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Einleitung
In der unmittelbaren Akutsituation nach einem ersten epi-
leptischen Anfall, z. B. einem akut-symptomatischen An-
fall (Definition: unmittelbar erkennbarer Auslöser für den
Anfall) infolge Schädel-Hirn-Traumas, Infektion oder zere-
brovaskulärer Erkrankung etc. (siehe Abb. 1, [1]), wird der
Patient in der Regel zunächst der weiter verbreiteten bzw.
im Notfall (z. B. intubierter Patient) logistisch einfacheren
Computertomographie (CT) zugeführt werden.

In der nicht unmittelbaren Akutsituation (außer bei ent-
sprechenden Kontraindikationen) ist jedoch die Magnet-
resonanztomographie (MRT) als die sensitivere Methode
[2, 3] vorzuziehen. Die nachstehenden Richtlinien haben
daher eine standardisierte strukturelle MRT-Bildgebung
von Patienten mit epileptischen Anfällen außerhalb der un-
mittelbaren Akutsituation zum Ziel, welche sich auch
durch den niedergelassenen radiologischen Facharzt durch-
führen läßt. Auch handelt es sich nicht um ein Protokoll für
die prächirurgische Epilepsiediagnostik.

MRT-Indikationen
Absolute MRT-Indikationen
� Erster unprovozierter Anfall
� Epilepsie (Definition: Auftreten von zumindest zwei

unprovozierten Anfällen innerhalb eines Jahres)
� Komplizierter Fieberkrampf

Relative MRT-Indikationen
� Akut-symptomatischer Anfall und durchgeführte

Akut-CT
– Auch bei klinisch-neurologisch unauffälligen Pati-

enten besteht je nach Ursache des unmittelbaren
Auslösers im individuellen Fall die Indikation zur
MRT

� Kinder, bei denen eine MRT in Narkose durchgeführt
werden muß, mit folgenden Epilepsiesyndromen:
– Fokale idiopathische Epilepsien mit altersgebunde-

nem Beginn
– Generalisierte idiopathische Epilepsien mit alters-

gebundenem Beginn

Keine MRT-Indikation
� Einfache Fieberkrämpfe [4]

Richtlinien für ein standardisiertes MRT-Protokoll für
Patienten mit epileptischen Anfällen in Österreich

W. Serles1, Ch. Baumgartner1, M. Feichtinger2, St. Felber3, M. Feucht4, I. Podreka5, E. Trinka6, D. Prayer7

(Arbeitskreis Neuroimaging der Österreichischen Sektion der Internationalen Liga gegen Epilepsie)

Ziel der MRT-Untersuchung
Es ist entscheidend, daß der zuweisende Arzt dem Radiolo-
gen Informationen über die Art der Anfälle bzw. Epilepsie
übermittelt. Die Definition eines Epilepsiesyndroms nach
klinisch-anamnestischen (neurologischer Befund, Alter
des Patienten, Anfallsbeginn, Anfallsart etc.) und elektro-
enzephalographischen Gesichtspunkten (EEG) ist, vor
allem bei neudiagnostizierten Fällen, im klinischen Alltag
jedoch oft schwierig. Trotzdem sollte die Zuordnung zu
einem fokalen oder generalisierten Epilepsiesyndrom ver-
sucht werden (siehe Tab. 1). Eine weitere Möglichkeit be-
steht in der Charakterisierung der Anfallsart (siehe Tab. 2)
auf der Zuweisung (z. B. einfach- oder komplex-fokaler
Anfall, generalisierter tonisch-klonischer Anfall).

Ziel der MRT-Untersuchung ist
� die bessere Charakterisierung eines Epilepsiesyndroms

bzw.
� die Identifizierung einer zugrundeliegenden Ätiologie

eines Epilepsiesyndroms/epileptischen Anfalls,
um damit prognostische Aussagen zu erhalten und eventu-
elle therapeutische Konsequenzen abzuleiten.

Allgemeine Inzidenz der Epilepsien
Die Zahl der Neuerkrankungen beträgt für die Epilepsie
24–53/100.000 Personen pro Jahr [7]. Die Altersverteilung
ist in Abbildung 2 wiedergegeben.
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Abbildung 1: Ursachen von akut-symptomatischen Anfällen
(modifiziert nach [1])

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.
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Tabelle 1: Klassifikation der Epilepsien (nach [5])

1. Fokale (lokalisationsbezogene, lokale, partielle) Epilepsien und Syndrome

1.1 Idiopathisch (mit altersgebundenem Beginn)

– Benigne Epilepsie des Kindesalters mit zentrotemporalen Spitzen (Rolando-Epilepsie)
– Epilepsie des Kindesalters mit okzipitalen Paroxysmen
– Primäre Lese-Epilepsie

1.2 Symptomatisch

– Chronisch-progressive Epilepsia partialis continua der Kindheit (Kojewnikow-Syndrom)
– Temporallappenepilepsie
– Frontallappenepilepsie
– Parietallappenepilepsie
– Okzipitallappenepilepsie
– Bi- und multilobäre Epilepsien

1.3 Kryptogenetische Epilepsien (vermutlich symptomatisch, Ursache aber nicht nachzuweisen)

– Temporallappenepilepsie
– Frontallappenepilepsie
– Parietallappenepilepsie
– Okzipitallappenepilepsie
– Bi- und multilobäre Epilepsien
– Epilepsien mit spezifischen Anfallsauslösern

