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Prachirurgische Epilepsiediagnostik und
operative Epilepsietherapie

Christoph Baumgartner!, Thomas Czech?, Michael Feichtinger’, Martha Feucht*, Paolo Gallmetzer’, Eva Laich®,
Martin Ortler’, Mathilde Schnizer®, Oskar Schréttner’, Wolfgang Serles', Eugen Trinka'®, Gabriele Wurm"

(Arbeitskreis fiir prioperative Epilepsiediagnostik der Osterreichischen Sektion der ILAE)

Zusammenfassung

Ca. 30-50 % aller Patienten mit fokalen Epilepsien leiden
an medikamentos therapierefraktiren Anfillen. Viele die-
ser Patienten konnen durch einen epilepsiechirurgischen
Eingriff, bei dem die Hirnregion, von der die Anfille ihren
Ausgang nehmen (epileptogene Zone), reseziert wird, ge-
heilt werden. In Osterreich leben ca. 2500-3000 Patienten,
die von einem derartigen epilepsiechirurgischen Eingriff
profitieren konnen, wobei jahrlich 150 neue Patienten hin-
zukommen. Die Auswahl von geeigneten Patienten erfolgt
im Rahmen der prioperativen Epilepsie-Diagnostik, wobei
in einer nichtinvasiven Phase I ein prolongiertes Video-
EEG-Monitoring mittels Oberflichen-EEG, eine hochauf-
losende Kernspintomographie, eine SPECT- und/oder
PET-Untersuchung, eine neuropsychologische Testung
und fakultativ ein Wada-Test durchgefiihrt werden. Falls
mit diesen Untersuchungen keine konklusive Lokalisation
der epileptogenen Zone moglich ist, miissen in einer
Phase II invasive elektrophysiologische Methoden (epidu-
rale Peg-Elektroden, Foramen-ovale-Elektroden, stereo-
taktisch implantierte Tiefenelektroden, subdurale Streifen-
oder Plattenelektroden) zur Anwendung gebracht werden.
An operativen Strategien stehen fiir die Temporallappen-
epilepsien die antero-mesiale Temporallappenresektion
und die selektive Amygdala-Hippokampektomie, fiir die
extratemporalen Epilepsien kortikale Resektionen, die sich
nach strukturellen und elektrophysiologischen Befunden
richten, zur Verfiigung. Die Methode der multiplen, sub-
pialen Transsektionen ermdglicht die Behandlung von An-
fillen, die von essentiellen Hirnregionen ihren Ausgang
nehmen. Epilepsien im frithen Kindesalter mit katastro-
phalem Verlauf werden oft durch ausgedehnten Patholo-
gien im Bereich einer Hemisphidre verursacht und kénnen
dann durch grofle, multilobdre Resektionen oder Hemi-
sphirektomien erfolgreich behandelt werden. Bei 70 % der
Patienten kann durch einen epilepsiechirurgischen Eingriff
Anfallsfreiheit erzielt werden, sodal3 die Epilepsiechirur-
gie als effektive und sichere Behandlungsmethode von
Patienten mit therapieresistenten fokalen Epilepsien be-
zeichnet werden kann.

Einleitung

Die Epilepsie ist mit einer Priavalenz von ca. 0,8 % eine der

hiufigsten neurologischen Erkrankungen, von der in

Osterreich 65.000 Menschen betroffen sind. Ca. 70 % aller

Epilepsiepatienten leiden an fokalen Anfillen, die von

einer umschriebenen Hirnregion — der sog. epileptogenen

Zone — ausgehen [1]. Obwohl die Epilepsie primir eine

medikamentds zu behandelnde Erkrankung darstellt, er-

weisen sich ca. 30-50 % aller Patienten mit fokalen Epi-
lepsien als medikamentOs therapierefraktédr [2]. Falls bei
diesen Patienten die Lokalisation der epileptogenen Zone
gelingt, kann durch einen neurochirurgischen Eingriff eine

Heilung des Anfallsleidens erreicht werden. Nach Hoch-

rechnung internationaler Vergleichszahlen leben in Oster-

reich ca. 2500-3000 Patienten, die von einem derartigen
epilepsiechirurgischen Eingriff profitieren konnten. Jihr-

lich kommen 150 neue Patienten hinzu [3, 4].

Die Epilepsiechirurgie hat in den letzten Jahren aus den
folgenden Griinden einen betridchtlichen Aufschwung ge-
nommen [2]:

— Der Krankheitsverlauf verschiedener Epilepsiesyndro-
me, ihr Ansprechen auf eine medikamentose antikon-
vulsive Behandlung und ihre Prognose wurden genauer
erforscht und werden besser verstanden. So konnten be-
stimmte Syndrome abgegrenzt werden, die einerseits
mit hoher Wahrscheinlichkeit medikamentos therapie-
resistent sind, bei denen aber andererseits gute Erfolgs-
aussichten im Falle eines epilepsiechirurgischen Ein-
griffs bestehen. Hier sind insbesondere die mesiale
Temporallappenepilepsie sowie Epilepsien aufgrund
von gutartigen Tumoren oder fokalen kortikalen Dys-
plasien zu erwihnen (Tab. 1 und 2) [5-9].

— Die technischen Méglichkeiten der prdoperativen Dia-
gnostik (prolongiertes, computerunterstiitztes Video-
EEG-Monitoring, moderne Neuroimagingverfahren, wie
hochauflosende Magnetresonanztomographie, SPECT
und PET) und der operativen Therapie (Mikroneuro-
chirurgie, selektive Operationstechniken, Neuronavi-
gationssysteme etc.) konnten entscheidend verbessert
werden [3,10].
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— Die Epilepsiechirurgie wird zunehmend friihzeitig im
Kindesalter eingesetzt, um einerseits die negativen Fol-
gen haufiger Anfille und jahrelanger hochdosierter
Antiepileptikamedikation auf das sich entwickelnde
Gehirn zu vermeiden und andererseits dessen neuronale
Plastizitit und regeneratives Potential auszuniitzen
[11].

Voraussetzungen fiir einen epilepsiechirurgischen
Eingriff (Tab. 3)

Bei jedem Patienten, bei dem die Moglichkeit eines epilep-
siechirurgischen Eingriffs erwogen wird, ist zunédchst zu
priifen, ob die Voraussetzungen fiir diese Behandlungsme-
thode gegeben sind. Diese bestehen darin, daf} die medika-
mentose Therapieresistenz gesichert ist, die Anfiélle behin-
dernd sind und der Patient an einem operativ behandelba-
ren Epilepsiesyndrom leidet.

Medikamentdse Therapieresistenz
Ein Patient ist dann als medikamentos therapieresistent

einzustufen, wenn eine befriedigende Anfallskontrolle
(ohne Nebenwirkungen oder mit akzeptablen Nebenwir-
kungen) trotz addquater Therapieversuche nicht erzielt
werden kann [12, 13].

