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Weiterbildung

Die nichtepileptischen Anfille*

K.-H. Krause

Der Nervenarzt

« Springer-Verlag 1984

Neurologische Universititsklinik (Direktor: Prof. Dr.H. Génshirt) Heidclberg

Non-epileptic seizures

Zusammenfassung. Nach Definition und Bespre-
chung terminologischer Probleme werden Syste-
matik und Klinik der nichtepileptischen Anfille
dargestellt. Dabei sind 4 Hauptgruppen zu unter-
scheiden: Anoxische cerebrale Anfélle, Anfélle bei
Stérungen der Schlaf-Wach-Regulation, Anfille
bei endokrinen Stérungen und Stérungen des Elek-
trolythaushaltes sowie psychogene Anfille. Inner-
halb der ersten Gruppe erfolgt eine Unterschei-
dung in ischdmisch, asphyktisch und anoxisch be-
dingte Anfille. Bei den generalisierten ischdmisch
anoxischen Anfillen — den Synkopen — wird diffe-
renziert in vegetative Anfille (vagotone, asympa-
thicotone, sympathicotone) und in kardial be-
dingte. Bei den Storungen der Schlaf-Wach-Regu-
lation werden Narkolepsie, periodische Hypersom-
nie, Kleine-Levin-Syndrom und Pickwick-Syn-
drom besprochen. Durch endokrine Stérungen
oder Storungen des Elektrolythaushaltes bedingt
sind Anfille bei der Hypoglykdmie, dem Phio-
chromozytom, dem Morbus Addison und dem
Conn-Syndrom sowie die Tetanien.

Summary. Following definition of the non-epilep-
tic seizures terminological problems are discussed
and the symptomatology and classification of these
seizures are described. Four main groups are dif-
ferentiated: anoxic cerebral seizures, hypnic cere-
bral seizures, metabolic cerebral seizures and psy-
chic seizures. Within the first group we have to
distinguish between seizures caused by ischaemia,
asphyxia and anoxia. The generalized ischaemic
anoxic seizures — the syncopes — are differentiated
into vegetative seizures (vagotonic, asympathicoto-
nic, sympathicotonic) and into syncopes caused by
cardiac disturbances. Disturbances of sleep rhythm
are to be seen in narcolepsy, periodic hypersomnia,
Kleine-Levin syndrome and Pickwickian syn-
drome. The group of metabolic seizures includes

* Herrn Prof. Dr. H. Génshirt zum 65. Geburtstag

hypoglycaemic seizures, seizures in phdochromo-
cytoma, in Addison’s disease and Conn’s syn-
drome and the tetanic seizures.

Einleitung

Mit dem Problem der atiologischen Einordnung
eines anamnestisch geschilderten Zustandes mit
BewuBtseinsstorung sieht sich jeder praktisch ta-
tige Arzt, insbesondere aber der Neurologe, hdufig
konfrontiert. Bei einem Teil der Patienten gelingt
aufgrund typischer fremdanamnestischer Angaben
und eines charakteristischen Befundes im EEG
rasch die Diagnose einer Epilepsie. In den tibrigen
Féllen miissen wir ein breites Spektrum differen-
tialdiagnostischer Moglichkeiten bedenken. Trotz
der groBen praktischen Wichtigkeit dieser nichtepi-
leptischen Anfille gibt es im Gegensatz zur Epilep-
sie kaum zusammenfassende Darstellungen. Dies
liegt zum einen sicher daran, daB3 es sich hier um
ein Grenzgebiet zwischen Innerer Medizin, Neuro-
logie und Psychiatrie handelt, das aus der Sicht
eines Faches garnicht mehr vollstindig zu erschlie-
Ben ist; zum anderen ist bei vielen nichtepilep-
tischen Anfallsbildern die Pathophysiologie un-
klar, was die Klassifizierung erschwert und in man-
chen Fillen auch zu erheblichen nomenklato-
rischen Problemen gefiihrt hat. Bereits 1943 sprach
Schulte in diesem Zusammenhang von einem ter-
minologischen Chaos [41]. Im folgenden soll ver-
sucht werden, eine Ubersicht iiber die derzeit be-
kannten nichtepileptischen Anfille zu geben.

Definition

Unter einem nichtepileptischen Anfall verstehen
wir einen schlagartig einsetzenden Ausfall von
Hirnfunktionen, der zu einer pldtzlichen Anderung
der BewubBtseinslage und/oder zu sensomoto-
rischen Reiz- bzw. Ausfallerscheinungen fiihrt [13,
14]. Im Gegensatz hierzu liegt beim epileptischen
Anfall kein Ausfall, sondern eine pathologische
Aktivitatssteigerung der Gehirntéatigkeit vor. Elek-
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troencephalographisch duBern sich die nichtepilep-
tischen Anfélle entsprechend meist in einer generel-
len diffusen Verlangsamung der Hirnwellen, wéh-
rend epileptische Anfille hypersynchrone steile
Entladungen im EEG aufweisen. Im weiteren Sinn
gehdren in den Rahmen der nichtepileptischen An-
fille die psychogenen Ohnmachten [14].

Terminologische Probleme

Gowers, der sich wohl als erster um eine Systema-
tik der nichtepileptischen Anfille bemiiht hat,
unterscheidet 1908 im ,,Grenzgebiet der Epilepsie**
Ohnmachten, Vagusanfille, Vertigo, Migrane und
Schlafsymptome [18].

Hochst einschneidende Folgen fiir die betroffe-
nen Patienten konnte die Zuordnung ihrer Krank-
heit zum epileptischen oder nichtepileptischen For-
menkreis in der Zeit von 1933-45 in Deutschland
haben (Gesetz zur Verhiitung erbkranken Nach-
wuchses). So lberrascht es nicht, daBl gerade zu
dieser Zeit eine intensivere Beschiftigung mit den
nichtepileptischen Krankheitsbildern erfolgt: Pette
pragt 1938 den Begriff der vegetativen Anfille fir
die Kennzeichnung von anfallsartigen Zustinden,
die Ausdruck der Dysregulation verschiedener
komplexer vegetativer Funktionen sind [35].
Schulte spricht 1943 von synkopalen vasomoto-
rischen Anfillen, die er aufteilt in die reflektorische
Schmerz- oder Schreckreaktion, die Versagens-
und Erschopfungsreaktion, den kardiovasomoto-
rischen Anfall, den orthostatischen Kollapszu-
stand und den endogen-zyklischen synkopalen An-
fall [41]. Hiervon grenzt er neben den epileptischen
Stérungen die Herz- und Kreislaufdekompensa-
tion sowie die Narkolepsie ab.

