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1 Verzeichnisse  

1.1 Abkürzungsverzeichnis 
EEG:   Elektroenzephalogramm 

ILEA:   International League Against Epilepsy 

cMRT:  craniale Magnetresonanztomographie 

CT:   Computertomographie 

Hz:   Hertz 

BECTS: Benign partial epilepsy of childhood with centrotemporal spikes 

T:   Tesla 

SAP:  SAP SE (Systemanalyse und Programmentwicklung) 

SPZ:   Sozialpädiatrisches Zentrum der Charité – Universitätsmedizin Berlin 

CMV:   Cytomegalievirus 

HSA:   Hypersynchrone Aktivität 

HAWIK4:  Hamburger-Wechsler-Intelligenztest für Kinder 4 

K-ABC:  Kaufmann Assessment Battery for Children 

AED:   Antiepileptic Drug, Antiepileptisches Medikament 

TSC2:  Tuberous Sclerosis Complex 2 

FCD:   Fokale cortikale Dysplasie 
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2 Abstract 
Successful treatment of epilepsy depends on thorough diagnostics and adequate 

therapeutic decisions to minimize negative effects of the disease. Still, many patients 

continue to suffer from uncontrollable epilepsy. In this study, 393 pediatric patients 

with epilepsy were evaluated, regardless of their seizure type or syndromes, to as-

sess the diagnostics carried out and to identify factors which potentially could con-

tribute to improving patient-centered therapeutic approaches. It was found that sei-

zure type is not as consistent an indicator as electroencephalography (EEG) results 

and should be cautiously used. Abnormal magnetic resonance imaging (MRI) results 

are associated with focal seizure type and focal EEG signs, also with changes in 

these over time and with drug resistance. An MRI performed at 3 Tesla (T) has ad-

vantages over MRI at 1.5 T, and structural etiology was the most common cause. 

Particularly patients with a first seizure before the age of two years showed abnormal 

MRI results and drug resistance more often, and only an insignificant number of pa-

tients underwent surgery. This study calls attention to the vast number of patients 

who potentially could profit from early epilepsy surgery and to the need for early eval-

uation considering alternatives to mere medication. 

 

Die erfolgreiche Behandlung von Epilepsie beruht auf sorgfältiger Diagnostik und 

adäquaten therapeutischen Entscheidungen, um die negativen Auswirkungen der 

Krankheit zu minimieren. Dennoch leiden weiterhin viele Patienten unter unkontrol-

lierbarer Epilepsie. In dieser Studie wurden 393 Patienten mit Epilepsie evaluiert, 

ungeachtet ihrer Anfallsmorphe oder Syndromen, um die durchgeführte Diagnostik 

zu evaluieren und Faktoren zu identifizieren, die potentiell zur Verbesserung des pa-

tientenorientierten therapeutischen Ansatzes beitragen können. Es konnte gezeigt 

werden, dass Anfallsmorphe kein so konsistenter Indikator wie ein Elektroenzepha-

logrammbefund (EEG-Befund) ist und mit Vorsicht verwendet werden sollte. Patho-

logische Magnetresonanztomographiebefunde (MRT) sind assoziiert mit fokalen An-

fällen und fokalen EEG-Zeichen, ebenso mit Veränderungen in der Anfallsmorphe 

und den EEG-Befunden über die Zeit hinweg, und ebenfalls mit Medikamentenre-

fraktärität. Eine MRT mit einer Feldstärke von 3 T hat Vorteile gegenüber einer MRT 

mit 1,5 T und strukturelle Ätiologie ist die häufigste Ursache einer Epilepsie. Speziell 

Patienten mit einem Anfall vor der Vollendung des zweiten Lebensjahres zeigten auf-
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fällige MRT-Befunde und zeigten ebenfalls häufiger medikamentenrefraktäre Epilep-

sie. Nur ein sehr geringer Teil durchlief einen epilepsiechirurgischen Eingriff. Die Stu-

die zeigt welche große Zahl von Patienten potentiell von einem epilepsiechirurgi-

schen Eingriff profitieren könnten und dass ein großer Bedarf an frühzeitiger 

Evaluation und Berücksichtigung von Alternativen zur reinen medikamentösen The-

rapie besteht. 

3 Einleitung  
Epilepsie ist eine der häufigsten neurologischen Erkrankungen, an der circa 50 Milli-

onen Menschen weltweit leiden (Reynolds 2002).  

Die Epilepsie betrifft alle Altersstufen mit zwei Inzidenzgipfeln: einer im Kindes- und 

Jugendalter und einer bei Menschen über 65 Jahren (Forsgren et al. 2005). Bei Kin-

dern und Jugendlichen im Alter von 1 bis 15 Jahren beträgt die jährliche Inzidenzrate 

60 pro 100.000 mit der größten Neuerkrankungsrate innerhalb des ersten Lebens-

jahres (Freitag et al. 2001). Etwa 0,5% aller unter 18-Jährigen in Deutschland werden 

aufgrund einer Epilepsie medikamentös behandelt (Hamer et al. 2012).  

Diese Zahlen machen deutlich, wie relevant das Thema Epilepsie im Kindes- und 

Jugendalter ist. Eine inkorrekte Diagnose oder Behandlung der Epilepsie kann zu 

bleibenden Entwicklungsdefiziten führen (Berkovic 2015). Deshalb ist es umso wich-

tiger, die Erkrankung bei Kindern und Jugendlichen zu verstehen, da die Erkennt-

nisse aus der Erwachsenenneurologie nicht eins zu eins übertragbar sind.  

Um dieses bessere Verständnis zu erreichen, wurden in der folgenden Studie Kinder 

und Jugendliche, die am Sozialpädiatrischen Zentrum der Charité in Berlin im Jahr 

2017 behandelt wurden, retrospektiv bezüglich Krankheitsverlauf, Therapie und so-

zialen Aspekten betrachtet. Verbesserungsmöglichkeiten in der Versorgung oder 

Therapie zu finden, vor allem mit einem besonderen Augenmerk auf elektroenzepha-

lographische und computertomographische Diagnostik, war Ziel dieser Arbeit.  

3.1 Krankheitsbild der Epilepsie  

3.1.1 Definition der Epilepsie 

Die Wortherkunft des Begriffes Epilepsie lässt sich im altgriechischen Wort „epilep-

sis“ finden, welches sich ins Deutsche mit „Anfall“ oder „Übergriff“ übersetzen lässt. 
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Diese Wortherkunft beschreibt auch das Hauptsymptom der Krankheit sehr gut, den 

epileptischen Anfall: Dieser ist eine plötzlich auftretende, vorübergehende Verände-

rung im Verhalten des Betroffenen mit charakteristischen Zeichen und Symptomen.  

Pathophysiologisch basieren die Anfälle auf einer abnormen, übermäßigen oder ei-

ner synchronisierten neuronalen Gehirnaktivität. Die Gestalt der Anfälle unterschei-

det sich dabei stark und hängt davon ab, welcher Bereich im Gehirn betroffen ist 

(Fisher et al. 2005, Tatum et al. 2018). Die abweichende Gehirnaktivität, die sich in 

epileptischen Anfällen äußert, kommt vor, wenn sich ein Missverhältnis der normalen 

Balance zwischen Erregung und Inhibierung im Gehirn einstellt (Stafstrom and Car-

mant 2015).  

Es gibt diverse Ebenen, auf denen eine Dysbalance auftreten kann und damit auch 

eine Vielzahl an Ursachen, die dieses Missverhältnis von Erregung und Inhibierung 

verursachen können. Sowohl Veränderungen der neuronalen Verbindung auf synap-

tischer Ebene als auch Rezeptorveränderungen oder Veränderungen der Ionenka-

näle können dazu führen, dass sich eine abnorme Gehirnaktivität einstellt und in ei-

nem epileptischen Anfall mündet. Die Ursachen für diese Veränderungen können 

sowohl genetisch bedingt als auch im Laufe des Lebens erworben sein (Stafstrom 

and Carmant 2015).  

Insbesondere das sich entwickelnde Gehirn von Kindern ist aufgrund der sich unter-

schiedlich schnell entwickelnden synaptischen Funktion von erregenden und inhibie-

renden Anteilen besonders anfällig für einen epileptischen Anfall (Berkovic 2015). 

Eine Epilepsie besteht in folgenden zwei Fällen: Zum einen, wenn es zu mindestens 

zwei epileptischen Anfällen ohne auslösenden Faktor wie beispielsweise Fieber oder 

Alkoholkonsum kam, die länger als 24 Stunden voneinander getrennt aufgetreten 

sind. Zum anderen, wenn es zu einem epileptischen Anfall ohne auslösenden Faktor 

kam, aber ein erhöhtes Risiko für einen erneuten Anfall besteht (Fisher et al. 2014).  

Dieses erhöhte Risiko wird definiert als ein Risiko von über 60%, nach einem Anfall 

einen wiederholten Anfall innerhalb der nächsten 10 Jahre zu erleiden. Dies kann 

zum Beispiel der Fall sein, wenn ein Anfall bei einem Kind aufgetreten ist, welches 

eine strukturelle Ursache wie ein Residualzustand nach perinatalem Infarkt in der 

Bildgebung aufweist und hochfrequente epilepsietypische Potentiale in der Elektro-

enzephalographie (EEG) aufweist. Weiterhin besteht eine Epilepsie, wenn ein Epi-

lepsiesyndrom, wie beispielsweise die gutartige Epilepsie im Kindesalter mit zentro-

temporalen Spikes im EEG, diagnostiziert wird.  
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Im Kontrast hierzu kann man eine Epilepsie als überwunden erklären, wenn ein al-

tersabhängiges Epilepsiesyndrom bestand und der Erkrankte dem Syndrom entspre-

chenden Alter entwachsen ist oder wenn eine Anfallsfreiheit für mindestens zehn 

Jahre bestand, wovon mindestens fünf Jahre ohne antiepileptische Pharmakothera-

pie vergangen sein müssen (Fisher et al. 2014).  

3.1.2 Einteilung der Epilepsien  

Epilepsie ist eine sehr heterogene Erkrankung. Sowohl die eigentliche Erscheinung 

des epileptischen Anfalls als auch die Ursachen der Epilepsie sowie die möglichen 

Behandlungen erstrecken sich über ein breites Spektrum. Dies macht eine einheitli-

che Klassifikation der unterschiedlichen Epilepsieformen und der unterschiedlichen 

Anfallsformen nötig. Die Einteilung und Klassifizierung von Epilepsie und ihrer Anfälle 

unterliegen einem stetigen Wandel, wobei die neuen Klassifizierungsansätze stets 

versuchen dem erweiterten Erkenntnisstand gerecht zu werden.  

Den Anfang markierte die erste moderne Klassifikation 1964 (Gastaut 1964) und die 

erste große Aktualisierung 1981 aufgrund der voranschreitenden Verbreitung der 

Elektroenzephalographie (EEG) und den damit neuen diagnostischen Möglichkeiten 

(ILAE 1981). Seither wurde die bestehende Definition und Klassifizierung nur teil-

weise verändert oder aktualisiert, bis 2014 eine neue Definition für Epilepsie (Fisher 

et al. 2014) und 2017 eine neue offizielle Klassifizierung für Epilepsie etabliert wurde 

(Scheffer et al. 2017). Des Weiteren wurde eine erneuerte Klassifizierung für epilep-

tische Anfälle veröffentlicht (Fisher 2017). Jede Änderung, Anpassung und Aktuali-

sierung der Klassifikation wurde stark diskutiert, auch die neueste Version ist nicht 

unumstritten und sorgt weiter für Kontroversen (Falco-Walter, Scheffer, and Fisher 

2018).  

Nach der neuen Klassifizierung für Epilepsie (Scheffer et al. 2017) wird die Erkran-

kung auf drei Ebenen eingeteilt. Die erste Ebene richtet sich nach der Anfallsform: 

Unterteilt wird in fokal, generalisiert und unbekannt, bezogen auf den Anfallsbeginn. 

