befunde zu interpretieren?

Das Fehlen von epilepsietypischer Aktivitdt  ist mehrdeutig.
Es kann bedeuten,  dass eine epileptische Erkrankung  wenig
wabhrscheinlich ist, sicher jedoch kann es eine solche nicht
In diesem  Zusammenhang ist wichtig,
dass groRere  Kortexareale
temporalen Basisbereich, aber auch im

ausschliefen. sich zu

vergegenwartigen, vor allem im

frontalen und

Interhemisphérenspalt relativ. weit von den Oberflachen-
elektroden entfernt liegen, so dass umschriebene epilep-
tische  Entladungen nicht in der Oberflachenregistrierung
sichtbar  werden. Hinzu kommt, dass die Ausrichtung des
Summenvektors (das ist die idealisierte Darstellung der
Lokalisation und  Orientierung der Hauptnegativitat einer
umschriebenen kortikalen ~ Aktivierung) nicht in Richtung

der Oberflachenelektroden weist, so dass nur geringe oder
gar keine Potenzialunterschiede an den Oberflachenelekt-

Ebenso wie beim Nachweis inter-
Aktivitat  gilt, dass auch das Feh-

eine  Wahrscheinlichkeitsaussage

roden zu erwarten sind.
iktaler epilepsietypischer
len einer solchen lediglich

zulésst.

Welche Médglichkeiten zur Erhéhung der "Ausbeute”
positiver EEG-Befunde gibt es?

Die Ubliche Dauer einer Routine-EEG-Registrierung, wie sie
auch nach den Richtlinien der Fachgesellschaften (IFeN
bzw. DGKN) empfohlen  wird, betrdgt ca. 30 Minuten. In vie-
len Fallen, vor allem bei sog. .Oligospikern”. mag diese
Ableitezeit  zu kurz sein. Es existieren  mehrere  Mdglichkei-
ten, die Ausbeute an positiven Befunden  zu erhdhen, die

natirlich  auch kombiniert ~ werden  konnen:
« Einsatz von Aktivierungsmalinahmen,
von Routineableitungen,

der Ableitezeit.

« Wiederholung
« Verlédngerung

Die sog. Aktivierungsmanahmen sind in Kap.6 beschrie-
ben. Hier soll nur erwahnt werden, dass die wichtigste
Méglichkeit zur  Aktivierung epilepsietypischer Aktivitat
eine  EEG-Registrierung ist, die die Schlafaktivitat erfasst.
Inshesondere der Vigilanzwechsel von wach zu mide, also
in das Schlafstadium I, kann epilepsietypische Aktivitat
aktivieren. Entgegen einer  verbreiteten Meinung lassen

sich nicht nur generalisierte, sondern auch - wenn auch in

geringerem MaRe - regionale Entladungen provozieren.
Diese Vigilanzschwankungen sind meist auch in der halb-
stiindigen Routineregistrierung zu erreichen. In unserer
Erfahrung hat es sich bewahrt, die Fotostimulation an den
Anfang der Ableitung zu setzen und unmittelbar darauf die
Hyperventilation - eine weitere  Aktivierungsform - folgen
zu lassen. Beide Manover  fiuhren  meist anschlieBend zu
Entspannung und Mudigkeit, die in den darauf folgenden
10-15 Minuten  Ableitezeit  erfasst wird. Die Bestimmung
des okzipitalen Grundrhythmus bei entspannter Wachheit

steht am Ende der Ableitung, wobei der Patient nicht selten
dazu aufgeweckt  werden muss. Wenn
zum Erfolg fuhrt, kann

weiterhelfen oder auch

diese einfache  MaRi-
nahme  nicht
Schlafentzug

eine Ableitung  nach
die Schlafableitung

Uber eine Nacht, die naturlich mit entsprechendem Mehr-

aufwand  verbunden ist.

Insgesamt  gilt, dass der Aufwand sich daran orientiert, wei-
che  Fragestellung beantwortet werden soll. Wenn die
anamnestischen Angaben  zu den interiktal festgestellten
epilepsietypischen Potenzialen  passen, ist in der Regel eine

Diagnose  mit hinreichender Sicherheit  zu stellen.
lich ist jedoch erst durch eine iktale

12.20 u. Abb. 12.24)

Gelegent-
Registrierung (Abb.
ob paroxysmale

tatsachlich  zu Kklaren,

Ereignisse  epileptischer oder anderer  Natur sind.

Zusammenfassung

1. Epilepsietypische Potenziale sind dadurch definiert, dass
sie mit wesentlich  hoherer Haufigkeit bei Patienten  mit

epileptischen  Anféllen bzw. mit Epilepsie auftreten.

2. Interiktale epilepsietypische  Potenziale sind Spitzen (..spi-

kes"), steile Wellen (.sharp waves"), Spitze-Wellen-Kom-
plexe (Spike-Wave-Komplexe), Polyspikes und Polyspike-
Wave-Komplexe.  Sie sind entweder  umschrieben (fokalf
regionalflateralisiert) oder generalisiert.
Das Fehlen interiktaler epilepsietypischer Potenziale
schlieft die Diagnose einer Epilepsie nicht aus, ihr Nach-
weis ist nicht beweisend und damit nicht spezifisch fur
die Diagnose einer Epilepsie.

3. Eine Spitze ("Spike™) ist ein Transient mit folgenden
schaften:

spitzefsteile ~ Morphologie,

Dauer 20-70 rns,

gewdhnlich  asymmetrisch mit steiler  ansteigendem

und flacher abfallendem  Schenkel der Hauptphase,

- meist bi- oder triphasisch,
- Hauptphase  gewdhnlich
- Amplitude variabel,

- assoziiert mit einer Unterbrechung
vorher und nachher bestehenden Grundaktivitdt ~ durch
nachfolgende  langsame Welle gleicher Polaritat.