2. Generalisierte Epilepsien und Syndrome

2.1 Idiopathisch (mit altersgebundenem Beginn)

– Benigne familäre Neugeborenenkrämpfe
– Benigne Neugeborenenkrämpfe
– Benigne myoklonische Epilepsie des Kleinkindalters
– Absence-Epilepsie des Schulalters (Pyknolepsie)
– Juvenile Absence-Epilepsie
– Juvenile myoklonische Epilepsie
– Aufwach-Grand-Mal-Epilepsie
– Andere generalisierte idiopathische Epilepsien
– Epilepsien mit spezifischen Anfallsauslösern

2.2 Kryptogenetisch und/oder symptomatisch (mit altersgebundenem Beginn)

– West-Syndrom (Blitz-Nick-Salaam-Krämpfe)
– Lennox-Gastaut-Syndrom
– Epilepsie mit myoklonisch-astatischen Anfällen
– Epilepsien mit myoklonischen Absencen

2.3 Symptomatisch

2.3.1 Mit unspezifischer Ätiologie

– Frühe myoklonische Enzephalopathie
– Frühe infantile epileptische Enzephalopathie mit Burst-Suppression
– Andere symptomatische generalisierte Epilepsien

2.3.2 Spezifische Syndrome

– Epileptische Anfälle im Rahmen verschiedener anderer Erkrankungen (z. B. Mißbildungssyndrome oder Stoffwechselerkrankungen)

3. Epilepsien, die nicht als fokal oder generalisiert eingeordnet werden können

3.1 Epilepsien mit fokalen und generalisierten Anfällen

– Neugeborenenkrämpfe
– Schwere myoklonische Epilepsie des Kleinkindalters
– Epilepsie mit kontinuierlichen Spikes und Waves im Schlaf (ESES)
– Erworbene epileptische Aphasie (Landau-Kleffner-Syndrom)
– Andere unbestimmte, nicht oben genannte Epilepsien

3.2 Anfälle ohne klare fokale oder generalisierte Zeichen (weder in Klinik noch im EEG), z. B. nächtliche Grand-Mal-Anfälle

4. Spezielle Syndrome

4.1 Situationsbezogene Anfälle (Gelegenheitsanfälle)

– Fieberkrämpfe
– Singuläre Anfälle oder singulärer Status epilepticus
– Anfälle aus akutem metabolischem oder toxischem Anlaß (z. B. Alkohol, Medikamente, Eklampsie, Hypoglykämie etc.)

LEITARTIKEL
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Epidemiologie der Epilepsien mit strukturellen Läsionen
Der Prozentsatz symptomatischer (im Gegensatz zu idio-
pathischen/kryptogenetischen, siehe Tab. 1) Epilepsien,
bei denen in der Regel eine strukturelle Läsion in der MRT
detektiert werden kann, beträgt 23–39 % [9] (siehe auch
Abb. 3), wobei anzunehmen ist, daß sich diese Zahl auf-
grund der zunehmend verbesserten bildgebenden Diagno-
stik erhöhen wird. Die Verteilung auf verschiedene Alters-
gruppen ist in Abbildung 4 dargestellt. Dabei besitzen bei
Kindern seit der Geburt bestehende, also kongenitale neu-
rologische Defizite (infantile Zerebralparese/mentale Re-
tardierung; Altersgruppe 0–14 Jahre) und bei Erwachsenen
zerebrovaskuläre Erkrankungen das höchste Epilepsie-
risiko [8, 9].

Inzidenz von MRT-Veränderungen bei Epilepsien/nach
einem ersten Anfall
Die meisten Inzidenz- oder Prävalenzstudien geben keine
oder nur unzureichende Auskunft über die Häufigkeit von
Veränderungen in bildgebenden Verfahren bezogen auf
Epilepsiesyndrome, da sie aus der Prä-MRT-Ära stammen
[8, 11, 12]. Lediglich zwei Studien befassen sich mit dieser
spezifischen Fragestellung bei Kindern mit neudiagnosti-
zierten Epilepsien [13] bzw. nach einem ersten unprovo-
zierten Anfall [14]. Berg et al. fanden ätiologisch relevante
Abnormitäten bei 62 Kindern (12,7 %), welche eine Bild-
gebung zwischen 1993–1997 hatten (von 613 hatten nur
388 ein MRT; Alter 1 Monat bis 15 Jahre zum Zeitpunkt
des ersten Anfalls). Die häufigsten Läsionen waren: korti-
kale Entwicklungsstörungen (16/62), mutmaßliche intraute-
rine Insulte (13/62) und neurokutane Syndrome (8/62).
Shinnar et al. führten ein CT/MRT bei 218 von 411 Kin-
dern (Alter 1 Monat bis 19 Jahre) zwischen 1983 und 1992
durch und fanden in 45 Fällen (21 %) Abnormitäten. Auch
hier standen fokale Enzephalomalazien und kortikale Ent-
wicklungsstörungen an erster Stelle. In beiden Studien
wurden nicht alle Kinder einer MRT unterzogen, und die
Sensitivität der MRT muß aufgrund der uneinheitlichen
bzw. in diesem Zeitraum qualitativ, im Vergleich zu heute,
minderwertigen Protokolle als zu niedrig kritisiert werden.

