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Epilepsiechirurgie — prachirurgische
Epilepsiediagnostik und Fallbeispiele
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Eine der haufigsten neurologischen Erkrankungen ist die Epilepsie mit einer Pravalenz zwischen

0,5 und 1 Prozent. Rund 70 000 Menschen sind in der Schweiz betroffen. Mit Medikamenten gelingt

bei zirka 70 Prozent der Patienten eine erfolgreiche Behandlung. Lasst sich fiir den Patienten medi-

kamentos kein befriedigendes Therapieergebnis erzielen, sollte die Mdglichkeit eines operativen

Therapieansatzes erwogen werden. Fiir dieses Vorgehen spricht die mittlerweile gut belegte Sicher-

heit und Wirksamkeit der kurativen Epilepsiechirurgie. Sie ist nach sorgfaltiger Indikationspriifung

bei bestimmten Patienten mit einer pharmakoresistenten fokalen Epilepsie sogar als Therapie der

ersten Wahl einzuordnen (1).

von Kristina Konig und Martin Kurthen!

Voraussetzungen
1. Nachweis der Pharmakoresistenz:
ie Bedingung der Pharmakoresistenz ist erfllt,
D wenn zwei anfallsprdventive Medikamente nicht
zur Anfallsfreiheit gefiihrt haben. Zu beachten ist,
dass fir das entsprechende Epilepsiesyndrom auch die
passenden anfallspraventiven Medikamente ausge-
wahlt und in ausreichend hohen Tagesdosen verab-
reicht werden — als Monotherapie oder in Kombination.
Complianceprobleme vonseiten des Patienten sollten
bei Versagen ausgeschlossen werden.

2. Hoher Leidensdruck des Patienten oder
ausreichende Behinderung durch die Epilepsie:
Das subjektive Erleben von Beeintrdchtigungen durch
die Epilepsie sollte mit den Patienten individuell erértert
werden. So kdnnen fur den einen Patienten symptom-
arme einfach-fokale Anfélle mit lediglich einem leichten
Herzrasen oder aufsteigenden Ubelkeitsgefiihl sehr be-
lastend sein. Zum andern kénnen bei Angst vor opera-
tiven Eingriffen auch haufige generalisierte tonisch-
klonische Anfdlle mit Verletzungsfolge einen Patienten
von einer prachirurgischen Diagnostik abhalten.

3. Der Nachweis einer fokalen Epilepsie:

Ein kurativer epilepsiechirurgischer Eingriff kann nur
dann in Erwdgung gezogen werden, wenn eine fokale
Epilepsieform vorliegt. Das ist bei etwa 70 Prozent der
Epilepsiepatienten der Fall. Priméar generalisierte Anfélle
kénnen hingegen nicht mit einem kurativen epilepsie-
chirurgischen Eingriff behandelt werden.

1 Prof. Dr. med. Martin Kurthen, Leiter Poliklinik fr Er-
wachsene, Facharzt fiir Neurologie, Schweizerisches
Epilepsie-Zentrum, Klinik Lengg
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Die Stufendiagnostik

der prichirurgischen Abkldrung

Das Modell der sechs kortikalen Zonen nach Luders hat
sich als hilfreich erwiesen bei der Klarung der Frage, ob
fur einen Patienten ein epilepsiechirurgischer Eingriff
Uberhaupt moglich ist. Die Einteilung erfolgt in eine ik-
togene, eine epileptogene, eine irritative und eine sym-
ptomatogene Zone sowie die Zone des funktionellen
Defizits. Die iktogene oder Anfallsursprungzone ist das
Areal, von dem die epileptischen Anfélle ausgehen. Die
epileptogene Lasion ist die strukturelle Anomalie, welche
die Anfdlle verursacht. Die irritative Zone bezeichnet das
Gebiet, in dem die interiktal im Elektroenzephalogramm
(EEG) registrierten epilepsietypischen Potenziale auftre-
ten, und die symptomatogene Zone den Bereich, durch
welchen die Semiologie der Anfélle entsteht. Die Zone
des funktionellen Defizits steht fur das Gebiet, in dem
es durch Schadigung zu Defiziten kognitiver oder so-
matosensorischer Leistungen kommt. Die epileptogene
Zone kann nur hypothetisch festgelegt werden, meist
ergibt sie sich aber aus der iktogenen Zone und der epi-
leptogenen Lasion. Sie ist der Bereich, der zum Errei-
chen vollsténdiger Anfallsfreiheit operativ entfernt
werden muss (2).

