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Psychiatrische Komorbhiditit bei Epilepsie
Depressionen oft unterdiagnostiziert und unterbehandelt

Matthias Schmutz und Reinhard Ganz

Die medizinische Behandlung von Patienten mit Epi-

lepsie hat sich im Verlaufe der letzten 100 Jahre aus

dem Bereich der Psychiatrie in die Neurologie ver-

lagert. Diese «Entpsychiatrisierung» in der Epilepsie-

behandlung war zweifelsohne eine sinnvolle Entwick-

lung und hat sich auch giinstig auf das (nach wie vor

bestehende) Stigmatisierungsproblem der Epilepsie

ausgewirkt.

rotz dieses Fortschrittes sollte
T allerdings nicht iibersehen wer-

den, dass Epilepsiepatienten im
Vergleich zur Allgemeinbevdlkerung
ein deutlich erhohtes Risiko fiir eine
komorbide psychiatrische Stérung
haben (Tabelle). Dabei spielen &tio-
logisch sowohl neurobiologische als
auch psychoreaktive Faktoren eine
Rolle.

Depression und Angst

Obwohl depressive Symptome eine
hohe Pridvalenz aufweisen und héu-
fig einen stirkeren Einfluss auf die
subjektive Lebensqualitit von Epi-
lepsiepatienten haben als die Anfélle
selbst (3), sind depressive Storungen
bei Epilepsiepatienten unterdiagnos-
tiziert und unterbehandelt. Griinde
hierfiir liegen zum einen darin, dass
Depressionen bei Epilepsiepatienten
héufig in recht subtiler Weise auftre-
ten und deshalb leicht tibersehen
werden konnen. Zum anderen be-
steht bei vielen Neurologen und

Hausérzten eine Zuriickhaltung be-
ziiglich einer antidepressiven Medi-
kation aufgrund des vermuteten, aber
weil iiberschitzten prokonvulsiven
Risikos von Antidepressiva (4, 5).

Eine Einteilung depressiver Storun-
gen nach ihrer Beziehung zur Anfalls-
aktivitdt hat sich bewdhrt. Bei pra-
und postiktalen depressiven Verstim-
mungszustinden besteht eine enge
(atiologische und zeitliche) Assozia-
tion zum Anfall. Abgesehen von ei-
ner Verbesserung der Anfallskon-
trolle besteht hier in der Regel keine
Behandlungsbediirftigkeit. Davon zu

unterscheiden sind so genannte inter-
iktale depressive Verstimmungszu-
stinde, bei denen ein vom Auftreten
der Anfille unabhédngiger Verlauf zu
beobachten ist. Die gegenwirtige
Datenlage legt nahe, dass auch hier -
vermutlich iiber einen partiell ge-
meinsamen Pathomechanismus -
eine enge neurobiologische Kopp-
lung von neurologischer und depres-
siver Symptomatik besteht (6, 7).
Blumer (8) prégte den Begriff der
«Interictal Dysphoric Disorder (IDD)»,
welche durch eine vielgestaltige af-
fektiv-somatoforme Symptomatik mit
Freud- und Hoffnungslosigkeit, Ab-
geschlagenheit, Furcht oder Angst,
explosiver  Gereiztheit, niedriger
Frustrationstoleranz, Stimmungsla-
bilitiat sowie diffusen Schmerzen und
Schlaflosigkeit charakterisiert ist.
Analog zur Dysthymie ist der Verlauf
chronisch mit intermittierenden
symptomfreien Phasen (9).
Hauptrisikofaktor fir die Entwick-
lung einer interiktalen depressiven
Storung ist nach gegenwirtiger
Datenlage (10) eine chronische the-
rapierefraktire Temporallappenepi-
lepsie. Die Frage, ob dabei die Late-
ralisation eine massgebliche Rolle
spielt, wird dabei weiterhin kontro-
vers diskutiert.

