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A-1.1 EEG-Video-Monitoring

Alois Ebner

1 Definition

EEG-Video-Monitoring (EVM) ist die
gleichzeitige Aufzeichnung von paroxysma-
len klinischen Ereignissen zusammen mit
Oberflichen-EEG-Ableitungen, die nach
elektronischer Speicherung auf entspre-
chenden Medien zur nachtriglichen Analy-
se zur Verfiigung stehen. Die Dauer der Re-
gistrierung richtet sich nach dem Ziel der
Untersuchung, d.h. sie kann dann beendet

werden, wenn die Klarung der klinischen
Fragestellung erreicht ist. Nach der Erfah-
rung ist in der Regel eine vier- bis funftagi-
ge kontinuierliche Registrierung notig. Vi-
deo- und EEG-Aufzeichnungen koénnen in
Abhingigkeit von der klinischen Fragestel-
lung um physiologische Messungen wie Re-
gistrierung des EKG, der Atmung u.d. er-
weitert werden. Die simultane Aufzeich-
nung zumindest eines EKG-Kanals ist auf
jeden Fall zu empfehlen, da fokale und pri-
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mir oder sekundir generalisierte epilepti-
sche Anfille gelegentlich mit Herzrhyth-
musstorungen einhergehen, in selteneren
Fillen bis zu extremer Bradykardie bzw.
Asystolie, und in seltenen Fallen kardiale
Rhythmusstorungen als epileptische Anfal-
le verkannt werden konnen.

2 Indikation

Ziel des EVM st eine genaue diagnosti-
sche Einordnung von Anfallereignissen.
Solche konnen epileptischer oder nicht-
epileptischer Natur sein. In letzterem Fall
sind sie entweder organischer oder nicht-
organischer Art.

EVM kann dann helfen, wenn nicht ein-
deutig ist, ob paroxysmal auftretende Er-
eignisse epileptisch oder nicht-epileptisch
sind. Die Moglichkeit, Anfille aufzuzeich-
nen und zu analysieren, bietet die hochs-
te diagnostische Zuverladssigkeit (Benba-
dis et al. 2004, 2009). Weitere Informatio-
nen, die im Falle der Aufzeichnung eines
epileptischen Anfalles hilfreich sind, be-
inhalten die Klassifizierung des Anfall-
typs, wobei wiederum hinsichtlich der the-
rapeutischen Konsequenzen die Unter-
scheidung in generalisierte vs. fokale An-
falle getroffen werden kann und damit das
vorliegende  Epilepsiesyndrom bestimm-
bar ist. Letzteres ist wichtig aufgrund
der unterschiedlichen Behandlungspro-
gnosen der verschiedenen Epilepsien bzw.
Epilepsiesyndrome. Ein Glossar zur Be-
schreibung iktaler epileptischer Sympto-
matik wurde von der Internationalen Li-
ga gegen Epilepsie veroffentlicht (http:/=
www.ilae-epilepsy.org/Visitors/Centre/=
ctf/glossary.cfm). Ein Anfallklassifikations-
system, das sich vor allem in der priaope-
rativen Epilepsiediagnostik (s.u.) bewahrt
hat, wurde von Noachtar et al. (1998) pu-
bliziert.
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Nicht-epileptische Anfélle organischer
Genese

konnen Synkopen unterschiedlicher Ursa-
che, Migraneattacken, Schlafstorungen (Pa-
rasomnien) u. 4. sein. Hier sind gegebenen-
falls weitere internistische Untersuchungs-
methoden zur Ursachenforschung bei Syn-
kopen bzw. schlafmedizinische Abklarungen
erforderlich.

Nicht-epileptische dissoziative Anfalle

einschliefSlich des Vorliegens eines Status
dissoziativer Anfalle sind eine wichtige Dif-
ferentialdiagnose, die im Einzelfall immer
wieder schwierig zu stellen ist. Gelegent-
lich ist die Kombination epileptischer und
nicht-epileptischer dissoziativer Anfille an-
zutreffen, die eine besondere diagnostische
Herausforderung darstellt, aber wegen der
therapeutischen Konsequenzen moglichst
genau mittels EVM zu dokumentieren ist.

