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5 Spezielle Behandlungs-
situationen

5.1 Notfalltherapie des einzelnen 
epileptischen Anfalls

Beim einzelnen epileptischen Anfall ist im All-
gemeinen keine medikamentöse Intervention
erforderlich, da der Wirkungseintritt von par-
enteral verabreichten Antiepileptika frühes-
tens nach zwei bis drei Minuten gegeben ist,
wobei zu diesem Zeitpunkt der Anfall zumeist
spontan aufgehört hat. Die folgenden Verhal-
tensmaßregeln sind einzuhalten und auch den
Angehörigen des Patienten zu erläutern:

• Ruhe bewahren
• Anfall genau beobachten, Dauer registrie-

ren
• den Patienten vor Verletzungen schützen
• nichts in den Mund stecken – ein Beißkeil

ist nutzlos, kann einen Zungenbiss nicht
verhindern und verursacht höchstens Ver-
letzungen der Mundhöhle oder des Helfers

• keine Wiederbelebungsversuche unterneh-
men

• etwas Weiches unter Kopf und Schultern le-
gen

• beengende Kleidung öffnen
• sobald als möglich in die stabile Seitlage-

rung bringen
• solange beim Patienten bleiben, bis dieser

sich wieder ganz erholt hat

nach Ende des Anfalls ist dann wie folgt vorzu-
gehen: 

• Patient reorientiert, keine äußeren Verlet-
zungszeichen, vorbekannte Epilepsie:
Akutdiagnostik (Blutdruck, Blutzucker, ev.
EKG) → keine Klinikeinweisung erforder-
lich

• Patient reorientiert, keine äußeren Verlet-
zungszeichen, erster Anfall:
Akutdiagnostik (Blutdruck, Blutzucker, ev.
EKG) → Klinikeinweisung erforderlich

• Patient reorientiert, äußere Verletzungszei-
chen, vorbekannte Epilepsie oder erster An-
fall:
Akutdiagnostik (Blutdruck, Blutzucker, ev.
EKG) → Klinikeinweisung erforderlich

• Patient desorientiert, keine äußeren Verlet-
zungszeichen oder äußeren Verletzungszei-
chen, vorbekannter Epilepsie oder erster
Anfall → Klinikeinweisung erforderlich.

Zur schnellen Informationsvermittlung für
Notärzte und Krankenhausärzte wurde ein in-
ternationaler Notfallausweis entwickelt (siehe
Anhang Seite 51). Hierin sind in deutscher,
englischer und französischer Sprache wichtige
Kurzangaben zur Diagnose, bisherigen erfor-
derlichen Notfallmaßnahmen, medikamen-
tösen Antiepileptikabehandlung sowie die
Adresse des behandelnden Arztes angegeben
(Schmidt 2002, Stefan 1999).

5.2 Status epilepticus

5.2.1 Definition, Einteilung und Prognose

Ein Status epilepticus liegt dann vor, wenn für
die Dauer von mindestens 30 Minuten entwe-
der kontinuierliche Anfallsaktivität besteht
oder mehrere Anfälle hintereinander auftreten,
ohne dass der Patient dazwischen das Bewusst-
sein wiedererlangt (Epilepsy Foundation
1993). Im klinischen Alltag sollte jedoch ein
Status epilepticus unbedingt schon früher
diagnostiziert und behandelt werden, da einer-
seits ein einzelner generalisierter tonisch kloni-
scher Anfall selten länger als zwei Minuten
dauert (Theodore 1994) und andererseits
durch eine frühzeitige Therapie die Prognose
entscheidend verbessert werden kann (Towne
1994). Deshalb sollte dem Vorschlag von Lo-
wenstein et al. (1999) folgend bereits bei einer
mehr als fünfminütigen Anfallsdauer bzw. bei
zwei oder mehr Anfällen, zwischen denen der
Patient das Bewusstsein nicht wiedererlangt
von einem Status epilepticus ausgegangen wer-
den. In Analogie zur Einteilung der epilepti-
schen Anfälle unterscheidet man generalisierte
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und fokale bzw. fokal eingeleitete Formen des
Status epilepticus, andererseits kann man zwi-
schen einem konvulsiven und nicht-konvulsi-
ven Status epilepticus differenzieren (Tab. 15).
Diese Einteilungskriterien reflektieren aller-
dings den klinischen Verlauf und die Prognose
des Status epilepticus in vielen Aspekten nur
unzureichend, da es sich beim Status epilepti-
cus um ein pathophysiologisch und klinisch
dynamisches Geschehen handelt (Pohlmann-
Eden 1999).