Eine weitere Arbeit zeigte in 263 von 300 konsekutiven
Patienten mit einem ersten unprovozierten Anfall bzw.

LEITARTIKEL

Tabelle 2: Klassifikation epileptischer Anfälle (nach [6])

I. Fokale (partielle) Anfälle

A. Fokale (partielle) Anfälle mit einfacher Symptomatik (erhaltenes
Bewußtsein)

– Mit motorischen Symptomen
– Mit somatosensorischen oder speziellen sensorischen Symptomen
– Mit autonomen Symptomen
– Mit psychischen Symptomen

B. Fokale (partielle) Anfälle mit komplexer Symptomatik (Beein-
trächtigung des Bewußtseins)

– Einfach-fokaler Beginn mit nachfolgender Bewußtseinsstörung
– Mit Bewußtseinsstörung von Beginn an

C. Fokale (partielle) Anfälle, die sich in sekundär generalisierte
Anfälle entwickeln

II. Generalisierte Anfälle

A. Absencen

B. Myoklonische Anfälle

C. Klonische Anfälle

D. Tonische Anfälle

E. Tonisch-klonische Anfälle

F. Atonische Anfälle

III. Nicht klassifizierbare Anfälle

Abbildung 3: Ursachen von Epilepsien (modifiziert nach [10] )

Abbildung 2: Altersabhängige Inzidenz von Epilepsien (modi-
fiziert nach [8])

Abbildung 4: Verteilung der Inzidenzfälle von Epilepsie mit
bekannter Ätiologie innerhalb verschiedener Altersgruppen
(modifiziert nach [9])
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einer bis dato unbehandelten Epilepsie (Alter 5–83 Jahre,
Mittel 25,6 Jahre), welche eine MRT hatten, ätiologisch
relevante Läsionen bei 36 Patienten (14 %) [15]. Diese
fanden sich bei einer von 50 generalisierten, bei 26 von 154
fokalen und bei 9 von 59 unklassifizierbaren Epilepsien.
An erster Stelle fanden sich Tumoren, gefolgt von kortika-
len Entwicklungsstörungen und posttraumatischen Läsio-
nen. Das verwendete MRT-Protokoll war qualitativ höher-
wertig [16].

Bei Patienten mit therapieresistenten fokalen Epilep-
sien findet sich mit qualitativ hochwertigen Protokollen
bei ca. 80 % ein pathologisches MRT [17]. In einem Kran-
kengut von 1148 Patienten mit chronischen fokalen Epi-
lepsien waren die isolierte Hippokampussklerose (das
pathologische Substrat der mesialen Temporallappen-
epilepsie) sowie „narbige Veränderungen“ (posttrauma-
tisch, postischämisch etc.) am häufigsten [18] (Abb. 5).
Darüber hinaus sind kortikale Entwicklungsstörungen,
vaskuläre Malformationen, (gutartige) Tumoren sowie
duale Pathologien (Hippokampusatrophie oder -sklerose
und extrahippokampale strukturelle Läsion) zu erwähnen.
Es konnte gezeigt werden, daß sowohl bei neudiagnosti-
zierten [19] als auch bei chronischen fokalen Epilepsien
[18] die Prognose bezüglich einer medikamentösen Thera-
pieresistenz wesentlich durch die zugrundeliegende Ätio-
logie bestimmt wird. Die geringste Wahrscheinlichkeit für
eine Anfallsfreiheit trotz medikamentöser Therapie besteht
demnach für Patienten mit isolierter Hippokampussklerose
sowie dualer Pathologie [18] (Abb. 6).

Inzidenz eines akut-symptomatischen Anfalls
In zwei Studien wurden 40 % aller neu aufgetretenen
afebrilen Anfälle als akut-symptomatische Anfälle klassifi-

ziert (absolute Inzidenz: 29–39/100.000 Patienten pro
Jahr) [1, 20]. Da akut-symptomatische Anfälle eine gute
Prognose haben, können sie oft als singuläre Anfälle (auch
im weiteren Verlauf nur ein einziger Anfall) in der Epilep-
sieklassifikation als situationsbezogene Anfälle (Punkt 4.1,
Tab. 1) gewertet werden. Dies kann jedoch zum Zeitpunkt
des Anfalls nicht vorausgesetzt werden. Daher muß im in-
dividuellen Fall, trotz unmittelbar erkennbarem Auslöser
für den Anfall, bei unklarer Ätiologie im CT oder z. B. bei
einem Tumor, im Rahmen der weiterführenden Diagnostik
die Indikation zur MRT gestellt werden, um eine therapie-
bedürftige strukturelle Läsion auszuschließen oder genau-
er zu differenzieren.

Die Ursachen von akut-symptomatischen Anfällen sind
in Abbildung 1 dargestellt. Die altersspezifische Inzidenz
besitzt ein Maximum im ersten Lebensjahr (hohe Rate von
metabolischen, infektiösen und enzephalopathischen Ursa-
chen), um dann in der Kindheit abzusinken und im Alter
von 25–34 Jahren ein Minimum (15/100.000 Patienten pro
Jahr) zu erreichen. Danach kommt es wieder zu einem An-
steigen der Häufigkeit, wobei die Inzidenz bei den über
75jährigen 123/100.000 Patientenjahre erreicht. Bei den
über 65jährigen werden ca. 50 % aller akut-symptomati-
schen Anfälle durch vaskuläre Ereignisse verursacht
(Abb. 7).