Zu Beginn der Diagnostik steht somit die genaue Ana-
mneseerhebung zur Klarung der unterschiedlichen Se-
miologien, der Anfallsfrequenz und der Vordiagnostik.
Schon die Schilderung der Anfallssymptome in der rich-
tigen Reihenfolge ldsst Ruckschlisse auf die einbezo-
genen Hirnareale zu.

Stufe-1-Diagnostik (nicht invasive
prichirurgische Diagnostik)
Video-EEG-Intensivmonitoring:

Kernstick der prachirurgischen Diagnostik ist die zeit-
gleiche Aufzeichnung von Video sowie interiktalem und
iktalem EEG durchgehend Uber 24 Stunden mit einer
Dauer von 1 bis 10 Tagen. Die Uberwachung erfolgt durch
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geschultes Personal, das eine gezielte iktale Testung
durchflhren kann. Ziel ist, alle patiententypischen An-
félle zu registrieren und Uber die Semiologie sowie den
Beginn der iktalen Aktivitat im Oberfldchen-EEG Auf-
schluss Uber den Anfallsursprung und die symptoma-
togene Zone zu erhalten. Wenn notwendig, wird das
Auftreten von Anféllen durch Abdosierung der anfalls-
praventiven Medikation provoziert; dies kann aber nur
mit Einverstandnis des Patienten erfolgen.

Neuroradiologie:

Die Magnetresonanztomografie (MRI) bietet eine gute
raumliche Aufldsung der Hirnstrukturen und erlaubt
eine computergestitzte Nachbearbeitung in Form
eines morphometrischen Postprocessings. Ziel ist die
Identifikation einer etwaigen strukturellen Lasion wie
einer Hippocampussklerose, einer fokalen kortikalen
Dysplasie oder eines Tumors (3, 4).

Neuropsychologische Testung:

Eine vollstandige neuropsychologische Testung ermég-
licht Aussagen Uber das allgemeine kognitive Leis-
tungsniveau sowie Uber vorbestehende Defizite bei-
spielsweise im anterograden episodischen Gedachtnis,
aber auch im exekutiven und attentionalen Bereich. Die
Darstellung prdoperativer Defizite kann zusétzliche lo-
kalisatorische Hinweise zur symptomatogenen Zone
geben. Zudem l3sst sich eine prognostische Einschat-
zung flr zu erwartende postoperative neuropsycholo-
gische Verschlechterungen ableiten.

Funktionelle Magnetresonanztomografie (FMRI):
Diese diagnostische Methode dient der Bestimmung
von wichtigen eloquenten Kortexarealen wie den indi-
viduellen Verarbeitungsregionen von Sprache, Motorik
und Sensorik. Hinsichtlich Gedachtnis ist die Wertigkeit
noch nicht abschliessend einzuschatzen. Bei der Sprach-
lokalisation zeigt sich eine Ubereinstimmung mit dem
Amobarbital-Test (Wada-Test) von 80 bis 90 Prozent (5).
Die Informationen aus Anfallssemiologie, iktalem EEG
und dem MRI-Befund kénnen bereits ausreichend sein,
um das epileptogene Areal zu bestimmen. Konnte
zusatzlich ausgeschlossen werden, dass eloquente Kor-
texareale im Resektionsbereich liegen, kann bereits zu
diesem Zeitpunkt ein epilepsiechirurgischer Eingriff
ohne die Stufe-2-Diagnostik erfolgen (siehe hierzu Fall-
beispiel 1).

Ausserdem koénnen bei MRI-negativen Patienten wei-
tere funktionelle Bildgebungsverfahren wie die Positro-
nen-Emissions-Tomografie (PET) und die Single-Photon-
Emissions-Computertomografie (SPECT) zusatzliche lo-
kalisatorische Hinweise zur Anfallsursprungszone liefern
und so zur Generierung einer Implantationshypothese
beitragen.

