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Epilepsie

Erster epileptischer Anfall: Bedeutung
einer fruhen Diagnose und Behand-

lung

Epileptische Anfille gehoren zu den hdufigsten neurologischen Notfillen. Dieser Artikel zeigt, wie
wichtig eine schnelle Abkldrung und prompte Behandlung bei einem ersten epileptischen Anfall oder
einem anfallsdhnlichen Ereignis ist und wie die Abkldrung frithzeitig in der Notaufnahme eingeleitet
werden sollte, um eine frithe Diagnose, die sofortige Einleitung einer Behandlung und die Verbesse-
rung der Prognose zu ermdglichen.
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Einleitung

Nach einem epileptischen Anfall werden
mehr als 90% der Patientinnen und Patienten
in eine Notfallstation tiberwiesen, wo die
Beurteilung eines ersten Anfalls eine schwie-
rige Aufgabe darstellt, da es an Zeit und spe-
zialisierten Neurologinnen und Neurologen,
die eine rasche Behandlung gewihrleis-
ten, mangelt. Epileptische Anfille gehoren
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nach Schlaganfillen zu den héufigsten neuro-
logischen Notfillen [1].

Akut symptomatische Anfille (ASS -
«acute symptomatic seizures» —, frither auch
provozierte, reaktive oder situationsbezogene
Anfille genannt) sind Anfille, die gleichzeitig
oder in einem engen zeitlichen Zusammen-
hang mit einer akuten Schadigung des Zen-
tralnervensystems auftreten (in der Regel
innerhalb von sieben Tagen [2]) und 40-50%

aller Anfille ausmachen [3]. Thre Inzidenz
liegt bei etwa 40 pro 100 000 Personen, wih-
rend die Inzidenz nicht provozierter Anfille
(Anfille, die ohne einen potentiell verant-
wortlichen klinischen Zusammenhang oder
nach Ablauf des fiir ASS postulierten Zeit-
raums auftreten) zwischen 50 und 70 pro 100
000 Personen schwankt. Diese Differenzie-
rung ist dusserst wichtig, da sich die Prognose
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als auch die Behandlung bei ASS- und Nicht-
ASS-Anfillen unterscheiden.

In vielen Fillen sind die vermeintlichen
Anfille nicht epileptisch, sondern anfallsihn-
liche Ereignisse («Imitatoren») (Tab. 1), bei
denen keine antikonvulsive Behandlung ein-
geleitet werden muss. Die hiufigsten «Imita-
toren epileptischer Anfille» sind Synkopen,
psychogene Anfille, ischdmische Schlagan-
falle oder transitorische ischamische Atta-
cken (TIA). Eine umfassende Liste ist in
Tabelle 1 aufgefiihrt.

Bei epileptischen Anfillen handelt es sich
oftmals nicht um das erste Ereignis im Leben
einer Patientin oder eines Patienten, was mit
einer schlechteren Langzeitprognose verbun-
den ist und eine fachirztliche Anamnese
erfordert: Bis zu 50% der Personen, die wegen
des Verdachts auf einen ersten Anfall abge-
klart werden, berichten tiber frithere Ereig-
nisse, die entweder nicht diagnostiziert wur-
den oder nie drztliche Beachtung erhielten.

Umfassende Abklirung nach einem ers-
ten Anfall

Die Abklirung sollte mit einer mdglichst
genauen Anamnese beginnen, die unter

anderem die familidre und personliche Kran-
kengeschichte der untersuchten Person
(schweres Schidel-Hirn-Trauma mit spéte-
rem Epilepsierisiko, Schlaganfall usw.), die
Umstdnde des Auftretens des Zustandes
(wahrend des Schlafs, beim Erwachen, bei
Schlafmangel, bei kiirzlicher Einnahme von
die Krampfschwelle senkenden Medikamen-
ten, bei Alkohol- oder Benzodiazepin-Ent-
zug) und eine moglichst genaue Beschrei-
bung des Zustandes durch die Zeugen (Kopf-
version, Urinverlust, Bewegungen der Extre-
mititen)  beinhaltet.  Eine  klinische
Untersuchung in der Anfangsphase (motori-
sche und/oder neuropsychologische Defizite,
seitlicher Zungenbiss, anhaltende Verwirrt-
heit, Puls, Blutdruck) wenn méglich am Ort
des Geschehens ist ebenfalls sehr wertvoll.
Anschliessend sollte eine Differentialdia-
gnose von ASS versus nicht provozierten
Anfall gemdss dem in Abbildung 1 vorge-
schlagenen diagnostischen Vorgehen erfol-
gen.