Für die einzelnen Altersgruppen fanden sich folgende
Ursachen am häufigsten:
� Altersgruppe 0–1 Jahr: ZNS-Infektionen (20/79),

metabolisch (17/79)
� Altersgruppe 1–4 Jahre: ZNS-Infektionen (22/47),

Schädel-Hirn-Traumen (13/47)
� Altersgruppe 5–14 Jahre: ZNS-Infektionen (21/48),

Schädel-Hirn-Traumen (17/48)

Abbildung 5: Häufigkeitsverteilung von MRT-Läsionen bei
chronischen fokalen Epilepsien (n = 1148) (modifiziert nach
[18])

Abbildung 6: Ätiologie als wesentlicher prognostischer Faktor
für medikamentöse Therapieresistenz (modifiziert nach [18])
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� Altersgruppe 15–34 Jahre: Alkohol- bzw. Medikamen-
tenentzug (21/90), Schädel-Hirn-Traumen (26/90)

� Altersgruppe 35–64 Jahre: Alkohol- bzw. Medikamen-
tenentzug (66/168), zerebrovaskuläre Erkrankungen
(25/168)

� Altersgruppe � 65 Jahre: zerebrovaskuläre Erkrankun-
gen (60/147) [17]

Inzidenz von Fieberkrämpfen
In der westlichen Welt liegt die kumulative Inzidenz
(= Prozentsatz der Kinder, die bis zum Alter von 5 Jahren
einen Fieberkrampf erleiden) bei 2–5 %. Fieberkrämpfe
treten am häufigsten im Alter von 18–24 Monaten auf
(90 % < 3 Jahre; 50 % im 2. Lebensjahr) [21]. Komplizierte
Fieberkrämpfe machen 10–20 % aller Fieberkrämpfe aus.
Sie sind definiert durch das Vorhandensein eines der fol-
genden Kriterien: 1. fokale Anfallssymptome; 2. Dauer
von mindestens 15 Minuten; 3. mehr als ein Anfall inner-
halb von 24 Stunden; 4. postiktale neurologische Auffällig-
keiten [22, 23].

Grundlagen und Motivation für ein standardisiertes
MRT-Protokoll für Patienten mit epileptischen Anfällen
Bisher empfohlene Protokolle für Patienten mit Epilepsie
sind ungenau: Die Neuroimaging-Kommission der Inter-
nationalen Liga gegen Epilepsie (ILAE) empfiehlt T1- und
T2-gewichtete Sequenzen in mindestens zwei orthogona-
len Ebenen und der auf dem jeweiligen Gerät minimalsten
Schichtdicke durch das gesamte Gehirn sowie Volumen-
sequenzen mit einer Schichtdicke von höchstens 1,5 mm
[2]. Die mangelnden epidemiologischen Daten bezüglich
der Art und Inzidenz von MRT-Läsionen bei einem state-
of-the-art durchgeführten MRT-Protokoll bezogen auf die
Epilepsiesyndrome der ILAE-Klassifikation, uneinheitli-
che Gerätestandards sowie die operatorabhängige Wahl der
Sequenzen, Schichtdicke und -ebenen sowie Zeit- und
Kosteneffektivität lassen ein Konzept der Individualisie-
rung [3] der Untersuchung für den einzelnen Patienten
sinnvoll erscheinen. Trotzdem ist unseres Erachtens ein
standardisiertes Protokoll innerhalb eines Gebietes mit
ähnlichen technischen und gesundheitsökonomischen

Standards, wie z. B. innerhalb Österreichs, notwendig
[24]. Aus folgenden Gründen glauben wir auch, daß die im
Gegensatz zu anderen Richtlinien strengere MRT-Indika-
tionsstellung [2, 25] (siehe oben) vertretbar ist:
1. Das Protokoll gewährleistet eine qualitativ hochwertige

radiologische Abklärung von Patienten mit epilepti-
schen Anfällen mit wesentlichen individuellen Implika-
tionen für Therapie und Prognose, wie z. B.:
a) Wahl des antiepileptischen Medikaments (fokale vs.

generalisierte Epilepsie)
b) Möglichkeit einer neurochirurgischen Intervention

(z. B. Tumor, arteriovenöse Malformation)
c) Möglichkeit einer epilepsiechirurgischen Interven-

tion. Insbesondere bei therapieresistenten fokalen
Epilepsien hat sich eine deutliche Überlegenheit
von epilepsiespezifischen Protokollen gezeigt [26].
Die Detektion einer strukturellen Läsion in der MRT
verbessert den Erfolg eines epilepsiechirurgischen
Eingriffs entscheidend.

2. Es entsteht eine Kostenersparnis durch Vermeidung un-
nötiger Zweituntersuchungen.

3. Die bessere Charakterisierung von Epilepsiesyndro-
men durch die Bildgebung führt zu einer verbesserten
Epilepsieklassifikation und eröffnet auch z. B. die
Möglichkeit von prospektiven epidemiologischen Stu-
dien innerhalb Österreichs.

4. Verschiedene Studien mit speziellen MR-Verfahren
zeigen auch bei idiopathischen Epilepsien (definiert als
Epilepsien genetischer Ursache ohne strukturelle Läsi-
on) detektierbare morphologische Veränderungen, so-
daß sich das Konzept einer fehlenden strukturellen Lä-
sion in der MR-Bildgebung in dieser Patientengruppe
in Zukunft nicht aufrechterhalten läßt [27–29]. Daher
sind auch durch Klinik und EEG gut definierte idio-
pathische Epilepsien, wie sie vor allem im Kindes- und
Jugendalter anzutreffen sind (z. B. Rolando-Epilepsie,
juvenile Myoklonus-Epilepsie), einmalig einer MRT
zuzuführen.

