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Disclaimer: Keine Haftung für Fehler in Leitlinien der DGN e. V. 

Die medizinisch-wissenschaftlichen Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Neurologie (DGN) e. V. sind 

systematisch entwickelte Hilfen für Ärzte und Ärztinnen zur Entscheidungsfindung in spezifischen Situationen. 

Sie beruhen auf aktuellen wissenschaftlichen Erkenntnissen und in der Praxis bewährten Verfahren und sorgen 

für mehr Sicherheit in der Medizin, sollen aber auch ökonomische Aspekte berücksichtigen. Die „Leitlinien“ 

sind für Ärzte und Ärztinnen rechtlich nicht bindend; maßgeblich ist immer die medizinische Beurteilung des 

einzelnen Untersuchungs- bzw. Behandlungsfalls. Leitlinien haben daher weder – im Fall von Abweichungen – 

haftungsbegründende noch – im Fall ihrer Befolgung – haftungsbefreiende Wirkung. 

Die Mitglieder jeder Leitliniengruppe, die Arbeitsgemeinschaft Wissenschaftlicher Medizinischer 

Fachgesellschaften e. V. und die in ihr organisierten Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften, wie 

die DGN, erfassen und publizieren die Leitlinien der Fachgesellschaften mit größtmöglicher Sorgfalt – dennoch 

können sie für die Richtigkeit des Inhalts keine rechtliche Verantwortung übernehmen. Insbesondere bei 

Dosierungsangaben für die Anwendung von Arzneimitteln oder bestimmten Wirkstoffen sind stets die Angaben 

der Hersteller in den Fachinformationen und den Beipackzetteln sowie das im einzelnen Behandlungsfall 

bestehende individuelle Nutzen-Risiko-Verhältnis der Patientin/des Patienten und ihrer/seiner Erkrankungen 

vom behandelnden Arzt oder der behandelnden Ärztin zu beachten! Die Haftungsbefreiung bezieht sich 

insbesondere auf Leitlinien, deren Geltungsdauer überschritten ist. 
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Was gibt es Neues? 

Die Leitlinie „Erster epileptischer Anfall und Epilepsien im Erwachsenenalter“ ist als S2k-Leitlinie 

völlig neu konzipiert, sie stellt keine Aktualisierung oder Fortschreibung der bisherigen S1-Leitlinie 

dar. Daher erfolgt in diesem Fall keine Darstellung von Neuerungen. 

Die wichtigsten Empfehlungen auf einen Blick 

1. Management erster epileptischer Anfall 

 Klinische Zeichen, wie eine tonische Haltung und Myoklonien der Extremitäten, offene vs. 

geschlossene Augen und die Dauer der postiktalen Desorientiertheit sollen neben weiteren 

Aspekten (z.B. Auslösefaktoren) zur differenzialdiagnostischen Einordnung von Anfällen 

berücksichtigt werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 98,1% 

 Neben der ausführlichen Eigenanamnese soll die Fremdanamnese zur differenzialdiagnostischen 

Einordnung der Anfälle erhoben werden. Patient:innen sollen motiviert werden, dass Videos von 

ihren Anfällen erstellt werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 98,2% 

 Wenn die diagnostische Abgrenzung eines bilateralen oder generalisierten tonisch-klonischen 

epileptischen Anfalls von einer Synkope oder einem psychogenen nicht-epileptischen Anfall 

klinisch nicht sicher ist, sollten zeitnah nach dem Ereignis und erneut nach 24-48 Stunden die 

Kreatinkinase und das Laktat im Serum bestimmt werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 96,1% 

 Nach einem akut-symptomatischen Anfall struktureller oder systemischer Ursache soll langfristig 

kein Anfallssuppressivum gegeben werden. 

Konsens; Konsensstärke: 92,2% 

 Wenn direkt nach einem akut-symptomatischen Anfall aufgrund individueller Erwägungen sofort 

ein Anfallssuppressivum gegeben wurde, soll dieses aufgrund des niedrigen langfristigen 

Rezidivrisikos für einen erneuten – dann unprovozierten – Anfall nach Ende der akuten Phase, 

d.h. in der Regel bei der Entlassung oder bei Verlegung des Patienten/der Patientin, wieder 

abgesetzt werden. 

Konsens; Konsensstärke: 94,1% 

 Nach einem ersten Anfall soll ein EEG so zeitnah wie möglich, idealerweise in den ersten 24 

Stunden, abgeleitet werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 98,0% 

 Ein MRT soll innerhalb weniger Tage nach dem ersten Anfall durchgeführt werden. Bei 

klinischem Verdacht auf eine akut behandlungsbedürftige neurologische Ursache des Anfalls soll 

sofort ein CT durchgeführt werden. 

Konsens; Konsensstärke: 92,8% 

 Nach einem ersten Anfall als einzigem klinischen Zeichen sollte keine Liquoruntersuchung 

durchgeführt werden. 

Konsens; Konsensstärke: 94,7% 
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 Bei klinischem Verdacht auf eine autoimmune Genese von Anfällen soll die Bestimmung von 

Autoantikörpern in Serum und Liquor durchgeführt werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 97,6% 

 Nach einem ersten epileptischen Anfall sollte ein ausführlicher psychopathologischer Befund 

erhoben werden oder es sollten Screening-Fragebögen auf Depression (z.B. NDDI-E) und auf 

Angststörungen (z.B. GAD-7 oder brEASI) genutzt werden; bei Verdacht auf eine psychische 

Störung sollten eine weitere diagnostische Klärung und Behandlung initiiert werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 96,4% 

 Wenn nach einem ersten unprovozierten Anfall die Diagnosekriterien einer Epilepsie erfüllt sind, 

sollte eine anfallssuppressive Medikation begonnen werden. 

Konsens; Konsensstärke: 94,2% 

 Bei der Entscheidung für oder gegen den Beginn einer anfallssuppressiven Medikation sollen die 

individuelle Situation und die Wünsche des Patienten/der Patientin berücksichtigt werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 96,2% 

 Die Inhalte und die Notwendigkeit der Aufklärung über Kraftfahreignung nach einem sicheren 

ersten epileptischen Anfall richten sich nach den Richtlinien des jeweiligen Staats. Bei 

Unsicherheit über die Mindestdauer der fehlenden Kraftfahreignung soll die weitere Aufklärung 

durch einen Facharzt/eine Fachärztin für Neurologie erfolgen, bis dahin besteht keine 

Fahreignung. 

Konsens; Konsensstärke: 92,3% 

 Nach bilateralen oder generalisierten tonisch-klonischen Anfällen und weiteren anamnestischen 

Angaben wie Stürzen oder Schmerzen insbesondere im Bereich der Wirbelsäule, der Hüfte und 

der Extremitäten und der Schulter soll niedrigschwellig eine unfallchirurgische Vorstellung 

erfolgen. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

 Nach einem Anfall mit Sturz soll ein cCT durchgeführt werden, wenn der Patient/die Patientin 

prolongiert bewusstseinsgestört ist, ein neues fokal-neurologisches Defizit hat oder 

Risikofaktoren für intrakranielle Traumafolgen vorliegen. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

2. Pharmakotherapie 

*Autor:innen mit moderaten bzw. ein Autor mit hohen Interessenskonflikten zum Thema 

„Pharmakotherapie“ haben bzw. hat sich bei der Abstimmung zu diesen Empfehlungen enthalten, 

der Autor mit hohen Interessenskonflikten hat zudem nicht an der Diskussion zu diesen 

Empfehlungen teilgenommen. 

Monotherapie 

 Bei fokalen, neu aufgetretenen Epilepsien sollte in Monotherapie als Mittel der ersten Wahl 

Lamotrigin verwendet werden.* 

Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

 Wenn Lamotrigin nicht infrage kommt, sollten bei fokalen Epilepsien Lacosamid oder 

Levetiracetam in Monotherapie verwendet werden.* 

Starker Konsens; Konsensstärke: 96,6% 
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 Carbamazepin, Gabapentin, Topiramat und Valproinsäure sollten bei fokalen Epilepsien nicht als 

initiale Monotherapie verwendet werden.* 

Konsens; Konsensstärke: 93,1% 

 Bei Frauen, bei denen eine Konzeption mit einem hohen Maß an Sicherheit ausgeschlossen 

werden kann, und bei Männern mit genetischen generalisierten Epilepsien und überwiegend 

Myoklonien und tonisch-klonischen Anfällen, sollte in Monotherapie als Mittel der ersten Wahl 

Valproinsäure eingesetzt werden.* 

Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

 Wenn Valproinsäure als Mittel der ersten Wahl bei Patient:innen mit genetischen generalisierten 

Epilepsien und überwiegend Myoklonien und tonisch-klonischen Anfällen nicht infrage kommt, 

sollten Lamotrigin oder Levetiracetam# in Monotherapie verwendet werden.* 

Starker Konsens; Konsensstärke: 96,7% 
#Off-Label 

 Bei Frauen mit genetischen generalisierten Epilepsien, bei denen eine Konzeption nicht mit 

einem hohen Maß an Sicherheit ausgeschlossen werden kann, sollte in Monotherapie Lamotrigin 

oder Levetiracetam# zum Einsatz kommen, dies gilt auch für Absence-Epilepsien.* 

Starker Konsens; Konsensstärke: 96,3% 
#Off-Label 

Frauen, bei denen eine Konzeption nicht mit einem hohen Maß an Sicherheit ausgeschlossen  
werden kann 

 Bei Frauen mit fokaler Epilepsie, bei denen eine Konzeption nicht mit einem hohen Maß an 

Sicherheit ausgeschlossen werden kann, sollte Lamotrigin in einer möglichst niedrigen, 

wirksamen Dosis (präkonzeptionell nicht über 325 mg pro Tag) oder Levetiracetam gegeben 

werden.* 

Konsens; Konsensstärke: 94,1% 

 Bei Frauen mit genetischer generalisierter oder unklassifizierter Epilepsie, bei denen eine 

Konzeption nicht mit einem hohen Maß an Sicherheit ausgeschlossen werden kann, sollte als 

Mittel der ersten Wahl Lamotrigin in der möglichst niedrigen, wirksamen Dosis (präkonzeptionell 

nicht über 325 mg pro Tag) oder Levetiracetam# gegeben werden.* 

Starker Konsens; Konsensstärke: 96,0% 
#Off-Label 

 Bei Frauen mit genetischer generalisierter oder unklassifizierter Epilepsie, bei denen eine 

Konzeption nicht mit einem hohen Maß an Sicherheit ausgeschlossen werden kann, kann 

Valproinsäure nur dann erwogen werden, wenn andere sinnvoll einsetzbare Anfallssuppressiva 

nicht wirksam oder verträglich waren. Die Dosis von Valproinsäure sollte 650 mg pro Tag nicht 

überschreiten. Eine Verteilung der Tagesdosis auf drei bis vier Einzelgaben kann erwogen 

werden.* 

Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

 Frauen mit Epilepsie sollen Folsäure einnehmen, sobald ein Schwangerschaftswunsch besteht 

und bevor eine Kontrazeption abgesetzt wird. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 96,6% 

 Die Dosis von Folsäure sollte 0,4 bis 0,8 mg täglich betragen. 

Konsens; Konsensstärke: 93% 



Erster epileptischer Anfall und Epilepsien – Leitlinien für Diagnostik und Therapie in der Neurologie 

 

Leitlinien für Diagnostik und Therapie in der Neurologie © DGN 2023 | Seite 12 

 Frauen mit Epilepsie sollen dahingehend beraten werden, dass eine Stillzeit für 4 bis 6 Monate 

unabhängig von der Einnahme eines Anfallssuppressivums sinnvoll ist. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 96,1% 

Ältere Patient:innen (≥ 65 Jahre) 

 Bei älteren Patient:innen mit fokaler Epilepsie sollte in Monotherapie als Mittel der ersten Wahl 

Lamotrigin gegeben werden.* 

Starker Konsens; Konsensstärke: 96,1% 

 Kommt bei älteren Patient:innen mit fokaler Epilepsie der Einsatz von Lamotrigin in 

Monotherapie nicht infrage, sollten Gabapentin, Lacosamid oder Levetiracetam eingesetzt 

werden.* 

Konsens; Konsensstärke: 91,7% 

Polytherapie 

 Polytherapien mit mehr als zwei Anfallssuppressiva sollten vermieden werden. 

Konsens; Konsensstärke: 75,7% 

Unerwünschte Arzneimittelwirkungen 

 Bei Patient:innen mit vorbekannter Herzrhythmusstörung und/oder Synkopen sollte vor dem 

Einsatz von Anfallssuppressiva, die den Natriumkanal blockieren, ein 12-Kanal-EKG mit der Frage 

nach kardialen Leitungs- und Rhythmusstörungen durchgeführt werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 98,3% 

 Bei Patient:innen mit Herzrhythmusstörungen oder struktureller Herzerkrankung, die Lamotrigin 

erhalten, sollten EKG-Untersuchungen im Abstand von 6 bis 12 Monaten durchgeführt werden; 

bei gleichzeitiger Gabe mehrerer Natriumkanalblocker sollten EKG-Untersuchungen im Abstand 

von 6 Monaten durchgeführt werden. Bei Dosissteigerung der Natriumkanalblocker oder bei 

Einnahme zusätzlicher kardial wirksamer Medikamente sollte der Abstand zwischen den EKG-

Untersuchungen 3 Monate betragen.§ 

Starker Konsens; Konsensstärke: 96,6% 
§
Ergänzung dieser Einzelempfehlung auf Anregung der Deutschen Gesellschaft für Kardiologie 

 Bei klinischem Verdacht auf kardiale Synkopen durch Anfallssuppressiva soll ein EKG mit der 

Frage nach kardialen Leitungs- und Rhythmusstörungen durchgeführt werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 96,6% 

 Bei Einsatz von Carbamazepin, Phenobarbital, Phenytoin, Primidon, Topiramat und Zonisamid 

sollte vor und in der Regel 3 bis 6 Monate nach Eindosierung ein neuropsychologisches Screening 

durchgeführt werden.* 

Konsens; Konsensstärke 88,2% 

 Zur Überprüfung von unerwünschten kognitiven Arzneimittelwirkungen sollten in der Regel 3 bis 

6 Monate nach Start eines Anfallssuppressivums insbesondere die Domänen Aufmerksamkeit 

und exekutive Funktionen mit einem Screeningtest untersucht werden.  

Konsens; Konsensstärke 84,5% 

 Die Steuerung der Dosis von Anfallssuppressiva soll nach den klinischen Kriterien Wirksamkeit 

und Verträglichkeit erfolgen, die Bestimmung der Serumkonzentration von Anfallssuppressiva 
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soll nicht routinemäßig erfolgen. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 98,3% 

 Die Bestimmung der Serumkonzentration von Anfallssuppressiva sollte bei folgenden 

Indikationen erfolgen: 

- nach Erreichen der optimalen Dosis des eingesetzten Anfallssuppressivums zur Bestimmung 

der individuellen therapeutischen Konzentration (Referenzwert) 

- Auftreten von dosisabhängigen unerwünschten Arzneimittelwirkungen zur Definition der 

Obergrenze des individuellen therapeutischen Bereichs 

- zeitnah nach Anfällen, wenn diese nach längerer Anfallsfreiheit aufgetreten sind 

- bei vermuteter Intoxikation oder Fehleinnahme 

- bei Hinweisen auf mangelnde Adhärenz 

- im Verlauf einer Schwangerschaft, insbesondere beim Einsatz von Eslicarbazepinacetat, 

Lamotrigin, Levetiracetam oder Oxcarbazepin (siehe 2.2.7.3) 

- bei Leber- oder Niereninsuffizienz, insbesondere bei Nierenersatztherapien 

- bei Dosisänderungen von Anfallssuppressiva mit nicht-linearer Kinetik (z.B. Phenytoin oder 

Stiripentol) 

- Überwachung von Medikamenten-Interaktionen  

Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

Herstellerwechsel 

 Ein Herstellerwechsel von Anfallssuppressiva soll bei anfallsfreien Patient:innen mit Epilepsie 

nicht erfolgen. 

Konsens; Konsensstärke: 87,3% 

 Ist ein Herstellerwechsel unvermeidlich (z.B. Präparat nicht erhältlich oder relevanter 

Preisunterschied zum bisher verabreichten Präparat) sollen adhärenzstützende Maßnahmen 

(Aufklärung über Bioäquivalenz) begleitend eingesetzt werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

Autoimmunenzephalitis 

 Bei akut-symptomatischen Anfällen im Rahmen einer Autoimmunenzephalitis mit Antikörpern 

gegen Oberflächen-Antigene soll initial eine Immuntherapie erfolgen. In der akuten Phase sollten 

zusätzlich Anfallssuppressiva gegeben werden. Nach Ende des akut-enzephalitischen Bildes und 

ohne Anhalt für eine Epilepsie sollen Anfallssuppressiva abgesetzt werden. 

Konsens; Konsensstärke: 92,9% 

Notfallmedikation 

 Bei einem einzelnen epileptischen Anfall soll ein Benzodiazepin oder ein klassisches 

Anfallssuppressivum sowohl iktal als auch postiktal nicht appliziert werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

Impfungen 

 Menschen mit Epilepsie sollen entsprechend den allgemeinen Empfehlungen der Ständigen 

Impfkommission geimpft werden, dies gilt auch für Impfungen zur Vorbeugung eines schweren 
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Verlaufs der COVID-19-Erkrankung. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

3. Epilepsiechirurgie 

 Bei Patient:innen mit pharmakoresistenter fokaler Epilepsie und grundsätzlichem Interesse an 

einem epilepsiechirurgischen Eingriff soll die Überweisung an ein epilepsiechirurgisch 

qualifiziertes Zentrum erfolgen. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

 Patient:innen mit fokaler Epilepsie sollen frühzeitig im Krankheitsverlauf, spätestens bei 

Pharmakoresistenz, realistisch über Nutzen und Risiken einer prächirurgischen Diagnostik und 

einer eventuellen nachfolgenden operativen Entfernung des Anfallsfokus aufgeklärt werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 98,3% 

 Patient:innen mit pharmakoresistenter fokaler Epilepsie soll ein resektiver epilepsiechirurgischer 

Eingriff empfohlen werden, wenn die prächirurgische Evaluation anzeigt, dass der erwartbare 

Nutzen deutlich höher als das erwartbare Risiko ist. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 98,1% 

 Die Patient:innen sollen über die seltenen perioperativen Komplikationen und über das Risiko 

mittel- und langfristig erwartbarer neuropsychologischer, insbesondere mnestischer, Defizite 

aufgeklärt werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

 Älteren Patient:innen über 60 Jahre mit fokaler Epilepsie und nachgewiesener 

Pharmakoresistenz sollen prächirurgische Diagnostik und ggf. Epilepsiechirurgie angeboten 

werden, sofern einer Operation keine medizinischen Gründe entgegenstehen. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

 Bei Patient:innen mit pharmakoresistenter Epilepsie, die nicht für einen resektiven oder 

ablativen epilepsiechirurgischen Eingriff infrage kommen, kann die zervikale 

Vagusnervstimulation oder die Tiefe Hirnstimulation des anterioren Thalamus erwogen 

werden.* 

Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

*Eine Autorin mit moderaten Interessenskonflikten zum Thema „Neurostimulation“ hat sich bei der 

Abstimmung zu dieser Empfehlung enthalten. 

 Ein Absetzen von Anfallssuppressiva kann bei Anfallsfreiheit von 12–24 Monaten nach 

Entfernung des Anfallsfokus erwogen werden. Die Entscheidung soll gemeinsam mit dem 

Patienten/der Patientin und ggf. nach Rücksprache mit dem Epilepsiezentrum getroffen werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

4. Komplementäre und supportive Therapieverfahren 

 Bei Diagnose einer depressiven Episode soll eine medikamentöse Nebenwirkung als Ursache 

geprüft werden. Die anfallssuppressive Medikation sollte in diesem Fall angepasst werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

 Bei Patient:innen mit Epilepsie und Depression soll entsprechend der schweregradspezifischen 

Empfehlungen der S3-Leitlinie Unipolare Depression eine medikamentöse antidepressive 

Therapie (SSRI/SNRI) und/oder eine Psychotherapie und/oder Internet- und mobilbasierte 
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Interventionen durchgeführt werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

 Patient:innen mit Epilepsie soll nicht aus Sorge vor einer Verschlimmerung der Anfallssituation 

eine antidepressive Pharmakotherapie vorenthalten werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

 Bei Diagnose einer Angststörung soll eine medikamentöse Nebenwirkung als Ursache geprüft 

werden. Die anfallssuppressive Medikation sollte in diesem Fall angepasst werden (siehe 

2.2.10.3). 

Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

 Bei Patient:innen mit Epilepsie und Angststörung sollte in Übereinstimmung mit den 

Empfehlungen der S3-Leitlinie für Angststörungen eine Psychotherapie oder eine 

Pharmakotherapie mit SSRI/SNRI durchgeführt werden. 

Konsens; Konsensstärke: 95% 

 Bei Patient:innen mit Epilepsie, die durch kognitive Störungen beeinträchtigt sind, soll eine 

neuropsychologische Psychotherapie (früher „neuropsychologische Therapie“ genannt) erfolgen. 

Konsens; Konsensstärke: 84,8% 

 Die Diagnose „psychogene nicht-epileptische Anfälle“ soll von dem behandelnden Arzt/der 

behandelnden Ärztin in einem Gespräch kommuniziert und erklärt werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 95% 

 Im Zusammenhang mit der Kommunikation der Diagnose sollen weitere psychoedukative oder 

psychotherapeutische Optionen aufgezeigt werden (Tabelle 14).  

Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

 Homöopathie soll nicht anstelle einer anfallssuppressiven Pharmakotherapie eingesetzt werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

5. Psychosoziale Aspekte 

 Eine spezifische Erhebung der Anamnese und eine Beratung zu sportlicher Aktivität sollten 

bereits zu Beginn der Behandlung erfolgen und im Behandlungsverlauf evaluiert werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 97,6% 

 Wenn Risiken durch Anfälle am Arbeitsplatz vermutet oder festgestellt werden, soll unter 

Einbezug von Mitarbeiter:innen aus den Bereichen Arbeitssicherheit und Arbeitsmedizin eine 

Gefährdungsbeurteilung (DGUV Information 250-001 bzw. entsprechende Regelungen in 

Österreich und der Schweiz) erfolgen, um ggf. eine Anpassung des Tätigkeitsbereichs zu prüfen. 

Konsens; Konsensstärke 87,1% 

 Patient:innen, die eine Flugreise unternehmen und in den letzten 12 Monaten nicht anfallsfrei 

waren, sollten in Abhängigkeit von der Anfallsschwere darauf hingewiesen werden, die 

Fluggesellschaft frühzeitig vor Reisebeginn über die Epilepsie (mit dem MEDA- oder MEDIF-

Formblatt) zu informieren. Eine ärztliche Bescheinigung mit Informationen zu Erstmaßnahmen 

bei einem Anfall sollte beigelegt werden. 

Konsens; Konsensstärke: 82,3% 

 Bei Patient:innen sollte systematisch erfragt werden, inwieweit Beeinträchtigungen in der 

Partnerschaft und/oder Sexualität durch die Epilepsie wahrgenommen werden. Dabei sollte die 

Möglichkeit eines gemeinsamen Gesprächs mit dem Partner/der Partnerin zur Klärung von 
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Fragen angeboten werden. 

Konsens; Konsensstärke: 90,3% 

 In Abhängigkeit von der Anfallsform und -häufigkeit und des Vorhandenseins von 

unterstützenden Ressourcen sollen die Eltern hinsichtlich möglicher Risiken beraten werden  

- für das Kind: z.B. hinsichtlich Baden, Wickeln, Aktivitäten außerhalb des Hauses und 

Kompensationsmöglichkeiten, 

- für den epilepsiekranken Elternteil, z.B. hinsichtlich nächtlicher Betreuung und 

Schlafentzug. 

Konsens; Konsensstärke 95% 

 Jugendliche mit Epilepsie sollten mithilfe eines strukturierten Übergangsprozesses (Transition) in 

die erwachsenenzentrierte Gesundheitsversorgung begleitet werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 98,4% 

 Menschen mit Epilepsie sollen bereits bei Erkrankungsbeginn auf Schulungsprogramme 

hingewiesen werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

 Menschen mit Epilepsie sollen bei Diagnosestellung und bei Bedarf im weiteren 

Krankheitsverlauf über die mögliche Auswirkung des Konsums von Alkohol und von illegalen 

Drogen auf die Anfallskontrolle informiert werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 96,8% 

 Information und Beratung zum Ertrinkungsrisiko in der Badewanne und beim Schwimmen sollen 

mit Diagnosestellung erfolgen und im Beratungsverlauf hinsichtlich Umsetzung erfragt werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 96,8% 

 Schwierigkeiten mit der Einnahme von Anfallssuppressiva, von Arzt/Ärztin oder Patient:in 

beobachtete Nebenwirkungen oder Bedenken des Patienten sollen regelmäßig angesprochen 

werden. 

Starker Konsens; Konsensstärke: 98,4% 

 Eine soziale und berufliche Anamnese soll bei allen Patient:innen bereits nach erstem Anfall 

erfolgen (siehe Tabelle 15). 

Starker Konsens; Konsensstärke 98,4% 

 Der Bedarf an medizinischer Rehabilitation soll durch die an der Behandlung und Beratung 

beteiligten Berufsgruppen evaluiert werden. 

Konsens; Konsensstärke 95% 

 Alle Patient:innen mit Epilepsie und deren Angehörige bzw. Partner:innen sollen über das 

individuelle Risiko eines SUDEP und die Faktoren, die einen SUDEP begünstigen, aufgeklärt 

werden. 

Konsens; Konsensstärke: 88,7% 

 Patient:innen und Angehörige sollten über den Nutzen und die Verwendung klinisch validierter 

Geräte zur automatisierten Erkennung eines fokal zu bilateralen bzw. generalisierten tonisch-

klonischen Anfalls informiert werden, insbesondere wenn die Patient:innen oft unbeaufsichtigt 

sind und aus einem Alarm eine zeitnahe Intervention resultieren kann. 

Konsens; Konsensstärke: 93,6% 
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1 Geltungsbereich und Zweck 

1.1 Zielsetzung und Fragestellung 

Ziel dieser S2k-Leitlinie ist, zur bestmöglichen Diagnostik, Therapie und Beratung von allen 

erwachsenen Menschen mit einem ersten epileptischen Anfall oder einer Epilepsie beizutragen. Um 

dieses Ziel zu erreichen, umfasst diese Leitlinie fünf große Themenbereiche. Neben dem Kapitel (1) 

„Management erster epileptischer Anfall“, welches Empfehlungen zur Diagnostik und zur Indikation 

zum Einsatz anfallssuppressiver Medikation beinhaltet, wird mit (2) „Pharmakotherapie“ die 

wichtigste Säule der Behandlung dargestellt. Führt die medikamentöse Therapie nicht zur 

Anfallsfreiheit, werden Empfehlungen zur Diagnostik und zu therapeutischen Ansätzen der (3) 

„Epilepsiechirurgie“ gegeben. (4) „Komplementäre und supportive Therapieverfahren“ adressieren 

die Situation von Patient:innen, die auch mithilfe der Epilepsiechirurgie nicht anfallsfrei werden oder 

für die diese Verfahren nicht infrage kommen; zudem werden Empfehlungen zur Behandlung von 

psychischen Komorbiditäten bei Menschen mit Epilepsie gegeben. (5) „Psychosoziale Aspekte“ 

spielen gerade bei chronischen Erkrankungen wie Epilepsie eine relevante Rolle. 

1.2 Versorgungsbereich 

☑ ambulant ☑ stationär ☑ teilstationär 

☑ Prävention ☑ Früherkennung 

☑ Diagnostik ☑ Therapie ☑ Rehabilitation 

☑ primärärztliche Versorgung ☑ spezialärztliche Versorgung 

1.3 Zielgruppe der Patient:innen 

Erwachsene Menschen mit einem ersten epileptischen Anfall oder einer Epilepsie. 

1.4 Adressat:innen 

Die Leitlinie richtet sich an Neurolog:innen, Nervenärzte/-ärztinnen, Neurochirurg:innen, 

Neuropädiater:innen, Neuroradiolog:innen, Psychiater:innen sowie Intensiv- und 

Notfallfallmediziner:innen. Diese Leitlinie ist zudem zur Information für Allgemeinmediziner:innen 

und Internist:innen gedacht. Weiterhin dient die Leitlinie zur Information für Neuropsycholog:innen, 

Psychotherapeut:innen, Sozialarbeiter:innen sowie Patient:innen und deren Angehörige. 

1.5 Weitere Dokumente zu dieser Leitlinie 

Leitlinienreport inkl. standardisierter Zusammenfassung der Angaben zu den Interessen sowie 

Angaben zur Bewertung und zum Umgang mit den Interessenskonflikten. 
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2 Erster epileptischer Anfall und Epilepsien bei Erwachsenen 

Definition und Epidemiologie 

Ein epileptischer Anfall ist definiert als das vorübergehende Auftreten von objektiven und/oder 

subjektiven Zeichen als klinischer Ausdruck einer exzessiven oder synchronisierten neuronalen 

Hirnaktivität (Fisher et al. 2005). Eine Epilepsie ist eine Störung des Gehirns, die durch eine 

anhaltende Prädisposition gekennzeichnet ist, spontan auftretende epileptische Anfälle zu 

generieren (Fisher et al. 2005). Eine Epilepsie liegt vor, (1) wenn mindestens zwei unprovozierte 

Anfälle im Abstand von mehr als 24 Stunden aufgetreten sind oder (2) wenn nach einem 

unprovozierten Anfall das Risiko für einen weiteren Anfall in den kommenden 10 Jahren bei über 

60% liegt (das entspricht dem Rezidivrisiko nach zwei unprovozierten Anfällen) (Fisher et al. 2014). 

Auch wenn für die meisten klinischen Konstellationen keine konkreten Daten zum Risiko für 

Anfallsrezidive vorliegen, geht man allgemein davon aus, dass nach einem unprovozierten Anfall der 

Nachweis von epilepsietypischen Potenzialen im EEG oder von potenziell epileptogenen Läsionen im 

cMRT eine Epilepsie definiert.   

Unprovozierte Anfälle sind von akut-symptomatischen Anfällen (Definition siehe Einführung zu 

„Management erster epileptischer Anfall“, 2.1) abzugrenzen, von allen ersten epileptischen Anfällen 

ist etwa jeder dritte akut-symptomatischer Genese (Hauser und Beghi 2008). Die Inzidenz 

unprovozierter epileptischer Anfälle beträgt ca. 55 auf 100.000 Personen-Jahre, sie hat einen U-

förmigen Verlauf mit einer hohen Inzidenz im frühen Kindesalter (130 auf 100.000 Personen-Jahre) 

und jenseits des 65. Lebensjahrs (110 auf 100.000 Personen-Jahre) (Olafsson et al. 2005). Die 1-Jahr-

Prävalenz für Epilepsien beträgt in Industrienationen 7.1 auf 1.000 Personen (Hirtz et al. 2007). 

Frauen und Männer sind von epileptischen Anfällen und Epilepsien gleich häufig betroffen. 

Klassifikation 

Epileptische Anfälle werden in fokal (d.h. in einer Hirnhemisphäre) beginnend und generalisiert (d.h. 

in Netzwerkstrukturen beider Hirnhemisphären) beginnend eingeteilt (Abbildung 1) (Fisher et al. 

2017). Wenn der Beginn unbeobachtet war oder von dem Patienten/der Patientin nicht erinnert 

wurde, gilt dieser als unbekannt. Fokal beginnende Anfälle werden in bewusst und nicht bewusst 

erlebte Formen eingeteilt, diese können einen motorischen und einen nichtmotorischen Beginn 

haben. Fokal beginnende Anfälle können sich im Verlauf auch auf die Gegenseite ausbreiten und in 

bilateral tonisch-klonische Anfälle übergehen; in der Regel ist dann auch mindestens der 

kontralaterale Motorkortex beteiligt. Der Begriff „generalisiert“ ist nur für Anfälle vorbehalten, die 

generalisiert beginnen. Anfälle mit generalisiertem oder unbekanntem Beginn werden in motorische 

und nichtmotorische Formen klassifiziert. 



Erster epileptischer Anfall und Epilepsien – Leitlinien für Diagnostik und Therapie in der Neurologie 

 

Leitlinien für Diagnostik und Therapie in der Neurologie © DGN 2023 | Seite 22 

 

 
Abbildung 1: Fisher et al. 2018 (Freigabe mit freundlicher Genehmigung des Springer-Verlags) 

Epilepsien werden wie epileptische Anfälle in fokale und in generalisierten Formen eingeteilt (Abb. 

2). Zudem gibt es kombiniert generalisierte und fokale Epilepsien sowie unklassifizierte Epilepsien 

(Scheffer et al. 2017). Eine weitere Spezifizierung der Art der Epilepsie in ein Epilepsie-Syndrom (wie 

juvenile myoklonische Epilepsie oder mesiale Temporallappenepilepsie) ist bei Vorliegen weiterer 

klinischer oder EEG- bzw. MRT-Informationen möglich. Ätiologisch wird die Epilepsie einer der sechs 

in Abbildung 2 dargestellten Kategorien zugeordnet. 
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Abbildung 2: Scheffer et al. 2018. *Beginn des Anfalls (Freigabe mit freundlicher Genehmigung des Springer-

Verlags) 

Prinzipien der Therapie 

Ziel der Therapie der Epilepsien ist Anfallsfreiheit bzw. eine bestmögliche Anfallskontrolle bei keinen 

oder allenfalls minimalen unerwünschten Wirkungen. Dies soll den Patient:innen eine hohe 

Lebensqualität ermöglichen. Die Hauptsäule der Behandlung der Epilepsien ist die 

Pharmakotherapie, etwa zwei Drittel der Patient:innen werden auf diesem Wege anfallsfrei. 

Die bisherigen Termini „Antiepileptikum“ und „Antikonvulsivum“ waren unscharf, weil sie 

fälschlicherweise suggerierten, dass die Erkrankung Epilepsie behandelt wird bzw. dass es nur um die 

Behandlung motorischer („konvulsiver“) Anfälle geht. Der neue englischsprachige Terminus 

„antiseizure medication“ beschreibt den Sachverhalt treffsicherer, Ziel der Therapie ist die 

Verhinderung des Auftretens weiterer Anfälle. Analog wurde im deutschsprachigen Raum der Begriff 

„Anfallssuppressivum“ bzw. „anfallssuppressives Medikament“ eingeführt (Holtkamp et al. 2023), 

diese Termini werden auch in dieser Leitlinie konsequent benutzt. 

Wenn Patient:innen mit zwei Anfallssuppressiva in ausreichend hoher Dosis nicht anfallsfrei werden, 

definiert dies Pharmakoresistenz (Kwan et al. 2010). Bei Patient:innen mit fokaler 

pharmakoresistenter Epilepsie kann – nach umfangreichen Untersuchungen – die Entfernung des 

Anfallsfokus durch Resektion, Diskonnektion oder Laserablation einen nächsten Therapieschritt 

darstellen, etwa 60% der Patient:innen werden mit dieser Intervention anfallsfrei. Kommt die 

Entfernung des Anfallsfokus nicht infrage bzw. war diese nicht erfolgreich, sind Therapieansätze der 

Neurostimulation (Vagusnervstimulation, Tiefe Hirnstimulation, transkranielle 

Gleichstromstimulation etc.) verfügbar. Ein weiteres Therapieverfahren stellen die ketogenen Diäten 
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dar. Bei den beiden zuletzt genannten Ansätzen besteht das primäre Behandlungsziel nicht in 

Anfallsfreiheit, sondern in einer Reduktion der Anzahl und Schwere epileptischer Anfälle. 

Komorbiditäten 

Bei Menschen mit Epilepsien finden sich psychiatrische Erkrankungen, wie Angststörungen, 

Depression, u.a. etwa zwei- bis fünfmal häufiger als in der allgemeinen Bevölkerung (Rai et al. 2012). 

Zudem gehen Epilepsien nicht selten mit kognitiven Einbußen einher (Elger et al. 2004). Das 

Verhältnis zwischen der Epilepsie und den begleitenden psychiatrischen Störungen ist bidirektional, 

d.h. Menschen mit Epilepsie haben ein signifikant erhöhtes Risiko für psychiatrische Erkrankungen 

und Menschen mit psychiatrischen Erkrankungen haben ein signifikant erhöhtes Risiko, eine 

Epilepsie zu entwickeln (Hesdorffer et al. 2012). Zudem können Anfallssuppressiva Ursache der 

psychiatrischen Komorbiditäten und der kognitiven Störungen sein oder diese verstärken (Chen et al. 

2017). Viele somatische – autoimmunologische, endokrinologisch-metabolische, kardiovaskuläre, 

muskuloskeletale, neoplastische, neurologische und neurodegenerative sowie respiratorische – 

Erkrankungen finden sich bei Menschen mit Epilepsie überproportional häufig (Gaitatzis et al. 2012). 

Komorbiditäten und deren spezifische Behandlung können Einfluss auf die Auswahl der eingesetzten 

Anfallssuppressiva haben. 

Leben mit Epilepsie 

Epilepsie ist eine chronische Erkrankung, die im Erwachsenenalter mit erheblichen 

sozioökonomischen und psychosozialen Auswirkungen in verschiedenen Lebensbereichen (Schule, 

Beruf, Mobilität, Familie etc.) und mit epilepsiebezogenen Gefährdungen und Risiken in Freizeit (z.B. 

Ertrinken) und Beruf (z.B. Verletzungen) verbunden sein kann (Beghi 2019, Willems et al. 2019). Das 

Ziel ist die Unterstützung von Betroffenen, ein selbstbestimmtes Leben mit möglichst wenigen 

Einschränkungen zu führen (Thorbecke und Pfäfflin 2012). Deshalb ist bei der Behandlung und 

Beratung von Menschen mit Epilepsie nicht nur die Anfallskontrolle relevant, sondern auch die 

Berücksichtigung von Krankheitsverarbeitung, der Vermittlung epilepsiespezifischen Wissens, der 

Prävention und der Vermeidung von Unfällen und von Todesfällen, einschließlich eines SUDEP (Fraser 

et al. 2015, Schwab et al. 2021, Ried et al. 2001). Dies erfordert eine multiprofessionelle 

Herangehensweise unter Einbezug verschiedener Berufsgruppen. Dabei gilt es auch, eine 

Unterschätzung von Risiken ebenso wie eine Überschätzung von vermeintlichen anfallsbezogenen 

Gefahren und damit verbundenen unnötigen Einschränkungen zu vermeiden (Cengiz et al. 2019). Mit 

Anfallssuppressiva können ca. zwei Drittel der Menschen mit Epilepsie anfallsfrei werden. Fehlende 

Anfallsfreiheit ist mit einer ungünstigen psychosozialen Prognose in Bezug auf Arbeitslosigkeit, 

Frühberentung wegen Erwerbsunfähigkeit sowie die private Lebenssituation assoziiert. Es ist zu 

beachten, dass Anfallssuppressiva auch Nebenwirkungen und somit Einschränkungen der 

Lebensqualität verursachen können (Micoulaud-Franchi et al. 2017). Hier gilt es – zusammen mit 

dem Patienten/der Patientin –, die richtige Balance zu finden. 
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2.1 Management erster epileptischer Anfall 

(Leitung der Arbeitsgruppe: Susanne Knake, Jan Rémi) 

Einleitung 

Knapp jeder zehnte Mensch erleidet in seinem Leben mindestens einen epileptischen Anfall (Hauser 

et al. 1996). Eine genaue Diagnostik mit sorgfältiger Anamneseerhebung und weiterführenden 

Untersuchungen hat das Ziel, wichtige Differenzialdiagnosen nicht-epileptischer paroxysmaler 

Ereignisse abzugrenzen und das Rezidivrisiko nach einem ersten epileptischen Anfall möglichst exakt 

einzuschätzen. Das Risiko des Auftretens eines einmaligen epileptischen Anfalls ist ca. zehn Mal 

höher als das Risiko, im Verlauf an einer Epilepsie zu erkranken (Hirtz et al. 2007).  

Es gibt eine Reihe von paroxysmalen Ereignissen, die mit epileptischen Anfällen verwechselt werden 

können (Tabelle 1). Es ist wichtig, diese Differenzialdiagnosen in Betracht zu ziehen, da die Rate an 

falsch positiven Epilepsiediagnosen hoch ist (Leach et al. 2005). 

Tabelle 1: Wichtige Differenzialdiagnosen epileptischer Anfälle bei Erwachsenen 

SYNKOPEN 

Neurokardiogene Synkopen 

Hyperventilationssynkopen 

Zwanghaftes Valsalva-Manöver 

Neurologische Synkopen zum Beispiel bei Chiari-Malformation, Hyperekplexie oder paroxysmale extremer 
Schmerzstörung.  

Orthostatische Intoleranz / posturales orthostatische Tachykardiesyndrom (POTS) 

Long-QT-Syndrom, weitere kardiale Synkopen 

VERHALTENSSTÖRUNGEN, GEISTIGE UND PSYCHIATRISCHE STÖRUNGEN 

Panikattacken 

Dissoziative Zustände 

Halluzinationen bei psychiatrischen Störungen 

Psychogene nicht-epileptische Anfälle 

SCHLAFBEZOGENE ERKRANKUNGEN 

Hypnagoge Myoklonien (Einschlafmyoklonien) 

Non-REM-Parasomnien (z.B. Schlafwandeln) 

REM-Schlaf-Verhaltensstörung 

Periodische Beinbewegungen (PLMS) 

Narkolepsie-Kataplexie 

PAROXYSMALE BEWEGUNGSSTÖRUNGEN 

Tics 

Stereotypien 

Paroxysmale kinesiogene Dyskinesie 
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Paroxysmale nicht-kinesiogene Dyskinesie 

Paroxysmale belastungsinduzierte Dyskinesie 

Benigner paroxysmaler tonischer Blick nach oben 

Episodische Ataxien  

Hyperekplexie 

MIGRÄNEASSOZIIERTE ERKRANKUNGEN  

Migräne mit visueller Aura 

Familiäre hemiplegische Migräne 

ANDERE EREIGNISSE 

Gutartiger paroxysmaler Torticollis 

Erhöhter intrakranieller Druck 

Siehe: www.epilepsydiagnosis.org/epilepsy-imitators.html#overview 

 

Eine Epilepsie liegt gemäß ILAE-Definition von 2014 vor, wenn ein signifikant erhöhtes Risiko für das 

Auftreten weiterer unprovozierter Anfälle besteht (Fisher et al. 2014). Dies gilt für folgende 

Konstellationen:  

1) mindestens zwei unprovozierte Anfälle im Abstand von mehr als 24 Stunden  

2) ein unprovozierter Anfall und eine Wahrscheinlichkeit für weitere Anfälle, die dem allgemeinen 

Rezidivrisiko nach zwei unprovozierten Anfällen (mindestens 60%) innerhalb der nächsten 10 

Jahre entspricht 

3) Diagnose eines Epilepsiesyndroms 

Das unter (2) aufgeführte Rezidivrisiko von mehr als 60% in den kommenden 10 Jahren wird dann als 

gegeben angesehen, wenn nach Auftreten eines ersten unprovozierten epileptischen Anfalls 

epilepsietypische Potenziale im EEG und / oder eine potenziell epileptogene Läsion im MRT 

nachgewiesen werden.  

Von unprovozierten Anfällen sind akut-symptomatische Anfälle abzugrenzen, die durch akute 

systemische Störungen, wie z.B. eine Hyponatriämie oder eine akute Hirnschädigung, wie z.B. eine 

zerebrale Hämorrhagie, verursacht sind (Beghi et al. 2010) (Tabelle 2). 
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Tabelle 2: Definition von akut-symptomatischen Anfällen unterschiedlicher Ätiologie 

Ätiologie Zeitfenster 

Systemische Störungen und Erkrankungen 

Metabolische Störungen 

(z.B. Glukose < 36 mg/dl, Natrium < 115 mmol/l) 

innerhalb von 24 h nach Beginn 

Alkoholentzug innerhalb von 7–48 h nach Beginn Karenz 

Substanzintoxikation (z.B. Kokain) während der Wirkdauer 

Akute Hirnschädigungen 

Zerebrovaskuläre Ereignisse, Schädel-Hirn-Traumata, 
ZNS-Operationen, globale Hypoxie 

innerhalb von 7 Tagen 

ZNS-Infektion, Autoimmun-Enzephalitis während akuter Phase 

Nach Beghi et al. 2010 

 

Isoliertes Fieber (> 38,5°C rektal) unabhängig von ZNS-Infektionen gilt bei Kindern (auch nach dem 5. 

Lebensjahr) als potenzielle Ursache eines akut-symptomatischen Anfalls („Fieberkrampf“) (Beghi et 

al. 2010). Bei Erwachsenen ist diese Konstellation durch die Internationale Liga gegen Epilepsie nicht 

definiert, auch wenn im klinischen Alltag auch bei diesen Patient:innen nicht auszuschließen ist, dass 

ein fiebriger Infekt zu einem epileptischen Anfall führt. 

Das langfristige Risiko für das Auftreten von Anfallsrezidiven ist nach einem akut-symptomatischen 

Anfall signifikant geringer als nach einem unprovozierten Anfall (Hesdorffer et al. 2009). Diese Daten 

haben Einfluss auf die Entscheidung, ob bzw. wie lange eine anfallssuppressive Therapie nach einem 

akut-symptomatischen Anfall begonnen bzw. fortgeführt wird.  

2.1.1 Differenzialdiagnosen epileptischer Anfälle: Synkopen und 
psychogene nicht-epileptische Anfälle 

2.1.1.1 Welche semiologischen Charakteristika sind bei der 
differenzialdiagnostischen Abgrenzung fokal zu bilateral bzw. 
generalisiert tonisch-klonischer Anfälle von Synkopen und 
psychogenen nicht-epileptischen Anfällen nützlich? 

Hintergrund 

Fokal zu bilateral und generalisiert tonisch-klonische epileptische Anfälle müssen 

differenzialdiagnostisch von Synkopen und psychogenen nicht-epileptischen Anfällen (PNEA) 

abgegrenzt werden.  

Bei epileptischen Anfällen mit der genannten Semiologie und bei Synkopen besteht ein temporärer 

Bewusstseinsverlust, Patient:innen mit PNEA zeigen mitunter keine Reaktionen auf Ansprache oder 

auf andere äußere Reize. In einer Video-EEG-Analyse von 65 Patient:innen mit Synkope zeigte sich 

bei 65% eine tonische Haltung der Extremitäten und bei 51% traten Myoklonien auf (Shmuely et al. 
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2018). Letztere hielten mit 4 Sekunden signifikant kürzer als bei epileptischen Anfällen (29 Sekunden) 

an. Alle Patient:innen mit Synkope hatten weniger als 10 Myoklonien, alle Patient:innen mit 

epileptischen Anfällen hatten mehr als 20 Myoklonien.  

Motorische Hinweise auf einen PNEA umfassen eine fluktuierende Symptomatik, asynchrone 

Bewegungen, schubartige Beckenbewegungen und Seit-zu-Seit-Bewegungen des Kopfes und des 

Körpers, diese treten nur selten bei epileptischen Anfällen auf (mit Ausnahme von Anfällen aus dem 

Frontallappen). 

Die Dauer von PNEA ist in der Regel länger als die von epileptischen Anfällen, sie beträgt oft mehr als 

zwei Minuten (Reuber und Elger 2003). Die Augen sind in der Regel bei epileptischen Anfällen offen 

(97%) (Chung et al. 2006), bei Synkopen offen (76%) mit nach oben verdrehten Bulbi (Lempert et al. 

1994) und bei PNEA geschlossen (96%) (Chung et al. 2006) und mitunter zugekniffen. Die Reagibiliät 

setzt nach fokal zu bilateral und generalisiert tonisch-klonischen Anfällen nach 15–30 Minuten 

wieder ein, bei Synkopen beträgt die Dauer bis zur Reorientierung nach Ende der iktalen 

Symptomatik in der Regel weniger als einer Minute (Helmstaedter et al. 1994). Nach PNEA ist die 

Dauer bis zum Wiedereintritt der Reagibilität sehr variabel. Daneben gibt es eine Vielzahl weiterer 

klinischer Zeichen und auch Auslösefaktoren, die mit den drei Entitäten assoziiert können. Letztlich 

basiert die diagnostische Zuordnung auf der Summe der einzelnen Informationen, einige klinische 

Zeichen sind in Tabelle 3 zusammengefasst. 

Tabelle 3: Auswahl klinischer Zeichen zur Unterscheidung von PNEA, bilateralen bzw. generalisierten 

tonisch-klonischen epileptischen Anfällen (B-/GTKA) und Synkopen (Aybek und Perez 2022) 

 PNEA B-/GTKA Synkope 

Auslösefaktoren Publikum Bei GGE Schlafentzug Auf-/Stehen,  
Valsalva-Manöver 

Ablenkbarkeit Wenig bis stark Nur während 
einleitender Semiologie 

Keine 

Dauer Meist > 2 Minuten Bis 2 Minuten < 1 Minute 

Augen Oft geschlossen, Abwehr 
von passivem 
Augenöffnen 

Offen, ggfs. Version Offen, nach oben 
verdreht 

Reorientierung Variabel Je nach Anfall Sekunden 

Bilateral konvulsiv mit 
erhaltenem Bewusstsein 

Möglich Nie (nur bei einzelnen 
Myoklonien) 

Nie 

Klonische Bewegungen Unkoordiniert Arm und Bein mit 
gleicher Frequenz 

Unkoordinierte 
Myoklonien 

Iktales Flüstern / Stottern Möglich Sehr selten, nur in 
einleitender Semiologie 

Nie 

Iktale Hyperventilation Möglich Nie Vor Synkope möglich 

Verletzungen Keine iktalen 
Verletzungen 

Zungenbiss lateral Biss an Zungenspitze 

GGE, genetische generalisierte Epilepsie 
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Die hier genannten semiologischen Charakteristika basieren auf Analysen aus dem Video-EEG-

Monitoring, welches in der Regel für mindestens 72 Stunden abgeleitet wird. Fremdanamnestische 

Beschreibungen sind deutlich ungenauer (Syed et al. 2011); mitunter zeigen Ärzte/Ärztinnen 

Patient:innen und/oder Angehörigen Videos mit klassischen Anfällen anderer Patient:innen mit dem 

Ziel, die Diagnose zu präzisieren. Häusliche Videos erhöhen die Reliabilität (Tatum et al. 2021). 

Empfehlungen 

1. Klinische Zeichen, wie eine tonische Haltung und Myoklonien der Extremitäten, offene vs. 
geschlossene Augen und die Dauer der postiktalen Desorientiertheit sollen neben weiteren 
Aspekten (z.B. Auslösefaktoren) zur differenzialdiagnostischen Einordnung von Anfällen 
berücksichtigt werden (siehe Tabelle 3). 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98,1% 

2. Neben der ausführlichen Eigenanamnese soll die Fremdanamnese zur differenzialdiagnostischen 
Einordnung der Anfälle erhoben werden. Patient:innen sollen motiviert werden, dass Videos von 
ihren Anfällen erstellt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98,2% 

 

2.1.1.2 Welche Serum-Biomarker sind bei der differenzial-
diagnostischen Abgrenzung epileptischer Anfälle von Synkopen 
und psychogenen nicht-epileptischen Anfällen nützlich? 

Hintergrund 

Die Kreatinkinase (CK) im Serum steigt in 45% der Fälle etwa 2–3 Stunden nach einem bilateral 

tonisch-klonischen Anfall an und erreicht nach 24–48 Stunden einen Höhepunkt. Sowohl bei 

psychogenen nicht-epileptischen Anfällen (PNEA) als auch bei Synkopen kommt es zu keinem 

nennenswerten CK-Anstieg (Petramfar et al. 2009, Brigo et al. 2015). In einer Übersichtsarbeit wurde 

in vier Studien bei bilateral oder generalisierten tonisch-klonischen Anfällen eine Sensitivität von 15% 

bis 87,5% und zur Abgrenzung gegenüber PNEA eine Spezifität von 85% bis 100% berichtet (Brigo et 

al. 2015). 

Das Laktat im Serum steigt nach einem bilateralen oder generalisierten tonisch-klonischen Anfall im 

Gegensatz zur CK schon innerhalb der ersten 1–2 Stunden an, die Sensitivität beträgt 88–97% und die 

Spezifität 73–87% (Olaciregui Dague et al. 2018). 

Das Prolaktin im Serum steigt bei etwa 60% der bilateralen oder generalisierten tonisch-klonischen 

Anfälle und bei 46% der fokalen nicht-bewusst erlebten Anfälle an, erreicht innerhalb von 10–20 

Minuten das Maximum und kehrt innerhalb von 2–6 Stunden zum Ausgangswert zurück (Nass et al. 

2017b). Die Spezifität eines postiktalen Anstiegs der Konzentration von Prolaktin im Serum beträgt 

für bilaterale oder generalisierte tonisch-klonische Anfälle in Abgrenzung zu PNEA etwa 96% (Nass et 

al. 2017b). Prolaktinwerte schwanken, unter anderem mit dopaminerger Medikation oder in 

Abhängigkeit von der Tageszeit. Nach Synkopen kommt es in 60–80% der Fälle zu einem Anstieg von 

Prolaktin (Oribe et al. 1996).  

Kein Serum-Biomarker kann epileptische Anfälle von den Differenzialdiagnosen sicher unterscheiden. 
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Der Stellenwert der elektrophysiologischen Labordiagnostik des autonomen Nervensystems zur 

Differenzierung von epileptischen Anfällen, Synkopen und psychogenen nicht-epileptischen Anfällen 

ist in der S1-Leitlinie Synkopen der Deutschen Gesellschaft für Neurologie dargestellt (Diehl et al. 

2020). 

Empfehlungen 

1. Wenn die diagnostische Abgrenzung eines bilateralen oder generalisierten tonisch-klonischen 
epileptischen Anfalls von einer Synkope oder einem psychogenen nicht-epileptischen Anfall 
klinisch nicht sicher ist, sollten zeitnah nach dem Ereignis und erneut nach 24–48 Stunden die 
Kreatinkinase und das Laktat im Serum bestimmt werden.  
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,1% 

2. Zur Differenzierung von bilateralen oder generalisierten tonisch-klonischen Anfällen von PNEA 
kann die Bestimmung von Prolaktin im Serum 10 bis 20 min nach dem Anfall erwogen werden. 
Konsens; Konsensstärke: 88,2% 

 

2.1.2 Akut-symptomatischer vs. unprovozierter epileptischer Anfall  

2.1.2.1 Welchen Nutzen und welche Risiken hat die kurzfristige Gabe 
eines Anfallssuppressivums nach einem akut-symptomatischen 
Anfall hinsichtlich des Auftretens für einen zeitnahen weiteren 
akut-symptomatischen Anfall? 

Hintergrund 

Das kurzfristige Risiko für ein Anfallsrezidiv nach einem ersten akut-symptomatischen Anfall ist nicht 

gut untersucht. Innerhalb der ersten 7 Tage nach einem akut-symptomatischen Anfall auf Grund 

eines ischämischen oder hämorrhagischen Schlaganfalls beträgt das Risiko für einen weiteren akut-

symptomatischen Anfall zwei retrospektiven Studien zufolge 13–22% (De Herdt et al. 2011, Leung et 

al. 2017). Ein Teil der Patient:innen in den beiden Studien war schon nach dem ersten Anfall 

anfallssuppressiv behandelt. Randomisierte kontrollierte Studien liegen in dieser klinischen 

Konstellation nicht vor. Trotz des geringen akuten Rezidivrisikos erhalten im klinischen Alltag viele 

Patient:innen nach einem ersten akut-symptomatischen Anfall auf Basis eines Schlaganfalls oder 

einer anderen strukturellen Läsion ein Anfallssuppressivum, welches dann oft über Jahre 

eingenommen wird und unerwünschte Wirkungen verursachen kann (siehe Abschnitt 2.1.2.2). Bei 

akut-symptomatischen Anfällen im Rahmen eines Alkoholentzugssyndroms wurde in einer 

randomisierten kontrollierten Studie nach dem ersten Anfall 2 mg Lorazepam i.v. gegeben; das Risiko 

für ein Anfallsrezidiv in den ersten 6 Stunden konnte von 24% signifikant auf 3% reduziert werden 

(D‘Onofrio et al. 1999). Weitere Daten zum akuten Rezidivrisiko akut-symptomatischer Anfälle 

systemischer Genese liegen nicht vor. 
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Empfehlungen 

1. Nach einem ersten akut-symptomatischen Anfall sollte wegen des niedrigen Rezidivrisikos kein 
Anfallssuppressivum gegeben werden. 
Konsens; Konsensstärke: 91,9% 

2. Falls aus klinischen Gründen eine anfallssuppressive Therapie als notwendig angesehen wird, 
sollte der Einsatz nicht länger als während der Akutphase der Erkrankung erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 97,2% 

3. Nach einem akut-symptomatischen Anfall im Rahmen eines Alkoholentzugssyndroms soll 2 mg 
i.v. Lorazepam oder ein alternatives Benzodiazepin gegeben werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 97,2% 

 

2.1.2.2 Welchen Nutzen hat die langfristige Gabe eines 
Anfallssuppressivums nach einem akut-symptomatischen Anfall 
hinsichtlich des Auftretens für einen späteren unprovozierten 
epileptischen Anfall? Und welches Risiko besteht hinsichtlich 
unerwünschter Arzneimittelwirkungen? 

Hintergrund 

Nach einem akut-symptomatischen Anfall beträgt laut einer großen retrospektiven Studie das Risiko 

für einen unprovozierten Anfall in den folgenden 10 Jahren 19%, ätiologisch stratifiziert nach 

Schädel-Hirn-Trauma 13%, nach ZNS-Infektion 17% und nach Schlaganfall 33% (Hesdorffer et al. 

2009). Das letztgenannte Ergebnis bestätigte sich in zwei weiteren retrospektiven Studien, nach 

einem ischämischen Schlaganfall beträgt das Risiko eines unprovozierten Anfalls nach 3 und mehr 

Jahren 35% (Galovic et al. 2018), nach einem hämorrhagischen Schlaganfall nach einem medianen 

Follow-up von knapp 3 Jahren 29%, in dieser Studie erhielt ein Drittel der Patient:innen nach dem 

Index-Anfall ein Anfallssuppressivum (Haapaniemi et al. 2014). Beide Studien entwickelten einen 

Score (SeLECT und CAVE), demzufolge weitere Variablen neben dem Auftreten eines akut-

symptomatischen Anfalls das Risiko für einen unprovozierten Anfall auf über bzw. knapp 60% 

erhöhen können, dies definiert eine Epilepsie. Neben den epidemiologischen Daten liegen in dieser 

klinischen Konstellation keine randomisierten kontrollierten Studien vor. Unerwünschte Wirkungen 

von Anfallssuppressiva sind bei langfristiger Gabe häufig, sie werden von einem Drittel der 

Patient:innen spontan berichtet und von zwei Drittel der Patient:innen unter Einsatz von Fragebögen 

angegeben (Perucca und Gilliam 2012). 
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Empfehlungen 

1. Nach einem akut-symptomatischen Anfall struktureller oder systemischer Ursache soll langfristig 
kein Anfallssuppressivum gegeben werden. 
Konsens; Konsensstärke: 92,2% 

2. Wenn direkt nach einem akut-symptomatischen Anfall aufgrund individueller Erwägungen sofort 
ein Anfallssuppressivum gegeben wurde, soll dieses aufgrund des niedrigen langfristigen 
Rezidivrisikos für einen erneuten – dann unprovozierten – Anfall nach Ende der akuten Phase, 
d.h. in der Regel bei der Entlassung oder bei Verlegung des Patienten/der Patientin, wieder 
abgesetzt werden. 
Konsens; Konsensstärke: 94,1% 

3. Bei erhöhtem Risiko von unprovozierten Anfällen nach Schlaganfällen (SELECT- bzw. CAVE-Score) 
kann in seltenen Fällen nach akut-symptomatischem Anfall unter Berücksichtigung möglicher 
unerwünschter Wirkungen und Risiken eine langfristige anfallssuppressive Therapie erwogen 
werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

 

2.1.3 Indikation EEG 

2.1.3.1 Welchen Nutzen hat die Durchführung eines oder mehrerer 
Routine-EEGs bzw. eines Langzeit-EEGs hinsichtlich der 
Detektion epilepsietypischer Potenziale und somit hinsichtlich 
der Abschätzung des Risikos für einen weiteren unprovozierten 
Anfall? Welchen Nutzen und welches Risiko hat ein Schlaf-EEG 
nach vorherigem Schlafentzug? 

