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3 Abnormales/pathologisches EEG

3.1 Verdnderungen der Grund-
tatigkeit

3.1.1 Verlangsamungen

Franz Staudt, Christian Schropp

Der Begriff ,Verlangsamungen* [188] [189] bezieht sich

auf folgende EEG-Pathologien:

e EEG-AKktivitdt, die insbesondere unter Beriicksichtigung
des Alters des Patienten und seiner Vigilanz zu langsam
ist

¢ regionale oder lateralisierte EEG-Aktivitdt, die vergli-
chen mit der homotopen kontralateralen Seite verlang-
samt ist

Normale, physiologische Verlangsamungen finden sich
hingegen bei Hyperventilation oder im Tiefschlaf. Auch
darf der Begriff ,Verlangsamung“ nicht allein im Vergleich
zur typischen Alpha-Aktivitdt des wachen Erwachsenen
verwendet werden, da etwa im frithen Kindesalter lang-
same Wellen physiologischerweise dominieren. Verlang-
samungen haben aber einen eindeutigen Krankheitswert,
wenn entsprechende klinische Veranderungen damit ein-
hergehen.

Sie manifestieren sich in Form intermittierend oder
kontinuierlich registrierter langsamer Theta- oder Delta-
Wellen, in einer reduzierten Frequenz der okzipitalen
Grundtdtigkeit gegeniiber der Altersnorm oder (noch bes-
ser vergleichbar) eines Kontroll-EEG des Patienten
(» Tab. 3.1).

Die Grundrhythmusverlangsamung (GRV) kann gene-
ralisiert (,Allgemeinverdnderung“) oder regional/fokal
(frither: ,,Herdbefund*) sein.

Die zeitliche Verteilung kann kontinuierlich (KV)
(>80% des Wach-EEG) oder intermittierend (IV) (<80%
des Wach-EEG) auftreten.

Eine GRV wird als Verlangsamung nur des (parietookzi-
pitalen) Grundrhythmus unter den Normalwert bezeich-
net. Dabei wird eine Unterschreitung der folgenden Wer-
te als pathologisch bezeichnet [180] [188], wenn sicher-

gestellt ist, dass sie nicht durch Vigilanzschwankungen
oder sonstige physiologische Aktivierungen verursacht
sind:

e 1. Lebensjahr: <5Hz

e 4, Lebensjahr: <6 Hz

e 5. Lebensjahr: <7 Hz

e ab 8. Lebensjahr: <8 Hz

Der Krankheitswert gerade einer GRV wird allerdings
sehr von der zugrunde liegenden Klinik abhdngen. Der
Vergleich mit einem Vor-EEG erleichtert die Bewertung
[188].

Allerdings ist der Begriff GRV [188] im Kindesalter pro-
blematisch, da bekanntlich bei Kindern, je jiinger sie sind,
die Grundtdtigkeit bzw. die Grundaktivitit weniger
rhythmisch ausgepragt ist. Im Folgenden werden vorwie-
gend diese Begriffe verwendet.

Generalisierte kontinuierliche
Verlangsamungen

Es wird vorgeschlagen, generalisierte kontinuierliche Ver-

langsamungen als ,,pathologisch I, Il oder Il in Abhdngig-

keit von der Auspragung der Grundtdtigkeit und der Am-

plitude bzw. Frequenz (Theta/Delta) der Verlangsamung

zu klassifizieren [188]:

¢ pathologisch I“: kontinuierliche Verlangsamung, die
eine altersentsprechende Grundtdtigkeit durchbricht

¢ pathologisch II“: kontinuierliche Verlangsamung mit
einer verlangsamten Grundtdtigkeit, sofern der Patient/
die Patientin nicht sopords oder komatos ist

¢ pathologisch III“: kontinuierliche Verlangsamung ohne
abgrenzbare Grundtdtigkeit

Bei generalisierten bzw. diffusen Verlangsamungen wird
im Deutschen auch der Begriff ,,Allgemeinverinderung*
(Slow Activity) verwendet. Man versteht darunter lang-
same, zumeist polymorphe Wellen mit einer Frequenz im
Delta- oder Thetaband, welche nicht durch Schlifrigkeit
erklart sind, je nach Schweregrad auf AuBenreize reagie-
ren und das altersiibliche MaR {iberschreiten [190]. Dabei

Tab. 3.1 Unterteilung von Verlangsamungen. Nach Liiders und Noachtar 1994 [188].