Die Definition der befriedigenden Anfallskontrolle ist
dabei sicherlich individuell durch den Patienten festzule-
gen und hidngt von seinen
Lebensumstéinden ab. So ist
fiir manche Patienten eine

fallsfreiheit oder Anfallsreduktion ist, und nicht die Been-
digung der antiepileptischen Therapie. Dies ist ein hdufi-
ges MiBverstindnis und muf3 deshalb klar angesprochen
werden.

Tabelle 1: Anfallskontrolle unter medikamentoser Therapie in Abhén-
gigkeit von Epilepsiesyndrom bzw. Atiologie

N Anfallsfrei

Epilepsiesyndrom
Generalisierte Epilepsien

Symptomatisch oder kryptogenetisch 33 27 %

Idiopathisch 337 82 %
Fokale Epilepsien

Symptomatisch 445 35 %

Kryptogenetisch 294 45 %
Atiologie
Postischdmisch 26 54 %
Vaskuldre Malformation 57 50 %
Tumor 50 46 %
Schidel-Hirn-Trauma 50 30 %
Kortikale Dysgenesie 81 24 %
Hippokampusatrophie 224 11 %
Duale Pathologie 38 3 %
Normales MRT 268 42 %

Die Prozentzahlen reprisentieren jene Patienten, die fiir mindestens ein
Jahr unter einer medikamentosen Therapie anfallsfrei waren. Nach [9]

Tabelle 2: Anfallskontrolle nach einem epilepsiechirurgischen Eingriff in Abhingigkeit von der zugrunde-
liegenden Atiologie bzw. Art der strukturellen Verdanderung

befriedigende Anfallskon-

. . Glialer Kortikale Vaskuliire Hippokampus- Normale
trolle gleichbedeutend mit Tumor Dysplasie ~ Malformation sklerose Histologie
Anfallsfreiheit, wihrend fiir )

. Patientenzahl 67 12 10 94 43
andere Patienten seltene, Anfallsfrei 25 5 60 9 679 3
also z. B. monatliche Anfdl- ~ ~7aset v v v v o
le keine wesentliche Ein-  Remission nach initialen 6% 0% 10 % 5% 0%

. postoperativen Anfillen

schrankung der Lebensqua- Anfallsrezidiv nach initialer
iti icherli ‘ 1 2 1 14 1
h.tat .bed"emen' Sicherlich postoperativer Anfallsfreiheit % 5% 0% % %
sind in diesem Zusammen- Persistierende Anfille 18 % 17 % 20 % 14 % 56 %

hang auch die Erfolgsaus-

sichten eines epilepsiechir- ~ Modifiziert nach [56]

urgischen Eingriffs im ge-

gebenen Fall zu beriicksichtigen. So wird man bei guten
Erfolgsaussichten dem Patienten auch bei seltenen Anfil-
len eher zu einem epilepsiechirurgischen Eingriff raten
konnen. Andererseits kann sich bei extrem hoher Anfalls-
frequenz und ungiinstigeren Erfolgschancen trotzdem die
Indikation zur Operation im Sinne eines Palliativeingriffs
zur Verminderung der Anfallsfrequenz ergeben. Pragma-
tisch ist von einer befriedigenden Anfallskontrolle auszu-
gehen, wenn weniger als ein Anfall alle 2-3 Monate auf-
tritt.

Auch die Nebenwirkungen der antiepileptischen Thera-
pie unterliegen starken interindividuellen Variationen und
konnen letztlich nur durch den Patienten selbst beurteilt
werden. In diesem Zusammenhang ist aber festzuhalten,
dal das Ziel eines epilepsiechirurgischen Eingriffs die An-

Tabelle 3: Voraussetzungen fiir einen epilepsiechirurgischen Eingriff

e Medikamentose Therapieresistenz
e Behinderung durch die Anfille
e Vorliegen eines operativ behandelbaren Epilepsiesyndroms

— Symptomatische Temporallappenepilepsien (mesiale Tempo-
rallappenepilepsie, ldsionelle Temporallappenepilepsien)

— Kryptogenetische Temporallappenepilepsien (nichtldsionelle
neokortikale Temporallappenepilepsie)

— Extratemporale Epilepsien (ldsionell und nichtldsionell)

— Diffuse hemisphérische Epilepsien (Hemimegalenzephalien
und andere diffuse kortikale Dysplasien, neurokutane
Dysgenesien [z. B. Sturge-Weber-Syndrom], HHE-Syndrom,
porenzephale Zysten, Rasmussen-Enzephalitis)

— Symptomatische generalisierte Epilepsien (West-Syndrom,
Lennox-Gastaut-Syndrom)
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Am schwierigsten erscheint die Definition des addqua-
ten medikamentdsen Therapieversuchs. Ein medikamento-
ser Therapieversuch ist dabei nach derzeitiger Ansicht nur
dann als adiquat zu bezeichnen, wenn die Anfille auch bei
maximal tolerierter Dosis des jeweiligen Antiepileptikums
weiterbestehen. Hinsichtlich der praktischen Priifung der
medikamentosen Therapieresistenz existieren — auch auf-
grund der Einfiihrung der neuen Antiepileptika — unzéhlige
Moglichkeiten der Mono- bzw. Polytherapie, die selbstver-
standlich nicht alle ausgeschopft werden konnen. Derzeit
werden von den meisten Autoren zwei konsekutive ad-
dquate Therapieversuche in Monotherapie sowie einer in
Polytherapie gefordert [13]. Die Priifung der medikamen-
tosen Therapieresistenz ist ziigig und jedenfalls innerhalb
von 2 Jahren durchzufiihren (bei Epilepsien im Kindesalter
mit sog. katastrophalem Verlauf sind selbstverstindlich
kiirzere Zeitintervalle anzuberaumen) [14].

Behinderung durch die Anfille

Die Anfille miissen fiir den Patienten behindernd sein, um
eine Indikation fiir eine operative Therapie darzustellen,
wobei diesbeziiglich allerdings keine allgemein akzeptier-
ten Richtlinien existieren. Jedenfalls sind Anfille, die mit
einem Kontroll- bzw. Bewultseinsverlust einhergehen, als
behindernd anzusehen, wobei jedoch zu bedenken ist, dafl
auch fokale Anfille mit einfacher Symptomatik durchaus
die Lebensqualitit signifikant einschrinken konnen. Auch
Anfille, die nur oder vorwiegend nachts auftreten, konnen
fiir den Patienten eine Behinderung darstellen, da post-
iktale Symptome wihrend des darauffolgenden Tages fiir
mehrere Stunden andauern konnen und zudem die Angst,
einen Anfall wihrend des Tages zu erleiden, fiir den Patien-
ten eine betrichtliche Belastung bedeuten kann [15]. Bei
Kleinkindern ist das Konzept behindernder Anfille natur-
gemil3 nicht anzuwenden, es sind jedoch die negativen
Effekte von hdufigen Anfillen auf das sich entwickelnde
Gehirn zu berticksichtigen [14].

