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Summary
Evolution of the EEG background pattern is a robust contributor to prediction of poor or good outcome 
of comatose patients after cardiac arrest. At 24 hours, persistent isoelectricity, low voltage activity, or 
burst-suppression with identical bursts predicts a poor outcome without false positives. Rapid recovery 
towards continuous patterns within 12 hours is strongly associated with a good neurological outcome. 
Predictive values are highest in the first 24 hours, despite the use of mild therapeutic hypothermia and 
sedative medication. Whether or not treatment of electrographic status epilepticus improves outcome 
in these patients is studied in the randomized multicenter Treatment of Electroencephalographic STatus 
epilepticus After cardiopulmonary Resuscitation (TELSTAR) trial (NCT02056236).

Samenvatting 
Evolutie van het EEG-grondpatroon staat een betrouwbare uitspraak toe over de neurologische prog-
nose van comateuze patiënten met postanoxische encefalopathie na een hartstilstand. Een aanhou-
dend iso-electrisch of laaggevolteerd (<20 μV) patroon of burst-suppressie met identieke bursts na 24 
uur is zonder uitzondering geassocieerd met een slechte uitkomst. Bij snelle verbetering naar een con-
tinu, fysiologisch ritme binnen 12 uur is de prognose ten aanzien van het neurologische herstel zeer 
goed. De uitkomst van de patiënt wordt dan bepaald door schade aan andere organen dan de herse-
nen. De voorspellende waarde van het EEG is het grootst in de eerste 24 uur, ondanks behandeling met 
hypothermie of sedativa. Het nut van intensieve behandeling van elektrografische status epilepticus is 
onduidelijk en wordt onderzocht in de gerandomiseerde, multicentrische Treatment of Electroencepha-
lographic STatus epilepticus After cardiopulmonary Resuscitation (TELSTAR)-studie (NCT02056236).
(Tijdschr Neurol Neurochir 2016;117(2):55-62)

EEG binnen 24 uur na hartstilstand is 
een betrouwbare voorspeller van  
uitkomst van postanoxisch coma
 
EEG within 24 hours after cardiac arrest reliably predicts outcome of  
postanoxic coma

Mw. dr. J. Hofmeijer1,2, mw. dr. M.C. Tjepkema-Cloostermans3, prof. dr. N. Gaspard4 en prof. dr. ir. 
M.J.A.M. van Putten1,3
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Inleiding
Comateuze patiënten na een reanimatie hebben een 
onzekere prognose. Ondanks behandeling op een in-
tensivecareafdeling heeft ongeveer de helft een slechte 
uitkomst als gevolg van ernstige postanoxische encefa-
lopathie.1 Vroege herkenning van patiënten zonder kans 
op herstel van de hersenfunctie kan zinloze intensieve 
behandeling beperken en bijdragen aan de communica-
tie tussen behandelaars en familieleden. In de huidige 
richtlijnen zijn een afwezige corticale ‘somato-sensory 
evoked potential’ (SSEP)-respons en afwezige pupil- en 
corneareflexen na 72 uur opgenomen als betrouwbare 
voorspellers van een slechte uitkomst.2 De gevoeligheid 
voor het vaststellen van een slechte uitkomst van deze 
diagnostische middelen is echter laag: slechts ongeveer 
20% van de patiënten zonder kans op herstel kan hier-
mee met zekerheid worden geïdentificeerd.3,4

Het elektro-encefalogram (EEG) registreert corticale 
functie resulterend uit synaptische activiteit van pira-
midecellen. Omdat corticale synaptische activiteit erg 
gevoelig is voor de gevolgen van hypoxie, is het EEG 
gevoelig voor detectie van hypoxie-geïnduceerde func-
tiestoornissen.5 De specificiteit van pathologische EEG-
patronen voor het voorspellen van een slechte uitkomst 

is echter lang onzeker geweest.2 Hier betogen we dat 
specifieke pathologische of fysiologische EEG-patronen 
een betrouwbare uitspraak toestaan over de prognose 
van een patiënt met postanoxische encefalopathie, als 
het EEG-patroon wordt beoordeeld in relatie tot de 
duur sinds de reanimatie.