Am zweckmäßigsten erscheint ein Protokoll, das
1. die durch die Hirnreifung bedingten spezifischen MRT-

Veränderungen im frühen Kindesalter [30] und
2. das häufigste fokale Epilepsiesyndrom, die Temporal-

lappenepilepsie, berücksichtigt;
3. ein Basisprotokoll in einem auch für die radiologische

Praxis möglichen Zeitrahmen erlaubt und
4. die innerhalb einer Altersgruppe wahrscheinlichen

Ätiologien berücksichtigt.
5. Bei Verdacht auf bestimmte Veränderungen kann das

Basisprotokoll mit entsprechenden zusätzlichen Se-
quenzen erweitert werden (Tab. 3).

MRT-Protokoll
Altersgruppe 0–2 Jahre
In diesem Alter muß bei der Wahl der Untersuchungs-
parameter berücksichtigt werden, daß das unreife Gehirn

Abbildung 7: Altersabhängige Inzidenz von akut-symptomati-
schen Anfällen (modifiziert nach [1])
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eine andere biochemische Zusammensetzung aufweist als
das reife. Für die Signalgebung im MRT ist dabei in erster
Linie der im Vergleich zum reifen Gehirn höhere Wasser-
gehalt relevant [31]. Im Alter von 2 Jahren ist z. B. auch die
Markscheidenreifung soweit fortgeschritten, daß die T1-
und T2-Relaxationszeiten dem erwachsenen Gehirn ent-
sprechen und sich Hirnrinde und Marklager in den entspre-
chend gewichteten Sequenzen wie beim Erwachsenen kon-
trastieren [32]. Die Leitsequenzen sind daher transversal
T2-gewichtete, schnelle Echosequenzen (z. B. Fast Spin-
Echo/FSE- oder Turbo Spin-Echo/TSE-Sequenzen) mit
langer Repetitions- und Echozeit (TR 3000/TE 120 ms);
die Schichtdicke soll 3 mm betragen (Abb. 8). Zusätzlich
ist die Anfertigung einer koronalen T1-gewichteten 3D-
Volumensequenz mit möglichst isotropen Voxelmaßen
(um den Informationsverlust in den rekonstruierten Ebe-
nen gering zu halten) und einer maximalen Schichtdicke
von 1–1,5 mm sinnvoll. Die rekonstruierte sagittale Ebene
dient in erster Linie zu Beurteilung des Balkens, dessen
Form und Größe einen indirekten Hinweis auf zugrunde-

liegende Veränderungen geben kann. Ebenso ist es mög-
lich, den Hippokampus in den rekonstruierten axialen und
sagittalen Ebenen zu beurteilen.

T2-gewichtete GRE (Gradient Recalled Echo)-Sequen-
zen mit erhöhter Sensitivität für Suszeptibilitätseffekte
(T2*) sind zur Detektion von Blutungen oder Verkalkun-
gen notwendig (letztere z. B. nach Entzündungen oder bei
tuberöser Hirnsklerose).

Informationen, die aus den angeführten Sequenzen ge-
wonnen werden können, umfassen: Status der Reifung der
grauen und weißen Substanz (bei metabolischen Erkran-
kungen und hypoxisch-ischämischen Prozessen gestört),
Raumforderungen, neurokutane Syndrome, narbige Läsio-
nen und Malformationen der kortikalen Entwicklung. Zur
Erfassung rezenter ödematöser Veränderungen ist der Ein-
satz diffusionsgewichteter Sequenzen (DWI) sinnvoll [33].
Kontrastmittelverstärkte T1-gewichtete Sequenzen (z. B.
3D-Volumensequenz) mit 0,1 mmol Gadolinium/kg KG
sind lediglich bei Tumorhinweis auf den Nativsequenzen
oder bei Verdacht auf Hirnabszeß indiziert und können
auch bei Kindern unter 6 Monaten gefahrlos angewendet
werden [34].

Altersgruppe 2–50 Jahre
Als Leitsequenz kann hier die Fluid Attenuated Inversion
Recovery (FLAIR)-Sequenz dienen, die (transversal, max.
4 mm Schichtdicke) den Nachweis oder Ausschluß von
kausal therapiebedürftigen pathologischen Veränderungen
(z. B. Tumoren, fokale Entzündungen, arteriovenöse Mal-
formationen) erlaubt. Um bei Kleinkindern die Reifung der
weißen Substanz besser beurteilen zu können, sollte eine

Tabelle 3: Empfohlenes altersabhängiges MRT-Protokoll für Patienten
mit epileptischen Anfällen

Altersgruppe 0–2 Jahre (Untersuchung in Narkose)

– T2 FSE/TSE transversal (3 mm, lange TE/TR)
– T2* GRE transversal (Schichtdicke 3–4 mm, 0–50 % Abstand,

geneigt nach der AC-PC-Ebene, mindestens 0,5 T)
– T1 3D-Volumensequenz koronal, normal auf den Hippokampus

