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1. Einleitung 

Die Diagnose eines Schlaganfalls gilt als Hauptrisikofaktor für einen erstmalig auftretenden 

epileptischen Anfall im höheren Lebensalter [1–5]. In unserer alternden Gesellschaft wird 

diese Thematik sowohl Kliniker, praktisch tätige Ärzte als auch die Betroffenen selbst 

fachlich und sozial fordern. Weitreichende Konsequenzen im täglichen Leben, Integration 

und Unterstützung im beruflichen und familiären Umkreis, medizinische Begleitung und 

Hilfe im Umgang mit der Diagnose „Epilepsie“ bilden essentielle Aspekte bei der 

Behandlung von Schlaganfallpatienten mit einem epileptischen Anfall. Ob das Auftreten 

epileptischer Anfälle die Mortalität und Morbidität nach einem Schlaganfall erhöht, wird 

kontrovers diskutiert. Einige Studien belegen ein schlechteres Outcome [6–10] infolge 

erstmaliger epileptischer Anfälle nach einem Hirninfarkt verbunden mit schwereren 

funktionellen Einschränkungen der Betroffenen [6,11] und höherem Behinderungsgrad [7]. 

Die Mortalität liege 30 Tage und ein Jahr nach Schlaganfall höher im Vergleich zu Patienten 

ohne epileptisches Ereignis [6,11]. Ebenfalls sei die Krankenhausverweildauer länger [12]. 

Andere Studien zeigen hingegen keine Unterschiede hinsichtlich eines schlechteren Outcomes 

bei Patienten mit epileptischen Anfällen nach einem Schlaganfall [13–15]. Trotz zahlreicher 

Studien ist es aktuell nicht möglich, das individuelle Risiko für das Auftreten eines oder 

mehrerer epileptischer Anfälle nach ischämischem Schlaganfall zu formulieren. Nach 

Identifizierung von Risikofaktoren bestünde in begründeten Fällen die Möglichkeit einer 

prophylaktischen antikonvulsiven Medikation und Risikoreduktion epileptischer Anfälle. So 

könnte das klinische und funktionelle Outcome von Schlaganfallpatienten möglicherweise 

verbessert werden. 

 

2. Hintergrund 

Bis zu  11,5 % der Patienten mit einem cerebralen Infarkt würden innerhalb von fünf Jahren 

einen epileptischen Anfall erleiden [13]; das Risiko im ersten Jahr liege bei 5,7 % [13]. 

Anerkannte Risikofaktoren sind: 

- kortikale Lokalisationen [6,16–19], 

- die Größe des Hirninfarktes [6,15,19,20], 

- die Schwere des neurologischen Defizits in der Akutphase des Schlaganfalls 

[6,10,11,13,17,20,21] sowie 
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- hämorrhagische Schlaganfälle [6,11,13,18,22]. 

 

Ebenfalls als epileptogene Faktoren werden diskutiert: 

- cerebrale Ischämien des vorderen Stromgebietes [13,23,24], 

- kortikale Infarkte mit parietotemporaler Lage [24], 

- eine durchgeführte Lysetherapie nach akutem ischämischem Geschehen [25], 

- eine erhöhte Körpertemperatur im Rahmen einer akuten Infektion [26], 

- Diabetes mellitus [26], 

- ein niedrigeres Lebensalter [10,20,26]. 

Wünschenswert wäre ein Score, der es ermöglichte, das Risiko für epileptische Anfälle nach 

Schlaganfall abzuschätzen. Laut der Studie von Krakow et al. [26] stellten ein niedrigeres 

Patientenalter, die Schwere des neurologischen Defizites, eine akute nicht-neurologische 

Infektion, ein Diabetes mellitus in der Anamnese, sowie eine TIA-Anamnese unabhängige 

Risikofaktoren für epileptische Anfälle in der Akutphase nach ischämischem Schlaganfall dar. 

Liegen alle 5 Risikofaktoren vor, erhöhe sich das Risiko eines akuten epileptischen Anfalls 

um 75 %. Laut Strzelczyk et al. [27] könne man anhand von 10 Risikofaktoren (post-stroke 

epilepsy risk scale = PoSERS) das Risiko für das Auftreten epileptischer Anfälle innerhalb 

von 24-28 Stunden nach Schlaganfall einschätzen. 

 

Differenziert werden Früh- und Spätanfälle. Trotzdem die ILAE bereits 1993 eine 

Empfehlung zur Trennung an Tag 7 nach Schlaganfall ausgesprochen hat [28], erfolgt die 

zeitliche Einteilung gegenwärtig uneinheitlich. Je nach Studie werden Frühanfälle als solche 

bezeichnet, die innerhalb von 24 Stunden [13] bzw. 48 Stunden [8], während der ersten 

Woche [16,19,22,29], binnen zwei Wochen [6,15,17,27,30] bzw. innerhalb eines Monats [18] 

nach einem Schlaganfallereignis auftreten. Risikofaktoren für das Auftreten von Frühanfällen 

sind: 

- die kortikale Lokalisation des Infarktes [6,12,13,19,29,31], 

- Infarkte des vorderen Stromgebietes [29], 

- embolische Infarkte [29] sowie 

- jüngeres Lebensalter [19]. 

Die Inzidenz von Frühanfällen bis 14 Tage nach ischämischem Schlaganfall variiert je nach 

Studie zwischen 2,2 – 6,5 % [6,8,13,15,18,19,22,29,32]. Sie würden sich am häufigsten 

innerhalb der ersten 24 Stunden nach Schlaganfall manifestieren [16,29,32]. 
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Pathophysiologisch werden Frühanfälle auf elektrisch beeinträchtigtes Gewebe zurückgeführt, 

welches den Ausgangspunkt für Hyperexzitabilität und somit epilepsietypische Potentiale 

bilden könne [33]. 

Das Auftreten von Spätanfällen liege bei 2 - 4 % [6,13,18,19,29,34]. In den meisten Studien 

werden sie mit einer Latenz jenseits von 14 Tagen nach cerebraler Ischämie definiert 

[6,15,17,30]. Sie stützen sich auf die Ausbildung einer Gliose mit entstehender 

Hyperexzitabilität [33,35]. In einigen Studien wird vor allem die Penumbra als möglicher 

Fokus für epileptische Aktivität diskutiert [17,36]. Risikofaktoren für das Auftreten von 

Spätanfällen sind: 

- ein erneuter Schlaganfall [29], 

- die Schwere des neurologischen Defizites in der Akutphase des Schlaganfalls [21], 

- ein höherer Behinderungsgrad infolge des Schlaganfalls [19], 

- sehr große Infarkte [19], 

- hämorrhagische Infarzierung [19] sowie 

- das Auftreten von Frühanfällen [19,29]. 

Unklar ist, ob eine kortikale Infarktlokalisation ein Risikofaktor für Spätanfälle darstelle 

[6,13,19]. 

Eine neue Definition von Beghi et al. [37] unterscheidet hingegen nicht Früh- und Spätanfälle, 

sondern akute symptomatische und unprovozierte Anfälle mit einer Grenze von 7 Tagen nach 

Schlaganfall. Akute symptomatische Anfälle stünden dabei in einem engen zeitlichen 

Zusammenhang mit einem cerebrovaskulären Ereignis (z.B. Schlaganfall), hier innerhalb von 

7 Tagen. Unprovozierte Anfälle würden erst nach dem Zeitintervall für akute symptomatische 

Anfälle in Erscheinung treten, wenn sich die strukturellen und metabolischen Änderungen der 

akuten Phase nach Schlaganfall stabilisiert hätten [37]. 

 

Die Inzidenz einer Epilepsie nach ischämischem Schlaganfall liege bei 2,5 % [6] - 4 % [13], 

legt man die alte Definition von mindestens 2 unprovozierten epileptischen Anfällen 

zugrunde. Man nimmt bisher an, dass 1.) das Risiko einer Epilepsie nach einem Spätanfall 

höher sei als nach Frühanfällen (55 % nach Bladin et al. [6] versus 17-35 % [13,18,19,29,38–

40] und 2.) das Risiko eines oder mehrerer epileptischer Anfälle im ersten Jahr nach 

Schlaganfall höher liege [29]. Nach der neuen ILAE-Definition von 2005 [41] wird Epilepsie 

nun als eine andauernde Prädisposition des Gehirns beschrieben, epileptische Anfälle zu 

generieren. Man setzt dabei das Auftreten lediglich eines epileptischen Anfalls voraus. Es 
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müssen Hinweise und Befunde vorliegen, die auf die Entwicklung weiterer epileptischer 

Anfälle hinweisen [41], wie es im Falle einer Hirnschädigung nach einem Schlaganfall der 

Fall ist. In älteren Studien [6,29] setzt die Diagnose einer Epilepsie hingegen mindestens ein 

zweites epileptisches Ereignis voraus. 

 

Pathologische EEG-Veränderungen sind in ihrer prognostischen Wertigkeit bezüglich des 

Auftretens epileptischer Anfälle nach Schlaganfall noch nicht hinreichend bewertet. In 

aktuellen Studien fehlen jedoch häufig 1.) Angaben zum genauen Zeitpunkt und zur 

Häufigkeit der EEG-Ableitungen [16,29], 2.) der Ausschluss von Patienten mit epileptischen 

Anfällen vor Schlaganfall [15,19,22,42], 3.) die Unterscheidung zwischen hämorrhagischen 

und ischämischen Schlaganfällen und 4.) EEG-Aufzeichnungen vor dem Auftreten eines 

ersten epileptischen Anfalls [8,15,16,27]. Unsere Studie hingegen untersucht eine eindeutig 

definierte Gruppe von ischämischen Schlaganfallpatienten und analysiert deren EEG zu 

klaren Ableitzeitpunkten. 

 

Viele Studien geben Hinweise auf EEG-Veränderungen im Zusammenhang mit Schlaganfall 

und dem Auftreten epileptischer Anfälle und zeigen Unterschiede im Vergleich zu Patienten 

ohne epileptisches Ereignis auf: Seit der Studie von Carrera et al. [43] weiß man, dass bei 

etwa 1/5 der Patienten nach einem Hirninfarkt epilepsietypische Potentiale in der Akutphase 

auftreten. Andere Studien beschreiben ein gehäuftes Auftreten von 1.) fokalen 

Verlangsamungen [29], 2.) FIRDA (frontal intermittent rhythmic delta activity) [44] und 3.) 

einer Allgemeinveränderung [44] im Vergleich zu Patienten ohne epileptischen Anfall. 

Normale EEG-Befunde würden das Risiko für einen Spätanfall hingegen auf < 1 % 

reduzieren [44]. Die Studie von Strzelczyk et al. [27] zeigte wiederum keinen Zusammenhang 

zwischen epileptischer Aktivität im EEG und der Entwicklung eines epileptischen 

Ereignisses. 

 

Einige Arbeiten belegen, dass PLEDs (Periodic lateralized epileptiform discharges) ein 

erhöhtes Risiko für epileptische Anfälle darstellen würden [45], vor allem in Korrelation mit 

fokalen Anfällen, häufig auch in Form eines Status epilepticus [46,47]. PLEDs kämen selten 

vor und träten in ca. 1% eines unselektierten Patientenguts auf [48]. Die Ursachen für PLEDs 

würden sich meist auf akut ablaufende cerebrale Prozesse [42], wie Encephalitis, 

Hirntumoren, metabolische Veränderungen [49] und cerebrale Ischämien [42,46,47,50] 
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beziehen. PLEDs träten vermehrt innerhalb der ersten 24 Stunden, maximal jedoch 5 Tage 

nach einem akut ablaufenden Prozess in Erscheinung [42,50]. Allerdings würden nicht bei 

allen Patienten mit PLEDs auch epileptische Anfälle beobachtet [47,50]. Zum selben Ergebnis 

kam auch die Studie von Mecarelli et al. [45]. Hierbei wurden EEG-Ableitungen innerhalb 

von 24 Stunden nach Schlaganfall durchgeführt und es konnten bei insgesamt 6 % der 

Patienten PLEDs festgestellt werden, jedoch traten bei nur 71,4 % dieser Patienten auch 

epileptische Anfälle auf. In der Studie von De Reuck et al. [44] zeigten sich PLEDs mit einer 

Inzidenz von 5,8 % hingegen nur in der Gruppe mit einem epileptischen Anfall nach 

Schlaganfall. Weitere Arbeiten, die prospektiv den Zeitpunkt des Auftretens von PLEDs im 

Krankheitsverlauf untersucht haben, sind bisher nicht publiziert. 

 

3. Zielsetzungen 

Aufgrund der krankheitsrelevanten, sozialen und psychologischen Aspekte stellt die 

Identifizierung der Gruppe von Schlaganfallpatienten, die ein erhöhtes Risiko für das 

Auftreten eines epileptischen Anfalls aufweist, eine besondere Herausforderung dar. Die 

Datenlage ist aktuell nicht eindeutig. Ziel der Studie ist es, bei einer klar definierten 

Patientengruppe mit erstmaligem ischämischen supratentoriellen Territorialinfarkt anhand 

klinischer, elektroencephalographischer und neuroradiologischer Parameter Risikofaktoren 

für das Auftreten epileptischer Anfälle zu differenzieren und damit eine erhöhte prognostische 

Aussagekraft zu schaffen. Ein besonderer Fokus wird auf die Analyse des 

Elektroencephalogramms (EEG) und das Auftreten von PLEDs gelegt. Es sollen ihre 

Inzidenz, ihre Dynamik im zeitlichen Verlauf des Schlaganfalls, ihre potenziellen 

Triggermechanismen und ihr Vorhersagewert bezüglich epileptischer Anfälle nach 

Territorialinfarkten untersucht werden. 
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4. Material und Methoden 

4.1 Material 

4.1.1 Das Elektroencephalogramm (EEG) 

Die EEG-Ableitung verläuft standardisiert nach dem internationalen 10-20-System mit einem 

16-Kanal-EEG der Firma Schwarzer. 19 Arbeitselektroden und eine Referenzelektrode 

werden positioniert. Es erfolgt die Standardableitung (70 µV/cm, 70 Hz, 0,3 sec). 

 

4.1.2 Computertomographie (CT) 

Alle CT – Untersuchungen erfolgen an einem 16 Zeilen MSCT (SOMATOM Sensation 16, 

SIEMENS Medical Systems, Erlangen). 

Die Nativ-CCT-Untersuchung erfolgt in orbito-meataler Schichtführung in axialen 

Einzelschichten mit einer Schichtdicke von 4,5 mm in der hinteren Schädelgrube und 

supratentoriell, 120 hv, 360 mAs eff., Kollimation 12 x 1,5 mm. 

 

4.1.3 Magnetresonanztomographie (MRT) 

Gerätetyp: Die Untersuchung erfolgt bei 1,5 T unter Verwendung der 8-Kanal-Kopfspule. 

Folgende Sequenzen werden aufgenommen: 

1. ax T1w SE-Sequenz in 19 Schichten mit 5 mm Schichtdicke, 30 % Schichtabstand, 

TR (Repetitionszeit) 500 ms, TE (Echozeit) 7,7ms, TA (Aquisitionszeit) 3,48 min 

2. ax T2w TSE-Sequenzen in 19 Schichten mit 5 mm Schichtdicke, 30 % Abstand, TR 

4610 ms, TE 128 ms, TA 3,01 min 

3. ax diffusionsgewichtete SE-EPI-Sequenzen in 19 Schichten mit 5 mm Schichtdicke, 

30 % Abstand, TR 2500 ms, TE 80 ms, Diff.-Faktor b = 0/1000 mm/s2, TA 0,39 min 

4. sag T2 TSE-Sequenzen in 19 Schichten mit 3 mm Schichtdicke, 10 % Abstand, TR 

4000 ms, TE 104 ms, TA 3,19 min 

5. ax T2 GRE-Sequenzen („hemo“) in 19 Schichten mit 5 mm Schichtdicke, 30 % 

Schichtabstand, TR 800 ms, TE 26 ms, Flipwinkel 26 °, TA 3,53 min 

6. ax T2 FLAIR-Sequenz in 19 Schichten mit 5 mm Schichtdicke, 30 % Abstand, TR 

9000 ms, TE 110 ms, TI (Inversionszeit) 2500 ms, TA 3,02 min. 
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4.2 Methoden 

4.2.1 Studiendesign 

Seit September 2007 werden Patienten ≥ 18. Lebensjahr der Stroke Unit der 

Universitätsmedizin Greifswald mit erstmaligem ischämischen supratentoriellen 

Territorialinfarkt und einem Symptombeginn maximal 24 Stunden vor stationärer Zuweisung 

und nach Einwilligung zur Studienteilnahme innerhalb von 24 Stunden einer prospektiven 

Verlaufsbeobachtung unterzogen. Das Ethikvotum (Reg-Nr. BB20/09) liegt vor. Die aktuelle 

Datenanalyse umfasst 150 Patienten. 

Der ischämische Insult ist definiert als umschriebene arterielle Durchblutungsstörung des 

Gehirns mit akut einsetzender neurologischer Symptomatik in Abhängigkeit des betroffenen 

Gefäßareals [51]. Die Stroke Unit ist eine Schlaganfallspezialstation mit dem Ziel, Folgen des 

Schlaganfalls zu lindern, Ursachen festzustellen und einen erneuten Insult zu verhindern [52]. 

Anhand der cerebralen Bildgebung sind je nach Beteiligung des entsprechenden Gefäßareals 

Patienten mit Anterior-, Media- oder Posteriorinfarkt eingeschlossen. Prospektiv erfasst wird 

das Auftreten epileptischer Anfälle, ihre zeitliche Latenz zum Schlaganfall, ihre Semiologie 

und Frequenz bis 5 Jahre nach Schlaganfall. 

 

Ausschlusskriterien sind: 

- Diagnose einer Epilepsie in der Anamnese, 

- intracerebrale Blutung, 

- Subduralhämatom, 

- Sinusvenenthrombose, 

- Subarachnoidalblutung, 

- Anamnese alter cerebraler Ischämien/Hämorrhagien, 

- frischer lakunärer Infarkt, 

- frischer Grenzzoneninfarkt, 

- Encephalitis, 

- Hirntumor, 

- frisches/altes Schädelhirntrauma, 

- hepatische Encephalopathie bzw. NH3 > 40 SI im Serum und 

- Elektrolytstörung/Hyponatriämie < 125 mmol/l im Serum. 
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Erfasst werden klinische Daten des Patienten (I Tabelle 1) sowie die Schwere des 

neurologischen Defizites anhand des NIHSS [53]. Es gelten Patienten mit einem NIHSS von: 

- 0-4 Punkten als leicht,  

- 5-9 Punkten als mittelschwer und 

- > 9 Punkten als schwer betroffen. 

 

 Erfasste Daten 

I) Klinische Daten 

- Alter zum Zeitpunkt des Schlaganfalls 

- Geschlecht 

- Kardiovaskuläre Risikofaktoren1 (Diabetes mellitus, arterieller Hypertonus, 

  Fettstoffwechselstörung, Nikotinabusus) 

- weitere kardiale Parameter: koronare Herzkrankheit, Herzinsuffizienz 

- Zeitpunkt/Datum des Schlaganfalls 

- zeitliche Latenz zwischen Schlaganfall und stationärer Aufnahme 

- Schlaganfall-Ätiologie/-Klassifikation (angelehnt an TOAST-Kriterien [54]) 

- Schwere des neurologischen Defizites [53] 

II) Cerebrale Bildgebung (cCT/cMRT) 

- Schlaganfall-Lokalisation (Media-/Anterior-/Posteriorinfarkt und Kombinationen) 

- spezielle Schlaganfalltherapie (intravenöse/ intraarterielle Thrombolyse, mechanische 

  Thrombektomie) [55] inkl. Zeitfenster (<3/4,5 h; <6 h) 

- Volumetrie des ischämischen Areals 

III) Komplikationen 

- Infekte (Pneumonie, Harnwegsinfekte und andere Infektionen in der Akutphase - Tag 0 bis 

  Tag 9 nach Schlaganfall) 

- Körpertemperatur am Aufnahmetag und deren Maximalwert im stationären Verlauf, Fieber 

  > 37,5 °C 

- CRP – Werte (C-reaktives Protein) am Aufnahmetag und Maximalwert im stationären 

  Verlauf 

IV) Epileptische Anfälle (Klassifikation gemäß ILAE [56,57]) 

- Anfallssemiologie 

- zeitliche Latenz zum Schlaganfall 

- Anzahl 

V) Elektroencephalogramm 

Tabelle 1:  Erfasste Daten 
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1Kardiovaskuläre Risikofaktoren (nach Framingham Studie [58]): 

- neu festgestellter oder bereits behandelter Diabetes mellitus Typ I / II (angelehnt 

an [59,60]): 

o typische klinische Symptome und Gelegenheitsblutglucosewert ≥ 11,1 

mmol/l (≥ 200 mg/dl) mit einem Nüchternblutglucosewert ≥  7,0 mmol/l (≥ 

126 mg/dl) im venösen Plasma,  pathologischer oraler Glucosetoleranztest 

(nach 2 h ≥ 11,1 mmol/l (≥ 200 mg/dl) oder vorbestehende ärztliche 

Diagnose mit antidiabetischer Therapie), 

- arterieller Hypertonus [61]: 

o RR systolisch > 140 mmHg, diastolisch > 90 mmHg oder vorbestehende 

ärztliche Diagnose mit bestehender antihypertensiver Therapie, 

- behandelte oder unbehandelte Fettstoffwechselstörung (in Anlehnung an die 

Definition des metabolischen Syndroms [61]): 

o Gesamtcholesterin > 5 mmol/l (>190 mg/dl) und/oder HDL-Cholesterin 

(männlich < 1,0 mmol/l (< 40 mg/dl), weiblich < 1,2 mmol/l (<48 mg/dl) 

und/oder LDL-Cholesterin > 3,0 mmol/l (>115 mg/dl) und/oder 

Triglyzeride > 1,7 mmol/l (> 150 mg/dl) oder die vorbestehende ärztliche 

Diagnose mit bestehender medikamentöser Therapie bzw. Diät 

- Nikotinabusus. 

 

Die Ätiologie des Schlaganfalls wird in Anlehnung an die TOAST-Kriterien [54] eingeteilt: 

1) arterioarteriell embolisch, 2) kardioembolisch, 3) andere Ätiologie und 4) unbekannte 

Ursache. Dokumentiert werden die Ergebnisse der bildgebenden cerebralen Diagnostik und, 

sofern erfolgt, die Durchführung einer speziellen rekanalisierenden Schlaganfalltherapie (II 

Tabelle 1). Komplikationen des Akutverlaufes werden registriert (III Tabelle 1). Epileptische 

Anfälle werden erfasst und semiologisch und zeitlich eingeordnet (IV Tabelle 1). 

 

Jeder Patient erhält eine cerebrale Computertomographie (cCT) und/oder eine 

Magnetresonanztomographie (cMRT). Sofern in der ersten cerebralen Bildgebung keine 

cerebralen Ischämien zur Darstellung kommen, wird eine Kontrollbildgebung in Form eines 

cCT oder cMRT innerhalb von maximal 14 Tagen danach durchgeführt und analysiert. Bei 

jeder Erhöhung im NIHSS-Score und bei jeder Verschlechterung der Vigilanz wird die 

daraufhin durchgeführte cerebrale Kontrollbildgebung zur abschließenden Beurteilung der 
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Infarktmorphologie herangezogen. Verlaufsuntersuchungen sind 8 Wochen, 6 Monate, ein 

Jahr und dann jährlich nach Schlaganfall vorgesehen. Sie beinhalten neben der EEG – 

Ableitung die Erhebung des NIHSS und die Frage nach einem zwischenzeitlich erlittenen 

epileptischen Anfall. Der Anfallstyp, das Ereignisdatum und die Tageszeit des Auftretens 

werden notiert. Die gegebenenfalls verordnete antikonvulsive Medikation wird erfragt. Ein 

Kooperationspartner zur Durchführung der Verlaufsuntersuchung 8 Wochen nach 

Schlaganfall ist das Neurologische Rehabilitationszentrum der BDH-Klinik in Greifswald. 