Auf dieser Ebene wird klinisch durch die Beobachtung oder Beschreibung des Anfalls 

ausgewählt. Falls weitere diagnostische Mittel zur Verfügung stehen, insbesondere 

ein EEG, kann auf der zweiten Ebene nach der Art der Epilepsie eingeteilt werden. 

Hier wird zwischen fokal, generalisiert, fokal und generalisiert in Kombination sowie 
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unbekannt unterschieden. Als dritte und letzte Ebene ist eine Diagnose eines Epilep-

siesyndroms möglich.  

Wichtig ist, dass auf allen drei Ebenen der Klassifikation der Versuch unternommen 

wird, die Ätiologie und eventuell vorhandene Komorbiditäten zu identifizieren, um 

eine Verbesserung der Diagnose, Behandlung und Versorgung der Erkrankten zu 

erzielen. Die Einteilung der Ätiologie erfolgt in sechs verschiedene Gruppen: struk-

turell, genetisch, infektiös, metabolisch, immunologisch und unbekannt.  

3.2 Diagnose und Behandlung der Epilepsie bei Kindern 
und Jugendlichen 

Um das Outcome nachhaltig zu verbessern und den Erkrankten die bestmögliche 

Versorgung zu bieten, ist es unerlässlich sowohl die Diagnostik als auch die Behand-

lung und Therapie der Epilepsie systematisch und nach aktuellen Standards zu ver-

folgen. Hier tritt jedoch ein Problem bei der Kohorte von Kindern und Jugendlichen 

auf, da die Datenlage leider sehr dürftig ist und es an qualitativ hochwertigen, evi-

denzbasierten Studien in dieser Altersgruppe mangelt.  

Wie in einer Übersichtsarbeit der ILAE festgestellt, sind die meisten Studien entwe-

der unvollständig oder basieren nur auf Einzel- oder Expertenmeinungen 

(Wilmshurst et al. 2015). Eine Task Force der ILAE versuchte 2015 Leitlinien zu for-

mulieren, scheiterte an der schlechten Datenlage und konnte daher nur Empfehlun-

gen aussprechen, die den Bedarf für weitere Forschung deutlich machen (Wilmshurst 

et al. 2015).  

3.2.1 Diagnosestellung 

Der erste Schritt der Diagnose liegt darin, einen Anfall oder auffälliges Verhalten als 

epileptischen Anfall einzuordnen (Wilmshurst et al. 2015). Besteht der Verdacht auf 

einen epileptischen Anfall, sollte ein Routine-EEG folgen (Wilmshurst et al. 2015).  

Bei Auffälligkeiten sollte entsprechend dieser weiter verfahren werden, bei unauffälli-

gem EEG wird ein Video-EEG empfohlen. Dies bedeutet aber auch meist schon eine 

Überweisung an ein spezialisiertes Zentrum. Ebenfalls empfohlen wird eine cerebrale 

Bildgebung, wobei das MRT dem CT vorzuziehen ist, um eventuell strukturelle Verän-
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derungen erkennen zu können (Nunes et al. 2012). Gerade bei Kindern ist auch auf-

grund der geringeren Strahlenbelastung das MRT vorzuziehen. Ebenfalls sollte bei 

unauffälliger Bildgebung metabolische Ursachenfindung betrieben werden. Falls auch 

diese erfolglos bleibt, sollte eine genetische Ursache untersucht werden, was jedoch 

in einem spezialisierten Zentrum stattfinden sollte (Wilmshurst et al. 2015).  

3.2.2 Medikamentöse Behandlung 

Steht die Diagnose Epilepsie fest, stellt sich die Frage nach adäquater Behandlung. 

Hier ist zunächst zu klären, wann behandelt werden sollte. So empfiehlt die ILAE, 

dass nach einem ersten afebrilen Anfall bei einem ansonsten gesunden Kind auch 

nach dem „wait and see“-Konzept verfahren werden könne. Dies bedarf jedoch einer 

guten Überwachung und Beobachtung der Patienten, da das Risiko für einen erneu-

ten Anfall sehr hoch ist. Ebenfalls wird eine zügige Überweisung an einen Spezialis-

ten empfohlen (Wilmshurst et al. 2015). Diese Empfehlungen stützen sich jedoch nur 

auf Expertenmeinungen und die Datenlage hierzu ist unzureichend. Gleiches gilt für 

die Empfehlungen, wie behandelt werden sollte. Es wird empfohlen, die Therapie mit 

Antikonvulsiva schnell und schrittweise einzuführen. Dies sollte durch einen Spezia-

listen oder ein spezialisiertes Zentrum erfolgen und im Idealfall der Therapieerfolg 

täglich evaluiert werden (Wilmshurst et al. 2015). Bei der Frage, mit welchem Medi-

kament behandelt werden sollte, gibt es ebenfalls wenige Daten mit guter Evidenz-

lage für die Therapie bei Kindern und Jugendlichen. Als Versagen der medikamen-

tösen Therapie beziehungsweise als therapierefraktäre Patienten werden all jene 

Personen bezeichnet, bei denen nach Gabe von zwei Antikonvulsiva in ausreichen-

der Dosierung keine Anfallsfreiheit oder Kontrolle erzielt werden kann (Kwan et al. 

2010). Falls dies der Fall ist, sollten weitere Therapiemöglichkeiten, evaluiert werden 

(Wilmshurst et al. 2015).  

3.2.3 Epilepsiechirurgie und weitere Therapieoptionen 

Laut ILEA hat ungefähr ein Drittel der Patienten eine Epilepsie, die sich im Verlauf als 

therapierefraktär darstellt (Scheffer et al. 2017). Da eine medikamentöse Therapie hier 

nur schlechte Erfolgsaussichten birgt (Chen et al. 2018), sollten früh andere Therapie-

optionen wie chirurgische Interventionen, ketogene Diät oder Neurostimulationen eva-

luiert werden.  
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Von allen Therapieoptionen ist Epilepsiechirurgie die einzige mit einem kurativen An-

satz, die auch wirklich langfristige Anfallsfreiheit ermöglichen kann (Benbadis et al. 

2018). Alle anderen Therapien haben nichtsdestotrotz ihre Berechtigung, da nicht alle 

Patienten Kandidaten für einen epilepsiechirurgischen Eingriff sind, oder auch durch 

einen Eingriff nur eine teilweise Anfallsfreiheit erzielt werden kann (Benbadis et al. 

2018). Die Epilepsiechirurgie hat jedoch einen signifikanten Vorteil bezüglich Anfalls-

reduktion und -kontrolle sowie Verbesserung der Lebensqualität im Vergleich zu einer 

weiteren medikamentösen Therapie (Wiebe et al. 2001). Ein epilepsiechirurgischer 

Eingriff gilt als relativ sicheres Therapieverfahren, die Komplikationsraten sind in den 

letzten 30 Jahren stark gesunken (Tebo et al. 2014). Permanente neurologische Defi-

zite als Folge sind selten geworden und das Risiko ist gering im Vergleich zu den Fol-

gen, die durch eine lebenslange schwer einzustellende Epilepsie verursacht werden 

(Tebo et al. 2014). Die Verzögerung, bis ein Patient für einen epilepsiechirurgischen 

Eingriff evaluiert wird beziehungsweise an ein anbietendes Zentrum überwiesen wird, 

ist trotz alledem noch immer sehr groß (Benbadis et al. 2018). 

3.3 EEG bei Epilepsie 
Ein essentielles und aussagekräftiges Mittel in der Diagnosefindung sowie der Be-

handlung der Epilepsie ist das EEG, welches schon lange seine Anwendung im klini-

schen Setting und in der ambulanten Versorgung findet (Tatum et al. 2018). Es wird 

nicht nur zur ersten Einordnung der Anfälle und Klassifikation der Epilepsie herange-

zogen, sondern ist auch eine gute Methode, um Therapieerfolg und -verlauf überwa-

chen zu können.  

Beim EEG werden zerebrale elektrische Potentiale über Elektroden abgeleitet, die auf 

der Kopfhaut platziert werden. Diese zerebralen elektrischen Potentiale umfassen Ak-

tionspotentiale, welche sich kurz darstellen und umschriebene elektrische Felder bil-

den, sowie langsamere, weiterverbreitete postsynaptische Potentiale (Binnie and Prior 

1994). Eine paroxysmale Depolarisation der Nervenzellmembran ist das neuronale 

Äquivalent für eine epileptogene Aktivität im EEG, welche sich als Spitzen (spikes) und 

Wellen (waves) unterschiedlicher Frequenz darstellt. Bestimmte Kombinationen von 

Spitzen und Wellen, bestimmte Frequenzen und ein Frequenzanstieg sind charakte-

ristisch für bestimmte Epilepsieformen. So findet sich beispielsweise eine generali-
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sierte 3 Hz spike-and-wave-Aktivität sehr häufig bei generalisierten genetischen Epi-

lepsien (Tatum et al. 2018). Die klinisch relevanten Daten des EEG werden durch vi-

suelle Analyse des Untersuchers gewonnen, wobei die Übereinstimmung zwischen 

den Untersuchern bei der Interpretation des EEG nur mittelmäßig ist (Beniczky et al. 

2013). Dies ist zum einen auf die hohe Komplexität des EEG-Signals zurückzuführen, 

zum anderen auf die Erfassung des Befundes im Freitext und somit eines großen in-

terindividuellen Unterschiedes der Beschreibung geprägt durch Vorlieben und institu-

tionelle oder regionale Traditionen.  

Die meisten Routine-EEGs werden mit dem Hauptaugenmerk auf epileptogene Aktivi-

tät interiktal abgeleitet. Diese kann bei Epilepsiepatienten spontan vorhanden sein. Als 

Aktivierungsmöglichkeit für charakteristische Veränderungen und Entladungen kann 

aber sowohl Hyperventilation als auch Photostimulation verwendet werden. Müdigkeit 

und Schlaf erhöhen ebenfalls die Möglichkeit im EEG epileptogene Aktivität festzustel-

len (Binnie and Prior 1994). Zudem ist es vor allem bei Kindern generell ratsam, in der 

EEG-Aufzeichnung eine Schlafphase einzufangen, da sich hier die Artefakte, die durch 

Bewegung und Muskelkontraktion auftreten, geringer darstellen (Hoffmann et al. 

2014). Es ist weiterhin sinnvoll EGGs wiederholt durchzuführen, da die Wahrschein-

lichkeit epileptogene Potentiale einzufangen mit zunehmender Anzahl durchgeführter 

Untersuchungen von 50% beim ersten bis auf 92% beim vierten EEG ansteigt 

(Salinsky, Kanter, and Dasheiff 1987). 

3.4 Magnetresonanztomographie bei Epilepsie 

Die cerebrale Bildgebung spielt eine wichtige Rolle, um epilepsieverursachende Ver-

änderungen erkennen und somit eventuell syndromale oder ätiologische Aussagen 

treffen oder therapeutische Konsequenzen ziehen zu können. Hierbei ist die MRT 

durch ihre Überlegenheit sowohl bei der Darstellung der anatomischen Strukturen und 

deren Auflösung als auch bei der Charakterisierung pathologischer Prozesse die Bild-

gebung der Wahl (Gaillard et al. 2009). Nichtsdestotrotz hat auch das CT seine Be-

rechtigung, insbesondere in der Notfallsituation oder, wenn beispielsweise in struktur- 

oder einkommensschwachen Ländern und Regionen keine MRT verfügbar ist (WHO 

2012).  

Die Erkenntnisse, die aus der neurologischen Bildgebung gezogen werden können, 

sind divers. Es lassen sich beispielsweise Veränderungen finden, die eine bestimmte 
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Ätiologie beweisen, welche einer speziellen medikamentösen Therapie oder einer chi-

rurgischen Behandlung bedarf (Gaillard et al. 2009). Auf diese Art lässt sich beispiels-

weise eine fokale Läsion in der MRT identifizieren, die für die epileptischen Anfälle 

verantwortlich ist, wie beispielsweise mesiale temporale Sklerosen oder fokale korti-

kale Dysplasien. Diese bedürfen zwar keiner akuten Therapie, können aber potentiell 

für eine epilepsiechirurgische Behandlung geeignet sein.  

