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1. Definition – Was ist Epilepsiechirurgie?
Unter Epilepsiechirurgie versteht man eine neurochirurgi-
sche Operation zur Behandlung einer therapieresistenten
Epilepsie mit den folgenden Zielen: (1) Verbesserung der
Anfallskontrolle, im Idealfall Anfallsfreiheit; (2) Mini-
mierung von Nebenwirkungen; (3) Verbesserung der Le-
bensqualität [1]. Da die Epilepsiechirurgie einen elektiven
Eingriff darstellt, sind die Anforderungen an die Quali-
tätskontrolle besonders hoch [2].

2. Epilepsiechirurgie – Bedeutung und Bedarf
Die Epilepsie ist mit einer Prävalenz von 5–9 pro 1000
Einwohner eine der häufigsten neurologischen Erkran-
kungen, von der in Österreich ca. 65.000 Menschen be-
troffen sind [3–5]. Während bei ca. 65 % der Epilepsie-
patienten durch eine antiepileptische Therapie anhaltende
Anfallsfreiheit erreicht werden kann, besteht bei den übri-
gen 35 % eine schwer behandelbare Epilepsie (Anfälle
trotz maximaler Therapie) – das ergibt für Österreich eine
Zahl von ca. 23.000 [6]. Bei einem Teil dieser Patienten
kann durch eine neurochirurgische Operation Anfallsfrei-
heit oder eine signifikante Verbesserung der Anfallssitua-
tion erreicht werden. Nach Hochrechnung internationaler
Vergleichszahlen leben in Österreich ca. 2500–3000 Pati-
enten, die von einem epilepsiechirurgischen Eingriff pro-
fitieren könnten, jährlich kommen 150–200 neue Patien-
ten hinzu [7–9] (Abb. 1).

Die Effektivität und Sicherheit der Epilepsiechirurgie
im Vergleich zur Pharmakotherapie wurde kürzlich von
der „American Academy of Neurology“ in Zusammen-
arbeit mit der „American Epilepsy Society“ und der
„American Association of Neurological Surgeons“ einer
kritischen Evaluation unterzogen, um so eine Empfehlung
(„Practice Parameter“) für den klinisch tätigen Neuro-
logen zur Verfügung zu stellen [10]. Dazu wurde die zu

diesem Thema seit 1990 veröffentlichte Literatur systema-
tisch analysiert. In einer Intention-to-treat-Class-I-rando-
misierten, kontrollierten Studie zur chirurgischen Behand-
lung von Patienten mit Temporallappenepilepsie konnte
dabei eine signifikante Überlegenheit der chirurgischen
Therapie im Vergleich zur medikamentösen Therapie
nachgewiesen werden [11]. So waren nach einem Jahr
58 % der in die chirurgische Gruppe randomisierten Pati-
enten anfallsfrei (64 % der Patienten, die auch tatsächlich
operiert wurden), jedoch nur 8 % der Patienten, die in die
medikamentöse Gruppe randomisiert worden waren. Zu-
dem zeigte die chirurgische Gruppe eine signifikante Ver-
besserung der Lebensqualität und einen Trend zu einer
besseren sozialen Integration. Es bestand keine chirurgi-
sche Mortalität, die chirurgische Morbidität war gering.
Zudem erbrachten 24 Class-IV-Serien von temporalen
Resektionen im Wesentlichen identische Ergebnisse. Die
Kommission empfiehlt deshalb, bei Patienten mit thera-
pieresistenten Temporallappenepilepsien die Zuweisung
an ein epilepsiechirurgisches Zentrum zur prächirurgi-
schen Diagnostik. Für Patienten mit extratemporalen Epi-
lepsien wurde keine abschließende Empfehlung abgege-
ben [10].
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3. Für wen kommt ein epilepsiechirurgischer Eingriff
in Frage?
Folgende 2 Voraussetzungen müssen für einen epilepsie-
chirurgischen Eingriff bestehen: (1) Es besteht eine medi-
kamentös therapieresistente Epilepsie; (2) der Patient lei-
det an einem operativ behandelbaren Epilepsiesyndrom.

3.1. Medikamentöse Therapieresistenz
In der Literatur existiert keine einheitliche Definition für
eine therapieresistente Epilepsie, da die medikamentösen
Maßnahmen inkl. der Art und Anzahl der Therapie-
versuche, der weiterhin bestehenden Anfallsfrequenz und
des Beobachtungszeitraums in unterschiedlichen Studien
unterschiedlich festgelegt wurden [12–14]. Dies macht in
Anbetracht der Heterogenität der Patientenpopulationen
und  Epilepsiesyndrome (neu-diagnostizierte Epilepsien
vs. chronische Epilepsien; Kinder vs. Erwachsene; Er-
wachsene mit chronischen Epilepsien vs. Kinder mit kata-
strophalen Epilepsien etc.) auch durchaus Sinn – „Refrac-
tory Epilepsy: One size does not fit all“ [14].

Für epilepsiechirurgische Kandidaten werden für den
Nachweis der medikamentösen Therapieresistenz derzeit
von den meisten Autoren zwei adäquate Therapieversuche
in Monotherapie sowie fakultativ einer in Kombinations-
therapie gefordert [15–18]. Die unter diesen Therapiever-
suchen bestehende Anfallsfrequenz wird unterschiedlich
angegeben, in einer rezenten Studie wurde eine durch-
schnittliche Anfallsfrequenz von mindestens 20 Anfällen
in den letzten 2 Jahren festgelegt [19, 20]. Allerdings ist
die Anfallsfrequenz, die für den Patienten beeinträchti-
gend ist, individuell festzulegen und hängt von seinen
Lebensumständen ab. Sicherlich sind in diesem Zusam-
menhang auch die Erfolgsaussichten eines epilepsiechirur-
gischen Eingriffs im gegebenen Fall zu berücksichtigen.
So wird man bei guten Erfolgsaussichten dem Patienten
auch bei seltenen Anfällen eher zu einem epilepsiechirur-
gischen Eingriff raten können. Andererseits kann sich bei
extrem hoher Anfallsfrequenz und ungünstigeren Erfolgs-
chancen trotzdem die Indikation zur Operation im Sinne
eines Palliativeingriffs zur Verminderung der Anfallsfre-
quenz ergeben.

Immer sind auch die Nebenwirkungen der antiepilepti-
schen Therapie zu berücksichtigen, zumal sie in vielen
Fällen einen stärkeren Einfluss auf die Lebensqualität der
Patienten haben als die Anfallsfrequenz [21, 22]. In die-
sem Zusammenhang ist aber festzuhalten, dass die Ziele
eines epilepsiechirurgischen Eingriffs Anfallsfreiheit bzw.
Anfallsreduktion sind, und nicht die Beendigung der anti-
epileptischen Therapie. Allerdings kann nach einem erfolg-
reichen epilepsiechirurgischen Eingriff in den meisten Fäl-
len die Antiepileptika-Dosis signifikant reduziert werden.

Die Prüfung der medikamentösen Therapieresistenz ist
zügig und jedenfalls innerhalb von 2 Jahren durchzufüh-
ren (bei Epilepsien im Kindesalter mit sog. katastropha-
lem Verlauf sind selbstverständlich kürzere Zeitintervalle
anzuberaumen) [23].

3.2. Operativ behandelbare Epilepsiesyndrome
Die zweite wesentliche Voraussetzung für einen epilepsie-
chirurgischen Eingriff ist, dass der Patient überhaupt an
einem chirurgisch behandelbaren Epilepsiesyndrom leidet,
d. h. es muss hinreichend klar sein, dass die Erkrankung
medikamentös therapieresistent ist und bleibt (unter Um-
ständen sogar progressiv ist) und dass ein chirurgischer Ein-
griff mit hoher Wahrscheinlichkeit zur Anfallsfreiheit bzw.
-reduktion führt. Der Krankheitsverlauf verschiedener Epi-
lepsiesyndrome, ihr Ansprechen auf eine medikamentöse
antikonvulsive Behandlung und ihre Prognose wurden in
den vergangenen Jahren genauer erforscht, sodass es heute
schon frühzeitig möglich ist, eine langfristige Prognose ab-
zugeben. Grundsätzlich ist die zugrundeliegende struktu-
relle Läsion von entscheidender prognostischer Bedeutung
(Abb. 2). Oft besteht gerade bei denjenigen Epilepsiesyn-
dromen, bei denen in einem hohen Prozentsatz medikamen-
töse Therapieresistenz gegeben ist, eine sehr gute Progno-
se im Falle einer chirurgischen Therapie [24–29] (Abb. 2).

Grundsätzlich können 3 Gruppen von operativ be-
handelbaren Epilepsiesyndromen unterschieden werden
(Tab. 1). Im Folgenden sollen einige der wichtigsten chir-
urgisch behandelbaren Epilepsiesyndrome exemplarisch
dargestellt werden.

3.2.1. Mesiale Temporallappenepilepsie
Die mesiale Temporallappenepilepsie ist die häufigste
Epilepsieform überhaupt. Das pathologisch-anatomische
Substrat stellt die mesiale Temporallappensklerose dar.
Die Erkrankung beginnt typischerweise mit einem sog.
„initial precipitating incident“ (IPI), wie komplizierten
Fieberkrämpfen, einem Trauma, einer Hypoxie oder einer
intrakraniellen Infektion im Alter von < 5 Jahren. Es folgt
dann ein anfallsfreies Intervall („latent period“), Anfälle
ohne Fieber treten in der zweiten Hälfte der ersten Lebens-
dekade oder später auf. Die Anfälle sind anfangs gut ein-
zustellen („silent period“), bei 70–90 % der Patienten ent-
wickelt sich im weiteren Verlauf jedoch eine therapiere-
fraktäre Epilepsie („medical refractoriness“). Die Anfalls-
formen umfassen Auren (in 90 % der Fälle; epigastrische
Auren und affektive Auren sind dabei am häufigsten),
fokal-komplexe Temporallappenanfälle und sekundär ge-
neralisierte tonisch-klonische Anfälle [25, 31] (Abb. 3).