Broser erweitert 15 Jahre spater Pette’s Begriff
der vegetativen Anfille und faBt unter cerebralen
vegetativen Anfillen Anfille bei Storungen der
Herz- und Kreislaufregulation, des Wasser- und
Mineralhaushaltes, der Elektrolyte, des Kohlehy-
dratstoffwechsels sowie der Schlaf-Wach-Regula-
tion zusammen [4]. Diese Subsummierung aller
wesentlichen nichtepileptischen Anfallsbilder unter
den Begriff der cerebralen vegetativen Anfille
wurde von Schulte kritisiert, da sie gerade die not-
wendige Abgrenzung der vegetativen Anfélle ge-
genliber den é&tiologisch andersartigen nicht ge-
wihrleiste [42]. Diese Differenzierung fithrte Ga-
staut konsequent durch, der sechs Typen der nicht-
epileptischen Anfallsbilder unterscheidet: Anoxi-
sche oder hypoxische, toxische, metabolische und
psychische Anfille sowie BewuBtseinsverdnderun-
gen bei Storungen des Schlaf-Wach-Rhythmus, da-
neben nicht klassifizierbare Stérungen [14]. Fiir die
generalisierte Anoxie des Gehirns, also die erste
Gruppe, wihlte Gastaut wiederum den Begriff der
Synkope, der sich auch im angelsichsischen
Sprachraum durchgesetzt hat. Gerade im Bereich
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der Synkopen bestehen aber nach wie vor nomen-
klatorische Probleme. Fir die Synkopen, denen
Storungen der vegetativen Regulation zugrundelie-
gen, erscheint auch unter neueren pathophysiolo-
gischen Gesichtspunkten die Bezeichung als vege-
tative Anfille sinnvoll. Der Terminus ,,vagovasale
Synkope** fiir die praktisch wichtigste Form dieser
vegetativen Anfélle wurde in den letzten Jahren
zunehmend als ungliicklich empfunden, weil hier-
mit zum Teil nicht zutreffende pathophysiologi-
sche Assoziationen geweckt werden. Zu bedenken
ist, daB3 vagovasale, vagokardiale und sympathico-
vasale Mechanismen z.T. ineinander Ubergreifen.
So ist bei der sogenannten vagovasalen Synkope
eine Zunahme der Durchblutung der Skelettmus-
kulatur auf das Dreifache der Norm beschrieben
[23]. Dies ist natiirlich Ausdruck einer Dysregula-
tion im Sympathicus-Bereich, da der Parasympa-
thikus ja die SkelettmuskelgefdBe garnicht inner-
viert. Bei der folgenden Klassifizierung soll die
nach derzeitiger Ansicht jeweils fliihrende vegeta-
tive Funktionsstorung fiir die Zuordnung der
Krankheitsbilder zu den einzelnen Gruppen der ve-
getativen Anfille maBgebend sein; es wird in die-
sem Sinne von vagotonen, asympathicotonen und
sympathicotonen Anféllen gesprochen. Eine gene-
relle Aufgliederung in iiberwiegend am Herzen
oder am GefédBsystem angreifende erscheint wenig
sinnvoll. In den meisten Féllen werden sowohl kar-
diale als auch vasale Faktoren wirksam, nur in we-
nigen Einzelfillen, etwa bestimmten Formen des
Sinusknotensyndroms, ist eine entsprechende Dif-
ferenzierung durch Bestimmung der Kreislaufpara-
meter unter Anfallsprovokation iiberhaupt mog-
lich.

Systematik und Klinik der nichtepileptischen Anfille

1 Anoxische zerebrale Anfiille

Anfille infolge generalisierter Anoxie des Gehirns
sind meist bedingt durch eine Ischdmie, also eine
Storung des Kreislaufs; von der generalisierten
ischdmischen zerebralen Anoxie ist die partielle ze-
rebrale Ischdmie abzugrenzen, die keine BewuBt-
losigkeit, sondern fokale zerebrale Ausfille be-
dingt. Selten liegt als Ursache einer generalisierten
Anoxie eine respiratorische Insuffizienz vor — wir
sprechen dann von einer asphyktischen Anoxie.
Eine anoxische Anoxie des Gehirns wird verur-
sacht durch eine unzureichende Sauerstoffsatti-
gung des Blutes.

1.1 Generalisierte ischdmisch anoxische Anfille.
Den Anfall bei generalisierter zerebraler Anoxie
bezeichnen wir als Synkope [14]. Préiktal verspiirt
der Patient eine generelle Schwéche mit Gefiihl der
Kopfleere, Verschwommensehen und Ohrgeriau-
schen. Er ist blaB3, schweiBbedeckt, der Mund fiillt
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Tabelle 1. Systematik der nichtepileptischen Anfille

anoxische zerebrale Anfille
generalisierte ischdmisch anoxische Anfille
vegetative Anfille
vagotone Anfille
okulovagale Synkopen
Karotissinussyndrom
pressorische Synkopen
Schlucksynkopen
Miktionssynkopen
alimentér bedingte Synkopen
vestibuldr bedingte Synkopen
Schmerz- und Schreckreaktion
vagovasale Erschépfungs- und Ermiidungs-
reaktion
orthostatische vagovasale Synkope
asympathicotone Synkopen bei Schiadigungen des
autonomen Systems (Polyneuropathien, familidre
Dysautonomie Riley, Shy-Drager-Syndrom)
sympathicotone Anfille
intrakraniell bedingte Synkopen
kardial bedingte Synkopen
Synkopen bei bradykarden Rhythmusstérungen
Synkopen bei tachykarden Rhythmusstérungen
Synkopen bei mechanisch bedingter Minderung
der Herzauswurfleistung
partielle ischdmisch anoxische Anfille
1 TIA im Versorgungsbereich

der Arteria carotis interna
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1.2.2 TIA im vertebrobasildren Stromgebiet

1.23 Migraine accompagnée

1.3 asphyktische anoxische Anfille (blue syncope,
respiratorischer Affektkrampf)

1.4 anoxisch anoxische Anlille
Anfille bei Stérungen der Schlaf-Wach-
Regulation

2.1 Narkolepsie (Schlafanfall,
affektiver Tonusverlust, Schlaflihmung,
hypnagoge Halluzinationen)

2.2 periodische Hypersomnie

23 Kleine-Levin-Syndrom

2.4 Pickwick-Syndrom

3 Anfille bei endokrinen Stérungen
sowie Stérungen des Elcktrolythaushaltes

3.1 hypoglykdmischer Schock

3.2 Phiochromocytomkrise

33 M. Addison

34 Conn-Syndrom

3.5 Tetanien

4 psychogene Anfille

sich mit Speichel. Gelegentlich ist es dem Patienten
moglich, bei Kenntnis dieser der Synkope voraus-
gehenden Symptome den Anfall durch Hinlegen
mit Kopftieflage zu kupieren. Hinsichtlich des kli-
nischen Erscheinungsbildes der auf die priiktalen
Symptome folgenden eigentlichen Synkope sind
drei Schweregrade zu unterscheiden:

a) die kurze BewuBtseinstriibung,

b) die Synkope im engeren Sinne mit kurzdauern-
dem vollstdndigen BewuBtseinsverlust und

¢) die konvulsive Synkope.