Grundrhythmusverlangsmung

(GRV)
Frequenz Theta
Verteilung wie beim normalen Grundrhythmus
Wellenform rhythmisch
Auspragung kontinuierlich
Reaktivitdt deutlich reaktiv’

Intermittierende Verlang-
samung (IV)

Theta und/oder Delta

verschieden

Kontinuierliche Verlang-
samung (KV)

Theta und/oder Delta
verschieden
irregular/rhythmisch irreqular
intermittierend kontinuierlich

deutlich reaktiv’ nicht reaktiv?

Tdeutlich reaktiv: Abnahme mit Augendffnen und mentaler Aktivierung, Zunahme zu Beginn der Hyperventilation
2kann auch einen Anteil intermittierender Verlangsamung mit einschlieRen
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sollte sich dieser Begriff ,,nur auf Fille beschranken, bei
denen die Schddigung die Hemisphdren direkt betrifft*
[202]. Die Stérung bildet sich im Oberflachen-EEG diffus,
d.h. ohne abgrenzbares Potenzialfeld, ohne bilateral-syn-
chrones Auftreten und ohne eindeutigen regionalen
Schwerpunkt ab [201].

Zusatzinformation

In der englischen Fachsprache gibt es fiir den Begriff , All-
gemeinveranderung“ kein addquates Wort, sondern nur
die Begriffe ,,Diffuse Slowing“ oder ,Abnormal Back-
ground Activity“. Ob dieses sprachliche Problem Anlass
sein sollte, den bewdhrten und im Deutschen gut defi-
nierten Begriff , Allgemeinveranderung“ aufzugeben
(Empfehlungen der DGKN 2006), ist durchaus infrage zu
stellen, denn es gibt gute Argumente, daran festzuhal-
ten.

Die Schweregrade der Allgemeinverinderung ([178]
[202]) und damit analog der generalisierten kontinuier-
lichen Verlangsamungen werden wie folgt eingeteilt:

¢ Leichte Allgemeinverdanderung (,,Mild Slowing*):
Meist unregelmaRige Grundaktivitat {iberwiegend noch
an der unteren Alpha-Grenze, vorherrschend (8-)7-6/s,
Einstreuung auch langsamerer Theta-Wellen, die in ih-
rer Amplitude die durchschnittliche Hohe der Alpha-
Wellen tiberschreiten und dabei frontal und parietal
meist hdufiger und gréRer erscheinen. Die Reaktivitdt
entspricht in der Regel noch der Norm. Mitunter zeigt
sich bereits eine mangelhafte , Alpha-Blockierung* bei
Augenoéffnung.

MaRige (mittelgradige) Allgemeinverinderung (,,Mo-
derate Slowing*): Hier ist eine unregelmafige, diffuse,
bis in die Frontalregion sich ausdehnende Aktivitdt
iiberwiegend im Theta-Bereich beherrschend. Alpha-
Wellen kénnen noch vereinzelt einstreuen, zusammen-
hangende Folgen von Alpha-Wellen treten nicht mehr
auf, umgekehrt vielfach bereits amplitudenreduzierte
8/s-Potenziale. Die besondere Modulation der Hirnrin-
denaktivitdt geht verloren, die differenzierte Reaktivitdt
des EEG (mit Beschleunigung der Grundaktivitdt) wird
zunehmend eingeschrdnkt, bei Augenéffnung wird die
Rindentdtigkeit schlieBlich nicht mehr oder nur noch
sehr inkonstant beeinflusst. Dies sind erste Zeichen
einer Aufmerksamkeitsschwdéche, noch bevor klinisch
eine Einschrankung der Vigilanz erkennbar wird. Die
Fotostimulation verliert ihren Einfluss auf das EEG
(Wegfall von Hemmungen und Ankopplungen).
Schwere Allgemeinveranderung (,,Severe Slowing*):
Eine tiberwiegend bis ausschlieflich diffuse, unregel-
madfige (polymorphe), kontinuierliche Aktivitdt im Del-
ta-Bereich (,,Persisting nonrhythmic Delta Activity*,
PNDA) beherrscht das Bild in wechselnder Haufigkeit

(» Abb. 6.1a). Theta- und Alpha-Wellen fehlen oder tre-

ten nur vereinzelt auf. Die Delta- (und Sub-Delta-)Wel-
len kénnen durchaus noch von schnelleren Wellen
niedriger Amplitude {iberlagert werden. Eine schwere
Allgemeinveranderung ist in der Regel mit einer deutli-
chen Bewusstseinsstorung (Koma) verbunden. Das EEG
ldsst sich durch AuBenreize nicht mehr beschleunigen,
schlieRlich bleibt es auch bei Schmerzreizen reaktions-
los.