Wie epileptische Anfille konnen auch
psychogene Anfille als Status auftreten und,
wenn sie nicht erkannt werden, intensivme-
dizinisch bis zur Intubation und kiinstli-
chen Beatmung »therapiert« werden.

Nach Reuber und Bauer (2003) sind are-
aktives Verharren, Dauer von mehr als zehn
Minuten, irreguldre Extremitiatenbewegun-
gen, geschlossene Augen und Neigung zur
Statusmanifestation wichtige klinische Hin-
weise, die den Verdacht auf psychogene
Anfille begriinden.

EVM in der préoperativen
Epilepsiediagnostik

Das Ziel des EVM in der praoperativen
Diagnostik ist neben der Feststellung, dass
die Anfille mit Sicherheit (fokaler) epilep-
tischer Natur sind, zusitzlich eine mog-
lichst prizise Identifizierung des Anfallur-
sprungs (Anfallursprungszone). Die Kom-
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bination von video-registrierten Anfillen
mit simultaner iktaler EEG-Aufzeichnung
ist die unverzichtbare Methode zur Errei-
chung dieses Ziels. Die klinischen Anfall-
symptome und ihre Sequenz lassen sich mit
dem Beginn des elektrographischen Anfalls
und seiner Ausbreitung korrelieren und er-
lauben, eine Hypothese tiber die Anfallur-
sprungszone zu erstellen. Der Erfolg einer
epilepsiechirurgischen Behandlung mit dem
Ziel der Anfallfreiheit ist entscheidend ab-
hingig von der Konkordanz bildgeben-
der, d.h. kernspintomographischer Befun-
de mit den elektro-klinischen Befunden. Im
Fall einer nachgewiesenen kortikalen La-
sion ist es Aufgabe des EVM, die Epilepto-
genitit dieser strukturellen Veranderung zu
belegen.

Im Fall einer MRT-negativen fokalen
Epilepsie konnen die Anfallsemiologie so-
wie die interiktalen und iktalen EEG-Be-
funde oft entscheidende Hinweise auf die
Region des kortikalen Anfallursprungs ge-
ben und so wiederum zur Optimierung der
bildgebenden Diagnostik beitragen, d.h.
letztlich den Nachweis einer umschriebenen
strukturellen Verdnderung erbringen.

3 Beitrag des EVM zur
diagnostischen Klarung
von Anfillen

Alsaadi et al. (2004) konnten zeigen, dass
das EVM zu einer Diagnoseianderung bei
29 von 121 konsekutiv zur Abklarung ein-
gewiesenen Patienten fithrte (24 %). Bemer-
kenswert ist dabei, dass diese Patienten von
Neurologen mit spezieller Erfahrung in
Epilepsie vordiagnostiziert worden waren.
Bei vier Patienten, bei denen die Einwei-
sungsdiagnose »nicht-epileptische Anfille«
lautete, wurden epileptische Anfille durch
das EVM festgestellt. Bei 22 Patienten mit
der Vordiagnose »epileptische Anfille«
fanden sich nicht-epileptische Anfille im
EVM. Bei drei Patienten war eine Ande-

rung des Epilepsiesyndroms aufgrund des
Ergebnisses des EVM die Folge. Bei allen
29 Patienten waren bereits zwei oder mehr
Antiepileptika erfolglos im Einsatz gewesen.

Diese Studie zeigt, dass das EVM bei
Patienten, die sich bei Neurologen mit Spe-
zialisierung auf Epilepsie in Behandlung
befanden, in einem relativ hohen Prozent-
satz zu einer Anderung der Diagnose des
Epilepsiesyndroms fihrte. Fehldiagnosen
fihren zu Fehlbehandlungen mit der Folge,
dass Patienten nicht die erforderliche The-
rapie erhalten.