Der Status generalisierter, tonisch-klonischer
Anfälle („Grand-Mal-Status“) ist die häufigste
und gefährlichste Form des Status epilepticus,
der sich entweder aus fokal eingeleiteten se-
kundär generalisierten tonisch-klonischen An-
fällen (häufiger) oder aus primär generalisier-
ten tonisch-klonischen Anfällen (seltener) ent-
wickeln kann. Der Grand-Mal-Status ist ein
medizinischer Notfall, der mit einer Mortalität
von ca. 20% einhergeht (Towne 1994). Die
wichtigsten prognostischen Faktoren sind die
Ätiologie (schlechtere Prognose bei akut symp-
tomatischem Status, wobei hier die Prognose

durch die zugrunde liegende ZNS-Erkrankung
determiniert wird; insbesondere bei einem Sta-
tus myoclonicus nach einer Hypoxie besteht
eine infauste Prognose) (Wijdicks 1994), das
Alter (schlechtere Prognose bei Alter > 60 Jah-
re) und die Dauer des Status epilepticus
(schlechtere Prognose bei einer Anfallsdauer
von > einer Stunde) (Towne 1994).

5.2.2 Management des tonisch-klonischen 
Grand-Mal-Status

Das akute Management des Grand-mal-Status
hat im Wesentlichen drei Ziele (Abb. 3) (Lo-
wenstein 1998):

1. Aufrechterhaltung der Vitalfunktionen
2. Unterbrechung der Anfallsaktivität – anti-

konvulsive Therapie (Abb. 4)
3. diagnostische Zuordnung. 

Falls keine ausreichend rasche Blutzuckerbe-
stimmung möglich ist, sollte initial eine Glu-
koseinfusion verabreicht werden, zudem wird
der Einsatz von Thiamin 100 mg i.v. zur Ver-
meidung einer Wernicke-Korsakoff-Enzepha-
lopathie bei entsprechend prädisponierten In-
dividuen (Alkoholanamnese) empfohlen.

Als Initialtherapie stehen die Benzodiazepine
auf Grund ihres schnellen Wirkungseintritts
an erster Stelle. Prinzipiell stehen Diazepam,
Clonazepam, Lorazepam und Midazolam zur
Verfügung. Diazepam, Clonazepam und Lora-
zepam besitzen dabei eine vergleichbare Wirk-
samkeit und können die Anfallsaktivität in
70–80% der Fälle unterbrechen (Treiman
1990). Diazepam und Clonazepam werden auf
Grund ihrer ausgeprägten lipophilen Eigen-
schaften rasch ins Fettgewebe umverteilt, so-
dass die antiepileptische Wirkdauer mit 20–30
Minuten nur sehr kurz ist, weshalb diese bei-
den Substanzen immer mit einer nachfolgen-
den Phenytoin- oder Valproinsäure-Infusion
kombiniert werden müssen (Anfallsrezidiv in
bis zu 50% innerhalb von zwei Stunden bei
alleiniger Verabreichung!) (Tassinari 1998).
Demgegenüber hat Lorazepam eine wesentlich

Tabelle 15: Einteilung des Status epilepticus

• fokaler bzw. fokal eingeleiteter Status epilepti-
cus
– Status fokaler Anfälle mit einfacher Sympto-

matik
– Aura continua
– fokal motorischer Status = Epilepsia par-

tialis continua
– Status fokaler Anfälle mit komplexer Symp-

tomatik → nicht-konvulsiver Status
– Status (sekundär) generalisierter tonisch-

klonischer Anfälle → Grand-Mal-Status

• generalisierter Status epilepticus
– Absencen-Status → nicht-konvulsiver Status
– Status (primär) generalisierter tonisch-kloni-

scher Anfälle → Grand-Mal-Status
– Status myoclonicus
– Status tonischer Anfälle
– Status klonischer Anfälle
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Abb. 3: Management des Status epilepticus
(mod. nach Lowenstein und Alldredge. Status epilepticus. N Engl J Med 1998;338:970-6)

1. Atemfunktion kontrollieren
2. Überwachung der Vitalparameter
    (inkl. EKG, Blutdruck, 
     Pulsoxymetrie)
3. Blutzuckeranalyse

1. Thiamin (100 mg i.v.), bei prädispon. 
Individuen zur Vermeidung einer 

Wernicke-Enzephalopathie 
2. Glukose (100 ml, 30% i.v.), 

nur bei nachgewiesener Hypoglykämie

Beginn der antikonvulsiven Therapie

A. Anamnese erheben
B. neurologische Untersuchung

Laboruntersuchungen

weitere Abklärung bezüglich Ätiologie des Status epilepticus
Management internistischer Probleme

1. komplettes Blutbild
2. Serum-Elektrolyte und 
    Kalzium
3. Arterielle Blutgasanalyse
4. Leber- und Nierenparameter
5. Toxikologie
6. Antiepileptika-Serumspiegel 
    

1. bekanntes Anfallsleiden ?
2. Trauma ?
3. fokale Symptomatik ?
4. andere Erkrankungen?
    (Infektionen, Leber- bzw.
    Nierenerkrankungen, 
    Substanzmissbrauch,
    Intoxikation etc.)

Beginn mit der intravenösen Therapie