Außerdem werden Telefoninterviews nach 3 und 9 Monaten sowie nach 1,5 Jahren und dann 

jährlich mit den Patienten bzw. ihren Angehörigen oder gesetzlichen Betreuer geführt. Die 

vorliegende Arbeit untersucht Verlaufskontrollen bis maximal 2 Jahre nach Schlaganfall. Ziel 

ist es, den Zeitpunkt und die Semiologie eines epileptischen Anfalls so exakt wie möglich 

einzugrenzen und die Patienten engmaschig zu begleiten. Der Studienablauf nach der 

Klinikeinweisung ist auf dem folgenden Flussdiagramm dargestellt (Abbildung 1). 
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Abbildung 1: Studienablauf im Flussdiagramm 
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4.2.2 Auswertung der cerebralen Bildgebung 

Sowohl bei der primären als auch bei der Follow – up – Bildgebung erfolgt die detaillierte 

Auswertung durch einen für die klinischen Parameter geblindeten Facharzt für Radiologie, 

mit Schwerpunktkompetenz in Neuroradiologie. Beurteilt werden: 

1.) Frühzeichen eines Hirninfarktes (Akutbildgebung) 

o Verlust der Sulcuszeichnung (Schwellung, Ödem) 

o hyperdense A. cerebri media 

o Verlust des kortikomedullären Kontrastes 

o Verlust der Differenzierung zwischen grauer und weißer Substanz in den 

Basalganglien 

o Verlust der Inselzisterne 

o fokale Hypodensität (im Media-, Anterior- oder Posteriorstromgebiet) 

o „Alberta Stroke Program Early CT Score“ (ASPECTS) bei Mediainfarkt 

2.) Infarktdemarkierung  (Akut- und Kontrollbildgebung) 

o Infarktlokalisation (A. cerebri anterior, A. cerebri media (vorderes, 

mittleres und hinteres Drittel, Stammganglien), A. cerebri posterior) 

o  kortikale und/oder subkortikale  Lokalisation 

o Infarktgröße (Volumetrie) und ASPECTS bei Mediainfarkt 

3.) Komplikationen (Akut- und Kontrollbildgebung) 

o Blutungskomplikationen (hämorrhagische Infarzierung, parenchymale und 

symptomatische Blutung) 

o Mittellinienverlagerung 

4.) Weitere Parameter 

o Läsionen der weißen Substanz und der Basalganglien 

 

Bei der Berechnung des „Alberta Stroke Program Early CT Score“ (ASPECTS) wird das 

Stromgebiet der A. cerebri media in 10 Abschnitte aufgeteilt und für jedes ischämisch 

veränderte Areal ein Punkt abgezogen [62]. So ergibt sich ein ASPECT – Score von 10 

Punkten bei einem unauffälligen CT und ein ASPECT – Score von 0 Punkten bei einem 

Nachweis von diffusen Ischämien im gesamten Mediastromgebiet. ASPECTS wurden zur 

Einschätzung der Ausdehnung von Frühzeichen entwickelt. Ist das Stromgebiet der A. cerebri 

media nicht einbezogen, liegt ein hyperdenses Mediazeichen vor oder liegen die Frühzeichen 

außerhalb der zu beurteilenden ASPECTS-Ebene, besteht formal ein ASPECTS von 10 
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Punkten. In unserer Studie wurde die Einteilung auch bei Infarktdemarkierung angewendet 

(modifiziert nach Lin et al. [63]). 

 

Mögliche Blutungskomplikationen werden anhand der ECASS – II – Kriterien [64] erfasst. 

Eine hämorrhagische Infarzierung liegt vor, wenn kleine petechiale Blutungen entlang der 

Infarktgrenze oder konfluierende petechiale Blutungen im Infarktareal vorliegen. Dahingegen 

besteht eine parenchymale Blutung, wenn sie in weniger als 30 % des Infarktareals mit nur 

geringer Raumforderung auftritt (entspricht Grad I) bzw. in über 30 % des Infarktareals 

vorliegt (entspricht Grad II). Weiterhin spricht man bei beliebiger intrakranieller Lokalisation 

der Blutung von einer symptomatisch parenchymalen Blutung, insofern eine klinische 

Verschlechterung und eine Erhöhung des NIHSS um mehr als 4 Punkte zu verzeichnen sind. 

 

Die Bestimmung der Infarktgröße bei Infarktdemarkierung im cCT erfolgt anhand einer 

volumetrischen Untersuchung (= Summe aller Flächen x Schichtdicke). Die Ausmessung des 

Infarktvolumens im cCT erfolgte mit Hilfe des Volumen-Tools der Syngo-CT-Konsole der 

Firma Siemens (Syngo 2007S, Siemens Medical Solutions Erlangen). Das Infarktareal wurde 

in den einzelnen Schichten mit Hilfe des ROI (Region of Interest) gekennzeichnet und das 

Programm errechnete daraufhin in Relation zur Schichtdicke durch Summation das 

Infarktvolumen. Die Infarktgröße im MRT wurde entsprechend ähnlich durch Bestimmung 

der Infarktfläche in den einzelnen Schichten bestimmt und anschließend mit der Schichtdicke 

multipliziert.  

 

Die Lokalisationen der Frühzeichen und/oder des Infarktes bei Demarkierung wurden 

eingeteilt und ausgewertet je nach Beteiligung des: 

- Anteriorstromgebietes, 

- Posteriorstromgebietes und 

- Mediastromgebietes mit Unterteilung in vorderes, mittleres, hinteres Drittel, sowie 

Stammganglien. 

(Mehrfachnennung möglich) 
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4.2.3 Elektroencephalographische Untersuchungen 

In der Akutphase wird am ersten Tag nach erfolgter Primärversorgung und leitliniengerechter 

Schlaganfalltherapie, spätestens jedoch innerhalb von 24 Stunden nach Einsetzen der 

neurologischen Symptomatik, ein EEG von einer geschulten EEG-Assistentin abgeleitet. 

Kriterien sind ein möglichst artefaktfreies Ruhe-Wach-EEG mit einer Mindestdauer von 30 

Minuten pro Ableitung und Patient. Es folgen EEG-Aufzeichnungen in der Akutphase an den 

Tagen 2, 3, 5, 7 und 9, außerdem sind Kontrollen nach 8 Wochen, 6 Monaten, 1 Jahr und 

jährlich bis 5 Jahre nach Schlaganfall vorgesehen. Die 8-Wochen-Verlaufskontrolle wird 

entweder in der Neurologischen Klinik der Universitätsmedizin oder in der BDH-Klinik 

Greifswald durchgeführt. Bei schwerem neurologischen Defizit und Bettlägerigkeit des 

Patienten organisieren wir gegebenenfalls Hausbesuche mit mobilem EEG-Gerät. Die EEG-

Auswertung erfolgt jeweils durch einen erfahrenen EEG-Arzt mit Zertifikat der DGKN 

(Deutsche Gesellschaft für klinische Neurophysiologie und funktionelle Bildgebung). Die 

Auswerter sind bezüglich  der klinischen Situation der Patienten verblindet. 

 

4.2.3.1 EEG – Auswertung 

Bei der Auswertung beurteilen wir in Anlehnung an die DGKN und Noachtar et al. [65]: 

- eine Allgemeinveränderung mit Unterscheidung in leicht, mittelschwer und 

schwer, 

- subkortikale Funktionsstörungen (FIRDA bzw. OIRDA), 

- fokale Verlangsamungen (Lokalisation, Ausdehnung, Hemisphäre), 

- epilepsietypische Potentiale mit Differenzierung in sharp-waves und/oder sharp-

slow-waves (Lokalisation, Ausdehnung, Hemisphäre), 

- Anfallsmuster und 

- PLEDs (Lokalisation). 

Informationen zu den Beschreibungen der folgenden EEG-Charakteristika unter 4.1.3.2 – 

4.1.3.6 sind dem Buch „Klinische Elektroenzephalographie“ von HK Kursawe und S. 

Zschocke [66] entnommen. 
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4.2.3.2 Allgemeinveränderung 

Gesunde Menschen zeigen im EEG zumeist eine occipitale Grundaktivität von 8 – 12/s und 

liegen damit im α-Bereich (Ruhefrequenz). Ein β-Rhythmus (13 – 30/s) kann sowohl 

physiologisch, als auch durch pharmakologische Einflüsse bedingt sein. Im Gegensatz zum 

Schlaf mit seinen physiologisch vorkommenden langsameren Wellen sinkt bei Personen mit 

Hirnfunktionsstörungen trotz wachem Zustand die Grundfrequenz unter 8/s. Diese sogenannte 

Allgemeinveränderung bezeichnet generalisierte Verlangsamungen des EEG im δ- (0,25-4/s) 

bzw. υ- (4-8/s) Wellenbereich, welche sich kontinuierlich und polymorph über allen Anteilen 

des Hirngewebes zeigen. Man unterteilt sie in leicht, mittelschwer und schwer. Eine leichte 

Allgemeinveränderung ist als unregelmäßige Grundaktivität an der unteren α-Grenze mit 

einer Frequenz von 6-7(8)/s definiert und kann vereinzelt mit eingestreuten υ-Wellen 

auftreten. Die Reaktion auf Außenreize mit einer Beschleunigung der Grundaktivität ist 

adäquat. Als mittelschwere Allgemeinveränderung wird eine pathologische Verlangsamung 

vor allem im υ-Bereich bezeichnet, die jedoch zusätzlich bereits δ-Wellen beinhaltet. Die 

Modulationsfähigkeit des Hirns ist eingeschränkt und inkonstant. Eine schwere 

Allgemeinveränderung geht stets mit Bewusstseinsstörungen einher und ist definiert über eine 

diffuse Aktivität im δ- bis sub- δ – Frequenzbereich, welche jedoch auch noch von einzelnen 

schnelleren Wellen überlagert sein kann. Die EEG – Reaktivität auf Außenreize ist nicht mehr 

vorhanden [66, S. 314-320]. 

 

4.2.3.3 Subkortikale Funktionsstörungen 

Subkortikale Funktionsstörungen sind bilaterale amplitudenbetonte δ-Wellen, die mit 2-3/s 

und meist intermittierend und rhythmisch auftreten (IRDA, intermittent rhythmic delta 

activity). Sie kommen generalisiert oder frontal (FIRDA) bzw. occipital (OIRDA) betont vor 

und können Ausdruck diffuser Hirnerkrankungen sein [66, S. 320-322]. 

 

4.2.3.4 Periodic lateralized epileptiform discharges (PLEDs) 

PLEDs stehen für periodic lateralized epileptiform discharges und sie wurden erstmals von 

Chatrian 1964 [48] beschrieben. Es handelt sich hierbei um bi- oder triphasische 

Graphoelemente im EEG mit einer Amplitude von 100 – 300 µV und einer Dauer von 200 – 
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500 ms, welche rhythmisch im Intervall von etwa 1 – 2 Sekunden auftreten. Sie sind 

überwiegend fokal auf einer Hemisphäre lokalisiert [66, S. 224-226]. 

 

4.2.3.5 Wellenfokus 

Eine Herdstörung meint die umschriebene Verlangsamung im EEG, welche sich vom unteren 

α-Bereich bis in den υ - oder δ - Bereich erstrecken kann. Grundlage ist der Seitenvergleich 

homologer Ableitpunkte der rechten und linken Hemisphäre. Eindeutig sind lokalisierte δ-

Wellen, welche auf eine lokale neurogliale Funktionsstörung hinweisen und meist auch 

Ausdruck einer cerebralen Läsion sind. Ein Wellenfokus weist zumindest auf einen örtlich 

begrenzten Prozess hin, der jedoch nicht ursachenspezifisch ist [66, S. 254-262].  

 

4.2.3.6 Epilepsietypische Potentiale 

Epileptische Erregungssteigerungen können in spikes, sharp-waves und sharp-slow-wave-

Komplexe sowie in Kombinationen der genannten Elemente, eingeteilt werden. Spitze Wellen 

(spikes) sind kurze bi- oder triphasische meist oberflächennegative Potentialänderungen mit 

einer Dauer bis 70 ms. Als scharfe Wellen (sharp-waves) werden steile meist biphasische 

oberflächennegative Potentialschwankungen mit einer Dauer von 70-200 ms bezeichnet. Sie 

können vereinzelt oder polyphasisch auftreten. Weisen diese Spitzenpotentiale eine langsame 

negative Nachschwankung auf, so nennt man sie sharp-slow-wave-Komplexe. Die 

beschriebenen epilepsietypischen Potentiale können sowohl lokal als auch generalisert 

auftreten und Ausdruck iktaler, aber auch interiktaler Aktivitätssteigerung sein [66, S. 202-

205]. 

 

4.2.3.7 Anfallsmuster 

Als Anfallsmuster werden Muster wiederholter EEG-Entladungen verstanden, die relativ 

abrupt beginnen und enden und während eines epileptischen Anfalls aufgezeichnet werden. 

Sie unterscheiden sich in Frequenz, Form und topographischer Verteilung. Es können auch 

EEG-Anfallsmuster ohne klinische Anfallssymptome auftreten (subklinische Anfallsmuster) 

[65]. 
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4.2.4 Klassifikation epileptischer Anfälle 

In unserer Studie erfolgt die Klassifikation epileptischer Anfälle anhand der Beobachtung und 

Anfallsbeschreibung von medizinischem Personal, der Angehörigen und der Patienten selbst 

in Anlehnung an die International League Against Epilepsy [56]. Wir betrachten epileptische 

Ereignisse und definieren sie als einzelne epileptische Anfälle, Serie oder Status epilepticus 

unterschiedlicher Semiologie. Dabei haben wir zwischen akuten symptomatischen (innerhalb 

von 7 Tagen nach Schlaganfall) und unprovozierten Anfällen (jenseits von 7 Tagen nach 

Schlaganfall) unterschieden [37]. Für die Diagnose einer Epilepsie musste lediglich ein 

unprovozierter Anfall vorhanden sein [41], da wir eine andauernde Prädisposition des Gehirns 

epileptische Anfälle zu generieren (hier: nach einem Schlaganfall) annehmen. Bei einem 

Status epilepticus in der akuten symptomatischen Phase gingen wir von einer Epilepsie aus. 

Fokale Anfälle werden in einfach fokal, das heißt ohne Bewusstseinsstörung, und komplex 

fokal, also mit Beeinflussung des Bewusstseins, unterschieden. Generalisierte Anfälle weisen 

über allen Ableitunkten im EEG epileptiforme Muster auf und gehen mit Bewusstseinsverlust 

einher. Sie können in primär, das heißt ohne erkennbare fokale Einleitung, und sekundär mit 

einfach oder komplex fokaler Einleitung, unterschieden werden. Ein Status epilepticus ist ein 

epileptischer Anfall, der a) eine Dauer von 5 Minuten bei generalisiert tonisch-klonischen 

Anfällen und von 20-30 Minuten bei fokalen Anfällen oder Absencen überschreitet oder der 

b) eine Sequenz mit der gleichen Mindestdauer von einzelnen epileptischen Anfällen in 

kurzen Abständen mit unvollständiger klinischer oder elektroencephalographischer 

Restitution darstellt [66, S. 216-217]. 

 

4.2.5 Statistik 

Statistische Berechnungen wurden mit dem Statistikprogramm SPSS Version 16.0 

durchgeführt. Die Testung der Normalverteilung bei metrisch skalierten Daten wurde durch 

den Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest ermittelt. Im Fall einer Normalverteilung (p>0,05) 

wurde der T-Test für die Prüfung der statistischen Signifikanz angewendet. Waren die Daten 

hingegen nicht normalverteilt (p<0,05) oder waren die Daten nominal skaliert, wurde der U-

Test genutzt. Als statistisch signifikant wurden Daten ab einem p-Wert < 0,05 (95 %-

Konfidenzintervall) bezeichnet. 
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5. Ergebnisse 

5.1 Deskriptive Statistik 

Dargestellt sind im Folgenden die Ergebnisse einer statistischen Analyse 37 Monate nach 

Studienbeginn im September 2007. Der erste Patient ist am 24.09.2007 und der letzte Patient 

am 23.04.2010 in die vorliegende Auswertung eingeschlossen worden. Analysiert wurden alle 

Daten von Patienten, die bis zum 27.10.2010 vorlagen sowie alle Verlaufskontrollen bis 

maximal 2 Jahre nach Schlaganfall. 

 

5.1.1 Kohorte 

Zum Analysezeitunkt waren 150 Patienten in der Studie eingeschlossen. Die Abbildung 2 gibt 

einen Überblick über die Anzahl der Studienteilnehmer, die seit September 2007 pro Jahr in 

die Studie aufgenommen wurden. 
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Abbildung 2: Anzahl der in die Studie aufgenommenen Patienten pro Jahr 
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5.1.2 Demographische Daten 

5.1.2.1 Geschlecht und Alter der Patienten 

Die Patientengruppe teilt sich in 65 Männer (43,3 %) und 85 Frauen (56,7 %). Weibliche 

Studienteilnehmer sind signifikant älter (p=0,000) (Tabelle 2, Abbildung 3). 

 

Alter in Jahren Alter weiblich 

n=85 

Alter männlich 

n=65 

Alter, alle Patienten 

n=150 

Mittelwert 73,80 63,37 69,28 

Median 74 66 71,0 

Minimum 48 25 25 

Maximum 96 92 96 

Standardabweichung ± 9,581 ± 13,563 ± 12,557 

Tabelle 2: Alter der Patienten (p=0,000) 

 

 
Abbildung 3: Alter aller Patienten (n=150) zum Zeitpunkt des Schlaganfalls aufgeteilt 

nach Geschlecht 
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5.1.3 Bisherige Beobachtungszeiträume 

Eine Übersicht über die bisherigen Beobachtungszeiträume stellt die Tabelle 3 dar. Das 

mittlere Follow up beträgt 418 Tage. 

 

mittleres Follow-up 418 Tage = 13,93 Monate = 1,15 Jahre 

Minimum 1 Tag 

Maximum 919 Tage = 30,63 Monate = 2,52 Jahre 

Personenjahre (n=150) 172 

Tabelle 3: bisherige Beobachtungszeiträume 

 

Die Tabelle 4 zeigt, dass Daten von allen 150 Patienten bis 6 Monate nach Schlaganfall 

vorliegen. Einjahresdaten sind bei immerhin 117 Patienten vorhanden. Die Kontrolltermine 2 

Jahre nach Schlaganfall erreichten die ersten 53 Patienten. 

 

Patienten-

Nummer 

Zeitpunkt des Kontrolltermins nach 

8 Wochen 6 Monaten 1 Jahr 2 Jahren 

Nr. 1-53 x x x x 

Nr. 54-117 x x x Beobachtungszeitraum 

noch nicht erreicht 

Nr. 118-150 x x Beobachtungszeitraum 

noch nicht erreicht 

Beobachtungszeitraum 

noch nicht erreicht 

Tabelle 4: Beobachtungszeit nach Schlaganfall (x = Nachkontrolle erfolgt) 

 

Die Übersicht in Abbildung 4 stellt die Anzahl 1.) der persönlichen Kontakte, 2.) der 

Telefoninterviews, 3.) der Studienabbrecher, 4.) der Verstorbenen und 5.) der Patienten, die 

den entsprechenden Beobachtungszeitraum noch nicht erreicht haben, zu den 

Kontrollzeitpunkten dar. 
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Abbildung 4: Beobachtungszeiträume 

 

Zum Analysezeitpunkt 8 Wochen nach Schlaganfall liegen Daten von 150 Patienten vor. 17 

dieser Patienten waren verstorben (11,3 %), sodass noch 133 Patienten kontaktiert werden 

konnten. 87 mal (65,4 %) erfolgte ein persönlicher Kontakt mit einer EEG-Ableitung und 

Erhebung des NIHSS, davon 44-mal (33,1 %) im Neurologischen Rehabilitationszentrum der 

BDH-Klinik in Greifswald, 42-mal (31,6 %) in der Neurologischen Poliklinik der 

Universitätsmedizin Greifswald und einmal (0,8 %) als Hausbesuch. Aus organisatorischen 

Gründen wurden bei den übrigen 46 Patienten Telefoninterviews (34,6 %) durchgeführt 

(Abbildung 4, Abbildung 5). 

 

Zum Zeitpunkt der 6-Monate-Verlaufskontrolle liegen Daten von 150 Patienten vor. 22 dieser 

150 Patienten (14,7 %) schieden aus der Studie aus (1 Studienabbruch auf Wunsch des 

Patienten, 21 Verstorbene). Bei den verbliebenen 128 Patienten konnte ein persönlicher 

Kontakt in 77 Fällen (60,2 %) in Form eines Hausbesuch (n=13, 10,2 %) bzw. als Visite in 

der Neurologischen Poliklinik (n=64, 50 %) realisiert werden. Bei einem Patienten war aus 

technischen Gründen keine EEG-Ableitung möglich, sodass 76 EEG registriert werden 

konnten. Telefonisch wurden 51 Patienten (39,8 %) kontaktiert (Abbildung 4, Abbildung 5). 
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Zum 27.10.10 liegen Daten von 117 Patienten vor, die den Beobachtungszeitraum von einem 

Jahr erreicht haben. 28 dieser Patienten (23,9 %) sind innerhalb des ersten Jahres aus der 

Studie ausgeschieden (2 Studienabbrüche auf Wunsch des Patienten, 26 Verstorbene), 

wodurch 89 Untersuchungen möglich waren. Bei 54 dieser 89 Patienten (60,7 %) konnten 

persönliche Kontakte in Form eines Hausbesuches (n=5, 5,6 %) bzw. in Form von 

Untersuchungen in der Neurologischen Poliklinik (n=49, 55,1 %) durchgeführt werden. Bei 

den übrigen 35 Patienten wurden Telefoninterviews durchgeführt (39,3 %) (Abbildung 4, 

Abbildung 5). 

 

Zum 27.10.2010 erreichten den Beobachtungszeitraum von zwei Jahren nach Schlaganfall 53 

der 150 Patienten (35,3 %). Insgesamt waren zu diesem Zeitpunkt bereits 32 Patienten 

verstorben, 7 Patienten haben die Studienteilnahme auf eigenen Wunsch abgebrochen 

(maximal 2 Jahre und 1 Monat nach Studieneinschluss). 31 Patienten konnten kontaktiert 

werden. 24-mal wurden persönliche Kontakte inklusive EEG-Ableitung als Visite in der 

neurologischen Poliklinik (n=19, 61,3 %) bzw. als Hausbesuch (n=5, 16,1 %) durchgeführt, 

die übrigen 7 Patienten (22,6 %) wurden telefonisch befragt (Abbildung 4, Abbildung 5). 
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Abbildung 5: Aufschlüsselung der persönlichen Kontakte nach Untersuchungen in der 

Neurologischen Poliklinik, BDH-Klinik und Hausbesuchen 
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5.2 Epileptische Anfälle und Anfallssemiologie 

Mindestens ein epileptisches Ereignis erlitten 28 der 150 Studienpatienten, dies entspricht 

18,7 %. Insgesamt wurden 46 epileptische Ereignisse registriert. Diese waren: 

- 7-mal einfach fokal (15,2 %), 

- 7-mal komplex fokal (15,2 %), 

- 11-mal ein Grand Mal (23,9 %) 

o 7-mal komplex fokal eingeleitet, 

o 4-mal ohne erkennbare fokale Einleitung,  

- 6-mal ein Status epilepticus (13,0 %) 

o 3-mal einfach fokal, 

o 2-mal komplex fokal, 

o 1-mal nonkonvulsiv, 

- 7-mal eine Serie (15,2 %) 

o 3-mal einfach fokal, 

o 4-mal komplex fokal und 

- 8-mal nicht näher klassifizierbar (17,4 %) (Tabelle 5). 

 

Die Anfallssemiologie der einzelnen epileptischen Ereignisse kann der Tabelle 5 entnommen 

werden. Ebenso ist die Semiologie des zweiten, dritten und vierten epileptischen Ereignisses 

dargestellt, wenn die betroffenen Patienten mehrere epileptische Ereignisse erlitten hatten; 13 

Patienten (46,4 %) zeigten mindestens einen zweiten epileptischen Anfall. Dabei zeigt sich, 

dass die Semiologie des ersten epileptischen Anfalls keinen Einfluss darauf hat, ob ein 

weiteres epileptisches Ereignis folgt (p=0,892). 
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n-Patienten 

1. epileptisches 

Ereignis 

2. epileptisches 

Ereignis 

3. epileptisches 

Ereignis 

4. epileptisches 

Ereignis 

gesamt 

Semiologie 

efA 5 1 1 / 7 

kfA 4 3 / / 7 

kf, GM 4 2 1 / 7 

GM ohne fE 1 3 / / 4 

SE, ef 1 2 / / 3 

SE, kf 2 / / / 2 

SE, nonk 1 / / / 1 

Serie ef 3 / / / 3 

Serie kf 2 1 1 / 4 

unbekannt 5 1 1 1 8 

gesamt 28 13 4 1 46 

p-Wert     0,892 

Tabelle 5: Art der epileptischen Anfälle insgesamt bei n=46 (ef=einfach fokal, 

kf=komplex fokal, GM=Grand Mal, SE=Status epilepticus, nonk=nonkonvulsiv, 

fE=fokale Einleitung) 

  

Ein Status epilepticus konnte bei insgesamt 6 Patienten (4 %) registriert werden, davon 

verstarben 4 innerhalb von 6 Wochen. Diejenigen Patienten, die einen Status epilepticus als 

erstes epileptisches Ereignis boten (n=4) werden in der Tabelle 6 näher betrachtet. Bei nur 

einem Patienten trat der Status epilepticus als akut symptomatischer Anfall auf (Patient Nr. 5, 

Tabelle 7), bisher erlitt er keinen epileptischen Anfall jenseits von 7 Tagen nach Schlaganfall. 

Wir zählen diesen Patienten aufgrund der Schwere eines Status epilepticus und der 

anhaltenden antikonvulsiven Medikation zur Epilepsiegruppe. 

Drei der 4 Patienten (75 %) verstarben innerhalb von maximal 37 Tagen. Ein Patient verstarb 

nicht und zeigte als zweites epileptisches Ereignis einen Grand Mal ohne erkennbare fokale 

Einleitung (Tabelle 6). Zwei weitere Patienten (Tabelle 7) erlitten einen Status epilepticus 

einfach fokaler Anfälle als zweites epileptisches Ereignis. Einer der Patienten verstarb im 

Status epilepticus. 
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Pat. 

Nr. 