Hintergrund 

Das EEG ist die spezifischste Methode in der Diagnostik der Epilepsien, nur 0,5% der Menschen ohne 

Epilepsie haben im EEG epilepsietypische Potenziale (ETP) (Gregory et al. 1993). Der Nachweis von 

ETP im interiktalen EEG bedeutet, dass bereits nach einem ersten epileptischen Anfall die Diagnose 

einer Epilepsie gestellt wird (Fisher et al. 2014). Die Sensitivität des ersten Routine-EEGs hinsichtlich 

der Detektion von ETP nach einem ersten Anfall ist mit 12–55% zunächst niedrig, sie steigt aber 

deutlich bis zum vierten EEG (92%) an (Goodin & Aminoff 1984, Salinsky et al. 1987). Die Sensitivität 

ist höher, wenn das EEG innerhalb von 24 Stunden (51% vs. 34%) nach einem Anfall durchgeführt 

wird (King et al. 1998). Regionale oder generalisierte Verlangsamungen sind nicht spezifisch für 

Epilepsie, sondern weisen auf möglicherweise zugrunde liegende Hirnpathologien hin. Durch 

Aktivierungsverfahren (Fotostimulation, Hyperventilation, Schlaf-EEG nach Schlafentzug) erhöht sich 

die Rate an ETP vor allem bei jungen Patient:innen (Baldin et al. 2017), allerdings gibt es 

Kontraindikationen je nach klinischem Zustand des Patienten/der Patientin (z.B. keine 

Hyperventilation bei chronisch-obstruktiver Lungenerkrankung). Bei Patient:innen mit genetisch 

generalisierter Epilepsie kann ein Schlafentzug vor Schlaf-EEG Auslöser eines epileptischen Anfalls 

sein. 
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Empfehlungen 

1. Nach einem ersten Anfall soll ein EEG so zeitnah wie möglich, idealerweise in den ersten 24 
Stunden, abgeleitet werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98% 

2. Wenn nach einem ersten Anfall und weiter bestehender diagnostischer Unsicherheit in einem 
ersten Routine-EEG keine ETP nachgewiesen wurden, sollten bis zu drei weitere Routine-EEGs 
(ggfs. nach Schlafentzug) durchgeführt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

3. Besteht differenzialdiagnostische Unklarheit, kann ein Langzeit-EEG über mindestens 24 Stunden 
(idealerweise über 72 Stunden) erwogen werden. 
Konsens; Konsensstärke: 94,1% 

4. Das EEG soll nach den Richtlinien der jeweiligen neurophysiologischen Fachgesellschaft 
durchgeführt und befundet werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98,1% 

5. Aktivierungsverfahren sollen eingesetzt werden, solange keine Kontraindikationen bestehen.  
Starker Konsens; Konsensstärke: 98,1% 

 

2.1.4 Indikation genetische Untersuchungen 

2.1.4.1 Welchen Nutzen hat genetische Diagnostik nach dem ersten 
epileptischen Anfall (oder im weiteren Verlauf der Epilepsie) 
hinsichtlich der syndromalen Zuordnung und der Prognose der 
Epilepsie? 

Hintergrund 

Durch die Verbesserung der diagnostischen Methoden, z. B. mit der Hochdurchsatzdiagnostik, haben 

die Erkenntnisse über genetische Veränderungen bei Menschen mit Epilepsie in den letzten Jahren 

enorm zugenommen. Dies trifft vor allem für genetische generalisierte Epilepsien, nicht erworbene 

fokale Epilepsien und für die entwicklungsbedingten und epileptischen Enzephalopathien zu (Epi25 

Collaborative 2019). Es wurden sowohl Einzelgene als auch multifaktorielle Zusammenhänge mit 

einem erhöhten Risiko zur Entwicklung einer Epilepsie identifiziert (Helbig et al. 2016, Weber und 

Lerche 2013). Diese sind auf alle Menschen mit Epilepsie bezogen zwar selten, dennoch haben sich 

hieraus z.T. neue Ansätze für individualisierte Therapien sowie für das Wissen über die Abschätzung 

der Prognose (Verlauf und Ansprechen auf Therapieverfahren) mit individueller Beratung ergeben 

(Helbig et al. 2018, Weber et al. 2017, Krey et al. 2022). In bisher seltenen Fällen leitet sich aus dem 

genetischen Befund jetzt schon eine spezifische Therapie ab (z.B. ketogene Diät bei GLUT1-Defekt, 

Pyridoxin bei Pyridoxin-abhängigen Epilepsien, Vermeidung von Natriumkanalblockern bei SCN1A-

assoziiertem Dravet-Syndrom u. a., siehe Empfehlung 2.2.6.1). 

Zusammenfassend ist die Alltagsrelevanz der genetischen Diagnostik nach einem ersten 

epileptischen Anfall oder bei Epilepsien bisher noch meist gering, die Beratung erfolgt häufig für die 

Familienplanung. 
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Für die Beratung sind das Gendiagnostik-Gesetz und die sich anschließenden Richtlinien zu beachten, 

sie erfolgt durch einen Facharzt/eine Fachärztin für Humangenetik oder eine diesbezüglich 

qualifizierte Person (S2k-Leitlinie „Humangenetische Diagnostik und Genetische Beratung“ 2018). 

Empfehlungen 

1. Bei Erwachsenen sollte nach einem ersten epileptischen Anfall keine genetische Diagnostik 
erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

2. Eine genetische Untersuchung kann bei Erwachsenen im Verlauf der Erkrankung bei 
ausreichendem klinischem Verdacht auf eine genetische Ätiologie erwogen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98% 

3. Die Indikationsstellung, Durchführung und Befundmitteilung der genetischen Untersuchung soll 
in einer auf Epilepsien spezialisierten, ambulanten oder stationären, Einrichtung erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98,1% 

 

2.1.5 Indikation Bildgebung zur Suche der Ätiologie 

2.1.5.1 Welche bildgebenden Verfahren sind in welcher klinischen 
Situation zu präferieren? 

Hintergrund 

Nach einem ersten epileptischen Anfall kann das CT einige akut behandelbare ursächliche 

Erkrankungen, wie eine Hirnblutung, ausschließen. Das MRT ist dem CT hinsichtlich der ursächlichen 

Klärung nach einem ersten Anfall oder zu Beginn einer Epilepsie zwar deutlich überlegen, aber das CT 

ist weitverbreitet, jederzeit verfügbar, rasch durchgeführt, und der Patient/die Patientin kann relativ 

einfach überwacht werden. In einem strukturierten Review konnte gezeigt werden, dass das Ergebnis 

eines nativen zerebralen CT nach einem ersten Anfall in 9–17% der Fälle zu einer Änderung der 

akuten Behandlung führt (Harden et al. 2007). Bei unauffälligem CT kann ein zerebrales MRT auch in 

der Akutsituation mehr Informationen bieten, da hier weitere akute Pathologien wie entzündliche 

Veränderungen, kleine kortikale Venenthrombosen oder ähnliches zur Darstellung kommen können 

(Scheffer et al. 2017). Bei neu diagnostizierter Epilepsie wird mithilfe des MRT in gut 20% der Fälle 

eine epileptogene Läsion gefunden (Berg et al. 2009). Zur Detektion von Läsionen sind ein spezielles 

Epilepsie-Protokoll mit möglichst dreidimensionaler Akquisition dünnschichtiger und möglichst 

kontrastreicher T2-, FLAIR- und T1-gewichteter Sequenzen, wie z.B. im HARNESS (Harmonized 

Neuroimaging of Epilepsy Structural Sequences) MRT-Protokoll (Bernasconi et al.2019), und die 

Expertise des Befunders wichtig (Hakami et al. 2013, Von Oertzen et al. 2002, Wellmer et al. 2013) 

(siehe Kapitel 2.3.4). Die üblichen notwendigen Sequenzen erhöhen bei richtiger Durchführung und 

Interpretation die Sensitivität der Bildgebung (Wellmer et al. 2013, Bernasconi 2019).  

Die nuklearmedizinischen Methoden spielen nach einem ersten Anfall keine Rolle, sie sind der 

prächirurgischen Epilepsiediagnostik vorbehalten (siehe Kapitel 2.3.4). 
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Empfehlungen 

1. Nach erstmaligem Anfall soll zeitnah eine zerebrale Bildgebung erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98% 

2. Ein MRT soll innerhalb weniger Tage nach dem ersten Anfall durchgeführt werden. Bei 
klinischem Verdacht auf eine akut behandlungsbedürftige neurologische Ursache des Anfalls soll 
sofort ein CT durchgeführt werden. 
Konsens; Konsensstärke: 92,8% 

3. Es soll ein hochauflösendes MRT mit 1,5 oder 3 Tesla, z.B. nach HARNESS-Protokoll, durchgeführt 
werden. 
Konsens; Konsensstärke: 91% 

 

2.1.6 Indikation Autoantikörper-Diagnostik/Indikation Liquoruntersuchung 

2.1.6.1 Bei welchen Patient:innen ist eine Liquoruntersuchung sinnvoll? 
Bei welchen Patient:innen ist die Bestimmung von Autoanti-
körpern sinnvoll?  

Hintergrund 

Meningitiden und (Autoimmun-)Enzephalitiden stellen eine relativ kleine Gruppe der Ätiologien von 

(ersten) Anfällen dar, dafür hat eine frühe Diagnosestellung jedoch eine hohe spezifische 

therapeutische Relevanz. Unmittelbar nach einem epileptischen Anfall können sich im Liquor 

pathologische Veränderungen zeigen, die nicht notwendigerweise spezifisch für einen 

inflammatorischen Prozess sind. Innerhalb der ersten 24 Stunden nach einem ersten Anfall zeigt sich 

bei 4–10% der Patient:innen ohne Fieber oder Meningismus eine Zellzahlerhöhung bis etwa 50/µl 

(Süße et al. 2019, Zisimopoulou et al. 2016). Bei Patient:innen mit therapierefraktärer Epilepsie 

waren in 0–9% der Fälle Autoantikörper nachweisbar, andererseits entwickeln nur 15% der 

Patient:innen mit Autoantikörpern epileptische Anfälle oder eine Epilepsie (30% bei erstem Status 

epilepticus) (Spatola und Dalmau 2017). Somit sind sowohl Autoantikörper als auch eine 

Zellzahlerhöhung im Liquor nicht spezifisch für eine Epilepsie. Im Fall eines passenden klinischen 

Syndroms mit kognitiven und/oder psychiatrischen Störungen und/oder typischen MRT-

Veränderungen in temporo-mesialen Strukturen steigt hingegen die Spezifität der Autoantikörper, 

ein „neuronal surface antibodies positivity score“ erhöht durch Kombination von unterschiedlichen 

Faktoren die Sensitivität auf 66,7% und die Spezifizität auf 84,9% für das Vorliegen einer Epilepsie 

(Mc Ginty et al. 2020).   

Empfehlungen 

1. Nach einem ersten Anfall als einzigem klinischen Zeichen sollte keine Liquoruntersuchung 
durchgeführt werden. 
Konsens; Konsensstärke: 94,7% 

2. Bei klinischem Verdacht auf eine autoimmune Genese von Anfällen soll die Bestimmung von 
Autoantikörpern in Serum und Liquor durchgeführt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 97,6% 
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2.1.7 Indikation Neuropsychologie  

2.1.7.1 Welchen Nutzen hat ein neuropsychologisches Screening nach 
einem ersten epileptischen Anfall hinsichtlich der Einschätzung 
von kognitiven Defiziten im weiteren Verlauf der Erkrankung? 

Hintergrund 

Kognitive Beeinträchtigungen finden sich bei Patient:innen mit Epilepsie häufig schon zu Beginn der 

Erkrankung, teilweise schon vor dem ersten Anfall (Norman et al. 2021). In der Regel bleibt das 

kognitive Profil im Verlauf der Epilepsie stabil, bedeutsame kognitive Einbußen im Verlauf können 

daher Anzeichen für einen dynamischen Krankheitsprozess oder mögliche Nebenwirkungen der 

anfallssuppressiven Behandlung sein (Witt & Helmstädter 2017). Ein kognitives Screening nach einem 

ersten Anfall ermöglicht durch Wiederholungsmessungen ein Monitoring des Erkrankungs- und 

Behandlungsverlaufs (Wilson et al. 2015), insbesondere der Verträglichkeit der anfallssuppressiven 

Medikation (siehe Kapitel 2.2.10), ersetzt aber nicht eine ausführliche neuropsychologische 

Diagnostik. Eine sehr zeitnah nach dem Anfall und ggf. nach der postikalen Gabe eines 

Benzodiazepins durchgeführte Screeningdiagnostik kann das Ergebnis der Untersuchung negativ 

beeinflussen. 

Epilepsiespezifische Screenings: 

 EpiTrack®: veränderungssensitives kognitives Screening, erfasst attentionale und exekutive 

Funktionen (Lutz et al. 2005). 

 NeurocogFX®: computerbasiert, erfasst orientierend Aufmerksamkeit, Gedächtnis und exekutive 

Funktionen (Fliessbach et al. 2006) 

Weitere nicht epilepsiespezifische kognitive Screenings beziehen sich in der Regel auf Patient:innen 

mit Verdacht auf Demenz (siehe DGN-Leitlinie „Demenzen“ (Deuschl et al. 2016). 

Empfehlungen 

1. Nach einem ersten Anfall und vor der Gabe eines Anfallssuppressivums sollte ein 
neuropsychologisches Screening durchgeführt werden.  
Konsens; Konsensstärke: 86,5% 

2. Eine umfassende neuropsychologische Diagnostik sollte bei alltagsrelevanten kognitiven 
Beeinträchtigungen, bei auffälligen Screening-Ergebnissen oder bei subjektiven 
Verschlechterungen im Verlauf der Erkrankung erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 
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2.1.8 Indikation Screening auf psychische Störungen 

2.1.8.1 Welchen Nutzen haben psychologische Screening-Fragebögen 
zur Erkennung von Angststörungen, Depression und Suizidalität 
nach einem ersten epileptischen Anfall (bzw. im weiteren 
Verlauf der Epilepsie)? 

Hintergrund 

Menschen mit Epilepsien haben ein deutlich erhöhtes Risiko für psychische Komorbiditäten, 

insbesondere für Depressionen und Angststörungen (siehe Kapitel 2.4.2.1 und 2.4.2.2). Diese 

schränken die Lebensqualität ein und gehen mit einem verminderten Ansprechen auf die 

anfallssuppressive Behandlung sowie einem erhöhten Risiko für Suizidalität einher (Elger et al. 2017). 

Das Suizidrisiko ist im ersten halben Jahr nach Diagnosestellung am höchsten, unabhängig vom 

Vorliegen einer psychischen Störung (Christensen et al. 2007). Depressionen und Angststörungen bei 

Menschen mit Epilepsien bleiben häufig unerkannt und unbehandelt.  

Folgende bei Epilepsien häufig genutzte Screening-Fragebögen stehen unter anderem zur Verfügung:  

 NDDI-E Screening für Depression; cut-off für V. a. depressive Störung ≥ 14 (Metternich et al. 

2012) bzw. ≥ 17 Punkte (Brandt et al. 2014); wenn bei Item 4 > 2 Punkte, erhöhtes Risiko für 

Suizidalität (Mula et al. 2016) 

 BDI II als diagnostische Ergänzung bei Depression, geeignet zur Verlaufskontrolle (Hautzinger et 

al. 2009) 

 GAD-7 zum Screening für generalisierte Angststörung mit cut-off ≥ 7 (Micoulaud-Franchi et al. 

2016); alternativ brEASI zum Screening bei Angststörungen mit cut-off ≥ 6 (Michaelis et al. 2022)  

(siehe Einführungstext zu Kapitel 2.4) 

 HADS geeignet zur Verlaufskontrolle von depressiven Symptomen und Angststörungen 

(Herrmann-Lingen et al. 2010) 

Empfehlungen 

1. Nach einem ersten epileptischen Anfall sollte ein ausführlicher psychopathologischer Befund 
erhoben werden oder es sollten Screening-Fragebögen auf Depression (z.B. NDDI-E) und auf 
Angststörungen (z.B. GAD-7 oder brEASI) genutzt werden; bei Verdacht auf eine psychische 
Störung sollte eine weitere diagnostische Klärung und Behandlung initiiert werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,4% 

2. Die o.g. Untersuchungen sollten in folgenden Konstellationen wiederholt werden: 

 in der ersten Untersuchung grenzwertiges oder auffälliges Ergebnis: Wiederholung bei der 
nächsten ambulanten Vorstellung 

 relevante Änderungen des klinischen psychopathologischen Befunds im Verlauf der Epilepsie 
oder in der psychosozialen Situation des Patienten/der Patientin. 
Konsens; Konsensstärke: 92,2% 

3. Eine Wiederholung der Untersuchungen auf psychiatrische Störungen sollte im jährlichen 
Abstand durchgeführt werden. 
Konsens; Konsensstärke: 86,5% 
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2.1.9 Indikation zur anfallssuppressiven Therapie nach einem ersten 
unprovozierten Anfall 

2.1.9.1 Welchen Nutzen und welche Risiken hat die Gabe eines 
Anfallssuppressivums nach einem unprovozierten epileptischen 
Anfall mit oder ohne Diagnose einer Epilepsie hinsichtlich des 
Schutzes vor einem weiteren unprovozierten Anfall und 
hinsichtlich etwaiger unerwünschter Arzneimittelwirkungen? 

Hintergrund 

Patient:innen mit einem ersten unprovozierten epileptischen Anfall haben ohne anfallssuppressive 

Behandlung in den ersten 2 Jahren ein Risiko für ein Anfallsrezidiv von etwa 40–50% (First Seizure 

Trial Group 1993, Marson et al. 2005). Das Risiko sinkt bei unauffälligem EEG und cMRT und beträgt 

in den ersten zwei Jahren weniger als 30%, es steigt bei Nachweis epilepsietypischer Potenziale im 

EEG oder epileptogener Läsionen in der kranialen Bildgebung signifikant und beträgt in den ersten 

zwei Jahren deutlich mehr als 50% (Kim et al. 2006). Liegt die Wahrscheinlichkeit für ein 

Anfallsrezidiv nach einem ersten unprovozierten Anfall in den nächsten 10 Jahren bei mindestens 

60%, definiert dies eine Epilepsie (Fisher et al. 2014). Da für die einzelnen Konstellationen nur sehr 

wenige Daten vorliegen, geht man pragmatisch davon aus, dass nach einem ersten unprovozierten 

Anfall bei Nachweis epilepsietypischer Potenziale im EEG oder epileptogener Läsionen in der 

kranialen Bildgebung eine Epilepsie besteht. 

Ein Cochrane-Review zeigt bei Patient:innen nach erstem unprovozierten Anfall mit sofortiger 

Einleitung der anfallssuppressiven Medikation im Vergleich zu zunächst unbehandelten Patient:innen 

eine niedrigere Wahrscheinlichkeit für Anfallsrezidive nach einem Jahr (absolutes Risiko 19,1% vs. 

38,9%; relatives Risiko 0,49) und nach 5 Jahren (absolutes Risiko 36,6% vs. 46,9%; relatives Risiko 

0,78) (Leone et al. 2021). Der direkte Beginn einer anfallssuppressiven Medikation nach dem ersten 

unprovozierten Anfall vs. einen späteren Beginn hat keinen Einfluss auf die Remissionsraten nach 3–5 

Jahren und auf die Mortalität (Leone et al. 2021, Marson et al. 2005). Die sofortige Einleitung der 

anfallssuppressiven Medikation im Vergleich zu unbehandelten Patient:innen hat eine höhere 

Wahrscheinlichkeit für Nebenwirkungen (absolutes Risiko 30,5% vs. 20,5%; relatives Risiko 1,49) 

(Leone et al. 2021).  

Empfehlungen 

1. Wenn nach einem ersten unprovozierten Anfall die Diagnosekriterien einer Epilepsie erfüllt sind, 
sollte eine anfallssuppressive Medikation begonnen werden. 
Konsens; Konsensstärke: 94,2% 

2. Bei der Entscheidung für oder gegen den Beginn einer anfallssuppressiven Medikation sollen die 
individuelle Situation und die Wünsche des Patienten/der Patientin berücksichtigt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,2% 
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2.1.10 Patient:innen mit Intelligenzminderung  

2.1.10.1 Welchen Stellenwert hat die Gabe eines Anfallssuppressivums 
bei Menschen mit Intelligenzminderung im Vergleich zu 
Menschen ohne Intelligenzminderung nach dem ersten 
unprovozierten epileptischen Anfall? 

Hintergrund 

Die Anamneseerhebung kann bei Menschen mit Intelligenzminderung insbesondere durch eine 

Kommunikationsstörung und durch wechselnde Betreuungspersonen in Einrichtungen (dadurch 

lückenhafte Fremdanamnese) erschwert sein. Gerade Verhaltensauffälligkeiten oder psychogene 

nicht-epileptische Anfälle werden möglicherweise als epileptisch fehldiagnostiziert (van Ool et al. 

2018). Diese Differenzialdiagnosen werden typischerweise in einer auf Menschen mit 

Intelligenzminderung spezialisierten Einrichtung ausgeschlossen. Die Verträglichkeit der 

Anfallssuppressiva kann bei Menschen mit Intelligenzminderung oft weniger zuverlässig beurteilt 

werden, und es kann zu unerkannten Nebenwirkungen kommen.  

Die Erstdiagnose einer Epilepsie im Erwachsenenalter ist bei Menschen mit Intelligenzminderung 

seltener, da bei vielen Menschen mit Intelligenzminderung die Epilepsie seit der Kindheit besteht. Die 

Prävalenz ist auch abhängig vom Ausmaß der Intelligenzminderung (leicht 9,8% vs. 

mittel/schwer/schwerst 30,4%) (Robertson et al. 2015a). Ausnahmen mit späterer Erstmanifestation 

einer Epilepsie sind z.B. bei Patient:innen mit Trisomie 21 und beginnender Alzheimer-Demenz („late 

onset myoclonic epilepsy in Down syndrome“) zu finden. Für die Bestimmung des Rezidivrisiko nach 

erstem Anfall besteht bei Menschen mit Intelligenzminderung eine unzureichende Datenlage. Daher 

baut die individuelle Therapieentscheidung auf die Befunde der Bildgebung, auf Komorbiditäten, auf 

Möglichkeiten der Therapiekontrolle und auf individuelle Präferenzen von Menschen mit 

Intelligenzminderung und deren Umfeld auf. Menschen mit Intelligenzminderung und Epilepsie 

haben eine erhöhte Mortalität, die durch anfallsbedingte Verletzungen, aber auch durch das erhöhte 

SUDEP-Risiko bedingt sein kann (Robertson et al. 2015b). Eine Intelligenzminderung kann ein 

Epiphänomen einer zugrunde liegenden strukturellen, metabolischen oder genetischen Veränderung 

des Gehirns sein, welche dem diagnostischen Nachweis entgehen, aber mit einem erhöhten 

Rezidivrisiko nach einem ersten epileptischen Anfall assoziiert sein kann.  

Empfehlungen 

1. Bei Menschen mit Intelligenzminderung kann schon nach dem ersten unprovozierten Anfall, der 
die Diagnosekriterien einer Epilepsie nicht erfüllt, die Gabe eines Anfallssuppressivums erwogen 
werden. 
Konsens; Konsensstärke: 92,1% 
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2.1.11 Ältere Patient:innen (≥ 65 Jahre) 

2.1.11.1 Welchen Stellenwert hat die Gabe eines Anfallssuppressivums 
bei Menschen im höheren Lebensalter im Vergleich zu Jüngeren 
nach dem ersten unprovozierten epileptischen Anfall? 

Hintergrund 

Bei Menschen im höheren Lebensalter ist der erste unprovozierte Anfall in 50% der Fälle durch eine 

zerebrovaskuläre oder neurodegenerative Erkrankung verursacht (Olafsson et al. 2005). Auch bei den 

Patient:innen ohne eindeutigen bildgebenden Nachweis einer potenziell epileptogenen Läsion liegt 

möglicherweise eine erworbene strukturelle Läsion zugrunde, insbesondere bei Patient:innen mit 

multiplen Läsionen der grauen oder weißen Substanz aufgrund z.B. mikrovaskulärer Veränderungen / 

neurodegenerativer Prozesse (Stephen et al. 2008, Beagle et al. 2017). Diese Annahme kann in 

Einzelfällen die Diagnose einer Epilepsie schon nach dem ersten Anfall rechtfertigen (Fisher et al. 

2014). Bei vielen älteren Menschen treten schon innerhalb der ersten Wochen erneute 

unprovozierte Anfälle auf (Assis et al. 2019). Das Ansprechen auf die anfallssuppressive Behandlung 

ist bei älteren Menschen besser als bei jüngeren, die Verträglichkeit der Anfallssuppressiva jedoch 

aufgrund der häufigen Polypharmazie oft schlechter (Stephen et al. 2008). Die Empfehlungen zur 

anfallssuppressiven Monotherapie bei Älteren finden sich unter Kapitel 2.3. Die klinische 

Diagnosestellung ist bei Älteren oft schwieriger, da die Anfallssemiologie oft diskreter und 

uneindeutiger ist. Zudem sind wichtige Differenzialdiagnosen wie Synkopen im Alter häufiger und 

eine sorgfältige Anamneseerhebung entscheidend, um Fehldiagnosen zu verhindern (Ricci et al. 

2017).  

Empfehlungen 

1. Die Indikation für eine Therapie mit Anfallssuppressiva sollte bei älteren Patient:innen nicht 
anders als bei jüngeren Patient:innen gestellt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

2. Nach einem ersten unprovozierten Anfall und Nachweis von vaskulären 
leukenzephalopathischen Veränderungen im MRT kann beim älteren Patient:innen unter 
Abwägung von Nutzen und Risiko eine Therapie mit Anfallssuppressiva erwogen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,2% 
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2.1.12 Bedeutung auslösender Faktoren für ersten epileptischen Anfall  

2.1.12.1 Welchen Stellenwert haben die auslösenden Faktoren 
Schlafentzug sowie Alkohol- und Drogenkonsum für die 
Manifestation des ersten Anfalls? 

Hintergrund 

Im Kontext von Epilepsien ist Schlafentzug definiert als weniger als die Hälfte der für einen 

Patienten/eine Patientin üblichen Schlafdauer, d.h. in der Regel weniger als 4 Stunden in den letzten 

24 Stunden (Lawn et al. 2014). Schlafentzug stellt bei 90% der Patient:innen mit genetisch 

generalisierter Epilepsie einen anfallsfördernden Faktor dar (Panayiotopoulos et al. 1994), bei 

fokalen Epilepsien spielt Schlafentzug keine Rolle (Malow et al. 2002). Bei genetisch generalisierten 

Epilepsien manifestiert sich der erste Anfall oft nach Schlafentzug, z.B. im jugendlichen Alter im 

Rahmen von Klassenfahrten oder nach Partys. Der Schlafentzug stellt hier den Auslöser des Anfalls 

dar, die Ursache der Epilepsie ist eine genetische Disposition. Eine prospektive Untersuchung konnte 

zeigen, dass bei Patient:innen mit erstem unprovoziertem Anfall Schlafentzug kein unabhängiger 

Prädiktor für das erneute Auftreten von Anfällen war (Lawn et al. 2014). Wir verweisen auch auf 

Kapitel 2.5.13 zur Schlafhygiene. 

Alkoholentzug und Alkoholintoxikation können epileptische Anfälle verursachen (siehe Kapitel 

2.5.14) (Samokhvalov et al. 2010). Ein hoher episodischer Alkoholkonsum („Rauschtrinken“) kann bei 

Menschen mit Epilepsie zu Rezidivanfällen führen, dies gilt insbesondere – gerade in Kombination 

mit Schlafmangel – für genetische generalisierte Epilepsien. Ein moderater Alkoholkonsum scheint 

bei Menschen mit Epilepsie nicht mit einem erhöhten Anfallsrisiko einherzugehen (Bartolini et al. 

2019, Samsonsen et al. 2018). Cannabisprodukte enthalten als aktive Substanzen eine heterogene 

Mischung von Cannabinoiden, welche teils pro- teils antikonvulsiv wirken können (Bartolini et al. 

2019). Weitere Drogen (z.B. Amphetamine, Kokain, Heroin) haben eine unterschiedlich stark 

ausgeprägte prokonvulsive Wirkung (Brown et al. 2011). 

Empfehlungen 

1. Schlafentzug in der Nacht vor einem (ersten) epileptischen Anfall soll als dessen Auslöser und soll 
nicht als dessen Ursache gewertet werden. Ein Anfall nach Schlafentzug soll somit nicht als akut-
symptomatischer Anfall gewertet werden.  
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,4% 

2. Ein (erster) epileptischer Anfall während des Entzugs von Alkohol oder nach erheblichem Konsum 
von Substanzen mit bekannter anfallsauslösender Wirkung soll als akut-symptomatischer Anfall 
gewertet werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98,2% 

3. Patient:innen sollen nach einem ersten Anfall über die möglichen Auswirkungen von 
Schlafentzug sowie Alkohol- und Drogenkonsum auf die Anfallskontrolle aufgeklärt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,2% 
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2.1.13 Aufklärung über Fahreignung nach erstem epileptischem Anfall 

2.1.13.1 Wie ist über fehlende Kraftfahreignung nach dem ersten 
epileptischen Anfall aufzuklären? 

Hintergrund 

Nach einem ersten epileptischen Anfall und bei einer Epilepsie bestehen Einschränkungen in der 

Fahreignung bzgl. des Führens von Kraftfahrzeugen (Bundesanstalt für Straßenwesen, letzte 

Überarbeitung 2009), über die der/die jeweils erstbehandelnde Arzt/Ärztin aufklären muss. Für 

Österreich wurden die entsprechenden Begutachtungsleitlinien zuletzt 2019 vom Bundesministerium 

für Klimaschutz, Umwelt, Energie, Mobilität, Innovation und Technologie überarbeitet (§ 12a, 

Führerscheingesetz-Gesundheitsverordnung [FSG-GV], Fassung vom 10.03.2022). Für die Schweiz 

gelten die ebenfalls 2019 aktualisierten Richtlinien der Schweizerischen Epilepsie-Liga (Arnold et al. 

2019). Oft stehen nach einem ersten epileptischen Anfall Ergebnisse von Zusatzuntersuchungen noch 

aus, die Hinweise auf das Rezidivrisiko geben können. Nicht alle Ärzte/Ärztinnen, die einen 

Patienten/eine Patientin nach einem ersten epileptischen Anfall behandeln, haben ausreichende 

Kenntnisse über das Rezidivrisiko und die geltenden Regeln zur Einschränkung der Fahreignung.  

Empfehlungen 

1. Die Inhalte und die Notwendigkeit der Aufklärung über Kraftfahreignung nach einem sicheren 
ersten epileptischen Anfall richten sich nach den Richtlinien des jeweiligen Staats. Bei 
Unsicherheit über die Mindestdauer der fehlenden Kraftfahreignung soll die weitere Aufklärung 
durch einen Facharzt/eine Fachärztin für Neurologie erfolgen, bis dahin besteht keine 
Fahreignung. 
Konsens; Konsensstärke: 92,3% 

 

2.1.14 Eigen- oder Fremdgefährdung bei beruflicher Tätigkeit nach erstem 
epileptischem Anfall  

2.1.14.1 Wie ist über Arbeitssicherheit nach dem ersten epileptischen 
Anfall aufzuklären?  

Hintergrund 

Eine mögliche Eigen- oder Fremdgefährdung im Rahmen einer beruflichen Tätigkeit gehört zu den 

wichtigsten sozialmedizinischen Folgen einer Epilepsie. Nach einem ersten Anfall lassen sich oft erst 

mit Zusatzuntersuchungen Fragen zur Prognose einer möglichen Epilepsie beantworten. Eine 

Beratung zu beruflichen Tätigkeiten wird daher oft noch keine klaren Aussagen über die Länge oder 

Art der Einschränkung treffen können, das Bestehen von zumindest vorläufigen Einschränkungen im 

Berufsleben kann jedoch je nach Tätigkeit gegeben sein. In den Leitlinien der Deutschen Gesetzlichen 

Unfallversicherung (DGUV 2019) sind Übersichten erhältlich, die bei der Aufklärung Hilfestellung 

geben. Es wird auf die ausführlichen Hinweise im Kapitel 2.5.2 verwiesen. 

https://www.epi.ch/ueber-epilepsie/fuer-fachpersonen/leit-richtlinien/
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Empfehlungen 

1. Nach einem ersten epileptischen Anfall sollen Patient:innen über die Eigen- oder 
Fremdgefährdung bei beruflichen Tätigkeiten aufgeklärt werden, gegebenenfalls mit der 
Einschränkung einer nur vorläufigen Aufklärung und der Empfehlung zu Nachuntersuchungen. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,2% 

2. Bei Unsicherheiten über die Eigen- und Fremdgefährdung bei beruflichen Tätigkeiten sollte auf 
auf die Behandlung oder Beratung von Menschen mit Epilepsie spezialisierte, ambulante oder 
stationäre, Einrichtungen verwiesen werden, bis dahin darf ggf. die berufliche Tätigkeit nicht 
ausgeübt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

 

2.1.15 Akute medizinische Folgen eines epileptischen Anfalls 

2.1.15.1 Welchen Stellenwert hat die unfallchirurgische Beurteilung 
eines Patienten/einer Patientin nach einem ersten bilateralen 
oder generalisierten tonisch-klonischen Anfall (bzw. nach einem 
erneuten Anfall bei bekannter Epilepsie)? 

Hintergrund 

Wirbelkörperfrakturen können während der tonischen Phase des Anfalls auch unabhängig von 

Stürzen auftreten; in einer Analyse im Video-EEG-Monitoring von über 600 bilateralen oder 

generalisierten tonisch-klonischen Anfällen bei über 400 Patient:innen wurden diese bei sieben 

Patient:innen (1,7%; bei 1,1% der Anfälle) gesehen (Frey et al. 2020), akustisch ist oft ein deutliches 

Knacken zu vernehmen. Die Patient:innen haben spontan Rückenschmerzen, welche sich bei 

Perkussion verstärken. In einer Studie mit 40.000 Patient:innen mit Epilepsie wurden 240 Frakturen 

auf 10.000 Patient:innen-Jahre berichtet; diese Rate war doppelt so hoch wie einer alters- und 

geschlechtsadjustierten Kontrollgruppe (Souverein et al. 2005). Die Frakturen betrafen in 

absteigender Häufigkeit Hand/Radius, Fuß/Tibia und Hüfte/Femur. Zudem wurden nach bilateralen 

oder generalisierten tonisch-klonischen Anfällen häufig posteriore Schulterdislokationen beschrieben 

(Langenbruch et al. 2019). 

Empfehlungen 

1. Nach bilateralen oder generalisierten tonisch-klonischen Anfällen und weiteren anamnestischen 
Angaben wie Stürzen oder Schmerzen insbesondere im Bereich der Wirbelsäule, der Hüfte und 
der Extremitäten und der Schulter soll niedrigschwellig eine unfallchirurgische Vorstellung 
erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 
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2.1.15.2 Welchen Nutzen hat ein cCT nach einem ersten bilateralen oder 
generalisierten tonisch-klonischen Anfall (mit Sturz) (bzw. nach 
einem Anfall dieser Semiologie bei bekannter Epilepsie) zum 
Ausschluss von etwaigen intrakraniellen Traumafolgen und 
welches Risiko besteht? 

Hintergrund 

Von über 300 Patient:innen mit einem ersten epileptischen Anfall zeigten sich bei 13% im akuten 

cCT. Auffälligkeiten im Sinne eines frischen Schädel-Hirn-Traumas (Mower et al. 2002). 

Wahrscheinlich ist bei diesem hohen Wert ein Selektionsbias zu berücksichtigen. In einer 

prospektiven Studie mit knapp 28.000 Anfällen (überwiegend bei bekannter Epilepsie, 45% mit 

Sturz), fand sich bei 2,7% der Patient:innen eine Kopfverletzung (bei 6,1% bei denen mit Sturz), bei je 

einem Patienten/einer Patientin fanden sich eine Schädelbasisfraktur und eine epi- bzw. subdurale 

Blutung (Russell-Jones und Shorvon 1989). Allerdings ist wahrscheinlich nur bei einer Minderheit der 

Patient:innen ein cCT durchgeführt worden, sodass kleinere intrakranielle Schädigungen nicht 

entdeckt worden sind. 

Die Leitlinien „Schädel-Hirn-Trauma im Erwachsenenalter“ der Deutschen Gesellschaft für 

Neurochirurgie empfehlen ein cCT bei akuter Kopfverletzung u.a. bei Zeichen einer Schädelfraktur, 

bei Verdacht auf eine Impressionsfraktur und/oder penetrierende Verletzungen, bei Verdacht auf 

Liquorfistel und bei Hinweisen auf eine Gerinnungsstörung (Firsching et al. 2015). Weitere klinische 

Zeichen wie eine Bewusstseinsstörung oder ein fokal-neurologisches Defizit als Indikation für ein cCT 

sind nach einem epileptischen Anfall nicht in Studien evaluiert und nur schwer von einem transienten 

postiktalen Defizit abzugrenzen. Ein cCT ist mit einer Strahlenbelastung verbunden. 

Empfehlungen 

1. Nach einem Anfall mit Sturz soll ein cCT durchgeführt werden, wenn der Patient/die Patientin 
prolongiert bewusstseinsgestört ist, ein neues fokal-neurologisches Defizit hat oder 
Risikofaktoren für intrakranielle Traumafolgen vorliegen. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

2. Wegen der kumulativen Strahlenbelastung soll die Indikation zu einem cCT nach einem Anfall 
kritisch geprüft werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96% 
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2.1.15.3 Welchen Nutzen hat die Bestimmung der Kreatinkinase und des 
Myoglobins im Serum nach einem ersten bilateralen oder 
generalisierten tonisch-klonischen Anfall (bzw. nach einem 
Anfall bei bekannter Epilepsie) vor dem Hintergrund der 
Entwicklung einer etwaigen akuten Nierenschädigung? In 
welcher Konstellation ist eine forcierte Diurese sinnvoll? 

Hintergrund  

Die Serumkonzentration von Kreatinkinase (CK) und Myoglobin kann nach einem bilateralen oder 

generalisierten tonisch-klonischen Anfall durch Muskelzerfall ansteigen, allerdings liegen fast nur 

Daten zur CK vor. In einer jüngeren retrospektiven Studie zeigten in Übereinstimmung mit älteren 

Studien 60% der 223 Patient:innen nach einem bilateralen oder generalisierten tonisch-klonischen 

Anfall eine CK-Erhöhung, bei 47% auf weniger als das 5-Fache des oberen Normwerts, bei 6% auf das 

5-10-Fache, bei 4% auf das 10–50-Fache und bei 2% auf das >50-Fache (Nass et al. 2017a). CK-

Erhöhungen fanden sich häufiger bei Männern und bei Patient:innen mit Verletzungen. Der Gipfel 

der CK-Erhöhung wird etwa 2 Tage nach dem Anfall erreicht (Chesson et al. 1983). Eine Serie oder ein 

Status von bilateralen oder generalisierten tonisch-klonischen Anfällen führt zu deutlich höheren CK-

Serumkonzentrationen (Chesson et al. 1983). Von einer Rhabdomyolyse spricht man bei einem CK-

Anstieg über das 10-Fache des oberen Grenzwerts (Zutt et al. 2014), eine Behandlung erfolgt mithilfe 

der forcierten Diurese. Ein akutes Nierenversagen tritt bei 15–45% der Patient:innen mit 

Rhabdomyolyse auf; eine Vorschädigung der Niere stellt einen Risikofaktor dar (Zutt et al. 2014). Die 

Behandlung der Rhabdomyolyse hat das Ziel, einem Nierenversagen vorzubeugen (Zutt et al. 2014).  

Empfehlungen 

1. Die Kreatinkinase (CK) soll nach einem bilateralen oder generalisierten tonisch-klonischen Anfall 
bestimmt werden, wenn der Anfall prolongiert, in Serie oder als Status aufgetreten ist, wenn es 
zu äußeren Verletzungen gekommen ist oder wenn eine Vorschädigung der Niere besteht. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96% 

2. Eine etwaige forcierte Diurese soll nach internistischen Standards erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98% 
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2.2 Pharmakotherapie 

(Leitung der Arbeitsgruppe: Martin Holtkamp, Yvonne Weber) 

Einleitung 

Die wichtigste Säule der Behandlung von Epilepsien ist die Pharmakotherapie. Die Initiierung einer 

längerfristigen pharmakologischen Behandlung ist indiziert, wenn ein signifikant erhöhtes Risiko für 

das Auftreten weiterer Anfälle besteht (für Details zu den Indikationen siehe Empfehlungen in Kapitel 

2.1 „Management erster epileptischer Anfall“).  

Das Auftreten weiterer epileptischer Anfälle geht mit folgenden Risiken und Einschränkungen einher: 

 Erhöhte Unfall- und Verletzungsgefahr bei Anfällen, z.B. durch Stürze und Verbrennungen 

 Erhöhte Mortalität im Rahmen von Anfällen durch Ertrinken und SUDEP (plötzlicher unerwarteter 

Tod bei Epilepsie)  

 Einschränkungen beim Führen von Kraftfahrzeugen und in einigen Berufen, da Gefahren für die 

Patient:innen selbst und andere bestehen 

 Einschränkungen der Lebensqualität 

 Sekundäre Schädigung des Gehirns mit z.B. langfristigem Auftreten von kognitiven Störungen 

Die Verminderung dieser Risiken und Einschränkungen durch eine anfallssuppressive Therapie soll 

Menschen mit Epilepsie dazu befähigen, ein möglichst unabhängiges und selbstständiges Leben zu 

führen. Um dieses Ziel zu erreichen, sind zwei Aspekte gleich wichtig: Anfallsfreiheit bzw. 

bestmögliche Anfallskontrolle und keine bzw. allenfalls minimale unerwünschte Wirkungen der 

eingesetzten Substanzen. Es gibt Hinweise darauf, dass die Unverträglichkeit von Anfallssuppressiva 

einen größeren negativen Einfluss auf die Lebensqualität der Patient:innen hat als die Frequenz der 

Anfälle (Gilliam et al. 2004). Unerwünschte Arzneimittelwirkungen führen dazu, dass die notwendige 

wirksame Dosis ggf. nicht erreicht werden kann und dass Patient:innen non-adhärent sein können 

(eigenständige Dosisreduktion oder Absetzen). All dies kann den Therapieerfolg gefährden. Der 

Einsatz von Anfallssuppressiva in retardierter Form (verfügbar bei Carbamazepin, Oxcarbazepin und 

Valproinsäure) ist generell mit einer besseren Verträglichkeit assoziiert. 

Zur Behandlung der Epilepsie steht eine Vielzahl von Substanzen zur Verfügung; Zulassungsstatus 

und pharmakokinetische Eigenschaften sind in Tabelle 4 zusammengefasst. Bei der Auswahl eines 

Anfallssuppressivums muss zunächst die Epilepsieart – fokal, generalisiert oder unklassifiziert – 

berücksichtigt werden. Einige Substanzen eignen sich besser bei fokalen, andere besser bei 

generalisierten Epilepsien. Weitere Kriterien sind das Alter des Patienten/der Patientin, das 

Geschlecht, Komorbiditäten und die Komedikation. Vor- und Nachteile der im klinischen Alltag 

eingesetzten Anfallssuppressiva sind in Tabelle 5 dargestellt. Aber auch praktische und 

pharmakokinetische Eigenschaften der Anfallssuppressiva, wie die Geschwindigkeit bis zum Erreichen 

einer ersten Zieldosis oder die Möglichkeit zur Einmalgabe, beeinflussen die Auswahl der Substanz. 

Über alle Epilepsiearten hinweg werden ca. 50% der Patient:innen mit dem ersten 

Anfallssuppressivum anfallsfrei, mit der zweiten Substanz weitere 10-15% (Chen et al. 2018). 
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Insgesamt kann unter Einsatz von Anfallssuppressiva bei ca. zwei Drittel aller Patient:innen 

Anfallsfreiheit erreicht werden. Ist mit zwei adäquat ausgewählten und eingesetzten 

Anfallssuppressiva – in sequenzieller Mono- oder in Kombinationstherapie – in ausreichender 

Dosierung keine Anfallsfreiheit für mindestens 12 Monate erreichbar, definiert dies 

Pharmakoresistenz (Kwan et al. 2010). Spätestens zu diesem Zeitpunkt sollte die Vorstellung in einer 

von der Deutschen Gesellschaft für Epileptologie (DGfE) zertifizierten Spezialambulanz oder 

Schwerpunktpraxis bzw. in einem Epilepsiezentrum erfolgen, um die Eignung für weitere 

Therapieoptionen wie epilepsiechirurgische Eingriffe oder Neurostimulationsverfahren zu prüfen 

(siehe Kapitel 2.3 „Epilepsiechirurgie“). Kommen Patient:innen für ein chirurgisches Verfahren nicht 

infrage, bleibt als realistisches Ziel der anfallssuppressiven Kombinationstherapie die Minimierung 

der Frequenz gerade von Anfällen mit verstärkter Sturz- oder Verletzungsgefahr bei bestmöglicher 

Verträglichkeit der Medikation. Mitunter ist in Einzelfällen auch bei Pharmakoresistenz noch 

Anfallsfreiheit erreichbar, mit jedem weiteren erfolglos eingesetzten Anfallssuppressivum wird die 

Wahrscheinlichkeit allerdings immer geringer (Schiller und Najjar 2008). 

Nach Absetzen der Anfallssuppressiva nach zuvor mehrjähriger Anfallsfreiheit bekommt etwa die 

Hälfte der Patient:innen ein Anfallsrezidiv. Eine Reihe von Faktoren erhöht oder reduziert die 

Wahrscheinlichkeit des Wiederauftretens von Anfällen (Lamberink et al. 2017). Letztlich werden bei 

der Entscheidung, ob und wann ein Anfallssuppressivum abgesetzt wird, auch sehr individuelle 

Wünsche und Ängste von Patient:innen berücksichtigt. 
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Tabelle 4. Zulassungsstatus und pharmakologische Eigenschaften der im klinischen Alltag eingesetzten Anfallssuppressiva 

Substanzname Kürzel Erste Tages-
Zieldosis 

Maximaldosis 
pro Tag 

Referenz-
bereich 
(mg/l)# 

Referenz-
bereich 
(μmol/l)# 

Titrations-
geschwindigkeit 

Enzym-Hemmung 
(EH) / Enzym-
Induktion (EI) 

Zulassung## 

Acetazolamid AZA 250 mg 1.000 mg 10-20 45-60 schnell - ZT 

Brivaracetam BRV 50-100 mg 200 mg 0,2-2 1-10 sehr schnell (EH) + (EI) ZT bei FE 

Cannabidiol CBD 5 mg/kg bei DS/LGS: 
20 mg/kg 

bei TS: 
25 mg/kg 

* * mittel EH ZT bei DS und LGS (jeweils in 
Kombination mit CLB) 

ZT bei TS (ohne CLB möglich) 

Carbamazepin CBZ 600 mg 1.600 mg 4-12 15-50 mittel EI MT + ZT bei FE 

Cenobamat CNB 200 mg 400 mg 5-35
a
 19-131

a
 sehr langsam EH + EI ZT bei FE 

Clobazam CLB 15 mg 30 mg 0,03-0,3 

0,3-3,0
c
 

0,1-1,0 

1-10
c
 

schnell (EH) ZT bei FE, GGE 

Clonazepam CLZ 1 mg 8 mg 0,02-0,07 0,07-0,25 schnell - ZT bei FE, GGE 

Eslicarbazepin-
acetat 

ESL 800 mg 1.600 mg MT 

1.200 mg ZT 

3-35
b
 12-140

b
 schnell - mittel (EH) + (EI) MT + ZT bei FE 

Ethosuximd ESM 1.000 mg 2.000 mg 40-100 285-710 mittel EI MT bei GGE mit ausschließlich 
Absencen 

Everolimus EVE 5 mg/m
2
 ohne 

begleitende EI, 
8 mg/m

2
 mit 

begleitenden EI 

- 5-15 (µg/l) 5,2-15,7 
(nmol/l) 

mittel - ZT bei TS (aktuell Zulassung nur für 
Tabletten zur Herstellung einer 
Suspension und nicht für 
Filmtabletten!) 

Felbamat FBM 1.200 mg 3.600 mg 30-60 125-250 langsam EH + (EI) ZT bei LGS (bei fehlendem 
Ansprechen auf alle bisher zur 
Verfügung stehenden und klinisch 
relevanten Anfallssuppressiva)  
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Substanzname Kürzel Erste Tages-
Zieldosis 

Maximaldosis 
pro Tag 

Referenz-
bereich 
(mg/l)# 

Referenz-
bereich 
(μmol/l)# 

Titrations-
geschwindigkeit 

Enzym-Hemmung 
(EH) / Enzym-
Induktion (EI) 

Zulassung## 

Fenfluramin FEN ohne STP: 

(0,2 mg/kg) 

mit STP: 

(0,2 mg/kg) 

ohne STP: 

(0,7 mg/kg) 

mit STP: 

(0,4 mg/kg) 

* * mittel (EH) + (EI) ZT bei DS, LGS 

Gabapentin GBP 900 mg 3.600 mg 2-20 12-120 schnell - MT + ZT bei FE 

Kaliumbromid KBR 30-50 mg/kg 4.000 mg 0,5-1,5 g/l 6-18 
(mmol/l) 

sehr schnell - ZT bei FE, GGE 

Lacosamid LCM 200 mg 600 mg MT 

400 mg ZT 

1-10 4-40 schnell - mittel - MT + ZT bei FE, ZT bei GGE 

Lamotrigin LTG 100 mg 600 mg MT 

700 mg ZT mit 
EI 

300 mg ZT mit 
Valproat 

2,5-15 10-60 sehr langsam (EH) + (EI) MT + ZT bei FE, GGE, LGS 

Levetiracetam LEV 1.000 mg 3.000 mg 12-46 70-270 sehr schnell - MT + ZT bei FE; ZT bei GGE 

Mesuximid MSM 150 mg 1.200 mg 10-40
e
 50-200

e
 langsam EH + EI MT bei GGE mit ausschließlich 

Absencen (bei fehlendem 
Ansprechen auf alle bisher zur 
Verfügung stehenden und klinisch 
relevanten Anfallssuppressiva) 

Oxcarbazepin OXC 900 mg 2.400 mg 3-35
b
 12-140

b
 mittel (EH) + (EI) MT + ZT bei FE 

Perampanel PER 4 mg 12 mg 0,18-0,98 0,55-2,45 mittel - langsam (EH) + (EI) ZT bei FE, GGE 

Phenobarbital PB 100 mg 300 mg 10-40 43-170 langsam EI MT + ZT bei FE, GGE 

Phenytoin PHT 200 mg 400 mg 5-20 20-80 schnell – mittel EI MT + ZT bei FE 
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Substanzname Kürzel Erste Tages-
Zieldosis 

Maximaldosis 
pro Tag 

Referenz-
bereich 
(mg/l)# 

Referenz-
bereich 
(μmol/l)# 

Titrations-
geschwindigkeit 

Enzym-Hemmung 
(EH) / Enzym-
Induktion (EI) 

Zulassung## 

Pregabalin PGB 300 mg 600 mg 2-6 13-38 schnell - ZT bei FE 

Primidon PRM 60-125 mg 1.500 mg 5-10
d
 23-46

d
 sehr langsam - MT + ZT bei FE, GGE 

Rufinamid RUF 400 mg 1.200–2.200 
mg 

10-40 40-160 mittel EI ZT bei LGS 

Stiripentol STP 20 mg/kg 50 mg/kg 4-22 17-94 mittel-langsam (EH) + (EI) ZT bei DS (in Verbindung mit CLB 
und VPA bei refraktären 
generalisierten tonisch-klonischen 
Anfällen) 

Sultiam STM 2,5-5 mg/kg 5-10 mg/kg 2-10 7-35 schnell EH MT bei selbstlimitierter Epilepsie 
mit zentrotemporalen Spikes 

Topiramat TPM 100 mg 400 mg 2-8 6-24 mittel - langsam EH + (EI) MT + ZT bei FE, GGE; ZT bei LGS 

Valproinsäure VPA 750 mg 2.000 mg 50-100 350-700 mittel EH MT + ZT bei FE, GGE 

Vigabatrin VGB 2.000 mg 4.000 mg * * langsam EH MT + ZT bei Infantilen Spasmen 
(West-Syndrom) 

ZT bei FE 

Zonisamid ZNS 300 mg 500 mg 10-40 50-190 langsam (EH) MT + ZT bei FE
f
 

 

Bis auf den Zulassungsstatus basieren die Angaben in dieser Tabelle auf den Einschätzungen der Autor:innen und können von den jeweiligen Fachinformationen 
abweichen. 

MT = Monotherapie; ZT = Zusatztherapie; FE = fokale Epilepsie; GGE = genetisch generalisierte Epilepsie; DS = Dravet-Syndrom; LGS = Lennox-Gastaut-Syndrom; TS = 
Tuberöse Sklerose; EH = hepatische Enzymhemmung; EI = hepatische Enzyminduktion; (EH) = leichte hepatische Enzymhemmung; (EI) = leichte hepatische Enzyminduktion 

Titrationsgeschwindigkeit bis erste Zieldosis erreicht (ambulant) 

Sehr schnell: 1 Woche, Schnell: 2 Wochen, Mittel: 4 Wochen, Langsam: 8 Wochen, Sehr langsam: > 8 Wochen 
#
 die Referenzwerte orientieren sich primär an Patsalos et al. (2019), ferner an Hiemke et al. (2018), insbesondere für EVE an Franz et al. (2018) und für CNB an Greene 

(2020). Es sei jedoch darauf hingewiesen, dass in verschiedenen Publikationen und auch von Labor zu Labor die Referenzwerte variieren können. Die Referenzwerte 
beziehen sich (in der Regel) auf die Serumkonzentrationen vor Einnahme der ersten Tagesdosis („Talspiegel“) im Steady State.  
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##
 Stand 06/2023 

* Keine Angaben zum Referenzbereich 
a
 Vorläufige Angabe  

b
 Metabolit 10-OH-Carbazepin 

c
 Metabolit N-Desmethyl-Clobazam 

d
 Der pharmakologisch aktive Metabolit Phenobarbital sollte mitbestimmt werden.  

e
 Aktiver Metabolit N-Desmethyl-Mesuximid  

f
 Wenn alle anderen adäquaten Arzneimittelkombinationen nicht ausreichend wirksam waren oder nicht vertragen wurden. 
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Tabelle 5. Vor- und Nachteile von im klinischen Alltag häufig eingesetzten und als Monotherapie zugelassenen Anfallssuppressiva (in alphabetischer Reihenfolge) 

Substanz Frauen, bei denen eine Konzeption 
nicht mit einem hohen Maß an 
Sicherheit ausgeschlossen werden 
kann 

Alter 
≥ 65 J 

Psychiatrische 
Komorbidität 

BMI  
< 18 

BMI  
> 30 

Günstige Eigenschaften Ungünstige Eigenschaften 

Carbamazepin (-) - + (+) - Stimmungsstabilisierend Multiple Interaktionen durch starke 
Enzyminduktion; 

Osteopathie; 
Erhöhtes Frakturrisiko; 

Lipidstoffwechselstörung; 
Erhöhtes Arteriosklerose-Risiko; 

AV-Überleitungsblock; 

Erektile Dysfunktion; 

Hyponatriämie (v.a. im Alter); 

Störungen der Kognition; 

Allergisches Exanthem 

Eslicarbazepin-
acetat 

(-) (-) + + (-) Einmalgabe möglich Leichte Enzyminduktion; 

Hyponatriämie v.a. in höheren Dosierungen 

Gabapentin (-) + (+) + - Keine 
pharmakokinetischen 
Interaktionen 

Dreimal tägliche Einnahme erforderlich; 

Sedierung 

Lacosamid (-) + + + + i.v. verfügbar; 

Nicht sedierend; 

Kann schnell eindosiert 
werden; 

Kein Effekt auf SK anderer 
Anfallssuppressiva 

AV-Block; 

Bei Kombination mit CBZ, ESL LTG und OXC 
verstärkt Schwindel und Müdigkeit  

Lamotrigin + + + + + Nicht sedierend Allergisch-toxische Hautreaktionen, daher 
langsame Eindosierung erforderlich (insbes. in 
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Substanz Frauen, bei denen eine Konzeption 
nicht mit einem hohen Maß an 
Sicherheit ausgeschlossen werden 
kann 

Alter 
≥ 65 J 

Psychiatrische 
Komorbidität 

BMI  
< 18 

BMI  
> 30 

Günstige Eigenschaften Ungünstige Eigenschaften 

Kombination mit Valproinsäure); 

Orale Kontrazeptiva und Schwangerschaft 
können SK senken 

Levetiracetam + + - + + i.v. verfügbar; 

Kann schnell eindosiert 
werden; 

Kein Effekt auf SK anderer 
Anfallssuppressiva 

Psychiatrische Nebenwirkungen 
(Aggressivität, Gereiztheit, 

Depressivität) 

Oxcarbazepin (+) - + + (-)  Hyponatriämie; 

(moderate) Enzyminduktion 

Topiramat - (-) (-) - +  Relevante Gewichtsabnahme; 

Störungen der Kognition; 

Nierensteine; 

Psychiatrische Nebenwirkungen 

Valproat - (-) + + - Stimmungsstabilisierend Enzyminhibitor; 
Lipidstoffwechselstörung; 

Polyzystisches Ovarien-Syndrom; 

Häufig starke Gewichtszunahme; 

Osteopathie; 

Enzephalopathie; 

Thrombozytopenie; 

Gerinnungsstörung; 

Haarverlust; 

Tremor 
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Substanz Frauen, bei denen eine Konzeption 
nicht mit einem hohen Maß an 
Sicherheit ausgeschlossen werden 
kann 

Alter 
≥ 65 J 

Psychiatrische 
Komorbidität 

BMI  
< 18 

BMI  
> 30 

Günstige Eigenschaften Ungünstige Eigenschaften 

Zonisamid - (+) (-) (-) + Einmalgabe möglich Psychiatrische Nebenwirkungen; 

Relevante Gewichtsabnahme; 

Nierensteine; 

Störungen der Kognition 

+ in dieser Konstellation gut möglich 

(+) in dieser Konstellation eingeschränkt möglich 

(-)  in dieser Konstellation eher zu vermeiden 

-  in dieser Konstellation zu vermeiden  

BMI = Body mass index; AV = Atrium-Ventrikel; i.v. = intravenös; CBZ = Carbamazepin; ESL = Eslicarbazepinacetat; LTG = Lamotrigin; OXC = Oxcarbazepin; SK = 
Serumkonzentration 

Weitere Details sind in den Subkapiteln zu Frauen, bei denen eine Konzeption nicht mit einem hohen Maß an Sicherheit ausgeschlossen werden kann, (2.2.2, 2.2.7), und 
älteren Patient:innen (2.2.3) aufgeführt. Die Bewertungen basieren vorwiegend auf den Erfahrungen der Autor:innen, teils auch auf klinischen Studien. 

Auswahl von Referenzen zu den aufgeführten Anfallssuppressiva 

Carbamazepin: Amann et al. 2007, Berghuis et al. 2021, Beydoun et al. 2020, Chen et al. 2020, Josephson et al. 2021, Lattanzi et al. 2019, Weisler et al. 2004, Witt und 
Helmstaedter 2017 

Eslicarbazepinacetat: Chang et al. 2021, Jalihal et al. 2018, Josephson et al. 2021, Meador et al. 2019, Toledo et al. 2019  

Gabapentin: Gerlach et al. 2014, Honarmand et al. 2011, Lattanzi et al. 2019, Ng et al. 2021, Panebianco et al. 2021, Yeh et al. 2021 

Lacosamid: Baulauc et al. 2017, Knight et al. 2021 

Lamotrigin: Tomson et al. 2018, Rowan et al. 2005 

Levetiracetam: Lattanzi et al. 2019, Scheuerle et al. 2019 

Oxcarbazepin: Berghuis et al. 2016, Besag et al. 2021, Grunze et al. 2021, Hasnain et al. 2013, Tomson et al. 2018 

Topiramat: Bresnahan et al. 2019, Donegan et al. 2015, Frank et al. 2021, He et al. 2017, Lei et al. 2021, Meador et al. 2016 

Valproat: Amann et al. 2007, Chai et al. 2021, Cohen et al. 2019, Fan et al. 2019, Marson et al. 2021 

Zonisamid: Reimers und Ljung 2019, Witt und Helmstaedter 2017 
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2.2.1 Monotherapie 

2.2.1.1 Welche Anfallssuppressiva sind bei fokalen Epilepsien in 
Monotherapie hinsichtlich Anfallsfreiheit und unerwünschter 
Arzneimittelwirkungen Mittel der ersten Wahl? 

Hintergrund 

Primärer Endpunkt in randomisierten kontrollierten Studien zur Monotherapie ist in der Regel die 

Rate an Anfallsfreiheit nach 6 oder 12 Monaten. Die bisher größte Metaanalyse zeigte, dass im 

Vergleich zu Carbamazepin nur Gabapentin signifikant schlechter wirksam war, Lacosamid, 

Lamotrigin, Levetiracetam, Oxcarbazepin, Topiramat, Phenytoin, Valproinsäure und Zonisamid 

waren nicht unterlegen. Hinsichtlich des Beibehaltens der Therapie (Retention) als klinisch 

relevantes Maß für Wirksamkeit und Verträglichkeit waren Lamotrigin und Levetiracetam den 

anderen genannten Substanzen überlegen, die beiden Substanzen selbst unterschieden sich nicht 

(Nevitt et al. 2022). In der randomisierten, offenen SANAD I-Studie (Abkürzung für Standard and 

New Antiepileptic Drugs) wurden fünf Anfallssuppressiva hinsichtlich der primären Endpunkte 

„Zeit ab Therapiebeginn bis Anfallsfreiheit von 12 Monaten“ (Wirksamkeit) und „Zeit bis zum 

Therapieversagen“ (Wirksamkeit und Verträglichkeit) verglichen. Carbamazepin war signifikant 

wirksamer als Gabapentin und hatte einen nicht-signifikanten Vorteil gegenüber Lamotrigin, 

Oxcarbazepin und Topiramat. Bei dem Endpunkt „Zeit bis Therapieversagen“ war Lamotrigin den 

Substanzen Carbamazepin, Gabapentin und Topiramat signifikant überlegen, das günstigere 

Ergebnis im Vergleich zu Oxcarbazepin war nicht signifikant (Marson et al. 2007a). In dieser Studie 

betrug das mittlere Alter der Patient:innen 39 (± 18) Jahre. In der Nachfolgestudie SANAD II wurde 

Lamotrigin mit Levetiracetam und Zonisamid hinsichtlich der „Zeit ab Therapiebeginn bis zur 

Anfallsfreiheit von 12 Monaten“ (primärer Endpunkt) und der „Zeit bis zum Therapieversagen“ 

(sekundärer Endpunkt) verglichen; bei beiden Endpunkten war Lamotrigin den beiden anderen 

Substanzen signifikant überlegen (Marson et al. 2021a). In dieser Studie waren 60% der 

Patient:innen jünger als 16 Jahre. 

In Tabelle 5 sind die individuellen Vor- und Nachteile von im klinischen Alltag häufig in 

Monotherapie eingesetzten Anfallssuppressiva aufgeführt. 