Diagnostik
Neben einer ausfithrlichen Anamnese, Blut-
(Elektrolyte, Blutzucker, Noxen, Entziin-

Tabelle 1: Ursachen fiir nicht epileptische Ereignisse, die sich durch Symptome
wie Stiirze, Bewusstseinsverlust oder Verwirrung, motorische oder sensorische

Symptome manifestieren

«Imitatoren» epileptischer Anfille

Synkope

Psychogener nicht epileptischer Anfall

Ischamischer Schlaganfall und transitorische ischamische Attacke

Transiente globale Amnesie

Migréne mit Aura oder neurologischen Defiziten

Kréampfe, Spasmen, Zuckungen, nicht epileptische Myoklonien (Intoxikation, Hypoxie)

Verwirrtheitszustand im Zusammenhang mit metabolischen Stérungen
(Hypoglykémie, Hyponatridmie, Leber- und Nierenfunktionsstérungen etc.)

Verwirrtheitszustand im Zusammenhang mit Demenz

«Amyloid spells»

Parasomnie und andere Schlafstérungen

Kataplexie

Paroxysmale Dyskinesien

Halluzinationen bei psychiatrischen Stérungen

Posteriores reversibles Enzephalopathie-Syndrom (PRES)

Kirzlich aufgetretene Multiple Sklerose vom schubférmig-remittierenden Typ

Published under the copyright license “Attribution — Non-Commercial — NoDerivatives 4.0”. No commercial reuse without permission.

dungssyndrom) und - bei Infektionen und
Autoimmunerkrankungen - Liquoranalysen
gehoren zwei wichtige Untersuchungen zur
frithzeitigen Abklarung eines Anfalls oder
eines anfallsahnlichen Ereignisses: die Elek-
troenzephalographie und die zerebrale Bild-
gebung (Computertomographie oder
Magnetresonanztomographie).  In  der
Schweiz wird das Elektroenzephalogramm
(EEG) von Neurologinnen und Neurologen
mit EEG-Zertifikat interpretiert, wobei nach
interiktalen epileptiformen  Entladungen
(IED) oder - seltener — nach klinischen oder
subklinischen Anfillen gesucht wird. IED
treten bei <2% der nicht epileptischen Patien-
tinnen und Patienten auf [4], das heisst IED
sind ein Marker mit einer sehr hohen Spe-
zifitét, aber geringen Sensitivitit. Das Fehlen
von IED in einem Standard-EEG von etwa
20 Minuten bedeutet nicht, dass keine Epi-
lepsie vorliegt.

Die Ausbeute einer frithen Routine-Elek-
troenzephalographie wurde in
gemischten Population von Kindern und
Erwachsenen, einschliesslich Kindern im
Alter von fiinf Jahren, nachgewiesen [5]. IED
wurden bei 51% der Patientinnen und Pati-
enten beobachtet, wenn die Elektroenzepha-
lographie innerhalb von 24 Stunden durch-
gefithrt wurde, verglichen mit 39%, wenn sie
spater erfolgte [5]. Wenn das Routine-EEG
normal oder unklar ist, aber der Verdacht auf
eine Epilepsie besteht, liefert das Langzeit-
Schlaf-EEG (LT-EEG) signifikante zusitzli-
che Ergebnisse und kann 20-30% mehr IED
als das normale Routine-EEG aufdecken [6,
7]. Dies gilt insbesondere fiir Personen mit
fokaler Epilepsie. Bei (genetisch bedingten)
generalisierten Epilepsien wie der juvenilen
myoklonischen Epilepsie ist das EEG beson-
ders niitzlich, wenn es zu einem Zeitpunkt
angefertigt wird, an dem die Patientinnen
und Patienten moglicherweise IED haben ,
das heisst wihrend des ersten Zyklus des
leichten Schlafs, aber auch in den ersten 2-3
Stunden nach dem Aufwachen [8,9]. Das
EEG ist oft vollig normal, wenn die Unter-
suchung wihrend des Wachzustandes durch-
gefithrt wird, auch bei unbehandelten idio-
pathischen generalisierten Epilepsien (siehe
Abb. S1 im Online-Appendix des Artikels).

