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PROLONGIERTE IKTALE HEMIPARESE
UND APHASIE IN KOMBINATION MIT
PLEDS IM EEG: EIN FALLBERICHT
F. Leutmezer1, S. Asenbaum1,2, I. Podreka3, Ch. Baumgartner1

1Univ.-Klinik für Neurologie, Wien, 2Univ.-Klinik für Nuklearmedizin, Wien, 3Krankenanstalt
Rudolfstiftung, Wien

ANAMNESE

Eine 89jährige Patientin wurde wegen
eines konvulsiven Status epilepticus
an einer internen Abteilung aufge-
nommen. In der Anamnese finden
sich ein Zustand nach ischämischem
Insult links hoch-parietal (2 Jahre vor
Aufnahme), ein Zustand nach intra-
zerebraler Blutung in das Infarktareal
(1 Jahr vor Aufnahme) mit konsekuti-
ver symptomatischer Epilepsie, die
mit Lamotrigin gut eingestellt war,
sowie ein chronisches, normofre-
quentes Vorhofflimmern.

Der Status konnte mit Clonazepam
und Diazepam durchbrochen wer-
den, es bestanden jedoch in der
Folge eine komplette Aphasie sowie
eine Hemiparese rechts, weshalb die
Patientin an eine neurologische
Abteilung transferiert wurde. Unter
dem Verdacht auf eine neuerliche
Ischämie/ICB wurden serielle CCTs
durchgeführt, die aber auch bis zu
96 Stunden nach Symptombeginn
keine rezenten Veränderungen zeig-
ten. Die Patientin wurde schließlich
unter der Verdachtsdiagnose „pro-
longiertes postiktales Zustandsbild“
vs. „ischämischer Insult“ am 7. Tag
an unsere Klinik transferiert.

KLINISCHER BEFUND UND
DURCHGEFÜHRTE UNTER-
SUCHUNGEN

Klinisch-neurologisch bestanden
zum Aufnahmezeitpunkt im Hirn-
nervenbereich eine diskrete Aniso-
korie (li > re), eine zentrale VII-Pare-
se rechts sowie eine gleichseitige XII-
Parese. An den Extremitäten fanden
sich eine mäßig spastische Tonus-
erhöhung rechts, die Kraft an der
gesamten rechten Körperhälfte her-
abgesetzt (OE: KG 4, UE: KG 4+), ein
deutliches Absinken im AVV rechts
sowie rechtsakzentuierte Muskel-

eigenreflexe bei negativen Pyrami-
denbahnzeichen.

Das Sprachverständnis war hochgra-
dig eingeschränkt, die Spontanspra-
che auf wenige unverständliche
Lautäußerungen reduziert.

Aufgrund weiterhin fehlender rezen-
ter Veränderungen in der CCT wurde
am Tag nach der Aufnahme ein EEG
durchgeführt, wo sich links-temporal
periodisch auftretende Komplexe im
Abstand von etwa einer Sekunde,
bestehend aus bi- und triphasischen
steilen Wellen, dokumentieren ließen
(Abbildung 1). Eine am selben Tag
durchgeführte HMPAO-SPECT-Unter-
suchung zeigte eine ausgeprägte
fokale Hyperperfusion links-okzipital
(Abb. 2). Unter der nunmehrigen
Verdachtsdiagnose eines nichtkon-
vulsiven Status epilepticus wurde die
Patientin parenteral mit Phenytoin
aufgesättigt und schließlich auf eine
orale Kombinationstherapie mit
Valproinsäure eingestellt. Binnen
einer Woche war die Sprachstörung
komplett sistiert, die motorische
Funktion war wieder auf das vor-
bestehende Niveau normalisiert. Ein

zu diesem Zeitpunkt durchgeführtes
Kontroll-EEG zeigte keine periodi-
schen lateralisierenden epileptischen
Entladungen (PLEDs), in der HMPAO-
SPECT-Untersuchung war die okzipi-
tale Hyperperfusion weitgehend zu-
rückgebildet (Abb. 2).