Das interiktale EEG zeigt eine intermittierende (rhyth-
mische) Verlangsamung regional temporal sowie Spikes
(„regional anterior temporal“). Mittels MRT sind eine
Substanzminderung als Ausdruck der Hippokampusatro-
phie (T1-gewichtete Sequenzen), ein hyperintenses Signal
als Ausdruck der Hippokampussklerose (T2-gewichtete
Sequenzen) sowie ein Verlust der hippokampalen Binnen-
struktur (Inversion Recovery-Sequenzen) nachweisbar. In
der interiktalen FDG-PET findet sich ein ausgedehnter
Hypometabolismus, der den gesamten Temporallappen so-
wie auch den lateralen frontalen Kortex erfasst. Neuro-
psychologisch zeigen die Patienten charakteristischerweise
materialspezifische Gedächtnisdefizite, wobei insbeson-



MITTEILUNGEN DER ÖSTERREICHISCHEN SEKTION DER ILAE4 LEITARTIKEL

dere bei einer epileptogenen Zone im Bereich des sprach-
dominanten Temporallappens verbale Gedächtnisdefizite
nachzuweisen sind [25, 31, 32].

3.2.2. Läsionelle Epilepsien
Die zweite große Gruppe von chirurgisch behandelbaren
Epilepsiesyndromen sind die läsionellen Epilepsien (tem-
poral oder extratemporal), wobei die folgenden Entitäten
anzuführen sind [33]:
• Malformationen der kortikalen Entwicklung („malfor-

mations of cortical development“, MCDs)
• Tumoren: niedrig-gradige Gliome (Astrozytome, Oli-

godendrogliome, Gangliogliome, gemischte Gliome,
pleomorphe Xanthoastrozytome), Meningeome, dys-
embryoplastische Neuroepitheliome

• Vaskuläre Malformationen: arteriovenöse Malforma-
tionen, Kavernome

• Zystische Läsionen: porenzephale Zysten
• Entzündliche bzw. postentzündliche Veränderungen

(häufige Ursache in Dritte-Welt-Ländern): Neurozysti-
zerkose, Tuberkulome

• Vaskuläre Läsionen
• Posttraumatische Läsionen

In chirurgischen Serien variiert die Inzidenz von läsionel-
len Epilepsien zwischen 15 und 58 % [34–36], in rezenten
Magnetresonanztomographie-Studien konnte bei ca. 34 %
aller Patienten mit fokalen Epilepsien eine Läsion festge-
stellt werden [37, 38]. In Populationsstudien hingegen
fanden sich Läsionen lediglich bei 5,2 % der Patienten,
wobei diese Studien allerdings noch aus der Zeit vor Ein-
führung der Magnetresonanztomographie stammen, wo-
mit diese niedrige Inzidenz erklärt werden könnte [33].

3.2.2.1. Malformationen der kortikalen Entwicklung
(„malformations of cortical development“, MCDs)
MCDs sind strukturelle Veränderungen, die während spe-
zifischer Phasen der Hirnrindenentwicklung entstehen.

Abbildung 2: Erfolgschancen der medikamentösen vs. der chirurgischen Therapie von schwer behandelbaren Epilepsien (links: mod. nach
[26]; rechts: mod. nach [30])

Abbildung 3: Mesiale Temporallappenepilepsie

Tabelle 1: Operativ behandelbare Epilepsiesyndrome

Epilepsien mit fokalen Pathologien, bei denen eine umschriebene
Resektion durchgeführt werden kann:

– Mesiale Temporallappenepilepsie
– Malformationen der kortikalen Entwicklung
– Benigne/niedriggradige Tumoren
– Gefäßmissbildungen
– Postentzündliche Veränderungen
– Posttraumatische Veränderungen
– Fokale Epilepsien mit normalem MRT (sogenannte MR-negative

Epilepsien)

Epilepsien, die extensive, oft multilobäre Resektionen oder Hemi-
sphärektomien erfordern:

– Ausgedehnte Malformationen der kortikalen Entwicklung
(z. B. Hemimegalenzephalie)

– Andere ausgedehnte Störungen der Hirnentwicklung
(Sturge-Weber-Syndrom)

– Ausgedehnte prä- und postnatale vaskuläre Läsionen
– Hemikonvulsions-Hemiplegie-Epilepsiesyndrom
– Rasmussen-Enzephalitis

Epilepsien, bei denen eine Diskonnektionsoperation sinnvoll ist:
– Häufige Sturzanfälle im Rahmen eines Lennox-Gastaut-Syn-

droms
– Landau-Kleffner-Syndrom
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Man kann dabei (1) MCDs aufgrund einer abnormen
neuronalen und glialen Proliferation oder Apoptose, (2)
MCDs aufgrund einer abnormen neuronalen Migration,
(3) MCDs aufgrund einer abnormen kortikalen Organisa-
tion (einschließlich der späten neuronalen Migration) und
(4) nicht näher klassifizierbare MCDs unterscheiden [39].
Die Pathogenese ist multifaktoriell, wobei sowohl geneti-
sche als auch exogene Faktoren eine Rolle spielen. Patien-
ten mit MCDs leiden in über 75 % der Fälle an therapie-
resistenten Epilepsien. MCDs stellen die zweithäufigste
Ursache von therapieresistenten Epilepsien im Erwachse-
nenalter dar [40].

Es gibt keine für eine bestimmte MCD typische klini-
sche Anfallssemiologie. Klinisch lateralisierende Zeichen
zeigen sich bei ca. 50 % der Patienten, wobei sich bei
mehr als der Hälfte der Patienten mit bilateralen struktu-
rellen Veränderungen aus der klinischen Anfallssemiolo-
gie Hinweise für einen unilateralen fokalen Anfallsbeginn
ergeben. Umgekehrt präsentieren sich ca. 20 % der Pati-
enten ausschließlich mit generalisierten Anfällen [40].

Im EEG finden sich häufig sog. kontinuierliche epilep-
tiforme Entladungen („continuous epileptiform dischar-
ges“), die zwar typisch, aber nicht spezifisch für MCDs
sind und auch bei anderen Pathologien vorkommen kön-
nen [41–43]. Bei ca. 2/3 der Patienten mit fokalen korti-
kalen Dysplasien zeigen sich regionale EEG-Veränderun-
gen in gleicher Lokalisation wie die fokale kortikale Dys-
plasie, wobei ein solcher Befund mit einem guten post-
operativen Outcome korreliert. Mit Ausnahme der diffu-
sen hemisphärischen Syndrome ist bei Patienten mit
MCDs zumeist eine invasive EEG-Abklärung erforder-
lich, da im MRT entweder keine Veränderung sichtbar ist,
multiple Veränderungen vorhanden sind oder allfällige
MRT-Veränderungen nur der „Spitze des Eisbergs“ ent-
sprechen. Letztlich ist es deshalb nur auf Basis der elek-
trophysiologischen Informationen möglich, die epilepto-
gene Läsion und die Grenzen der Resektion exakt zu defi-
nieren [40].

In der MRT findet man bei MCDs mit Störung der
neuronalen Proliferation (fokale kortikale Dysplasien vom
Taylor-Typ und Hemimegalenzephalien) charakteristi-
scherweise eine Hyperintensität auf den FLAIR- („fluid-
attenuated inversion recovery“-) Sequenzen, wobei das
histologische Korrelat in Ballonzellen besteht. MCDs als
Folge von Migrationsstörungen stellen sich als abnorme
graue Substanz im Bereich zwischen dem Ependym und
dem zerebralen Kortex dar. Hinweise für eine abnorme
kortikale Organisation (einschließlich der späten neuro-
nalen Migration) sind eine lokale Verdickung des Kortex
ohne Signalveränderung und eine unscharfe Grenze zwi-
schen grauer und weißer Substanz. Die Bedeutung von
nuklearmedizinischen Methoden (iktale SPECT, interikta-
le PET) liegt vor allem in der Abklärung von Patienten
mit unauffälliger MRT [40].

Die folgenden Unterformen von MCDs können einem
resektiven epilepsiechirurgischen Eingriff unterzogen

werden: Fokale kortikale Dysplasien (FCDs), periventri-
kuläre und subkortikale noduläre Heterotopien (PNH und
SNH), Polymikrogyrien mit und ohne Schizenzephalien
und Hemimegalenzephalien [40] (Abb. 4).

Bei den fokalen kortikalen Dysplasien können gemäß
einer rezenten Klassifikation FCDs vom Typ 1 (keine
dysmorphen Neurone oder Ballonzellen) und FCDs vom
Typ 2 oder Taylor-Typ FCDs (dysmorphe Neurone mit
oder ohne Ballonzellen) unterschieden werden [43].
Beim Typ IA findet sich eine isolierte Störung der korti-
kalen Architektur (Dyslamination), beim Typ IB finden
sich Störungen der kortikalen Architektur mit Riesen-
neuronen oder unreifen Neuronen, aber keine dysmorphen
Neurone. Beim Typ IIA zeigt sich eine Störung der korti-
kalen Architektur mit dysmorphen Neuronen aber ohne
Ballonzellen, beim Typ IIB eine Störung der kortikalen
Architektur mit dysmorphen Neuronen und Ballonzellen
(Tab. 2). Durch einen epilepsiechirurgischen Eingriff
kann bei 50–82 % der Patienten Anfallsfreiheit erzielt
werden. Von entscheidender prognostischer Bedeutung
für eine gute postoperative Anfallskontrolle ist dabei
die komplette Resektion der dysplastischen Läsion, wo-
bei die Resektionsgrenzen durch invasive elektrophysiolo-

Abbildung 4: Chirurgisch behandelbare Malformationen der
kortikalen Entwicklung

Tabelle 2: Klassifikation der fokalen kortikalen Dysplasien (nach [43])

Typ 1: Keine dysmorphen Neurone oder Ballonzellen
– Typ IA: isolierte Störungen der kortikalen Architektur

(Dyslamination)
– Typ IB: Störungen der kortikalen Architektur plus

Riesenneurone oder unreife Neurone, aber keine dysmorphen
Neurone

Typ 2: Taylor-Typ-FCD (dysmorphe Neurone mit oder ohne Ballon-
zellen)

– Typ IIA: Störungen der kortikalen Architektur mit dysmorphen
Neuronen, aber keine Ballonzellen

– Typ IIB: Störungen der kortikalen Architektur mit dysmorphen
Neuronen und Ballonzellen
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gische Methoden definiert werden sollten und im Allge-
meinen über die im MRT sichtbare Läsion hinausgehen.
Zudem ist auch die Histologie für das Outcome entschei-
dend: Patienten mit FCD Typ IIB (Taylor-Typ FCD mit
Ballonzellen) scheinen an der medikamentös am schwers-
ten zu behandelnden Epilepsie zu leiden und den besten
chirurgischen Outcome zu haben, wobei hierzu allerdings
widersprüchliche Studienergebnisse vorliegen [40].

