12 Epilepsie

A. Ebner

Definitionen

Epileptischer Anfall
Die klinische Manifestation einer pathologischen und exzes-
siven Erregung einer Population kortikaler Neurone.

Epilepsie

Die Tendenz zu sich wiederholenden epileptischen Anfillen,
die nicht durch systemische oder neurologische Schadigun-
gen bedingt sind.

Epileptogenese
Die Sequenz von Ereignissen, die ein normales neuronales
Netzwerk in ein hyperexzitables Netzwerk umwandeln.

12.1 Einleitung

Dieses Kapitel beschdftigt sich mit den EEG-Verdnderun-
gen, die bei epileptischen Erkrankungen auftreten. Das EEG
ist nach wie vor die wichtigste Zusatzuntersuchung, die
die klinische Verdachtsdiagnose einer Epilepsie bestatigt
und eine Zuordnung zu einem bestimmten Epilepsiesyn-
drom erméglicht. Letzteres ist die Voraussetzung fiir eine
addquate Behandlung, sei es konservativ oder operativ. Das
EEG hilft in der Aufdeckung von Bewusstseinsalterationen,
die zum Beispiel durch prolongierte oder auch statusartige
nichtkonvulsive Anfdlle bedingt sind. Mit Hilfe einer in der
Regel linger laufenden EEG Registrierung kann die Fre-
quenz ,kleiner Anfille* wie zum Beispiel von klassischen
Absencen bestimmt werden, die der Selbstwahrnehmung
und auch klinischen Beobachtung entgehen kénnen. Wei-
ter kann das EEG eine Photosensibilitdt aufdecken und do-
kumentieren. Das EEG kann in der Identifizierung von An-
fallsauslosern helfen, wenn, wie es gelegentlich vorkommt,
Patienten absichtlich Anfdlle provozieren (sog. Selbst-
induktion). In der praoperativen Epilepsiediagnostik ist der
wichtigste Aspekt der als Langzeit EEG-Video-Monitoring
eingesetzten EEG-Ableitung der Nachweis einer fokalen
Epileptogenitdt einer meist in der bildgebenden Diagnostik
aufgefundenen kortikalen Ldsion. Nicht selten ist aber
auch die Reihenfolge derart, dass tiber den Nachweis einer
fokalen epilepsietypischen EEG-Aktivitdt ein Auffinden ei-
ner epileptogenen Ldsion erleichtert wird, in dem mit
hochauflésenden Techniken entsprechende Hirnregionen
kernspintomographisch genauer dargestellt werden. Ins-
gesamt ist das EEG eine hilfreiche, vergleichsweise kos-
tengiinstige, nichtinvasive Methode, die wertvolle und
unverzichtbare Informationen iiber epileptische Gehirn-
erkrankungen gibt.
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12.2 Epilepsietypische
EEG-Aktivitat

12.2.1 Epilepsietypische Potenziale (ETP):
Definition

Als epilepsietypische Aktivitit wird eine Reihe von Wel-
lenformen bezeichnet, die man hdufig bei Patienten mit
Epilepsien antrifft. In seltenen Fillen konnen solche Wel-
lenformen auch bei Menschen gesehen werden, die nie in
ihrem Leben einen epileptischen Anfall hatten. Deshalb ist
der Terminus ,typisch* dem Terminus ,spezifisch* vorzu-
ziehen. Dies gilt fiir interiktale EEG-Befunde. Beweisend
fiir das Vorliegen eines epileptischen Anfalls kann die
Registrierung eines klinisch paroxysmal ablaufenden Er-
eignisses zusammen mit einem Anfallsmuster im EEG an-
gesehen werden. Ein Problem stellt die Definition von epi-
lepsietypisch dar: ,einfach zu erkennen, aber schwer zu
beschreiben* (Daly 1990). Es gibt keine quantifizierbaren
Merkmale, wie Amplitude oder Dauer, die eine sichere Un-
terscheidung ermdglichen wiirden, sondern es sind ganz
wesentlich qualitative Kriterien. Das heif3t, dass Kenntnis
und Erfahrung des Beurteilers eine wichtige Rolle spielen.
Folgende Kriterien haben sich als wichtig fiir die Einord-
nung einer interiktal auftretenden Wellenform als epi-
leptsietypisch erwiesen:

e Das ETP besteht aus einer scharfen Welle (,,sharp wave*),
die klar aus der Grundaktivitdt herausragt und letztere
unterbricht. Die Unterbrechung der Grundaktivitat (,kil-
ling of the background*) ist das wichtigste Kriterium zur
Unterscheidung von hohen und steil aussehenden Wel-
len, die meist als Resonanzphdnomen bei zum Beispiel
einer Abfolge von Alpha-Wellen auftreten, aber im
Rhythmus der Alpha-Tdtigkeit bleiben, diese also nicht
durchbrechen.