Dynamiek van hersenactiviteit na een 
circulatiestilstand
Een circulatiestilstand leidt binnen 10-40 sec tot een 
vlak EEG als gevolg van het stoppen van corticale synap-
tische activiteit.5,6 Analoog aan het feit dat een diep coma 
in de eerste uren na een circulatiestilstand geenszins een 
voorspoedig herstel uitsluit, is goed herstel van de her-
senfunctie ook mogelijk als het EEG gedurende enige 
tijd vlak is. Het is echter essentieel dat tijdig verbetering 
optreedt. Voor bewustzijnsdaling na een circulatiestil-
stand geldt dat minimaal enig herstel moet optreden op 
een tijdschaal van meerdere dagen.1 Bij het uitblijven van 
verbetering in die termijn is de prognose slecht. Over-
eenkomstig moet het EEG verbeteren in maximaal 24 
uur. Als relevante verbetering niet optreedt binnen die 
tijd, is het herstel zonder uitzondering slecht.7–9 Anders-
zins, bij snelle verbetering van een pathologisch EEG-

±7 uur na reanimatie ±12 uur na reanimatie ±24 uur na reanimatie

Figuur 1. Boven: evolutie van een EEG dat initieel vrijwel vlak is, maar binnen 12 uur evolueert naar continue activiteit. Dit is prog-

nostisch zeer gunstig en deze patiënt had een goede uitkomst. Onder: evolutie van een vrijwel vlak EEG naar burst-suppressie, 

na 24 uur overgaand in een laaggevolteerd patroon. Dit is prognostisch zeer ongunstig en deze patiënt had een slechte uitkomst.
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patroon naar een continu, fysiologisch ritme binnen 12 
uur, is de prognose ten aanzien van neurologisch herstel 
zeer goed. Het herstel van de patiënt is dan afhankelijk 
van schade aan andere organen dan de hersenen.7,8

Classificatie van het EEG-grondpatroon
Het EEG-grondpatroon bij postanoxische encefalopa-
thie kan op een robuuste wijze worden ingedeeld in 1 van 
6 relatief eenvoudig te duiden typen: 1) iso-elektrisch, 
2) laaggevolteerd (<20 μV), 3) burst-suppressie (inclu-
sief de subgroep ‘burst-suppressie met identieke bursts’), 
4) epileptiform (status epilepticus en gegeneraliseerde 
periodieke ontladingen, 5) continue activiteit met fre-
quenties lager dan 8 Hz (diffuus vertraagd EEG) en 6) 
een continue activiteit met frequenties ≥8 Hz (‘normaal’ 
EEG).4,10 Ongunstig zijn iso-elektrische, laaggevolteer-
de en ‘burst-suppressie met identieke bursts’ patronen. 
Patronen met continue activiteit (diffuus vertraagd of 
normaal) zijn gunstig.4 Transities tussen deze ritmes zijn 
veelal geleidelijk, in uren (zie Figuur 1).

Evolutie van het EEG-grondpatroon is een 
betrouwbare voorspeller van de uitkomst
Vier prospectieve cohortonderzoeken rapporteren over 
de voorspellende waarde van evolutie van het EEG-
grondpatroon voor slechte en goede uitkomst van co-
mateuze patiënten na een circulatiestilstand. Drie co-
horten overlappen gedeeltelijk en betreffen in totaal 277 
patiënten uit 2 Nederlandse ziekenhuizen (Medisch 
Spectrum Twente en Ziekenhuis Rijnstate).4,7,8 Het vier-

de cohort betreft 100 patiënten uit Yale University Hos-
pital.9 In alle onderzoeken werden opeenvolgende coma-
teuze patiënten met een postanoxische encefalopathie na 
een reanimatie geïncludeerd. Continue EEG-metingen 
met standaard beplakking werden gestart binnen 12 of 
24 uur na reanimatie en minimaal 3 dagen gecontinu-
eerd, tenzij de patiënt eerder overleed of volledig herstel-
de. Patiënten werden behandeld volgens standaardricht-
lijnen voor behandeling van comateuze patiënten na een 
reanimatie, wat betekende dat de overgrote meerderheid 
milde therapeutische hypothermie en de daarbij beno-
digde sedatie (propofol of midazolam) kreeg. Staken van 
levensverlengende behandeling werd pas na minimaal 
72 uur overwogen, tijdens normothermie en zonder se-
datie. EEG-analyses werden pas na alle registraties ge-
daan. Daartoe werden door de computer geselecteerde 
stukjes EEG van 5 minuten (op 12, 24, 48 en 72 uur 
na de circulatiestilstand) gerandomiseerd aangeboden 
aan 2 of 3 onafhankelijke beoordelaars (waaronder een 
neuroloog-klinisch neurofysioloog, een algemeen neuro-
loog en een technisch geneeskundige), die geen kennis 
hadden van het tijdstip van registreren, de behandeling 
of de uitkomst van de patiënt. EEG-patronen werden 
geclassificeerd zoals hierboven beschreven. In de Neder-
landse onderzoeken werd de uitkomst van patiënten na 6 
maanden bepaald met behulp van de vijfpunts Glasgow-
Pittsburgh cerebral performance categories (GP-CPC). 
Een score van 1 of 2 (geen of matige beperking) werd 
geclassificeerd als een goede uitkomst en een score van 3, 
4 of 5 (ernstige beperking, coma of dood) als een slechte 

