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Psychogene nicht-epileptische Anfalle

J. Bauer
Universitdtsklinikum Bonn, Klinik fiir Epileptologie

Zusammenfassung

Psychogene nicht-epileptische Anfille (PNEA) werden oft als epileptische Anfélle verkannt. Thre Diagnose wird
deshalb durchschnittlich um 7,2 Jahre verzogert gestellt. Die klinische Semiologie beinhaltet oft ein areaktives
Verhalten, eine Dauer von mehr als zehn Minuten, irreguldre Extremititenbewegungen, geschlossene Lider und
die Neigung zu Status. Die Aufzeichnung eines Anfalls im Video oder mittels iktalem EEG ist diagnostisch weg-
weisend. Die PNEA werden den dissoziativen oder somatoformen Stérungen zugerechnet. Depression, posttrau-
matische Belastungsreaktion, Angst- und Personlichkeitsstorungen sind haufige &tiologisch relevante Befunde.
Strukturelle oder funktionelle Stérungen des Gehirns sind mdglich. Bei einem chronischen Verlauf ist die Pro-
gnose der Anfallskontrolle sowie die soziale Prognose ungiinstig.
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Abstract

Psychogenic non epileptic seizures (PNES) superficially resemble epileptic seizures. This is one of the reasons
why correct diagnosis is often delayed (mean 7.2 years). A basic knowledge of the typical appearance and clini-
cal context of PNES should allow the physician to make a correct diagnosis in the early stages of the disorder.
Prolonged atonia and reduced reactivity, a seizure duration of more than ten minutes, irregular limb movements,
closed eyes and a tendency to present as a medical emergency with seizure status are important clinical pointers.
If the nature of a seizure disorder is in doubt, seizure observation with video (and EEG) should be considered.
PNES are thought to be a manifestation of dissociative or somatoform disorder. Patients with PNES may suffer
from depression, posttraumatic stress, anxiety or personality disorders. They may also have additional physical
brain disorders. In chronic cases seizure and social outcome is poor.
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Einleitung

Psychogene nicht-epileptische Anfille (PNEA) sind keine sel-
tenen Symptome und représentieren Erkrankungen, die fakul-
tativ mit einer Epilepsie koinzident sein konnen. Die Inzidenz
von PNEA betrdgt 3 von 100.000/Jahr, die Pravalenz 2—33/
100.000 oder 4% der Pravalenz von Epilepsien [4].

PNEA initiieren nicht selten eine diagnostische Unsicher-
heit beim Untersucher, sowie durch den Patienten eine oft
beeindruckende Dynamik von Handlungsimpuls (Notein-
weisung), Irritation und Abwehr gegeniiber der Diagnose
einer nicht-organischen Erkrankung. Die erste Erkenntnis
an dieser Stelle ist, es gibt PNEA.

Epilepsien, im deutschen Sprachgebrauch Anfallskrankhei-
ten genannt, haben ein Hauptsymptom (fiir viele Arzte das
einzige ihnen bekannte Symptom): die epileptischen An-
falle. Thre Diagnose, und damit diejenige der Epilepsien
selbst, wird aus der anamnestischen Beschwerdeschilde-

rung abgeleitet, sei es durch Eigen- oder Fremdanamne-
se. Dem diagnostischen Erkenntnisgewinn steht an dieser
Stelle eines maBgeblich im Wege: die Kommunikation zwi-
schen Patient und Arzt, das Sagen und das Horen, das Mei-
nen und das Verstehen. Ahnlich der Manifestation des An-
falls selbst, der meist hektisches Handeln und Notrufe aus-
16st, setzt der Bericht {iber Anfille drztlicherseits durchaus
reflexhaft die konklusive Analogie der Epilepsiediagnose
in Gang, hingegen nicht immer die Frage um das mdoglichst
exakte Beschreiben der Symptomatik. Auch entzieht sich
der Patient durch Nichtwissen der Anamnese, ohne dass der
Arzt ausreichend mit einer Nicht-Diagnose darauf reagiert.
Die Fehldiagnose von PNEA als epileptische Anfille ist
ein diagnostischer Automatismus vor dem Hintergrund des
organischen Diagnoseverlangens des Patienten. Die zweite
Erkenntnis an dieser Stelle ist: PNEA entziehen sich der
frithzeitigen Diagnose durch Handlungs- und Denkautoma-
tismen beider, das Arztes wie des Patienten.

Neurologie & Rehabilitation 2-2007 | 83



UBERSICHT

J. Bauer

Diagnosekriterien

Wir diagnostizieren PNEA meist vom Anfall her, d.h.

wir héren »Anfall« und denken »epileptisch«. Wir Arzte

empfinden allenfalls das Andersartige geschilderter Anfil-
le oder Situationen, was uns ggfs. zum Hinterfragen der

Diagnose epileptischer Anfille fiihrt. Die Kenntnis um die

Symptomatik epileptischer Anfélle und den Verlauf von

Epilepsien erleichtert (und erlaubt) uns daher die Diagnose

von PNEA.