Hinsichtlich der Bildgebung wurde die
Uberlegenheit der Magnetresonanztomogra-
phie gegeniiber der Computertomographie
beim ersten Anfall in mehreren Studien

einer

bewiesen, wobei bei etwa einem von acht
Menschen mit computertomographisch nicht
erkennbaren Lisionen eine epileptogene
Lision festgestellt werden kann [10]. Wenn
das Computertomogramm (CT) eine Lasion
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zeigt, wird haufig zusitzlich eine Magnetre-
sonanztomographie durchgefithrt, um die
Schidigung besser zu charakterisieren. Wenn
das CT negativ ist, aber der Verdacht auf eine
(fokale) Epilepsie besteht, wird zusitzlich ein
Magnetresonanztomogramm (MRT) ange-
fertigt, um eine signifikante Lision auszu-
schliessen, inklusive Hirntumoren, die im CT
iibersehen werden kénnen (Abb. 2).

Wir schlagen daher vor, direkt ein MRT
anzufertigen, das von einer ausgebildeten
Neuroradiologin oder einem ausgebildeten
Neuroradiologen beurteilt werden sollte,
damit keine wertvolle Zeit fiir die weiteren
diagnostischen und therapeutischen Schritte
verloren geht, es sei denn, der Verdacht auf
eine Schédelfraktur oder eine Blutung besteht
(dann Notfall-Computertomographie) oder
das EEG zeigt Anzeichen einer idiopathi-
schen generalisierten Epilepsie (dann kein
Hirn-MRT erforderlich).

Magnetresonanztomographisch lassen sich
Lisionen nachweisen, deren Relevanz fiir das
Ereignis unklar bleibt (z.B. ein fritherer sub-
kortikaler Schlaganfall) oder die filschlicher-
weise als epileptogen interpretiert werden

Akut symptomatischer

Anfall (provoziert)

Systemische Ursache oder 0—7 erste

Tage einer akuten zerebralen Erkrankung

[11]. An Epilepsie angepasste Bildgebungs-
protokolle ermoglichen es, epileptogene
Lasionen zuverldssiger zu erkennen [12]. Die
Nachbearbeitung von Bildern, wie zum Bei-
spiel die Morphometrie, kann subtile struktu-

relle Anomalien erfassen, ist aber nur in spe-
zialisierten Zentren verfiigbar [13, 14]. Die
Routine-Magnetresonanztomographie  hat
eine hohe Sensitivitit bei der Identifizierung
struktureller epileptogener Lésionen (z.B.

Abbildung 2: 65-jahriger Patient mit einem ersten Krampfanfall mit (A) negativem zerebralen Computer-
tomogramm (Axialschnitt) und (B) zerebralem Magnetresonanztomogramm (Axialschnitt), das ein Glio-
blastom im linken temporo-okzipitalen Kortex zeigt (Pfeil).

Erster epileptischer Anfall

/ \ Nicht provozierter Anfall

Systemische Ursache (OH- oder BZD-Entzug,

Hyponatridmie, etc.)

. toxisch: OH-Entzug innerhalb von 48 Stunden,

BZD-Entzug

. metabolisch (Natrium, Kalzium, Glukose,

Magnesium, Kreatinin, Harnstoff)

v
* Dienstirztin/-arzt Neurologie anrufen —

* Hospitalisation fiir Nacht-EEG und Hirn-MRT
(innerhalb von 24 Stunden)

* Den provozierenden Faktor behandeln
* Dienstérztin/-arzt Neurologie anrufen bei
Rezidiv oder fokalem neurologischem Defizit

ZNS-assoziierte Ursache (TO-T7 Schlaganfall,

Normale neurologische

SDH, SHT, Enzephalitis, neurochirurgischer

Eingriff, zerebrale Anoxie))