Bei den nodulären Heterotopien kann zwischen peri-
ventrikulären nodulären Heterotopien (PNH), die entlang
der Ventrikel lokalisiert sind, und subkortikalen nodulären
Heterotopien (SNH) innerhalb der weißen Substanz unter-
schieden werden. Während Patienten mit unilateralen
PNHs ein gutes postoperatives Outcome haben, ist die
Prognose bei Patienten mit bilateralen PNHs im Allgemei-
nen ungünstig. Bei Patienten mit PNH findet sich häufig
eine assoziierte Hippokampussklerose, wobei diese Patien-
ten von einer selektiven Amygdala-Hippokampektomie
profitieren können. Bei Patienten mit SNH zeigt sich oft
ein simultaner Anfallsbeginn in der Heterotopie und dem
darüber liegenden Kortex, wobei in dieser Situation eine
Resektion der Heterotopie und des (dysplastischen) Kortex
erfolgen sollte [40].

Bei Patienten mit Schizenzephalie (Spaltbildungen von
der pialen Oberfläche bis zum Seitenventrikel, die von
einem abnorm geschichteten, polymikrogyren Kortex aus-
gekleidet sind) ergibt sich zumeist keine Möglichkeit für
einen epilepsiechirurgischen Eingriff, da die Läsion (1)
zumeist im Bereich eloquenter Hirnareale lokalisiert ist,
(2) eine beträchtliche räumliche Ausdehnung besitzt und
(3) oft bilateral ist. Polymikrogyrien ohne Schizenzepha-
lie sind oft bilateral symmetrisch lokalisiert, die betroffe-
nen Patienten sind somit keine Kandidaten für einen epi-
lepsiechirurgischen Eingriff. Patienten mit unilateralen
Polymikrogyrien, bei denen oft eine kontralaterale Hemi-
parese besteht, können von einer Hemisphärektomie profi-
tieren [40].

Die meisten Kinder mit Hemimegalenzephalie leiden
an einer mäßiggradigen bis schweren Entwicklungs-
verzögerung, an einer kontralateralen Hemiparese, Ge-
sichtsfelddefekten und an katastrophalen Epilepsien, die
mit einer hohen Mortalität einhergehen. Durch eine Hemi-
sphärotomie kann bei ca. 50 % der Kinder Anfallsfreiheit
erzielt werden, wobei sich postoperativ allerdings bei
2/3 der Patienten eine funktionelle Verschlechterung von
Motorik und Sprache zeigt. Im Gegensatz dazu konnten
bei 40–50 % der Patienten mit extensiven hemisphä-
rischen fokalen kortikalen Dysplasien, die einer Hemi-
sphärektomie unterzogen wurden, postoperativ nahezu
normale Sprach- und motorische Funktionen beobachtet
werden [40].

3.2.2.2. Tumoren
Zirka 10–30 % der Patienten mit therapieresistenten Epi-
lepsien leiden an tumorbedingten Epilepsien, wobei der
Prozentsatz bei Kindern mit 25–46 % etwas höher liegt

[33, 44, 45]. Die Inzidenz von Epilepsien bei verschiede-
nen Tumorarten reflektiert deren Epileptogenität und ist
am höchsten bei den dysembryoplastischen Neuroepi-
theliomen (100 %), gefolgt von den Gangliogliomen (80–
90 %), den niedriggradigen Gliomen (75 %), den Menin-
geomen (29–60 %) und dem Glioblastoma multiforme
(29–49 %) [46]. Die Häufigkeiten der einzelnen Tumor-
arten bei Patienten mit chronischen, therapieresistenten
Epilepsien in epilepsiechirurgischen Serien sind in Abbil-
dung 5 dargestellt [33].

Die epilepsiechirurgische Therapie von Patienten mit
Tumoren zielt grundsätzlich auf eine komplette Entfer-
nung des Tumors ab. Die Frage, ob eine Läsionektomie
oder eine erweiterte, durch elektrophysiologische Para-
meter bestimmte Resektion (epilepsiechirurgischer Ein-
griff im engeren Sinn) bei der Behandlung tumorbeding-
ter Epilepsien bessere Resultate erbringt, wird in der Lite-
ratur kontrovers beurteilt [47]. So konnten einige Studien
eine Verbesserung des Outcomes durch Entfernung der
mittels Elektrokortikographie definierten irritativen Zone
nachweisen [48, 49]. Der entscheidende prognostische
Parameter für postoperative Anfallsfreiheit ist allerdings
die komplette Entfernung der strukturellen Läsion, wo-
durch dann in über 80 % der Fälle Anfallsfreiheit erzielt
werden kann [50, 51]. Zudem besteht ein Trend für ein
besseres Outcome bei frühzeitiger Operation und bei ein-
fach fokalen Anfällen in der Anamnese, während die Art
des Tumors von untergeordneter Bedeutung für die post-
operative Anfallskontrolle ist [51].

Bei Patienten mit Epilepsien und Hirntumoren ist auch
aus onkologischer Sicht eine frühzeitige Operation anzu-
streben, da ca. 80 % der Grad-II-Gliome innerhalb von
10–15 Jahren maligne entarten [52]. So zeigt sich bei Pati-
enten mit Astrozytomen Grad II–III eine 10-Jahres-Über-
lebensrate von 21 % [53]. In diesem Zusammenhang sei
auf einen seltenen Subtyp von niedriggradigen diffusen
Astrozytomen Grad I–III hingewiesen, die mit einem
langen Epilepsieverlauf und einer günstigen Prognose
mit einer 10-Jahres-Überlebensrate > 90 % einhergehen.

Abbildung 5: Tumoren als Ursachen von therapieresistenten
Epilepsien (mod. nach [33])
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Histologisch sind diese Tumoren durch eine niedrige Zell-
dichte, eine fehlende mitotische Aktivität und hoch diffe-
renzierte Astrogliazellen charakterisiert [50, 54, 55].

Obwohl Gangliogliome nur 0,7–6 % der Hirntumoren
ausmachen, sind sie für 10–50 % der tumorbedingten the-
rapieresistenten Epilepsien verantwortlich, was durch eine
besondere Epileptogenität dieser Tumoren erklärt werden
könnte [45, 56, 57]. In einer rezenten Studie zeigten
Gangliogliome eine Prädilektion für eine mesiotemporale
Lokalisation, postoperative Anfallsfreiheit konnte in über
80 % der Fälle erreicht werden [45].

Dysembryoplastische Neuroepitheliome stellen eine erst
kürzlich definierte Tumorform dar, die ebenfalls zu einer
chronischen Epilepsie führen kann [33]. Eine chirurgische
Therapie führt in über 80 % der Fälle zur Anfallsfreiheit.

3.2.2.3. Gefäßmalformationen
Gefäßmalformationen können (in absteigender Häufigkeit)
in arteriovenöse Malformationen, Kavernome, venöse An-
giome und kapilläre Teleangiektasien eingeteilt werden.

Bei den arteriovenösen Malformationen stellen Anfälle
mit 17–40 % nach den Blutungen die zweithäufigste klini-
sche Manifestation dar. Risikofaktoren für das Auftreten
von Anfällen sind das Alter bei Diagnosestellung (< 20
Jahre), die Größe (> 3 cm) und die Lokalisation (postero-
frontal, temporal) [33, 58].

Kavernome sind mit einer absoluten Häufigkeit von
0,5 % eine häufige Gefäßmissbildung [59]. Epileptische
Anfälle sind mit 40–70 % die häufigste klinische Mani-
festation, wobei die Anfälle oft das einzige klinische
Symptom darstellen und sich zumeist im Alter von 30–40
Jahren erstmals manifestieren [33, 58]. Bei Patienten mit
therapieresistenten Epilepsien aufgrund von Kavernomen
kann durch einen epilepsiechirurgischen Eingriff in ca.
70 % der Fälle Anfallsfreiheit erzielt werden [59–61]. In
einer rezenten Studie konnten die folgenden prognosti-
schen Faktoren für eine gute postoperative Anfallskon-
trolle identifiziert werden: Alter zum Zeitpunkt der Opera-
tion > 30 Jahre; mesiotemporale Lokalisation des Kaver-
noms; Größe < 1,5 cm; Fehlen von sekundär generalisierten
tonisch-klonischen Anfällen in der Anamnese [59]. Weitere
günstige prognostische Faktoren bestehen in der komplet-
ten Entfernung des das Kavernom umgebenden Hämo-
siderinsaums [60, 62] und in einer kurzen Epilepsiedauer
[58]. Aus diesen Studien ergibt sich, dass Patienten mit
Kavernomen und therapieresistenten Epilepsien einer
frühzeitigen Operation zugeführt werden sollten [58, 59].

Venöse Angiome und kapilläre Teleangiektasien führen
nur selten zu Anfällen [33, 58].

3.2.3. MR-negative Epilepsien
Bei ungefähr 20–30 % der Kandidaten für einen epilepsie-
chirurgischen Eingriff kann auch bei optimiertem Einsatz
der MRT keine strukturelle Veränderung nachgewiesen
werden – es besteht eine sog. MR-negative (kryptogene
oder nicht-läsionelle) fokale Epilepsie. Diese Patienten

stellen eine Problemgruppe in der präoperativen Diagnos-
tik dar. Histologisch zeigen sich bei diesen Patienten foka-
le kortikale Dysplasien, eine mesiale Temporallappenskle-
rose, kleine Tumoren oder vaskuläre Malformationen, un-
spezifische Veränderungen und in seltenen Fällen ein völ-
lig unauffälliger neuropathologischer Befund [63].

Die Dipolquellenanalyse von Spikes im interiktalen
EEG und MEG ermöglicht bei MR-negativer Temporal-
lappenepilepsie eine erste nicht-invasive Differenzierung
zwischen einer mesialen, lateralen oder temporo-polaren
epileptogenen Zone [64–67]. Im iktalen EEG gelingt bei
MR-negativen Temporallappenepilepsien (52 %) und Ok-
zipitallappenepilepsien (70 %) eine Lokalisation signifi-
kant häufiger als bei Frontallappenepilepsien (23 %) und
Parietallappenepilepsien (10 %) [68]. Bei Patienten mit
nicht-läsionellen Frontallappenepilepsien korreliert ein
regionales Anfallsmuster im Betafrequenzbereich mit
einem günstigen postoperativen Outcome [69].

