i

A \V r] i

N
wﬂ

U
G Mm«\r R \ w"ﬂk

J JATARY [\Jh\, ;
"‘—"M*’v’f\/\ Vol ‘V\\/i \5/\ h»’ ‘V}!\//\\‘/s

e VLV NN T, 14 x\/xﬂ’}' /”m ﬂ" \r

H

a’i A

AMWWM«Mfmmuﬂva%/Udu

.,__,,4__..,,4\/,»—\/ ’\'I\\/-\-«-"‘\,n* }‘A |I\ / ] /’\}(

B e T Y e U S "‘\/\’\v\/\.‘ 4‘\/ V\/ 3 W "\'/\'V/f\y/\ 3
L

5 },J\ AJ’\ l‘\\ rl ;I' :
'/Wu‘,,]‘ l’l \
|

ionen fir Betroffene, Angehérige und medizinisches Personal




Inhaltsangabe

Grundlagen

‘Das Gehirn — die zentrérlrgszhaltstelle fl‘Jr”Khérper,
Seele und Verstand

- Was ist ein epileptischer Anfall?

~ Klassifikationen

~ Wann spricht man von einer Epilepsie?

- Welche Behandlungsmoglichkeiten gibt es?

" Welche Einschrénkt]r?gen ergebéﬁ sich im Klltag
\_durch epileptische Anfalle?

( Checklisten

- Nutzliche Adressen und Internetlinks




Vorwort

Epilepsien sind Erkrankungen, die man bereits seit Jahrtausen-
den kennt. Schon in der griechischen Antike wurden Uberlegun-
gen angestellt, dass es sich um eine Krankheit des Gehirns han-
deln kénnte. In allen Jahrhunderten haben epileptische Anfalle
die umstehenden Menschen mehr oder weniger verunsichert
bzw. in Angst und Schrecken versetzt. Neben den medizinischen
Erklarungen gab es immer wieder Vermutungen und Deutungs-
versuche, die das Auftreten epileptischer Anfalle einer Uberir-
dischen Ursache zuordnen wollten. Dies hat seinen Ausdruck in
den vielen Namen gefunden, wie z. B. ,Heilige Krankheit” in
der Zeit der griechischen Antike. Die Bezeichnung , Epilepsie”
geht auf das griechische Wort epilambanein zurtick, das man ins
Deutsche Ubersetzen kénnte mit , ergriffen werden”, was sehr
plastisch die Symptome eines epileptischen Anfalls aufnimmt.

Auch wenn wir heute sehr viel mehr Uber die Entstehung epilep-
tischer Anfalle und den Verlauf von Epilepsien wissen, wird die-
sem Krankheitsbild auch heute noch mit Vorurteilen begegnet.
Hierzu beigetragen hat sicherlich auch, dass die bisweilen auffal-
ligen Symptome eines epileptischen Anfalls in den vergangenen
Jahrhunderten damonisiert wurden. Diese Einstellung hat sich
teilweise bis in die heutige Zeit gehalten, so dass eine Epilepsie
auch im sozialen Umfeld des Betroffenen Angste und Verunsi-
cherung auslosen. Vielen Betroffenen fallt es daher schwerer,
offen UGber ihre Epilepsie zu sprechen, als Menschen, die unter
Diabetes oder einer Herzkrankheit leiden. Dies wird dadurch
weiter verstarkt, dass Personen, die erstmals einen epileptischen
Anfall bei einem Mitmenschen erleben, haufig schockiert und
mit Ablehnung reagieren.



Die vorliegende Broschiire mochte dem entgegenwirken. Das
Ziel soll sein, Sie so Uber das Krankheitsbild aufzuklaren, dass Sie
in der Lage sind, sich in sachlicher Form Gber Epilepsie auszutau-
schen und Selbstsicherheit im Umgang mit lhrer Erkrankung zu
gewinnen.

Die Broschure richtet sich an Betroffene, deren Angehérige sowie
an Interessierte in medizinischen und padagogischen Berufen.

Wichtig zu wissen: Die Broschiire kann die persénliche Beratung
und Aufklarung durch Ihren Arzt nicht ersetzen. Er sollte bei allen
Fragen und Sorgen immer lhr erster Ansprechpartner sein.




Bis in die erste Halfte des 20. Jahrhunderts hat man von , der Epi-
lepsie” als Krankheit gesprochen. Heutzutage gehen wir davon
aus, dass es sich um eine Gruppe von Syndromen handelt, deren
Gemeinsamkeit das wiederholte Auftreten von epileptischen An-
fallen ist. Mit dem Begriff Syndrom bezeichnet man in der Medi-
zin eine typische Kombination von Symptomen und Merkmalen
einer Krankheit, die man einer einheitlichen Ursache nicht zu-
ordnen kann. Bei der Abgrenzung von epileptischen Syndromen
spielen neben dem Anfallstyp auch Informationen wie Alter zu
Beginn der Erkrankung, Tageszeit des Auftretens der Anfalle etc.
eine wichtige Rolle.

Der griechische Arzt Hippokrates (ca. 460-375
v. Chr.) vermutete, dass die ,heilige Krankheit”
eine hirnorganische Ursache haben kénnte. Es
war somit auch sein Verdienst, dass Epilepsie
entdamonisiert und als ,,normale” Krankheit
eingestuft wurde.

Die biologische Grundlage dieser Krankheit ist eine erhéhte An-
falligkeit der Nervenzellverbande des GroBhirns flr heftige und
synchrone Entladungen, die entweder beide GroBhirnhalften
gleichzeitig betrifft (siehe Abb. 1b) oder die in einem regional
begrenzten Areal des GroBhirns beginnt (siehe Abb. 1a) und sich
dann innerhalb von Sekunden auf weitere Bereiche ausbreitet
(siehe Abb. 1b). Damit sind die Epilepsien keine psychiatrischen/
psychischen, sondern neurologische Krankheiten, also eine Fehl-
funktion des Organs Gehirn. Aber nicht alle Krankheiten mit
anfallsartigen Storungen bzw. Symptomen sind Epilepsien.



GroBhirn

Anfallsherd

Kleinhirn

Abb. 1a Abb. 1b

Abb. 1a Regional begrenzter Anfall (fokal)
Abb. 1b Generalisierter Anfall (beide GroBhirnhalfte betreffend)

Es gibt andere neurologische Krankheiten, wie z. B. Migrane und
bestimmte Bewegungsstérungen, die sich — wenn auch nur kurz-
zeitig — durch anfallsartige Symptome auBBern. Auch psychiatrische
Erkrankungen fuhren gelegentlich zu Anfallen, die man mit epi-
leptischen Anfallen verwechseln kénnte. Nicht zuletzt konnen
Herzrhythmusstérungen oder ein Kreislaufkollaps zu Sympto-
men fuhren, die einem epileptischen Anfall ahneln. Manchmal
kommt es nach Anfallen zu Lahmungen, die Uber einige Stunden
anhalten, was falschlicherweise als Schlaganfall fehlgedeutet
werden kann.

Die besondere Schwierigkeit besteht darin, dass ein Epilepsie-
Patient wahrend einer facharztlichen Untersuchung in aller

Regel keinen Anfall erleidet. Daher ist der Arzt bei der Diagnose
vor allem auf die Beschreibung des Anfalls durch den Patienten
und Zeugen angewiesen, die moglichst detailliert und prazise sein
sollte, um Fehldiagnosen zu vermeiden.




Das Gehirn
fur Korper, Seele und

Das Gehirn befahigt uns zu denken, zu fihlen und zu handeln.

Es steuert praktisch alle Entscheidungen und Funktionen unseres
Korpers, seien es die Bewegungen unserer GliedmaBen, die Wahr-
nehmung unserer Umwelt oder die Kontrolle der komplexen Re-
gelkreise unserer Hormone.

Die Entwicklung des Nervensystems und des Gehirns beginnt be-
reits schon nach der Befruchtung der Eizelle und ist erst mit Errei-
chen des Erwachsenenalters abgeschlossen.