* Dienstarztin/-arzt Neurologie anrufen und

ein EEG veranlassen

Faktor (*) vorhanden, sonst MRT
Antikonvulsive Therapie erwagen, da
der auslosende Faktor oft einige
Wochen/Monate anhalt

A

Kontroll-CT des Gehirns, wenn gravierender

Untersuchung, keine
gravierenden Faktoren

. Blutanalyse: Glukose, Harnstoff,
Kreatinin, Natrium, Kalium,
Magnesium, Kalzium, ASAT, ALAT,
GGT, Vitamin B12, Folsdure

|

Vorhandensein eines
gravierenden Faktors (*)

. Blutanalyse
. Notfall- CT des Gehirns, nativ,

dann mit Kontrastmittel, falls nativ normal
. Lumbalpunktion erwagen

(mit Neurologin/Neurologen besprechen)

* Gravierende Faktoren: Rezidiv auf der Notfallstation, Verwirrtheit, Bewusstseinsstorungen, fokales
neurologisches Defizit, Fieber, SHT, starke Kopfschmerzen, Antikoagulanzien, Immunsuppressiva, Krebs

(Lunge, Brust, Niere, Melanom)

Der Patientin / dem Patienten mitteilen und in der Patientenakte vermerken, dass ein FAHRVERBOT besteht (mindestens 3 Monate; bei

systemischen akut symptomatischen Anfallen von der Neurologin / dem Neurologen neu zu beurteilen).

Abbildung 1: Umfassende Abklarung und diagnostisches Vorgehen nach einem ersten Anfall.
ALAT: Alanin-Aminotransferase; ASAT: Aspartat-Aminotransferase; BDZ: Benzodiazepine; CT: Computertomographie; EEG: Elektroenzephalogramm; gGT:
Gamma-Glutamyltransferase; MRT: Magnetresonanztomographie; OH: Alkohol; SDH: Subduralhdmatom; SHT: Schéadel-Hirn-Trauma; T: Tag; ZNS: Zentrales

Nervensystem.
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hippokampale Sklerose, dysembryoplasti-
scher neuroepithelialer Tumor [DNET], kor-
tikale Dysplasie), ist aber nicht in der Lage,
eine Epileptogenitit nachzuweisen [15].

Dennoch gibt es derzeit keine zuverldssi-
gen EEG- oder MRT-Biomarker, um ein ers-
tes Ereignis korrekt als ASS, Epilepsie oder
nicht epileptisch einzuordnen, vor allem
wenn eine akute Hirnldsion vorliegt und das
EEG gleichzeitig epileptogene Anomalien
aufweist [16,17]. Obwohl Kklinische Ana-
mnese, EEG und neurologische Bildgebung
fir die korrekte Diagnose und die Bestim-
mung der Atiologie des Ereignisses sehr
wichtig sind, werden nur etwa 50% der ver-
muteten Anfille korrekt diagnostiziert [18].
Die laufende multizentrische Studie «Swiss
First» zielt darauf ab, neue Strategien fiir die
EEG- und MRT-Analyse bei einem ersten
Anfall zu bestimmen, um ein epileptisches
Ereignis besser diagnostizieren und von
Ereignissen anderer Ursache unterscheiden
zu konnen [19].