(hilfreich sind sagittale Schichten durch die Hippokampusformation
im Sucher; isotropes Voxel, max. Schichtdicke 1–1,5 mm)

– Ev. DWI transversal (Schichtdicke 5 mm) bei Verdacht auf Ödem
oder Ischämie

Altersgruppe 2–50 Jahre

– FLAIR transversal (Schichtdicke 4 mm, 0–50 % Abstand, geneigt
nach der AC-PC-Ebene, Matrix zumindest 128 � 128, mindestens
0,5 T)

– T2* GRE transversal
– T1 3D-Volumensequenz koronal, normal auf den Hippokampus (iso-

trope Voxel, max. Schichtdicke 2 mm), in jedem Fall bei Kindern
und jungen Erwachsenen bis ca. 35 Jahre

– Temporallappenprotokoll (Feldstärke von 1,5 T erforderlich)
– Koronale T2- (Schichtdicke 2 mm), FLAIR- (Schichtdicke 3 mm)

sowie IR-FSE/TSE (Schichtdicke 2 mm), normal auf den Hippo-
kampus vom vorderen Temporalpol bis zumindest zum Ende des
Splenium corporis callosi

– Ev. T2 FSE/TSE transversal (Kleinkinder)
– Ev. MR-Angiographie arteriell und venös bei vaskulärer Malforma-

tion/Blutung
– Ev. T1 Magnetic Transfer Contrast (MTC) + KM bei venöser Mal-

formation
– Ev. DWI transversal

Altersgruppe > 50 Jahre

– FLAIR transversal
– T2* GRE transversal
– Temporallappenprotokoll
– Ev. DWI transversal
– Bei allen Altersgruppen bei Tumorverdacht auf vorherigen Sequenzen
– T1 3D-Volumensequenz + KM (oder individuelles Tumorprotokoll;

Darstellung zumindest in zwei Ebenen vor und nach KM)

Abbildung 8: Axiale T2-gewichtete Sequenz mit langer Repeti-
tions- und Echozeit (TR 3000/TE 120 ms) zur Differenzierung
von grauer und weißer Substanz innerhalb der ersten zwei Le-
bensjahre
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transversale, T2-gewichtete FSE/TSE-Sequenz durchge-
führt werden.

Da in der Altersgruppe der Kinder und jungen Erwach-
senen (bis ca. 35 Jahre) die Malformationen der kortikalen
Entwicklung häufige Ursachen epileptischer Anfälle sind,
ist die Durchführung einer T1-gewichteten koronalen Gra-
dientenechosequenz mit einer maximalen Schichtdicke
von 2 mm sinnvoll. Diese sollte normal auf den Hippo-
kampus geneigt sein und das gesamte Gehirn erfassen, um
Hippokampusveränderungen bzw. eventuelle sonstige Ver-
änderungen im Rahmen einer dualen Pathologie nachwei-
sen zu können [35]. In gleicher Neigung sollten auch T2-
gewichtete, FLAIR- und Inversion-Recovery (IR)-Sequen-
zen durchgeführt werden, um pathologische Signalverän-
derungen besser zu erfassen (Temporallappenprotokoll,
hierfür ist ein Gerät mit einer Feldstärke von 1,5 T erfor-
derlich).

Das wahrscheinlich häufigste Epilepsiesyndrom ist die
mesiale Temporallappenepilepsie. Das pathologisch-ana-
tomische Substrat stellt die Hippokampussklerose (syn:
Ammonshornsklerose, mesiale temporale Sklerose) dar,
welche durch einen selektiven Zelluntergang im Cornu
ammonis (CA)1-Sektor und im Hilus, geringer auch im
CA3- und CA4-Sektor, bei relativer Verschonung des
CA2-Sektors, sowie durch ein Aussprossen von Moos-
Fasern gekennzeichnet ist [36, 37]. Abbildung 9 zeigt eine
schematische Darstellung des Hippokampus. Ein Schema
der Schnittführung des Temporallappenprotokolls ist in
Abbildung 10, ein Beispiel mit einer Hippokampusatro-
phie und -sklerose in Abbildung 11 dargestellt. Tabelle 4
zählt primäre und sekundäre MRT-Charakteristika bei
(mesialen) Temporallappenepilepsien auf [30].

Bei Patienten mit therapieresistenten fokalen Epilep-
sien finden sich fokale Entwicklungsstörungen der Hirn-
rinde (fokale kortikale Dysplasien) bei ca. 25 % der Kinder
und 15 % der Erwachsenen [39, 40] (Abb. 12). Aufgrund
der MRT-Bildgebung wurde in den letzten Jahren ein Klas-
sifikationssystem entwickelt, das regelmäßig erneuert bzw.
kontrovers diskutiert wird [41, 42]. So können z. B. glio-
neurale Tumoren (dysembryoplastische neuroepitheliale

Abbildung 9: Schematische Darstellung des Ammonshorns
(Cornu ammonis, CA) und des Gyrus dentatus (GD) sowie ein
schematischer Querschnitt im Bereich des Corpus hippocampi
mit den Teilsektoren des Ammonshorns CA 1–4 (modifiziert
nach [38])

Abbildung 10: Schematische Darstellung der koronalen Schichtebenen des Temporallappenprotokolls: normale Schnittführung auf
den Hippokampus vom vorderen Temporalpol bis zumindest an das Ende des Splenium corporis callosi