1. epileptisches 

Ereignis 

2. epileptisches 

Ereignis 

Latenz des SE zum 

Schlaganfall [d] 

Tod 

1 SE ef 

 

GM ohne fE 1.eA: 108 d 

2. eA: 138 d 

nein 

2 SE kf nein 436 d ja (12 d nach SE, Ursache 

unbekannt) 

3 SE kf nein 11 d ja (10 d nach SE, 

Multiorganversagen) 

4 SE nonk nein 7 d ja (37 d nach SE, Ursache 

unbekannt) 

Tabelle 6: Darstellung des Status epilepticus (SE) als ersten epileptischen Anfall (eA) mit 

Latenz zum zweiten epileptischen Ereignis bzw. zum Tod (ef=einfach fokal, kf=komplex 

fokal, GM=Grand Mal, nonk=nonkonvulsiv, fE=fokale Einleitung, d=Tag) 

 

Es wird also deutlich, dass 4 der 6 Patienten innerhalb von 0 bis 37 Tagen nach Status 

epilepticus verstarben und damit ein hohes Risiko besteht, innerhalb der ersten 6 Wochen 

danach zu versterben. Eine statistische Untersuchung ist aufgrund der niedrigen Fallzahl nicht 

sinnvoll. 

 

Pat. 

Nr. 

1. epileptisches 

Ereignis 

2. epileptisches 

Ereignis 

3. epileptisches 

Ereignis 

Tod 

5 Serie ef (Tag 2) SE ef (Tag 2) 

 

ef (Tag 4) nein 

6 kf (Tag 45) SE ef (Tag 49) / ja (Tod im Status 

epilepticus) 

Tabelle 7: Status epilepticus (SE) als zweiter epileptischer Anfall mit Latenz zum dritten 

epileptischen Ereignis bzw. zum Tod (ef=einfach fokal, kf =komplex fokal) 



 

33 

 

5.2.1 Zeitliche Abstände eines epileptischen Ereignisses 

In der Tabelle 8 ist der durchschnittliche zeitliche Abstand vom ischämischem Schlaganfall 

bis zum ersten epileptischen Ereignis (n=28) dargestellt. 

 

zeitlicher Abstand des 1. epileptischen Anfalls 

 zum Schlaganfall in Tagen (n=28) 

 

Mittelwert ± Standardabweichung 154,0 (= 5,1 Monate) ± 226,527  

Median 23,5 

Minimum 0 

Maximum 787 (= 26,2 Monate = 2,16 Jahre) 

Tabelle 8: zeitlicher Abstand des 1. epileptischen Anfalls zum Schlaganfall 

 

Es fällt auf, dass mehr als die Hälfte der erstmaligen epileptischen Anfälle (n=16, 57,1 % von 

28 und 10,7 % von 150) innerhalb der ersten 30 Tage nach Schlaganfall registriert wurden 

(Abbildung 6). Über drei Viertel der epileptischen Anfälle (n=22, 78,6 %) traten erstmalig 

innerhalb des ersten Jahres nach Schlaganfall auf (Abbildung 7). 
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Abbildung 6: Abstand des ersten epileptischen Ereignisses zum Schlaganfall in Tagen 
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Innerhalb von 1 Woche (< 7 Tage) nach Hirninfarkt erlitten 9 Patienten ein erstes 

epileptisches Ereignis (32,1 % von n=28, 6 % von n=150). Bei 3 dieser 9 Patienten (10,7 % 

von n=28 bzw. 2 % von n=150) manifestierte sich der erste epileptische Anfall innerhalb der 

ersten 24 Stunden nach Schlaganfall. Jenseits von 1 Woche (≥ 7 Tage) nach Schlaganfall 

wurde bei 19 Patienten (67,9 % von n=28 bzw. 12,7 % von n=150) ein epileptischer Anfall 

beschrieben. 6 Patienten erlitten erst nach über einem Jahr ein erstes epileptisches Ereignis 

(Abbildung 7). 
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Abbildung 7: Latenz des ersten epileptischen Ereignisses zum Schlaganfall (n=28) 

 

Ein zweites epileptisches Ereignis trat nach durchschnittlich 141,23 Tagen (= 4,7 Monate) 

nach Schlaganfall und 71,85 Tage (=2,4 Monate) nach einem ersten epileptischen Ereignis bei 

13 Patienten auf (46,4 % von 28 Patienten, 8,7 % von 150 Patienten, Tabelle 9).  

 

2. epileptischer Anfall 

n=11 Patienten 

zeitlicher Abstand des 2. 

epileptischen Anfalls  zum 

Schlaganfall in Tagen 

zeitlicher Abstand des 2. 

epileptischen Anfalls zum 1. 

epileptischen Anfall in Tagen 

Mittelwert ± Standardabweichung 141,23 ± 168,743 (= 4,7 Monate) 71,85 ±  90,833 (=2,4 Monate) 

Median 133 30 

Minimum 0 0 

Maximum 600 (= 20 Monate = 1,64 Jahre) 294 (=9,8 Monate) 

Tabelle 9: Abstand des 2. epileptischen Anfalls zum Schlaganfall bzw. zum ersten 

epileptischen Ereignis 
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5.2.2 Weitere epileptische Ereignisse und Medikation 

Bei 15 der 28 Patienten (53,6 %, 10 %  von 150) traten nach dem ersten epileptischen Anfall 

bis zum Ende des Beobachtungszeitraumes keine weiteren epileptischen Ereignisse auf. In 13 

Fällen (46,4 %, 8,7 % von 150) ist mindestens ein zweites epileptisches Ereignis registriert 

worden. Dabei wurde eine Serie einfach bzw. komplex fokaler Anfälle oder ein andauernder 

Status epilepticus als ein einzelnes epileptisches Ereignis gewertet. Gezählt wurden: 

- 2 epileptische Ereignisse bei 9 Patienten, 

- 3 epileptische Ereignisse bei 3 Patienten und 

- 4 epileptische Ereignisse bei einem Patienten. 

 

Ein erstes epileptisches Ereignis trat in 9 Fällen als akuter symptomatischer Anfall (innerhalb 

von 7 Tagen) und in 19 Fällen als unprovozierter Anfall (jenseits von 7 Tagen auf). 5 der 9 

Patienten (55,6 %) mit einem akuten symptomatischen Anfall erlitten mindestens ein zweites 

epileptisches Ereignis (Tabelle 10), davon 2 ebenfalls innerhalb der ersten 7 Tage. 3 Patienten 

zeigten im Verlauf auch jenseits von 7 Tagen einen epileptischen Anfall (29, 34 und 148 Tage 

nach Schlaganfall) und zählen, zusammen mit den 19 Patienten mit unprovoziertem Anfall, 

laut ILAE (2005) zur Diagnose Epilepsie (n=22, 14,7 %). Zusätzlich zählen wir einen 

Patienten mit einem einfach fokalen Status epilepticus an Tag 2 nach Schlaganfall aufgrund 

der besonderen Schwere eines Status epilepticus und einer anhaltenden antikonvulsiven 

Medikation zur Gruppe der Epilepsie dazu, obwohl er keinen epileptischen Anfall jenseits von 

7 Tagen erlitt. 8 der 19 Patienten (42,1 %) mit einem unprovozierten Anfall erlitten 

mindestens ein zweites epileptisches Ereignis.  

Folglich ist es in unserem Patientenkollektiv bisher in 6 Fällen (4 %) bei akuten 

symptomatischen Anfällen geblieben und in 23 Fällen (15,3 %) entwickelte sich eine 

Epilepsie (grau markiert, Tabelle 10). Nur 14,3 % (n=4) der betroffenen Patienten mit 

epileptischem Anfall erleben einen isolierten akuten symptomatischen Anfall ohne weitere 

epileptische Anfälle. 

Rezidivierende epileptische Anfälle traten ähnlich häufig bei symptomatischen wie bei 

unprovozierten Anfällen auf (p=0,618). Betrachtet man die Patienten mit Epilepsie (n=23), so 

haben signifikant mehr Patienten als erstes epileptisches Ereignis einen unprovozierten Anfall 

(n=19) im Vergleich zu einem akut symptomatischen Anfall (n=4, p=0,002). 
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n = 28 Patienten mit 

epileptischem Anfall 

1. epileptischer Anfall < 7d 

(n = 9) „akut symptomatisch“ 

1. epileptischer Anfall ≥ 7d 

(n = 19) „unprovoziert“ 

2. epileptischer Anfall < 7d 

= „akut symptomatisch“ 

n = 2 / 

2. epileptischer Anfall ≥ 7 d 

= „unprovoziert“ 

n = 3 n = 8 

einmaliger epileptischer Anfall n = 4 (inkl. n=1 mit Status 

epilepticus, einfach fokal) 

n = 11 

Tabelle 10: Einteilung des ersten und zweiten epileptischen Anfalls in „akut 

symptomatisch“ und „unprovoziert“ (n=28 Patienten)  

 

24 Patienten erhielten nach dem ersten epileptischen Anfall ein Antikonvulsivum (85,71 % 

von 28) (Tabelle 11). Einer dieser Patienten erhielt einmalig Faustan (Diazepam) i.v. während 

des epileptischen Ereignisses in der Akutphase und blieb danach ohne weiterführende 

Therapie anfallsfrei (Tabelle 11, grau markiert). Bei 23 Patienten erfolgte eine weiterführende 

Therapie über den akutklinischen Aufenthalt hinausgehend. In 4 Fällen (14,3 %) wurde 

primär nicht antikonvulsiv behandelt (Tabelle 11). Diese primär nicht behandelten Fälle 

hatten ihren ersten epileptischen Anfall an Tag 1, 9, 45 bzw. 123 nach Schlaganfall. 3 der 4 

nichtbehandelten Patienten erlitten im Verlauf ein zweites epileptisches Ereignis (1-mal 

einfach fokal, 1-mal Grand mal ohne erkennbare fokale Einleitung, 1-mal Status epilepticus 

einfach fokaler Anfälle) mit einem Zeitabstand von 4, 20 bzw. 148 Tagen nach dem ersten 

epileptischen Anfall. Die fehlende Behandlung eines ersten epileptischen Anfalls lag im 

Ermessen des behandelnden Arztes, z.B. aufgrund der Hypothese eines Frühanfalls im 

Zeitfenster von 7-14 Tagen nach Schlaganfall. Trotz antikonvulsiver weiterführender 

Behandlung und guter Compliance erlitten 8 der 23 behandelten Patienten (34,8 %) 

mindestens ein weiteres epileptisches Ereignis. 

 

 Antikonvulsivum nach 1. epileptischem Ereignis erhalten 

n=24 Patienten 

ja (n-Patienten) ja, einmalig (n-

Patienten) 

nein (n-Patienten) 

2. epileptisches Ereignis 8 / 3 

kein 2. epileptisches Ereignis 15 1 1 

gesamt 23 1 4 

Tabelle 11: Überblick über epileptische Ereignisse je nach antikonvulsiver Behandlung 
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Zwei der 11 Patienten (18,2 %) mit zweitem epileptischem Anfall erhielten weiterhin kein 

Antikonvulsivum. In beiden Fällen wurde das Ereignis von Seiten der Angehörigen bzw. des 

Patienten nicht als epileptisch eingestuft und die Diagnose erst später aufgrund einer 

ausführlichen Anamnese gestellt. Beide Patienten, die nach ihrem zweiten epileptischen 

Anfall nicht antikonvulsiv behandelt wurden, blieben bisher anfallsfrei. 4 Patienten erlitten 

trotz Medikation und guter Compliance einen dritten epileptischen Anfall (14,3 % von n=28).  

 

5.3 Auswertung der klinischen und laborchemischen Parameter 

5.3.1 Alter und Geschlecht 

Zwischen den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall besteht keine statistische 

Signifikanz bezüglich des Alters (p=0,788) und des Geschlechtes (p=0,431) (Tabelle 12, 

Tabelle 13). 

 

Alter in Jahren epileptischer Anfall 

n=28 

kein epileptischer Anfall 

n=122 

p-Wert 

Mittelwert ± Standardabweichung 69,86 ± 11,884 69,15 ± 12,749 0,788 

Median 72 70 

Minimum 38 25 

Maximum 96 92 

Tabelle 12: Alter in Jahren in den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall 

 

 

Geschlecht epileptischer Anfall 

n=28 

kein epileptischer Anfall 

n=122 

p-Wert 

männlich (%) 14 (50) 51 (41,8) 0,431 

weiblich (%) 14 (50) 71 (58,2) 

Tabelle 13: Geschlecht in den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall 

 

5.3.2 Studienende 

Bisher schieden 39 der 150 Patienten (26 %) aus folgenden Gründen aus der Studie aus: 

- in 32 Fällen (21,3 %) durch Exitus und 

- in 7 Fällen (4,7 %) war keine weitere Studienteilnahme gewünscht. 
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In der Tabelle 14 sind die Todesursachen getrennt nach den Patientengruppen mit und ohne 

epileptischen Anfall dargestellt.  

 

Todesursache 

 

kein epileptischer 

Anfall 

epileptischer 

Anfall  

gesamt p-Wert 

Myokardinfarkt 3 0 3 0,302 

Pneumonie 4 0 4 

Multiorganversagen 1 2 3 

septischer Schock/Sepsis 2 0 2 

Reinfarkt 0 2 2 

transteritorielle Herniation 2 0 2 

Status epilepticus 0 1 1 

Intrakranielle Blutung 3 1 4 

Suizid 1 0 1 

Tod unbekannt/keine 

Auskunft von Angehörigen 

8 2 10 

Gesamt 24 8 32 

Tabelle 14: Todesursache der Studienpatienten (n=32) 

 

Von den 28 Patienten mit epileptischem Anfall verstarben 8 (28,6 %) und in der Gruppe ohne 

iktale Vorkommnisse 24 der 122 Patienten (19,7 %) (Tabelle 14). Das Risiko zu versterben ist 

1,45-fach höher, wenn sich ein epileptischer Anfall ereignet. Betrachtet man die dichotome 

Einteilung in „verstorben“ und „nicht verstorben“, ergibt sich jedoch kein statistisch 

signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen (p=0,302).  

Die folgende Abbildung 8 zeigt eine Übersicht über die Zeiträume, in denen die 39 

Studienpatienten ausgeschieden sind. 
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Abbildung 8: Anzahl der ausgeschiedenen Studienpatienten (Exitus und 

Studienabbruch auf Wunsch des Patienten) nach Zeiträumen 

 

26 Patienten (17,3 % von 150) verstarben innerhalb des ersten Jahres nach Schlaganfall, 

davon 8 Patienten (5,3 %) innerhalb der ersten 9 Tage. Das Risiko zu versterben ist also 

innerhalb des ersten Jahres besonders hoch (81,3 % der 32 Verstorbenen). Besonders kritisch 

sind die ersten 8 Wochen (= bis 2 Monate); hier starb gut die Hälfte der 32 verstorbenen 

Patienten (n=17, 53,1 %). Innerhalb der ersten 6 Monate verstarben 21 Patienten (14 % von 

150). 7 Patienten (3,3 %) wünschten keine weitere Studienteilnahme mehr. 

 

Die Zeit bis zum Exitus nach Schlaganfall liegt zwischen 1 und 809 Tagen. Zwischen den 

Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall besteht bezüglich der verstrichenen Zeit zwischen 

Infarkt und Exitus kein statistisch signifikanter Unterschied (p=0,273) (Tabelle 15). 

 

Zeit bis Exitus nach Schlaganfall 

in Tagen (Monate) 

epileptischer Anfall 

n=8 

kein epileptischer 

Anfall n=24 

gesamt 

n=32 

p-Wert 

Mittelwert 224,75 (7,49) 144,67 (4,82) 164,69 0,273 

Median 52 59 52,50 

Minimum 21 1 1 

Maximum 758 809 809 

Standardabweichung ± 276,403 ± 198,805 ± 218,67 

Tabelle 15: Zeit bis zum Exitus nach Schlaganfall 
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5.3.3 Komorbiditäten 

5.3.3.1 Cerebrovaskuläre Risikofaktoren 

Die Abbildung 9 zeigt einen Überblick über die cerebrovaskulären Risikofaktoren der 150 

Studienpatienten (Mehrfachnennungen möglich). 
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Abbildung 9: cerebrovaskuläre Risikofaktoren (Mehrfachnennung möglich) 

 

5.3.3.1.1 Arterieller Hypertonus 

Bei 122 Studienpatienten (81,3 %) war vor Auftreten des Schlaganfalls ein arterieller 

Hypertonus bekannt, 121 dieser Patienten (80,7 %) wurden mit einem oder mehreren 

Antihypertonika behandelt. Bei 3 der 150 Patienten (2 %) wurde ein arterieller Hypertonus 

während des akutstationären Aufenthaltes neu diagnostiziert und medikamentös behandelt 

(Tabelle 16). In der Gruppe mit epileptischen Anfällen ist das Vorliegen eines arteriellen 

Hypertonus signifikant häufiger als in der Gruppe ohne epileptische Anfälle (p=0,009). Dies 

ist unabhängig davon, ob die arterielle Hypertonie bekannt war oder neu diagnostiziert wurde. 

Alle Patienten mit einem epileptischen Anfall sind an einem (bereits behandelten oder neu 

diagnostizierten) arteriellen Hypertonus erkrankt (grau hinterlegt). 
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arterieller Hypertonus 

n-Patienten (%) 

epileptischer Anfall 

n=28 

kein epileptischer 

Anfall n=122 

gesamt 

n=150 

p-Wert 

(Korrelation) 

nein   0 (0) 25 (20,5) 25 (16,7) 0,009 

(0,214) behandelt/bekannt  27 (96,4) 95 (77,9) 122 (81,3) 

neu diagnostiziert 1 (3,6) 2 (1,6) 3 (2,0) 

Tabelle 16: Häufigkeiten des cerebrovaskulären Risikofaktors arterieller Hypertonus in 

den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall  

 

5.3.3.1.2 Diabetes mellitus Typ 2 

Ein Diabetes mellitus Typ 2 liegt bei 40 der 150 Studienteilnehmer vor (26,7 %) und wurde 

bei 4 Patienten (2,7 %) während des stationären Akutaufenthaltes neu diagnostiziert (Tabelle 

17). 13 der 28 Patienten (46,4 %) mit einem epileptischen Anfall sind an einem (bereits 

behandelten oder neu diagnostizierten) Diabetes mellitus Typ 2 erkrankt (grau hinterlegt). Sie 

haben damit signifikant häufiger einen Diabetes mellitus Typ 2 (p=0,009) als Patienten ohne 

epileptischen Anfall. 

 

Diabetes mellitus Typ 2 

n-Patienten (%) 

epileptischer Anfall 

n=28 

kein epileptischer 

Anfall n=122 

gesamt 

n=150 

p-Wert 

(Korrelation) 

nein 15 (53,6) 95 (77,9) 110 (73,3) 0,009 

(0,214) behandelt/bekannt 11 (39,3) 25 (20,5) 36 (24,0) 

neu diagnostiziert 2 (7,1) 2 (1,6) 4 (2,7) 

Tabelle 17: Häufigkeiten des cerebrovaskulären Risikofaktors Diabetes mellitus Typ 2 in 

den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall  

  

Bei 140 Patienten wurde der HbA1c-Wert bestimmt (Tabelle 18). Es zeigt sich kein 

signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall 

(p=0,081). 
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HbA1c-Wert % epileptischer Anfall 

n=28 (%) 

kein epileptischer 

Anfall n=112 (%) 

gesamt 

n=140 (%) 

p-Wert 

Mittelwert 6,3 5,86 5,95 0,081 

Median 5,95 5,6 5,7 

Minimum 4,7 3,1 3,1 

Maximum 10,4 14,8 14,8 

Standardabweichung ± 1,315 ± 1,216 ± 1,245 

Tabelle 18: Darstellung des HbA1c-Wertes mit Unterscheidung in die Gruppen mit und 

ohne epileptischen Anfall  

 

5.3.3.1.3 Dyslipidämie 

Bei 83 Patienten (55,3 %) wurde während der Akutbehandlung im Krankenhaus erstmals eine 

Dyslipidämie festgestellt (Tabelle 19). Bei 4 Patienten wurden keine entsprechenden 

Laborparameter bestimmt. 27 der 28 Patienten (96,4 %) mit einem epileptischen Anfall 

zeigen eine (bereits behandelte oder neu diagnostizierte) Dyslipidämie (grau hinterlegt). Das 

Auftreten einer Dyslipidämie ist in der Gruppe mit epileptischen Anfällen signifikant häufiger 

(p=0,020) als in der Gruppe ohne epileptische Anfälle. 

 

Dyslipidämie epileptischer Anfall 

n=28 (%) 

kein epileptischer 

Anfall n=122 (%) 

gesamt 

n=150 (%) 

p-Wert 

(Korrelation) 

nein 1 (3,6) 27 (22,1) 28 (18,7) 0,020 

(0,193) behandelt/bekannt 9 (32,1) 26 (21,3) 35 (23,3) 

neu diagnostiziert 18 (64,3) 65 (53,3) 83 (55,3) 

nicht bestimmt 0 (0) 4 (3,3) 4 (2,7) 

Tabelle 19: Häufigkeit des cerebrovaskulären Risikofaktors Dyslipidämie in den 

Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall 

 

5.3.3.1.4 Nikotinabusus 

32 Patienten (21,3 %) konsumierten Nikotin zum Zeitpunkt des Hirninfarktes. Es besteht 

keine statistische Signifikanz zwischen den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall 

(p=0,314) (Tabelle 20). 
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Nikotinabusus epileptischer Anfall 

n=28 (%) 

kein epileptischer 

Anfall n=122 (%) 

gesamt 

n=150 (%) 

p-Wert 

ja 4 (14,3) 28 (23) 32 (21,3) 0,314 

nein 24 (85,7) 94 (77) 118 (96,7) 

Tabelle 20: Häufigkeit des cerebrovaskulären Risikofaktors Nikotinabusus in den 

Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall 

 

5.3.3.1.5 Anzahl der cerebrovaskulären Risikofaktoren (CVR) 

Nur 6 Patienten des gesamten Studienkollektivs weisen keinen CVR auf (4 %). In der Gruppe 

der Patienten mit einem epileptischen Anfall haben alle Patienten zumindest 2 CVR; 12 der 

Patienten haben 2 und 16 haben 3 CVR. Im Mittel ergeben sich daraus 2,57 CVR in der 

Gruppe mit epileptischem Anfall und nur 1,98 CVR in der Gruppe ohne epileptischen Anfall 

(p=0,001, Abbildung 10). Patienten mit epileptischem Anfall haben somit eine größere 

Anzahl von CVR. 
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Abbildung 10: Anzahl der cerebrovaskulären Risikofaktoren 

 

5.3.3.2 Kardiale Begleiterkrankungen 

Eine kardiale Begleiterkrankung (Koronare Herzerkrankung (KHK), Herzinsuffizienz) liegt 

bei 44 Patienten (29,3 %) vor, 99 Patienten (66 %) waren nicht kardial erkrankt. 7 der 44 

kardial Erkrankten (4,7 %) boten sowohl eine KHK, als auch eine Herzinsuffizienz. Im 

Auftreten von einer, zwei oder dem Fehlen einer kardialen Begleiterkrankungen zeigen sich 

ähnliche Häufigkeiten in den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall: 32,1 % vs. 28,7 % 

bei einer kardialen Begleiterkrankung, 10,7 % vs. 3,3 % bei zwei kardialen 

Begleiterkrankungen und 57,1 % vs. 68 % beim Fehlen einer kardialen Begleiterkrankung. 
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Es zeigt sich kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen beiden Gruppen (p=0,200) 

(Abbildung 11). Die Anzahl der kardialen Begleiterkrankungen ist somit nicht entscheidend 

für die Entwicklung epileptischer Anfälle. 
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Abbildung 11: Anzahl der kardialen Begleiterkrankungen in den Gruppen mit und ohne 

epileptischen Anfall (p=0,200) 

 

5.3.4 Lokalisation des akuten ischämischen Schlaganfalls 

Folgende Infarktlokalisationen wurden innerhalb der 150 Patienten diagnostiziert (Tabelle 

21): 

- am häufigsten war in 140 Fällen der Mediainfarkt (93,3 %), weiterhin 

- 5 Patienten (3,3 %) mit einem Posteriorinfarkt, 

- 2 Patienten (1,3 %) mit einem Anteriorinfarkt, 

- 1 Patient (0,7 %) mit einem kombinierten Anterior-Media-Infarkt, 

- 1 Patient (0,7 %) mit einem kombinierten Media-Posterior-Infarkt und 

- 1 Patient (0,7 %) mit einem kombinierten Anterior-Media-Posterior-Infarkt. 

 

Es fällt auf, dass bisher kein Patient mit einem reinen Anteriorinfarkt einen epileptischen 

Anfall erlitt. Bei Überwiegen der Schlaganfalllokalisation im Mediastromgebiet in unserem 

Patientenkollektiv ist ein Vergleich zwischen den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall 

statistisch nicht sinnvoll. 
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Tabelle 21: Lokalisation des akuten ischämischen Schlaganfalls 

 

5.3.5 Infarktätiologie 

Die Ursache der cerebralen Ischämie war in 62 Fällen (41,3 %) kardiogen, d.h. durch eine 

absolute Arrhythmie bei Vorhofflimmern bedingt. Bei 40 Patienten (26,7 %) konnte eine 

arterioarteriell-embolische Ätiologie diagnostiziert werden. 3 Patienten (2 %) zeigten sowohl 

einen kardiogenen als auch arterioarteriell-embolischen Ausgangspunkt für die 

Akutsymptomatik. Bei 2 Patienten (1,3 %) konnte eine andere Ursache festgestellt werden; 

dabei handelt es sich in einem Fall um die Dissektion der A. carotis interna und im anderen 

Fall um eine idiopathische Thrombozythämie. In 43 Fällen (28,7 %) konnte keine genaue 

Ursache der zur Aufnahme führenden Symptomatik diagnostiziert werden (Abbildung 12). 