Vorliegen eines operativ behandelbaren Epilepsiesyndroms
Eine weitere Grundvoraussetzung fiir einen epilepsiechirur-

gischen Eingriff ist, daf} der Patient tiberhaupt an einem chir-
urgisch behandelbaren Epilepsiesyndrom leidet, d. h., es
muf hinreichend klar sein, daf} die Erkrankung medikamen-
tos therapieresistent ist und bleibt (unter Umstéinden sogar
progressiv ist) und daf ein chirurgischer Eingriff mit hoher
Wahrscheinlichkeit zur Anfallsfreiheit bzw. -reduktion fiihrt.

Die mesiale Temporallappenepilepsie ist aufgrund
ihrer Hiufigkeit und des hohen Anteils an therapieresisten-
ten Patienten das wichtigste chirurgisch behandelbare Epi-
lepsiesyndrom. Durch einen epilepsiechirurgischen Ein-
griff kann bei 80 % der Patienten Anfallsfreiheit erzielt
werden. Die zweite grof3e Gruppe von chirurgisch behan-
delbaren Epilepsiesyndromen sind die ldsionellen Epilep-
sien (temporal oder extratemporal), wobei als wichtigste
Lisionen gutartige Tumoren, fokale kortikale Dysplasien
und GefdBmiflbildungen zu nennen sind. Bei den krypto-

genetischen oder nichtlisionellen fokalen Epilepsien
kann auch in der hochauflosenden Magnetresonanztomo-
graphie keine strukturelle Lision nachgewiesen werden.
Bei diesen Patienten ist zur ndheren Eingrenzung der An-
fallsursprungszone zumeist eine invasive Abklarung erfor-
derlich. Insgesamt wird die Prognose eines epilepsiechir-
urgischen Eingriffs ganz entscheidend durch das Vorhan-
densein einer in der Magnetresonanztomographie fabaren
strukturellen Lision determiniert: Wihrend Patienten mit
Liasionen eine giinstige Prognose haben (Anfallsfreiheit in
ca. 70-80 %), kann bei Patienten ohne Lésion nur in ca.
30 % Anfallsfreiheit erzielt werden [16].

Diffuse hemisphirische Epilepsien sind durch dif-
fuse, zumeist auf eine Hemisphire begrenzte epileptogene
Prozesse gekennzeichnet. Als Ursachen sind Hemimegal-
enzephalien und andere diffuse kortikale Dysplasien, neu-
rokutane Dysgenesien, wie das Sturge-Weber-Syndrom,
das Hemikonvulsion-Hemiplegie-Epilepsie (HHE)-Syn-
drom, grofle porenzephale Zysten und die Rasmussen-
Enzephalitis anzufiihren. Die Anfille treten mit extrem ho-
her Frequenz auf und sind potentiell lebensbedrohlich, zu-
dem kommt es zu einer ausgepriagten und progredienten
Entwicklungsretardation sowie zu einseitigen neurologi-
schen Defiziten. Diese Patienten profitieren oft dramatisch
von einer Hemisphirektomie oder ausgedehnten, multi-
lobaren Resektionen, die neben einer Anfallsreduktion
auch zu einer Verbesserung der psychomotorischen Ent-
wicklung fiithren konnen, da die Progression der Erkran-
kung durch den epilepsiechirurgischen Eingriff unter Um-
standen gestoppt werden kann und somit die Ressourcen
der intakten Hemisphdre fiir rehabilitative MaBnahmen
besser geniitzt werden konnen. Resektionen in der Zentral-
region werden dabei nur bei Patienten mit bereits vorbeste-
hender Hemisymptomatik durchgefiihrt, sodal durch die
Operation kein zusétzliches Defizit gesetzt wird und sich
oft sogar eine Funktionsverbesserung erzielen 1a8t. Hierbei
sollte durch eine friihzeitige Operation die Plastizitit des
sich entwickelnden Gehirns ausgeniitzt werden. Durch
einen epilepsiechirurgischen FEingriff konnen 60-80 %
dieser Kinder ein nahezu normales Leben fiihren und
schwere Defektzustinde vermieden werden [11, 17].

Bei manchen Kleinkindern konnen auch symptomati-
sche generalisierte Epilepsien, wie das West-Syndrom und,
in seltenen Fillen, das Lennox-Gastaut-Syndrom, durch
umschriebene kortikale Verdnderungen verursacht werden.
Diese umschriebenen Verdnderungen konnen durch (friihe)
lokalisierte EEG-Veridnderungen (im weiteren Krankheits-
verlauf finden sich zumeist generalisierte EEG-Verinderun-
gen), durch lokalisierte Verdnderungen in der Magnetreso-
nanztomographie und insbesondere durch einen fokalen
Hypometabolismus im PET nachgewiesen werden. In diesen
speziellen Fillen kann dann durch eine fokale Resektion bei
einem hohen Prozentsatz Anfallsfreiheit erzielt werden.

Altere Kinder und Erwachsene mit symptomati-
schen generalisierten Epilepsien, wie dem Lennox-Gas-
taut-Syndrom, haben zumeist eine diffuse Hirnschddigung
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und leiden oft an therapieresistenten Sturzanfillen, die zu
hdufigen Verletzungen fiihren und die Patienten in ihrer
Aktivitit erheblich einschrinken. Bei diesen Patienten kann
eine Corpus-Callosotomie erwogen werden, wodurch die
Sturzanfille gut behandelt werden konnen und oft eine be-
triachtliche Verbesserung der Lebensqualitit erzielt werden
kann. Die Corpus-Callosotomie ist allerdings ein pallia-
tiver Eingriff, da andere Anfallstypen und auch die mentale
Retardation nicht positiv beeinflufit werden kdnnen [18].