Generalisierte Verlangsamungen (s. » Abb. 10.11) sind
als Hinweis auf eine diffuse Hirnfunktionsstérung (Enze-
phalopathie) zu werten, wenn sichergestellt ist, dass sie
nicht eine physiologische Reaktion auf Hyperventilation
(s. Kap. 2.3.2) oder Schlafverdnderung (s. Kap. 2.2) sind.
Sie werden u. a. im Zusammenhang mit entziindlichen Er-
krankungen des  Gehirns  (Meningoenzephalitis)
(» Abb. 6.1), nach Schddel-Hirn-Trauma, bei schweren
Stoffwechselentgleisungen (s. » Abb. 10.4), bei Intoxika-
tionen oder nach Sauerstoffmangel beobachtet. Ihre Aus-
pragung ist ein Hinweis auf den Schweregrad der Enze-
phalopathie und korreliert mit der Bewusstseinslage.

Die grobe Einteilung der Allgemeinverdnderung in 3
Schweregrade dient dem Bediirfnis einer méglichst kur-
zen Benennung des Zustands. Natiirlich sind die Ubergin-
ge zwischen ihnen flieBend, was man in der Formulie-
rung der Befunde auch zum Ausdruck bringt (z.B. ,leichte
bis mittelgradige Allgemeinverdnderung” [202]).

Bei weiterer Verschlechterung kann sich das EEG in ein
Burst-Suppression-Muster, eine Amplitudenreduktion bis
hin zum inaktiven EEG verdndern (> Abb. 6.1).

Merke @

Bei Kindern muss das AusmaR einer generalisierten Ver-
langsamung bzw. einer Allgemeinveranderung immer
in Relation zur altersentsprechenden Grundtatigkeit be-
urteilt werden. So entspricht das als ,leichte Allgemein-
veranderung“ definierte EEG beim Erwachsenen dem
Normalbefund eines etwa 6-jdhrigen Kindes.

Zur Unterscheidung normaler von pathologischen Befun-
den ist es hilfreich, die Reaktion auf duf3ere Reize zu prii-
fen. Bei Kindern ist das Auftreten von sehr hohen Delta-
wellen hdufig besonders ausgepragt. Es besteht dann die
Gefahr, den Schweregrad der Allgemeinstérung {iber-
zubewerten. Dabei kann sich der Befund vor allem bei
traumatisch  bedingten = EEG-Verdnderungen iiber-
raschend schnell bessern [202]. Auch sollten nicht ohne
weiteres prognostische Schliisse aus dem Schweregrad
einer Allgemeinverdnderung gezogen werden. Zudem
kann es zu Verdnderungen der Grundtdtigkeit infolge
einer Medikamentengabe kommen, wie auf der Intensiv-
station hdufig notwendig.
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Kontinuierliche und intermittierende
regionale Verlangsamungen

Abnorme regionale Verlangsamungen sind die hdufigste
EEG-Manifestation herdférmiger Hirnldsionen. In der
Diagnostik fokaler Erkrankungen des Gehirns haben al-
lerdings im Allgemeinen die bildgebenden Verfahren, ins-
besondere die kraniale MRT, das EEG als Untersuchungs-
methode der ersten Wahl abgelost [183]. Ein auffalliges
EEG gibt aber zusdtzliche Informationen und fiihrt hdufig
neben der Klinik zur Durchfithrung der Bildgebung. Wah-
rend die bildgebenden Verfahren vor allem morphologi-
sche Befunde aufzeigen, gibt das EEG als einzige Methode
einen Aufschluss tiber das Ausmaf3 der bioelektrischen
Stérung, die durch einen Hirnprozess vermittelt wird
[202]. Es hat so bei verschiedenen zerebralen Erkrankun-
gen eine breite diagnostische Bedeutung und ist damit als
komplementdr anzusehen.

