
Zusammenfassung

Dank den modernen bildgebenden Verfahren und
insbesondere dank der zur Lokalisation eines epilepto-
genen Herdes verwendeten intrakraniellen (invasiven)
Elektroden, können heutzutage immer mehr Patienten
mit pharmakoresistenter Epilepsie einem epilepsie-
chirurgischen Eingriff zugeführt werden. Waren die
früheren Resultate eher ernüchternd, so finden sich
heute sehr gute Resultate mit Anfallsfreiheit bei 60%
bis 70% der Patienten. Das Syndrom der mesialen Tem-
porallappenepilepsie ist am besten epilepsiechirurgisch
angehbar, doch zeigten kürzliche Studien, dass auch 
extratemporale Epilepsien immer häufiger mit guten
Resultaten operiert werden können.

Summary: Operative treatment of epilepsies

Thanks to today’s modern imaging examination
techniques, and especially thanks to the common use of
intracranial electrodes for the localization of seizure fo-
ci, more and more patients with partial epilepsy can be
treated microsurgically. The results of such neurosurgi-
cal therapies are very good, particularly with mesial
temporal lobe epilepsy. In recent years, good results
(60% to 70% seizure freedom) have also been achieved
in extratemporal epilepsy surgery, so that such proce-
dures can now be recommended for carefully selected
patients.
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In der Behandlung von pharmakoresistenten Epilep-
sien stellt die Epilepsiechirurgie heutzutage eine 
etablierte Therapieoption dar. Bevor jedoch ein Patient
einem epilepsiechirurgischen Eingriff zugeführt werden
kann, gilt es abzuklären, ob er hierfür qualifiziert. Dabei
gelten nach wie vor die von Walker 1974 aufgestellten
Kriterien [1]:

1 Es sollte eine fortschreitende neurologische Erkran-
kung (z.B. Multiple Sklerose, maligner Tumor, zerebra-
le Vaskulitis) ausgeschlossen werden. Somit dürfen
Resektionen von malignen Hirntumoren, obwohl sie
sich gelegentlich mit epileptischen Anfällen manife-
stieren können, nicht als epilepsiechirurgische Ein-
griffe (so genannte Epilepsiechirurgie sensu strictu)
verstanden werden, sondern müssen als Tumor-
chirurgie bezeichnet werden.

2 Die Pharmakoresistenz muss nachgewiesen werden.
Dabei ist es wichtig, dass die Antiepileptika bis zu ei-

ner „subjektiven Intoxikationsgrenze“ hochdosiert
wurden. Zudem muss die Behandlung neben mindes-
tens zwei Monotherapien auch verschiedene Kombi-
nationstherapien beinhaltet haben.

3 Die Erkrankungsdauer soll mindestens 1 bis 2 Jahre
gedauert haben, wobei Ausnahmen hierbei aber mög-
lich sind (z.B. gutartiger Tumor als Ursache der Epilep-
sie).

4 Die Anfälle müssen eine signifikante Beeinträchti-
gung im Alltag des Patienten darstellen. So sollte z.B.
die Indikation für einen epilepsiechirurgischen Eingriff
bei einer Epilepsie, welche nur mit sensiblen Anfällen
einhergeht, sehr zurückhaltend gestellt werden.

5 Der Patient sollte für die erforderlichen prächirurgi-
schen Abklärungen (siehe auch den Artikel von Frau
PD Dr. Seeck) motiviert sein. Daneben muss er sich be-
wusst sein, dass er meistens auch nach einer Operati-
on Antiepileptika einnehmen muss.

6 Ein Intelligenzquotient von weniger als 70 weist auf
eine diffuse Hirnschädigung hin. Bei diesen Patienten
sind die Erfolgsquoten deshalb geringer, weshalb die
Indikation zu einem epilepsiechirurgischen Eingriff
sehr vorsichtig gestellt werden muss.

7 Psychiatrische Erkrankungen gelten als Kontraindika-
tion für eine Epilepsiechirurgie.

Falls ein Patient nach den erfolgten prächirurgi-
schen Abklärungen immer noch als Epilepsiechirurgie-
Kandidat betrachtet wird und die obgenannten Kriteri-
en nach Walker erfüllt sind, gilt es, den optimalsten
neurochirurgischen Eingriff zu bestimmen. Dies erfolgt
üblicherweise in einer interdisziplinären Besprechung
mit Epileptologen, Neuropsychologen, Psychiatern und
Neurochirurgen. 