Stufe-2-Diagnostik

(invasive prichirurgische Diagnostik)
Wada-Test oder Etomidate Speech and Memory
Test:

Erstmals durch Juhn A. Wada 1960 angewandter Test,
wobei Uber einen durch eine Angiografie eingebrach-
ten Katheter in der Arteria carotis interna ein Narkoti-
kum appliziert wird. Damals wurde Amobarbital
verwendet, zurzeit Etomidat, welches zur Betdubung
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einer Hemisphdre fuhrt. Hiermit gelingt eine genaue
Sprachdominanzbestimmung und Einschdtzung der
Gedachtnisleistung beider separater Hemisphdren. Zu-
satzlich konnen heutzutage, gewahrleistet durch die
kontinuierliche Infusion von Etomidat, auch gezielt spe-
zielle Féhigkeiten wie Musikalitat unabhdngig von der
Zeit getestet werden.

Implantation von subduralen Streifen-, Flachen-
und Tiefenelektroden mit anschliessender Ablei-
tung eines Video-EEG-Intensivmonitorings:

Das Implantationsschema wird individuell erstellt und
richtet sich nach der zuvor erarbeiteten Hypothese zur
Anfallsursprungszone mit dem Ziel, diese zu bestatigen
oder eine etwaige Gegenhypothese sicher auszu-
schliessen. Es ist darauf zu achten, dass die vermutete
epileptogene Zone méglichst vollstandig in ihren Gren-
zen erfasst werden kann. Dazu stehen subdurale Strei-
fen- oder Flachenelektroden, aber auch stereotaktisch
eingebrachte Tiefenelektroden zur Verfligung. Gleich-
zeitig mit dem nicht invasiven Video-EEG-Monitoring
erfolgt, falls n6tig, die Reduktion der anfallspraventiven
Medikation, um Anfélle zu provozieren. Die durch-
schnittliche Dauer der Ableitung liegt zwischen 3 und
7 Tagen. Komplikationen bestehen vor allem in Form
von Blutungen (4,4%) und Infektionen (1,2%), wobei das
Risiko bei einer durch eine Kraniotomie eingebrachten
Streifen- und Flachenelektrode prinzipiell hoher ist (6).
Die Streifen- und Flachenelektroden erméglichen durch
externe Stimulation die Hirnkartierung, so kdnnen bei-
spielsweise Motorik-, Sensorik- und Sprachareale sicher
abgegrenzt werden.

Operative Verfahren:

Die Einteilung erfolgt bei resektiven Verfahren in stan-
dardisierte Operationsverfahren wie die selektive Amyg-
dala-Hippocampektomie, die anteriore Zwei-Drittel-
Resektion des Temporallappens, die Lob- oder Topek-
tomie. Bei lasionellen Epilepsien infolge von fokalen kor-
tikalen Dysplasien, Tumoren oder Kavernomen wird
eine erweiterte Lasionektomie meist unter intraopera-
tiver Hilfe der Elektrokortikografie (ECoG) durchgefihrt.
Die Resektionsgrenzen kénnen praoperativ dann nur
ungefahr angegeben werden und richten sich nach
den intraoperativen Ergebnissen der ECoG. Bei fokalen
Epilepsien, die die gesamte Hemisphare betreffen, kann
eine funktionelle Hemispharektomie durchgefuhrt wer-
den (4).

Fallbeispiel 1: Epilepsiechirurgischer Eingriff ohne
Stufe-2-Diagnostik

Die zu diesem Zeitpunkt 24-jdhrige Patientin stellte sich
erstmals im Mai 2013 in unserer Klinik vor. Erste epileptische
Anfdlle seien im 7. Lebensjahr aufgetreten. Fieberanfdlle im
Kindesalter hdtten nicht bestanden. Die Familienana-
mnese war leer fir Epilepsien. In der ersten MR-Tomografie
des Schddels 2011 bestanden bereits alle kernspintomogra-
fischen Zeichen fiir eine rechtsseitige Hippocampussklerose
(siehe Abbildung 1). Ab zirka dem 10. Lebensjahr sei die
erste medikamentdse Behandlung mit Carbamazepin er-
folgt. Ab 2011 wurde Lamotrigin und ab 2013 Add-on-Le-
vetiracetam eindosiert, ohne dass eine vollstdndige
Anfallsfreiheit erreicht wurde. Anamnestisch konnten drei
Anfallstypen eruiert werden: einfach-fokale Anfdlle mit
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Abbildung 1: Hippocampussklerose rechts in a) axialer FLAIR-,
b) koronarer FLAIR-Sequenz