Préaoperative Epilepsiediagnostik
Konzeptionelle Uberlegungen
Das Ziel eines epilepsiechirurgischen Eingriffs besteht
einerseits in der Entfernung des epileptogenen Gewebes und
damit der Beseitigung der Anfallsursache. Zum anderen
sollen aber durch die Operation keine neurologischen Aus-
fallserscheinungen (Paresen, sensible Storungen, neuro-
psychologische Defizite u. a.) verursacht werden. Deshalb
miissen im Rahmen der prioperativen Epilepsiediagnostik
einerseits Lokalisation und Ausdehnung von durch den epilep-
togenen Prozef} bedingten strukturellen und funktionellen
Veridnderungen genau bestimmt werden, andererseits miissen
auch sog. essentielle Hirnregionen (Zentren fiir Motorik,
Sprache und Gedéchtnis) exakt lokalisiert werden. In diesem
Zusammenhang wurden die folgenden Begriffe geprigt [19]:
— Irritative Zone: bezeichnet diejenigen Kortexareale,
von denen interiktale epileptiforme Entladungen abge-
leitet werden konnen — EEG-Konzept
— Anfallsursprungszone: Hirnregion, von der die Anfille
ihren Ausgang nehmen bzw. in der die iktalen epilepti-
formen Entladungen beginnen — EEG-Konzept
— Iktal symptomatogene Zone: Hirnregion, durch die die
ersten klinisch manifesten Anfallssymptome erzeugt
werden (kann mit der Anfallsursprungszone identisch
sein oder aber erst durch Propagation erfal3t werden und
in diesem Fall von der Anfallsursprungszone entfernt
liegen) — klinisches Konzept
— Funktionelle Defizit-Zone: Hirnregion, in der nichtepi-
leptische Funktionsstérungen bestehen — neurologische
Untersuchung, Neuropsychologie, EEG, PET, SPECT
— Epileptogene Liision: strukturelle Lasion, die ursidch-
lich fiir die Anfélle verantwortlich ist — definiert mittels
Magnetresonanztomographie bzw. Histologie
— Epileptogene Zone: Hirnregion, deren Entfernung not-
wendig und hinreichend ist, um Anfallsfreiheit zu erzie-
len — theoretisches Konzept
Eine verlidBliche Definition der epileptogenen Zone beruht
dabei auf konvergierenden Befunden unterschiedlicher
Untersuchungsmodalititen. Man kann dabei zwischen
einer nichtinvasiven (Phase I) und einer invasiven Ab-
klarungsphase (Phase II) unterscheiden (Tab. 4) [3, 10].

Nichtinvasive Abkldrung (Phase 1)

Prolongiertes Video-EEG-Monitoring

Die Dokumentation der klinischen Anfallssymptomatologie
sowie der interiktalen und iktalen EEG-Verdnderungen im

Oberflichen-EEG mittels prolongiertem Video-EEG-
Monitoring bildet das Kernstiick der prdoperativen Dia-
gnostik. Die Video-EEG-Uberwachung erfolgt kontinuier-
lich iiber 24 Stunden pro Tag durchschnittlich iiber 5-10
Tage. Das interiktale EEG wird sowohl hinsichtlich unspe-
zifischer Verdnderungen (regionale Verlangsamungen) als
auch beziiglich epileptiformer Verdanderungen (interiktale
Spitzen) beurteilt, wobei ein ausreichendes Sampling iiber
die verschiedenen Stadien des Schlaf-Wach-Zyklus erfor-
derlich ist. Es miissen immer mehrere Anfille abgeleitet
werden, um sicherzustellen, daf3 der Patient lediglich an
einem Anfallstyp leidet. Die Antiepileptika werden des-
halb je nach Bedarf reduziert oder ganz abgesetzt. Aus der
klinischen Anfallssymptomatologie kdnnen — insbesonde-
re bei entsprechender iktaler und postiktaler Testung — be-
reits wertvolle lokalisatorische und lateralisierende Infor-
mationen erhalten werden. In Tabelle 5 sind einige klinisch
lateralisierende Zeichen zusammengefafit. Die im Video
aufgezeichnete klinische Anfallssymptomatologie wird an-
schlieBend mit den exakt zeitsynchronisierten iktalen
EEG-Verinderungen korreliert [20, 21].

Strukturelle Bildgebung

Die strukturelle Abklidrung erfolgt mittels hochauflosender
Magnetresonanztomographie. Verbesserungen der Unter-
suchungstechnik (enge koronale Schichtfithrung orthogo-
nal zur Lingsachse des Hippokampus, Inversion-Recov-
ery-Sequenzen zur Beurteilung der inneren Hippokampus-
struktur, Verwendung von Oberflichenspulen bei der
Untersuchung von neokortikalen Strukturen) und der Bild-
analyse (Volumetrie des Hippokampus, dreidimensionale

Tabelle 4: Abkldrungsschritte in der praoperativen Epilepsie-
diagnostik

Nichtinvasive Abklirung (Phase I)
e Prolongiertes Video-EEG-Monitoring
e Strukturelle Bildgebung
— Hochauflosende Magnetresonanztomographie
e Funktionelle Bildgebung
— Interiktale PET
— Interiktale SPECT
— Iktale SPECT
e Neuropsychologische Verfahren
— Neuropsychologische Testung
— Wada-Test
e Neuere Verfahren
— Magnetresonanzspektroskopie
— Funktionelle Magnetresonanztomographie
— Magnetoenzephalographie
Invasive Abklédrung (Phase II)
e Epidurale Peg-Elektroden
e Foramen-ovale-Elektroden
o Stereotaktisch implantierte Tiefenelektroden
e Subdurale Streifen- und Plattenelektroden
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Bildrekonstruktion, kurvilineare Rekonstruktion) haben
dabei zu einem entscheidenden Durchbruch in der priope-
rativen Epilepsiediagnostik gefiihrt, wobei anzumerken ist,
daf bei vielen Patienten mit einem unauffalligen Befund
aus einer routinemifig durchgefiihrten Magnetresonanz-
tomographie nunmehr bei entsprechend gezielter Untersu-
chung strukturelle Verdnderungen nachgewiesen werden
konnen, was wiederum die Strategie der pridoperativen
Diagnostik und operativen Therapie ganz entscheidend be-
einflufBt [22-24].

Funktionelle Bildgebung

Das mit einer fokalen Epilepsie assoziierte funktionelle
Defizit kann durch Messung des regionalen Glukose-
stoffwechsels in der interiktalen Positronen-Emissions-
Tomographie (PET) und des regionalen zerebralen Blut-
flusses in der interiktalen Single-Photon-Emissions-Com-
puter-Tomographie (SPECT) erfalit werden. Im allgemei-
nen sind die Verdnderungen in PET und SPECT rdumlich
ausgedehnter als die durch interiktale und iktale EEG-Ver-
danderungen definierten elektrophysiologischen Verinde-
rungen. Die Sensitivitit der PET betrdgt 60-90 % bei der
Temporallappenepilepsie und ca. 60 % bei der Frontallap-
penepilepsie [25], die der interiktalen SPECT liegt deutlich
darunter. Diese Unterschiede sind einerseits in der besse-
ren rdumlichen Auflosung der PET und andererseits in den

Tabelle 5: Anfallssymptome, die eine Lateralisation der Anfalls-
ursprungszone ermoglichen

o Ipsilaterale Zeichen
— Unilaterale Automatismen der oberen Extremititen
— Nichtversive friihe Kopfwendung
— Einseitiges Augenblinzeln
— Postiktales Abwischen der Nase