Epilepsiechirurgische Eingriffe werden generell auf-
grund der Operationsindikation, den zugrunde liegen-
den pathologischen oder radiologischen Befunden, der
Operationsmethode und des Resektionsausmasses in
folgende Kategorien unterteilt:

- die Operationen können aufgrund ihrer Indikation als
kausal oder palliativ eingeteilt werden. Kausale Ope-
rationen (z.B. vordere 2/3-Temporallappenresektion;
Resektion eines Kavernomes) beabsichtigen die Ent-
fernung des epileptogenen Herdes, so dass ein an-
fallsfreies Operationsergebnis erzielt werden kann.
Palliative Eingriffe (z.B. Kallosotomie) hingegen be-
zwecken nicht die Entfernung des anfallgenerieren-
den Substrates, sondern die Unterbrechung von für
die Anfallsausbreitung wichtigen Fasersystemen, oder
die Entfernung von sekundären epileptogenen
Schrittmachern. Bei diesen Eingriffen ist das Operati-
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onsergebnis der Indikation entsprechend nicht so gut
wie bei kausalen Operationen.

- die Indikation kann aufgrund von pathologischen oder
radiologischen Befunden auch in läsionelle und nicht-
läsionelle Operationen unterteilt werden. Während
bei den läsionellen Eingriffen eine radiologisch nach-
weisbare Struktur (z.B. Tumore, Kavernome) entfernt
wird (so genannte Läsionektomie), werden bei den
nicht-läsionellen Operationen Patienten mit norma-
lem MRI behandelt. Diese zweite Patientengruppe ist
häufig schwierig zu therapieren und die Operations-
ergebnisse sind nicht so gut wie bei Läsionektomien.

- Weiter können epilepsiechirurgische Eingriffe in re-
sektive und nicht-resektive (diskonnektive) Operatio-
nen unterteilt werden. Bei resektiven Operationen
wird Hirngewebe entfernt (z.B. bei Läsionektomien
oder bei der Amygdala-Hippokampektomie). Nicht-re-
sektive (diskonnektive) Operationen beinhalten Kallo-
sotomien und multiple subpiale Transektion. Die Im-
plantation eines Vagusnerv-Stimulators stellt eben-
falls einen nicht-resektiven Eingriff dar.

- Abschliessend werden Operationen nach dem Aus-
mass der Resektion und nach der Operationsmethodik
unterteilt: Zum einen gibt es die Operationen, bei de-
nen die Resektion streng auf das epileptogene Areal
beschränkt ist (z.B. individuell angepasste frontale
Kortektomie). Zum anderen gibt es die ausgedehnte-
ren, standardisierten Resektionen wie z.B. die vordere
2/3-Temporallappenresektion, deren Ausmass unab-
hängig vom epileptogenen Herd ist. Selbstverständ-
lich versucht man heutzutage die Resektion so klein
wie möglich zu halten, doch bedeutet dies auch, dass
einige Patienten einer Reoperation bedürfen.

Die häufigsten epilepsiechirurgischen Eingriffe werden
im Folgenden besprochen.

Temporallappenresektion

Die Entfernung des Temporallappens ist die häufig-
ste und erfolgreichste Operation zur Epilepsiebehand-
lung. Über die Jahrzehnte haben sich zwei Operations-
methoden entwickelt: Zum einen die standardisierte
vordere 2/3-Temporallappenresektion und zum ande-
ren die individuell angepasste temporale Kortektomie.
Die häufigste Methode ist die standardisierte vordere
2/3-Temporallappenresektion, welche aber schwierig
zu definieren ist, da die angewandte Technik von Zent-
rum zu Zentrum unterschiedlich ist. Einige Neurochi-
rurgen bevorzugen die en bloc-Resektion des Temporal-
lappens nach Falconer, bei der in Abhängigkeit von der
Operationsseite (kleinere Resektion auf der sprachdo-
minanten Seite) der Temporallappen bis 4.5-6.5 cm hin-
ter dem Temporalpol entfernt wird. Dabei können die
Amygdala und der Hippokampus partiell oder sogar
vollständig mitreseziert werden [2,3] (Abbildung 1). In an-
deren Zentren hingegen wird die Temporallappenresek-
tion individuell aufgrund intraoperativer elektrokortiko-