4. Eine scharfe Welle ("sharp wave") unterscheidet sich vom
Spike durch die Dauer von 70-200 ms. Die Unterschei-
dung in Spike und Sharp Wave ist hinsichtlich der Patho-

Eigen-

negativ,

der direkt zeitlich

physiologie nicht bedeutsam.

5. Spike-Wave-Komplexe  bestehen aus regelméBigen Kombi-
nationen von Spitzen und langsamen  Wellen, Slow-Spike-
Wave-Komplexe  weisen eine Frequenz von weniger als
3 Hz auf.

6. Polyspikesfparoxysmale schnelle Aktivitdt sind Spikes mit
mehr als 3 Phasen wund konnen mit langsamen  Wellen
Polyspike-Wave-Komplexe  bilden.

7. Das Auftreten  temporaler  epilepsietypischer Potenziale

korreliert in hohem MaR (ca. 90 %) mit dem Vorhanden-
sein einer fokalen, temporalen  Epilepsie.
8. Frontale, unilaterale  Foci weisen haufig infolge sekun-
dérer Dbilateraler ~ Synchronie ein bifrontales  Potenzialfeld-
maximum auf, so dass die Abgrenzung zu primdr genera-
lisierten  epilepsietypischen Potenzialen ~ schwierig  sein
kann. Eine deutlich einseitige ~Amplitudenbetonung und
fokale Verlangsamung sprechen  flir einen unilateralen
frontalen  Fokus.

. Zentral mediane epilepsietypische Potenziale treten oft
nur im Schlaf auf und sind dann schwer von Vertex-Wellen
abzugrenzen. Sie sind bei Patienten  mit mesialen fron-

(=]
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talen Foci und bei Anfallsentstehung in der supplemen-
tar-motorischen Area anzutreffen.

10. Epilepsietypische Potenziale  zentroparietal und okzipi-

tal weisen auf mdgliche entsprechende epileptogene
Areale bei symptomatisch fokalen Epilepsien hin.
11. 3-Hz-Spike-Wave-Komplexe sind bei idiopathisch  gene-

ralisierten  Epilepsien mit Absencen, tonisch-klonischen
und myoklonischen  Anfédllen anzutreffen.

12. Slow-Spike-Wave-Komplexe kommen bei symptoma-
tisch generalisierten Epilepsien vor und sind das typi-
sche EEG-Muster beim LGS.Sie sind mit zusétzlichen
EEG-Verdnderungen  wie Grundrhythmusverlangsamung

und  intermittierenden oder  kontinuierlichen fokalen
oder diffusen Verlangsamungen anzutreffen.

13. Polyspike-Wave-Komplexe sind mit einem epileptischen
Myoklonus assoziiert:  entweder im Rahmen einer idio-
pathisch  generalisierten Epilepsie  wie der juvenilen
myoklonischen Epilepsie  (Janz-Syndrom) oder einer
symptomatisch generalisierten Epilepsie wie z.B. der

progressiven  Myoklonus-Epilepsie.
14. lktale Registrierungen mit Nachweis von Anfallsmustern

beweisen das Vorliegen epileptischer  Anfélle.
15. Physiologischer  Alpha-Grundrhythmus und gleichzeitig
vorliegende  Bewusstseinstdrung sprechen  fiir ein nicht-

epileptisches

Anfallsereignis.

12.4.1 EEG-Beispiele von primér

Mark Note Mark
Fp1-Al
F7-Al
TI-Al
P7-Al
0I-Al
Fp2-A2
F8-A2
T8-A2
P8-A2
02-A2
F3-Al
C3-Al
0I-Al
F4-A2
C4-A2
P4-A2
02-A2

und sekundér generalisierten

12.4 Beispielabbildungen

12.4 Beispielabbildungen

Epilepsietypische ein hohes
Variabilitat,
Patient

produziert.

Veranderungen
so dass man eher

zeigen MaB an
davon ausgehen  sollte, dass
Gestalt an pathologischen
ist es mdglich, die

jeder seine individuelle

Mustern Dennoch unter-

zu Klassifizieren und dadurch  zu
Abbildungsteil

bekannte

schiedlichen Phédnomene

kommunizieren. Im folgenden sollen
bekannte und einige vielleicht
und iktale EEG-Verénderungen vorgestellt ~ werden,  wie sie
bei Patienten  mit generalisierten (Abb.12.7  bis Abb.12.15)

und fokalen (Abb. 12.16 bis Abb. 12.25) Formen VON epilep-
vorkommen. Naturgeman kann es
Ausschnitt ~ der verschiedenen

Patienten mit

einige

weniger interiktale

tischen  Erkrankungen

sich nur um einen kleinen
EEG-Phénomene

schiedlichen Epilepsien

handeln, die bei unter-

beobachtet ~ werden.

epileptischen Erkrankungen
Abb.12.7 3-Hz-SWK von 3,5 Sekunden
Dauer bei einem Patienten mit idiopathisch
generalisierter Epilepsie mit Absencen und

Note

seltenen  generalisiert  tonisch-klonischen
Anféllen. Vertikale Kalibrierung wie in
Abb. 12.8, horizontale I<alibrierung 1
Sekunde.
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Abb.12.S  Etwa 4 Sekunden andauernder
generalisierter Paroxysmus mit initial 4-
HzSpike-Wave-Komplexen. die sich gegen
Ende auf 2.5 Hz verlangsamen. Die unterste
Spur zeigt die Reaktionstestung: wahrend
des Paroxysmus verlangsamte Reaktion des
Patienten (Ausschlag nach oben in Klicker-
spur) auf den von der EEG-Assistentin vor-
gegeben akustischen Reiz (Ausschlag nach
unten).