— Asymmetrisches Ende der klonischen Zuckungen bei sekundér
generalisierten Anfillen

o Kontralaterale Zeichen
— Tonische/dystone Halteschablonen der oberen Extremitéiten
— Unilaterale tonische Kontraktionen des Mundwinkels
— Einseitige klonische Zuckungen im Gesicht oder in der Hand
— Version
— Asymmetrische tonische Streckung eines Armes vor der
sekunddren Generalisierung
— Iktale Hemiparese
— Postiktale Hemiparese
e Symptome, die auf einen Anfallsursprung in der dominanten Hemi-
sphire hinweisen
— Postiktale Aphasie
e Symptome, die auf einen Anfallsursprung in der nichtdominanten
Hemisphire hinweisen
— Iktal erhaltene Sprache
— Iktales Erbrechen
— Automatismen bei erhaltenem Bewultsein
— Iktales Licheln
— Iktales Spucken
— Iktaler Harndrang

unterschiedlichen erfaf3ten Parameter der beiden Untersu-
chungsmodalititen (PET: regionaler Glukosemetabolis-
mus; SPECT: regionaler zerebraler Blutflu3) begriindet
[25-27].

Die SPECT ermoglicht aufgrund der speziellen Tracer-
kinetik auch die Untersuchung des regionalen zerebralen
Blutflusses wihrend eines Anfalls, wobei es im Bereich
der Anfallsursprungszone zu einer signifikanten Zunahme
des regionalen zerebralen Blutflusses kommt — iktale
SPECT [26, 27]. Bei Temporallappenepilepsien gelingt
mittels iktaler SPECT eine korrekte Lokalisation in bis zu
90 % der Fille [26]. Zudem konnen distinkte Perfusions-
muster auch einen Beitrag fiir die Differenzierung von
mesialen, lateralen und ldsionellen Temporallappenepi-
lepsien erbringen [28]. Bei nichtlédsionellen extratempora-
len Epilepsien — einer Problemgruppe in der préchirurgi-
schen Diagnostik — liefert die iktale SPECT, insbesondere
bei Anwendung spezieller computerunterstiitzter Auswer-
teverfahren und Koregistrierung mit der Magnetresonanz-
tomographie (Subtraction Ictal SPECT Co-registered to
MRI = SISCOM), oft eine entscheidende lokalisatorische
Zusatzinformation [29]. Da der Tracer unmittelbar zu Be-
ginn des Anfalls appliziert werden muf, ist die Durchfiih-
rung von iktalen SPECT-Untersuchungen mit einem erheb-
lichen personellen und organisatorischen Aufwand ver-
bunden.

Neuropsychologische Verfahren

Bei allen Patienten erfolgt eine ausfiihrliche neuropsycho-
logische Testung zur Erstellung eines praoperativen neuro-
psychologischen Profils, aus dem ebenfalls Riickschliisse
auf die funktionelle Defizit-Zone erhalten werden konnen
[30]. Mittels Wada-Test (selektive Injektion von Sodium-
Amytal in die Arteria carotis interna) konnen bei speziellen
Fragestellungen Sprache und Gedichtnis lateralisiert wer-
den [31].

Neuere Verfahren

Hier sind die Magnetresonanzspektroskopie [32], die funk-
tionelle Magnetresonanztomographie [33] und die
Magnetoenzephalographie [34] zu erwihnen, wobei der
Stellenwert dieser Methoden derzeit noch nicht endgiiltig
etabliert ist.

Invasive Abkldrung (Phase II)

Falls die nichtinvasiven Untersuchungen der Phase I in-
konklusive oder widerspriichliche Befunde ergeben, miis-
sen in einer Phase Il invasive Methoden mit intrakraniellen
Elektroden zur Anwendung gebracht werden. Man kann
dabei epidurale Peg-Elektroden, Foramen-ovale-Elektro-
den, stereotaktisch implantierte Tiefenelektroden und sub-
durale Streifen- oder Plattenelektroden unterscheiden.

Epidurale Peg-Elektroden
Epidurale Peg-Elektroden sind pilzférmige, kleine Elek-
troden, die iiber Bohrlocher epidural in beliebiger Lokali-
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sation gesetzt werden konnen und im Falle einer unzurei-
chenden Hypothese hinsichtlich der Lokalisation der epi-
leptogenen Zone aus der nichtinvasiven Abkldrung die
Erfassung verschiedener, unter Umsténden weit entfernter
Hirnareale ermoglichen. Da die Dura nicht eroffnet wird,
ist die Komplikationsrate entsprechend gering: Lokale In-
fektionen mit milden, transienten Hemiparesen treten in
weniger als 2 % der Fille auf. Als Nachteile der Peg-Elek-
troden sind das lokale Sampling (Ableitung lediglich in
unmittelbarer Umgebung der Bohrlocher) und die fehlende
Moglichkeit einer funktionellen Stimulation anzufiihren,
sodaB sie lediglich als Zwischenstufe vor der Verwendung
von Tiefen- oder Plattenelektroden anzusehen sind und in
letzter Zeit auch zunehmend wieder verlassen wurden [35].

Foramen-ovale-Elektroden

Foramen-ovale-Elektroden sind Multikontaktelektroden,
die durch das Foramen ovale in den Subarachnoidalraum
mesio-basal des Temporallappens gesetzt werden und so-
mit intrakraniell-extrazerebral zu liegen kommen. Die In-
dikation fiir Foramen-ovale-Elektroden besteht insbeson-
dere in der Lateralisation von Temporallappenanfillen. Die
Vorteile bestehen in der relativ geringen Invasivitdt und der
guten Erfassung von mesio-basalen, temporalen Struktu-
ren, die Nachteile in der geringen Sensitivitit fiir epilepti-
sche Aktivitdt im Nucleus amygdala und der fehlenden
Moglichkeit, zwischen Anfillen aus mesio-basalen bzw.
lateralen temporalen Strukturen zu unterscheiden. Als
Komplikationen sind Schmerzen und Dysisthesien im
Trigeminusbereich (7 %), Masseterparesen und sehr selten
voriibergehende Hirnstammsymptome (0,5 %) bzw. leichte
Subarachnoidalblutungen (1 %) zu erwéhnen [35].

Stereotaktisch implantierte Tiefenelektroden

Stereotaktisch implantierte Tiefenelektroden sind Elektro-
den, die intrazerebral plaziert werden und die Ableitung
von beliebigen, auch tief gelegenen Hirnstrukturen ermog-
lichen. Die Indikationen bestehen in der Lateralisation
von Temporallappenanfillen, in der Differenzierung von
mesio-temporalen und neokortikalen Anfillen sowie in der
exakten Lokalisation bei extratemporalen Epilepsien. Die
Vorteile liegen in der hohen Sensitivitit (intrazerebrale
Ableitung) und der Erfassung beliebiger Hirnstrukturen,
die Nachteile in der hohen Invasivitit und einem Samp-
ling-Problem, da lediglich Aktivitit in unmittelbarer Um-
gebung der Elektrodenkontakte abgeleitet werden kann.
An moglichen Komplikationen konnen intrazerebrale Blu-
tungen in 1-4 % auftreten, wobei eine chirurgische Entlee-
rung in lediglich 0,3 % erforderlich ist [36].