Des Weiteren lassen sich subakute oder chronische Prozesse, bei denen Handlungs-

bedarf besteht, feststellen – beispielsweise Gehirntumore. Es lassen sich zudem akute 

Prozesse durch eine MRT sehr gut feststellen, die sofortigen Handlungsbedarf oder 

eine schnelle weitere diagnostische Abklärung erfordern, wie beispielsweise ein Hyd-

rocephalus, ein akuter Insult, Enzephalitis oder eine Hämorrhagie. Ebenso können Be-

funde, beispielsweise bei metabolischen Störungen oder Leukodystrophien, erhoben 

werden, die für die weitere Diagnose oder Prognose wichtige Informationen bieten 

(Gaillard et al. 2009).  

Jedoch ist nicht jede entdeckte Veränderung spezifisch und epilepsieverursachend, 

wie zum Beispiel Atrophien, periventrikuläre Leukomalazien oder Zeichen älterer Pa-

thologien ohne Progress wie Porenzephalien oder minimale zerebrale Dysplasien des 

Kindesalters. Bildgebende Diagnostik sollten vor allem jene Patienten erhalten, die 

epileptische Anfälle mit Lokalisationsbezug aufweisen, fokale Anfälle in der Kranken-

geschichte und einen auffälligen neurologischen Untersuchungsbefund sowie fokale 

Anzeichen im EEG aufweisen.  

Bei Kindern mit Entwicklungsverzögerung, Kindern unter zwei Jahren sowie Kindern 

und Jugendlichen mit einem symptomatischen, generalisierten Epilepsiesyndrom gilt 

dies ebenfalls. Des Weiteren ist eine neurologische Bildgebung erforderlich, wenn er-

höhter intrakranieller Druck auftritt, ein Status epilepticus in der Anamnese besteht 

oder bei atypischen Verläufen von „benign partial epilepsy of childhood with centro-

temporal spikes“ (BECTS). Eine neurologische Bildgebung nach den Leitlinien der 

ILAE ist jedoch nicht indiziert bei einer Absence-Epilepsie im Kindesalter, bei juveniler 

Absence-Epilepsie, bei juveniler myoklonischer Epilepsie und bei BECTS mit typi-

schem Verlauf (Gaillard et al. 2009). 

Ein spezielles Epilepsieprotokoll für die cMRT ist empfohlen (Gaillard et al. 2009), da 

sowohl die Analyse als auch die Durchführung durch einen Spezialisten das Ergebnis 

und die Wahrscheinlichkeit maßgeblich steigert, eine Läsion zu entdecken (Von 
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Oertzen et al. 2002). Die Leitlinien der ILAE enthalten nur Vorgaben für ein Epilep-

sieprotokoll bezüglich Schnittdicke und Tesla-Gewichtungen, jedoch nicht, welche 

Feldstärke verwendet werden sollte. Trotz der mittlerweile weiten Verbreitung und brei-

ten Anwendung von 3 T cMRT, teilweise sogar 7 T cMRT, vor allem in spezialisierten 

Einrichtungen, bleibt es umstritten, wie sinnvoll eine generelle Anwendung von 3 T 

cMRT ist (Gaillard et al. 2011, Schwartz 2006). 

Es konnte sowohl gezeigt werden, dass eine cMRT-Untersuchung mit einer Feldstärke 

von 3 T eine bessere Möglichkeit beim Erkennen von kleinen hippokampalen Verän-

derungen bietet, welche im 1,5 T cMRT übersehen werden können, wie auch, dass sie 

eine verlässlichere Methode für die Detektion von kleinen fokalen kortikalen Dyspla-

sien ist (Alvarez-Linera Prado 2007). Weitere Studien zeigen einen Vorteil von 3 T 

cMRT gegenüber 1,5 T cMRT (Von Oertzen et al. 2002, Knake et al. 2005). Hierzu gibt 

es allerdings keine direkten Vergleichsstudien, insbesondere nicht bei Kindern 

(Jayakar et al. 2014). 

Von der ILAE wird weiterhin empfohlen, dass bei Kindern unter 2 Jahren eine Bildge-

bung wiederholt werden sollte, wenn diese beim ersten Mal ohne Befund blieb, in 6 

Monatsintervallen, jedoch spätestens nach 24 Monaten. Zu diesem späteren Zeitpunkt 

lassen sich durch die weiter vorangeschrittene Myelinisierung möglicherweise weitere 

zuvor unverdächtige kortikale Dysplasien erkennen (Gaillard et al. 2009).  
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3.5 Zielsetzung der Arbeit 
Die Epilepsie stellt eine der häufigsten neurologischen Erkrankungen im Kindes – und 

Jugendalter, insbesondere in den ersten zwei Lebensjahren, dar. Eine adäquate Diag-

nosestellung und Einleitung einer entsprechenden Therapie ist, insbesondere im Hin-

blick auf die Entwicklung des Kindes, essentiell. Damit geht eine hohe Relevanz ein-

her, wobei aktuell für diese Altersgruppe nur unzureichende Daten verfügbar sind und 

daher Erkenntnisse aus der Erwachsenen-Neurologie übertragen werden müssen. Vor 

diesem Hintergrund soll die vorliegende Arbeit neue Erkenntnisse über potentielle 

Möglichkeiten der Verbesserung des patientenorientierten therapeutischen Ansatzes 

bei epilepsieerkrankten Kindern- und Jugendlichen aufzeigen.  

Ziel der Arbeit ist, 

1. - die Charakterisierung des Patientenkollektives anhand von Daten zu Demogra-

phie, klinischem Bild und Verlauf sowie therapeutischem Ansprechen, 

2. - die Erfassung der diagnostischen Methoden (elektroenzephalographische und 

computerthomographische Verfahren), die zur Diagnosestellung und Verlaufskon-

trolle angewandt werden, 

3. - und die Gegenüberstellung der diagnostischen Methoden zu der Charakterisie-

rung des Patientenkollektives,  

4. - sowie die kritische Diskussion dieser Ergebnisse im Kontext der aktuellen Litera-

tur. 
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4 Material und Methodik  

4.1 Datenerhebung 
Die Datenerhebung der klinischen und demographischen Daten für diese Querschnitt-

studie erfolgte anhand von retrospektiven Aktenstudien mithilfe eines für diese Arbeit 

entwickelten Datenerfassungsbogens im Zeitraum von Februar 2018 bis Mai 2018. Zu 

der physischen Patientenakte wurde ebenfalls die elektronische Patientenakte, im 

SAP archivierte Befunde und Arztbriefe sowie im lokalen Server des Sozialpädiatri-

schen Zentrums der Charité mit Schwerpunkt für Neurologie (SPZ) archivierte Befunde 

hinzugezogen. Es wurde der gesamte Krankheitsverlauf der ausgewählten Patienten 

betrachtet. 

Mit dem Datenerfassungsbogen wurden Daten zu folgenden Parametern erfasst: de-

mographische Daten (Alter, Geschlecht, Herkunft), klinische Anfallsmerkmale (Anfalls-

morphe, neurologische Befunde), neurophysiologische Befunde (EEG), radiologische 

Befunde (insbesondere cMRT-Befunde), Therapieverlauf (Medikamentenhistorie, Ab-

setzversuche, Auswirkung auf Anfälle und EEG), genetische Befunde, Entwicklungs-

daten einschließlich der kognitiven Entwicklung und Lebenskontextfaktoren. Anschlie-

ßend wurden die gesammelten Daten von den Erfassungsbögen in eine hierfür 

programmierte digitale Datenbank übertragen. Aus dieser wurden die Daten in eine 

Microsoft Excel-Tabelle extrahiert und schließlich im Statistikprogramm SPSS-Statis-

tics Version 25 ausgewertet. 

4.2 Patientenkollektiv 
Um das untersuchte Patientenkollektiv zu erhalten, wurde durch eine SAP-Suchan-

frage die Patientenkartei des SPZ und die Patientenkartei der Klinik für Pädiatrie mit 

Schwerpunkt Neurologie nach Patienten durchsucht, die im Zeitraum vom 01.01.2017 

bis zum 31.12.2017 in einer der beiden Kliniken ambulant oder stationär behandelt 

wurden und mit einer der folgenden Diagnosen kodiert waren: G40.0 (Lokalisations-

bezogene (fokale) (partielle) idiopathische Epilepsie und epileptische Syndrome mit 

fokal beginnenden Anfällen), G40.1 (Lokalisationsbezogene (fokale) (partielle) symp-

tomatische Epilepsie und epileptische Syndrome mit einfachen fokalen Anfällen), 

G40.2 (Lokalisationsbezogene (fokale) (partielle) symptomatische Epilepsie und epi-
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leptische Syndrome mit komplexen fokalen Anfällen), G40.3 (Generalisierte idiopathi-

sche Epilepsie und epileptische Syndrome), G40.4 (Sonstige generalisierte Epilepsie 

und epileptische Syndrome), G40.5 (Spezielle epileptische Syndrome, G40.6 (Grand-

Mal-Anfälle, nicht näher bezeichnet (mit oder ohne Petit-Mal)), G40.8 (Sonstige Epi-

lepsien) (DIMDI).  

Hierbei ergab sich eine Anzahl von über 700 Patientenfällen, welche innerhalb des 

Jahres 2017 einen ambulanten Termin im SPZ oder einen stationären Aufenthalt in 

der Klinik für Pädiatrie mit Schwerpunkt Neurologie der Charité – Universitätsmedizin 

Berlin mit oben genannten Diagnosen codiert waren. Aufgrund des Datenerhebungs-

zeitraumes Anfang 2018, wurde das zuletzt zurückliegende Jahr exemplarisch für ei-

nen Zeitraum eines Jahres gewählt. Patienten die im SPZ angebunden sind haben 

mindestens einmal jährlich einen Kontrolltermin. So sollte möglichst die ganze Popu-

lation der an Epilepsie erkrankten Kinder- und Jugendlichen dieser Einrichtungen er-

fasst werden. 

 

Als Ausschlusskriterien wurden festgelegt: 

- Doppelnennung,  

- falsche ICD-Codierung, die vorliegende Erkrankung entspricht nicht der vorlie-

genden Codierung, 

- die Akte ist in den Archiven (SPZ, Klinik für Pädiatrie m. Schwerpunkt Neurolo-

gie) im Zeitraum der Datenerfassung von Februar 2018 bis Mai 2018 an vier 

unterschiedlichen Zeitpunkten nicht auffindbar. 

 

Nach Herausfiltern von Doppelnennung der Patienten, welche in beiden Einrichtungen 

in dem genannten Zeitraum behandelt wurden, und filtern von falsch codierten Patien-

ten wurden die Akten aus dem Archiv des SPZ und der Klinik für Pädiatrie mit Schwer-

punkt Neurologie akquiriert und mit einem Datenerfassungsbogen bearbeitet. Von der 

Datenerhebung ausgeschlossen wurden alle Patienten, bei denen noch keine gesi-

cherte Epilepsie, sondern lediglich der Verdacht auf eine solche bestand. Ausge-

schlossen wurden ebenfalls Patienten, deren Patientenakte in den Archiven mehrfach 

nicht auffindbar war. Mehrfach nicht auffindbar wurde als „im Zeitraum der Datener-

fassung von Februar 2018 bis Mai 2018 an vier unterschiedlichen Zeitpunkten nicht im 

Archiv befindlich“ definiert.  

Hierdurch wurden 307 Patientenfälle ausgeschlossen. 
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Es konnten insgesamt Daten von 393 Patienten für die vorliegende Arbeit berücksich-

tigt werden. 