Die scharfe Welle ist in der Regel von einer tragen Nach-
schwankung gefolgt. Pathophysiologisch kann die lang-
same Welle, die einer spitzen/steilen Welle folgt, als
Ausdruck einer hemmenden ,Gegenreaktion“ (frither
auch anschaulich als ,Bremswelle* bezeichnet) im Sinne
einer Positivierung an den basalen Dendritenabschnitten
angesehen werden. Die Positivierung in der ,Tiefe* zeigt
sich in den oberen kortikalen Schichten und damit an
der Kopfoberfldche als Negativierung.

Die elektrische Feldverteilung ist 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
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Ursache. Es ist daher zu empfehlen, die Potenzialfeldver-
teilung zu analysieren, da nur hierdurch eine klare Ab-
grenzung zu nicht vom Gehirn generierten Aktivititen
gelingen kann.

Abbildung 12.1 zeigt ein fokales epilepsietypisches Poten-
zial, das den beschriebenen Kriterien folgt. In der bipolaren
Registrierung findet sich eine Phasenumkehr {iber der
Elektrode T8. Damit liegt das Maximum des Potenzial-
feldes bei T8 mit nur einem geringen Unterschied zu der
Elektrode F8. Der Ausschlag der Kurve nach unten in der
Registrierung Fp2-F8 zeigt einen deutlichen Potenzial-
unterschied zwischen diesen beiden Elektroden, d. h. dass
die Negativitdt in F8 entsprechend hoher gegeniiber Fp2
ist. Gleiches gilt fiir T8 gegeniiber P8. Die Potenzialfeldver-
teilung entspricht somit einem logisch erklarbaren kortika-
len ,Generator“ im Bereich der rechten Temporalregion.

12.2.2 Interiktale epilepsietypische
Potenziale

3-Hz-Spike-Wave-Komplexe

Die am wenigsten verkennbare epilepsietypische Aktivitdt
ist die generalisierte 3-Hz-Spike-Wave-Aktivitdt. Ein Spike-
Wave-Komplex (SKW) besteht aus einer regelmdRigen
Kombination von Spike und langsamer Welle (Abb.12.2).
Generalisiert meint nicht, dass die Potenziale {iber allen
Ableitungen gleich hoch sind, sondern, dass sie gleichzeitig
iber beiden Hemisphdren registriert werden. In gleichfor-
miger Weise folgen langsame Wellen (,waves“) den Spit-
zen (,spikes“). Die Abgrenzung zu einzeln stehenden
Spike-Waves erfolgt durch die Zahl der Wiederholungen,
d.h. dass mindestens 3 Abfolgen von Spikes und Waves
vorhanden sein sollen, um von einem typischen 3 Hz-SWK
ausgehen zu kénnen. Das Maximum dieser Aktivitat befin-
det sich iiber den frontalen Hirnregionen, meist an den Ab-
leitepunkten F3/F4. Die Frequenz der Spike-Wave-Komple-
xe verlangsamt sich in der Regel bei einem iiber mehrere
Sekunden oder auch linger anhaltenden Paroxysmus auf
unter 3Hz und kann - wie in dargestellten Beispielen
(Abb.12.7 u. 12.8) - auch mit hoherer Frequenz von
4-5Hz beginnen.

Atypische Spike-Wave-Komplexe

Eine klare Definition dieser epilepsietypischen Aktivitdt
besteht nicht. Die Frequenz zeigt eine Streuung von
3 -6 Hz mit irreguldren Spikes und Polyspike-Wave-Abldu-
fen. Abbildung 12.3 zeigt einen atypischen generalisierten
SWK.