Empfehlungen 

1. Bei fokalen, neu aufgetretenen Epilepsien sollte in Monotherapie als Mittel der ersten Wahl 
Lamotrigin verwendet werden.* 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

2. Wenn Lamotrigin nicht infrage kommt, sollten Lacosamid oder Levetiracetam in 
Monotherapie verwendet werden.* 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,6% 

3. Wenn Lacosamid, Lamotrigin oder Levetiracetam nicht infrage kommen, können 
Eslicarbazepinacetat, Oxcarbazepin (in retardierter Form) oder Zonisamid in Monotherapie 
erwogen werden.* 
Konsens; Konsensstärke: 93,3% 

4. Carbamazepin, Gabapentin, Topiramat und Valproinsäure sollten bei fokalen Epilepsien nicht 
als initiale Monotherapie verwendet werden.*  
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Konsens; Konsensstärke: 93,1% 

5. Bromid, Phenobarbital, Phenytoin und Primidon sollen bei fokalen Epilepsien nicht als initiale 
Monotherapie verwendet werden.* 
Konsens; Konsensstärke: 93,1% 

*Autor:innen mit moderaten bzw. ein Autor mit hohen Interessenskonflikten zum Thema 
„Pharmakotherapie“ haben bzw. hat sich bei der Abstimmung zu diesen Empfehlungen enthalten, der Autor 
mit hohen Interessenskonflikten hat zudem nicht an der Diskussion zu diesen Empfehlungen teilgenommen. 
 

2.2.1.2 Welche Anfallssuppressiva sind bei genetischen generalisierten 
Epilepsien in Monotherapie hinsichtlich Anfallsfreiheit und 
unerwünschter Arzneimittelwirkungen Mittel der ersten Wahl?   

Hintergrund 

Die bisher größte Metaanalyse zeigte, dass Valproinsäure signifikant besser wirksam war als 

anderen Substanzen. Hinsichtlich des Beibehaltens der Therapie (Retention) als klinisch relevantes 

Maß für Wirksamkeit und Verträglichkeit war Valproinsäure den Substanzen Lamotrigin und 

Levetiracetam nicht überlegen (Nevitt et al. 2022). In der randomisierten, offenen SANAD I-Studie 

war Valproinsäure bei genetischen generalisierten Epilepsien hinsichtlich des primären Endpunkts 

„Zeit ab Therapiebeginn bis Erreichen von 12 Monaten Anfallsfreiheit“ (Wirksamkeit) Lamotrigin 

signifikant und Topiramat nicht-signifikant überlegen. Bei dem primären Endpunkt „Zeit bis zum 

Therapieversagen“ (Wirksamkeit und Verträglichkeit) war Valproinsäure den zwei vorgenannten 

Substanzen signifikant überlegen (Marson et al. 2007b). In dieser Studie betrug das mittlere Alter 

der Patient:innen 23 (± 14) Jahre. Die Nachfolge-Studie SANAD II verglich die Anfallssuppressiva 

Valproinsäure und Levetiracetam; bei dem primären Endpunkt „Zeit ab Therapiebeginn bis 

Erreichen von 12 Monaten Anfallsfreiheit“ (Wirksamkeit) war Valproinsäure bei genetischen 

generalisierten Epilepsien außer bei Absence-Epilepsien signifikant überlegen (Marson et al. 

2021b). Bei dem sekundären Endpunkt „Zeit bis Therapieversagen“ war Valproinsäure dem 

Levetiracetam ebenfalls signifikant überlegen (in dieser Analyse hatten 24% der Patient:innen 

eine unklassifizierte Epilepsie, eine Subanalyse mit ausschließlich genetischen generalisierten 

Epilepsien wurde nicht durchgeführt). In dieser Studie betrug das mediane Alter 14 Jahre. 

Valproinsäure birgt jedoch dosisabhängig ein hohes teratogenes Risiko, bei über 1.450 mg täglich 

beträgt das Fehlbildungsrisiko 25% (Tomson et al. 2018). Gemäß der European Medicines Agency 

und dem Bundesinstitut für Arzneimittel und Medizinprodukte darf Valproinsäure nur dann bei 

Mädchen und Frauen, bei denen eine Konzeption nicht mit einem hohen Maß an Sicherheit 

ausgeschlossen werden kann, angewendet werden, wenn alle anderen sinnvollen 

pharmakologischen Behandlungen nicht wirksam waren oder nicht vertragen wurden. Wenn 

Valproinsäure bei Frauen, bei denen eine Konzeption nicht mit einem hohen Maß an Sicherheit 

ausgeschlossen werden kann, eingesetzt wird, muss einmal pro Jahr schriftlich über das erhöhte 

Risiko von kindlichen Intelligenzstörungen und anatomischen Fehlbildungen aufgeklärt werden 

(siehe 2.2.1). 

Unter Lamotrigin können die Frequenz und schwere myoklonischer Anfälle zunehmen (Verrotti et 

al. 2006). Topiramat kann zu kognitiven Einbußen führen (Witt und Helmstaedter 2017) und birgt 
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ein höheres Risiko für embryonale Fehlbildungen (Weston et al. 2016) sowie 

Autismusspektrumstörungen und Intelligenzminderung (Bjork et al. 2022). Levetiracetam ist in 

deutschsprachigen Ländern bei genetischen generalisierten Epilepsien nicht in Monotherapie 

zugelassen. 

Kindliche und juvenile Absencen-Epilepsien können bis ins Erwachsenenalter persistieren. In einer 

randomisierten kontrollierten Studie bei Kindern mit Absencen waren Ethosuximid und 

Valproinsäure signifikant wirksamer als Lamotrigin, Ethosuximid reduzierte die Aufmerksamkeit 

signifikant weniger als Valproinsäure (Glauser et al. 2010). Diese Daten können auf Erwachsene 

extrapoliert werden. Allerdings erhöht Ethosuximid bei Frauen während der Schwangerschaft das 

Risiko für embryonale Fehlbildungen signifikant (Veroniki et al. 2017). 

Anfallssuppressiva wie Carbamazepin, Gabapentin, Oxcarbazepin und Phenytoin können bei 

Patient:innen mit genetischen generalisierten Epilepsien Absencen und Myoklonien, bis hin zum 

Status epilepticus, verstärken oder hervorrufen (Chaves und Sander 2005). 

Empfehlungen 

1. Bei Frauen, bei denen eine Konzeption mit einem hohen Maß an Sicherheit ausgeschlossen 
werden kann, und bei Männern mit genetischen generalisierten Epilepsien und überwiegend 
Myoklonien und tonisch-klonischen Anfällen, sollte in Monotherapie als Mittel der ersten 
Wahl Valproinsäure eingesetzt werden.* 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

2. Wenn Valproinsäure als Mittel der ersten Wahl bei Patient:innen mit genetischen 
generalisierten Epilepsien und überwiegend Myoklonien und tonisch-klonischen Anfällen 
nicht infrage kommt, sollten Lamotrigin oder Levetiracetam# in Monotherapie verwendet 
werden.* 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,7% 
#
 Off-Label 

3. Bei Frauen, bei denen eine Konzeption mit einem hohen Maß an Sicherheit ausgeschlossen 
werden kann, und bei Männern mit genetischen generalisierten Epilepsien und 
ausschließlichen Absencen, sollte in Monotherapie als Mittel der ersten Wahl Ethosuximid 
verwendet werden.* 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,7% 

4. Bei Frauen mit genetischen generalisierten Epilepsien, bei denen eine Konzeption nicht mit 
einem hohen Maß an Sicherheit ausgeschlossen werden kann, sollte in Monotherapie 
Lamotrigin oder Levetiracetam# zum Einsatz kommen, dies gilt auch für Absence-Epilepsien.* 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,3% 
#
 Off-Label 

5. Topiramat sollte bei genetischen generalisierten Epilepsien nicht als initiale Monotherapie 
verwendet werden.* 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,7% 

6. Bromid, Phenobarbital und Primidon sollen bei genetischen generalisierten Epilepsien nicht 
als initiale Monotherapie zum Einsatz kommen.* 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

*Autor:innen mit moderaten bzw. ein Autor mit hohen Interessenskonflikten zum Thema 
„Pharmakotherapie“ haben bzw. hat sich bei der Abstimmung zu diesen Empfehlungen enthalten, der Autor 
mit hohen Interessenskonflikten hat zudem nicht an der Diskussion zu diesen Empfehlungen teilgenommen. 
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2.2.1.3 Welche Anfallssuppressiva sind in Monotherapie bei 
unklassifizierten Epilepsien hinsichtlich Anfallsfreiheit und 
unerwünschter Arzneimittelwirkungen Mittel der ersten 
Wahl?  

Hintergrund 

Eine Epilepsie gilt als unklassifiziert, wenn Anfallssemiologie, EEG und cMRT weder eindeutige 

Hinweise auf eine fokale noch auf eine generalisierte Genese geben. In der Regel haben die 

Patient:innen generalisierte tonisch-klonische Anfälle oder Anfälle mit eingeschränkter 

Reagibilität, die fokalen nicht bewusst erlebten Anfällen oder Absencen (generalisierte Anfälle) 

entsprechen können. 

Es liegen keine Studien vor, die die Wirksamkeit und Verträglichkeit explizit bei unklassifizierten 

Epilepsien untersucht haben. Die beiden unter 2.2.1.2 beschriebenen SANAD-Studien haben 

Patient:innen mit genetischen generalisierten Epilepsien und Patient:innen mit unklassifizierter 

Epilepsie untersucht und die Daten primär gemeinsam analysiert. Bei der SANAD I-Studie hatten 

27% der gut 700 Patient:innen eine unklassifizierte Epilepsie (Marson et al. 2007b). Bei dem 

primären Endpunkt „Zeit bis Therapieversagen“, der die Wirksamkeit und Verträglichkeit von 

Anfallssuppressiva reflektiert, war in der Gesamtheit der Studienpopulation (generalisierte und 

unklassifizierte Epilepsien) Valproinsäure dem Topiramat überlegen, der Unterschied zwischen 

Valproinsäure und Lamotrigin war nicht signifikant. Die Subgruppen mit generalisierter bzw. 

unklassifizierter Epilepsie unterschieden sind bei diesem Endpunkt nicht. Bei dem zweiten 

primären Endpunkt „Zeit ab Therapiebeginn bis Erreichen von 12 Monaten Anfallsfreiheit“ war bei 

allen Patient:innen Valproinsäure dem Lamotrigin, aber nicht dem Topiramat überlegen. Der 

Vorteil von Valproinsäure gegenüber Lamotrigin stellte sich auch in der Subgruppe der 

Patient:innen mit unklassifizierter Epilepsie dar.   

In der SANAD II-Studie (520 Patient:innen, 24% unklassifizierte Epilepsie) war bei allen 

Patient:innen Valproinsäure bei dem primären Endpunkt „Zeit ab Therapiebeginn bis Erreichen 

von 12 Monaten Anfallsfreiheit“ dem Levetiracetam überlegen; in der Subgruppe der 

Patient:innen mit unklassifizierter Epilepsie zeigte sich dieser Unterschied nicht (Marson et al. 

2021b). 

Topiramat kann zu kognitiven Einbußen führen (Witt und Helmstaedter 2017) und birgt ein 

höheres Risiko für embryonale Fehlbildungen (Weston et al. 2016) sowie 

Autismusspektrumstörungen und Intelligenzminderung (Bjork et al. 2022). Bei als zunächst 

unklassifiziert diagnostizierten Epilepsien kann es sich um genetisch generalisierte handeln kann. 

Natriumkanalblocker wie Carbamazepin, Oxcarbazepin und Phenytoin, aber auch das 

Anfallssuppressivum Gabapentin können bei Patient:innen mit genetischen generalisierten 

Epilepsien Absencen und Myoklonien, bis hin zum Status epilepticus, verstärken oder hervorrufen 

(Chaves und Sander 2005). Für den Natriumkanalblocker Eslicarbazepinacetat liegen bisher keine 

diesbezüglichen Untersuchungen vor. 
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Empfehlungen 

1. Bei Patient:innen mit unklassifizierter Epilepsie sollten in Monotherapie als Mittel der ersten 
Wahl Lamotrigin, Levetiracetam# oder Valproinsäure (letzteres nur bei Männern und bei 
denjenigen Frauen, bei denen eine Konzeption mit einem hohen Maß an Sicherheit 
ausgeschlossen werden kann) eingesetzt werden.* 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98% 
#
 Off-Label 

2. Topiramat sollte bei unklassifizierter Epilepsie nicht als initiale Monotherapie verwendet 
werden.* 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

3. Bei einer als unklassifiziert diagnostizierten Epilepsie sollen Carbamazepin, Gabapentin, 
Oxcarbazepin und Phenytoin nicht eingesetzt werden.* 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96% 

4. Bromid, Phenobarbital und Primidon sollen bei unklassifizierter Epilepsie nicht als initiale 
Monotherapie verwendet werden.* 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98% 

*Autor:innen mit moderaten bzw. ein Autor mit hohen Interessenskonflikten zum Thema 
Pharmakotherapie“ haben bzw. hat sich bei der Abstimmung zu diesen Empfehlungen enthalten, der Autor 
mit hohen Interessenskonflikten hat zudem nicht an der Diskussion zu diesen Empfehlungen teilgenommen. 
 

2.2.2 Frauen, bei denen eine Konzeption nicht mit einem hohen Maß an 
Sicherheit ausgeschlossen werden kann 

2.2.2.1 Welche Anfallssuppressiva in Monotherapie sind bei Frauen 
mit fokalen, genetischen generalisierten oder 
unklassifizierten Epilepsien, bei denen eine Konzeption nicht 
mit einem hohen Maß an Sicherheit ausgeschlossen werden 
kann, hinsichtlich Anfallsfreiheit und unerwünschter 
Arzneimittelwirkungen Mittel der ersten Wahl?  

Hintergrund 

Der Einsatz von Anfallssuppressiva bei Frauen, bei denen eine Konzeption mit einem hohen Maß 

an Sicherheit nicht ausgeschlossen werden kann, birgt die Besonderheit, dass Kinderwunsch, 

Schwangerschaft und deren Planung, aber auch eine Kontrazeption (siehe 2.2.7.1) zu beachten 

sind.  

Das Ziel der anfallssuppressiven Behandlung bei Frauen mit Kinderwunsch ist neben einer 

bestmöglichen Anfallskontrolle und Verträglichkeit ein möglichst niedriges teratogenes Risiko für 

das Kind. Im europäischen Schwangerschaftsregister (EURAP) werden Schwangerschaften unter 

Anfallssuppressiva erfasst und hinsichtlich großer Fehlbildungen des Neugeborenen bis zu einem 

Jahr nach der Geburt dokumentiert. Die Daten sind vor dem Hintergrund zu betrachten, dass 

bereits in der Normalbevölkerung von einem Fehlbildungsrisiko für große Fehlbildungen von 

durchschnittlich 2–3% auch ohne Medikation auszugehen ist. Die Daten aus EURAP (Tomson et al. 

2018) und anderen Schwangerschaftsregistern zeigen, dass das Fehlbildungsrisiko unter 
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Valproinsäure dosisabhängig am höchsten ist (≤ 650 mg: 5%; > 1.450 mg: 25%). Ein niedriges 

Risiko von 2,5% besteht unter Lamotrigin in einer Dosierung bis 325 mg/Tag. Für Levetiracetam 

und Oxcarbazepin ist das Fehlbildungsrisiko nicht dosisabhängig und vergleichbar mit Lamotrigin, 

aber niedriger als unter Carbamazepin ≤ 700 mg/Tag (4,5%). Auch unter Topiramat wurde ein 

erhöhtes Risiko für große angeborene Fehlbildungen registriert (Tomson et al. 2018, Bjork et al. 

2022). Nach Empfehlungen der European Medicines Agency (EMA; Stand 8/2023) ist inzwischen 

die Behandlung von Epilepsie mit Topiramat während der Schwangerschaft kontraindiziert, es sei 

denn, es gibt keine geeignete Behandlungsalternative. Topiramat ist auch bei Frauen mit Epilepsie 

kontraindiziert, bei denen eine Konzeption nicht mit einem hohen Maß an Sicherheit 

ausgeschlossen werden kann (EMA 2023). Ausreichende bzw. einheitliche Daten für weitere in 

Monotherapie zugelassene Anfallssuppressiva (Eslicarbazepinacetat, Lacosamid und Zonisamid) 

liegen noch nicht vor. In der Vergangenheit gab es Hinweise darauf, dass das Risiko großer 

angeborener Fehlbildungen unter Kombinationstherapien mit zwei oder mehr Anfallssuppressiva 

signifikant erhöht ist (Harden et al. 2009). Neuere Studien zeigen allerdings, dass die Art der 

eingesetzten Substanzen (z.B. Valproinsäure oder Topiramat) und nicht die Anzahl der 

Anfallssuppressiva für die Teratogenität entscheidend ist (Keni et al. 2018). 

Neben dem Risiko für anatomische Fehlbildungen konnte für Valproinsäure eine dosisabhängige 

Assoziation mit einer schlechteren kognitiven Entwicklung der in utero exponierten Kinder gezeigt 

werden (Meador et al. 2013). Topiramat ist mit einem erhöhten Risiko für 

Autismusspektrumstörungen und Intelligenzminderung assoziiert (Bjork et al. 2022). Während 

auch eine Reihe von Kombinationstherapien mit einem erhöhten Risiko für psychomotorische 

Entwicklungsstörungen oder Autismusspektrumstörungen einhergeht, finden sich dieses bei der 

gemeinsamen Gabe von Lamotrigin und Levetiracetam nicht (Bjork et al. 2022). 

Aufgrund der erhöhten Teratogenität mit großen Malformationen sowie Hinweisen auf kognitive 

Defizite beim Kind darf nach Maßgabe der European Medicines Agency und des Bundesinstituts 

für Arzneimittel und Medizinprodukte Valproinsäure bei Frauen, bei denen eine Konzeption nicht 

mit einem hohen Maß an Sicherheit ausgeschlossen werden kann, nur eingesetzt werden, wenn 

alle anderen sinnvoll einsetzbaren Anfallssuppressiva entweder nicht zu Anfallsfreiheit oder zu 

nicht tolerierbaren unerwünschten Wirkungen geführt haben. Wenn Frauen, bei denen eine 

Konzeption nicht mit einem hohen Maß an Sicherheit ausgeschlossen werden kann, Valproinsäure 

einnehmen, ist die Teilnahme an einem Schwangerschaftsverhütungsprogramm verpflichtend 

geregelt (European Medicines Agency 2018). 

Frauen, die auf die Gabe von Valproinsäure wegen mangelnder Wirksamkeit oder nicht 

tolerierbaren unerwünschter Wirkungen anderer Anfallssuppressiva angewiesen sind, aber 

schwanger werden wollen, stellen eine besondere Herausforderung dar. 

Empfehlungen 

1. Die anfallssuppressive Medikation von Frauen mit Epilepsie und Kinderwunsch sollte in 
Monotherapie erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98,1% 

2. Bei Frauen mit fokaler Epilepsie, bei denen eine Konzeption nicht mit einem hohen Maß an 
Sicherheit ausgeschlossen werden kann, sollte Lamotrigin in einer möglichst niedrigen, 
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wirksamen Dosis (präkonzeptionell nicht über 325 mg pro Tag) oder Levetiracetam gegeben 
werden.* 
Konsens; Konsensstärke: 94,1% 

3. Wenn Lamotrigin oder Levetiracetam nicht infrage kommen, sollte Oxcarbazepin gegeben 
werden.* 
Konsens; Konsensstärke: 94,1% 

4. Wenn Lamotrigin, Levetiracetam und Oxcarbazepin nicht infrage kommen, kann der Einsatz 
von Eslicarbazepinacetat, Lacosamid und Zonisamid erwogen werden.* 
Konsens; Konsensstärke: 86,3% 

5. Bei Frauen mit genetischer generalisierter oder unklassifizierter Epilepsie, bei denen eine 
Konzeption nicht mit einem hohen Maß an Sicherheit ausgeschlossen werden kann, sollte als 
Mittel der ersten Wahl Lamotrigin in der möglichst niedrigen, wirksamen Dosis 
(präkonzeptionell nicht über 325 mg pro Tag) oder Levetiracetam# gegeben werden.* 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96% 
#
 Off-Label in Monotherapie 

6. Bei Frauen mit genetischer generalisierter oder unklassifizierter Epilepsie, bei denen eine 
Konzeption nicht mit einem hohen Maß an Sicherheit ausgeschlossen werden kann, kann 
Valproinsäure nur dann erwogen werden, wenn andere sinnvoll einsetzbare 
Anfallssuppressiva nicht wirksam oder verträglich waren. Die Dosis von Valproinsäure sollte 
650 mg pro Tag nicht überschreiten. Um das teratogene Risiko von Valproinsäure zu 
reduzieren, kann die Verteilung der Tagesdosis auf drei bis vier Einzelgaben erwogen 
werden.* 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

7. Vor und während der Schwangerschaft soll eine ausführliche Beratung durch eine von der 
Deutschen Gesellschaft für Epileptologie zertifizierte Spezialambulanz oder 
Schwerpunktpraxis oder durch ein zertifiziertes Epilepsiezentrum erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

*Autor:innen mit moderaten bzw. ein Autor mit hohen Interessenskonflikten zum Thema 
„Pharmakotherapie“ haben bzw. hat sich bei der Abstimmung zu diesen Empfehlungen enthalten, der Autor 
mit hohen Interessenskonflikten hat zudem nicht an der Diskussion zu diesen Empfehlungen teilgenommen. 

 

2.2.3 Ältere Patient:innen (≥ 65 Jahre) 

2.2.3.1 Welche Anfallssuppressiva sind in Monotherapie bei älteren 
Patient:innen mit fokalen und generalisierten Epilepsien 
hinsichtlich Anfallsfreiheit und unerwünschter 
Arzneimittelwirkungen Mittel der ersten Wahl?  

Hintergrund 

Bei älteren Patient:innen können sich pharmakologische Parameter wie Bioverfügbarkeit, 

therapeutische Breite und Halbwertszeit im Vergleich zu jüngeren Menschen unterscheiden. Dies 

ergibt sich durch Veränderungen von Resorption, Verteilungsvolumina, Proteinbindung und 

glomerulärer Filtrationsrate. Wegen der häufigen Polypharmazie im höheren Lebensalter spielen 

Interaktionen eine wichtige Rolle. Zur Auswahl geeigneter Anfallssuppressiva in Monotherapie 

liegt nur wenig Evidenz aus randomisierten kontrollierten Studien vor. Nach einer Metaanalyse 

fanden sich bezüglich Wirksamkeit keine signifikanten Unterschiede zwischen Carbamazepin in 
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retardierter Form, Gabapentin, Lacosamid, Lamotrigin, Levetiracetam und Valproinsäure, bei den 

beiden erstgenannten Substanzen war jedoch die Wahrscheinlichkeit des Absetzens am größten 

(Lattanzi et al. 2019).  

Anfallssuppressiva aus der Gruppe der Dibenzazepine (Carbamazepin, Eslicarbazepinacetat und 

Oxcarbazepin) können insbesondere bei älteren Patient:innen zu Hyponatriämie führen, wobei 

das Risiko bei Carbamazepin niedriger als bei den beiden anderen Substanzen ist (Berghuis et al. 

2017, Magalhaes et al. 2021). In einer Analyse gepoolter Daten von knapp 2.000 Patient:innen mit 

Epilepsie aus randomisierten kontrollierten Phase II- und Phase III-Studien zu Eslicarbazepinacetat 

wurde eine Hyponatriämie bei 6,7% der 120 älteren Patient:innen (≥ 65 Jahre) und bei 1,5% der 

1.863 Patient:innen jünger als 65 Jahre berichtet (Magalhaes et al. 2021). Ähnliche Daten zeigte 

eine prospektive Studie; bei 8,3% von 72 mit Eslicarbazepinacetat behandelten älteren 

Patient:innen (≥ 65 Jahre) fand sich eine Hyponatriämie (Costa et al. 2018). Unabhängig vom Alter 

der Patient:innen zeigte sich unter einer hohen Dosis Eslicarbazepinacetat (1.200–1.600 mg/Tag) 

ein höherer Anteil an Hyponatriämien (28.4-33.1%) (Wechsler et al. 2019). Eine retrospektive 

Studie aus einem deutschen Epilepsiezentrum berichtete eine Hyponatriämie bei 33% (n=11) der 

Patient:innen unter Eslicarbazepinacetat und bei 43% (n=54) unter Oxcarbazepin; bei insgesamt 

kleiner Fallzahl von Patient:innen mit Eslicarbazepinacetat (n=33) war der Unterschied nicht 

signifikant (Intravooth et al. 2018). Eine klinisch relevante Hyponatriämie wurde nur bei sechs mit 

Oxcarbazepin behandelten Patient:innen berichtet. In die Studie von Intravooth et al. (2018) 

wurden nur wenige ältere Patient:innen (> 65 Jahre) eingeschlossen.      

Topiramat und Zonisamid sind mit Sprachstörungen assoziiert, die insbesondere bei Patient:innen 

mit Demenz klinisch relevant sein können (Ojemann et al. 2001). Zonisamid und mehr noch 

Topiramat können in Zusatztherapie mit Defiziten exekutiver Funktionen assoziiert sein, die aber 

nicht zu signifikanten subjektiven Beeinträchtigungen der Lebensqualität führen (Meschede et al. 

2020). Valproinsäure kann wegen hepatischer Enzyminhibition, Interaktion mit Antikoagulanzien, 

Tremor, Hyperammonämie, Enzephalopathie und der möglichen Entwicklung eines 

Parkinsonsyndroms problematisch sein (Masmoudi et al. 2006). Anfallssuppressiva können bei 

älteren mehr als bei jüngeren Patient:innen auf der Basis von Komorbiditäten und 

pharmakokinetischen sowie -dynamischen Interaktionen zu klinisch relevanten unerwünschten 

Wirkungen führen. 

Unter Lamotrigin können in bestimmten Konstellationen arrythmogene Effekte auftreten (siehe 

Kapitel 2.2.8.2).  

Empfehlungen 

1. Bei älteren Patient:innen mit fokaler Epilepsie sollte in Monotherapie als Mittel der ersten 
Wahl Lamotrigin gegeben werden.* 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,1% 

2. Kommt bei älteren Patient:innen mit fokaler Epilepsie der Einsatz von Lamotrigin nicht 
infrage, sollten Gabapentin, Lacosamid oder Levetiracetam eingesetzt werden.* 
Konsens; Konsensstärke: 91,7% 

3. Bei älteren Patient:innen mit fokaler Epilepsie kann die Gabe von Eslicarbazepinacetat oder 
Zonisamid in Monotherapie erwogen werden.* 
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Starker Konsens; Konsensstärke: 95,8% 

4. Bei älteren Patient:innen mit fokaler Epilepsie sollen Carbamazepin, Oxcarbazepin, 
Phenobarbital, Phenytoin, Primidon, Topiramat und Valproinsäure nicht zur initialen 
Monotherapie eingesetzt werden.* 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,1% 

5. Bei Patient:innen mit fokaler oder genetischer generalisierter Epilepsie, die seit vielen Jahren 
unter der bisherigen Therapie inklusive der unter Empfehlung 4 genannten Substanzen 
anfallsfrei sind und keine relevanten unerwünschten Arzneimittelwirkungen aufweisen, soll 
die bisherige Therapie, ggf. unter leichter Reduktion der Dosis, fortgeführt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

6. Die Aufdosierung von Anfallssuppressiva sollte generell langsamer und mit niedrigeren 
Zieldosierungen erfolgen als bei jüngeren Patient:innen. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

*Autor:innen mit moderaten bzw. ein Autor mit hohen Interessenskonflikten zum Thema 
„Pharmakotherapie“ haben bzw. hat sich bei der Abstimmung zu diesen Empfehlungen enthalten, der Autor 
mit hohen Interessenskonflikten hat zudem nicht an der Diskussion zu diesen Empfehlungen teilgenommen. 
 

2.2.4 Menschen mit Intelligenzminderung 

2.2.4.1 Wann ist die Zu-/Überweisung von Menschen mit 
Intelligenzminderung zur pharmakologischen Behandlung 
ihrer Epilepsie in eine spezielle Einrichtung sinnvoll?  

Hintergrund 

Zumeist sind Epilepsien bei Menschen mit Intelligenzminderung schwieriger zu therapieren, und 

die Erfolgsraten einer Pharmakotherapie sind niedriger. Während bei etwa einem Drittel aller 

Patient:innen mit Epilepsie Pharmakoresistenz besteht (Kwan et al. 2000), findet sich diese bei 

etwa zwei Drittel der Menschen mit Intelligenzminderung (McGrother et al. 2006). Je schwerer 

die Intelligenzminderung, umso höher die Wahrscheinlichkeit einer Epilepsie. Die allgemeine 

Mortalität bei Menschen mit Intelligenzminderung und Epilepsie ist ebenso wie die spezifische 

Rate plötzlicher unerwarteter Todesfälle bei Epilepsie (SUDEP) höher als bei Patient:innen mit 

Epilepsie ohne Intelligenzminderung (Robertson et al. 2015). Weiterhin ist die Disposition für 

spezifische unerwünschte Wirkungen von Anfallssuppressiva, insbesondere für Verhaltens-

auffälligkeiten, bei Menschen mit Intelligenzminderung größer. Erschwerend können diese von 

vielen Betroffenen nicht oder nur sehr unpräzise berichtet werden. Es ist eine verständliche 

Kommunikation zur Diagnose, Therapie und Prognose mit dem Patient:innen unter gleichzeitiger 

Einbeziehung von Angehörigen und Betreuer:innen erforderlich (Brandt et al. 2019). Stationäre 

Aufenthalte sind bei Menschen mit Intelligenzminderung oft nur unter erschwerten Bedingungen 

möglich, sie werden durch eine gute Vorbereitung erleichtert.  

Die ambulante Behandlung findet häufig in Spezialambulanzen an Epilepsiezentren und 

Universitätskliniken, in epileptologischen Schwerpunktpraxen und in den letzten Jahren auf der 

Grundlage des §119c SGB V in Medizinischen Zentren für Erwachsene mit Behinderung (MZEB) 

statt. Letztere verfolgen einen multidisziplinären Ansatz mit diagnostischer und therapeutischer 
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Kompetenz. Des Weiteren gibt es in einigen Epilepsiezentren auch auf Menschen mit 

Intelligenzminderung spezialisierte Stationen. 

Empfehlungen 

1. Menschen mit Intelligenzminderung sollen bei diagnostischer Unsicherheit hinsichtlich der 
Frage einer Epilepsie, bei Vorliegen von Pharmakoresistenz oder bei Verdacht auf 
Unverträglichkeit der anfallssuppressiven Medikation an eine von der Deutschen Gesellschaft 
für Epileptologie zertifizierte Spezialambulanz oder Schwerpunktpraxis oder an ein 
zertifiziertes Epilepsiezentrum überwiesen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

2. Bei der Behandlung sollen die Bezugspersonen (z.B. Angehörige, Einrichtungspersonal) 
einbezogen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

3. Außer bei Notfallsituationen (z.B. Anfallsserien, Status epilepticus) sollen sich Patient:innen 
zunächst ambulant vorstellen, um einen stationären Aufenthalt zu vermeiden oder um diesen 
zielgerichtet vorzubereiten. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98,2% 

 

2.2.4.2 Welche Anfallssuppressiva werden bei Menschen mit 
Intelligenzminderung und Epilepsie allgemein sowie bei 
spezifischen Syndromen bzw. epileptischen Enzephalopathien 
präferiert?  

Hintergrund 

Grundsätzlich erfolgt die Auswahl des Anfallssuppressivums bei Menschen mit 

Intelligenzminderung nach ähnlichen Kriterien wie bei anderen Patient:innen mit Epilepsie, Ziele 

sind eine bestmögliche Anfallskontrolle und Verträglichkeit (Kerr et al. 2009b). Generell zeigt sich 

in randomisierten kontrollierten Studien, dass Anfallssuppressiva, die bei Patient:innen ohne 

Intelligenzminderung wirksam sind, auch bei Patient:innen mit Intelligenzminderung wirksam sind 

(Jackson et al. 2015), wenn auch in geringerem Ausmaß (Kerr et al. 2009a, Huber et al. 2005). Die 

Detektion von unerwünschten Arzneimittelwirkungen stellt bei dieser Patient:innengruppe 

aufgrund der oft eingeschränkten Kommunikationsfähigkeiten eine besondere Herausforderung 

dar, sie erfolgt oft spät oder gar nicht (Kerr et al. 2009b). 

Eine besondere Herausforderung stellen die Entwicklungs- und epileptischen Enzephalopathien 

dar. Nach der Definition der ILAE basieren diese auf einer hochaktiven, meist 

pharmakorefraktären epileptischen Aktivität, die ab dem frühen Kindesalter mit der 

Hirnentwicklung interferiert und in zunehmenden Störungen der kognitiven, sensorischen und 

motorischen Funktionen sowie des Verhaltens resultiert (Fisher et al. 2017). Zu den auch im 

Erwachsenenalter prävalenten Entwicklungs- und epileptischen Enzephalopathien zählen das 

Dravet-Syndrom und das Lennox-Gastaut-Syndrom. Ein weiteres Syndrom mit therapieschwieriger 

Epilepsie und häufig auch Intelligenzminderung ist der Tuberöse Sklerose-Komplex. Die bei 

Patient:innen mit Entwicklungs- und epileptischen Enzephalopathien eingesetzten 
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Anfallssuppressiva können ihrerseits unerwünschte Effekte hinsichtlich Kognition und Verhalten 

zur Folge haben (Strzelczyk und Schubert-Bast 2022). 

Cannabidiol hat sich in randomisierten placebo-kontrollierten Studien beim Dravet-Syndrom 

(Devinsky et al. 2017), beim Lennox-Gastaut-Syndrom (Devinsky et al. 2018) und beim Tuberöse 

Sklerose-Komplex (Thiele et al. 2021) als gut wirksam dargestellt. Fenfluramin reduziert beim 

Dravet-Syndrom (Lagae et al. 2019) und beim Lennox-Gastaut-Syndrom (Knupp et al. 2022) im 

Vergleich zu Placebo die Anfallsfrequenz signifikant. Beim Tuberöse Sklerose-Komplex reduziert 

der mTOR-Inhibitor Everolimus im Vergleich zu Placebo die Anfallsfrequenz ebenfalls signifikant 

(French et al. 2016). 

Empfehlungen 

1. Die Auswahl des Anfallssuppressivums bei Menschen mit Intelligenzminderung sollte nach 
gleichen Kriterien wie bei anderen Patient:innen mit Epilepsie erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98,2% 

2. Bei Menschen mit Intelligenzminderung sollte bei der Wahl des Anfallssuppressivums die 
Verträglichkeit besondere Berücksichtigung finden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98,2% 

3. Bei Menschen mit Intelligenzminderung und mit fokaler Epilepsie sollte in Monotherapie als 
Mittel der ersten Wahl Lamotrigin verwendet werden.* 
Konsens; Konsensstärke: 94,1% 

4. Kommt der Einsatz von Lamotrigin nicht infrage, sollten bei fokaler Epilepsie 
Eslicarbazepinacetat, Gabapentin, Lacosamid, Levetiracetam, Oxcarbazepin oder Zonisamid 
eingesetzt werden.* 
Konsens; Konsensstärke: 94,1% 

5. Kommt der Einsatz der oben genannten Anfallssuppressiva nicht infrage, kann unter 
Berücksichtigung des jeweiligen Profils an unerwünschten Arzneimittelwirkungen die Gabe 
von Carbamazepin, Phenytoin oder Valproinsäure erwogen werden.* 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96% 

6. Insbesondere bei Einsatz von Barbituraten, Benzodiazepinen und Topiramat soll aufgrund des 
Spektrums unerwünschter Arzneimittelwirkungen auf Kognition und Vigilanz geachtet 
werden.* 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

7. Folgende Substanzen sollten bei den aufgeführten spezifischen Syndromen nach erfolglosem 
Einsatz der o.g. klassischen Anfallssuppressiva eingesetzt werden (jeweils in alphabetischer 
Reihenfolge).* 

Dravet-Syndrom:  

- Cannabidiol als Zusatztherapie mit Clobazam  

- Fenfluramin als Zusatztherapie  

- Stiripentol als Zusatztherapie in Kombination mit Clobazam und Valproinsäure 

Lennox-Gastaut-Syndrom:  

- Cannabidiol in Kombination mit Clobazam  

- Felbamat als Zusatztherapie 

- Fenfluramin als Zusatztherapie 

- Rufinamid als Zusatztherapie 
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Tuberöse Sklerose-Komplex:  

- Cannabidiol 

- Everolimus 

Starker Konsens; Konsensstärke: 98% 

*Autor:innen mit moderaten bzw. ein Autor mit hohen Interessenskonflikten zum Thema 
„Pharmakotherapie“ haben bzw. hat sich bei der Abstimmung zu diesen Empfehlungen enthalten, der Autor 
mit hohen Interessenskonflikten hat zudem nicht an der Diskussion zu diesen Empfehlungen teilgenommen. 

 

2.2.5 Polytherapie 

2.2.5.1 Welchen Nutzen und welche Risiken haben anfallssuppressive 
Duotherapien gegenüber der Monotherapie mit einem 
Anfallssuppressivum hinsichtlich einer Reduktion der 
Anfallsfrequenz und unerwünschter Arzneimittelwirkungen?  

Hintergrund 

In der einzigen zu dieser Frage durchgeführten doppelblinden randomisierten Studie zeigte der 

Vergleich einer initialen Monotherapie mit Carbamazepin zu einer Duotherapie mit Carbamazepin 

und Valproinsäure keine Unterschiede hinsichtlich Anfallsfreiheit und unerwünschten 

Arzneimittelwirkungen (Deckers et al. 2001). In einer offenen randomisierten Studie wurde 

Carbamazepin retard in Monotherapie mit Lamotrigin und Valproat in Duotherapie verglichen, 

letztere zeigt eine signifikant höhere Rate an Anfallsfreiheit, die Rate an unerwünschten 

Arzneimittelwirkungen unterschied sich nicht (Lee et al. 2018).  

Nach Versagen der ersten Monotherapie konnte in Beobachtungsstudien kein Unterschied 

zwischen einer alternativen Monotherapie und einer Duotherapie hinsichtlich Wirksamkeit und 

unerwünschter Arzneimittelwirkungen gefunden werden (Semah et al. 2014). Argumente für eine 

alternative Monotherapie sind eine geringe oder fehlende Wirksamkeit sowie starke 

unerwünschte Arzneimittelwirkungen der ersten Monotherapie, Argumente für eine Duotherapie 

sind eine partielle Wirkung und gute Verträglichkeit der ersten Monotherapie (French und Faught 

2009).  

Bei dem Konzept der „Übergangs-Duotherapie“ wird diese – bei kompletter Anfallsfreiheit und 

guter Verträglichkeit – für ein paar Monate beibehalten, dann erfolgt eine Umstellung auf eine 

Monotherapie mit dem zuletzt eingesetzten Anfallssuppressivum (Garnett et al. 2009). Studien 

mit neueren Anfallssuppressiva zeigten keinen Unterschied in der Häufigkeit von unerwünschten 

Arzneimittelwirkungen bei Monotherapie versus Duotherapie (Canevini et al. 2010).     
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Empfehlungen 

1. In der Initialtherapie sollte eine anfallssuppressive Duotherapie vermieden werden, da sie der 
Monotherapie nicht sicher überlegen ist. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,9% 

2. Bei Versagen einer Monotherapie wegen fehlender Anfallsfreiheit oder wegen relevanter 
unerwünschter Arzneimittelwirkungen sollte auf eine alternative Monotherapie gewechselt 
werden.  
Konsens; Konsensstärke: 91,4% 

3. Bei einem partiellen Ansprechen auf eine Monotherapie (mit mind. 50% Reduktion der 
Anfallsfrequenz) und bei guter Verträglichkeit kann der Einsatz einer Duotherapie unter 
Beibehaltung der initial gegebenen Substanz erwogen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

4. Eine „Übergangs-Duotherapie“ kann als sicherer Übergang von einer Monotherapie zu einer 
erwogen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

 

2.2.5.2 Welche Duotherapien sind bei Epilepsien hinsichtlich einer 
Reduktion der Anfallsfrequenz und unerwünschter 
Arzneimittelwirkungen zu präferieren?  

Hintergrund 

In einer retrospektiven Beobachtungsstudie bei Patient:innen mit Intelligenzminderung und 

schwer behandelbarer Epilepsie war die Kombination von Valproinsäure und Lamotrigin allen 

anderen Duotherapien überlegen (Poolos et al. 2012). In einer prospektiven Studie war die 

Duotherapie mit Valproinsäure und Lamotrigin – nach Adjustierung von pharmakokinetischen 

Interaktionen – signifikant wirksamer als eine Duotherapie mit Lamotrigin und Carbamazepin 

sowie mit Lamotrigin und Phenytoin, der Effekt war bei Patient:innen mit genetischer 

generalisierter Epilepsie größer als bei Patient:innen mit fokaler Epilepsie (Brodie und Yuen 1997). 

Für synergistische Effekte von anderen Duotherapien gibt es limitierte klinische Hinweise auf der 

Basis von Fallstudien für Valproinsäure und Ethosuximid bei Absencen (Rowan et al. 1983), für 

Lamotrigin und Levetiracetam bei fokalen und genetischen generalisierten Epilepsien (Kinirons et 

al. 2006) sowie für Lacosamid und Levetiracetam bei fokalen Epilepsien (Chung et al. 2010). 

In einer Studie mit über 8.500 Patient:innen konnten – dem Konzept einer rationalen Polytherapie 

folgend – Vorteile bei einer Kombination von Anfallssuppressiva mit unterschiedlichen 

Wirkmechanismen gezeigt werden. Entsprechend behandelte Patient:innen hatten eine geringere 

Wahrscheinlichkeit für einen Therapieabbruch, für stationäre Aufnahmen und für Konsultationen 

in einer Notfallambulanz (Margolis et al. 2014). 
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Empfehlungen 

1. Eine Duotherapie mit Lamotrigin und Valproinsäure kann bei Menschen mit 
Intelligenzminderung und schwer behandelbarer Epilepsie erwogen werden.* 
Konsens; Konsensstärke: 94,1% 

2. Eine Duotherapie mit der Kombination von Anfallssuppressiva mit unterschiedlichem 
Wirkmechanismus kann erwogen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

*Autor:innen mit moderaten bzw. ein Autor mit hohen Interessenskonflikten zum Thema 
„Pharmakotherapie“ haben bzw. hat sich bei der Abstimmung zu dieser Empfehlung enthalten, der Autor 
mit hohen Interessenskonflikten hat zudem nicht an der Diskussion zu dieser Empfehlung teilgenommen. 
 

2.2.5.3 Welchen Stellenwert hat die Polytherapie mit mehr als zwei 
Anfallssuppressiva?  

Hintergrund 

In einer Studie mit Menschen mit Intelligenzminderung und pharmakoresistenter Epilepsie war 

eine Duotherapie wirksamer als eine Monotherapie, während eine Polytherapie mit mehr als zwei 

Anfallssuppressiva keinen zusätzlichen Effekt auf die Anfallskontrolle erbrachte, aber zu mehr 

unerwünschten Arzneimittelwirkungen führte (Poolos et al. 2012). In einer prospektiven Studie 

konnte bei 28% der Patient:innen mit therapierefraktärer Epilepsie durch Gabe eines weiteren 

Anfallssuppressivums zu einer Basistherapie von 1–3 Anfallssuppressiva (resultierend in einer 

Duotherapie oder Polytherapie mit mehr als zwei Anfallssuppressiva) Anfallsfreiheit für mehr als 

12 Monate erreicht werden, wobei eine Therapie mit mehr als zwei Anfallssuppressiva einer 

Duotherapie nicht überlegen war (Luciano und Shorvon 2007). 

Andererseits wurden die meisten neuen Anfallssuppressiva im Rahmen der randomisierten 

klinischen Zulassungsstudien als Zusatztherapie zu einer bestehenden Duo- oder sogar 

Dreifachtherapie verabreicht und zeigten dabei eine im Vergleich zu Placebo signifikant bessere 

Wirksamkeit – unabhängig von der Zahl der als Basistherapie verabreichten Anfallssuppressiva 

(Park et al. 2019). Allerdings betrug die Studienzeit jeweils nur 3 Monate. In einer schottischen 

Studie mit mehr als 2.000 Patient:innen, die für mehr als ein Jahr anfallsfrei waren, hatten 20% 

eine Polytherapie. Davon wurden 17,5% erst durch eine Therapie mit drei Anfallssuppressiva und 

1,2% erst durch eine Therapie mit vier Anfallssuppressiva anfallsfrei, nachdem die Duo- bzw. 

Dreifachtherapie versagt hatte (Stephen et al. 2012).  

Bei Patient:innen mit pharmakoresistenten Epilepsien zeigte sich kein Unterschied in der 

Verträglichkeit zwischen einer Monotherapie, einer Duotherapie, einer Dreifachtherapie oder 

einer Therapie mit vier oder mehr Anfallssuppressiva (Canevini et al. 2010). Der Einsatz von 

Substanzen mit geringem Interaktionspotenzial kann zu weniger Unverträglichkeiten führen. 

Beim Dravet-Syndrom konnte durch eine Zugabe von Stiripentol zu einer Duotherapie mit 

Valproat und Clobazam bei 71% der Patient:innen eine Reduktion der Anfallsfrequenz von mehr 

als 50% erreicht werden (Chiron et al. 2000). Bei Patient:innen mit therapieresistenten 

generalisierten und multifokalen Epilepsien mit Sturzanfällen konnte durch eine Polytherapie mit 
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Lamotrigin, Valproat und einem Benzodiazepin eine komplette Kontrolle der Sturzanfälle bei 47%, 

eine 75%ige Reduktion der Anfallsfrequenz bei 21% und eine 50–74%ige Reduktion bei 15% erzielt 

werden (Machado et al. 2011).  

Empfehlungen 

1. Polytherapien mit mehr als zwei Anfallssuppressiva sollten vermieden werden. 
Konsens; Konsensstärke: 75,7% 

2. Bei Entwicklungs- und epileptischen Enzephalopathien, wie dem Dravet- und dem Lennox-
Gastaut-Syndrom können Polytherapien mit mehr als zwei Anfallssuppressiva erwogen 
werden (siehe Kapitel 2.4.2). 
Konsens; Konsensstärke: 88,6% 

3. Wenn Polytherapien mit mehr als zwei Anfallssuppressiva notwendig werden, sollten diese 
Therapien durch eine von der Deutschen Gesellschaft für Epileptologie zertifizierte 
Spezialambulanz oder Schwerpunktpraxis oder durch ein zertifiziertes Epilepsiezentrum 
erfolgen. 
Konsens; Konsensstärke: 93% 

 

2.2.6 Personalisierte Therapiestrategien 

2.2.6.1 Welchen Nutzen hat eine personalisierte Therapiestrategie 
hinsichtlich Reduktion der Anfallsfrequenz?  

Hintergrund 

Strategien einer personalisierten Therapie und Prävention umfassen Maßnahmen, die die 

individuelle Variabilität des Patient:innen und seiner Erkrankung hinsichtlich Genetik, 

Umgebungseffekten und Lebensstil einbeziehen (Francis et al. 2015). Hierbei werden 

Therapieansätze unterschieden, die sich an Spezifika von Patient:innen und an Diagnosen 

orientieren. Individuelle, an Patient:innen orientierte Ansätze umfassen u.a. Optionen für eine 

Verbesserung der Adhärenz durch Einmalgabe der Tagesdosis eines Anfallssuppressivums oder 

durch die Wahl eines an bestimmten Komorbiditäten des patientenorientierten Präparats (z.B. 

vorbestehende Verhaltensstörung, Psychose). Ein weiterer Ansatz ist die evidenzbasierte oder 

pathophysiologiebezogene Therapie bei spezifischen Epilepsiesyndromen (z.B. bei Dravet-

Syndrom, Lennox-Gastaut-Syndrom). In den letzten Jahren konnten durch Zulassungen von 

Orphan Drugs (z.B. Cannabidiol, Fenfluramin, Stiripentol) diagnoseorientierte Therapien 

weiterentwickelt werden (siehe 2.2.4.2). Der Entwicklung diagnoseorientierter Therapien für 

Kinder und Erwachsene mit seltenen Epilepsien wird ein zunehmend hoher Stellenwert 

beigemessen. Beispielsweise sind bei therapieschwierigem Verlauf einer kindlichen Absencen-

Epilepsie oder einer myoklonisch-astatischen Epilepsie metabolische Ursachen wie ein 

Glukosetransporterdefekt (GLUT-1-Defizienz, SLC2A1-Gen-Mutationen) zu bedenken, die 

spezifische Therapiekonsequenzen (u.a. ketogene Diät) nach sich ziehen können (Weber et al. 

2017, Reif et al. 2017). Exemplarisch ist in Tabelle 6 eine Auswahl spezifischer Therapien für 

Epilepsien mit gesicherter genetischer Ätiologie dargestellt. 
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Tabelle 6. Individualisierte (d.h. hier pathophysiologiebezogene) Therapieoptionen bei genetischen 

Entwicklungs- und epileptischen Enzephalopathien (Auswahl) 

Gen Funktionsstörung Epilepsie Individualisierte  
Therapie 

SCN1A Spannungsabhängiger Natrium-
Kanal (Nav1.1) 

Dravet-Syndrom Vermeidung von 
Natrium-Kanal-
Blockern bei Loss-of-
function Mutation 

SCN2A Spannungsabhängiger Natrium-
Kanal (NaV1.2)  

BFNIS, EIMFS 

Refraktäre 
epileptische 
Enzephalopathien 

Natrium-Kanal-
Blocker bei Gain-of-
function Mutationen 

SCN8A Spannungsabhängiger Natrium-
Kanal (Nav1.6) 

DEE Natrium-Kanal 
Blocker 

KCNA2  Spannungsabhängiger Kalium-
Kanal (Kv1.2) 

DEE 4-Aminopyridin
#
 

KCNT1  Spannungsabhängiger Kalium-
Kanalsubtyp (KCa4.1) 

EIMFS Quinidin* (Kalium-
Kanal-Blocker) bei 
Gain-of-function 
Mutationen 

ALDH7A1/PNPO/FOLR1 Antiquitin/Pyridoxin-5-
Phosphatoxidase/Folatrezeptor 

DEE Pyridoxin-HCl, 
Phyridoxal-5-
Phosphat, 
Folinsäure

#
   

GRIN2A NMDAR-Untereinheit (GluN2A) Fokale 
selbstlimitierende 
Epilepsien, Pseudo-
Lennox-Syndrom 

Memantin
#
 (NMDAR-

Antagonist) bei Gain-
of-function 
Mutationen  

TSC1/TSC2 Tumorsuppressorproteine 
Tuberin und Hamartin 

Tuberöse Sklerose-
Komplex 

Everolimus (mTOR-
Inhibitor)  

SCL2A1 Glukosetransporter-1 (GLUT-1) GLUT-1-Defizienz Ketogene Diät 

POLG1 mtDNA-Polymerase- 𝛾1 Alpers-Syndrom Vermeidung von 
Valproinsäure 

mtDNA  MTTL1 (70% der Fälle mit 
MELAS -Syndrom) 

MTTK (80% der Fälle mit MERRF-
Syndrom)  

MELAS Syndrom 

MERRF 

Arginin-HCl, 
Vermeidung von 
Valproinsäure 

Abkürzungen: DEE, Entwicklungs- und epileptische Enzephalopathie; BFNIS, Benigne familiäre neonatale 
Anfälle; EIMFS, Epilepsy in Infancy with Migrating Focal Seizures; MELAS, Mitochondriale Epilepsie mit 
Laktatazidose und Stroke-like Episoden; MERRF, Mitochondriale Epilepsie mit ragged red fibers 
#
Off-Label 
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Empfehlungen 

1. Bei genetischen Entwicklungs- und epileptischen Enzephalopathien sollten die spezifischen, 
diagnoseorientierten Therapien (Tabelle 6) zum Einsatz kommen.* 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98% 

*Autor:innen mit moderaten bzw. ein Autor mit hohen Interessenskonflikten zum Thema 
„Pharmakotherapie“ haben bzw. hat sich bei der Abstimmung zu dieser Empfehlung enthalten, der Autor 
mit hohen Interessenskonflikten hat zudem nicht an der Diskussion zu dieser Empfehlung teilgenommen. 
 

2.2.7 Anfallssuppressiva und Kontrazeption, Schwangerschaft und Stillen 

2.2.7.1 Welche Art der Kontrazeption ist bei Frauen im gebärfähigen 
Alter mit Epilepsie zu präferieren? Was ist hinsichtlich 
Interaktionen mit Anfallssuppressiva zu beachten?  

Hintergrund 

Enyzminduzierende und weitere Anfallssuppressiva können zu einer Wirkabschwächung gängiger 

hormoneller Kontrazeptiva (orale, intramuskuläre und transdermale Applikation, Implantate, 

Vaginalring) führen (Tabelle 7) (Sabers 2008, Patsalos 2013). Die vorhandenen Daten zu 

Interaktionen zwischen hormonalen Kontrazeptiva und Anfallssuppressiva sind generell dadurch 

limitiert, dass in der Regel nur ein spezifisches kombiniertes orales Kontrazeptivum untersucht 

wurde. Meistens wurden levonorgestrelhaltige kombinierte orale Kontrazeptiva ausgewählt, die 

weltweit am häufigsten verordnet werden. Da die Ovulationsinhibition bei den modernen 

kombinierten hormonalen Kontrazeptiva in erster Linie durch die Gestagenkomponente 

sichergestellt wird, muss insbesondere bei einem Abfall der Gestagenkonzentration mit einer 

Abnahme der kontrazeptiven Sicherheit gerechnet werden. Eine Veränderung des 

Ethinylestradiolspiegels sollte die kontrazeptive Sicherheit aus theoretischen Überlegungen 

hingegen weniger beeinflussen. Da man nicht grundsätzlich davon ausgehen kann, dass alle 

Gestagene über die gleichen Stoffwechselwege metabolisiert werden, können Studienergebnisse, 

die mit einem spezifischen Präparat gewonnen wurden, nicht ohne Weiteres auf andere 

kombinierte hormonale Kontrazeptiva übertragen werden. 

Bei einigen Anfallssuppressiva scheint es einen dosisabhängigen Effekt zu geben. So wurde z.B. 

Brivaracetam in zwei Studien in Kombination mit einem kombinierten hormonalen 

Kontrazeptivum bestehend aus 150 µg Levonorgestrel (LNG) und 30 µg Ethinylestradiol (EE) 

untersucht. Geprüft wurden die Effekte von Brivaracetam in einer Dosierung von 100 mg (Stockis 

2014) und 400 mg (Stockis 2013). In der 100 mg Dosierung fanden sich keine signifikanten Effekte 

auf die AUC von EE und LNG (Stockis et al. 2014). Unter 400 mg zeigte sich ein signifikanter Abfall 

der AUC von EE und LNG, allerdings keine Ovulation (Stockis et al. 2013). Da Brivaracetam in einer 

Dosierung von 400 mg offenkundig einen Effekt auf die AUC von LNG (in Kombination mit EE) hat, 

ist die kontrazeptive Sicherheit eines niedrigdosierten Gestagen-Monopräparats (wie 

beispielsweise der Minipille mit 30 µg LNG) auch unter 200 mg Brivaracetam möglicherweise nicht 

mehr gewährleistet. Zu den in Deutschland üblicherweise verordneten oralen Gestagen-

Monopräparaten mit 75 µg Desogestrel oder 4 mg Drospirenon liegen keine Daten vor. 
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Auch Lamotrigin kann zu einer Abschwächung der Wirksamkeit hormonaler Kontrazeptiva führen. 

Der Effekt ist jedoch im Vergleich zu stark enzyminduzierenden Anfallssuppressiva (z.B. 

Carbamazepin, Phenobarbital, Phenytoin) nur gering ausgeprägt und dürfte im klinischen Alltag 

bei Anwendung kombinierter hormonaler Kontrazeptiva kaum Relevanz haben. Für LNG fand sich 

unter Komedikation mit 300 mg Lamotrigin bei gleichzeitiger Anwendung eines 

Kombinationspräparates bestehend aus 150 µg LNG und 30 µg EE ein Abfall der AUC für LNG um 

19%, die EE-Serumkonzentration blieb weitgehend unverändert (Sidhu et al 2006). 

Topiramat führte in zwei Studien zu einem dosisabhängigen Abfall der Serumkonzentration von 

EE, nicht aber der des synthetischen Gestagens Norethindron (Rosenfeld et al. 1997, Doose et al. 

2003). Dies ist besonders bedeutsam, da die kontrazeptive Sicherheit in erster Linie von der 

Gestagenkomponente des kombinierten hormonalen Kontrazeptivums abhängig ist. Dies könnte 

bedeuten, dass ein kombiniertes hormonales Kontrazeptivum, welches Norethisteron enthält, bei 

Gabe von Topiramat eher als unproblematisch einzuschätzen ist. Für Topiramat bis 200 mg 

Tagesdosis fanden sich keine Effekte auf hormonelle Kontrazeptiva (Doose et al. 2003).  

Perampanel führte in einer Dosis von 12 mg zu einer Reduktion der AUC von LNG um 40%, die 

AUC von EE war kaum beeinträchtigt. Dies kann zu einer Abschwächung der Wirksamikeit des 

kombinierten hormonalen Kontrazeptivums führen; in den Dosierungen 4 und 8 mg wurde dieser 

Effekt nicht beobachtet (Patsalos 2015). 

Von einer generellen Empfehlung für die Anwendug intramuskulär applizierter (Depot-

)Kontrazeptiva bei gleichzeitiger Einnahme von Anfallssuppressiva wird abgesehen, da die 

Datenlage zu einer differenzierten Beurteilung aktuell nicht ausreicht.  

Hormonelle Kontrazeptiva können ihrerseits durch Enzyminduktion zu einer Reduktion der 

Serumkonzentration von Lamotrigin und Valproinsäure und somit möglicherweise zu einer 

konsekutiven Zunahme von Anfallsfrequenz und -schwere führen (Sabers et al. 2003, Christensen 

et al. 2007, Reimers 2016, Sabers et al. 2008). 

Als anwenderunabhängige sichere Verhütungsmethoden gelten Intrauterinpessare („Kupfer- 

Hormonspirale“), es gibt keine Hinweise auf eine Wechselwirkung mit Anfallssuppressiva (Davis 

2016).  

 



Erster epileptischer Anfall und Epilepsien – Leitlinien für Diagnostik und Therapie in der Neurologie 
 

Leitlinien für Diagnostik und Therapie in der Neurologie © DGN 2023 | Seite 82 

Tabelle 7: Einfluss von Anfallssuppressiva auf die Wirksamkeit hormonaler Kontrazeptiva 

Kontrazeptive Wirkung eingeschränkt Kontrazeptive Wirkung vermutlich nicht eingeschränkt 

Brivaracetam (dosisabhängig)  Ethosuximid 

Carbamazepin  Clobazam 

Cenobamat  Gabapentin  

Eslicarbazepinacetat  Lacosamid  

Felbamat  Levetiracetam  

Lamotrigin (geringfügig)  Pregabalin  

Oxcarbazepin  Valproat  

Perampanel (dosisabhängig) Vigabatrin  

Phenobarbital/Primidon  Zonisamid  

Phenytoin   

Rufinamid   

Topiramat (dosisabhängig)  

Empfehlungen 

1. Die Verhütungsmethoden sollen die Bedürfnisse und Kompetenzen der Patientinnen 
berücksichtigen. Es soll eine enge Absprache mit dem/der betreuenden 
Gynäkologen/Gynäkologin erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98,3% 

2. Bei gleichzeitiger Gabe von oralen Kontrazeptiva und Anfallssuppressiva soll auf eine mögliche 
Abschwächung des kontrazeptiven Schutzes geachtet werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

3. Bei gleichzeitiger Gabe von oralen Kontrazeptiva und Lamotrigin bzw. Valproinsäure sollte auf 
eine ggf. erforderliche Dosiserhöhung der Anfallssuppressiva geachtet werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,1% 

4. Beim Einsatz von Anfallssuppressiva, die die hormonelle Kontrazeption beeinflussen, sollte das 
Intrauterinpessar als die sicherste anwenderunabhängige Verhütungsmethode empfohlen 
werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98% 

5. Beim Einsatz von hormonellen Kontrazeptiva und gleichzeitiger Gabe von Anfallssuppressiva, die 
die hormonelle Kontrazeption beeinflussen, sollten zusätzliche Barrieremaßnahmen (z.B. 
Kondome) empfohlen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98,3% 

6. Die Aufklärung über eine Kontrazeption im Kontext einer Epilepsie soll frühzeitig in der Pubertät 
oder bei später beginnender Epilepsie mit Beginn der Gabe des ersten Anfallssuppressivums und 
im Verlauf wiederholt erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 
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2.2.7.2 Welchen Nutzen hat die Gabe von Folsäure bei Frauen mit 
Epilepsie während der Schwangerschaft hinsichtlich der 
Reduktion von Teratogenität der Anfallssuppressiva? Und 
welche Risiken bestehen?  

Hintergrund 

Einige Anfallssuppressiva erhöhen über einen maternalen Folsäuremangel das Risiko für 

Fehlbildungen und kognitive Defizite sowie weitere neuropsychiatrische Störungen des Kindes. Die 

Studiendaten zur Effektivität einer Folsäuresubstitution bei mit Anfallssuppressiva behandelten 

Patientinnen mit Epilepsie sind uneinheitlich. Die Einnahme von Folsäure vor und während der 

Schwangerschaft in einer Dosis von mindestens 0,4 mg/Tag geht aber generell mit einer besseren 

kindlichen kognitiven Entwicklung einher (McNulty et al. 2019) und reduziert das Risiko von 

Fehlbildungen.  

Es liegen keine belastbaren Studiendaten für die erforderliche Folsäuredosis bei Patientinnen mit 

Epilepsie und bestehender anfallssuppressiver Therapie vor. In der Vergangenheit wurden in der 

Epilepsie-Leitlinie der Deutschen Gesellschaft für Neurologie 5 mg pro Tag empfohlen (Elger et al. 