Im ersten Fall tritt unter Schwindel- und Ubel-
keitsgefiihl eine BewuBtseinsstérung auf, die in der
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Regel 3 bis 4 Sekunden andauert. Manchmal
schwankt der Patient hierbei infolge einer leichten
tonischen Relaxierung, die gelegentlich auch be-
dingt, daB3 der Kopf nach vorn auf die Brust féllt.
Bei der Synkope im engeren Sinn betragt die Dauer
etwa 10 Sekunden. Zu Beginn stellen sich die eben
beschriebenen Zeichen ein, denen dann ein voll-
stindiger BewuBtseinsverlust mit kompletter Auf-
hebung des Muskeltonus folgt, so daf3 es zum Hin-
stiirzen kommt. Pathophysiologisch sind bei dieser
Form der Synkope die auf Sauerstoffmangel am
schnellsten mit Ausfallserscheinungen reagieren-
den Hirnstrukturen — Hirnrinde und Basalganglien
— betroffen. Die schwerste Form, die konvulsive
Synkope, dauert immer linger als 10 Sekunden.
Nach dieser Zeit kommt es zur Hypoxie des Mittel-
hirns unter Aussparung des bulbopontinen retiku-
laren Systems, dessen von ihrer physiologischen
Hemmung durch den Cortex abgekoppelte tonus-
erhohende Strukturen nun wdhrend des Liegens
auf dem Boden eine tonische Verkrampfung aus-
16sen, meist in Form eines Opisthotonus und eines
Ballens der Fiuste. Extrem selten kommt es in die-
ser Phase sogar zu einem Zungenbif3. Manchmal
folgen hierauf wenige generalisierte Kloni. Zu glei-
cher Zeit besteht eine erhebliche Mydriasis, gele-
gentlich finden sich Nystagmus und Speichel-
laufen. Die begleitende Apnoe bewirkt selten ein-
mal auch eine leichte Zyanose bei den ansonsten
blassen Patienten.

Bei den durch eine generalisierte ischimische
Anoxie hervorgerufenen Synkopen sind zwei
Hauptgruppen zu differenzieren: Am hiufigsten
sind die auf Stoérungen im Bereich des vegetativen
Nervensystems beruhenden Anfille, im folgenden
als vegetative Anfille bezeichnet; hinzu kommen
die kardial bedingten Synkopen.

1.1.1 Vegetative Anfille. Bei den vegetativen An-
fallen sind folgende Gruppen zu unterscheiden:

a) die durch einen erh6hten Vagotonus mit resul-
tierender Bradykardie und Blutdruckabfall infolge
Versackens des Blutes in den Gefaf3en des Magen-
Darm-Traktes bedingten. Diese Anfille werden im
folgenden als vagotone zusammengefaBt.

b) die durch eine Insuffizienz des sympathischen
Systems mit schwerem Blutdruckabfall verursach-
ten Synkopen, die als asympathikotone bezeichnet
werden sollen,

c¢) die durch maximale Stimulation des Sympathi-
kus hervorgerufenen sympathikotonen Anfélle
und

d) die durch intrakranielle Stérungen mit Schadi-
gung der vegetativen Zentren im Hirnstamm verur-
sachten Anfille.

1.1.1.1 Vagotone Anfille. Bei den vagotonen An-
fallen unterscheiden wir nach dem jeweiligen Aus-
l6semodus zehn Arten.



510

1.1.1.1.1 Okulovagale Synkope. Durch Reizung
des ersten Trigeminusastes infolge Drucks auf den
Augenbulbus wird eine Parasympathikuserregung
induziert. Dieser Druckversuch wurde frither bei
Patienten mit Synkopen zu diagnostischen Zwek-
ken eingesetzt [2, 14]; wegen der Schmerzhaftigkeit
und der relativ geringen Aussagekraft ist er inzwi-
schen jedoch sehr umstritten [23].

1.1.1.1.2 Karotissinussyndrom. Vagusreizerschei-
nungen als auslosende Ursache einer Synkope fin-
den wir bei Uberempfindlichkeit des Karotissinus
[11]. Betroffen sind in der Regel dltere Patienten
mit einer Arteriosklerose in diesem Bereich. Bei
der anamnestischen Klarung ist vor allem danach
zu fragen, ob die Ohnmacht mit dem Tragen eines
engen Kragens zusammenhing und ob zusitzlich
Druck auf die Halsgegend durch Kopfdrehung
bzw. -neigung, Manipulationen oder Husten und
Niesen ausgeiibt wurde. Bei der Palpation der Ka-
_rotiden kdnnen entsprechende Synkopen ausgelost
werden. Dies machen wir uns diagnostisch zu-
nutze, indem wir unter EEG- und EKG-Ableitung
den Carotissinus auf einer Seite massieren. Es kann
dann unterschieden werden zwischen der depresso-
rischen und der kardialen Form des Sinusknoten-
syndroms, da im ersten Fall die Herzfrequenz nicht
wesentlich beeintréichtigt ist. Im EEG tritt in bei-
den Fillen eine Grundrhythmusverlangsamung
auf. Beim kardialen Typ des Carotissinussyn-
droms, bei dem im Carotisdruckversuch eine Asy-
stolie Uiber 3 Sekunden resultiert, ist heute die
Schrittmacherimplantation dic Therapic der Wahl
[17, 48]. Wie Ginshirt betonte, existiert ein zere-
braler Typ des Karotissinussyndroms wohl nicht
[13]; bei diesen Patienten liegt vielmehr ein einseiti-
ger Verschlul oder eine Stenose der Arteria carotis
vor, so dafl bei Kompression der kontralateralen
Karotis eine Hirnischdmie entsteht.

1.1.1.1.3 Pressorische Synkope. Bei der presso-
rischen Synkope fiihrt die tiefe Inspiration mit Ver-
schluf} der Glottis und kréftiger Anspannung der
Thorax- und Abdominalmuskulatur beim Husten
und Niesen, auch beim Erbrechen, der Defédkation,
dem Heben schwerer Lasten oder heftigem Lachen,
zu einer intrathorakalen Drucksteigerung, die den
Riickfluf3 aus der Vena cava inferior behindert und
somit eine Verminderung des Herzminutenvolu-
mens bedingt [13, 15]. Daneben resultiert eine
Fortpflanzung des erhoéhten intrathorakalen
Drucks nach intrakraniell, wodurch das arteriove-
noése Blutdruckgefille im Gehirn sinkt, die Hirn-
durchblutung also abnimmt. Erhohter intrakra-
nieller Druck stellt wiederum einen Vagusreiz dar;
dieser erhohte Hirndruck ist eine mogliche Erklé-
rung fiir das bislang unklare gehiufte Auftreten
motorischer Symptome bei Hustensynkopen. Be-
troffen sind meist Pykniker mit Fafthorax und
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Emphysem. Therapeutisch ist bei den Hustensyn-
kopen die Behandlung der meist vorhandenen pul-
monalen Affektion wichtig, voriibergehend sind
hustenstillende Mittel indiziert. Ein Autofahrver-
bot muf} ausgesprochen werden.