Subdurale Streifen- und Plattenelektroden

Subdurale Streifenelektroden werden iiber Bohrlocher,
subdurale Plattenelektroden iiber eine Kraniotomie nach
Eroffnung der Dura direkt auf die Hirnoberfldche plaziert.
Die Streifen bzw. Platten bestehen aus multiplen, in Kunst-
stoff eingeschweiliten Platin/Iridium-Elektrodenkontak-

ten, wobei der Elektrodenabstand zwischen 5 und 10 mm
liegt und Elektroden mit 4 bis zu 64 Kontakten zur Verfii-
gung stehen. Die Elektroden ermoglichen einerseits die
Erfassung epileptiformer Verdnderungen von einem relativ
ausgedehnten Anteil der Hirnoberfldche und somit die Be-
stimmung von Lokalisation und rdaumlicher Ausdehnung
der Anfallsursprungszone. Zum anderen konnen die ein-
zelnen Elektroden und damit die unmittelbar angrenzenden
Hirnrindenareale selektiv elektrisch stimuliert werden und
somit essentielle Hirnregionen (Motorik, Sensorik, Spra-
che) exakt abgegrenzt werden (kortikale Stimulation). Die
Indikationen dieser Elektroden bestehen in der Lateralisa-
tion von Temporallappenepilepsien (bilaterale Streifen), in
der Differenzierung von mesialen und neokortikalen Tem-
porallappenepilepsien und vor allem in der Abkldrung von
extratemporalen Epilepsien, insbesondere wenn die An-
fallsursprungszone in der Nahe funktionell bedeutsamer
Hirnareale liegt. Als Nachteil der Platten ist die Notwen-
digkeit der Kraniotomie zur Plazierung der Elektroden an-
zufiihren. Mogliche seltene Komplikationen bestehen in
Hirndruck, vendsen Infarzierungen und intrakraniellen In-
fektionen, die mit einer Haufigkeit von 1-4 % vorkommen
[37].

Operative Verfahren

Die operative Therapie der Temporallappenepilepsie und
hier insbesondere der mesialen Temporallappenepilepsie
stellt quantitativ die gro3te Gruppe der epilepsiechirurgi-
schen Eingriffe dar. Nachdem urspriinglich sog. En-bloc-
Resektionen des gesamten Temporallappens durchgefiihrt
wurden, wurden in den letzten Jahren — auch bedingt durch
die Moglichkeiten der Mikroneurochirurgie — neue Opera-
tionsverfahren entwickelt, bei denen laterale temporale
Strukturen geschont werden und sich die Resektion auf den
Temporalpol und die mesialen temporalen Strukturen
(antero-mesiale Resektion) oder lediglich auf die mesialen
Strukturen beschrinkt (selektive Amygdala-Hippokamp-
ektomie) [38—40]. Die diesen Operationsstrategien zugrun-
deliegende Uberlegung besteht darin, daB durch eine
selektivere Operation etwaige neuropsychologische Defi-
zite, insbesondere Gedichtniseinbuflen, minimiert werden
konnen [41].

Die Behandlung der extratemporalen Epilepsien und
der neokortikalen Temporallappenepilepsien erfolgt mit
kortikalen Resektionen, wobei sich die operative Strategie
nach dem Vorhandensein einer strukturellen Lasion richtet.
Fiir die postoperative Anfallskontrolle ist die vollstdndige
Entfernung der Lision und des epileptogenen Gewebes
von entscheidender Bedeutung. Die Beziehung Lision/
epileptogenes Gewebe ist dabei keineswegs einheitlich, da
sich epileptische Aktivitit zumeist auch in den an die ma-
kroskopisch identifizierbare Lision angrenzenden Kortex-
arealen nachweisen 1d3t. Eine Abgrenzung des epileptoge-
nen Gewebes mit den oben angefiihrten elektrophysiologi-
schen Methoden ist deshalb unerldflich. Falls eine struktu-
relle Lision nicht nachgewiesen werden kann, orientiert
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sich die Resektion ausschlieflich an elektrophysiologi-
schen Parametern [42].

Falls das epileptogene Gewebe in funktionell wichtigen
Hirnarealen gelegen ist und somit eine fokale Resektion
aufgrund der dadurch zu erwartenden neurologischen Aus-
fallserscheinungen nicht moglich ist, bietet sich als Alter-
native die durch Morrell eingefiihrte Technik der sog.
multiplen subpialen Transektionen an [43]. Dabei werden
mit einem eigens dafiir entwickelten Dissektor die kurzen,
horizontalen intrakortikalen Fasern in einem Abstand von
5 mm durchtrennt, wihrend die vertikalen Strukturen und
die Pia erhalten werden. Dadurch wird die horizontale
Propagation epileptischer Aktivitdt verhindert, wéhrend
die vorwiegend in vertikalen Zellverbianden organisierte
Funktion erhalten bleibt.

Bei ausgedehnten Pathologien (Hemimegalenzephalien
und andere diffuse kortikale Dysplasien, Sturge-Weber-
Syndrom, grofle porenzephale Zysten, Rasmussen-Enze-
phalitis), die oft schwer behandelbare Epilepsien im friihen
Kindesalter mit katastrophalem Verlauf verursachen, be-
steht die operative Strategie in grof3en, multilobidren Re-
sektionen oder Hemisphirektomien. Bei der sog. funktio-
nellen Hemisphirektomie werden die Zentralregion und
der Temporallappen entfernt und eine Kallosotomie durch-
gefiihrt, wihrend der restliche, diskonnektierte Frontal-
und Parietookzipitallappen in situ belassen werden. Durch
diese Operationstechnik kann die gefiirchtete Spéatkompli-
kation einer oberflichlichen, zerebralen Hidmosiderose
verhindert werden [44]. Bei entsprechend friiher Interven-
tion profitieren die zumeist schwerstbehinderten Kinder

Tabelle 6: Klassifikation der postoperativen Anfallskontrolle (,,Engel-
Klassifikation®)

Klasse I: Frei von behindernden Anfillen
IA. Komplett anfallsfrei
IB. AusschlieBlich nichtbehindernde, einfach fokale Anfille