grafischer Befunde angepasst [4,5]. Die Operationsergeb-
nisse bei Temporallappenresektionen zeigen postopera-
tiv eine Anfallsfreiheit bei bis zu 80% der Patienten [6,7,8].
Bei bis zu 30% der Patienten mit neokortikaler tempora-
ler Läsion kann das Operationsergebnis durch das
gleichzeitige Vorliegen einer Hippokampussklerose be-
einträchtigt sein („dual pathology“) [9,10]. 

Schwere Komplikationen bei der standardisierten
vorderen 2/3-Temporallappenresektion sind selten. Die
häufigsten Komplikationen umfassen Quadrantena-
nopsie (bei >50% der Patienten), hemianopische Ge-
sichtsfelddefizite (bei 2% bis 4%), transiente bzw. per-
manente Hemiparese (bei 4% bzw. 12%), Infektionen
(Meningitis, Abszess) und epidurale Hämatome ( je
<0.5%), transiente Paresen des Okkulomotorius oder
Trochlearis ( je <0.1%), transiente (meist während 4 bis 7
Tagen) Anomie (bei > 20%), permanente Dysphasie (bei
1% bis 3%), globale Gedächtnisdefizite (bei 1%), transi-
ente Psychosen oder Depressionen (bei 2% bis 20%) [11,12].
Die Mortalität der standardisierten vorderen 2/3-Tem-
porallappenresektion ist geringer als 1% [11,12].

Selektive Amygdala-Hippokampektomie

Bei der mesialen Temporallappenepilepsie, der häu-
figsten Form fokaler Epilepsien, zeigten elektrophysio-
logische Studien mit Tiefenelektroden, dass sich die ik-
tualen Entladungen vor allem im Hippokampus, aber
auch im Parahippokampus und in der Amygdala finden.
Dies impliziert natürlich, dass die Entfernung dieser
Strukturen zu einer postoperativen Anfallsfreiheit
führen sollte. Die ersten selektiven Resektionen dieser
mesialen Strukturen gehen auf den Brasilianer Paolo
Niemeyer, der 1958 über einen trans-kortikalen Zugang
zu den mesialen Strukturen berichtete, zurück [13]. Ob-
wohl Niemeyers Resultate viel versprechend waren,
wurde diese elegante Operationsmethode beinahe ver-
gessen. Im Jahre 1975 entwickelte dann Gazi Yasargil in
Zürich die selektive Amygdala-Hippokampektomie mit-
tels eines trans-Sylvischen Zuganges. Die prächirurgi-
sche Epilepsiediagnostik wurde anfänglich vom damali-
gen Epileptologen Christoph Bernoulli, und später von
dessen Schüler Heinz-Gregor Wieser durchgeführt [14]

(Abbildung 1). Bei diesem Eingriff wird nach initialer
Entfernung der Amygdala der vordere Anteil des Hippo-
kampus und ein Teil des Parahippokampus entfernt [15].
Zudem werden bei diesem Eingriff die wichtigsten Affe-
renzenstrukturen wie das entorhinale Areal, der Fasci-
culus uncinatus und die vordere Kommissur unterbro-
chen [15]. In einer retrospektiven Studie mit 369 Patien-
ten mit selektiver Amygdala-Hippokampektomie und
mit einer postoperativen Nachbeobachtungszeit von
mindestens 12 Monaten (Durchschnitt: 85.2 Monate)
waren 67% anfallsfrei oder hatten nur noch Auren; 11%
hatten nicht mehr als 1 bis 2 Anfälle pro Jahr, 15% zeig-
ten eine Reduktion der Anfallshäufigkeit von minde-
stens 90%, und 8% hatten keine wesentliche Verbesse-
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rung [16]. Ähnliche Resultate fanden sich in anderen Stu-
dien, bei denen verschiedene Techniken der Amygdala-
Hippokampektomie untersucht wurden. Prädiktoren
für ein gutes Operationsergebnis war der Nachweis ei-
ner strukturellen Läsion (insbesondere auch eine
schwere Hippokampussklerose), anamnestisch Fieber-
krämpfe, und eine ausgedehnte Resektion des Hippo-
kampus und vor allem des Parahippokampus. Daneben
gingen eine kurze Anfallsdauer, das Fehlen von 
kontralateralen epileptogenen Herden, und bei 
kontralateraler Propagation eine späte Überleitungszeit
auf die Gegenseite mit einem guten Operationsergeb-
nis einher [17,15,18].