Regionale Verlangsamungen zeigen sich {iblicherweise
durch eine konstante Verdnderung der EEG-Morphologie
und Frequenz mit meist erhohter Amplitude. Sie persistie-

3.1 Veranderungen der Grundtdtigkeit

ren durch alle Vigilanzstadien [183]. Eine kontinuierliche
regionale Delta-Aktivitdt ist immer pathologisch und hat
einen engen Zusammenhang zu umschriebenen struktu-
rellen Lasionen wie raumfordernden Prozessen [169], z.B.
Tumoren, Abszesse, intrazerebrale Blutungen, Dysplasien,
Hirnkontusionen, Ischdmien und bei Migrdne mit Aura
bzw. Migraine accompagnée (s. Kap. 6.5) (> Abb. 3.1,
> Abb. 3.2a, » Abb. 3.2b, » Abb. 3.2¢, s. » Abb. 10.10).

i

Zur Nomenklatur: Umschriebene Verdnderungen im EEG,
so auch die fokalen Verlangsamungen (Verlangsamungs-
herde) werden auch als Herdbefunde bezeichnet. Aller-
dings wird empfohlen, diesen Begriff nicht mehr zu ver-
wenden (Empfehlungen der DKGN 2006). Diskrete oder
nicht eindeutig abgrenzbare Veranderungen gelten als
Lherdférmig akzentuiert®. Der Begriff ,,Fokus* (von lat.
focus: Herd, Brennpunkt) wird meist im Zusammenhang
mit epileptoformer Aktivitdt verwendet [190] [202].

Zusatzinformation
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Abb. 3.1 16-jahriges Mddchen, Zustand nach Migraneanfall: Verlangsamung durch irreguldre Delta-Aktivitat Gber temporal rechts.

Normalisierung am Folgetag.
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Abb. 3.2 14-jahriger Junge, Hirnabszess rechts parietal.

a Uber frontotemporal rechts Verlangsamung aus irreguldren Deltawellen mit eingelagerten Sharp Waves (vgl. MRT in » Abb. 3.2,
> Abb. 3.2b).

b MRT.

¢ 10 Monate nach Therapie: Normalisierung der Grundtatigkeit.

Die morphologischen Verdnderungen an sich sind elek-
trisch still [194] und auch das Hirnédem tragt wenig zu
fokalen Verlangsamungen bei. So reflektiert die regionale
Verlangsamung eine Storung des umgebenden Hirngewe-
bes [183].

reich gedeutet werden [183]. Verlangsamungen aus-
schlieBlich im Theta-Bereich haben dagegen eine gerin-
gere Korrelation zu strukturellen Lisionen [170].

Die Lokalisation fokaler/regionaler EEG-Verlangsamun-
gen erfolgt nach den gleichen Regeln, die fiir epileptofor-
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Intermittierende regionale Verdnderungen haben im
Vergleich zu den kontinuierlichen regionalen Verlang-
samungen eine geringere Aussagekraft hinsichtlich struk-
tureller Ldsionen (> Abb. 3.1). Sie kdnnen aber zumindest
als ein Hinweis auf eine Dysfunktion im betreffenden Be-

me Potenziale gelten (Beachtung der Phasenumkehr in
der bipolaren Reihenschaltung). Dabei korrelieren Ver-
langsamungen gut mit der Seite der Ldsion, aber geringer
mit der genauen Lokalisation etwa hinsichtlich eines be-
stimmten Hirnregion [172]. Oberflachliche Lasionen fiih-
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EKG
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ren mehr zu fokaleren EEG-Verdanderungen als tieferlie-
gende Stérungen, die sich u. U. gar nicht abbilden. So zeig-
ten 60% der Patienten mit tiefergelegenen Hirnstamm-
ldsionen ein normales EEG [195].

Es gibt auch kontinuierliche regionale Verlangsamun-
gen, ohne dass eine mit den {iblichen bildgebenden Ver-
fahren erfassbare strukturelle Verdnderung zugrunde
liegt, insbesondere bei postiktalen Zustinden [181]. Ahn-
liche Bilder finden sich bei Migrdne (s. Kap. 6.5), transito-
rischen ischdmischen Attacken oder nach Hirntraumen
[170]. Fiir diese Stérungen ist typisch, dass sie in der Re-
gel im Gegensatz zu morphologisch bedingten Verdnde-
rungen bei Kontrollen nicht mehr nachweisbar sind
[183]. Bei Epilepsien miissen regionale Verlangsamungen
in Zusammenschau mit den epilepsietypischen Potenzia-
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len bewertet werden (> Abb. 3.3, » Abb. 333,
> Abb. 3.3b). Dabei gibt das EEG nicht selten den ersten
Hinweis auf ein fokales Geschehen. So finden sich bei
Temporallappenepilepsien oft ein- oder bilaterale inter-
mittierende Verlangsamungen {iber temporal [193]. An-
dererseits treten bei umschriebenen zerebralen Prozes-
sen hdufig auch epileptiforme Erscheinungen auf, z.B.
sog. Periodic lateralized epileptoform Discharges (PLED).
Dieser Aspekt ist einer der wichtigsten Griinde, auch
dann noch ein EEG durchzufiihren, wenn neuroradiolo-
gisch bereits eindeutige Befunde vorliegen [202].
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3.1.2 Burst-Suppression