2017). In einer 2022 veröffentlichten Kohortenstudie aus Skandinavien wurde aber gezeigt, dass bei 

Frauen mit Epilepsie und Einnahme von Anfallssuppressiva die Exposition gegenüber einer hohen 

Folsäure-Dosis (≥ 1mg pro Tag, Median 4,3 mg) im Vergleich zu einer niedrigen Folsäure-Dosis (< 1 

mg pro Tag) während der Schwangerschaft mit einem signifikant höheren Risiko der Nachkommen 

für Karzinome bis zum 20. Lebensjahr assoziiert war (Vegrim et al. 2022). So manifestierten sich bei 

1,4% der knapp 6.000 exponierten Personen, aber nur bei 0,6% der ca. 21.000 nicht-exponierten 

Personen Neoplasien. Unter individueller Abwägung möglicher Risiken, auch eines erhöhten 

Neoplasie-Risikos, und des Nutzens von Folsäure wird diskutiert, bei Frauen mit Epilepsie und 

Einnahme von Anfallssuppressiva eine Folsäure-Dosis von 1 mg pro Tag und höher in spezifischen 

Konstellationen (z.B. positive Familienanamnese für Neuralrohrdefekte, insbesondere bei einem 

zuvor geborenen Kind mit Neuralrohrdefekt, und ggf. unter Gabe bestimmter (enzyminduzierender) 

Anfallssuppressiva, wie Carbamazepin, oder unter Gabe von Valproat) zu geben, auch wenn hierzu 

keine aussagekräftigen Daten vorliegen (Gerard 2023). 

Aussagekräftige Studien bezüglich der erforderlichen Dauer der Folsäureeinnahme sind rar. Die 

Folsäureeinnahme vor der Konzeption dient dem Auffüllen der Folsäurespeicher bzw. dem Ausgleich 

eines etwaigen Folsäuremangels, letzterer kann zwischen dem 21. und 28. Schwangerschaftstag zu 

einer Störung des Neuralrohrschlusses führen. Weitere durch Folsäuremangel bedingte 

Fehlbildungen können ebenfalls im ersten Trimenon entstehen. Bei Frauen mit 

Schwangerschaftswunsch wird mit der Folsäuresubstitution üblicherweise bereits vor dem Eintritt 

der Schwangerschaft begonnen, diese wird in der Regel mindestens bis zum Ende des ersten 

Trimenons durchgeführt (Meador et al. 2020, Murray et al. 2018). 
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Empfehlungen 

1. Frauen mit Epilepsie sollen Folsäure einnehmen, sobald ein Schwangerschaftswunsch besteht 
und bevor eine Kontrazeption abgesetzt wird. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,6% 

2. Die Dosis von Folsäure sollte 0,4 bis 0,8 mg täglich betragen. 
Konsens; Konsensstärke: 93% 

3. Die Einnahme soll mindestens bis zum Ende des ersten Trimenons fortgeführt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

 

2.2.7.3 Welche Besonderheiten hinsichtlich der anfallssuppressiven 
Medikation sind während der Schwangerschaft zu 
berücksichtigen?  

Hintergrund 

Eine ausführliche Beratung von Patientinnen mit Epilepsie zum Thema Schwangerschaft, Geburt und 

Stillen dient dem Begegnen von Ängsten und der Vermittlung von Informationen sowie der 

Überprüfung der Indikation für Anfallssuppressiva und ggf. der Anpassung der Art und Dosis der 

Medikation. 

Bei zwei Drittel der Patientinnen ändert sich eine zuvor bestehende Anfallsfreiheit während der 

Schwangerschaft nicht. Positiver Prädiktor für Anfallsfreiheit während der Schwangerschaft ist 

Anfallsfreiheit vor der Schwangerschaft, negative Prädiktoren sind eine anfallssuppressive 

Polytherapie, fokale Epilepsien und Serumkonzentrationen der Anfallssuppressiva unterhalb des 

individuellen therapeutischen Bereiches (Battino et al. 2013).  

Eine niedrige Serumkonzentration der Anfallssuppressiva kann Folge einer Maladhärenz bei Sorge 

vor teratogenen Effekten der Medikation sein. Schwangerschaftsbedingte Übelkeit und Erbrechen 

können die Resorption der Anfallssuppressiva reduzieren. Im Laufe der Schwangerschaft fällt die 

Serumkonzentration wahrscheinlich bei erhöhter Clearance für Carbamazepin, Lacosamid, 

Lamotrigin, Levetiracetam, Oxcarbazepin, Topiramat und Zonisamid (Pennell et al. 2022). 

Eslicarbazepepinacetat wurde in dieser Studie nicht untersucht, jedoch ist ein Abfall der 

Serumkonzentration in der Schwangerschaft analog dem Oxcarbazepin erwartbar. Für die 

Substanzen Brivaracetam, Gabapentin, Perampanel und Valproinsäure liegen keine bzw. nicht 

ausreichend belastbare Daten vor.  

Es liegen keine Studien vor, die die Häufigkeit und die genauen Zeitpunkte für die Bestimmung der 

Serumkonzentration von Anfallssuppressiva während der Schwangerschaft in Hinblick auf 

Anfallsfreiheit, Anfallsfrequenz und Verträglichkeit der Substanzen systematisch untersucht haben. In 

einer Studie wurden monatliche Bestimmungen vorgenommen (Pennell et al. 2022). In einer anderen 

(kontrollierten, randomisierte) Studie wurde durch regelmäßige bzw. monatliche Spiegelkontrollen 

während der Schwangerschaft kein signifikant besseres Outcome hinsichtlich Anfällen berichtet 

(Thangaratinam et al. 2018). Allerdings hatte diese Studie auch methodische Schwächen (z.B. eine 
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deutliche geringere Fallanzahl als geplant, vergleichsweise wenig Frauen mit Anfällen während der 

Schwangerschaft), so dass ein klinisch relevanter Unterschied nicht ausgeschlossen werden konnte.   

Postpartal kommt es meist innerhalb der ersten beiden Wochen zur Normalisierung des hormonellen 

Stoffwechsels, während der Schwangerschaft erhöhte Dosierungen von Anfallssuppressiva können 

dann rasch zu unerwünschten Wirkungen bis hin zu Symptomen der Intoxikation führen (Tomson et 

al. 2019).  

Empfehlungen 

1. Vor, während und nach der Schwangerschaft sollen Frauen mit Epilepsie zielgerichtet hinsichtlich 
ihrer anfallssuppressiven Medikation beraten werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

2. Im Verlauf der Schwangerschaft sollte die Serumkonzentration der eingesetzten 
Anfallssuppressiva mehrfach bestimmt werden, dies gilt insbesondere für die Substanzen 
Eslicarbazepinacetat, Lamotrigin, Levetiracetam oder Oxcarbazepin. Ist die Serumkonzentration 
signifikant gesunken, sollte die Dosis der Anfallssuppressiva erhöht werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,1% 

3. Wenn während der Schwangerschaft die Dosis von Anfallssuppressiva erhöht werden musste, 
soll innerhalb von ca. 2 Wochen nach der Entbindung auf die Dosis vor der Schwangerschaft 
reduziert werden. Diese Dosisreduktion sollte durch die Bestimmung der Serumkonzentration 
der eingesetzten Anfallssuppressiva begleitet werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,1% 

 

2.2.7.4 Welchen Nutzen und welche Risiken hat das Stillen von Kindern, 
wenn deren Mütter Anfallssuppressiva einnehmen?  

Hintergrund 

Gestillte Kinder haben im Vergleich zu nicht gestillten Kindern ein lebenslang niedrigeres Risiko für 

Infektionen, Diabetes mellitus Typ 1 und 2, Leukämie sowie den plötzlichen Kindstod (Gartner et al. 

2005). Darüber hinaus zeigt sich eine positive Korrelation mit besseren kognitiven Funktionen. 

Stillende Mütter haben eine schnellere uterine Involution und damit ein niedrigeres Risiko für 

postpartale Blutungen und Depressionen, für Diabetes mellitus Typ 2, für kardiovaskuläre 

Erkrankungen sowie für Ovarial- und Mammakarzinome (American Academy of Pediatrics 2019). 

Studien weisen auf eine längere Schlafdauer bei stillenden im Vergleich zu nicht stillenden Müttern 

(Doan et al. 2014), Schlafentzug stellt bei genetischen generalisierten Epilepsien einen Auslösefaktor 

für Anfälle dar (siehe 2.5.13). 

Patientinnen mit Epilepsie stillen seltener als nicht betroffene Frauen. Mögliche Gründe sind Ängste 

hinsichtlich kurz- und langfristiger Folgen für das Kind durch in die Muttermilch übertretende 

Anfallssuppressiva. Allerdings werden Neugeborene von Patientinnen mit Epilepsie bereits in utero 

transplazentär Anfallssuppressiva ausgesetzt. Aktuelle Untersuchungen zeigen für die gängigen 

Anfallssuppressiva, dass die Serumkonzentration bei gestillten Säuglingen deutlich unter der der 

stillenden Mütter liegt (Birnbaum et al. 2020). Entwicklungsverzögerungen und Organschädigungen 

wurden bei exponierten Säuglingen nicht beschrieben (Meador et al. 2010), im Alter von 6 Jahren 
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zeigten gestillte Kinder von Müttern mit Anfallssuppressiva sogar höhere IQ-Werte als nicht gestillte 

Kinder (Meador et al. 2014). 

Empfehlungen 

1. Frauen mit Epilepsie sollen dahingehend beraten werden, dass eine Stillzeit für 4 bis 6 Monate 
unabhängig von der Einnahme eines Anfallssuppressivums sinnvoll ist. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,1% 

2. Frauen mit Epilepsie sollen dahingehend aufgeklärt werden, dass bei Einnahme eines 
Anfallssuppressivums der Nutzen des Stillens etwaige Risiken für den Säugling deutlich 
überwiegt. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,6% 

 

2.2.8 Unerwünschte Arzneimittelwirkungen, Labordiagnostik  

2.2.8.1 Welchen Nutzen und welche Risiken hat die Reduktion der Dosis 
des ersten Anfallssuppressivums bei zusätzlichem Einsatz eines 
zweiten Anfallssuppressivums hinsichtlich Anfallsfrequenz und 
unerwünschter Arzneimittelwirkungen?  

Hintergrund 

Bei partiellem Ansprechen auf ein erstes Anfallssuppressivum wird in der Regel ein zweites 

Anfallssuppressivum mit dem Ziel von Anfallsfreiheit ergänzt (siehe 2.5.1) (Perucca und Tomson 

2011). Die Eindosierung des zweiten Anfallssuppressivums erfolgt unter (ggf. passagerer) Fortführung 

des ersten Anfallssuppressivums. Je nach eingesetzter Substanz kann es aufgrund 

pharmakodynamischer und -kinetischer Interaktionen zu unerwünschten Arzneimittelwirkungen 

kommen. Es sind keine klinischen Studien bekannt, in denen systematisch Nutzen und Risiken der 

Tagesdosis einzelner Anfallssuppressiva bei passageren oder dauerhaften Duotherapien untersucht 

wurden. 

Empfehlungen 

1. Zur Verminderung des Risikos unerwünschter Arzneimittelwirkungen kann beim zusätzlichen 
Einsatz eines zweiten Anfallssuppressivums je nach Anfallshäufigkeit und -schwere, 
Substanzgruppe, Alter des Patienten/der Patientin und weiterer Begleitmedikation die Reduktion 
der Tagesdosis des ersten Anfallssuppressivums erwogen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 
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2.2.8.2 Welchen Nutzen hat die Durchführung eines EKGs vor dem 
Einsatz von Anfallssuppressiva mit potenziell arrhythmogenem 
Effekt hinsichtlich der Vermeidung späterer, klinisch relevanter 
kardialer Arrhythmien?  

Hintergrund 

Viele Anfallssuppressiva entfalten ihren Wirkmechanismus über die Inhibition neuronaler 

spannungsabhängiger Kalzium- und Natriumkanäle. Durch die Bindung an im Herzen exprimierte 

Ionenkanäle können unerwünschte kardiale Arzneimittelwirkungen auftreten (Surges et al. 2021). 

Diese wurden bei vorbestehenden strukturellen Herzerkrankungen (koronare Herzerkrankung, 

Myokardinfarkt, Herzinsuffizienz, Klappenfehler, Kardiomyopathie) und bei Herzrhythmusstörungen 

(insbesondere bei AV-Block 2. und 3. Grades), bei sehr hohen Tagesdosen von Natriumkanalblockern 

(Carbamazepin, Eslicarbazepinacetat, Lacosamid, Lamotrigin, Oxcarbazepin und Phenytoin) und bei 

gleichzeitigem Einsatz mehrerer Natriumkanalblocker beobachtet (Knake et al. 2021). 

In vitro-Studien hatten Hinweise auf einen möglichen arrhythmogenen Effekt spezifisch von 

Lamotrigin gegeben. Ein systematischer Review mit 26 Studien mit fast 25.000 Patient:innen, von 

denen mehr als 2.300 Lamotrigin einnahmen, fand keine belastbaren klinischen Hinweise auf EKG-

Veränderungen unter Lamotrigin (Bunschoten et al. 2022); allerdings waren in keiner der Studien 

Patient:innen mit vorbestehenden kardialen Erkrankungen untersucht. Die Deutsche Gesellschaft für 

Epileptologie hat 2021 eine Stellungnahme zu diesem Thema veröffentlicht (Knake et al. 2021).  

Empfehlungen 

1. Bei Patient:innen mit vorbekannter Herzrhythmusstörung und/oder Synkopen sollte vor dem 
Einsatz von Anfallssuppressiva, die den Natriumkanal blockieren, ein 12-Kanal-EKG mit der Frage 
nach kardialen Leitungs- und Rhythmusstörungen durchgeführt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98,3% 

2. Bei Patient:innen mit Herzrhythmusstörungen oder struktureller Herzerkrankung, die Lamotrigin 
erhalten, sollten EKG-Untersuchungen im Abstand von 6 bis 12 Monaten durchgeführt werden; 
bei gleichzeitiger Gabe mehrerer Natriumkanalblocker sollten EKG-Untersuchungen im Abstand 
von 6 Monaten durchgeführt werden. Bei Dosissteigerung der Natriumkanalblocker oder bei 
Einnahme zusätzlicher kardial wirksamer Medikamente sollte der Abstand zwischen den EKG-
Untersuchungen 3 Monate betragen.§ 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,6% 
§
Ergänzung dieser Einzelempfehlung auf Anregung der Deutschen Gesellschaft für Kardiologie 

3. Bei klinischem Verdacht auf kardiale Synkopen durch Anfallssuppressiva soll ein EKG mit der 
Frage nach kardialen Leitungs- und Rhythmusstörungen durchgeführt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,6% 
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2.2.8.3 Welchen Nutzen hat die Bestimmung von Laborwerten vor dem 
Einsatz von Anfallssuppressiva und im Verlauf hinsichtlich der 
Erkennung unerwünschter Arzneimittelwirkungen?  

Hintergrund 

Anfallssuppressiva können unerwünschte Auswirkungen auf viele Organsysteme haben, so auf die 

Funktion von Leber und Niere, das Endokrinium, den Fett- und Knochenstoffwechsel, das Blutbild 

und auf die Serumkonzentration von Folsäure und Vitamin B12 (Tabelle 8). Einflussgrößen sind die 

Dosis der Anfallssuppressiva, etwaige Vorerkrankungen des Patienten/der Patientin sowie genetische 

Dispositionen. 

Tabelle 8. Empfohlene Bestimmung von Laborparametern bei Einnahme spezifischer Anfallssuppressiva 

Anfallssuppressivum Organ, Pathologie Laborparameter 

Azetazolamid Metabolisch:  
Azidose, Hypokaliämie 

 
ggf. Blutgasanalyse, Kalium 

Brivaracetam Knochenmark: 
Leukopenie, Thrombozytopenie 

Leukozyten, Thrombozyten 

Brom Niere Elektrolyte, Kreatinin 

Carbamazepin, 
Eslicarbazepinacetat, 
Oxcarbazepin 

Leber  ɣGT 

Knochenmark: Anämie, Leukopenie, 
Thrombozytopenie 

Hämoglobin, Leukozyten, Thrombozyten 

Schilddrüse TSH 

Niere (SIADH) Natrium 

Fettstoffwechsel Cholesterin inkl. HDL/LDL, Trigylceride 

Hormone 

Sonstiges 

Vitamin D  

Folsäure 

Cenobamat Leber ɣGT 

Ethosuximid Leber  ɣGT 

Knochenmark: 
Anämie, Leukopenie, Thrombozytopenie 

Hämoglobin, Leukozyten, Thrombozyten 

Felbamat Leber  Bilirubin, ɣGT, GOT, GPT 

Knochenmark: 
Anämie, Leukopenie, Thrombozytopenie 

Hämoglobin, Leukozyten, Thrombozyten 

Gabapentin Knochenmark: 
Leukopenie, Thrombozytopenie 

Leukozyten, Thrombozyten,  

Lacosamid Knochenmark:  
Leukopenie 

Leukozyten 

Lamotrigin Knochenmark: 
Anämie, Leukopenie, Thrombozytopeni) 

Hämoglobin, Leukozyten, Thrombozyten 

Pankreatitis Amylase 

Levetiracetam Knochenmark: Leukozyten, Thrombozyten 
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Anfallssuppressivum Organ, Pathologie Laborparameter 

Leukopenie, Thrombozytopenie 

Leber ɣGT 

Phenobarbital, 
Primidon 

Leber  ɣGT 

Knochenmark: 
Anämie, Leukopenie, Thrombozytopenie 

Hämoglobin, Leukozyten, Thrombozyten 

Schilddrüse TSH 

Fettstoffwechsel Cholesterin inkl. HDL/LDL, TTrigylceride 

Hormone 

Sonstiges 

Vitamin D  

Folsäure 

Phenytoin Leber  ɣGT, GOT, GPT 

Knochenmark: 
Anämie, Leukopenie, Thrombozytopenie 

Hämoglobin, Leukozyten, Thrombozyten 

Schilddrüse TSH 

Fettstoffwechsel Cholesterin inkl. HDL/LDL, Trigylceride 

Knochenstoffwechsel 

Sonstiges 

Vitamin D, alkalische Phosphatase 

Folsäure 

Pregabalin Knochenmark: 
Leukopenie 

Leukozyten 

Stiripentol Leber ɣGT 

Knochenmark: 
Leukopenie, Thrombozytopenie 

Leukozyten, Thrombozyten 

Topiramat Knochenmark: 
Anämie, Leukopenie, Thrombozytopenie 

Hämoglobin, Leukozyten, Thrombozyten  

Metabolisch: 
Azidose, Hyperurikämie 

Blutgasanalyse, Harnsäure 

Sultiam Knochenmark: 

Leukozytopenie oder Thrombozytopenie 

Leukozyten, Thrombozyten  

Valproinsäure Metabolische Störung  Aminosäuren, Ammoniak, Blutgasanalyse, 
Glukose, Harnsäure, Laktat, organische 
Säuren, Urin-pH,  

Leber  ɣGT, GOT, GPT, Bilirubin, Triglyzeride; bei 
Symptomen: Ammoniak, Laktat  

Gerinnung Thrombozyten, PTT, INR 

Knochenmark: 
Leukopenie, Thrombozytopenie 

Leukozyten, Thrombozyten 

Pankreatitis Amylase 

Zonisamid Knochenmark: 
Anämie, Leukopenie, Thrombozytopenie 

Hämoglobin, Leukozyten, Thrombozyten 

Pankreatitis Amylase 
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Für den Nutzen regelmäßiger Laborkontrollen vor und bei Gabe von Anfallssuppressiva ist liegen 

keine belastbaren Daten vor, die Vorschläge verschiedener Autoren weichen stark voneinander ab 

(Fröscher und Steinhoff 2011, Sutton et al. 2020). 

Empfehlungen 

1. Vor Beginn einer Behandlung mit Anfallssuppressiva und 1–3 Monate nach Beginn sollten 
Blutbild, Elektrolyte, Kreatinin, Lipase und Transaminasen bestimmt werden. 
Konsens; Konsensstärke: 94,4% 

2. Weitere Laborkontrollen sollten nach klinischen Erwägungen und dem jeweiligen Spektrum der 
potenziellen Affektion von Organen durch spezifische Anfallssuppressiva durchgeführt werden. 
Zur Orientierung dienen die Angaben in Tabelle 8. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98,3% 

 

2.2.8.4 Welchen Nutzen hat die Bestimmung der 
Knochendichtemessung und von Vitamin D vor dem Einsatz von 
Anfallssuppressiva und im Verlauf hinsichtlich unerwünschter 
Arzneimittelwirkungen? Welchen Nutzen hat die Substitution 
von Vitamin D?  

Hintergrund 

Für eine Vielzahl von Anfallssuppressiva sind negative Auswirkungen auf den Knochenstoffwechsel 

bekannt. Dies betrifft insbesondere Anfallssuppressiva mit hepatischer Enzyminduktion 

(Carbamazepin, Cenobamat, Eslicarbazepinacetat, Oxcarbazepin, Phenobarbital, Phenytoin, 

Primidon), aber auch Valproinsäure. Für Ethosuximid, Gabapentin, Lamotrigin und Topiramat sind die 

Daten weniger aussagekräftig (Farhat et al. 2002). Neben einem durch beschleunigten hepatischen 

Vitamin D-Abbau bedingten sekundären Hyperparathyreoidismus gelten auch eine verminderte 

intestinale Kalzium-Resorption, eine Inhibition des Osteoblasten-Wachstums und eine Inhibition der 

Calcitonin-Freisetzung als mögliche Mechanismen der mit Anfallssuppressiva assoziierten 

Osteopathien (Fitzpatrick 2004).  

Das Risiko eines Abbaus der Knochendichte steigt mit dem Alter, Veränderungen sind bereits nach 1–

5 Jahren der regelmäßigen Einnahme der o.g. Anfallssuppressiva nachweisbar und gehen mit einem 

erhöhten Frakturrisiko insbesondere bei Auftreten von fokal zu bilateralen oder generalisierten 

tonisch-klonischen und anderen zum Sturz führenden Anfälle einher (Ensrud et al. 2008; Jetté et al. 

2011). 

Laborparameter im Serum, die Effekte von Anfallssuppressiva auf den Knochenstoffwechsel 

widerspiegeln, umfassen eine reduzierte Konzentration von Kalzium, Phosphat und Vitamin D sowie 

erhöhte Werte für alkalische Phosphatase, Osteocalcin, Parathormon und Prokollagen I (Meier et al. 

2009). 

Es gibt jedoch keine hochgradige Evidenz für den Nutzen spezifischer diagnostischer Maßnahmen 

(Knochendichtemessung, Laborparameter), um die Effekte von Anfallssuppressiva auf den 
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Knochenstoffwechsel zu überwachen. Zudem sind die Daten hinsichtlich des Stellenwerts einer 

Substitution von Vitamin D vor Gabe eines Anfallssuppressivums und im Verlauf ohne Nachweis einer 

reduzierten Knochendichte uneinheitlich (Drezner 2004; Meier und Kraenzlin 2011). Wenn Vitamin D 

substituiert wird, empfiehlt die Leitlinie „Osteoporose“ des Dachverbands der Deutschsprachigen 

Wissenschaftlichen Osteologischen Gesellschaften e.V. die tägliche Gabe von 800 bis 1.000 Einheiten 

Vitamin D3 (Kurth et al. 2017). 

Empfehlungen 

1. Bei Einsatz von Anfallssuppressiva mit hepatischer Enzyminduktion (Carbamazepin, Cenobamat, 
Eslicarbazepinacetat, Oxcarbazepin, Phenobarbital, Phenytoin, Primidon), aber auch von 
Valproinsäure kann eine Bestimmung der Serumkonzentration von Vitamin D vor Eindosierung 
und dann in jährlichen Abständen erwogen werden. 
Konsens; Konsensstärke: 94,8% 

2. Bei Einsatz der genannten Anfallssuppressiva kann eine Knochendensitometrie von 
Lendenwirbelsäule und Schenkelhals vor Eindosierung und dann im Abstand von 2 bis 5 Jahren 
erwogen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98,3% 

3. Bei Nachweis eines Vitamin D-Mangels sollte eine angemessene Substitution erfolgen. 
Konsens; Konsensstärke: 94,8% 

 

2.2.9 Indikation Bestimmung Serumkonzentration Anfallssuppressiva 

2.2.9.1 Welchen Nutzen hat die Bestimmung der Serumkonzentration 
von Anfallssuppressiva hinsichtlich der Optimierung und 
Steuerung der Therapie? 

Hintergrund 

Die Bestimmung der Serumkonzentrationen („therapeutisches Drug-Monitoring“, TDM) von älteren 

Anfallssuppressiva ist im klinischen Alltag etabliert. Eine randomisierte kontrollierte Studie zu 

neueren Anfallssuppressiva konnte hinsichtlich der Endpunkte Wirksamkeit und Verträglichkeit 

keinen Unterschied zwischen einer regelmäßigen (bei jeder Routinevorstellung) und einer 

situationsbezogenen (mangelnde Wirksamkeit oder unerwünschte Arzneimittelwirkungen) 

Bestimmung der Serumkonzentrationen aufzeigen (Aícua-Rapún et al. 2020). 

Entscheidend sind die Fragen nach der Indikation und die nach der Interpretation der Ergebnisse in 

Zusammenschau mit dem klinischen Bild. Der Begriff des „therapeutischen Bereichs“ ist irreführend. 

Einerseits besteht die Gefahr, bei einem Patienten/einer Patientin unnötig die Dosis des 

Anfallssuppressivums zu erhöhen, wenn er bereits bei einer Konzentration unterhalb des genannten 

Bereichs anfallsfrei ist; andererseits darf bei klinischer Notwendigkeit und guter Verträglichkeit die 

Konzentration die obere Grenze des Referenzbereichs auch überschritten werden (Brandt und May 

2011, Patsalos et al. 2008). Inzwischen hat sich immer mehr das Konzept der „individuellen 

therapeutischen (Serum-)Konzentration“ bzw. des „individuellen therapeutischen Bereiches“ 

etabliert. Dieser kann als der Konzentrationsbereich definiert werden, der empirisch bei einem 
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individuellen Patient:innen festgestellt wird, um im Idealfall vollständige Anfallskontrolle ohne 

unerwünschte Wirkungen oder anderenfalls den besten Kompromiss zwischen Anfällen und 

konzentrationsbedingten unerwünschten Arzneimittelwirkungen zu erzielen (Al-Roubaie et al. 2020, 

Patsalos et al. 2018). 

Bei Anfallssuppressiva mit nicht-linearer Kinetik (Phenytoin und Stiripentol) ist die Beziehung 

zwischen Dosis und Serumkonzentration im Gegensatz zu Substanzen mit einer Kinetik 1. Ordnung 

nicht proportional und damit schwieriger vorherzusagen. Bei Anfallssuppressiva mit hoher 

Proteinbindung ist bei ausgeprägter Hypalbuminämie der freie Anteil erhöht, insbesondere während 

der Schwangerschaft, nach Operationen und bei Leber- und Nierenfunktionsstörung (Charlier et al. 

2021). 

 

Empfehlungen 

1. Die Steuerung der Dosis von Anfallssuppressiva soll nach den klinischen Kriterien Wirksamkeit 
und Verträglichkeit erfolgen, die Bestimmung der Serumkonzentration von Anfallssuppressiva 
soll nicht routinemäßig erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98,3% 

2. Die Bestimmung der Serumkonzentration von Anfallssuppressiva sollte bei folgenden 
Indikationen erfolgen: 

 nach Erreichen der optimalen Dosis des eingesetzten Anfallssuppressivums zur Bestimmung 
der individuellen therapeutischen Konzentration (Referenzwert) 

 Auftreten von dosisabhängigen unerwünschten Arzneimittelwirkungen zur Definition der 
Obergrenze des individuellen therapeutischen Bereichs 

 zeitnah nach Anfällen, wenn diese nach längerer Anfallsfreiheit aufgetreten sind 

 bei vermuteter Intoxikation oder Fehleinnahme 

 bei Hinweisen auf mangelnde Adhärenz 

 im Verlauf einer Schwangerschaft, insbesondere beim Einsatz von Eslicarbazepinacetat, 
Lamotrigin, Levetiracetam oder Oxcarbazepin (siehe 2.2.7.3) 

 bei Leber- oder Niereninsuffizienz, insbesondere bei Nierenersatztherapien 

 bei Dosisänderungen von Anfallssuppressiva mit nicht-linearer Kinetik (z.B. Phenytoin oder 
Stiripentol) 

 Überwachung von Medikamenten-Interaktionen  

Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

3. Abgesehen von speziellen Fragestellungen (nach einem Anfall oder während episodischer 
unerwünschter Arzneimittelwirkungen) soll die Bestimmung der Serumkonzentration vor 
Einnahme der ersten Tagesdosis des Anfallssuppressivums erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke 96,6% 

4. Die Bestimmung der Serumkonzentrationen von Anfallssuppressiva kann bei folgenden 
Indikationen erwogen werden: 

 Eindosierung eines Anfallssuppressivums mit Einstellung in das untere oder mittlere 
Drittel des Referenzbereiches (siehe Tabelle 4) 

 bei Patient:innen jenseits des 65. Lebensjahrs in jährlichen Abständen 

Konsens; Konsensstärke 93,1% 
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2.2.10 Unerwünschte Arzneimittelwirkungen, Neuropsychologische 
Diagnostik 

2.2.10.1 Bei welchen Anfallssuppressiva ist im Rahmen einer 
Verlaufskontrolle (vor und während der Einnahme der Substanz) 
ein neuropsychologisches Screening hinsichtlich unerwünschter 
Arzneimittelwirkungen sinnvoll?  

Hintergrund 

Kognitive unerwünschte Arzneimittelwirkungen (UAW) von Anfallssuppressiva sind häufig (Patsalos 

und Louis 2018). Diese Einschränkungen beeinflussen nachhaltig die Lebensqualität der Patient:innen 

sowie die Adhärenz gegenüber Anfallssuppressiva. Daher sind medikamentensensitive, 

wiederholbare standardisierte Screenings/Testverfahren zur Evaluation kognitiver UAW erforderlich. 

Anfallssuppressiva unterscheiden sich hinsichtlich des Ausmaßes kognitiver UAW, die Substanzen 

sind aber auch unterschiedlich gut untersucht (Witt und Helmstaedter 2017, Haag et al. 2012). In der 

individuellen Anwendung können auch Anfallssuppressiva mit einem günstigen Profil hinsichtlich 

kognitiver UAW zu Einschränkungen führen, genauso wie Anfallssuppressiva mit einem ungünstigen 

kognitiven Profil individuell ohne kognitive Defizite einhergehen können (Witt und Helmstaedter 

2017). Außer UAW einzelner Wirkstoffe bestimmt die Gesamtmenge der Anfallssuppressiva (Anzahl 

der Substanzen und deren Dosis) den Einfluss auf die Kognition. Insbesondere scheint die 

Verwendung von mehr als zwei Anfallssuppressiva kritisch zu sein (Joshi et al. 2017). Zu 

berücksichtigen sind auch das Interaktionspotenzial mit anderen Medikamenten sowie die 

Titrationsgeschwindigkeit. Häufige und ausgeprägte kognitive UAW konnten bei Carbamazepin, 

Phenobarbital, Phenytoin, Primidon, Topiramat und Zonisamid festgestellt werden (Eddy et al. 2011, 

Witt und Helmstaedter 2017). 

Schon zu Beginn einer Epilepsie besteht vor der Einnahme von Anfallssuppressiva eine hohe 

Prävalenz objektivierbarer kognitiver Beeinträchtigungen. Patient:innen mit einer neu 

diagnostizierten Epilepsie ohne Einnahme von Anfallssuppressiva weisen in knapp der Hälfte der 

Fälle Defizite in Aufmerksamkeit und exekutiven Funktionen, Gedächtnisstörungen und kognitive 

Beeinträchtigungen auf (Li et al. 2020, Witt und Helmstaedter 2012).  

Empfehlungen 

1. Zu Beginn einer Epilepsie kann ein neuropsychologisches Screening erwogen werden. Konsens; 
Konsensstärke 87,8% 

2. Bei Einsatz von Carbamazepin, Phenobarbital, Phenytoin, Primidon, Topiramat und Zonisamid 
sollte vor und in der Regel 3 bis 6 Monate nach Eindosierung ein neuropsychologisches Screening 
durchgeführt werden.* 
Konsens; Konsensstärke 88,2% 

3. Bei Zwei- oder Mehrfachkombinationen von Anfallssuppressiva kann ein neuropsychologisches 
Screening individuell erwogen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,3% 



Erster epileptischer Anfall und Epilepsien – Leitlinien für Diagnostik und Therapie in der Neurologie 

 

Leitlinien für Diagnostik und Therapie in der Neurologie © DGN 2023 | Seite 94 

*Autor:innen mit moderaten bzw. ein Autor mit hohen Interessenskonflikten zum Thema 
„Pharmakotherapie“ haben bzw. hat sich bei der Abstimmung zu dieser Empfehlung enthalten, der Autor mit 
hohen Interessenskonflikten hat zudem nicht an der Diskussion zu dieser Empfehlung teilgenommen. 
 

2.2.10.2 Welche neuropsychologischen Testverfahren sind zur 
Überprüfung von unerwünschten Arzneimittelwirkungen von 
Anfallssuppressiva zu präferieren? 

Hintergrund 

Es gibt keine empirische Evidenz und keinen Konsens, welches der zur Verfügung stehenden 

Testverfahren bzw. Screenings zu bevorzugen ist (Witt und Helmstaedter 2013). Anfallssuppressiva 

interferieren vorwiegend mit Aufmerksamkeitsleistungen und exekutiven Funktionen, Sprache und 

Gedächtnis können aber ebenfalls beeinträchtigt sein (Witt et al. 2013). Verfügbare 

Screeningverfahren sind unter 2.1.7.1 erläutert. Die subjektive Einschätzung der kognitiven 

Leistungsfähigkeit korreliert häufig nicht mit den Ergebnissen neuropsychologischer Testverfahren. 

Einerseits werden Einschränkungen nicht berichtet (Witt und Helmstaedter 2017), andererseits 

korrelieren subjektive Wahrnehmungen kognitiver Einschränkungen eher mit Depressivität als mit 

den Ergebnissen neuropsychologischer Untersuchungen (Marino et al. 2009). Kognitive Funktionen 

können bei Depression aber objektiv beeinträchtigt sein (Hammar und Årdal 2009).  

Empfehlungen 

1. Die subjektive Einschätzung der Patient:innen bzgl. kognitiver Leistungsveränderung sollte nach 
Ein- oder Umdosierung der Medikation erfragt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,3% 

2. Zur Überprüfung von unerwünschten kognitiven Arzneimittelwirkungen sollten in der Regel 3 bis 
6 Monate nach Start eines Anfallssuppressivums insbesondere die Domänen Aufmerksamkeit 
und exekutive Funktionen mit einem Screeningtest untersucht werden.  
Konsens; Konsensstärke 84,5% 

3. Ein Screening bzgl. psychopathologischer Auffälligkeiten soll im Kontext eines 
neuropsychologischen Screenings erfolgen. Hierzu kann neben der Anamneseerhebung der 
Einsatz geeigneter Fragebögen (z.B. GAD-7 oder brEASI für Angststörungen, NDDI-E für 
Depression) zur Selbsteinschätzung erwogen werden. 
Konsens; Konsensstärke 84,5% 
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2.2.10.3 Bei welchen Anfallssuppressiva ist im Rahmen einer 
Verlaufskontrolle (vor und während der Einnahme der Substanz) 
ein Screening-Test für Aggressivität, Angststörungen und 
Depression hinsichtlich unerwünschter Arzneimittelwirkungen 
sinnvoll?  

Hintergrund 

Die Datenlage zu Anfallssuppressiva und Stimmung sowie Verhalten ist begrenzt und beruht 

überwiegend auf unkontrollierten Studien (Brodie et al. 2016, Perucca und Mula 2013). Bei 

folgenden Anfallssuppressiva werden negative psychotrope Effekte beschrieben: Ethosuximid, 

Felbamat, Levetiracetam, Perampanel, Phenobarbital, Phenytoin, Pregabalin, Topiramat und 

Zonisamid (Perucca und Mula 2013, Dussaule und Bouilleret 2018). Psychiatrische Störungen sind bei 

Patient:innen mit Epilepsie häufig multifaktoriell, Anfallssuppressiva können eine mögliche Ursache 

sein bzw. zu der Störung beitragen (Perucca und Mula 2013). Ein Risikofaktor für das Auftreten 

psychopathologischer unerwünschter Arzneimittelwirkungen ist eine schnelle Aufdosierung von 

Anfallssuppressiva (Mula 2017). Verhaltensänderungen können auch noch Wochen bis Monate nach 

Eindosierung eines Anfallssuppressivums auftreten (Hansen et al. 2018). Verfügbare Screening-

Fragebögen umfassen GAD-7 für Angststörungen, HADS für Depression und Angststörungen, NDDI-E 

für Depression (siehe 2.1.8).  

Empfehlungen 

1. Vor Eindosierung eines Anfallssuppressivums und nach Erreichen der Zieldosis sollen 
Aggressivität, Angststörung und Depression durch gezielte Anamneseerhebung eingeschätzt 
werden. 
Konsens; Konsensstärke 94,8% 

2. Der ergänzende Einsatz von Screening-Fragebögen kann insbesondere bei vorbestehenden 
psychiatrischen Erkrankungen sowie beim Einsatz von Ethosuximid, Felbamat, Levetiracetam, 
Perampanel, Phenobarbital, Phenytoin, Pregabalin, Topiramat und Zonisamid erwogen werden.* 
Starker Konsens; Konsensstärke 98% 

3. Bei Auftreten von psychiatrischen Störungen soll auch eine möglicherweise schon mehrere 
Monate zurückliegende Änderung der anfallssuppressiven Medikation (Einsatz einer neuen oder 
Dosiserhöhung einer bestehenden Substanz) als ursächlicher Faktor berücksichtigt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,3% 

*Autor:innen mit moderaten bzw. ein Autor mit hohen Interessenskonflikten zum Thema 
„Pharmakotherapie“ haben bzw. hat sich bei der Abstimmung zu dieser Empfehlung enthalten, der Autor mit 
hohen Interessenskonflikten hat zudem nicht an der Diskussion zu dieser Empfehlung teilgenommen. 

 



Erster epileptischer Anfall und Epilepsien – Leitlinien für Diagnostik und Therapie in der Neurologie 

 

Leitlinien für Diagnostik und Therapie in der Neurologie © DGN 2023 | Seite 96 

2.2.11 Herstellerwechsel bei bioäquivalenten Anfallssuppressiva  

2.2.11.1 Welcher Nutzen besteht hinsichtlich ökonomischer Aspekte und 
welche Risiken bestehen hinsichtlich Anfallsrezidiven bei 
vorheriger Anfallsfreiheit, hinsichtlich einer erhöhten 
Anfallsfrequenz oder hinsichtlich unerwünschter 
Arzneimittelwirkungen, wenn der Hersteller eines 
bioäquivalenten Anfallssuppressivum-Präparats im Verlauf 
gewechselt wird?  

Hintergrund 

Nach Auslaufen des Patents sind viele Anfallssuppressiva zusätzlich zu dem Originalpräparat auch als 

Generika, oftmals von vielen unterschiedlichen Herstellern produziert, erhältlich. Auch wenn die 

Preise der Originalpräparate nach Ende des Patents in der Regel fallen, liegen diese z.B. bei den 

beiden in deutschsprachigen Ländern am häufigsten eingesetzten Substanzen Lamotrigin und 

Levetiracetam deutlich über denen der jeweils preisgünstigsten Generika. Die Kosten der Generika 

unterschiedlicher Hersteller unterscheiden sich dagegen oft nur geringfügig. 

Eine Studie hatte zeigen können, dass der Wechsel des Herstellers von Anfallssuppressiva bei 

Patient:innen mit Epilepsie, die seit vielen Jahren anfallsfrei sind, mit einem signifikant erhöhten 

Risiko für Anfallsrezidive assoziiert ist (Lang et al. 2018). Dies gilt sowohl für einen Wechsel von 

einem Originalpräparat zu einem Generikum also auch von einem Generikum zu einem anderen. Auf 

den ersten Blick ist die Erklärung naheliegend, dass sich die Bioäquivalenz der Anfallssuppressiva der 

verschiedenen Hersteller unterscheidet. Dies könnte zu geringeren Serumkonzentrationen mit dem 

Risiko einer Verschlechterung der Anfallssituation oder auch zu höheren Serumkonzentrationen mit 

dem Risiko von Nebenwirkungen führen. Eine Übersichtsstudie zur Bioäquivalenz von über 100 

Generika von neueren Anfallssuppressiva, die in Europa zugelassen wurden, hat jedoch gezeigt, dass 

nach Ausschluss von Gabapentin bei 99% der Generika die Bioäquivalenz hinsichtlich des Ausmaßes 

der Bioverfügbarkeit („area under the curve“, AUC) nach den strengeren Kriterien für Medikamente 

mit engem therapeutischem Index erfüllt war (Odi et al. 2021). Hierfür muss mit einer gewissen 

„Sicherheit“ (90%-Konfidenzintervall) der Mittelwert des Verhältnisses von AUC Generikum/Original-

präparat (Idealfall=100%) innerhalb eines definierten „Akzeptanzbereiches“ von 90.00%−111.11% 

liegen (üblicherweise 80%–125%). Damit Bioäquivalenz für Medikamente mit einem engen 

therapeutischen Index erfüllt ist, soll auch das 90%-Konfidenzintervall für den Mittelwert der 

Verhältnisse der maximalen Plasmakonzentrationen (Cmax Generikum/Originalpräparat) im 

Akzeptanzbereich von 90.00%−111.11% liegen (zumindest nach der EMA-Guideline, sofern die 

Maxima der Plasmakonzentrationen hinsichtlich Verträglichkeit oder Wirksamkeit klinisch relevant 

sind). Dieses Kriterium wurde ebenfalls für die meisten Generika erfüllt, wiederum mit Ausnahme 

von Gabapentin.  

Aus der Bioäquivalenz von Generika gegenüber dem Originalpräparat darf jedoch nicht die 

Bioäquivalenz und Austauschbarkeit der Generika untereinander gefolgert werden. Unter gewissen 

Voraussetzungen (z.B. geringe Abweichungen der Mittelwerte der Verhältnisse AUC 
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Generikum/Originalpräparat vom „Idealwert“ 100%, geringe intraindividuelle Variabilität; siehe Odi 

et al. 2021) ist es jedoch nicht wahrscheinlich, dass ein Austausch von Generika aufgrund klinisch 

relevanter Änderungen der Plasmakonzentrationen Anfallsrezidive oder Nebenwirkungen zur Folge 

hat. Die entsprechenden Voraussetzungen waren für die meisten Generika der neueren 

Anfallssuppressiva erfüllt (Odi et al. 2021). In Einzelfällen kann dies jedoch auch anders sein, dies gilt 

insbesondere für ältere Anfallssuppressiva. 

Auf der anderen Seite ist gezeigt worden, dass ein Herstellerwechsel bei Anfallssuppressiva die 

Adhärenz signifikant reduziert (Gollwitzer et al. 2016), dies kann Ursache für die Verschlechterung 

der Anfallssituation sein. Allein eine Änderung von Farbe oder Form der Tabletten wirkt sich 

ungünstig auf die Adhärenz bei Anfallssuppressiva aus (siehe 2.5.17.1) (Kesselheim et al. 2013). 

Letztlich muss bei Patient:innen auch ein ärztlicherseits induzierter Nocebo-Effekt diskutiert werden, 

der Wirksamkeit und Verträglichkeit der eingesetzten anfallssuppressiven Präparate reduzieren kann. 

Empfehlungen 

1. Ein Herstellerwechsel von bioäquivalenten Anfallssuppressiva soll bei anfallsfreien Patient:innen 
mit Epilepsie nicht erfolgen. 
Konsens; Konsensstärke 87,3% 

2. Ist ein Herstellerwechsel unvermeidlich (z.B. Präparat nicht erhältlich oder relevanter 
Preisunterschied zum bisher verabreicheten Präparat) sollen adhärenzstützende Maßnahmen 
(Aufklärung über Bioäquivalenz) begleitend eingesetzt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

3. Soweit verfügbar, soll bei Neueinstellung auf ein Anfallssuppressivum aus ökonomischen 
Gründen ein Generikum zum Einsatz kommen.* 
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

*Autor:innen mit moderaten bzw. ein Autor mit hohen Interessenskonflikten zum Thema 
„Pharmakotherapie“ haben bzw. hat sich bei der Abstimmung zu dieser Empfehlung enthalten, der Autor mit 
hohen Interessenskonflikten hat zudem nicht an der Diskussion zu dieser Empfehlung teilgenommen. 
 

2.2.12 Absetzen von Anfallssuppressiva 

2.2.12.1 Welchen Nutzen und welche Risiken hat das Absetzen von 
Anfallssuppressiva bei längerer Anfallsfreiheit im Vergleich zur 
Fortführung der bisherigen Therapie hinsichtlich weiterer 
Anfallsfreiheit, psychosozialer Faktoren und Wegfall von 
unerwünschten Arzneimittelwirkungen?  

Hintergrund 

Es gibt zwei randomisierte kontrollierte Studien zur Wahrscheinlichkeit von Anfallsrezidiven nach 

langsamem Absetzen von Anfallssuppressiva nach mindestens 2-jähriger Anfallsfreiheit. In der einen 

Studie betrug die Rate an Anfallsrezidiven nach 12 bzw. 36 Monaten 15% bzw. 20% nach Absetzen 

und 7% bzw. 20% unter Fortführung der anfallssuppressiven Therapie (Lossius et al. 2008). In der 

anderen Studie fanden sich Rezidive nach 12 bzw. 36 Monaten bei 38% bzw. 45% nach Absetzen und 
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bei 13% bzw. 30% unter weiterer Einnahme des Anfallssuppressivums (Medical Research Council 

1991). 

In einer Metaanalyse von 10 Studien (mit 1.769 Patient:innen) betrug die Anfallsfreiheitsrate nach 

Absetzen nach mehreren Jahren knapp 50% (Lamberink et al. 2017). Unabhängige klinische 

Prädiktoren für Rezidive waren insbesondere eine längere Dauer der Epilepsie bis zur klinischen 

Remission, zudem ein kürzeres anfallsfreies Intervall bis zum Absetzen, höheres Alter bei 

Erstmanifestation, Entwicklungsverzögerung bzw. IQ<70, Fieberkrämpfe, höhere Anzahl erlittener 

epileptischer Anfälle bis zur klinischen Remission, Nichtvorliegen eines selbstlimitierenden Epilepsie-

syndroms und Nachweis epilepsietypischer Muster im EEG (Lamberink et al. 2017). Die Hälfte der 

berücksichtigten 10 Studien hatte ausschließlich Kinder und Jugendliche untersucht, das mediane 

Alter der ca. 1.700 Patient:innen lag bei 15 Jahren. 

Der individuelle Nutzen des Absetzens kann im Wegfall vorliegender unerwünschter 

Arzneimittelwirkungen oder einer medikationsbedingt empfundenen Stigmatisierung bestehen 

(Lossius et al. 2008). Der Wahrscheinlichkeit dauerhafter Anfallsfreiheit und des individuell durch den 

Patienten/die Patientin empfundenen Nutzens nach Beendigung der anfallssuppressiven Therapie 

steht das individuelle psychosoziale Risiko im Falle eines Anfallsrezidivs gegenüber (Stenzel 1987). Ein 

Anfallsrezidiv belastet möglicherweise mehr als eine anfallssuppressive Dauertherapie (Lossius et al. 

2008). Eine gemeinsame Entscheidungsfindung von Arzt/Ärztin und Patient/Patientin rückt auch in 

der Epileptologie zunehmend in den Fokus (Pickrell et al. 2015). 

Empfehlungen 

1. Wenn Arzt/Ärztin und Patient/Patientin von einer mindestens zweijährigen Anfallsfreiheit 
ausgehen, kann ein Absetzen der Anfallssuppressiva desto eher erwogen werden, je günstiger 
die Konstellation bzgl. der im Hintergrundtext genannten Prädiktoren für weitere Anfallsfreiheit 
ist. 
Starker Konsens; Konsensstärke 96,4% 

2. Der Patient/die Patientin soll darüber aufgeklärt werden, dass bei der gemeinsamen 
Entscheidungsfindung die wahrscheinlichen Konsequenzen eines möglichen Rezidivs bzgl. 
Fahreignung und beruflicher Tätigkeit dem möglichen Nutzen der Beendigung der 
anfallssuppressiven Therapie gegenüberzustellen sind. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,2% 
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2.2.13 Immuntherapien 

2.2.13.1 Bei welchen Patient:innen mit akuter Autoimmun-Enzephalitis 
bzw. autoimmun-assoziierter Epilepsie hat eine Immuntherapie 
im Vergleich zur ausschließlichen Gabe von Anfallssuppressiva 
hinsichtlich der Reduktion der Anfallsfrequenz einen Nutzen?  

Hintergrund 

Das Ansprechen auf eine Immuntherapie ist bei Antikörpern gegen Oberflächen-Antigene höher als 

bei Antikörpern gegen intrazelluläre Antigene (Graus et al. 2016). Unterschiedliche immunologische 

Mechanismen sind ursächlich für akut-symptomatische Anfälle bei einer Autoimmun-Enzephalitis 

und für unprovozierte Anfälle bei autoimmun-assoziierten Epilepsien (Steriade et al. 2020).  

Bei Patient:innen mit Autoimmun-Enzephalitis mit Antikörpern gegen Oberflächen-Antigene 

reduziert die erste Immuntherapie bei 53% der Patient:innen die Frequenz akut-symptomatischer 

Anfälle um mehr als 50% (Toledano et al. 2014). Die Gabe von Anfallssuppressiva ohne gleichzeitige 

Immuntherapie unterdrückt dagegen lediglich bei etwa 10% der Patient:innen die Anfälle in der 

akuten Phase (Feyissa et al. 2017). Im Langzeitverlauf zeigt sich bei Patient:innen mit Autoimmun-

Enzephalitis mit Antikörpern gegen Oberflächen-Antigene eine hohe Rate an Anfallsfreiheit (>80%) 

(Ilyas-Feldmann et al. 2021, Rada et al. 2021, Steriade et al. 2020), dies gilt auch nach Absetzen der 

Anfallssuppressiva (70-100%) (de Bruijn et al. 2019, Ilyas-Feldmann et al. 2021, van Sonderen et al. 

2016).  

Bei Patient:innen mit Nachweis von Antikörpern gegen intrazelluläre Antigene besteht hingegen auch 

langfristig nur eine geringe Chance auf Anfallsfreiheit (<10%); es besteht dann eine 

autoimmunassoziierte Epilepsie, die mit einer hohen Rate an Pharmakoresistenz assoziiert ist (Rada 

et al. 2021).  

Empfehlungen 

1. Bei akut-symptomatischen Anfällen im Rahmen einer Autoimmun-Enzephalitis mit Antikörpern 
gegen Oberflächen-Antigene soll initial eine Immuntherapie erfolgen. In der akuten Phase sollten 
zusätzlich Anfallssuppressiva gegeben werden. Nach Ende des akut-enzephalitischen Bildes und 
ohne Anhalt für eine Epilepsie sollen Anfallssuppressiva abgesetzt werden. 
Konsens; Konsensstärke 92,9% 

2. Bei autoimmun-assoziierten Epilepsien soll langfristig eine Behandlung mit Anfallssuppressiva 
erfolgen. 
Konsens; Konsensstärke 91,1% 
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2.2.13.2 Welche Immuntherapien sind bei Autoimmun-Enzephalitis bzw. 
autoimmun-assoziierter Epilepsie sinnvoll? Welche Risiken 
bestehen hinsichtlich Unverträglichkeiten?  

Hintergrund 

Einheitliche Therapieprotokolle zu Immuntherapien bei Autoimmun-Enzephalitis fehlen bisher. In 

Studien bei Erwachsenen wurden Kortikosteroide (Methylprednisolon i.v. 500–1.000 mg/d über drei 

bis fünf Tage, als Erhaltungstherapie Prednisolon oder Prednison 1_–2 mg/kg KG/d über vier 

Wochen, anschließend schrittweise Reduktion), intravenöse Immunglobuline (beispielsweise initial 

0,4 g/kg KG/d über fünf Tage, anschließend monatlich einmal 0,4 g/kg KG über ≥3 Monate) sowie 

Plasmapherese (bei steroidresistenten und schwerer klinischer Symptomatik kombiniert mit Kortiko-

steroiden oder einer zweiten Immuntherapie) untersucht (Bhatia et al. 2018, Toledano et al. 2014), in 

einer randomisierten kontrollierten Studie bei Patient:innen mit Anti-LGI1/-CASPR2-Enzephalitis 

waren die intravenösen Immunglobuline gegenüber Plazebo überlegen (Dubey et al. 2020). Eine 

Immunadsorption stellt eine weitere Behandlungsoption dar (Onugoren et al. 2016). Als 

Zweitlinientherapie werden Rituximab (z.B. 375 mg/m2 i.v. in vier Gaben wöchentlich; alternativ 

1.000 mg i.v. zweimal im Abstand von 14 Tagen, ggf. erneut nach 6 Monaten) sowie 

Cyclophosphamid (750-1.000 mg/m2 i.v. alle 4 Wochen für 6-12 Monate) gegeben (Bhatia et al. 

2018). Steroidsparende Therapien umfassen Azathioprin, Methotrexat und Mycophenolatmofetil. 

Keine der genannten Therapien ist zur Behandlung von Autoimmun-Enzephalitiden aktuell 

zugelassen. Die unerwünschten Arzneimittelwirkungen ergeben sich aus der ursprünglichen 

Indikation der verwendeten Präparate. 

Empfehlungen 

1. Bei Autoimmun-Enzephalitiden sollen nach Diagnosestellung als erste Immuntherapie 
Kortikosteroide, intravenöse Immunglobuline (ggf. in Kombination mit Kortikosteroiden) oder 
Plasmapherese bzw. Immunadsorption eingesetzt werden.* 
Starker Konsens; Konsensstärke 95,6% 

2. Bei fehlendem Ansprechen auf die unter der Empfehlung 1 genannten Therapien soll als weitere 
Immuntherapie Rituximab eingesetzt werden.* 
Konsens; Konsensstärke 92% 

3. Cyclophosphamid sollte bei fehlendem Ansprechen auf Rituximab eingesetzt werden, die 
kombinierte Gabe mit anderen Immuntherapien kann in besonders schweren Fällen erwogen 
werden.* 
Starker Konsens; Konsensstärke 96% 

4. Als steroidsparende Substanzen kann der Einsatz von Azathioprin#, Mycophenolatmofetil# oder 
Methotrexat# erwogen werden.* 
Konsens; Konsensstärke 93,2% 
# Off-Label 

*Autor:innen mit moderaten bzw. ein Autor mit hohen Interessenskonflikten zum Thema 
„Pharmakotherapie“ haben bzw. hat sich bei der Abstimmung zu diesen Empfehlungen enthalten, der Autor 
mit hohen Interessenskonflikten hat zudem nicht an der Diskussion zu diesen Empfehlungen teilgenommen. 
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2.2.14 Epileptologischer Notfall  

2.2.14.1 In welcher Konstellation ist bei einem epileptischen Anfall der 
akute Einsatz eines Notfallmedikaments sinnvoll? Was sind die 
Substanzen und die Applikationswege der Wahl?  

Hintergrund 

Epileptische Anfälle sistieren in der Regel spontan innerhalb von 1 bis 2 Minuten, selten kommt es zu 

einer Anfallsserie oder einem prolongierten Anfall, d.h. einem Status epilepticus. Eine Anfallsserie ist 

nicht eindeutig definiert, viele Studien legen mindestens drei Anfälle innerhalb von 24 Stunden 

zugrunde, solange dies nicht der üblichen Anfallsfrequenz entspricht (Jafarpour et al. 2019). Nach 

den Leitlinien „Status epilepticus im Erwachsenalter“ der Deutschen Gesellschaft für Neurologie 

(DGN) (Rosenow et al. 2021) definiert jeder epileptische Anfall mit einer Dauer von mehr als 5 

Minuten einen Status epilepticus (SE). Mangels spezifischer Studien kommen bei Anfallsserien in der 

Regel dieselben Substanzen (Benzodiazepine) wie beim SE zum Einsatz. Prähospital hat sich 

Midazolam bukkal (Scott et al. 1999), intramuskulär (Silbergleit et al. 2012) oder intranasal (von 

Blomberg 2020) als gut wirksam dargestellt, der Wirkeintritt erfolgt innerhalb von 10 Minuten. Beim 

SE stellt sich intravenös appliziertes Lorazepam als die wirksamste Substanz dar (Treiman et al. 1998). 

Die Wirkung von sublingualem Lorazepam tritt nach etwa 20 Minuten ein (Greenblatt et al. 1982). 

Zur detaillierten Therapie des SE wird auf die entsprechende Leitlinie der DGN verwiesen (Rosenow 

et al. 2021).  

Empfehlungen 

1. Bei einem einzelnen epileptischen Anfall soll ein Benzodiazepin oder ein klassisches 
Anfallssuppressivum nicht iktal und nicht postiktal appliziert werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

2. Bei einer Serie epileptischer Anfälle sollte nach dem dritten Anfall innerhalb eines Tages ein 
anfallssuppressives Notfallmedikament gegeben werden; bei Patient:innen mit einer Neigung zu 
Anfallsserien kann die Gabe schon nach dem ersten Anfall erwogen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,2% 

3. Bei einem epileptischen Anfall von mehr als 5 Minuten Dauer (Status epilepticus) soll ein 
anfallssuppressives Notfallmedikament gegeben werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

4. Als anfallssuppressives Notfallmedikament soll ein Benzodiazepin eingesetzt werden. Beim 
Status epilepticus soll intravenöses Lorazepam# (4–8 mg) als Substanz der ersten Wahl appliziert 
werden. Alternativ soll die Gabe von intravenösem Clonazepam# (1–2 mg) oder Diazepam (10–20 
mg) durchgeführt werden. Ist kein intravenöser Zugang möglich (z.B. prähospital), soll 
Midazolam bukkal#, intramuskulär# oder intranasal# (jeweils 10 mg) appliziert werden. Bei 
Anfallsserien sollte in Abhängigkeit von der individuellen Situation der Einsatz der gleichen 
Substanzen und Applikationswege wie beim Status epilepticus appliziert werden; zudem kann 
(post- bzw. interiktal) der Einsatz von sublingual appliziertem Lorazepam# (1 oder 2,5 mg) 
erwogen werden.* 
Starker Konsens; Konsensstärke 98% 
#
Off-label 
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5. Die rektale Gabe von Diazepam sollte wegen eines Eingriffs in die Intimsphäre des Patienten/der 
Partientin nicht erfolgen, solange eine der anderen genannten Alternativen verfügbar ist.* 
Starker Konsens; Konsensstärke 98% 

*Autor:innen mit moderaten bzw. ein Autor mit hohen Interessenskonflikten zum Thema 
„Pharmakotherapie“ haben bzw. hat sich bei der Abstimmung zu diesen Empfehlungen enthalten, der Autor 
mit hohen Interessenskonflikten hat zudem nicht an der Diskussion zu diesen Empfehlungen teilgenommen. 
 

2.2.14.2 In welcher Konstellation ist nach einem epileptischen Anfall die 
Vorstellung in einer Notaufnahme sinnvoll?  

Hintergrund 

Ein erster epileptischer Anfall ist in 25–40% der Fälle akut-symptomatischer Genese (Hauser und 

Beghi 2008), ein solcher Anfall ist Symptom einer systemischen Störung, wie z.B. einer schweren 

metabolischen Entgleisung, oder einer akuten Erkrankung des Gehirns, wie z.B. eines Schlaganfalls 

(Beghi et al. 2010). Die Erkrankung Epilepsie manifestiert sich in Form paroxysmal auftretender 

epileptischer Anfälle, die mediane Dauer von fokal zu bilateral tonisch klonischen Anfällen beträgt 

130 Sekunden, die von fokalen nicht-bewusst erlebten Anfällen 78 Sekunden (Jenssen et al. 2006). 

Bei den meisten Patient:innen mit Epilepsie manifestieren sich die Anfälle in der Regel als isolierte, 

selbstlimitierende Ereignisse und nicht in Form von Serien, d.h. mehr als drei Anfälle in 24 Stunden, 

oder in Form von Status, d.h. mit einer Dauer von mehr als 5 Minuten. Klinisch relevante Folgen eines 

epileptischen Anfalls können in eher seltenen Fällen Frakturen, intrakranielle Blutungen nach 

Schädel-Hirn-Trauma und eine Rhabdomyolyse mit dem Risiko eines akuten Nierenversagens sein 

(siehe 2.1.15). Somit sind die meisten epileptischen Anfälle keine Notfälle, weil sie keiner weiteren 

spezifischen Diagnostik oder Therapie bedürfen. 

Empfehlungen 

1. Patient:innen mit einem ersten epileptischen Anfall sollen akut in einer Notaufnahme vorgestellt 
werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,2% 

2. Wenn der Anfall abweichend von der sonstigen Manifestation in Serie, in Form eines Status 
epilepticus oder mit bisher unbekannter Semiologie aufgetreten ist, soll die Vorstellung in der 
Notaufnahme erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke 96,4% 

3. Bei Komplikationen von fokal zu bilateralen oder generalisierten tonisch-klonischen Anfällen wie 
äußeren Verletzungen oder ungewöhnlichen Schmerzen soll der Patient/die Patientin in der 
Notaufnahme vorgestellt werden (siehe 2.1.15). 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,2% 
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2.2.15 Narkose und perioperatives Management  

2.2.15.1 Was ist bei der Narkose und beim perioperativen Management 
von Patient:innen mit Epilepsie zu beachten? 

Hintergrund 

Bei geplanten oder notfallmäßigen operativen Interventionen bei Patient:innen mit Epilepsie besteht 

das Risiko von Anfallsrezidiven oder einer erhöhten Anfallsfrequenz. Risiken stellen die 

Narkoseverfahren durch eine raschere Metabolisierung der Anfallssuppressiva und somit Abfall der 

Serumkonzentration sowie Fehler im perioperativen Management bei der Gabe von 

Anfallssuppressiva dar (Voss et al. 2008). Bei Patient:innen mit Epilepsie ist perioperativ bei 

fehlender Möglichkeit einer oralen Einnahme von Anfallssuppressiva ein Ausweichen auf parenteral 

zu applizierende Substanzen möglich (Perks et al. 2012). Die perioperative Gabe von Clobazam kann 

den Anfallsschutz verbessern. 