Extratemporale Resektionen

Im Gegensatz zu der häufig durchgeführten stan-
dardisierten vorderen 2/3-Temporallappenresektion
(siehe oben) wird heutzutage eine totale Entfernung
des Frontal-, Parietal-, oder Okzipitallappens kaum
durchgeführt (Abbildung 1). Die gegenwärtigen extra-
temporalen epilepsiechirurgischen Eingriffe beinhalten
vorwiegend partielle Kortektomien, welche sich auf den
epileptogenen Herd beschränken [19]. 

In einer chirurgischen Serie von 75 Patienten mit
Frontallappenepilepsie waren postoperativ 64% anfalls-
frei, 12% hatten nur noch selten Anfälle (maximal 1 bis
2 Anfälle / Jahr) , 16% zeigten eine nennenswerte Ver-
besserung der Anfallssituation, und 12% hatten keine
wesentliche Reduktion der Anfallshäufigkeit [20]. Die 26
Patienten, die einen Tumor hatten (nur 2 mit malignem
Tumor), hatten das beste Operationsergebnis (81% an-
fallsfrei). Im Gegensatz dazu zeigten nur 50% der Pati-
enten ohne Läsion einen anfallsfreien postoperativen
Verlauf. Ähnliche Resultate wurden von anderen Zent-
ren berichtet. Bei 39 Patienten mit Parietallappenepi-
lepsie waren 52% postoperativ anfallsfrei und 30% der
Patienten hatten eine Reduktion der Anfallsfrequenz
von mehr als 90% [21]. An Komplikationen operativer The-
rapien von Parietallappenepilepsien sind aufzuführen:
transiente sensomotorische Defizite, ein leichtes apha-
sisches Syndrom (bei 20% der Patienten), permanent
sensomotorische Defizite (bei 12%), und Verschlechte-
rung vorbestehender sensibler Defizite (bei 15%) [22,23].
Seltene Komplikationen nach Parietallappenchirurgie
sind transiente untere Gesichtsfelddefizite, Rechts-
Links-Desorientierung und ein partielles Gerstmann-
Syndrom [22,23]. Bei 30 Patienten mit chirurgisch behan-
delter Okzipitallappenepilepsie zeigten 71% postopera-
tiv keine Anfälle mehr und bei 18% fand sich eine Re-
duktion der Anfallsfrequenz von mehr als 90% [21]. Ge-
sichtsfelddefekte waren die häufigste Komplikation
nach Okzipitallappenchirurgie [24]. Homonyme Hemia-
nopsie fand sich bei 76% der Patienten, wobei über zwei
Drittel dieser Patienten bereits präoperativ einen parti-
ellen Gesichtsfeldausfall hatten[24].

Im Vergleich zu Patienten ohne nachweisbare struk-
turelle Läsion, zeigten Patienten mit morphologischen
Abnormitäten eine grössere Wahrscheinlichkeit, post-
operativ anfallsfrei zu werden, insbesondere wenn die
Läsionektomie gleichzeitig die Resektion des umgeben-
den Gewebes umfasste [25,26]. Epilepsiechirurgische Ein-
griffe bei Patienten mit normalem MRI, also bei so ge-
nannten nicht-läsionellen Epilepsien, können aber
ebenfalls zu guten Operationsergebnissen führen. So
konnten wir in einer eigenen Studie zeigen, dass 20 von
25 Patienten mit nicht-läsioneller neokortikaler, vorwie-
gend extratemporaler Epilepsie entweder anfallsfrei
wurden oder nur noch selten Anfälle hatten [27].