Franz Staudt

Beim Burst-Suppression-Muster wechseln sich charakte-

ristischerweise Perioden mit ausgeprdgter Suppression

(<10-201V) oder gar ,erloschener Grundtdtigkeit mit

Gruppen von abrupt auftretenden und wieder verschwin-

denden Theta- und Delta-Wellen ab [190]. Diese Ausbrii-

che (Bursts) sind meist irreguldr, konnen sehr polymorph
konfiguriert sein und auch rhythmische Muster beinhal-
ten. Sie treten generalisiert, synchron oder unabhdngig
voneinander auf und sind gelegentlich mit Myoklonien
verbunden, die dann zu Muskelartefakten im EEG fiihren.

Die Amplituden der Bursts konnen erheblich variieren,

liegen jedoch meist unter 100 V. Die Amplitudenmin-

derung zwischen Burst und Suppression soll mindestens

50% betragen [201]. Hdufig sind polymorphe scharfe

Wellen eingelagert, die an epileptoforme Muster erin-

nern.

Die Dauer der flachen Abschnitte nimmt mit zuneh-
mender Pathologie zu und kann auch bis zu einigen Mi-
nuten dauern. Meist besteht eine Synchronie der beiden
Hemisphdren. Eine altersphysiologische Aktivitdit kann
nicht mehr gesehen werden. Die pathologische Bedeu-
tung nimmt mit Zunahme der Invariabilitdt, des Fehlens
von Reaktionen auf Stimuli und von Schlafstadien zu. Es
handelt sich sozusagen um die Maximalvariante der dif-
fusen zerebralen Funktionsstérung bzw. um die Maximal-
form der Allgemeinverdnderung [201].

Ein Burst-Suppression-Muster kann {iber nur einer He-
misphdre auftreten und ist dann ein Hinweis auf eine
akute schwere regionale Hirnlasion [188].

Das Burst-Suppression-Muster wurde zum ersten Mal
im Zusammenhang mit einer Barbituratnarkose beschrie-
ben [200]. Das medikamenteninduzierte Burst-Suppressi-
on-Muster hat eine eher giinstige Prognose. So hat es sich
bewdhrt, auch zur prognostischen Bewertung des Burst-
Suppression-Musters 4 verschiedene Formen zu unter-
scheiden [202]:

e Typ 1: Kurze Gruppen mit generalisierter, spannungs-
betonter, polymorpher Aktivitdt, die sich oft durch
scharfe Potenzialkomponenten bis zur Einstreuung re-
gelrechter Spitzen auszeichnet. Die Dauer der einzelnen
Gruppen (Bursts) betrdgt iberwiegen 0,5-1s.

Dieses Muster ist Ausdruck einer schweren zerebralen Er-
regungssteigerung mit allen Ubergingen zu epileptischen
Aktivitdtssteigerungen. Es ist stets Ausdruck einer schwe-

ren globalen Hirnldsion und nahezu ausnahmslos die Fol-

ge (primdrer oder sekunddrer) hypoxischer Hirnschadi-

gungen.

e Typ 2: Die ,Burst-Phasen* sind durch eine nur mafgig
bis gering akzentuierte, verlangsamte und polymorphe
Hirntdtigkeit von oft mehreren Sekunden Dauer ge-
kennzeichnet. Myoklonien kommen nur selten dazu.

Mit zunehmend ldngeren Suppressionsphasen zeigt die-

ser Typ hiufig ein finales Stadium mit Ubergang in ein

isoelektrisches EEG an und signalisiert den ,Zusammen-

bruch* der Hirntdtigkeit.

¢ Typ 3: Die ,Burst-Phasen*“ bestehen aus einem Gemisch
polymorpher Wellen aller Frequenzanteile des EEG-
Spektrums. Neben Alpha- werden auch reichlich Beta-
wellen irreguldr eingestreut. Einzelne Komponenten
kénnen wie beim Typ 1 amplitudenbetont und scharf
akzentuiert erscheinen, jedoch dauern die ,,Burst-Ab-
schnitte* des Typs 3 ldnger.