Fertig entwickelt zeigt unser Gehirn — von au3en betrachtet -
viele Furchen und Windungen. Es ist das typische Merkmal der
GroBhirnrinde, die wie ein Blumenkohl die darunter liegenden
Anteile des Nervensystems Uberdeckt. Die duBere, nur wenige
Millimeter dicke Schicht der GroBhirnrinde (wegen ihrer Farbung
graue Substanz genannt) beherbergt in erster Linie Nervenzellen
(siehe Abb. 2). Ihre Fortsatze bzw. Fasern formieren sich in der
darunter liegenden weiBBen Substanz zu Leitungsbahnen, welche
mit den Nervenzellen anderer Hirnareale (Zwischenhirn, Hirn-
stamm, verlangertes Rickenmark und Rickenmark) verbunden
sind und mit diesen Informationen Uber spezielle Kontaktstellen
(Synapsen) austauschen. Somit ist das Nervensystem ein sehr
komplexes Netzwerk.



Gehirnquerschnitt Gehirnlangsschnitt

Graue Substanz
WeiBe Substanz

Nervenfasern
Nervenzelle B

Nerven-Kontaktstelle
(Synapse)

Nervenzelle A

Botenstoffe

Abb. 2 Bei oberflachiger Betrachtung lassen sich bei einem Querschnitt

durch das Gehirn eine graue und weiBe Substanz unterscheiden. In der

grauen Substanz finden sich mehrheitlich die Nervenzellkérper, in der wei-

Ben Substanz der Fortsatz der Nervenzellen, welche den Kontakt zu ande-

ren Nervenzellen oder Muskelfasern aufnimmt (Axon). An der Nerven-Kon-
taktstelle (Synapse) werden die Signale zwischen den Nervenzellen (in der
Abbildung Nervenzelle A und B) mithilfe von Botenstoffen weitergeleitet. a



Die erwdhnten Furchen und Windungen der GroBhirnrinde sind
ein genialer Trick der Natur, um die Oberflache zu vergréBern,
ohne das Gesamtvolumen des Gehirns allzu sehr zu erhéhen.

Wirde man alle Nervenzellen (etwa 19-23 Milliarden!) neben-
einander auf einer Kugel platzieren, musste das Gehirn so gro3
sein wie ein Medizinball. Durch die Furchen und Windungen, die
aus dem Lateinischen abgeleitete anatomische Namen tragen
(siehe Abb. 3), ist das Gehirn platzsparend und geschitzt durch
die Schadelknochen im Kopf untergebracht.

Stirnlappen

(Frontallappen)
Schlafenlappen L
(Temporallappen)

Scheitellappen
(Parietallappen)

Hinterhauptslappen
(Okzipitallappen)

Abb. 3 Das Gehirn lasst sich anatomisch in 4 Hirnlappen einteilen.

Je nachdem, welche Teile des GroBhirns durch eine epileptische Erregung
betroffen sind, entstehen typische Wahrnehmungen und Bewegungen als
Symptom der epileptischen Anfalle.




Was ist ein epileptischer Anfall?

Epileptische Anfalle sind kurzzeitige Funktionsstérungen des
GroBhirns, die sich auf verschiedene Hirnfunktionen (z. B. Muskel-
bewegungen, akustische, optische Reizverarbeitung, Bewusstsein,
Psyche) auswirken.

Wichtig zu wissen

Fraher hat man falschlicherweise angenommen, dass auch eine
langjahrige Epilepsie mit den immer wieder auftretenden Anfallen
zu einer Schadigung des Gehirns fiihren kann. Heute wei3 man,
dass epileptische Anfalle die Funktion des GroBhirns und damit auch
die geistigen Fahigkeiten in der Regel kaum oder nicht splrbar
beeintrachtigen.

Dabei ist ein epileptischer Anfall eine naturliche Reaktions-
form des Gehirns, so dass grundsatzlich jeder Mensch — wenn
bestimmte Faktoren zusammenkommen - einen epileptischen
Anfall erleiden kann. Diese Anfalle unterscheiden sich in ihrem
Ablauf nicht von den Anfallen, die bei Epilepsiekranken auf-
treten. Bei den meisten Menschen kommt es jedoch nie zu
einem epileptischen Anfall.

Etwa 5 Prozent haben im Laufe ihres Lebens einen oder mehrere
epileptische Anfalle und etwas weniger als 1 Prozent entwickeln
im Laufe ihres Lebens eine Epilepsie. Eine Epilepsie kann in jedem
Lebensalter auftreten. Manche Epilepsien beginnen bereits sehr
frah im ersten Lebensjahr. Bei anderen Epilepsien kommt es erst
nach einer Schadigung des GroBhirns, z. B. durch einen Schlagan-
fall im hohen Lebensalter, zu einer Epilepsie.




Epileptische Anfalle konnen, je nachdem, welche Hirnregion
betroffen ist, sehr vielfaltige Symptome haben. Dies konnen bei-
spielsweise die Wahrnehmungen von Lichtblitzen, bunten Punk-
ten, Gerduschen oder Tonen sein. Auch Missempfindungen in der
Magengegend oder auf der Haut sowie motorische Symptome,
wie Anspannungen der Muskeln (GUber Zuckungen bis hin zu sehr
komplexen Bewegungen) sind moglich. Nicht bei allen epilepti-
schen Anfallen ist das Bewusstsein gestort.

Trotz dieser Vielfalt der moglichen epileptischen Symptome ist der
Ablauf eines epileptischen Anfalls bei dem einzelnen Patienten
sehr gleichformig. Das heiBt, es kommt zu den in immer gleicher
Reihenfolge auftretenden Symptomen, wobei die einzelnen Pha-
sen eines Anfalls unterschiedlich lang sein kénnen. Hierdurch
kann der Eindruck entstehen, dass sich die Anfallsart im Laufe

der Zeit geandert haben koénnte.

Wie komplex der Verlauf eines epileptischen Anfalls sein kann,
wird deutlich, wenn man einen im Temporallappen (Schlafenlap-
pen) entstehenden Anfall in seine verschiedenen Auspragungen
im Detail beschreibt. Diese Anfalle beginnen haufig mit einem
merkwiurdigen Gefuhl in der Magengegend, das zum Hals hin auf-
steigt. Den Betroffenen fallt es sehr schwer zu beschreiben, was
sie wahrnehmen. Umso verstandlicher ist es deshalb, dass viele in
der Beschreibung ihrer Anfalle dartber mit einer kurzen Bemer-
kung hinweggehen.



Wichtig zu wissen

Fir den Arzt sind gerade die ersten Wahrnehmungen von
epileptischen Symptomen von groBer Bedeutung, wenn es darum
geht zu beurteilen, wo der Anfall im GroBhirn entstanden ist (siehe
Checklisten ab Seite 40).

Wenn sich die epileptische Aktivitat im GroBhirn weiter ausbreitet, geht
bei Anfallen im Schlafenlappen hdufig das Bewusstsein verloren. Die
Patienten werden blass, bekommen einen starren Blick und es kommt
zu automatischen Bewegungen, wie etwa Zupfen an der Kleidung oder
an Gegenstanden, zu Schlucken, Kauen oder Schmatzen.

Breitet sich die epileptische Aktivitat auch auf die andere Hirn-
halfte aus, entsteht die Maximalvariante eines epileptischen
Anfalls, der generalisierte tonisch-klonische Anfall, friher als
,Grand mal” bezeichnet.

All das im vorherigen Absatz Beschriebene gehoért zu einem An-
fall, der in der Tiefe des Schlafenlappens begonnen und der sich
schlieBlich auf beide GroBhirnhalften ausgebreitet hat. Aber
nicht jeder Anfall, der dort entsteht, wird zu einem generali-
sierten tonisch-klonischen Anfall. Manchmal bleibt es bei einem
kurzen komischen Gefuhl in der Magengegend. AuBBenstehende
bemerken nichts, da es sich nur um eine kurze Veranderung der
Wahrnehmung handelt.