In die Gruppe der pressorischen Synkopen ge-
hort die Ohnmacht beim Valsalva-Manover, das
man sich bei den betroffenen Patienten diagno-
stisch zunutze macht [25, 31]; moglicherweise
spielt die pressorische Belastung auch bei der soge-
nannten Synkope bei Tauchreflex die entschei-
dende Rolle.

1.1.1.1.4 Schlucksynkope. Bei der Schlucksynkope
wird étiologisch eine vermehrte Vagotonie durch
akuten Kardiospasmus und Dilatation des Oso-
phagus beim raschen Trinken kalter Fliissigkeiten
angenommen [23]. AuBBerdem kann bei Neuralgien
des Nervus glossopharyngeus durch das Schlucken
eine Synkope ausgeldst werden [26].

1.1.1.1.5 Miktionssynkope. Die Miktionssynkope
finden wir meist bei Kindern und dlteren Ménnern
nachts wahrend oder kurz nach der Miktion. Pa-
thogenetisch sind wohl die bei sowieso schon beste-
hender néchtlicher Vagotonie zusitzliche pressori-
sche sowie orthostatische Belastung, eventuell auch
von der entspannten Blasenwand ausgehende ge-
faBerweiterende Reflexe entscheidend [8, 10, 13].

1.1.1.1.6 Alimentdr bedingte Synkope. Unter ali-
mentdr bedingten Synkopen verstehen wir vor al-
lem bei Magenresezierten sofort nach der Mahlzeit
oder sogar noch wihrend des Essens auftretende
BewuBlosigkeiten, die bedingt sind durch die Va-
gotonie bei Sturzentleerung des Magens mit ver-
mehrter Blutfiille in den SplanchnicusgefdBen und
Ubertritt von Fliissigkeit aus der Blutbahn in den
Magen-Darm-Trakt [6]. Dieses sogenannte Friih-
dumping ist zu unterscheiden vom Spidtdumping,
das 1!/, bis 3 Stunden nach dem Essen aulftritt
und durch eine Hypoglykdmie verursacht wird.

1.1.1.1.7 Vestibulir bedingte Synkope. Zwischen
den Vestibularis- und Vaguskerngebiet bestehen
enge Verbindungen, so daB sich vestibuldre Reize
— etwa beim Morbus Meniére — erregend auf den
Vagus auswirken und somit eine Synkope verursa-
chen konnen [4].

1.1.1.1.8 Schmerz- und Schreckreaktion. Die be-
kannte Ohnmacht bei Schmerz und Schreck wird
durch eine tiberschielende parasympathische Ge-
genregulation nach massivem sympathischen Reiz
bedingt [5]. Hierbei scheinen vom limbischen Sy-
stem ausgehende Einfliisse wesentlich zu sein. Die-
ses reflektorische Umschlagen in die Vagotonie fin-
den wir bei der jedem Mediziner geldufigen Syn-
kope im Rahmen einer Blutentnahme. Eigentlich
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dringt es den Patienten in seiner intensiven Angst,
fluchtartig das Weite zu suchen. Hieran hindert
ihn aber seine Erziehung, derzufolge man in einer
derartigen Situation durchzuhalten hat. Der Sym-
pathicusreiz verpufft also ungenutzt, es kommt ge-
genregulatorisch zur Vagotonie mit der Folge einer
Ohnmacht. Bei der Schreckreaktion liegt der Ver-
gleich mit dem aus der Tierwelt bekannten Tot-
stellreflex nahe [23]: In einer ausweglosen Situa-
tion, in der Kampf oder Flucht nicht mdglich
scheinen, bietet das reflektorische Umkippen der
sympathischen Erregung in eine extreme Vagoto-
nie mit daraus resultierender BewuBtlosigkeit noch
die besten Uberlebenschancen.

1.1.1.1.9 Vagovasale Erschopfungs- und Ermii-
dungsreaktion. Bei dieser Form der vagotonen Syn-
kope kommt es nach massiven Belastungen im Sta-
dium der Entspannung und Ubermiidung zum
Umkippen in eine extreme Vagotonie [5]. Eine spe-
zielle Therapie eriibrigt sich.

1.1.1.1.10 Orthostatische vagovasale  Synkope.
Beim Aufstehen aus liegender Position versacken
innerhalb weniger Sekunden mehrere 100 ml Blut
in den unteren Extremitdten [22]. Das Herzminu-
tenvolumen nimmt dementsprechend ab. Norma-
lerweise wird dies durch Erhohung des Sympathi-
cotonus mit Steigerung der Herzfrequenz und des
peripheren arteriellen Widerstandes weitgehend
kompensiert. Bei orthostatischer Dysregulation ist
die Reduktion des Herminutenvolumens bis dop-
pelt so hoch wie normal, so daB} es zu einer erheb-
lichen Zentralisation des Kreislaufs kommt. Bei ex-
tremer Auspragung kann dies allein schon zu einer
Synkope fithren. Meist resultiert die BewuBtlosig-
keit bei orthostatischer Dysregulation aber aus
dem nachfolgenden Umkippen des Sympathicoto-
nus in die Vagotonie [22]. Bei dieser Form der
vagotonen Synkopen entwickeln sich die Sympto-
me aufgrund der initial bestehenden Sympathicus-
stimulation in der Regel protrahierter als bei den
bisher besprochenen [6]. Typisch fiir die orthostati-
sche vagovasale Synkope sind demnach besonders
ausgepragte Prodromi mit Herzklopfen, Leerege-
fiuhl im Kopf, Lufthunger, Schwindel und
Schweiflausbruch. Betroffen sind Patienten mit
konstitutioneller Hypotonie oder labilem Vasomo-
torium. Zusétzlich disponierende Faktoren sind
lange Bettldgerigkeit, Zustand nach Hirntrauma
oder Infektionskrankheit — besonders wichtig die
postgrippale  Vasomotorenschwiche. Erwéhnt
werden sollen auch iatrogen durch Gabe von Psy-
chopharmaka — z.B. Benzodiazepinen — bedingte
hypotone Zustdnde [13]. Therapeutisch ist es we-
nig sinnvoll, diesen Patienten Sympathicomimetika
zu verabreichen, da der Sympathicus anfangs ja
maximal stimuliert ist. Zudem sollte bedacht wer-
den, daBB sowohl Noradrenalinderivate als auch