Dieser Typ des Burst-Suppression-Musters findet sich vor
allem bei stark sedierten Intensivpatienten, so auch bei
(suizidalen) Intoxikationen im Vergiftungskoma ohne hy-
poxische Hirnschddigung [182] und kann damit im Prin-
zip bei jedem Menschen mit entsprechend tiefer Narkose
ausgeldst werden [192].
¢ Typ 4: Das Burst-Suppression-Muster zeigt nur kurze
Suppressionsphasen, die durch lingere Phasen poly-
morpher und verlangsamter Mischaktivitdt getrennt
sind.

Dieses Muster wird in der Regel durch Medikamente in-
duziert.

Entsprechend der EEG-Klassifikation nach Liiders und
Noachtar 1994 [188] wird ein Burst-Suppression-Muster
wegen seiner engen Beziehungen zu schweren Hirnfunk-
tionsstérungen als ,pathologisch IlI“ bewertet.

Ein Burst-Suppression-Muster nach schwerer Asphyxie
(s. » Abb. 7.9, » Abb. 7.12e, » Abb. 7.12h) oder bei ande-
ren Hirnldsionen im Zusammenhang mit (Meningo-)En-
zephalitis (> Abb. 6.1b) oder Stoffwechselstorungen be-
obachtet werden. Bei Neugeborenen muss zwischen den
fiir diese Altersgruppe typischen periodischen Mustern
wie dem Tracé discontinue (Frithgeborene) und dem
Tracé alternant (reife Neugeborene) unterschieden
werden (s. Kap. 7). Eine besondere Bedeutung hat das
Burst-Suppression-Muster auch bei den friihkindlichen
epileptischen Enzephalopathien (Othahara-Syndrom und
frithkindliche myoklonische Enzephalopathie, s. Kap. 4.2).
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3.1.3 Suppression der Grundtatigkeit

Franz Staudt

Wenn eine EEG-Aktivitdt in der Referenzschaltung 10 pv
als maximal messbare Amplitudenh6éhe unterschreitet,
bezeichnet man es als ,Grundrhythmus-Suppression“
(» Abb. 3.5a, » Abb. 3.5b). Bei generalisiertem Auftreten,
Korrelation mit klinischer Bewusstseinseintriibung (So-
por oder Koma) und fehlender Reaktion auf sensorische
Stimulation weist dies auf eine schwere diffuse Enzepha-
lopathie hin und hat sich in der Regel aus einer generali-
sierten kontinuierlichen Verlangsamung (schwere All-
gemeinverdnderung) bzw. einem Burst-Suppression-
Muster entwickelt. Eine weitere Verschlechterung fiihrt
zu einer elektrozerebralen Inaktivitit (» Abb. 3.6a,
> Abb. 3.6b).

Nicht gemeint ist damit eine voriibergehende postikta-
le Suppression nach einem zerebralen Krampfanfall [188].
Selten finden sich ausgepragte Amplitudenreduktionen
als Normvariante bei gesunden Patienten, die allerdings
keine Bewusstseinstriibung haben.

Eine Suppression der Grundtdtigkeit regional kann
auch fiir einen Substanzdefekt (z.B. Porenzephalie) spre-
chen [188] und wird ebenso bei einem Hydrozephalus
mit ausgeprdgter Verschmadlerung des Hirnmantels beob-
achtet (> Abb. 3.4a, » Abb. 3.4b, » Abb. 3.4c, » Abb. 3.4d).

Beim Neugeborenen unterscheidet man neben dem in-
aktiven EEG und dem Burst-Suppression-Muster auch
eine mafige und geringgradige Suppression.