Kallosotomie

Die Balkendurchtrennung (Kallosotomie) ist wahr-
scheinlich das beste Beispiel eines palliativen epilepsie-
chirurgischen Eingriffes. Die Kallosotomie beabsichtigt,
die Fasersysteme zu unterbrechen, welche für die An-
fallsausbreitung oder die interhemisphärische Synchro-
nisation notwendig sind [28]. Van Wagenen machte in
den 30-er Jahren die Beobachtung, dass sich bei Epilep-
siepatienten mit einem Schlaganfall im Bereich des Bal-
kens die Epilepsie verbessert. Daraufhin durchtrennten
er und Herren 1939 bei den ersten Patienten gezielt das
Corpus callosum [29]. In den frühen 60-er Jahren berich-
tete dann Bogen über eine kleine Serie von Patienten
und fand ansprechende Resultate [30,31]. Luessenhop fand
ebenfalls gute Resultate bei drei von vier Kindern [32,33].
Im Jahre 1971 wählte dann Wilson die Kallosotomie als
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Abbildung 1. Verschiedene epilepsiechirurgische Eingriffe: 

(A) Temporallappenresektion, (B) selektive Amygdala-Hippo-

kampektomie, (C) Frontallappenresektion, (D) anatomische

Hemispärektomie.
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C D
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Alternativbehandlung zur Hemisphärektomie bei ei-
nem neun Jahre alten Knaben mit infantiler Hemiple-
gie. Später veröffentlichte Wilson seine positiven Resul-
tate bei 20 Patienten, was zu einer weiteren Verbrei-
tung dieser Operationstechnik führte [34,35]. Die Balken-
durchtrennung kann entweder auf eine Hälfte (vordere
oder hintere), oder die vorderen zwei Drittel begrenzt
werden; in schweren Fällen wurde aber auch der ganze
Balken durchtrennt. Diese totale Kallosotomie wird
heutzutage aber selten durchgeführt (entweder in ei-
nem Schritt oder in zwei Schritten), um Komplikationen
wie Mutismus, Apraxie oder Frontallappendysfunktion
zu vermeiden [36,37]. Bei den frühen Kallosotomien wur-
den neben dem Balken auch andere Strukturen durch-
trennt: so wurden die für die interhemisphärische An-
fallsausbreitung wichtigen Strukturen wie die vordere
Kommissur, der Fornix und die hintere Hippokampus-
kommissur durchtrennt [36,37]. Die Indikation dieses pal-
liativen Eingriffes umfasst die infantile Hemiplegie, das
Lennox-Gastaut Syndrom, die Rasmussen-Enzephalitis
und multifokal bilaterale Epilepsien [38,39,36,37,40]. Bezüglich
den Anfallsformen, profitieren vor allem Status epilepti-
cus und "drop attacks" von der Balkendurchtrennung.
Unsere eigene Studie an 104 Patienten, die am Dart-
mouth-Hitchcock Medical Center, New Hampshire, USA,
eine Kallosotomie hatten, zeigte, dass 66% der Patien-
ten mit einem präoperativen Status epilepticus und
52% der Patienten mit "drop attacks" nach der Operati-
on keine solchen Anfallstypen mehr hatten [36,37]. An
Komplikationen bei der Kallosotomie finden sich ein
akutes Diskonnektionssyndrom, welches meist einige
Tage bis Wochen dauert (bei 90% der Patienten), ein
sensibles Diskonnektionssyndrom (bei >90%), das be-
kannte aber insgesamt seltene Bild des „split brain“ (bei
30% vorübergehend und bei 3% permanent), eine Pa-
rese oder Apraxie des linken Armes oder Beines (bei ca.
15%) Schreibstörungen und/oder Mutismus (bei 6% bis
15%), und kognitive Defizite (bei ca. 10%) [11].

Hemisphärektomie und multilobäre Resektionen

Eine weitere therapeutische Option bei Patienten
mit schwerster pharmakoresistenter Epilepsie sind die
ausgedehnte, multilobäre Resektion oder die He-
mispärektomie. Bei der Letzteren wird die Hemisphäre
entweder anatomisch entfernt oder sie wird durch Dys-
konnektion funktionell ausgeschaltet. Bei der anatomi-
schen Hemisphärektomie wird eine komplette hemis-
phärische Kortektomie mit oder ohne Entfernung der
Basalganglien mit Schonung des Hypothalamus und
des Diencephalons durchgeführt [41,42,43] (Abbildung 1).
Die anatomische Hemisphärektomie wird sowohl als
Operation in einer Sitzung als auch als mehrsitziger Ein-
griff durchgeführt [44]. Nachdem aber die superfizielle ze-
rebrale Hämosiderose als schwere Spätfolge der anato-
mischen Hemisphärektomie erkannt wurde, entwickel-
te man andere Techniken (Tabelle 1) [45,46,47,48,44,49,43,50]. 