Die iktale SPECT liefert bei MR-negativen Epilepsien
in bis zu 76 % lokalisatorische Hinweise, wobei die kom-
plette Resektion der in der SPECT definierten Anfalls-
ursprungszone mit einer guten postoperativen Anfallskon-
trolle korreliert [70]. Kürzlich wurde auch die sog. MR-
negative, FDG-PET-positive Temporallappenepilepsie als
chirurgisch behandelbares Epilepsiesyndrom definiert, bei
der ein ähnlich gutes Outcome erzielt werden kann wie bei
der MR-positiven Temporallappenepilepsie. In ca. 50 %
der Fälle kann der Hippokampus von der Resektion ver-
schont werden [71, 72]. Zudem dürfte auch die komplette
Resektion der im PET definierten hypometabolen Zone
eine entscheidende prognostische Bedeutung für ein gutes
postoperatives Outcome haben [73].

In den meisten Fällen ist bei MR-negativen Epilepsien
eine invasive EEG-Abklärung erforderlich. Ein günstiger
prognostischer Faktor ist dabei eine konsistente, reprodu-
zierbare regionale schnelle Aktivität im iktalen EEG [74].
Manche Autoren hingegen bezweifeln die Wertigkeit des
invasiven EEGs bei MR-negativen Patienten [75].

Der Anteil der anfallsfreien Patienten nach fokalen Re-
sektionen bei MR-negativen Epilepsien variiert zwischen
den einzelnen Studien beträchtlich: 37 % [76]; 39 % [77];
52 % [78]; 62,5 % [79]; 81 % [80].

3.2.4. Diffuse hemisphärische Epilepsien
Diffuse hemisphärische Epilepsien sind durch diffuse,
zumeist auf eine Hemisphäre begrenzte epileptogene Pro-
zesse 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, große porenzephale Zysten und die Rasmussen-
Enzephalitis anzuführen. Die Anfälle treten mit extrem
hoher Frequenz auf und sind potenziell lebensbedrohlich,
zudem kommt es zu einer ausgeprägten und progredienten
Entwicklungsretardation sowie zu einseitigen neurologi-
schen Defiziten. Diese Patienten profitieren oft dramatisch
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von einer Hemisphärektomie oder ausgedehnten, multi-
lobären Resektionen, die neben einer Anfallsreduktion
auch zu einer Verbesserung der psychomotorischen Ent-
wicklung führen können. Resektionen in der Zentral-
region werden dabei nur bei Patienten mit bereits vorbe-
stehender Hemisymptomatik durchgeführt, sodass durch
die Operation kein zusätzliches Defizit gesetzt wird und
sich oft sogar eine Funktionsverbesserung erzielen lässt.
Hierbei sollte durch eine frühzeitige Operation die Plasti-
zität des sich entwickelnden Gehirns ausgenützt werden.
Durch einen epilepsiechirurgischen Eingriff können 60–
80 % dieser Kinder ein nahezu normales Leben führen
und schwere Defektzustände vermieden werden [81–84].

Bei manchen Kleinkindern können auch symptomati-
sche generalisierte Epilepsien, wie das West-Syndrom und
in seltenen Fällen das Lennox-Gastaut-Syndrom, durch
umschriebene kortikale Veränderungen verursacht wer-
den. Diese umschriebenen Veränderungen können durch
(frühe) lokalisierte EEG-Veränderungen (im weiteren
Krankheitsverlauf finden sich zumeist generalisierte
EEG-Veränderungen), durch lokalisierte Veränderungen
in der Magnetresonanztomographie und insbesondere
durch einen fokalen Hypometabolismus in der FDG-PET
nachgewiesen werden. In diesen speziellen Fällen kann
durch eine fokale Resektion in einem hohen Prozentsatz
Anfallsfreiheit erzielt werden.

3.2.5. Epilepsien, bei denen eine Diskonnektionsoperation
sinnvoll ist
Ältere Kinder und Erwachsene mit symptomatischen ge-
neralisierten Epilepsien, wie dem Lennox-Gastaut-Syn-
drom, haben zumeist eine diffuse Hirnschädigung und lei-

den oft an therapieresistenten Sturzanfällen, die zu häufi-
gen Verletzungen führen und die Patienten in ihrer Aktivi-
tät erheblich einschränken. Bei diesen Patienten kann eine
Korpus-Kallosotomie erwogen werden, wodurch die
Sturzanfälle gut behandelt werden können und oft eine
beträchtliche Verbesserung der Lebensqualität erzielt wer-
den kann. Die Korpus-Kallosotomie ist allerdings ein
palliativer Eingriff, da andere Anfallstypen und auch die
mentale Retardation nicht positiv beeinflusst werden kön-
nen [85].

4. Präoperative Epilepsiediagnostik
4.1. Konzeptionelle Überlegungen
Das Ziel eines epilepsiechirurgischen Eingriffs besteht
einerseits in der Entfernung des epileptogenen Gewebes
und damit der Beseitigung der Anfallsursache. Zum ande-
ren dürfen durch die Operation keine neurologischen oder
neuropsychologischen Defizite verursacht werden. Des-
halb müssen im Rahmen der präoperativen Epilepsie-
diagnostik einerseits Lokalisation und Ausdehnung der
durch den epileptogenen Prozess bedingten strukturellen
und funktionellen Veränderungen genau bestimmt werden,
andererseits müssen auch sogenannte essentielle Hirn-
regionen (Zentren für Motorik, Sprache und Gedächtnis)
exakt lokalisiert werden (Abb. 6). In diesem Zusammen-
hang wurden die folgenden Begriffe geprägt [86, 87]:
• Irritative Zone: Bezeichnet diejenigen Kortexareale,

von denen interiktale epileptiforme Entladungen abge-
leitet werden können.

• Anfallsursprungszone: Hirnregion, von der die Anfälle
ihren Ausgang nehmen bzw. in der die iktalen epilepti-
formen Entladungen beginnen.

Abbildung 6: Zielsetzungen der präoperativen Epilepsiediagnostik
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• Iktal symptomatogene Zone: Hirnregion, in der die
ersten, klinisch manifesten Anfallssymptome erzeugt
werden (kann mit der Anfallsursprungszone identisch
sein oder aber erst durch Propagation erfasst werden
und in diesem Fall von der Anfallsursprungszone ent-
fernt liegen).

• Funktionelle Defizitzone: Hirnregion, in der nicht-epi-
leptische Funktionsstörungen bestehen, wie sie in der
klinisch-neurologischen Untersuchung, der neuropsy-
chologischen Testung, im interiktalen EEG (Verlang-
samungen), in der interiktalen PET und SPECT erfasst
werden können.

• Epileptogene Läsion: Strukturelle Läsion, die ursäch-
lich für die Anfälle verantwortlich ist – definiert mit-
tels Magnetresonanztomographie bzw. Histologie.

• Epileptogene Zone: Hirnregion, deren Entfernung not-
wendig und hinreichend ist, um Anfallsfreiheit zu er-
zielen.

Eine verlässliche Definition der epileptogenen Zone be-
ruht dabei auf konvergierenden Befunden unterschiedli-
cher Untersuchungsmodalitäten. Man kann dabei zwischen
einer nicht-invasiven (Phase I) und einer invasiven Ab-
klärungsphase (Phase II) unterscheiden (Tab. 3) [7, 88].

4.2. Nicht-invasive Abklärung (Phase I)
Bei der nicht-invasiven Abklärung lassen sich obligate und
fakultative Methoden unterscheiden. Zu den obligaten
Methoden, die bei jedem Patienten durchgeführt werden
müssen, zählen das prolongierte Video-EEG-Monitoring,
die hochauflösende Magnetresonanztomographie und die
neuropsychologische Testung. Die fakultativen Methoden
(SPECT, PET, fMRT, MR-Spektroskopie, Magnetoenze-
phalographie, Wada-Test) werden nur dann eingesetzt,
wenn sich bei den obligaten Methoden inkongruente oder
widersprüchliche Befunde ergeben.

4.2.1. Prolongiertes Video-EEG-Monitoring
Die Dokumentation der klinischen Anfallssymptomato-
logie sowie der interiktalen und iktalen EEG-Veränderun-
gen im Oberflächen-EEG mittels prolongiertem Video-
EEG-Monitoring bildet das Kernstück der präoperativen
Diagnostik. Die Video-EEG-Überwachung erfolgt konti-
nuierlich über 24 Stunden pro Tag durchschnittlich über
5–10 Tage. Das interiktale EEG wird sowohl hinsichtlich
unspezifischer Veränderungen (regionale Verlangsamun-
gen) als auch bezüglich epileptiformer Veränderungen
(interiktale Spitzen) beurteilt, wobei ein ausreichendes
Sampling über die verschiedenen Stadien des Schlaf-
Wach-Zyklus erforderlich ist. Es müssen immer mehrere
Anfälle abgeleitet werden um sicherzustellen, dass der
Patient lediglich an einem Anfallstyp leidet. Die Antiepi-
leptika werden deshalb je nach Bedarf reduziert oder ganz
abgesetzt. Aus der klinischen Anfallssymptomatologie
können – insbesondere bei entsprechender iktaler und
postiktaler Testung – bereits wertvolle lokalisatorische
und lateralisierende Informationen erhalten werden. Die
im Video aufgezeichnete klinische Anfallssymptomato-
logie wird anschließend mit den exakt zeitsynchronisierten
iktalen EEG-Veränderungen korreliert [89–93].

4.2.2. Strukturelle Bildgebung
Die strukturelle Abklärung erfolgt mittels hochauflösen-
der Magnetresonanztomographie. Verbesserungen der
Untersuchungstechnik (enge koronale Schichtführung
orthogonal zur Längsachse des Hippokampus, Inversion-
Recovery-Sequenzen zur Beurteilung der Binnenstruktur
der Hippokampusformation, Verwendung von Oberflä-
chenspulen bei der Untersuchung von neokortikalen
Strukturen) und der Bildanalyse (Volumetrie des Hippo-
kampus, dreidimensionale Bildrekonstruktion, kurviline-
are Rekonstruktion, Voxel-Based-Morphometrie) haben
dabei zu einem entscheidenden Durchbruch in der prä-
operativen Epilepsiediagnostik geführt, wobei anzumer-
ken ist, dass bei vielen Patienten mit einem unauffälligen
Befund aus einer routinemäßig durchgeführten Magnet-
resonanztomographie nunmehr bei entsprechend gezielter
Untersuchung strukturelle Veränderungen nachgewiesen
werden können, was wiederum die Strategie der präopera-
tiven Diagnostik und operativen Therapie ganz entschei-
dend beeinflusst [94–100]. Von der „Commission on
Neuroimaging“ der Internationalen Liga gegen Epilepsie
[101] und von der „Österreichischen Sektion der Internati-
onalen Liga gegen Epilepsie“ [102] wurden Richtlinien
für ein standardisiertes MRT-Protokoll bei Epilepsie-
patienten publiziert.