Tabelle:

Epilepsie
Depression (1) 11-80%
Angst / Panik (1] 5-25%
Psychosen (1) 2-9%
Dissoziative Anfalle (2) 10-20%

Privalenz psychiatrischer Storungen hei Epilepsie

Allgemeinbevdlkerung Risikofaktor

3-17% 1-27

0,5-7% 2-42

0,2-1% 2-45
0,002-0,033% 300-10 000
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Beziiglich Therapie (11) bewidhrt sich
ein dreistufiges Vorgehen: Zuerst
sollte in jedem Fall geklart werden,
ob in der antikonvulsiven Therapie
von einem potenziell depressioge-
nen Agens (beispielsweise Barbitu-
rate, Tiagabin, Vigabatrin, in Einzel-
fallen auch Topiramat) auf ein Mittel
mit giinstigerem psychotropem Profil
(wie etwa Lamotrigin, Carbamazepin
oder andere) umgestellt werden
kann. Im zweiten Schritt ist eine anti-
depressive Medikation indiziert, wo-
bei die selektiven Serotonin-Wieder-
aufnahmehemmer (SSRI) oder das
Mirtazapin wegen der guten Vertréig-
lichkeit und der — zumindest bei nied-
riger Dosierung - weit gehend fehlen-
den prokonvulsiven Effekte Mittel der
ersten Wahl sind. Ergdnzend schliess-
lich sind immer auch soziotherapeuti-
sche, psychagogische und gegebenen-
falls psychotherapeutische Massnah-
men in Erwédgung zu ziehen. Dies gilt
insbesondere auch bei den primér
psychoreaktiven Depressionen, welche
im Kontext von Coping, Anpassungs-
und Selbstwertregulations-Stérungen
recht hiufig zu beobachten sind.

Psychosen

Analog zu den Depressionen be-
wihrt sich auch bei den Psychosen
eine Einteilung gemdiss ihrer Bezie-
hung zur Anfallsaktivitit.

Postiktale Psychosen treten vermehrt
nach Anfallsserien auf und manifes-
tieren sich typischerweise nach
einem luziden, psychopathologisch
blanden postiktalen Intervall von in
der Regel einem bis drei Tagen (1),
was deren Kkorrekte diagnostische
Zuordnung und therapeutische Hand-
habung héufig erschwert. Primér-
therapie ist eine Verbesserung der
Anfallskontrolle. In schwereren Fil-
len ist eine zeitlich limitierte Neuro-
lepsie indiziert (1).

Interiktale Psychosen imponieren im
Vergleich zur Schizophrenie mit einem
benignen Verlauf bei Vorherrschen
von floriden paranoiden und/oder
halluzinatorischen Symptomen; Ne-
gativsymptome und Personlichkeits-
fragmentierung dagegen fehlen in
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der Regel (1, 8). Vor dem Hinter-
grund der klinischen Erfahrung,
dass interiktale Psychosen héufig als
Endstrecke des psychopathologischen
Kontinuums einer interiktalen dys-
phorischen Stérung (IDD, s.0.) er-
scheinen, bewidhrt sich therapeu-
tisch initial eine Intensivierung der
Thymolepsie (beispielsweise durch
die Kombination eines SSRI mit Mir-
tazapin oder mit einem einschlei-
chend und niedrig dosierten Trizy-
klikum); in einem zweiten Schritt
kann dann eine zusétzliche passa-
gere Neurolepsie indiziert sein (8, 11).

Dissoziative Anfille

Das komorhide Auftreten von epilep-
tischen und dissoziativen (psycho-
genen nichtepileptischen) Anféllen
kann sowohl diagnostisch als auch
behandlungstechnisch eine grosse
Herausforderung darstellen, gerade
wenn die Anfallssemiologien schwie-
rig zu unterscheiden sind. Insbeson-
dere wird dann eine hinreichend
praktikable Erfolgskontrolle sowohl
der epileptologischen als auch der
psychiatrischen Therapie massiv er-
schwert. Ariologisch konnen Konver-
sions- oder Somatisierungsstéorungen
oder aber unspezifische Belastungs-
situationen zugrunde liegen. Abge-
sehen von einer allfilligen Therapie
affektiver Begleiterkrankungen ist
die Behandlung dissoziativer Storun-
gen nichtmedikamentos. Indiziert sind
psychotherapeutische Verfahren be-
ziehungsweise psychosoziale oder
psychagogische Interventionen. =
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