Slow-Spike-Wave-Komplexe

Slow-Spike-Wave-Komplexe (SSWK) sind durch die Wieder-
holung der Frequenz der Spitzen-Welle Wiederholung defi-
niert. Sie betrdgt 2,5 Hz oder weniger (Abb.12.4 u. 12.14).
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Abb.12.1 Rechts temporale ,sharp wave“ (scharfe Welle) in
einer temporalen Langsreihe dargestellt.
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Abb.12.2  3-Hz-SWK in einer referenziellen Darstellung gegen
das ipsilaterale Ohr.
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Abb.12.3 Atypische Spike-Wave-Komplexe.

Abb. 12.4  Slow-Spike-Wave-Komplex.

Fotoparoxysmale Reaktion

Fotoparoxysmale Reaktionen sind durch repetitive rhyth-
mische Flackerlichtreizung ausgeldste generalisierte SWK.
Die hochste , Ausbeute” liegt bei einer Reizfrequenz zwi-
schen 14 und 20 Hz (Abb.12.5).

Polyspikes

Polyspikes bestehen aus einer Serie von im Alpha- oder Be-
ta-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 sekunddr generalisierten Epilepsien zu
sehen. Sie kénnen auch in fokaler Verteilung bei unter-
schiedlicher Atiologie auftreten, am hiufigsten bei um-
schriebenen Formen Kkortikaler Entwicklungsstérungen,
z.B. fokaler kortikaler Dysplasie (Abb.12.6,12.21 u. 12.22).
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Abb.12.5 Fotoparoxysmale Reaktion mit
einem durch 20 Hz Reizfreugenz ausgelds-
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Abb.12.6 Polyspikes.

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 unter-
schiedlich werden folgende Fragen an eine EEG-Registrie-
rung gestellt.

Liegt einer einmaligen oder wiederholten
Verhaltens-|Bewusstseinsalteration

bzw. Bewusstlosigkeit eine epileptische
Erkrankung zugrunde und was kann das EEG
zur Diagnose beitragen?

Wenn positive interiktale Befunde wie z. B. eindeutige in-
teriktale fokale Sharp Waves vorliegen, ist das im strengen
Sinn kein beweisender Befund fiir das Vorliegen einer Epi-
lepsie. Dennoch macht es die Diagnose wahrscheinlicher.
Dabei spielt die Lokalisation des ETP eine zusatzliche Rol-
le. Sharp Waves iiber der Temporal- oder Frontalregion
(Abb.12.16 u. 12.19) sind wesentlich hoher mit einer kli-
nisch manifesten Anfallserkrankung assoziiert (im Bereich
von 80-90%) als z.B. zentrotemporale ETP. Der Grund
hierfiir ist, dass zentrotemporale Spikes hdufig als sog. be-
nigne epilepsietypische Potenziale der Kindheit (BEPK)
vorkommen (Abb.12.15 u. 12.16). Die Wahrscheinlichkeit,
dass BEPK aber mit Anfdllen einhergehen ist relativ niedrig
und liegt je nach Literatur zwischen 10 und 30 %.

Der Nachweis von ETP in einem EEG ldsst bei dieser Fra-
gestellung also eine Wahrscheinlichkeitsaussage fiir das
Vorliegen einer fokalen Epilepsie bzw. eines fokalen Anfal-
les zu.
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Sollten sich im EEG generalisierte epilepsietypische
Muster finden, spricht dieser Befund mit einer gewissen
Wahrscheinlichkeit fiir das Vorliegen einer generalisierten
Anfallserkrankung (Abb.12.7 - 12.14).