4.2.3. Neuropsychologische Verfahren
Bei allen Patienten erfolgt eine ausführliche neuropsycho-
logische Testung zur Erstellung eines präoperativen neu-
ropsychologischen Profils, aus dem ebenfalls Rückschlüs-
se auf die funktionelle Defizitzone erhalten werden kön-
nen. Zudem können prognostische Aussagen über allfälli-

Tabelle 3: Abklärungsschritte in der präoperativen Epilepsiediagnostik

Nicht-invasive Abklärung (Phase I)

Obligate Methoden:
– Prolongiertes Video-EEG-Monitoring
– Hochauflösende Magnetresonanztomographie
– Neuropsychologische Testung

Fakultative Methoden:
– Interiktale PET
– Interiktale SPECT
– Iktale SPECT
– Funktionelle Magnetresonanztomographie
– Magnetresonanz-Spektroskopie
– Magnetoenzephalographie
– Wada-Test

Invasive Abklärung (Phase II)

– Epidurale Peg-Elektroden
– Foramen ovale-Elektroden
– Stereotaktisch implantierte Tiefenelektroden
– Subdurale Streifen- und Plattenelektroden
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ge, durch die Operation zu erwartende neuropsychologi-
sche Beeinträchtigungen getroffen werden [32, 103–107].
Eine Übersicht und Richtlinien betreffend die neuropsy-
chologische Untersuchung im Rahmen der präoperativen
Epilepsiediagnostik wurden kürzlich von der „Arbeits-
gruppe Neuropsychologie der Österreichischen Sektion
der Internationalen Liga gegen Epilepsie“ publiziert
[108]. Mittels Wada-Test (selektive Injektion von Sodi-
um-Amytal in die Arteria carotis interna) können bei spe-
ziellen Fragestellungen Sprache und Gedächtnis laterali-
siert werden [109].

4.2.4. PET und SPECT
Das mit einer fokalen Epilepsie assoziierte funktionelle
Defizit kann durch Messung des regionalen Glukosestoff-
wechsels in der interiktalen Positronenemissionstomo-
graphie ([18F]FDG-PET) und des regionalen zerebralen
Blutflusses in der interiktalen Single-Photon-Emissions-
computertomographie (99mTc-Hexamethyl-propyleneami-
ne [99mTc-HMPAO]-SPECT und 99mTc-ethyl cysteinate
dimer [99mTc-ECD]-SPECT) erfasst werden. Im All-
gemeinen sind die Veränderungen in PET und SPECT
räumlich ausgedehnter als die in der strukturellen Bildge-
bung fassbaren strukturellen Veränderungen und die durch
interiktale und iktale EEG-Veränderungen definierten
elektrophysiologischen Veränderungen. Die Sensitivität
der PET beträgt 60–90 % bei den Temporallappenepilep-
sien, wobei bei Patienten mit unauffälligem MRT die
Sensitivität eher bei 60 % liegt, während bei Patienten mit
Hippokampusatrophie eine Sensitivität von nahezu 100 %
erreicht werden kann. Bei der extratemporalen Epilepsie
liegt die Sensitivität lediglich bei 50 % [110–113].

Die interiktale SPECT liegt mit einer Sensitivität von
40–50 % bei der Temporallappenepilepsie deutlich niedri-
ger als die der PET, was einerseits in der besseren räumli-
chen Auflösung der PET und andererseits in den unter-
schiedlichen erfassten Parametern der beiden Untersu-
chungsmodalitäten (PET: regionaler Glukosemetabolis-
mus; SPECT: regionaler zerebraler Blutfluss) begründet
ist [110, 111, 114–118].

Die SPECT ermöglicht – im Gegensatz zur PET – auf-
grund der speziellen Tracerkinetik die Untersuchung des
regionalen zerebralen Blutflusses während eines Anfalls,
wobei es im Bereich der Anfallsursprungszone zu einer
signifikanten Zunahme des regionalen zerebralen Blut-
flusses kommt – iktale SPECT [114, 117–119]. Die Indi-
kation für die iktale SPECT besteht vorwiegend in der
Lokalisationsdiagnostik bei extratemporalen, nicht-läsio-
nellen Epilepsien, wobei Sensitivität und Spezifität durch
Koregistrierung von MRT, interiktaler und iktaler SPECT
signifikant erhöht werden können – Subtraction Ictal
SPECT Co-registered to MRI = SISCOM [68, 118, 120–
123]. Da der Tracer unmittelbar zu Beginn des Anfalls
appliziert werden muss, ist die Durchführung von iktalen
SPECT-Untersuchungen mit einem erheblichen personel-
len und organisatorischen Aufwand verbunden.

4.2.5. Funktionelle Magnetresonanztomographie (fMRT)
Die fMRT erlaubt die Visualisierung des mit einer fokalen
Epilepsie assoziierten funktionellen Defizits. Zudem kön-
nen auch die daraus resultierenden Plastizitätsvorgänge
nicht-invasiv untersucht werden [124, 125]. Hier sind ins-
besondere das Sprach- und das Gedächtnis-fMRT zu er-
wähnen. Die Sprachlateralisation mittels fMRT zeigt eine
exzellente Übereinstimmung mit dem Wada-Test [126–
131]. Die Übereinstimmung ist bei links-hemisphärischer
Sprachrepräsentation mit 91–100 % am höchsten, jedoch
deutlich niedriger bei rechts-hemisphärischer (67–100 %)
oder bilateraler Sprachrepräsentation (50–75 %) [126,
128, 130]. Zudem war die Übereinstimmung bei links-
seitiger Temporallappenepilepsie mit 95 % besser als bei
linksseitiger extratemporaler Epilepsie mit 75 % [131].
Die fMRT konnte postoperative Benennstörungen nach
einer linksseitigen Temporallappenresektion mit einer
Sensitivität von 100 % und einer Spezifität von 73 % vor-
hersagen [132]. Die fMRT kann auch zur interhemi-
sphärischen Sprachlokalisation bei Eingriffen im Bereich
sprachrelevanter Hirnareale verwendet werden, wobei sich
eine Sensitivität von 100 % bei einer Spezifität von 60 %
zeigte. Derzeit kann die Sprach-fMRT zwar zur Opera-
tionsplanung verwendet werden, kann aber die direkte
kortikale Stimulation für die Lokalisation von sprach-
relevantem Kortex noch nicht ersetzen [133].

Mittels Gedächtnis-fMRT kann bei Patienten mit Tem-
porallappenepilepsien eine verminderte Aktivierung mesi-
aler temporaler Strukturen ipsilateral zum epileptischen
Fokus nachgewiesen werden [133–137], wobei sich gute
Übereinstimmungen mit den Ergebnissen der neuropsy-
chologischen Testung [137] und des Wada-Tests [135,
136, 138] zeigten. Zudem ermöglicht die Gedächtnis-
fMRT auch prognostische Aussagen über postoperative
Gedächtniseinbußen [138, 139], insbesondere über Einbu-
ßen des verbalen Gedächtnisses bei Eingriffen am sprach-
dominanten Temporallappen [140].

4.2.6. Weitere Verfahren
Hier sind die Magnetresonanz-Spektroskopie [141–144]
und die Magnetoenzephalographie [62] zu erwähnen, wo-
bei der klinische Stellenwert dieser Methoden derzeit noch
nicht endgültig etabliert ist.

4.3. Invasive Abklärung (Phase II)
Falls die nicht-invasiven Untersuchungen der Phase I in-
konklusive oder widersprüchliche Befunde ergeben, müs-
sen in einer Phase II 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.

4.3.1. Epidurale Peg-Elektroden
Epidurale Peg-Elektroden sind pilzförmige, kleine Elek-
troden, die über Bohrlöcher epidural in beliebiger Lokali-
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sation gesetzt werden können und im Falle einer unzurei-
chenden Hypothese hinsichtlich der Lokalisation der
epileptogenen Zone aus der nicht-invasiven Abklärung die
Erfassung verschiedener, unter Umständen weit entfernter
Hirnareale ermöglichen. Da die Dura nicht eröffnet wird,
ist die Komplikationsrate entsprechend gering: Lokale In-
fektionen mit milden transienten Hemiparesen treten in
weniger als 2 % der Fälle auf. Als Nachteile der Peg-Elek-
troden sind das lokale Sampling (Ableitung lediglich in
unmittelbarer Umgebung der Bohrlöcher) und die fehlen-
de Möglichkeit einer funktionellen Stimulation anzufüh-
ren, sodass sie lediglich als Zwischenstufe vor der Verwen-
dung von Tiefen- oder Plattenelektroden anzusehen sind
und in letzter Zeit auch zunehmend wieder verlassen wur-
den [145, 146].

4.3.2. 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 für Foramen ovale-Elektroden besteht insbeson-
dere in der Lateralisation von Temporallappenanfällen.
Die Vorteile bestehen in der relativ geringen Invasivität
und der guten Erfassung von mesio-basalen, temporalen
Strukturen, die Nachteile in der geringen Sensitivität für
epileptische Aktivität im Nucleus amygdalae und der feh-
lenden Möglichkeit zwischen Anfällen aus mesio-basalen
bzw. lateralen, temporalen Strukturen zu unterscheiden.
Als Komplikationen sind Schmerzen und Dysästhesien im
Trigeminusbereich (7 %), Masseterparesen und sehr selten
vorübergehende Hirnstammsymptome (0,5 %) bzw. leichte
Subarachnoidalblutungen (1 %) zu erwähnen [146, 147].

4.3.3. Stereotaktisch implantierte Tiefenelektroden
Stereotaktisch implantierte Tiefenelektroden sind Elektro-
den, die intrazerebral platziert werden und die Ableitung
von beliebigen, auch tief gelegenen Hirnstrukturen er-
möglichen. Indikationen bestehen in der Lateralisation
von Temporallappenanfällen, in der Differenzierung von
mesio-temporalen und neokortikalen Anfällen sowie in
der exakten Lokalisation bei extratemporalen Epilepsien.
Die Vorteile liegen in der hohen Sensitivität (intrazere-
brale Ableitung) und der Erfassung beliebiger Hirnstruk-
turen, die Nachteile in der hohen Invasivität und einem
Sampling-Problem, da lediglich Aktivität in unmittelbarer
Umgebung der Elektrodenkontakte abgeleitet werden
kann. An möglichen Komplikationen können intrazere-
brale Blutungen in 1–4 % auftreten, wobei eine chirurgi-
sche Entleerung in lediglich 0,3 % erforderlich ist [148–
151].