Tabelle 1. Verschiedene Techniken der Hemisphärekto-
mie (modifiziert von Ref. 43)

anatomische Hemisphärektomie [41]

modifizierte Hemisphärektomie [45]

funktionelle Hemisphärektomie [44]

Hemidekortikation [47]

Hemikortikektomie [50]

Hemisphärotomie [46]

Peri-insuläre Hemisphärotomie [49]

Gegenwärtig werden porenzephale Zysten und He-
mimegalenzephalien, ausgedehnte kortikale Dysplasi-
en, Rasmussen-Enzephalitis und die Sturge Weber-Er-
krankung als Indikationen für multilobäre Resektionen
und Hemisphärektomien betrachtet. Zudem wird die
Hemisphärektomie fast ausschliesslich nur bei Patien-
ten mit bereits vorbestehenden neurologischen Defizi-
ten wie Hemiplegie durchgeführt. Bei diesem Patien-
tengut kann eine Anfallsfreiheit bei bis zu 90% bis 95%
der Patienten erreicht werden [43,51,50]. In einer Studie mit
68 Patienten mit Hemisphärektomien waren 80% der
Patienten postoperativ anfallsfrei (davon brauchten
mehr als die Hälfte keine Antiepileptika mehr) und 14%
zeigten eine signifikante Reduktion der Anfallshäufig-
keit von mehr als 90%. Trotz dieser exzellenten Resulta-
te sollte die Indikation zu dieser erheblichen resektiven
Operationsmethode vorsichtig gestellt werden, und
selbstverständlich muss präoperativ eine sorgfältige
Abklärung durchgeführt werden, um das Risiko post-
operativer Defizite zu verringern (z.B. Zunahme einer
Hemiplegie).

Multiple subpiale Transektion

Die multiple subpiale Transektion (MST) ist eine re-
lativ neue palliative Operationstechnik, welche zur Be-
handlung von pharmakoresistenten Epilepsien mit An-
fallsursprung in funktionell hochwertigem Kortex ein-
geführt wurde [52,53]. Die Technik der MST erfordert ein
spezielles Messer, welches die für die Anfallsausbrei-
tung verantwortlichen tangentialen intrakortikalen Fa-
sern unterbricht, während die vertikalen Afferenzen
und Efferenzen, die für wichtige kortikale Funktionen
verantwortlich sind, nicht geschädigt werden [52]. MST
kann man auch mit einer kortikalen Resektion kombi-
nieren. In einer Studie mit 100 Patienten mit MST wa-
ren 48% postoperativ anfallsfrei, 13% hatten nur 1-2
Anfälle pro Jahr, 20% zeigten eine nennenswerte Ver-
besserung ihrer Anfallshäufigkeit und bei 19% zeitigte
der Eingriff keinen Erfolg. Andere Studien zeigten ähnli-
che Resultate [54,53,55]. Bei 16 Patienten mit Landau-Kleff-
ner-Syndrom, die eine kombinierte MST und resektive
Operation hatten, wurden 75% anfallsfrei und 44% hat-
ten postoperativ eine altersentsprechende Sprachent-
wicklung [53]. Prädiktoren für ein gutes Operationsergeb-
nis war die Diagnose eines Landau-Kleffner-Syndromes
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und die Kombination einer MST mit einer gleichzeitigen
partiellen kortikalen Resektion [56,57]. In einer Serie von 97
Patienten fanden sich in 4% Komplikationen wie Basal-
ganglienblutung bei einem Patienten, ein hämorrhagi-
scher Infarkt mit Dysphasia bei einem anderen Patien-
ten, Infarkt in der Präzentralregion bei einem dritten Pa-
tienten und Fusslähmung bei einem weiteren Patien-
ten. Transiente Komplikationen traten bei 7% der Pati-
enten auf und beinhalteten leichte kontralaterale
Schwäche bei 5 Patienten, kortikale Gefühlstörung bei
einem Patienten und Dyslexie bei einem weiteren Pati-
enten [58].

