Funktionelle und transiente Stérungen

Tab. 9.11 Differenzialdiagnose Parasomnien/nachtliche Frontallappenepilepsie.

Alter

auffallige Familienanamnese
Haufigkeit pro Nacht
Frequenz pro Monat
Trigger

Zeitpunkt des Auftretens

Schlafstadium (Polysomnografie)
Auftreten auch am Tage
allgemeine Symptomatik

vegetative Zeichen
(Tachykardie, Angst)

Haltung/Motorik
Vokalisieren
Dauer

Amnesie

EEG

Parasomnien und Differenzial-

diagnose

Pavor nocturnus

meist<10 Jahre

60-90 %

1-2

0-4

Schlafmangel, Fieber, Alkohol, Stress

1. Drittel der Nacht, meist etwa
90 min nach dem Einschlafen

NREM 3 oder 4

nein

dramatisch, bizarr;
variable Ausgestaltung

+++

Agitiertheit, variabel

Schreien, inkoharente Sprache
s bis 30 min

ja

e interiktal: unauffdllig,

o iktal: Delta-Aktivitat

Néchtliche Frontallappenepilepsie
variabel (Durchschnitt 14 |ahre)
<40%

3 oder mehr

20-40

keine

variabel, oft 30-60 min nach dem
Einschlafen

meist NREM 2
30%
dramatisch, bizarr; stereotyp

+++

Versteifung, dystone Haltungsmuster
Schreien, oft kohdrente Sprache

s bis 3 min (oft<2 min)

nein (zumindest teilweise)

o interiktal: oft unauffillig,
o iktal: oft nur Artefakte, spezifische
epileptische Muster in<10%

o kraniofaziale Fehlbildungen (Retrogenie,

Pierre-Robin-Sequenz, Morbus Down etc.),
o Innervationsstorung (Chiari-Malformation),

Parasomnien kénnen in NREM-Arousal-Stérungen
(u.a. Pavor nocturnus, Schlafwandeln) und REM-
assoziierte Stérungen (u.a. Alptrdume) unterteilt
werden. Pavor nocturnus und Schlafwandeln ha-
ben Gemeinsamkeiten und treten oft kombiniert
auf. Von groRRer Bedeutung ist die Unterscheidung
von ndchtlichen epileptischen Anfillen, insbeson-
dere Frontallappenanfdllen, die auch fiir den er-
fahrenen Kliniker oft sehr schwierig ist
(» Tab. 9.11).

9.4.4 Ursachen|Entitdten
Schlafbezogene Atmungsstorungen

Obstruktives Schlaf-Apnoe-Hypopnoe-
Syndrom (OSAHS)

e Prdavalenz und Manifestationsalter: 1-3 % im
Kindesalter, gehduft im 3.-6. Lebensjahr.

e Ursachen:
o adenotonsilldre Hyperplasie (am haufigsten),

o pharyngeale Hypotonie (Myopathien),

o Adipositas,

o Prader-Willi-Syndrom.

Symptome:

o Nachtsymptome: habituelles Schnarchen oder
angestrengte Atmung, Ein- und Durchschlaf-
storungen, unruhiger Schlaf, Schwitzen, Atem-
pausen, Enuresis.

o Tagessymptome: Tagesmiidigkeit, Kopf-
schmerzen, verringerte Leistungsfahigkeit,
Verhaltensprobleme (z. B. ADHD-dhnlich),
Mundatmung und Facies adenoidea (v. a. bei
adenotonsilldrer Hyperplasie), Gedeihstorung,
pulmonale/arterielle Hypertonie.

Diagnostik: Polysomnografie, HNO- und kiefer-

orthopddische Untersuchung, ggf. Bildgebung.