Unter Einsatz von Inhalations- und Injektionsanästhetika werden im Oberflächen- oder im 

intrakraniellen EEG sowie auch klinisch immer wieder Exzitationsphänomene wie Spikes und Ripples 

sowie diskrete Myoklonien beschrieben (Perks et al. 2012, Orihara et al. 2020). Hierbei handelt es 

sich aber nicht um manifeste epileptische Anfälle. Es gibt Fallberichte, dass unter oder nach Gabe von 

Propofol epileptische Anfälle aufgetreten sind, ein klinisch relevanter prokonvulsiver Effekt von 

Propofol und Barbituraten wird aber kritisch diskutiert (Sneyd 1999). 

Direkt nach einer Intubationsnarkose, aber auch nach einer spinalen Anästhesie kommt es bei mehr 

als der Hälfte der Patient:innen zu einem Schütteln („shivering“) des Körpers, dies stellt eine 

Kompensationsreaktion des Körpers auf den Wärmeverlust während der Anästhesie dar. Von 

ärztlichem und pflegerischem anästhesiologischem Fachpersonal wird dieses Shivering jedoch in 

Abhängigkeit des Ausmaßes mitunter als generalisierter (tonisch-) klonischer epileptischer Anfall 

fehlgedeutet und mit der Gabe von Anfallssuppressiva fehlbehandelt. 

Empfehlungen 

1. Kommt es bei Einleitung einer Narkose zu klinisch-neurologischen Exzitationsphänomenen, soll 
eine spezifische anfallssuppressive Behandlung nicht erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,2% 

2. Bei der Auswahl des Anästhesieverfahrens und der eingesetzten inhalativen oder intravenösen 
Anästhetika bei Patient:innen mit Epilepsie soll der Anästhesist wie bei anderen Patient:innen 
ohne Epilepsie vorgehen. 
Konsens; Konsensstärke 94,6% 

3. Anfallssuppressiva sollen auch perioperativ unverändert appliziert werden. Falls eine orale oder 
anderweitig enterale Einnahme operationsbedingt nicht möglich ist, soll auf eine parenterale 
Gabe, ggf. mit einem anderen Anfallssuppressivum in analoger Dosis, umgestellt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

4. Patient:innen sowie pflegerische und ärztliche Mitarbeiter:innen auf Aufwachstationen sollten 
im Bedarfsfall darüber aufgeklärt werden, dass es sich beim postoperativen Shivering (Schütteln 
des Körpers) nicht um epileptische Anfälle handelt. Eine spezifische anfallssuppressive 
Behandlung soll nicht erfolgen. 

https://flexikon.doccheck.com/de/An%C3%A4sthesie
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Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

5. In den Tagen nach einer Intubationsnarkose soll die Serumkonzentration von Anfallssuppressiva 
engmaschig kontrolliert werden.  
Starker Konsens; Konsensstärke 98% 

 

2.2.16 Impfungen und Malariaprophylaxe bei Menschen mit Epilepsie 

2.2.16.1 Welchen Nutzen und welche epilepsiespezifischen Risiken 
haben Impfungen und Malariaprophylaxe bei Menschen mit 
Epilepsie?  

Hintergrund 

Nach Einschätzung der Ständigen Impfkommission stellt eine Epilepsie keine generelle 

Kontraindikation für Impfungen dar (rki 2012). Laut einer Stellungnahme der Deutschen Gesellschaft 

für Epileptologie gilt dies auch für Impfungen zur Vorbeugung eines schweren Verlaufs der COVID-19 

Erkrankung (Strzelczyk et al. 2021). Allerdings kann Fieber als Folge einer Impfung die Anfallsschwelle 

senken (Top et al. 2018). Vermeintliche „Impfschäden“ als Ursache einer Epilepsie sind in der Regel 

dem Dravet-Syndrom zuzuordnen (Verbeek et al. 2014). Bei dieser genetisch determinierten 

epileptischen Enzephalopathie tritt der erste Anfall meistens bei Fieber auf (siehe 2.2.4.2), welches 

durch eine zeitnah zuvor durchgeführte Impfung verursacht sein kann. Die Impfung bestimmt in 

diesen Fällen den Zeitpunkt des ersten sichtbaren Symptoms der Erkrankung, sie ist aber nicht deren 

Ursache (Mayer et al. 2021).  

Bei Patient:innen mit autoimmuner Epilepsie und/oder mit immunsuppressiver Therapie richten sich 

die Impfempfehlungen nach den Anwendungshinweisen der Ständigen Impfkommission (Wagner et 

al. 2019). 

Medikamente zur Malariaprophylaxe können prokonvulsive Eigenschaften haben (Mefloquin). 

Chloroquin gilt nur als Reservemedikament bei der Behandlung der Malaria, zu einer potenziellen 

Senkung der Anfallsschwelle liegen nur Einzelfallberichte vor (Pati et al. 2020). Doxycyclin (keine 

Zulassung für diese Indikation in Deutschland) und Atovaquon/Proguanil haben keinen Einfluss auf 

die Anfallsbereitschaft (Rothe et al. 2019). 

Empfehlungen 

1. Menschen mit Epilepsie sollen entsprechend den allgemeinen Empfehlungen der Ständigen 
Impfkommission geimpft werden, dies gilt auch für Impfungen zur Vorbeugung eines schweren 
Verlaufs der COVID-19-Erkrankung. 
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

2. Sind bei einem Patient:innen fieberassoziierte Anfälle bekannt, sollte bei steigender 
Körpertemperatur nach einer Impfung ein fiebersenkendes Medikament (z.B. Ibuprofen oder 
Paracetamol) gegeben werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,2% 

3. Bei Vorliegen einer autoimmun-assoziierten Epilepsie und/oder einer Behandlung mit 
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immunmodulierenden Medikamenten sollen Impfungen nach den Anwendungshinweisen der 
Ständigen Impfkommission durchgeführt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

4. Zur Malariaprophylaxe sollen bei Patient:innen mit Epilepsie Doxycyclin und 
Atovaquon/Proguanil eingesetzt werden. Mefloquin soll nicht gegeben werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,2% 
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2.3 Epilepsiechirurgie 

(Leitung der Arbeitsgruppe: Christian G. Bien, Margitta Seeck) 

Einleitung 

Die Epilepsiechirurgie ist heute ein etabliertes Element der Epilepsietherapie. Sie ist weder exotisch 

oder experimentell, noch kommt sie „nur für extreme Fälle“ in Betracht. Seit etwa 100 Jahren 

werden pharmakoresistente Epilepsien standardisiert und erfolgreich an anerkannten Institutionen 

epilepsiechirurgisch behandelt (Feindel et al. 2009). Es gibt eine sehr große Zahl an 

wissenschaftlichen Publikationen zu diesem Vorgehen – einschließlich zweier randomisierter 

kontrollierter Studien bei erwachsenen Patient:innen mit pharmakoresistenter fokaler Epilepsie. 

Diese Studien zeigen, dass mit einer Temporallappenteilresektion bei deutlich mehr Patient:innen 

Anfallsfreiheit erzielt werden kann als bei einer konservativen pharmakologischen Therapie (Wiebe 

et al. 2001, Engel et al. 2012). Mehrere hochrangig publizierte Übersichtsarbeiten und 

konsensbasierte Leitlinien bezüglich des Einsatzes der Epilepsiechirurgie liegen vor (Engel et al. 2003, 

Rosenow et al. 2014, West et al. 2019) 

Ziel der prächirurgischen Diagnostik ist die Bestimmung des anfallserzeugenden Areals, dessen 

Resektion zur Anfallsfreiheit ohne inakzeptable Nebenwirkungen führt (Rosenow and Lüders 2001).  

Als in der Regel unverzichtbare Standardelemente der prächirurgischen Epilepsiediagnostik gelten: 

 Detaillierte Anamnese 

 Hochauflösende Hirn-MRT 

 Interiktales EEG 

 Video-EEG-Dokumentation habitueller Anfälle 

 Neuropsychologische Diagnostik 

In den deutschsprachigen Ländern ist die Zertifizierung durch die Deutsche Gesellschaft für 

Epileptologie und die AG „Prächirurgische Diagnostik und operative Epilepsietherapie e.V.“ (im 

Folgenden AG „Prächirurgie“) die Basis dafür, dass die prächirurgische Diagnostik von qualifizierten 

und erfahrenen Ärzten/Ärztinnen in personell und apparativ angemessen ausgestatteten Zentren 

durchgeführt wird (Rosenow et al. 2014). Die personellen, apparativen und institutionellen 

Minimalanforderungen sind in Tabelle 9 zusammengefasst. 

Tabelle 9. Personelle, apparative und institutionelle Minimalanforderungen an epilepsiechirurgisch tätige 

Epilepsiezentren 

1. Personelle Mindestausstattung 

 Vorhandensein der Disziplinen Epileptologie (Neurologie/Neuropädiatrie), Neurochirurgie, 
Neuroradiologie, Psychiatrie (bzw. Kinder- und Jugendpsychiatrie) und Neuropsychologie 

 Vorhandensein von medizinisch-technischem Personal mit spezifischem Abschluss (medizinisch-technische 
Assistenten für Funktionsdiagnostik, MTA-F). Alternativ können Mitarbeiter:innen anderer Disziplinen mit 
mindestens 3-jähriger Erfahrung im prächirurgischen Video-EEG-Monitoring eingesetzt werden 

 Mitarbeiter:innen aus den Bereichen Neurologie/Neuropädiatrie sowie Neurochirurgie müssen die 
jeweiligen Zertifikate der AG „Prächirurgie“ nachweisen. Pro Zentrum sollten zwei zertifizierte 
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Neurolog:innen/Neuropädiater:innen (zusammen mindestens 1,2 Vollzeitstellen) tätig sein, die sich 
gegenseitig vertreten können 

 Die Zertifizierung nach den Vorgaben der AG „Prächirurgie“ ist für alle Berufsgruppen wünschenswert 

2. Technische Mindestausstattung 

 Digitales Video-EEG-Monitoring mit mindestens 64 Registrierkanälen 

 1,5 Tesla-MRT (Standard heute: 3 Tesla-MRT) 

 Mindestens zwei weitere Methoden der epilepsiespezifischen Bildgebung: SPECT, PET, fMRT, MRT-
Postprocessing, Magnetenzephalographie (MEG), 64-256 Kanal EEG mit Quellenlokalisation 

3. Institutionelle Minimalvoraussetzungen 

 Kontinuierliche 24-stündige Überwachung im Video-EEG-Monitoring; Anwesenheit qualifizierten 
medizinisch-technischen Personals mindestens einschichtig an den Werktagen 

 Vorhandensein der Möglichkeit, Patient:innen durch epileptologisch versiertes Personal psychosozial zu 
betreuen 

 Verfügbarkeit einer Intensivstation zur Behandlung von Notfällen, innerhalb von 30 min erreichbar 

 Anbindung an Abteilung für Neuropathologie mit Erfahrung in den für Epilepsiechirurgie relevanten 
Differenzialdiagnosen; Kooperation ist durch regelmäßige, mindestens viermal jährlich stattfindende 
gemeinsame Fallkonferenzen zu dokumentieren, an der alle genannten Berufsgruppen teilnehmen 

 Ein etabliertes epilepsiechirurgisches Zentrum muss mindestens 25 (in der Schweiz 20) 
epilepsiechirurgische Eingriffe pro Jahr durchführen  

 Qualitätssicherung durch hochwertige präoperative Diagnostik und postoperative Nachuntersuchungen 
(mindestens zweimal, davon eine nach etwa 1 Jahr, um Ergebnisvergleiche zu ermöglichen). Bei Kindern 
und Jugendlichen sind ggf. weitere Nachuntersuchungen erforderlich. Bei Kindern und Jugendlichen, bei 
Patient:innen mit weiter Anreise (>1 Stunde) und bei Patient:innen mit Behinderung ist dafür regelhaft 
eine stationäre Aufnahme erforderlich. Für Patient:innen, die den überwiegenden Anteil ihrer Anfälle nicht 
selbst bemerken bzw. erinnern, wird ein erneutes Video-EEG-Monitoring empfohlen 

Gemäß den Qualitätsleitlinien der Arbeitsgemeinschaft für prächirurgische Diagnostik und operative 
Epilepsietherapie (Rosenow et al. 2014) 

 

Das primäre Ziel der Epilepsiechirurgie ist – von wenigen Ausnahmen abgesehen – komplette 

Anfallsfreiheit. Um diese zu erreichen, kann das anfallsauslösende Areal entweder entfernt oder 

diskonnektiert werden (Binnie und Polkey 2000). Palliative Prozeduren und Stimulationsverfahren 

mit dem Ziel einer Minderung der Anfallsfrequenz kommen bei Patient:innen in Betracht, bei denen 

eine Operation mit dem Ziel der Anfallsfreiheit nicht möglich ist.  

Die moderne Epilepsiechirurgie begann in den 1920er Jahren mit Otfrid Foerster in Breslau, der als 

Neurologe im Ersten Weltkrieg hirnverletzte Epilepsiekranke im Wachen unter Lokalanästhesie 

kortikal elektrostimulierte und daraufhin resezierte. Er dokumentierte seine Ergebnisse sorgfältig. 

Seine Erfahrungen belegten, dass traumatische Narben, nicht aber „saubere“ epilepsiechirurgisch 

gesetzte Narben Anfälle auslösen (Foerster und Penfield 1930). Wilder Penfield brachte Foersters 

Technik der Elektrostimulation 1930 an das neu gegründete Montreal Neurological Institute und 

entwickelte sie weiter. Er machte durch seine Publikationen das Konzept der Epilepsiechirurgie 

international bekannt (Penfield und Jasper 1954). Erst verzögert nahm man nach dem Zweiten 

Weltkrieg die Epilepsiechirurgie im deutschsprachigen Raum wieder auf. Ärzte des Zürcher 

Universitätsspitals publizierten 1954 erste epilepsiechirurgische Ergebnisse (Krayenbühl et al. 1954). 

In der Folge leisteten die University of California in Los Angeles und die Cleveland Clinic mit ihren 
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leitenden Ärzten Jerome Engel jr. und Hans Otto Lüders als renommierte Zentren maßgebliche 

Beiträge zur weltweiten Verbreitung. Von den späten 1980er und frühen 1990er Jahren an nahmen 

auch erste Epilepsiezentren in Deutschland und Österreich – teilweise mit Unterstützung von 

nordamerikanischen Zentren – eine systematische epilepsiechirurgische Tätigkeit auf. Weitere 

Zentren sind seither hinzugekommen.  

Wird eine belastbare Option zu einem epilepsiechirurgischen Vorgehen gesehen, so wird – 

typischerweise in einer multidisziplinären Fallkonferenz – mit dem/der zuständigen 

Neurochirurgen/Neurochirurgin die operative Möglichkeit besprochen und ggf. in den folgenden 

Wochen oder Monaten umgesetzt. Für Patient:innen, die nicht operiert werden können, werden auf 

der Grundlage der ausführlichen Evaluation andere therapeutische Optionen entwickelt. Die 

Nachsorge obliegt dem epileptologischen Team in Zusammenarbeit mit dem/der zuweisenden 

Neurologen/Neurologin bzw. Neuropädiater:in. 

Nicht immer können nach einer epilepsiechirurgischen Operation die Anfallssuppressiva abgesetzt 

werden, und auch nach vielen Jahren der Anfallsfreiheit können Anfallsrezidive auftreten. Die 

Internationale Liga gegen Epilepsie rät daher – wie auch sonst in der Epileptologie _ vom Begriff der 

„Heilung“ („cure“) ab. Erst nach 10-jähriger Anfallsfreiheit (davon mindestens die letzten fünf Jahre 

ohne Anfallssuppressiva) gilt eine Epilepsie als „überwunden“ (oder „ausgestanden“, „abgeklungen“ 

– im englischen Original: „resolved“) (Fisher et al. 2014).  

2.3.1 Selektion der Kandidat:innen für die prächirurgische Diagnostik 

2.3.1.1 Für welche Patient:innen ist eine prächirurgische Diagnostik 
sinnvoll? 

Hintergrund 

Das Ziel der Epilepsietherapie ist Anfallsfreiheit bei keinen oder annehmbaren Nebenwirkungen, aber 

3040% der Patient:innen werden unter Anfallssuppressiva nicht dauerhaft anfallsfrei. Schon bei 

Versagen zweier adäquat ausgewählter Anfallssuppressiva in ausreichender Dosierung besteht 

Pharmakoresistenz (Kwan et al. 2010), denn die Chance auf Anfallsfreiheit für ein Jahr unter Einsatz 

weiterer Substanzen beträgt dann <10% (Chen et al. 2018). Eine Expert:innengruppe der 

Internationalen Liga gegen Epilepsie empfiehlt, Patient:innen nach Versagen von zwei 

Anfallssuppressiva eine prächirurgische Evaluation anzubieten; weiterhin wird empfohlen, bei 

Patient:innen mit einer Läsion in nicht-eloquentem Kortex, die mit ein oder zwei Anfallssuppressiva 

anfallsfrei sind, eine prächirurgische Evaluation zu erwägen (Jehi et al. 2022). Epilepsiechirurgie 

bietet ausgewählten Patient:innen die Chance auf langfristige Anfallsfreiheit. Voraussetzungen sind 

eine fokale bzw. nicht sicher generalisierte pharmakoresistente Epilepsie und die Zustimmung des 

Patienten/der Patientin zu weiterer Diagnostik. Bihemisphärische epilepsietypische Muster, höheres 

Alter, Lern- oder Körperbehinderung, scheinbar geringe Anfallsfrequenz oder fehlende MRT-Läsion 

sind keine Kontraindikationen für die Prüfung einer epilepsiechirurgischen Option. Die Abklärung der 

individuellen Chancen und Risiken obliegt epilepsiechirurgisch erfahrenen Neurolog:innen an 
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epilepsiechirurgischen Zentren. Mögliche Komplikationen der prächirurgischen Diagnostik sind in 

Kapitel 2.3.9 dargestellt. 

Empfehlungen 

1. Bei Patient:innen mit pharmakoresistenter fokaler Epilepsie und grundsätzlichem Interesse an 
einem epilepsiechirurgischen Eingriff soll die Überweisung an ein epilepsiechirurgisch 
qualifiziertes Zentrum erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

 

2.3.1.2 Wie können bei Patient:innen mit pharmakoresistenter fokaler 
Epilepsie die hohen Ablehnungsraten gegenüber der 
Durchführung der prächirurgischen Diagnostik und der 
Epilepsiechirurgie reduziert werden? 

Hintergrund 

Viele Patient:innen mit pharmakoresistenter fokaler Epilepsie erhalten keine prächirurgische 

Diagnostik, weil die ambulant behandelnden Ärzte/Ärztinnen den Patienten/die Patientin nicht 

einweisen oder weil die Patient:innen diese Untersuchungen ablehnen (Steinbrenner et al. 2019). 

Ärzte/Ärztinnen empfehlen keine prächirurgische Diagnostik, wenn sie die Anfallsfrequenz und -

schwere sowie die Erfolgsaussichten einer Resektion vorab als zu gering erachten. Sie überschätzen 

die kurz- und langfristigen Risiken der Operation und unterschätzen die Risiken weiterer Anfälle; 

zudem kritisieren sie die nicht zufriedenstellende Kommunikation mit den Epilepsiezentren (Hakimi 

et al. 2008). Außerdem lehnen zunehmend mehr Patient:innen nach Abschluss der prächirurgischen 

Diagnostik die Empfehlung zur Resektion ab (Cloppenborg et al. 2019). Bei Patient:innen scheint der 

Hauptgrund für die Ablehnung von Diagnostik und Resektion eine diffuse Angst vor einem 

intrakraniellen Eingriff zu sein (Steinbrenner et al. 2023), dieser wird als risikoreicher als eine weiter 

bestehende schwer behandelbare Epilepsie eingeschätzt (Hrazdil et al. 2013). Weitere Faktoren sind 

eine geringe Rate an Nebenwirkungen der Anfallssuppressiva und eine subjektiv als gering 

wahrgenommene Schwere der epileptischen Anfälle (Hohmann et al. 2023). Tatsächlich war in einer 

monozentrischen Studie mit 1.100 Patient:innen und 8.127 Patient:innenjahren die Mortalitätsrate 

operierter Patient:innen mit 8,6/1.000 Patient:innenjahren deutlich geringer als die der nicht-

operierten Patient:innen mit 25,3/1.000 Patient:innenjahren (Sperling et al. 2016). 

Empfehlungen 

1. Patient:innen mit fokaler Epilepsie sollen frühzeitig im Krankheitsverlauf, spätestens bei 
Pharmakoresistenz, realistisch über Nutzen und Risiken einer prächirurgischen Diagnostik und 
einer eventuellen nachfolgenden operativen Entfernung des Anfallsfokus aufgeklärt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,3% 

2. Das epilepsiechirurgische Zentrum sollte in Bezug auf die Ergebnisse der prächirurgischen 
Diagnostik in guter Kommunikation mit den Zuweisern stehen. 
Starker Konsens; Konsensstärke 96,6% 
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2.3.2 Nicht-invasives Video-EEG-Monitoring 

2.3.2.1 Für welche Patient:innen ist ein nicht-invasives Video-EEG-
Monitoring sinnvoll? 

Hintergrund 

Voraussetzungen für ein prächirurgisches nicht-invasives Video-EEG-Monitoring sind die 

(wahrscheinliche) Diagnose einer fokalen Epilepsie, nachgewiesene Pharmakoresistenz (Kwan et al. 

2010, Kwan und Brodie 2000) und eine relevante medizinische oder soziale Beeinträchtigung durch 

persistierende Anfälle. In spezialisierten Zentren wird sodann geprüft, ob eine begründete Aussicht 

auf eine erfolgversprechende operative Behandlung besteht, sodass eine relevante Verbesserung der 

Lebensqualität erwartet werden kann (Rathore und Radhakrishnan 2015). Zur Durchführung eines 

nicht-invasiven Monitorings existieren Expert:innenempfehlungen (Rathore und Radhakrishnan 

2015) und Praxis-Erhebungen (Kobulashvili et al. 2016). Das erste Ziel ist die Diagnosesicherung, das 

zweite Ziel sind die Lokalisation der epileptogenen Zone und deren Abgrenzung von eloquenten 

Kortexarealen. Dazu sind detaillierte Informationen über die Anfallssemiologie (Videographie), das 

iktale EEG-Korrelat sowie interiktale EEG-Veränderungen erforderlich, es müssen also mehrere (in 

der Regel mindestens 3 bis 4) habituelle Anfälle aufgezeichnet werden. Dies erfordert meist eine 

Reduktion der Dosis der Anfallssuppressiva nach eingehender Aufklärung des Patienten/der Patientin 

über das Ziel der Diagnostik und über mögliche Risiken sowie seine schriftliche Einwilligung. 

Empfehlungen 

1. Wenn bei Diagnose einer fokalen Epilepsie und nachgewiesener Pharmakoresistenz die Aussicht 
besteht, dass durch die epilepsiechirurgische Behandlung Anfallsfreiheit und eine relevante 
Verbesserung der Lebensqualität erzielt werden kann, soll in einem ersten Schritt ein nicht-
invasives prächirurgisches Video-EEG-Monitoring erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,3% 

 

2.3.3 Intrakranielles Video-EEG-Monitoring  

2.3.3.1 Für welche Patient:innen ist eine intrakranielle Video-EEG-
Diagnostik zur Lokalisation der epileptogenen Zone und der 
Abgrenzung von eloquentem Kortex sinnvoll? Welche Techniken 
sind sinnvoll? 

Hintergrund 

Ein intrakranielles Video-EEG-Monitoring (VEM) bietet die Chance, bei den Patient:innen zu einer 

Operationsmöglichkeit zu kommen, bei denen die Anfallsursprungszone oder eloquente Regionen 

nicht mit der erforderlichen Genauigkeit auf nicht-invasivem Wege zu bestimmen sind (Jayakar et al. 

2016). Dennoch bleiben dies „schwierige“ Patient:innen mit reduzierter Aussicht auf Anfallsfreiheit. 

Eine Metaanalyse zeigte bei 448 von 762 (59%) Patient:innen mit Elektrodenimplantation 
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Anfallsfreiheit im Vergleich zu 564 von 785 (72%) Patient:innen ohne Elektrodenimplantation (West 

et al. 2016); die Notwendigkeit eines intrakraniellen VEM ist ein Marker, aber nicht die Ursache für 

eine niedrigere Rate an Anfallsfreiheit. 

Es werden subdurale Streifen- und Gitterelektroden sowie Tiefenelektroden (Stereo-EEG) verwendet. 

Expert:innen haben die publizierte Evidenz kritisch evaluiert und kamen zu folgenden Schlüssen 

(Jayakar et al. 2016, Katz und Sabel 2019, Kovac et al. 2017, Toth et al. 2019): Die Überlegenheit einer 

Methode gegenüber der anderen bezüglich Identifikation der Anfallsursprungszone und des 

postoperativen Anfallsoutcomes für die gleiche Indikation wurde bislang nicht belegt. Vorteile 

subduraler Elektroden sind eine gute Flächenabdeckung und eine intuitive Interpretation. Vorteile 

von Tiefenelektroden sind weniger Komplikationen und die Möglichkeit der Ableitung aus in der Tiefe 

liegenden Strukturen. Der Nachteil von Tiefenelektroden ist eine räumlich nur eng umschriebene 

Messung elektrischer Aktivität (Umkreis 12 cm), deshalb sind vorab klare Hypothesen zur 

Fokuslokalisation erforderlich. Einer Analyse von 10 Studien zufolge lag die Komplikationsrate bei 526 

Patient:innen mit subduralen Elektroden bei 9,6% und somit signifikant höher als bei 942 

Patient:innen mit Tiefenelektroden mit 3,3% (Jehi et al. 2021). 

Empfehlungen 

1. Eine intrakranielle Video-EEG-Diagnostik kann bei inkonsistenten Befunden aus der nicht-
invasiven Diagnostik, bei vermuteter Überlappung der Anfallsursprungszone und eloquenter 
Areale sowie bei fokalen Epilepsien ohne sichere MRT-Läsion erwogen werden. 
Konsens; Konsensstärke 93,2% 

2. Die Auswahl und Platzierung der Elektroden soll individuell erfolgen. Zum funktionellen Mapping 
eloquenter Areale kann der Einsatz subduraler Gitterelektroden oder Tiefenelektroden unter 
Berücksichtigung der individuellen Erfordernisse erwogen werden.  
Konsens; Konsensstärke 94,9% 

 

2.3.4 Bildgebende Verfahren zur Lokalisation der epileptogenen Region 

2.3.4.1 Welchen Stellenwert hat die Magnetresonanztomographie 
(MRT)? 

Hintergrund 

Bei Nachweis einer epileptogenen Läsion in der MRT oder bei histopathologischer Untersuchung ist 

die Chance auf Anfallsfreiheit nach epilepsiechirurgischem Eingriff höher (72%) als bei nicht-

läsioneller Epilepsie (36%) (Téllez-Zenteno et al. 2010). Von Expert:innen formulierte MRT-Standards 

(Urbach 2013, Wellmer et al. 2013) beziehen sich dabei auf die häufigsten pathologischen Diagnosen 

(Blümcke et al. 2017). Hierfür wurde eine zweckmäßige Zusammenstellung der MRT-Sequenzen 

vorgeschlagen (Tabelle 10). Die ILAE hat ein spezielles Epilepsie-Protokoll mit möglichst drei-

dimensionaler Akquisition dünnschichtiger und möglichst kontrastreicher T2-, FLAIR- und T1-

gewichteter Sequenzen vorgeschlagen, wie z.B. im HARNESS (Harmonized Neuroimaging of Epilepsy 

Structural Sequences) MRT-Protokoll (Bernasconi et al. 2019). Für häufige Pathologien existieren 
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anerkannte MRT-Charakteristika (Urbach 2013). Die Qualität der Bildinterpretation steigt mit der 

epilepsiechirurgischen Expertise des Befunders/der Befunderin (von Oertzen et al. 2002). Ergänzend 

können computertomographische Untersuchungen eingesetzt werden (Tabelle 11). 

Bildnachbearbeitungsprogramme helfen dabei, fokale kortikale Dysplasien zu identifizieren (Wang et 

al. 2015). 

Tabelle 10. MRT-Protokoll, basierend auf den absolut notwendigen Sequenzen (nach Wellmer et al. 2013) 

Sequenz Schichtdicke (kein Zwischenraum) Orientierung Angulierung 

3D‐T1 1 mm isotrope Voxel 3D CA-CP 

T2/STIR  ≤3 mm Axial Hippocampal 

T2/STIR  ≤3 mm Koronar Hippocampal 

FLAIR ≤3 mm
1
 Axial  Hippocampal 

FLAIR ≤3 mm
1
 Koronar Hippocampal 

Hemo/calc ≤3 mm Axial Hippocampal
2
 

3D=dreidimensional; CA-CP=entlang der Linie zwischen Commissura anterior und Commissura posterior; 
FLAIR=fluid attenuated inversion recovery; STIR= Short-Tau-Inversion-Recovery-Sequenz 
1
 Oder 1 mm isotrope Voxel, 3D; 

2 
Ideale Angulierung noch nicht endgültig geklärt 

Tabelle 11. CT-Indikationen in der prächirurgischen Diagnostik 

Verkalkungen 

Blutungen 

Meningoenzephalozelen 

Verortung implantierter EEG-Elektroden 

Ausschluss postoperativer Komplikationen 

 

Eine Kommission von Expert:innen der Internationalen Liga gegen Epilepsie hat Empfehlungen zum 

Einsatz der strukturellen MRT-Bildgebung veröffentlicht (Bernasconi et al. 2019). Diese besagen u.a., 

dass die präoperative MRT der Indikationsstellung und detaillierten Planung eines 

epilepsiechirurgischen Eingriffs dient. Dabei berücksichtigt die MRT-Befundung die Ausdehnung der 

epileptogenen Läsion, das Nebeneinander multipler, u.U. bilateraler Läsionen, sowie das 

topographische Verhältnis zwischen Läsion und üblicherweise funktionell eloquentem Kortex. Durch 

die postoperative MRT wird die Resektion der Läsion im Vergleich mit präoperativen Aufnahmen im 

Hinblick auf ihre Vollständigkeit beschrieben. Die MRT-Befunde können am histologischen Ergebnis 

im Sinne der Qualitätssicherung überprüft werden. 
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Empfehlungen 

1. Bei Patient:innen mit pharmakoresistenter Epilepsie soll eine hochauflösende strukturelle MRT 
gemäß z.B. Tabelle 10 oder gemäß den HARNESS-Kriterien durchgeführt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 96,6% 

2. Die MRT soll durch eine:n epilepsiechirurgisch erfahrene:n Facharzt/Fachärztin beurteilt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

3. Um fokale kortikale Dysplasien zu finden, kann der Einsatz von 
Bildnachbearbeitungsprogrammen erwogen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

4. Eine Computertomographie kann im Rahmen von Epilepsiechirurgie zum Nachweis der in Tabelle 
11 genannten Indikationen erwogen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

 

2.3.4.2 Welchen Stellenwert hat die Positronen-Emissions-Tomographie 
(PET) mit 18-Fluor-Desoxyglukose? 

Hintergrund 

Die PET mit 18-Fluor-Desoxyglukose (18F-FDG) dient der Darstellung des interiktalen 

Hirnstoffwechsels. Die Ko-Registrierung und Fusion mit der MRT ermöglichen eine strukturelle 

Korrelation. Dabei gilt die Detektion eines fokalen Hypometabolismus als Hinweis auf eine kortikale 

Funktionsstörung. Aus der retrospektiven Betrachtung der Konkordanz des PET-Hypometabolismus 

mit dem postoperativen Anfallsoutcome wurde in verschiedenen Studien auf eine hohe Sensitivität 

zur Lokalisation des epileptogenen Fokus geschlossen (wobei naturgemäß die nicht operierten Fälle 

nicht in die Betrachtung eingingen). Eine systematische Literaturbewertung kam zu dem Schluss, dass 

PET dazu beitragen kann, in zweifelhaften Fällen eine Entscheidung für oder gegen eine Operation zu 

fällen (Burch et al. 2012). Die PET kann auch zur Planung der Implantation von intrakraniellen 

Elektroden beitragen. Ein unilateraler oder unifokaler Hypometabolismus hat einen hohen 

prädiktiven Wert bezüglich postoperativer Anfallsfreiheit, insbesondere bei 

Temporallappenepilepsien (Kim et al. 2002, Rathore et al. 2014, Chassoux et al. 2012, Tomás et al. 

2019); ein computerassistiertes Nachbearbeitungsprogramm verbessert die Aussagekraft (von 

Oertzen 2018). Ein epileptischer Anfall kurz vor oder während der Tracer-Injektion kann zu einem 

falsch negativen Ergebnis führen (Tomás et al. 2019).  

Zwei Studien an Kollektiven mit Temporallappenepilepsie haben gezeigt, dass die Rate an 

postoperativer Anfallsfreiheit bei MRT-negativen Patient:innen mit Kongruenz von PET-

Hypometabolismus und iktalem EEG-Befund genauso hoch ist wie bei Patient:innen mit 

Hippocampussklerose und kongruentem iktalem EEG-Befund (LoPinto-Khoury et al. 2012, 

Steinbrenner et al. 2022). 

Das Ausmaß des hypometabolen Areals ist oftmals größer als die Anfallsursprungszone (Henry et al. 

1994, Juhász et al. 2000). Die neurobiologische Basis dieser Divergenz ist nicht geklärt. Es gibt 

Hinweise, dass ein ausgedehnter Hypometabolismus mit einer schlechteren postoperativen Prognose 
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assoziiert ist (Jaisani et al. 2020). Alternative Tracer (z.B. 11C-Flumazenil, 11C-TSPO [translocator 

protein]) werden derzeit noch bezüglich ihres klinischen Nutzens untersucht.  

Empfehlungen 

1. Die FDG-PET sollte im Rahmen der prächirurgischen Diagnostik eingesetzt werden bei 
Patient:innen  
(a) mit diskordanten elektrophysiologischen, klinischen bzw. bildgebenden Befunden 
(b) mit fehlendem Läsionsnachweis in der MRT 
(c) mit V. a. ein multifokales Epilepsiesyndrom  
(d) vor geplanter intrakranieller EEG-Diagnostik. 
Konsens; Konsensstärke 93,9% 

2. Die Interpretation des PET-Befunds soll stets im Kontext der Klinik sowie der EEG- und MRT-
Befunde erfolgen. 
Konsens; Konsensstärke 93,9% 

 

2.3.4.3 Welchen Stellenwert hat die Single Photon Emission Computed 
Tomography (SPECT)? 

Hintergrund 

Die SPECT dient der Darstellung der Hirnperfusion während eines Anfalls, wobei in den meisten 

Fällen eine Hyperperfusion der Anfallsursprungszone auftritt (Grünwald et al. 1994, Van Paesschen et 

al. 2003). Allerdings können auch Propagations- bzw. Netzwerk-Areale mit einer Hyperperfusion 

verbunden sein, so dass eine schnelle Injektion des Tracers wesentlich ist (Van Paesschen et al. 2003, 

von Oertzen et al. 2011, Tousseyn et al. 2017). Die Durchführung dieser Untersuchung ist technisch 

und personell aufwendig (von Oertzen et al. 2011, Duncan et al. 2016). Es wird eine schwach 

radioaktive Substanz intravenös injiziert, die sich in den Endothelzellen in eine hydrophile Form 

umwandelt, welche die Zelle nicht mehr verlassen kann. Somit kann die Aufnahme des Tracers noch 

einige Stunden nach der Injektion erfolgen. Da es sich um radioaktives Material handelt und die 

Anwendung auf der Epilepsie-Monitoring Station erfolgen muss, ist die Durchführung auf 

spezialisierte Zentren limitiert, die eine Zertifizierung für die Handhabung von radioaktivem Material 

haben.  

Eine computerbasierte Verrechnung der iktalen und interiktalen SPECT-Befunde erhöht die 

lokalisatorische Genauigkeit (O’Brien et al. 1998, Sulc et al. 2014). Bei subklinischen Anfällen sollte 

auch die interiktale Injektion unter EEG-Kontrolle erfolgen. Das Ergebnis unterstützt die 

Hypothesenbildung über den Anfallsfokus im Vorfeld einer intrakraniellen Abklärung, nur selten wird 

basierend auf dem SPECT-Befund ein resektiver epilepsiechirurgischer Eingriff durchgeführt (Ahnlide 

et al. 2007, von Oertzen et al. 2011).  
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Empfehlungen 

1. Die iktale SPECT kann im Rahmen der prächirurgischen Epilepsiediagnostik bei denjenigen 
Patient:innen mit pharmakoresistenter Epilepsie erwogen werden, die keine MRT-Läsion oder 
die diskordanten Befunde von MRT und EEG aufweisen. 
Konsens; Konsensstärke 93,9% 

 

2.3.5 Verfahren zur Quellenlokalisation der epileptogenen Region 

2.3.5.1 Welchen Stellenwert hat die EEG-Quellenlokalisation (EQL)? 

Hintergrund 

Unter EEG-Quellenrekonstruktion versteht man die Rückprojektion der an der Oberfläche (Skalp) 

gemessenen EEG-Aktivität in die Quellen der elektrischen Potenziale im Gehirn (EEG-

Quellenlokalisation, EQL). Hierfür stehen unterschiedliche, mathematisch komplexe Methoden zur 

Verfügung (Dipol-basierte oder verteilte Quellenmodelle). In der prächirurgischen Diagnostik werden 

in der Regel interiktale epilepsietypische Potenziale (ETP) für die EQL verwendet, somit kann eine 

Aussage bezüglich der irritativen Zone getroffen werden. Eine Analyse von Anfallsmustern ist 

prinzipiell möglich (Staljanssens et al. 2017), aus verschiedenen Gründen aber bisher nicht 

hinreichend evaluiert. Ein sog. high-density EEG (≥ 64 Kanäle) ermöglicht eine höhere räumliche 

Präzision (Lantz et al. 2003, Liu et al. 2018). Die EQL ist aber auch mit niedriger Kanaldichte möglich, 

wenn ausreichend lange Ableitedauern und die empfohlene Elektrodenabdeckung der International 

Federation of Clinical Neurophysiology verwendet werden (Bach Justesen et al. 2019, Spinelli et al. 

2023). Die Chance auf Anfallsfreiheit ist bei Konkordanz zwischen dem Resektionsareal und dem 

interiktalen EQL-Fokus signifikant besser als bei Diskordanz (82% vs. 31%, p < 0.001) (Mouthaan et al. 

2019). Insbesondere die Kombination aus konkordanter EQL und MRT-Läsion ist prognostisch günstig 

(> 90% Anfallsfreiheit) (Lascano et al. 2016). EQL kann auch bei MRT-negativen Patient:innen 

diagnostisch hilfreich sein (Brodbeck et al. 2010, Spinelli et al 2023) und hatte bei etwa 30% einen 

klinisch signifikanten Einfluss auf die chirurgische Entscheidungsfindung und Planung (Foged et al. 

2020). Die Interpretation von EQL-Befunden erfordert allerdings Erfahrung mit der Methode und den 

möglichen Fehlerquellen (inverses Problem).  

Empfehlungen 

1. Die EEG-Quellenlokalisation kann bei Patient:innen ohne Läsionsnachweis in der MRT oder bei 
divergierenden Befunden der bisher eingesetzten diagnostischen Verfahren erwogen werden. Es 
kann als ergänzendes Verfahren auch bei ansonsten konkordanten Befunden erwogen werden.* 
Konsens; Konsensstärke 91,4% 

2. Die Messzeit (Dauer, Tageszeit) sollte so gewählt werden, dass ausreichend viele 
epilepsietypische Potenziale (empfohlen ≥ 10 / Skalp-EEG Cluster) aufgezeichnet werden 
können.* 
Konsens; Konsensstärke 93,1% 

3. Der Einsatz der EQL mit ≥ 64 Kanälen und mit Abdeckung der tiefen temporo-inferioren Areale 
kann erwogen werden (hd-EEG). Bei fehlender Verfügbarkeit von hd-EEG kann auch eine 
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geringere Kanaldichte mit längeren Ableitezeiten, aber mit temporo-inferior platzierten 
Elektroden, erwogen werden.* 
Konsens; Konsensstärke 91,4% 

4. EQL sollte in Zentren mit entsprechender Erfahrung in Auswertung und Interpretation der 
Befunde erfolgen.* 
Konsens; Konsensstärke 94,9% 

*Eine Autorin mit hohen Interessenskonflikten zum Thema „Elektrische Quellenlokalisation“ hat sich bei der 
Abstimmung zu dieser Empfehlung enthalten und zudem nicht an der Diskussion zu dieser Empfehlung 
teilgenommen. 
 

2.3.5.2 Welchen Stellenwert hat die Magnetenzephalographie (MEG)? 

Hintergrund 

Prospektive unkontrollierte (Duez et al. 2019) und retrospektive (Rampp et al. 2019, Murakami et al. 

2016) Studien, eine Übersichtsarbeit (Sharma et al. 2019) und Empfehlungen der amerikanischen 

MEG-Fachgesellschaft (Bagić et al. 2017) geben Hinweise darauf, dass die MEG möglicherweise einen 

Mehrwert im Vergleich zum EEG hat. Dieser liegt in der besseren Detektion der irritativen Zone. Bei 

mehr als 70% der Patient:innen ließen sich interiktale Spikes als Voraussetzung der Analyse 

registrieren und zeigten im Verlauf eine gute Übereinstimmung mit der irritativen Zone (Duez et al. 

2019, Murakami et al. 2016, Rampp et al. 2019). Die Ableitung iktaler Aktivität ist technisch wegen 

einer limitierten Ableitedauer von wenigen Stunden und wegen möglicher Bewegungsartefakte 

während des Anfalls schwierig. Übereinstimmend zeigt sich, dass die simultane Ableitung von EEG 

und MEG bei etwa 15% der Patient:innen Zusatzinformationen durch die Detektion interiktaler 

epilepsietypischer Potenziale gegenüber der jeweils einzeln angewandten Modalität ergibt (Duez et 

al. 2019, Murakami et al. 2016, Rampp et al. 2019). Die lokalisierende Information durch MEG oder 

die Kombination aus MEG- und EEG-Quellenlokalisation (Skalp-Elektroden) wurde mit den 

Ergebnissen eines intrakraniellen Video-EEG-Monitorings und der Rate an anfallsfreien Patient:innen 

nach Resektion der mutmaßlichen epileptogenen Region verglichen. Es zeigte sich eine hohe Rate 

(89%) postoperativ anfallsfreier Patient:innen, wenn MEG-Cluster und Ergebnisse des intrakraniellen 

EEGs übereinstimmten oder der MEG-Spike-Cluster komplett reseziert wurde (Duez et al. 2019, 

Murakami et al. 2016). In Studien wurde die zusätzliche Information durch das MEG als klinisch 

wertvoll eingeschätzt, sie beeinflusste den prächirurgischen Entscheidungsfindungsprozess (Duez et 

al. 2019, Rampp et al. 2019). Die Genauigkeit war bei extratemporalen Epilepsien höher als bei 

temporalen und bei non-läsionellen Epilepsien höher als bei läsionellen (Rampp et al. 2019). 

Empfehlungen 

1. Das interiktale MEG kann in der prächirurgischen Diagnostik als Zusatzdiagnostik zur Lokalisation 
der irritativen Zone erwogen werden. 
Konsens; Konsensstärke 93,9% 
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2.3.6 Neuropsychologie 

2.3.6.1 Welchen Stellenwert hat die neuropsychologische Diagnostik im 
Rahmen der prächirurgischen Diagnostik und der 
Epilepsiechirurgie hinsichtlich der Lateralisation und 
Lokalisation der epileptogenen Zone und hinsichtlich der 
Prognoseabschätzung postoperativer kognitiver Defizite? 

Hintergrund 

Die neuropsychologische Diagnostik vor einem epilepsiechirurgischen Eingriff hilft dabei, die Zone 

des funktionellen Defizits zu definieren sowie eine präoperative Risikoeinschätzung für kognitive 

Einbußen nach einer Operation vorzunehmen (Baxendale et al. 2019, Helmstaedter 2011, Jones-

Gotman et al. 2010). Für die Interpretation der neuropsychologischen Diagnostik ist die Beachtung 

der Ätiologie, etwaiger Komorbiditäten, des aktuellen Entwicklungsalters des Patienten/der Patientin 

sowie des Alters bei Epilepsiebeginn, der Sprachdominanz, der Anfallsaktivität sowie der 

Anfallssuppressiva und anderer zentral wirksamer Substanzen wichtig (Baxendale et al. 2019, 

Helmstaedter 2011, Jones-Gotman et al. 2010). Empfehlungen bzgl. der zu untersuchenden 

Funktionen und Testverfahren sowie zur Qualifikation des Neuropsychologen/der Neuropsychologin 

im Rahmen der prächirurgischen Diagnostik spricht die Kommission Neuropsychologie der Deutschen 

Gesellschaft für Epileptologie (Brückner 2012) bzw. die AG „Prächirurgie“ aus (Rosenow et al. 2016).  

Das neuropsychologische Operationsergebnis hängt u.a. vom Abstand der Untersuchung zum Eingriff 

(Baxendale et al. 2019), von der postoperativen Anfallssituation und von der zum 

Untersuchungszeitpunkt eingenommenen Menge an Anfallssuppressiva (Helmstaedter et al. 2016) 

ab. Eine postiktale neuropsychologische Untersuchung kann unter Berücksichtigung des interiktalen 

Befunds Hinweise auf die betroffene Hemisphäre bzw. Region geben (Pegna et al. 1998, Privitera et 

al. 1991) oder Aussagen zu einem möglichen postoperativen Defizit machen (Sveikata et al. 2019). 

Zwei postoperative neuropsychologische Untersuchungen tragen dieser Dynamik Rechnung: eine 

frühe Untersuchung, z. B. nach einem halben Jahr, zur Feststellung des Rehabilitationsbedarfs 

(Thorbecke et al. 2014) und eine spätere Untersuchung, 1–2 Jahre postoperativ, zur Objektivierung 

der bis dahin weitgehend stabilen Leistungsveränderungen im längerfristigen Verlauf. 

Empfehlungen 

1. Die prä- und postoperativen Untersuchungen und Beratungen sollen von neuropsychologisch 
spezialisierten Psycholog:innen an epilepsiechirurgisch spezialisierten Zentren durchgeführt 
werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,3% 

2. Zur Unterstützung der Lateralisations- und Lokalisationsdiagnostik und zur Erfassung des 
präoperativen kognitiven Leistungsniveaus zur späteren Verlaufskontrolle sollen die wichtigsten 
kognitiven Funktionsbereiche untersucht werden. Hierbei sollen psychische und psychosoziale 
Aspekte berücksichtigt werden (s. 2.3.8 Psychiatrie). 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,3% 

3. Präoperativ soll eine individuelle Risikobewertung für das kognitive Operationsergebnis 
vorgenommen und dem Patienten/der Patientin erläutert werden. Zudem sollen mit dem 
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Patienten/der Patientin erwartbare psychosoziale Veränderungen besprochen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,3% 

4. Nach einem epilepsiechirurgischen Eingriff sollen postoperativ mindestens zwei 
neuropsychologische Verlaufsuntersuchungen an epilepsiechirurgisch spezialisierten Zentren 
erfolgen. Eine erste Untersuchung sollte z.B. nach 6 Monaten zur Klärung eines möglichen 
Rehabilitationsbedarfs und eine zweite Untersuchung sollte 12–24 Monate postoperativ zur 
Beurteilung des kognitiven, psychischen und psychosozialen Operationsergebnisses durchgeführt 
werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 96,1% 

 

2.3.6.2 Welchen Stellenwert haben die verschiedenen Methoden zur 
Lateralisation und Lokalisation sprachrelevanter Areale? 

Hintergrund 

Im Rahmen der prächirurgischen Diagnostik gehört die Darstellung eloquenter Hirnareale, 

insbesondere bei örtlicher Nähe zum geplanten Eingriff, zu den essenziellen Untersuchungen. Der 

Sprachlateralisation mit der Frage nach linksseitiger, rechtsseitiger oder bilateraler Dominanz bzw. 

nach typischer (d.h. linksseitiger) oder atypischer (d.h. nicht linksseitiger) Dominanz sowie der 

Lokalisation der sprachtragenden Areale kommt hierbei eine besondere Bedeutung zu, um 

Sprachfunktionen nicht durch die Operationen zu schädigen. Darüber hinaus ist die Kenntnis der 

Sprachlateralisation wichtig, um das Risiko postoperativer Gedächtnisverschlechterungen bei 

Eingriffen am dominanten Temporallappen vorherzusagen. Bei sprachlich linksdominanten 

Patient:innen droht – vor allem bei guter präoperativer verbaler Gedächtnisleistung – im Falle einer 

Temporallappenresektion eine Verschlechterung. 

Hinweise auf die Lateralisation der Sprache ergeben sich bereits aus der postiktalen Sprachtestung 

(Kinney et al. 2019, Privitera et al. 1991). Apparativ wird häufig die funktionelle 

Magnetresonanztomographie (fMRT) eingesetzt; dieses Verfahren gilt – auch wenn keine 

standardisierte Untersuchungsstrategie existiert – als hinreichend valide. Expert:innen der American 

Academy of Neurology verfassten eine Leitlinie zu angemessenen Vorgehensweisen (Szaflarski et al. 

2017). Die fMRT ist nicht-invasiv; nicht-konklusive oder falsch lateralisierende fMRT-Befunde können 

bei eingeschränkter Kooperation des Patienten/der Patientin, infolge von Bilateralität bei 

unspezifischer statistischer Auswertung und in der Nähe gefäßreicher epileptogener Läsionen 

entstehen. Als nicht-invasive Alternative wird die funktionelle transkranielle Dopplersonographie 

(fTCD) verwendet. Vorteilhaft ist die Möglichkeit, das Verhalten des Patienten/der Patientin zu 

beobachten, und die geringen Kosten. Nachteilig ist, dass nicht bei allen Patien:innen ausreichende 

Knochenfenster zur Untersuchung der Strömung in der A. cerebri media vorhanden sind und dass das 

Verfahren nur in begrenztem Umfang validiert wurde (Knake et al. 2003).  

Ein weiteres nicht-invasives Verfahren ist die repetitive transkranielle Magnetstimulation (TMS) 

unter MRT-Kontrolle. Diese besteht aus einer Salve von TMS-Impulsen auf ein bestimmtes Hirnareal, 

die zu einer transienten Läsion führen kann und so auch lokalisierende Informationen bietet. Diese 

Methode ist für den motorischen Kortex in mehreren Studien validiert, die Bewertung für die 
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Sprachlokalisation ist hingegen noch nicht abgeschlossen. Im Vergleich zur direkten 

Elektrokortikographie als Goldstandard liegt die Sensitivität hier zwar bei 90%, die Spezifizität ist aber 

deutlich schlechter (bis zu 23%) (Haddad et al. 2021). 

Ist auf nicht-invasive Weise eine Lateralisation der sprachtragenden Areale nicht sicher möglich, kann 

auf den Wada-Test zurückgegriffen werden. Dieser erfolgt im Rahmen einer interventionellen 

neuroradiologischen Untersuchung (Injektion eines Anästhetikums in die A. carotis interna mit dem 

Ziel einer reversiblen Ausschaltung des versorgten Hirnareals, Haag et al. 2008). Obwohl es kein 

standardisiertes Testprotokoll gibt, gilt dieser Test als Goldstandard der Sprachlateralisation. In einer 

Studie mit 1.421 analysierten Wada-Tests traten in 1,1% der Fälle periprozeduraler Komplikationen 

und in 0,4% der Fälle permanente neurologische Defizite auf (Haag et al. 2008).  

Die Lokalisation sprachrelevanter Regionen innerhalb einer Hemisphäre kann mittels funktionellen 

Mappings in Form einer Elektrostimulation über mehrtägig implantierte subdural Elektroden oder 

während einer Wach-Operation erfolgen (Tandon 2008, Ruis 2018).  

Tabelle 12. Empfohlene Verfahren zur Sprachlateralisation und -lokalisation 

Geplanter 
Eingriff/Untersuchung 

Eingriff am 
mutmaßlich 
dominanten 
Temporallappen 

Posteriore 
Diskonnektionen, 
Kallosotomien oder 
funktionelle 
Hemisphärektomien 

OP in unmittelbarer 
Nähe zu 
sprachtragenden 
Arealen 

postiktale Sprachtestung X X X 

fMRT, r-TMS oder fTCD X (X) X 

Wada-Test (wenn fMRT/fTCD 
inkonklusiv) 

(X) (X) X 

Sprachmapping 

(implantierte subdurale 
Elektroden, Wach-OP) 

(X)
1
  X 

fMRT, funktionelle Magnetresonanztomographie; fTCD, funktionelle transkranielle Dopplersonographie; OP, 
Operation; X, Empfehlung; (X), eingeschränkte Empfehlung; 

1
posteriorer Temporallappen 

 

Letztlich hängen die Auswahl und die genaue Durchführung der hier aufgeführten Methoden zur 

Sprachlateralisation und -lokalisation von den Erfahrungen und den Präferenzen der durchführenden 

Zentren ab. 

Empfehlungen 

1. Die Verfahren zur Sprachlateralisierung und -lokalisation sollen je nach prächirurgischer 
Fragestellung eingesetzt werden (Tabelle 12). 
Konsens; Konsensstärke 93,2% 
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2.3.7 Sozialmedizin und Sozialarbeit 

2.3.7.1 Welchen Stellenwert haben Sozialmedizin und Sozialarbeit im 
Rahmen der prächirurgischen Diagnostik und der 
Epilepsiechirurgie? 

Hintergrund 

Die Diagnose einer Epilepsie ist mit relevanten sozioökonomischen Auswirkungen und 

psychosozialen Fragestellungen verbunden: Arbeit, berufliche Perspektive, Fahreignung, sportliche 

Aktivitäten, Freizeitgestaltung und soziale Interaktionen sowie allgemeinen Lebensperspektiven 

(Beghi 2019, Willems et al. 2019). Entsprechend hoch sind die Erwartungen an einen 

epilepsiechirurgischen Eingriff, nicht nur bezüglich Anfallsfreiheit, sondern die gesamte 

Lebenssituation betreffend (Thorbecke und Hötger 2008). Patient:innen wünschen sich, durch 

erfolgreiche Epilepsiechirurgie unabhängiger und mobiler zu sein, mehr Energie und weniger Ängste 

zu haben, beruflich erfolgreicher zu sein und mehr Autonomie über die eigene Lebensgestaltung 

(zurück) zu bekommen (Ozanne et al. 2016). Allerdings profitieren nicht alle Patient:innen in 

gleichem Maße, und auch eine gute postoperative Anfallssituation prädiziert nicht unbedingt ein 

gutes psychosoziales Behandlungsergebnis (Kemp et al. 2016). Insgesamt kann die postoperative 

Phase, insbesondere das erste Jahr, eine fragile und vulnerable Periode sein, die physische, 

psychische und soziale Adaptionsleistungen verlangt (Koch-Stöcker et al. 2013, Kemp et al. 2016).  

Ausbleibende Anfallsfreiheit und ein nicht zufriedenstellendes psychosoziales Operationsergebnis 

machen weitere Unterstützung notwendig, häufig betrifft dies berufliche Fragestellungen und damit 

nicht zuletzt ökonomische Perspektiven. Auf diesen Aspekt wird in Kapitel 2.3.12.1 eingegangen.    

Empfehlungen 

1. Präoperativ sollen die Anamnese zur psychosozialen Lebenssituation erhoben und mögliche 
Faktoren für postoperative Änderungen durch die beteiligten Berufsgruppen (u.a. 
Neurolog:innen, Neuropsycholog:innen, Sozialarbeiter:innen) evaluiert werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 96,6% 

 

2.3.8 Psychiatrie 

2.3.8.1 Welchen Nutzen hat eine fachärztliche psychiatrische 
Untersuchung im prächirurgischen Setting? 

Hintergrund 

Nach den Qualitätsleitlinien der AG „Prächirurgie“ muss „ein Facharzt/eine Fachärztin für Psychiatrie 

[…] verfügbar sein. Es muss im Bedarfsfall die Möglichkeit bestehen, die Patient:innen durch 

epileptologisch versiertes Personal psychosozial zu betreuen.“ (Rosenow et al. 2014). 
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Verschiedene Autor:innen sowie ein internationaler Expert:innenkonsensus empfehlen eine 

routinemäßige psychiatrische Untersuchung und ggf. Beratung oder Behandlung von Patient:innen 

im prächirurgischen diagnostischen Prozess (Kerr et al. 2011, Rayner und Wilson 2012, Sawant 2016). 

Zum einen soll damit auf die erhöhte Rate psychiatrischer Erkrankungen bei Patient:innen mit 

Epilepsie in der prä- und postchirurgischen Situation reagiert werden (Hellwig 2012). Zum anderen 

können psychiatrische Erkrankungen, wie Psychosen und Persönlichkeitsstörungen, das Risiko 

erhöhen, nach einer Teilresektion des Temporallappens nicht anfallsfrei zu werden (Koch-Stöcker et 

al. 2017). Eine präoperativ durchgeführte psychiatrische Untersuchung erleichtert die Erkennung und 

Behandlung eventueller postoperativer psychiatrischer Störungen. 

Empfehlungen 

1. Bei Patient:innen mit psychiatrischen Vor- oder Begleiterkrankungen soll präoperativ ein 
Facharzt/eine Fachärztiin für Psychiatrie oder ein:e psychologische:r/ärztliche:r 
Psychotherapeut:in zur Evaluation hinzugezogen werden. 
Konsens; Konsensstärke 88,5% 

2. Die Untersuchung aller präoperativen Patient:innen sollte durch Fachärzt:innen für Psychiatrie 
oder durch psychologische/ärztliche Psychotherapeut:innen als Teil des prächirurgischen Teams 
erfolgen, um (a) spezifische psychiatrische Risiken einer Operation zu identifizieren und das Team 
oder den Patient:innen entsprechend zu beraten (Verschlechterung des psychischen Befindens 
oder erhöhtes Risiko, nicht anfallsfrei zu werden), (b) ggf. präoperativ eine psychiatrische 
Therapie einzuleiten oder zu ändern und (c) eine Ausgangsuntersuchung für eventuelle 
postoperative psychiatrische Störungen zu haben, um diese besser behandeln zu können. 
Konsens; Konsensstärke 86,5% 

 

2.3.9 Komplikationen des prächirurgischen Monitorings 

2.3.9.1 Welche Maßnahmen zur Senkung des Komplikationsrisikos sind 
bei der prächirurgischen Diagnostik sinnvoll? 

Hintergrund 

Für die Durchführung der prächirurgischen Diagnostik bestehen nationale und internationale 

Standards bezüglich der Personalausstattung und Untersuchungstechniken (Rubboli et al. 2015, 

Rosenow et al. 2014), die jedoch keine Empfehlungen zu einheitlichen Sicherheitsstandards 

enthalten. Die prächirurgische Diagnostik ist ein elektives Verfahren, die Berücksichtigung 

assoziierter Risiken oder Komplikationen ist daher besonders relevant.  

Studien einzelner Epilepsiezentren berichten transiente Komplikationen während des Video-EEG-

Monitorings bei 2% (Rosenow 2014, Grau-López et al. 2020) bis 6% aller Fälle (Cox et al. 2020). Durch 

die Reduktion der Dosis oder das Absetzen der Anfallssuppressiva kann es zu vermehrten und 

stärkeren Anfällen kommen, dies kann vor allem zu Stürzen aus dem Bett, zum Auftreten von 

Anfallsserien oder eines Status epilepticus, zu Knochenbrüchen (vor allem Wirbelkörperfrakturen) bei 

fokal zu bilateral tonisch-klonischen Anfällen, zu Aspiration und zum Auftreten Epilepsie-assoziierter 

kardio-pulmonaler Probleme bis hin zum plötzlichen, unerwarteten Tod führen (SUDEP, 1,2 Fälle auf 



Erster epileptischer Anfall und Epilepsien – Leitlinien für Diagnostik und Therapie in der Neurologie 

 

Leitlinien für Diagnostik und Therapie in der Neurologie © DGN 2023 | Seite 137 

10.000 Video-EEG-Monitorings) (Rosenow et al. 2014, Grau-López et al. 2020, Cox et al. 2020, Ryvlin 

et al. 2013).  

Eine Studie hat Komplikationen im Video-EEG-Monitoring bei 411 Patient:innen mit bilateral tonisch-

klonischen Anfällen untersucht, das Risiko betrug 1,2% je Anfall und 1,7% je Patient:in (Frey et al. 

2020). Neben der Vermeidung bilateral tonisch-klonischer Anfälle hat sich vor allem gezeigt, dass 

eine nicht ausreichende Überwachung durch geschultes Personal (Rubboli et al. 2015), die Reduktion 

bzw. das Absetzen der anfallssuppressiven Medikation sowie Schlafentzug als Provokationsverfahren 

das Auftreten der genannten Komplikationen begünstigen können (Rubboli et al. 2015, Ryvlin et al. 

2013, American Clinical Neurophysiological Society 2008, Dobesberger et al. 2017). Patient:innen-

spezifische Präventionsmaßnahmen können Komplikationsraten reduzieren, diese umfassen z.B. die 

Einschränkung der Bewegungsfreiheit bei Neigung zu Sturzanfällen, das Anlegen eines intravenösen 

Zugangs für die die Applikation von Notfallmedikamenten bei Neigung zu Serien oder Staten 

epileptischer Anfälle, die kardiorespiratorische Überwachung und die Anpassung von 

Geschwindigkeit und Ausmaß der Dosisreduktion der anfallssuppressiven Medikation. 