Differentialdiagnose
Die Liste der «Imitatoren» eines epileptischen
Anfalls ist lang und umfasst nicht epilepti-
sche paroxysmale Ereignisse wie Synkopen,
psychogene Ereignisse, TIA, Migrane sowie
metabolische, vegetative und kardiale Stérun-
gen [20, 21]. In einigen Fillen miissen auch
andere medizinische Fachrichtungen hinzu-
gezogen werden. Die diagnostische Abkli-
rung beispielsweise einer kardialen Synkope
ist oft langwierig und muss manchmal von
Kolleginnen und Kollegen aus der Grundver-
sorgung und der Kardiologie durchgefiihrt
werden, meist ausserhalb des Spitals. Dies
kann fiir Patientinnen und Patienten mit ein-
geschrinkter Mobilitdt problematisch sein.
Zu beachten ist, dass bei alteren Menschen
durch die Anamnese alleine die Unterschei-
dung zwischen einem epileptischen Anfall
und einer Synkope oder TIA aufgrund der
Ahnlichkeit des klinischen Erscheinungsbil-
des sehr schwierig sein kann, wenn nicht
sogar unmoglich [22-24]. Das Holter-Elek-
trokardiogramm (Holter-EKG) hat eine
geringe diagnostische Ausbeute bei kardialen
Ereignissen und die meisten Expertinnen
und Experten betonen, dass der frithzeitige
Einsatz eines implantierbaren EKGs zur
Abkldrung unklarer neurologischer Defizite
potentiell kostengiinstiger ist als die Durch-
fithrung oder Wiederholung eines Holter-
EKGs und R-Tests zur Erkennung relevanter
Herzrhythmusstérungen [25] (Tab 2).

Die Diagnose nicht epileptischer psycho-
gener Anfille kann sich um Jahre verzogern,
wenn die initiale Abklirung unvollstindig
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erfolgt ist [26]. Rezidive sind relativ hiufig
und verursachen hohe Kosten, wenn sie
unbehandelt bleiben. In zwei prospektiven
Studien litten 55-85% der Patientinnen und
Patienten unter anhaltenden psychogenen
Krisen, was hochstwahrscheinlich auf die
nicht standardisierte Versorgung und die
Fragmentierung der Versorgung zwischen
Psychiatrie und Neurologie zuriickzufithren
ist [27, 28].

In den letzten 10-20 Jahren wurden meh-
rere neue Syndrome beschrieben, deren Pro-
gnose und Behandlung sich von denen struk-
tureller oder genetischer Epilepsien unter-
scheiden. Beispielsweise sind das in den
1990er Jahren erstmals beschriebene poste-
riore reversible Enzephalopathie-Syndrom
(PRES) [29] und die 2008 beschriebene auto-
immune limbische Enzephalitis [30] Erkran-
kungen, die sich mit epileptischen Anfillen
présentieren, aber eine medizinische Behand-
lung erfordern, die tiber die antiepileptische
Therapie hinausgeht, wie zum Beispiel die
Verabreichung von Antihypertensiva oder
Immunmodulatoren. Komplexe zugrunde
liegende Erkrankungen kénnen beim ersten
Ereignis, wihrend die Patientin oder der Pati-
ent noch in der Notfallstation ist, schwer zu
erkennen sein. Durch zusitzliche Untersu-
chungen oder eine sorgfiltige Durchsicht der
Krankenakte konnen sie trotzdem ersichtlich
werden. Bei einer Fehldiagnose kénnen diese
Patientinnen und Patienten sowie solche mit
anderen «Anfalls-Imitatoren» Rezidive erlei-
den, die mit einer hohen Morbiditit und
Mortalitat einhergehen. Dies erfordert Fach-
wissen in der Akutneurologie, einem Bereich,
der sich seit der Schaffung von Stroke Units
und Stroke Centers entwickelt hat und sich
moglicherweise nun auch auf die Beurteilung
von epileptischen Anfillen ausgeweitet. Dies
wurde kiirzlich in einer grossen Schweizer
Kohorte von 1010 Patientinnen und Patien-
ten gezeigt: Eine umfassende Abklirung
(zerebrales MRT und LT-EEG) bereits in der
Notaufnahme erbrachte einen bemerkens-
werten Mehrwert bei der Diagnose neu dia-
gnostizierter Epilepsien [31].

Rezidivrisiko

ASS haben ein insgesamt geringes Rezidivri-
siko, das von sehr niedrig bei systemischen
Ursachen (z.B. 5% bei Hyponatridmie) bis
hoch bei zerebralen Ursachen (30-40% bei
viraler Enzephalitis, 10-18% bei hdmorrha-
gischem Schlaganfall) reicht [32, 33] (Tab. 3
[33]). Die anfingliche Mortalitit eines ASS
im ersten Monat ist 8,9-mal hoéher als bei
einem nicht provozierten Anfall. Personen,
die einen ersten ASS erlitten haben, haben

ein um 80% geringeres Risiko, einen zweiten
Anfall zu erleiden, im Vergleich zu Personen,
die einen ersten nicht provozierten Anfall
erlitten haben [32].