Abb.12.9  Generalisierte Polyspike-Wave-
Entladung bei einem Patienten mit juveni-
ler myoklonischer Epilepsie. Zu beachten
ist das frontale Maximum mit Phasen-
umkehr bei F3jF4.

Abb. 12.10 Polyspike-Wave-Komplexe bei
einem Patienten mit tageszeitlieh gebunde-
nen generalisiert tonisch-klonischen Anfal-
len. Referenzielle Darstellung gegen die
ipsilaterale Ohrelektrode. Gut zu erkennen
ist die Unterbrechung der Grundtatigkeit
durch den Paroxysmus.
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12.4 Beispielabbildungen

Abb.12.11 Generalisierte 4-5-Hz-5pike-
Wave-Aktivitdt bei einer Patientin mit selte-
nen generalisiert tonisch-klonischen Anfal-
len. Zu beachten ist auch die links tempo-
rale Verlangsamung, die bei 30-40 % der
Patienten mit primar generalisierten Epi-
lepsien beobachtet werden kann. Ebenso
wie in Abb. 12.10 sind die abrupte Unter-
brechung durch den kurzen Paroxysmus
und die Ruckkehr der Grundaktivitaten
erkennbar.

Abb.12.12 Photoparoxysmale Reaktion
bei einer Patientin mit photosensibler Epi-
lepsie mit Myoklonien und generalisiert
tonisch-klonischen  Anfallen. Durch repeti-
tive Lichtreize mit einer Frequenz von 25 Hz
wird zunachst eine okzipitale Polyspike-
Abfolge ausgeldst mit anschlieRendem
Ubergang in eine generalisierte frontal
betonte 3-Hz-Spike-Wave-Aktivitat, die die
Dauer des Reizesvon knapp 2 Sekunden
Uberdauert.

Abb.12.13 Generalisierte Polyspikes
(1. Sekunde links) und irregulare Spike-
Wave-Komplexe bei einem Patienten mit
einer sekundar generalisierten Epilepsie
mit atypischen Absencen und tonischen
Anfallen, die teilweise zu Sturzen fiihren
(Lennox-Gasta ut-Syndrom).
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EEG-Beispiele von fokalen Epilepsien

Abb.12.14 Generalisierte  Slow-Spike-
Wave-Komplexe, d. h., die Frequenz der
I<omplexe liegt bei einem Patienten mit
sekundér generalisierter Epilepsie (Lennox-
Gastaut-Syndrom) unter 2,5 Hz (Kalibrie-
rung siehe Abb. 12.7 u. Abb. 12.8).

Abb.12.15 Zentrotemporale  Spikes links
bei einem S-jahrigen Jungen mit Rolando-
Epilepsie. Typisch sind das serienhafte Auf-
treten vor allem bei leichter Ermidung
sowie die Potenzialfeldverteilung — mit
einem zentrotemporalen  Maximum der
Entladungen.

Abb.12.16 Benigne epilepsietypische
Potenziale der Kindheit beidseits parieto-
okzipital bei einem 6-jahrigen Maéadchen.
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12.4 Beispielabbildungen

Abb.12.17 Sharp Waves rechts frontal
(Phasenumkehr bei F4) bei einem Patienten
mit Frontallappenepilepsie, deren Ursache
ein frontolateraler Substanzdefekt ist.

Abb.12.1S  Rhythmische Slow-Spike-
Wave-Aktivitdt mit rechts frontopolarem
Maximum bei einer Patientin mit rechtssei-
tiger Frontallappenepilepsie (Ursache:
frontale kortikale Dysplasie). Aufgrund von
Volumenleitung st diese Aktivitdt auch
Uber den linken frontalen Elektroden zu
erkennen.

Abb.12.19 Rechts temporale Sharp
Waves bei einem Patienten mit rechtseiti-
ger Temporallappenepilepsie  (Ursache:
medial temporal lokalisierter gutartiger
Tumor). Zu beachten ist die bei fokalen Ent-
ladungen nahezu obligat vorhandene Ver-
langsamung in der Region, die die interik-
tale epilepsietypische Aktivitdt generiert
und einen Hinweis auf die dort vorhandene
regionale Funktionsstérung gibt (Kalibrie-
rung siehe Abb. 12.7 u. Abb. 12.S).
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Abb.12.20  Beispiel fur ein regionales

Anfallsmuster links temporal: rhythmische
Fpl-F7 Theta-Aktivitdt mit Zunahme der Ampli-
F].”‘T] tude und Abnahme der Frequenz Uber die

Zeit (Ursache: gutartiger links temporo-
Tr-P7 basal gelegener Tumor). In der bipolaren
P7-01 Ableitung findet sich eine "weite" Phasen-
Fp2-FS umkehr dber T7/P7, d. h., das Amplituden-
FS-TS maximum liegt Gber der temporoparietalen
Region. Beispiel fir ein metamorphes

TS-PS
Anfallsmuster.

PS-02
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F3-C3
C3-P3
P3-01
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Fa-C4
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Abb.12.21  Spikes und Polyspikes rechts
Fp~n frontal bei einem Patienten mit rechtsseiti-
F7-T7 ger Frontallappenepilepsie  (Ursache: aus-
T7-P7 gedehnte frontozentrale Dysplasie). Die
p7-01 mit Maximum rechts frontal gelegene Akti-

vitat ist aufgrund der Volumenleitung auch
Fp2-FS Uber der kontralateralen Frontozentral-
FS-TS region zu sehen (Kalibrierung siehe
TS-PS Abb. 12.7 u. Abb. 12.S).
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12.4 Beispielabbildungen

Abb.12.23 Synchro-
nie (SBS): Vor der generalisierten Sharp
Wave treten regionale Sharp Waves zusam-
men mit einer Theta-fDelta-Verlangsamung
rechts hemisphérisch mit  Schwerpunkt
temporal  auf.