3.1 Veranderungen der Grundtdtigkeit

3.1.4 Hirntoddiagnostik

Michael Zeller

Diagnostik des Hirntods

Nach der Richtlinie der Bundesdrztekammer [175] kann
der Hirntod diagnostiziert werden bei einer akuten
schweren Hirnschddigung bei Ausschluss anderer Ursa-
chen sowie entsprechender klinischer Symptome (Koma,
Hirnstammareflexie, Apnoe) und einem Irreversibilitdts-
nachweis. Dieser wird entweder {iber einen nach Alter
gestaffelten Beobachtungszeitraum oder durch ,ergdn-
zende Befunde* gefiihrt. Als solche gelten ein Nulllinien-
EEG, erloschene evozierte Potenziale oder der Nachweis
eines zerebralen Zirkulationsstillstands. Ein EEG ist bei
infratentorieller Hirnschddigung und bei Kindern unter
2 Jahren obligatorisch.
Die wichtigsten Qualitdtsmerkmale zur EEG-Ableitung
fiir die Hirntoddiagnostik [176]:
¢ Ableitung nach 10-20-System und mit doppelten Elek-
trodenabstdnden (z.B. Fp1-C 3, F3-P3)
e Widerstdnde 1-10 kQ
e Zeitkonstante von 0,3s
¢ Beginn der Ableitung mit 7 uV/mm, dann tiber 30 min
Ableitung mit 2 pV/mm
e sicherer Ausschluss von Artefakten, Ableitung stets mit

EKG
Merke @

Die EEG-Befundung muss von einem darin erfahrenen
Arzt erfolgen. Bei Frithgeborenen kann der Hirntod mit-
tels EEG nicht diagnostiziert werden.

aus: Staudt u.a., Kinder-EEG (ISBN 9783131639813) © 2014 Georg Thieme Verlag KG

121



FP2-F4 ot i et foshtyy ot o8 fin NN ey Mrw Wbt M s, i )
FU-CA vy syt b O AN A oA Ay vmvw“wwﬁlr _){
C4-P4 oot e g o AR pp fonAARANS N NN i PN DA i -f.f,}w.fr,«l
PA-02 ™ el o 1y A i A NN A g VAN R ]
Fp1-F3 W MWW AW AN AV WA AN |
F3-C3 A/ VY AN S/ S ""/ql ANl '«»’“‘\J{
C3-P3 N e Y Y N A O e VA T s T AVAY, VAU NPV
P3-01 A AR A~ *vf\f“uﬁ-m’\_f\/ AL R AP VoV
F8-T4 MJLA:&WMMMMW“W«(V\MM P e L WA »
TA-TE  remmd ML A, funfia e, /-J.mew«uwmwwvwm 1 ]
F7-13 r’*’“’" AV Vi P n N /P RTRYATAA /“Jﬂ"uf\mw/‘\ \/
T3-T5 / wv/\ﬁh-‘ \/“‘\ﬂ_, o \Jr\q-"“-'\‘f\.\f\ Wm”\\:’\ I‘\..*m»/\{.' \,;-’L\-"*-/“'\
F6-P4 /Mgt ey NPl potecampind Suir s P20 [Pt i s
PA-PZ AN MM A NI e e A It N RN it
Pz-P3 \;\f«r\/“\z\/\’\r \,M Y At e ek S \,»J'“v\f\.—vﬂf\ SR
P3T5 \/ (WAVIW) \ /WA [\ '. "W’"\f\« (WARTAVAY. YAVA YW\ "\v' \~v

EKG o ‘“—-—ﬁ\‘r‘——vm'—i—ww" T ‘—-n'v\.”-—w\,"——w&

a 1s 200pV

Fp2-F4 "\ EJ‘J'"M-WWJM NN /m“”“‘.'-ﬂ\,‘gﬂ ANy Wﬁwﬁ\f‘ﬁm bt el
F4-C4 »M\‘v{pjm\.ﬂwrw\ﬂw A P et SN AN S p 3 e ol [V Jr\,,\N\ PRPRIVETTN
Ca-P4 VUM PN Pl | i P et
Pa-02 APt AN S arari _,NWW,W Uﬁl, /ﬂ_,.,ma’ S anAanfin N ,.f"l JL Lo A
Fp1-F3 /1 [Tty VW«V"*WW"W [ i
F3.C3 — e I S e N e W A W W S
C3-P3 D e e i T o e i
P3-01 B T W o e, | W P, S e W T P R P e Ty
F8-T4 "‘»-A. ‘MW*JM@._\ N}M\;”\.ﬂf‘t‘“‘“"r V'“-".n\w‘\f"\‘\’"\r‘"wj"*. W."‘W\’“
T4-T6 \-’-,IW"\-Ww'wu'\’w&w’“‘ﬂf\w"/\"\"f\dwﬂ"«’“f \poity l/\‘-\,\‘m]ﬂ'\f'-m N
F7-T3 ’FWJA‘MJWW\(H“ﬂ.M"} \\fwﬁwrwx\w\ﬂ_fvﬂf‘mw‘\\mﬂ_ww
1T T e e s m I e
F6-P4 '\'hlla.\f\ﬁ r‘f’\mﬂ'{‘“\u"wf“b WY r.'\ fi .-/\'P\)MAVW\“N\/ ) "\,‘ ALy |'r\r'-‘-" \JJ'V“"W{JU WP \r Lo
P4-Pz /! tﬁ bV P *waww aian Y aatiY) f"d’\ﬂ_ﬁu\,\ﬂ N
Pz-P3 ‘MHNW.MMLAW\ R N A e e Y
P3-T5 B L i W, R NP o P o P A g
EKG Sy s o e sy T Y T T S T T