511

Adrenalinverbindungen bei der Darmpassage weit-
gehend inaktiviert werden, so daB3 zur Entfaltung
einer antihypotonen Wirksamkeit hohe orale Do-
sen notig sind; hierunter wurde jedoch teilweise
sogar eine Verstidrkung der orthostatischen Dysre-
gulation gefunden [22]. Neben physikalischen
MaBnahmen mit aktiver Ubungsbehandlung hat
sich vor allem die kurmiBige Gabe von Dihydroer-
gotamin iiber einen Zeitraum bis zu 3 Monaten
zur Tonisierung des vendsen Schenkels und damit
zur Verminderung des orthostatisch bedingten
Blutdruckabfalls bewéhrt. Daneben konnen Gepe-
frin, Ameziniummetilsulfat, f-Rezeptorenblocker,
in sehr schweren Féllen auch Mineralocorticoide,
insbesondere 9alpha-Fluorhydrocortison, einge-
setzt werden [22].

1.1.1.2 Asympathicotone Synkopen bei Schddigun-
gen des autonomen Systems. Beim Versagen des
sympathischen Systems kommt es zur Weitstellung
der GefdBe in den Extremitdtenmuskeln mit Ver-
sacken des Blutes in der Peripherie und entspre-
chendem Blutdruckabfall, der nicht durch eine Be-
schleunigung der Herzschlagfolge kompensiert
werden kann. Eine Beeintrachtigung der sympa-
thischen Vasomotorenfunktion finden wir bei eini-
gen Krankheiten, die das periphere Nervensystem
und dabei auch sympathische Fasern schadigen.
Es sind dies eine Reihe von Polyneuropathien, vor
allem die diabetische, alkoholische, amyloidoti-
sche, porphyrische und paraneoplastische, sowie
die Polyradikuloneuritis vom Typ Guillain-Barré.
Eine Sonderform stellt die seltene familidre Dysau-
tonomie Riley-Day dar, bei der sich Verdnderun-
gen an den peripheren vegetativen Ganglien und
Plexus sowie eine Verminderung der myelinisierten
sensiblen peripheren Nervenfasern finden [37, 46].

Eine zentrale Insuffizienz autonomer Struktu-
ren besteht beim ebenfalls seltenen Shy-Drager-
Syndrom [40, 44]; pathologisch-anatomisch liegen
hier neben Kernuntergingen in anderen Systemen
wie GroBhirnrinde, Kleinhirnrinde, Stammgan-
glien, Substantia nigra, Stammhirn und Spinalgan-
glien schwere degenerative Verdnderungen in den
Seitenhérnern des Riickenmarks vor. In diesen
Fillen erweisen sich praktisch alle medikamento-
sen MaBnahmen — einschlieBlich der Verordnung
von Sympathikomimetika oder der Gabe von pro-
staglandinhemmenden Substanzen wie Indometa-
zin — nach einiger Zeit als ineffektiv, eine gewisse
Hilfe kann durch die Verordnung genau angepaB-
ter Stiitzstrimpfe erreicht werden.

1.1.1.3 Sympathicotone Anfille. Bei den Synkopen
im Rahmen eines gesteigerten Sympathicotonus
werden 2 Mechanismen wirksam: Zum einen kann
bei einer extremen Tachykardie iiber 180/min die
diastolische Einstromzeit der Kammern einen
Grenzwert erreichen, so daB tuber eine kritische
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Abnahme des Herzminutenvolumens eine ischdmi-
sche Anoxie des Gehirns resultiert. Meist sind hier-
bei Patienten mit Herzerkrankungen betroffen
[30]. Zum anderen kann die periphere Vasokon-
striktion im Rahmen einer Sympathicuserregung
so hochgradig sein, daB sie liber eine Hypovoldmie
eine cerebrale Ischdamie bedingt. Dieser Mechanis-
mus wird vor allem fiir die Phdochromocytomkri-
sen diskutiert, die spdter bei den endokrin verur-
sachten Anfillen noch besprochen werden sollen.

1.1.1.4 Intrakraniell bedingte Synkopen. Eine Son-
derform der vegetativen Anfille stellen die intra-
kraniell bedingten Synkopen dar. Ihnen liegen Sto-
rungen im Bereich der vegetativen Zentren im
Hirnstamm und Mittelhirn zugrunde, durch die
Herzrhythmus und vasomotorische Funktionen
geregelt werden [14]. Eine Aufgliederung in vago-
tone, asympathicotone oder sympathicotone An-
falle ist bei der meist diffusen Schidigung der ana-
tomischen Strukturen nicht sinnvoll, wenn auch
hdufig vagotone Mechanismen dominieren diirf-
ten. Die intrakraniell verursachten Synkopen tre-
ten infolge neurologischer Erkrankungen wie der
hohen Form der Poliomyelitis, der Rabies, der
Porphyrie, der Landry’schen Verlaufsform der Po-
lyradikuloneuritis, der Syringobulbie, der MS, der
ALS oder bei Mittelhirn- bzw. Hirnstammtumoren
auf [14]. In diesen Rahmen geh6ren auch Bewuf3t-
seinsverlust und Streckkrampfe, sogenannte cere-
bellar fits, bei der Einklemmung infolge erhohten
Hirndrucks durch Hirntumoren oder bei intrakra-
nicllen Blutungen. Die Prognose in den meisten
dieser Félle ist entsprechend der zugrunde liegen-
den neurologischen Erkrankung infaust.

1.1.2 Kardial bedingte Synkopen. Abklarung und
Therapie der kardial bedingten Synkopen gehoren
in die Hand des Internisten. Die Prognose der kar-
dial bedingten Synkopen ist wegen der ursich-
lichen organischen Herzerkrankung relativ haufig
unglinstig [24], ganz besonders bei unzureichender
oder verzogerter Diagnostik und Therapie.

1.1.2.1 Synkopen bei bradykarden Rhythmussto-
rungen. Beim Vorliegen eines atrioventrikuldren
Blocks kann eine Arrhythmie mit Bradykardie bis
hin zur Asystolie resultieren. Manchmal ist ein
Herzinfarkt die Ursache, hiufiger eine chronische
allgemeine Coronarsklerose, gelegentlich eine
Herzmuskelerkrankung. Weiterhin sind Uberdo-
sierungen von Medikamenten, insbesondere Digi-
talis, Antiarrhythmika und Lokalanésthetika zu
erwdhnen, auBerdem Hyperkalidmien. Fir die
Diagnostik ist wichtig, daf3 heute langdauernde te-
lemetrische EKG-Ableitungen durchgefiihrt wer-
den koénnen und daB3 von internistischer Seite bei
bestimmten Féllen intrakardiale Ableitungen der
EKG-Potentiale vor allem vom Hiss’schen Biindel
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mit provozierender Elektrostimulation gefordert
werden [33].