4.3 Beschreibung des Erfassungsbogens 
Zur einheitlichen und systematischen Erfassung der Daten wurde vor Beginn ein Da-

tenerfassungsbogen entwickelt, der soziodemographische, krankheitsspezifische und 

psychosoziale Aspekte abbilden sollte. Es wurden demographische Stammdaten wie 

Geburtsdatum, Geschlecht, ebenso wie die Familienanamnese mit eventueller 

Konsanguinität oder Betroffenheit in der Familie erfasst. Weiterhin wurde die Geburts-

anamnese mit Geburtsmodus, -reife, -gewicht, -größe und Kopfumfang bei Geburt, die 

postnatale Adaptation und eventuelle Komplikationen in der Perinatalperiode erfasst. 

Zudem wurden das Erreichen der Entwicklungsmeilensteine (Drehen, freies Sitzen, 

freies Gehen, erste Worte, Sauberwerden Tag und Nacht), die Händigkeit, eventuelle 

genetische Befunde, die letzte klinische neurologische Untersuchung sowie eventuell 

vorhandene Nebendiagnosen oder andere Erkrankungen festgehalten.  

Folgende krankheitsspezifische Parameter wurden erfasst: die Ursache der Epilepsie, 

das Alter beim Auftreten des ersten epileptischen Krampfanfalls, dessen Morphe so-

wie die Morphe der weiteren Anfälle, das Auftreten eines Status epilepticus und die 

durchgeführte Diagnostik wie EEGs und cMRT. Weiterhin wurden retrospektiv alle er-

folgten antiepileptischen Therapien und Therapieversuche aufgezeichnet und deren 

Erfolg dokumentiert. Auch die Dauer der Therapie und eventuelle Absetzversuche wur-

den vermerkt.  

Zudem wurden Lebenskontextfaktoren erfasst, wie der Besuch einer Integrations-Kita, 

das Einschulungsalter, eine eventuelle Schulrückstellung, Art der Beschulung (Regel- 

oder Förderschule), eventueller „Integrationsstatus“ in der Schule und die schulischen 

Leistungen während einer antiepileptischen Therapie. Bei einem Integrationsstatus 

werden die Kinder durch Fördermaßnahmen im Sinne einer Förderschule unterstützt, 

während eine Regelschule besucht wird. Es wurde ebenfalls das Vorhandensein einer 

Pflegestufe oder eines Schwerbehindertenausweises dokumentiert sowie die Teilhabe 

beziehungsweise die Selbstständigkeit im Alltag in den nachfolgenden Bereichen: An-

/Ausziehen, Essen, Sauberkeit/Hygiene, altersgerechter Kontakt zu Gleichaltrigen.  
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Zudem wurden eventuell vorhandene Verhaltensauffälligkeiten, insbesondere auto- 

und fremdaggressives Verhalten, und deren Zusammenhang zu einer antiepilepti-

schen Therapie erfasst sowie alle durchgeführten kognitiven Tests und deren Ergeb-

nisse. 

Am Ende wurde das Gesamtoutcome bewertet: Wurden die epileptischen Anfälle und 

Verhaltensauffälligkeiten besser, schlechter oder sind sie eventuell gleich geblieben? 

Der komplette Erfassungsbogen ist im Anhang dieser Arbeit zu finden. 

4.4 Statistische Auswertung 
Die händisch erhobenen Daten wurden in die elektronische Datenbank überführt. 

Microsoft Excel (Microsoft, Redmond, WA, USA) wurde zum Import der Daten aus der 

Datenbank benutzt. Danach wurden die Daten in IBM Statistical Packages for the 

Social Sciences (SPSS) Version 25 überführt und wurden für die statistische Analyse 

benutzt.  

Deskriptive Analysen wurden durchgeführt, um relevante demographische und ge-

burtsspezifische Patientendaten, epilepsiespezifische Daten und Komorbiditäten zu 

vergleichen sowie Daten zur durchgeführten cMRT und EEG Diagnostik, zur sozialen 

Situation der Patienten, psychologischen und kognitiven Aspekten, Medikation und 

Therapie aufzuschlüsseln. 

Fishers Exakter Test und Chi-Quadrat Test wurden verwendet, um kategoriale Variab-

len zu analysieren.  

Statistisch signifikant ist definiert als p-Wert £ 0,05. Zur Erstellung von Graphen und 

Diagrammen wurde GraphPad Prism 8.0.1 verwendet. 

Es erfolgte die Analyse aller Datensätze, unabhängig von einzelnen fehlenden Variab-

lendaten. Bei einzelnen fehlenden Variablendaten wurde dieser Datensatz für die je-

weilige Analyse nicht berücksichtigt. Hieraus ergibt sich bei jeder Analyse eine unter-

schiedliche Gesamtanzahl, welche in der jeweiligen Analyse vermerkt ist. 
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5 Ergebnisse 

5.1 Demographische und epilepsiespezifische Daten 
In dieser Querschnittstudie konnten 393 Patienten eingeschlossen werden, deren 

Charakteristika bezüglich Geschlecht, Geburt und klinischer Untersuchung in Ta-

belle 1 zu finden sind. Unter postnataler Adaptionsstörung, die circa ein Viertel der 

Patienten betraf, sind verschiedene Komplikationen wie Bradykardie, Abweichungen 

im pH-Wert, falls diese einzeln vermerkt waren, oder ein APGAR Score unter 8 Punk-

ten nach 10 Minuten, subsumiert. Bei 12,2% (n=48/393) der eingeschlossenen Pati-

enten war eine Konsanguinität der Eltern gesichert. 

Tabelle 1: Deskriptive Charakteristika der Patienten.  
n=Anzahl; *Anzahl der verfügbaren Daten vom Gesamtkollektiv von 393 Patienten. 

 n gesamt* % n 
Geschlecht 393   

männlich  55 216 
weiblich  45 177 

Geburtsmodus 337   
primäre Sectio  25,8 87 
sekundäre Sectio  8,0 27 
Spontangeburt   66,2 223 

Geburtsreife in SSW 138   
Frühgeborene < 37+0 SSW  18,5 65 
Reifgeborene  81,5 73 

Postnatale Adaptationsstörungen 320   
ja  24,7 79 
nein  75,3 241 

Klinischer Untersuchungsbefund 393   
        auffällig  63,6 250 
        unauffällig  36,4 143 

 

Die Altersverteilung des Patientenkollektivs zum Erfassungszeitpunkt ist in Abbil-

dung 1 zu erkennen. Das mittlere Alter betrug 11,1 Jahre (Median [MD] 10,7; Stan-

dardabweichung [SD] 5,51; Wertebereich [Range] 1,19 - 39,64). Im SPZ der Univer-

sitätsmedizin Charité werden normalerweise Patienten ab Geburt bis zum 18. 

Lebensjahr behandelt. Die breite Alterspanne ergibt sich dadurch, dass einzelne sehr 

komplexe Fälle mit Sondergenehmigungen auch weit über das 18. Lebensjahr hinaus 

betreut werden können. Da es bei allen Patienten eine Betrachtung des gesamten 
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Krankheitsverlaufs gab, also auch den weiter zurückliegenden des Kindes- und Ju-

gendalters, wurden diese Patienten in der Studie belassen. 

 

Die häufigsten auftretenden Komorbiditäten waren kombinierte Entwicklungsstörun-

gen, welche 55,5% (n=219/393) der Patienten betrafen. Entwicklungsstörungen, die 

nur jeweils Sprache (10,2%; n=40/393) oder Motorik (3,8%; n=15/393) betrafen, waren 

seltener vertreten. Als zweithäufigste Nebendiagnose wiesen die Patienten Bewe-

gungsstörungen (44,8%; n=176/393) auf, gefolgt von Zerebralparesen (30,3%; 

n=119/393). Hierunter wurden verschiedene Ausprägungen wie Hemiparesen und 

Tetraparesen in unterschiedlicher Schwere zusammengefasst. Weitere häufige 

Komorbiditäten waren syndromale Erkrankungen (13,5%; n=53/393), Fehlbildungen 

des Zentralnervensystems (12,5%; n=49/393), Asphyxie (12,2%; n=48/393) und Adi-

positas (10,2%; n=40/393). Einen auffälligen neurologischen Untersuchungsbefund 

wiesen insgesamt 63,6% (n=250/393) der Patienten auf. 

Der durchschnittliche Epilepsiebeginn lag bei 4,1 Jahren (SD 3,96). Dabei war der frü-

heste Anfallsbeginn mit 0 Jahren, in den ersten Tagen nach Geburt; der späteste An-

fallsbeginn mit 16 Jahren. Die Epilepsiedauer betrug im Durchschnitt 7,4 Jahre (SD 

4,93; Range 0,23-39,64). Sie wurde definiert als die Zeitspanne ab dem Auftreten des 

ersten epileptischen Anfalls, bis zum Absetzten der Medikamente und Anfallsfreiheit 

und wurde somit nur bei Patienten erfasst, die Anfallsfreiheit erreichten. Weitere epi-

lepsiespezifische Charakteristika der Patienten bezüglich Anfallsmorphe und Ätiologie 

sind in Tabelle 2 zu finden.  

 

Abbildung 1: Altersverteilung des Patientenkollektivs. Angaben wurden auf 
ganze Jahreszahlen gerundet dargestellt. 
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Tabelle 2: Epilepsiespezifische Charakteristika der Patienten. n Anzahl; struktu-
relle, genetische, infektiöse, metabolische und (auto)immune Ätiologie werden als Epi-
lepsie mit bekannter Ursache/Ätiologie zusammengefasst. 
*Anzahl der verfügbaren Daten vom Gesamtkollektiv von 393 Patienten. 

 n gesamt* % n 
Anfallsmorphologie im gesamten Verlauf 388   

fokal  19,3 75 
fokal mit sekundärer Generalisierung  9,0 35 
generalisiert  31,4 122 
gemischt  40,2 156 

Ätiologie der Epilepsie 393   
strukturell  33,6 132 
genetisch  19,8 78 
infektiös  1,5 6 
metabolisch  0,8 3 
(auto)immun  0,3 1 
unklar  44 173 

 

Als häufigste Ursache der Epilepsien bei den bekannten Ursachen stellte sich die 

strukturelle Ätiologie dar. Hierunter waren über die Hälfte hypoxisch-ischämisch be-

dingte Veränderungen (51,6%; n=64/124) und circa ein Drittel der Veränderungen auf-

grund von Malformationen in der kortikalen Entwicklung (29,8%; n=37/124). Des Wei-

teren traten auch Schädel-Hirn-Traumata in 7,3% (n=9/124) der Fälle auf. Unter den 

genetisch bedingten Epilepsien gab es ein sehr breites Spektrum. Die größte Gruppe 

war die tuberöse Sklerose mit 15,4% (n=12/78) und danach mit 6,4% (n=5/78) das 

Angelmann-Syndrom. Die restlichen 78,2% verteilen sich auf 33 unterschiedliche ge-

netische Veränderungen. Unter den infektiösen Ursachen finden sich Meningoenze-

phalitis (83,3%; n=5/6) und CMV-Infektion (16,7%; n=1/6) als auslösende Faktoren.  

Beim ersten Anfall berichteten 4,1% (n=16/393) der Patienten über eine Aura, bei allen 

folgenden Anfällen berichteten insgesamt 6,1% (n=24/393) der Patienten über eine 

Aura. Bei 11,5% (n=14/393) der Patienten kam es einmalig zu einem Status epilepti-

cus, während 8,7% (n=34/393) mehrmals einen Status epilepticus erlitten. 