Umgangssprachlich hat sich der Begriff ,Vorgefiih|” eingeburgert,
was falsch ist, da es sich nicht um ein Gefiihl vor dem epilepti-
schen Anfall handelt, sondern um die ersten wahrnehmbaren a



Symptome des epileptischen Anfalls. In alteren Klassifikationen
epileptischer Anfalle wurden solche Wahrnehmungen als Aura
bezeichnet, ein Begriff, der aus dem Griechischen abgeleitet ist;
Aura ist in der griechischen Mythologie die Gottin der Morgen-
brise. Wie ein Lufthauch, den man nicht sehen, sondern nur spi-
ren kann, ist es mit den epileptischen Auren, die nur der sich im
Anfall Befindende wahrnehmen kann.

Bleibt es bei dem im Schlafenlappen entstehenden Anfall bei dem
kurzen, kaum zu beschreibenden Gefuhl in der Magengegend,
wurde man von einer epigastrischen Aura sprechen, einem Gefihl
in der Magengegend. Da bis zu diesem Zeitpunkt das Bewusstsein
nicht beeintrachtigt ist, fallt dieser Anfallstyp in die Gruppe der
einfach-fokalen Anfélle, im Gegensatz zu den komplex-fokalen
Anfallen, bei denen das Bewusstsein beeintrachtigt ist.

Entwickelt sich der Anfall weiter, kommt es sehr haufig zu einer
Storung des Bewusstseins und der Anfall wird zu einem komplex-
fokalen Anfall. Das bedeutet aber nicht unbedingt, dass die Pati-
enten bewusstlos am Boden liegen. Bei komplex-fokalen Anfallen,
die im Schlafenlappen entstehen, setzt die Umweltwahrnehmung
aus. Das Verhalten andert sich, der Blick wird starr und die Patien-
ten reagieren gar nicht mehr oder unangemessen, wenn sie ange-
sprochen werden.

An diese Phase des Anfalls werden sich die Patienten in der
Regel nicht mehr erinnern. Manche dieser Patienten verharren
eher reglos, andere fangen an, an ihrer Kleidung zu zupfen
oder hantieren mit Gegenstanden, die sie in den Handen




halten oder es kommt zu kauenden Bewegungen oder zu
Schluckbewegungen.

Das Gesicht ist zumeist blass. Die Auspragung dieser Anfalls-
symptome kann von Patient zu Patient deutlich variieren. Bei dem
Einzelnen ist der Ablauf des Anfalls jedoch sehr gleichformig. Ein
solcher Anfall wird als psychomotorischer Anfall bezeichnet und
gehort zur Gruppe der komplex-fokalen Anfalle. Nicht jedem psy-
chomotorischen Anfall muss eine epigastrische Aura vorausgehen.

Abhangig davon, in welchem Teil des Schlafenlappens die Aura
entsteht, sind auch andere Wahrnehmungen als Aura moglich,

z. B. ein ,Deja vu” Geflihl (aus dem Franzoésischen: schon gesehen)
und anderes. Manchmal ist die Phase der Aura so kurz, dass sie
gar nicht wahrgenommen bzw. nach dem komplex-fokalen An-
fall erinnert wird. Es kann so der Eindruck entstehen, dass es sich
um zwei eigenstandige Anfallsformen handelt, was bei manchen
Epilepsiesyndromen durchaus moglich ist. Bei den Schlafenlappen-
epilepsien sind die epigastrische Aura und der psychomotorische
Anfall allerdings nur zwei unterschiedliche Endpunkte ein und
desselben Anfallsgeschehens. Bleibt es bei dem psychomotori-
schen Anfall, kommt es nach dem Anfallsende zu einem flieBen-
den Ubergang in eine Phase der Verwirrtheit, die haufig deutlich
langer ist als der eigentliche epileptische Anfall.

Die maximale Auspragung eines im Schlafenlappen entstehenden
Anfalls ist der bei der Ausbreitung der epileptischen Aktivitat in
beiden Hirnhalften entstehende generalisierte tonisch-klonische

Anfall (Beschreibung siehe Seite 19). G



Um die Verstandigung, z. B. Uber Arztbriefe, zu erleichtern, hat
man sich in den Fachgesellschaften darauf geeinigt, von verschie-
denen Anfallstypen zu sprechen, um in der verwirrenden Vielfalt
von epileptischen Symptomen mit einem Ordnungssystem eine
leichtere Orientierung zu erméglichen. Die damit getroffenen
Abgrenzungen haben naturlich etwas Willkirliches und manch-
mal auch etwas Missverstandliches. Bei dem oben beschriebenen
Anfall, der im Schlafenlappen entstanden ist und sich bis zu einem
generalisierten tonisch-klonischen Anfall entwickelt hat, wirde
man in einem Arztbrief dann 3 Anfallstypen klassifizieren:

» einfach-fokaler Anfall mit einer epigastrischen Aura

» komplex-fokaler Anfall mit einer psychomotorischen
Symptomatik

» generalisierter tonisch-klonischer Anfall.

In der Realitat handelt es sich um ein Anfallsgeschehen mit 3 End-
punkten. Dennoch hat es sich im klinischen Alltag bewahrt,
Anfallstypen in dieser Weise zu ordnen.



Klassifikation

In der Klassifikation epileptischer Anfalle unterscheidet man zwei
groBe Gruppen von Anféllen: generalisierte und fokale Anfalle,
wobei sich aus einem fokalen Anfall ein generalisierter Anfall ent-
wickeln kann. Bei rein generalisierten Anfallen sind von Beginn
des Anfalls an bereits beide GroBhirnhalften in das Anfallsgesche-
hen mit einbezogen. Bei fokalen Anfallen entsteht die epilepti-
sche Erregung in einem umschriebenen Bereich des GroBhirns —
was man dann auch epileptischer Fokus oder epileptogene Zone
nennt — und breitet sich im GroBhirn aus.

Ist die Ausbreitung relativ langsam, kann man bei einem fokalen
Anfall die verschiedenen Phasen des Anfalls im Verlauf wahr-
nehmen, wie am Beispiel eines im Schlafenlappen entstehenden
Anfalls beschrieben. Bei einer raschen Ausbreitung kann die Un-
terscheidung zwischen einem fokalen oder generalisierten Beginn
des Anfalls schwierig sein, was aber wichtig ist, da sich daraus
Konsequenzen fir die Auswahl der Medikamente ergeben.

Generalisiert

Einfach Komplex

Abb. 4 Klassifikation der Anfalle




Beispiele typischer Anfallsformen

Auren

Als Auren werden einfach-fokale Anféalle bezeichnet, wobei die
Anfallssymptome nur von dem Betroffenen selbst wahrgenommen
werden kénnen und auBerlich nichts sichtbar ist. Die Symptome
kénnen Kérperwahrnehmungen oder Sinneswahrnehmungen
betreffen (Sehen, Héren, Riechen, Schmecken).

Absence

Eine Absence ist eine nur wenige Sekunden andauernde Bewusst-
seinsstorung. Typisch ist, dass der Patient fir einen Augenblick
vollig abwesend erscheint, in seinen Bewegungen innehalt und
auch auf Ansprache nicht reagiert. Manchmal sind Blinzeln oder
kleine Augen- oder Kopfbewegungen zu beobachten. Nach dem
Anfall fahrt der Betroffene in seiner Tatigkeit fort, ohne sich an
das Geschehene zu erinnern.

Myoklonische Anfalle
Einzelne oder wiederholt auftretende, kurze und zumeist heftige
Zuckungen.

Tonische Anfalle

Anhaltende Anspannung der Muskulatur, meist mit einem mehr
oder weniger kurzen Verharren in einer dadurch erreichten
Zwangshaltung des Korpers.

Atonische Anfalle
Kurzzeitiger Verlust der Muskelspannung, entweder in einzelnen

n Regionen oder den ganzen Kérper betreffend.