Die Diagnose epileptischer Anfall oder Epilepsie ist
selbstverstdndlich nicht allein vom EEG her zu stellen,
sondern ergibt sich ganz entscheidend aus der Anamnese
(Anfallsbeschreibung, Eigen-, Fremd-, Familienanamnese).
Das EEG kann allerdings hdufig 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 fiir eine fokale Epilepsie. Eine
weitere Unterteilung ist moglich, jedoch wiederum nur als
Wabhrscheinlichkeitsangabe. 3-Hz-SWK werden sich am
ehesten, jedoch nicht ausschlieBlich, bei einer typischen
Ablencen-Epilepsie finden. Irreguldre generalisierte SWK
finden sich hdufig bei der juvenilen myoklonischen Epilep-
sie (Janz-Syndrom), kommen aber auch bei anderen
Epilepsiesyndromen wie z. B. bei Formen der progressiven
Myoklonusepilepsie vor. Fokale Entladungen kénnen in
Abhdngigkeit von ihrer Lokalisation Hinweise auf ein ,lo-
kalisationsbezogenes Epilepsiesyndrom* geben, sprechen
also fiir eine Frontallappen-, Temporallappen-, Parietallap-
pen- oder Okzipitallappenepilepsie. Polyspikes und SSWK
(Abb.12.13 u. 12.14) sind die typischen EEG-Befunde bei
Patienten, die an sekunddr generalisierten Epilepsien (z.B.
Lennox-Gastaut-Syndrom) leiden. Meist liegen auch zu-
sdtzlich multiregionale ETP iiber beiden Hemisphdren vor.
Wenn letztere eingebettet in eine hochgespannte irreguld-
re Delta-Aktivitit bei einem Kind zu sehen sind, liegt ein
spezieller EEG-Befund, eine sog. Hypsarrhythmie, vor, die
eine altersgebundene Epilepsieform mit hdufig spaterem
Ubergang in ein Lennox-Gastaut-Syndrom darstellt.

Ein wichtiges EEG Phdnomen in diesem Zusammenhang
ist die sog. sekunddre bilaterale Synchronie (SBS). Dies be-
sagt, dass eine generalisierte epilepsietypische Aktivitdt re-
gelhaft von fokalen Entladungen eingeleitet werden. Eine
SBS sollte allerdings nur dann angenommen werden, wenn
die einleitenden fokalen ETP mit einer in der gleichen Lo-
kalisation einhergehenden Funktionsstérung in Form einer
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diskontinuierlichen oder kontinuierlichen pathologischen
Verlangsamung auftreten (Abb.12.23). Diese Konstellation
ist wichtig, da nicht selten auch bei primar generalisierten
Epilepsiesyndromen lateralisierte oder lokalisierte ,Frag-
mente“ von SWK auftreten, die nicht als zusdtzliche fokale
epileptische Herdhinweise fehlbeurteilt werden sollten.
Fiir diese Unterscheidung ist das Fehlen einer zusdtzlichen
lokalisierten Funktionsstorung ein wichtiger Hinweis. Al-
lerdings muss erwdhnt werden, dass vor allem bei langerer
Laufzeit einer primdr generalisierten Epilepsie, insbeson-
dere der juvenilen myoklonischen Epilepsie, in einem nicht
unerheblichen Prozentsatz intermittierende, meist eher
rhythmische Theta- oder auch Delta-Wellen tiber der lin-
ken Temporalregion beobachtet werden, ohne dass eine
morphologische Auffilligkeit in der Kernspintomographie
zugrunde liegt (Abb.12.11).

Liegt eine Fotosensibilitdt vor?

Fotosensibilitdt ist am hdufigsten bei primar generalisier-
ten Epilepsien (etwa 10% aller Patienten mit Anfédllen im
Alter von 7 -19 Jahren sind fotosensitiv), kann aber, wenn
auch eher selten, als isoliertes EEG Merkmal auftreten.
Der Nachweis einer fotoparoxysmalen Reaktion (s. Kap. 7)
ist leicht tiber die tibliche Flackerlicht-Stimulation, die zur
Routine-EEG-Registrierung gehort, zu fiihren. Ein positi-
ver Befund ist im entsprechenden klinischen Kontext so-
wohl in der Befundung fiir den zuweisenden Arzt als auch
in der Aufklirung und Beratung des Patienten zu interpre-
tieren.

Wie sind negative EEG-Befunde
zu interpretieren?