Die Schlaganfallätiologie unterscheidet sich zwischen den Gruppen mit und ohne 

epileptischen Anfall nicht (p=0,625) und hat damit auf die Entwicklung epileptischer Anfälle 

keinen Einfluss. 
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Abbildung 12: Ätiologie des Schlaganfalls in den Gruppen mit und ohne epileptischen 

Anfall  

 

5.3.6 Abstand der stationären Aufnahme in die neurologische Klinik (Stroke Unit) zum 

Zeitpunkt des Schlaganfalls 

Die Tabelle 22 zeigt einen Überblick über die Zeitpunkte der stationären Aufnahme nach 

Schlaganfall (in Minuten und Stunden) und unterscheidet die Gruppen mit und ohne 

epileptischen Anfall. 

 

Abstand der stationären 

 Aufnahme in Minuten / 

 Stunden 

epileptischer Anfall 

n=28 

kein epileptischer 

Anfall n=122 

gesamt 

n=150 

p-Wert 

Mittelwert 461,11 / 7,69 329,57 / 5,49 354,13 / 5,9 0,217 

Median 342,5 194,5 211,5 

Minimum 37 15 15 

Maximum 1296 (21,6) 1440 (24) 1440 (24) 

Standardabweichung ± 413,3 ± 324,841 ± 345,384 

Tabelle 22: Abstand der stationären Aufnahme zum Zeitpunkt des Schlaganfalls 

 

Es ist zu erkennen, dass zwei Drittel der Patienten (n=99, 66,0 %) innerhalb von 360 Minuten 

(= 6 Stunden) die Stroke Unit erreichten, 51 Patienten (34,0 %) danach (Abbildung 13). 



 

48 

 

n=15

n=44

n=11
n=12

n=8
n=9

n=51

Abstand der stationären Aufnahme zum 
Schlaganfall in Minuten (n=Patientenanzahl)

0-60 min

61-120 min

121-180 min

181-240 min

241-300 min

301-360 min

10,0 %

29,3 %

7,3 %8,0 %5,3 %
6 %

34 %

 

Abbildung 13: Zeit zwischen Beginn der Schlaganfallsymptomatik und der stationären 

Aufnahme in die Neurologische Akutklinik in Minuten 

 

Hinsichtlich der Aufnahmelatenz zwischen Beginn der Schlaganfallsymptomatik und dem 

Zeitpunkt der stationären Aufnahme besteht kein statistisch signifikanter Unterschied 

zwischen den untersuchten Gruppen (p=0,217).  

 

5.3.7 Durchführung einer rekanalisierenden Schlaganfalltherapie 

Bei 57 Patienten (38 %) erfolgte eine rekanalisierende Therapie nach Schlaganfall. Dies war 

bei 9 der 28 Patienten (32,1 %) mit einem epileptischen Anfall und bei 48 der 122 Patienten 

(39,3 %) ohne epileptisches Ereignis der Fall. Folgende Maßnahmen wurden durchgeführt 

(Abbildung 14): 

- 28-mal (49,1 % von 57) eine intravenöse (systemische) Thrombolyse, 

- 11-mal (19,3 % von 57) eine intraarterielle Thrombolyse, 

- 6-mal (10,5 % von 57) eine mechanische Thrombektomie, 

- 12-mal (21,1 % von 57) eine Kombination von intraarterieller Lyse mit 

mechanischer Thrombektomie. 
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Abbildung 14: Art der spezifischen Schlaganfalltherapie (n=57 Patienten) 

 

Bezüglich der Durchführung einer spezifischen Schlaganfalltherapie in den Gruppen mit und 

ohne epileptischen Anfall ergibt sich kein statistisch signifikanter Unterschied (p=0,480). 

Auch die Art der Thrombolyse (intraarteriell und/oder intravenös oder mechanische 

Thrombektomie) ist statistisch nicht signifikant (p=0,697).  

 

Die Tabelle 23 und Tabelle 24 zeigen eine Übersicht über die Zeit (in Minuten und Stunden) 

bis zum Start einer spezifischen Schlaganfalltherapie in den Gruppen mit und ohne 

epileptischen Anfall. Die maximale Zeit von 510 min wurde bei der Kombination einer 

intraarteriellen Lyse mit einer mechanischen Thrombektomie erreicht. Hier handelt sich um 

einen jungen Patienten (Tabelle 23, * Pat. x), geboren im Jahr 1984, der 459 Minuten nach 

dem letzten beobachteten normalen Zustand stationär eingewiesen wurde. Da allerdings der 

Zeitraum um ca. 4 Stunden schwankt, wurde sich aufgrund des jungen Patientenalters trotz 

der unklaren Zeitverhältnisse für eine Kombination einer intraarteriellen Lyse mit einer 

mechanischen Thrombektomie im Sinne eines Therapieversuches entschieden. Es besteht kein 

statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall 

hinsichtlich der zeitlichen Latenz einer spezifischen Schlaganfalltherapie (p=0,055). 

Somit sind weder die Durchführung einer rekanalisierenden Therapie, noch die Art oder der 

Abstand der Thrombolyse entscheidend für die Entwicklung epileptischer Anfälle. 
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Zeit bis zum Start der 

 Schlaganfalltherapie in 

 Minuten / Stunden 

epileptischer 

Anfall n=9 

kein epileptischer 

Anfall n=48 

gesamt 

n=57 

p-Wert 

Mittelwert 152,44 / 2,54 179,98 / 3 175,63 / 2,93 0,055 

Median 150 156 152 

Minimum 120 70 70 

Maximum 180 510* 510 (8,5)* 

Standardabweichung ± 23,131 ± 80,607 ± 75,048 

Tabelle 23: Zeit bis zum Start der spezifischen Schlaganfalltherapie (* Pat. x) 

 

 

Patienten Zeit bis zum Start der spezifischen Schlaganfalltherapie in Minuten / Stunden 

je nach Methode (n=Anzahl der Patienten) 

 i.a. i.v. TE i.a. + TE 

epileptischer Anfall 

n=9 Patienten 

165 / 2,75 

n=1 

148 / 2,47 

n=4 

  

n=0 

153,75 / 2,56 

n=4 

kein epileptischer Anfall 

n=48 Patienten 

179,8 / 3 

n=10 

164,63 / 2,74 

n=24 

189,17 / 3,15 

n=6 

219,38 / 3,66 

n=8 

Tabelle 24: durchschnittliche Latenz vom Beginn der Schlaganfallsymptomatik bis zum 

Zeitpunkt der spezifischen Schlaganfalltherapie je nach Verfahren (i.a.=intraarteriell, 

i.v.=intravenös, TE=Thrombembolektomie) 

 

5.3.8 Erfassung des neurologischen Defizites anhand des National Institute of Health 

Stroke Scale Score (NIHSS) 

Im Folgenden werden die erhobenen NIHSS-Werte zu den jeweiligen Kontrollzeitpunkten 

untersucht (Abbildung 15). Dabei zeigt sich eine Abnahme der durchschnittlichen Höhe des 

NIHSS und eine Zunahme der Anzahl leicht betroffener Patienten im Verlauf. Dies ist durch 

das Versterben der schwer betroffenen Patienten und durch neurologische Verbesserungen, 

beispielsweise nach einer rekanalisierenden Therapie sowie durch das logistische Problem 

von Visiten schwer betroffener Patienten zu erklären. Bei letzteren wurden eher Interviews 

per Telefon durchgeführt. 
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Abbildung 15: NIHSS zum Zeitpunkt der Kontrolltermi ne 

 

5.3.8.1 NIHSS zum Zeitpunkt der stationären Aufnahme in die Neurologische Klinik 

(Stroke Unit) 

In der folgenden Abbildung 16 ist die Anzahl der Patienten je nach NIHSS zum Zeitpunkt der 

stationären Aufnahme dargestellt. 

 

Abbildung 16: Anzahl der Patienten nach NIHSS zum Zeitpunkt der stationären 

Aufnahme (n=150 Patienten) 
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30 Patienten (20,0 %) waren zu diesem Zeitpunkt leicht (0-4 Punkte), 40 Patienten (26,7 %) 

mittelschwer (5-9 Punkte) und 80 Patienten (53,3 %) mit über 9 Punkten schwer betroffen 

(Abbildung 17). 
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Abbildung 17: Anzahl Überlebender und Verstorbener bis 809 Tage nach Schlaganfall 

in Abhängigkeit vom NIHSS bei stationärer Aufnahme (p=0,000) 

 

 

Die Abbildung 17 zeigt außerdem, dass in der Gruppe mittelschwer und schwer Betroffener 

deutlich mehr Patienten versterben, als in der Gruppe leicht Betroffener: 

- 2 Patienten, die zum Aufnahmezeitpunkt einen NIHSS zwischen 0 und 4 

aufwiesen, verstarben (6,7 %); einer 251 Tage (8,37 Monate) und ein anderer 809 

Tage (26,97 Monate = 2,25 Jahre) nach dem Schlaganfall 

- 3 Patienten (7,5 % von n=40) der mittelschwer Betroffenen (5-9 Punkte) 

verstarben, einer am 3. Tag, die anderen mehr als 300 Tage nach Schlaganfall 

- 27 (33,8 %) der schwer betroffenen Patienten (> 9 Punkte) verstarben, 8 (10 %) 

innerhalb der ersten 10 Tage, 16 (20 %) innerhalb von 8 Wochen und 20 Patienten 

innerhalb von 6 Monaten nach Schlaganfall.  

Bei allen bisher verstorbenen Patienten liegt der Mittelwert des Aufnahme-NIHSS bei 16,09 

Punkten, bei den überlebenden Patienten bei 9,78 Punkten. Damit zeigt sich ein signifikant 

höherer Aufnahme-NIHSS bei Verstorbenen im Vergleich zu Überlebenden (p=0,000). 

 

Die Tabelle 25 zeigt die Unterschiede des NIHSS zum Zeitpunkt der stationären Aufnahme in 

den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall. Bei Patienten mit epileptischen Anfällen 

konnte ein im Mittel signifikant höherer NIHSS nachgewiesen werden (13,93) als in der 
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Gruppe ohne bisherigen epileptischen Anfall (10,48, p=0,015). Alle Patienten der Gruppe mit 

epileptischen Anfällen waren mindestens mittelschwer (≥ 5 Punkte) betroffen. 

 

NIHSS Aufnahme epileptischer 

Anfall n=28 

kein epileptischer 

Anfall n=122 

Studiengruppe 

insgesamt n=150 

p-Wert 

(Korrelation) 

Mittelwert 13,93 10,48 11,13 0,015 

(0,350) Median 14 9,5 11 

Minimum 5 0 0 

Maximum 28 27 28 

Standardabweichung ± 6,429 ± 7,202 ± 7,171 

Tabelle 25: Aufnahme-NIHSS 

 

5.3.8.2 NIHSS acht Wochen nach Schlaganfall 

In der Abbildung 18 ist die Anzahl der Patienten je nach Höhe des NIHSS 8 Wochen nach 

Schlaganfall dargestellt. Bei 86 Patienten wurde zu diesem Zeitpunkt ein NIHSS erfasst, 17 

Patienten waren bereits verstorben, bei 46 Patienten erfolgte ein Telefoninterview und ein 

Patient wurde neurologisch untersucht, der NIHSS jedoch nicht dokumentiert. 

 

Abbildung 18: Anzahl der Patienten nach NIHSS 8 Wochen nach Schlaganfall (n=86 

Patienten) 
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51 Patienten (59,3 % von 86) waren 8 Wochen nach Schlaganfall leicht (0-4 Punkte), 18 

Patienten (20,9 %) mittelschwer (5-9 Punkte) und 17 Patienten (19,8 %) schwer (> 9 Punkte) 

betroffen. 5 der schwer betroffenen Patienten verstarben im Verlauf (Abbildung 19). Es ist zu 

erkennen, dass sich im Vergleich zum Aufnahme-NIHSS der neurologische Status insgesamt 

verbesserte. 
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Abbildung 19: Anzahl Überlebender und Verstorbener bis 809 Tage nach Schlaganfall 

in Abhängigkeit vom NIHSS 8 Wochen nach Schlaganfall 

 

 

8 Wochen nach Schlaganfall liegen Daten von 15 der 28 Patienten mit einem epileptischen 

Anfall vor. Davon wurde der epileptische Anfall bei 10 Patienten schon vor der 

Untersuchung, bei 5 Patienten erst danach registriert (Tabelle 26).  Es erfolgte zur Vorhersage 

etwaiger epileptischer Anfälle eine getrennte Untersuchung jener 5 Patienten, deren 

epileptischer Anfall erst nach dem Untersuchungszeitpunkt beobachtet wurde. Zu erkennen 

sind signifikant höhere NIHSS bei Patienten mit einem epileptischen Anfall im Vergleich zu 

Patienten ohne epileptischen Anfall (4,32 Punkte), sowohl bei Registrierung des epileptischen 

Anfalls erst nach der Untersuchung (10,2 Punkte p=0,015), als auch bei Einbeziehung aller 15 

untersuchten Patienten mit epileptischen Anfällen (7,60 Punkte, p=0,04).  
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NIHSS 

8 Wochen nach 

Schlaganfall 

1. epileptischer 

Anfall nach NIHSS-

Erhebung 

 

1. epileptischer Anfall  

vor oder nach NIHSS-

Erhebung 

kein 

epileptischer 

Anfall 

untersuchte 

Patienten 8 

Wochen nach 

Schlaganfall 

n-Patienten 5 15 71 86 

Mittelwert 10,2 7,60 4,32 4,9 

Median 14 6 2 3 

Minimum 3 0 0 0 

Maximum 14 19 26 26 

Standardabweichung ± 5,310 ± 6,423 ± 5,369 ± 5,665 

p-Wert 0,015 0,04   

Tabelle 26: NIHSS 8 Wochen nach Schlaganfall 

 

5.3.8.3 NIHSS sechs Monate nach Schlaganfall 

6 Monate nach Hirninfarkt wurde bei 75 Patienten ein NIHSS ermittelt. Die Werte sind nach 

Häufigkeit in Abbildung 20 dargestellt. 21 Patienten waren bereits verstorben, 1 Patient brach 

die Studie ab und bei 51 Patienten wurde ein Telefoninterview durchgeführt. 2 Patienten 

wurden neurologisch untersucht aber kein NIHSS dokumentiert. Es fällt auf, dass die meisten 

Patienten leicht betroffen (0-4 Punkte, n=65, 86,7 %) waren. Eine mittelschwere 

Beeinträchtigung (5-9 Punkte) wurde bei 5 (6,7 %) und eine schwere Beeinträchtigung (> 9 

Punkte) bei 5 Patienten (6,7 %) festgestellt.  

 

Abbildung 20: Anzahl der Patienten nach NIHSS 6 Monate nach Schlaganfall (n=75 

Patienten) 
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Die Abbildung 21 verdeutlicht die Anzahl leicht bis schwer betroffener Patienten und zeigt, 

dass einer der leicht und einer der schwer Betroffenen im Verlauf verstorben ist. 
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Abbildung 21: Anzahl Überlebender und Verstorbener bis maximal 809 Tage nach 

Schlaganfall in Abhängigkeit des NIHSS 6 Monate nach Schlaganfall 

 

Zum Zeitpunkt 6 Monate nach Schlaganfall liegen Daten von 9 der 28 Patienten mit einem 

epileptischen Anfall vor. 3 dieser Patienten hatten erst nach der Kontrolle ihren ersten 

epileptischen Anfall, 6 Patienten bereits vorher. Die Tabelle 27 fasst die Ergebnisse 

zusammen. Der NIHSS-Mittelwert ist in der Gruppe ohne epileptischen Anfall niedrigerer 

(2,09 Punkte), als in der Gruppe mit epileptischem Anfall. Der NIHSS ist bei den 3 Patienten, 

die erst nach der Kontrolle ein erstes epileptisches Ereignis zeigten, signifikant höher (7,0 

Punkte, p=0,033), als bei Patienten ohne epileptischen Anfall (2,09 Punkte). Betrachtet man 

alle Patienten mit epileptischen Anfällen, egal ob sie nach oder vor der Untersuchung 

registriert wurden, besteht kein statistisch signifikanter Unterschied (p=0,439). 

 

NIHSS 

6 Monate 

1. epileptischer 

Anfall nach NIHSS-

Erhebung 

1. epileptischer Anfall  

vor oder nach NIHSS-

Erhebung 

kein 

epileptischer 

Anfall 

untersuchte 

Patienten 6 

Monate nach 

Schlaganfall 

n-Patienten 3 9 66 75 

Mittelwert 7,00 3,89 2,09 2,31 

Median 9 1 1 1 

Minimum 2 0 0 0 

Maximum 10 12 19 19 

Standardabweichung ± 4,359 ± 4,936 ± 3,542 ± 3,742 

p-Wert 0,033 0,439   

Tabelle 27: NIHSS 6 Monate nach Schlaganfall 
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5.3.8.4 NIHSS ein Jahr nach Schlaganfall 

Ein Jahr nach Schlaganfall wurde bei 51 Patienten ein NIHSS erhoben. 33 Patienten 

erreichten den Beobachtungszeitraum noch nicht, 26 Patienten waren bereits verstorben, bei 

den übrigen wurde kein NIHSS aufgrund von Studienabbruch (n=2) oder Telefoninterview 

(n=35) erhoben. Bei 3 Patienten wurde neurologisch untersucht, aber kein NIHSS 

dokumentiert (Abbildung 22). Die meisten Patienten waren leicht betroffen (0-4 Punkte, n= 

46, 90,2 %), 2 Patienten waren mittelschwer (3,9 %) und 3 Patienten (5,9 %) schwer 

betroffen. Keiner der untersuchten Patienten verstarb nach der Kontrolle. 

 

Abbildung 22: Anzahl der Patienten nach NIHSS ein Jahr nach Schlaganfall (n=51) 

 

Die Tabelle 28 fasst die NIHSS zusammen. Es besteht kein statistisch signifikanter 

Unterschied zwischen den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall bezüglich der Höhe des 

NIHSS 1 Jahr nach Schlaganfall (p=0,117, bzw. p=0,286). 
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NIHSS  

1 Jahr 

1. epileptischer Anfall 

nach NIHSS-

Erhebung 

1. epileptischer Anfall  

vor oder nach NIHSS-

Erhebung 

kein 

epileptischer 

Anfall 

untersuchte 

Patienten 1 

Jahr nach 

Schlaganfall 

n-Patienten 3 7 44 51 

Mittelwert 3,0 3,14 1,89 2,06 

Median 3,0 2 1 1 

Minimum 2 0 0 0 

Maximum 4 11 15 15 

Standardabweichung ± 1,0 ± 3,761 ± 3,021 ± 3,120 

p-Wert 0,117 0,286   

Tabelle 28: NIHSS 1 Jahr nach Schlaganfall 

 

5.3.8.5 NIHSS zwei Jahre nach Schlaganfall 

2 Jahre nach Schlaganfall wurde bei 21 Patienten ein NIHSS dokumentiert (Abbildung 23). 

Am häufigsten lag eine leichte Beeinträchtigung vor (n=14, 66,7 %). Mittelschwer waren 4 

(19,1 %) und schwer 3 Patienten (14,3 %) betroffen. Keiner dieser Patienten verstarb im 

Verlauf. 

 

Abbildung 23: Anzahl der Patienten nach NIHSS 2 Jahre nach Schlaganfall (n=21) 

 

Die Tabelle 29 zeigt eine Übersicht über die NIHSS in den Gruppen mit und ohne 

epileptischen Anfall. Die Durchführung eines statistischen Tests ist bei zu niedriger Fallzahl 

nicht möglich.  
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NIHSS 

2 Jahre 

1. epileptischer 

Anfall 

nach NIHSS-

Erhebung 

1. epileptischer Anfall  

vor oder nach NIHSS-

Erhebung 

kein 

epileptischer 

Anfall 

untersuchte 

Patienten 2 

Jahre nach 

Schlaganfall 

n-Patienten 1 3 18 21 

Mittelwert 2,0 4,0 5,06 4,9 

Median  2 3 3 

Minimum  0 0 0 

Maximum  10 27 27 

Standardabweichung  ± 5,292 ± 7,352 ± 6,992 

Tabelle 29: NIHSS 2 Jahre nach Schlaganfall 

 

In der Abbildung 24 ist zu erkennen, dass die NIHSS-Mittelwerte der Patienten mit einem 

epileptischen Anfall (rote und blaue Kurve) im Durchschnitt oberhalb der Werte von 

Patienten ohne bisheriges epileptisches Ereignis (grüne Kurve) liegen. Bis 2 Jahre nach 

Schlaganfall liegt der NIHSS von Patienten ohne epileptischen Anfall konstant etwa 4-5 

Punkte unterhalb der Kurve von Patienten mit einem epileptischen Anfall, der erst nach dem 

jeweiligen Kontrolltermin registriert wurde. Es zeigt sich somit die Relevanz eines höheren 

NIHSS in der Gruppe mit epileptischen Anfällen im Vergleich zur Kontrollgruppe ohne 

epileptische Anfälle. 
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Abbildung 24: Verlauf des mittleren NIHSS zu den jeweiligen Kontrollzeitpunkten 
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5.3.9 Infekt während des akutstationären Aufenthaltes 

In der folgenden Betrachtung wurden alle Infekte ausgewertet, die während des stationären 

Aufenthaltes nach Schlaganfall bis zur Entlassung (z.B. in eine Rehabilitationsklinik oder 

Häuslichkeit) dokumentiert wurden (sogenannte „Akutphase“). Einen Infekt erlitten knapp die 

Hälfte aller 150 Patienten (n=72, 48 %). Die Abbildung 25 zeigt eine Übersicht über die 

Häufigkeit aller dokumentierten Infektursachen, aufgeteilt in die Gruppen mit und ohne 

epileptischen Anfall und deren Registrierung vor oder nach einem ersten epileptischen 

Ereignis. Der häufigste Infekt war eine Pneumonie (n=24, 33,3 %), weiterhin wurden 

dokumentiert: 

- Harnwegsinfekt (n=20, 27,8 %), 

- Pneumonie kombiniert mit Harnwegsinfekt (n=6, 8,3 %), 

- unklarer Fokus (n=14, 19,4 %) mit Hinweis auf Infekt aufgrund klinischer 

Befunde und Laborparameter und 

- andere Infekte (Sinusitis, Virusinfekt, Wundinfekt) (n=8, 11,1 %). 

Die Patienten mit mindestens einem epileptischen Anfall (n=28) wiesen in 21 Fällen (75 %) 

Infekte in der Akutphase auf: Pneumonie (n=9), Harnwegsinfekt (n=8), anderer Infekt (n=1), 

unklarer Fokus (n=3). In der Gruppe ohne epileptische Anfälle traten Infekte in 51 Fällen 

(41,8 %) auf. In der Untersuchung aller Infekte der Akutphase haben Patienten mit 

epileptischem Anfall signifikant mehr Infekte als Patienten ohne epileptischen Anfall 

(p=0,002). In 13 Fällen lag der Infekt jedoch noch vor der Registrierung eines ersten 

epileptischen Anfalls, 8-mal wurde der Infekt erst danach registriert (Abbildung 25). Eine 

Zusammenfassung der Infekthäufigkeit bei Patienten mit einem epileptischen Anfall (n=28) 

zeigt die Abbildung 26. 
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Abbildung 25: Infekte im Zusammenhang mit epileptischen Anfällen in der Akutphase 

(n=72 Patienten) 
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Abbildung 26: Darstellung der Patienten mit Infekt bei Patienten mit einem 

epileptischen Anfall 

 

Die Abbildung 27 zeigt eine Zusammenfassung über die 21 Patienten, die einen epileptischen 

Anfall und einen Infekt hatten. Ziel der Abbildung ist die Darstellung des zeitlichen 

Abstandes eines Infektes zum epileptischen Anfall. Hierbei wird folgendes deutlich: 

1. In 8 Fällen (rote Balken) wurden die Infekte 0-20 Tage nach einem ersten 

epileptischen Anfall registriert. In diesen Fällen hat der Infekt zur Vorhersage eines 

epileptischen Anfalls keine Bedeutung. 

2. In 13 Fällen (blaue Balken) wurden Infekte vor einem ersten epileptischen Anfall 

beobachtet. Innerhalb von 30 Tagen nach Dokumentation eines Infektes wurde bei 5 

Patienten ein erster epileptischer Anfall registriert. Die übrigen 8 Patienten zeigten erst 

über 30 Tage nach einem Infekt einen ersten epileptischen Anfall. Hier ist also ein 

zeitlicher Zusammenhang zwischen Auftreten eines Infektes und Registrierung eines 

epileptischen Ereignisses unwahrscheinlich. 