Psychomotorischer Anfall

Zumeist komplex-fokaler Anfall mit automatisierten, nicht situa-

tionsangemessenen Handlungen und Bewegungen. Diese Anfalle
gehen typischerweise in eine Verwirrtheitsphase Gber, die langer
andauert als der eigentliche Anfall.

Hypermotorischer Anfall

Mit oder ohne Bewusstseinsstorung auftretender Anfall mit
heftigen und ausladenden Bewegungen von Armen und Beinen.
Zumeist abruptes Anfallsende ohne Verwirrtheitsphase danach.

Generalisierter tonisch-klonischer Anfall

In der ersten (tonischen) Phase kommt es zu einer Anspannung
von Armen und Beinen. Der Kopf ist leicht nach vorn geneigt.
Dadurch ist eine regelmaBige Atmung nicht méglich, die Haut
verfarbt sich blau-grau, es wird vermehrt Speichel gebildet.

In einem flieBenden Ubergang entwickelt sich die zweite, die
klonische Phase des Anfalls. Anfanglich vibrieren Arme und Beine.
Im Verlauf werden die Zuckungen langsamer, heftiger und ausla-
dender. Manchmal geht Urin oder Stuhl ab. Der Anfall endet mit
einem prustenden Ausatmen und Ubergang in eine Nachphase
von Verwirrtheit und Erschopfung. Manchmal gleitet der Patient
in einen tiefen Schlaf tber.




Beispiel: Generalisierter tonisch-klonischer Anfall




Abb. 5a - 1. Phase:
Es kommt zunachst zu einer Versteifung von Armen und Beinen,
die Atmung setzt aus und die Patienten werden aschfahl.

Abb. 5b - 2. Phase:

Allmahlich setzen dann Zuckungen ein, anfangs als Vibrieren und dann
immer heftiger werdend bis hin zu heftigen Zuckungen. Durch die ruck-
artigen Zuckungen kommt es auch zu heftigen AtemstéBen, durch die
der Speichel, der wahrend des Anfalls vermehrt gebildet wird, schaumig
aufgeblasen wird (,, Schaum vor dem Mund”). Kommt es in der Phase
der Zuckungen zu einer Verletzung der Zunge, weil diese zwischen die
Backenzahne gerutscht ist, kann sich dieser Schaum rétlich verfarben.

Abb. 5c - 3. Phase:

Am Ende dieser Phase steht hdufig ein prustendes Ausatmen und die
Patienten liegen dann schlaff und erschopft da. Kurze Zeit nach Ende des
Anfalls sind wichtige Schutzreflexe des Korpers nicht funktionsfahig; dies
betrifft den Schluck- und Hustenreflex. Liegt der Kranke auf dem Ruicken,
besteht die Gefahr, dass die Flissigkeit im Mund Uber den Rachen in die
Luftréhre und damit in die Lungen geraten kann, was mit der Gefahr einer
Lungenentziindung verbunden ist.




Das Hauptsymptom epileptischer Erkrankungen sind zwar die
epileptischen Anfalle, aber epileptische Anfélle treten nicht
ausschlieBlich bei Epilepsien auf. Etwa 5 Prozent aller Menschen
haben im Laufe ihres Lebens einen oder mehrere epileptische
Anfalle, aber nur etwas weniger als 1 Prozent entwickeln eine
Epilepsie.

Besonders eindrucksvoll deutlich wird dies bei Verletzungen des
Gehirns. Bei einer Hirnverletzung mit Schadigung von Nerven-
zellen kann es zu epileptischen Anfallen kommen, ohne dass
sich eine chronische Epilepsie entwickelt. Dies wird medizinisch
auch als , Gelegenheitsanfall” bezeichnet, da er nur bei der
.Gelegenheit Hirnverletzung” aufgetreten ist. Auch Anfalle,
die bis zu eine Woche nach der Verletzung auftreten, stellen
noch keinen Beginn einer Epilepsie dar. Erst Anfalle, die spater
als eine Woche nach der Verletzung auftreten, weisen auf den
Beginn einer Epilepsie hin.

Nach einer schweren Unfallverletzung des Gehirns ist das Risiko,
an einer Epilepsie zu erkranken, gegentber der allgemeinen
Bevolkerung um das 17-fache erhoht. In der Halfte der Falle be-
ginnt die Epilepsie im Verlauf eines Jahres nach dem Unfall. Aber
auch nach vielen Jahren oder sogar Jahrzehnten kann es zu einer
Epilepsie kommen.

Es gibt gut dokumentierte Falle, bei denen man bei diesen Patien-
ten nachweisen konnte, dass die Anfalle, die erst Jahrzehnte spa-
ter nach einem Unfall erstmals auftraten, im Bereich der Unfall-
narbe entstanden waren. Man benennt dann als Epilepsieursache



den Unfall, da es ohne den Unfall mit sehr groBer Wahrscheinlich-
keit keine Epilepsie gegeben hatte. Was aber in der Zeit zwischen
dem Unfall und dem Beginn der Epilepsie passiert und warum
nicht alle Menschen mit einem vergleichbaren Unfall eine Epilep-
sie bekommen, ist trotz intensiver Forschungen in diesem Bereich
bisher nicht bekannt.

Offensichtlich mlssen mehrere Faktoren zusammenkommen,
damit sich eine Epilepsie entwickelt. Dabei scheinen manche
Menschen offenbar eine hohere Anfallsbereitschaft zu haben
als andere (siehe Abb. 6a, b).

Anfallauslésende Faktoren

Normale
Anfallsbereitschaft

Hohe
Reiz-
schwelle

Abb. 6a Abb. 6b

Hohe
Anfallsbereitschaft

] Niedrige
Reiz-
schwelle

Abb. 6 Modell Anfallsbereitschaft
Ahnlich wie bei einem Brunnenbecken gibt es Menschen, deren Reservoir

(Anfallsbereitschaft) flr anfallsauslosende Faktoren unterschiedlich hoch ist
(Abb. 63, b).

Bei einer erhohten Anfallsbereitschaft (Abb. 6b) genligen moglicherweise
nur wenige Faktoren, um das Becken Uberlaufen zu lassen; d. h. einen An-
fall auszulosen.




Die wichtigsten anfallsauslésenden Faktoren sind unsere koérper-
lichen Anlagen, die wir in unseren Genen tragen, und erworbene
Schadigungen im Bereich des GroBhirns, die sich im Verlauf des
Lebens ereignet haben.

Man geht davon aus, dass bei etwa 10 Prozent der Menschen
diese Faktoren vorhanden sind. Streng genommen handelt es
sich um ein gedankliches Modell und nicht um etwas, was mit
medizinischen Methoden messbar ware. Bisher gibt es daher
keine Untersuchung, die geeignet ware, z. B. nach einem Unfall
vorherzusagen, wer mit Sicherheit eine Epilepsie entwickeln
wird und wer nicht. Ahnlich ist es auch mit anderen ,Epilepsie-
ursachen”, also Veranderungen der Hirnstruktur, die zu einer
Epilepsie fihren kénnen, aber eben nicht mussen.

Maogliche Epilepsieursachen
» Vererbung

» Stérungen der Hirnreifung mit umschriebenen Fehlbildungen
des Gehirns

» Schadigungen des Gehirns vor und um die Geburt herum bei
Frihgeburten oder Geburtskomplikationen

» Hirnblutungen und Schlaganfalle in der frihen Kindheit oder
im spateren Leben

» Narbenbildungen nach Entziindungen des Gehirns

» Erkrankungen des Gehirns, die mit einem Untergang von
Nervenzellen einhergehen, wie z. B. die Alzheimer-Demenz

» Hirnverletzungen




Hat man bei einer Epilepsie in der Region, wo man die Entste-
hung der epileptischen Anfalle vermutet, eine Schadigung (z. B.
eine Narbe) nachgewiesen und gibt es auch noch einen passen-
den EEG-Befund, dann spricht man von einer symptomatischen
Epilepsie. Es kommt immer wieder vor, dass durch die zur Verfu-
gung stehenden Untersuchungen keine mogliche Ursache identi-
fiziert werden kann. Bei manchen typischen Konstellationen von
Anfallstyp, Erkrankungsalter oder tageszeitlichem Auftreten der
Anfélle geht man von einem Uberwiegend genetisch determinier-
ten Epilepsiesyndrom aus (medizinisch: idiopathische Epilepsie).
In anderen Fallen unterstellt man eine Veranderung der Hirn-
struktur, die jedoch mit den gegebenen Methoden bisher nicht
nachweisbar ist (medizinisch: kryptogene Epilepsie).