IC. Einige behindernde postoperative Anfille, jedoch in den
letzten 2 Jahren keine behindernden Anfille

ID. AusschlieBlich generalisierte Anfille bei Absetzen der
antiepileptischen Therapie
Klasse II: Seltene behindernde Anfille (,,nahezu anfallsfrei*)
ITA. Anfinglich anfallsfrei, aber nunmehr seltene Anfille
IIB. Seltene behindernde Anfille

IIC. Mehr als seltene behindernde Anfille postoperativ, jedoch
in den letzten 2 Jahren seltene Anfille

IID. AusschlieBlich nichtliche Anfille
Klasse III: Lohnenswerte Verbesserung
IITA. Lohnenswerte Anfallsreduktion

IIIB. Lingere anfallsfreie Intervalle fiir mehr als die Hélfte der
mindestens 2jidhrigen Follow-up-Periode

Klasse IV: Keine lohnenswerte Verbesserung
IVA. Signifikante Anfallsreduktion
IVB. Keine wesentliche Anderung
IVC. Verschlechterung der Anfille

Modifiziert nach [47]

oft dramatisch sowohl hinsichtlich Anfallskontrolle als
auch beziiglich ihrer psychomotorischen Entwicklung, wo-
bei auch eine allfillige Hemisymptomatik meistens eine
gute Riickbildungstendenz zeigt [17, 45].

Als palliativer Eingriff ist schlieBlich die Corpus-Callo-
sotomie zu erwihnen, deren Indikation in der Behandlung
von Sturzanfillen bei sekundér generalisierten Epilepsien
im Rahmen eines Lennox-Gastaut-Syndroms besteht. Da-
bei werden die vorderen 2/3 des Balkens durchtrennt und
so die interhemisphérische Propagation epileptischer Akti-
vitdt zwischen homotopen Arealen beider Frontal- bzw.
Parietallappen verhindert [46].

Postoperative Anfallskontrolle

Die Beurteilung der postoperativen Anfallskontrolle er-
folgt mit Hilfe von Klassifikations- bzw. Scoring-Syste-
men, um einen Vergleich der einzelnen epilepsiechirurgi-
schen Zentren zu ermdglichen und auch eine entsprechen-
de Qualititskontrolle zu gewihrleisten. Das gebrduchlich-
ste Klassifikationssystem ist dabei die sog. Engel-Klassifi-
kation (Tab. 6) [47], wobei von der Internationalen Liga
gegen Epilepsie rezent ein neues Klassifikationssystem
vorgeschlagen wurde, das den Gegebenheiten in der klini-
schen Praxis besser gerecht werden soll (Tab.7) [48].
Ferner ist zu beachten, daf} sich auch postoperativ die An-
fallssituation iiber die Zeit dndern kann (Wiederauftreten
von Anfillen bei zunéchst bestehender Anfallsfreiheit oder
Sistieren der Anfille, nachdem zunéchst postoperativ An-
fille bestanden haben, im Sinne eines sog. ,,Running-
Down-Phédnomens®) [49, 50]. Nach einem epilepsiechirur-
gischen Eingriff am Temporallappen werden ca. 70 % der
Patienten anfallsfrei, bei weiteren 20 % kann eine signifi-
kante (> 90 %) Reduktion der Anfallsfrequenz erzielt wer-
den, lediglich 10 % der Patienten profitieren nicht von der
Operation [47]. Die besten Ergebnisse werden dabei bei
Patienten mit mesialer Temporallappenepilepsie (hier insbe-
sondere bei kongruenten Befunden aus Magnetresonanz-
tomographie und interiktalem EEG) und bei Patienten mit

Tabelle 7: Neue Klassifikation der postoperativen Anfallskontrolle

Outcome- Definition
Klassifikation

1 Vollig anfallsfrei, keine Auren

2 Lediglich isolierte Auren, jedoch keine Anfille

3 1-3 Anfallstage pro Jahr, + Auren

4 Mindestens 4 Anfallstage pro Jahr bis zu mehr als
50%iger Anfallsreduktion im Vergleich zu
pridoperativ, * Auren

5 Weniger als 50%ige Anfallsreduktion bis zu
100%iger Anfallszunahme im Vergleich zu
préioperativ, + Auren

6 Mehr als 100%ige Anfallszunahme im Vergleich

zu prioperativ, + Auren

Ein ,,Anfallstag* ist ein Tag mit einem oder mehreren Anfillen; die
prdoperative Anfallsfrequenz errechnet sich aus der Zahl der Anfalls-
tage in den letzten 12 Monaten vor der Operation. Modifiziert nach [48]
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lasionellen Temporallappenepilepsien (gliale Tumoren,
Gefilmalformationen) erzielt, bei nichtldsionellen neokorti-
kalen Temporallappenepilepsien ist der Outcome schlechter
[51,52]. Bei den extratemporalen Epilepsien wird der Out-
come entscheidend durch das Vorhandensein bzw. Fehlen
einer Lasion sowie durch die Art der Lision beeinfluf3t
[53-55]. Zudem ist der Outcome bei Patienten mit fokalen
kortikalen Dysplasien schlechter als bei Patienten mit
glialen Tumoren [56, 57]. Im Kindesalter (inkl. Operatio-
nen innerhalb der ersten 3 Lebensjahre) lassen sich ver-
gleichbare Ergebnisse wie im Erwachsenenalter erzielen
[58] (Tab. 8 und 9).

Prognosefaktoren fiir die postoperative Anfallskontrolle
Fiir eine addquate priaoperative Beratung und Aufkldarung
des Patienten ist es erforderlich, die zu erwartende Anfalls-
kontrolle bereits prioperativ moglichst genau zu progno-
stizieren — prdoperative Prognosefaktoren. Zudem ist auch
die Kenntnis von postoperativen Prognosefaktoren wich-
tig, um einerseits eine Entscheidungshilfe beim Absetzen
der antiepileptischen Therapie und der Befiirwortung der
Fahrerlaubnis bei anfallsfreien Patienten zu haben und an-
dererseits bei Wiederauftreten von Anfillen den Patienten
entsprechend beraten zu konnen.