Das Auftreten eines Infektes vor einem ersten epileptischen Anfall ist statistisch nicht 

signifikant häufiger als bei Patienten ohne epileptischen Anfall (p=0,656). Somit hat das 

Auftreten eines Infektes in der Akutphase vor einem etwaigen epileptischen Anfall keine 

Bedeutung. 
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Abbildung 27: Patienten mit epileptischem Anfall und Infekt in der Akutphase (n=21) 

mit zeitlichem Abstand des Infektes zum epileptischen Anfall in Tagen 

 

5.3.9.1 C-reaktives Protein (CRP) 

In der Tabelle 30 sind die CRP-Werte am Tag 1 nach Schlaganfall (Tabelle 30a), sowie die 

maximal gemessenen CRP-Werte im Verlauf des stationären Aufenthaltes (Tabelle 30b) 

dargestellt. Dabei wird der maximale CRP-Wert in der Gruppe mit einem epileptischen Anfall 

getrennt analysiert: 

1. Der maximale CRP-Wert, der vor einem ersten epileptischen Anfall gemessen wurde 

und 

2. der maximale CRP-Wert, der während des stationären Aufenthaltes gemessen wurde, 

(vor oder nach einem ersten epileptischen Anfall). 

 

Bei der Betrachtung des höchsten Wertes, der noch vor einem ersten epileptischen Ereignis 

gemessen wurde, wurden 27 der 28 Patienten mit epileptischem Anfall analysiert. Ein Patient 

erlitt bereits zum Zeitpunkt seines Schlaganfalls einen epileptischen Anfall, weshalb noch 

kein CRP-Wert dokumentiert war (Tabelle 30). 
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Tabelle 30a: CRP Tag 1 epileptischer Anfall 

 n=28 
kein epileptischer Anfall 

n=122 
Studiengruppe 

insgesamt n=150 

Mittelwert [mg/l] 7,696 13,619 12,51 

Median [mg/l] 4,15 4,95 4,75 

Minimum [mg/l] 1,4 1,1 1,1 

Maximum [mg/l] 41,3 156,0 156,0 

Standardabweichung ± 8,369 ± 23,709 ± 21,78 

p-Wert   0,471 

    

Tabelle 30b: CRP max vor eA 

 n=27 

eA insg. 

n=28 

kein epileptischer Anfall 

n=122 

Studiengruppe 

insgesamt n=150 

Mittelwert [mg/l] 51,811 82,2 55,103 59,47 

Median [mg/l] 18,8 83,45 24,1 27,65 

Minimum [mg/l] 3,1 3,1 2,2 2,2 

Maximum [mg/l] 239,0 249,0 358,0 358 

Standardabweichung ± 64,51 ±  71,22 ± 66,14 ± 67,27 

p-Wert 0,980   0,036 

Tabelle 30: CRP-Werte in den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall (eA) 

 

Für die CRP-Werte des ersten Tages (p=0,471) und für die maximal gemessenen CRP-Werte, 

die zeitlich vor einem ersten epileptischen Ereignis liegen (p=0,980), besteht keine statistische 

Signifikanz. Betrachtet man hingegen alle maximal gemessenen CRP-Werte der gesamten 

Studiengruppe (n=150), ergibt sich ein statistisch signifikanter Unterschied (p=0,036). Dieser 

Wert unterstreicht, dass Patienten mit epileptischem Anfall während des akutstationären 

Aufenthaltes im Durchschnitt höhere maximale CRP-Werte aufweisen als Patienten ohne 

epileptischen Anfall. Dies ist unabhängig davon, ob der epileptische Anfall bereits vor oder 

erst nach dem Auftreten des maximalen CRP-Wertes registriert wurde. 

 

5.3.9.2 Körpertemperaturen 

Die Körpertemperatur wurde sowohl am Aufnahmetag (Tabelle 31a), als auch im weiteren 

stationären Verlauf (Tabelle 31b) dokumentiert. Die Analyse in der Gruppe mit einem 

epileptischen Anfall umfasst: 

1. Die maximale Körpertemperatur, die vor einem epileptischen Anfall dokumentiert 

wurde und 
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2. Die maximale Körpertemperatur, die während des stationären Aufenthaltes gemessen 

wurde, unabhängig davon, ob bereits vorher ein epileptischer Anfall in Erscheinung 

trat. 

 

a) Körpertemperatur

Aufnahmetag 

epileptischer Anfall kein epileptischer Anfall gesamte 

Studiengruppe 

Mittelwert °C 36,65 36,37 36,42 

Median °C 36,5 36,2 36,3 

Minimum °C 35,0 34,6 34,6 

Maximum °C 39,2 39,0 39,2 

Standardabweichung ± 0,763 ± 0,731 ± 0,74 

p-Wert   0,072 

    

b) Körpertemperatur

maximal 

vor eA eA insg. kein epileptischer Anfall gesamte 

Studiengruppe 

Mittelwert °C  37,83 38,11 37,53 37,64 

Median °C 37,95 38,05 37,4 37,5 

Minimum °C  35,9 36,7 36,1 35,9 

Maximum °C 40,0 40,0 41,3 41,3 

Standardabweichung ± 0,896 ± 0,856 ± 0,92 ± 0,93 

p-Wert 0,056   0,003 

Tabelle 31: Darstellung der durchschnittlichen Körpertemperaturen (eA=epileptischer 

Anfall) 

 

Hinsichtlich der Aufnahmetemperaturen besteht kein statistisch signifikanter Unterschied 

(p=0,072). Hinsichtlich der Maximaltemperaturen während des akutstationären Aufenthaltes 

zwischen den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall zeigt sich eine statistische 

Signifikanz (p=0,003). Analysiert man nur die maximalen Körpertemperaturen, die zeitlich 

noch vor dem ersten epileptischen Anfall liegen, zeigt sich kein statistisch signifikanter 

Unterschied (p=0,056). Dies verdeutlicht, dass Patienten mit einem epileptischen Ereignis im 

Durchschnitt zwar höhere Körpertemperaturen haben, eine höhere Körpertemperatur jedoch 

selbst keinen Einfluss auf das Auftreten eines epileptischen Anfalls hat, sondern auch erst 

nach dem Ereignis in Erscheinung treten kann. 
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5.4 Auswertung der Elektroencephalogramme (EEG) 

Im bisherigen Beobachtungszeitraum wurden 953 EEGs abgeleitet, davon: 

- 712 in den ersten 9 Tagen, 

- 87 acht Wochen, 

- 76 sechs Monate, 

- 54 ein Jahr und 

- 24 zwei Jahre nach Schlaganfall. 

Es liegen individuell verschiedene Beobachtungszeiträume zum Zeitpunkt der vorliegenden 

Datenauswertung vor, das heißt manche Patienten erreichten bereits die 2-Jahres-

Verlaufskontrolle, manche Patienten erst die Verlaufskontrolle 6 Monate nach Schlaganfall. 

Daraus resultiert eine unterschiedliche Anzahl von auswertbaren Patientendaten zu den 

Ableitzeitpunkten. Die folgende Abbildung 28 zeigt die Anzahl der abgeleiteten EEGs. 

Aufgrund von Artefakten konnten einige EEGs nicht ausgewertet werden. Für die Analyse 

wurden lediglich die auswertbaren EEG-Ableitungen jener Patienten betrachtet, die noch vor 

einem ersten epileptischen Anfall (= präiktal) lagen. 
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Abbildung 28: Zeitpunkte und Anzahl der abgeleiteten, auswertbaren und präiktalen 

EEGs (a=Jahr, d =Tag, m=Monat, w=Woche) 
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Es folgt die Auswertung der EEGs getrennt nach: 

1. Allgemeinveränderung, 

2. subkortikaler Funktionsstörung, 

3. Wellenfokus, 

4. epilepsietypischen Potentialen und 

5. PLEDs. 

 

5.4.1 Allgemeinveränderung 

5.4.1.1 Allgemeinveränderung in der Akutphase (Tag 1-9) 

Das Vorkommen und die Anzahl einer Allgemeinveränderung wurden in den Gruppen mit 

und ohne epileptischen Anfall genauer untersucht, wenn 1.) innerhalb der ersten 9 Tage nach 

Schlaganfall (Akutphase) mindestens 1 EEG abgeleitet wurde und auswertbar war sowie 2.) 

diese/s EEG vor einem etwaigen epileptischen Anfall lag/en. 649 EEGs konnten somit in die 

Auswertung einbezogen werden (n=542 in der Gruppe ohne und n=107 in der Gruppe mit 

epileptischem Anfall). In 97 dieser EEGs konnte eine Allgemeinveränderung beschrieben 

werden, dies entspricht 14,9 % aller betrachteten EEGs der Akutphase (Tag 1-9). In der 

Gruppe mit epileptischem Anfall wurde prozentual häufiger eine Allgemeinveränderung 

registriert als in der Parallelgruppe (23,4 vs. 13,3 %) (Tabelle 32), der Unterschied bezüglich 

der Anzahl der Allgemeinveränderung ist jedoch nicht statistisch signifikant (p=0,159). Prüft 

man lediglich das Vorhandensein einer Allgemeinveränderung in mindestens einem 

auswertbaren EEGs der Akutphase, dann besteht ebenfalls kein statistisch signifikanter 

Unterschied (p=0,141). 

 

 Anzahl auswertbarer 

EEGs (n) Tag 1-9 

Anzahl der EEGs mit 

AV (n) Tag 1-9 (%) 

p-Wert 

epileptischer Anfall 107 25 (23,4) 0,159 

kein epileptischer Anfall 542 72 (13,3) 

gesamt 649 97 (14,9)  

Tabelle 32: Übersicht über die Allgemeinveränderung der Akutphase-EEGs Tag 1-9 

(AV=Allgemeinveränderung, n=Anzahl) 
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5.4.1.2 Allgemeinveränderung im Zeitverlauf 

Da in der Akutphase eine unterschiedliche Anzahl an EEGs abgeleitet und ausgewertet 

werden konnte, wurde nun das Vorkommen einer Allgemeinveränderung intraindividuell im 

Zeitverlauf analysiert. Gründe für unterschiedliche EEG-Zahlen zu den Ableitzeitpunkten 

sind: 1.) nicht alle Patienten erhielten ein EEG, 2.) einige EEGs waren aufgrund von 

Artefakten nicht auswertbar und 3.) es wurden nur EEGs in die Analyse einbezogen, die vor 

einem etwaigen epileptischen Anfall lagen. 

Voraussetzung für die folgende Untersuchung (Tabelle 33) war, dass mindestens drei EEGs je 

Patient vor einem etwaigen epileptischen Anfall in der Akutphase (Tag 1 bis Tag 9 nach 

Schlaganfall) abgeleitet wurden (n=125 EEGs). 3 oder mehr EEGs wurden bei 

- 19 der 28 Patienten (67,9 %) mit einem späteren epileptischen Anfall und 

- 106 der 122 Patienten (86,9 %) ohne ein bisheriges epileptisches Ereignis 

abgeleitet. 

Bei den übrigen 24 Patienten wurden entweder weniger als 3 EEGs in der Akutphase 

aufgezeichnet oder der epileptische Anfall ereignete sich bereits vor der EEG-Ableitung. 

 

  epileptischer Anfall  bei n-

Patienten 

p-Wert 

  nein ja Gesamt  

Anzahl der Patienten mit 

Allgemeinveränderung  

bei ≥ 3 EEGs in der 

Akutphase (Tag 1-9) 

an keinem Zeitpunkt 84 12 96  

an einem Zeitpunkt 5 2 7  

an zwei Zeitpunkten 5 1 6  

an drei Zeitpunkten 3 0 3 0,244 

an vier Zeitpunkten 2 3 5  

an fünf Zeitpunkten 5 0 5  

an sechs Zeitpunkten 2 1 3  

gesamt 106 19 125  

Tabelle 33: Anzahl der Allgemeinveränderung während der Akutphase (Tag 1 – 9) mit 

Unterteilung in die Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall (Bedingung: mindestens 

3 abgeleitete EEGs in der Akutphase) 

 

4 der 19 Patienten (21,1 %) mit epileptischem Anfall und 12 der 106 Patienten (11,3 %) ohne 

epileptisches Ereignis zeigten zu mehr als drei EEG-Ableitzeitpunkten der Akutphase einen 

veränderten Grundrhythmus. Unter der Bedingung, dass mindestens 3 EEGs der Akutphase 

eine Allgemeinveränderung aufweisen (ja = 3 oder mehr EEGs mit Allgemeinveränderung in 
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der Akutphase, nein = weniger als 3 EEGs mit Allgemeinveränderung in der Akutphase, grau 

hinterlegt in Tabelle 33), ergibt sich ebenfalls keine statistische Signifikanz zwischen den 

Gruppen (p=0,244). Das heißt sowohl das Vorkommen als auch die Häufigkeit einer 

Allgemeinveränderung in der Akutphase hat keine Bedeutung für das Auftreten eines 

epileptischen Anfalls. 

 

5.4.1.3 Allgemeinveränderung zu unterschiedlichen Zeitpunkten 

Es folgt nun eine Betrachtung über das Auftreten einer Allgemeinveränderung zu 

unterschiedlichen Zeitpunkten der EEG-Ableitung (1. Tag bis 2 Jahre nach Schlaganfall) mit 

Unterscheidung in die Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall (Tabelle 34). Da die 

Häufigkeit und das Vorkommen der registrierten Allgemeinveränderung in der Betrachtung 

der gesamten Akutphase keine statistische Signifikanz zeigte, wurde im Folgenden eine 

Analyse der Allgemeinveränderung (vorhanden/nicht vorhanden, Unterteilung in leicht, 

mittelschwer, schwer) zu den einzelnen Ableitzeitpunkten durchgeführt, um einen potentiellen 

Zeitpunkt definieren zu können, an dem das Auftreten einer Allgemeinveränderung relevant 

sein könnte. An keinem Tag der EEG-Ableitung (Tag 1 bis 2 Jahre nach Schlaganfall) besteht 

ein statistisch signifikanter Unterschied. Somit sind das Vorkommen und die Häufigkeit einer 

Allgemeinveränderung sowohl in der Betrachtung der gesamten Akutphase als auch zu 

einzelnen Ableitzeitpunkten nicht bedeutsam für das Auftreten epileptischer Anfälle. 

Es folgt ein Beispiel für die Lesbarkeit der Tabelle 34 (grau hinterlegt): An Tag 1 nach 

Schlaganfall flossen 124 EEGs in die Auswertung. Eine Allgemeinveränderung zeigte sich 

bei 6 der auswertbaren 22 EEGs in der Gruppe mit epileptischem Anfall und bei 12 der 

ausgewerteten 102 EEGs in der Gruppe ohne epileptischen Anfall. Dagegen konnte bei 16 der 

22 EEGs mit epileptischem Anfall und bei 90 der 102 EEGs ohne epileptischen Anfall keine 

Allgemeinveränderung registriert werden. Aufgrund niedriger Fallzahl wurde 6 Monate bis 2 

Jahre nach Schlaganfall eine exakte Signifikanz errechnet (s. Klammer). 
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Anzahl der 

EEGs 

Allgemeinveränderung keine Allgemeinveränderung p-Wert (exakte 

Signifikanz) eA n (%) kein eA n (%) eA n (%) kein eA n (%) 

Tag 1 n=124 

leicht 

mittelschwer 

6/22 (27,3) 

4 

2 

12/102 (11,8) 

8 

4 

16/22 (72,7) 90/102 (88,2) 0,062 

Tag 2 n=122 

leicht 

mittelschwer 

7/22 (31,8) 

5 

2 

16/100 (16) 

10 

6 

15/22 (68,2) 84/100 (84) 0,087 

Tag 3 n=115 

leicht 

mittelschwer 

schwer 

3/16 (18,75) 

2 

1 

0 

12/99 (12,12) 

8 

3 

1 

13/16 (81,25) 87/99 (87,88) 0,467 

Tag 5 n=112 

leicht 

mittelschwer 

4/18 (22,2) 

2 

2 

12/94 (12,8) 

5 

7 

14/18 (77,8) 82/94 (87,2) 0,296 

Tag 7 n=99 

leicht 

mittelschwer 

2/14 (14,3) 

0 

2 

12/85 (14,1) 

6 

6 

12/14 (85,7) 73/85 (85,9) 0,987 

Tag 9 n=77 

leicht 

mittelschwer 

schwer 

3/15 (20,0) 

0 

2 

1 

8/62 (12,9) 

5 

3 

0 

12/15 (80,0) 54/62 (87,1) 0,484 

8 Wochen n=77 

leicht 

mittelschwer 

0/5 (0) 

0 

0 

7/72 (9,7) 

6 

1 

5/5 (100) 65/72 (90,3) 0,468 (0,726) 

6 Monate n=69 

leicht 

mittelschwer 

0/3 (0) 

0 

0 

2/66 (3,0) 

1 

1 

3/3 (100) 64/66 (96,96) 0,761 

(exakt 0,945) 

1 Jahr n=46 

leicht 

0/2 (0) 

0 

1/44 (2,3) 

1 

2/2 (100) 43/44 (97,7) 0,831 

(exakt 0,978) 

2 Jahre n=22 

leicht 

mittelschwer 

schwert 

0/1  (0) 

0 

0 

0 

4/21 (19,1) 

2 

1 

1 

1/1 (100) 17/21 (80,95) 0,637 

(exakt 0,818) 

Tabelle 34: Überblick über das Vorkommen von einer Allgemeinveränderung zu 

unterschiedlichen Ableitzeitpunkten (abgeleitete und ausgewertete EEGs zum Zeitpunkt 

x), eA = epileptischer Anfall, n = Anzahl der EEGs 
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5.4.2 Subkortikale Funktionsstörungen 

Bei nur 4 der 150 Patienten wurde in den auswertbaren EEGs eine subkortikale 

Funktionsstörung in Form von FIRDA beschrieben. Bei einem Patienten konnte sie zu 5 

verschiedenen Zeitpunkten (innerhalb der ersten 9 Tage nach Schlaganfall, grau hinterlegt in 

Tabelle 35) festgestellt werden, ein epileptischer Anfall ereignete sich bisher nicht. Die 

anderen 3 Patienten hatten zum Zeitpunkt 8 Wochen nach Schlaganfall einmalig eine 

subkortikale Funktionsstörung: 

- zwei dieser Patienten zeigten einen ersten epileptischen Anfall bereits vor der 

EEG-Aufzeichnung;  

o Patient 1 an Tag 23 nach Schlaganfall, 

o Patient 2 an Tag 1 nach Schlaganfall sowie an Tag 148 nach Schlaganfall, 

also erneut nach Aufzeichnung der subkortikalen Funktionsstörung. 

 

Die Tabelle 35 zeigt einen Überblick über die Zeitpunkte und das Vorkommen der 

subkortikalen Funktionsstörung. Es besteht keine statistische Signifikanz zwischen den 

Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall (p=0,497) bezüglich des Vorkommens einer 

subkortikalen Funktionsstörung, unabhängig vom Zeitpunkt des Auftretens. 

 

 subkortikale Funktionsstörung p-Wert 

eA (n) kein eA (n) 

Tag 1 - 1 (FIRDA) 0,497 

Tag 2 - 1 (FIRDA)  

Tag 3 - 1 (FIRDA)  

Tag 5 - 1 (FIRDA)  

Tag 7 - -  

Tag 9 - 1 (FIRDA)  

8 Wochen 2 (FIRDA) (zeitlich nach eA) 1 (FIRDA)  

6 Monate - -  

1 Jahr - -  

2 Jahre - -  

Tabelle 35: Überblick über die subkortikalen Funktionsstörungen 
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5.4.3 Wellenfokus 

Zuerst erfolgte die Analyse eines vorhandenen Wellenfokus im Überblick über alle 

ausgewerteten EEGs. Von allen abgeleiteten und auswertbaren 118 EEGs der Patientengruppe 

mit einem epileptischen Anfall zeigten 116 (98,3 %) einen Wellenfokus, in der Gruppe ohne 

ein bisheriges epileptisches Ereignis waren dies 487 der 745 EEGs (65,4 %). Bei der 

Betrachtung aller ausgewerteten EEGs besteht trotz des prozentualen Unterschiedes (98,3 vs. 

65,4 %) keine statistische Signifikanz zwischen dem Vorhandensein eines Wellenfokus 

(ja/nein) in den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall (p=0,505). Eine Übersicht über 

die Anzahl der betroffenen Hirnareale aller ausgewerteten EEGs zeigt die Tabelle 36. 

Eine gesamte Hemisphäre (= 4 Hirnareale: frontal, parietal, occipital und temporal) war in 

104 der 118 EEGs (88,1 %) der Patienten mit einem späteren epileptischen Anfall und in 349 

der 745 EEGs (46,8 %) ohne epileptisches Ereignis vom Wellenfokus betroffen.  

 

Anzahl der EEGs epileptischer Anfall 

n= 118 EEGs (%) 

kein epileptischer Anfall 

n=745 EEGs (%) 

p-Wert 

Wellenfokus vorhanden 116 (98,3) 487 (65,4) 0,505 

gesamte Hemisphäre 

(= 4 Hirnareale) 

104 (88,1) 349 (46,8)  

3 Hirnareale betroffen 9 (7,6) 18 (2,4)  

2 Hirnareale betroffen 3 (2,5) 89 (11,9)  

1 Hirnareale betroffen 0 (0) 31 (4,2)  

kein Hirnareal betroffen 2 (1,7) 258 (34,6)  

Tabelle 36: Anzahl der betroffenen Hirnareale in den Gruppen mit und ohne 

epileptischen Anfall 

 

Es folgt eine Übersicht über das Vorhandensein eines Wellenfokus mit dessen Lokalisation zu 

allen erfolgten EEG-Ableitzeitpunkten (Tabelle 37). Die Anzahl der EEGs unterscheidet sich 

zu den unterschiedlichen Zeitpunkten, da 1.) nicht alle Patienten ein EEG erhielten, 2.) einige 

EEGs aufgrund von Artefakten nicht auswertbar waren und 3.) nur EEGs in die Analyse 

einbezogen wurden, die vor einem etwaigen epileptischen Anfall lagen. Bezüglich des 

Vorhandenseins eines Wellenfokus (ja/nein) besteht an den Tagen 1-9 statistische Signifikanz. 