Diagnosekriterien fiir eine Epilepsie

Voraussetzung fur die Diagnose einer Epilepsie ist, dass min-
destens 2 Anfalle aufgetreten sind. In einer neuen, von einer
Expertengruppe formulierten Definition heiB3t es, dass unter
bestimmten Umstanden bereits schon nach einem ersten Anfall
von dem Beginn einer Epilepsie ausgegangen werden muss,

d. h. eine Behandlung eingeleitet werden kann. Dies ist dann
der Fall, wenn es klare Hinweise darauf gibt, dass das Wieder-
holungsrisiko hoch ist.

Ein Beispiel: Eine Person erleidet Monate nach einer Schadelver-

letzung einen ersten epileptischen Anfall. Ist eine Verletzung des

Gehirns mithilfe bildgebender Diagnostik gut zu erkennen und fin-

den sich im EEG typische Veranderungen, sog. ,epilepsietypische
Potenziale”, kann davon ausgegangen werden, dass in absehbarer a



Zeit weitere Anfalle folgen werden. Das Gleiche gilt naturlich auch
flr andere Schadigungen des Gehirns, etwa durch eine Entzun-
dung, Schlaganfall, Blutung, Tumor oder anderes.

Wie kommt man zur Diagnose einer Epilepsie?
Wenn erste Anfalle aufgetreten sind, stellt sich zunachst
die Frage:

» War es ein epileptischer Anfall?
» War es ein Kreislaufkollaps?

P War es ein Anfall anderer Ursache?

Je nachdem, welche Diagnose vermutet wird, mussen dann ent-
sprechende Untersuchungen veranlasst werden. Wird vermutet,
dass es sich um einen epileptischen Anfall gehandelt hat, stellt
sich die Frage, ob es Hinweise auf den Beginn einer Epilepsie gibt.

Die Untersuchung in einzelnen Schritten:

Analyse der Krankengeschichte (Anamnese)

Zunachst wird der Arzt (Facharzt far Neurologie) die Kranken-
geschichte mit dem Patienten und den Angehdrigen abklaren.
Hierbei kommt es darauf an, eine moglichst genaue Beschrei-
bung des Anfalls sowohl vom Patienten als auch von ,, Anfalls-
zeugen” zu erhalten. Weiter wird abgeklart, ob in der Familie
gehauft Epilepsien auftreten und es wird erfragt, ob der Patient
unter einer anderen Nervenerkrankung leidet oder ob Kopfver-
letzungen, GefaBBbesonderheiten oder Entziindungen im Gehirn
vorliegen bzw. vorlagen, die eine Epilepsie verursachen kénnten.



Neurologische Untersuchung/technische Zusatzuntersuchungen
Nach der Anamnese schlie3t sich die neurologische Untersuchung
an, gefolgt von technischen Zusatzuntersuchungen.

EEG (Elektroenzephalogramm)

Die Hirnfunktion wird mit dem EEG untersucht. Mit dem EEG wird
die elektrische Aktivitat der GroBhirnrinde aufgezeichnet. Mit
dieser Untersuchungsmethode kénnen Veranderungen der EEG-
Kurven sichtbar gemacht werden, die typischerweise bei einer Epi-
lepsie auftreten kénnen.

Mit dem EEG kann man allerdings eine Epilepsie weder beweisen
noch ausschlieBen oder den Erfolg der Therapie kontrollieren. Den-
noch ist das EEG eine der wichtigsten technischen Untersuchungen,
die bei dem Verdacht auf eine Epilepsie eingesetzt werden. Ein
unauffalliges EEG schlie3t allerdings die Diagnose einer Epilepsie
nicht aus, da die epilepsietypischen Veranderungen im EEG selten
sein konnen oder manchmal sogar vollig fehlen, wenn die epilep-
tisch aktive Region im Gehirn weit von der Kopfoberflache ent-
fernt ist.

Um die Aussagekraft der EEG-Ableitung zu erhéhen, wird wah-
rend einer Standard-Ableitung, die 20 Minuten dauert, Gber 3-5
Minuten unter vertiefter Atmung (Hyperventilation) abgeleitet
und es erfolgt eine sog. Fotostimulation, da unter Flackerlicht-
reizen in verschiedenen Frequenzen epilepsietypische Verande-
rungen ausgeldst werden. Diese sog. Fotosensibilitat tritt aller-
dings nur bei bestimmten Epilepsieformen auf.




Zu einer Basisdiagnostik gehort auch eine EEG-Aufzeichnung im
Schlaf, entweder als Schlafentzugs-EEG oder als Langzeit-EEG.
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Abb. 7 Beispiel einer EEG-Ableitung

Das EEG zeigt einen Ausschnitt einer EEG-Ableitung eines Epilepsie-Pati-
enten im Schlaf. Uber der linken Schlafenregion ist ein epilepsie-typisches
Potenzial sichtbar (siehe Pfeil).

Bildgebende Verfahren

Die Hirnstruktur wird mit bildgebenden Verfahren beurteilt. Es
werden mit dieser Methode Schichtaufnahmen des Gehirns erzeugt
und damit Strukturen des GroBhirns sichtbar gemacht. Haufig wird
in der Akutsituation nach einem ersten Anfall zunachst eine Com-
putertomographie (CT) durchgefihrt, da diese vielfach schneller
verflgbar ist. Mit diesem Verfahren ist es moglich, akute Krank-
heiten des Nervensystems (z. B. eine Hirnblutung oder Hirntumor)
auszuschlieBen. Eine diagnostisch feinere Methode ist die Magnet-
resonanztomographie (MRT), mit deren Hilfe die Strukturen des
Nervensystems genauer als im CT dargestellt werden kénnen.
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Abb. 8 MRT-Schichtaufnahme
Die Abbildung zeigt eine horizontale Schicht durch den Kopf eines 76-jah-

rigen Patienten (zugehoriger EEG-Befund siehe Abb. 7), der im Alter von

38 Jahren bei einer Bergwanderung ca. 15 Meter in die Tiefe gestirzt und

nwere Kc rletzung zugezogen hat.

sich dabei u. a. eine sc
Oben sind Augen und Nase zu erkennen, dahinter erstrecken sich rechts
und links die beiden Schlafenlappen bis zum Hinterhaupt. In der Bildmitte
wird der Hirnstamm sichtbar. Rechts ist die Stelle im Schlafenlappen des
Patienten zu erkennen, wo das Gehirn vor 38 Jahren verletzt wurde. In
n EEG (siehe Abb. 7) ist zu vermuten, dass

1iten mit verant-

Verbindung mit dem auffalli

Zur Basisdiagnostik nach einem epileptischen Anfall gehéren noch
Laboruntersuchungen. Abhangig von den Ergebnissen und den
Anhaltspunkten, die man in der medizinischen Vorgeschichte ge-
winnt, kdnnen dann noch erganzende Untersuchungen sinnvoll

oder notwendig sein. ﬂ



Welche Behandlungsmaoglichkeiten gibt es?