Therapie je nach Ursache: Adenotonsillotomie,

nasale Steroide, kieferorthopadische Maf$nah-

men, Gewichtsabnahme bei Adipositas, naso-
pharyngealer Tubus, CPAP-Atemhilfe (CPAP:

Continuous positive Airway Pressure).
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Zentrales Hypoventilations-Syndrom

¢ Ursachen und Manifestationsalter:

o kongenital (Undine-Syndrom): Mutationen der
Thyrosin-Kinase, in 15-20 % Defekte der
Grenzstrdnge assoziiert, Beginn im Sduglings-
oder Kleinkindalter,

o sekundar bei Hirnstammdysfunktion (Syringo-
bulbie, Chiari Typ II, Morbus Leigh, Traumata).

e Symptome: ndchtliche Hypoventilation, Apnoen,
sekunddre Tagessymptome (Miidigkeit etc.).
¢ Diagnostik:

o Polysomnografie,

o Mutation PHOX2-Gen (Undine-Syndrom),

o sekundar: Bildgebung des Hirnstamm:s.

¢ Therapie:

o Analeptika (Acetazolamid, Koffein),

o bei sekunddren Formen evtl. operative Dekom-
pression,

o ndchtliche Heimbeatmung: Unterdruckbeat-
mung (Kammer oder Cuirasse), Uberdruck-
beatmung (Maske, Tracheostoma), zusatzlich
evtl. Zwerchfellschrittmacher bei Jugendlichen.

Schlafbezogene Bewegungs-
stérungen

Restless-Legs-Syndrom

¢ Manifestationsalter: < 30. Lebensjahr, in 10-20%
im Kindes- und Jugendalter; hohe Prdvalenz (3-
10%)!

Symptome:

o Missempfindungen (Kribbeln) der Extremita-
ten mit Bewegungsdrang beim abendlichen
Einschlafen, durch Immobilitdt getriggert, Sis-
tieren durch aktive Bewegung (Cave: ,Wachs-
tumsschmerzen®),

o evtl. Tagesmiidigkeit durch gestorte Schlafqua-
litdt oder Tagesschldfrigkeit (bei zusdtzlichen
periodischen Beinbewegungen),

o Assoziation mit ADHD.

Ursachen:

o genetisch (autosomal-dominant),

o Dopaminmangel im ZNS, z. T. durch Mangel an
Eisen (Co-Faktor der Dopaminsynthese).

e Diagnostik: Video-Polysomnografie mit Bein-
EMG, Serum-Ferritin.

¢ Therapie: Eisensubstitution, evtl. Gabapentin, L-
Dopa-Agonisten.

9.4 Schlafstorungen

Parasomnien
Pavor nocturnus

¢ Manifestationsalter: 2-12 Jahre; Jungen > Mad-
chen.

e Symptome:

o 1-maliges, selten mehrmaliges plotzliches Er-
wachen aus dem Schlaf, Beginn mit einem Pa-
nikschrei und gleichzeitigem Aufsetzen/Auf-
stehen, vegetative Symptome (Tachykardie, Ta-
chypnoe, weite Pupillen, Schwitzen), Zeichen
intensiver Angst, Desorientiertheit,

o Symptomatik durch Beruhigungsversuche
kaum beeinflussbar, gelegentlich auch ver-
starkt, erschwerte Erweckbarkeit und soforti-
ges Wiedereinschlafen,

o vollige Amnesie fiir die Episode oder allenfalls
fragmentarische Erinnerungen,

o Auftreten meist wahrend des ersten Drittels
des Nachtschlafs (NREM-Schlafphase 3 oder 4).

¢ Dauer: mehrere s bis 30 min.

« Differenzialdiagnose: fokale Anfille (stereo-
typer, kiirzere Dauer, evtl. mehrfach pro Nacht
auftretend).

e Therapie: i.d.R. keine, ggf. Gabe von 2 mg Dia-
zepam.

e Prognose: Spontanremission, Ubergang in
Schlafwandeln (Somnambulismus) mdoglich.

Schlafwandeln

e Manifestationsalter: 4 Jahre bis Erwachsenen-
alter; Jungen > Mddchen.

o Ausloser: z.B. fiebrige Erkrankungen, Stress, Al-
kohol, Larm.

e Symptome:

o aus dem Tiefschlaf heraus auftretendes Um-
hergehen wdhrend des Schlafs, meist starre
Mimik, wenig Reagibilitat auf AuBenreize, er-
schwerte Erweckbarkeit,

o Amnesie nach dem Aufwachen (direkt nach
der Episode oder am Morgen),

o Auftreten meist im ersten Drittel des Nacht-
schlafs.