Tabelle 4: MRT-Charakteristika der Hippokampusatrophie und -sklerose
(modifiziert aus [30])

Primäre Zeichen
– Hippokampusatrophie
– Signalveränderungen (hyperintenses Signal T2/FLAIR)
– Verlust der inneren Architektur (IR-Leitstruktur = Stratum

radiatum)

Sekundäre Zeichen
– Verlust der Interdigitationen im Kopfbereich
– Erweiterung des Unterhorns
– Atrophie des Gyrus parahippocampalis bzw. der weißen Substanz
– Atrophie des Temporallappens
– Anterior-temporale Hyperintensitäten der weißen Substanz
– Fornixatrophie
– Mammillarkörperatrophie
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Tumoren und Ganglienzelltumoren), die aufgrund ihrer
Lokalisation im Kortex bevorzugt zu Anfällen führen und
im Kindes- und frühen Erwachsenenalter häufig sind [43],
auch zu den kortikalen Entwicklungsstörungen gerechnet
werden (Abb. 13 ).

Etwa 3,5–5 % aller Epilepsien bzw. 15 % der Epilep-
sien mit Erstmanifestation nach dem 25. Lebensjahr wer-
den durch Hirntumoren verursacht. Hirntumoren sind die
häufigste Ursache von neu auftretenden Anfällen im Alter
von 35 bis 55 Jahren. Zirka 15–25 % der Patienten mit the-
rapieresistenten Anfällen, die an ein epilepsiechirurgisches
Zentrum zugewiesen werden, leiden an tumorbedingten
Epilepsien, wobei der Prozentsatz bei Kindern bei 25–
46 % liegt [44, 45]. Die Häufigkeit der einzelnen Tumor-
arten bei Patienten mit chronischen, therapieresistenten
Epilepsien in epilepsiechirurgischen Serien ist in Abbil-
dung 14 dargestellt.

In Nordamerika werden ca. 5 % aller Epilepsien durch
ZNS-Infektionen verursacht, wobei die altersabhängige
Inzidenz bei Kindern und im höheren Lebensalter am
höchsten ist. Das Risiko für das Auftreten von akut-sym-
ptomatischen Anfällen ist hoch (ca. 15 % aller symptoma-

Abbildung 11: Temporallappenprotokoll mit je zwei koronalen Schnittebenen aus einer T2-, FLAIR- und IR-Sequenz im Bereich des
Hippokampuskopfes (unten) und -körpers (oben). Patient mit linksseitiger Hippokampusatrophie und -sklerose und mesialer  Tempo-
rallappenepilepsie

Abbildung 12: Patient mit therapieresistenter Okzipitallappen-
epilepsie und rechts-okzipitaler fokaler kortikaler Dysplasie
vom Taylor-Typ
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tischen Anfälle überhaupt) und mit steigender Wahrschein-
lichkeit mit aseptischer Meningitis, bakterieller Meningi-
tis, viraler Enzephalitis, Hirnabszeß und subduralem Em-
pyem verbunden. Das Risiko für das Auftreten symptoma-
tischer Epilepsien ist innerhalb der ersten Jahre, insbeson-
dere nach früheren akut-symptomatischen Anfällen eben-
falls für die virale Enzephalitis am höchsten. In den Ent-
wicklungsländern verursacht die Neurozysterzikose am
häufigsten eine Epilepsie [10, 37, 46, 47].

Bei posttraumatischen Epilepsien sowie bei Gefäßmal-
formationen ist die Anwendung blutsensitiver Sequenzen
(T2*) wesentlich. Im Tierversuch führt das Eisen im Blut-
abbaubestandteil Hämosiderin, das auf diesen Sequenzen
signallos dargestellt wird, zur Formation von Superoxid-

Abbildung 13: Axiale FLAIR- und koronale T1-Sequenz mit
Gangliogliom im Bereich der Amygdala und des Hippokampus-
kopfes links

Abbildung 14: Häufigkeit verschiedener Tumorarten in epilep-
siechirurgischen Serien (modifiziert nach [45])

Abbildung 15: Axiale T2*-Sequenz mit Hämosiderinrest
nach traumatischer Kontusion links-mesiotemporal
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radikalen, welche die Zellmembrankomposition verän-
dern, wodurch es leichter zu einer Depolarisation kommt
[48].

Schädel-Hirn-Traumen (SHT) haben die höchste Inzi-
denz zwischen 15–24 Jahren mit einer Bevorzugung des
männlichen Geschlechts [49, 50]. SHT sind in ca. 4 % die
Ursache für Epilepsien. Frühanfälle (innerhalb einer Wo-
che nach dem Trauma, entsprechen akut-symptomatischen
Anfällen) und eine Spätepilepsie (mehrere Anfälle, begin-
nend mehr als eine Woche nach dem Trauma) sind deutlich
häufiger bei schwerem SHT (Kontusion, intrakranielles
Hämatom, Bewußtlosigkeit über 24 Stunden) zu finden.
Kinder haben dabei häufiger Frühanfälle, Erwachsene häu-
figer Spätepilepsien [51, 52] (Abb. 15).