4.3.4. Subdurale Streifen- und Plattenelektroden
Subdurale Streifenelektroden werden über Bohrlöcher,
subdurale Plattenelektroden über eine Kraniotomie nach
Eröffnung der Dura direkt auf die Hirnoberfläche plat-

ziert. Die Streifen bzw. Platten bestehen aus multiplen, in
Kunststoff eingeschweißten Platin-Iridium-Elektroden-
kontakten, wobei der Elektrodenabstand zwischen 5 und
10 mm liegt und Elektroden mit 4 bis zu 64 Kontakten zur
Verfügung stehen. Die Elektroden ermöglichen einerseits
die Erfassung epileptiformer Veränderungen von einem
relativ ausgedehnten Anteil der Hirnoberfläche und somit
die Bestimmung von Lokalisation und räumlicher Aus-
dehnung der irritativen Zone und der Anfallsursprungs-
zone. Zum anderen können die einzelnen Elektroden und
damit die unmittelbar angrenzenden Hirnrindenareale
selektiv elektrisch stimuliert werden und somit essentielle
Hirnregionen (Motorik, Sensorik, Sprache) exakt abge-
grenzt werden (kortikale Stimulation). Die Indikation die-
ser Elektroden besteht in der Lateralisation von Tempo-
rallappenepilepsien (bilaterale Streifen), in der Differen-
zierung von mesialen und neokortikalen Temporallappen-
epilepsien und vor allem in der Abklärung von extra-
temporalen Epilepsien, insbesondere wenn die Anfalls-
ursprungszone in der Nähe funktionell bedeutsamer Hirn-
areale liegt. Als Nachteil der Platten ist die Notwendigkeit
der Kraniotomie zur Platzierung der Elektroden anzufüh-
ren. Mögliche seltene Komplikationen bestehen in Hirn-
druck, venösen Infarzierungen und intrakraniellen Infek-
tionen, die mit einer Häufigkeit von 1–4 % vorkommen
[152, 153].

5. Operative Verfahren
Die operative Therapie der Temporallappenepilepsie und
hier insbesondere der mesialen Temporallappenepilepsie
stellt quantitativ die größte Gruppe der epilepsiechirurgi-
schen Eingriffe dar. Nachdem ursprünglich sog. En-bloc-
Resektionen des Temporallappens durchgeführt wurden,
wurden in weiterer Folge – auch bedingt durch die Mög-
lichkeiten der Mikroneurochirurgie – neue Operations-
verfahren entwickelt, bei denen laterale temporale Struk-
turen geschont werden und sich die Resektion auf den
Temporalpol und die mesialen temporalen Strukturen
(antero-mesiale Resektion) oder lediglich auf die mesialen
Strukturen beschränkt (selektive Amygdala-Hippokamp-
ektomie) [154–156]. Die diesen Operationsstrategien zu-
grundeliegende Überlegung besteht darin, dass durch eine
selektivere Operation etwaige neuropsychologische Defi-
zite, insbesondere Gedächtniseinbußen, minimiert werden
können [107].

Die Behandlung der extratemporalen Epilepsien und
der neokortikalen Temporallappenepilepsien erfolgt mit
kortikalen Resektionen, wobei sich die operative Strategie
nach dem Vorhandensein einer strukturellen Läsion rich-
tet. Für die postoperative Anfallskontrolle ist die vollstän-
dige Entfernung der strukturellen Läsion entscheidend.
Die Frage, ob eine erweiterte, durch elektrophysiologische
Parameter bestimmte Resektion bei der Behandlung von
läsionellen Epilepsien bessere Resultate erbringt, wird
kontrovers beurteilt [47]. Dies hängt sicherlich auch von
der Art der Läsion ab, so repräsentiert – wie bereits oben
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erwähnt – die makroskopisch sichtbare Läsion bei fokalen
kortikalen Dysplasien nur die Spitze des Eisbergs [40].
Bei nicht-läsionellen, sog. MR-negativen Epilepsien ori-
entiert sich die Resektion ausschließlich an elektro-
physiologischen Parametern [157, 158].

Falls das epileptogene Gewebe in funktionell wichtigen
Hirnarealen gelegen ist und somit eine fokale Resektion
aufgrund der dadurch zu erwartenden neurologischen
Ausfallserscheinungen nicht möglich ist, bietet sich als
Alternative die durch Morrell eingeführte Technik der so-
genannten multiplen subpialen Transektionen an [159].
Dabei werden mit einem eigens dafür entwickelten Dis-
sektor die kurzen, horizontalen intrakortikalen Fasern in
einem Abstand von 5 mm durchtrennt, während die verti-
kalen Strukturen und die Pia erhalten werden. Dadurch
wird die horizontale Propagation epileptischer Aktivität
verhindert, während die vorwiegend in vertikalen Zell-
verbänden organisierte Funktion erhalten bleibt.

Bei ausgedehnten Pathologien (Hemimegalenzephalien
und andere diffuse kortikale Dysplasien, Sturge-Weber-
Syndrom, große porenzephale Zysten, Rasmussen-Enze-
phalitis), die oft schwer behandelbare Epilepsien im frü-
hen Kindesalter mit katastrophalem Verlauf verursachen,
besteht die operative Strategie in großen, multilobären Re-
sektionen oder Hemisphärektomien. Bei der sog. funktio-
nellen Hemisphärektomie wird die Zentralregion und der
Temporallappen entfernt und eine Kallosotomie durch-
geführt, während der restliche, diskonnektierte Frontal-
und Parietookzipitallappen in situ belassen werden. Durch
diese Operationstechnik kann die gefürchtete Spätkompli-
kation einer oberflächlichen, zerebralen Hämosiderose
verhindert werden [160]. Bei entsprechend früher Inter-
vention profitieren die zumeist schwerst behinderten Kin-
der oft dramatisch sowohl hinsichtlich Anfallskontrolle als
auch bezüglich ihrer psychomotorischen Entwicklung,
wobei auch eine allfällige Hemisymptomatik meistens
eine gute Rückbildungstendenz zeigt [79, 161].

Als palliativer Eingriff ist schließlich die Korpus-
Kallosotomie zu erwähnen, deren Indikation in der Be-
handlung von Sturzanfällen bei sekundär generalisierten
Epilepsien im Rahmen eines Lennox-Gastaut-Syndroms
besteht. Dabei werden die vorderen 2/3 des Balkens durch-
trennt und so die interhemisphärische Propagation epilep-
tischer Aktivität zwischen homotopen Arealen beider
Frontal- bzw. Parietallappen verhindert [162].

6. Postoperative Anfallskontrolle
Die Beurteilung der postoperativen Anfallskontrolle er-
folgt mit Hilfe von Klassifikations- bzw. Scoring-Syste-
men, um so einen Vergleich der einzelnen epilepsie-
chirurgischen Zentren zu ermöglichen und auch eine ent-
sprechende Qualitätskontrolle zu gewährleisten. Das ge-
bräuchlichste Klassifikationssystem ist dabei die sog.
Engel-Klassifikation [163] (Tab. 4), wobei von der „Inter-
nationalen Liga gegen Epilepsie“ ein neues Klassifika-
tionssystem vorgeschlagen wurde, das den Gegebenheiten

in der klinischen Praxis besser gerecht werden sollte [164]
(Tab. 5).

Bei der Beurteilung der postoperativen Anfallskon-
trolle sind die folgenden methodischen Probleme zu be-
achten:
1. Definition der Anfallsfreiheit: Nur wenige Studien

dokumentieren die Anzahl der Patienten mit komplet-
ter und dauernder Anfallskontrolle seit der Operation
(Wieser IA). Zumeist wird die Anfallskontrolle ledig-
lich im letzten Jahr vor dem Ende des Beobachtungs-

Tabelle 4: Klassifikation der postoperativen Anfallskontrolle gemäß
der „Engel-Klassifikation“. Mod. nach [163].

Klasse I: frei von behindernden Anfällen
IA. komplett anfallsfrei
IB. ausschließlich nicht-behindernde, einfach fokale Anfälle
IC. einige behindernde postoperative Anfälle, jedoch in den letz-

ten 2 Jahren keine behindernden Anfälle
ID. ausschließlich generalisierte Anfälle bei Absetzen der anti-

epileptischen Therapie

Klasse II: seltene behindernde Anfälle („nahezu anfallsfrei“)
IIA. anfänglich anfallsfrei, aber nunmehr seltene Anfälle
IIB. seltene behindernde Anfälle
IIC. mehr als seltene behindernde Anfälle postoperativ, jedoch in

den letzten 2 Jahren seltene Anfälle
IID. ausschließlich nächtliche Anfälle

Klasse III: lohnenswerte Verbesserung
IIIA. lohnenswerte Anfallsreduktion
IIIB. längere anfallsfreie Intervalle für mehr als die Hälfte der

mindestens 2-jährigen Follow-up-Periode

Klasse IV: keine lohnenswerte Verbesserung
IVA. signifikante Anfallsreduktion
IVB. keine wesentliche Änderung
IVC. Verschlechterung der Anfälle

Tabelle 5: Klassifikation der postoperativen Anfallskontrolle gemäß
dem Vorschlag der ILAE („Wieser-Klassifikation“). Mod. nach [164].

Outcome-
Klassifikation Definition

1a seit Operation anhaltend völlig anfallsfrei, keine
Auren

1 völlig anfallsfrei, keine Auren

2 lediglich isolierte Auren, jedoch keine Anfälle

3 1–3 Anfallstage* pro Jahr, ± Auren

4 mindestens 4 Anfallstage pro Jahr, bis zu mehr
als 50%ige Anfallsreduktion im Vergleich zu
präoperativ#, ± Auren

5 weniger als 50%ige Anfallsreduktion, bis zu
100%ige Anfallszunahme im Vergleich zu prä-
operativ, ± Auren

6 mehr als 100%ige Anfallszunahme im Vergleich
zu präoperativ, ± Auren

* Ein „Anfallstag“ ist ein Tag mit einem oder mehreren Anfällen;
# die präoperative Anfallsfrequenz errechnet sich aus der Zahl der
Anfallstage in den letzten 12 Monaten vor der Operation; die post-
operative Anfallsfrequenz errechnet sich aus Zahl der Anfallstage in
den letzten 12 Monaten vor der Evaluation.
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zeitraums angegeben. Zudem wird nicht explizit zwi-
schen kompletter Anfallsfreiheit und Freiheit von be-
hindernden Anfällen bei persistierenden Auren unter-
schieden. Auch die unterschiedlichen Outcome-Klassi-
fikationen (Engel, Wieser, andere) sind zu berücksich-
tigen.

