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Kommt es periiktal zu einer ldnger an-
dauernden, fluktuierenden Bewusstseins-
minderung oder -dnderung, kann die ein-
geschrinkte Reagibilitit und Funktions-
fahigkeit auf einer seriellen oder statusar-
tigen Haufung atypischer Absencen oder
fokaler dyskognitiver Anfille beruhen;
beide miinden in das elektroklinische
Bild des nonkonvulsiven Status epilepti-
cus [5]. Dabei gelingt die Differenzierung
zwischen dem iktalen und postiktalen
Zustand oft nur mit begleitender Elektro-
enzephalographie (EEG). Bei Patienten,
die in der Vergangenheit wiederholt ein
solches Bild boten, ist die Annahme eines
Rezidivs naheliegend, aber nicht zwin-
gend korrekt. Wir berichten einen sol-
chen Fall, bei dem letztlich nicht ein epi-
leptischer Ddmmerzustand, sondern ein
chronisches subdurales Himatom Ursa-
che einer fluktuierenden Bewusstseins-
storung war.

Fallbeschreibung

Der 51 Jahre alte Patient leidet seit dem
8. Lebensjahr an einer Epilepsie mit hau-
figen und dann oft seriellen Absencen, die
im Wesentlichen durch eingeschrénkte
Reaktion auf Ansprache, starren Blick und
Bewegungsverharren imponieren. Trotz
Behandlung mit klassischen Antiepilepti-
ka wie Valproinsdure, Ethosuximid oder
Phenobarbital verlief die Epilepsie spi-
testens ab dem 21. Lebensjahr vollstindig
pharmakotherapieresistent. Es kam nahe-
zu téglich mit einer Bindung an den frii-
hen Morgen zu seriellen Absencen. Etwa
einmal pro Jahr, Giblicherweise im Som-
mer, konnten diese Serien statusartig ge-
héuft tiber den ganzen Tag ablaufen. Kli-
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nisch war der Patient dann verlangsamt
und verhangen, aber stets noch reagibel
und eingeschriankt funktionstiichtig. Es
hatte sich bewiéhrt, in dieser Zeit die anti-
konvulsive Medikation temporar zu er-
hohen und dann wieder auf die alte Do-
sis zuriickzukehren. Zusitzliche Unter-
suchungen mit bildgebender Diagnostik
oder zum Ausschluss eines Glukosetrans-
porterdefekts, der ja gelegentlich zu thera-
pieschwierigen generalisierten Epilepsien
fithren kann [2], ergaben keine weiteren
Erkenntnisse zur Atiologie. Der Routine-
EEG-Befund zeigte iiber Jahre monomor-
phe epilepsietypische Muster, die Doku-
mentation von Absencen gelang hiufig
(B Abb. 1a, b).

Die Medikation bestand bei Wieder-
vorstellung des seit vielen Jahren in Kork
betreuten Patienten im Sommer 2013 aus
1000 mg Primidon, 2300 mg Valproinsau-
re und 350 mg Lamotrigin. Im August be-
richtete er telefonisch, dass er einen iso-
lierten bilateral konvulsiven Anfall erlit-
ten habe und meine, wieder vermehrt Ab-
sencen mit statusartiger Haufung zu ha-
ben, da eine deutliche Vigilanzeinschran-
kung quasi als Kontinuum wie schon frii-
her im Rahmen von Absencenserien be-
stehe. Deshalb wurde fernmiindlich gera-
ten, zur Verbesserung des antikonvulsiven
Schutzes Valproinsaure abends zu erho-
hen. Drei Tage spéter wurde wegen anhal-
tender Symptomatik erneut fernmiindlich
vereinbart, als frither bewihrte Mafinah-
me zusétzlich voriibergehend 0,5 mg Clo-
nazepam einzunehmen. Da der Patient
bemerkte, dass sich trotz dieser Mafinah-
me die Symptomatik nicht wie sonst iib-
lich besserte und zusétzlich eine persistie-
rende und sich allméhlich verschlechtern-

de Kopfschmerzsymptomatik nach meh-
reren Stiirzen im Rahmen der Absencen-
serien auftrat, stellte er sich 4 Tage spiter
im lokalen Krankenhaus vor. Dort wurde
als einziges eindeutiges klinisches Symp-
tom eine Anisokorie erkannt. Die krania-
le Computertomographie (CCT) ergab
ein 2 cm breites chronisches Subduralha-
matom rechtshemisphéarisch mit Mittelli-
nienverlagerung (8 Abb. 2a).

Es erfolgte die sofortige Verlegung in
die Neurochirurgie, wo eine Minibohr-
lochtrepanation rechts frontal mit Drai-
nageneinlage durchgefiithrt wurde. Die
Nachuntersuchung ergab dann einen kli-
nisch-neurologisch unauffilligen Befund,
im EEG noch die bekannten intermittie-
renden frontal betonten bilateralen epi-
lepsietypischen Muster (8 Abb. 1c) und
in der Bildgebung ein deutlich riickldu-
figes Resthamatom mit einer maxima-
len Restsaumstirke von etwa 5 mm oh-
ne relevante raumfordernde Wirkung
(B Abb. 2b)

Diskussion

Dieser fiir uns auf8erordentlich lehrreiche
aktuelle Fall belegt, wie wichtig die kriti-
sche Beleuchtung einer klinischen Sym-
ptomatik gerade dann ist, wenn sie sich
scheinbar wiederholt, nun aber eine an-
dere Ursache hat. Es war durchaus na-
heliegend, im vorliegenden Fall seriel-
le atypische Absencen anzunehmen und
entsprechend zu reagieren. Der Patient
selbst nahm und bot dies auch an. Unge-
wohnlich und anders als in fritheren Jah-
ren war der ausgebliebene therapeutische
Effekt der Medikationsanpassung, was
sonst regelmaflig zu einer Besserung ge-
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© Interikuales EEG nach Hamato ma‘usraur‘rung