¢ Dauer: bis ca. 30 min.
¢ Besonderheiten: bei Verlassen des Schlafraumes

(oder des Hauses) betrachtliches Verletzungsrisi-

ko.
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Funktionelle und transiente Stérungen

¢ Therapie:

o Medikamente nicht wirksam,

o pragmatisch: Schlafplatz im Erdgeschoss, Ver-
riegelung der Fenster zur Vermeidung schwe-
rer Stiirze.

¢ Prognose: medizinisch harmlos, lebenslange
Persistenz moglich.

Alptraume

¢ Manifestationsalter: alle Altersgruppen.
e Ausldser: z.B. psychosozialer Stress.
e Symptome:

o Aufwachen aus dem Schlaf mit lebhafter und
detaillierter Erinnerung an heftige Angsttrau-
me, Trauminhalte mit Bedrohungen von Leben,
Sicherheit oder Selbstwertgefiihl,

o nach dem Aufwachen rasche Orientierung,
Angste vor erneuten Alptriumen und dem
Wiedereinschlafen, dem Zubettgehen,

o Aufwachen zeitunabhangig vom Traumereig-
nis meist in der zweiten Nachthalfte.

Hypersomnien zentraler Genese
Narkolepsie

¢ Manifestationsalter: Kindheit bis mittleres Er-
wachsenenalter, meist nach dem 10. Lebensjahr,
selten (5%) vor dem 5. Lebensjahr.

e Symptome: 4 Komponenten sind typisch, aber
selten komplett vorhanden (,,narkoleptische
Tetrade*):

o Tagesmiidigkeit bzw. imperativer Schlafdrang
(»Narkolepsie* im engen Sinne, obligat): meh-
rere kurze Tagesschlafepisoden, imperatives
Einschlafen besonders bei monotonen Tatig-
keiten (bestimmte Hausaufgaben, wdhrend der
Fahrt etc.); leichte Erweckbarkeit, Schlaf wird
als erholsam empfunden.

o Kataplexie (hdufig vorhanden): affektiver,
plotzlicher Tonusverlust, Dauer s, hdufig mit
Sturz, evtl. auf Gesicht oder Arme beschrankt;
Ausloser: Lachen, emotionale Erregung, selte-
ner Schreck; meist vorhanden, muss gezielt er-
fragt werden.

o Schlaflaihmung (bei ca. %; vorhanden): Gefiihl
beim Einschlafen oder Aufwachen, sich nicht
bewegen zu konnen; durch duBere Reize un-
terbrechbar.

o Hypnagoge oder hypnopompe (beim Schlaf-
wach-Ubergang auftretende) Halluzinationen
(bei ca. 50 % vorhanden); lebensnahe, oft be-

drohliche visuelle (Monster) oder akustische
(Schreie) Wahrnehmungen beim Einschlafen
oder Aufwachen.

¢ Diagnostik:

o multipler Schlaf-Latenz-Test: spontanes Ein-
schlafen innerhalb 5-7 min, friihe REM-Phase,

o in der Nacht zuvor Polysomnografie,

o Hypocretin-1-Bestimmung im Liquor (ernied-
rigt),

o HLA DQB1*0602 bei fast allen Patienten.

e Therapie:

o Schlafhygiene (z.B. geplanter Tagesschlaf),

o Stimulanzien (Methylphenidat 0,5-1 mg/kgKG/
d, alternativ oder zusatzlich Modafinil 100-
200 mg morgens); bei Kataplexie Gamma-Hy-
droxy-Butyrat (GHB), sonst Clomipramin oder
SSRI.

Kleine-Levin-Syndrom (periodische
Hypersomnie)

¢ Manifestationsalter: Adoleszenz; Jungen > Mad-
chen.

e Symptome: periodische Hypersomnie (18-20 h
Schlaf/d iiber 1-2 Wochen) mit Hyperphagie
(Gewichtszunahme), Aggressivitdt und u. U. hy-
persexuellem Verhalten, Auftreten in 2-4-mona-
tigen Abstdnden.