2. Ferner ist zu beachten, dass sich die Anfallssituation
auch postoperativ über die Zeit ändern kann. Dabei
kann es einerseits zum Wiederauftreten von Anfällen
bei zunächst bestehender Anfallsfreiheit kommen (An-
fallsrezidiv), andererseits können die Anfälle im zeitli-
chen Verlauf auch remittieren, nachdem zunächst post-
operativ Anfälle bestanden haben (sog. „Running-
Down-Phänomen“) [165–167]. Die Häufigkeit von
Rezidiven wird dabei zwischen 15 und 37 % angege-
ben [165, 168, 169], die Häufigkeit eines Running-
Down-Phänomens mit 5–30 % [165, 170].

3. Bei den Outcome-Studien handelt es sich meist um
retrospektive Studien, es gibt selten konservative Ver-
gleichsgruppen bzw. quantitative Informationen über
die präoperative Anfallsfrequenz [170].

Die langfristige Anfallskontrolle nach resektiven epi-
lepsiechirurgischen Eingriffen wurde in einer rezenten
Metaanalyse untersucht, in die 83 Studien eingeschlossen
wurden [171]. Der mediane Anteil der langfristig anfalls-
freien Patienten (Beobachtungszeitraum ≥ 5 Jahre) war
66 % nach Temporallappenresektionen, 46 % nach okzi-
pitalen und parietalen Resektionen, und 27 % nach fronta-
len Resektionen (Abb. 7). Während die langfristige An-
fallskontrolle nach Temporallappenresektionen somit dem
kurzfristigen Outcome nach einem Jahr entspricht, ist die
langfristige Anfallskontrolle nach frontalen Resektionen
wesentlich schlechter als die kurzfristige Anfallskontrolle
nach einem Jahr [10, 163]. Zu beachten ist ferner, dass der
Anteil der komplett und dauerhaft anfallsfreien Patienten
im Langzeitverlauf unter 40 % liegt [172]. Deshalb ist die
Outcome-Klassifikation nach Wieser [164] vorzuziehen,

weil nur hier diese Unterschiede transparent dargestellt
werden.

Die besten Ergebnisse können bei Patienten mit mesia-
ler Temporallappenepilepsie (hier insbesondere bei kon-
gruenten Befunden aus Magnetresonanztomographie und
interiktalem EEG) und bei Patienten mit läsionellen Tem-
porallappenepilepsien (gliale Tumoren, Gefäßmalforma-
tionen) erzielt werden, bei nicht-läsionellen neokortikalen
Temporallappenepilepsien ist das Outcome schlechter
[173–176]. Bei den extratemporalen Epilepsien wird das
Outcome entscheidend durch das Vorhandensein bzw. Feh-
len einer Läsion sowie durch die Art der Läsion beein-
flusst [177–179]. Im Kindesalter (inkl. Operationen inner-
halb der ersten 3 Lebensjahre) lassen sich vergleichbare
Ergebnisse wie im Erwachsenenalter erzielen [180–183].

6.1. Prognosefaktoren für die postoperative Anfallskon-
trolle
Für eine adäquate präoperative Beratung und Aufklärung
des Patienten ist es erforderlich, die zu erwartende An-
fallskontrolle bereits präoperativ möglichst genau zu pro-
gnostizieren – präoperative Prognosefaktoren. Zudem ist
auch die Kenntnis von postoperativen Prognosefaktoren
wichtig, um einerseits eine Entscheidungshilfe beim Ab-
setzen der antiepileptischen Therapie und der Befür-
wortung der Fahrerlaubnis bei anfallsfreien Patienten zu
haben und andererseits bei Wiederauftreten von Anfällen
den Patienten entsprechend beraten zu können. Allerdings
ist festzuhalten, dass sich trotz zahlreicher Studien deut-
lich kontroverse Ergebnisse hinsichtlich möglicher Pro-
gnosefaktoren ergeben [30, 176, 178, 184–190].

In einer rezenten Metaanalyse, in die 47 Studien mit
klar definierten Studienpopulationen von mindestens 30
Patienten, einem Follow-up von mehr als einem Jahr und
einer Outcome-Klassifikation mit dem Kriterium der An-
fallsfreiheit einbezogen wurden, konnten folgende Pro-
gnosefaktoren identifiziert werden [191]:
• Positive Prädiktoren: Fieberkrämpfe (Odd-Ratio [OR]

0,48; Konfidenzintervall [CI] 0,27–0,83); Hippokam-
pusatrophie oder -sklerose (OR 0,47; CI 0,35–0,64);
Tumoren (OR 0,58; CI 0,42–0,80); pathologisches
MRT (OR 0,44; CI 0,29–0,65); Konkordanz EEG/
MRT (OR 0,52; CI 0,32–0,83); extensive Resektion
(OR 0,24; CI 0,16–0,36).

• Negative Prädiktoren: Postoperative epileptiforme Ent-
ladungen im EEG (OR 2,41; CI 1,37–4,27); invasives
Monitoring (OR 2,72; CI 1,60–4,60).

7. Psychosozialer Outcome
Neben der Anfallsfreiheit ist in der operativen Epilepsie-
behandlung natürlich auch die berufliche und soziale Re-
integration von entscheidender Bedeutung [192, 193]. Die
wesentlichen Prädiktoren für den psychosozialen Outcome
sind dabei die postoperative Anfallskontrolle und der prä-
operative psychosoziale Status [194–197]. Der präopera-
tive psychosoziale Status wiederum wird maßgeblich

Abbildung 7: Anfallskontrolle im Langzeitverlauf (≥ 5 Jahre)
(mod. nach [171])
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durch das Alter zu Krankheitsbeginn und die Dauer der
Epilepsieerkrankung beeinflusst, da langjährige therapie-
resistente Anfälle naturgemäß einen negativen Effekt auf
Ausbildung, berufliche Möglichkeiten und Sozialleben
besitzen, was die Sinnhaftigkeit einer frühzeitigen Inter-
vention unterstreicht [192, 195, 198].

8. Komplikationen der Epilepsiechirurgie
Operative Komplikationen sind äußerst selten, die peri-
operative Mortalität liegt bei Resektionen im Bereich des
Temporallappens unter 0,5 %, und beträgt 0,8 % bei
extratemporalen Resektionen und 2 % bei Hemisphärekto-
mien. Unerwartete postoperative neurologische Defizite,
wie Paresen oder Hirnnervenausfälle, sind bei weniger als
5 % der Patienten zu beobachten und bilden sich zumeist
innerhalb von wenigen Wochen oder Monaten vollständig
zurück. Temporale Resektionen (En-bloc-Resektionen,
anteromesiale Resektionen und selektive Amygdala-Hip-
pokampektomien) können zu oberen Quadrantenanopsien
führen [199–201].

9. Frühzeitige Epilepsiechirurgie
Das durchschnittliche Intervall zwischen Epilepsiebeginn
und epilepsiechirurgischem Eingriff beträgt weltweit in
praktisch allen epilepsiechirurgischen Zentren 20 Jahre,
d. h. die Operation wird zu spät durchgeführt. Grundsätz-
lich sollte die Epilepsiechirurgie nämlich nicht als letzte
Therapieoption spät im Erkrankungsverlauf, sondern viel-
mehr frühzeitig eingesetzt werden, zumal heute vielfältige
Möglichkeiten der frühzeitigen Identifikation von thera-
pieresistenten Epilepsien gegeben sind [6]. Es lassen sich
die folgenden Argumente für eine frühzeitige Operation
anführen:
1. Effektivität: Signifikante Verbesserung der Anfalls-

kontrolle im Vergleich zu einem medikamentös behan-
delten Kontrollkollektiv [11].

2. Es gibt Hinweise für eine progressive Natur der Er-
krankung mit zunehmender Erkrankungsdauer. Hierfür
sprechen eine zunehmend schwere Behandelbarkeit
[10, 173], progrediente kognitive Einbußen [202, 203]
und progrediente MRT-Veränderungen [204–206] mit
Fortdauer der Erkrankung.

3. Eine frühzeitige Epilepsiechirurgie verbessert die neu-
ropsychologischen und psychosozialen Ergebnisse.

4. Eine frühzeitige Epilepsiechirurgie führt zu einer Ver-
minderung der psychiatrischen Komorbidität.

5. Eine frühzeitige Epilepsiechirurgie hilft, die (negati-
ven) Effekte einer langzeitigen Therapie mit hoch-
dosierten Antiepileptika zu vermeiden.

6. Zudem sei auf die negativen Effekte häufiger Anfälle
auf die psychomotorische Entwicklung bei katastro-
phalen Epilepsien im Kindesalter hingewiesen.

7. Eine therapieresistente Epilepsie ist mit einer erhöhten
Mortalität assoziiert. Ein erfolgreicher epilepsiechirur-
gischer Eingriff führt zu einer signifikanten Senkung
der Mortalität.