Tabel 1. Voorspellende waarde van het EEG-grondpatroon alleen of in combinatie met 
afwezige ‘somato-sensory evoked potentials’ (SSEP) of afwezige pupilreacties voor goede 
en slechte uitkomst van comateuze patiënten na een circulatiestilstand op basis van een 
meta-analyse van 2 onafhankelijke cohorten van in totaal 377 patiënten.8,9 

Voorspelde 
uitkomst

Specificiteit
(95%-BI)

Sensitiviteit
(95%-BI)

PPV
(95%-BI)

NPV
(95%-BI)

Gunstig EEG-patroon op t=12h Goed 91%*

(86-95)

55%

(46-64)

84%*

(75-91)

70%

(63-76)

Ongunstig EEG-patroon op t=24h Slecht 100%

(98-100)

42%

(36-49)

100%

(96-100)

55%

(49-61)

Ongunstig EEG-patroon op t=24h of 

afwezige pupilreacties na 48 uur of 

afwezige SSEP na 72 uur**

Slecht 100%

(97-100)

50%

(41-58)

100%

(95-100)

63%

(56-70)

Het eerste cohort betreft 277 patiënten uit 2 Nederlandse ziekenhuizen, het tweede 100 patiënten uit Yale University Hospital in 

de Verenigde Staten; 220 patiënten hadden een slechte uitkomst, 157 patiënten een goede uitkomst; gunstig=continu ritme 

met fysiologische activiteit; ongunstig=iso-elektrisch, laaggevolteerd (<20 μV) of burst-suppressie met identieke bursts; 

EEG=elektroencefalografie; SSEP=‘somatosensory evoked potential’; BI=betrouwbaarheidsinterval; PPV=positief voorspellende 

waarde; NPV=negatief voorspellende waarde; *=patiënten met een gunstig EEG-patroon en een slechte uitkomst overleden als 

gevolg van falen van andere organen dan de hersenen, veelal het hart; **=voorspellende waarde van multimodale predictie 

gebaseerd op alleen het Nederlandse cohort van 277 patiënten.
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uitkomst. In het Amerikaanse cohort werd de best be-
reikte ‘Glasgow Outcome Score’ (GOS) tijdens opname 
gebruikt (4 of 5 = goed, 1, 2 of 3 = slecht). 
Het percentage patiënten met een slechte uitkomst va-
rieerde van 52-54% in de Nederlandse onderzoeken tot 
71% in het Amerikaanse cohort. Een aanhoudend iso-
elektrisch of laaggevolteerd (<20 μV) EEG-patroon na 
24 uur was in alle cohorten zonder uitzondering geas-
socieerd met een slechte uitkomst (0% fout-positieven, 
specificiteit 100%, smalle betrouwbaarheidsintervallen, 
zie Tabel 1, pagina 57). In 2 van de onderzoeken was 
burst-suppressie met identieke bursts na 24 uur eveneens 
zonder uitzondering geassocieerd met een slechte uit-
komst (0% fout-positieven, specificiteit 100%, zie Tabel 
1).8,9 De gevoeligheid van deze EEG-patronen voor iden-
tificatie van patiënten met een slechte uitkomst varieerde 
van 28-84%. Een continu patroon met fysiologische rit-
mes binnen 12 uur was sterk geassocieerd met een gun-
stig herstel. Patiënten met een dergelijk gunstig evolue-
rend EEG-patroon en een slechte uitkomst overleden als 
gevolg van schade aan andere organen dan de hersenen, 
veelal het hart.