Sekundare  bilaterale

Abb.12.24

a Fast unmerklich links okzipital ~ beginnen-
des EEG-Anfallsmuster im Beta-Frequenz-
bereich mit allméahlichem Ubergang in
den Alpha-Frequenzbereich (Fortsetzung
sieche Abb. 12.24b).

b Fortsetzung  von Abb. 12.24a. Zuneh-
mende Verlangsamung tber den Theta-
in den Delta-Frequenzbereich
breitung nach parietal und die homologe
kontralaterale Region.

mit  Aus-
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13 EEG-Muster,

die mit epilepsietypischer

Aktivitat verwechselt werden kodnnen

C. Baumgartner,

13.1 Einleitung

EEG-Muster, die eine "epileptiforme Morphologie", jedoch
keine klinische Relevanz besitzen, werden auch als margi-
nale EEG-Muster, benigne EEG-Muster oder EEG-Muster
von ungesicherter  Kklinischer Relevanz bezeichnet und mis-
sen von epilepsietypischen ~ EEG-Mustern abgegrenzt wer-
den. Diese Abgrenzung ist wichtig, um eine Uberinterpreta-
tion des EEG und somit eine falschlich positive Epilepsie-
Diagnose zu vermeiden.  Grundsétzlich ~ konnen hierbei
einerseits benigne Muster mit epileptiformer  Morphologie
sowie andererseits  rhythmische  Muster, die vorwiegend
mit iktaler epilepsietypischer  Aktivitdt verwechselt werden
kénnen, unterschieden  werden. Einige dieser Muster ent-
stehen dabei durch Uberlagerungsphénomene normaler
Hintergrundaktivitat und missen fir ihre korrekte Inter-
pretation deshalb immer im Kontext mit dieser Hinter-
grundaktivitdt ~ betrachtet werden. Wéhrend die im Fol-
genden  abgehandelten EEG-Muster  grundsétzlich  als
unspezifisch, also nicht mit Epilepsie assoziiert und somit
ohne klinische Relevanz angesehen werden, existieren hin-
sichtlich mancher Muster durchaus kontroverse Meinungen
(Westmoreland  2003).

Wie alle anderen EEG-Verdnderungen koénnen auch die
marginalen, benignen EEG-Muster entsprechend der fol-
genden Kriterien analysiert werden:

Altersgruppe, in der sie bevorzugt auftreten,
Haufigkeit,

Morphologie,

Lokalisation,

Amplitude,

Polaritat,

Frequenz,

Dauer und zeitliche Evolution,
Reaktivitét,

Beziehung zur Hintergrundaktivitat  und
Vigilanzzustand.

13.2 Benigne Muster mit
epileptiformer Morphologie

Benigne Muster mit epileptiformer ~ Morphologie bieten
zwar ein epileptiformes  Erscheinungsbild, sind aber den-
noch nicht mit Epilepsie assoziiert. Beispiele sind Wicket-
Spikes, benigne epileptiforme Transienten des Schlafes, 14
& 6 Hz positive Spikes, 6-Hz-Spike-Wave-Komplexe und der
Breach-Rhythmus  (Westmoreland  2003).

P. Gal/metzer, S. Pitker.].  Zeit/hafer

13.2.1 Wicket-Spikes

Wicket-Spikes  wurden erstmals von Reiher und Lebel
(1977) beschrieben. Sie bestehen entweder aus einzelnen
oder aus intermittierenden ~ Gruppen VONn monophasischen,
bogen- bzw. arkadenférmigen,  spike-&hnlichen ~ Wellen.
Wicket-Spikes werden im Gegensatz zu epileptischen  Spi-
kes von keiner langsamen Welle gefolgt und fihren zu kei-
ner Storung bzw. Verlangsamung der Hintergrundaktivitét.
Gruppen von Wicket-Spikes besitzen eine Frequenz von 6-
11 Hz. Die Amplitude von Wicket-Spikes betragt 60-20011V.
Trotz dieser hohen Amplitude entstehen  Wicket-Spikes
immer aus einer rhythmischen Aktivitdt und ragen somit
nicht aus der Hintergrundaktivitdt  heraus. Wicket-Spikes
sind zumeist temporal lokalisiert (entweder synchron oder
unabhéngig (ber beiden Temporalregionen,  wobei eine
wechselnde  bzw. unitemporale  Seitenbetonung  vorkom-
men kann) (Abb. 13.1) (Westmoreland 2003). Sie treten am
haufigsten bei Schléfrigkeit und im Leichtschlaf, zumeist
bei Erwachsenen im Alter von ber 30 Jahren mit einer
Haufigkeit von 0,03-1 % auf (Reiher u. Lebel 1977, Radha-
krishnan et al. 1999, Santoshkumar et al. 2009).

Auf die Bedeutung der Uberinterpretation  von Wicket-
Spikes bei Patienten mit nichtepileptischen  Anféllen wurde

in einer Studie von Krauss und Mitarbeitern (Krauss et al.