Vagusnerv-Stimulator (VNS)

Das Rational der Stimulation des Vagusnerves zur
palliativen Epilepsiebehandlung liegt in Tierexperimen-
ten, wo nachgewiesen werden konnte, dass eine Stimu-
lation des Vagusnerves epileptische Entladungen posi-
tiv beeinflussen kann. Elektrische Impulse werden in ei-
nem Stimulator, ähnlich einem Herzschrittmacher, ge-
neriert. Dieser Stimulator wird unter die Haut im Be-
reich der Klavikula implantiert und die Reiz abgebende
Elektrode wird direkt an den Vagusnerv gelegt [59]. Der
VNS ist vor allem bei Patienten mit pharmakoresisten-
ter Epilepsie indiziert, die nicht einem resektiven Ein-
griff unterzogen werden können. Eine grosse multizent-
rische Studie zeigte auf, dass 37-43% der Patienten eine
Reduktion der Anfallshäufigkeit von mehr als 50% hat-
ten [60,61,59]. VNS scheint zudem bei Patienten mit vor-
gängiger Kallosotomie effektiv zu sein. Komplikationen
von implantierten VNS beinhalten Störungen der Stim-
me, vermehrtes Husten, Parästhesien, Dyspnoe, Dys-
pepsie und Laryngismus [62,63].

Gamma Knife-Radiochirurgie

Stereotaktische Radiochirurgie wurde während der
letzten 40 Jahre zur Behandlung von vaskulären Malfor-
mationen eingesetzt. In den letzten Jahren wurde die
Radiochirurgie dann auch bei der Behandlung von phar-
makoresistenten Epilepsien, insbesondere beim Syn-
drom der mesialen Temporallappenepilepsie (MTLE),
verwendet. Beim MTLE wird eine fokussierte Bestrah-
lungsdosis auf die mesialen Strukturen gerichtet. In ei-
ner kürzlichen Studie wurden 25 Patienten mittels Ra-
diochirurgie statt resektiver Amygdala-Hippokampek-
tomie behandelt [64]. Von den 16 Patienten mit ausrei-
chender postoperativer Nachbeobachtungsdauer wur-
den 13 (81%) anfallsfrei. Während das Gamma Knife in
der Zukunft eine gewisse Rolle bei der Behandlung von
MTLE spielen mag, ist sein Einsatz in der extratempora-
len Epilepsie sehr unklar. Heutzutage hat das Gamma
Knife wahrscheinlich seine Hauptberechtigung bei der
Behandlung von hypothalamischen Hamartomen, bei
denen die postoperativen Resultate mit 80% Anfallsfrei-

heit sehr vielversprechend sind [64]. Während der Vorteil
der Gamma Knife-Behandlung - keine Kraniotomie - 
offensichtlich ist, liegt ein Problem dieser radiochirurgi-
schen Therapie darin, dass sich die Reduktion der An-
fallshäufigkeit erst nach mehreren Monaten (bis zu ei-
nem Jahr) einstellt. Dies macht es natürlich dem behan-
delnden Arzt schwierig, eine Behandlung anzubieten,
bei welcher der Patient keinen sofortigen Effekt sieht.

Schlussfolgerung

Die heutigen modernen Untersuchungstechniken
erlauben es immer häufiger, das anfallsgenerierende
Substrat zu definieren (Bildgebung, invasives EEG mit-
tels intrakranieller Elektroden). Bei diesen Patienten
kann bei fehlendem Ansprechen auf die antiepilepti-
sche Medikation eine Operation in Erwägung gezogen
werden. Was früher nur in Ausnahmefällen gemacht
wurde, zählt heute zur Routine an jedem führenden auf
Epilepsie spezialisierten Zentrum. Die guten Operati-
onsergebnisse mit einer durchschnittlichen Anfallsfrei-
heit bis zu 60% bis 70% der Patienten (bei gewissen
Operationsarten bis zu 90%) zeigen auf, dass die Epilep-
siechirurgie eine valable Therapieoption bei pharma-
koresistenten Epilepsien ist.
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