Abb. 1 A Elektroenzephalographische (EEG-)Beispiele vor und nach Auftreten und Behandlung des

subduralen Hdmatoms: a EEG-Beispiel einer typischen Absence des Patienten im Routine-EEG, b epi-
lepsietypische Muster vor Auftreten des subduralen Hdmatoms, ¢ epilepsietypische Muster nach The-
rapie des subduralen Hdmatoms
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Abb. 2 A Kraniale Computertomographie aam
Operationstag, b einen Monat postoperativ

fithrt hatte. Zum Gliick bemerkte diesen
Unterschied im Verlauf letztlich der Pa-
tient selbst.

Risikogruppe fiir ein chronisch sub-
durales Himatom sind eher &ltere Patien-
ten [1]. Im vorliegenden Fall hat die Kom-
bination aus vermutlich anfallsbeding-
tem Bagatell-Schadel-Hirn-Trauma und
hoch dosierter Valproinsiuretherapie mit
sicherlich funktionell relevanter Beein-
trachtigung der Gerinnung [3, 4] bei dem
eher jiingeren Patienten die Himatombil-
dung begiinstigt. Der Fall zeigt auch, wie
vorsichtig man generell bei fernmiindli-
chen medizinischen Ratschlédgen sein soll-
te, auch wenn betroffene Patienten und
Grunderkrankungen gut bekannt sind.
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Individuelle Kombinationsthera-
pie fiir Schlaganfall-Patienten

Nach einem Schlaganfall fiihrt nur das
richtige Timing des rehabilitativen Trainings
nach der Medikamentengabe zu einer bei-
nah vollstandigen Erholung, wie deutsche
und schweizerische Wissenschaftler zeigen
konnten. In Experimenten wurden Ratten
nach einem Schlaganfall mit einer spezi-
fischen Immuntherapie behandelt, die das
Wachstum von Nervenfasern im verletzten
Bereich ankurbelt. Danach erhielten die
Ratten ein koordiniertes physisches Training.
Informatiker untersuchten im Anschluss die
Muster von neu gebildeten Nervenfasern und
setzen diese in Beziehung zu der Heilung der
motorischen Fahigkeiten, um den Verlauf fiir
verschiedene Therapieprozesse zu vermessen.
Die Ergebnisse zeigen, dass die Immunthera-
pie alleine nicht die erwiinschte Regeneration
zeigte. Erst in Kombination mit dem richtig
koordinierten physischen Training — Greifen
nach Futterpellets - fiihrte die Immunthera-
pie zur Wiederherstellung der motorischen
Fahigkeiten. Die Ratten erlangten mit dieser
Kombination der Therapie 85% der urspriing-
liche Performanz wieder. Mit zu frihem
Training hingegen erlangten sie nur 15% der
urspriinglichen Leistung.

Mit Hilfe dieser Ergebnisse erhoffen sich die
Wissenschaftler, wirksame Therapien fiir die
Behandlung von Schlafanféllen und Gehirn-
verletzungen zu entwickeln.

Literatur: Wahl A, Omlor W, Rubio J et al (2014)
Asynchronous therapy restores motor control
by rewiring of the rat corticospinal tract after
stroke. Science 344: 1250-1255

Quelle: Ruprecht-Karls-Universitdt Heidel-
berg, www.uni-heidelberg.de

Fachnachrichten

Transkranielle Sonografie
als Diagnostik fiir Parkinson

Parkinson Iasst sich mit Hilfe von transkraniel-
ler Sonografie diagnostizieren und von aty-
pischen Parkinson Syndromen genauso gut
unterscheiden wie mit der Positronen-Emis-
sions-Tomografie (PET). Zu diesem Ergebnis
kommen Forscher der Universitat Freiburg.
Die Wissenschaftler untersuchten 36 Patien-
ten sowohl mit Hilfe von transkranieller Sono-
grafie und PET. Sie konzentrierten ihre Unter-
suchung auf die Substantia nigra, bei der sich
der Eisengehalt bei Parkinson anreichert. Zur
Abgrenzung von Parkinson zu atypischen Par-
kinson Syndromen wie Multisystematrophie
oder progressive supranukleére Blickparese
schallten sie ebenfalls den Nucleus lentiformis
und den dritten Ventrikel.

Beide Untersuchungen verhalfen der Mehr-
zahl der Patienten zur richtigen Diagnose.
Vorteile fiir den Einsatz der transkraniellen
Sonografie im Vergleich zur PET sind, dass

die Patienten keiner Strahlenbelastung aus-
gesetzt sind und die Untersuchung jederzeit
wiederholt werden kann. Zudem verursacht
der Ultraschall nur geringe Kosten.

Die Ergebnisse stimmen hoffnungsvoll,
jedoch betonen die Forscher, dass die Ergeb-
nisse noch mit gréBeren Patientenkollektiven
bestatigt werden missen.

Literatur: Hellwig S, Reinhard M, Amtage

F et al (2014) Transcranial sonography and
[18 Flfluorodeoxyglucose positron emission
tomography for the differential diagnosis of
parkinsonism: a head-to-head comparison.
European Journal of Neurology 21:860-866

Quelle: Deutsche Gesellschaft fiir Ultraschall
in der Medizin (DEGUM), www.degum.de
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