Das Rezidivrisiko eines nicht provozierten
Anfalls liegt zwischen 21 und 45% und ist in
den ersten zwei Jahren am hochsten [17, 18,
34] . Dieses Risiko steigt bei prolongierten
Anfillen, Status epilepticus, fritheren ASS,
Todd-Lihmung oder IED im EEG [35]. Nach
einem ersten Anfall ohne Auffilligkeiten im
EEG oder MRT liegt das Rezidivrisiko bei
19-26% nach einem Jahr und bei 30-35%
nach funf Jahren [36], wihrend es bei Vor-
liegen von IED im EEG oder einer Lision
im MRT auf >60% ansteigt [5, 36, 37]. Wenn
keine AufFilligkeiten im EEG oder MRT vor-
liegen, die Patientin oder der Patient aber
einen zweiten nicht provozierten Anfall erlei-
det, ist das Rezidivrisiko ebenfalls hoch: 60%
im ersten Jahr und 70% innerhalb von vier
Jahren, wenn keine Behandlung erfolgt [38].
Wird ein Gesamtrisiko von 60% oder mehr
errechnet, so wird angenommen, dass die
Patientin oder der Patient an einer Epilepsie
(oder «Epilepsie-Krankheit») leidet: Anti-
konvulsiva miissen verabreicht werden [39].

Sofortbehandlung statt Abwarten eines
zweiten Anfalls

Die Diagnose einer Epilepsie kann beim Auf-
treten eines nicht provozierten epileptischen
Anfalls, falls EEG- oder MRT-Auffilligkeiten
vorliegen, oder beim Auftreten von zwei epi-
leptischen Anfillen im Abstand von mindes-
tens 24 Stunden gestellt werden [39], wobei
ein Rezidivrisiko von mindestens 60% ange-
nommen wird.

Da die Definition von Epilepsie auf einer
Einschitzung des Rezidivrisikos beruht, sind
praktische Uberlegungen angebracht. So
wiirde zum Beispiel die Diagnose Epilepsie
nicht gestellt, wenn eine Person zwei Anfille
im Abstand von >30 Jahren erleidet, auch
wenn sie definitionsgemiss im Abstand von
>24 Stunden auftreten.

In einer grossen multizentrischen rando-
misierten Studie (MESS-Studie [40]) wurde
gezeigt, dass eine «sofortige» Behandlung,
das heisst Beginn der Behandlung nach dem
ersten nicht provozierten Anfall und ohne
Warten auf ein zweites Ereignis, zu besseren
Ergebnissen fithrt, wobei der Zeitraum zwi-
schen Ereignis und Beginn der Behandlung
mit Antikonvulsiva nicht spezifiziert wurde
[40]. Interessanterweise haben diese und
andere Studien gezeigt, dass frithere Anfille
ein Risikofaktor fiir das Wiederauftreten von
Anfillen bei neu diagnostizierter Epilepsie
sind [40-42]. Das Wiederauftreten von
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Anfillen war in den ersten zwei Jahren hoher
und blieb bis zu acht Jahre lang erhéht, wenn
die Patientinnen und Patienten bereits (unbe-
handelte) Anfille erlitten hatten, unabhéngig
davon, ob eine sofortige oder verzogerte
Behandlung eingeleitet wurde [40], was auf
eine entscheidende Rolle der Antikonvulsiva
nach dem ersten Ereignis hindeutet. Eine
kiirzlich durchgefithrte monozentrische Stu-
die hat gezeigt, dass bei Personen, bei denen
nach einem ersten Anfall eine Epilepsie neu

diagnostiziert ~wurde, eine friihzeitige
Behandlung innerhalb der ersten 48 Stunden
mit einer besseren Prognose in den folgenden
finf Jahren verbunden war [43].

Daher ist eine frithzeitige Abklirung und
Behandlung nach einem ersten nicht provo-
zierten Anfall als Symptom einer neu aufge-
tretenen Epilepsie von grosster Bedeutung,
um das Rezidivrisiko in den Folgejahren zu
mindern.