¢ Diagnostik:

o Polysomnografie: wenig Tiefschlaf- und REM-
Phasen,
o HLA DBQ 1*201-Assoziation.

o Verlauf: meist Remission iiber 2-3 Jahre, Uber-
gang in Depression moglich.

e Therapie: Lithium, Stimulanzien.

9.4.5 Anamnese und Diagnostik

Wichtig ist zunachst, iiberhaupt daran zu denken.
Die Anamnese wird durch ein Schlaftagebuch un-
terstiitzt, das von den Eltern oder dem Kind {iber
mehrere Wochen gefiihrt werden sollte (Schlafzei-
ten, Schlafdauer, Vorkommen von Schlafstérungen
mit Uhrzeit und Dauer, Tagesaktivititen, Abend-
aktivitdten, Art und Umfang der Einbeziehung der
Eltern etc.). Bewdhrt haben sich standardisierte
Fragebdgen zu Schlafverhalten und Tagesmiidig-
keit, z.B. SDSC (Sleep Disturbance Scale for Chil-
dren), PSQ (Pediatric Sleep Questionnaire) und
ESS-K (Epsworth-Sleepiness-Skala).
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Eigenanamnese

Entwicklungsverlauf, neurologische, psychiatri-
sche, internistische Symptome. Psychosoziale Fak-
toren, Medikamenten-Anamnese.

Familienanamnese

Schlafstérungen, Schlaf-Apnoe-Syndrom, Tages-
miidigkeit, Epilepsie, internistische oder neuro-
muskuldre Erkrankungen.

Klinische Untersuchungsbefunde

GroRziigige Indikation zur HNO-drztlichen und
gef.  kieferorthopddischen Untersuchung, bei
schlafbezogenen Atmungsstérungen obligat. Bei
typischer Konstellation (OSAHS und adenotonsilld-
re Hyperplasie) kann dann auf eine Polysomnogra-
fie verzichtet werden.

Bei V.a. Depression, bei Verhaltensstérungen
und bei V.a. psychophysiologische Schlafstérung
kinder- und jugendpsychiatrische Stellungnahme.

Zusatzdiagnostik

Keine ,,Basisdiagnostik“ als starres Schema. Je nach
differenzialdiagnostischen Befunden sollen spezi-
fische Untersuchungen veranlasst werden.

Polysomnografie

Polysomnografie bei klinischem Verdacht auf
schlafbezogene Atmungsstérung, bei unklarer Ta-
gesmiidigkeit oder Tagesschlafrigkeit. Zusdtzliche
Videoregistrierung bei schlafbezogenen Bewe-
gungsstérungen und Parasomnien sinnvoll.

Elektroenzephalografie (EEG)

Bei V.a. Epilepsie Schlaf-EEG, idealerweise Ganz-
nacht-Ableitung mit Video.

Endoskopie

Endoskopie bei obstruktiven Symptomen.

Bildgebung

Bei obstruktiven Symptomen seitliches Rontgen-
bild, ggf. CT oder MRT zum Ausschluss oder Nach-
weis von kraniofazialen Fehlbildungen je nach Fra-
gestellung sinnvoll. Bei zentralem Apnoe-Hypo-

9.5 Epileptische Anfalle

ventilations-Syndrom MRT-Bildgebung der hinte-
ren Schddelgrube.

Labor

e Blut/Serum:

o Blutgasanalyse im Rahmen der Polysomnogra-
fie,

o Hormonuntersuchung bei V. a. Endokrino-
pathie (z.B. Schilddriisenwerte bei obstrukti-
ven Apnoen),

o Medikamentenspiegel bzw. Drogenscreening
bei V. a. Intoxikation,

o HLA-Typisierung bei zentraler Hypersomnie
(Narkolepsie, Kleine-Levin-Syndrom).