Das Fehlen von epilepsietypischer Aktivitdt ist mehrdeutig.
Es kann bedeuten, dass eine epileptische Erkrankung we-
nig wahrscheinlich ist, sicher jedoch kann es eine solche
nicht ausschlieen. In diesem Zusammenhang ist wichtig
sich zu vergegenwadrtigen, dass grofSere Kortexareale vor
allem im frontalen und temporalen Basisbereich, aber auch
im Interhemisphdrenspalt relativ weit von den Oberfla-
chenelektroden entfernt liegen, so dass umschriebene epi-
leptische Entladungen nicht in der Oberflichenregistrie-
rung sichtbar werden. Hinzu kommt, dass die Ausrichtung
des Summenvektors (das ist die idealisierte Darstellung
der Lokalisation und Orientierung der Hauptnegativitit ei-
ner umschriebenen kortikalen Aktivierung) nicht in Rich-
tung der Oberflichenelektroden weist, so dass nur geringe
oder gar keine Potenzialunterschiede an den Elektroden zu
erwarten sind. Es gilt ebenso wie bei dem Nachweis inte-
riktaler epilepsietypischer Aktivitdt, dass auch das Fehlen
einer solchen lediglich eine Wahrscheinlichkeitsaussage
zuldsst.

Ebner/Deuschl, EEG (ISBN 313140101X, ISBN 9783131401014)
© 2006 Georg Thieme Verlag KG

Welche Méglichkeiten zur Erhéhung der
»Ausbeute“ positiver EEG-Befunde gibt es?

Die iibliche Dauer einer Routine-EEG-Registrierung, wie
sie auch nach den Richtlinien der Fachgesellschaften (IFCN
bzw. DGKN) empfohlen wird, betrdgt ca. 30 Minuten. In
vielen Fillen, vor allem bei sog. ,Oligospikern“ mag diese
Ableitezeit zu kurz sein. Es existieren mehrere Moglichkei-
ten, die Ausbeute an positiven Befunden zu erhéhen, die
natiirlich auch kombiniert werden kénnen:

e Einsatz von Aktivierungsmaf3nahmen,

e Wiederholung von Routineableitungen,

e Verldngerung der Ableitezeit.

Die sog. Aktivierungsmafdnahmen sind in Kapitel 7 be-
schrieben, worauf verwiesen wird. Hier soll nur erwdhnt
werden, dass die wichtigste Moglichkeit zur Aktivierung
epilepsietypischer Aktivitdt eine EEG-Registrierung ist, die
Schlafaktivitat erfasst, insbesondere der Vigilanzwechsel
von wach zu miide, also in das Schlafstadium 1, kann epi-
lepsietypische Aktivitdt aktivieren. Entgegen einer verbrei-
teten Meinung lassen sich nicht nur generalisierte, sondern
auch, wenn auch in geringerem Male, regionale Entladun-
gen provozieren. Diese Vigilanzschwankungen sind meist
auch in der halbstiindigen Routineregistrierung zu errei-
chen. In unserer Erfahrung hat sich bewdhrt, die Fotosti-
mulation an den Anfang der Ableitung zu setzen und da-
rauf unmittelbar die Hyperventilation - eine weitere
Aktivierungsform - folgen zu lassen. Beide Mandver fithren
meist anschlieBend zu Entspannung und Miidigkeit, die in
den darauf folgenden 10-15 min Ableitezeit erfasst wird.
Die Bestimmung des okzipitalen Grundrhythmus bei ent-
spannter Wachheit steht am Ende der Ableitung, wobei
der Patient nicht selten dazu aufgeweckt werden muss.
Wenn diese einfache Manahme nicht zum Erfolg fiihrt,
kann eine Ableitung nach Schlafentzug weiterhelfen oder
auch die Schlafableitung tiber eine Nacht, die natiirlich mit
entsprechendem Mehraufwand verbunden ist.

Insgesamt gilt, dass der Aufwand sich daran orientiert,
welche 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. Gele-
gentlich ist jedoch erst durch eine iktale Registrierung
(Abb.12.20 u. 12.24) tatsdchlich zu kldren, ob paroxysmale
Ereignisse epileptischer oder anderer Natur sind.

Zusammenfassung

1. Epilepsietypische (= epileptiforme) Potenziale sind da-
durch definiert, dass sie mit wesentlich hoherer Haufig-
keit bei Patienten mit epileptischen Anfdllen bzw. mit
Epilepsie auftreten.

2. Interiktale epilepsietypische Potenziale sind Spitzen
(,spikes®), steile Wellen (,sharp waves®), Spitze-Wel-
len-Komplexe (Spike-Wave-Komplexe), Polyspikes und
Poly-Spike-Wave-Komplexe. Sie sind entweder um-
schrieben (fokal/regional/lateralisiert) oder generali-
siert.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

Das Fehlen interiktaler epilepsietypischer Potenziale
schlieBt die Diagnose einer Epilepsie nicht aus, ihr
Nachweis ist nicht beweisend und damit nicht spezi-
fisch fir die Diagnose einer Epilepsie.