Die Schlussfolgerung aus den Ergebnis-
sen dieser Studie sollte sein, dass Patienten,
deren Anfille auf die eingeschlagene Thera-
pie nicht ansprechen zur Diagnosetiberprii-
fung einem EVM zugefithrt werden sollten,
um zu klaren, ob eine nicht wirksame The-
rapie ihre Ursache in einer Fehldiagnose hat
oder eine medikamentos therapierefraktire
Epilepsieerkrankung vorliegt.

4 Fallstricke und Risiken

Epileptische Anfille, wie z.B. sogenannte
einfach fokale Anfille oder kurze, mit hef-
tigen motorischen Entiuflerungen einher-
gehende Anfille aus dem Frontalhirn (hy-
permotorische Anfille) konnen ohne EEG
Veranderungen einhergehen bzw. das EEG
durch Bewegungs- oder Muskelartfakte
uberdeckt sein. Ein normales EEG schliefst
somit nicht immer einen epileptischen An-
fall aus und kann nur im Kontext der auf-
gezeichneten Anfallssemiologie interpre-
tiert werden. Im Falle epileptischer Auren
ist wahrscheinlich das epileptisch aktivierte
Hirnareal zu umschrieben um im Oberfli-
chen EEG Verdnderungen hervorzurufen.
Die Stereotypie geschilderter Auraerlebnisse
sowie die kurze Dauer epileptischer Anfille,
die selten langer als zwei Minuten andau-
ern, lassen relativ zuverlassig eine sichere
diagnostische Einordnung zu.
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Bewusstseinsstorungen im Rahmen epilep-
tischer Anfille gehen jedoch obligat mit pa-
roxysmalen EEG Verinderungen meist im
Sinne von EEG Anfallsmustern einher. Feh-
lende Reagibilitit im Anfall, die mit einem
normalen EEG einhergeht, spricht fiir ein
nicht epileptisches Ereignis, haufig im Sinne
eines dissoziativen (psychogenen) Anfalls.
Im Rahmen der priaoperativen Diagnos-
tik ist die Aufzeichnung der Anfille, die
letztlich durch einen epilepsiechirurgischen
Eingriff therapiert werden sollen, obligat.
Wenn die spontane Anfallsfrequenz zu
niedrig bzw. innerhalb der ersten 24 Stun-
den des EVM kein Anfall auftritt, ist eine
meist schrittweise Reduktion der bestehen-
den antiepileptischen Medikation zur
Anfallsprovozierung erforderlich. Dies ist
jedoch mit Risiken verbunden, wobei vor
allem die Auslosung intensiverer Anfalle,
eine Hiufung der habituellen Anfille bis zu
einer Serie oder einem Status mit oder oh-
ne sekundire Generalisierung zu nennen
wire. Verletzungen aller Art inklusive Frak-
turen (z.B. Wirbelkorperfrakturen) aber
auch linger anhaltende postiktale Verwirrt-
heitszustinde mit z.B. Weglauftendenz
konnen die Folge sein. Die beste Praven-
tion solcher unerwiinschter Auswirkungen
besteht in einer kontinuierlichen Video-
uberwachung der Patienten durch ent-

A-1.2 EEG bei Kindern

Gabriele Wohlrab

1 Definition

Bei der Interpretation des EEG im Kindesal-
ter sind die kortikalen Maturationsprozesse
in der Neugeborenenperiode, Siuglings-
und Kleinkindzeit bis zur Adoleszenz zu
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sprechend ausgebildetes Personal mit kur-
zen Wegen zu den Patientenzimmern um
eine rasche und effiziente Intervention
(Verabreichung einer Notfallmedikation,
Sicherung der Umgebung bei Selbstge-
fahrdung u.4.) zu gewahrleisten (Shafer
etal. 2012).
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beriicksichtigen, die sich in der altersab-
hingigen Anderung der EEG-Muster in den
Wach- und Schlafphasen widerspiegeln. Die
Dynamik dieser Entwicklungsprozesse und
deren altersabhingige Variabilitat sind in
den ersten Lebensmonaten besonders hoch.
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2 EEG bei Neugeborenen
Ableitebedingungen

Bei Neugeborenen machen die GrofSen-
verhiltnisse eine reduzierte Elektrodenzahl
erforderlich (» Abb.A-1, Tekgul et al.
2005). Empfohlen: mindestens 9-Kanal-Ab-
leitungen (10/20-Schema) plus 2—4 Polygra-
phiekanile (EKG, Atmung, EMG, EOG);
Ableitdauer mindestens 60 Minuten (Erfas-
sung aller Schlafstadien).