¢ Urin: ggf. Drogenscreening.

e Liquor: Hypocretin-1 (= Orexin, ein von Neuro-
nen des dorsolateralen Hypothalamus pro-
duziertes Peptid) erniedrigt bzw. nicht messbar
bei Narkolepsie, v. a. bei Narkolepsie-Kataplexie-
Patienten (und speziell wenn HLA DQB* 0602
positiv).

9.5 Phanomenologie und Klas-
sifikation epileptischer Anfille

9.5.1 Worum es geht

In der Diagnostik paroxysmaler Ereignisse ist der
Nachweis oder Ausschluss einer Epilepsie von
besonderer Bedeutung. Die Epilepsien stellen zum
einen eine eigene Entitit mit besonderen thera-
peutischen, prognostischen und psychosozialen
Konsequenzen dar. Zum anderen sind sie - weil
pathogenetisch definiert - hdufig das Symptom
einer zugrunde liegenden Ursache, die sehr ver-
schieden sein kann. Entsprechend vielgestaltig
sind ihre Erscheinungsformen. Hier sollen typische
Phdanomene epileptischer Anfdlle beschrieben und
ihre Bedeutung fiir die sich daraus ergebenden
weiteren diagnostischen und therapeutischen
Schritte dargestellt werden.

9.5.2 Definition

Ein epileptischer Anfall ist, vereinfacht aus-
gedriickt, die klinisch sichtbare Manifestation
einer exzessiven neuronalen Aktivitdt im Gehirn.
Gemeinsam ist den epileptischen Anfillen also
nicht eine bestimmte klinische oder neurologische
Symptomatik, sondern ein pathophysiologisches
Geschehen. Diese Perspektive fiihrt zu Problemen
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in der Umsetzung auf eine phdnomenologische
Ebene, z.B. im Hinblick auf eine sinnvolle Klassifi-
kation eben dessen, was man sieht. Eine solche
wiederum ist auch zur Unterscheidung von den
zahlreichen nicht epileptischen paroxysmalen Er-
eignissen wichtig. Das sorgféltige Beobachten der
Symptome (Phdnomenologie) und die korrekte kli-
nische Zuordnung epileptischer Anfdlle (Klassifi-
kation) sind aber die ersten und wichtigsten
Schritte in der Anndherung an dieses Thema.
Eine Epilepsie liegt vor, wenn
¢ pathophysiologisch eine linger dauernde epi-
leptogene Neigung des Gehirns besteht und
¢ klinisch mehr als ein unprovozierter epilepti-
scher Anfall auftritt.

9.5.3 Phdanomenologie und
Einteilungskriterien

Ein epileptischer Anfall weist gegeniiber anderen
paroxysmalen Ereignissen einige Besonderheiten
auf:
e Die intraindividuelle klinische Symptomatik ist
meist stereotyp, d. h. ein Ereignis dhnelt dem an-
deren, insbesondere in der Initialphase des An-
falls.
Der Anfall kann aus einer Sequenz verschiedener
Phdnomene bestehen (der Propagation hirnelek-
trischer epileptischer Aktivitdt entsprechend).
Das Repertoire an moglichen Anfallssymptomen
ist zwar groR3, die Kenntnis desselben erlaubt
aber hdufig eine zuverldssige Unterscheidung zu
anderen paroxysmalen Ereignissen.
Tageszeitliche Bindungen sind nicht selten. In
Kombination mit dem Anfallstyp geben sie wert-
volle diagnostische Hinweise: So sind generali-
sierte tonisch-klonische Anfille (GTKA), die kurz
vor dem Einschlafen oder nach dem Aufwachen
auftreten, typisches Symptom einer juvenilen
generalisierten Epilepsie, Ereignisse mit be-
stimmten umschriebenen motorischen oder ve-
getativen Symptomen, die kurz nach dem Ein-
schlafen oder kurz vor dem Erwachen auftreten,
entsprechen dagegen meist fokalen epilepti-
schen Anfdllen.
e Manche Trigger sind charakteristisch, z. B. Fieber,
Schlafentzug oder Anderung des Schlaf-wach-
Rhythmus, Alkoholkonsum und Flackerlicht.