d 1s 200pv

Abb.3.4 16,4 |ahre altes Mddchen, intrauterin erworbener Substanzverlust von Hirnparenchym links mit konnatalem Hydrocephalus

occlusus mit nur noch sehr diinnem Hirnmantel. Hemiparese rechts, Entwicklungsverzogerung, fokales Anfallsleiden, derzeit ohne

Anfille.

a Uber der rechten Hemisphire altersentsprechende Grundtitigkeit. Uber rechts z. T. rhythmische Theta- und Delta-Verlangsamung.

b MRT.

¢ MRT.

d Jetzt 16,8 |ahre alt. Grundtitigkeit iber rechts eher zu langsam und unregelmiRig. Uber links Amplitudenabflachung mit
eingelagerter, z. T. rhythmischer Theta-Delta-Aktivitat.

122
aus: Staudt u.a., Kinder-EEG (ISBN 9783131639813) © 2014 Georg Thieme Verlag KG



Kasuistik: EEG zur Hirntoddiagnostik
nach Ertrinkungsunfall

Ein 2-Jahriger wird nach Ertrinkungsunfall intubiert und
beatmet nach Gabe von Midazolam tief komat6s auf die
Intensivstation gebracht. Die Pupillen sind lichtstarr und
eng, die rektale Temperatur betrdgt 32,5 °C. Ein ,Notfall-
EEG“ mit reduzierter Elektrodenzahl zeigt eine schwerste
Allgemeinveranderung mit Amplitudenabflachung und
Beatmungsartefakten, ist aber nicht isoelektrisch
(» Abb. 3.5a, » Abb. 3.5b). Die Diagnose Hirntod ist zu-
dem bei einem stark unterkiihlten und sedierten Kind
nicht moglich.

Im Verlauf entwickelt der Patient ein nicht zu beherr-
schendes Hirnédem. Magnetresonanztomografisch zeigt

3.1 Veranderungen der Grundtdtigkeit

sich ein schwerster diffuser Hirnschaden, die Pupillen
bleiben lichtstarr, auch ohne Medikation ist der Patient
tief komatds. Ein EEG nach 30 Stunden bei normaler Kér-
pertemperatur zeigt ohne Medikamenteneinfluss eine
elektrozerebrale Inaktivitdt sowohl bei einer Verstarkung
von 7pV/mm als auch bei 2pV/mm (> Abb. 3.6a,
» Abb. 3.6b). Zur Vermeidung von Artefakten wird die Be-
atmung pausiert (vgl. » Abb. 3.5, » Abb. 3.5a, » Abb. 3.5b,
» Abb. 3.6a, » Abb. 3.6b), sodass nur noch das EKG-Arte-
fakt nachweisbar ist.

Nach einem Gesprach mit den Eltern wird die Beat-
mung beendet. Fiir eine Transplantation konnen sich die
Eltern nicht entscheiden.

Fp2-C4 e e T e M= Abb.3.5 ,Notfall-EEG* eines beatmeten 2-

W_WWM\MMW Jahrigen nach Ertrinkungsunfall und Mida-

zolam-Gabe. Schwerste Allgemeinverande-

rung mit Amplitudenabflachung und

regelmaRigen Beatmungsartefakten.

a Verstarkung 7 pV/mm.

b Verstarkung 2 uyV/mm. Zerebrale Rest-
aktivitat noch erkennbar, die mit 7 pv/
mm schlechter nachweisbar ist.
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Abnormales/pathologisches EEG

Fp2-F4 Abb. 3.6 EEG zur Hirntoddiagnostik bei
C4-02 Normothermie ohne sedierende Medika-
mente: Elektrozerebrale Inaktivitat und
Fp2-T4 EKG-Artefakte.

L Vs y S SR PO | (=7 UG 7 (U,
b Verstarkung 2 pvV/mm.

C3-T3 W‘WMMW
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