EEG draagt bij aan multimodale voor-
spelling van uitkomst
In 2 van de onderzoeken werd het EEG-grondpatroon 
gecombineerd met klinische, biochemische of andere 
elektrofysiologische (SSEP) metingen.8,9 Hiermee werd 
bevestigd dat afwezige pupilreflexen na 48-72 uur of 
een afwezige SSEP-respons na 72 uur zonder uitzon-
dering is geassocieerd met een slechte uitkomst. Tevens 
werd aangetoond dat het EEG-grondpatroon en deze 

conventionele voorspellers complementair zijn: bij een 
deel van de patiënten waren slechts 1 of 2 voorspellers 
aanwezig, zodat met alle onderzoeken tezamen een gro-
ter percentage patiënten met een slechte uitkomst met 
zekerheid kon worden geïdentificeerd (sensitiviteit 50-
84%) dan met een enkele modaliteit.

Grootste voorspellende waarde in de 
eerste 24 uur, ondanks medicatie
Analoog aan evolutie van het klinische beeld wordt 
veelal verondersteld dat de voorspellende waarde van 
het EEG-grondpatroon toeneemt met het verstrijken 
van de tijd sinds de circulatiestilstand.2 Het tegenover-
gestelde blijkt uit de data: verschillen tussen patiënten 
met en zonder kans op herstel zijn het grootst in de eer-
ste 24 uur na de circulatiestilstand en de voorspellende 
waarde voor zowel een slechte als een goede uitkomst is 
in de eerste 24 uur het grootst.11 Een belangrijke reden 
is dat na 24 uur ook bij veel patiënten met een slechte 
uitkomst enige evolutie bestaat van het EEG-patroon 
met aspecifieke activiteit als gevolg.8 Of zulke aspeci-
fieke activiteit ook kwalitatieve of kwantitatieve ken-
merken bevat die een betrouwbare uitspraak toestaan 
over de ernst van de encefalopathie is onderwerp van 
verder onderzoek.
Tevens wordt vaak verondersteld dat het EEG geen be-
trouwbare informatie bevat tijdens behandeling met 
milde therapeutische hypothermie of sedatie.2 Dit be-
rust op misvattingen en wordt niet gesteund door de 
data.8,9,12 Alhoewel de kinetiek van ionkanalen en af-
gifte van neurotransmitters temperatuurgevoelig zijn, is 
het effect van enkele graden temperatuurdaling op de 

Figuur 2. Twee voorbeelden van burst-suppressie met identieke bursts. Het interval tussen de twee epochs is ongeveer 24 sec 

in het linker- en 15 sec in het rechtervoorbeeld. Naast vrijwel exacte identiciteit van de opeenvolgende bursts is het EEG tussen 

de bursts vrijwel vlak. Zo’n patroon wordt alleen geobserveerd bij ernstige ischemische of anoxische schade en is zonder uitzon-

dering geassocieerd met een slechte uitkomst.16
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gemeten hersenactiviteit minimaal. Milde hypothermie 
tot 32ºC beïnvloedt het EEG dan ook niet tot nau-
welijks.13 Verder is het effect van sedativa op het EEG 
goed bekend. Bij doseringen die worden gebruikt voor 
patiënten met postanoxische encefalopathie persisteert 
veelal continue activiteit met anteriorisatie van ritmes 
in de alfaband en zal nooit iso-elektriciteit ontstaan.14 
Als een burst-suppressiepatroon wordt geïnduceerd, zijn 
er heterogene bursts, die geleidelijk verschijnen en ver-
dwijnen.15 Dit is een fysiologische respons van relatief on-
beschadigde hersenen op sedatie en contrasteert sterk met 
de geobserveerde pathologische burst-suppressiepatronen 
met identieke bursts, met vlakke interburstintervallen en 
abrupte transities tussen bursts en suppressies (zie Figuur 
2).16 Daarenboven was de gemiddelde dosis van gebruikte 
sedativa bij patiënten met ongunstige EEG-patronen la-
ger dan bij patiënten met gunstige patronen.7,8

