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in epileptischer Anfall tritt in der Inzidenz 80/
100 000/Jahr auf und führt zu einer Lebenszeit-
prävalenz von 5 bis 9 Prozent. Nur ein Teil dieser

Patienten entwickelt im weiteren Verlauf eine Epilepsie,
definitionsgemäss im engeren Sinne mit Auftreten von
rezidivierenden, nicht provozierten Anfällen. Epilepsien
haben demgegenüber eine Inzidenz von 45/100 000/
Jahr und bevölkerungsbezogen eine Punktprävalenz
von mindestens 0,5 bis 1 Prozent, mit der höchsten In-
zidenz bei Kindern und bei über 65-Jährigen (1, 2).
Die Abklärungen bei erstmaligem epileptischem Anfall
haben folgende Hauptziele: eine möglichst sichere
diagnostische Abgrenzung von anderen Ursachen
einer Bewusstseinsstörung, das Erkennen von Ursachen
bei symptomatischen epileptischen Anfällen (darunter
sog. Gelegenheitsanfälle) beziehungsweise das Her-
ausfiltern von Anfällen mit einer zugrunde liegenden
Erkrankung sowie schliesslich eine Abschätzung des
Rezidivrisikos und die Beurteilung einer Behandlungs-
indikation. 

War der Anfall provoziert?
Gemäss Definition der Internationalen Epilepsie-Liga
(www.ilae.org) handelt es sich bei einem epileptischen
Anfall um ein vorübergehendes Auftreten von Zeichen
und/oder Symptomen aufgrund abnormer exzessiver
oder synchroner neuronaler Aktivität im Gehirn. Grund-
sätzlich hat jedes menschliche Gehirn die «Fähigkeit»
für epileptische Anfälle, insbesondere als Reaktion auf
anfallsfördernde Faktoren. Es muss im Einzelfall davon
ausgegangen werden, dass neben Intensität und Art
dieser provozierenden Faktoren (und deren Kombina-
tion) auch genetische Faktoren eine Rolle spielen (3).
Hierbei ist es ausserordentlich wichtig, bei einem erst-
maligen epileptischen Anfall herauszufinden, ob der
Anfall provoziert war, und den oder die anfallsfördern-
den Faktoren zu identifizieren. Über die wichtigsten
metabolisch-toxischen/systemischen und anderen
Faktoren sowie die strukturellen Ursachen durch zere-
brale Erkrankungen informiert die Abbildung.

Als erster Schritt sind die unmittelbare Blutzuckerkon-
trolle (aus Kapillarblut als Notfalluntersuchung) sowie
die sorgfältige Medikamentenanamnese und die Ein-
leitung weiterführender Abklärungen obligat. Dazu
gehören die Einnahme oder der Entzug bestimmter
Substanzen wie Alkohol oder Medikamente (wie Ben-
zodiazepine und verwandte Substanzen) sowie anfalls-
provozierende Medikamente wie Antibiotika (u.a.
Penicilline, Gyrasehemmer), Theophyllin, Steroide, Neu-
roleptika (auch Clozapin), Antidepressiva und fast alle
Stimulanzien einschliesslich illegaler Drogen wie Am-
phetamine und Kokain (Kasten 1).
Ein epileptischer Anfall kann ebenfalls auf bis anhin
nicht bekannte zerebrale, strukturelle Erkrankungen
hinweisen. In einer retrospektiven Studie war ein
epileptischer Anfall bei 38 Prozent aller primären ZNS-
Tumoren und bei 20 Prozent der ZNS-Metastasen
(n =147) das erste Symptom. EEG-Ableitungen zeigten –
soweit verfügbar – bei diesen Patienten einen Herdbe-
fund (bei 26/41) und epileptiforme Entladungen (bei
24/41). Gemäss weiteren Studien muss davon ausge-
gangen werden, dass 30 bis 70 Prozent der Patienten
mit supratentoriellen maligen Raumforderungen im Ver-
lauf der Erkrankung epileptische Anfälle entwickeln (4).
Die häufigsten zerebralen Erkrankungen, die zu einem
erstmaligen epileptischen Anfall führen, sind jedoch
die akuten oder zeitlich zurückliegenden zerebrovas-
kulären Erkrankungen.

Klinische Präsentation und Anamnese
Die Art des ersten epileptischen Anfalls hängt von der
Ursache beziehungsweise der Lokalisation einer Stö-
rung ab. Auch die erste Manifestation als Status epilep-
ticus ist häufig. Die Terminologie und teilweise Gliede-
rung der epileptischen Anfälle und der Epilepsien
wurde von der Internationalen Epilepsie-Liga überar-
beitet (www.ilae.org). Weiterhin wird zwischen genera-
lisierten und fokalen Anfällen unterschieden, wobei
beispielsweise anstelle der Terminologie «idiopathisch»
von genetischen Ursachen, anstelle von «symptoma-
tisch» von strukturell-metabolischen Anfällen und statt
«kryptogen» von unbekannter Ursache gesprochen
wird (5).