Im Vergleich zur Untersuchung aller ausgewerteten EEGs (hier war das Vorhandensein eines 

Wellenfokus nicht statistisch signifikant, Tabelle 36), ist in der Gruppe mit epileptischem 

Anfall ein registrierter Wellenfokus im EEG in der Akutphase (Tag 1-9) signifikant häufiger. 
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n-EEGs mit 

Wellenfokus (%) 

Vorhandensein eines Wellenfokus und Lokalisation p-Wert 

epileptischer Anfall n-EEGs (%) kein epil. Anfall n-EEGs (%) 

Tag 1 

96/124 (77,4) 

21/22 (95,5) 

9 linke Hemisphäre (40,9) 

10 rechte Hemisphäre (45,5) 

1 links frontotempoparietal (4,5) 

1 rechts temporal (4,5) 

75/102 (73,5) 

38 linke Hemisphäre (37,3) 

28 rechte Hemisphäre (27,5) 

2 rechts frontal (1,96) 

1  rechts occipital (0,98) 

1 rechts frontotemporal (0,98) 

5 links frontotemporal (4,9) 

0,026 

Tag 2 

98/122 (80,3) 

22/22 (100) 

9 rechte Hemisphäre (40,9) 

12 linke Hemisphäre (54,6) 

1 links frontotempoparietal (4,6) 

75/100 (75) 

29 rechte Hemisphäre (29,0) 

34 linke Hemisphäre (34,0) 

6 links frontotemporal (6,0) 

1 rechts frontotemporal (1,0) 

2  rechts frontal (2,0) 

1 rechts occipital (1,0) 

1 links occipital (1,0) 

1 links temporal (1,0) 

0,009 

Tag 3 

88/115 (76,5) 

16/16 (100) 

7 rechte Hemisphäre (43,8) 

7  linke Hemisphäre (43,8) 

1 links frontotempoparietal (6,3) 

1 rechts frontotempoparietal (6,3) 

72/99 (72,7) 

25 rechte Hemisphäre (25,3) 

33 linke Hemisphäre (33,3) 

8 links frontoptemporal (8,1) 

1 rechts frontotemporal (1,0) 

2  rechts frontal (2,0) 

1 rechts occipital (1,0) 

1 links occipital (1,0) 

1 links frontotemporoparietral (1,0) 

0,017 

Tag 5 

87/112 (77,7) 

18/18 (100) 

7 rechte Hemisphäre (38,9) 

9  linke Hemisphäre (50,0) 

1 links frontotempoparietal (5,6) 

1 rechts frontotempoparietal (5,6) 

69/94 (73,4) 

22 rechte Hemisphäre (23,4) 

31  linke Hemisphäre (32,97) 

6 links frontotemporal (6,4) 

3 rechts frontotemporal (3,2) 

2 links temporal (2,1) 

1 links frontotempoparietal (1,1) 

1 rechts frontotempoparietal (1,1) 

1 rechts frontal (1,1) 

1 rechts temporal (1,1) 

1 rechts occipital (1,1) 

0,013 
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Tag 7 

75/99 (75,8) 

14/14 (100) 
5 rechte Hemisphäre (35,7) 

7  linke Hemisphäre (50) 

1 links frontotempoparietal (7,1) 

1 rechts frontotempoparietal (7,1) 

61/85 (71,8) 
20 rechte Hemisphäre (23,5) 

24  linke Hemisphäre (28,2) 

6 links frontotemporal (7,1) 

3 rechts frontotemporal (3,5) 

2 links temporal (2,4) 

2 rechts frontotempoparietal (2,4) 

1 links frontotempoparietal (1,2) 

1 rechts frontal (1,2) 

1 rechts occipital (1,2) 

1 links temporoparietal (1,2) 

0,023 

Tag 9 

61/77 (79,2) 

15/15 (100) 

6 rechte Hemisphäre (40,0) 

8  linke Hemisphäre (53,3) 

1 rechts frontotempoparietal (6,7) 

46/62 (74,2) 

14 rechte Hemisphäre (22,6) 

20  linke Hemisphäre (32,3) 

4 links frontotemporal (6,5) 

2 rechts frontotemporal (3,2) 

2 rechts frontotempoparietal (3,2) 

1 rechts frontal (1,6) 

1 links temporal (1,6) 

1 links temporoparietal (1,6) 

1 links frontotempoparietal (1,6) 

0,028 

8 Wochen 

49/77 (63,6) 

5/5 (100) 

2  linke Hemisphäre (40) 

1 rechte Hemisphäre (20) 

1 links frontotemporal (20) 

1 rechts frontotemporal (20) 

 

44/72 (61,1) 

6 rechte Hemisphäre (8,3) 

8  linke Hemisphäre (11,1) 

14 links frontotemporal (19,4) 

4 rechts frontotemporal (5,6) 

2 links frontotempoparietal (2,8) 

1 rechts frontotempoparietal (1,4) 

3 links frontal (4,2) 

1 rechts frontal (1,4) 

1 rechts temporal (1,4) 

2 links temporal (2,8) 

1 links temporoparietal (1,4) 

1 links parietotemporooccipital (1,4) 

0,082, exakt 

0,155 

6 Monate 

21/69 (30,4) 

2/3 (66,7) 

1  linke Hemisphäre (33,3) 
1 rechts frontopemporal  (33,3) 

19/66 (28,8) 

3 rechte Hemisphäre (4,5) 

2  linke Hemisphäre (3,0) 

6 links frontotemporal (9,1) 

5 rechts frontotemporal (7,6) 

2 links frontotempoparietal (3,0) 

1 rechts frontotempoparietal (1,5) 

0,166, exakt 

0,284 

1 Jahr 

16/46 (34,8) 

 

2/2 (100) 

1 linke Hemisphäre (50) 
1 rechte Hemisphäre (50) 

14/44 (31,8) 

4 linke Hemisphäre (9,1) 
2 rechte Hemisphäre (4,5) 

5 rechts frontotemporal (11,4) 

1 links frontotemporal (2,3) 

0,050, exakt 

0,124 
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1 links frontotempoparietal (2,3) 

1 rechts frontotempoparietal (2,3) 

2 Jahre 

13/22 (59,1) 

1/1 (100) 

1 linke Hemisphäre (100) 

12/21 (57,1) 

3 linke Hemisphäre (14,3) 
3 rechte Hemisphäre (14,3) 

5 rechts frontotemporal (23,8) 

1 links temporal (4,8) 

0,405, exakt 

0,636 

Tabelle 37: Wellenfokus mit Lokalisation zum Zeitpunkt x 

 

Es folgt eine Untersuchung des Wellenfokus und der Anzahl der betroffenen Hirnareale zu 

den einzelnen Ableitzeitpunkten (Tabelle 38). Hierbei wurden alle Patienten 

zusammengefasst und in den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall gegenübergestellt. 

Ein Beispiel für die Lesbarkeit der Tabelle lautet (grau hinterlegt): Am Tag 1 nach 

Schlaganfall wurde bei 22 Patienten mit und bei 102 Patienten ohne epileptischen Anfall ein 

EEG ausgewertet. In der Gruppe mit einem epileptischen Anfall waren bei je einem Patienten 

kein Hirnareal bzw. 3 Hirnareale, sowie bei 20 Patienten 4 Hirnareale vom Wellenfokus 

betroffen, der Mittelwert liegt bei 3,77 betroffenen Hirnarealen. Der Unterschied zur Gruppe 

ohne epileptisches Ereignis (66 EEGs mit 4 betroffenen Hirnarealen) ist statistisch signifikant 

(p=0,013). Statistische Signifikanz besteht weiterhin an den Tagen 2-9, sowie 8 Wochen und 

ein Jahr nach Schlaganfall. Zusammenfassend ist die Ausdehnung des Herdbefundes im EEG 

in der Akutphase (Tag 1-9) sowie 8 Wochen und 1 Jahr nach Schlaganfall in der Gruppe mit 

epileptischem Anfall statistisch signifikant größer. 
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Zeitpunkt der 

EEG-Ableitung mit 

n-EEGs 

Anzahl der betroffenen Hirnareale im EEG  p-Wert 

0 n(%) 1 n(%) 2 n(%) 3 n(%) 4 n(%) Mittelwert 

± Standard-

abweichung 

d 1 eA n=22 1 (4,5) 0 (0) 0 (0) 1 (4,5) 20 (90,9) 3,77 ± 0,869 0,013 

kein eA n=102 27 (26,5) 3 (2,9) 6 (5,9) 0 (0) 66 (64,7) 2,74 ±1,780 

d 2 

 

eA n=22 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (4,5) 21 (95,5) 3,95 ± 0,213 0,002 

kein eA n=100 25 (25) 5 (5) 7 (7) 0 (0) 63 (63) 2,71 ± 1,760 

d 3 eA n=16 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (12,5) 14 (87,5) 3,87 ± 0,342 0,012 

kein eA n=99 27 (27,3) 4 (4,0) 9 (9,1) 1 (1,0) 58 (58,6) 2,60 ± 1,778 

d 5 eA n=18 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (11,1) 16 (88,9) 3,89 ± 0,323 0,004 

 kein eA n=94 25 (26,6) 5 (5,3) 9 (9,6) 2 (2,1) 53 (56,4) 2,56 ± 1,763 

d 7 eA n=14 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (14,3) 12 (85,7) 3,86 ± 0,363 0,007 

kein eA n=85 24 (28,2) 4 (4,7) 10 (11,8) 3 (3,5) 44 (51,8) 2,60 ± 1,762 

d 9 eA n=15 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (6,7) 14 (93,3) 3,93 ± 0,258 0,004 

kein eA n=62 16 (25,8) 2 (3,2) 7 (11,3) 3 (4,8) 34 (54,8) 2,60 ± 1,732 

w 8 eA n=5 0 (0) 0 (0) 2 (40) 0 (0) 3 (60) 3,20 ± 1,095 0,025 

exakt 

0,029 
kein eA n=72 28 (38,9) 7 (9,7) 19 (26,4) 4 (5,6) 14 (19,4) 1,57 ± 1,527 

m 6 eA n=3 1 (33,3) 0 (0) 1 (33,3) 0 (0) 1 (33,3) 2,0 ± 2,0 0,142 

exakt 

0,246 
kein eA n=66 47 (71,3) 0 (0) 11 (16,7) 3 (4,5) 5 (7,6) 0,77 ± 1,310 

a 1 eA n=2 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (100) 4,0 ± 0 0,016 

exakt 

0,031 
kein eA n=44 30 (68,2) 0 (0) 6 (13,6) 2 (4,5) 6 (13,6) 0,95 ± 1,509 

a 2 eA n=1 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 1,0 0,210 

exakt 

0,364 
kein eA n=21 9 (42,9) 1 (4,8) 5 (23,8) 

 

 

0 (0) 

 

6 (28,6) 

 

1,67 ± 1,713 

 

Tabelle 38: Wellenfokus und betroffene Hirnareale zum Zeitpunkt x (d=Tag, w=Woche, 

m=Monat, a=Jahr) 

 

In einer weiteren Analyse wurde entsprechend der Anzahl aller abgeleiteten EEGs jedes 

einzelnen Patienten der Mittelwert der betroffenen Hirnareale gebildet, um die 

durchschnittlich betroffenen Hirnareale zwischen den Patienten mit und ohne epileptischen 

Anfall vergleichen zu können (Tabelle 39). Dabei konnten 147 Patienten in die Analyse 

einbezogen werden. Bei 2 Patienten trat bereits ein epileptischer Anfall vor einem 

auswertbaren EEG auf und bei einem weiteren Patienten waren alle abgeleiteten EEGs 
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artefaktbedingt nicht auswertbar. Hinsichtlich der Größe des Wellenfokus in allen 

ausgewerteten EEGs zwischen den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall (3,82 vs. 2,31) 

besteht statistische Signifikanz (p=0,000). Somit ist die durchschnittliche Größe der vom 

Wellenfokus betroffenen Hirnareale in der Gruppe mit einem epileptischen Anfall größer als 

in der Gruppe ohne epileptischen Anfall. 

 

 Anzahl der betroffenen Hirnareale (n) p-Wert 

epileptischer Anfall 

n=26 

kein epileptischer Anfall 

n=121 

Mittelwert 3,82 2,31 0,000 

Median 4 3 

Minimum 2 0 

Maximum 4 4 

Standardabweichung ± 0,450 ± 1,573 

Tabelle 39: Anzahl der durchschnittlich betroffenen Hirnareale im EEG (1. Tag - 2 

Jahre nach Schlaganfall) 

 

5.4.4 Epilepsietypische Potentiale 

Das Auftreten epilepsietypischer Potentiale wurde zuerst im Überblick in den Gruppen mit 

und ohne epileptischen Anfall analysiert. Bei 6 der 28 Patienten (21,4 %) mit epileptischem 

Anfall und bei 12 der 122 Patienten (9,8 %) ohne epileptischen Anfall wurden mindestens 

einmal epilepsietypische Potentiale aufgezeichnet. Betrachtet wurden nur EEGs, die vor 

einem etwaigen epileptischen Anfall lagen. Trotz des prozentualen Unterschiedes (21,4 vs. 

9,8 %) ist das Ergebnis nicht statistisch signifikant (p=0,09,  Tabelle 40). 

 

Patientenanzahl ≥ 1 mal epilepsietypische Potentiale 

n-Patienten (%) 

p-Wert 

n=28 Patienten mit 

epileptischem Anfall  6 (21,4) 0,09 

n=122 Patienten ohne 

epileptischen Anfall 12 (9,8) 

Tabelle 40: epilepsietypische Potentiale in den Gruppen mit und ohne epileptischen 

Anfall  
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Die folgende Untersuchung gibt nun eine detaillierte Übersicht über das Auftreten 

epilepsietypischer Potentiale (sharp-waves und sharp-slow-waves) mit ihren Lokalisationen 

zu den unterschiedlichen Zeitpunkten der EEG-Ableitung (1. - 9. Tag, 8 Wochen, 6 Monate, 1 

Jahr und 2 Jahre nach Schlaganfall, Tabelle 41). 

Statistische Signifikanz zwischen den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall bezüglich 

des Vorkommens epilepsietypischer Potentiale (ja / nein) besteht an den Tagen 2, 3, 7 und 9 

nach Schlaganfall. Ein Beispiel für die Lesbarkeit der Tabelle 41 lautet (grau hinterlegt): An 

Tag 2 konnten EEGs von 22 Patienten mit epileptischem Anfall und von 100 Patienten ohne 

epileptischen Anfall ausgewertet werden. Bei 5 Patienten mit epileptischem Anfall wurden 

vor Aufzeichnung eines ersten epileptischen Anfalls epilepsietypische Potentiale in Form von 

sharp-waves registriert. Dies war bei ebenfalls 5 der 100 Patienten ohne epileptischen Anfall 

der Fall, ein weiterer Patient zeigte sharp-slow-wave-Komplexe. Der Unterschied ist 

statistisch signifikant mit einem p-Wert von 0,014. 

Zusammenfassend bedeutet dies, dass es keinen statistisch signifikanten Unterschied 

zwischen den untersuchten Gruppen gibt, wenn das Vorkommen epilepsietypischer Potentiale 

über alle EEG-Ableitungen hinweg untersucht wird. Es besteht jedoch durchaus ein statistisch 

signifikanter Unterschied an einzelnen Tagen der EEG-Ableitung, sodass epilepsietypische 

Potentiale vor allem in der Akutphase aussagekräftig zu sein scheinen und beachtet werden 

sollten. 

Zeitpunkt der 

Ableitung und Anzahl 

der ausgewerteten  

EEGs (präiktal) 

Art der epilepsietypischen 

Potentiale 

Anzahl und Ort der 

Lokalisation 

(n) 

p-Wert 

sharp-waves 

n (%) 

sharp-slow-waves 

n (%) 

d 1 eA n=22 1 (4,5) 0 (0) 1 rechts frontal 0,476 

kein eA n=102 1 (0,98) 1 (0,98) 1 rechte Hemisphäre 

1 rechts temporooccipital 

d 2 eA n=22 5 (22,7) 0 (0) 1 rechte Hemisphäre 

2 linke Hemisphäre 

1 rechts frontotemporal 

1 links temporooccipital 

0,014 

kein eA n=100 5 (5,0) 1 (1,0) 1 rechte Hemisphäre 

3 rechts occipital 

1 rechts temporooccipital 

1 links frontotemporal 
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d 3 eA n=16 5 (31,3) 0 (0) 1 rechte Hemisphäre 

2 linke Hemisphäre 

1 links temporal 

1 rechts frontotemporal 

0,003 

kein eA n=99 6 (6,1) 1 (1,0) 1 rechte Hemisphäre 

1 linke Hemisphäre 

2 rechts occipital 

1 links temporal 

1 rechts temporooccipital 

1 links frontotemporal 

d 5 eA n=18 3 (16,7) 0 (0) 1 linke Hemisphäre 

1 links frontal 

1 rechts frontotemporal 

0,047 

kein eA n=94 3 (3,2) 1 (1,1) 1 rechte Hemisphäre 

1 linke Hemisphäre 

1 rechts temporooccipital 

1 links frontotemporal 

d 7 eA n=14 3 (21,4) 0 (0) 2 linke Hemisphäre 

1 rechts frontotemporal 

0,010 

kein eA n=85 3 (3,5) 0 (0) 1 rechte Hemisphäre 

1 linke Hemisphäre 

1 links frontotemporal 

d 9 eA n=15 4 (26,7) 0 (0) 2 linke Hemisphäre 

1 rechte Hemisphäre 

1 rechts frontotemporal 

0,046 

kein eA n=62 5 (8,1) 0 (0) 1 rechte Hemisphäre 

1 linke Hemisphäre 

3 rechts occipital 

w 8 eA n=5 1 (20) 0 (0) 1 links temporal 0,056, exakt 

0,539 kein eA n=72 1 (1,4) 1 (1,4) 2 linke Hemisphäre 

m 6 eA n=3 0 (0) 0 (0) / 0,831, exakt 

0,967 kein eA n=66 1  (1,5) 0 (0) 1 rechte Hemisphäre 

a 1 eA n=2 keine registriert keine registriert /  

kein eA n=44 keine registriert keine registriert / 

a 2 eA n=1 0 (0) 0 (0) / 0,819, exakt 

1,0 kein eA n=21 1 (4,8) 0 (0) 1 rechte Hemisphäre 

Tabelle 41: epilepsietypische Potentiale zum Zeitpunkt x (d=Tag, w=Woche, m=Monat, 

a=Jahr) 
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Wenn eine statistische Signifikanz vorliegt (Tag 2, 3, 7 und 9), wurden die epilepsietypischen 

Potentiale in der Gruppe mit epileptischem Anfall detailliert untersucht und die zeitlichen 

Abstände des ersten epileptischen Anfalls zum Zeitpunkt der Registrierung epilepsietypischer 

Potentiale (in Tagen) dargestellt (Tabelle 42). Die Abstände liegen im Median zwischen 67,5 

und 106 Tagen, schwanken jedoch zwischen wenigen Tagen bis hin zu mehr als einem Jahr. 

Das heißt, die Registrierung epilepsietypischer Potentiale an den Tagen 2, 3, 7 und 9 der 

Akutphase sind statistisch bedeutsam, jedoch ist keine zeitlich enge Beziehung zum 

tatsächlichen Auftreten eines epileptischen Anfalls erkennbar. 

 

Zeitpunkt der 

ETP bei 

statistischer 

Signifikanz  

Anzahl der Patienten 

mit ETP vor 

epileptischem Anfall 

Latenz von der Registrierung der epilepsietypischen Potentiale 

bis zum ersten epileptischen Anfall 

 Mittelwert 

(Tage) 

Minimum 

(Tage) 

Maximum 

(Tage) 

Median 

(Tage) 

d 2  n = 5 206  9 581 106 

d 3  n = 5 233,6 8 580 105 

d 7  n = 3 178 4 429 101 

d 9  n = 4 141 2 427 67,5 

Tabelle 42: Abstand des ersten epileptischen Anfalls zum Zeitpunkt der Registrierung 

epilepsietypischer Potentiale (ETP=epilepsietypische Potentiale, d=Tag) wenn 

statistische Signifikanz besteht 

 

5.4.5 Anfallsmuster 

Ein Anfallsmuster wurde bei insgesamt 3 unterschiedlichen Patienten aufgezeichnet (Tabelle 

43). An den Tagen 2 und 3 nach Schlaganfall handelt es sich um denselben Patienten (A). Bei 

ihm wurde 11 Tage nach der Aufzeichnung eines Anfallsmusters im Sinne eines Status 

nonkonvulsivus ein klinisch entäußerter Status epilepticus registriert. Der Patient B zeigte an 

den Tagen 5 und 7 nach Schlaganfall ein Anfallsmuster im EEG, ein erster komplex-fokal 

eingeleiteter Grand Mal wurde bereits am 1. Tag nach Schlaganfall registriert. Beim Patienten 

C trat der erste epileptische Anfall am selben Tag der Registrierung des Anfallsmusters im 

Sinne eines Status epilepticus auf. Die Tabelle 43 zeigt eine Übersicht über die Anfallsmuster 

im EEG je nach Zeitpunkt der Ableitung und Patient (A, B, C). 
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Eine statistische Berechnung ist aufgrund der geringen Fallzahl nicht sinnvoll. Jedoch ist 

festzustellen, dass in unserer Studie immer ein epileptischer Anfall mit klinischer 

Entäußerung (entweder vor oder nach der Registrierung des Anfallsmusters) auftrat. Somit hat 

die Aufzeichnung eines Anfallsmusters keine prognostische Aussagekraft, sondern steht 

vielmehr in Zusammenhang mit epileptischen Anfällen ohne selbst Ursache zu sein. 

 

Tag der 

EEG-Ableitung 

Patient Anfallsmuster Abstand eines epileptischen Anfalls 

mit klinischer Entäußerung 

d 1  kein  

d 2 A n=1 (Status nonkonvulsivus) Status epilepticus 11 d nach EEG-

Aufzeichnung 

d 3 A n=1 (Status nonkonvulsivus)  

d 5 

d 7 

B 

B 

n=1 mit klinischer Entäußerung 

n=2 mit klinischer Entäußerung 

komplex-fokal eingeleiteter Grand Mal 

bereits vor der EEG-Aufzeichnung 

 C  Status epilepticus bereits vor der EEG-

Aufzeichnung 

d 9  C n=1 mit klinischer Entäußerung  

w 8  kein  

m 6  kein  

a 1  kein  

a 2  kein  

Tabelle 43: Anfallsmuster im EEG je nach Zeitpunkt der EEG-Ableitung und Patient 

(d=Tag, w=Woche, m=Monat, a=Jahr) 

 

5.4.6 Periodic lateralized epileptiform discharges (PLEDs) 

Es folgt eine Untersuchung der PLEDs, zunächst in allgemeiner Betrachtung, anschließend 

geordnet nach betroffenen Patienten. Die Tabelle 44 zeigt eine Übersicht über die Zeitpunkte 

der EEG-Ableitung und die Registrierung von PLEDs. Am 2. Tag nach Schlaganfall wurde in 

zwei Fällen ein erster epileptischer Anfall erst nach Registrierung der PLEDs diagnostiziert. 

Es traten zu diesem Zeitpunkt signifikant häufiger PLEDs in der Gruppe mit im Vergleich zur 

Gruppe ohne epileptischen Anfall auf (p=0,002, grau hinterlegt). Am 3. Tag nach 

Schlaganfall hingegen wurde in einem Fall ein epileptischer Anfall bereits vor der 

Aufzeichnung beobachtet, sodass eine Signifikanzberechnung aufgrund der zu geringen 
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Patientenanzahl nicht sinnvoll ist. Zu weiteren EEG-Ableitzeitpunkten wurden keine PLEDs 

registriert. 

 

Zeitpunkt der 

EEG-Ableitung 

PLEDs bei 

n-Patienten 

Abstand des ersten epileptischen Anfalls p-Wert 

d 1 0   

d 2 2 43 d nach EEG-Aufzeichnung 

291 d nach EEG-Aufzeichnung 

0,002 

d 3 2 2 d vor EEG-Aufzeichnung 

42 d nach der EEG-Aufzeichnung 

 

d 5, d 7, d 9, w 8, 

m 6, a 1, a 2 

0   

Tabelle 44: Übersicht über die Aufzeichnung von PLEDs je nach Zeitpunkt der EEG-

Ableitung (d=Tag, w=Woche, m=Monat, a=Jahr) 

 

PLEDs wurden bei nur 3 unterschiedlichen Patienten (2 %) (Initiale: E. S., E. B. und G. S.) 

beschrieben. Diese konnten an den Tagen 2 und 3 nach Auftreten der 

Schlaganfallsymptomatik im EEG registriert werden. Alle 3 Patienten erlitten mindestens 

einen epileptischen Anfall. Im Folgenden werden die Fälle einzeln erläutert (Tabelle 45, 

ausführlich unter 12.2 im Anhang). 

 

Patient 

mit 

PLEDs 

Zeitpunkt 

der PLEDs 

im EEG 

NIHSS (Punkte) zum Zeitpunkt x Art des 

epileptischen 

Anfalls 

Abstand des 

epileptischen Anfalls 

zum Schlaganfall Aufnahme 8 Wochen 

 

6 Monate 

1) E. S. d 2, d 3 18 / / Status 

epilepticus (Tod 

an Tag 49) 

45 d und 49 d 

2) E. B. d 2 14 14 9 Komplex-

fokaler Anfall 

293 d 

3) G. S. d 3 11 1 1 Einfach fokaler 

Anfall 

1 d (mehrere Anfälle) 

Tabelle 45: NIHSS und Art des epileptischen Anfalls der 3 Patienten mit PLEDs in der 

Akutphase (d=Tag) 

 



 

82 

 

5.4.6.1 Patient 1 (E. S.) 

Der erste Patient (E.S.) zeigte sowohl am 2. als auch am 3. Tag über der gesamten rechten 

Hemisphäre PLEDs (Tabelle 44, Tabelle 45,). EEGs wurden im Verlauf des akutstationären 

Aufenthaltes am Tag 1, 2, 3, 5 und 9 abgeleitet. Hierbei konnte keine Allgemeinveränderung 

oder subkortikale Funktionsstörung registriert werden. Ein Wellenfokus wurde jeweils über 

der rechten Hemisphäre beschrieben. Sharp-waves konnten am ersten Tag rechts frontal und 

an den übrigen Tagen über der gesamten rechten Hemisphäre aufgezeichnet werden. Ein 

Anfallsmuster zeigte sich nicht. Der Aufnahme-NIHSS lag im vorliegenden Fall bei 18 

Punkten. 49 Tage nach Schlaganfall verstarb der Patient im Status epilepticus. 

5.4.6.2 Patient 2 (E. B.) 

Bei einem zweiten Patienten konnten am 2. Tag nach Schlaganfall PLEDs über der linken 

Hemisphäre gefunden werden (Tabelle 44, Tabelle 45). Weiterhin zeigten sich zugleich sharp-

waves über der linken Hemisphäre. Während der gesamten Akutphase zeigten sich zu keinem 

Ableitungszeitpunkt (Tag 1, 2, 3, 7 und 9) eine Allgemeinveränderung oder eine subkortikale 

Funktionsstörung. Ein Wellenfokus über der gesamten linken Hemisphäre konnte registriert 

werden. Ein Anfallsmuster fand sich nicht. Das 8-Wochen-EEG zeigte bis auf einen 

Wellenfokus frontotemporal links keine Auffälligkeiten. Die 6-Monatskontrolle stellte sich 

als unauffällig dar. Der NIHSS bei Aufnahme in die Stroke Unit lag bei 14 Punkten. Auch 8 

Wochen nach Schlaganfall lag der NIHSS noch bei 14, wohingegen er nach 6 Monaten auf 9 

Punkten fiel. 293 Tage nach Auftreten der Hirninfarktsymptomatik wurde der Patient mit 

einem komplex-fokalen Anfall in die neurologische Klinik aufgenommen. Dieser epileptische 

Anfall blieb bis zum Ende unseres Beobachtungszeitraumes nach Einstellung auf ein 

Antikonvulsivum einmalig. 