DIAGNOSE

Nichtkonvulsiver Status epilepticus
mit iktaler Hemiparese und iktaler
Aphasie.

DISKUSSION

Anhand unseres Fallberichtes möch-
ten wir mehrere Aspekte, die unserer
Ansicht nach zum Teil von klinischer,
zum Teil von theoretischer Bedeutung
sind, herausstreichen:

1. Die Differentialdiagnose fokal-
neurologischer Ausfälle (wie zum
Beispiel einer Aphasie oder einer

Abbildung1: PLEDs linkshemisphärisch mit einer Frequenz von etwa 1 Hz
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Hemiparese) bei Patienten mit epi-
leptischen Anfällen sollte folgende
Punkte umfassen:

a) Strukturelle zerebrale Läsionen,
wie Raumforderungen, entzündliche
Prozesse, Blutungen oder Ischämien
(sowohl in der akuten als auch in der
chronischen Phase), können Ursache
einerseits fokaler Defizite, anderer-
seits aber auch (ev. sogar gleichzeitig)
symptomatischer Anfälle sein.

b) Im Anschluß an epileptische An-
fälle können funktionelle Defizite zu
fokalen Ausfällen führen. Die bereits
im 19. Jhdt. von Bravais beschriebe-
ne und später nach Todd [1] benann-
te postiktale Hemiparese ist das wohl
bekannteste Beispiel. Ob es sich
dabei um einen neuronalen „Er-
schöpfungszustand“ oder um die
Folge neurochemisch mediierter
hemmender Mechanismen, die
schließlich auch den Anfall unterbre-
chen, handelt, ist unklar. In einer
eigenen Untersuchung an 160 Pati-
enten mit fokaler Epilepsie, die sich
einem Video-EEG-Monitoring unter-
zogen, fanden wir eine solche post-
iktale Hemiparese bei 14 %, wobei
die Dauer dieses Phänomens unab-
hängig von der Intensität und der
Dauer des epileptischen Anfalls ma-

ximal 10 Minuten betrug [2]. Post-
iktale fokale Ausfälle, die mehrere
Stunden dauern, sollten daher immer
zu einer kritischen Überprüfung der
Verdachtsdiagnose „postiktaler Zu-
stand“ führen, wenn auch in einer
Arbeit von Rolak et al. [3] die Dauer
solcher Paresen mit bis zu 36 Stun-
den angegeben wurde. Inwieweit
dies mit dem unterschiedlichen
Patientenkollektiv in dieser Studie
zusammenhängt (Patienten mit
Residuen nach z. T. sehr ausgedehn-
ten Ischämien oder intrazerebralen
Blutungen, alkoholassoziierte Anfäl-
le) oder mit der Tatsache, daß das
Anfallsende lediglich klinisch defi-
niert worden war und somit die
Möglichkeit länger bestehender
Anfallsaktivität nicht ausgeschlossen
werden kann, muß offen bleiben.

c) Schließlich sollte auch das Phäno-
men einer „iktalen“ Parese in Be-
tracht gezogen werden. Eine solche
wurde in bis zu 5 % aller Patienten
mit Temporallappenepilepsie gefun-
den [4], wobei es sich hier mögli-
cherweise eher um die Folge eines
motorischen Neglectes handeln
dürfte. Davon unterscheiden sollte
man iktale Paresen, die gelegentlich
bei Patienten mit frontoparietalen
Anfallsfokus beobachtet werden kön-

nen und Ausdruck eines negativ-
motorischen Anfalls sind [5]. Eine
sichere Unterscheidung dieser drei
wichtigsten Differentialdiagnosen
fokaler Ausfälle bei Patienten mit
epileptischen Anfällen erfordert daher
in jedem Fall neben einer entsprechen-
den bildgebenden auch eine elektro-
enzephalographische Diagnostik.