Um zu vergleichen, wie konstant die Angaben zur Anfallsmorphe waren, wurden die 

Angaben beim ersten Anfall und bei allen folgenden miteinander verglichen. Hierbei 

ergab sich ein signifikanter Unterschied (Chi-Quadrat-Anpassungstest, p<0,001; 

n=386) (Abbildung 2). Es ergab sich, dass sich bei 48,1% (n=164/341) der Patienten 

die erste Angabe zur Anfallsmorphe veränderte.  
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Bei 28,5% (n=112/393) der Patienten, die bei ihrem ersten epileptischen Anfall einen 

fokalen Anfall erlitten, berichteten bei den folgenden Anfällen nur 18,8% (n=21/112) 

von fokalen Anfällen, 10,8% (n=12/112) von fokalen Anfällen mit Generalisierung und 

37,6% (n=42/112) von primär generalisierten Anfällen. Bei Patienten, deren erster An-

fall fokal mit Generalisierung dokumentiert war (14,8%; n=58/393), berichteten 34,4% 

(n=20/58) auch bei den weiteren von fokalen Anfällen ohne Generalisierung und 

31,0% (n=18/58) auch von primär generalisierten Anfällen. Die Patienten, deren erster 

Anfall als primär generalisiert gewertet wurde (55,0%; n=216/393), berichteten im wei-

teren Verlauf in 36,6% der Fälle (n=79/216) auch von fokalen Anfällen und in 16,7% 

(n=36/216) auch von fokalen Anfällen mit sekundärer Generalisierung.  

5.2 EEG 

Bei 293 Patienten wurden Daten zu 327 EEGs dokumentiert, die direkt nach dem 

ersten Anfall erfolgten. Hiervon waren 75 Schlaf-EEGs und 216 Wach-EEGs. Bei 33 

Patienten wurde ein EEG nach Schlafentzug durchgeführt und bei 3 Patienten ein 

Langzeit-Video-EEG-Monitoring dokumentiert.  

Im EEG nach dem ersten epileptischen Anfall konnten bei 21,5% (n=63/293) der Pa-

tienten ein Herdbefund, bei 66,9% (n=196/293) hypersynchrone Aktivität, bei 3,8% 

(n=11/293) eine Hypsarrythmie, bei 2,4% (n=7/293) eine Funktionsstörung und bei 

18,4% (n=54/293) Allgemeinveränderungen festgestellt werden. Bei den Folge-EEG-

Untersuchungen konnte bei 23,4% (n=92/393) der Patienten ein Herdbefund, bei 

 

Abbildung 2: Vergleich der Anfallsmorphe zwischen erstem epilepti-
schen Anfall und allen folgenden. Gemischt = unterschiedliche Anfalls-
morphen im Verlauf. Chi-Quadrat-Anpassungstest, p<0,001, (n=386). 
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64,9% (n=255/393) hypersynchrone Aktivität, bei 2,5% (n=10/393) eine Hypsarryth-

mie, bei 4,3% (n=17/393) eine Funktionsstörung und bei 22,4% (n=88/393) Allge-

meinveränderungen festgestellt werden. In Abbildung 3 und 4 sind die Gegenüber-

stellungen der hypersynchronen Aktivitäten zwischen EEG nach dem ersten 

epileptischen Anfall und aller folgenden EEG-Untersuchungen dargestellt. Es lassen 

sich zwei wesentliche Sachverhalte erkennen: Einerseits ist beim ersten EEG oft 

noch keine HSA erkennbar und zeigt sich erst in den folgenden EEG-Untersuchun-

gen (Abbildung 3), andererseits ist das EEG-Untersuchungsergebnis, wenn eine 

HSA im ersten EEG festgestellt wurde, über die Zeit betrachtet konstanter als die 

Anfallsmorphe (Abbildung 4, Abbildung 2).  
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Abbildung 3: Vergleich EEG nach erstem Anfall und allen folgenden 
EEGs bezüglich HSA. Chi-Quadrat-Anpassungstest (n=293), p<0,001  
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Abbildung 4: Gegenüberstellung EEG nach erstem Anfall und alle 
folgenden EEGs bezüglich festgestellte HSA. Chi-Quadrat-Anpas-
sungstest, (n=209), p=0,757 
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5.3 cMRT 
Bei 88,3% (n=347/393) der Patienten wurden Daten zu cMRT-Untersuchungen er-

fasst. Deskriptive Angaben hierzu finden sich in Tabelle 3. Unter „auffällig“ wurden 

alle cMRT-Befunde subsumiert, die keinen Normalbefund darstellen, auch wenn 

diese nicht pathologisch zu sein schienen. 

 
Tabelle 3: Deskriptive Angaben zu den cMRT-Daten. n=Anzahl; 
*Anzahl der verfügbaren Daten vom Gesamtkollektiv von 393 Patienten.  

 n gesamt* % n 
cMRT-Befund 347   

auffällig  59,9 208 
unauffällig  40,1 139 

Durchführungsort 347   
Charité  70,6 245 
Extern  29,4 102 

Feldstärke 255   
1,5 Tesla  43,2 150 
3 Tesla  30,3 105 

 
 

Aufgefundene Auffälligkeiten sind in Abbildung 5 zu erkennen. Es wurden bei 26,4% 

(n=104/393) der Patienten strukturelle Auffälligkeiten gefunden, die mit Epilepsie as-

soziiert sind. Darunter fielen 11,2% der Patienten mit Parenchymdefekten, 5,1% zeig-

ten Gyrierungsstörungen, 2,8% Veränderungen aufgrund eines Infarktes, 2,5% Hete-

rotopien, 2,0% hatten einen Tumor und 1,8% fokale kortikale Dysplasien. 

 

Abbildung 5: Auffälligkeiten in den cMRT Befunden. 
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Um eventuelle Unterschiede bezüglich der Feldstärke erkennen zu können, wurde 

bei allen 105 Patienten mit einem 3 T cMRT nach weiteren cMRT-Untersuchungen, 

die in anderer Teslastärke durchgeführt wurden, gesucht. Bei 32,4% (n=34/105) 

konnten cMRT-Befunde mit 1,5 T akquiriert werden. Bei 26,5% (n=9/34) wurden bei 

der Gegenüberstellung relevante Unterschiede in den Befundergebnissen festge-

stellt. Als relevanter Unterschied galt einerseits, wenn das 1,5 T cMRT zuvor als un-

auffällig gewertet wurde und bei der 3 T Untersuchung auffällig war, andererseits, 

wenn sich der Befund um eine strukturelle Veränderung erweiterte, die potentiell pa-

thologisch war und für welche Epilepsie als verantwortlich gewertet werden konnte. 

5.3.1 cMRT-Korrelationen mit demographischen Daten 

In diesem Abschnitt werden Zusammenhänge zwischen demographischen Daten 

und cMRT Befunden untersucht. Patienten mit männlichem Geschlecht, per Sectio 

geborene, Frühgeburtlichkeit, postnatale Adaptationsstörungen oder einen auffälli-

gen klinischen Untersuchungsbefund aufwiesen, hatten signifikant häufiger auffällige 

cMRT-Befunde (Tabelle 4). Allerdings hatten weder die familiäre oder ethnische Her-

kunft noch Konsanguinität eine signifikante Assoziation mit cMRT-Befunden. 

 

 
Tabelle 4: Chi-Quadrat-Test nach Pearson bezüglich demographischer Daten 
und cMRT Befund. n.s.: nicht signifikant 
  cMRT Befund;% (n) 
 „auffällig“ „unauffällig“ x^2 p 
Geschlecht     

männlich 36,0% (125) 19,3% (67) 4,770 0,029 
weiblich 23,9% (83) 20,7% (72)   

Geburtsmodus     
primäre Sectio 18,5% (55) 8,7% (26)   
sekundäre Sectio 7,0% (21) 1,0% (3) 10,328 0,006 
Spontangeburt  36,6% (109) 28,2% (84)   

Geburtsreife     
Frühgeborene 16,7% (52) 2,9% (9) 16,908 <0,001 
Reifgeborene 45,7% (142) 34,7% (108)   

Postnatale Adaptationsstörungen     
ja 23,1% (65) 2,5% (7) 31,609 <0,001 
nein 39,5% (111) 34,9% (98)   
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Klinischer Untersuchungsbefund     
        auffällig 47,6% (165) 16,4% (57) 53,087 <0,001 
        unauffällig 12,4% (43) 23,6% (82)   

 
 

5.3.2 cMRT-Korrelation mit Anfallsmorphe und EEG 

Es konnte festgestellt werden, dass sich bei Patienten, die im gesamten Verlauf fo-

kale Anfälle erlitten, der Anteil an auffälligen cMRT-Befunden signifikant höher lag 

als bei allen anderen Anfallsmorphologien (Abbildung 6). Kein signifikanter Zusam-

menhang ließ sich bei der Korrelation zwischen Anfallsmorphe beim ersten Anfall 

und cMRT-Befund feststellen. Bei Patienten, die im Laufe der Erkrankung eine Ver-

änderung der Anfallsmorphe beschrieben, war ebenfalls häufiger ein auffälliger 

cMRT-Befund vorhanden, im Gegensatz zu den Patienten, die keine Veränderung in 

der Anfallsmorphe beschrieben (Abbildung 7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 6: Anfallsmorphe im gesamten Verlauf mit cMRT Be-
fund. Chi-Quadrat nach Pearson p=0,011; n=344 
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Bei Betrachtung der Ergebnisse der EEG-Untersuchung hat eine fokale HSA bei der 

Untersuchung nach dem ersten Anfall keinen signifikanten Zusammenhang mit ei-

nem auffälligen cMRT-Befund. Betrachtet man aber alle EEG-Untersuchungen über 

den gesamten Zeitraum, steigt der Anteil der auffälligen cMRT-Befunde bei Patienten 

mit fokaler HSA signifikant an (Abbildung 8). Gleiches zeigt sich bei Betrachtung von 

Herdbefunden im EEG über die Zeit im Vergleich zum ersten EEG (Tabelle 5).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Abbildung 7: Veränderung der Anfallsmorphe und cMRT Be-
fund. Chi-Quadrat nach Pearson mit Korrektur nach Yates p=0,049; 

n=341 

Abbildung 8: fokale HSA und cMRT Befund. Chi-Quadrat nach Pear-

son: Erster Anfall p=0,018; alle weiteren Anfälle p=0,001 
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Tabelle 5: Chi-Quadrat-Test nach Pearson bezüglich EEG-Ergebnissen und 
cMRT-Befunden. n.s.: nicht signifikant; eA: epileptischer Anfall 
  cMRT Befund;% (n) 
  „auffällig“ „unauffällig“ x^2 p 
Herdbefund bei 1. eA     

ja 11,2% (39) 6,6% (23) 0,276 n.s. 
nein 48,7% (169) 33,4% (116)   

Herdbefund bei allen weiteren eA     
ja 18,7% (65) 6,6% (23) 9,516 0,002 
nein 41,2% (143) 33,4% (116)   

Allgemeinveränderung insgesamt     
ja 24,2% (84) 7,2% (25) 19,403 <0,001 
nein 35,7% (124) 32,9% (114)   

 

5.4 Soziale Aspekte 
Dieser Abschnitt befasst sich mit den Lebensumständen der Patienten, und dem Be-

reich der Kognition und des Verhaltens. 

Es besuchten 43,8% der Patienten eine Förderschule (n=172/393), während 25,7% 

(n=101/393) eine Regelschule besuchten. Bei 30,5% (n=120/393) war keine Angabe 

zur Beschulungssituation vergeben worden, hiervon hatten jedoch 78,3% (n=94/120) 

der Patienten zum Erfassungszeitpunkt noch nicht das schulpflichtige Alter für Ber-

lin/Brandenburg erreicht, das heißt bis zum 30.09.2017 noch nicht das sechste Le-

bensjahr vollendet. Eine Integrationskita besuchten 62,1% (n=180/290) der Patien-

ten. Bei 103 Patienten konnten keine Angaben zur Kitasituation ermittelt werden. 

Eine Pflegestufe wurde bei insgesamt 41,3% (n=162/393) der Patienten festgestellt.  