Drei Grundkonstellationen zeigen sich im Verlauf des Auf-

tretens von PNEA: Die alleinige Manifestation von PNEA,

die zeitgleiche Manifestation mit epileptischen Anfillen
sowie die Manifestation in zeitlicher Distanz zu epilepti-
schen Anfillen, also nach einem anfallsfreien Intervall frii-
herer epileptischer Anfille. Die dritte Erkenntnis an dieser
Stelle ist, dass die Remanifestation von Anféllen nach lan-
gem anfallsfreiem Intervall bei frither gesicherter Epilepsie
den Verdacht auf PNEA aufkommen lassen sollte, insbe-
sondere dann, wenn die Symptome von denen fritherer An-
fille abweichen. Bei der Komorbiditdt mit einer Epilepsie
ist das Risiko fiir PNEA bei Frauen, bei verminderter visu-
eller Gedachtnisleistung, bei einem globalen neuropsycho-

logischen Defizit und niedrigem 1Q erhoht [14].

Schwieriger ist es, ein Gefiihl fiir die Diagnose von PNEA

zu entwickeln, wenn keine epileptischen Anfélle aufgetre-

ten waren. An dieser Stelle formulieren wir die vierte Er-
kenntnis, die lautet, dass PNEA in aller Regel die Semio-
logie generalisiert tonisch-klonischer Anfille imitieren, an-
dere Semiologien sind selten. Was aber charakterisiert die

PNEA gegeniiber den Grand mal (Tab. 1):

B Die Aura: Bei PNEA oft fehlend. Eigentlich nie geben
die Patienten an, sie konnten das Gefiihl nicht in Worte
fassen.

m Der Sturz: Selten tonisch

m Die Kloni: Meist irreguldr, arrhythmisch, oft nur zittrig,
niederamplitudig. Nicht selten ist ein areaktives, amoto-
risches Verharren.

B Die Dauer: Oft mehr als 10 Minuten

B Die Bewusstlosigkeit: Darin enthalten die distante
Wahrnehmung des um den Patienten herum Gesagten
und Geschehenen.

®m Die Augenlider: Meist geschlossen, bei passivem Off-
nen ein Zusammenkneifen.

B Das Verhalten: Ein Mitgehen-kénnen, ein Sich-Hin-
schleppen zum Bett mit Hilfe Dritter und vollstdndige
Amnesie hierfiir.

Beispiel:

Ein Patient, der mit dem Vater als Beifahrer im PKW un-
terwegs ist, um zu einem Kontrolltermin zum Arzt zu fah-
ren, bekommt kurz vor der Praxis wieder einen Anfall. Er
sinkt zusammen, schlief3t die Lider und reagiert nicht. Der
Vater kehrt nach Hause zuriick, der immer noch bewusst-
seinsgestorte Sohn kann mit seiner Hilfe gehend zu Bett
gebracht werden und erwacht nach Stunden mit kompletter
Amnesie.
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Anamnestische Psychogene nicht- Epileptische

Beobachtung epileptische Anfalle Anfdlle
Manifestation vor dem ungewdhnlich haufig

10. Lebensjahr

Veranderung der Semiologie gelegentlich selten
Provokation durch gelegentlich gelegentlich
Antiepileptika

Anfdlle in Gegenwart eines haufig ungewdhnlich
Arztes

Anfallsstatus nicht selten selten
Multiple unerklarte korper- haufig selten

liche Beschwerden

Multiple Operationen und haufig selten
invasive Untersuchungen

Psychiatrische Behandlung haufig selten
Sexueller und physischer haufig selten

Missbrauch

Tab. 1: Differentialdiagnose zwischen epileptischen und psychogenen
nicht-epileptischen Anfdllen (nach [4])

Die Schwierigkeit der Befundbeurteilung fiithrt zu einer
langen Latenz zwischen der Manifestation der PNEA und
ihrer Diagnose. Bei denjenigen Patienten, die in der Klinik
fiir Epileptologie in Bonn vorgestellt werden, betrdgt diese
im Durchschnitt 7,2 Jahre, so dass die meisten Patienten
unter der Diagnose einer Epilepsie dann bereits mit einer
Vielzahl von Antiepileptika behandelt wurden [5]. Dies
fihrt zur fiinften Erkenntnis, die lautet, dass jeder Patient
mit (vermeintlicher) Epilepsie, die sich als pharmakoresis-
tent erweist (also auf drei verschiedene Therapiestrategien
nicht ansprach), in seiner Epilepsie-Diagnose re-evaluiert
werden sollte und muss.