. Ein Spike ist ein Transient mit folgenden Eigenschaften:

spitze/steile Morphologie, Dauer 20-70 ms, gewohn-
lich asymmetrisch mit steiler ansteigendem und flacher
abfallendem Schenkel der Hauptphase, meist bi- oder
triphasisch, Hauptphase gewohnlich negativ, Ampli-
tude variabel, assoziiert mit einer Unterbrechung der
direkt zeitlich vorher und nachher bestehenden Grund-
aktivitdt durch nachfolgende langsame Welle gleicher
Polaritat.

. Eine scharfe Welle (,sharp wave®) unterscheidet sich

vom Spike durch die Dauer von 70-200 ms.

. Spike-Wave-Komplexe bestehen aus regelmaRigen

Kombinationen von Spitzen und langsamen Wellen,
Slow-Spike-Wave-Komplexe weisen eine Frequenz von
weniger als 3 Hz auf.

. Polyspikes/paroxysmale schnelle Aktivitdt sind Spikes

mit mehr als 3 Phasen und kénnen mit langsamen Wel-
len Polyspike-Wave-Komplexe bilden.

. Das Auftreten temporaler epilepsietypischer Potenziale

korreliert in hohem MaR (ca. 90 %) mit dem Vorhanden-
sein einer fokalen, temporalen Epilepsie.

. Frontale, unilaterale Foci weisen hdufig infolge sekun-

darer bilateraler Synchronie ein bifrontales Potenzial-
feldmaximum auf, so dass die Abgrenzung zu primar
generalisierten epilepsietypischen Potenzialen schwie-
rig sein kann. Eine deutlich einseitige Amplitudenbeto-
nung und fokale Verlangsamung sprechen fiir einen
unilateralen frontalen Fokus.

. Zentral mediane epilepsietypische Potenziale treten oft

nur im Schlaf auf und sind dann schwer von Vertexwel-
len abzugrenzen. Sie sind bei Patienten mit mesialen
frontalen Foci und bei Anfallsentstehung in der supple-
mentdr-motorischen Area anzutreffen.
Epilepsietypische Potenziale zentroparietal und okzipi-
tal weisen auf mogliche entsprechende epileptogene
Areale bei symptomatisch fokalen Epilepsien hin.
3-Hz-Spike-Wave-Komplexe sind bei idiopathisch gene-
ralisierten Epilepsien mit Absencen, tonisch-klonischen
und myoklonischen Anfdllen anzutreffen.
Slow-Spike-Wave-Komplexe kommen bei symptoma-
tisch generalisierten Epilepsien vor und sind das typi-
sche EEG-Muster beim LGS. Sie sind mit zusatzlichen
EEG-Veranderungen wie Grundrhythmusverlangsamung
und intermittierenden oder kontinuierlichen fokalen
oder diffusen Verlangsamungen anzutreffen.
Polyspike-Wave-Komplexe sind mit einem epilepti-
schen Myoklonus assoziiert: entweder im Rahmen einer
idiopathisch generalisierten Epilepsie wie der juvenilen
myoklonischen Epilepsie (Janz-Syndrom) oder einer
symptomatisch generalisierten Epilepsie, wie z.B. der
progressiven Myoklonus-Epilepsie.

Iktale Registrierungen mit Nachweis von Anfallsmus-
tern beweisen das Vorliegen epileptischer Anfélle.

Das isomorphe Anfallsmuster endet wie es beginnt,
seine Morphologie gleicht den interiktalen epileptifor-
men Mustern. Es ist fast ausschlieRlich bei generalisier-
ten Anfdllen zu sehen, z.B. langer als 3-4 Sekunden
anhaltende 3-Hz-Spike-Wave-Komplexe bei Absencen;
Slow-Spike-Wave-Komplexe, Polyspike-Wave-Komplexe
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oder irreguldre Spike-Wave-Komplexe langerer Dauer
bei atypischen Absenceattacken, aber auch bei anderen
Anfallstypen wie tonischen und myoklonischen Anfal-
len. Eine generalisierte paroxysmale schnelle Aktivitat
ist das typische Anfallsmuster tonischer Anfdlle bei Pa-
tienten mit LGS.