2005) hingewiesen.  Als wesentliches  EEG-Unterschei-
dungsmerkmal ~ zwischen Patienten mit Wicket-Spikes und
nichtepileptischen  Anfédllen versus Patienten mit epilepti-
schen Spikes und Epilepsie konnte dabei die signifikant lan-
gere Dauer der Wicket-Spikes (0,66 Sekunden) im Vergleich
zu epilepsietypischen ~ Spikes (0,11 Sekunden) festgestellt
werden. Die Autoren weisen darauf hin, dass bei Patienten
mit atypischer Klinischer Anfallssemiologie (Erkrankungs-
beginn im mittleren Erwachsenenalter  [Mittel: 38,4 Jahre].
lange Dauer der Anfélle [Mittel: 155 Minuten]) als .epilep-
tiform" interpretierte  EEG-Verdnderungen nochmals hin-
sichtlich des Vorliegens von Wicket-Spikes geprift werden
sollten.

13.2.2 Benigne epileptiforme Transienten
des Schlafes

Benigne epileptiforme Transienten des Schlafes (BETS)wur-
den erstmals als Small Sharp Spikes (SSS) von Gibbs und
Gibbs (1952) beschrieben. White und Mitarbeiter (1977)
fuhrten den Begriff "benigne epileptiforme Transienten des
Schlafes" (benign epileptiform transients of sleep) ein und
stellten den benignen Charakter dieser EEG-Verdnderungen
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Abb.13.1  Wicket-Spikes, unabhéngig rechts und links temporal. bestehend aus intermittierenden Gruppen von mono phasischen,
bogen- bzw. arkadenformigen, spike-&hnlichen rhythmischen Wellen.

klar. Zudem wurden diese EEG-Verénderungen auch als simultan oder unabhéngig Uber beiden Temporalregionen
benigne sporadische  Schlaf-Spikes (benign sporadic sleep (Westmoreland  2003). SETS treten charakteristischerweise

spikes) bezeichnet (Klass u. Westmoreland — 1985). bei Erwachsenen bei Schléafrigkeit und im Leichtschlaf mit
SETS sind niedrigamplitudige ~ (Amplitude im Allgemei- einer Haufigkeit von 20-25 %auf (White et al. 1977, Klass u.
nen <50,N und nur selten hoher). kurze (Dauer <50ms), Westmoreland 1985, Westmoreland 2003), wobei in rezen-

einzelne, mono- oder biphasische spitze Transienten mit ten Studien eine niedrigere Inzidenz von 1,85 %(Santoshku-
temporaler  Lokalisation (Abb.13.2). SETS haben keine ste- mar et al. 2009) bzw. 8,2% (Radhakrishnan et al. 1999)

reotype Morphologie, es bestehen betrdchtliche interindivi- gefunden wurde.

duelle und intraindividuelle  Variationen und auch Unter- Zumsteg und Mitarbeiter (2006) konnten eine charakte-
schiede zwischen den Montagen. SETS kdnnen von einer ristische transhemisphdrische  Potenzialverteilung von SETS
langsamen Welle gefolgt sein, die allerdings zu keiner St6- nachweisen, mit einem negativem Maximum Uber dem ipsi-
rung bzw. Verlangsamung der Hintergrundaktivitat — flhrt. lateralen Temporallappen und einem 30ms nachfolgenden
Zudem sind SETS nicht - wie epileptische Spikes - mit weiteren negativen Maximum Uber der kontralateralen Sub-
einer intermittierenden  rhythmischen temporalen Verlang- temporalregion.  Mittels Low Resolution Electromagnetic
samung assoziiert. SETS besitzen ein rdumlich ausgedehn- Tomography (LORETA)konnte die erste Komponente in die
tes Potenzialfeld und somit einen flachen Potenzialgradien- ipsilaterale posteriore Inselregion und die zweite Kompo-

ten. Sie konnen deshalb am besten in Ableitungen mit nente in - ebenfalls ipsilaterale - posteriore mesiale tem-
groBem Abstand zwischen den Elektroden oder in Refe- porookzipitale Strukturen lokalisiert werden.

renzableitungen  in den temporalen oder Ohrelektroden Anhand der folgenden Kriterien konnen SETSvon epilep-
dargestellt werden, wéhrend sie in den (blichen bipolaren tischen Spikes abgegrenzt werden (Westmoreland 2003):
Ableitungen oft schwer zu erkennen sind (Westmoreland * Morphologie:  Wahrend  bei epileptischen  Spikes der
2003). In invasiven EEG-Ableitungen konnten SETS uber ansteigende  Schenkel des Spikes steiler ist als der abstei-
unterschiedlichen  temporalen ~ Strukturen in weiter Vertei- gende. sind bei SETS ansteigender und absteigender
lung abgeleitet werden, wobei sich ein Haufigkeitsmaxi- Schenkel in etwa gleich steil.

mum in posterioren mesialen temporalen Strukturen zeigte e kurze Dauer und niedrige Amplitude

(McLachlan u. Luba 2002). SETStreten zumeist unitemporal ¢ rdumlich ausgedehntes Potenzialfeld

auf, sind aber - bei entsprechend langer Ableitdauer - ¢ keine Storung bzw. Verlangsamung der Hintergrundal<ti-

schlieBlich immer bilateral zu finden, und zwar entweder vitat
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13.2 Benigne Muster mit epileptiformer Morphologie
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Abb.13.2  Benigne epileptiforme Transienten des Schlafes, links temporal. Beachte die Morphologie (ansteigender und absteigen-
der Schenkel sind etwa gleich steil), die kurze Dauer, die niedrige Amplitude und das rdumlich ausgedehnte Potenzialfeld.