Abklärungen und Vorgehen
bei erstmaligem epileptischem Anfall

Aufgrund der Häufigkeit von epileptischen Anfällen sind viele Ärzte in ihrer klinischen Tätigkeit regel-

mässig mit der Problemkonstellation «erstmaliger epileptischer Anfall» konfrontiert. Die Abklärun-

gen umfassen neben der diagnostischen Abgrenzung von anderen Ursachen einer Bewusstseinsstö-

rung auch eine Abschätzung des Rezidivrisikos und die Beurteilung einer Behandlungsindikation. 
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Der Anamneseerhebung und insbesondere auch den
fremdanamnestischen Beobachtungen, soweit verfüg-
bar, kommt bei der Diagnosestellung einer unklaren Be-
wusstlosigkeit eine zentrale Rolle zu, was besonders für
die Abgrenzung epileptischer Anfälle von Synkopen zu-
trifft. Hierbei werden Triggerfaktoren, Prodromalsym-
ptome, Art und Länge der Bewusstseinsstörung, Be-
gleitphänomene und eine allfällige postiktale Verwirrt-
heit erfasst. Myoklonien und unter Umständen ein Urin-
verlust können auch bei der (konvulsiven) Synkope
vorkommen (Kästen 2 und 3). Insbesondere abortive
epileptische Anfälle bereiten diagnostische Schwierig-
keiten. Besonders relevant ist zudem, dass eine kardiale
Synkope über eine Hypoxämie ein epileptisches An-
fallsgeschehen auslösen kann.

Differenzialdiagnose
Da die klinische Präsentation eines ersten epilepti-
schen Anfalls sehr unterschiedlich sein kann, ergibt
sich eine grosse Zahl von Differenzialdiagnosen (siehe
Abbildung), wobei in der Praxis eine Synkope die häu-
figste relevante Differenzialdiagnose darstellt. Kardio-
gene Synkopen kommen bei mechanischer Obstruk-
tion oder häufiger als rhythmogene Synkope vor. Die
1-Jahres-Mortalität bei kardialen Synkopen liegt bei

Abbildung: Differenzialdiagnosen für einen ersten epileptischen Anfall. (modifiziert nach 12)

Kasten 1:
Ursachen für einen akuten, symptomatischen epileptischen Anfall

Metabolisch-toxische, systemische Ursachen Glukoseentgleisung, Elektrolytstörungen; Wirkung oder Entzug
von Medikamenten, Drogen, Alkohol; Hypoxämie, Urämie,
Hyperthyreose, Eklampsie etc.

Zerebrale Erkrankungen als Ursache ischämischer Hirnschlag, intrazerebrale Parenchymblutung,
Subarachnoidalblutung, Sinusvenenthrombose, Gefäss-
malformation, Schädel-Hirn-Trauma, Meningoenzephalitis,
maligne Raumforderungen, hypoxische Hirnschädigung etc.

Andere Ursachen Schlafentzug, Hyperventilation (Alkalose), Fieber, Delir etc.

Kasten 2:
Anamneseerhebung bei Verdacht auf ersten epileptischen Anfall 
im Detail  (ergänzt nach Carreno, 2008)

Triggerfaktoren Schlafentzug, Alkoholkonsum, Medikamente,
Aktivität zum Zeitpunkt der Störung
(z.B. Positionswechsel)

Prodromalsymptome vegetative Symptome oder Sensationen,
Benommenheit, Schwindel versus plötzliche
Erinnerungslücke; Fremdanamnese: Stereotypien

Bewusstsein Bewusstseinsverlust/-trübung, Dauer, Amnesie
Motorische Phänomene Kopfdrehung, Stereotypien, tonische und/oder 

klonische motorische Phänomene
Begleitphänomene Urininkontinenz, Zungenbissverletzung

(seitlich), späterer Muskelkater, Stürze, Fieber, 
Infektzeichen

Spätere Verwirrtheit Ausmass und Dauer
Fokalneurologische Symptome vorher beziehungsweise im Anschluss an die

Episode
Weitere Faktoren Vorerkrankungen, frühere Symptome,

Geschlecht, Alter, Medikation etc.



über 30 Prozent, besonders wenn zugleich Risikofakto-
ren wie eine strukturelle Herzerkrankung, ventrikuläre
Arrhythmien in der Vorgeschichte oder spezifische EKG-
Veränderungen vorliegen (6). Demgegenüber umfassen
neurogene Synkopen die orthostatische Hypotonie,
neurokardiogene Synkopen (z.B. vasovagale Synkope)
und das posturale Tachykardiesyndrom. Eine weitere
wichtige Gruppe der Differenzialdiagnosen umfasst die
psychogenen, nicht epileptischen Anfälle.