1.1.2.2 Synkopen bei tachykarden Rhythmusstorun-
gen. Der zweiten Gruppe der kardial bedingten
Synkopen liegen tachykarde Herzrhythmusstorun-
gen zugrunde. Hierbei ist wegen der Tachykardie
die diastolische Fiillungsphase des Ventrikels zu
kurz, das Schlagvolumen dementsprechend zu ge-
ring. Bei den supraventrikularen Formen wird oft
ebenso wie beim idiopathischen paroxysmalen
Vorhofflimmern und -flattern des jiingeren Patien-
ten keine Ursache gefunden. Ansonsten ist der
héufigste Grund eine koronare Herzkrankheit, sei
sie chronisch oder akut beim Myokardinfarkt.
Weitere Ursachen fiir ventrikuldre Tachykardie-
anfélle sind Hypokalidmien, zu hohe Zufuhr von
Atropin, Schilddriisenprédparaten, Nikotin und Al-
kohol [33].

1.1.2.3 Synkopen bei mechanisch bedingter Minde-
rung der Herzauswurfleistung. Die letzte Gruppe
der kardial bedingten Synkopen ist nicht durch
Rhythmusstérungen, sondern durch eine Vermin-
derung der Herzauswurfleistung infolge eines me-
chanischen Versagens bedingt. Patienten mit
Aortenklappenstenose kénnen die Zunahme der
Durchblutung bei korperlicher Anstrengung nicht
durch eine Steigerung des Herzminutenvolumens
kompensieren, so dafl die Hirndurchblutung unter
den kritischen Wert sinkt mit der Folge eines syn-
kopalen Anfalls. Bei der idiopathischen subvalvu-
liren Aortenstenose konnen korperliche Belastun-
gen oder Sympathikusreize zu so hochgradiger
Einengung des Muskelwulstes am Ausflul aus der
linken Herzkammer fiihren, dal3 kein meBbares
Herzminutenvolumen mehr geférdert wird. Hier-
bei sowie beim Vorhofmyxom oder einer Throm-
bose im linken Vorhof mit zeitweiligem Verschluf3
der Mitralklappe kann die Diagnose bereits echo-
kardiographisch gestellt werden. Bei der Synkope
infolge pulmonaler Hypertension kommt es durch
einen Anstieg des Pulmonalarteriendrucks zu ei-
nem akuten Rechtsherzversagen mit entsprechen-
dem Absinken des Herzminutenvolumens. In diese
Gruppe fallen Patienten mit Synkopen bei Lungen-
embolien sowie bei der akuten Form des Cor pul-
monale.

1.2 Partielle ischdmisch anoxische Anfille. Alle bis-
her besprochenen nichtepileptischen Anfille wer-
den durch eine generelle ischdmische Anoxie des
Gehirns verursacht. Partielle anoxische zerebrale
Anfille sind dagegen bedingt durch Durchblu-
tungsstorungen in einer begrenzten Hirnregion,
meist aufgrund von arteriosklerotisch bedingten
Thrombosen oder Embolien. Seltenere Ursachen
sind entziindliche Erkrankungen der HirngefiBe
[3] oder allergische Vorginge an der GefaBwand
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[27]. Klinisch ist hierbei zu unterscheiden zwischen
den transitorisch ischdmischen Attacken im Be-
reich der Arteria carotis interna und denen im ver-
tebrobasildren Stromgebiet.

1.2.1 Transitorisch ischimische Attacken im
Stromgebiet der A. carotis interna

Hierbei kann es zu Amaurosis fugax-Attacken,
vorlibergehenden sensomotorischen Halbseiten-
lahmungen, gegebenenfalls mit neuropsychologi-
schen Stérungen, kommen, die von postiktalen
Lihmungen beim epileptischen Anfall aufgrund
des Fehlens vorangegangener Konvulsionen zu
unterscheiden sind. Das Auftreten entsprechender
Symptome stellt die Indikation zu einer intensiven
neurologischen Diagnostik und je nach Befund zu
einer operativen und/oder medikamentdsen pro-
phylaktischen Therapie dar.

1.2.2 Transitorisch ischimische Attacken im verte-
brobasildren Stromgebiet. Bei Attacken im verte-
brobasiliren Gebiet stehen Schwindel, periorale
MiBempfindungen, Sehstorungen mit Doppelbil-
dern oder Schwarzwerden vor den Augen, evtl.
auch fliichtige Hemianopsien und in ausgeprégten
Fallen ein Tonusverlust mit plotzlichem Hinstiir-
zen, sogenannte drop attacks, im Vordergrund,
Das dabei erhaltene BewuBtsein klart die Differen-
tialdiagnose zu epileptischen Phdnomenen sowie
zu Synkopen. Zunehmendes Interesse fanden in
den letzten Jahren die transitorischen globalen
Amnesien [43)]. Hier kommt es bei erhaltenem Be-
wuBtsein aufgrund einer Ischimie im mittleren
oder hinteren Temporallappen zu einem plotz-
lichen Verlust des Neugedachtnisses mit Desorien-
tiertheit fiir Minuten bis Stunden. Die Differential-
diagnose ist vor allem zum postparoxysmalen
Dédmmerzustand, aber auch zum Petit mal-Status
oder zum Status psychomotorischer Anfille zu
stellen. Atiologisch liegen den Attacken im verte-
brobasildren Stromgebiet neben lokalen Faktoren
oftmals zusétzlich himodynamische Stérungen zu-
grunde, so daf} in jedem Fall eine sorgfaltige inter-
nistische Abkldrung erfolgen solite.