Es gibt keine formale Indikation fir die
Einleitung einer antikonvulsiven Therapie
nach einem ASS. Dies gilt insbesondere fiir
ASS im Zusammenhang mit systemischen
Erkrankungen (Hyponatridmie, Hypogly-
kimie). Im Gegensatz dazu wird bei provo-
zierten Anfillen im Zusammenhang mit
einer zerebralen Pathologie (z.B. hdmorrhagi-
scher Schlaganfall, akute Herpes-Enzephali-
tis) haufig eine Behandlung in der Akutphase
eingeleitet, wenn das EEG und die akuten

Tabelle 2: Vorschlag fiir die Differentialdiagnose zwischen (konvulsiver) Synkope und epileptischem Anfall

Epileptischer Anfall

Synkope

Kontext

Keiner

Stress, Anstrengung, Aufregung, Orthostase,
Dehydrierung, starke Emotionen, Blutentnahme

Zeichen, die dem Ereignis vorausgehen

Keine, eventuell Aura, fokale Symptome, sensorische
Halluzinationen, Automatismen

Schwéche, Schwindel, Blasse, Schwitzen,
Herzklopfen

Semiologie

Myoklonien (>20) nach der tonischen Phase
(generalisierter tonisch-klonischer Anfall),
Dauer 1-2 Minuten

Wenn Myoklonien: Myoklonien (<10) ohne
tonische Phase, Dauer <1 Minute

Nach dem Ereignis

Stertorése Atmung; Koma oder postiktale
Verwirrung (10 Minuten - 1 Stunde); Todd-Parese

Schnelle Erholung ohne neurologische Defizite;
langsame Erholung bei dlteren Menschen méglich

Augen

Offene Augen, Blickablenkung oder Augenverdrehen

Geschlossene Augen oder Augenverdrehen

Wenn Zungenbiss

Seitlicher Zungenbiss

Tabelle 3: Ursachen fiir akut symptomatische Anfille [33]

Zerebrale Pathologie

Ischamischer Schlaganfall (3-6%)

Héamorrhagischer Schlaganfall (10-18%)

Hirnvenenthrombose (40%)

Virale Enzephalitis (40-60%)

Bakterielle Meningitis (17-27 %)

Autoimmune Enzephalitis (33-100%)

Hirntrauma (2-15%)

PRES (60-75%)

Hypoxisch-ischdmische Enzephalopathie (30%)

Systemischer Zustand

Hyponatriamie (<125 mmol/l) (5%)

Hypoglykdmie (<2 mmol/l) (<56%)

Hypokalzamie (<1,2 mmol/l) (<5%)

Hypomagnesiéamie (<0,3 mmol/l) (<5%)

PRES: Posteriores reversibles Enzephalopathie-Syndrom.

Published under the copyright license “Attribution — Non-Commercial — NoDerivatives 4.0”. No commercial reuse without permission.

Apikaler Zungenbiss

See: http://emh.ch/en/services/permissions.html



SWISS MEDICAL FORUM | 2024;24:1166740574 | https://doi.org/10.4414/smf.2024.1166740574 | Peer-Reviewed Article 6

und chronischen Lisionen im MRT als Kri-
terien fiir «Epilepsie-Krankheit» angesehen
werden, obwohl wihrend des ersten Anfalls
ein akuter «provozierender» Kontext festge-
stellt wird. Je nach den besonderen klinischen
Umstdnden, zum Beispiel bei alteren Men-
schen mit hohem Frakturrisiko bei erneutem
Anfall oder einer residualen Hirnldsion, kann
Langzeitmedikation in Erwéihnung
gezogen werden.