Eine Verhaltensauffälligkeit wurde bei 33,4% (n=128/393) der Patienten beschrie-

ben. Hierunter fielen Auto- und Fremdaggressivität, Distanzlosigkeit, Impulskontroll-

schwierigkeiten, Konzentrationsstörungen, Wutanfälle, Störung des Sozialverhal-

tens, sexuelle Enthemmtheit und Unruhezustände. Autoaggressives Verhalten 

zeigten 5,9% (n=23/393), Fremdaggressivität 12,5% (n=49/393) der Patienten. 

Eine kognitive Testung wurde bei 47,6% (n=187/393) der Patienten durchgeführt. Bei 

10,7% (n=42/393) erfolgte zwar keine kognitive Testung, jedoch wurde in der Akte 

vermerkt, dass der Patient eine normale Entwicklung aufwies und damit von einer 

normalen kognitiven Leistung ausgegangen wurde. Aufgrund einer geistigen Retar-

dierung, welche die Durchführung des Tests unmöglich machte, erfolgte bei 25,2% 
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(n=99/393) der Patienten keine kognitive Testung, was ebenfalls in den Akten ver-

merkt war. Bei 16,8% (n=66/393) der Patienten erfolgte keine kognitive Testung, wo-

bei kein Grund für die fehlende Durchführung in der Akte vermerkt war. 

Bei den untersuchten Patienten wurden diverse Tests zu Kognition und Entwicklung 

durchgeführt. Am häufigsten wurden die in Tabelle 6 dargestellten Tests durchge-

führt. Es wurde keine signifikante Korrelation zwischen den kognitiven Leistungen 

der Patienten und den cMRT-Befunden festgestellt. Weiterhin wurden aufgrund der 

besseren Vergleichbarkeit HAWIK4- und K-ABC-Ergebnisse mit den genauen Punkt-

werten mit den cMRT-Befunden korreliert. Es zeigt sich, dass weder bei Patienten 

mit einem „auffälligen/unauffälligen“ cMRT-Befund (Levene-Test: F(1;59) = 0,11, p = 

0,916; n = 61; t(59) = 0,350, p = 0,728) noch mit einem „pathologischen/nicht patho-

logischen“ cMRT-Befund (hier wurden nur cMRT-Befunde als auffällig gewertet, die 

als Epilepsie verursachend bekannt sind) (Levene-Test: F(1;58) = 0,55, p = 0,816; n 

= 60; t(58) = -0,055, p = 0,956) eine signifikante Varianz bezüglich der Testergeb-

nisse zu HAWIK4 und K-ABC aufweisen.  

 

Tabelle 6: Häufigste durchgeführte Tests bezüglich Kognition und Entwicklung, 
Exakter Test nach Fisher 
  cMRT-Befund;% (n) 
 „auffällig“ „unauffällig“ x^2 p 
Bailey     

unauffällig  7,7% (2) 7,7% (2) 1,930 0,218 
auffällig 69,2% (18) 15,4% (4)   

K-ABC     
durchschnittlich 5,9% (2) 8,8% (3) 0,600 0,634 
unterdurchschnittlich 50,0% (17) 35,3% (12)   

HAWIK4     
        überdurchschnittlich >114  2,5% (1) 5,0% (2)   
        durchschnittlich 85 – 114    12,5% (5) 25,0% (10) 0,606 0,739 
        unterdurchschnittlich <85 25,0% (10) 30,0% (12)   

 
 
Des Weiteren wurden folgende Tests vereinzelt durchgeführt: Griffiths, ELAN, A-

DOS, M-ABC2, FEW2, BSID II, Epitrack, CBCL/8-14 (Child Behavioral Checklist), 

ELFE 1-6, ET6-6, VABS II. Eine Auswertung oder Korrelierung dieser Test erwies 

sich als nicht sinnvoll, da die Durchführung jeweils nur im einstelligen Bereich lag 

und die Tests auch untereinander schlecht vergleichbar sind. In Tabelle 7 sind Ent-

wicklungsstörungen allgemein, die besuchte Schul- und Kitaform, Pflegestufe und 
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Verhaltensauffälligkeit mit den cMRT-Befunden korreliert zu finden. Es zeigt sich, 

dass Patienten mit auffälligem cMRT-Befund meist schwerer betroffen sind, das 

heißt häufiger Entwicklungsstörungen zeigen, häufiger eine Förderschule oder Integ-

rationskita besuchen und auch öfters eine Pflegestufe bekommen. Darüber hinaus 

zeigt sich sehr deutlich, dass ein auffälliger cMRT-Befund signifikant häufiger mit 

auffälligem Verhalten assoziiert ist.  

 
 
Tabelle 7: Chi-Quadrat-Test nach Pearson bezüglich Entwicklungsstörung, 
Schulformen, Verhalten und cMRT-Befunden.  
  cMRT-Befund;% (n) 
 „auffällig“ „unauffällig“ x^2 p 
Entwicklungsstörung     

vorhanden 36,0% (125) 19,3% (67) 4,770 0,029 
normale Entwicklung 23,9% (83) 20,7% (72)   

Beschulung     
Förderschule 18,5% (55) 8,7% (26) 10,328 0,006 
Regelschule 7,0% (21) 1,0% (3)   

Integrationskita     
Ja 16,7% (52) 2,9% (9) 16,908 <0,001 
Nein 45,7% (142) 34,7% (108)   

Pflegestufe     
vorhanden 23,1% (65) 2,5% (7) 31,609 <0,001 
nicht vorhanden 39,5% (111) 34,9% (98)   

Verhalten     
        auffällig 47,6% (165) 16,4% (57) 53,087 <0,001 
        unauffällig 12,4% (43) 23,6% (82)   

 

5.5 Medikamentöse Therapie 
Als primäres Therapieverfahren bei Epilepsie werden antikonvulsive Medikamente 

(AED) angewandt. Die am häufigsten verwendeten AED in der erfassten Patienten-

gruppe waren mit der jeweiligen Anzahl (n) an Verschreibungen: Levetiracetam 

(173), Valproat (140), Oxcarbazepin (77), Phenobarbital (73), Lamotrigin (73), Sul-

tiam (66), Topiramat (59), Clobazam (48), Vigabantrin (38), Carbamazipin (37), Etho-

suximid (21). Weitere Medikamente, die seltener verschrieben beziehungsweise ver-

abreicht wurden, waren: Clonazepam (15), Phenytoin (10), Prednison (9), Lacosamid 

(6), Brivaracetam (2), Pyridoxin (2), Mesuximid, Rufinamid, Pregabalin, Primidon, 

Acetozalamid, Zonisamid. Die Anzahl der eingenommenen Medikamente bei allen 
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Patienten ist in Abbildung 9A dargestellt. Von den Patienten, die zwei Medikamente 

erhalten hatten, konnten 25 keine Anfallsfreiheit erreichen und erhielten trotzdem 

kein drittes Medikament. Es konnten somit 162 Patienten als therapierefraktär, nach 

der Definition der ILAE (Kwan et al. 2010), identifiziert werden.  

 
 

  
 
 
 
 

 

 

Der Anteil der Patienten die drei oder mehr Medikamente erhalten hatten, ist in der 

Gruppe der Patienten mit einer strukturellen Ätiologie deutlich erhöht, im Vergleich 

zu allen Patienten. 

Bei der Betrachtung von cMRT-Befund und Verteilung der Medikamenteneinnahme 

konnte festgestellt werden, dass signifikant mehr Patienten mit auffälligem cMRT-

Befund auch eine Therapieresistenz aufwiesen (Abbildung 10). 

Die Therapiedauer betrug im Durchschnitt 7,45 Jahre (SD 4,93). Bei 22% (n = 78) 

der Patienten wurde eine Therapiedauer unter oder gleich zwei Jahren festgestellt, 

während diese bei 78% (n = 284) der Patienten über zwei Jahre betrug. 

 
 
 
 
 

Abbildung 9A und B: Anzahl der insgesamt pro Patient eingenomme-
nen antikonvulsiven Medikamente im gesamten Therapieverlauf. A: 
alle Patienten n=393; B: Patienten mit struktureller Ätiologie n=132 
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Insgesamt konnte bei 16,5% der Patienten (n=61/369) die Therapie erfolgreich be-

endet werden. In 74,8% (n=276/369) der Fälle wurde nie ein Versuch unternommen 

die Therapie zu beenden. Hiervon waren 19,9% (n=55/276) der Patienten erst unter 

zwei Jahre in Behandlung, bei 80,1% (n=221/276) dauerte die Therapie länger als 

zwei Jahre an. Bei 8,7% (n=32/369) der Patienten wurde versucht die Therapie zu 

beenden, dies blieb erfolglos und es musste erneut eine Therapie begonnen werden.  

5.6 Patienten mit Epilepsiebeginn innerhalb 
der ersten zwei Lebensjahre 

Da die Inzidenz von Epilepsie in den ersten zwei Lebensjahren besonders hoch ist, 

wurden die Patienten in zwei Untergruppen aufgeteilt, wobei Patienten, die ihren ers-

ten epileptischen Anfall vor ihrem zweiten Geburtstag erlitten haben, gesondert be-

trachtet wurden. Den ersten epileptischen Anfall erlitten 54% (n = 206) der Patienten 

innerhalb der ersten zwei Lebensjahre, 46% (n = 172) danach. In letzterer Gruppe 

erlitten 30% (n = 60) der Patienten bei ihrem ersten epileptischen Anfall einen fokalen 

Anfall, 9% (n = 19) einen fokalen Anfall mit Generalisierung und 61% (n = 124) hatten 

einen generalisierten Anfall. Jedoch trat bei 52% (n = 106) der Patienten eine Ver-

änderung der Anfallsmorphe im Verlauf der Erkrankung auf.  

Abbildung 10: Verteilung der Medikamenteneinnahme pro Patient und The-
rapierefraktärität im gesamten Therapieverlauf auf cMRT-Befund. Chi-Quad-

rat nach Pearson p<0,001; n=347; tr= therapierefraktär 
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Abbildung 11: Anzahl der insgesamt pro Patient eingenommenen an-
tikonvulsiven Medikamente im gesamten Therapieverlauf mit dem 
ersten epileptischen Anfall in den ersten zwei Lebensjahren. n=206 

In der Patientenuntergruppe mit dem ersten Anfall innerhalb der ersten zwei Lebens-

jahre ist die Epilepsie am häufigsten strukturell 38% (n = 79) bedingt. Die zweithäu-

figste Ätiologie ist unbekannt, 35% (n = 72), gefolgt von genetischen Ursachen mit 

24% (n = 49), infektiösen und metabolischen Ursachen mit jeweils 1% (n = 3). Die 

Anzahl der eingenommenen Medikamente im Verlauf der Erkrankung ist in Abbildung 

11 dargestellt. Es konnten, nach der ILAE-Definition (Kwan et al. 2010), 46% (n = 95) 

der Patienten als therapieresistent bezeichnet werden.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Es zeigt sich auch, dass Patienten, die ihren ersten Anfall vor dem zweiten Geburts-

tag erlitten haben, signifikant häufiger einen auffälligen cMRT-Befund aufwiesen, 

dies ist in Abbildung 12 genauer dargestellt. 

 

 

 

 

Abbildung 12: Zeitpunkt des ersten epileptischen Anfalls mit cMRT-
Befund. Chi-Quadrat nach Pearson p=0,003; n=338 
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Bei der Betrachtung von cMRT-Befund und Verteilung der Medikamenteneinnahme 

in dieser Untergruppe konnte festgestellt werden, dass mehr Patienten mit einem 

auffälligen cMRT-Befund auch eine Therapieresistenz aufwiesen (Abbildung 13), die 

jedoch nicht signifikant ist. Es zeigt sich, dass der prozentuale Anteil der therapiere-

sistenten Patienten bei „unauffälligen“ und „auffälligen“ cMRT-Befunden nahezu 

gleich ist, die absolute Anzahl der Patienten mit „auffälligem“ cMRT, insbesondere 

der therapieresistenten Patienten, ist doppelt so hoch. Der insgesamt größere Anteil 

der therapierefraktären Patienten zeigt die schwerere Betroffenheit dieser Unter-

gruppe.  