Angstgefihl und Herzrasen in einer Frequenz von etwa
2 pro Tag; dyskognitive Anfcille, wobei sie den Beginn durch
das bekannte Angstgefiihl bemerkte, zudem Schmatzen,
Verkrampfung des linken Arms und stereotype Bewegun-
gen der rechten Hand in einer Frequenz von 2 bis 4 pro
Monat; zusdtzlich seltene sekundcir tonisch-klonische An-
féille.

Stufe-1-Diagnostik (nicht invasive prdchirurgische Dia-
gnostik): Beginn im Juni 2013 mit einem Video-EEG-Inten-
sivmonitoring Gber 134 Stunden, in dem 2 von der Patientin
bemerkte dyskognitive Anfdlle mit oroalimentdren Auto-
matismen, Nesteln der rechten Hand und dystoner Haltung
sowie teilweise hypermotorischen Beinbewegungen auf-
gezeichnet wurden. Zusdtzlich kam es zu einem iktalen
Herzfrequenzanstieg auf bis zu 156/min. Im iktalen EEG
zeigte sich die erste rhythmische Aktivitdt zeitversetzt zur
Klinik nach etwa 34 Sekunden rechts temporal. MR-tomo-
grafisch bestdtigten sich die Zeichen einer rechtsseitigen
Hippocampussklerose, wobei die rechte Amygdala nicht
erkennbar mitinvolviert erschien. Zusditzlich bestand eine
leichte FLAIR-(Flair-Attenuated-Inversion-Recovery-)Signal-
anhebung temporopolar rechts, vermutlich im Sinn einer
sekunddren Reifungsstérung, die hdufig mit Hippocam-
pussklerosen assozifert ist. Als zusdtzliche Pathologie zeigte
sich eine kleine Léision mit diskreter Markrindenunschdirfe
im Gyrus frontalis medius links. In der neuropsychologi-
schen Testung zeigte sich ein Defizit im anterograden epi-
sodischen Geddichtnis fiir nonverbales Material und in der
funktionellen MR-Tomografie eine linksseitige Sprachdomi-
nanz. In der klinisch-psychologischen und sozialmedizini-
schen Exploration ergaben sich keine Kontraindikationen
fiir einen etwaigen epilepsiechirurgischen Eingriff.

In der Beurteilung der Befunde zeigte sich ein konkordantes
Bild einer pharmakoresistenten symptomatischen Tempo-
rallappenepilepsie rechts bei kernspintomografischem Ver-
dacht auf eine Hippocampussklerose in Kombination mit
einer sekunddiren Reifungsstdrung im Temporalpol rechts.
Semiologisch passend mit friihen oroalimentdren Automa-
tismen, Nesteln mit der zur Ldsion ipsilateralen Hand und
der dystonen Haltung der kontralateralen Hand sowie
einem iktalen Herzfrequenzanstieg, der tiberwiegend bei
rechtsseitigen Temporallappenepilepsien zu finden ist, mit
im iktalen EEG ausschliesslich rechts temporaler Aktivitdit.
Der neuropsychologische Befund mit einem Defizit im
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anterograden episodischen Gedcchtnis fiir nonverbales
Material ist passend zu einer Léision der nicht sprachdomi-
nanten Hemisphdre, wobei im fMRI eine linksseitige
Sprachdominanz bestdtigt werden konnte. Lediglich die
kleine, in der MR-Bildgebung sichtbare Lésion im Gyrus
frontalis medius links war nicht passend, wobei sich aber
in der gesamten préchirurgischen Abkldrung kein Hinweis
fir eine epileptogene Aktivitct in diesem Bereich ergab.