Empfehlungen 

1. Patient:innen sollen vor der prächirurgischen Diagnostik über mögliche Komplikationen während 
des Video-EEG-Monitorings aufgeklärt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,3% 

2. Während des Video-EEG-Monitorings soll eine kontinuierliche Überwachung durch geschultes, 
spezialisiertes Personal erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,3% 

3. Vor Beginn des Video-EEG-Monitorings sollen bei den jeweiligen Patient:innen Risikofaktoren 
erfasst werden, um individuelle Präventionsmaßnahmen anzupassen.  
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

2.3.10 Operationen 

2.3.10.1 Welche Patient:innen sollen resektiv epilepsiechirurgisch 
behandelt werden? Wie sicher ist der epilepsiechirurgische 
Eingriff im Vergleich zur weiteren konservativen Therapie 
hinsichtlich postoperativer neurologischer und 
neuropsychologischer Defizite? 

Hintergrund 

Patient:innen mit pharmakoresistenter fokaler Epilepsie können mithilfe der chirurgischen Therapie 

durch die Entfernung des anfallsauslösenden Areals anfallsfrei werden. In randomisierten 

prospektiven Studien sowie in Fallserien und Meta-Analysen wurde eine deutlich höhere Rate an 

Anfallsfreiheit nach chirurgischer Therapie nach formeller prächirurgischer Abklärung in einem 

erfahrenen Zentrum im Vergleich zur fortgesetzten ausschließlichen Therapie mit Anfallssuppressiva 

dokumentiert. Dies ist am besten für die Temporallappenepilepsie dokumentiert (Wiebe et al. 2001, 

Engel et al. 2012, Jain et al. 2018), es gilt aber ebenso für extratemporale Epilepsien (Frontal-, 
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Parietal-, Okzipitallappen- und insuläre Epilepsien) (Téllez-Zenteno et al. 2010). Zwei randomisierte 

kontrollierte Studien belegten die Überlegenheit der epilepsiechirurgischen Teilresektion des 

Temporallappens gegenüber fortgesetzter medikamentöser Therapie bei Erwachsenen: Nach einem 

Jahr waren 23 von 40 operierte Patient:innen (58%) gegenüber nur 3 von 40 (8%) nicht operierten 

Patient:innen durchgehend frei von Anfällen mit Bewusstseinsstörung (Wiebe et al. 2001). In der 

anderen Studie wurden noch nicht lange erkrankte Patient:innen eingeschlossen (≤2 Jahre nach 

Epilepsiebeginn und Einsatz von nur zwei Anfallssuppressiva). Obwohl weniger Patient:innen 

eingeschlossen werden konnten als geplant, waren im zweiten Jahr 11 von 15 (73%) der operierten 

Patient:innen und keiner der Nichtoperierten anfallsfrei (Engel et al. 2012). Meta-Analysen von 

Fallserien von Patient:innen mit Pharmakoresistenz bestätigten, dass die Anfallsfreiheitsraten nach 

Operation (auch, wenngleich geringer, nach extratemporalen Eingriffen) von 30 bis 70% reichten; 

sofern konservativ behandelte Kontrollpatient:innen betrachtet wurden, lag die Chance auf 

Anfallsfreiheit mit Operation etwa viermal höher als mit konservativer Therapie (Téllez-Zenteno et al. 

2005, Jobst und Cascino 2015). Eine längere präoperative Epilepsiedauer ist mit geringerer Aussicht 

auf post-operative Anfallskontrolle verbunden (Bjellvi et al. 2019, Lamberink et al. 2020). Die Chance 

auf Anfallsfreiheit durch einen resektiven Eingriff liegt höher, wenn kernspintomographisch eine 

Läsion nachweisbar ist (Tllez-Zenteno et al. 2010); bei histologischem Nachweis von fokalen 

kortikalen Dysplasien beträgt diese 65% (Fauser et al. 2015) und bei Kavernomen 75% (Rosenow et 

al. 2013).  

Bei Patient:innen mit Temporallappenepilepsie hat die Art der Resektion – anteriore 

Temporallappenresektion vs. selektive Amygdalahippocampektomie – einer Meta-Analyse zufolge 

keinen Einfluss auf die Rate an postoperativer Anfallsfreiheit (Jain et al. 2018). Eine selektive 

Amygdalahippocampektomie führt jedoch langfristig zu weniger ausgeprägten kognitiven Defiziten 

im Bereich der Domäne Gedächtnis als die anteriore Temporallappenresektion (Alexandratou et al. 

2021). Generell führen Temporallappenresektionen, insbesondere auf der sprachdominanten Seite, 

zu größeren Gedächtnisproblemen als die reine Pharmakotherapie; werden die Patient:innen 

postoperativ anfallsfrei, bessert sich die die Gedächtnisleistung jedoch langfristig wieder 

(Helmstädter et al. 2003).  

Perioperative Komplikationsraten resektiver Epilepsiechirurgie variieren zwischen 1,5 % (schwer oder 

dauerhaft) und 10,9 % (leicht oder temporär). Die Mortalitätsrate liegt bei 0,4–1,2 % (Hader et al. 

2013). 

Empfehlungen 

1. Patient:innen mit pharmakoresistenter fokaler Epilepsie soll ein resektiver epilepsiechirurgischer 
Eingriff empfohlen werden, wenn die prächirurgische Evaluation anzeigt, dass der erwartbare 
Nutzen deutlich höher als das erwartbare Risiko ist. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,1% 

2. Die Patient:innen sollen über die seltenen perioperativen Komplikationen und über das Risiko 
mittel- und langfristig erwartbarer neuropsychologischer, insbesondere mnestischer, Defizite 
aufgeklärt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 
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2.3.10.2 Welchen Nutzen und welche Risiken hat die prächirurgische 
Diagnostik und ggf. die Epilepsiechirurgie bei Patient:innen im 
Alter ab 60 Jahren? 

Hintergrund 

Als Altersepilepsie wird eine neu aufgetretene oder eine bereits vorbestehende Epilepsie bei älteren 

Menschen ab dem 60. Lebensjahr, manchmal auch ab dem 65. Lebensjahr, bezeichnet (Sen et al. 

2020). Die Inzidenz der Epilepsie steigt mit dem Alter an (Olafsson et al. 2005, Faught et al. 2012). 

Ätiologisch handelt es sich bei neuen Altersepilepsien meist um fokale und läsionelle Epilepsien, mit 

zerebrovaskulären und neurodegenerativen Erkrankungen als häufigster Ätiologie (Olafsson et al. 

2005). Das Ansprechen auf eine anfallssuppressive Therapie scheint besser zu sein als in jüngerem 

Alter, allerdings treten häufiger unerwünschte Arzneimittelwirkungen auf (Lezaic et al. 2019). 

In Studien zur Anfallsprognose nach resektiver Epilepsiechirurgie werden Patient:innen oft schon ab 

einem Alter von 50 Jahren der Gruppe der älteren Patient:innen zugeordnet. In einer systematischen 

Übersichtsarbeit auf Basis ausschließlich retrospektiver Studien konnten etwa 700 Patient:innen 

dieser Altersgruppe identifiziert werden, bei etwa 600 wurden Temporallappenresektionen 

durchgeführt (Hebel und Holtkamp 2022). Die Subgruppe der über 60-jährigen Patient:innen bestand 

aus 172 Individuen, bis auf 20 unterzogen sich alle Patient:innen einer Temporallappenresektion. 

Zehn Patient:innen waren älter als 70 Jahre. Bei den über 60-Jährigen betrug die Rate an 

Anfallsfreiheit bei einer Nachbeobachtungszeit von mindestens 1 Jahr 74%. Dieser Wert liegt über 

dem bei jüngeren Patient:innen, was wahrscheinlich dem Umstand geschuldet ist, dass bei den 

Älteren überwiegend „klare“ Fälle reseziert wurden.  

In einer Studie aus Deutschland mit 52 Patient:innen mit einem Alter von über 50 Jahren, davon 11 

über 60 Jahre, und über 300 jüngeren Patient:innen fanden sich bei den Älteren in 3,8% 

persistierende neurologische Defizite, bei den Jüngeren waren dies nur bei 0,7% der Fall (Grivas et al. 

2006). Eine andere monozentrische Studie aus den USA berichtete ein persistierendes 

neurologisches Defizit bei einem von 51 Patient:innen über 60 Jahren und bei einem von 50 

Patient:innen zwischen 25 und 45 Jahren (Punia et al. 2018). 

Neuropsychologisch zeigten sich in der deutschen Studie postoperativ bei Patient:innen > 60 Jahre 

häufiger als bei Patient:innen < 50 Jahre Verschlechterungen im Bereich von Aufmerksamkeit und 

verbalem Lernen (Grivas et al. 2006). Auch in der Studie aus den USA wiesen mehr ältere (> 60 Jahre) 

im Vergleich zu jüngeren Patient:innen (25–45 Jahre) postoperativ ein Defizit im Bereich der verbalen 

Merkfähigkeit auf (Punia et al. 2018). Allerdings waren die Gruppen in beiden Studien zu klein für 

statistische Vergleiche. 

Eine Gruppe von Expert:innen der Internationalen Liga gegen Epilepsie empfiehlt, dass bei 

Patient:innen mit pharmakoresistenter fokaler Epilepsie auch jenseits des 70. Lebensjahrs die 

Evaluation zur Epilepsiechirurgie angeboten werden soll, solange keine medizinischen 

Kontraindikationen bestehen (Jehi et al. 2022). 
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Empfehlungen 

1. Älteren Patient:innen über 60 Jahre mit fokaler Epilepsie und nachgewiesener 
Pharmakoresistenz sollen prächirurgische Diagnostik und ggf. Epilepsiechirurgie angeboten 
werden, sofern einer Operation keine medizinischen Gründe entgegenstehen. 
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

2. Ältere Patient:innen sollen über das altersspezifisch erhöhte Risiko möglicher kognitiver Defizite 
nach einer Resektion aufgeklärt werden.  
Starker Konsens; Konsensstärke 98,3% 

 

2.3.10.3 Ist bei Menschen mit Intelligenzminderung die prächirurgische 
Diagnostik und ggf. Epilepsiechirurgie sinnvoll? 

Hintergrund 

Bei Menschen mit Intelligenzminderung ist die Prävalenz von Epilepsien deutlich erhöht (Robertson 

et al. 2015), ebenso die Epilepsie-bezogene Mortalität (Young et al. 2015) und das Epilepsie-

bezogene Verletzungsrisiko (Finlayson et al. 2010). Die Epilepsien in dieser Patient:innengruppe sind 

häufiger pharmakoresistent. Für Menschen mit Intelligenzminderung gelten dieselben Standards der 

prächirurgischen Epilepsiediagnostik wie für andere Patient:innen auch. Diese Patient:innengruppe 

erlebt die prächirurgische Video-EEG-Diagnostik mitunter als belastender. Klare und gut besprochene 

Zieldefinitionen wurden als sinnvoll erachtet (Bjørnæs et al. 2004, Stevelink et al. 2018). 

Studien zeigen zwar hinsichtlich Anfallsfreiheit ein etwas schlechteres Outcome nach 

epilepsiechirurgischen Eingriffen (Malmgren et al. 2008), dennoch findet sich ein relevanter Anteil 

von Patient:innen mit postoperativer Anfallsfreiheit oder einer lohnenden postoperativen Reduktion 

der Anfallsfrequenz und -stärke. In Abhängigkeit vom Intelligenzquotienten wurden 

Anfallsfreiheitsraten von 22–64 % berichtet (Bell et al. 2017, Malmgren et al. 2008). 

Eine frühzeitig nach Erkrankungsbeginn durch Epilepsiechirurgie erreichte Anfallsfreiheit kann sich 

positiv auf kognitive Funktionen auswirken (Ziso und Nicolson 2016). 

Empfehlungen zur genetischen Diagnostik sind im Kapitel 2.1.4 „Indikation genetische 

Untersuchungen“ dargestellt. 

Empfehlungen 

1. Die Möglichkeit eines epilepsiechirurgischen Eingriffs soll bei Patient:innen mit 
Intelligenzminderung und pharmakoresistenter fokaler Epilepsie möglichst frühzeitig geprüft 
werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,3% 

2. Vor einer prächirurgischen Epilepsiediagnostik sollen eine klare Exploration der Erwartungen, 
Ziele und Sorgen der Patient:innen und der Angehörigen und eine entsprechende Aufklärung 
unter Einbeziehung des gesetzlichen Betreuers erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,3% 
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2.3.10.4 Wie wirksam sind diskonnektive Operationsverfahren 
(Hemisphärotomie, posteriore Diskonnektion) im Vergleich zur 
weiteren konservativen Therapie bei Patient:innen mit 
pharmakoresistenter Epilepsie hinsichtlich der Reduktion der 
Anfallslast (Anfallsfrequenz/-schwere)? Wie sicher sind diese 
Verfahren im Vergleich zur weiteren konservativen Therapie 
hinsichtlich postoperativer neurologischer und 
neuropsychologischer Defizite? 

Hintergrund 

Die relevante Literatur besteht aus Fallserien (McGovern et al. 2019, Schramm et al. 2012, Rizzi et al. 

2019) und einem systematischen Review (Schusse et al. 2018). Die beschriebenen erwachsenen 

Patient:innen hatten eine pharmakoresistente fokale Epilepsie auf dem Boden einer multilobären 

statischen Läsion (z.B. Malformation kortikaler Entwicklung, Infarkt, Hämorrhagie, Trauma) oder 

einer progredienten Erkrankung (z.B. Sturge-Weber-Syndrom, Rasmussen-Enzephalitis) mit 

entsprechenden neurologischen Defiziten (hochgradige Hemiparese und Gesichtsfeldeinschränkung). 

Die prächirurgische Diagnostik lokalisierte die Anfallsursprungszone in das zu diskonnektierende 

Areal. 

Hemisphärotomie (einschließlich aller Varianten der funktionellen Hemisphärektomie): 

Anfallsfreiheit erreichten 76% nach 5 Jahren (McGovern et al. 2019) bzw. 81% nach medianer 

Beobachtungszeit von 10 Jahren (Schramm et al. 2012), spezifische operative Komplikationen waren 

Hydrocephalus (11–12%), aseptische Meningitis (21–26%) (McGovern et al. 2019, Schramm et al. 

2012) und intrakranielle Blutungen oder Thrombosen (11%) (McGovern et al. 2019), die Mortalität 

betrug 0% (McGovern et al. 2019, Schramm et al. 2012, Schusse et al. 2018). Postoperativ zu 

erwarten sind eine homonyme Hemianopsie zur Gegenseite und eine kontralaterale Hemiparese 

ohne Fingerfunktion. Eine Verschlechterung der Sprachfunktionen erlitten 18% nach linksseitiger 

Hemisphärotomie (Schusse et al. 2018), kein Patient/keine Patientin verlor die Gehfähigkeit. Eine 

Verbesserung der Lebensqualität wurde von 85% der Patient:innen berichtet (Schramm et al. 2012). 

Posteriore Diskonnektion: In der größten Serie mit 42 Patient:innen erreichten 74% Anfallsfreiheit 

nach 5 Jahren, es gab zum Zeitpunkt der letzten Kontrolluntersuchung (im Median 81 Monate 

postoperativ) keinen Unterschied zwischen Kindern und Erwachsenen (Rizzi et al. 2019). Postoperativ 

zu erwarten ist eine homonyme Hemianopsie zur Gegenseite. Komplikationen erlitten 5% der 

Patient:innen, einer mit einer extradurale Blutung mit Reoperation ohne permanentes 

neurologisches Defizit und ein weiterer mit einer permanenten Okulomotoriusparese.  

Empfehlungen 

1. Eine Hemisphärotomie bzw. posteriore Diskonnektion soll Patient:innen mit 
pharmakoresistenter fokaler Epilepsie nach Abschluss der prächirurgischen Diagnostik angeboten 
werden, wenn die Ursache der Epilepsie eine große hemisphärische bzw. auf den posterioren 
Quadranten beschränkte Pathologie ist. 
Konsens; Konsensstärke 93,2% 
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2. Es soll eine Nutzen-Risiko-Abwägung stattfinden, indem die Chance auf Anfallsfreiheit bzw. auf 
Reduktion der Anfallslast gegen das Risiko von postoperativen, dauerhaften und 
alltagsrelevanten neurologischen und neuropsychologischen Defiziten abgewogen wird. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,3% 

 

2.3.10.5 Wie wirksam sind die Laser- und Radiofrequenz-Thermoablation 
im Vergleich zu resektiven epilepsiechirurgischen Verfahren bei 
Patient:innen mit pharmakoresistenter Epilepsie hinsichtlich der 
Rate an Anfallsfreiheit? Wie sicher sind diese Verfahren im 
Vergleich zu resektiven epilepsiechirurgischen Verfahren 
hinsichtlich postoperativer neurologischer und 
neuropsychologischer Defizite?  

Hintergrund 

Belastbare Daten liegen fast ausschließlich für die Laser-Ablation bei mesialer 

Temporallappenepilepsie (mTLE) vor. In einer Kohorten-Studie von 234 mit Laser-Thermoablation 

behandelten Patient:innen waren 12 Monate nach Intervention 58% anfallsfrei (Wu et al. 2019). Dies 

entspricht der Rate an anfallsfreien Patient:innen, die in einer randomisierten kontrollierten Studie 

durch eine anteriore Temporallappenteilresektion erreicht wurde (Wiebe et al. 2001). Nach einer 

Meta-Analyse ist allerdings die Rate an Anfallsfreiheit bei der Laser-Thermoablation (57%) – 

wahrscheinlich aufgrund des geringeren entfernten Gewebevolumens – sowohl gegenüber der bei 

anteriorer Temporallappenteilresektion (69%) als auch gegenüber der bei selektiver 

Amygdalahippocampektomie (66%) signifikant niedriger (Kohlhase et al. 2021). Eine weitere Meta-

Analyse konnte bei Patient:innen mit mTLE zeigen, dass die Rate an post-interventioneller 

Anfallsfreiheit nach anteriorer Temporallappenresektion 70%, nach transsylvischer selektiver 

Amygdalohippocampektomie 72%, nach Laser-Thermoablation 59% und nach Radiofrequenz-

Thermoablation 38% betrug (Marathe et al. 2021). 

Nach Laser-Ablation in der sprachdominanten Hemisphäre fanden sich – im Vergleich zur anterioren 

Temporallappenresektion – geringere Defizite beim Benennen von Bildern (Gross et al. 2018). 

Im Vergleich zu Patient:innen mit mTLE ist bei den mit Laser-Ablation behandelten Patient:innen mit 

extratemporalen Epilepsien einer Meta-Analyse zufolge die postoperative Rate anfallsfreier 

Patient:innen mit 50% etwas geringer (Barot et al. 2022). Bei hypothalamischen Hamartomen liegt 

die Rate anfallsfreier Patient:innen nach einer Laser-Operation mit etwa 80% vergleichbar der mittels 

Radiofrequenz-Thermoablation behandelten Patient:innen (Du et al. 2017). 

Der minimal-invasive Charakter der Laser- und Radiofrequenz-Thermoablation (Voges et al. 2017) 

spiegelt sich im Vergleich zu resektiven Verfahren in einer verkürzten Liegezeit im Krankenhaus und 

in der wiederholbaren Durchführung des Verfahrens wider. Generell wird die Indikationsstellung bei 

der Laser- (Büntjen et al. 2017) und der Radiofrequenz- (Voges et al. 2017, Wellmer et al. 2016) 

Thermoablation durch die Lokalisation, die Konfiguration und die Größe der postulierten 

epileptogenen Zone (bzw. Läsion) wesentlich bestimmt. Die Laser-Ablation fand allerdings bislang in 
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Deutschland, Österreich und der Schweiz nur eine geringe Verbreitung, da die meisten Kostenträger 

die Prozedur nicht ausreichend refinanzieren. 

Empfehlungen 

1. Bei mesialer Temporallappenepilepsie kann die Laser-Thermoablation erwogen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 95,1% 

2. Der Einsatz der Laser- und Radiofrequenz-Thermoablation kann bei hypothalamischen 
Hamartomen, periventrikulären Heterotopien und fokalen kortikalen Dysplasien als Ursache der 
Epilepsie erwogen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 97,5% 

3. Die Laser- und Radiofrequenz-Thermoablation sollte nur nach standardisierter prächirurgischer 
Diagnostik und an ausgewiesenen Zentren mit entsprechender epileptologischer und 
neurochirurgisch-stereotaktischer Expertise durchgeführt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 97,6% 

 

2.3.10.6 Wie wirksam ist die stereotaktische Radiochirurgie im Vergleich 
zu resektiven epilepsiechirurgischen Verfahren bei Patient:innen 
mit pharmakoresistenter Epilepsie hinsichtlich der Rate an 
Anfallsfreiheit? Wie sicher sind diese Verfahren im Vergleich zu 
resektiven epilepsiechirurgischen Verfahren hinsichtlich 
postoperativer neurologischer und neuropsychologischer 
Defizite?  

Hintergrund 

Für die stereotaktische Radiochirurgie (mittels Gamma-Knife oder Linear-Beschleuniger) liegen 

belastbare Daten ausschließlich bei der Behandlung der mesialen Temporallappenepilepsie (mTLE) 

vor. In einer randomisierten kontrollierten Studie über 3 Jahre führte dieses Verfahren im Vergleich 

zur anterioren Temporallappenteilresektion seltener (52 vs. 78%) zu Anfallsfreiheit (Barbaro et al. 

2018). Das Ausmaß neuropsychologischer Defizite unterschied sich zwischen den beiden Gruppen 

nicht. Die Studie konnte ihr ursprüngliches Ziel – den Beleg der Nicht-Unterlegenheit der 

stereotaktischen Radiochirurgie gegenüber einem resektiven Verfahren – nicht erreichen, da nicht 

genügend Patient:innen der Randomisierung zustimmten und die als Standard anerkannte anteriore 

Temporallappenteilresektion vorzogen (Jehi 2018). Eine Meta-Analyse konnte bei Patient:innen mit 

mTLE zeigen, dass die Rate an post-interventioneller Anfallsfreiheit nach anteriorer 

Temporallappenresektion 70%, nach transsylvischer selektiver Amygdalohippocampektomie 72% und 

nach stereotaktischer Radiochirurgie 50% beträgt (Marathe et al. 2021). 

Ein methodenbedingter Nachteil der stereotaktischen Radiochirurgie besteht in der verzögert 

auftretenden Anfallsfreiheit und dem erhöhten Risiko klinisch relevanter Nebenwirkungen 

(Ödembildung 39% vs. 11% bei Resektionen) (Barbaro et al. 2018). 

Für andere radiochirurgische Verfahren, d.h. die interstitielle Radiochirurgie bei hypothamischen 

Hamartomen und die fraktionierte Bestrahlung bei temporalen und extratemporalen Epilepsien, 
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liegen nur Fallstudien mit geringen Patient:innenzahlen vor (Schulze-Bonhage et al. 2008, Rauch et al. 

2012). Bei hypothamischen Hamartomen führen ablative Verfahren im Vergleich zu der 

stereotaktischen und der interstitiellen Radiochirurgie zu geringeren Komplikationsraten und 

besseren Anfallsprognosen (Shirozu et al. 2020, Barot et al. 2022). Ein Nachteil liegt in 

möglicherweise wiederholt notwendigen Interventionen. 

Empfehlungen 

1. Die stereotaktische Radiochirurgie soll bei mesialer Temporallappenepilepsie nicht zum Einsatz 
kommen. 
Konsens; Konsensstärke 93,1% 

2. Nach Abwägung der methodenbedingen Vor- und Nachteile der stereotaktischen Radiochirurgie 
im Vergleich zu resektiven oder ablativen Verfahren kann im Einzelfall der Einsatz der 
verschiedenen Methoden der Radiochirurgie bei extratemporalen Epilepsien und beim 
hypothalamischen Hamartom erwogen werden. 
Konsens; Konsensstärke 94,9% 

 

2.3.10.7 Wie wirksam sind palliative epilepsiechirurgische Verfahren bei 
Patient:innen mit pharmakoresistenter Epilepsie im Vergleich 
zur weiteren konservativen Therapie hinsichtlich der Reduktion 
der Anfallslast (Anfallsfrequenz/-schwere)? Wie sicher sind die 
Verfahren hinsichtlich postoperativer neurologischer und 
neuropsychologischer Defizite? 

Hintergrund 

Werden Patient:innen mit Anfallssuppressiva oder mit auf Anfallsfreiheit zielender Epilepsiechirurgie 

nicht anfallsfrei, können weiterbestehende Anfälle je nach Anfallsart Grund für eine reduzierte 

Lebensqualität sowie erhöhte Morbidität und Mortalität sein. Als weitere Option stehen dann 

palliative epilepsiechirurgische Verfahren zur Verfügung. „Palliativ“ bedeutet hier, dass das primäre 

chirurgische Ziel nicht Anfallsfreiheit, sondern die Verminderung der Anfallslast und somit die 

Verbesserung der Lebensqualität ist. Ähnlich wie die Stimulationsverfahren (siehe 3.11.1) können 

palliative Operationen Schwere und Häufigkeit von Anfällen und die damit verbundenen Folgen der 

Epilepsie mindern (Englot et al. 2017), z.B. durch eine Reduktion der Frequenz bilateral tonisch-

klonischer Anfälle oder wiederholt auftretender Status epileptici. Durchaus können jedoch manche 

der Verfahren auch zu Anfallsfreiheit führen. 

Methodisch kommen Diskonnektionseingriffe und subpiale Transsektionen zum Einsatz. Diese 

Verfahren zielen darauf ab, die Ausbreitung von Anfällen zu verhindern. Die Kallosotomie (offene 

Operation oder Laser-Ablation) verhindert Sturzanfälle bei 67–91% der Patient:innen; nach 5 Jahren 

sind noch 35% frei von Sturzanfällen (Sunaga et al. 2009, Chan et al. 2018). Multiple subpiale 

Transsektionen führen bei einem Anfallsursprung in eloquentem Kortex in 33–71% der Fälle zu einer 

Reduktion der Anfallsfrequenz um mehr als 95%; ein vermehrtes Auftreten von fokalen bewusst 

erlebten Anfällen wurde bei 15–20% der Patient:innen berichtet (Spencer et al. 2002).  
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Die Durchtrennung der interhemisphärischen Verbindungen im Rahmen der Kallosotomie führt 

klinisch zu einem Split-Brain Syndrom. Bei typischer Sprachdominanz in der linken Hemisphäre 

können Gegenstände im linken Gesichtsfeld nicht mehr benannt werden (De Haan et al. 2020). 

Zudem ist der koordinierte Einsatz beider Hände erschwert (Alien-Hand-Syndrom). 

Empfehlungen 

1. Bei Patient:innen mit pharmakoresistenter fokaler Epilepsie, die keine Kandidat:innen für einen 
auf Anfallsfreiheit zielenden epilepsiechirurgischen Eingriff sind und bei denen ein hohes Risiko 
für Morbidität und Mortalität durch die weiterbestehenden Anfälle besteht, können palliative 
epilepsiechirurgische Eingriffe erwogen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 96,6% 

 

2.3.11 Extra- und intrakranielle Stimulationsverfahren 

2.3.11.1 Wie wirksam sind extra- und intrakranielle 
Stimulationsverfahren bei Patient:innen mit 
pharmakoresistenter Epilepsie im Vergleich zur weiteren 
konservativen Therapie hinsichtlich der Reduktion der 
Anfallslast (Anfallsfrequenz/-schwere)? Wie sicher sind die 
Verfahren hinsichtlich neurologischer und neuropsychologischer 
Defizite? 

Hintergrund 

Alle extra- und intrakraniellen Stimulationsverfahren zielen primär auf eine Reduktion der 

Anfallsfrequenz und nicht auf Anfallsfreiheit, sie verfolgen also einen palliativen Ansatz. Für die 

zervikale Vagus-Nerv-Stimulation (VNS) und die tiefe Hirnstimulation (THS) im anterioren Thalamus 

(ANT) existieren randomisierte kontrollierte Studien, die eine im Vergleich zu implantierten 

Kontrollen mit subtherapeutischer (VNS) bzw. ohne (ANT-THS) Stimulation eine signifikant größere 

Reduktion der Anfallsfrequenz nach 3 Monaten (Fisher et al. 2010, The Vagus Nerve Stimulation 

Study Group 1995) belegen. Nur bei einzelnen Patient:innen kommt es zu einer langjährig 

anhaltenden Anfallsfreiheit (Englot et al. 2011, Panebianco et al. 2015, Sprengers et al. 2017).  

Longitudinale Studien haben gezeigt, dass mit zunehmender Dauer der Stimulation der Anteil an 

Patient:innen mit weniger Anfällen steigt bzw. die Frequenz epileptischer Anfälle im Vergleich zu 

dem Zeitpunkt vor Beginn der Stimulation abnimmt. So waren bei VNS nach einem Jahr in fünf 

Beobachtungsstudien im Mittel 35% weniger Anfälle aufgetreten (Touma et al. 2022), nach mehr als 

einem Jahr Stimulation waren dies knapp über 50% weniger Anfälle (Englot et al. 2011). Bei der THS 

des ANT waren nach einem Jahr 43% und nach 5 Jahren 68% Responder, d.h. mehr als 50% weniger 

Anfälle unter Stimulation (Salanova et al. 2015). Bei diesen Langzeit-Studien sind allerdings Faktoren, 

wie eine veränderte anfallssuppressive Medikation und eine abnehmende Patient:innenzahl im 

zeitlichen Verlauf der Beobachtung zu berücksichtigen.  
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Unter VNS kommt es bei 50% der Patient:innen zu Heiserkeit und Husten (Panebianco et al. 2015). 

Die Inzidenz dieser Beschwerden ist am Anfang der Therapie wahrscheinlich höher, meist werden 

diese aber von den Patient:innen toleriert. In der o.g. randomisierten kontrollieren Studie zu ANT-

THS berichteten 8 von 54 Patient:innen (15%) eine Depression und 7 von 54 Patient:innen (13%) 

Gedächtnisstörungen (Fisher et al. 2010). In einer Fallserie mit 9 Patient:innen mit ANT-THS zeigte 

sich bei fast allen Patient:innen eine enge zeitliche Korrelation zwischen der Stimulation und 

elektrophysiologischen sowie klinischen Arousals, 6 Patient:innen berichteten über diffuse 

neuropsychiatrische Störungen (Voges et al. 2015). 

Für die THS an anderen intrakraniellen Zielstrukturen, für die aurikuläre VNS, für zervikale VNS-

Systeme mit EKG-getriggerter closed-loop-Funktion und für die transkranielle Gleichstrom- (Schulze-

Bonhage et al. 2023) oder Magnetstimulation liegen entweder Studiendaten mit geringer Evidenz 

oder negativem Ergebnis vor. Die responsive Stimulation mit intrakraniellen Elektroden ist in Europa 

zurzeit nicht zugelassen. 

Empfehlungen 

1. Bei Patient:innen mit pharmakoresistenter Epilepsie, die nicht für einen resektiven oder 
ablativen epilepsiechirurgischen Eingriff infrage kommen, kann die zervikale VNS oder die THS 
des anterioren Thalamus erwogen werden.* 
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

*Eine Autorin mit moderaten Interessenskonflikten zum Thema „Neurostimulation“ hat sich bei der 
Abstimmung zu dieser Empfehlung enthalten. 

 

2.3.12 Postoperative Betreuung 

2.3.12.1 Welche Maßnahmen nach einem epilepsiechirurgischen Eingriff 
bezüglich der frühen postoperativen Versorgung, der 
Rehabilitation, des möglichen Absetzens der Anfallssuppressiva 
und der Nachsorge nach einem epilepsiechirurgischen Eingriff 
sind sinnvoll?  

Hintergrund  

Frühe postoperative Versorgung: Unter neurochirurgischen Gesichtspunkten unterscheidet sich die 

frühe postoperative Versorgung nicht von der nach anderen vergleichbaren Eingriffen. Aus 

epileptologischer Sicht beinhaltet sie zudem die Dokumentation und Prävention akuter oder früher 

postoperativer Anfälle. In den ersten postoperativen Tagen kann es durch Einsatz von Anästhetika 

und die damit wahrscheinlich einhergehende hepatische Enzyminduktion zu einem Abfall der 

Serumkonzentration der Anfallssuppressiva kommen (gezeigt für Lamotrigin, Paul et al. 2007). In 

einer Meta-Analyse mit 17 Studien traten bei 23% der Patient:innen innerhalb der ersten 30 Tagen 

nach Resektion Anfälle auf; diese Patient:innen mit frühen Anfällen waren 1 Jahr nach Resektion 

signifikant seltener anfallsfrei (39%) als Patient:innen ohne frühe post-operative Anfälle (74%) 

(Giridharan et al. 2016).  
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Postoperative Rehabilitation: Die Rehabilitation zielt maßgeblich auf das neuropsychologische und 

soziale Outcome. Patient:innen profitieren von Rehabilitation bzgl. ihrer Gedächtnisfunktionen 

(Mazur-Mosiewicz et al. 2015). Es wurde als vorteilhaft beschrieben, spezifische, risikomindernde 

und explizit interdisziplinäre, also multiprofessionelle Beratungsangebote vorzuhalten (Kemp et al. 

2016, Ozanne et al. 2016). Ein erster Schritt ist das langjährig etablierte Konzept der Anschluss-

rehabilitation (AHB, für Anschlussheilbehandlung) als besondere Form der medizinischen 

Rehabilitation direkt nach der Akutbehandlung, um eine möglichst komplikationslose berufliche 

(Wieder-)Eingliederung zu planen (DRV 2017). Ein epilepsiechirurgischer Eingriff ist eine Indikation 

für eine AHB (vergleiche hierzu den Hintergrundtext und die Empfehlungen in Abschnitt 2.5.12). Eine 

kontrollierte Studie hat gezeigt, dass eine AHB eine signifikant positive Auswirkung auf die berufliche 

Entwicklung und den Beschäftigungsstatus 2 Jahre nach Epilepsiechirurgie unabhängig von Faktoren 

wie Anfallsfreiheit, Alter und präoperativer Beschäftigungssituation hat (Thorbecke et al. 2014). 

Postoperative anfallssuppressive Medikation: Viele Patient:innen verbinden mit der 

Epilepsiechirurgie nicht nur die Hoffnung auf Anfallsfreiheit, sondern auch ein Leben ohne 

Anfallssuppressiva. In einer internationalen, multizentrischen Studie wurde bei mehr als 800 

epilepsiechirurgisch behandelten Patient:innen das Anfallsrisiko nach Absetzen der 

Anfallssuppressiva untersucht; die Rezidivrate betrug nach 5 Jahren ungefähr 30% und nach 10 

Jahren ungefähr 40% (Ferreira-Atuesta et al. 2023). Unabhängige Prädiktoren für ein Rezidiv von 

Anfällen (außer Auren) waren Auren nach Resektion, präoperativ fokal zu bilateral tonisch-klonische 

Anfälle, eine kürzere Zeit zwischen Operation und Beginn des Absetzens des Anfallssuppressivums 

und eine höhere Anzahl an Anfallssuppressiva zum Zeitpunkt der Operation (Ferreira-Atuesta et al. 

2023).  

Langfristige postoperative Nachsorge: Die Nachsorge mit ggf. wiederholten Kontrolluntersuchungen 

wird in den epilepsiechirurgischen Zentren unterschiedlich gehandhabt.  

Nach einem epilepsiechirurgischen Eingriff kommt es bei 4% der Patient:innen zu neu auftretenden 

psychogenen nicht-epileptischen Anfällen (Asadi-Pooya et al. 2016, Markuola et al. 2013).  

Empfehlungen 

1. In die frühe postoperative Versorgung sollte ein Facharzt/eine Fachärztin für Neurologie mit 
epileptologischer Expertise eingebunden sein. 
Starker Konsens; Konsensstärke 96,6% 

2. Falls Bedarf an postoperativer Rehabilitation besteht, sollen die Betroffenen zur Antragstellung 
angeregt werden (siehe Kapitel 2.5.12 „Medizinische Rehabilitation“). 
Konsens; Konsensstärke 94,2% 

3. Ein Absetzen von Anfallssuppressiva kann bei Anfallsfreiheit von 12–24 Monaten nach 
Entfernung des Anfallsfokus erwogen werden. Die Entscheidung soll gemeinsam mit dem 
Patient:innen und ggf. nach Rücksprache mit dem Epilepsiezentrum getroffen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

4. Bei den Kontrolluntersuchungen 1–2 Jahre postoperativ sollen die Entwicklung der 
psychosozialen Lebenssituation evaluiert und ggf. geeignete Interventionen, z.B. hinsichtlich der 
Anpassung der beruflichen Perspektive, initiiert werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 96,2% 
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5. Bei Wiederauftreten von Anfällen nach einem epilepsiechirurgischen Eingriff sollte eine erneute 
Video-EEG Evaluation durchgeführt werden, um die Ursache dieser Anfälle zu bestimmen bzw. 
neue psychogene nicht-epileptische Anfälle auszuschließen. 
Starker Konsens; Konsensstärke 96,1% 

 

2.3.12.2 Welche Anforderungen bestehen an die neuropathologische 
Diagnostik nach einem epilepsiechirurgischen Eingriff und wie 
ist sie klinisch zu nutzen? 

Hintergrund 

Für die neuropathologische Aufarbeitung und die diagnostische Interpretation epilepsiechirurgisch 

gewonnener Gewebeproben bestehen von Expert:innen formulierte Standards (Blümcke et al. 2016, 

Aronica und Mühlebner 2017). Die häufigsten Diagnosen und die damit verbundenen Raten an 

Anfallsfreiheit wurden in einem großen europäischen Register ausgewertet (Blümcke et al 2017, 

Lamberink et al. 2020). Die neuropathologische Untersuchung epilepsiechirurgischer Resektate dient 

der Qualitätssicherung im Sinne einer Überprüfung der präoperativen artdiagnostischen 

Einschätzung einer Läsion sowie der Erkennung bisher unbekannter, therapeutisch relevanter 

Diagnosen, wie z.B. höhergradigen Tumoren. Die genetische Untersuchung des Resektats bedarf der 

Einwilligung durch die Patient:innen. 

Empfehlungen 

1. Neurochirurgischerseits soll eine repräsentative Probe des epileptogenen Areals (soweit 
verfügbar, läsionelles Gewebe, aber auch makroskopisch und MR-tomographisch unauffälliges 
Gewebe) in ihrem anatomischen Zusammenhang zur neuropathologischen Aufarbeitung 
eingesandt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 96,6% 

2. Das Gewebe soll in Paraffin eingebettet und archiviert werden. Das routinemäßige Asservieren 
tiefgefrorener Proben für eventuelle genetische oder weitere Untersuchungen kann erwogen 
werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 96,6% 

3. Das Gewebe soll ein:e in den typischen epilepsiechirurgischen Diagnosen erfahrene:r 
Facharzt/Fachärztin für Neuropathologie untersuchen. Es sollen international anerkannte 
Begriffe und Diagnosekriterien verwendet werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,3% 

4. Das Ergebnis der neuropathologischen Untersuchung epilepsiechirurgischer Resektate soll bei 
der prognostischen Einschätzung des Rezidivrisikos, der Planung diagnostischer 
Kontrolluntersuchungen sowie weiterer Therapieoptionen berücksichtigt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,3% 
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2.4 Komplementäre und supportive Therapieverfahren 

(Leitung der Arbeitsgruppe: Rosa Michaelis, Rainer Surges) 

Einleitung 

In diesem Kapitel werden ergänzende und unterstützende Therapieverfahren besprochen. Dazu 

zählen Verfahren zur Behandlung der häufigsten psychiatrischen Begleiterkrankungen von Epilepsien 

(Depression, Angststörung und psychotische Störungen) und psychogener nicht-epileptischer Anfälle 

(PNEA), auch funktionelle oder dissoziative Anfälle genannt.  

Das Vorliegen einer Epilepsie ist einerseits ein Risikofaktor für die Entwicklung von PNEA, die mit 

einer Prävalenz von 12% zu den häufigen psychiatrischen Begleiterkrankungen bei Epilepsie zählen 

(Mula et al. 2021). Andererseits stellen PNEA ohne gleichzeitig vorliegende Epilepsie mit einer 

Prävalenz von 5-23,8/100 000 die wichtigste neuropsychiatrische Differenzialdiagnose der Epilepsie 

dar (Kanemoto et al. 2017, Villagrán et al. 2021). Redundante Diagnostik und nicht-indizierte 

medikamentöse Behandlungen führen hier zu Behandlungsverzögerung, vermeidbaren 

Nebenwirkungen und hohen jährlichen Krankheitskosten. 

Auch andere psychiatrische Begleiterkrankungen (Depression, Angststörungen und psychotische 

Störungen) treten bei Patient:innen mit Epilepsie im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung häufiger 

auf. Als Besonderheit psychiatrischer Störungen ist bei Epilepsie das zeitliche Auftreten in Relation zu 

den Anfällen zu nennen. So können diese in eine prä-, peri-, post- und interiktale Symptomatik 

unterteilt werden, wobei postiktale psychiatrische Störungen direkt oder nach einer Latenz von bis zu 

7 Tagen auftreten können. Diese Unterscheidung ist wichtig für die Behandlung, da anfallsassoziierte 

psychiatrische Störungen am zuverlässigsten durch eine Optimierung der Anfallskontrolle behandelt 

werden. Psychiatrische Begleiterkrankungen schränken die Lebensqualität ein und können mit einem 

verminderten Ansprechen auf die anfallssuppressive Behandlung und einer erhöhten vorzeitigen 

Sterblichkeit einhergehen (Nogueira et al. 2017; Gur-Ozmen et al. 2017), z.B. aufgrund von 

Suizidalität, die auch unabhängig von einer Depression vorliegen kann (Christensen et al. 2007). 

Einschränkungen des sozialen Funktionsniveaus, Selbststigmatisierung und erlernte Hilflosigkeit 

können zu einer relevanten Verheimlichung psychiatrischer Beschwerden oder auch der Epilepsie 

gegenüber Mitmenschen beitragen (Jacoby et al. 2005). Es ist daher plausibel anzunehmen, dass die 

Erkennung und Behandlung psychiatrischer Begleiterkrankungen bei Patient:innen mit Epilepsie zu 

relevanten Verbesserungen der Anfallskontrolle, Lebenserwartung, Lebensqualität und 

kommunikativen und sozialen Kompetenz führen. Insbesondere depressive und Angststörungen 

werden jedoch häufig nicht diagnostiziert und behandelt, da die meisten Behandler:innen kein 

systematisches Screening durchführen (Gandy et al. 2021).  

Depressive Episoden stellen die häufigste Komorbidität bei Epilepsie dar. Die Prävalenz beträgt bei 

Patient:innen mit einer Epilepsie etwa 23% (Mula et al. 2021). Die klinische 

Schweregradunterscheidung einer depressiven Episode erfolgt durch systematische Erfassung der 

Haupt- und Zusatzsymptome depressiver Episoden. Die diagnostischen Kriterien, die zur 

Diagnosestellung einer depressiven Störung und ihrer Schweregradbestimmung nach ICD-10 

herangezogen werden, finden sich in Abbildung 3. Als Komorbidität zur Epilepsie müssen zusätzliche 
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Aspekte in Betracht gezogen werden. So kann die anfallssuppressive Medikation als Nebenwirkung 

einige der Haupt- und Zusatzsymptome der Depression hervorrufen (z.B. Konzentrationsprobleme) 

oder verschleiern (z.B. Schlafstörung). Zur Erkennung betroffener Patient:innen hat sich daher 

international das „Neurological Disorders Depression Inventory for Epilepsy“ (NDDIE) als 

epilepsiespezifisches Screening-Instrument etabliert (Brandt et al. 2014, Metternich et al. 2012, 

Gilliam et al. 2006) (s. Kapitel 2.1.8). Dieses Instrument umgeht die Schwierigkeit, zwischen 

Nebenwirkungen von Anfallssuppressiva und Anfallssuppressiva-unabhängigen depressiven 

Symptomen zu differenzieren, da es die nicht eindeutig zuordenbaren Symptome nicht enthält. 

Unterstützend können weitere Fragebögen (z.B. Beck Depression Inventory II [BDI II]) herangezogen 

werden.  

Angststörungen finden sich bei ca. 20% der Patient:innen mit Epilepsie (Mula et al. 2021). Kürzlich 

wurde ein deutschsprachiges epilepsiespezifisches Screening-Instrument für Angststörungen 

validiert, das eine höhere Sensitivität und Spezifität für die Erkennung von Angststörungen aufweist 

als die bisher verfügbare „Generalized Anxiety Disorder Scale“ (GAD-7) (Michaelis et al. 2022). Der 

nicht epilepsiespezifisch entwickelte GAD-7 wurde insbesondere für die Erkennung einer 

generalisierten Angststörung entwickelt und für Epilepsie validiert (Spitzer et al. 2006, Seo et al. 

2014) (s. Kapitel 2.1.8). Generalisierte Angststörungen sind zwar häufig bei Patient:innen mit 

Epilepsie, allerdings hat ein erheblicher Anteil andere Angststörungen (z.B. Agoraphobie, soziale 

Phobien) (Brandt et al. 2010). Angststörungen bei Epilepsie können anfallsbezogene Ängste, wie z.B. 

die Angst, dass unbekannte Mitmenschen einen Anfall beobachten könnten, beinhalten. 

Ausschlaggebend ist bei der Erhebung solcher Ängste auch, inwieweit Betroffene sich durch 

Vermeidungsverhalten in ihrer Lebensführung einschränken. Angststörungen werden in Deutschland 

ebenfalls nach der ICD-10 diagnostiziert (DIMDI, 2013) (s. dort Kapitel F40). Während Angst und 

damit einhergehende körperliche und psychiatrische Reaktionen eine grundsätzlich gesunde 

Reaktion darstellen, werden unverhältnismäßige Reaktionen als pathologisch gewertet. Die S3-

Leitlinie der DGPPN (Version 2) empfiehlt, den Patient:innen bei Verdacht auf eine Angststörung zur 

Differenzialdiagnostik kurze Fragen zu stellen (s. Tabelle 13) (Bandelow et al. 2021). 

Die Studienlage zu Prävalenz psychotischer Störungen ist heterogen. Generell beträgt die Prävalenz 

interiktaler Psychosen etwa 5,6%, bei Temporallappenepilepsie bis zu 7%, und postiktaler Psychosen 

etwa 2% (Mula et al. 2021). Psychotische Symptome stellen somit zwar eine seltene Komorbidität, 

aber insbesondere auch aufgrund der schwerwiegenden psychosozialen Beeinträchtigungen eine 

sehr schwere Begleiterkrankung bei Epilepsie dar. Psychotische Störungen werden in Deutschland 

ebenfalls nach der ICD-10 diagnostiziert (DIMDI, 2013) (s. dort Kapitel F20, F22, F23). Das 

Beschwerdebild psychotischer Störungen ist vielfältig und umfasst Halluzinationen, 

Wahnvorstellungen und andere schwerwiegende formale oder inhaltliche Denkstörungen. Diese 

Beschwerden gehen häufig mit starken Ängsten und motorischer Unruhe einher. Postiktale 

Psychosen treten mit einer Latenz von einigen Stunden bis zu einer Woche nach meist fokal zu 

bilateral tonisch-klonischen Anfällen auf, sie sind nach einigen Tagen bis zu mehreren Wochen häufig 

selbst limitierend und sprechen gut auf Behandlung an. Gemäß der S3-Leitlinie Schizophrenie stellt 

das komorbide Auftreten einer psychotischen Störung mit neu aufgetretenen epileptischen Anfällen 

eine wesentliche Indikation für den Ausschluss einer autoimmunen Enzephalitis dar. 
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Neben psychopharmakotherapeutischen Optionen werden Psychotherapie und psychosoziale 

Therapien (z.B. Psychoedukation) zur Behandlung psychiatrischer Begleiterkrankungen eingesetzt. 

Psychoedukation zielt darauf ab, Scham und Angst zu reduzieren, Zuversicht zu vermitteln und 

Betroffene durch die Erläuterung eines verständlichen Krankheitsmodells aktiv in die 

Entscheidungsfindung bei der Auswahl geeigneter weiterer therapeutischer Optionen einzubeziehen. 

Psychoedukation zeigt Betroffenen auch Möglichkeiten auf, wie der Therapieerfolg durch die aktive 

Nutzung eigener Ressourcen beeinflusst werden kann. Während bei der Psychoedukation die klare 

und verständliche Mitteilung von Informationen im Vordergrund steht, zielen die verschiedenen 

psychotherapeutischen Verfahren darauf ab, dass Betroffene neue Fertigkeiten im Umgang mit 

eigenen Gedanken, Gefühlen und ihren Mitmenschen entwickeln.  

Es ist vorteilhaft, wenn Psychotherapeut:innen ein grundlegendes Verständnis von 

epilepsiebezogenen Aspekten, wie z.B. Anfallssemiologie und Nebenwirkungsprofilen 

anfallssuppressiver Medikation, haben. Dieses Verständnis kann u.a. auch bei der Einschätzung der 

Wahrscheinlichkeit von epilepsie-/anfallsbezogenen Ängsten, Selbststigmatisierung und erlernter 

Hilflosigkeit eine therapierelevante Rolle spielen. Das Arbeitsmaterial „Selbst-Handeln bei Anfällen“ 

(Heinen et al. 2021) wurde entwickelt, um Therapeut:innen mit einer Zusammenstellung 

anfallsbezogener evidenzbasierter therapeutischer Methoden und Strategien bei der Durchführung 

einer Psychotherapie zu unterstützen. Bei der psychotherapeutischen Arbeit mit Patient:innen mit 

kognitiven Störungen können kompensatorische Strategien wie Handouts, Aufnahmen der Sitzungen, 

gemeinsame Rekapitulation vorheriger Sitzungen als Gedächtnisstütze und verkürzte Sitzungen (< 50 

Minuten) eingesetzt werden (Michaelis et al. 2018). Epileptische Anfälle treten selten während 

psychotherapeutischer Sitzungen auf. Wenn Therapeut:innen mit Betroffenen abgesprochen haben, 

wie der Therapeut/die Therapeutin mit Anfällen während einer Sitzung umgehen kann, ist meist 

keine weitere ärztliche Intervention notwendig (Kemp et al. 2018). 

Das Interesse von Patient:innen mit Epilepsie an komplementären Therapieverfahren ist insgesamt 

groß. Insbesondere kommt in diesem Interesse der Betroffenen häufig ein Wunsch nach 

persönlichen Entwicklungsmöglichkeiten auch jenseits der eindeutigen objektivierbaren 

Betroffenheit zum Ausdruck, wie beispielsweise die Förderung von Akzeptanz, Autonomie und 

Selbstwirksamkeitserleben. Dieser Wunsch kann im Rahmen umfassender Gesundheitsfürsorge auf 

verschiedene Weise Berücksichtigung finden (Ring et al. 2019).  

Für viele der supportiven und komplementären Therapieverfahren (auch aus dem Bereich der 

psychosozialen Therapien) ist die klinisch-wissenschaftliche Evidenz schwach. Das liegt methodisch 

auch daran, dass nur wenige Studien mit zumeist kleinen Stichprobenzahlen, die nicht auf einer 

Fallzahlberechnung basieren, vorliegen. Das Verzerrungsrisiko („risk of bias“) ist meist hoch, da das 

Studiendesign im Gegensatz zu Medikamentenstudien oft keine Verblindung der Patient:innen und 

Behandler, sondern lediglich eine Verblindung des Studienpersonals, das an der statistischen 

Auswertung beteiligt ist, zulässt. Zudem ist die Schwundquote häufig hoch, da die Teilnahme an den 

Therapien die Motivation und aktive Teilnahme der Proband:innen voraussetzt (Michaelis et al. 

2018).  
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Abbildung 3. Hauptsymptome und Zusatzsymptome depressiver Episoden nach der Internationalen 

Klassifikation der Krankheiten und verwandter Gesundheitsprobleme entsprechend der 10. Revision, 

German Modification (ICD-10-GM, s. Kapitel F32) (DIMDI 2013; BÄK, KBV, AWMF 2022). 

 

Tabelle 13. Fragen zur Differenzialdiagnostik von Angststörungen nach der Internationalen Klassifikation der 

Krankheiten und verwandter Gesundheitsprobleme entsprechend der 10. Revision, German 

Modification (ICD-10-GM, s. Kapitel F40) (DIMDI, 2013; in Anlehnung an die S3-Leitlinie der 

DGPPN [Version 2]; Bandelow et al. 2021; Margraf und Cwik 2017). 

Panikstörung Haben Sie plötzliche Attacken, bei denen Sie in Angst und Schrecken versetzt 
werden, und bei denen Sie unter Symptomen wie Herzrasen, Zittern, Schwitzen, 
Luftnot, u.a. leiden? 

Generalisierte 
Angststörung 

Haben Sie das Gefühl, ständig besorgt zu sein und dies nicht unter Kontrolle zu 
haben? 

Agoraphobie Haben Sie in den folgenden Situationen Angst oder Beklemmungsgefühle: 
Menschenmengen, enge Räume, öffentliche Verkehrsmittel? Vermeiden Sie 
solche Situationen aus Angst? 

Soziale Phobie Fühlen Sie sich in sozialen Situationen oder Leistungssituationen ängstlich, weil 
Sie beobachtet oder beurteilt werden können (z. B. öffentliche Vorträge, 
Prüfungen oder Partys)? 

Spezifische Phobie Haben Sie starke Angst vor bestimmten Dingen oder Situationen? 
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2.4.1 Ketogene Diäten  

2.4.1.1 Wie wirksam sind ketogene Diäten bei Erwachsenen mit 
Epilepsie zusätzlich zu Anfallssuppressiva im Vergleich zur 
ausschließlichen Therapie mit Anfallssuppressiva hinsichtlich 
der Reduktion der Anfallsfrequenz?  

Hintergrund 

Ketogene Diäten sind fettreiche, kohlenhydratarme Diäten, mit denen ein fastenähnlicher 

metabolischer Zustand („Ketose“) erreicht wird. Dabei werden je nach Diätform (klassische ketogene 

Diät, Atkins- bzw. modifizierte Atkins-Diät) 60–90% des Energiebedarfes aus Nahrungsfett gedeckt, 

was zu einer verstärkten hepatischen Produktion von Ketonen aus dem Fettabbau führt (Klein et al. 

2014). Unter ketogenen Diäten wird v.a. bei Kindern und Jugendlichen z.T. eine signifikante und 

anhaltende Reduktion der Anfallsfrequenz beobachtet, vor allem bei tuberöser Sklerose, 

myoklonisch-astatischer Epilepsie, West-Syndrom und vielen genetisch bedingten Epilepsien 

(Anfallsfreiheit bei ca. 50% der Fälle, Stenger et al. 2017, Wiemer-Kruel et al. 2017). Die genaue 

Wirkmechanismen der ketogenen Diäten sind bislang unklar, sie beruhen u.a. auf Veränderungen der 

Neurotransmittersynthese, des zellulären Energiehaushalts und möglicherweise auch des 

Mikrobioms (Klein et al. 2014, Pittman 2020, Poff et al. 2020). Als gut handhabbare Nebenwirkungen 

treten am häufigsten gastrointestinale Symptome (Übelkeit und Erbrechen, Diarrhö/Obstipation) auf. 

Einem Behandlungsversuch mit ketogenen Diätformen stehen fehlende Akzeptanz, eine 

ausbleibende Wirkung sowie seltenere Nebenwirkungen entgegen (Klein et al. 2014, Martin-McGill 

et al. 2020). Die modifizierte Atkins-Diät ist wie die klassische ketogene Diät ebenfalls 

kohlenhydratarm und fettreich, aber weniger restriktiv, die Berechnung der Mahlzeiten ist einfacher 

und der Zeitaufwand für die Schulung und Durchführung geringer (Mady et al. 2003); vergleiche auch 

die S1-Leitlinie zu ketogenen Diäten der Gesellschaft für Neuropädiatrie (Gesellschaft für 

Neuropädiatrie, 2014). 

Im Gegensatz zu Kindern und Jugendlichen ist die Studienlage zum Einsatz ketogener Diäten bei 

Erwachsenen mit Epilepsie schwächer (Klein et al. 2014, Martin-McGill et al. 2020). Zwei 

randomisierte, kontrollierte Studien mit kleinen Fallzahlen (22 bzw. 37 Patient:innen in der Gruppe 

mit Diät) zeigen an, dass eine ergänzende modifizierte Atkins-Diät bei Erwachsenen im Vergleich zur 

alleinigen Therapie mit Anfallssuppressiva 2–3 Monate nach Beginn der diätetischen Maßnahme eine 

signifikante Reduktion der Anfallsfrequenz um 25–35% bewirkt (Zare et al. 2017, Kverneland et al. 

2018). Die Behandlung beinhaltet eine individuelle Diätberatung. Die Bestimmung der Ketonkörper 

(im Blut oder Urin) erfolgt regelmäßig, z.B. 2–3-mal pro Woche oder seltener, abhängig vom 

klinischen Verlauf und Dauer der Diät. 
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Empfehlungen 

1. Bei Patient:innen mit pharmakoresistenter Epilepsie kann eine modifizierte Atkins-Diät als 
Zusatzbehandlung zu Anfallssuppressiva erwogen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 97,1% 

2. Die Begleitung der Patient:innen soll in spezialisierten Einrichtungen erfolgen, die in der 
Durchführung der Diät über eine entsprechende Expertise (medizinisch und diätetisch) verfügen. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

3. Bleibt eine Reduktion der Anfallsfrequenz 3–4 Monate nach Beginn der modifizierten Atkins-Diät 
aus, ist nicht von einer anfallssuppressiven Wirkung auszugehen, diese sollte beendet werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

 

2.4.2 Psychotherapie und Psychopharmakotherapie bei Depression, 
Angststörungen und Psychose 

2.4.2.1 Welches therapeutische Vorgehen ist bei Depression bei 
Patient:innen mit Epilepsie (in Abhängigkeit vom Schweregrad) 
zu präferieren? Wie sicher sind Antidepressiva hinsichtlich einer 
Verschlechterung der Anfallskontrolle? Welchen Stellenwert hat 
internetbasierte Psychotherapie? 

Hintergrund 

Patient:innen mit Epilepsie haben im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung ein fast dreifach erhöhtes 

Risiko, an einer Depression zu erkranken; die Prävalenz beträgt bei Epilepsie etwa 23% (Mula et al. 

2021). Die folgenden Empfehlungen orientieren sich an der nationalen S3-Versorgungsleitlinie zur 

Behandlung der unipolaren Depression (BÄK, KBV, AWMF 2022) unter Berücksichtigung 

epilepsiespezifischer Studien.  

Ein systematisches Review zur Psychotherapie depressiver Beschwerden bei Patient:innen mit 

Epilepsie identifizierte 10 teils angemessen gepowerte, randomisierte, kontrollierte Studien 

(randomized, controlled trials [RCT]) und eine kontrollierte Pilotstudie, die verhaltenstherapeutische 

Interventionen zum Teil in Kombination mit epilepsiebezogener Psychoedukation untersuchten 

(Michaelis et al. 2018, siehe dort Referenz 75-78, 80, 81, 83, 85, 86, 88, 89, und zusätzlich Michaelis 

et al. 2020, Sajatovic et al. 2016, Gilliam et al. 2019). Bei 8 dieser Studien fand sich eine signifikante 

Reduktion depressiver Beschwerden. Gilliam und Kolleg:innen verglichen kognitive 

Verhaltenstherapie und Therapie mit selektiven Serotonin Wiederaufnahme-Hemmern (SSRI) 

(Gilliam et al. 2019). In beiden Interventionsgruppen kam es zu einer signifikanten Reduktion 

depressiver Beschwerden ohne signifikanten Unterschied zwischen den beiden Gruppen.  

Meta-Analysen weisen darauf hin, dass die Wirksamkeit von Antidepressiva im Vergleich zu Placebo 

mit der Schwere der Depression steigt und Unterschiede bei leichten und moderaten Depressionen 

nicht vorhanden bzw. minimal sind (z.B. Fournier et al. 2010), aktuellere Meta-Analysen stellen dies 

jedoch infrage (z.B. Furukawa et al. 2018). 
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Schwere Depression bei Patient:innen mit Epilepsie sprach in einer retrospektiven Studie in bis zu 

73% auf antidepressive Therapie mit SSRI oder selektiven Noradrenalin Wiederaufnahme-Hemmern 

(SNRI) an (Ribot et al. 2017). Allerdings ist die Evidenzlage zu Antidepressiva bei Patient:innen mit 

Epilepsie laut einem systematischen Review mit Meta-Analyse bei nur geringer Anzahl von kleinen 

RCTs schwach (Maguire 2014).  

Das Anfallsrisiko bei regelrechter Dosierung scheint – wenn überhaupt - nur bei Clomipramin, 

Maprotilin, Amoxapin und Bupropion erhöht zu sein. Eine hepatische Interaktion von SSRI/SNRI und 

Anfallssuppressiva kann auftreten; Citalopram, Escitalopram und Sertralin sind die SSRIs mit dem 

geringsten Interaktionspotenzial (Craig und Osborne 2020, Bandelow et al. 2012).  

Auf die zumeist moderate Wirksamkeit von interbasierten psychotherapeutischen Interventionen bei 

leichten und mittelgradigen Depressionen allein (d.h. ohne Epilepsie) weisen einige Meta-Analysen 

hin (BÄK, KBV, AWMF 2022). Ein RCT zeigte eine moderate Wirksamkeit bei Patient:innen mit 

Epilepsie (Meyer et al. 2019). Ein Vorteil internetbasierter psychotherapeutischer Interventionen ist, 

dass diese auch einsetzbar sind, wenn ein zeitnaher Psychotherapieplatz nicht verfügbar oder die 

Mobilität eingeschränkt ist. Nachteile bei einer selbstständigen Anwendung ohne professionelle 

Betreuung sind z.B. die invalide Selbstdiagnose der Depression oder Unterlassung einer 

adäquate(re)n Behandlung (Lüttke et al. 2018). Für eine Empfehlung sind neben Wirksamkeit weitere 

(Qualitäts-)Kriterien zu beachten wie Datenschutz und Nutzerfreundlichkeit (Klein et al. 2018). 