Gefäßmalformationen können (in absteigender Häufig-
keit) in arteriovenöse Malformationen, Kavernome, venöse
Angiome und kapilläre Teleangiektasien eingeteilt werden.
Venöse Angiome und kapilläre Teleangiektasien führen nur
selten zu Anfällen. Bei den arteriovenösen Malformatio-
nen stellen Anfälle mit 17–40 % nach den Blutungen die
zweithäufigste klinische Manifestation dar. Bei den Kaver-
nomen treten Anfälle bei 40–79 % [45, 53] der Patienten
auf, wobei die Anfälle oft das einzige klinische Symptom
darstellen und sich zumeist im Alter von 10–40 Jahren erst-
mals manifestieren [54] (Abb. 16). Die MR-Angiographie
spielt bei der Kavernomabklärung eine untergeordnete
Rolle, da selbst im Fall einer assoziierten venösen Mal-
formation die kleinen Gefäße nicht besser dargestellt wer-
den können, als mit den angegebenen Sequenzen. Im Falle
einer arteriovenösen Malformation (AVM) ist die Durch-
führung einer MR-Angiographe sinnvoll. Bei therapier-
barer AVM ersetzt die MR-Angiographie die invasive
Angiographie jedoch nicht. Bei Verdacht auf eine venöse
Malformation, etwa in Zusammenhang mit einer

„Developmental Venous Anomaly“ (DVA) [48], kann eine
T1-gewichtete Sequenz mit „Magnetization Transfer
Contrast“ (MTC) das Venensternchen sichtbar machen.

Altersgruppe > 50 Jahre
In dieser Altersgruppe manifestieren sich kortikale Ent-
wicklungsstörungen oder niedriggradige Tumoren nur
mehr selten, sodaß die T1-gewichtete 3D-Volumensequenz
nicht mehr durchgeführt werden muß. Zerebrovaskuläre
Erkrankungen, Tumoren (z. B. sekundärneoplastische
Tumoren/Metastasen oder Meningeome) und degenerative

Abbildung 16: Patient mit therapieresistenter Temporallappen-
epilepsie und rechts-temporalem Kavernom (T2*-Sequenz)

Tabelle 5: Kumulative Inzidenz von epileptischen Anfällen nach verschiedenen Hirnverletzungen (modifiziert nach [55])

Akut- Spätanfälle/Epilepsie
symptomatische

Gesamt, Gesamt, Gesamt, NachAnfälle (%)
nach 1 Jahr nach 5 Jahren nach 10–20 Jahren Frühanfall

Risikofaktor (%) (%) (%) (%)

Schweres SHT mit ICB 15 30 >30 >30 50
Schweres SHT 12–20 7,1 11–13 36
Mittelschweres SHT 0,7 4
Leichtes SHT 0,1 0,7
Zerbrovask. Erkr., gesamt 3–8 2,9 6,8–11,5 8,1
Kortikaler Infarkt 14 20 40
Intrazerebrale Blutung 20 26 50
Subarachnoidalblutung 25 80
Einfache Fieberkrämpfe 100 1,5 5
Komplexe Fieberkrämpfe 100 40–15 6–50
Neurochirurgie 10–15 Unklar Unklar Unklar Unklar
Bakterielle Meningitis 6 2 13
Virale Enzephalitis 20 10 22
Hirntumor 30 Bis zu 80 Unklar Unklar Unklar
Morbus Alzheimer 10–15 10–15

SHT = Schädel-Hirn-Trauma, ICB = Intrazerebrale Blutung
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(v. a. dementielle) Erkrankungen sind als Hauptursachen
für zerebrale Anfälle zu finden.

11 % aller Epilepsien haben einen Schlaganfall als
Ursache, zerebrovaskuläre Erkrankungen machen 55 %
aller neudiagnostizierten Anfälle in der Altersgruppe über
65 Jahre aus [10]. Bei akuten neurologischen Ausfällen
kann eine DWI-Sequenz angeschlossen werden.

Das Risiko eines epileptischen Anfalls ist für hämor-
rhagische Infarkte und für intrazerebrale Blutungen höher.
Eine hohe Inzidenz an akut-symptomatischen Anfällen
weisen auch die Subarachnoidalblutung (26–35 %) und die
Sinusvenenthrombose (40–50 %) auf [37].

Im Rahmen der degenerativen Erkrankungen ist die
Alzheimersche Erkrankung für ca. 2 % aller Epilepsien
verantwortlich [10].

Tabelle 5 gibt die kumulative Inzidenz von epilepti-
schen Anfällen, Abbildung 17 das relative Risiko für un-
provozierte Anfälle bei verschiedenen Hirnverletzungen
im Vergleich zur Normalbevölkerung wieder [55].

Zusammenfassung
Wir haben versucht, ein standardisiertes MRT-Protokoll zu
entwickeln, das zum jetzigen Zeitpunkt der MRT-Entwick-
lung eine hohe Sensitivität bezüglich der am häufigsten
auftretenden strukturellen Läsionen bei Patienten mit epi-
leptischen Anfällen gewährleistet. Die Einteilung in ein
altersabhängiges Protokoll ist teilweise arbiträr, versucht
sich aber an den dargestellten epidemiologischen Daten zu
orientieren, um eine Richtlinie im radiologischen Routine-
alltag zu gewährleisten. Das Basisprotokoll ist mit einem
Zeitaufwand von ca. 30 Minuten durchzuführen.

Dieses Protokoll soll als Diskussionsgrundlage dienen,
welche insbesondere in Zusammenarbeit und im Erfah-
rungsaustausch mit dem niedergelassenen Radiologen und
den radiologischen Gesellschaften verbessert und ergänzt
werden soll.
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