16. Das metamorphe Anfallsmuster zeigt eine zeitliche und
rdumliche Evolution. Die iktale Morphologie eines Seg-
ments verandert sich und kann auch véllig unterschied-
lich zur Morphologie der interiktalen Sharp Waves oder
Spikes sein. Das metamorphe Anfallsmuster kann so-
wohl bei generalisierten als auch fokalen Anfdllen gese-
hen werden.

17. Generalisierte Anfallsmuster bei tonisch-klonischen An-
fallen zeigen typischerweise einen zweiphasischen Ver-
lauf mit initialer schnellerer (>10Hz) generalisierter
Aktivitdt wahrend der tonischen und Spike-Wave-Kom-
plexe oder Polyspike-Wave-Komplexe von 1-4 Hz wah-
rend der klonischen Phase.

18. Fokale Anfallsmuster beginnen mit:

o Abbruch der interiktalen epilepsietypischen Poten-
ziale,

» Abflachung, schneller, niedrigamplitudiger Aktivitat,

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

Charakteristischerweise tritt im weiteren Verlauf eine

Frequenzabnahme und Amplitudenzunahme der iktalen

Aktivitat auf. Eine rhythmische, temporal lokalisierte

Theta-Aktivitat ist die typische iktale Morphologie im

Oberflachen-EEG bei einem mesiotemporalen Anfallsur-

sprung.

19. Einfach fokale Anfalle mit diskreter klinischer Sympto-
matik wie Auren, umschriebene Kloni oder Myoklonien
und entsprechend kleinem entladendem Kortexareal
kénnen im Skalp-EEG nur zu etwa 40 % nachgewiesen
werden.

20. Ein erhaltener Alpha-Rhythmus bei Anfédllen mit Be-
wusstseinsstorung spricht fiir nichtepileptische Anfall-
sereignisse.

12.4 Beispielabbildungen

Epilepsietypische Verdnderungen zeigen ein hohes MaR an
Variabilitdt, so dass man eher davon ausgehen sollte, dass
jeder Patient seine individuelle Gestalt an pathologischen
Mustern produziert. Dennoch ist es mdglich, die unter-
schiedlichen Phdnomene zu klassifizieren und dadurch zu
kommunizieren. Im folgenden Abbildungsteil sollen einige
bekannte und einige vielleicht weniger bekannte interikta-
le und iktale EEG-Verdnderungen, wie sie bei Patienten mit
generalisierten (Abb.12.7 bis 12.15) und fokalen (Abb.
12.16 bis 12.25) Formen von epileptischen Erkrankungen
vorkommen, vorgestellt werden. Naturgemad(3 kann es sich
nur um einen kleinen Ausschnitt der verschiedenen EEG-
Phdnomene handeln, die bei Patienten mit unterschiedli-
chen Epilepsien beobachtet werden.
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Abb.12.7 3-Hz-SWKvon 3,5s Dauer bei
einem Patienten mit idiopathisch generali-
sierter Epilepsie mit Absencen und selte-
nen generalisiert tonisch-klonischen Anfal-
len. Vertikale Kalibrierung wie in Abb. 12.8,
horizontale Kalibrierung 1 Sekunde.

Abb.12.8 Etwa 4 Sekunden andauernder
generalisierter Paroxysmus mit initial 4-Hz-
Spike-Wave-Komplexen, die sich gegen En-
de auf 2,5 Hz verlangsamen. Die unterste
Spur zeigt die Reaktionstestung: Wéahrend
des Paroxysmus verlangsamte Reaktion
des Patienten (Ausschlag nach oben in
Klickerspur) auf den von der EEG-Assisten-
tin vorgegeben akustischen Reiz (Aus-
schlag nach unten).