Burst-suppressie en status epilepticus 
Burst-suppressie en status epilepticus worden klassiek 
geduid als de ultieme pathologische EEG-patronen 
bij postanoxische encefalopathie. In meerdere cohort-
onderzoeken werd enige associatie gevonden met een 
slecht herstel, maar de specificiteit voor voorspelling 
van een slechte uitkomst was steeds matig.2 Reden is 
dat dergelijke EEG-patronen ook gedurende enige tijd 
worden geobserveerd bij een aanzienlijk deel van de 
patiënten met een gunstig herstel. In feite zijn zulke 

patronen een heterogene verzameling van uitingen van 
encefalopathie van uiteenlopende ernst, die grotendeels 
kunnen worden geduid als indifferent.4

Burst-suppressie
Burst-suppressiepatronen worden gekenmerkt door re-
latief vlakke momenten (met een duur van minstens 0,5 
sec) afgewisseld met bursts van activiteit: een hoger ge-
volteerd signaal, dat bestaat uit een complex met min-
stens 4 fasen. Dit soort patronen kan in verschillende 
situaties worden gezien. Bij een prematuur is burst-
suppressie fysiologisch, bij gezonde personen kan zo’n 
patroon worden geïnduceerd door medicatie en ook 
postanoxische beschadiging kan een burst-suppressie-
patroon geven. Het onderscheid met gegeneraliseerde 
periodieke ontladingen kan moeilijk zijn. De criteria 
van de American Clinical Neurophysiology Society 
stellen dat een burst wordt gekenmerkt door minimaal 
4 fasen en een duur van  minimaal 500 ms.10

Burst-suppressiepatronen kunnen worden onderver-
deeld op fenomenologische gronden. Daarbij kan naast 
de duur of amplitude van bursts of suppressies worden 
gekeken naar de vorm van de bursts.  Een sterke over-
eenkomst van vorm van opeenvolgende bursts is een 
specifiek pathologisch kenmerk en wordt geclassificeerd 
als burst-suppressie met identieke bursts (zie Figuur 2). 
Burst-suppressie met identieke bursts werd in een serie 
van meer dan 9.600 EEG’s nooit geobserveerd bij an-

Figuur 3.  EEG-fragmenten met gegeneraliseerde periodieke ontladingen (GPD’s). In het linkervoorbeeld evolueerden de GPD’s 

vanuit een patroon met continue activiteit. Er blijft achtergrondactiviteit zichtbaar tussen de GPD’s en de vorm van de GPD’s vari-

eert. De afstanden tussen de GPD’s verschillen en er is geen bilaterale synchroniciteit. Dit is prognostisch gunstig en deze patiënt 

had een goede uitkomst. In het rechtervoorbeeld evolueerden de GPD’s vanuit een iso-elektrisch patroon. Er is geen activiteit 

zichtbaar tussen de GPD’s en opeenvolgende GPD’s zijn identiek. De GPD’s zijn bilateraal synchroon en afstanden tussen de 

GPD’s zijn gelijk. Dit is prognostisch ongunstig en deze patiënt had een slechte uitkomst. Vanwege deze uiteenlopende morfologie, 

classificeerden wij de groep van EEG-patronen met GPD’s als intermediair en namen deze vooralsnog niet op in modellen voor 

predictie van een slechte of goede uitkomst.
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esthesie of trauma. Daarentegen kan dit pathologische 
EEG-patroon bij postanoxische encefalopathie worden 
gezien bij 15-20%, veelal op de eerste of tweede dag.16 
Burst-suppressie met identieke bursts wijst op zeer ern-
stige encefalopathie en is zonder uitzondering geassoci-
eerd met een slecht hersel.7–9,16

Status epilepticus
De gerapporteerde incidentie van elektrografische sta-
tus epilepticus bij comateuze patiënten na een reani-
matie varieert van 10-35% en is afhankelijk van de 
gehanteerde diagnostische criteria.12,17,18 Ontegenzeg-
gelijke ontladingen, bestaande uit reeksen gegenerali-
seerde piek-golfcomplexen met opbouw en uitdoving, 
zijn zeldzaam.10 Andere ritmische activiteit, zoals gege-
neraliseerde periodieke ontladingen of ritmische delta-
activiteit, komt vaker voor.10,12,19 
Het is controversieel of al deze activiteiten moeten 
worden geduid als epileptiform, met mogelijkheid tot 
herstel, dan wel als directe uiting van onomkeerbare 
ernstige schade.20,21 Bij die afweging zijn 3 aspecten van 
belang. Ten eerste bestaat bij een ware status epilepti-
cus een toegenomen energiebehoefte. Die is bij slechts 
een subgroep van patiënten met periodieke ontladin-
gen vastgesteld.22 Ten tweede werd bij status epilepti-
cus onder experimentele in-vivo- en in-vitrocondities 
secundaire schade geobserveerd, door onomkeerbare 
veranderingen op synaptisch niveau en een relatief 
energietekort. Bij postanoxische encefalopathie en epi-
leptiforme EEG-afwijkingen is dit niet aangetoond.22 
Ten derde is bij een epileptische aanval de onderliggen-