Empfehlungen 

1. Bei Diagnose einer depressiven Episode soll eine medikamentöse Nebenwirkung als Ursache 
geprüft werden. Die anfallssuppressive Medikation sollte in diesem Fall angepasst werden (vergl. 
auch Kapitel 2.2.10.3).  
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

2. Bei Patient:innen mit Epilepsie und Depression soll entsprechend der schweregradspezifischen 
Empfehlungen der S3-Leitlinie Unipolare Depression eine medikamentöse antidepressive 
Therapie (SSRI/SNRI) und/oder eine Psychotherapie und/oder Internet- und mobilbasierte 
Interventionen (IMI) durchgeführt werden (Therapie-Algorithmus siehe Abbildung 4 und 5). 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

3. Patient:innen mit Epilepsie soll aus Sorge vor einer Verschlimmerung der Anfallssituation eine 
antidepressive Pharmakotherapie nicht vorenthalten werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

4. Bei bestimmten epilepsiebedingten Einschränkungen (z. B. wenn ein Psychotherapieplatz wegen 
eingeschränkter Mobilität nicht erreichbar ist) sollte bei leicht- bis mittelgradiger depressiver 
Episode eine angeleitete Selbsthilfe mittels Online-Programmen erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 95,7% 
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Abbildungen 4 und 5. Schweregradspezifische Empfehlungen zur Behandlung der Depression gemäß der S3-

Leitlinie Unipolare Depression
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2.4.2.2 Welches therapeutische Vorgehen ist bei Angststörungen bei 
Patient:innen mit Epilepsie (in Abhängigkeit von dem 
Schweregrad) zu präferieren? Wie sicher sind Anxiolytika 
hinsichtlich einer Verschlechterung der Anfallssituation?  

Hintergrund 

Patient:innen mit Epilepsie erleben Ängste häufiger als die Allgemeinbevölkerung; die Prävalenz 

beträgt bei Epilepsie etwa 20% (Mula et al. 2021). Es kann hier zwischen periiktalen Ängsten und 

interiktalen Angststörungen unterschieden werden. Dabei scheint das Vorhandensein von Ängsten 

die Epilepsie selbst und auch Lebensqualität und Suizidalität negativ zu beeinflussen. Die folgenden 

Empfehlungen orientieren sich an der S3-Leitlinie zur Behandlung von Angststörungen (Bandelow et 

al. 2021) unter Berücksichtigung epilepsiespezifischer Studien (Mula et al. 2018). Zahlreiche Meta-

Analysen fanden eine vergleichbare Wirkung von Pharmakotherapie und Psychotherapie (z.B. Imai et 

al. 2016) sowie eine Überlegenheit der Kombination bei Angststörungen allein (d.h. ohne Epilepsie) 

(z.B. Furukawa et al. 2007). Ein systematisches Review bei Epilepsie identifizierte vier teils 

angemessen gepowerte RCTs und eine kontrollierte Pilotstudie, die verschiedene 

Psychotherapiemethoden (kognitive Verhaltenstherapie, achtsamkeitsbasierte Therapie) und 

ergänzende Verfahren (Edukation, Selbstmanagement-Training u.a.) untersuchten (Michaelis et al. 

2018, siehe dort Referenzen 77, 78, 86, 88, und zusätzlich Michaelis et al. 2020, Leenen et al. 2018). 

In all diesen Studien stellten Angstsymptome kein Einschlusskriterium dar und wurden lediglich als 

sekundärer Zielparameter untersucht. Es zeigte sich eine signifikante Reduktion von Ängsten durch 

achtsamkeitsbasierte Therapie (Tang et al. 2015).  

Übersichtsarbeiten zur Behandlung von Patient:innen mit Epilepsie mit Antidepressiva kommen 

insgesamt zu dem Schluss, dass Antidepressiva aus der Gruppe SSRIs/SNRIs in der Behandlung von 

Angststörungen keine anfallsfördernden Effekte zeigen (Craig und Osborne 2020; Mula et al. 2018).  

Eine unkontrollierte prospektive Studie wies darauf hin, dass Pregabalin bei Patient:innen mit 

Epilepsie im Hinblick auf eine Reduktion von Angstbeschwerden wirksam sein könnte (Brandt et al. 

2013). 

Empfehlungen 

1. Bei Diagnose einer Angststörung soll eine medikamentöse Nebenwirkung als Ursache geprüft 
werden. Die anfallssuppressive Medikation sollte in diesem Fall angepasst werden (vergl. auch 
Kapitel 2.10.3). 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

2. Bei Patient:innen mit Epilepsie und Angststörung sollte in Übereinstimmung mit den 
Empfehlungen der S3-Leitlinie für Angststörungen eine Psychotherapie oder eine 
Pharmakotherapie mit SSRI/SNRI durchgeführt werden. 
Konsens; Konsensstärke: 95% 

3. Bei der Auswahl der Pharmakotherapie sollten der Einfluss auf das Anfallsrisiko, mögliche 
Interaktionen mit Anfallssuppressiva und die Empfehlungen der S3-Leitlinie für Angststörungen 
berücksichtigt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98,3% 
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4. Die Gabe von Pregabalin kann erwogen werden, wenn eine fokale Epilepsie und eine 
Angststörung mit demselben Medikament behandelt werden sollen. 
Konsens; Konsensstärke: 95% 

5. Für den Fall, dass eine alleinige Psychotherapie oder eine alleinige Pharmakotherapie nicht 
wirksam ist, sollte Betroffenen die jeweils andere Therapie oder eine Kombinationstherapie 
angeboten werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,6% 

6. Benzodiazepine sollten aufgrund der Nebenwirkungen (z.B. Abhängigkeitsentwicklung u.a.) nicht 
dauerhaft zur Behandlung der Angststörung angewendet werden. Sie können unter sorgfältiger 
Risiko-Nutzen-Abwägung zeitlich befristet erwogen werden (z.B. Suizidalität u.a.). 
Starker Konsens; Konsensstärke: 95,7% 

 

2.4.2.3 Welches therapeutische Vorgehen ist bei Psychosen bei 
Patient:innen mit Epilepsie zu präferieren? Wie sicher sind 
Antipsychotika hinsichtlich einer Verschlechterung der 
Anfallssituation? 

Hintergrund 

Patient:innen mit Epilepsie erleben mit einer Prävalenz von 5,6–7% selten psychotische Symptome, 

weisen aber im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung ein achtfach erhöhtes Risiko auf (Mula et al. 

2021). Diese können unmittelbar vor einem Anfall (präiktal, sehr selten), während eines Anfalls oder 

eines Status von Anfällen (iktal), unmittelbar nach einem Anfall (postiktal) oder zwischen zwei 

Anfällen (interiktal) auftreten (Agrawal und Mula 2019, Rosenow et al. 2020). Bei Erreichen von 

Anfallsfreiheit oder vollständig unterdrückter epilepsietypischer Aktivität im EEG wurden sog. 

Alternativpsychosen bzw. eine „forcierte Normalisierung“ als selten auftretendes Phänomen 

beschrieben (Agrawal und Mula 2019). Psychosen als unerwünschte Arzneimittelwirkung der 

anfallssuppressiven Medikation sind möglich (de Toffol et al. 2018).  

Ein narratives Review identifizierte wenige Untersuchungen zur Wirkung von Antipsychotika auf 

psychotische Symptome speziell bei Patient:innen mit Epilepsie (Agrawal und Mula 2019). Es wird 

daher auf allgemeine Leitlinien zur Behandlung von psychotischen Symptomen bzw. Schizophrenie 

(S3-Leitlinie Schizophrenie, DGPPN, 2019) sowie eine engmaschige Begleitung der Betroffenen 

hingewiesen (Agrawal und Mula 2019). Sollte eine medikamentöse Behandlung erforderlich sein, 

werden nach Expert:innenmeinung ein Benzodiazepin (z.B. Lorazepam) und ein Antipsychotikum (z.B. 

Risperidon oder Olanzapin) empfohlen (Adachi et al. 2013). Clozapin ist mit dem höchsten 

Anfallsrisiko verbunden (Alper 2007). Enzyminduzierende Anfallssuppressiva können die 

Serumkonzentrationen von Antipsychotika (z.B. Quetiapin) reduzieren. Psychotherapie, 

Psychoedukation und psychosoziale Interventionen sind bisher meist ergänzend zur 

Psychopharmakotherapie untersucht worden und können laut Meta-Analysen bei auftretenden 

psychotischen Symptomen sowohl die Betroffenen als auch die Angehörigen entlasten (S3-Leitlinie 

Schizophrenie, DGPPN, 2019).  
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Empfehlungen 

1. Bei Auftreten einer Psychose soll eine medikamentöse Nebenwirkung als Ursache geprüft 
werden. Die anfallssuppressive Medikation sollte in diesem Fall angepasst werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

2. Akute Psychosen (interiktale oder postiktale) sollten, wenn sie medikamentös 
behandlungsbedürftig sind, vorübergehend mit einem Benzodiazepin in Kombination mit einem 
Antipsychotikum behandelt werden. 
Konsens; Konsensstärke: 93,3% 

3. Bei postiktalen Psychosen soll die anfallssuppressive Medikation zur Anfallskontrolle verbessert 
werden. Wenn diese Maßnahmen zur Prävention der Psychosen nicht ausreichen, kann eine 
antipsychotische Dauertherapie erwogen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 97,8% 

4. Clozapin sollte nicht eingesetzt werden zur Behandlung von Psychosen bei Patient:innen mit 
Epilepsie. 
Konsens; Konsensstärke: 81,7% 

5. Eine iktale Psychose als Ausdruck eines non-konvulsiven Status epilepticus soll entsprechend der 
Leitlinie Status epilepticus im Erwachsenenalter behandelt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,7% 

6. Patient:innen mit Epilepsie und psychotischen Symptomen sollte ergänzend Psychoedukation 
angeboten werden. Angehörige und andere Vertrauenspersonen sollten in die psychoedukative 
Intervention einbezogen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,7% 

7. Patient:innen mit Epilepsie und psychotischen Symptomen sollte ergänzend eine Psychotherapie 
angeboten werden. 
Konsens; Konsensstärke: 88,3% 

 

2.4.3 Psychologische Therapien bei kognitiven Störungen 

2.4.3.1 Welchen Stellenwert hat eine psychologische Behandlung bei 
Patient:innen mit Epilepsie und kognitiven Störungen im 
Hinblick auf eine Verbesserung der Lebensqualität und der 
kognitiven Leistungen? 

Hintergrund 

Patient:innen mit Epilepsie erleben unterschiedliche kognitive Einschränkungen (u.a. Gedächtnis, 

Aufmerksamkeit, Sprache), welche oft als belastend erlebt werden (Samarasekera et al. 2015). Diese 

kognitiven Störungen können hirnorganisch bedingt sein, Nebenwirkungen von Anfallssuppressiva 

sein oder als temporäre Nachwirkung epileptischer Anfälle (postiktal) auftreten. Bei hirnorganisch 

bedingten kognitiven Störungen hat sich die Wirksamkeit neuropsychologischer Therapie in 

Abhängigkeit der kognitiven Einschränkungen, insbesondere Gedächtnisstörungen, in systematischen 

Reviews und Meta-Analysen bestätigt (Sturm et al. 2012, Thompson et al. 2012, Thöne-Otto et al. 

2020, Wilson et al. 2015) und ist vom Wissenschaftlichen Beirat Psychotherapie anerkannt. Ein 

systematisches Review identifizierte drei RCTs, die ergänzende psychotherapeutische Maßnahmen 
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zur primären Verbesserung der Lebensqualität und zur sekundären Linderung der kognitiven 

Einschränkungen untersuchten (Michaelis et al. 2018). Es wurde eine multimodale Intervention 

bestehend aus kognitivem Training und der Entwicklung von Strategien zur Kompensation kognitiver 

Defizite in Kombination mit achtsamkeitsbasierten Übungen zur Förderung der Selbstwahrnehmung 

und fokussierten Aufmerksamkeit (Caller et al. 2016: im Vergleich zur Regelversorgung, Tang et al. 

2015: im Vergleich mit einer psychosozialen Gruppenintervention) sowie Unterstützung bei der 

Verfolgung bedeutsamer Lebensziele (Lundgren et al. 2006: im Vergleich mit einer psychosozialen 

Gruppenintervention) untersucht. Nur in einer dieser Studien war eine subjektive kognitive 

Beeinträchtigung ein Einschlusskriterium (Caller et al. 2016). Diese RCTs zeigten eine signifikante 

Verbesserung der Lebensqualität und vereinzelter kognitiver Parameter durch ergänzende 

psychotherapeutische Maßnahmen.  

Empfehlungen 

1. Bei Patient:innen mit Epilepsie, die durch kognitive Störungen beeinträchtigt sind, soll eine 
neuropsychologische Psychotherapie (früher „neuropsychologische Therapie“ genannt) erfolgen. 
Konsens; Konsensstärke: 84,8% 

2. Bei Patient:innen mit Epilepsie, die sich durch kognitive Einschränkungen in ihrem Alltag relevant 
beeinträchtigt fühlen, sollte Psychotherapie zur Verbesserung des Umgangs mit kognitiven 
Einschränkungen erfolgen. 
Konsens; Konsensstärke: 85% 

3. Zur Linderung der Belastung durch kognitive Beeinträchtigungen kann achtsamkeitsbasierte 
(Psycho-)Therapie als Ergänzung kognitiver Trainings erwogen werden. 
Konsens; Konsensstärke: 91,7% 

2.4.4 Psychotherapie zur Anfallsunterbrechung/-kontrolle 

2.4.4.1 Welchen Stellenwert hat eine psychotherapeutische 
Behandlung bei Patient:innen mit Epilepsie hinsichtlich der 
Reduktion der Frequenz von epileptischen Anfällen? 

Hintergrund 

Ausgehend von der Vermutung, dass psychische Zustände und Anfallskontrolle in Wechselwirkung 

stehen, wurden die Auswirkungen verschiedener psychotherapeutischer Interventionen auf die 

Anfallsfrequenz untersucht. Ein systematisches Review identifizierte 12 RCTs, die die Anfallsfrequenz 

als primärer (N = 4) oder sekundärer Zielparameter (n = 8) untersuchten (Michaelis et al. 2018). Die 

Stichprobengrößen der RCTs, die Anfallsfrequenz als primären Endpunkt untersuchten, waren 

vergleichsweise klein. In den RCTs kamen Techniken zur Anwendung, die sich auf den achtsamen 

Umgang mit unangenehmen anfallsbezogenen Phänomenen, Lebensstilempfehlungen im Umgang 

mit Stress, Identifikation und Modifikation von Anfallsauslösern sowie Strategien zur 

Auraunterbrechung konzentrieren (Tang et al. 2014). Zusammengefasst ist die Datenlage zur 

Bewertung der Wirkung anfallsbezogener psychotherapeutischer Interventionen auf die 

Anfallskontrolle nicht eindeutig.  
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Empfehlungen 

1. Psychotherapeutische Interventionen sollen nicht anstelle einer anfallssuppressiven 
Pharmakotherapie eingesetzt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

2. Für Interessierte und motivierte Patient:innen, die ihre Handlungsfähigkeit im Umgang mit 
Anfällen erweitern möchten, können ergänzende psychotherapeutische Interventionen erwogen 
werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98,3% 

2.4.5 Aufklärung über die Diagnose „psychogene nicht-epileptische Anfälle“ 
(PNEA) und Psychotherapie bei PNEA 

2.4.5.1 Welche Beratung ist bei der Diagnose von PNEA (mit oder ohne 
zusätzliche aktive Epilepsie bzw. nach überwundener Epilepsie) 
sinnvoll?  

Hintergrund 

PNEA sind eine wichtige neuropsychiatrische Differenzialdiagnose bei Anfallserkrankungen und mit 

einer Prävalenz von 12% eine häufige Begleiterkrankung bei Patient:innen mit Epilepsie (Mula et al. 

2021). Die strukturierte Vermittlung eines PNEA-Erkrankungsmodells wird auch als Psychoedukation 

bezeichnet. Psychoedukation dient dem Ziel, Krankheitsverständnis und -bewältigung zu fördern; sie 

kann durch Behandler ohne psychotherapeutische Kompetenz und in dem überschaubaren 

Zeitrahmen eines Visiten- oder Ambulanzkontakts erfolgen. Diese Diagnosevermittlung hat Einfluss 

auf die Akzeptanz der Diagnose seitens der Patient:innen (Rawlings und Reuber 2018). Bleibt die 

Diagnosevermittlung durch den behandelnden Arzt/die behandelnde Ärztin aus oder wird sie 

verfrüht an andere Fachdisziplinen (z.B. psychiatrische oder psychiatrische Kollegen) delegiert, 

verstärkt sich bei Betroffenen häufig der Eindruck, unerwünscht zu sein. In einer kleinen 

multizentrischen prospektiven unkontrollierten Studie fand sich nach einer kompetenten 

Diagnosevermittlung durch den behandelnden Arzt/die behandelnde Ärztin bei einem Teil der 

Patient:innen eine Reduktion der PNEA-Frequenz (Mayor et al. 2012). Spezialambulanzen für 

Patient:innen mit PNEA können eine besondere Lotsenfunktion erfüllen, um Diagnoseakzeptanz und 

Therapiemotivation im weiteren Verlauf zu unterstützen und eine angemessene Behandlung zu 

koordinieren (Senf-Beckenbach 2017). 

Empfehlungen 

1. Die Diagnose „psychogene nicht-epileptische Anfälle“ soll von dem behandelnden Arzt/von der 
behandelnden Ärztin in einem Gespräch kommuniziert und erklärt werden. 
Konsens; Konsensstärke: 95% 

2. Im Zusammenhang mit der Kommunikation der Diagnose sollen weitere psychoedukative oder 
psychotherapeutische Optionen aufgezeigt werden (s. Tabelle 14). 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

https://de.wikipedia.org/wiki/Psychoedukation
https://de.wikipedia.org/wiki/Psychoedukation
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Tabelle 14. Diagnosevermittlung (Psychoedukation) 

 Bei der Kommunikation soll explizit benannt werden, dass positive diagnostische Zeichen zu der Diagnose 
PNEA geführt haben. Es sollen nicht nur Differenzialdiagnosen, die sich nicht bestätigt haben (wie z.B. 
Epilepsie), im Sinne einer reinen Ausschlussdiagnostik aufgeführt werden (s. Kapitel 1.1 
„Differenzialdiagnosen epileptischer Anfälle“). 

 Die Kommunikation der Diagnose sollte ein einfaches Modell von PNEA beinhalten (z.B. „eine unbewusst 
ausgelöste, reflexartige Reaktion auf Auslöser inner- oder außerhalb des Körpers“)  

 Aus diesem Modell sollten laiengerecht die therapeutische Zielsetzung (z.B. „Umtrainieren von im Gehirn 
verankerten problematischen unbewussten Verhaltensweisen und Reaktionsmustern“) und die 
therapeutischen Strategien (z.B. Identifikation und Bewältigung von Anfallsauslösern, Anfallswarnzeichen 
und Vermeidungsverhalten) abgeleitet werden. 

 Ein möglicher ätiologischer Zusammenhang mit Stress oder traumatischen Erlebnissen kann thematisiert 
werden. Allerdings sollte dann deutlich gemacht werden, dass solche Faktoren nicht bei allen Patient:innen 
vorliegen und dass ein Fehlen dieser Faktoren die Diagnose keinesfalls ausschließt. 

 

2.4.5.2 Welches weitere therapeutische Vorgehen ist bei PNEA zu 
präferieren?  

Hintergrund 

In einem RCT mit wenigen Patient:innen (n=25) mit ausschließlichen PNEA ging das frühzeitige 

Ausschleichen von vormals gegebenen Anfallssuppressiva gegenüber dem verzögerten Ausschleichen 

mit einer signifikanten Reduktion der Anfallsfrequenz einher (Oto et al. 2010). Viele Patient:innen mit 

PNEA leiden an zusätzlichen psychiatrischen Erkrankungen (z.B. Depression, Angststörungen, 

posttraumatische Belastungsstörung, Borderline-Persönlichkeitsstörung), weshalb die Therapieform 

und -methodik an die individuellen Bedürfnisse der Patient:innen angepasst wird (Popkirov 2020). In 

einer multizentrischen prospektiven unkontrollierten Studie fanden sich nach einer kurzen 

manualisierten psychoedukativen Intervention eine Reduktion der Anfallsfrequenz und eine günstige 

Wirkung auf die Krankheitswahrnehmung von Patient:innen (Wiseman et al. 2016). Die Studien-

ergebnisse von Einzelpsychotherapie sind hinsichtlich der Entwicklung der Anfallsfrequenz 

heterogen. Der bisher größte RCT (n = 368) zeigte keine signifikante Reduktion der Anfallsfrequenz 

bei Teilnehmer:innen an einer kognitiven Verhaltenstherapie, dabei fanden sich aber u.a. eine 

gebesserte Lebensqualität und längere Phasen mit Anfallsfreiheit (Goldstein et al. 2020). Ein RCT (mit 

60 Patient:innen) zeigte, dass motivationale Gesprächsführung vor Beginn einer 

Einzelpsychotherapie die psychotherapeutische Adhärenz signifikant erhöht (Tolchin et al. 2019). 

Eine prospektive unkontrollierte Studie legte nahe, dass manche schwer betroffenen Patient:innen 

mit therapierefraktären und chronischen PNEA und zusätzlichen psychiatrischen Erkrankungen (z.B. 

posttraumatische Belastungsstörung, Borderline-Persönlichkeitsstörung) insbesondere im Hinblick 

auf eine Reduktion der begleitenden Psychopathologie von einer stationären psychotherapeutischen 

Behandlung in einem auf die Behandlung von Patient:innen mit PNEA spezialisierten Umfeld zu 

profitieren scheinen (Labudda et al. 2020).  
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Empfehlungen 

1. Bei ausschließlichen PNEA ohne Epilepsie sollen keine Anfallssuppressiva eingesetzt und ohne 
zusätzliche Indikation vormals gegebene Anfallssuppressiva frühestmöglich schrittweise 
abgesetzt werden. 
Konsens; Konsensstärke: 93,3% 

2. Eine psychiatrische oder psychosomatische Untersuchung soll erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

3. Psychopharmaka sollten nur dann eingesetzt werden, wenn psychische Begleiterkrankungen 
vorliegen, die einer Psychopharmakotherapie zugänglich sind. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 98,3% 

4. Patient:innen mit PNEA sollen Psychoedukation (d.h. zum Beispiel Diagnosevermittlung, siehe 
Tabelle 14) erhalten. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,7% 

5. Patient:innen mit PNEA, die nach der Psychoedukation weiterhin Anfälle haben, sollen 
ambulante Psychotherapie erhalten. 
Konsens; Konsensstärke: 93,3% 

6. Schwer betroffene Patient:innen sollten eine ergänzende Behandlung in einem spezialisierten 
stationären Umfeld erhalten. 
Konsens; Konsensstärke: 95% 

 

2.4.6 Entspannungsverfahren und Yoga 

2.4.6.1 Welchen Stellenwert haben Entspannungsverfahren, Yoga und 
Meditation bei Patient:innen mit Epilepsie hinsichtlich der 
Reduktion der Frequenz von epileptischen Anfällen und der 
Verbesserung der Lebensqualität?  

Hintergrund 

Patient:innen mit Epilepsie benennen Stress wiederholt als einen der häufigsten Anfallsauslöser 

(Novakova et al. 2013) und haben ein Interesse an komplementären Therapieverfahren wie z.B. Yoga 

und Meditation (Ring et al. 2019).  

Eine angemessen gepowerte randomisierte, kontrollierte Studie (RCT) zeigte eine signifikante 

Reduktion der Anfallsfrequenz bei Patient:innen mit Epilepsie, die über drei Monate hinweg 

regelmäßig progressive Muskelrelaxation in Kombination mit Atemübungen angewandt hatten (Haut 

et al. 2018). Es gibt anekdotische Fallberichte von Patient:innen, die beim raschen Übergang von 

hoher Anspannung in einen erschöpften („entspannten“) Zustand epileptische Anfälle erlitten haben 

(Heinen et al. 2021). Bei einem RCT, das achtsamkeitsbasierte Therapie mit einem Schwerpunkt auf 

Achtsamkeitsmeditation untersucht hatte, fanden sich sechs Wochen nach Intervention eine 

signifikante Verbesserung der Lebensqualität und eine signifikante Reduktion der Anfallsfrequenz 

(Tang et al. 2015). Ein systematisches Cochrane-Review identifizierte zwei RCTs mit kleiner Fallzahl 

und hohem Verzerrungspotenzial (risk of bias), die die Wirkung von Yoga für Patient:innen mit 

Epilepsie untersuchten (Panebianco et al. 2017). In einem der RCTs, die Acceptance and Commitment 
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Therapy (ACT) mit Yoga verglich, fand sich in der Yoga-Gruppe (N = 8) und ACT-Gruppe (N = 10) nach 

Teilnahme an einem fünfwöchigen epilepsiespezifischen Yoga-Programm bzw. ACT-Therapie eine 

signifikante Verbesserung der Lebensqualität und Anfallsfrequenz (Lundgren et al. 2008). Die 

Reduktion der Anfallshäufigkeit war jedoch in der ACT-Gruppe (N = 10) signifikant größer als in der 

Yoga-Gruppe.  

Empfehlungen 

1. Entspannungsverfahren, Meditation und Yoga sollen nicht anstelle einer anfallssuppressiven 
Pharmakotherapie eingesetzt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

2. Bei Patient:innen, die Stress als Anfallsauslöser benennen bzw. die sich eine Stressreduktion 
wünschen, sollten Entspannungsverfahren (insb. Progressive Muskelrelaxation) und/oder 
Achtsamkeitsmeditation eingesetzt werden. 
Konsens; Konsensstärke: 90% 

3. Bei Patient:innen, die Stress als Anfallsauslöser benennen bzw. die sich eine Stressreduktion 
wünschen, kann Yoga oder ein Entspannungsverfahren erwogen werden. 
Konsens; Konsensstärke: 86,7% 

 

2.4.7 Biofeedback 

2.4.7.1 Welchen Stellenwert haben (Neuro-)Biofeedback-Verfahren bei 
Patient:innen mit Epilepsie hinsichtlich der Reduktion der 
Frequenz von epileptischen Anfällen? 

Hintergrund  

Unterschiedliche Arten des (Neuro-)Biofeedbacks wurden bei Patient:innen mit Epilepsie untersucht, 

z.B. mittels EEG-basiertem Feedback des sensomotorischen Rhythmus (SMR) bzw. langsamer 

kortikaler Potenziale (Slow Cortical Potentials, SCP) oder mittels Feedback des Hautwiderstands bzw. 

der galvanischen Hautreaktion (Galvanic Skin Response, GSR). Ziel dieser Verfahren ist eine 

willentliche Senkung der Anfallsdisposition (Leeman-Markowski und Schachter 2017). Eine Meta-

Analyse von 10 Studien aus den Jahren 1970–2005 zum EEG-basierten Biofeedback weist auf eine 

signifikante Reduktion der Anfallsfrequenz hin (Tan et al. 2009). In 9 der 10 unkontrollierten Studien 

lag die Anzahl der Patient:innen jedoch zwischen vier und acht, nur in einer SCP-Studie waren 34 

Patient:innen eingeschlossen. Ferner weisen die Daten auf einen Publikationsbias hin. Die Ergebnisse 

sind u.a. deshalb mit Vorsicht zu interpretieren.  

Eine aktuelle Übersichtsarbeit und eine Meta-Analyse zum GSR-Feedback mit vier Studien (eine 

randomisierte, kontrollierte Studie, zwei nicht-randomisierte kontrollierte Studien und eine 

unkontrollierte Studie mit insgesamt 99 Patient:innen mit pharmakoresistenter Epilepsie) weist auf 

eine Reduktion der Anfallshäufigkeit hin (Nagai et al. 2019).   

Ein weiteres systematisches Review schlussfolgerte Hinweise auf die Wirksamkeit von Biofeedback-

Verfahren zur Reduktion der Anfallsfrequenz, weist aber auch auf methodische Schwächen vieler 
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Studien hin (Uhlmann et al. 2016). Zu beachten ist, dass Biofeedback-Verfahren zeitintensiv sind, die 

Mitarbeit des Patienten/der Patientin erfordern und in Deutschland vergleichsweise selten 

angeboten werden (Uhlmann et al. 2016).  

Empfehlungen 

1. Biofeedback-Verfahren sollen nicht anstelle einer anfallssuppressiven Pharmakotherapie 
eingesetzt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

2. Biofeedback-Verfahren können bei geeigneten Patient:innen (d.h. bei guter Mitarbeit) als 
ergänzende Therapie erwogen werden. 
Konsens; Konsensstärke: 90% 

3. Als Biofeedback-Verfahren sollten nur solche Verfahren und Geräte in Betracht gezogen werden, 
für deren Wirksamkeit es wissenschaftliche Hinweise gibt. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 96,7% 

 

2.4.8 Heilpflanzen 

2.4.8.1 Welchen Stellenwert haben Heilpflanzenextrakte bei 
Patient:innen mit Epilepsie hinsichtlich der Reduktion der 
Frequenz von epileptischen Anfällen? Wie sicher sind 
Heilpflanzen im Hinblick auf Interaktionen mit 
Anfallssuppressiva? 

Hintergrund 

Heilpflanzen haben in unserem Kulturkreis bei Patient:innen eine hohe Akzeptanz, weil sie als 

„natürlich“ und nicht schädlich gelten. Naturheilkundliche Substanzen sind in der Regel frei 

verkäuflich. Dies betrifft auch Produkte, die Cannabidiol als „Nahrungsergänzungsmittel“ beinhalten 

und damit nicht der Arzneimittelaufsicht unterliegen. Sie gelten als „Novel Food“, die Beurteilung der 

Vereinbarkeit mit lebensmittelrechtlichen Vorschriften obliegt den 

Lebensmittelüberwachungsbehörden der Bundesländer.  

Sehr häufig berichten Patient:innen ihren behandelnden Ärzten nicht über die Einnahme von 

naturheilkundlichen Substanzen und Nahrungsergänzungsmitteln, was die Bedeutung einer offenen 

und wertfreien Erhebung verordneter und nicht verordneter Arzneimittel durch den behandelnden 

Arzt/die behandelnde Ärztin deutlich macht (Eyal et al. 2014). Die Anzahl der in der 

Epilepsiebehandlung eingesetzten naturheilkundlichen Substanzen ist groß und unübersichtlich, wie 

aus verschiedenen Übersichtsarbeiten deutlich wird (z. B. Bahr et al. 2019, Samuels et al. 2008, Tyagi 

und Delanty 2003). Anfallsfördernde und anfallssuppressive Eigenschaften von Pflanzenextrakten 

sowie Interaktionen mit Anfallssuppressiva wurden bislang noch nicht in methodisch 

zufriedenstellenden klinischen Studien untersucht (Ekstein und Schachter 2010). 
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Empfehlungen 

1. Heilpflanzen sollen nicht anstelle einer anfallssuppressiven Pharmakotherapie eingesetzt 
werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

2. Die Einnahme nicht verordneter Arzneimittel sollte vom behandelnden Arzt/von der 
behandelnden Ärztin erfragt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

3. Patient:innen, die eine ergänzende Behandlung mit pflanzlichen Substanzen wünschen, sollten 
über mögliche Interaktionen mit Anfallssuppressiva informiert werden. 
Konsens; Konsensstärke: 95% 

2.4.9 Traditionelle Chinesische Medizin / Akupunktur 

2.4.9.1 Welchen Stellenwert haben Traditionelle Chinesische Medizin 
und Akupunktur bei Patient:innen mit Epilepsie hinsichtlich der 
Reduktion der Frequenz von epileptischen Anfällen? Wie sicher 
ist Traditionelle Chinesische Medizin im Hinblick auf 
unerwünschte Wirkungen und Interaktionen mit 
Anfallssuppressiva?  

Hintergrund 

Bei verschiedenen Substanzen aus der Traditionellen Chinesischen Medizin (TCM) konnten 

laborchemisch und im Mausmodell anfallssuppressive Eigenschaften aufgezeigt werden (Li et al. 

2020), andere stehen dagegen in dem Verdacht, anfallsauslösend zu sein (Wu et al. 2012). Sehr 

häufig berichten Patient:innen ihren behandelnden Ärzt:innen nicht über die Einnahme von 

Arzneimitteln aus der TCM, was die Bedeutung einer offenen und wertfreien Erhebung verordneter 

und nicht verordneter Arzneimittel durch den behandelnden Arzt/die behandelnde Ärztin deutlich 

macht. Ein systematisches Review kam zu dem Schluss, dass derzeit keine Hinweise für die 

Wirksamkeit von TCM bei Patient:innen mit Epilepsie vorliegen (Li et al. 2009). Zu Interaktionen von 

heilpflanzlichen und tierischen Substanzen mit Anfallssuppressiva siehe 2.4.8 Heilpflanzen. 

Auch hinsichtlich Akupunktur gibt es laut einem systematischen Review aufgrund der mangelnden 

Qualität der vorliegenden Studien keine hinreichenden Belege für eine Wirksamkeit. Bei 

Durchführung durch qualifiziertes Personal stellte Akupunktur eine sichere Behandlungsmodalität 

dar (Cheuk und Wong 2014).   

Empfehlungen 

1. Traditionelle Chinesische Medizin und Akupunktur sollen nicht anstelle einer anfallssuppressiven 
Pharmakotherapie eingesetzt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

2. Die Einnahme nicht verordneter Arzneimittel sollte vom behandelnden Arzt/von der 
behandelnden Ärztin erfragt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 
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3. Patient:innen, die eine ergänzende Behandlung mit TCM wünschen, sollten über mögliche 
Interaktionen mit Anfallssuppressiva informiert werden. 
Konsens; Konsensstärke: 95% 

2.4.10 Homöopathie 

2.4.10.1 Welchen Stellenwert hat Homöopathie bei Patient:innen mit 
Epilepsie hinsichtlich der Reduktion der Frequenz von 
epileptischen Anfällen?  

Hintergrund 

Die Inanspruchnahme von Homöopathie wird in Zusammenhang mit dem Wunsch von Patient:innen 

nach mehr (ärztlich-)professioneller Zuwendung gebracht (Lobera und Rogero-García 2020). Sehr 

häufig berichten Patient:innen ihren behandelnden Ärzt:innen nicht über die Einnahme 

homöopathischer Arzneimittel, was die Bedeutung einer offenen und wertfreien Erhebung 

verordneter und nicht verordneter Arzneimittel durch den behandelnden Arzt/die behandelnde 

Ärztin deutlich macht. Es sind keine Studien bekannt, die sich mit der Wirksamkeit von Homöopathie 

bei Epilepsien bzw. mit möglichen Interaktionen zwischen homöopathischen Substanzen und 

Anfallssuppressiva befassen. Vielmehr werden RCTs für homöopathische Substanzen von einigen 

homöopathischen Ärzt:innen abgelehnt, u.a. weil die homöopathische Behandlung immer individuell 

festgelegt wird (Milgrom 2005). Mögliche unerwünschte Ereignisse unter homöopathischer 

Behandlung sind beispielsweise Allergien und Intoxikationen (Posadzki et al. 2012). 

Empfehlungen 

1. Homöopathie soll nicht anstelle einer anfallssuppressiven Pharmakotherapie eingesetzt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

2. Die Einnahme nicht verordneter Arzneimittel sollte vom behandelnden Arzt/von der 
behandelnden Ärztin erfragt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

2.4.11 Musiktherapie 

2.4.11.1 Welchen Stellenwert hat Musiktherapie bei Patient:innen mit 
Epilepsie hinsichtlich der Reduktion der Frequenz von 
epileptischen Anfällen? 

Hintergrund 

Musiktherapie hat sich bei diversen neurologischen und psychiatrischen Erkrankungen als wirksam 

im Hinblick auf eine Beschwerdereduktion erwiesen. Die Studienergebnisse zur Wirkweise von Musik 

bei Epilepsie sind nicht einheitlich; so wurden sowohl anfallsfördernde (musikogene Epilepsie, 

äußerst selten, 1 Fall pro 10.000.000) als auch anfallssuppressive Effekte von Musik beschrieben 

(Maguire 2012). Das Vorgehen basiert zumeist auf rezeptiver Musiktherapie, also Hören von 
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Musikstücken (Liao et al. 2015). Am besten untersucht sind Musikstücke von Mozart (bes. KV 448), 

vergleichbare Ergebnisse wurden jedoch auch mit anderen Komponisten erzielt.  

Die Wirksamkeit von Musiktherapie bei Epilepsien wurde in zwei randomisierten, kontrollierten 

Studien mit vergleichsweise kleiner Stichprobengröße gezeigt (Bodner et al. 2012; Rafiee et al. 2020: 

Mozart KV 448 nächtlich 3 Sequenzen (à 8,5 Minuten) pro Stunde über einen Zeitraum von 10 

Stunden bzw. täglich 6 Minuten). Ein Review zu Musik von Mozart (Dastgheib et al. 2014) berichtet 

für verschiedene Parameter u.a. eine signifikante Reduktion der Anfallsfrequenz. Effekte fanden sich 

sowohl bei fokalen als auch generalisierten Epilepsien (Liao et al. 2015).  

Empfehlungen 

1. Musiktherapie soll nicht anstelle einer anfallssuppressiven Pharmakotherapie eingesetzt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

2. Musiktherapie kann bei Epilepsien als ergänzende Therapiemöglichkeit erwogen werden. 
Konsens; Konsensstärke: 88,3% 

2.4.12 Anthroposophische Medizin 

2.4.12.1 Welchen Stellenwert hat anthroposophische Medizin bei 
Patient:innen mit Epilepsie hinsichtlich der Reduktion der 
Frequenz von epileptischen Anfällen und der Verbesserung der 
Lebensqualität? 

Hintergrund 

Die anthroposophische Medizin ist eine ganzheitlich orientierte, komplementärmedizinische 

Richtung. In der Diagnostik und Therapie werden neben den Prinzipien der Naturwissenschaften 

unter anderem Phänomene des Lebendigen („Ätherischen“), Seelischen und Geistigen in ihrem 

Verhältnis zueinander beschrieben und berücksichtigt. Zu den anthroposophischen Therapien zählen 

neben der anthroposophischen Pharmakotherapie insbesondere die Bewegungstherapie („Heil-

eurythmie“), Massagen und künstlerische Therapien (wie Malen, „Plastizieren“, Musik- und 

Sprachgestaltungstherapie) (Kienle et al. 2013). Es gibt keine (kontrollierten) Studien, die die Effekte 

von anthroposophischer Medizin bei erwachsenen Patient:innen auf die Anfallshäufigkeit und 

Verbesserung der Lebensqualität untersucht haben.  

Empfehlungen 

1. Eine anthroposophische Behandlung soll nicht anstelle einer anfallssuppressiven 
Pharmakotherapie eingesetzt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke: 100% 

2. Bei Patient:innen mit Epilepsie, die sich eine ergänzende Behandlung unter Berücksichtigung 
biographischer, seelisch-geistiger und spiritueller Aspekte ihrer Erkrankung mit dem Ziel der 
Verbesserung der Lebensqualität wünschen, kann eine komplementäre anthroposophische 
Behandlung erwogen werden. 
Konsens; Konsensstärke: 85,5% 
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2.5 Psychosoziale Aspekte 

(Leitung der Arbeitsgruppe: Ralf Berkenfeld, Ingrid Coban) 

Einleitung 

Epilepsien sind als chronische neurologische Erkrankungen mit wiederholten, paroxysmalen 

Ereignissen durch ihre Unvorhersehbarkeit, den Mangel an eigenem Krankheitsgefühl (Janz 1962), 

den Verlust der Kontrolle und die Reaktionen der Umwelt geprägt. 

Epilepsien bleiben im soziokulturellen Kontext weiterhin häufig tabuisierte Erkrankungen mit 

Diskriminierung der Betroffenen am Arbeitsplatz, in der Schule und zu Hause sowie Problemen in 

Familie und Partnerschaft (Mayor et al. 2022). Negative Einstellungen gegenüber den Epilepsien und 

Stigmatisierungen von Menschen mit Epilepsie bestehen weiterhin (Kwon et al. 2022), allerdings 

zeigten sich in einer aktuellen Längsschnittuntersuchung aus Deutschland auch Verbesserungen 

(Thorbecke et al. 2023). 

Die Diagnose einer Epilepsie kann mit erheblichen sozioökonomischen Auswirkungen in 

verschiedenen Lebensbereichen und mit zahlreichen psychosozialen Fragestellungen verbunden sein 

(Beghi 2019, Willems et al. 2019a).   

Das Besondere der Erkrankung ist, dass die Anfälle selbst zeitlich nur sehr begrenzt auftreten. Die mit 

der Diagnose bzw. der Form der Anfälle verbundenen Einschränkungen sind jedoch durchgehend 

über einen teils längeren Zeitraum – oder auch dauerhaft – manifest. Dies betrifft die Fahreignung, 

private Versicherungen, relevante Risiken am Arbeitsplatz oder zu Hause sowie die Gefahr eines 

plötzlichen, unerwarteten Todes bei Epilepsie (sudden unexpected death in epilepsy, SUDEP). Damit 

stellen Epilepsien nicht nur eine physische, „zerebrale“, sondern auch eine soziale Wirklichkeit dar 

(Janz 1963), die sich in allen Kontextbereichen auswirken kann, im sozialen Netzwerk, in beruflichen 

Zusammenhängen und in Bezug auf Aktivitäten, Mobilität und Freizeit (May und Pfäfflin 2013).  

Die Behandlung und Beratung von Menschen mit Epilepsie sollte sich nicht nur auf die 

Anfallskontrolle fokussieren, sondern die Krankheitsverarbeitung, die Vermittlung 

epilepsiespezifischen Wissens, die Prävention und die Vermeidung von Unfällen und von Todesfällen, 

einschließlich eines SUDEP berücksichtigen (Schwab et al. 2021). Bei den nachfolgenden 

Fragestellungen und Empfehlungen der Leitlinien gilt es, eine Unterschätzung von Risiken ebenso wie 

eine Überschätzung von vermeintlichen anfallsbezogenen Gefahren und damit verbundenen 

unnötigen Einschränkungen zu vermeiden. Neben einer effektiven Anfallskontrolle können schon 

einfach umzusetzende Verhaltensweisen oder risikominimierende Adaptionen zu einer Reduktion 

anfallsbedingter Gefährdungen und daraus potenziell folgender Unfälle führen (Cengiz et al. 2019). 

Für die ärztliche Aufklärung über epilepsiebezogene Risiken (z.B. Fahreignung, SUDEP) gilt wie 

grundsätzlich nach § 630 h Abs.3 BGB, dass sie nur als erfolgt anzusehen ist, wenn die Inhalte 

schriftlich aufgezeichnet wurden. 

Eine weitere Herausforderung besteht darin, die psychosozialen Folgen der Erkrankung zu beheben, 

zu kompensieren oder zumindest zu reduzieren (Thorbecke und Pfäfflin 2012). Durch eine holistische 

Betrachtungsweise der psychosozialen Lebenssituation kann eine nachhaltige Besserung und 
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Stabilisierung der Lebensqualität erreicht (Tombini et al. 2021) und Epilepsie nicht nur als 

Begrenzung, sondern als ein aktiv steuerbarer Prozess erlebt werden.  

Dies erfordert nicht nur einen interdisziplinären Blick, sondern eine multiprofessionelle 

Herangehensweise unter Einbezug verschiedener Berufsgruppen sowie der Selbsthilfe. Von 

besonderer Bedeutung sind Schulungsprogramme für Betroffene und Angehörige sowie Angebote 

nichtärztlicher Weiterbildung und Entwicklung von Sozialberatung als Bestandteile eines 

umfassenden Behandlungskonzeptes.   

Menschen mit Epilepsie sowie ihre familiären und professionellen Bezugspersonen benötigen zu 

unterschiedlichen Zeitpunkten der Erkrankung angepasste Unterstützung, Informationen und 

entsprechende Versorgungsangebote im Sinne einer echten Hilfe zur Selbsthilfe. Angepasst heißt 

auch, dass die Aufklärung empfängerorientiert ist, ausreichend Zeit und spezielle Vorgehensweisen 

erfordert, z.B. den Einsatz einfacher Sprache bei Menschen mit Intelligenzminderung. 

Gewährleisten kann diese an Lebensphasen, individuellen Fragestellungen und Kompetenzen 

angepasste Beratung und Behandlung ein strukturiertes Versorgungssystem. Dieses umfasst die 

primär- und fachärztliche Versorgung, spezialisierte ambulante und stationäre Einrichtungen wie 

epileptologische Schwerpunktpraxen (Bösebeck et al. 2016), Epilepsieberatungsstellen (Brodisch et 

al. 2014), Epilepsieambulanzen, Epilepsiezentren (Schmitz et al. 2010) und 

Rehabilitationseinrichtungen. Der Aufbau dieser Einrichtungen und der Zugang zu diesen müssen für 

alle Beteiligten transparent organisiert sein (Heinemann et al. 1998). Die Erfordernisse der 

Versorgung sollten sich dabei am betroffenen Menschen mit Epilepsie orientieren und nicht an 

strukturellen Versorgungsgrenzen. Gerade in starren Versorgungsstrukturen offenbaren sich Mängel 

einer adäquaten Beratung und Behandlung, da bei Menschen mit Epilepsie vielfältige Bedarfe, z.B. im 

Übergang zur Erwachsenenmedizin (Transition) oder in der speziellen Situation einer inklusiven 

Medizin, bestehen. Eine Kostendeckung dieser spezialisierten, qualitätsorientierten Leistungen fehlt 

in der aktuellen Versorgungslandschaft. 

Epilepsie als bio-psycho-soziales Krankheitskonzept benötigt eine Verbesserung kooperierender, 

interdisziplinärer Versorgungsnetze zur Beratung, Behandlung, Prävention und Rehabilitation, um 

eine bedarfsgerechte Versorgung von Menschen mit Epilepsie zu gewährleisten. 

2.5.1 Kraftfahreignung 

2.5.1.1 Wie ist die Kraftfahreignung bei Menschen mit Epilepsie zu 
beurteilen? 

Hintergrund 

In Deutschland sind die gesetzlichen Voraussetzungen zur Kraftfahreignung in der 

Fahrerlaubnisverordnung (FeV, 2018, §11 und Anlage 4) geregelt. Diese Regelungen werden in den 

laufend aktualisierten „Begutachtungsleitlinien zur Kraftfahreignung“ präzisiert, die einen faktisch 

normativen Charakter besitzen (Bundesanstalt für Straßenwesen, letzte Überarbeitung 2009). Die 

FeV bestimmt (§2): „Wer sich infolge körperlicher oder geistiger Beeinträchtigungen nicht sicher im 
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Verkehr bewegen kann, darf am Verkehr nur teilnehmen, wenn Vorsorge getroffen ist, dass er 

andere nicht gefährdet. Die Pflicht zur Vorsorge, (…) obliegt dem Verkehrsteilnehmer selbst oder 

einem für ihn Verantwortlichen.“  

Nach § 630 e BGB ist der Behandler/die Behandlerin im Behandlungsverhältnis zur Sicherheits-

aufklärung über die Fahreignung verpflichtet, wobei die Anforderungen an die Verständlichkeit 

empfängerorientiert sind.  

Die Begutachtungsleitlinie unterscheidet zwischen Epilepsie und einem erstmaligen unprovozierten 

epileptischen Anfall ohne signifikant erhöhtes Rezidivrisiko. Für akut symptomatische Anfälle (siehe 

Einführung zu „Management erster epileptischer Anfall“) gelten besondere Richtlinien.  

Grundlage für die geforderten anfallsfreien Intervalle sind die Arbeitsergebnisse einer europäischen 

Gruppe von Expert:innen (Second European Working Group on Epilepsy and Driving 2005), die u.a. 

Rückfallrisiko, durchschnittliche Fahrzeit, Anfallwahrscheinlichkeit beim Fahren und das Risiko von 

tödlichen Ausgängen berücksichtigt haben. Ausnahmen sind nur mit einer detaillierten Begründung 

möglich. 

In der Beurteilung werden neben den Anfällen auch Nebenwirkungen der Therapie sowie 

anderweitige Einschränkungen (somatische und psychische Komorbiditäten und 

neuropsychologische Defizite) berücksichtigt. 

Für Österreich wurden die entsprechenden Begutachtungsleitlinien zuletzt 2019 vom 

Bundesministerium für Klimaschutz, Umwelt, Energie, Mobilität, Innovation und Technologie 

überarbeitet (§ 12a, Führerscheingesetz-Gesundheitsverordnung [FSG-GV], Fassung vom 

10.03.2022). Für die Schweiz gelten die ebenfalls 2019 aktualisierten Richtlinien der Schweizerischen 

Epilepsie-Liga (Arnold et al. 2019). 

Ein Teil der Patient:innen bemerkt die Anfälle selbst nicht (Hoppe et al. 2007), ein Teil verschweigt 

Anfälle auch oder fährt trotz Aufklärung weiterhin (Willems et al. 2019b).  

Vorsätzliches Fahren trotz fehlender Fahreignung kann im Falle eines Verkehrsunfalles eine 

strafrechtliche Verfolgung und/oder zivilrechtlich die Regressforderungen von Kfz-Versicherungen 

nach sich ziehen. 

Empfehlungen 

1. Eine Aufklärung zur Kraftfahreignung bezüglich epileptischer Anfälle muss* unter 
Berücksichtigung der Begutachtungsleitlinien zur Kraftfahreignung bei allen Patient:innen bei 
Diagnosestellung erfolgen und dokumentiert werden. Regelmäßige fachneurologische 
Untersuchungen müssen* in zunächst jährlichen Abständen wiederholt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

2. Wenn es Hinweise dafür gibt, dass die Regelungen zur Kraftfahreignung nicht verstanden oder 
nicht befolgt wurden, soll über die Begutachtungsleitlinien, deren Rechtsverbindlichkeit und die 
rechtlichen Konsequenzen auch wiederholt informiert werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,4% 
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*Diese beiden Aussagen geben die strikten Vorgaben der Begutachtungsleitlinien zur Kraftfahreignung des 
Bundesamts für Straßenwesen wieder. Daher weichen wir hier von der üblichen Graduierung von 
Empfehlungen der AWMF ab und nutzen das Wort „muss“ bzw. „müssen“. 

 

2.5.2 Ausbildung und Beruf 

2.5.2.1 Wie ist der berufliche Einsatz von Menschen mit Epilepsie zu 
beurteilen? 

Hintergrund 

Menschen mit einer Epilepsie sind im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung häufiger von 

Arbeitslosigkeit betroffen (Wo et al. 2015), wobei sich in Deutschland die Erwerbssituation zwar 

verbessert hat (May und Pfäfflin 2013), die Erwerbstätigkeitsquote aber ab dem 40. Lebensjahr 

überproportional abnimmt (Specht und Thorbecke 2010). Die Ursachen liegen u.a. in Faktoren der 

Epilepsie, Komorbiditäten, eingeschränkter Mobilität, negativen Überzeugungen und Angst vor 

Unfällen (Specht und Thorbecke 2010, Specht et al. 2015, Wo et al. 2015). Obwohl das Risiko von 

anfallsbezogenen Verletzungen am Arbeitsplatz im Vergleich zu nicht anfallsbezogenen kaum erhöht 

ist, sind epilepsiebezogene Faktoren Gründe für den Verlust von Ausbildungs- und Arbeitsplatz 

(Nishida et al. 2020, Specht et al. 2015). Um die Erwerbsfähigkeit zu sichern, müssen Über- und 

Unterschätzung von Risiken und ungerechtfertigte Einschränkungen vermieden werden.  

Grundlage für eine Risikobeurteilung sind individuelle erkrankungsbezogene Komponenten und die 

Verpflichtung der Arbeitgeber zur sicherheits- und gesundheitsgerechten Arbeitsplatzgestaltung (§§ 

3 und 4 Arbeitsschutzgesetz [ArbSchG]). Eine sachgerechte arbeitsmedizinische Beurteilung der 

gesundheitlichen Eignung von Menschen mit Epilepsie erfolgt multiprofessionell (Brodisch 2019) auf 

der Grundlage der DGUV (Deutsche Gesetzliche Unfallversicherung) Information 250-001 (DGUV 

2019; Specht und Coban 2016). Diese unterscheidet zwischen den im klinischen Ablauf 

beobachtbaren Gefährdungsmerkmalen: Bewusstseinsverlust, Sturz, Störung der Willkürmotorik bei 

erhaltenem Bewusstsein und unangemessene Handlungen, aus deren Kombination sich fünf 

Gefährdungskategorien ableiten lassen. Diese anfallsbezogenen Merkmale werden den berufs-, 

arbeitsplatz- und tätigkeitsbezogenen Kriterien gegenübergestellt und arbeitsmedizinisch relevante 

Einschränkungen analog den Regelungen zur Kraftfahreignung beurteilt – mit einem ergänzenden 

Risikoprofil, das eine 2-jährige Anfallsfreiheit erfordert (Thorbecke et al. 2017). Die DGUV 

Information 250-001 wurde durch das Bundessozialgericht als grundlegend zur Feststellung der 

beruflichen Einsetzbarkeit beurteilt (BSG-Urteil 12.12.2006 Aktenzeichen: B 13 R 27/06 R).  

Um die Erwerbsfähigkeit zu sichern und berufliche Perspektiven zu sichern, stehen vielseitige 

Leistungen zur beruflichen Teilhabe zur Verfügung (Deutsche Rentenversicherung Bund, DRV 2018). 

Die folgenden vier Empfehlungen sind als Kaskade zu verstehen, die, je nach Komplexität der 

beruflichen Fragestellung, zum Tragen kommen kann. Es sollen die Möglichkeiten zwischen 

Anfallsanamnese, Objektivierung von Gefährdungskriterien, innerbetrieblichen Hilfen bis zu 

Leistungen zur Teilhabe am Arbeitsleben und einer ggf. notwendigen beruflichen Neuorientierung 
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aufgezeigt werden. Ob und in welchem Umfang diese zum Tragen kommen, ist im Einzelfall zu 

beurteilen. 

Empfehlungen 

1. Der behandelnde Neurologe/die behandelnde Neurologin soll den Anfallsablauf möglichst so 
genau beschreiben, dass mit den Anfällen verbundene Risiken eingeschätzt werden können und 
bei Bedarf die Gefährdungskategorie nach DGUV Information 250-001 (oder entsprechenden 
Regelungen in Österreich und der Schweiz) als Grundlage für alle weiteren beruflichen 
Beratungen festgestellt werden kann. 
Starker Konsens; Konsensstärke 97,6% 

2. Wenn Risiken durch Anfälle am Arbeitsplatz vermutet oder festgestellt werden, soll unter 
Einbezug von Mitarbeiter:innen aus den Bereichen Arbeitssicherheit und Arbeitsmedizin eine 
Gefährdungsbeurteilung (DGUV Information 250-001 bzw. entsprechende Regelungen in 
Österreich und der Schweiz) erfolgen, um ggf. eine Anpassung des Tätigkeitsbereichs zu prüfen. 
Konsens; Konsensstärke 87,1% 

3. Bei komplexen beruflichen Fragestellungen in Bezug auf Eigen- und Fremdgefährdung sowie in 
Bezug auf die Eignung für die Weiterführung der Tätigkeit sollen Mitarbeiter:innen aus spezifisch 
qualifizierten Bereichen im Rahmen eines „runden Tisches“ einbezogen werden, z.B. der 
behandelnde Facharzt/die behandelnde Fachärztin für Neurologie sowie die epilepsiebezogene 
Beratung, das betriebliche Eingliederungsmanagements (inklusive  
Schwerbehindertenvertretung), der Integrationsfachdienst, das Integrationsamt/Inklusionsamt 
und ggf. der bereits vorhandene Rehabilitationsträger. 
Konsens; Konsensstärke 93,6% 

4. Weitere Leistungen zur Teilhabe am Arbeitsleben (z.B. berufliche Rehabilitation) sollen initiiert 
werden, wenn o.g. Möglichkeiten nicht ausreichen, um die berufliche Tätigkeit zu sichern, z.B. 
wenn eine berufliche Neuorientierung erfolgen muss.  
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

 

2.5.3 Sport und Reisen 

2.5.3.1 Zu welchen Aspekten ist eine Beratung zum Nutzen und zu 
Risiken sportlicher Aktivitäten notwendig und sinnvoll? 

Hintergrund 

Menschen mit Epilepsie sind im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung körperlich weniger aktiv 

(Johnson et al 2020). Resultat ist eine schlechtere Ausdauerleistungsfähigkeit, eine geringere 

Muskelkraft und Beweglichkeit und ein höheres Körpergewicht als bei altersgleichen Menschen ohne 

Epilepsie (Volpato et al. 2017). Zugleich ist das Risiko für Osteoporose erhöht (Fedorenko et al. 2015, 

Fernandez et al. 2019,). Eine Ursache für fehlende sportliche Aktivität mag die Verwechslung von 

physiologisch notwendiger, vermehrter Atmung bei Anstrengung mit Hyperventilation und somit die 

Sorge vor einem erhöhten Anfallsrisiko sein. Möglicherweise werden aber auch Gefährdungsaspekte 

des Sports überschätzt. Hinzu kommen Stigmatisierungsängste bei Anfällen in Gegenwart anderer 

Personen und Ängste anderer Personen vor dem Umgang mit Anfällen (Collard und Ellis-Hill 2017). 
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Verletzungen von Patient:innen mit Epilepsie beim Sport sind selten, bei genetischen generalisierten 

Epilepsien kann über ein Schlafdefizit vor einem Wettkampf indirekt das Anfallsrisiko erhöht sein. 

Regelmäßige sportliche Aktivität verbessert bei Menschen mit Epilepsien das psychische 

Wohlbefinden und die Lebensqualität (McAuley et al. 2001, Hafele et al. 2017). 

Eine Beurteilung von Risiken kann analog den Gefährdungskategorien der DGUV Information 250-001 

erfolgen (Thorbecke et al. 2021). Dabei werden die gefährdenden Momente der Anfälle und der 

einzelnen Sportarten sowie der Kontext, in dem die Sportart stattfindet, in Beziehung gesetzt. Eine 

Möglichkeit, die sportliche Aktivität von Personen mit einer therapieresistenten Epilepsie – in 

Deutschland – zu fördern, ist die Verordnung von Rehabilitationssport (Rehasport) aus der 

ambulanten Behandlung und nach ärztlicher Prüfung der Notwendigkeit (§ 64 Abs. 1 Ziff. 3 SGB IX, 

Antrag KV 56); ggf. vergleichbare sozialrechtlich etablierte Angebote in Österreich und der Schweiz. 

Diese zeitlich befristeten Gruppenangebote sollen Ausdauer, Kraft, Koordination, Flexibilität und die 

Eingliederung in den Arbeitsalltag verbessern und unterstützen, in der Regel sind die gesetzlichen 

Krankenkassen Kostenträger. 

Empfehlungen 

1. Eine spezifische Erhebung der Anamnese und eine Beratung zu sportlicher Aktivität sollten 
bereits zu Beginn der Behandlung erfolgen und im Behandlungsverlauf evaluiert werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 97,6% 

2. Nach ärztlicher Prüfung der Notwendigkeit sollte bei Patient:innen mit therapieresistenten 
Epilepsien Rehabilitationssport verordnet werden. 
Konsens; Konsensstärke 87,8% 

 

2.5.3.2 Zu welchen Aspekten ist eine Beratung zu Reisen bei Epilepsie 
notwendig und sinnvoll? 

Hintergrund  

Auf Reisen, insbesondere internationalen Reisen und Flugreisen mit Wechsel der Zeitzonen, müssen 

bestimmte Aspekte vor Antritt der Reise geklärt werden, um nachteilige Folgen zu vermeiden. Dies 

betrifft v.a. die Mitnahme von Anfallssuppressiva (auch im Handgepäck), die Zeitverschiebung und 

die damit verbundene Medikamenteneinnahme sowie den damit einhergehenden Schlafentzug, 

Impfungen, Information des Reiseveranstalters, der Fluggesellschaft, eine etwaige Behandlung am 

Unfallort (Bauer et al. 2003), aber auch die Fahreignung im Reiseland (Krämer et al. 2018), die auch in 

der EU unterschiedlich geregelt sein kann.  

Im Falle einer Flugreise stellen Anfälle ein meldebedürftiges Risiko dar, wenn sie in den letzten 12 

Monaten auftraten, länger als 5 Minuten andauerten, mit komplexen, unkontrollierten Handlungen 

einhergingen oder mindestens zwei Anfälle innerhalb von 24 Stunden in Serie auftraten. Zur 

Information der Fluggesellschaften können das MEDA- oder das MEDIF-Formblatt genutzt werden. 

Bei Abschluss einer Reiserücktrittsversicherung ist der Behandlungsstand relevant. 

Versicherungsleistungen können in der Regel nicht geltend gemacht werden, wenn die Reise wegen 
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einer aktiven Vorerkrankung nicht angetreten werden kann. Es gibt Versicherungen, die bei vom 

Arzt/von der Ärztin bescheinigten stabilen Behandlungsstand, bei einer unerwarteten 

Verschlechterung, weg derer die Reise nicht angetreten werden kann, eintreten. 

Hinsichtlich der vorgeschriebenen oder empfohlenen Impfungen sei auf die Empfehlungen der 

ständigen Impfkommission (STIKO) bzw. der entsprechenden Gremien in Österreich und der Schweiz 

hingewiesen (siehe auch 2.2.16 „Impfungen und Malariaprophylaxe bei Menschen mit Epilepsie“). 