Sauglinge, Kinder
Voller Elektrodensatz (10/20)
plus Polygraphie

Abb. A-1: EEG-Montagen

Vigilanzzustand

Die Einordnung der Schlafstadien im EEG
ist frithestens ab der 33./34. Schwanger-
schaftswoche (SSW) moglich. Bei jingeren
FG ist eine genaue Beobachtung und Doku-
mentation von Korper-, Augenbewegungen
und Atmung erforderlich (Watanabe 1992).
Diese Kriterien ermoglichen eine Differen-
zierung zwischen Wachzustand, REM- (AS)

Bedeutung des Gestationsalters

Charakteristische EEG-Muster mit zeitlich
begrenztem Auftreten lassen eine Beurtei-
lung als dem Gestationsalter entsprechend
normal zu (Scher 1999). Bei Frithgeborenen
(FG) kann das Alter auf zwei, bei Termin-
geborenen (TG) auf eine Woche genau be-
stimmt werden.

Neugeborene
Reduzierte Elektrodenzahl
9 Elektroden plus Polygraphie

und Non-REM-Schlaf (QS). Beim Friih-
geborenen dominiert ein als »indeter-
minated sleep« (IS) bezeichnetes Zwischen-
stadium, das Elemente des REM- und Non-
REM-Schlafes beinhaltet. Die Schlaf-/
Wachzyklen beim Neugeborenen wieder-
holen sich im Abstand von 30-70 Minu-
ten (»Abb.A-2 und » Abb.A-3; Stockard-
Pope 1992, Scher 2006): REM — Non-REM
- REM.
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Wach REM Non-REM
EEG Low voltage Low voltage High voltage slow wave
Mixed intermittend Mixed intermittend Tracé alternant
Augen offen (fast) zu zZu
EMG phasisch phasic (wenige bursts)| tonisch
Atmung unregelmaBig unregelmaBig regelmaBig
. langsame/keine
EOG viele Augenbewegungen REM Aligenbewegungen

Abb. A-2: Wach-/Schlafaktivitat bei Neugeborenen
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Abb. A-3: Neugeborenen-Schlafzyklus

Wachaktivitat

Wechsel zwischen »Low Voltage« (LV) und
»Mixed Intermittend« (MI), gemischt aus
Delta-, Theta-, Alpha- und Betafrequenzen.

REM-Schlaf

Kontinuierliche Aktivitit mit dominieren-
den Delta- und Thetafrequenzen, im Schlaf-
zyklus beginnend mit MI, nach der Non-
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Modifiziert nach H. Philippi, Frankfurt

REM-Sequenz endend im LV (» Abb. A-3).
Die Amplitude ist variabel (LV und MI).
Die Wellenform unterscheidet sich kaum
von der Wachaktivitit. Im Laufe der Neo-
natalperiode nimmt der AS zugunsten des

QS ab.
Non REM-Schlaf

Das charakteristische Muster ist das
»Tracé alternant« (TA) (»Abb.A-3 und

© 2014 W. Kohlhammer, Stuttgart
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» Abb. A-4), d. h. ein Wechsel von Gruppen
aus Thetafrequenzen, steilen Transienten
und niedrigamplitudiger Aktivitit etwa
gleicher Zeitdauer. Kiirzere Schlafperioden

sind durch »High Voltage Slow Waves«
(HVSW) gekennzeichnet, ab der 44. SSW
in eine kontinuierliche hochamplitudige
Deltaaktivitit iibergehend.