1.2.3 Migraine accompagnée. Treten fokale cere-
brale Symptome im ersten Stadium einer Migrdne
auf, sprechen wir von einer Migraine accompa-
gnée. Eine Abgrenzung der fokalen neurologischen
Ausfille gegen andere Krankheitsbilder ist auf-
grund der nachfolgenden typischen Migrdnekopf-
schmerzen mit entsprechenden vegetativen Sym-
ptomen meist leicht. Therapie der Wahl ist bei
Haufung von Attacken nach Ausschluf} einer in-
trakraniellen GefédBneu- oder -miBbildung die pro-
phylaktische Gabe von Dihydroergotamin iiber 8
bis 12 Wochen, bei Therapieresistenz kénnen Pizo-
tifen, S-Blocker oder Clonidin versucht werden.
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1.3 Asphyktische anoxische Anfille. Der asphyk-
tisch anoxische Anfall ist wesentlich seltener als
der ischidmisch anoxische. Er betrifft fast aus-
schlieBlich Sduglinge und Kleinkinder. Die Sym-
ptomatologie entspricht weitgehend der ischiami-
schen Synkope, wobei folgende Besonderheiten be-
stehen [14]: Der asphyktisch anoxischen Syrkope
geht stets eine erhebliche Zyanose der Lippen und
des Gesichts voraus, die wahrend der Synkope be-
stehen bleibt; daher bezeichnen manche Autoren
diese Form der Synkope als blaue im Gegensatz
zur weiBen bei ischdmischer Anoxie. Die Synkopen
sind prinzipiell durch eine respiratorische Stérung
verursacht, die meist bedingt ist durch ein unstill-
bares Weinen oder Schluchzen des Kindes infolge
emotionaler Erregung. Es wird daher auch von re-
spiratorischen Affektkrimpfen gesprochen. Diese
Form einer emotional bedingten Synkope unter-
scheidet sich von den frither besprochenen vagova-
salen Schrecksynkopen dadurch, dall die emotio-
nale Erregung nicht zur kardialen Hemmung und/
oder Vasodepression fiihrt, sondern zu einem re-
spiratorischen Block mit Bradypnoe fiir Minuten
und Phasen von Apnoe fiir Sekunden. Oftmals tre-
ten parallel zu den asphyktischen Stérungen aber
auch Bradykardie und Blutdruckabfall auf; in die-
sen Fadllen kann man von einer ischdmisch-asphyk-
tischen Anoxie des Gehirns sprechen [14]. Bei Zu-
stinden mit chronischer respiratorischer Insuffi-
zienz im Erwachsenenalter ist zu bedenken, dal3
Stérungen des BewuBtseins hier in der Regel nur
eine allmédhliche graduelle Zunahme bei bereits
lange Zeit bestehender cerebraler Hypoxie darstel-
len und somit meist nicht das typische Bild der
Synkope mit aus Wohlbefinden heraus einsetzen-
der schlagartiger BewuBtseinsverdnderung gegeben
ist.

1.4 Anoxisch anoxische Anfdlle. Fir die BewuBt-
losigkeit bei unzureichender Sauerstoffséttigung
des Blutes, etwa bei Andmikern, gilt im Prinzip
das fiir die asphyktische Anoxie beim Erwachsenen
Gesagte; auch hier geht der BewuBtlosigkeit meist
bereits eine ldngere Phase der BewuBtseinstritbung
voraus; kommt es einmal zu einer Synkope, diirf-
ten hierbei in aller Regel hdmodynamische Fakto-
ren eine wesentliche Rolle spielen [14].

2 Anfdlle bei Storungen der Schlaf-Wach-Regula-
tion

Die Gruppe der Anfille mit plotzlich auftretenden
Symptomen des natiirlichen Schlafes kann diffe-
rentialdiagnostische Probleme bei der Abgrenzung
gegeniiber einem Status indifferenter Absencen
oder einem epileptischen Dammerzustand aufwer-
fen. Meist ist jedoch eine Unterscheidung zwischen
den einzelnen Formen der Schlafanfélle selbst das
Hauptproblem.
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2.1 Narkolepsie. Bei der Narkolepsie tritt plotzlich
ein unwiderstehliches Schlafbediirfnis auf, das Se-
kunden bis hochstens 15 Minuten anhélt [19, 28,
38, 39]. Meist findet sich weder eine fa3bare duflere
Ursache noch ein hirnorganisches Substrat; selten
sind Narkolepsien die Folge schwerer Hirnschédi-
gungen. Bei 30% der Narkolepsiekranken bleiben
die Schlafanfille einziges Symptom [9]. Beim Rest
treten als weitere Krankheitszeichen Erscheinun-
gen eines partiellen REM-Schlafes hinzu, und zwar
in Form von Schlaflihmung, angstvollen Wach-
triumen oder von blitzartigem Tonusverlust, der
Kataplexie, die durch Affekte ausgelost wird. Die-
ser affektive Tonusverlust ist differentialdiagno-
stisch vor allem gegeniiber den drop attacks, aber
auch gegeniiber den myoklonisch-astatischen An-
fillen, dem Impulsiv-Petit mal sowie der bei der
Besprechung der vagotonen Anfille erwidhnten
pressorisch bedingten Synkope beim Lachen abzu-
grenzen [20]. Therapeutisch wirkt Imipramin gut
auf Kataplexie, Schlaflihmung und hypnagoge
Halluzinationen, wéhrend die Schlafanfille mit
Weckaminen, vor allem Methylphenidat und
Methamphetamin, behandelt werden. Bestehen
therapeutische Probleme, kann durch polygraphi-
sche Ableitungen exakt gekliart werden, ob Storun-
gen des REM- oder des non-REM-Schlafes vor-
herrschen, und die Medikation entsprechend modi-
fiziert werden [32].

2.2 Periodische Hypersomnie. Bei der periodischen
Hypersomnie ist der Schlafdrang nicht so plétzlich
und unwiderstchlich wie bei der Narkolepsie, die
Patienten haben gewohnlich noch Zeit sich hinzu-
legen [38]. Die Schlafphasen sind viel linger als
bei der Narkolepsie. Ursachen sind organische St6-
rungen wic Encephalitiden oder Tumoren im Be-
reich des 3. Ventrikels, in vielen Fillen wird eine
neurotische Genese angenommen [38].

2.3 Kleine Levin-Syndrom. Beim Kleine-Levin-
Syndrom dauern die Schlafanfille Tage, es tritt aus
ungeklirter Ursache bei mdnnlichen Jugendlichen
auf und verschwindet im Alter von 20-25 Jahren
spontan wieder. Neben den Schlafanfillen beste-
hen hierbei ein krankhafter FreBtrieb, auBlerdem
psychische Storungen in Form von Verwirrtheits-
und Erregungszustinden.

2.4 Pickwick-Syndrom. Beim Pickwick-Syndrom
handelt es sich um die Symptomkombination von
exzessiver Adipositas und Schlafanfillen mit Pha-
rynxkollaps, periodischer Atmung und alveoldrer
Hypoventilation [16, 28]. Die Atiologie des Syn-
droms ist letzlich unklar, insbesondere der Zusam-
menhang zwischen Adipositas und gestortem
Schlaf-Wach-Rhythmus und der Entstehung des
Pharynxkollapses, der ganz wesentlich fiir das
Krankheitsbild ist: Schaltet man diesen Kollaps
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durch eine Tracheotomie aus, 148t sich die gesamte
Symptomatik des Pickwick-Syndroms beseitigen
[29]. Im ilibrigen nimmt man an, daB die zentrale
Kohlendioxidempfindlichkeit zunichst noch weit-
gehend normal ist, und im Lauf der Erkrankung
durch Rechtsherzinsuffizienz im Sinne eines Cor
pulmonale, Hyperkapnie und Hypoxdmie eine En-
cephalopathie mit sekunddrer Schiadigung medul-
lirer Atemzentren auftritt. Erkrankungsalter ist
meist das 4. Lebensjahrzehnt, es sind fast aus-
schlieBlich Ménner betroffen. Die Tagschlafphasen
sind kurz, die dabei auftretende Apnoe dauert
meist nur 10-12 Sekunden. Die Therapie besteht
in einer Normalisierung des Korpergewichtes, in
schweren fortgeschrittenen Féllen in der prolon-
gierten Intubation bzw. der Tracheotomie.