Die Unterscheidung in fokale und generalisierte
Formen ist wesentlicher Grundbaustein der all-
gemein verwendeten Klassifikation epileptischer

Anfdlle und der Epilepsien als Krankheitsentitdten.
Trotz der aktuell gefiihrten Diskussion, ob es pri-
madr ,generalisiert" entstehende Anfélle im stren-
gen Wortsinn {iberhaupt gibt, macht diese Unter-
scheidung in der klinischen Evaluation Sinn. Ein
fokal entstehender Anfall impliziert andere diag-
nostische und besonders auch therapeutische Stra-
tegien als ein generalisierter Anfall. Die phanome-
nologische Einschdtzung epileptischer Anflle soll-
te also zum Ziel haben, nicht nur den epileptischen
Charakter (in Abgrenzung zu anderen paroxysma-
len Ereignissen) zu identifizieren, sondern auch
eine Zuordnung in ,fokal“ oder ,generalisiert” zu
versuchen, um ohne weitere Umwege die addqua-
ten diagnostischen und therapeutische MaRnah-
men einleiten zu kdnnen.

Epileptische Anfdlle weisen eine ganze Reihe ty-
pischer Symptome auf, die eine Abgrenzung von
anderen paroxysmalen Ereignissen und meist auch
eine Zuordnung zu fokaler oder generalisierter
Form erlauben. Die Einordnung dieser Symptome
in bestimmte Kategorien (in Anlehnung an Liiders
[12]) soll eine erste Systematik vermitteln, die
dann die weitere Zuordnung zu definierten epilep-
tischen Anfillen und Epilepsien erleichtert.

Kategorisierung der Symptome
epileptischer Anfille

Die Kategorisierung basiert ausschlie@lich auf der
Phanomenologie der Anfdlle ohne Zuhilfenahme
paraklinischer Befunde wie z.B. des EEGs (Letzte-
res ist in der internationalen Klassifikation epilep-
tischer Anfélle von 1981 der Fall, was eine primdr
klinisch-beobachtende Anndherung aber er-
schwert). Es sollen also zundchst die klinischen
Symptome moglichst exakt (evtl. auch in einer
zeitlichen Sequenz) beschrieben werden. Diese
werden ggf. durch entsprechende lokalisatorische
und lateralisierende Angaben (z.B. rechts, links,
Arm, Bein, bilateral, unilateral, asymmetrisch, axi-
al, generalisiert) ergdnzt.
¢ Sensorische Symptome (,,Aura“): rein subjektiv
empfundene Symptome, Dauer meist s, ganz sel-
ten (v.a. wenn isoliert auftretend) min. Haufig
einem anderen Hauptsymptom vorausgehend
(,Warnzeichen*), hinweisend auf fokalen Ur-
sprung
o somatosensorisch: z. B. Pardsthesien in einer
bestimmten Korperregion,
o visuell: optische Halluzinationen oder Illusio-
nen, z. T. verdnderte optische Wahrnehmung,
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o auditorisch: akustische Halluzinationen, Tinni-
tus,

o psychisch: z. B. emotionale Symptome wie
Furcht,

o gustatorisch: Wahrnehmung spezieller Ge-
schmackssensationen,

o abdominell: unbeschreibbares Gefiihl im
Bauch (vermutlich vorwiegend, aber nicht aus-
schlieRlich sensorischer Natur).

Autonome Symptome: Zeichen autonomer Dys-

funktion (z. B. Tachykardie, Blutdruckdnderung)

stehen hier im Vordergrund.

Bewusstseinsstorung: verminderte oder fehlen-

de Ansprechbarkeit, (zumindest teilweise) Am-

nesie fiir das Ereignis.