4.4.6.3 Patient 3 (G. S.) 

PLEDs wurden beim dritten Patienten am 3. Tag nach seinem Schlaganfall parietooccipital 

links registriert (Tabelle 44, Tabelle 45). Außer am Tag 5 wurden alle vorgesehenen 

Akutphase-EEGs abgeleitet. Es zeigte sich während dieser Zeiten eine leichte 

Allgemeinveränderung ohne subkortikale Funktionsstörung. Ein Wellenfokus konnte über der 

gesamten linken Hemisphäre beschrieben werden. Weiterhin fanden sich zusammen mit den 

PLEDs am 3. Tag auch sharp- und sharp-slow-wave-Komplexe parietooccipital links. 
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Acht Wochen nach Schlaganfall konnten außer einem Wellenfokus frontotemporal links keine 

Auffälligkeiten gefunden werden. Der NIHSS zum Zeitpunkt der stationären Aufnahme lag 

bei 11 Punkten. Nach 8 Wochen und 6 Monaten konnte ein Punktwert von 1 erhoben werden. 

Am ersten Tag nach dem Schlaganfall wurden Klonien des rechten Armes im Sinne einfach 

fokaler Anfälle beim Patienten beobachtet. Nach Einstellung auf ein Antikonvulsivum blieb 

der Patient bisher anfallsfrei. 

 

5.5 Auswertungen der bildgebenden Diagnostik nach Schlaganfall 

5.5.1 Erste Bildgebung nach Auftreten der akuten Schlaganfallsymptomatik 

Nach stationärer Aufnahme auf die Stroke Unit wurde initial bei 146 Patienten eine cerebrale 

Computertomographie (cCT) und bei 4 Patienten eine cerebrale Magnetresonanztomographie 

(cMRT) durchgeführt und anhand eines Fragebogens (s. 12.3 im Anhang) ausgewertet. 

 

5.5.1.1 Latenzzeiten vom Beginn der Schlaganfallsymptomatik bis zur Durchführung 

der ersten bildgebenden Diagnostik 

Die Tabelle 46 zeigt einen Überblick über die Latenzzeiten vom Beginn der 

Schlaganfallsymptomatik bis zur Durchführung der ersten Bildgebung in den Gruppen mit 

und ohne epileptischen Anfall, es besteht keine statistische Signifikanz (p=0,232).  

 

Latenz 

Minuten/Stunden 

epileptischer 

Anfall n=28 

kein epileptischer 

Anfall n=122 

gesamte Patientengruppe 

n=150 

p-Wert 

Mittelwert 496,96/8,28 357,46/5,96 383,50/6,39 0,232 

Median 367,5 229,5 244 

Minimum 60 36 36 

Maximum 1500 1431 1500 

Standardabweichung ± 428,116 ± 325,567 ± 349,66 

Tabelle 46: Latenzzeiten zwischen Schlaganfallbeginn und erster Bildgebung in der 

gesamten Patientengruppe und in den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall, 

n=150 Patienten 
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Eine Tendenz hinsichtlich eines größeren Abstandes zur cCT- bzw. cMRT-Diagnostik in der 

Gruppe mit epileptischem Ereignis ist erkennbar (496,96 vs. 357,46 Minuten, Tabelle 46). 

Diese deckt sich mit der bereits beschriebenen Tendenz zu längeren Latenzzeiten vom Beginn 

der Schlaganfallsymptomatik bis zur stationären Aufnahme (s. Abschnitt 5.3.6, Tabelle 22). 

 

5.5.1.2 Frühzeichen 

Insgesamt konnten bei 79 Patienten (52,7 %) Frühzeichen in der ersten Bildgebung 

beschrieben werden. Diese zeigen sich in 30 Fällen rechts- in 49 Fällen linkshemisphäriell. Es 

wurden 6 verschiedene Frühzeichen ausgewertet (Anzahl der Patienten in Klammern gesetzt, 

Mehrfachnennung möglich): 

- Verlust der Sulcuszeichnung (n=44), 

- hyperdense A. cerebri media (n=49), 

- Verlust des kortikomedullären Kontrastes (n=56), 

- Verlust der Differenzierung zwischen grauer und weißer Substanz (n=20), 

- Verlust der Inselzisterne (n=28) und 

- fokale Hypodensität (n=33) (30-mal ausschließlich im Mediastromgebiet, einmal 

im Anterior-, einmal ausschließlich im Posteriorstromgebiet und einmal im Media- 

kombiniert mit Posteriorstromgebiet (Tabelle 47). 

 

In 28 Fällen ist das mittlere Drittel des Territoriums der Arteria cerebri media in die fokale 

Hypodensität eingezogen (die 5 Ausnahmen sind in der Tabelle 47 mit * markiert). Bei allen 

Patienten mit einer fokalen Hypodensität als Frühzeichen und einem epileptischen Anfall im 

Verlauf war das mittlere Drittel der A. cerebri media mit einbezogen (n=6). Hinsichtlich des 

Vorkommens einer fokalen Hypodensität ergibt sich kein statistisch signifikanter Unterschied 

zwischen den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall (p=0,928). Bezüglich einer 

Beteiligung des mittleren Mediadrittels in die fokale Hypodensität besteht ebenfalls kein 

statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen (p=0,498, exakt 0,803). 
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fokale Hypodensität als Frühzeichen 

bei n=33 Patienten 

eA 

n=6 

n-Patienten 

kein eA 

n=27 

n-Patienten 

gesamt 

n=33 

n-Pat. 

Gefäßterritorium der A. cerebri media 

- Mittleres Drittel 

- Mittleres + hinteres Drittel 

- Vorderes + mittleres + hinteres Drittel 

- Vorderes + mittleres Drittel 

- Stammganglien 

- Mittleres + hinteres Drittel + Stammganglien 

- Mittleres Drittel + Stammganglien 

- Hinteres Drittel 

- Mittleres + hinteres Drittel + Stammganglien + 

  A. cerebri posterior 

 

2 

2 

1 

0 

0 

0 

1 

0 

0 

 

13 

2 

1 

3 

  1* 

1 

1 

  2* 

1 

 

15 

4 

2 

3 

1 

1 

2 

2 

1 

Gefäßterritorium der A. cerebri posterior 0   1* 1 

Gefäßterritorium der A. cerebri anterior 0   1* 1 

Tabelle 47: Ausmaß der fokalen Hypodensität als Frühzeichen in der ersten Bildgebung 

(* Lokalisationen ohne Einbeziehung des mittleren Mediastromgebietes) 

 

Da die Untersuchung der fokalen Hypodensität keinen statistisch signifikanten Unterschied 

zeigte, wurde anschließend das Vorhandensein von Frühzeichen (ja/nein) in der ersten 

Bildgebung untersucht. Zwischen den Gruppen mit (n=14 von 28, 50 %) und ohne (n=65 von 

122, 53,3 %) epileptischen Anfall besteht kein statistisch signifikanter Unterschied (p=0,755) 

(Tabelle 48). 

 

Frühzeichen vorhanden ja/nein Frühzeichen n (%) p-Wert 

epileptischer Anfall n=28 14 (50) 0,755 

kein epileptischer Anfall n=122 65 (53,3) 

Tabelle 48: Vorkommen von Frühzeichen in der ersten Bildgebung nach Schlaganfall 

 

Da Mehrfachnennungen im Vorhandensein von Frühzeichen möglich waren, wurde nun die 

Anzahl der Frühzeichen, also die Summe von vorhandenen Frühzeichen, ausgewertet. Dabei 

wurden alle Patienten (n=150) in die Auswertung einbezogen, auch wenn bereits eine 

Infarktdemarkierung (entspricht dann Summe der Frühzeichen=0) oder weder eine 
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Infarktdemarkierung noch Frühzeichen sichtbar waren (Summe der Frühzeichen ebenfalls = 

0), Tabelle 49 und Abbildung 29. 
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Abbildung 29: Anzahl der Frühzeichen in der ersten Bildgebung (n=150 Patienten) 

 

Im Mittelwert weisen die Patienten mit einem epileptischen Anfall eine größere Anzahl von 

Frühzeichen im Vergleich zur Gruppe ohne epileptischen Anfall auf (1,86 vs. 1,46). Die 

Anzahl der Frühzeichen unterscheidet sich jedoch nicht signifikant zwischen den Gruppen mit 

und ohne epileptischen Anfall (p=0,551). Somit sind sowohl das Vorhandensein als auch die 

Anzahl der Frühzeichen in der vorhandenen ersten bildgebenden Diagnostik nicht 

wegweisend für die Entwicklung etwaiger epileptischer Anfälle. 

 

Summe der Frühzeichen in der ersten 

Bildgebung bei allen Patienten, 

n=150 Patienten 

epileptischer Anfall 

n=28 

kein epileptischer 

Anfall n=122 

p-Wert 

Mittelwert 1,86 1,46 0,551 

Median 0,5 1,0 

Minimum 0 0 

Maximum 6 6 

Standardabweichung ± 2,121 ± 1,716 

Tabelle 49: Anzahl der Frühzeichen in den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall 

bei der Betrachtung aller Patienten (n=150) 

 

Betrachtet man nun lediglich jene Patienten, die in der ersten Bildgebung Frühzeichen 

aufwiesen (n=79), so zeigt sich in der Summe der Frühzeichen ein statistisch signifikanter 

Unterschied zwischen den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall (3,71 vs. 2,74, 
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p=0,024, Tabelle 50). Das alleinige Vorhandensein und die Summe der Frühzeichen bei der 

Betrachtung aller Patienten sind somit nicht entscheidend für die Entwicklung epileptischer 

Anfälle. Vielmehr ist die Summe der Frühzeichen bei Vorhandensein von Frühzeichen 

entscheidend für die Entwicklung epileptischer Anfälle. Weisen Patienten folglich bereits 

Frühzeichen in der ersten Bildgebung auf, so kann die Summe der vorhandenen Frühzeichen 

Hinweise für etwaige epileptische Anfälle geben. Bestehen jedoch keine Frühzeichen, so kann 

keine Aussage bezüglich der Entwicklung epileptischer Anfälle getroffen werden (Tabelle 

49). 

 

durchschnittliche Summe der 

Frühzeichen in der ersten Bildgebung 

bei vorhandenen Frühzeichen 

n=79 Patienten 

epileptischer Anfall 

n=14/28 

kein epileptischer 

Anfall n=65/122 

p-Wert 

Mittelwert 3,71 2,74 0,024 

Median 4,0 3,0 

Minimum 1 1 

Maximum 6 6 

Standardabweichung ± 2,624 ± 1,417 

Tabelle 50: Anzahl der Frühzeichen in den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall, 

wenn Frühzeichen vorhanden sind (n=79 Patienten) 

 

5.5.1.3 Infarktdemarkierung 

Bei 29 der 150 Patienten (19,3 %) stellte sich bereits in der ersten Bildgebung ein Infarkt dar, 

25-mal im cCT und 4-mal im cMRT. Dieser konnte in 15 Fällen rechts- und in 14 Fällen 

linkshemisphäriell lokalisiert werden. 

 

Im Vergleich beider Gruppen ist bei Patienten mit einem epileptischen Anfall häufiger eine 

initiale Infarktdemarkierung beschrieben (32,1 % vs. 16,4 %). Statistische Signifikanz besteht 

jedoch nicht (p=0,058), Tabelle 51. 

 

n-Patienten (%) Infarktdemarkierung n (%) p-Wert 

epileptischer Anfall 9/28 (32,1) 0,058 

kein epileptischer Anfall 20/122 (16,4) 

Tabelle 51: Infarktdemarkierung in der ersten Bildgebung 
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Das mittlere Mediadrittel ist in 23 Fällen in den Infarkt einbezogen (die 6 Ausnahmen sind in 

der Tabelle 52 mit * markiert). Einer dieser Patienten ohne betroffenes mittleres Mediadrittel 

erlitt einen epileptischen Anfall, die anderen blieben bisher anfallsfrei. Hinsichtlich der 

Lokalisation des Infarktes mit Beteiligung des mittleren Mediadrittels ergibt sich kein 

statistisch signifikanter Unterschied zwischen den untersuchten Gruppen (p=0,401, exakt 

0,562). 

 

Infarktdemarkierung epileptischer 

Anfall 

(n-Patienten) 

kein 

epileptischer 

Anfall 

(n-Patienten) 

gesamt 

A. cerebri media 

- mittleres Drittel 

- hinteres Drittel 

- vorderes Drittel 

- mittleres + hinteres Drittel 

- vorderes + mittleres + hinteres Drittel + Stammganglien 

- vorderes + mittleres Drittel 

- mittleres Drittel + Stammganglien 

- hinteres Drittel der Media + Posterior 

- vorderes + mittleres + hinteres Drittel + Stammganglien 

  der  Media + Anterior 

- vorderes + mittleres Drittel der Media + Anterior 

A. cerebri anterior 

 

4 

0 

0 

1 

1 

0 

1 

  1* 

0 

 

1 

0 

 

8 

  3* 

  1* 

1 

3 

1 

1 

0 

1 

 

0 

0 

 

12 

3 

1 

2 

4 

1 

2 

1 

1 

 

1 

0 

A. cerebri posterior 0   1* 1 

gesamt 9 20 29 

p-Wert 0,562 

Tabelle 52: Infarktdemarkierung und ihre Lokalisati onen in den Gefäßterritorien der 

ersten Bildgebung (* Lokalisationen ohne Einbeziehung des mittleren 

Mediastromgebietes) 

 

Ist eine Infarktdemarkierung vorhanden, war diese entweder kortikal und/oder subkortikal 

lokalisiert. Ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen  mit und ohne 

epileptischen Anfall besteht hinsichtlich dieser Lokalisation nicht (p=501, exakt 0,835, 

Tabelle 53). 
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Infarktdemarkierung kortikal kortikal + subkortikal  p-Wert 

epileptischer Anfall 0 9 0,501, exakt 0,835 

kein epileptischer Anfall 1 19 

Tabelle 53: Infarktdemarkierung kortikal / subkorti kal 

 

5.5.2 Kontrollbildgebung 

Eine Kontrollbildgebung erfolgte: 

- wenn in der ersten cerebralen Bildgebung keine cerebralen Ischämien zu sehen 

waren, 

- bei jeder Erhöhung im NIHSS-Score und 

- bei jeder Verschlechterung der Vigilanz. 

 

 In 130 Fällen wurde eine Kontrollbildgebung je nach Indikation mittels cCT (n=85) oder 

cMRT (n=45) durchgeführt (Tabelle 54). 20 Patienten (13,3 %) blieben ohne eine 

weiterführende Bildgebung, da sich der Hirninfarkt bei 17 Patienten bereits initial abzeichnete 

und 3 Patienten aufgrund von Kontraindikationen oder Ablehnung der Untersuchung trotz 

fehlender Infarktdemarkierung in der ersten Bildgebung keine Kontrolle erhielten. 

 

keine Infarktdemarkierung in der 1. Bildgebung 

n=121 (n=76 mit alleinigen Frühzeichen) 

bereits in der 1. Bildgebung 

Infarktdemarkierung vorhanden 

n= 29 (davon n=3 Patienten mit 

gleichzeitigen Frühzeichen) 

Infarktdemarkierung 

in der 2. Bildgebung 

n = 109 

keine 

Infarktdemarkierung 

in der 2. Bildgebung 

n = 9 

keine 2. 

Bildgebung 

durchgeführt 

n = 3 

klinische 

Verschlechterung 

n = 12 

keine 2. Bildgebung, da 

Infarkt schon demarkiert 

n = 17 
cCT 

n = 70 

cMRT 

n = 39 

cCT 

n = 6 

cMRT 

n = 3 

cCT 

n = 9 

cMRT 

n = 3 

Tabelle 54: Anzahl der Bildgebungen in der Übersicht (blauer Kasten = keine 

Kontrollbildgebung erfolgt, n=20 Patienten; grauer Kasten = Kontrollbildgebung 

erfolgt, n=130 Patienten) 
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Obwohl sich ein Infarkt bereits in der ersten Bildgebung demarkierte, erhielten 12 Patienten 

(8 %) aufgrund einer klinischen Verschlechterung eine Kontrollaufnahme. Bei neun Patienten 

(6 %) zeichnete sich trotz klinischer Schlaganfallsymptomatik weder in der ersten, noch in der 

kontrollierenden Bildgebung ein Infarkt ab, wobei in 3 Fällen initial zumindest Frühzeichen 

beschrieben wurden. Die Tabelle 54 gibt eine Übersicht über die erfolgten Bildgebungen. 

 

Der durchschnittliche Abstand der Kontrollbildgebung zum Zeitpunkt des Schlaganfalls 

beträgt 7895,01 Minuten (=131,58 Stunden = 5,48 Tage bei n=130, Median 4331,5 Minuten, 

Minimum 117 Minuten, Maximum 110479 Minuten = 1841,3 Stunden = 76 Tage, 

Standardabweichung ± 14722,13). Bei 15 Patienten erfolgte die zweite Bildgebung mehr als 7 

Tage nach Schlaganfall (bei 8 Patienten zwischen einer und zwei Wochen und bei 7 Patienten 

nach über 2 Wochen). Der Grund dafür war die klinische Verschlechterung der Patienten, 

sodass eine erneute Bildgebung notwendig wurde. Diese wurde trotz der überschrittenen 

Studienzeit in die Auswertung einbezogen, weil die Ursache sowohl in einem erneuten 

ischämischen Geschehen, als auch in anderen Ursachen (z.B. Infekt, epileptischer Anfall) 

liegen konnte. Somit wurde das Studienprotokoll in 15 Fällen verletzt. 

 

In der Kontrollbildgebung zeigte sich bei 121 der 130 Patienten (93,1 %) eine 

Infarktdemarkierung. Darunter sind 109 Patienten ohne Infarktdemarkierung in der ersten 

Bildgebung und 12 Patienten mit bereits dargestelltem Infarkt in der initialen Bildgebung. 23 

der 28 Patienten mit epileptischem Anfall erhielten eine Kontrollbildgebung, bei allen 

demarkierte sich ein Infarkt. Bei insgesamt 9 Patienten wurde in der Kontrollbildgebung kein 

Infarkt beschrieben. 57-mal (44,6 %) lokalisierte sich der Infarkt auf die rechte und 64-mal 

(52,9 %) auf die linke Hemisphäre. Die genaue Beteiligung der Gefäßterritorien von A. 

cerebri media, anterior und posterior können der Tabelle 55 entnommen werden. Das 

Vorhandensein einer Infarktdemarkierung in der ersten oder zweiten Bildgebung ist nicht 

entscheidend für die Entwicklung eines epileptischen Anfalls (p=0,853). 
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Infarktdemarkierung epileptischer 

Anfall (n) 

kein 

epileptischer 

Anfall (n) 

gesamt 

Gefäßterritorium der A. cerebri media 

- mittleres Drittel 

- hinteres Drittel 

- vorderes Drittel 

- mittleres + hinteres Drittel 

- vorderes + mittleres + hinteres Drittel + Stammganglien 

- vorderes + mittleres Drittel 

- mittleres Drittel + Stammganglien 

- vorderes + mittleres + hinteres Drittel 

- Stammganglien 

- mittleres + hinteres Drittel + Stammganglien 

- vorderes + mittleres Drittel + Stammganglien 

- hinteres Drittel der Media + Posterior 

- Stammganglien der Media + Posterior 

- vorderes + mittleres + hinteres Drittel + Stammganglien 

  der Media + Anterior 

- vorderes + mittleres Drittel + Stammganglien der 

  Media + Anterior 

- vorderes + mittleres + hinteres Mediadrittel + Anterior 

- Stammganglien der Media + Anterior 

Gefäßterritorium der A. cerebri anterior  

 

5 

2 

0 

0 

5 

0 

2 

3 

0 

0 

2 

1 

1 

0 

 

1 

 

1 

0 

0 

 

22 

1 

1 

11 

11 

7 

24 

3 

4 

4 

2 

0 

0 

2 

 

0 

 

0 

1 

1 

 

27 

3 

1 

11 

16 

7 

26 

6 

4 

4 

4 

1 

1 

2 

 

1 

 

1 

1 

1 

Gefäßterritorium der A. cerebri posterior 0 4 4 

gesamt 23 98 121 

Tabelle 55: Infarktdemarkierung und ihre Lokalisati onen in den Gefäßterritorien in der 

Kontrollbildgebung (Mehrfachnennung möglich) 

 



 

92 

 

5.5.3 Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECTS) 

ASPECTS wurden zur Einschätzung der Ausdehnung von Frühzeichen entwickelt (s. Kapitel 

4.2.2 Auswertung der cerebralen Bildgebung). Die Betrachtung der ASPECTS erfolgte in 2 

Abschnitten: 

1. Zuerst wurden die ASPECTS bei allen Patienten ausgewertet, die Frühzeichen in der 

ersten Bildgebung sowie eine unauffällige erste Bildgebung (weder Frühzeichen noch 

eine Infarktdemarkierung) zeigten (n=121). Alle Patienten mit Infarktdemarkierung 

(n=29)  wurden hier nicht betrachtet. 

2. Dann wurde der ASPECTS-Verlauf in der Kontrollbildgebung bei denselben 121 

Patienten, die in der ersten Bildgebung einen unauffälligen Befund bzw. Frühzeichen 

aufwiesen, betrachtet und in den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall 

verglichen. 

 

Die Auswertung der ASPECTS zeigt folgende Konstellationen (Tabelle 56): 

1. ASPECTS von 10 Punkten ohne Frühzeichen und ohne Infarktdemarkierung (n=45) in 

der ersten Bildgebung (n=14 Patienten mit epileptischem Anfall und n=31 ohne 

epileptischen Anfall) 

2. ASPECTS von 10 Punkten, trotz Vorhandenseins von Frühzeichen (n=13). Grund: 

ASPECTS beziehen sich lediglich auf das Parenchym des von der Arteria cerebri 

media versorgten Gefäßterritoriums und erhielten daher 10 Punkte: 

a. 10 Patienten mit hyperdenser Arteria cerebri media als einziges Frühzeichen 

b. ein Fall mit Frühzeichen außerhalb der definierten ASPECTS-Ebene 

c. ein Fall mit Frühzeichen im Gefäßterritorium der Arteria cerebri anterior 

d. ein Fall mit Frühzeichen im Gefäßterritorium der Arteria cerebri posterior 

3. ASPECTS von unter 10 Punkten aufgrund verschiedener Frühzeichen (n=63)  

Die Patienten mit alleiniger Infarktdemarkierung (n=26) in der ersten Bildgebung wurden hier 

nicht betrachtet. Bei 3 Patienten waren aufgrund unscharfer Grenzen sowohl Frühzeichen als 

auch eine Infarktdemarkierung sichtbar.  
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ASPECTS Frühzeichen 

n-Patienten 

cCT/cMRT ohne Frühzeichen / 

Infarkt n-Patienten) 

10 

 

 

 

- hyperdense A. cerebri media (10) 

- außerhalb der ASPECTS-Ebene gelegen (1) 

- A. cerebri anterior (1) 

- A. cerebri posterior (1) 

45 

< 10 - verschiedene Frühzeichen (63 + 3) / 

gesamt 76 (+3 mit Frühzeichen und Infarktdemarkierung) 45 

Tabelle 56: ASPECTS in der 1. Bildgebung bei unauffälliger Bildgebung und bei 

Vorhandensein von Frühzeichen 

 

Die folgende Abbildung 30 zeigt eine Übersicht über die ASPECTS der ersten Bildgebung, 

wenn sich kein Infarkt demarkierte, also nur bei Patienten mit unauffälligem Befund oder 

alleinigen vorhandenen Frühzeichen in der ersten Bildgebung (n=121). Es wird deutlich, dass 

ein ASPECTS von 0-7 Punkten bei 52,6 % der Patienten mit einem epileptischen Anfall 

(n=10 von 19) und bei 21,6 % der Patienten ohne epileptisches Ereignis (n=22 von 102) 

auftrat. 
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Abbildung 30: ASPECTS in der ersten Bildgebung, wenn keine Infarktdemarkierung 

 

Der prozentuale Unterschied der einzelnen ASPECTS (0-10 Punkte) in der ersten Bildgebung 

zwischen den Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall wird in der Abbildung 31 deutlich. 

Niedrigere ASPECTS (unterhalb von 6 Punkten) sind in der Gruppe mit epileptischem Anfall 

häufiger als in der Gruppe ohne epileptischen Anfall. Höhere ASPECTS (oberhalb von 6 

Punkten) finden sich häufiger bei Patienten ohne epileptischen Anfall. 
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Abbildung 31: Darstellung der ASPECTS in der ersten Bildgebung (n=121) in den 

Gruppen mit und ohne epileptischen Anfall in Prozent 

 

Bei den 121 betrachteten Patienten ohne Infarktdemarkierung in der ersten Bildgebung wurde 

der Mittelwert der ASPECTS ausgewertet. Es fällt ein im Mittel niedrigerer ASPECTS in der 

Gruppe mit einem epileptischen Anfall im Vergleich zur Gruppe ohne epileptischen Anfall 

auf (ASPECTS von 6,95 vs. 8,49), s. Tabelle 57. Der Unterschied ist statistisch signifikant 

(p=0,024). Sind also in der initialen Bildgebung noch keine Infarktdemarkierung, sondern nur 

Frühzeichen oder gar ein unauffälliger Befund sichtbar, so ist die Höhe des mittleren 

ASPECTS entscheidend für die Entwicklung etwaiger epileptischer Anfälle. 