« keine Assoziation mit einer intermittierenden
schen temporalen Verlangsamung

e Auftreten in der Schlafrigkeit und im Leichtschlaf mit
Verschwinden in tieferen Schlafstadien. Epileptische Spi-
kes treten hingegen in allen Vigilanzstadien mit einem
Haufigkeitsmaximum  in den Schlafstadien 3 und 4 auf.

rhythmi-

13.2.3 14 & 6 Hz positive Spikes,

14 & 6Hz positive Spikes (Syn.: Ctenoids, 14- and 6-Hz
positive spikes, 14- and 6-Hz positive bursts) wurden
urspriinglich  von Gibbs und Gibbs beschrieben (1952. 1963,
1964). Der benigne Charakter dieses EEG-Musters wurde
von Lombroso und Mitarbeitern (Lombroso et al. 1966) dar-
gelegt. 14 & 6 Hz positive Spikes sind kurze. arkaden- bzw.
bogenférmige  Bursts von EEG-Wellen, die aus positiven
spitzen Komponenten und negativen bogenférmigen Wel-
len bestehen und somit einer Schlafspindel mit einer spit-
zen, positiven Komponente &hneln. Diese Bursts besitzen
eine Frequenz von 13-17 und/oder 5-7 Hz (zumeist 14 und
6 Hz) und eine Dauer von 0,5-1 Sekunde. Im Allgemeinen
liberwiegt die schnellere Frequenz. wobei die langsamere
Frequenz entweder unabhéngig oder in Assoziation mit
Bursts von 14Hz auftreten kann (Abb.13.3). 14 & 6Hz posi-
tive Spikes kdnnen am besten mit Montagen mit groem
Abstand zwischen den Elektroden oder mit referenziellen
Montagen gegen die Ohrelektroden abgeleitet werden. Das
Maximum ist zumeist posterior temporal lokalisiert. Mit-

tels Elektrokortikographie  konnte ein Generator im poste-
rioren mesialen temporalen Kortex nachgewiesen werden
(McLachlan u. Luba 2002). Die Bursts treten zumeist unab-
hangig Uber den beiden Hemisphdren mit wechselnder
oder unilateraler Seitenbetonung auf.

14 & 6 Hz positive Spikes werden bevorzugt bei Schléfrig-
keit und im Leichtschlaf beobachtet (Westmoreland 2003).
Sie treten erstmals im Alter von 3-4 Jahren auf, besitzen
ein Haufigkeitsmaximum  in der Adoleszenz (Maximum im
Alter von 13-14 Jahren), um dann mit zunehmendem  Alter
wieder seltener zu werden (Klass u. Westmoreland ~ 1985).

Obwohl 14 & 6 Hz positive Spikes mit unterschiedlichen
klinischen ~ Symptomen  wie Kopfschmerzen,  Schwindel,
abdominellen  Beschwerden, emotionaler Instabilitdt, Ge-
waltbereitschaft, sowie mit .rhalarnischer" und .hypothala-
miseher  Epilepsie in Verbindung gebracht wurden, wird
dieses EEG-Muster generell als benigne EEG-Variante ohne
klinische Relevanz angesehen (Westmoreland 2003). Dem-
gemal konnen 14 & 6 Hz positive Spikes bei gesunden Pro-
banden in 10-58 %der Falle nachgewiesen werden (Klass u.
Westmoreland ~ 1985). Diese unterschiedlichen  Haufigkeiten
kénnen durch Unterschiede im Alter der untersuchten  Pro-
banden, in der Dauer der EEG-Ableitungen, im Anteil an
Schlafrigkeit und Leichtschlaf in der jeweiligen EEG-Ablei-
tung sowie in den verwendeten Montagen erkldrt werden
(Klass u. Westmoreland 1985, Westmoreland  2003). Neu-
eren Studien zu Folge liegt die Haufigkeit lediglich zwi-
schen 0,52% (Santoshkumar et al. 2009) und 5,7% (Radha-
krishnan et al. 1999).
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Abb.13.3 Vierzehn und sechs Hz positive Spikes (referenzielle
spitzen Komponenten ~ und negativen  bogenfdrmigen Wellen,

und zeigen ein positives Maximum an den Elektroden FT10 (rechts)

13.2.4 6-Hz-Spike-Wave-Komplexe

6-Hz-Spike-Wave-Komplexe (Syn.:  6-Hz-Spike-and-Slow-
Wave-Komplexe, Phantom  Spike and Wave) sind Spike-
Wave-Komplexe mit einer Frequenz  von 4-7 Hz (zumeist

jedoch 6 Hz) und einer Dauer von 1-2 Sekunden  (seltener
von 3-4 Sekunden) (Gibbs u. Gibbs 1952, Marshall 1955,
Gibbs u. Gibbs 1964, Olson u. Hughes 1970, Hughes 1980).
Dieses Muster wird auch als "Phantom  Spike and Wave"-
Komplex  bezeichnet, weil die Spikes im Vergleich zu den
nachfolgenden langsamen ~ Wellen von kurzer Dauer, niedri-
ger Amplitude und umschriebener raumlicher Feldvertei-
lung sind. Teilweise sind die Spikes tberhaupt nur  schwer
zu erkennen  (Abb. 13.4) (Westmoreland 2003).
6-Hz-Spike-Wave-Komplexe treten bei Adoleszenten und
Erwachsenen im Zustand  der entspannten Wachheit  und
Schléafrigkeit ~ mit einer Haufigkeit von 2,5 % auf (Westmore-
land 2003). In neueren  Studien wurde eine Prévalenz  von
1,02 % (Santoshkumar et al. 2009) bzw. 2,8 % (Radhakrish-
nan et al. 1999) gefunden. In tieferen  Schlafstadien ver-
schwinden  die 6-Hz-Spike-Wave-Komplexe.
6-Hz-Spike-Wave-Komplexe treten im Allgemeinen  gene-
ralisiert und bilateral synchron auf, wobei sie sich teilweise

aber auch asymmetrisch mit anteriorem oder posteriorem

Maximum  manifestieren konnen.  Diese unterschiedlichen
Potenzialverteilungen konnen  sowohl interindividuell als
auch intraindividuell variieren  (Westmoreland 2003). Dem-

gemal  beschrieb Hughes  (1980)  zwei unterschiedliche

werden  konnen

Montage). Kurze, arkaden- bzw. bogenférmige  Bursts mit positiven
rechts und links temporal. Die Bursts treten bilateral synchron auf

sowie FT9, Tl und P7 (links).