Beispiel:

Eine 48-jdhrige Patientin, die zweimal an einem in toto ino-
perablen Gliom operativ und zusitzlich adjuvant behandelt
worden war, litt an einer Epilepsie mit »komplex-fokalen
Anfillen«, die sich als therapieresistent erwiesen. Die An-
falle waren mit der Diagnosestellung des Hirntumors mani-
fest geworden und traten seit jetzt sieben Jahren mehrfach
taglich auf. AuBer Zonisamid waren alle Antiepileptika ein-
gesetzt worden. Die Video-EEG Aufzeichnung der Anfille
zeigte allein PNEA, die sich auch suggestiv provozieren
lieBen. Riickblickend musste angenommen werden, dass
die Patientin nur PNEA erlitten hatte, da sich die Semiolo-
gie der Anfille im Verlauf nicht gedndert hatte.

»Status epileptici« sind ein hdufiges Symptom, mit dem
Patienten mit PNEA eingewiesen werden (25% der Er-
krankten). Versagt eine hochdosierte sedierende Notfall-
medikation (etwa mit Benzodiazepinen), dann sollte die
Diagnose eines epileptischen Status epilepticus vor Beginn
einer Narkose tiberdacht werden [13].
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Zusatzuntersuchungen

Die potentielle Komorbiditét zwischen Epilepsie und PNEA
erschwert die Bewertung von Zusatzbefunden. Strukturel-
le Verdnderungen im MRT sind ohne Aussagewert, ebenso
das interiktale Elektroenzephalogramm (EEG), das bei bis
zu 20 % der Patienten mit ausschlieSlichen PNEA eine fo-
kale oder diffuse Funktionsstorung aufweist [6, 7]. Allein
das iktale EEG ist von Relevanz, aber spontan schwierig
zu erfassen. Ein mobiles Langzeit-EEG hat dann Aussicht
auf die Dokumentation eines Anfalls, wenn mindestens
an zwei Tagen der Woche Anfille auftreten und das EEG
48 Stunden lang abgeleitet wird. Der Versuch, Angehori-
ge zu motivieren, einen Anfall filmisch zu dokumentieren
ist, wenn dies gelingt, von hoher Relevanz, doch scheitert
es erstaunlich oft am offenbaren Mangel an Initiative, sel-
ten am Fehlen einer Aufzeichnungsmoglichkeit (Kamera,
Handy, Photoapparat).

Die geplante, unter optimalen Bedingungen der Dokumen-
tation (Video, EEG, EKG) durchgefiihrte, durch suggestive
Provokation (intravendse Gabe von Cytobion) ausgeldste
Manifestation von PNEA ist hiufig erfolgreich und damit
beweisend. Voraussetzung ist die Bestitigung des Anfalls
als typisch durch den Patienten oder frithere Zeugen der
Anfille. Ein angemessener Umgang mit dem Patienten ist
dabei unabdingbar. Auch wenn die 1982 von Cohen und Su-
ter [2] beschriebene Methode immer wieder einer durchaus
heftigen Kritik ausgesetzt ist, unsere klinische Erfahrung in
den letzten 15 Jahren hat uns diese Untersuchung zu einem
unverzichtbaren Baustein der Diagnostik werden lassen.
Selbst wenn der Untersucher sich anamnestisch in seiner
Diagnose sicher ist — die oft in der Vordiagnose wechselnd
beurteilte Erkrankung kann in ihrer Zuordnung fiir den Pa-
tienten und die nachbehandelnden Arzte oder Therapeuten
oft erst als sicher gelten, wenn die Aufzeichnung einen An-
fall erfasst hat. Die sechste Erkenntnis lautet daher, dass
die Videodokumentation von PNEA (spontan oder sugges-
tiv induziert) mafigeblich zur Sicherung der Diagnose bei-
tragt, auch um psychotherapeutischen Irritationen ob der
diagnostischen Sicherheit im weiteren Behandlungsverlauf
zu begegnen.

Die postiktale Bestimmung von Serum-Prolaktin ist keine
diskriminative Methode, da Anstiege des Hormons sowohl
nach epileptischen Anféllen wie nach PNEA vorkommen

[].

Atiologie und Therapie

Die Atiologie, und damit auch die Therapie von PNEA ist
nicht einheitlich, die Behandlungsprognose erfahrungsge-
mal ungiinstig. Trotz der diagnostischen Zuordnung und
therapeutischer Initiativen verbleiben bei 72 % der Patien-
ten weiter PNEA, 56 % verbleiben finanziell und sozial ab-
héngig. Giinstigere Faktoren in der Behandlungsprognose
sind ein hoherer 1Q, eine bessere soziale Stellung bei Er-
krankung, ein jlingeres Manifestationsalter oder weniger
»dramatische« Anfdlle. Ungiinstig sind eine ldngere Er-