Epilepsiechirurgischer Eingriff: selektive Amygdala-Hippo-
campektomie rechts im Januar 2014.

Préioperativ wurde die Patientin aufeine Lamotriginmono-
therapie mit 500 mg/Tag eingestellt. Der postoperative Ver-
lauf war komplikationslos. Klinisch-epileptologische Kontrol-
len erfolgten mit EEG zum Zeitpunkt 3,6, 12 und 24 Monate
nach der Operation. Zusdtzlich erfolgte nach 12 Monaten
eine erneute neuropsychologische Testung ohne Hinweis
auf eine postoperative Verschlechterung. Epileptische An-
félle traten nicht mehr auf. Aufgrund des vollstdndig an-
fallsfreien Verlaufs entschied sich die Patientin 24 Monate
postoperativ fiir eine schrittweise Reduktion der Lamotri-
ginmedikation, sodass zum aktuellen Zeitpunkt noch
200 mg pro Tag eingenommen werden. Bis jetzt weiterhin
vollsténdig anfallsfrei.

Fallbeispiel 2: Epilepsiechirurgischer Eingriff mit
Stufe-2-Diagnostik

Der 47-jdhrige Patient stellte sich erstmals 2008 in unserer
Klinik vor. Im Alter von zirka 24 Jahren sei es erstmals zu Epi-
soden mit sich unwillkirlich aufdrdngenden Erinnerungen
gekommen. Erst seit 2007 seien zusditzlich auch sekunddr
generalisierte tonisch-klonische Anfélle aufgetreten. Eigen-
anamnestisch wurde ein seit der Kindheit vermutetes ADHS
(Aufmerksamkeitsdefizit- und Hyperaktivitétssyndrom) be-
richtet, sonst war die Anamnese wie auch die Familienana-
mnese unaufféllig. Fieberanfélle in der Kindheit seien nicht
aufgetreten. MR-tomografisch zeigte sich im Juni 2007
erstmals eine kleine, dtiologisch unklare temporo-lateral
gelegene Ldsion im Gyrus temporalis medius links (Abbil-
dung 2).

Anamnestisch bestanden einfach-fokale Anfdille im Sinn
von sich aufdrdngenden Gedanken, im Verlauf aber auch
ein Gefihl des «Highseins» und Idrmende, zum Teil hdm-
mernde Gerdusche. Dyskognitive Anfdlle aus den einfach-
fokalen Anfdllen, einhergehend mit fehlender Ansprech-
barkeit, oro-alimentdren Automatismen und Sprachsté-
rung, die den Anfall mehrere Minuten im Sinn einer post-
iktalen Aphasie Giberdauern, sowie generalisierte tonisch-
klonische Anfdlle. Die Erhebung einer genauen Anfalls-
frequenz war nicht méglich, da der Patient keinen Anfalls-
kalender fihrte. Medikamentds wurde 2007 Lamotrigin
eingesetzt, im Verlauf Levetiracetam, Zonesamid und Car-
bamazepin.

Stufe-1-Diagnostik (nicht invasive prdchirurgische Dia-
gnostik): Beginn im Februar 2014 mit einem Video-EEG-
Intensivmonitoring tber 127 Stunden, in dem ein dysko-
gnitiver Anfall mit Arreagibilitdt, iktaler und postiktaler
Aphasie sowie friih einsetzenden oroalimentdren Automa-
tismen aufgezeichnet wurde, mit im iktalen EEG links tem-
poralem Anfallsursprung. MR-tomografisch bestditigte sich
2014 erneut eine gréssenstationdire Lésion ohne Unterbre-
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chung des Kortexbandes links im Gyrus temporalis medius.
Zusdtzlich zeigte sich wie bereits 2007 eine stationdire
FLAIR-hyperintense Lcision im Oberwurm des Kleinhirns
rechts sowie ebenfalls seit 2007 nachweisbar eine FLAIR-
Hyperintensitcit der Amygdala links. In der neuropsycholo-
gischen Testung zeigten sich attentionale und exekutive
Funktionsbeeintréchtigungen ohne Nachweis von materi-
alspezifischen Defiziten im anterograden episodischen Ge-
ddchtnis. In der fMRI zeigte sich eine fiir Sprache deutlich
linksbetonte frontale und rechtsseitig temporoparietale Ak-
tivierung mit einem bilateralen Signal im Cerebellum. Das
Geddchtnisparadigma zeigte eine bilaterale hippocampale
und parahippocampale Aktivierung. In der klinisch-psycho-
logischen und sozialmedizinischen Exploration ergaben
sich keine Kontraindikationen fir einen etwaigen epilepsie-
chirurgischen Eingriff.