Wichtige diagnostische Schritte
Neben der Anamneseerhebung und der klinischen
Untersuchung sind zur weiteren Abklärung Labor-
untersuchungen (Blutglukose, Elektrolyte, insbeson-
dere Natrium, gegebenenfalls Leber- und Nierenpara-
meter, Medikamentenspiegel, toxikologisches Scree-
ning) und weitere Untersuchungen je nach Einzelfall
und Situation festzulegen. Die zerebrale Bildgebung ist
obligat, sofern sich keine absolut eindeutigen metabo-
lischen Faktoren identifizieren lassen. Vorzugsweise
umfassen diese eine Magnetresonanztomografie so-
wie spezielle Untersuchungen wie dünnschichtige
temporale Darstellungen und die venöse/arterielle An-
giografie im Einzelfall. Demgegenüber ist die Compu-
tertomografie zu vernachlässigen, da sich viele struktu-
relle Ursachen darin nicht ausreichend erkennen
lassen, obschon dieser Untersuchung in der Notfall-
situation weiterhin eine wichtige Rolle zukommt.
Eine Elektroenzephalografie (EEG) ist aufgrund der dia-
gnostischen und prognostischen Wertigkeit prinzipiell
Routine bei jedem Verdacht auf einen ersten epilepti-
schen Anfall. Eine besondere Bedeutung kommt epi-
leptiformen Abläufen zu, wobei mit 30 Prozent richtig-
positiven spezifischen Befunden im ersten EEG zu
rechnen ist, mit einer Zunahme bei wiederholten Ab-
leitungen und insgesamt einer höheren Ausbeute bei
zeitnah durchgeführten Untersuchungen. Ziele der
Untersuchung liegen in einer Bestätigung der Dia-

gnose, gegebenenfalls einer Zuordnung zu einem Epi-
lepsietyp, eventuell in der Gewinnung von lokalisato-
risch relevanten Hinweisen und schliesslich in der Ab-
schätzung der Rezidivgefahr. Diese liegt für den
Zeitraum von zwei Jahren bei 55 Prozent bei spezifisch
pathologischem EEG versus 10 Prozent bei einem nor-
malen EEG (7, 8). Bei weiterhin unklaren Fällen muss
auch an die Möglichkeit einer Langzeit-EEG-Ableitung
mit Videoanalyse (Telemetrie) in spezialisierten Zentren
gedacht werden.
Weitere Untersuchungen wie eine Lumbalpunktion,
zum Beispiel bei Fieber oder Immunsuppression, sind
im Einzelfall zu indizieren.
Schliesslich werden zur Abklärung von Synkopen ver-
schiedene Untersuchungen wie Schellong-Test, Kipp-
tisch-Untersuchung und kardiologische Abklärungen
wie EKG, Langzeit-EKG, Echokardiografie und Event-
Recorder angewandt.

Bedeutung der korrekten Diagnose
Die korrekte Diagnosestellung hat eine sehr hohe Rele-
vanz, da eine nicht diagnostizierte Epilepsie das Risiko
von Unfällen, etwa durch Stürze mit potenzieller Verlet-
zungs- und Todesfolge, nach sich ziehen kann. Neben
einer verminderten Lebensqualität aufgrund wieder-
kehrender Anfälle können sich auch grosse Nachteile
durch eventuell unterlassene Abklärungen einer rele-
vanten Grunderkrankung des epileptischen Anfalls er-
geben.
Umgekehrt kann die Fehldiagnose epileptischer Anfall
(in Wirklichkeit andere Ursache) den unnötigen Einsatz
von potenziell schädlichen oder nebenwirkungsrei-
chen, zum Teil teuren Medikamenten nach sich ziehen,
und die fehlende Behandlung der korrekten Ursache
kann lebensbedrohlich sein (z.B. kardiale Synkopen).
Schliesslich kann es zu weiteren Auswirkungen etwa
auf das Berufsleben, die Fahrtauglichkeit und zu finan-
ziellen Folgen kommen.
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Kasten 3:
Differenzialdiagnose von Synkope und generalisiert tonisch-klonischem Anfall (modifiziert nach [13])

Synkope Generalisierter tonisch-klonischer Anfall
Dauer meist < 30 Sekunden 1 bis 2 Minuten
Situat. Auslöser –50% keiner
Sturz schlaff oder steif steif
Myoklonien –80% 100%

mild bis heftig meist heftig
meist kurz 1 bis 2 Minuten
arrhythmisch rhythmisch
multifokal/generalisiert generalisiert

Augen offen offen
transiente Blickwendung nach oben, oft anhaltende Blickwendung nach oben
seltener zur Seite oder zur Seite