Pradisponieren-

Prézipitierende

Perpetuierende

de Faktoren Faktoren Faktoren
Biographische Trauma im Kin-  Trauma im Wiederholte
Faktoren desalter Erwachsenen- Traumatisierung
alter

Sexueller Miss-
brauch

Korperlicher

Sexueller Miss-
brauch

Korperlicher

Sexueller Miss-
brauch

Kérperlicher

Missbrauch Missbrauch Missbrauch
Konflikte Konflikte
Stress Stress
Operativer
Eingriff/Narkose
Relevante Merk- ~ Maladaptive Maladaptive
male Personlichkeit Personlichkeit
Lernbehinderung Niedriger 1Q
Weibliches
Geschlecht
Komorbiditat Epilepsie Depression Depression
Hirorganische ~ Angststorung Angststorung
Storungen
Kopfverletzung Posttraumati- Posttraumati-
sche Belastungs-  sche Belastungs-
storung storung
Dissoziative Dissoziative
Stérungen Stérungen
Somatoforme Somatoforme
Stérungen Stérungen
Hirnveranderun-
gen im Kernspin-
tomogramm
Soziale Faktoren  Gestortes Gestortes Gestortes
familidres/ familidres/ familidres/
soziales Umfeld  soziales Umfeld  soziales Umfeld
Psychische Niedrige soziale
Storungen in Stellung
der Familie
Epilepsie in der Niedriger

Familie

Bildungsstand
Finanzieller
Krankheitsge-
winn

Sozialer Krank-
heitsgewinn

Tab. 2: Atiologie psychogener nicht-epileptischer Anfille (nach [3])

krankungsdauer, eine Somatisierungsneigung und eine mal-
adaptive Personlichkeit [8, 12] (Tab. 2).

Vordergriindige Konflikte konnen der Beschwerde ebenso
zugrundeliegen wie zuriickliegende seelische Traumata.
Dissoziierte traumatische Erinnerungen, unterdriickte sexu-
elle Konflikte, Dissoziation oder Konditionierung sind, ne-
ben (Auto-)Suggestibilitdt und Somatisierung wesentliche
Faktoren in der Generierung von PNEA [3, 11]. Die sie-
bente Erkenntnis lautet daher, dass der Patient nach Siche-
rung der Diagnose damit so vertraut gemacht werden muss,
dass er diese Einschiatzung annehmen kann, auch wenn der
Arzt ihm hierfiir (noch) keine plausible Erkldrung geben
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kann. Hierfiir bedarf es eines hohen MaBes an Vertrauen
zwischen Patient und Arzt und im weiteren einer moglichst
engen Kooperation zwischen den in die Therapie integrier-
ten Arzten und Therapeuten sowie der im sozialen Bereich
tatigen Personen. Fiinfzig Prozent der Patienten mit PNEA,
die anfallsfrei wurden, erreichten trotzdem keine berufli-
che und soziale Integration, teilweise auch, da sie andere
psychopathologische Symptome zeigten, die diesem Ziel
im Wege standen [10]. Die Analyse von Personlichkeits-
faktoren zeigte, dass Menschen mit PNEA hdufiger Auf-
falligkeiten zeigten, entweder im Sinne einer Borderline-
Personlichkeit, einer tiberkontrollierten Personlichkeit oder
dem Vorliegen von Vermeidungsstrukturen [10].

Die schwierigste Behandlungssituation ist das Nebenein-
ander zwischen epileptischen Anfédllen und PNEA. Bei
den meisten Patienten ist es faktisch nicht moglich, die be-
richteten Anfille in eine der Gruppen sicher einzuordnen.
Nicht selten entwickeln die Patienten ein eigenes klassifi-
katorisches Gefiihl und ordnen ihre Anfdllen den erlernten
Atiologien zu. Hier ist der Arzt hilflos der Patientenmei-
nung ausgeliefert, eine therapeutisch de facto nicht 16sbare
Situation. Meist wird es notwendig sein, einen Punkt zu
finden, bei dem der Patient (trotz weiterer Anfélle) mit sei-
ner Erkrankungssituation zufrieden ist. Hilfreich erscheint
es, regelmaBige Gesprachstermine zu vereinbaren, in denen
ggfs. leichte Anderungen einer Medikation erfolgen, auch
nach Maligabe des Patienten. Dieses feste Gesprichsset-
ting beugt bei vielen Patienten den Notfalleinweisungen
durch krisenhafte Anfallszunahme vor, auch wenn es nicht
zur Anfallsfreiheit fiihrt. Krankheitsmanagement, nicht
-heilung ist hier das Ziel. Dennoch ist die Komorbiditit
zwischen Epilepsie und PNEA bei Pharmakoresistenz der
epileptischen Anfille kein Hinderungsgrund fiir eine epi-
lepsiechirurgische Therapie; von 13 Patienten wurden 7
anfallsfrei — fiir beide Anfallsformen [9].
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