Ist die Diagnose einer Epilepsie gestellt, stellt sich fur die Betrof-
fenen die Frage, was dies fur die weitere Gestaltung des Lebens
bedeutet. Fiir Menschen, die der Beginn einer Epilepsie im Erwach-
senenalter trifft, bedeutet das zunachst, dass sie nicht mehr selbst
Auto fahren durfen oder dass es Konsequenzen fir die berufliche
Tatigkeit gibt. Ziel der Behandlung ist es, eine dauerhafte Anfalls-
freiheit zu erreichen oder zumindest deren Haufigkeit und Auspré-
gung zu vermindern, um die Einschrankungen fir die Lebensfih-
rung so gering wie moglich zu halten.

Lebensfiihrung und vorbeugende MaBnahmen

Ist die Diagnose einer Epilepsie gestellt, kommt die Frage auf, ob
man durch eine bewusstere Lebensfiihrung den Verlauf der Epilep-
sie beeinflussen kann. Trotz intensiver Bemihungen und jahrzehn-
telanger Forschung hat man letzten Endes wenig finden kénnen.

Vor 100 Jahren dachte man noch, dass der Genuss von Alkohol
schadlich sei und dass ein epilepsiekranker Mensch abstinent leben
musse. Dies trifft aber nur fur sehr wenige Epilepsieformen zu und
es ist inzwischen wissenschaftlich belegt, dass gegen einen mo-
deraten Alkoholkonsum auch bei Epilepsiekranken in aller Regel
nichts einzuwenden ist. Erst wenn bei dem einzelnen Patienten im
Anfallskalender deutlich wird, dass es einen klaren Zusammenhang
zwischen Auftreten von Anfallen und vermehrtem Alkoholgenuss
geben kdénnte, wird man dazu raten, auf Alkohol zu verzichten. In
keinem Fall ist es angemessen, allen epilepsiekranken Menschen
verbieten zu wollen, mit einem Glas Sekt auf das neue Jahr anzu-
stoBen.



Bei manchen Epilepsieformen werden Anfélle dadurch provoziert,
dass der Schlafrhythmus unregelmaBig ist, wobei es da nicht auf
die Zahl der geschlafenen Stunden ankommt, sondern auf einen
regelmaBigen Rhythmus. Aber auch dies betrifft nur einen Teil der
Epilepsien.

Medikamentenbehandlung

Die wesentliche Saule der Behandlung bei immer wieder auftre-
tenden Anfallen ist eine Behandlung mit Medikamenten (Antiepi-
leptika). Diese beeinflussen die elektrische Erregbarkeit des Ner-
vensystems, wirken aber nicht gegen die eigentliche Ursache der
Epilepsie. Diese Beeinflussung der UberschieBenden Erregbarkeit
bestimmter Nervenzellverbande sorgt dafir, dass sich epileptische
Anfalle im Nervensystem nicht gut ausbreiten kénnen und idealer-
weise vollstandig unterdruckt werden. Das bedeutet auch, dass
viele Betroffene ihr Medikament — wie ein Diabetiker das Insulin —
ein Leben lang einnehmen mussen, um dauerhaft eine Anfallsfrei-
heit erreichen zu kénnen.

Reduzierte
Anfallsbereitschaft
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Reiz-
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Abb. 9a Abb. 9b

Abb. 9 Behandlungsmodell

Mithilfe der Medikamente kann die vorerst niedrige Reizschwelle flr

einen epileptischen Anfall (Abb. 9a) erhoht werden (Abb. 9b); d.h., a
die Anfallsbereitschaft wird damit reduziert.



Da die medikamentdse Beeinflussung des Nervensystems nicht nur
gezielt auf epileptische Ubererregbarkeit gerichtet werden kann,
mussen mit der Behandlung potenziell auch Nebenwirkungen in
Kauf genommen werden.

Zu den haufigen Nebenwirkungen zahlen z. B. Schwindelgefuhl
und eine Beeintrachtigung geistiger Funktionen im Sinne von M-
digkeit. In vielen Fallen stellt sich der Kérper in wenigen Wochen
auf das Medikament ein, so dass zumindest einige Nebenwirkun-
gen nachlassen oder ganz verschwinden. Daher ist es sinnvoll, zu-
mindest eine gewisse Zeit die Nebenwirkungen zu tolerieren und
erst dann mit dem Arzt zu entscheiden, ob ggf. ein Medikamen-
tenwechsel oder eine Dosisreduktion notwendig ist.

Leider ist es nicht méglich vorherzusagen, welcher Patient welches
Medikament gut vertragt und davon profitiert. Je nach Anfalls-
art und Schwere der Anfalle mlssen Arzt und Patient sich fur ein
Medikament entscheiden. Dieses wird schrittweise so lange in der
Dosis erhoht, bis eine ausreichende Wirkung eintritt, ohne dass
dauerhaft beeintrachtigende Nebenwirkungen auftreten.

Entscheidend ist, dass die Medikamente regelmaBig in der emp-
fohlenen Dosis genommen werden. Nur so kann die Anfallsbereit-
schaft erfolgreich gesenkt werden. Um bei unserem Brunnenbild
zu bleiben, erhéhen die Medikamente den Beckenrand. Die An-
fallsbereitschaft wird reduziert, so dass die friher anfallsauslosen-
den Faktoren nicht mehr zu einem Anfall fihren kénnen (siehe
Abb. 10). Dies ist ein sehr vereinfachtes Modell, mit dem man aber
das Wirkprinzip der Medikamente gut erklaren kann.



Die Wirkung ist wie ein Schutzwall, der da sein muss, wenn ein
Anfall kommt. Da man nicht weil3, wann das der Fall sein wird,
mussen die Medikamente so genommen werden, als ob ein Anfall
unmittelbar bevorsteht, also sehr regelmaBig.

Fur die Dosisfindung gibt es fir die meisten Medikamente keine
festgelegten Angaben, da es — um im Brunnenbild zu bleiben -
bei manchen Menschen ausreicht, den Brunnenrand nur leicht zu
erhdhen, aber bei anderen Menschen trotz hochster Dosierungen
keine Anfallsfreiheit zu erreichen ist.

Der Grundsatz ist: soviel wie ndtig und so wenig wie moglich, da
sowohl die erwlinschten Wirkungen (Kontrolle der Anfélle) als
auch die unerwinschten Wirkungen (z. B. Mudigkeit, Schwindel-
gefthl und Ahnliches) von der Dosis abhdngen. Eine héhere Dosis
wurde haufig zwar besser wirken, aber nur zum Preis von ver-
mehrten unerwinschten Wirkungen.

Die meisten Patienten kommen mit der regelmaBigen Einnahme
eines Medikamentes sehr gut zurecht und vertragen diese auch
gut. Geachtet werden muss von arztlicher Seite auf mogliche sel-
tene Komplikationen, wie etwa eine Schadigung der Leber oder
eine Verschlechterung des Blutbildes.




Nichtmedikamentose Therapieverfahren

Ketogene Diat

Immer wieder wird auch die Frage gestellt, ob man durch eine Um-
stellung der Erndhrung eine Epilepsie glnstig beeinflussen kann.
Dies ist moglich, geht allerdings nur mit einer radikalen Umstellung
der Erndhrung. Die Wirkung wird aber nur dann erreicht, wenn
das Gehirn ,gezwungen” wird, seinen Energiebedarf — nicht

wie Ublich uber Kohlenhydrate - sondern Gber Ketonkorper zu
decken. Ketonkorper sind energiereiche Verbindungen, die bei
der Verstoffwechselung von Fetten entstehen. Die Diat ist also

so zusammengesetzt, dass die Nahrung tberwiegend aus Fetten
besteht. Jeder Diatfehler, z. B. nach einem HeiBhunger auf Schoko-
lade, fuhrt dazu, dass das Gehirn wieder auf die Verwendung von
Kohlenhydraten zur Deckung des Energiebedarfs umschaltet. Eine
Alternative zur Medikamentenbehandlung ist sie nicht.