Ampl 7uV/mm
Zeitkonstante 0.3
Filter 70 Hz

Abb. A-4: TG (QS - Tracé alternant)

Grundaktivitat

Bis zur 30. SSW dominiert eine diskontinu-
ierliche Aktivitit (Tracé discontinu, TD).
Die Normwerte der Diskontinuitit werden
in Interburst-Intervallen (IBI) gemessen, die
eine dem Gestationsalter zugeordnete Va-
riationsbreite zeigen (Pitt 2005). Ein IBI
>60 Sekunden wird als abnorm gewertet
und geht hiufig mit einer ungtinstigen Pro-
gnose einher.

Altersspezifische Muster

Es gibt verschiedene EEG-Muster, die
ausschliefSlich fur bestimmte Altersgrup-
pen frith- und neugeborener Kinder als
physiologisch gelten. Persistieren sie tber
die angegebene Altersspanne hinaus oder
treten sie in inaddquaten Vigilanzstadien
auf, sind sie als »Unreifezeichen« bzw. als
abnorm zu werten. Im Folgenden einige
Beispiele hierzu:
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Temporale sharp transients
(»saw tooth«)

Temporal lokalisierte, steile und rhythmi-
sche4-7Hz Thetawellen variabler Amplitude
(100-2501V); physiologisch: 29.-32. SSW.

Delta-brushes (»ripples of prematurity«)

»Hahnenkamm«-dhnliche Wellen aus Alpha-/
Betawellen (Frequenz 8-22Hz, 10-25pV),
aufgesetzt auf Subdelta-/Deltawellen, okzipi-
tal oder in der Rolando-Area lokalisiert. Hau-
figkeitsmaximum in der 31./32. SSW, nach
der 42. SSW nur noch selten zu finden.

Sharp waves, spike waves/sharp
transients

Normales Phanomen, falls es nicht als iso-
lierter Fokus in Erscheinung tritt.

Frontale sharp transients (»frontal
humps«)

Frontal oder frontopolar lokalisierte steile
Transienten in der Ubergangsphase vom AS
zum QS. Auftreten ab 35/36. SSW, sistieren
bis zum Alter von zwei Monaten; im Wa-
chen abnorm.

3 EEG im Sauglingsalter
Ableitebedingungen

Ab einem Kopfumfang von 38cm ist die
komplette Elektroden-Montage moglich.
Eine Aktivierung durch Fotostimulation
(Reaktion: VEP bei Einzelblitz, »photic
driving«) ist bereits bei jungen Siuglingen
moglich.

Ableitung im Wachzustand
Grundaktivitat

Im 2./3. Lebensmonat dominierende diffuse
3-4Hz-Aktivitit mit zentro-parietalem,
nach dem 3. Monat mit okzipitalem Am-
plitudenmaximum. Bis zum 12. Monat
kommt es zu einer Frequenzzunahme auf
5-6Hz, bei 30 % der gesunden Einjihrigen
bis zu 6-8 Hz (» Tab.A-1).

Spezifische Muster
Lambdawellen treten bereits bei Sduglingen

auf. Sie lassen sich in Abortivform bereits
bei Neugeborenen erkennen.

Tab. A-1: Grundrhythmus (modifiziert nach Hoppe 2006)

Frequenz

Amplituden

<3 Monate: Dominanz zentro-parietal
(Theta-/Deltafrequenzen)

>3 Monate: okzipital dominante Frequenz
3-4Hz (3-4/Sekunde)

>6 Monate: okzipital dominante Frequenz
5Hz (5/Sekunde)
9-18 Monate: okzipital dominante Frequenz
6-7 Hz (6-7/Sekunde)

>2 Jahre: okzipital dominante Frequenz
7-8Hz (7-8/Sekunde)

>7 Jahre: okzipital dominante Frequenz
9Hz (9/Sekunde)

>15 Jahre: okzipital dominante Frequenz
10Hz (10/Sekunde)

1. Lebensjahr: 30-100 pyV bei passivem
Augenschluss,
gegen Ende des 1. Lebensjahrs
bis 200V

2. Lebensjahr: 50-80 pV

6.-9. Lebensjahr: um 50 yVv
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