Empfehlungen 

1. Der behandelnde Arzt/die behandelnde Ärztin sollte für Auslandsreisen bei Bedarf eine Liste der 
verordneten Anfallssuppressiva unter Nennung von Wirkstoff und Handelsnamen in englischer 
Sprache für die Zollkontrolle erstellen. 
Konsens; Konsensstärke 88,7% 

2. Je nach Zeitverschiebung und Dauer der Reise soll ein angepasster Medikationsplan erstellt und 
ein Umgang mit möglichem Schlafentzug besprochen werden. 
Konsens; Konsensstärke 93,6% 

3. Patient:innen, die eine Flugreise unternehmen und in den letzten 12 Monaten nicht anfallsfrei 
waren, sollten in Abhängigkeit von der Anfallsschwere darauf hingewiesen werden, die 
Fluggesellschaft frühzeitig vor Reisebeginn über die Epilepsie (mit dem MEDA- oder MEDIF-
Formblatt) zu informieren. Eine ärztliche Bescheinigung mit Informationen zu Erstmaßnahmen 
bei einem Anfall sollte beigelegt werden. 
Konsens; Konsensstärke 82,3% 

4. Die Patient:innen sollen darauf hingewiesen werden, dass hinsichtlich der Kraftfahreignung die 
Bestimmungen des Reiselandes gelten. 
Konsens; Konsensstärke 92,7% 

 

2.5.4 Partnerschaft und Sexualität 

2.5.4.1 Zu welchen Aspekten ist eine Beratung zu Partnerschaft und 
Sexualität sinnvoll? 

Hintergrund 

Einschränkungen des sozialen Funktionsniveaus und der Autonomie sowie das Erleben von 

Stigmatisierung können bei Menschen mit Epilepsie mit partnerschaftlichen Problemen einhergehen. 

Sexuelle Störungen stellen bei Frauen und Männern mit Epilepsie eine häufige Komorbidität dar 

(siehe Meta-Analyse von Zhao et al. 2019), die allerdings aufgrund von Scham und Angst vor 

Stigmatisierung gegenüber Ärzt:innen nur selten spontan angesprochen werden (Bartlik et al. 2005).  

Dabei nehmen sexuelle Störungen einen erheblichen Einfluss auf das familiäre Leben und 

beeinträchtigen die Lebensqualität von Frauen und Männern mit Epilepsie. Während Frauen häufiger 

eine reduzierte Libido berichten, dominieren bei Männern eher Erektions- und Ejakulationsstörungen 

(Rathore et al. 2019). Sexuelle Auren werden selten beschrieben, ebenso Anfälle während sexueller 

Handlungen (Luef 2008).  
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Die Ursachen für sexuelle Störungen können vielsichtig sein. Neben der Epilepsie (z.B. Störungen der 

Hypothalamus-Hypophysen-Achse), psychosozialen Faktoren und psychischen Störungen (z.B. 

Depressionen, Angststörungen) kann die sexuelle Funktionalität durch die anfallssuppressive 

Medikation, insb. Enzyminduktoren und -hemmer, beeinflusst werden (Tabelle 5) (Rathore et al. 

2019). Für die neueren Anfallssuppressiva fehlen zum gegenwärtigen Zeitpunkt aussagekräftige 

Studienergebnisse (Svalheim et al. 2015), es gibt aber Hinweise, dass neuere Anfallssuppressiva 

weniger sexuelle Störungen verursachen (Rathore et al. 2019).  

Eine Temporallappenresektion kann einen positiven Einfluss auf eine vorbestehende sexuelle 

Dysfunktion haben, von einer geringen Anzahl von Patient:innen werden auch negative 

Veränderungen, z.B. Hypersexualität, berichtet (Baird et al. 2003).   

Empfehlungen 

1. Bei Patient:innen sollte systematisch erfragt werden, inwieweit Beeinträchtigungen in der 
Partnerschaft und/oder Sexualität durch die Epilepsie wahrgenommen werden. Dabei sollte die 
Möglichkeit eines gemeinsamen Gesprächs mit dem Partner/der Partnerin zur Klärung von 
Fragen angeboten werden. 
Konsens; Konsensstärke 90,3% 

2. Patient:innen mit Epilepsie sollten über mögliche Ursachen von Sexualfunktionsstörungen (z.B. 
Nebenwirkung anfallssuppressiver Medikation) sowie weiterführende diagnostische und 
therapeutische Optionen aufgeklärt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 95,2% 

3. Die Ursachensuche einer sexuellen Dysfunktion sollte gemeinsam mit anderen Fachrichtungen 
(Gynäkologie, Urologie, Endokrinologie) oder Sexualtherapeut:innen erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke 96,8% 

 

2.5.5 Kinderbetreuung 

2.5.5.1 Welche Risiken sind bei der Kinderbetreuung zu beachten? 

Hintergrund 

Unabhängig von Erkrankung oder Behinderung eines Elternteils ist bei Kleinkindern bis 4 Jahren der 

häusliche Bereich der häufigste Unfallort (Saß et al. 2016). Bei Müttern mit einer Epilepsie ist das 

Anfallsrisiko in den ersten Monaten nach der Geburt durch ein Schlafdefizit erhöht (Tomson et al. 

2019). Das Risiko ist abhängig von Anfallstyp und -frequenz, am höchsten bei Myoklonien und 

anfallsbedingten Stürzen (Bagshaw et al. 2008, Fox und Betts 1999). Als Problembereiche benennen 

Eltern Aktivitäten außer Haus, Baden und Tragen des Kindes (Bagshaw et al. 2008) sowie 

Verletzungen des Kindes durch die Folgen eines Anfalls eines Elternteils (May et al. 2009). Der 

Beratungsbedarf wird vermutlich unterschätzt, Frauen fühlen sich ausreichend informiert, sind es 

aber nicht (May et al. 2009). Ein individuelles Unterstützungskonzept kann Risiken und Ängste 

reduzieren.  
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Professionelle Unterstützung ist in Abhängigkeit des individuellen Hilfebedarfs möglich durch z.B. 

Hebammenhilfe, Familienhebammen, Haushaltshilfe, Tages- oder Kurzzeitpflege, bei elterlichen 

Krisen und Überforderung über die „Frühen Hilfen“ (NZFH 2020). Ansonsten sind die allgemeinen 

häuslichen Sicherheitsmaßnahmen entsprechend der Bundesarbeitsgemeinschaft (BAG) „Mehr 

Sicherheit für Kinder“ im Umgang mit Säuglingen und Kleinkindern (BAG Mehr Sicherheit für Kinder 

e.V. 2020) zu beachten. 

Empfehlungen 

1. Während der Schwangerschaft sollen der Wissensstand von Schwangeren und Bezugspersonen 
überprüft und Unterstützungsressourcen aus dem sozialen Netzwerk erfragt werden. 
Konsens; Konsensstärke 93,6% 

2. In Abhängigkeit von der Anfallsform und -häufigkeit und des Vorhandenseins von 
unterstützenden Ressourcen sollen die Eltern hinsichtlich möglicher Risiken beraten werden  

 für das Kind: z.B. hinsichtlich Baden, Wickeln, Aktivitäten außerhalb des Hauses und 
Kompensationsmöglichkeiten, 

 für den epilepsiekranken Elternteil, z.B. hinsichtlich nächtlicher Betreuung und Schlafentzug. 

Konsens; Konsensstärke 95% 

3. Über professionelle Hilfsangebote für Eltern mit Epilepsie soll informiert werden. 
Konsens; Konsensstärke 91,9% 

 

2.5.6 Private Versicherungen 

2.5.6.1 Welche Besonderheiten sind bei privater Versicherung oder bei 
Zusatzversicherung bei Menschen mit Epilepsie zu beachten? 

Hintergrund 

Bei privaten Versicherungen bemisst sich die Prämie nach dem statistischen Risiko für den Eintritt 

des Versicherungsfalls. Der Abschluss privater Versicherungen ohne Gesundheitsprüfung ist i. d. R. 

unproblematisch. Menschen mit einem vermuteten erkrankungsbedingt erhöhten 

versicherungsrelevanten Alltagsrisiko können bei einer Gesundheitsprüfung mit Ablehnung der 

Versicherung, mit dem Ausschluss bestimmter Leistungen und/oder mit erhöhten Prämien 

(Risikozuschlägen) konfrontiert werden. Gesundheitsfragen müssen wahrheitsgemäß beantwortet 

werden, da im Versicherungsfall ansonsten die Leistung verweigert werden kann. Private 

Versicherungen sind aber für Menschen mit gesundheitlichen Einschränkungen mitunter essenziell, 

z.B. bei Reisen, oder für selbstständig Berufstätige und verbeamtete Personen, z.B. bei Erkrankung, 

Berufsunfähigkeit oder vorzeitigem Tod (Risikolebensversicherung).  

Häufig wird zu wenig berücksichtigt, dass bei Menschen mit Epilepsie das individuelle 

Versicherungsrisiko sehr unterschiedlich sein kann, z.B. ist dies bei langjähriger Anfallsfreiheit nicht 

erhöht (Thorbecke und François 2019).  

Daten zur Risikoabschätzung für die Kraftfahreignung und die Deutsche Gesetzliche 

Unfallversicherung (DGUV Information 250-001) legen nahe, dass bei zweijähriger Anfallsfreiheit 
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keine Einschränkungen zur Aufnahme in eine Unfallversicherung gemacht werden sollten. Daten zur 

Mortalitätsrate lassen bei Lebensversicherungen einen Antrag auf Minderung bzw. Streichung des 

Risikozuschlages nach zweijähriger Anfallsfreiheit zu (Trinka et al. 2013). 

Wichtig ist in diesem Zusammenhang, Angebote der Versicherungen gut zu recherchieren und zu 

vergleichen, gegebenenfalls unter Einbezug einer Versicherungsberatung bei der 

Verbraucherzentrale oder vergleichbaren Diensten. 

Empfehlungen 

1. Fachärztliche Atteste bzw. Bescheinigungen zu Behandlungsstand, zur Dauer der Anfallsfreiheit 
und zur Prognose, sollen im Bedarfsfall ausgestellt werden, damit der Patient/die Patientin 
gegenüber einer Versicherung ein realistisches individuelles Gefährdungsrisiko darlegen und 
einen bestehenden Risikozuschlag nach zwei Jahren mindern oder streichen lassen kann. 
Starker Konsens; Konsensstärke 95,2% 

 

2.5.7 Transition 

2.5.7.1 Welche Maßnahmen sind in der Transition von der 
Jugendlichen- zur Erwachsenenmedizin nützlich? 

Hintergrund 

Angesichts einer verbesserten Lebenserwartung und -qualität werden heute zunehmend Jugendliche 

mit refraktären Epilepsien sowie epileptischen Enzephalopathien mit verschiedenen Komorbiditäten 

an die Erwachsenenmedizin übergeben. Dabei wird Transition als ein Prozess verstanden, den 

Aufbau einer der jeweiligen Krankheits- und Lebensproblematik angemessenen Versorgung am 

Übergang von der Pädiatrie in die Erwachsenenmedizin zu gewährleisten. Neben den medizinischen 

Aspekten sind dabei psychosoziale Faktoren (z.B. Übernahme von Selbstverantwortung) und 

strukturelle Unterschiede in der Kinder- und Erwachsenenmedizin zu beachten. 

Internationale Studien belegen erhebliche Risiken und Versorgungslücken, die aus einer 

suboptimalen Transition chronisch kranker Jugendlicher – einschließlich Jugendlicher mit Epilepsie – 

entstehen und die wiederum die erhöhte Rate an Komorbiditäten und verminderter Adhärenz 

erklären (Nabbout et al. 2020). Diesen Risiken können standardisierte Transitionsprogramme 

entgegenwirken. Die Arbeitsgemeinschaft Transition der Deutschen Gesellschaft für Kinder und 

Jugendmedizin (DGKJ) orientiert sich in ihren Empfehlungen am indikationsübergreifenden Berliner 

TransitionsProgramm 2023 (siehe https://btp-ev.de). 

Allerdings sind die erforderlichen lokalen Infrastrukturen für Jugendliche mit chronischen 

Erkrankungen, einschließlich der Epilepsie, sowie kontrollierte Evaluationsprogramme limitiert 

(Geerlings et al. 2016). Ein Cochrane-Review mit Auswertung von vier RCTs zeigte lediglich im Bereich 

des krankheitsspezifischen Wissens eine evidenzbasierte Verbesserung (Campbell et al. 2016). Die 

aktuelle S3-Leitlinie „Transition von der Pädiatrie in die Erwachsenenmedizin“ konnte unter 

Einbeziehung von Interventionsstudien ohne randomisierte Kontrollgruppen bei geringer 



Erster epileptischer Anfall und Epilepsien – Leitlinien für Diagnostik und Therapie in der Neurologie 

 

Leitlinien für Diagnostik und Therapie in der Neurologie © DGN 2023 | Seite 201 

Evidenzqualität positive Effekte von Transitionsprogrammen nachweisen (Gesellschaft für 

Transitionsmedizin 2021). 

Ein systematisches Review fand geringe Evidenz, jedoch mögliche Hinweise für den Nutzen von 

Transitionsprogrammen. Es bestehen Wissenslücken, welcher Instrumente sich die Transition zur 

Verbesserung ihrer Effektivität bedienen sollte, zumal Verhaltens- und Kognitionsstörungen den 

Prozess stärker beeinträchtigen können als die Epilepsie selber (Goselink et al. 2022). 

Konkrete Maßnahmen der Transition werden in den Empfehlungen der S3-Leitlinie der Gesellschaft 

für Transitionsmedizin benannt. Für deren breite Umsetzung fehlt es in Deutschland allerdings noch 

an den notwendigen Versorgungsstrukturen. 

Erforderliche Infrastrukturen für Menschen mit Intelligenzminderung (MZEB/Curriculum 

Behindertenmedizin) werden von der Deutschen Gesellschaft für Medizin für Menschen mit geistiger 

oder mehrfacher Behinderung (DGMGB 2020) entwickelt, sind aber bisher nur begrenzt realisiert. 

Das Risiko einer misslungenen Transition ist bei Menschen mit Intelligenzminderung erhöht 

(Camfield et al. 2019).  

Empfehlungen 

1. Jugendliche mit Epilepsie sollten mithilfe eines strukturierten Übergangsprozesses (Transition) in 
die erwachsenenzentrierte Gesundheitsversorgung begleitet werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,4% 

 

2.5.8 Selbsthilfe 

2.5.8.1 Welchen Stellenwert hat Selbsthilfe für Menschen mit 
Epilepsie? 

Hintergrund  

Selbsthilfe ist ein freiwilliger Zusammenschluss von Menschen mit einem gemeinsamen Anliegen und 

wird – beim Schwerpunkt gesundheitlicher Probleme – von den gesetzlichen Krankenversicherungen 

gefördert (Kofahl et al. 2016, Kofahl et al. 2019). 

Selbsthilfe wird oftmals in Selbsthilfegruppen organisiert, die in regelmäßigen Abständen 

zusammenkommen. Selbsthilfegruppen bei chronischen Erkrankungen haben nachweislich positive 

Effekte auf ihre Mitglieder (beispielsweise auf die Zunahme an Wissen über die Erkrankung oder auf 

die Minderung von Stigmatisierungserleben) (Elafros et al. 2013, Köhler und Thorbecke 1988, Nickel 

et al. 2019). Ziele von Selbsthilfegruppen bei Epilepsien sind unter anderem: Abbau von 

Unsicherheiten im Kontakt mit anderen Menschen, Unterstützung der Krankheitsbewältigung, 

Entwicklung neuer Handlungsoptionen und Coping-Strategien (Specht und Thorbecke 2010). 

Ein Teil der Epilepsie-Selbsthilfegruppen hat sich überregional zu Bundes- und Landesverbänden 

zusammengeschlossen, die sich als Sprachrohr der Menschen mit Epilepsie verstehen und ihre 

Interessen auf gesellschaftlicher (z.B. Tag der Epilepsie) und politischer Ebene (z.B. im Gemeinsamen 
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Bundesausschuss) vertreten (Stiftung Michael 2020). Informationsmaterialien sowie 

Beratungsmöglichkeiten von Betroffenen für Betroffene („peer support“) und Online-Foren stehen 

zur Verfügung. 

Empfehlungen 

1. Menschen mit Epilepsie sollen über die Epilepsie-Selbsthilfe, deren Informationsmaterialien und 
Unterstützungsmöglichkeiten auf Bundes- und Landesebene bzw. über entsprechende 
Organisationsstrukturen in Österreich und der Schweiz hingewiesen werden. 
Konsens; Konsensstärke 91,9% 

2.5.9 Soziale Beratung 

2.5.9.1 Zu welchen Aspekten ist eine Beratung zu sozialen Fragen 
sinnvoll? Welchen Stellenwert haben Epilepsieberatungsstellen, 
Schwerpunktpraxen, Epilepsieambulanzen und -zentren? 

Hintergrund 

Epilepsien sind eine „soziale Wirklichkeit“ (Janz 1963) und wirken sich in allen Kontextbereichen aus: 

Partnerschaft, Familiensystem, soziales Netzwerk, Ausbildung, Beruf, Mobilität, Freizeit (Thorbecke 

et al. 2010, May und Pfäfflin 2013). Neben der medizinischen Behandlung ist eine individuell 

abgestimmte soziale Beratung entscheidend, um geeignete Hilfen zu definieren, zu implementieren 

und zu begleiten. Das Ziel ist es, krankheitsbedingte Einschränkungen zu beheben oder zumindest zu 

reduzieren (Thorbecke und Pfäfflin 2012). Zielgruppe sind epilepsiekranke Menschen aller 

Altersstufen, in allen Lebensphasen, unabhängig von Komorbiditäten, sowie deren Angehörige bzw. 

in Verbindung stehende Personen oder Organisationen (Brodisch et al. 2014). Innerhalb des 

gestuften Behandlungssystems (Berkenfeld et al. 2010) bestehen auf den verschiedenen Ebenen 

(Epilepsieberatungsstellen, Schwerpunktpraxen, Epilepsie-Ambulanzen und -Zentren) 

Beratungsmöglichkeiten (Bösebeck et al. 2016, Brodisch et al. 2014, Schmitz et al 2010). 

Die soziale Beratung soll umso fachspezifischer sein, je komplexer die Fragestellungen sind und je 

mehr diese mit erkrankungs- und behandlungsbezogenen Problemen, mit Kontextfaktoren und mit 

physischen, psychischen und kognitiven Ressourcen verwoben sind. 
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Überregionale, multizentrische Beobachtungsstudien in Epilepsieberatungsstellen untersuchten 

epilepsiebedingte Probleme und Beratung (Schulz et al. 2013, Willems et al. 2019a) mit sehr 

gutem Ergebnis: in 72,0% der Fälle konnten z. B. ein drohender Arbeits- oder 

Ausbildungsplatzverlust bzw. ein Schulwechsel abgewendet werden, 96,4% beurteilten die 

Beratung als gut bis sehr gut. Epilepsieberatungsstellen ergänzen niedrigschwellig das 

Beratungsangebot, sind jedoch nicht in allen Regionen verfügbar. Informationen dazu finden sich 

z.B. auf der Homepage des Vereins Sozialarbeit bei Epilepsie e.V. (www.sozialarbeit-bei-

epilepsie.de) und der Deutschen Gesellschaft für Epileptologie e.V. (www.dgfe.org). Eine 

bundesweite Angebotsstruktur ist wünschenswert. 

Empfehlungen 

1. Eine soziale und berufliche Anamnese soll bei allen Patient:innen bereits nach erstem Anfall 
erfolgen (siehe Tabelle 15). 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,4% 

2. Im Behandlungsverlauf soll die soziale und berufliche Situation evaluiert werden, um 
krisenhaften Entwicklungen rechtzeitig entgegensteuern zu können. 
Konsens; Konsensstärke 93,6% 

3. Bei komplexen psychosozialen Fragestellungen, die spezifische Beratung und Interventionen 
erfordern, soll die Vermittlung oder Überweisung an eine Epilepsieberatungsstelle, an eine von 
der Deutschen Gesellschaft für Epileptologie zertifizierte Spezialambulanz oder 
Schwerpunktpraxis oder an ein zertifiziertes Epilepsiezentrum erfolgen. 

Konsens; Konsensstärke 90,3% 

Tabelle 15. Soziale und berufliche Anamnese mit Kontextfaktoren 

Soziale und berufliche Anamnese mit Kontextfaktoren 

Partnerschaft, Familie z.B. Beziehung, Kinder(wunsch), Angehörige + Bezugspersonen, familiäre 
Pflege, Konflikte, Belastung personale Ressourcen 

Wohnen z.B. Form, beteiligte Personen  

Finanzen  z.B. Verschuldung, Grundsicherung, Krankengeld, Rente, Gehalt, finanzielle 
Situation als Ressource 

Freizeit- und Risikoverhalten z.B. Hobbys, sportliche Aktivitäten, „Stress“, Abgrenzung Beruf/privat, 
Ausgleich als Ressource  

Soziale Netzwerke z.B. personale Unterstützung, gesellschaftliche Einbindung, institutionalisierte 
Unterstützung, sozialer Rückzug, soziale Unterstützung als Ressource 

Sozialversicherungs-
rechtlicher Status 

z.B. Erwerbsstatus (erwerbstätig, selbstständig, verbeamtet, arbeitslos, 
arbeitsunfähig, ausgesteuert, berentet), Bezug/Beantragung von Leistungen, 
GdB, Pflegegrad, laufende Sozialgerichtsverfahren etc.  

Konkrete Belastungen z.B. kritische Lebensereignisse, chronische Konflikte, Überforderungssituation, 
Informationsdefizit: erkrankungsbezogen und sozialrechtlicher Art, 
Unterstützungsformen als Ressource 

Beruflicher Werdegang z.B. Schulabschluss, Ausbildung, Berufstätigkeit, Berufs-, Arbeitsplatzwechsel, 
Abbrüche, Fortbildungen, Qualifikationen, Arbeitszeiteinschränkung, 
Arbeitslosigkeiten, Arbeitsunfähigkeitszeiten 

Arbeitsplatz (auch: letzte z.B. körperliche, psychische, soziale Belastung, Anforderungsprofil, 
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Tätigkeit) Arbeitsschwere, -organisation, Gefährdungsmomente, Erreichen Arbeitsplatz, 
AU-Zeiten  

Zufriedenheit, Betriebsinterne Dienste und Unterstützung am Arbeitsplatz als 
Ressource  

Allgemeine (auch subjektive) 
Teilhabemöglichkeiten und -
einschränkungen  

z.B. Mobilität, Kognition, Umgang mit allgemeinen Aufgaben und 
Anforderungen, Bewältigung des häuslichen Lebens, Gestaltung 
interpersoneller Interaktionen und Beziehungen, Kompetenzprofil als 
Ressource  

2.5.10 Schulungen von Patient:innen und Angehörigen 

2.5.10.1 Welchen Nutzen haben Schulungsprogramme hinsichtlich 
Lebensqualität, Wissen, Selbstmanagement und anderer 
Zielparameter? 

Hintergrund   

In den beiden letzten Jahrzehnten ist eine Reihe von Schulungsprogrammen bzw. psychoedukativen 

Programmen für Menschen mit Epilepsien in verschiedenen Ländern entwickelt worden. Die 

Methoden und primären Ziele dieser Programme variieren teilweise und umfassen z.B. eine 

Verbesserung des epilepsiespezifischen Wissens, der Krankheitsbewältigung, der Selbstwirksamkeit, 

der emotionalen Befindlichkeit, der Lebensqualität insgesamt und der Adhärenz und Anfallskontrolle. 

Randomisierte, kontrollierte Studien zu Schulungsprogrammen, zumeist mit einer Wartegruppe oder 

der üblichen ärztlichen Behandlung als Kontrolle (z.B. Fraser et al. 2015, May und Pfäfflin 2002, Tang 

et al. 2015), eine Meta-Analyse und ein Cochrane-Review (Michaelis et al. 2018b) weisen auf die 

Wirksamkeit von Schulungsprogrammen für Menschen mit Epilepsie hin. Für Menschen ab 16 Jahren 

ist in deutschsprachigen Ländern seit vielen Jahren das evaluierte „Modulare Schulungsprogramm 

Epilepsie“ (MOSES) (Ried et al. 2001) verfügbar, das als interaktive Gruppenschulung mit möglicher 

Einbeziehung von Angehörigen durchgeführt wird (weitere Informationen siehe https://moses-

schulung.de). Die Gruppenschulung scheint, wenn es um das Lernen über die eigene Erkrankung 

geht, besonders günstige Rahmenbedingungen zu bieten. So berichteten Teilnehmer, dass die 

Gelegenheit, andere Betroffene zu treffen und mit diesen Erfahrungen auszutauschen, zu einer 

Verminderung der Isolation und Zunahme der Selbstakzeptanz und des Selbstvertrauens geführt 

habe (Ridsdale et al. 2017).    

Für erwachsene Menschen mit zusätzlicher Lern- oder geistiger Behinderung wurde das „Psycho-

edukative Programm Epilepsie“ (PEPE) (Huber und Seidel 2006) entwickelt (weitere Informationen 

siehe https://www.bethel-regional.de/angebote-details/pepe-psycho-edukatives-programm-

epilepsie.html). 

 

 

 

https://www.bethel-regional.de/angebote-details/pepe-psycho-edukatives-programm-epilepsie.html
https://www.bethel-regional.de/angebote-details/pepe-psycho-edukatives-programm-epilepsie.html
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Empfehlungen 

1. Menschen mit Epilepsie sollen bereits bei Erkrankungsbeginn auf Schulungsprogramme 
hingewiesen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

2. Angehörige sollen – sofern das Schulungsprogramm es vorsieht - auf die Möglichkeit der 
Teilnahme hingewiesen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

 

2.5.11 Epilepsiefachassistenz, Epilepsiefachberatung, Weiterbildung 

2.5.11.1 Verbessert eine Epilepsiefachassistenz oder Epilepsie-
fachberatung die Behandlungs- und Beratungszufriedenheit von 
Patient:innen mit Epilepsie? 

Hintergrund 

Im Rahmen der Behandlung von Menschen mit Epilepsie besteht Bedarf an einer spezifischen 

Weiterbildung der beteiligten Berufsgruppen, um Menschen mit Epilepsie optimal zu beraten und 

epilepsiespezifisches Wissen zu vermitteln (Ridsdale et al. 2000). Ziel ist es, durch den Einsatz 

qualifizierter Epilepsiefachassistenz/-fachberatung, das Krankheitsselbstmanagement zu verbessern 

und krankheitsbedingte Folgen zu reduzieren (Higgins et al. 2019). Die Unterschiede der 

Gesundheitssysteme lassen den Einsatz und die Effektivität der Epilepsiefachassistenz bzw. „Epilepsy 

Nurses“ in verschiedenen Ländern nur schwer vergleichen und methodisch beurteilen (Bradley et al. 

2016, Noble et al. 2019). In Deutschland hat sich die berufsbegleitende Weiterbildung zur 

Epilepsiefachassistenz/-fachberatung etabliert (Bildung und Beratung Bethel). In dieser 

nichtärztlichen Weiterbildung werden unterschiedliche Berufsgruppen (u.a. Pflegefachpersonen, 

medizinische Fachangestellte, neurophysiologisch-technische Assistent:innen, Sozialarbeiter:innen, 

Psycholog:innen) in epileptologischen und beratungsmethodischen Inhalten geschult. Einsatzorte 

von Epilepsiefachassistent:innen sind neurologische und neuropädiatrische Praxen, Kliniken und 

Rehabilitationseinrichtungen mit Epilepsieschwerpunkt sowie Epilepsieberatungsstellen und 

Selbsthilfeinitiativen. In einer in Deutschland durchgeführten, randomisierten, kontrollierten Studie 

waren nach Einsatz einer Epilepsiefachassistenz/-fachberatung signifikante Verbesserungen der 

Behandlungszufriedenheit, des epilepsiespezifischen Wissens und der Krankheitsbewältigung der 

Menschen mit Epilepsie im Vergleich zur üblichen Behandlung (ausschließlich Besuche bei dem 

Arzt/der Ärztin) nachweisbar (Pfäfflin et al. 2016). 

Als zusätzliches Weiterbildungsangebot entwickelt die Task Force Pflege der Deutschen Gesellschaft 

für Neurologie ein Curriculum zur Pflege bei Epilepsie, welches sich speziell an Pflegekräfte in der 

Akutneurologie richtet. 
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Empfehlungen 

1. Menschen mit Epilepsie sollten durch eine Epilepsiefachassistenz oder Epilepsiefachberatung in 
ihrem Informationsbedarf und der Bewältigung epilepsiespezifischer Probleme unterstützt 
werden. 
Konsens; Konsensstärke 80,7% 

2. Eine breitere Verfügbarkeit von nichtärztlicher epileptologischer Expertise und Beratung sollte 
angestrebt werden. 
Konsens; Konsensstärke 92,5% 

 

2.5.12 Medizinische Rehabilitation 

2.5.12.1 Welchen Nutzen hat medizinische Rehabilitation im Vergleich zu 
einer üblichen Behandlung (regelmäßige ambulante 
Vorstellungen beim Neurologen/bei der Neurologin) für 
Menschen mit Epilepsie hinsichtlich Erwerbstätigkeit und 
Krankheitsbewältigung? 

Hintergrund  

Medizinische Rehabilitation ist ein grundlegender Baustein des gesundheitsbezogenen Sozialrechts 

und kommt dann infrage, wenn die ambulante und stationäre Behandlung – auch in Epilepsie-

Ambulanzen und Epilepsie-Zentren – nicht mehr ausreicht und ein ganzheitlich angelegtes 

multimodales und interdisziplinäres Behandlungskonzept erforderlich ist, mit Schwerpunkt auf Erhalt 

der Erwerbsfähigkeit (DRV 2009, DRV 2019).  

Epilepsie als Indikation für eine medizinische Rehabilitation in Kliniken mit entsprechendem 

Schwerpunkt wird von der Deutschen Rentenversicherung bei kompliziertem Krankheitsverlauf, bei 

kognitiven (Teil-)Leistungsstörungen und psychischen Beeinträchtigungen, fehlender 

Krankheitseinsicht und -akzeptanz sowie beruflichen Schwierigkeiten und Gefährdung der 

Erwerbstätigkeit ausdrücklich benannt (DRV 2010). Zudem ist ein epilepsiechirurgischer Eingriff unter 

bestimmten Voraussetzungen eine Indikation für eine Anschlussrehabilitation (AHB) (DRV 2017).  

Rehabilitationsbedarf besteht jedoch häufig bereits zu Beginn der Erkrankung (Coban und Specht 

2020), insbesondere wenn sich durch die Diagnose weitreichende arbeits- und sozialmedizinische 

Konsequenzen ergeben, die eine zeitnahe multiprofessionelle Klärung und Perspektiventwicklung 

erfordern.  

Menschen mit Epilepsie werden im Vergleich zu Menschen mit anderen Erkrankungen früher 

erwerbsgemindert berentet. Risikofaktoren sind psychiatrische Komorbidität, lange 

Arbeitsunfähigkeit, höheres Alter und ein Rentenantrag ohne vorherige rehabilitative Abklärung, teils 

auch kognitive Einschränkungen, nicht aber Anfallsfrequenz oder Erkrankungsdauer (Thorbecke et al. 

2014, Specht et al. 2015, Specht und Coban 2016). Die für Menschen mit Epilepsie entwickelte 

rehabilitative Behandlung mit neuropsychologischen, ergotherapeutischen und 

psychotherapeutischen Angeboten, betrieblichen Belastungserprobungen, Sporttherapie und die 
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sozialer und sozialrechtlicher Beratung sowie weiterer interdisziplinärer Beratung und Schulung wirkt 

sich positiv auf Lebensqualität, Krankheits-Selbstmanagement und krankheitsbezogenes Wissen, 

emotionale Befindlichkeit, berufliche Eingliederungschancen, Erwerbstätigkeit und kognitives 

Funktionsniveau aus (Farina et al. 2015, Specht und Coban 2016, Thorbecke et al. 2014). 

Empfehlungen 

1. Der Bedarf an medizinischer Rehabilitation soll durch die an der Behandlung und Beratung 
beteiligten Berufsgruppen evaluiert werden. 
Konsens; Konsensstärke 95% 

2. Falls Bedarf an medizinischer Rehabilitation besteht, sollen die Betroffenen zur Antragstellung 
angeregt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

 

2.5.13 Schlaf 

2.5.13.1 Welchen Stellenwert hat der Schlaf für eine gute 
Anfallskontrolle? 

Hintergrund 

Die bedeutsame Beziehung zwischen Schlaf und der Manifestation von Anfällen ist bei Menschen mit 

Epilepsie aus klinischer Erfahrung, elektrophysiologischen Untersuchungen und Befragungen von 

Betroffenen bekannt (Carreño et al. 2016). Demnach kann Schlafentzug eine wesentliche 

anfallsfördernde Bedingung darstellen (Samsonsen et al. 2016) (siehe 2.1.12.1). Bei manchen 

Epilepsiesyndromen findet sich eine Anfallshäufung in bestimmten Phasen des Schlaf-Wach-

Rhythmus, z.B. Myoklonien und generalisierte tonisch-klonische Anfälle kurz nach dem Erwachen bei 

juveniler myoklonischer Epilepsie (Panayiotopoulos et al. 1994). Individuelle Maßnahmen zur 

Schlafregulierung berücksichtigen neben komorbiden Störungen (z.B. Schlaf-Apnoe-Syndrom) und 

äußeren Faktoren (z.B. Licht, Lärm, Bettwäsche) auch psychologische und Verhaltensfaktoren (z.B. 

unregelmäßige Nachtruhe, maladaptive Überzeugungen) (Vaughn und Ali 2012).  

Empfehlungen 

1. Bei Menschen mit Epilepsie soll erfragt werden, inwieweit Anfälle in bestimmten Phasen des 
Schlaf-Wach-Rhythmus auftreten und Schlafmangel eine anfallsfördernde Bedingung darstellt. 
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

2. Menschen mit Epilepsie sollen über individuelle schlafbezogene Maßnahmen zur Risikoreduktion 
von Anfällen beraten werden, dazu zählen die Schlafhygiene und – zu Tageszeiten mit erhöhtem 
Anfallsrisiko – die Vermeidung von Verhaltensweisen, die zu anfallsbedingten Verletzungen 
führen können. 
Starker Konsens; Konsensstärke 95,2% 

3. Zur Klärung der Ursache und ggf. zur Behandlung einer Schlafstörung kann eine Überweisung in 
eine spezialisierte Praxis oder stationäre Einrichtung mit Zusatzbezeichnung Schlafmedizin 
(Neurologie oder Pulmonologie) erwogen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 95,2% 



Erster epileptischer Anfall und Epilepsien – Leitlinien für Diagnostik und Therapie in der Neurologie 

 

Leitlinien für Diagnostik und Therapie in der Neurologie © DGN 2023 | Seite 208 

2.5.14 Alkohol/Drogen 

2.5.14.1 Welchen Einfluss haben Alkohol und Drogen auf die 
Anfallskontrolle? 

Hintergrund 

Alkoholentzug und Alkoholintoxikation können bei Menschen mit und ohne Epilepsie epileptische 

Anfälle auslösen (Samokhvalov et al. 2010). Ein hoher Alkoholkonsum („Rauschtrinken“ bzw. „binge-

drinking“) kann bei Menschen mit Epilepsie zu einem Verlust der Anfallskontrolle führen. Ein 

moderater Alkoholkonsum scheint bei Menschen mit fokaler Epilepsie mit keinem erhöhten 

Anfallsrisiko einherzugehen, stellt aber – insbesondere in Kombination mit Schlafmangel – einen 

möglichen Anfallsauslöser bei Menschen mit genetischer generalisierter Epilepsie dar (Bartolini und 

Sander 2019, Samsonsen et al. 2018). 

Als risikoarmer Alkoholkonsum wird in Deutschland ein Grenzwert von 24 g pro Tag bei Männern 

(entspricht 2 Gläsern Bier à 0,3 l) und 12 g pro Tag bei Frauen angesehen (S3 Leitlinie „Screening, 

Diagnostik und Behandlung alkoholbezogener Störungen“ 2020). 

Chronischer Alkoholkonsum kann über die enzyminduzierende Wirkung die hepatische 

Metabolisierung von Anfallssuppressiva beschleunigen (Leach et al. 2012). 

Bei den Cannabinoiden sind die Effekte von Tetrahydrocannabinol auf die Anfallsschwelle nicht klar 

definiert. Tetrahydrocannabinol ist jedoch verantwortlich für die psychoreaktiven Auswirkungen der 

Cannabinoide, während Cannabidiol anfallssuppressiv wirken kann (Bartolini und Sander 2019, siehe 

auch 2.1.12.1). 

Einige illegale Drogen (z.B. Amphetamine, Kokain, Heroin) scheinen eine unterschiedlich stark 

ausgeprägte anfallsbegünstigende Wirkung zu haben (Brown et al. 2011, Leach et al. 2012). 

Empfehlung 

Menschen mit Epilepsie sollen bei Diagnosestellung und bei Bedarf im weiteren Krankheitsverlauf 
über die mögliche Auswirkung des Konsums von Alkohol und von illegalen Drogen auf die 
Anfallskontrolle informiert werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 96,8% 

 

2.5.15 Baden und Schwimmen 

2.5.15.1 Wie können Schwimm- und Ertrinkungsunfälle vermieden 
werden? 

Hintergrund  

Menschen mit Epilepsie sterben im Vergleich zur Gesamtbevölkerung 18-mal häufiger 

(standardisiertes Mortalitätsrisiko) bei einem Ertrinkungsunfall in der Badewanne, im Schwimmbad 
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oder in freien Gewässern; bei Menschen mit Epilepsie und Lernbehinderung ist das Risiko um das 26-

Fache und bei betreut in Heimen lebenden Menschen um das 97-Fache erhöht (Bell et al. 2008). 

Ertrinkungsunfälle bei Menschen mit Epilepsie ereignen sich zu 60–70% in der Badewanne (Chan et 

al. 2018, Ryan und Dowling 1993).  

Eine Gefährdungsbeurteilung kann analog der „Beruflichen Beurteilung bei Epilepsie und nach 

erstem epileptischem Anfall“ der Deutschen Gesetzlichen Unfallversicherung, DGUV Information 

250-001 (siehe 2.5.2.1.) erfolgen. Dabei werden erkrankungsbezogene Faktoren wie Anfallsformen 

und -häufigkeit in Bezug zu Tätigkeiten und Kontextfaktoren gesetzt und ein Risikoprofil bestimmt, 

aus dem sich wiederum die zu empfehlende Beobachtungszeit ergibt. Angewendet auf individuelle 

Risiken beim Baden und Schwimmen sind die Kontextfaktoren zu beachten, z.B. Schwimmhalle mit 

Aufsicht versus offenes Gewässer mit schlechten Sicht- und Rettungsmöglichkeiten. Bei einer 

besonders hohen Risikobewertung mit der Wahrscheinlichkeit, dass ein Anfall zu einem schweren 

Gesundheitsschaden oder Tod führt, kann – analog zur DGUV Information 250-001 – die 

Schwimmeignung erst nach einer zweijährigen Anfallsfreiheit angenommen werden (Thorbecke et al. 

2021). 

Empfehlungen 

1. Information und Beratung zum Ertrinkungsrisiko in der Badewanne und beim Schwimmen sollen 
mit Diagnosestellung erfolgen und im Beratungsverlauf hinsichtlich Umsetzung erfragt werden 
Starker Konsens; Konsensstärke 96,8% 

2. Um einen Ertrinkungsunfall zu vermeiden, soll Patient:innen mit Anfällen im letzten Jahr in 
Abhängigkeit von der Anfallsschwere geraten werden, zu duschen, anstatt zu baden und 
spezifische Sicherheitsmaßnahmen zu beachten, z.B. den Ablauf nicht zu schließen, rutschfeste 
Matte oder Duschhocker zu nutzen, Temperaturregler zu installieren. 
Konsens; Konsensstärke 85,5% 

3. Zum Schwimmen soll eine individuelle Beratung erfolgen, insbesondere in Bezug auf Schwimmen 
in offenen Gewässern. 
Konsens; Konsensstärke 83,9% 

 

2.5.16 Stroboskopische Lichtreize 

2.5.16.1 Welche Beratung über Fotosensibilität ist sinnvoll? 

Hintergrund 

Durch die zunehmende Nutzung potenziell anfallsauslösender optischer Stimuli in Form von 

unterschiedlichen Monitoren, Musterreizen, Stroboskopen, Videospielen und computergenerierter 

„Virtueller Realität“ tritt das Thema Fotosensibilität mehr in den Vordergrund (Kasteleijn Nolst-

Trenité 2021, Tychsen und Thio 2020). Die Prävalenz einer fotosensiblen Epilepsie wird auf 0,03% 

geschätzt. Davon abzugrenzen ist die fotoparoxysmale Reaktion, die ein abnormes EEG-Muster nach 

intermittierender Fotostimulation darstellt. Die Angaben zur Prävalenz von fotoparoxysmalen 

Reaktionen bei Jugendlichen und jungen Erwachsenen schwanken zwischen 0,35% und 7,5% 

(Padmanaban et al. 2019). 
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Eine fotosensible Epilepsie manifestiert sich bei Patient:innen mit genetisch generalisierter Epilepsie 

häufig im Kindes- und Jugendalter (Poleon et al. 2017). Man findet sie aber auch bei fokalen 

Epilepsien, insbesondere bei Occipitallappenepilepsien (Trenite et al. 2017). 

Etwa 25% verlieren die Fotosensibilität im Alter über 20 Jahre (Martins da Silva und Leal 2017). Die 

wichtigsten Stimulationstrigger sind die Lichtintensität und die Flickerlichtfrequenz (meist zwischen 

15–25 Hz, teilweise bis 50 Hz) (Harding und Harding 2010). Bildschirme mit 

Kathodenstrahlröhrenanzeige (CRT) wiesen Bildfrequenzwechsel zwischen 75 und 85 Hz auf. Bei den 

heutigen Bildschirmen (z.B. Flüssigkristallanzeige LCD) besteht wegen des fehlenden zeilenweisen 

Bildaufbaus nicht die Gefahr einer Anfallsauslösung. Lediglich die Bildrate von 

Überwachungskameras von 25–30 Hz liegt im vulnerablen Bereich. 

Für Menschen mit fotosensibler Epilepsie können neben der medikamentösen Behandlung folgende 

präventive Strategien eingesetzt werden: Verschließen eines Auges, Fernsehen in einer Entfernung 

von 2–3 Metern, Vermeidung von Stroboskopen, Tragen von individuell angepassten Brillen 

(polarisierte oder dunkle Gläser) (Covanis et al. 2004). 

Empfehlung 

Menschen mit fotosensibler Epilepsie sollen über das erhöhte Risiko einer Anfallsauslösung durch 
Flicker- und Musterreize informiert werden. Dabei sollen die Epilepsieart und ggf. das 
Epilepsiesyndrom, die altersabhängige Suszeptibilität und die physikalischen Bedingungen der 
optischen Reize berücksichtigt werden. Präventive Strategien sollen besprochen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 95,2% 

2.5.17 Adhärenz 

2.5.17.1 Wie können Menschen mit Epilepsie bei der Einnahme von 
Anfallssuppressiva unterstützt werden? Welche „Hilfsmittel“ 
sind geeignet? 

Hintergrund 

Patient:innen mit Epilepsie haben vergleichsweise häufig Probleme mit der regelmäßigen Einnahme 

der Anfallssuppressiva, wobei es wahrscheinlich eine nicht unerhebliche Dunkelziffer gibt. Eine 

Analyse von Verordnungsdaten von Anfallssuppressiva aus Deutschland zeigt, dass die Adhärenz bei 

einem Drittel der Patient:innen mit Epilepsie (mit einem Medication Possession Ratio < 80%) als 

schlecht bewertet wird (Gollwitzer et al. 2016). Das Medication Possession Ratio ist hierbei definiert 

als Prozentsatz der Tage, der durch die Versorgung mit bestimmten Medikamenten über den 

Beobachtungszeitraum abgedeckt ist. 

Non-Adhärenz ist mit teils erheblichen Risiken verbunden (Anfallsrezidive mit entsprechenden 

Konsequenzen bis hin zu SUDEP) (Samsonsen et al. 2014), daher sind eine individuelle Erfragung der 

Adhärenz und eine Anpassung der Einnahmezeiten an den individuellen Tagesablauf (soweit möglich) 

und Beratung sehr bedeutsam (May et al. 2018). Auch psychologische Interventionen bzw. 

Schulungen (z.B. MOSES-Schulung) können einen günstigen Einfluss auf die medikamentöse 
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Adhärenz haben (Michaelis et al. 2018a). Ein aktueller Cochrane Review mit insgesamt 20 

randomisierten, kontrollierten Studien untersuchte den Einfluss verschiedener Strategien zur 

Verbesserung der Adhärenz der Therapie mit Anfallssuppressiva (Al-Aqeel et al. 2020). Die Ergebnisse 

weisen (mit moderater Vertrauenswürdigkeit der Evidenz) darauf hin, dass Schulung und Beratung 

und insbesondere das Erlernen von Verhaltensmaßnahmen, z.B. Verknüpfung der Einnahme von 

Anfallssuppressiva mit einer festen Einnahmezeit oder einer Alltagstätigkeit (z.B. Zähneputzen) und 

Erinnerungshilfen (Dosetten, Apps), die Adhärenz verbessern können.  

Spezifische Lebensphasen und -umstände, z.B. Frauen mit Kinderwunsch oder während der 

Schwangerschaft (Williams et al. 2002, May et al. 2009; siehe 2.2.7.3) und spezifische 

Behandlungssituationen, z.B. Wechsel von einem Originalpräparat zu einem Generikum (Lang et al. 

2018, Olsson et al. 2021, siehe 2.2.11.1), sind bei der Beratung zu berücksichtigen. Anzustreben ist, 

dass Patient:innen aufgrund befürchteter teratogener Nebenwirkungen oder von Nocebo-Effekten 

nicht (oder nur in vorheriger Absprache mit dem Arzt/der Ärztin) vom Therapieplan abweichen 

(Hansen et al. 2020, Zis et al. 2017).  

Empfehlungen 

1. Patient:innen sollen einen verständlichen Medikamentenplan erhalten. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,4% 

2. Schwierigkeiten mit der Einnahme von Anfallssuppressiva, vom Arzt/von der Ärztin oder 
Patient:innen beobachtete Nebenwirkungen oder Bedenken des Patient:innen sollen regelmäßig 
angesprochen werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,4% 

3. Die Arzt/Ärztin-Patient:innen-Kommunikation soll Nocebo-Effekte vermeiden. 
Konsens; Konsensstärke 93,6% 

4. Patient:innen sollen darüber informiert werden, wie sie die Einnahme ihrer Anfallssuppressiva 
fortsetzen, wenn sie eine (Tages-)Dosis nicht eingenommen haben. 
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 

5. Zur Verbesserung der Adhärenz sollten die Teilnahme an Schulungen, der Einsatz von 
Hilfsmitteln und „Einnahmestrategien“ empfohlen werden. 
Konsens; Konsensstärke 93,6% 

6. Bei jungen Erwachsenen mit Epilepsie sowie bei Menschen mit Epilepsie und zusätzlichen 
kognitiven Einschränkungen soll mit Angehörigen bzw. Betreuungspersonen besprochen werden, 
wie diese die regelmäßige Einnahme der Medikamente unterstützen und ggf. kontrollieren 
können. 
Starker Konsens; Konsensstärke 96,8% 
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2.5.18 Plötzlicher, unerwarteter Tod bei Epilepsie 

2.5.18.1 Wann und wie ist die Aufklärung über den plötzlichen, 
unerwarteten Tod bei Epilepsie und die assoziierten 
Risikofaktoren sinnvoll?  

Hintergrund  

Der SUDEP (engl. für sudden unexpected death in epilepsy) ist eine der häufigsten epilepsie- bzw. 

anfallsbedingten Todesursachen (Thurman et al. 2017) und definiert als der plötzlich und unerwartet 

auftretende Tod eines Menschen mit Epilepsie ohne Hinweise auf andere Todesursachen wie 

beispielsweise Ertrinken, Intoxikation, Status epilepticus oder Unfall. Die Inzidenz des SUDEP bei 

Erwachsenen wird in industrialisierten Ländern auf etwa 1,2 pro 1.000 Patient:innenjahre geschätzt, 

d.h. ca. 1 von 1.000 Epilepsie-Patient:innen stirbt jährlich an einem SUDEP (Harden et al. 2017). Bei 

schwer behandelbaren Epilepsien kann das Risiko relevant höher sein. 

Der wichtigste Risikofaktor für einen plötzlichen, unerwarteten Tod bei Epilepsie (engl. Sudden 

unexpected death in epilepsy, SUDEP) ist das Auftreten fokal zu bilateraler oder generalisierter 

tonisch-klonischer Anfälle, insbesondere, wenn sich diese im Schlaf manifestieren und die Person 

allein ist (Pensel et al. 2020, Sveinsson et al. 2020). Vorrangige Maßnahmen zur Reduktion des 

SUDEP-Risikos sind demzufolge die Verhinderung von nächtlichen Anfällen sowie eine Verbesserung 

der Detektion schlafgebundener oder unbeobachteter Anfälle. 

Einer Befragung von Neurolog:innen und Neuropädiater:innen in Deutschland, Österreich und der 

Schweiz zufolge spricht die Mehrheit der befragten Ärzte/Ärztinnen entweder das SUDEP-Risiko nur 

bei sehr wenigen Patient:innen bzw. Angehörigen/Eltern (44,5% der Ärzte) oder überhaupt nicht an 

(23% der Ärzte/Ärztinnen) (Strzelczyk et al. 2016). Befragungen von Patient:innen und Angehörigen 

zeigen jedoch, dass die meisten in einem persönlichen Gespräch mit dem behandelnden Arzt/von der 

behandelnden Ärztin und frühzeitig (Kroner et al. 2014) über SUDEP informiert werden möchten 

(Dennig und May 2022, Wadle et al. 2022) 

Weitergehende Hinweise, wie und wann Patient:innen über das SUDEP-Risiko informiert werden 

möchten bzw. sollten, was die Patient:innen selbst (z.B. regelmäßige Einnahme der 

Anfallssuppressiva) und deren Angehörige/Partner:innen (z.B. Ersthilfe-Maßnahmen bei Anzeichen 

eines drohenden SUDEPs nach einem Anfall) zu einer Senkung des SUDEP-Risikos beitragen können, 

finden sich in Dennig und May (2022, Broschüre kostenlos bei der Stiftung Michael erhältlich) und 

Surges et al. (2021) (Tabelle 16).  

Studien zu den Bedürfnissen von Angehörigen zeigen, dass nach einem SUDEP der Wunsch nach 

Erklärung zur Todesursache besteht (Bellon et al. 2015, Donner et al. 2016). 
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Empfehlungen 

1. Alle Patient:innen mit Epilepsie und deren Angehörige bzw. Partner:innen sollen über das 
individuelle Risiko eines SUDEP und die Faktoren, die einen SUDEP begünstigen, aufgeklärt 
werden. 
Konsens; Konsensstärke 88,7% 

2. Die Aufklärung sollte in einem Arzt/Ärztin-Patient:innen-Gespräch frühzeitig, idealerweise bei 
Diagnosestellung oder frühen Wiedervorstellungen, erfolgen. 
Starker Konsens; Konsensstärke 95,2% 

3. Die Aufklärung soll so erfolgen, dass das (geringe) SUDEP-Risiko verständlich vermittelt und dass 
darüber informiert wird, wie potenzielle Risikofaktoren vermieden werden können (siehe Tabelle 
16). 
Starker Konsens; Konsensstärke 96,8% 

4. Angehörige oder Partner:innen sollen instruiert werden, wie sie im Fall eines drohenden SUDEPs, 
z.B. bei Anzeichen eines Herz-Kreislauf-Stillstands, mit Ersthilfemaßnahmen eingreifen können 
(siehe Tabelle 16). 
Starker Konsens; Konsensstärke 98,4% 

5. Der behandelnde Arzt/die behandelnde Ärztin sollte nach einem (mutmaßlichen) SUDEP Kontakt 
mit den Angehörigen aufnehmen. 
Konsens; Konsensstärke 85,5% 
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Tabelle 16. Hinweise und Formulierungshilfen/Beispiele zur Information von Patient:innen und Angehörigen 

bzw. Partnern/Partnerinnen zum SUDEP (in Anlehnung an Surges et al. 2021 und Dennig und 

May 2022) 

Kann man an einem epileptischen Anfall versterben? 

 „Wie Sie wahrscheinlich wissen, besteht das Risiko, dass Menschen mit Epilepsie z.B. aufgrund eines 
anfallsbedingten Unfalls im Beruf oder in der Freizeit versterben können.“   

 „Wenn der Tod bei einem Menschen mit Epilepsie jedoch plötzlich und unerwartet eintritt, spricht man 
- in Anlehnung an den englischen Begriff – von SUDEP (sudden, unexpected death in epilepsy).“ 

Wie hoch ist das Risiko an SUDEP zu versterben? 

 „Das SUDEP-Risiko für einen einzelnen Anfall kann nicht genau benannt werden, es ist aber sehr gering.“  

 „SUDEP tritt typischerweise bei einem von 1.000 Menschen mit Epilepsie in einem Jahr auf. Das heißt 
auch, dass jährlich 999 von 1.000 Menschen mit Epilepsie nicht an einem SUDEP sterben.“  

 „Bei manchen Menschen mit Epilepsie ist das Risiko höher als bei anderen. Das hängt vor allem von der 
Schwere und Häufigkeit der Anfälle und den Lebensumständen ab.“ 

Was sind Risikofaktoren für einen SUDEP?  

 „Bei tonisch-klonischen Anfällen, also wenn sich der ganze Körper zunächst versteift und anschließend 
rhythmisch zuckt, ist das SUDEP-Risiko am höchsten. In sehr seltenen Fällen führt ein solcher Anfall zu 
einem Atemstillstand und zum Tod.“ 

 „Die wichtigsten Risikofaktoren sind das Auftreten nächtlicher Anfälle und die Häufigkeit tonisch-
klonischer Anfälle.“  

 „Das unbemerkte Auftreten von Anfällen, vor allem nachts, ist ein großes Problem, da in diesen Fällen 
keine Hilfe durch andere geleistet werden kann.“  

Wie können Sie das SUDEP-Risiko vermindern? 

 „Alle Maßnahmen, die zu einer besseren Anfallskontrolle führen, sind hilfreich. Dazu zählen eine 
regelmäßige Einnahme der Medikamente und die Vermeidung von Situationen, die Anfälle 
begünstigen.“ 

 „Die wichtigste Maßnahme zur Verhinderung von SUDEP ist die bestmögliche Epilepsiebehandlung – vor 
allem die Verhinderung (nächtlicher) generalisierter tonisch-klonischer Anfälle.“ 

Wie können Angehörige/Partner:innen das SUDEP-Risiko vermindern?  

 „Sprechen Sie nach dem Abklingen des Anfalls den/die Betroffene:n an, bringen Sie ihn/sie 
gegebenenfalls – insbesondere aus einer Bauchlage – in eine stabile Seitenlage.“ 

 „Nehmen Sie an einem Erste-Hilfe-Kurs teil, damit Sie bei Anzeichen eines Herz-Kreislauf-Stillstands mit 
Ersthilfe-Maßnahmen eingreifen können.“ 

 „Mittlerweile sind kleine Geräte zur nächtlichen Überwachung erhältlich, mit denen tonisch-klonische 
Anfälle zuverlässig erkannt werden können und die im Notfall Angehörige und Partner:innen 
benachrichtigen können. Wägen Sie die möglichen Vorteile einer nächtlichen Überwachung gegen die 
möglichen Nachteile ab.“ 

Kurze Zusammenfassung  

 „Es besteht ein geringes Risiko, plötzlich und unerwartet an Epilepsie zu versterben. Eine gute 
Anfallskontrolle, eine regelmäßige Medikamenteneinnahme und das Vermeiden typischer 
Anfallsauslöser können das Risiko stark vermindern.  

Haben Sie weitere Fragen?“ 

 



Erster epileptischer Anfall und Epilepsien – Leitlinien für Diagnostik und Therapie in der Neurologie 

 

Leitlinien für Diagnostik und Therapie in der Neurologie © DGN 2023 | Seite 215 

2.5.18.2 Welchen Nutzen haben Anfallsalarmsysteme zur Senkung des 
SUDEP-Risikos?  

Derzeit findet eine rasche Entwicklung von stationären und mobilen Anfallsalarmsystemen bzw. 

„Wearables“ und Apps statt (Surges 2021). Voraussetzungen für eine Reduktion des SUDEP-Risikos 

sind, dass die Systeme/Geräte den Bedürfnissen der Patient:innen und Angehörigen entsprechen. Sie 

müssen bilaterale oder generalisierte tonisch-klonische Anfälle zuverlässig in Echtzeit erkennen, eine 

geringe Rate an falsch positiven Alarmen haben und bei insbesondere in der Nacht auftretenden 

Anfällen eine Person in der unmittelbaren Umgebung informieren, die dann angemessen reagieren 

kann (Bruno et al. 2020).  

Eine gemeinsame Konsensusgruppe der Internationalen Liga gegen Epilepsie und der Internationalen 

Gesellschaft für Klinische Neurophysiologie hat Empfehlungen zur Nutzung von Geräten zur 

Anfallsdetektion erarbeitet, die im Folgenden berücksichtigt wurden (Benizcky et al. 2021) (siehe 

2.5.19).  

Die Ergebnisse der Konsensusgruppe zeigen, dass mit solchen Geräten fokal zu bilaterale bzw. 

generalisierte tonisch-klonische Anfälle zuverlässig erfasst werden können (high level evidence). Es 

wird aber auch erwähnt, dass weitere Studien notwendig seien, um den Nutzen von Geräten zur 

Anfallsdetektion nachzuweisen. Es erscheint jedoch plausibel, dass das Risiko, nach einem 

unbeobachteten nächtlichen generalisierten Anfall zu versterben, verringert wird, wenn nach einem 

solchen Anfall eine Person informiert wird, die zeitnah und angemessen intervenieren kann.   

Die Entwicklung von Geräten zur Anfallsdetektion schreitet rasch voran; es wäre deshalb für die 

Beratung von Patient:innen mit Epilepsie hilfreich, wenn eine (unabhängige) Arbeitsgruppe bei einer 

Fachgesellschaft eingerichtet würde, die aktuelle Informationen zu diesen Geräten (ggf. auch zur 

Verfügbarkeit dieser Geräte in Deutschland und Kostenerstattung durch Kostenträger) sammelt und 

bewertet. 

Empfehlung 

Patient:innen und Angehörige sollten über den Nutzen und die Verwendung klinisch validierter 
Geräte zur automatisierten Erkennung eines fokal zu bilateralen bzw. generalisierten tonisch-
klonischen Anfalls informiert werden, insbesondere wenn die Patient:innen oft unbeaufsichtigt sind 
und aus einem Alarm eine zeitnahe Intervention resultieren kann. 
Konsens; Konsensstärke 93,6% 
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2.5.19 Wearables  

2.5.19.1 Welchen Nutzen haben mobile („Wearables“) und „stationäre“ 
Anfallsdetektion hinsichtlich eines besseren therapeutischen 
Managements von Epilepsien? 

Hintergrund  

Der Erfolg aller therapeutischen Maßnahmen zur Anfallskontrolle wird anhand der von Patient:innen, 

Angehörigen oder Pflegenden dokumentierte Schwere und Anzahl der auftretenden Anfälle 

gemessen. Allerdings wird etwa die Hälfte der Anfälle nicht erinnert, und zwei Drittel der Betroffenen 

liefern inkorrekte Angaben (Akman et al. 2009, Hoppe et al. 2007). Eine akkurate, objektive 

Anfallserfassung wäre daher sehr wünschenswert. Zudem treten Anfälle meist unvorhersehbar und 

nicht selten in unbeobachteten Situationen (z.B. im Schlaf) auf, was das Risiko für Unfälle, Ver-

letzungen erhöht. Eine frühzeitige Anfallsdetektion ist wünschenswert, um zeitnah eine 

Notfallmedikation zu applizieren oder Schutzmaßnahmen einzuleiten und somit Morbidität und 

Mortalität zu reduzieren.  

Eine Studie bei Nutzer:innen von validierten, mobilen Geräten zur Anfallsdetektion im häuslichen 

Umfeld weist darauf hin, dass diese Geräte dazu beitragen können, anfallsbedingte Verletzungen zu 

reduzieren und die Genauigkeit der Anfallsdokumentation zu verbessern (Hadady et al. 2022). Mobile 

Anfallserkennung könnte auch dazu beitragen, Ängste vor unerwarteten Anfällen zu reduzieren 

(Chiang et al. 2020), die Lebensqualität der Betroffenen zu verbessern (Hadday et al. 2022, Tompson 

et al. 2019) und somit die Teilhabe am gesellschaftlichen Leben fördern.  

Die erhältlichen mobilen Geräte zur automatisierten Anfallsdetektion können derzeit Anfälle mit 

dominierenden motorischen Symptomen per Akzelerometrie (durch Beschleunigungssensoren am 

Handgelenk) oder Elektromyographie (Sensoren an Oberarm, Schulter oder Brust) zuverlässig 

erkennen (Beniczky et al. 2021, Surges 2021).  

Die Wahl solcher Geräte richtet sich dabei nach der Anfallsart, der tageszeitlichen Bindung ihres 

Auftretens sowie nach dem sozialen Umfeld der Person. Speziell zur Erfassung von nächtlichen 

Anfällen sind (stationäre) Geräte verfügbar, die fokal zu bilaterale und generalisierte tonisch-

klonische Anfälle mittels Sensoren am Bett erfassen können (Arends 2018). Derzeit lassen sich nur 

diese Anfallstypen zuverlässig erfassen (siehe Abschnitt 5.18.2). 

Die Finanzierung ist abhängig von der Anerkennung als medizinisch notwendiges Hilfsmittel, aber 

auch nicht im Hilfsmittelverzeichnis GKV gelistete Produkte können, wenn medizinisch sehr gut 

begründet, erstattet werden. 

Empfehlung 

Patient:innen mit fokal zu bilateralen und generalisierten tonisch-klonischen Anfällen sollten über 
die Möglichkeiten und Grenzen validierter, mobiler und stationärer Anfallsdetektoren hinsichtlich 
eines besseren therapeutischen Managements von Epilepsien aufgeklärt werden. 
Starker Konsens; Konsensstärke 100% 
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