 

ASPECTS in der ersten 

Bildgebung 

epileptischer Anfall 

n=19 

kein epileptischer Anfall 

n=102 

p-Wert 

Mittelwert 6,95 8,49 0,024 

Median 7 10  

Minimum 0 0  

Maximum 10 10  

Standardabweichung ± 3,082 ± 2,332  

Tabelle 57: ASPECTS in der ersten Bildgebung, wenn sich kein Infarkt demarkierte 

 

Anschließend wurden die ASPECTS jener 121 Patienten, die in der ersten Bildgebung 

Frühzeichen oder einen unauffälligen Befund zeigten, in der Kontrollbildgebung betrachtet 

(Abbildung 32). Es konnten 118 der 121 Patienten ausgewertet werden, bei 3 Patienten wurde 

trotz fehlender Infarktdemarkierung in der ersten Bildgebung keine Kontrollbildgebung 



 

95 

 

durchgeführt. 15 Patienten wiesen einen ASPECTS von 10 Punkten auf, darunter 9 Patienten 

ohne Infarktdemarkierung, ein Patient mit einem Infarkt im Gefäßterritorium der A. cerebri 

anterior, 4 Patienten mit einem Infarkt im Gefäßterritorium der A. cerebri posterior sowie ein 

Patient mit Infarktzeichen außerhalb der definierten ASPECTS-Ebene. 
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Abbildung 32: ASPECTS in der Kontrollbildgebung bei Patienten mit unauffälligem 

Befund oder Frühzeichen in der ersten Bildgebung (n=118 Patienten) 

 

In der Gruppe mit epileptischem Anfall ist ein signifikant niedrigerer ASPECTS in der 

Kontrollbildgebung im Vergleich zur Gruppe ohne epileptischen Anfall erkennbar (4,35 vs. 

6,3 Punkte, p=0,036), Tabelle 58. 

 

ASPECTS in der Kontrolle 

bei n=118 Patienten 

epileptischer Anfall 

n=17 

kein epileptischer Anfall 

n=101 

p-Wert 

Mittelwert 4,35 6,3 0,036 

Median 3 7  

Minimum 0 0  

Maximum 10 10  

Standardabweichung ± 3,353 ± 3,155  

Tabelle 58: ASPECTS der Kontrollbildgebung bei Patienten, die in der ersten 

Bildgebung Frühzeichen oder einen unauffälligen Befund zeigten (n=118 Patienten) 

 

Folglich ist das Vorhandensein eines niedrigeren ASPECTS eher mit epileptischen Anfällen 

assoziiert. ASPECTS sind in der zweiten Bildgebung im Vergleich zur ersten Bildgebung in 
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beiden Gruppen durchschnittlich niedriger. Grund ist die Infarktdemarkierung und der damit 

einhergehende Punktabzug. Trotzdem zeigen sich sowohl in der ersten als auch in der zweiten 

Bildgebung signifikant niedrigere ASPECTS in der Gruppe mit epileptischem Anfall. 

 

5.5.4 Weitere Befunde der Bildgebung 

In der ersten Bildgebung wurden zusätzlich folgende Befunde (ohne statistische Signifikanz) 

erhoben: 

- ein Fall (0,7 %) mit Mittellinienverlagerung, dieser Patient erlitt bisher keinen 

epileptischen Anfall (p=0,278), 

- 2 Fälle mit hämorrhagischer Infarzierung, beide Patienten erlitten bisher keinen 

epileptischen Anfall (p=0,497) und 

- 9 der 28 Patienten (32,1 %) mit epileptischem Anfall und 22 der 122 Patienten 

(18,0 %) ohne epileptisches Ereignis mit einer alten Läsion (p=0,273). 

 

In der Kontrollbildgebung wurden ebenfalls folgende Befunde erhoben (ohne statistische 

Signifikanz): 

- 99 Patienten (81,8 %) zeigten einen subkortikalen inklusive kortikalen Infarkt, 

- 17 Patienten (14,1 %) einen alleinig subkortikalen und 

- 5 Patienten (4,1 %) einen alleinig kortikalen Infarkt (p=0,193). 

- Bei 30 der 130 Patienten (23,1 %) wurde eine Blutung beschrieben. Diese war 

o in 20 Fällen eine hämorrhagische, 

o in einem Fall eine parenchymale, 

o in 6 Fällen eine symptomatisch parenchymale und 

o in einem Fall eine Ventrikel- und Subarachnoidalblutung (p=0,358). 

- Eine Mittellinienverlagerung wurde bei 22 der 130 Patienten (16,9 %) erkannt 

(p=0,499). 

 

Zusammenfassend bleiben das Auftreten einer Hämorrhagie, einer Mittellinienverlagerung, 

einer alten Läsion in der ersten Bildgebung und einer kortikalen und/oder subkortikalen 

Infarktlokalisation ohne Bedeutung für die Entwicklung epileptischer Anfälle. 
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5.5.5 Volumetrie 

Die Infarktvolumina der ersten Bildgebung und der individuell erfolgten Kontrolle wurden 

zunächst getrennt analysiert. Erfolgten 2 Bildgebungen, wurde zusätzlich das maximal 

ermittelte Volumen aus beiden Bildgebungen zwischen den Gruppen mit und ohne 

epileptische Ereignisse verglichen. Ist nur eine Bildgebung durchgeführt worden, wurde das 

dabei ermittelte Infarktvolumen betrachtet (Tabelle 59). Infarkte demarkierten sich zwar in 

138 Fällen, jedoch war in 2 Bildgebungen aufgrund technischer Fehler die Durchführung 

einer Volumetrie nicht möglich. 

In der Gruppe mit einem epileptischen Anfall sind die maximal ermittelten Infarktvolumina 

signifikant größer als in der Gruppe ohne epileptische Anfälle (95,53 vs. 56,16 cm3, p=0,017). 

Signifikant größere Infarktvolumina sind bei Patienten mit epileptischen Anfällen ebenfalls in 

der Kontrollbildgebung (98,27 vs. 59,81 cm3, p=0,028) zu finden. Somit ist die Größe des 

Infarktvolumens in der Bildgebung entscheidend für die Entwicklung epileptischer Anfälle. 

 

 Mittelwert der Volumina 

der initialen Bildgebung 

in cm3  

Mittelwert der Volumina 

der Kontrollbildgebung 

in cm3 

Mittelwert der 

maximalen Volumina 

in cm3 

gesamt 54,49 

n = 27 

67,31  

n = 118 

63,69  

n = 136 

epileptischer Anfall 52,53 ± 63,168 

n = 9 

98,27  ± 90,152 

n = 23 

95,53 ± 90,602 

n = 26 

kein epileptischer 

Anfall 

55,48 ± 97,075 

n = 18 

 

59,81 ± 95,9 

n = 95 

56,16 ± 93,031 

n = 110 

p-Wert 0,705 0,028 0,017 

Tabelle 59: Mittelwerte der Volumina in den Gruppen mit und ohne epileptischen 

Anfall (n=136 Patienten) 
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6. Diskussion 

 

Unsere Daten zeigen, dass epileptische Anfälle und Epilepsie nach ischämischem 

supratentoriellen Territorialinfarkt häufiger sind als bisher bekannt: nach bereits 26 Monaten 

haben 18,7 % (n=28) der in unsere monozentrische Studie eingeschlossenen 150 Patienten 

einen epileptischen Anfall erlitten, zu rezidivierenden epileptischen Anfällen kam es in  8,7 % 

(n=13). In unserer Studie zeigten 9 Patienten (6 %) einen akuten symptomatischen Anfall als 

erstes epileptisches Ereignis, bei 6 Patienten ist es bei akuten symptomatischen Anfällen 

geblieben; 3 Patienten hatten einen weiteren epileptischen Anfall mehr als 7 Tage nach 

Schlaganfall (= unprovozierter Anfall). Laut der Definition der ILAE [41] sprechen bereits 

ein erster epileptischer Anfall und eine anhaltende Prädisposition, wie es z.B. nach 

Schlaganfall der Fall ist, für das Vorliegen einer Epilepsie. Zusammen mit den 19 Patienten 

(12,7 %), die einen unprovozierten Anfall als ersten epileptischen Anfall erlitten und dem 

einen Patienten mit einfach fokalem Status epilepticus innerhalb von 7 Tagen nach 

Schlaganfall hatten somit 23 Patienten (15,3 %) unserer Patienten eine Epilepsie. Das 

Epilepsierisiko ist nach unprovozierten Anfällen höher als nach akut symptomatischen 

Anfällen (p=0,002). 

Damit nähern sich unsere Zahlen den kürzlich publizierten populationsbasierten Schätzungen 

von 9 % Epilepsie 5 Jahre nach Schlaganfall [67] besser an, als es die bisher vorliegenden 

Daten mit bis zu 2,5-4 % Epilepsie [6,13] im Zeitraum von bis zu 5 Jahren nach 

ischämischem Schlaganfall beschreiben. Trotzdem liegen wir mit 15,3 % Epilepsierate 

deutlich über den geschätzten 9 %. Im Gegensatz zu unserer Studie legte Graham et al. [67] 

jedoch noch die alte Definition der Epilepsie mit Vorhandensein von mindestens 2 

unprovozierten Anfällen zugrunde, was unsere höheren Zahlen erklären könnte. Auch die von 

uns ermittelten 18,7 % mit erstmaligem epileptischem Anfall nach Schlaganfall liegen höher, 

als bisher mit bis zu 11,5 % beschrieben [6,13]. Eine retrospektive Studie an 1076 Patienten 

mit thrombotischem oder kardioembolischem ischämischem Schlaganfall [68] zeigte jedoch 

mit 23,5 % epileptischen Anfällen noch höhere Zahlen als wir. Folglich vermuten wir, dass 

die Inzidenz epileptischer Anfälle nach Schlaganfall bisher unterschätzt wurde und das 

Auftreten einer Epilepsie nach der neuen Definition deutlich höher liegen müsste als bisher in 

den meisten Studien beschrieben. Eine besondere Stellung nimmt der Status epilepticus ein: 

In unserer Studie trat er bei 6 Patienten (4 %) mit einem hohen Risiko innerhalb von 6 

Wochen zu versterben (n=4) auf. Status epileptici waren in 5 Fällen unprovozierte 
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epileptische Anfälle, in nur einem Fall trat ein einfach fokaler Status epilepticus an Tag 2 

nach Schlaganfall (= akut symptomatischer Anfall) ohne folgenden unprovozierten Anfall 

auf. Dieser Patient blieb danach bisher anfallsfrei und zählt jedoch aufgrund der Schwere 

eines Status epilepticus und anhaltender antikonvulsiver Behandlung zur Gruppe der 

Epilepsie. 

 

Fast 80 % (n=22) der 28 Patienten mit epileptischem Anfall hatten ihren ersten epileptischen 

Anfall innerhalb des ersten Jahres nach Schlaganfall, 57 % (n=16) sogar innerhalb der ersten 

30 Tage und 10,7 % (n=3) innerhalb der ersten 24 Stunden. Damit entsprechen unsere 

Studienergebnisse bereits vorliegenden Daten [16,19,29,69] und bestätigen die offenbar 

besondere Vulnerabilität des ersten Jahres und insbesondere der ersten Wochen nach 

Schlaganfall für das Auftreten epileptischer Anfälle. 

 

Aus der Literatur ist bekannt, dass große Infarkte [6,14,15,19,20], eine kortikale 

Manifestation des Schlaganfalls [6,16–19], ein schweres neurologisches Defizit in der 

Akutphase [6,10,11,17,21] sowie eine hämorrhagische Infarzierung [11,19] Risikofaktoren für 

das Auftreten epileptischer Anfälle sind. 

 

In Zusammenschau aller erhobenen Daten können wir gemäß univariater Analysen 

Risikofaktoren für das Auftreten eines ersten epileptischen Anfalls nach Schlaganfall 

benennen. Nach unseren Ergebnissen gibt es bereits in der Frühphase nach Schlaganfall 

Mittel, Risikopatienten prospektiv zu sondieren: In der Bildgebung zeigen sich ausgedehnte 

Frühzeichen und folglich niedrigere ASPECTS (p=0,024) sowie mehrere verschiedene 

Frühzeichen bei vorhandenen Frühzeichen (p=0,024). In der Akutphase des Schlaganfalls 

(Tag 1-9) finden sich zudem signifikante EEG-Befunde: Ein ausgedehnter Wellenfokus 

(p=0,000), PLEDs und epilepsietypische Potentiale. Grundsätzlich sind Patienten gefährdet, 

die ein großes Infarktvolumen im cCT oder cMRT (p=0,017), einen NIHSS von mindestens 5 

Punkten (p=0,015) sowie 2 oder mehr cerebrovaskuläre Risikofaktoren (CVR) aufweisen. 

 

Unsere Studie ist nicht die erste, die EEG-Veränderungen bei Patienten nach Schlaganfall 

untersucht [8,13,16,29,44], wobei die Bedeutung des EEG für die Risikoabschätzung 

epileptischer Anfälle nach Schlaganfall kontrovers diskutiert wird. Unsere Daten zeigen, dass 

vor allem in der Akutphase nach Schlaganfall (Tag 1-9) eine engmaschige EEG-Ableitung 
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sinnvoll ist und Hinweise auf das Auftreten eines ersten epileptischen Anfalls geben kann: 

Ein Wellenfokus trat an allen Tagen der Akutphase (Tag 1-9) statistisch signifikant häufiger 

bei Patienten mit epileptischem Anfall auf. Auch die Ausdehnung des Herdbefundes war in 

der Akutphase sowie 8 Wochen und 1 Jahr nach Schlaganfall signifikant größer. An den 

Tagen 2, 3, 7 und 9 waren außerdem epilepsietypische Potentiale signifikant häufiger bei 

Patienten mit epileptischem Anfall, sodass sie vor allem in der Akutphase aussagekräftig sind. 

Sie traten zudem mindestens einmal im Verlauf aller EEG-Ableitungen bei 21,4 % der 

Patienten mit epileptischem Anfall und bei 9,8 % der Patienten ohne epileptischen Anfall auf, 

jedoch ohne statistische Signifikanz (p=0,09). Trotz fehlender Signifikanz wurde in der 

Gruppe mit epileptischem Anfall häufiger eine Allgemeinveränderung registriert (23,4 vs. 

13,3 %). PLEDs sind in unserer Studie sehr selten (n=3, 2 %) und sind folglich in der 

individuellen Risikoabschätzung, ob ein ischämischer Schlaganfall zu epileptischen Anfällen 

führen könnte, eher nicht relevant. Wenn allerdings PLEDs auftreten, dann scheinen sie mit 

epileptischen Anfällen in Zusammenhang zu stehen: Alle 3 Patienten mit PLEDs zeigten 

klinisch entäußerte epileptische Anfälle. Nicht bedeutsam für die Entwicklung epileptischer 

Anfälle ist hingegen das Vorkommen subkortikaler Funktionsstörungen. Vergleiche unserer 

EEG-Ergebnisse mit anderen Studien sind schwierig, da die meisten Arbeiten methodisch 

wenig aussagekräftig sind. Teilweise ist der genaue Zeitpunkt der EEG-Ableitung nicht 

nachvollziehbar [29], in anderen Arbeiten wurden EEG auch nach einem epileptischen Anfall 

abgeleitet [8,44] oder ein EEG erfolgte nicht als Routine [13,16]. Die vorliegende Arbeit 

zeichnet sich aber dadurch aus, dass die Zeitpunkte der EEG-Ableitungen klar definiert 

wurden, um EEG-Material möglichst noch vor dem Auftreten eines ersten epileptischen 

Anfalls und auch von Patienten ohne bisherige epileptische Anfälle zu gewinnen. Bereits die 

prospektive Beobachtungsstudie von Belcastro et al. [70] legte den Fokus auf eine 

intensivierte EEG-Aufzeichnung, indem ein  EEG über Stunden – und damit länger als 

konventionell üblich – innerhalb der ersten Woche nach Schlaganfall aufgezeichnet wurde. Es 

wurde hier aber kein Zusammenhang zu epileptischen Anfällen, sondern lediglich zu 

epilepsietypischen Potentialen aufgestellt.  

 

Cerebrovaskuläre Risikofaktoren (CVR) bilden in unserer Untersuchung ein zusätzliches 

klinisches Mittel für die Abschätzung des Risikos epileptischer Anfälle. Vor allem die Summe 

der CVR ist bedeutsam: Patienten mit epileptischem Anfall haben im Gegensatz zu Patienten 

ohne epileptischen Anfall mindestens 2 CVR und weisen damit mehr Risikofaktoren auf (2,57 
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CVR versus 1,98 CVR, p=0,001). Auch das Vorhandensein nur eines der Faktoren arterieller 

Hypertonus, Diabetes mellitus oder Dyslipidämie steht in unserer univariaten Untersuchung 

in Zusammenhang mit epileptischen Anfällen. Wir stellen zudem fest, dass Patienten mit 

normalen Blutdruck- und Blutfettwerten in unserer Studie kein Risiko für epileptische Anfälle 

haben und somit aus der Risikogruppe fallen. Bereits Krakow et al. [26] und Reith et al. [17] 

bestätigen, dass ein Diabetes mellitus bei Patienten mit epileptischen Anfällen häufiger 

auftrete. Dies trifft jedoch nicht auf den arteriellen Hypertonus zu, wurde er doch in den 

meisten anderen Studien als nicht bedeutsam beschrieben [17,26,71], was auch für die 

Dyslipidämie gilt [14]. Schauen wir auf den Nikotinabusus, so ist er in unserer Untersuchung 

als Risikofaktor für epileptische Anfälle nach Schlaganfall nicht relevant, was von Labovitz et 

al. [22] bestätigt wird. 

 

In unserer Studie spielen Alter und Geschlecht für die Entwicklung epileptischer Anfälle 

keine Rolle, was auch in anderen Studien gezeigt wurde [13,14,22,23]. 

Das Risiko zu versterben ist in unserer Studie bei Patienten mit einem epileptischen Anfall 

größer (28,6 % vs. 19,7 %) und liegt in unserem Patientenkollektiv innerhalb des ersten 

Jahres am höchsten (> 80 % aller Verstorbenen). Besonders kritisch sind die ersten 8 Wochen 

nach Schlaganfall (53,1 %). Eine Erklärung der fehlenden statistischen Signifikanz (p=0,302) 

bezüglich der Mortalität haben wir nicht. Unsere Ergebnisse weisen aber in die Richtung einer 

erhöhten Sterblichkeit bei Patienten mit epileptischen Anfällen, was Bladin et al. [6] und 

Burneo et al. [11] ebenfalls zeigen konnten. 

 

Keinen Einfluss auf die Entwicklung epileptischer Anfälle haben in unserer Studie die 

kardiovaskulären Begleiterkrankungen koronare Herzerkrankung und Herzinsuffizienz. Auch 

die Schlaganfallätiologie ist nicht bedeutsam, was bereits in früheren Studien belegt wurde 

[6,14,16,23,39]. Dass eine kardioembolische Infarktursache das Risiko für epileptische 

Anfälle erhöhen würde [29], können wir ebenfalls nicht bestätigen. Der Einfluss einer 

Thrombolyse auf die Entwicklung epileptischer Anfälle wird in der Literatur kontrovers 

diskutiert. Alvarez et al. [25] fanden heraus, dass eine Thrombolyse mit rt-PA das Auftreten 

epileptischer Anfälle begünstige. Wir können in unserer Analyse jedoch keinen 

Zusammenhang zwischen einer rekanalisierenden Schlaganfalltherapie und dem Auftreten 

epileptischer Anfälle feststellen (p=0,480), was Alberti et al. [14] bestätigen. 
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Weiterhin untersuchten wir in unserer Studie das Auftreten von Infekten in der Akutphase 

nach Schlaganfall. Insgesamt traten Infekte bei 75 % der Patienten mit einem epileptischen 

Anfall auf und waren damit deutlich häufiger als bei Patienten ohne epileptischen Anfall (41,8 

%). Betrachtet man jedoch nur Infekte, die zeitlich noch vor einem ersten epileptischen Anfall 

lagen, ist dieser Unterschied nicht mehr bedeutsam. Wünschenswert wäre, wenn man einen 

Zusammenhang zwischen einem akuten Infekt und dem Auftreten eines epileptischen Anfalls 

darstellen könnte. Dies scheint jedoch nicht möglich zu sein. Eine Erklärung wäre, dass der 

zeitliche Abstand zwischen Infekt und erstem epileptischem Anfall so groß ist, dass dies 

keinen Einfluss mehr auf die Entwicklung eines epileptischen Anfalls hat. Es wäre ebenso 

möglich, dass sich bereits subklinische Infekte prokonvulsiv auswirken könnten und klinisch 

manifeste Infekte erst nach einem ersten epileptischen Anfall in Erscheinung treten würden. 

 

In manchen Studien steht eine hämorrhagische Infarzierung in Zusammenhang mit 

epileptischen Anfällen [11,19]. Unsere Daten zeigen, dass sie relativ selten auftrat (zweimal 

in der ersten und 20-mal in der zweiten Bildgebung) und keinen Einfluss auf die Entwicklung 

epileptischer Anfälle hat. 

Das Vorhandensein einer kortikalen Infarktlokalisation wird in der Literatur ebenfalls als 

Prädiktor für die Entwicklung epileptischer Anfälle beschrieben [6,16,17], was wir in unserer 

Arbeit jedoch nicht zeigen können (p=0,193). Nicht bedeutsam für die Entwicklung 

epileptischer Anfälle ist in unserer Studie auch das Vorhandensein einer alten Läsion in der 

cerebralen Bildgebung, sodass wir vermuten, dass diese nicht entscheidend für das Auftreten 

epileptischer Anfälle sind. 

 

Ausblick 

Es gibt bereits Studien, die einen Score mit Risikofaktoren für das Auftreten epileptischer 

Anfälle bilden [26]. Möglicherweise gelingt es uns, einen ähnlichen Score zu etablieren. Dazu 

müssen multivariate Analysen nun unsere signifikanten Ergebnisse der univariaten 

Untersuchung ergänzen und unabhängige Risikofaktoren für das Auftreten epileptischer 

Anfälle definieren. Gegenstand aktueller Forschung sind die Erfassung und Auswertung von 

insgesamt 200 Patientendaten mit dem Ziel einer 5-jährigen Verlaufsbeobachtung. 
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7. Zusammenfassung 

Vom 24.09.2007 bis zum 23.04.2010 wurden insgesamt 150 Patienten (65 Männer, 85 

Frauen) mit ischämischem supratentoriellen Territorialinfarkt in eine prospektive Studie bis 2 

Jahre nach Schlaganfall eingeschlossen. Ziel war es, Risikofaktoren für das Auftreten 

epileptischer Anfälle nach Schlaganfall zu finden. 

In unserer Studie sind epileptische Anfälle mit 18,7 % (n=28) und Epilepsie mit 15,3 % 

(n=23) nach der neuen Definition der ILAE (2005) häufiger als bisher bekannt.  8,7 % (n=13) 

erlitten rezidivierende epileptische Anfälle. Als erstes epileptisches Ereignis zeigten 9 

Patienten (6 %) einen akuten symptomatischen und 19 Patienten (12,7 %) einen 

unprovozierten Anfall. Das Epilepsierisiko ist nach unprovozierten Anfällen höher als nach 

akut symptomatischen Anfällen (p=0,002). Ein erster epileptischer Anfall trat bei fast 80 % 

(n=22) der Patienten innerhalb des ersten Jahres und bei 57,1 % (n=16) innerhalb der ersten 

30 Tage nach Schlaganfall auf, sodass vor allem die ersten Wochen besonders vulnerabel 

sind. 

Risikofaktoren für das Auftreten eines ersten epileptischen Anfalls nach Schlaganfall konnten 

benannt werden: Ausgedehnte Schlaganfallfrühzeichen in der Bildgebung und folglich 

niedrigere ASPECTS sowie das Vorliegen mehrerer verschiedener Frühzeichen bei 

vorhandenen Frühzeichen; Signifikante EEG-Befunde in der Akutphase des Schlaganfalls 

(Tag 1-9): Ein ausgedehnter Wellenfokus, PLEDs und epilepsietypische Potentiale. PLEDs 

sind in unserer Studie allerdings sehr selten (n=3, 2 %) und sind daher in der individuellen 

Risikoabschätzung eher nicht relevant. Wenn allerdings PLEDs auftreten, dann scheinen sie 

mit epileptischen Anfällen in Zusammenhang zu stehen. Grundsätzlich sind Patienten 

gefährdet, die ein großes Infarktvolumen im cCT oder cMRT, einen NIHSS von mindestens 5 

Punkten sowie 2 oder mehr cerebrovaskuläre Risikofaktoren (CVR) aufweisen. Alter und 

Geschlecht spielen für die Entwicklung epileptischer Anfälle keine Rolle. Das Risiko zu 

versterben ist in unserer Studie bei Patienten mit einem epileptischen Anfall größer (28,6 % 

vs. 19,7 %) und liegt innerhalb des ersten Jahres am höchsten (n=26, 17,3 %). Keinen 

Einfluss auf die Entwicklung epileptischer Anfälle haben kardiovaskuläre 

Begleiterkrankungen (koronare Herzerkrankung und Herzinsuffizienz), die 

Schlaganfallätiologie, eine rekanalisierende Schlaganfalltherapie, eine hämorrhagische 

Infarzierung sowie eine kortikale Infarktlokalisation. 
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12. Anhang 

12.1 Fragebogen 
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12.2 Patienten mit PLEDs und ihre EEG-Veränderungen 

 AV PLEDs SKFS  Wellenfokus  ETP AM 
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