eine

Therapeutische Uberlegungen

Bei guter Medikamentencompliance spre-
chen 45,7% der Patientinnen und Patienten
auf das erste Medikament an [44]. In der
Schweiz konnen verschiedene Medikamente
als initiale Monotherapie eingesetzt werden
(derzeit: Levetiracetam, Lamotrigin, Val-
proat, Zonisamid, Eslicarbazepin, Carbama-
zepin, Oxcarbazepin, Phenobarbital, Pheny-
toin), wihrend bei Versagen der Monothe-
rapie eine Add-on-Behandlung mit einem
zweiten Medikament in Betracht gezogen
werden kann (z.B. Perampanel). Die spezi-
fischen Medikamentenauswahl sollte auf
Komorbidititen und Komedikation basieren,
um Arzneimittelinteraktionen (z.B. mit einer
onkologischen Behandlung oder gleichzeiti-
ger Antikoagulation) zu minimieren. Ein
Nichtansprechen auf das erste Medikament
(durch Talspiegel zu tiberpriifen) verringert
die Chance einer Anfallskontrolle in den Fol-
gejahren, die nur in 10-20% der Falle erreicht
wird. Eine echte Pharmakoresistenz, also das
Nichtansprechen auf zwei Medikamente, ist
jedoch in den ersten Jahren selten, und die
behandelnden Arztinnen und Arzte oder
Neurologinnen und Neurologen
daher dazu angehalten werden, die Blutspie-
gel (Wird das Medikament eingenommen?
Sind die Plasmaspiegel des Medikaments zu
niedrig?) oder die Diagnose (nicht epilepti-
sche Ereignisse?) zu uberprifen. Wenn die
Anfille trotz aller Bemiihungen fortbestehen,
ist eine weitere umfassende stationire Abkla-

sollten

rung angezeigt.

Schlussfolgerungen

Eine angemessene und umfassende Abkli-
rung von Patientinnen und Patienten mit
einem ersten Anfall oder einem epilepsiedhn-
lichen Ereignis ist von grosster Bedeutung,
um die Prognose zu verbessern und die
Wahrscheinlichkeit eines anfallsfreien oder
rezidivfreien Lebens zu steigern. Die Abkli-
rung sollte rasch in der Notfallstation oder
innerhalb weniger Tage nach dem Ereignis
durchgefiithrt werden, wenn mdglich in Ein-
heiten oder Netzwerken, die auf «erste epilep-
tische Anfille» spezialisiert sind. Eine frith-
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zeitige Abklirung ermoglicht auch eine frith-
zeitige korrekte Diagnose und im Falle einer
neuen Epilepsiediagnose die sofortige Einlei-
tung einer Behandlung, was das Wiederauf-
treten von Anfillen verringern kann. Ein sol-
cher Ansatz fithrt zu einer Verringerung der
Komorbidititen oder der Sterblichkeit bei
epileptischen Anfillen und ist auch kostenef-
fektiv, wobei die mit Rezidiven verbundenen
personellen und materiellen medizinischen
Ressourcen (direkte Kosten) einspart und die
indirekten Kosten (z.B. Arbeitsausfall, Invali-
denversicherung) gesenkt werden.

|
Das Wichtigste fiir die Praxis

e Epileptische Anfélle gehdéren zu den
haufigsten neurologischen Notféallen;
es kann sich dabei um akut sympto-
matische Anfélle oder um nicht provo-
zierte Anfalle handeln, die mit einem
unterschiedlichen Rezidivrisiko einher-
gehen.

e Die Abklarung eines ersten vermuteten
Anfalls muss zeitnah (am selben Tag
oder innerhalb weniger Tage nach dem
Ereignis) eingeleitet werden, idealer-
weise bereits in der Notfallstation.

e Die friihzeitige Abklarung eines vermu-
teten epileptischen Anfalls sollte mit
einer genauen Anamnese beginnen,
die die Vorgeschichte, die Umsténde
des Auftretens des Anfalls und eine
mdglichst genaue Beschreibung des
Anfalls durch die Zeugen umfasst.

e Die prompte Abklarung eines nicht pro-
vozierten Anfalls umfasst die Durchfiih-
rung einer Elektroenzephalographie
innerhalb von 24 Stunden und die Bild-
gebung des Gehirns (Computer- oder,
wenn mdglich, initial eine Magnetreso-
nanztomographie).

e Eine friihzeitige Abklarung ermdglicht
eine korrekte Diagnose und bei neu
diagnostizierter Epilepsie die sofortige
Einleitung einer Behandlung, wodurch
Rezidive verringert und die Prognose
verbessert werden.
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