Neurostimulationsverfahren

Neben der Medikamentenbehandlung gibt es auch die Behand-
lungsmaoglichkeit mit einem Stimulationsgerat. Das alteste Verfah-
ren dieser Art ist die Vagusnervstimulation. Der Vagusnerv ist einer
der 12 Hirnnerven, der vom Hirnstamm ausgeht und in der Nahe
der Halsarterie Uber den Brustraum bis in den Bauchraum verlauft.
Dieser Nerv gehort zu einem groBBen Teil zum vegetativen Nerven-
system.

Nachdem man in Tierexperimenten darauf aufmerksam geworden
ist, dass man durch elektrische Stimulation dieses Nervs einen epi-
leptischen Anfall unterbrechen konnte, gab es Bestrebungen, daraus
ein Therapieverfahren fur epilepsiekranke Menschen zu entwickeln.



Bei dem klassischen Verfahren wird eine Stimulationselektrode
durch einen Chirurgen um den Vagusnerv an der linken Hals-
seite gewickelt. Ein Kabel fuhrt dann unter der Haut zu dem
Stimulationsgerat, das im Brustbereich — ahnlich einem Herz-
schrittmacher — unter der Haut verankert wird (siehe Abb. 10).
Das batteriebetriebene Gerat ermoglicht eine regelmaBige
Stimulation des Nervs Uber Jahre.

In Studien wurde gezeigt, dass es sich um eine wirksame Therapie-
methode handelt, von der viele profitieren konnen. Diese Be-
handlungsform kommt fiir Menschen mit Epilepsie als zusatzliche
Behandlung in Betracht. Eine Alternative zur Medikamentenbe-
handlung ist sie nicht.

GroBhirn

Vagusnerv

Vagusnerv

Rickenmark Elektrode

Impulsgeber

Abb. 10 Schematische Darstellung einer Vagusnervstimulation a



Im Jahr 2011 wurde das Therapiegerat Nemos als Medizinprodukt
zugelassen, mit dem man durch eine elektrische Stimulation in
der Ohrmuschel ebenfalls Effekte erreicht, wie bei der Vagusnerv-
stimulation selbst. Ob damit die gleichen Effekte in der Epilepsie-
behandlung zu erzielen sind, wie mit einem durch einen Chirur-
gen implantierten Stimulationsgerat, muss in wissenschaftlichen

‘ Untersuchungen noch belegt werden.

In einem anderen Verfahren, das seit 2010 zur Epilepsiebehand-
lung zugelassen ist, wird Uber Elektroden, die direkt in das Ge-
hirn implantiert werden, ein Bereich im Zwischenhirn stimuliert.
In der Behandlung der Parkinsonkrankheit ist dieses Verfahren
bereits gut etabliert. Eine erste wissenschaftliche Untersuchung
zeigte inzwischen die Wirksamkeit auch bei Epilepsien und wird
derzeit in einer weiteren Studie untersucht.

Operative Behandlungsmoglichkeiten

Bei einem Teil der Patienten gibt es auch die Moglichkeit einer
Hirnoperation zur Behandlung der Epilepsie, wenn eine Behand-
lung mit Medikamenten nicht ausreichend erfolgreich war. In

der Regel bendtigt man umfangreiche Voruntersuchungen, um
Chancen und Risiken einer Operation beurteilen zu kénnen. Wenn
nach der Behandlung mit 2 Medikamenten keine ausreichende
Besserung zu erreichen gewesen ist, sollte eine Vorstellung in ei-
nem Epilepsiezentrum erfolgen, um einerseits die Diagnose tber-
prifen zu lassen und andererseits auch die Frage zu klaren, ob es
eine Operationsmoglichkeit geben kénnte.




Welche Erfolgsaussichten hat eine Epilepsiebehandlung?
Mit den heute zur Verfiigung stehenden Medikamenten werden
etwa 2/3 der Patienten anfallsfrei, so dass die Epilepsien zu den
insgesamt gut behandelbaren Krankheiten gehéren. Die Erfolgs-
aussichten einer Operation hangen sehr davon ab, in welchem
Bereich die Anféalle im Gehirn entstehen und ob es moéglich ist,
diesen Bereich zu entfernen. Diese Frage muss im individuellen
Einzelfall beurteilt werden, was in der Regel umfangreiche Vor-
untersuchungen in einem Epilepsiezentrum voraussetzt.

Was kann ich selbst zum Erfolg meiner Behandlung
beitragen?

Eine Epilepsie ist eine chronische Krankheit, die haufig tber viele
Jahre und manchmal lebenslang mit Medikamenten behandelt
werden muss. Wie bei anderen chronischen Krankheiten auch
hangt der Erfolg der Behandlung entscheidend davon ab, wie
sorgfaltig die Behandlung durchgefihrt wird. Dabei sollte der
Patient moglichst viel Gber seine Krankheit und deren Behand-
lung wissen.

Nur wer weiB3, worauf es ankommt, kann die Behandlung so um-
setzen, wie es fur das bestmogliche Ergebnis erforderlich ist. Aus
diesem Grunde wurde das Patientenschulungsprogramm MOSES
(modulares Schulungsprogramm Epilepsie) entwickelt, wo in
Schulungen mit sachkundigen Trainern in einer Gruppe mit an-
deren Epilepsiebetroffenen eine umfangreiche Information tber
diese Erkrankungen vermittelt wird, wobei in den Schulungen
zudem auch der Erfahrungsaustausch mit anderen Betroffenen

hilfreich ist.
ilfreich is



Informationen Uber Patientenschulungen in lhrer Nahe kénnen
Sie Uber die MOSES-Geschaftsstelle erfahren:

RuBheider Weg 3
33604 Bielefeld
www.moses-schulung.de

Das in den Schulungen verwendete MOSES Er-Arbeitungsbuch
ist zudem im Buchhandel erhaltlich (ISBN: 978-3-935972-41-3).

Ihr Arzt ist fir seine Empfehlungen auf Ihre Mitarbeit angewie-
sen. Je besser Sie wissen, worauf es ankommt, umso besser kann
die Behandlung auf Ihre Bedurfnisse abgestimmt werden. Ziel ist
es, dass Sie gemeinsam mit lhrem Arzt zu einem Behandlungs-
konzept kommen, das die Anfalle so gut wie moglich kontrol-
liert und mit dem moglichst wenig Nebenwirkungen in Kauf zu
nehmen sind.



Welche Einschrankungen ergeben sich
im Alltag durch epileptische Anfalle?

Der epileptische Anfall selbst ist kein gefahrliches Ereignis. Eine
Ausnahme besteht darin, wenn ein epileptischer Anfall in einen
lang anhaltenden epileptischen Zustand, einen sog. , Status
epilepticus”, Ubergeht. In einem solchen Fall muss ein Notarzt
kommen und eine entsprechende Behandlung einleiten. Bei
einzelnen Anfallen kann man abwarten, bis alles nach wenigen
Sekunden oder Minuten wieder vorbei ist. Da Anfalle nicht sel-
ten mit Stirzen und Bewusstseinsstorungen sowie mit unange-
messenen Handlungen einhergehen, konnen im Alltag gefahr-
liche Situationen entstehen. Schwimmt ein epilepsiekranker
Mensch gerade im Wasser, besteht die Gefahr des Ertrinkens,
und fahrt er gerade Auto, kann es zu Unfallen kommen, durch
die er selbst oder andere zu Schaden kommen kénnen.

Welche Einschrankungen im konkreten Einzelfall zu bedenken
sind, sollte mit dem behandelnden Neurologen besprochen
werden. Fur die Teilnahme am motorisierten StraBenverkehr
gilt — mit sehr wenigen Ausnahmen - dass Menschen, die bisher
nicht anfallsfrei sind, fuhrerscheinpflichtige Fahrzeuge nicht
lenken durfen. Erst nach einer langeren Zeit der Anfallsfreiheit
darf man eine Reihe von Fahrzeugen wieder fahren, wobei die
notwendigen Fristen abhangig von der Fuhrerscheinklasse sind.
Auch diese Frage sollte konkret mit dem behandelnden Neuro-
logen besprochen werden. Wer wissentlich die geltenden
Bestimmungen missachtet, macht sich strafbar.