Varianten ~ von 6-Hz-Spike-Wave-Komplexen, fur die er die
Akronyme  FOLD und WHAM verwendete. FOLD (mainly in
females, occipital ~ location, low amplitude, drowsy  states)
steht hierbei fir die benignere  Variante, wéhrend ~WHAM
(waking  records, high amplitude, anterior  location,  more
males) diejenige  Variante beschreibt, die eher mit Epilepsie
assoziiert ist.

Letztlich ist die Signifikanz ~von 6-Hz-Spike-Wave-Kom-
plexen unklar, sie stellen jedoch kein definitives  epilepsie-
typisches EEG-Muster  dar. Allerdings kann die Abgrenzung
zu atypischen  und fragmentierten epilepsietypischen Spike-
Wave-Komplexen manchmal  schwierig  sein.

Folgende  Kriterien ~ kdonnen  fir die Differenzierung von
benignen  6-Hz-Spike-Wave-Komplexen und epilepsietypi-
schen  Spike-Wave-Komplexen verwendet  werden (Klass u.
Westmoreland 1985):

1. Die Spikes von epilepsietypischen Spike-Wave-Komple-
xen zeigen eine hohere Amplitude.
2. Epilepsietypische Spike-Wave-Komplexe haben  eine

Frequenz von weniger als 5-6 Hz.

3. Wahrend  benigne 6-Hz-Spike-Wave-Komplexe im Schlaf
verschwinden, werden  epilepsietypische Spike-Wave-
Komplexe im Schlaf héaufiger und prominenter.
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Abb.13.4  6-Hz-Spike-Wave-Komplexe ("Phantom Spike and Wave"-Komplexe). Die Spikes sind im Vergleich zu den nachfolgenden
langsamen Wellen von kurzer Dauer, niedriger Amplitude und umschriebener réumlicher (okzipitaler) Feldverteilung.

13.2.5 Breach-Rhythmus

Der Breach-Rhythmus wurde wvon Cobb und Mitarbeitern
(1979) beschrieben und ist durch eine hochamplitudige
Aktivitat im Bereich eines Schédelknochendefekts  charak-
terisiert. Er besitzt oft eine Spike-&hnliche Konfiguration
und besteht aus spitz Kkonturierten, bogenformigen Wellen
mit einer Frequenz von 6-11 Hz. wobei teilweise auch
schnellere oder langsamere Frequenzen auftreten konnen
(Abb. 13.5). Der Breach-Rhythmus ist bei Ableitung Uber
der Temporal- oder Zentral region am deutlichsten ausge-
pragt, wobei dann eine bis zu dreifach hohere Amplitude
als Uber den kontralateralen homotopen Hirnregionen be-
obachtet werden kann. Uber der Zentralregion reflektiert
der Breach-Rhythmus den u-Rhythrnus und kann deshalb
durch  Faustschluss und taktile Reize blockiert werden.
Uber der Temporalregion konnen im Breach-Rhythmus
Wicket-Spikes und andere benigne temporale EEG-Varian-
ten zur Darstellung gelangen, Wahrend der Breach-Rhyth-
mus im Allgemeinen bei Auftreten einer rhythmischen
Aktivitdt gut zu erkennen ist, kann die Abgrenzung von
einzelnen steilen Transienten im Rahmen eines Breach-
Rhythmus gegeniber epilepsietypischen  Spikes manchmal
Schwierigkeiten  bereiten (Westmoreland 2003).

Die folgenden Kriterien konnen fur diese Differenzierung
herangezogen werden:
1. Steile Transienten im Rahmen eines Breach-Rhythmus

haben eine &hnliche Konfiguration wie die rhythmische

Aktivitdt des Breach-Rhythmus.

2. Steile Transienten im Rahmen eines Breach-Rhythmus

werden im Allgemeinen nicht von einer langsamen Wel-
le gefolgt und zeigen keine Ausbreitung in andere Hirn-
regionen.

13.3 Rhythmische Muster

Rhythmische  Muster, die mit epilepsietypischer

Aktivitat

verwechselt  werden konnen, konnen aus einer rhythmi-
schen Aktivitdt im Theta-. Alpha- oder Beta-Frequenz-
bereich bzw. aus einer Mischung dieser Frequenzen be-

stehen und schlieflich

Ausdruck  von harmonischen

Frequenzen sein. Im Speziellen sind die folgenden EEG-
Muster von (iktaler) epilepsietypischer  Aktivitdt abzugren-
zen (Noachtar et al. 1999, Westmoreland 2003. Noachtar et
al. 2004):

rhythmisches  temporales Theta der Schléfrigkeit (rhyth-
mic temporal theta bursts of drowsiness),

Alpha-Varianten (a-variant rhythms),
Theta-Mittellinienrhythmus (midline theta rhythm),
frontaler Arousal-Rhythmus  (frontal arousal rhythm),
sub Klinische  rhythmische  elektroenzephalographische
Entladungen  des Erwachsenen (subclinical rhythmical
electroencephalographic discharges of adults, SREDA).
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Breach-Rhythmus (ber der rechten Hemisphédre. Beachte die teils Spike-dhnliche Konfiguration mit spitz konturierten,

bogenférmigen Wellen. Uber der Zentral region reflektiert der Breach-Rhythmus den p-Rhythrnus.