3 Anfille bei endokrinen Stérungen und Stérungen
des Elektrolythaushaltes

Der einzige wirklich metabolisch verursachte cere-
brale Anfall ist der hypoglykdmische Schock, da
das Gehirn auf Mangel an Glukose — neben Sauer-
stoff das wesentliche Substrat zur Aufrechterhal-
tung der Hirnfunktion — rasch mit Ausfallserschei-
nungen bis hin zur BewuBtlosigkeit reagiert. Die
iibrigen endokrin bedingten Anfélle beruhen nicht
auf einer Storung des Hirnmetabolismus, sondern
duBern sich iiber systemische Kreislaufstérungen.

3.1 Hypoglykdmischer Schock. Die klinische Sym-
ptomatologie der hypoglykdmischen Anfille ist
ausgesprochen bunt und vielgestaltig [21, 34]. Auf
ein Prodromalstadium mit Schwei3ausbruch, kal-
ter feuchter Haut, Herzklopfen, Ubelkeit, HeiB-
hunger, Zittern, Reizbarkeit und Unruhe folgen
delirante Symptome bis hin zur BewuBtseinstrii-
bung und schlieBlich zum BewuBtseinsverlust mit
deutlich verlangsamten Wellen im EEG. Die Ein-
ordnung dieser Anfille gelingt in der Regel auf-
grund des zeitlichen Ablaufs unter Beachtung des
Prodromalstadiums sowie der anamnestischen und
klinisch-chemischen Daten.

3.2 Phdochromocytomkrise. Beim Phiochromocy-
tom kann es infolge einer massiven Ausschiittung
von Katecholaminen zu einer sympathischen Krise
mit einer so hochgradigen Erhéhung des periphe-
ren Widerstandes kommen, dal} das Herz aufgrund
der Hypovoldmie unzureichend mit Blut versorgt
wird [49]. Wie bereits erwdhnt, haben wir es hier
also im Grunde mit einer weiteren Form von
ischdmisch anoxischen Anfillen zu tun, die in die-
sem Fall endokrinologisch abzukléren sind.

3.3 Morbus Addison. Eine weitere endokrinologi-
sche Storung, die zur Ohnmacht fithren kann, ist
der Morbus Addison. Auch hierbei liegt eine Hy-
povoldamie vor, die bedingt ist durch den renalen
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Salzverlust; auBerdem besteht aufgrund des Man-
gels an Mineralokortikoiden eine ausgepriagte Hy-
potonie [45].

3.4 Conn-Syndrom. Beim Hyperaldosteronismus
kann es zu hypokalidmischen Léhmungen kom-
men, bei denen sich aber aufgrund der klinischen
Symptomatik kaum die Differentialdiagnose zum
epileptischen Anfall stellt und die definitionsgeméaf3
nicht zu den nichtepileptischen Anféllen zu zidhlen
sind. Die Hypokalidmie kann aber, wie oben er-
wéhnt, kardiale Synkopen verursachen.

3.5 Tetanien. Bei der Tetanie spricht man zwar
von einem ,,Anfall*“; hierbei ist aber keine BewuBt-
losigkeit vorhanden, die Symptome treten nicht
plotzlich auf, sondern entwickeln sich langsam und
dauern bis zur Normalisierung der Elektrolytlage
an [47]. Die Symptomatologie besteht in einer
schmerzhaften Verkrampfung der Muskulatur, be-
sonders distal an den Extremitéten.

Ursache der erhohten neuromuskuldren Erreg-
barkeit ist ein Mangel an ionisiertem Calcium im
Plasma; wir unterscheiden hierbei Falle mit ernie-
drigtem Gesamt-Calcium aufgrund eines Hypopa-
rathyreoidismus oder eines Vitamin D-Mangels
und mit normalem Gesamt-, aber erniedrigtem io-
nisiertem Calcium. In die letzte Gruppe gehdren
die Tetanien bei Chlorid- oder Kohlendioxidver-
lust. Ein CO,-Verlust tritt bei Hyperventilation
ein, und die Hyperventilationstetanie mit ihrer
Verquickung von psychischen und organischen
Mechanismen ist die Form der Tetanie, die beson-
dere Probleme bei der Anfallsabkldrung aufwerfen
kann. Stets liegt bei diesen Anféllen ein erhebliches
vegetatives Syndrom mit massiv gesteigertem Sym-
pathikotonus vor. Die Patienten klagen tiber pek-
tangindse Beschwerden, Kopfschmerzen, Schwin-
del, Atemnot und KloBgefiihl im Hals. Eine Be-
wubBtlosigkeit tritt hierbei nicht ein, gelegentlich
eine kurze BewuBtseinstritbung. Diese ist zu erkla-
ren durch eine Verengung der HirngefdlB3e bei sin-
kendem CO,-Spiegel, wodurch die Hirndurchblu-
tung bis auf die Hélfte der Norm absinken kann
[12].

4 Psychogene Anfille

Die groBen hysterischen Anfélle als Ausdruck
einer abnormen Erlebnisreaktion beschrieb Char-
cot im vorigen Jahrhundert als tonische Verkramp-
fung des ganzen Korpers mit Aufbdumen des
Rumpfes unter Reklination des Kopfes (Arc de
cercle) bei erhaltenem BewubBtsein [7]. Diese ein-
drucksvollen klinischen Bilder sind in diesem Jahr-
hundert zunehmend zu Rarititen geworden; mit
héherem sozialen Prestige verbundene psychoso-
matische Storungen sind an ihre Stelle getreten [1].
Relativ haufig finden wir aber beim Epileptiker
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das zusatzliche Vorkommen psychogener Anfille
[36]; meist driickt es den Wunsch nach mehr Zu-
wendung aus. Die Kombination epileptischer und
hysterischer Anfille kann ganz erhebliche Proble-
me bei der medikamentdsen Einstellung des Pa-
tienten bedingen, der moglicherweise viel zu viel
Antiepileptika, dafiir zu wenig psychische Stiitzung
erhalt.
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