de netwerkarchitectuur zodanig intact dat in principe 
herstel van normale synchronisatie mogelijk is. Waar-
schijnlijk is dit slechts bij een deel van de patiënten met 
gegeneraliseerde periodieke ontladingen het geval.22 
Potentiële reversibiliteit toont zich in het EEG als ont-
ladingen die evolueren uit een basispatroon van con-
tinue activiteit, met steeds een minimale hoeveelheid 
achtergrondactiviteit zichtbaar tussen de ontladingen 
(zie Figuur 3, pagina 59).9,24,36

Afgezien van classificatie is het nut van behandeling met 
anti-epileptica onzeker.25 Ambivalentie daaromtrent 
komt tot uitdrukking in het behandelbeleid van zowel 
Nederlandse als Amerikaanse epilepsie-experts: onge-
veer twee derde behandelt met anti-epileptica, maar 
slechts een derde behandelt even intensief als bij een ma-
nifeste status epilepticus.26,27 De meeste neurologen zijn 
sterker geneigd intensief te behandelen als er klinisch 
manifeste myoclonieën zijn. Juist bij myoclonieën is de 
kans op enig herstel evenwel erg klein en behandeling 
meestal zinloos.1,2 In een retrospectieve analyse van 139 
patiënten in postanoxisch coma werd geen enkel effect 
gevonden van onsystematische, matig intensieve behan-
deling met anti-epileptica op de klinische uitkomst van 
patiënten met elektrografische status epilepticus.19 In 
een ongecontroleerd cohort van 39 patiënten met een 
niet nader gedefinieerd beeld van status epilepticus had-
den 2 (6%) patiënten een gunstig herstel bij intensieve 
anti-epileptische behandeling, eenzelfde percentage als 
in de literatuur wordt gemeld in afwezigheid van thera-
pie (ongepubliceerde data). Het effect van intensieve be-
handeling, zo nodig inclusief barbituraten, wordt thans 

Figuur 4. ‘Cerebral Recovery Index’ (CRI) in een testset van 53 comateuze patiënten na een circulatiestilstand. De CRI is geba-

seerd op 5 kwantitatieve EEG-maten (‘power’, frequentie, entropie, regulariteit en coherentie). De groene en rode punten zijn de 

mediane waarden van patiënten met respectievelijk een goede en een slechte neurologische uitkomst op verschillende tijdstip-

pen. Voor beide groepen geeft de curve door deze punten het mediane herstel van het EEG-patroon weer. Het grootste verschil 

tussen beide curves is zichtbaar tussen 12 en 24 uur na de circulatiestilstand.35
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onderzocht in de gerandomiseerde, multicentrische Tre-
atment of Electroencephalographic STatus epilepticus 
After cardiopulmonary Resuscitation (TELSTAR)-stu-
die (NCT02056236; www.TELSTARtrial.nl).18

Reactiviteit
Afwezigheid van reactiviteit is een andere EEG-maat 
die veel is onderzocht als potentiële voorspeller van een 
slechte uitkomst van comateuze patiënten na een cir-
culatiestilstand. Twee prospectieve cohortonderzoeken 
rapporteren over de voorspellende waarde tussen 48 en 
72 uur na circulatiestilstand, tijdens normothermie en 
zonder sedatie. Het ene cohort betreft 111 patiënten, het 
andere 61, maar beide zijn van dezelfde onderzoeksgroep 
en het is onduidelijk hoeveel overlap er is.28,29 Er is tevens 
een retrospectief onderzoek van een andere groep met 54 
patiënten.30 Afwezigheid van reactiviteit van het grond-
patroon was in deze onderzoeken zonder uitzondering 
geassocieerd met een slechte uitkomst. Anderszins wa-
ren er in een subgroep van 36 patiënten met beschikbare 
EEG-data van in totaal 79 patiënten met postanoxische 
myoclonieën 3 patiënten met een goed herstel, ondanks 
afwezigheid van EEG-reactiviteit tussen 48 en 72 uur.31 
In de eerste 24 uur, tijdens hypothermie, was het per-
centage fout-positieven 1-7% en in een cohort waarbij 
onduidelijk was wanneer reactiviteit werd getest, 8%.2,9