Nach der ersten Beurteilung bestand somit eine sympto-
matische Temporallappenepilepsie links, konkordant dazu
waren die Anfallssemiologie mit friihen oroalimentdren
Automatismen sowie der iktale Beginn im EEG links tem-
poral. Die iktale und postiktale Aphasie war mit einem An-
fallsablauf in der sprachdominanten Seite vereinbar,
Jjedoch liessen die Befunde der fMRI eher eine atypische
Sprachreprdsentation vermuten. Die neuropsychologische
Testung ergab keine Hinweise flir eine Beeintrdchtigung
mesiotemporaler Funktionen, wohingegen der Befund der
MR-Tomografie eine Beteiligung der linken Amygdala ver-
muten liess.

Mit der Stufe-2-Diagnostik zu kidrende Fragen waren somit:

1. Lokalisation der Sprache/Sprachdominanz

2. Kompensationsleistung des rechten Hippocampus

3. Sicherung eines perilcisionellen Anfallsursprungs und
gegebenenfalls Ausschluss einer mesiotemporalen Mit-
beteiligung links

4. Abgrenzung des Wernicke-Areals mittels Hirnmapping.

Stufe-2-Diagnostik (invasive préichirurgische Diagnos-
tik): Etomidate Speech and Memory Test im Mcdrz 2014,
dabeiwurde zuerst die linke (Ldsionsseite) und nachfolgend
die rechte Seite durch die Injektion von Etomidat narkoti-
siert. Es zeigten sich eine klare linksseitige Sprachdominanz
sowie eine beidseitige Reduktion der Geddchtnisleistung
von 45 Prozent der Ausgangsleistung. Hieraus ergab sich,
dass eine Resektion des sprachdominanten Hippocampus
links mit einem erhGhten Risiko flir mnestische Einbussen
in der Enkodierung verbalen Materials einherging.

Zum Beweis eines perildsionellen Anfallsursprungs und zur
Klcrung der initialen iktalen Mitbeteiligung mesiotempo-
raler Strukturen entschieden wir uns fir die Implantation
einer subduralen Fldichenelektrode mit 32 Kontakten (Grid)
temporolateral. Zusdtzlich wurde eine stereotaktisch von
posterior implantierte Tiefenelektrode im Hippocampus mit
den vorderen Kontakten in der Amygdala platziert. Durch
den 32er-Grid temporolateral ist zusctzlich ein Hirnmap-
ping durch Stimulation der Einzelkontakte mdglich. Der
32er-Grid besteht aus den 4 Reihen A, B, C und D mit je
8 Kontakten, nummeriert von 1 bis 8. Die Kraniotomie und
die Implantation im September 2014 verliefen komplika-
tionslos. Am Folgetag wurde zur Darstellung der genauen
Platzierung der Elektroden eine MR-Tomografie des Schd-
dels durchgefiihrt. Die morphometrische Analyse zeigte,
dass sich die Ldsion im Bereich unter C5 im Ubergang zu
B5 befand (Abbildung 3).
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Abbildung 2: Kleine Ldsion im Gyrus temporalis medius links in a) ko-
ronarer FLAIR-, b) sagittaler T1-Sequenz

Abbildung 3: a) Planung Implantationsschema, b) Reallage der 32er-Fldchenelek-
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Abbildung 4: Skizze der Reallage der Elektroden mit Einzeichnung der
EEG-Befunde und des Hirnmappings (GL: Grid-Elektrode links; TL: Tie-
fenelektrode links)