Checkliste 1
Vorbereitung erster Termin bei einem Neurologen

Vorbemerkung: Bei einem ersten Arztbesuch méchte sich der
Neurologe einen mdglichst umfassenden Eindruck von den An-
fallen, begleitenden Erkrankungen, Vorerkrankungen und an-
deren Informationen zur Vorgeschichte (,Anamnese”) machen.
Hilfreich ist es auch, wenn Sie jemand begleitet, der schon ein-
mal lhre Anfalle gesehen hat und diese dann beschreiben kann.

Damit Sie sich auf den Arztbesuch vorbereiten kénnen, haben
wir im Folgenden einige Fragen zu wichtigen Informationen,
die der Neurologe benétigt, zusammengestellt. Am besten
machen Sie sich hierzu Notizen, die Sie zum Termin mitnehmen.

Fragen zu den Anfallen:

1. Wie laufen die Anfélle ab (Hinweise zur Anfallsbeschreibung
siehe Checkliste 2)

2. Gibt es verschiedene Anfallsformen?
3. Wie haufig sind die Anfalle?

4. Welche Behandlungsversuche hat es bisher gegeben?
(Moglichst genaue Angaben zu dem Praparat, der Dosierung
und - wenn bekannt - zu Blutspiegeln). Dabei ist es wichtig,
alle Medikamente aufzulisten, die Sie jemals zur Behandlung
der Anfalle bekommen haben.



Fragen zur Vorgeschichte:

1. Wann ist der erste Anfall aufgetreten?

e Gab es einen zeitlichen Zusammenhang mit einer
anderen Erkrankung?

e Gab es bei dem ersten Anfall besondere

Lebensumstande?

2. Gab es im Verlauf des Lebens ernstere Vorerkrankungen
auBer Husten, Schnupfen, Heiserkeit?

3. Gab es in der Schwangerschaft oder bei der Geburt
Besonderheiten?

4. War die fruhkindliche Entwicklung zeitgerecht?
(Sitzen lernen, Laufen lernen, Sprechen lernen)

5. Gibt es in der Familie...

e andere Familienmitglieder mit einer Epilepsie?
e andere neurologische Krankheiten?
e psychiatrische Krankheiten?

e Totgeburten oder Fehlgeburten?




Checkliste 2
Anfallsbeschreibung

1.

2.

In welcher Situation ist der Anfall aufgetreten?
Hat der Patient gestanden, gesessen oder gelegen?

Gab es Symptome, die fur den AuBenstehenden
nicht sichtbar waren (,,Auren”)?

Was war das erste Symptom?

In welcher Reihenfolge haben sich weitere Symptome
entwickelt?

Wie hat der Patient auf Ansprache reagiert?

Hat der Patient im Anfall gesprochen oder Laute
von sich gegeben?

Gab es motorische Symptome?

* Anhaltende Anspannungen von Muskeln
e Verlust von Muskelspannung
e Rhythmische Zuckungen

e Heftige Zuckungen, einzeln oder in unregelmaBiger
Folge auftretend

e Komplexe Bewegungen, z. B. Nesteln mit den Handen,
Schlucken, Schmatzen, ausladende Bewegungen von
Armen und Beinen und Ahnliches

e Starrer Blick



9. Ist der Patient im Anfall gestirzt?

Steif wie ein Baum

In sich zusammengesackt

10. Gab es vegetative Symptome?

Speichelfluss

Roétung oder Blasse des Gesichts
Weite Pupillen

Gansehaut

Einnassen

Einkoten

11. Wie war das Ende des Anfalls?

Plotzlich, mit guter Kontaktfahigkeit und Orientierung
nach dem Anfall

Langsamer Ubergang in eine Phase der Verwirrtheit

Hatte Gber Sekunden bis Minuten Schwierigkeiten,
Worte zu finden und zu sprechen

Hatte nach dem Anfall eine kurze Zeit bestehende
Lahmung

12. Wie lange hat der Anfall gedauert?




Nutzliche Adressen und Internetlinks

Deutsche Gesellschaft fiir
Epileptologie e. V.
Informationszentrum
Epilepsie

Reinhardtstr. 27 ¢

10117 Berlin

Telefon: 0700 1314 13-00
Telefax: 0700 1314 13-99
office@dgfe.info

oder ize@dgfe.info
www.dgfe.info

Stiftung Michael

AlsstraBBe 12

53227 Bonn

Telefon: 0228 945545-40
Telefax: 0228 945545-42
post@stiftung-michael.de
www.stiftung-michael.de
(Veroffentlicht Informations-
materialien und Schriften
zu verschiedenen Aspekten
der Epilepsien)

Deutsche Epilepsie-
vereinigung e. V.
Bundesverband der
Epilepsieselbsthilfe
Zillestr. 102

10585 Berlin

Telefon: 030 34244-14
Telefax: 030 34244-66
info@epilepsie.sh
www.epilepsie.sh

Landesverband der
Epilepsie-Selbsthilfegruppen
Baden-Wirttemberg e. V.
VogelsangstraB3e 31

72667 Schlaitdorf

Telefon: 07127 922215
Telefax: 07127 922770
kontakt@lv-epilepsie-bw.de
www.lv-epilepsie-bw.de



Landesverband Epilepsie
Bayern e. V.

Leharstr. 6

90453 Nurnberg

Telefon: 0911 180937-47
Telefax: 0911 180937-46
wittigmossner@epilepsiebay-
ern.de
www.epilepsiebayern.de

Landesverband Epilepsie
Berlin-Brandenburg e. V.
ZillestraBe 102

10585 Berlin

Telefon: 030 3414252
Telefax: 030 3424466
klaus.goecke@epilepsie.sh
www.epilepsie-berlin.de

Deutsche Epilepsievereinigung

Landesverband Hessen e. V.
SchutzenhausstralBe 14
65510 Idstein/Taunus
Telefon: 06126 588514
Telefax: 06126 989174
de-lv-hessen@t-online.de
www.epilepsie-sh-hessen.de

Deutsche Epilepsievereinigung
Landesverband Nordrhein-
Westfalen gem. e. V.
Friedensplatz 7

44135 Dortmund

Telefon: 02043 377767
Telefax: 032123198970
corinnarohde@de-nrw.de
www.de-nrw.de




Impressum

Herausgeber

Verlag fur Didaktik in der Medizin GmbH
Waldstr. 109

DE-64720 Michelstadt
www.vdm-didaktik.com

Konzeption & Gestaltung
Institut fur Didaktik in der Medizin
Dr. Adrianus van de Roemer
Waldstr. 109

DE-64720 Michelstadt
www.idm-didaktik.com

Wissenschaftliche Beratung & Text
Dr. med. Hartmut Baier

ZfP Sudwdurttemberg

Chefarzt der Abteilung fur Epileptologie
Weissenau

Weingartshofer Str. 2

88214 Ravensburg

Illustrationen: Gunter Fuchs, Dietmar Reinhard

Diese Auflage wurde unterstitzt von UCB Pharma GmbH, einem pharmazeutischen
Unternehmen, das engagiert im Bereich der Behandlung von Epilepsie téatig ist.

Der Inhalt dieser Broschure entspricht der aktuellen Lehrmeinung.
Diese Broschire oder Auszige dieser Broschtre durfen nicht ohne schriftliche Einwilli-
gung des Verlages in irgendeiner Form mit elektronischen oder mechanischen Mitteln

reproduziert, verarbeitet, vervielfaltigt oder verbreitet werden. Alle Rechte vorbehalten.

Allgemeiner Hinweis

In dieser Drucksache wird der Einfachheit halber nur die mannliche Form verwendet.
Die weibliche Form ist selbstverstandlich immer mit eingeschlossen.

vdm Q © VDM - Verlag fiir Didaktik in der Medizin, 2015



€£8900904SdT1€00/GL/IdT “IN-"MY

O,
=
ol
>i