Gesichtsfarbe blass zyanotisch
Halluzinationen bis 60%; gegen Ende der Attacke als Aura vorausgehend meist

oft traumartig angenehm unangenehm/neutral
Inkontinenz häufig häufig
Zungenbissverletzung sehr selten häufig (meist seitlich)
Postiktale Verwirrtheit < 30 Sekunden 2 bis 30 Minuten
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Behandlung schon nach dem ersten
epileptischen Anfall?
Die Frage nach einer antiepileptischen Schutzmedika-
tion wird kontrovers diskutiert. In einer prospektiven
Studie wurden Nutzen und Nachteil einer sofortigen
Behandlung mit Einstellung auf ein Antiepileptikum
untersucht (9). Das Auftreten eines zweiten Anfalls
konnte hinausgezögert werden, und besonders in den
ersten zwei Jahren hielt ein Benefit in der Behand-
lungsgruppe mit signifikant weniger Anfällen an. Je-
doch fiel die Remissionsrate nach zwei Jahren in bei-
den Gruppen gleich aus, und im Behandlungsarm lag
eine höhere Rate behandlungsbedingter Nebenwir-
kungen vor.
Unter Hinzunahme weiterer Arbeiten muss davon aus-
gegangen werden, dass das Rezidivrisiko nach erstma-
ligem epileptischem Anfall innert dreier Monate auf
25 Prozent und innert zweier Jahre auf 40 bis 50 Pro-
zent geschätzt werden kann. Ein höheres Risiko haben

Patienten mit epileptiformen Veränderungen im EEG,
mit herdneurologischen Defiziten, mit strukturellen
Abnormalitäten, mit Manifestation als Status epilepti-
cus, mit einer Vorgeschichte mit Fieberkrämpfen und
einer positiven Familienanamnese (10). Tatsächlich ist
gemäss überarbeitetem Vorschlag der internationalen
Epilepsie-Liga (ILAE, Fisher 2005) die neue Diagnose
einer Epilepsie bei a) Auftreten eines zweiten unprovo-
zierten Anfalls oder bei b) der zusätzlichen Vorge-
schichte eines oder mehrerer Anfälle sowie c) bei Auf-
treten eines unprovozierten Anfalls und bei Nachweis
einer anhaltenden erhöhten Prädisposition, epilepti-
sche Anfälle zu entwickeln, möglich (11). Schlüssel-
komponenten der Entscheidung in der Praxis können
ein epileptiform verändertes EEG mit Hinweis auf ein
hohes Rezidivrisiko, die Vorgeschichte einer Hirnverlet-
zung oder strukturelle Läsionen sein sowie die Kennt-
nis (mit individuell höherer Relevanz im Zusammen-
hang mit besonderen psychosozialen und beruflichen
Anforderungen), dass die meisten Rezidive innerhalb
von sechs Monaten auftreten. Hierbei muss man sich
bewusst sein, dass die Behandlung nach einem ersten
Anfall die Rezidivwahrscheinlichkeit während der Be-
handlung reduziert, aber nicht die Langzeitprognose.
Schliesslich besteht im Einzelfall auch die Möglichkeit,
sich für eine zeitlich begrenzte antiepileptische Schutz-
behandlung auszusprechen. �
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Merksätze:

� Ein erstmaliger epileptischer Anfall erfor-
dert im Management häufig einen interdis-
ziplinären Ansatz, damit eine zufriedenstel-
lende diagnostische Sicherheit erzielt
werden kann.

� Bei einer breiten Auswahl an möglichen Dif-
ferenzialdiagnosen ist die Unterscheidung
eines epileptischen Anfalls von einer Syn-
kope die häufigste klinische Fragestellung.
Bei der Diagnosestellung nehmen die Ana-
mnese und die Fremdanamnese eine her-
ausragende Rolle ein.

� Abklärungen haben auch zum Ziel, provo-
zierte, erste epileptische Anfälle von nicht
provozierten Anfällen abzugrenzen.

� Ein erstmaliger epileptischer Anfall kann
eine Indikatorfunktion für eine bis anhin
nicht diagnostizierte zerebrale Erkrankung
haben.

� In der Notfallsituation ist beim ersten epi-
leptischen Anfall die Glukosebestimmung
aus Kapillarblut obligat, weitere Abklärun-
gen umfassen unter anderem Laboruntersu-
chungen, ein EEG sowie die zerebrale Bild-
gebung.

� Ob bereits nach einem ersten epileptischen
Anfall eine vorübergehende oder langfris-
tige medikamentöse Behandlungsindika-
tion besteht, muss im Einzelfall entschieden
werden.

� Argumente für eine medikamentöse Be-
handlung können im Einzelfall unter ande-
rem epileptiforme EEG-Veränderungen, die
Manifestation als Status epilepticus, struk-
turelle zerebrale Veränderungen und indivi-
duelle psychosoziale oder berufliche Anfor-
derungen sein.