2. Ein weiterer klinisch relevanter
Aspekt, den unser Fallbericht auf-
zeigt, ist die Tatsache, daß auch nach
Durchbrechung eines generalisierten
Status epilepticus die Anfallsaktivität
– im Extremfall wie bei unserer Pati-
entin im Sinne eines nichtkonvulsi-
ven Status epilepticus – fortbestehen
kann. In einer Studie von De Lorenzo
et al. [6] war dies bei 48 % aller
Patienten der Fall, wobei in 14 % der
klinisch unterbrochene konvulsive
Status epilepticus in einen nichtkon-
vulsiven Status überging. Klinisch
handelte es sich bei der überwiegen-
den Mehrheit der Patienten um einen
fokal-komplexen Status, der mit einem
komatösen Zustandsbild einherging.
Das Erkennen einer solchermaßen
persistierenden Anfallsaktivität ist
von klinischer Relevanz, da ihr Vor-
handensein mit einer signifikant er-
höhten Mortalität und Morbidität
vergesellschaftet war, was wiederum
die Überstellung solcher Patienten in
ein entsprechendes Epilepsiezentrum
empfehlenswert erscheinen läßt.

3. Schließlich kann unser Bericht zur
Klärung der umstrittenen Frage bei-
tragen helfen, ob PLEDs ein epilepti-
sches Anfallsäquivalent darstellen
oder lediglich ein interiktales Phäno-
men sind. Erstmals von Chatrian et
al. 1964 beschrieben [7], handelt es
sich dabei um lateralisierte Komple-
xe, bestehend aus Spikes oder Sharp
waves, häufig gefolgt von Slow
waves, die etwa alle 1–2 Sekunden
auftreten. PLEDs wurden bei unter-
schiedlichen ZNS-Erkrankungen be-
schrieben, wobei sie in einer Studie
an 586 Patienten [8] am häufigsten
mit zerebrovaskulären Ereignissen
assoziiert waren (35 %), gefolgt von
Tumoren (26 %), ZNS-Infektionen

Abbildung2: HMPAO-SPECT während (oben) und nach Sistieren (unten) der
PLEDs im EEG
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(6 %) und Anoxie (2 %). In 22 % fand
sich kein morphologisches Substrat.

Klinisch wurde in zahlreichen Arbei-
ten [8, 9] eine (zumindest zeitliche)
Assoziation von PLEDs mit epilepti-
schen Anfällen in über 70 % nachge-
wiesen. Die linkshirnige Hyperperfu-
sion im HMPAO-SPECT, ein etablier-
ter Marker für ein fokales Anfallsge-
schehen mit gleichzeitig lokalisierten
PLEDs im Oberflächen-EEG bei
unserer Patientin, sowie die Norma-
lisierung dieser Befunde im Gleich-
klang mit der klinischen Remission
unterstützen die Hypothese, daß es
sich bei PLEDs – zumindest bei be-
stimmten Patienten – um ein iktales
Phänomen handelt. Unser Fallbericht
steht darüber hinaus in guter Über-
einstimmung mit anderen Untersu-
chungen, die im Rahmen von PLEDs
ebenfalls Hinweise für eine gleich
lokalisierte Anfallsaktivität mittels
funktioneller Bildgebung (sowohl
SPECT als auch PET) fanden [10–13].

Zusammenfassend glauben wir, daß
fokal-neurologische Ausfälle bei
Patienten mit epileptischen Anfällen
neben dem Ausschluß einer rezenten
strukturellen Läsion mittels CCT oder
MRT auch die Durchführung eines
EEG notwendig machen, um iktale
oder postiktale Zustände nachweisen
zu können. Darüber hinaus stützt

unser Bericht die Hypothese, daß
PLEDs ein Ausdruck epileptischer
Anfallsaktivität sind, und unterstreicht
die Bedeutung von SPECT-Untersu-
chungen für bestimmte Fragestellun-
gen im Bereich der Epileptologie.
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