Motorische Symptome: hier wird in einfache

und komplexe Muster unterschieden. Die bisher

ibliche Verwendung der Begriffe ,einfach* und

Lkomplex“ zur Unterscheidung fokaler Anfdlle

ohne von solchen mit Bewusstseinseinschran-

kung wurde verlassen, da das Ausmaf3 einer Be-
wusstseinseinschrankung schwierig bestimmbar
ist und die Unterscheidung wenig diagnostische
oder therapeutische Relevanz besitzt.

o Einfach-motorische Symptome (einfache,
aber unnatiirliche motorische Muster):

- Myoklonien: kurze Muskelkontraktion
(<400 ms),

- tonische Anfédlle: anhaltende Muskelkontrak-
tion>3's, die zu Haltemustern fiihrt (z. B. bi-
laterale Armstreckung oder asymmetrische
,Fechterstellung"),

- epileptische Spasmen: axiale kurze Muskel-
kontraktion <2 s in Flexion oder Extension
(BNS-Anfalle; BNS: Blitz-Nick-Salaam),

- klonische Anfélle (rhythmische Zuckungen
in Serie, Frequenz 0,2-5 Hz),

- tonisch-klonische Anfdlle: Sequenz aus toni-
scher Verkrampfung aller Extremitdten mit
anschlieBender klonischer Phase,

- Versiv-Anfille: Seitwendung von z. B. Augen,
Kopf oder Kérper.

o Komplex-motorische Symptome (komplexe
motorische Muster, die natiirliche Bewegungs-
abldufe simulieren, aber nicht der Situation an-
gemessen sind):

- hypermotorisch: meist heftige Bewegungen
proximaler Muskelgruppen, z. B. Trampeln,

- Automatismen: z. B. Schmatzen, Hindewrin-
gen,

- gelastisch: Lachanfdlle.

9.5 Epileptische Anfalle

¢ Inhibitorische Symptome:

o Atone Anfille: abrupter Tonusverlust, z. B.
Kopfnicken.

o Sturzanfille: sie kdnnen durch atone, aber
auch durch tonische oder myoklonische Mus-
ter entstehen, daher ist die Zuordnung zu einer
Kategorie klinisch oft schwierig.

o Negativer epileptischer Myoklonus: kurzer To-
nusverlust z. B. der Arme, das Bewegungsbild
dhnelt dem der Myoklonien.

Nach Kategorisierung der Symptome sollte ver-
sucht werden, diese mit einer definierten Anfalls-
form in Einklang zu bringen. Folgende Formen
werden unterschieden.

Generalisierte Anfalle

Generalisierte Anfdlle sind charakterisiert durch
einen plotzlichen Beginn ohne spezifische Vor-
boten (Auren), unspezifische Prodromi wie Abge-
schlagenheit, Unkonzentriertheit u.a. sind aber
moglich. Motorische Symptome sind bilateral und
symmetrisch (diskrete Asymmetrien oder Versiv-
bewegungen kommen vor) und entsprechen ein-
fachen Mustern (z.B. rhythmischen Zuckungen).
Die Anfille treten meist im Wachzustand auf, spe-
zifische Trigger (z.B. Schlafentzug, Alkoholkonsum,
Lichtblitze, Fieber) sind nicht selten.Das klinische
Spektrum ist im Wesentlichen auf die folgenden
Anfallstypen begrenzt. Wenn die Anfallssympto-
matik mit diesen nicht in Einklang zu bringen ist,
muss die Diagnose eines generalisierten Anfalls
also hinterfragt werden.

¢ Generalisierter tonisch-klonischer Anfall
(GTKA): hdufigste isolierte Anfallsform (30 % al-
ler Anfallstypen bei Epilepsien); typische Se-
quenz tonischer und klonischer Symptome, Dau-
er meist < 2 min; tritt eher im reiferen Gehirn,
also bei dlteren Kindern, auf. Cave: Der Begriff
wird haufig fiir jede Form von kindlichen Anfal-
len (fehl-)benutzt.

Vorkommen als Fieberkrampf sowie bei ver-
schiedenen Epilepsieformen, z. B. bei der juveni-
len Grand Mal-Epilepsie.

Generalisierter klonischer oder hemiklonischer
Anfall: rhythmische oder fast rhythmische
Zuckungen, z.T. prolongiert bis hin zum Status
epilepticus; tritt hdufig bei Sduglingen und
Kleinkindern auf.

Vorkommen als Fieberkrampf sowie bei ver-
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