Im Video-EEG-Intensivmonitoring konnten 1 sekunddirer
generalisierter tonisch-klonischer Anfall sowie 3 dyskogni-
tive Anfdlle aufgezeichnet werden. Der Anfallsbeginn zeigte
sich stets unter den Flcichenelektrodenkontakten B2, B3 und
C2, C3, somit in der direkten Umgebung der Ldsion. Die ik-
tale Aktivitdt zeigte sich erst deutlich im spdteren Anfalls-
verlaufim Sinn eines Ausbreitungsphdnomens auch in der
Tiefenelektrode links in Amygdala und Hippocampus. Zu-
sdtzlich konnte durch externe bipolare Stimulation der Kon-
takte C6 und D6 ein patiententypischer Anfall ausgeldst
werden. In der Hirnkartierung war es lediglich méglich,
unter D8 eine Stérung komplexer Sprachfunktionen auszu-
I6sen (Abbildung 4).

Durch die invasive Diagnostik konnte somit einerseits ein
erhéhtes Risiko fiir Einbussen im verbalen episodischen Ge-
ddchtnis bei einer mdglichen Resektion mesiotemporaler
Strukturen der sprachdominanten Seite aufgezeigt werden.
Anderseits konnte gezeigt werden, dass mesiotemporale
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Strukturen links nicht Ursprung der iktalen Aktivitét sind
und eine Resektion nicht erforderlich ist.

Epilepsiechirurgischer Eingriff: erweiterte Léisionektomie

unter intraoperativer Durchfiihrung einer Elektrokortiko-

grafie.

Préioperativ wurde eine Monotherapie mit Carbamazepin

installiert. Die Operation wurde nach Aufkldrung des Pa-

tienten direkt im Anschluss an die Elektrodenexplantation

komplikationslos durchgefihrt. Histologisch zeigte sich ein

Oligodendrogliom. Postoperativ kam es zu keinen weiteren

Anfdllen. Im Novemder 2014 kam es nach Vergessen der

Medikation zu einem generalisierten tonisch-klonischen

Anfall. Im weiteren Verlauf blieb der Patient jedoch anfalls-

frei, sodass er die Fahrtauglichkeit 12 Monate nach dem

letzten Ereignis zurlickerhielt und auch die Wiedereinglie-

derung in den Beruf angestrebt werden konnte. Der provo-

zierte Rezidivanfall im November 2014 und der Nachweis

von epilepsietypischen Potenzialen im Standard-EEG ver-

weisen auf ein erhéhtes Risiko fir weitere epileptische An-

fdlle ohne anfallspréventive Medikation, weshalb wir dem

Patienten von einem Absetzversuch abgeraten haben. ®

Korrespondenzadresse:

Dr. med. Kristina Kénig

Oberdirztin

Préichirurgische Epilepsiediagnostik

Fachdrztin fiir Neurologie

Schweizerisches Epilepsie-Zentrum

Klinik Lengg AG

Bleulerstrasse 60

8008 Ziirich

E-Mail: kristina.koenig@kliniklengg.ch
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Merkpunkte:

® Lasst sich medikamentos kein befriedigendes
Therapieergebnis erzielte, sollte die Mdglich-
keit eines operativen Therapieansatzes erwo-
gen werden.

© Diekurative Epilepsiechirurgie ist nach sorgfal-
tiger Indikationspriifung bei bestimmten Pa-
tienten mit einer pharmakoresistenten fokalen
Epilepsie als Therapie der ersten Wahl einzu-
ordnen (1).

® \Voraussetzung fiir einen epilepsiechirurgi-
schen Eingriff ist der Nachweis der Pharmako-
resistenz.

® Die prachirurgische Epilepsiediagnostik basiert
auf einem Stufenmodel: Stufe 1 mit Registrie-
rung von Anféllen im Video-EEG, MRI, neuro-
psychologischer Testung und funktionellem
MRI.

® Gegebenenfalls ist die Stufe 2 mit Etomidate
Speech and Memory Test sowie mit der Regis-
trierung von Anféllen im Rahmen der invasiven
Diagnostik notwendig.
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