 
 

  
 

 
 
 
 
 
 
 

  

Abbildung 13: Verteilung der Medikamenteneinnahme pro Patient in 
der Untergruppe (Anfall in den ersten zwei Lebensjahren) im gesam-
ten Therapieverlauf auf cMRT-Befund. Chi-Quadrat nach Pearson 

p=0,003; n=182; tr= therapierefraktär 
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5.7 Weitere Therapiemethoden 
Bei den erfassten Patienten konnten insgesamt nur vier Patienten ausgemacht wer-

den, die einem epilepsiechirurgischen Eingriff unterzogen wurden und ein Patient mit 

einer Vagus-Nerv-Stimulation. Diese Situation ist damit zu begründen, dass das Epi-

lepsiechirurgie-Programm für Kinder und Jugendliche an der Charité erst Ende 2017 

initiiert wurde. Im Folgenden werden die einzelnen Fälle genauer erläutert.  

 

Fall 1: Der Patient erhielt im Alter von 7 Monaten eine Hemisphärotomie rechts, bei 

molekulargenetischem Nachweis von TSC2 und damit genetisch gesicherter tuberö-

ser Sklerose. Im EEG zeigten sich vorher multifokale HSA. Behandelt wurde mit Le-

vetiracetam und Lacosamid in Kombination, was nicht zu Anfallsfreiheit führte. Im 

durchgeführten 3 T cMRT zeigte sich eine FCD rechts frontal. Der Patient war nach 

dem Eingriff anfallsfrei. 

 

Fall 2: Der Patient erhielt im Alter von 2 Jahren eine Hemisphärotomie. Die Epilepsi-

eursache war strukturell aufgrund hypoxisch-ischämischer Schädigung nach einem 

perinatalen Hirninfarkt. Im EEG zeigten sich fokale, multifokale und generalisierte 

HSA. Mit insgesamt vier antikonvulsiven Medikamenten konnte keine Anfallsfreiheit 

erreicht werden. Das 3 T cMRT zeigte multiple zystische Veränderungen des Tem-

poral-, Frontal- und Parietallappens. Nach dem Eingriff war der Patient anfallsfrei. 

 

Fall 3: Der Patient erhielt im Alter von 16 Jahren eine Temporallappenteilresektion. 

Die Epilepsieursache war unbekannt. Der Patient präsentierte fokale und primär ge-

neralisierte Anfälle. Im EEG zeigten sich fokale und generalisierte HSA. Mit insge-

samt sechs antikonvulsiven Medikamenten konnte keine Anfallsfreiheit erreicht wer-

den. Das 3 T cMRT blieb ohne auffälligen oder pathologischen Befund. Nach dem 

Eingriff war der Patient nicht anfallsfrei, zeigte aber eine Reduktion der Anfallsfre-

quenz. 

 

Fall 4: Der Patient erhielt im Alter von 2 Jahren eine Läsionektomie. Die Epilepsieur-

sache war strukturell aufgrund einer Malformation der kortikalen Entwicklung. Der 

Patient präsentierte fokale Anfälle. Im EEG zeigte sich fokale HSA. Mit insgesamt 

sieben antikonvulsiven Medikamenten konnte keine Anfallsfreiheit erreicht werden. 



 36 

Das cMRT zeigte einen pathologischen Befund, der mit den EEG-Auffälligkeiten kor-

respondierte. Nach dem Eingriff war der Patient anfallsfrei. 

 

Fall 5: Der Patient erhielt eine Implantation eines Vagus-Nerv-Stimulators. Die Epi-

lepsieursache war unbekannt. Der Patient präsentierte primär generalisierte Anfälle. 

Im EEG zeigten sich multifokale und generalisierte HSA. Mit insgesamt drei antikon-

vulsiven Medikamenten konnte keine Anfallsfreiheit erreicht werden. Das cMRT blieb 

ohne auffälligen oder pathologischen Befund. Nach Implantation und multiplen Do-

siserhöhungen der Medikation konnte Anfallsfreiheit erreicht werden. 

 

Insgesamt zeigt sich, dass bei 3 von 5 Fällen eine Anfallsfreiheit durch nichtmedika-

mentöse Therapien erreicht werden konnte und in einem Fall durch eine Kombinati-

onstherapie.  

6 Diskussion 
In der Betreuung von an Epilepsie erkrankten Kindern und Jugendlichen spielt die 

optimale Versorgung und Therapie eine große Rolle, um eine bestmögliche Entwick-

lung gewährleisten zu können. Ziel ist es, die physischen und psychischen Folgen 

für das spätere Leben der erkrankten Kinder und Jugendlichen so gering wie möglich 

zu halten.  

Das Ziel dieser retrospektiven Studie war es eventuelle Lücken in der Versorgung 

bezüglich Diagnostik und deren Auswirkung auf Therapieerfolge beziehungsweise 

Krankheitsentwicklung epilepsieerkrankter Kinder und Jugendlichen zu identifizieren 

und potentielle Verbesserungsmöglichkeiten aufzeigen zu können. Hierbei wurden 

speziell cMRT und EEG als diagnostische Mittel betrachtet und die Befundergeb-

nisse mit Therapieerfolgen, Medikamentenbedarf und Kognition in Bezug gesetzt.  

6.1 Diskussion der Methoden 

6.1.1 Patientenkollektiv 

Eine große Stärke dieser Studie ist die große Zahl der eingeschlossenen Patienten 

und das breite Spektrum an Anfallsmorphen und Ätiologien, wodurch ein breites Bild 
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über die Versorgung der an Epilepsie erkrankten Kinder in unserem Zentrum gewon-

nen werden konnte. 

Da die Patientenauswahl nur in unserer Klinik und unserem Sozialpädiatrischen 

Zentrum – d.h. monozentrisch – erfolgte, ist jedoch zu befürchten, dass es eine Ver-

schiebung hin zu einer größeren Anzahl an schwerer betroffenen Patienten mit vielen 

Komorbiditäten und schwerer verlaufender Epilepsie gegeben haben könnte. Fälle, 

die milde und unkompliziert verlaufen, könnten möglicherweise nur in niedergelasse-

nen neurologischen Praxen betreut worden sein und wären somit nicht beziehungs-

weise nicht in repräsentativer Anzahl Teil dieser Studie geworden. Hingegen bildet 

das untersuchte Kollektiv sehr gut die Patienten einer tertiären Einrichtung ab, da 

alle Patienten eingeschlossen wurden, die die Einrichtung im Beobachtungszeitraum 

besuchten und bei denen eine Epilepsieerkrankung diagnostiziert wurde. Ein rele-

vanter Selektionsbias kann diesbezüglich ausgeschlossen werden.  

6.1.2 Datenerhebung 

Der in dieser Studie verwendete Datenerfassungsbogen wurde bereits in ähnlicher 

Form bei der Datenerfassung in anderen Studien erprobt und nach einer Testphase 

für diese Studie korrigiert und angepasst. Als potenzielle Fehlerquelle bei der Daten-

erfassung lässt sich das Übertragen der Daten vom Erfassungsbogen in die Daten-

bank ausmachen. Nach der Erhebung der Daten wurden diese sorgfältig durchgese-

hen, dabei auf Richtigkeit und ebenso auf Vollständigkeit geprüft. Ergänzungen und 

Korrekturen wurden, wo nötig, vorgenommen. Nicht bei allen Patienten konnte, trotz 

großer Bemühungen, die Vollständigkeit aller Parameter aufgrund des retrospektiven 

Charakters gewährleistet werden. Dies führt zu einer unterschiedlich starken Aussa-

gekraft der einzelnen Analysen und Betrachtungen und müsste in prospektiven Stu-

dien genauer evaluiert werden. 

Eine potentielle Problematik in der Datenerfassung stellt auch die ursprüngliche Da-

tenerhebung durch unterschiedliche Untersucher dar. Da die Aufzeichnungen der 

einzelnen Untersucher einem persönlichen und individuellen Schema folgen und 

nicht standardisiert erhoben werden, könnten unterschiedliche Untersucher verschie-

dene Gewichtungen stellen und deshalb später für uns wichtige Daten eventuell nicht 

oder nur unzureichend erfasst oder der Schweregrad einzelner Parameter unter-

schiedlich bewertet worden sein.  
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6.2 Diskussion der Ergebnisse 
In dieser Studie konnte durch die hohe Anzahl an eingeschlossenen Patienten und 

das breite Spektrum an Ursachen für die Epilepsie ein guter Überblick über die Ver-

sorgung der an Epilepsie erkrankten Kinder und Jugendlichen gewonnen werden. 

Eine nahezu gleiche Verteilung der Erkrankung über die Geschlechter, wie in unse-

rem Patientenkollektiv von 55% männlichen zu 45% weiblichen Patienten, wurde 

ebenfalls in bisherigen epidemiologischen Studien beschrieben (Camfield and 

Camfield 2015). Wir stellen ein leicht häufigeres Vorkommen bei Jungen fest. In einer 

amerikanischen Studie die neuauftretende Epilepsien bei Kindern untersuchte 

konnte im beobachteten Zeitraum von 1980-2004 ein signifikanter Anstieg der Inzi-

denzrate bei Jungen festgestellt werden (Wirrell et al. 2011). 

Die Verteilung der Anfallsmorphe in epidemiologischen Epilepsiestudien bei Kindern 

in entwickelten Ländern rangierte bei generalisierten Anfällen zwischen 23%-43%, 

bei fokale Anfälle zwischen 53%-68% und bei gemischten Morphen zwischen 0,5-

2%, während zwei Studien gemischte Anfallsmorphen nicht spezifizierten (Wirrell et 

al. 2011, Lavados et al. 1992, Camfield et al. 1996, Durá-Travé, Yoldi-Petri, and 

Gallinas-Victoriano 2008). In unserer Studie fanden wir weitaus mehr Fälle mit ge-

mischten Anfallsmorphen (40,2%), 28,3% mit fokalen Anfällen und ähnlich der ande-

ren Studien, 31,4% mit generalisierten Morphen. Die große Abweichung bei fokalen 

und gemischten Anfallsmorphen könnte durch die Beobachtung des gesamten 

Krankheitsverlaufs bedingt sein, da wir ebenfalls feststellten, dass sich die Beschrei-

bung der Anfallsmorphe bei einigen Patienten über die Zeit änderte. 

Ein Vergleich über die Ätiologie ist schwer zu ziehen, da die Einteilung und Klassifi-

zierung der Epilepsie einem Wandel unterzogen war und viele epidemiologische Stu-

dien nach der alten ILAE Klassifizierung (1989) einteilten (Lavados et al. 1992, 

Camfield et al. 1996, Durá-Travé, Yoldi-Petri, and Gallinas-Victoriano 2008). Die ein-

zige Studie, die sich an Kriterien orientiert, die denen der aktuellen Klassifikation am 

nächsten kommt (Fisher 2017) findet, dass circa die Hälfte der Kinder eine unbe-

kannte Ätiologie aufwiesen, 22% genetisch und 28% strukturell/metabolisch (Wirrell 

et al. 2011). Dies ist vergleichbar mit unseren Ergebnissen von 44% unklarer Ätiolo-

gie, 19,8% genetisch und 34,4% strukturell/metabolisch. 
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6.2.1 EEG 

Das EEG stellt ein wichtiges Diagnoseelement mit hohem prädiktivem Wert für den 

Krankheitsverlauf dar. Es konnte in dieser Studie gezeigt werden, dass wenn das 

EEG-Ergebnis zu Beginn positiv ausfällt und eine Veränderung zeigt, diese Verän-

derung über den Krankheitsverlauf konstanter ist als die Anfallsmorphe. Ein mögli-

cher Faktor hierbei ist, dass der erste Anfall meist von nicht neuropädiatrisch spezi-

alisiertem Personal, beispielsweise in der Rettungsstelle oder bei einem allgemeinen 

Kinderarzt, diagnostiziert oder aber von Laien (den Eltern) geschildert wird. Hierbei 

könnte die Morphe fokaler Anfälle mit sekundärer Generalisierung oft fälschlich als 

generalisiert eingeordnet werden (Deacon et al. 2003). In einer Studie konnte her-

ausgearbeitet werden, dass Laien signifikant häufiger einen generalisierten Anfall als 

epileptischen Anfall erkennen, als einen fokalen (Muayqil et al. 2018). Über die Zeit 

kann sich der Blick der Eltern schulen und entscheidende Details können eher beo-

bachtet werden, während durch Videodokumentation der Anfälle und Auswertung 

durch neuropädiatrisches Fachpersonal eine bessere Objektivität gewährleistet wer-

den kann.  