12.4.1 EEG-Beispiele primar und sekundar generalisierter epileptischer Erkrankungen
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Abb.12.9 Generalisierte Polyspike-Wave-
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Abb.12.12 Photoparoxysmale Reaktion
bei einer Patientin mit photosensibler Epi-
lepsie mit Myoklonien und generalisiert to-
nisch-klonischen Anféllen. Durch repetitive
Lichtreize mit einer Frequenz von 25 Hz
wird zundchst eine okzipitale Polyspike-
abfolge ausgel6st mit anschlieBendem
Ubergang in eine generalisierte frontal
betonte 3-Hz-Spike-Wave-Aktivitat, die
die Dauer des Reizes von knapp 2 s Giber-
dauert.

Abb.12.13 Generalisierte Polyspikes
(erste Sekunde links) und irrequlére Spike-
Wave-Komplexe bei einem Patienten mit
einer sekundar generalisierten Epilepsie
mit atypischen Absencen und tonischen
Anfillen, die teilweise zu Stiirzen fiihren
(Lennox-Gastaut-Syndrom).

Abb.12.14 Generalisierte Slow-Spike-
Wave-Komplexe, d. h. die Frequenz der
Komplexe liegt bei einem Patienten mit
sekundar generalisierter Epilepsie (Lennox-
Gastaut-Syndrom) unter 2,5 Hz (Kalibrie-
rung siehe Abb. 12.7 u. 12.8).
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12.4.2 EEG Beispiele von fokalen Epilepsien
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Abb.12.15 Zentrotemporale Spikes links
bei einem 8-jdhrigen Jungen mit Rolando-

Epilepsie. Typisch sind das serienhafte Auf-
treten vor allem bei leichter Ermiidung so-
wie die Potenzialfeldverteilung mit einem

zentrotemporalen Maximum der Entladun-
gen.

Abb.12.16 Benigne epilepsietypische Po-
tenziale der Kindheit beidseits parietookzi-
pital bei einem 6-jdhrigen Madchen.

Abb.12.17 Sharp Waves rechts frontal
(Phasenumkehr bei F4) bei einem Patien-
ten mit Frontallappenepilepsie, deren Ur-
sache ein frontolateraler Substanzdefekt
ist.
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Abb.12.18 Rhythmische Slow-Spike-
Wave-Aktivitdt mit rechts frontopolarem
Maximum bei einer Patientin mit rechts-
seitiger Frontallappenepilepsie (Ursache:
frontale kortikale Dysplasie). Aufgrund von
Volumenleitung ist diese Aktivitat auch
Giber den linken frontalen Elektroden zu
erkennen.

Abb.12.19 Rechts temporale Sharp
Waves bei einem Patienten mit rechtsei-
tiger Temporallappenepilepsie (Ursache:
medial temporal lokalisierter gutartiger
Tumor). Zu beachten ist die bei fokalen
Entladungen nahezu obligat vorhandene
Verlangsamung in der Region, die die inte-
riktale epilepsietypische Aktivitat gene-
riert und einen Hinweis auf die dort vor-
handene regionale Funktionsstérung gibt
(Kalibrierung siehe Abb. 12.7 u. 12.8).

Abb.12.20 Beispiel fiir ein regionales An-
fallsmuster links temporal: rhythmische
Theta-Aktivitat mit Zunahme der Amplitu-
de und Abnahme der Frequenz (iber die
Zeit (Ursache: gutartiger links temporoba-
sal gelegener Tumor). In der bipolaren Ab-
leitung findet sich eine ,weite“ Phasen-
umkehr Gber T7/P7, d. h., das Amplituden-
maximum liegt tiber der temporoparieta-
len Region. Beispiel fir metamorphes An-
fallsmuster.
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Abb.12.21 Spikes und Polyspikes rechts
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Abb.12.24a Fast unmerklich links okzipi-
tal beginnendes EEG-Anfallsmuster im Be-
ta-Frequenzbereich mit allmahlichem
Ubergang in den Alpha-Frequenzbereich
(Fortsetzung siehe 12.24b).

Abb.12.24b Fortsetzung von Abb.
12.24a. Zunehmende Verlangsamung tiber
den Theta- in den Delta-Frequenzbereich
mit Ausbreitung nach parietal und die ho-
mologe kontralaterale Region.

Abb.12.25 EEG-Anfallstatigkeit rechts
frontozentral in Form von rhythmischen
Polyspikes mit zeitlich gekoppelten EMG-
Bursts links parietookzipital (Ursache: zen-
trale fokale kortikale Dysplasie).
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