Bisher konnten folgende Prognosefaktoren identifiziert
werden:

Prioperative Faktoren
Anamnese

— Fieberkrampfe: bei Temporallappenepilepsien giinstig,
bei extratemporalen ungiinstig [55, 59]

— Fehlen von generalisierten tonisch-klonischen Anfillen
in der Anamnese [59]

— Jiingeres Alter zum Zeitpunkt der Operation [59, 60]

— Kiirzere Dauer der Epilepsie [60]

EEG

— Unitemporale interiktale Spikes [51, 59]

— Fehlen von extratemporalen Spikes bei Temporallap-
penepilepsien [59]

— Morphologie des nichtinvasiven iktalen EEG-Musters
[61]

— FEindeutige Lateralisation der Anfallsursprungszone im
invasiven iktalen EEG bei Temporallappenepilepsien
[62]

— Lokalisation der Anfallsursprungszone (temporal vs.
extratemporal) [63]

— Konkordanz von EEG- und Magnetresonanztomogra-
phie-Lokalisation [63]

Bildgebung

— Nachweis einer strukturellen Lésion in der Magnetreso-
nanztomographie [55, 60, 64]

— Einseitige Hippokampusatrophie [51]

— Art der Lasion (Wahrscheinlichkeit der postoperativen
Anfallskontrolle: tumordse Lédsion > mesiale Temporal-

lappensklerose > kortikale Dysplasie > Fehlen von
histologischen Verdnderungen) [56]
— Topographie des Hypometabolismus im PET [65]

Postoperative Faktoren
— Anfallsfreiheit in der ersten Woche, den ersten 2 Mona-

ten bzw. im ersten Jahr postoperativ [51, 55, 59]
— Spikes im Routine-EEG 3 Monate postoperativ [59]

Neuropsychologischer Outcome

Der neuropsychologische Outcome nach Temporallappen-
operationen ist hier am besten untersucht, wobei sich fol-
gende Feststellungen machen lassen: Intelligenz und gene-
relle kognitive Fiahigkeiten werden durch die Operation
nicht mafgeblich beeinfluf3t. Nach Resektionen am domi-

Tabelle 8: Postoperative Anfallskontrolle nach unterschiedlichen
epilepsiechirurgischen Eingriffen

Temporallappenepilepsie

Anteriore Temporal-
lappenresektion

Selektive Amygdala-
Hippokampektomie

Anfallsfrei
Gebessert

2429 (67,9 %)
860 (24,0 %)
290 (8,1 %)

3579 (100 %)

284 (68,8 %)
92 (22,3 %)
37 (9,0 %)

413 (100 %)

Nicht gebessert
Gesamt

Neokortikale Epilepsien

Extratemporale

Resektion Lisionektomie

Anfallsfrei

Gebessert

363 (45,1 %)
283 (35,2 %)
159 (19,8 %)

195 (66,6 %)
63 (21,5 %)

Nicht gebessert 35 (11,9 %)

Gesamt 805 (100 %) 293 (100 %)
Hemisphirektomien
GroBe, multilobire
Hemisphiirektomie Resektionen
Anfallsfrei 128 (67,4 %) 75 (45,2 %)
Gebessert 40 (21,1 %) 59 (35,5 %)
Nicht gebessert 22 (11,6 %) 32 (19,3 %)

Gesamt 190 (100 %) 166 (100 %)

Modifiziert nach [47]

Tabelle 9: Postoperative Anfallskontrolle in Abhéngigkeit von der
Atiologie

Atiologie Anteil der anfallsfreien Patienten
Hippokampusatrophie 80 %

Kortikale Dysplasien 40 %
Dysembryoplastischer

neuroepithelialer Tumor 75 %
Gangliogliom 63 %
Niedriggradiges Gliom 75 %
Kavernom 85 %

Modifiziert nach [70]
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nanten Temporallappen entwickeln bis zu 7 % der Patien-
ten eine amnestische Dysphasie, bei insgesamt 30 % der
Patienten sind leichte Wortfindungsstérungen zu beobach-
ten. EinbuBlen im Bereich des Verbalgedichtnisses sind
nach Resektionen in der sprachdominanten Hemisphire
insbesondere dann zu erwarten, wenn das Verbalgedécht-
nis praoperativ intakt war und ein in der Magnetresonanz-
tomographie unauffilliger Hippokampus entfernt wurde.
Hingegen fiihrt die Resektion eines sklerotischen Hippo-
kampus bei bereits beeintrichtigtem Verbalgeddchtnis im
allgemeinen zu keinen weiteren Gedichtniseinbuflen.
Nach Resektionen des nichtdominanten Temporallappens
sind keine wesentlichen Verschlechterungen des nicht-
verbalen oder verbalen Gedichtnisses zu beobachten.
Schwere amnestische Syndrome treten nur in Ausnahme-
fallen auf, wenn auch der kontralaterale Hippokampus
funktionell oder strukturell beeintrichtigt ist [41].

Psychosozialer Outcome

Neben der Anfallsfreiheit ist natiirlich auch die berufliche
und soziale Reintegration von entscheidender Bedeutung
in der operativen Epilepsiebehandlung [66]. Die wesentli-
chen Prédiktoren fiir den psychosozialen Outcome sind da-
bei die Anfallskontrolle und der prioperative psychosozia-
le Status [67]. Der prdoperative psychosoziale Status wie-
derum wird maf3geblich durch das Alter zu Krankheits-
beginn und die Dauer der Epilepsieerkrankung beeinfluf3t,
da langjihrige therapieresistente Anfélle naturgemilf einen
negativen Effekt auf Ausbildung, berufliche Mdoglichkei-
ten und Sozialleben besitzen, was die Sinnhaftigkeit einer
friihzeitigen Intervention unterstreicht [68].

Komplikationen der Epilepsiechirurgie

Operative Komplikationen sind duf3erst selten, die periope-
rative Mortalitét liegt unter 0,5 % bei Resektionen im Be-
reich des Temporallappens und betrigt 0,8 % bei extra-
temporalen Resektionen und 2 % bei Hemisphirektomien.
Unerwartete postoperative neurologische Defizite, wie
Paresen oder Hirnnervenausfille, sind bei weniger als 5 %
der Patienten zu beobachten und bilden sich zumeist inner-
halb von wenigen Wochen oder Monaten vollstindig zu-
riick. Temporale Resektionen (En-bloc-Resektionen, ante-
romesiale Resektionen und selektive Amygdala-Hippo-
kampektomien) konnen zu oberen Quadrantenanopsien
fiihren [69].

SchluBfolgerungen

Die Epilepsiechirurgie hat in den letzten Jahren durch eine
bessere Patientenselektion und technische Fortschritte in
der prdoperativen Diagnostik und operativen Therapie ei-
nen entscheidenden Aufschwung erlebt. Trotz der Einfiih-
rung neuer Antiepileptika und alternativer Behandlungs-
methoden (Vagusstimulation) sind die Ergebnisse der Epi-
lepsiechirurgie bei entsprechender Patientenselektion un-
vergleichlich besser: Anfallsfreiheit mit den neuen Anti-
epileptika bei 2-5 % der Patienten, im Falle der Epilepsie-

chirurgie bei 70 %. Die Epilepsiechirurgie stellt demnach
eine wertvolle Behandlungsmethode fiir Patienten mit
schwer behandelbaren fokalen Epilepsien dar und sollte
frithzeitig erwogen werden, um die psychosozialen und
organischen Konsequenzen einer langjdhrigen Anfallser-
krankung zu vermeiden. Nur so konnen die Patienten im
Falle von postoperativer Anfallsfreiheit wieder voll sozial
reintegriert werden.
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