8. Ein erfolgreicher epilepsiechirurgischer Eingriff ist
eine kosteneffektive Behandlungsmethode.

10. Schlussfolgerungen
Die Epilepsiechirurgie hat in den vergangenen Jahren
durch eine bessere Patientenselektion und technische Fort-
schritte in der präoperativen Diagnostik und operativen
Therapie einen entscheidenden Aufschwung erlebt. Trotz
der Einführung neuer Antiepileptika und alternativer Be-
handlungsmethoden (Vagusnervstimulation), sind die Er-
gebnisse der Epilepsiechirurgie bei entsprechender Patien-
tenselektion unvergleichlich besser: Anfallsfreiheit kann
bei Patienten mit schwer behandelbaren Epilepsien mit
den neuen Antiepileptika nur bei 2–5 % der Patienten
erreicht werden, mit der Epilepsiechirurgie hingegen bei
70 %. Die Epilepsiechirurgie stellt demnach eine wertvol-
le Behandlungsmethode für Patienten mit schwer behan-
delbaren fokalen Epilepsien dar und sollte frühzeitig
erwogen werden, um die psychosozialen und organischen
Konsequenzen einer langjährigen Anfallserkrankung zu
vermeiden. Nur so können die Patienten im Falle von
postoperativer Anfallsfreiheit wieder voll sozial reinteg-
riert werden.
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Anhang

Zentren für präoperative Epilepsiediagnostik und
operative Epilepsietherapie in Österreich –

Kontaktadressen

Epilepsiezentrum Wien:
Kooperation Medizinische Universität Wien, Allgemeines
Krankenhaus Wien und Neurologisches Zentrum Rosenhü-
gel, Krankenhaus Hietzing mit Neurologischem Zentrum
Rosenhügel
– Adressen:
• Allgemeines Krankenhaus, A-1090 Wien, Währinger

Gürtel 18–20
• Neurologisches Zentrum Rosenhügel, Krankenhaus

Hietzing mit Neurologischem Zentrum Rosenhügel,
II. Neurologische Abteilung, A-1130 Wien, Riedel-
gasse 5

– LeiterInnen bzw. Kontaktpersonen:
• Universitätsklinik für Neurologie:

Ao. Univ.-Prof. DI Dr. med. Christoph Baumgartner;
Tel.: 01/40400-3433; Fax: 01/40400-3141;
E-Mail: christoph.baumgartner@meduniwien.ac.at

• Universitätsklinik für Neurochirurgie:
Ao. Univ.-Prof. Dr. med. Thomas Czech;
Tel.: 01/40400-2567; Fax: 01/40400-4566;
E-Mail: thomas.czech@meduniwien.ac.at

• Universitätsklinik für Kinder- und Jugendheilkunde:
Ao. Univ.-Prof. Dr. med. Martha Feucht;
Tel.: 01/40400-3805 oder -3385; Fax: 01/40400-3093;
E-Mail: martha.feucht@meduniwien.ac.at

• Neurologisches Zentrum Rosenhügel, Krankenhaus
Hietzing mit Neurologischem Zentrum Rosenhügel,
II. Neurologische Abteilung:
OA Dr. med. Paolo Gallmetzer;
Tel.: 01/88000-257; Fax: 01/88000-384;
E-Mail: paolo.gallmetzer@wienkav.at

Epilepsiezentrum Graz:
Medizinische Universität Graz
– Adresse: A-8036 Graz, Auenbruggerplatz 22
– LeiterInnen bzw. Kontakpersonen:
• Universitätsklinik für Neurologie:

Univ.-Doz. Dr. med. Michael Feichtinger;
Tel.: 0316/385-3137; Fax: 0316/385-3895;
E-Mail: mi.feichtinger@meduni-graz.at

• Universitätsklinik für Neurochirurgie:
Ao. Univ.-Prof. Dr. med. Hans Georg Eder;
Tel.: 0316/385-81294; Fax: 0316/385-3895;
E-Mail: hans.eder@meduni-graz.at

Epilepsiezentrum Innsbruck:
Medizinische Universität Innsbruck
– Adresse: A-6020 Innsbruck, Anichstraße 35

– LeiterInnen bzw. Kontaktpersonen:
• Universitätsklinik für Neurologie:

Univ.-Doz. Dr. med. Eugen Trinka, MSc;
Tel.: 0512/504-23879; Fax: 0512/504-23887;
E-Mail: eugen.trinka@uki.at

• Universitätsklinik für Neurochirurgie:
Ass.-Prof. Dr. med. Martin Ortler;
Tel.: 0512/504-27472; Fax: 0512/504-27473;
E-Mail: martin.ortler@i-med.ac.at

Epilepsiezentrum Linz:
Oberösterreichische Landesnervenklinik Wagner-Jauregg
Linz
– Adresse: A-4020 Linz, Wagner-Jauregg-Weg 15
– LeiterInnen bzw. Kontakpersonen:
• Abteilung für Neurologie:

OÄ Dr. med. Gabriele Schwarz;
Tel.: 050554/62-25711; Fax: 050554/62-25704;
E-Mail: gabriele.schwarz@gespag.at

• Abteilung für Neurochirurgie:
Priv.-Doz. OÄ Dr. med. Gabriele Wurm;
Tel.: 050554/62-25911; Fax: 050554/62-25904;
E-Mail: gabriele.wurm@gespag.at

Präoperative Epilepsiediagnostik und
operative Epilepsietherapie in Österreich 1997–2005

Im Folgenden sind die Ergebnisse der genannten Zentren
kurz graphisch dargestellt. Insgesamt wurden im Zeitraum
vom 1.1.1997 bis 31.12.2005 in Österreich 740 resektive
epilepsiechirurgische Eingriffe, 124 Implantationen von
Vagusnervstimulatoren, 4 Kallosotomien und 5 epilepsie-
chirurgische Eingriffe mit dem Gamma-Knife durchge-
führt (Abb. 1).

Seit dem Jahr 2001 hat sich die Zahl der resektiven
Eingriffe auf etwas über 90 Eingriffe pro Jahr eingepen-
delt (Abb. 2).

Hinsichtlich ihrer topischen Zuordnung wurden die
meisten Eingriffe am Temporallappen, gefolgt von fronta-
len Resektionen durchgeführt (Abb. 3).

Abbildung 1: Epilepsiechirurgische Eingriffe im Zeitraum vom
1.1.1997–31.12.2005
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Abbildung 6: Postoperative Anfallskontrolle

Tabelle 1: Klassifikation der postoperativen Anfallskontrolle gemäß
dem Vorschlag der ILAE [Wieser et al. ILAE Commission Report.
Proposal for a new classification of outcome with respect to epileptic
seizures following epilepsy surgery. Epilepsia 2001; 42: 282–6].

Outcome-
Klassifikation Definition

1 völlig anfallsfrei, keine Auren

2 lediglich isolierte Auren, jedoch keine Anfälle

3 1–3 Anfallstage* pro Jahr, ± Auren

4 mindestens 4 Anfallstage pro Jahr, bis zu mehr
als 50%ige Anfallsreduktion im Vergleich zu
präoperativ#, ± Auren

5 weniger als 50%ige Anfallsreduktion, bis zu
100%ige Anfallszunahme im Vergleich zu prä-
operativ, ± Auren

6 mehr als 100%ige Anfallszunahme im Vergleich
zu präoperativ, ± Auren

* Ein „Anfallstag“ ist ein Tag mit einem oder mehreren Anfällen;
# die präoperative Anfallsfrequenz errechnet sich aus der Zahl der
Anfallstage in den letzten 12 Monaten vor der Operation

Abbildung 5: Postoperative Nachbeobachtungszeit

Abbildung 3: Topische Zuordnung der resektiven epilepsie-
chirurgischen Eingriffe (n = 740)

Abbildung 2: Resektive epilepsiechirurgische Eingriffe im zeit-
lichen Verlauf

Abbildung 4: Ätiologische Zuordnung der resektiven epilepsie-
chirurgischen Eingriffe

Die häufigste Ätiologie bestand in einer mesialen Tem-
porallappensklerose, gefolgt von gutartigen Tumoren,
vaskulären Malformationen und fokalen kortikalen Dys-
plasien (Abb. 4).

In Abbildung 5 sind die postoperativen Nachbeobach-
tungszeiten dargestellt.

Die postoperative Anfallskontrolle wurde entsprechend
des Klassifikationsvorschlags der ILAE klassifiziert
(Tab. 1).

In Abbildung 6 ist die postoperative Anfallskontrolle
im zeitlichen Verlauf dargestellt. Man erkennt dabei, dass
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nach einem Jahr ca. 55 % der Patienten vollständig an-
fallsfrei sind, nach 5 Jahren sinkt dieser Prozentsatz auf
knapp 45 % ab. Der Anteil der Patienten, die nach 5 Jah-
ren im letzten Jahr anfallsfrei waren, beträgt über 65 %,
zählt man die Patienten hinzu, die lediglich unter Auren
litten, kommt man auf einen Anteil von 70 %. Klasse 1
und 2 entspricht Klasse 1 der Klassifikation nach Engel,
womit in den österreichischen Zentren vergleichbare Er-
gebnisse erzielt werden konnten wie in den großen inter-
nationalen Studien. Zudem sollte hervorgehoben werden,

dass der Anteil der Responder (mehr als 50%ige Anfalls-
reduktion im Vergleich zu präoperativ; Klasse 1–4) bei
90 % liegt.

Korrespondenzadresse:
Ao. Univ.-Prof. DI Dr. med. Christoph Baumgartner
Universitätsklinik für Neurologie, AKH Wien
A-1090 Wien, Währinger Gürtel 18–20
E-Mail: christoph.baumgartner@meduniwien.ac.at



Mitteilungen aus der Redaktion

Haftungsausschluss

Die in unseren Webseiten publizierten Informationen richten sich ausschließlich an geprüfte 
und autorisierte medizinische Berufsgruppen und entbinden nicht von der ärztlichen Sorg-
faltspflicht sowie von einer ausführlichen Patientenaufklärung über therapeutische Optionen 
und deren Wirkungen bzw. Nebenwirkungen. Die entsprechenden Angaben werden von den 
Autoren mit der größten Sorgfalt recherchiert und zusammengestellt. Die angegebenen Do-
sierungen sind im Einzelfall anhand der Fachinformationen zu überprüfen. Weder die Autoren, 
noch die tragenden Gesellschaften noch der Verlag übernehmen irgendwelche Haftungsan-
sprüche.

Bitte beachten Sie auch diese Seiten:

Impressum  Disclaimers & Copyright  Datenschutzerklärung

e-Journal-Abo
Beziehen Sie die elektronischen Ausgaben dieser Zeitschrift hier.

Die Lieferung umfasst 4–5 Ausgaben pro Jahr zzgl. allfälliger Sonderhefte.

Unsere e-Journale stehen als PDF-Datei zur Verfügung und sind auf den meisten der markt
üblichen e-Book-Readern, Tablets sowie auf iPad funktionsfähig.

 Bestellung e-Journal-Abo

Besuchen Sie unsere
zeitschriftenübergreifende Datenbank

  Bilddatenbank    Artikeldatenbank    Fallberichte

http://www.kup.at/impressum/index.html
http://www.kup.at/impressum/disclaimer.html
http://www.kup.at/impressum/datenschutz.html
http://www.kup.at/cgi-bin/gratis-abo.pl
http://www.kup.at/db/abbildungen.html
http://www.kup.at/db/index.html
http://www.kup.at/db/index.html
http://www.kup.at/abo/index.html