Wij menen dat reactiviteit minder robuust en gemakke-
lijk te interpreteren is dan de voornoemde EEG-grond-
patronen. Gerapporteerde waarden van interobserver-
variabiliteit voor reactiviteit zijn matig.32 Belangrijke 
nadelen zijn het ontbreken van duidelijke diagnostische 
criteria en invloed van sedatie op reactiviteit.33 In geen 
van de onderzoeken werden kwaliteit en kwantiteit van 
de aangeboden prikkels voldoende duidelijk gedefinieerd 
en gestandaardiseerd. Tevens werd reactiviteit ongeblin-

deerd, visueel beoordeeld, met een grote kans op bias. 

Computerondersteunde analyse
De toepassing van het EEG bij comateuze patiënten op 
de intensive care wordt beperkt door de complexiteit van 
het signaal, dat niet door iedereen kan worden geïnter-
preteerd. Computerondersteunde analyse kan helpen. 
Hierbij worden essentiële kenmerken van het EEG-sig-
naal, zoals gemiddelde amplitude, gemiddelde frequen-
tie, continuïteit, entropie en regulariteit, geëxtraheerd 
met computeralgoritmes. Op basis van deze kenmerken 
kan het EEG-patroon worden geclassificeerd of de ernst 
van encefalopathie worden bepaald.34,35 Uitgedrukt als 
score tussen 0 en 1, waarbij 0 zeer ernstige encefalopa-
thie en 1 normale hersenfunctie representeert, kon in 
pilotonderzoek een eenduidig te interpreteren en goed 
onderscheid worden gemaakt tussen comateuze patiën-
ten na een reanimatie met een goede en slechte uitkomst 
(zie Figuur 4).35 Hierbij werd opnieuw benadrukt dat 
het beloop in de tijd relevant is. Bij beide groepen treedt 
verbetering van het EEG op, maar die is bij patiënten 
met een goede uitkomst tweemaal zo snel (tijdconstante 
τ=6 uur) als bij patiënten met een slechte uitkomst (τ=12 
uur). Daardoor is het verschil tussen deze groepen in de 
eerste 24 uur het grootst. 

Conclusie
Op basis van het EEG-grondpatroon in de eerste 24 
uur na circulatiestilstand kan van ongeveer de helft 
van de patiënten met postanoxisch coma betrouwbaar 
een slechte of goede neurologische uitkomst worden 
voorspeld, ondanks behandeling met hypothermie of 
sedativa. Het EEG is daarbij even betrouwbaar als en 
complementair aan de SSEP. Na 24 uur neemt de voor-
spellende waarde van het EEG af. 

Aanwijzingen voor de praktijk

1. Bij comateuze patiënten na een reanimatie is een iso-elektrisch, laaggevolteerd (<20 μV) of burst-suppres-

sie met identieke bursts EEG-patroon na 24 uur zonder uitzondering geassocieerd met een slechte uit-

komst.

2. Een continu patroon met fysiologische ritmes binnen 12 uur is sterk geassocieerd met een goede uit-

komst.

3. De voorspellende waarde van het EEG is het grootst in de eerste 24 uur, ondanks behandeling met hypo-

thermie of sedativa.

4. Het EEG is even betrouwbaar als en complementair aan de SSEP.

5. Het effect van intensieve behandeling van elektrografische status epilepticus wordt onderzocht in een 

gerandomiseerde klinische studie (www.telstartrial.nl).
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Dankwoord
Dit onderzoek wordt mogelijk gemaakt door een con-
structieve en prettige samenwerking met de intensivis-
ten van het Medisch Spectrum Twente en Ziekenhuis 
Rijnstate. Daarnaast zijn de laboranten van afdelingen 
Klinische Neurofysiologie van beide ziekenhuizen on-
ontbeerlijk. 
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