13.3.1 Rhythmisches temporales Theta der
Schlafrigkeit (rhythmic temporal
theta bursts of drowsiness)

Der urspringliche  Terminus “psychmotorische  Variante"
(psychomotor ~ variant) beruht auf der Ahnlichkeit mit
einem temporalen Anfallsmuster wahrend eines "psycho-
motorischen”  Anfalls (Gibbs et al. 1963, Gibbs u. Gibbs
1964), sollte aber heute nicht mehr verwendet werden
(Noachtar et al. 1999, Noachtar et al. 2004).

Das rhythmische temporale Theta der Schléfrigkeit (Syn.:
rhythmische  midtemporale  Entladungen, rhythmic  mid-
temporal discharges, RMTD) ist charakterisiert —durch Bursts
oder wiederholte Gruppen von rhythmischen Theta-Wellen
mit einer Frequenz von 4-7 Hz. Die einzelnen Wellen sind
scharf konturiert und oben flach oder “eingekerbt"
(Abb.13.6). Diese Einkerbung resultiert aus Uberlagerten
raschen Wellen der Hintergrundaktivitat. Das rhythmische
temporale Theta der Schléfrigkeit ist Uber der Temporal-
region mit einem Maximum Uber den midtemporalen
Elektroden lokalisiert; teilweise kann es zu einer Ausbrei-
tung nach parasagittal kommen. Es tritt entweder bilateral
synchron oder unabhéngig Uber beiden Hemisphéren mit
wechselnder ~ Seitenbetonung  auf. Die Theta-Wellen-Grup-
pen beginnen und enden mit einer graduellen Zu- bzw.
Abnahme der Amplitude. Im Gegensatz zu einem Anfalls-
muster ist das rhythmische temporale Theta der Schléfrig-
keit jedoch ein monomorphes  und monorhythmisches
Muster und es besteht keine Evolution der Wellenform und

Frequenz (Westmoreland 2003). Das rhythmische tempo-
rale Theta der Schléafrigkeit tritt im entspannten  Wach-
zustand und - wie schon im Namen inhédrent - wahrend
der Schléfrigkeit vorwiegend bei Adoleszenten und Er-
wachsenen mit einer Haufigkeit von 0,12-2 % auf (Gibbs et
al. 1963. Maulsby 1979. Radhakrishnan et al. 1999. San-
toshkumar et al. 2009). Es ist letztlich als unspezifische
EEG-Verdnderung ohne Bezug zu Epilepsie oder zu anderen

neurologischen  Erkrankungen zu werten (Klass u. West-
moreland  1985).
13.3.2 Alpha-Varianten (a-variant rhythms)

Alpha-Varianten sind charakteristische =~ EEG-Muster, die arn
deutlichsten  Uber der Okzipitalregion registriert werden
kénnen und sich in ihrer Frequenz. nicht aber in ihrer Rea-
gibilitdt und in ihrer réumlichen Verteilung vom Alpha-
Rhythmus unterscheiden.  Alpha-Varianten treten oft mit
supra- oder subharmonischer  Frequenz des Alpha-Rhyth-
mus auf, wobei gelegentlich kein Alpha-Rhythmus erkenn-
bar ist. Im Deutschen wird die langsame Variante auch als
Theta-Grundrhythmusvariante. die schnelle Variante als
Beta-Grundrhythmusvariante bezeichnet (Noachtar et al.
2004).
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Abb.13.6  Rhythmisches temporales Theta der Schlafrigkeit rechts temporal. charakterisiert durch Bursts von rhythmischen Theta-

Wellen. die einzelnen Wellen sind scharf konturiert.

Theta-Grundrhythmusvariante

Die Theta-Grundrhythmusvariante (Syn.: langsame Alpha-
Variante. slow alpha variant) ist eine subharmonische
Variante des Alpha-Rhythmus mit einer Frequenz. die der
Halfte des Alpha-Rhythmus - also ca. 4-5 Hz - entspricht.
Die einzelnen Wellen haben eine sinusoidale oder einge-
kerbte Form und konnen abwechselnd oder untermischt
mit dem reguléren Alpha-Rhythmus auftreten. Die Theta-
Grundrhythmusvariante tritt vorwiegend bei Erwachsenen
im Zustand der entspannten  Wachheit auf und kann als
physiologische  Variante des Alpha-Rhythmus angesehen
werden (Goodwin 1947, Westmoreland 2003).

Beta-Grundrhythmusvariante

Die Beta-Grundrhythmusvariante (Syn.: schnelle Alpha-
Variante, fast alpha variant) besitzt eine Frequenz, die etwa
dem Doppelten des Alpha-Rhythmus - also ca. 16-20 Hz -
entspricht  und eine Amplitude von 20-401IV aufweist.
Ahnlich wie die Theta-Grundrhythmusvariante kann die
Beta-Grundrhythmusvariante abwechselnd  oder unter-
mischt mit dem regulédren Alpha-Rhythmus auftreten und
ahnelt in ihrer rdumlichen Verteilung und Reaktivitdit dem
Alpha-Rhythmus.

13.3.3 Theta-Mittellinienrhythmus
(midline theta rhythm)

Der Theta-Mittellinienrhythmus ist durch einen regionalen
Theta-Rhythmus  (ber der Mittellinie mit einem Maximum
lber dem Vertex (Cz) charakterisiert, wobei es teilweise zu
einer Ausbreitung auf die angrenzenden Elektroden kom-
men kann. Der Theta-Mittellinienrhythmus besteht aus
rhythmisc