Ebenfalls zeigte sich bei vielen Patienten dieser Studie erst im Verlauf ein auffälliger 

EEG-Befund. Ein erstes EEG mit unauffälligen Ergebnissen bei einem Patienten mit 

klinisch epilepsieverdächtigen Anfällen sollte unverzüglich weitere diagnostische Be-

mühungen nach sich ziehen, da die Wahrscheinlichkeit hoch ist, dass weitere EEG-

Untersuchungen neue Ergebnisse und Erkenntnisse aufzeigen und gleichfalls in der 

kranialen Bildgebung Auffälligkeiten zu erkennen sind, wie wir feststellten. Ebenso 

kann ein fokaler Befund im EEG Hinweise und hohe Wahrscheinlichkeiten auf eine 

eventuelle strukturelle Veränderung geben und somit diagnostische Bildgebung noch 

zielgerichteter leiten (Koutroumanidis et al. 2017). Auch wenn die ILAE ebenfalls die 

Wichtigkeit des EEGs als Diagnosetool der Erkrankung und Mittel zur Charakterisie-

rung von Anfällen und Epilepsiesyndromen betont, zeigt sie jedoch auch auf, dass 

eine Bestimmung der zugrundeliegenden Ätiologie hiermit nur bedingt möglich ist. In 

den meisten Fällen, bis auf wenige spezielle genetische Syndrome mit sehr charak-

teristischem EEG Muster, lässt sie die Ätiologie höchstenfalls als genetisch, struktu-

rell oder unbekannt bewerten (Koutroumanidis et al. 2017). 

Ein möglicher Verbesserungspunkt für die klinische Evaluation kann eine systemati-

schere Anfallsevaluation und Dokumentation und ebenfalls systematischere EEG-
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Befundung sein. Wir stellten eine signifikante Korrelation zwischen fokalen EEG-Be-

funden und auffälligen cMRT-Befunden fest. Es konnte bereits gezeigt werden, dass 

die Anfallssemiologie große Korrelationen mit EEG und MRT aufweist und gerade 

bei nicht offensichtlich sichtbaren MRT-Läsionen einen entscheidenden Vorteil bie-

ten kann (Elwan et al. 2018). Frühere Studien stellten zudem fest, dass die EEG-

Befundung immer noch stark untersucherabhängig ist (Beniczky et al. 2017). Die Un-

tersuchung am Sozialpädiatrischen Zentrum ist durch Textbausteine bereits standar-

disiert, jedoch wäre es für zukünftige Evaluationen sinnvoll, sowohl ein Tool für die 

Dokumentation von Anfallsmorphen als auch von EEG-Befunden zu etablieren, um 

so größere Objektivität erreichen zu können. 

6.2.2 Cerebrales MRT 

Die cMRT bietet gerade bei der Suche nach der Ätiologie und beim Verdacht auf 

strukturell bedingte Epilepsien ein weiteres wichtiges diagnostisches Mittel und ist 

bei Therapieplanung und Entscheidung strukturell bedingter Epilepsien essentiell 

(Al-Shami et al. 2016, Ramli et al. 2015).  

Ungefähr zwei Drittel der Patienten in unserer Studie, die einen cMRT-Befund auf-

wiesen, hatten auch Auffälligkeiten in der MRT, wovon ungefähr die Hälfte als haupt-

ursächlich für die Epilepsie angesehen wurde. Ebenfalls konnte bei Patienten die 

fokal beginnende Anfälle erlitten signifikant häufiger ein auffälliger MRT-Befund fest-

gestellt werden als bei allen anderen Anfallsmorphen. Die Korrelation von Verände-

rung der Anfallsmorphe im Verlauf und einem auffälligen MRT-Befund lässt sich mög-

licherweise wie in 4.2.1. beschrieben durch verbesserte Beobachtung und 

Dokumentation der Anfallsmorphe und herausfiltern von fokalen Anfällen erklären. 

Bei einem Viertel der Patienten, die sowohl eine 1,5 T und ein 3 T cMRT erhielten, 

konnten relevante Unterschiede in den Befunden festgestellt werden. Ähnliche Vor-

teile einer höheren Feldstärke konnten bereits in anderen Studien belegt werden 

(Knake et al. 2005, Alvarez-Linera Prado 2007, Ladino et al. 2016, Von Oertzen et 

al. 2002, Briellmann et al. 2003). Gerade bei unklaren Fällen mit fokal beginnenden 

Anfällen und hohem Verdacht auf eine strukturelle Epilepsie wäre bei unauffälliger 

1,5 T cMRT somit eine Wiederholung mit höherer Feldstärke zu empfehlen, da eine 

epilepsieursächliche Veränderung in der cMRT großen Einfluss auf weitere Thera-

pieentscheidungen beinhalten kann. In den Leitlinien zur Bildgebung bei Kindern von 
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Gaillard et al. 2009 wird der Mangel an Studien die Klasse 1 Kriterien erfüllen bereits 

beschrieben, ebenfalls wird erwähnt, dass durch den schnellen technischen Fort-

schritt von 1,5 T zu 3 T zu teilweise mittlerweile 7 T keine ausreichende Studienlage 

gegeben ist und es wird auch keine Empfehlung bezüglich einer zu verwendenden 

Feldstärke ausgesprochen. 

Um ein optimales Ergebnis zu erzielen, sollte die MRT-Untersuchung in einem dafür 

spezialisierten Zentrum mit einer speziellen Sequenz durchgeführt werden und sollte 

durch einen spezialisierten Neuroradiologen interpretiert werden (Gaillard et al. 

2009); gerade im kritischen Alter von 6 Monaten bis 2 Lebensjahren sollte die neu-

rologische Bildgebung in regelmäßigen Abständen wiederholt werden. Gerade in die-

ser Lebensphase können sich durch die voranschreitende Entwicklung des Gehirns 

Auffälligkeiten verändern oder demaskieren (Gaillard et al. 2009). Wir stellten fest, 

dass Kinder, die ihren ersten Anfall vor dem zweiten Lebensjahr erleiden, signifikant 

häufiger eine auffällige MRT aufweisen. Ebenso gehören Kinder mit den ersten epi-

leptischen Anfällen im Alter unter 2 Jahren zu der Gruppe mit der höchsten Wahr-

scheinlichkeit eine symptomatische strukturelle Veränderung aufzuweisen (Gaillard 

et al. 2009). Dies spricht für frühzeitig und wiederholte MRT-Untersuchungen beson-

ders in dieser Patientengruppe. 

Dies sollte jedoch nicht bedeuten, dass Kinder mit Verdacht auf Epilepsie stets eine 

cMRT erhalten sollten. Es sollte weiterhin kritisch hinterfragt werden, ob ein cMRT 

sinnvoll erscheint, da hierfür vor allem bei kleinen Kindern eine Sedierung notwendig 

wird, die ebenfalls risikobehaftet ist (Tews et al. 2015). Miteinbeziehen von EEG-

Befunden und Abwägen von Risiko und Nutzen bleibt unerlässlich. 

6.2.3 Soziale Aspekte 

Lebensqualität wird durch eine Vielzahl an Faktoren bestimmt: familiäre Beziehun-

gen, soziale Interaktion und Arbeit, um nur einige davon zu nennen. Es konnte ge-

zeigt werden, dass bei Erwachsenen Patienten mit Epilepsie diese Faktoren und so-

mit die Lebensqualität in Gefahr sind (Sherman 2009). Auch eine bereits im 

Kindesalter bestehende Einschränkung der sozialen Kompetenz von an Epilepsie 

erkrankten Kindern im Vergleich zu nicht erkrankten Kindern wurde beschrieben 

(Russ, Larson, and Halfon 2012). Ebenso wurde beschrieben, dass früher Erkran-

kungsbeginn, Erkrankungsdauer, ein komplizierter Verlauf und die Einnahme vieler 
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AED einen ungünstigen Effekt auf soziale Kompetenz, Verhalten und kognitive Ent-

wicklung haben (Rantanen et al. 2009, Kwan and Brodie 2001, Berg et al. 2008, Witt, 

Elger, and Helmstaedter 2015, Elger, Helmstaedter, and Kurthen 2004). So sollte die 

Erhaltung der Lebensqualität und die Verbesserung krankheitsbedingter Einschrän-

kungen eine zentrale Rolle in der Therapie und Betreuung von Erkrankten spielen. 

Patienten die in ihrer Kindheit an Epilepsie erkrankt waren zeigen auch im Erwach-

senenalter, trotz normaler intellektueller Fähigkeiten häufiger soziale Schwierigkei-

ten, die sich durch Problemen am Arbeitsplatz, in zwischenmenschlichen Beziehun-

gen und im familiären Umfeld äußern können und schlussendlich die Lebensqualität 

beeinträchtigen können (Steiger and Jokeit 2017). 

Bei einem Drittel der Patienten unserer Studie wurden Verhaltensauffälligkeiten be-

schrieben. Kinder und Jugendliche mit Epilepsie, die einen auffälligen MRT-Befund 

aufwiesen, zeigten signifikant häufiger auffälliges Verhalten, hatten häufiger Entwick-

lungsstörungen und besuchten signifikant häufiger eine Förderschule oder Integrati-

onskita. Eine Korrelation zwischen auffälligen MRT-Befunden und kognitiven Fähig-

keiten konnte nicht gezeigt werden. Dies könnte bedeuten, dass gerade bei diesen 

Patienten ein besonderes Augenmerk auf die weitere Entwicklung, das Verhalten und 

somit frühzeitige Unterstützung und Intervention gelegt werden sollte.  

Auch sollte frühzeitig breitere Therapieoptionen wie epilepsiechirurgische Eingriffe, 

Vagus-Nerv-Stimulation oder ketogene Diät einbezogen werden, da die Therapie be-

ziehungsweise die medikamentöse Therapie den beeinflussbarsten Faktor darstellt 

(Valova et al. 2020). Gerade Patienten mit auffälligem MRT-Befund, die ein höheres 

Risiko für soziale Einschränkungen aufzuweisen scheinen, könnten besonders pro-

fitieren. 

6.2.4 Therapie 

Um Langzeitfolgen zu vermeiden und den Patienten ein hohes Maß an Lebensqua-

lität zu ermöglichen ist eine effektive und erfolgreiche Therapie essentiell.  

Unsere Ergebnisse zeigen die Wichtigkeit einer frühen und gründlichen Diagnostik 

hierfür, im Speziellen wiederholte EEG-Untersuchungen und cMRT-Untersuchungen 

mit hoher Feldstärke. Das Auftreten von neuen Befunden oder Befundänderungen 
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durch das Wiederholen einer cMRT mit höherer Feldstärke können einen entschei-

denden Einfluss auf therapeutische Entscheidungen und weiteres Vorgehen haben 

und dadurch den Verlauf der Erkrankung entscheidend beeinflussen.  

Wir konnten zeigen, dass besonders bei Patienten mit frühem Anfallsbeginn eine 

frühe cMRT-Diagnostik essentiell ist, da diese Kinder ein stark erhöhtes Risiko für 

eine therapierefraktäre Epilepsie und einen schweren Krankheitsverlauf haben und 

zudem am meisten von einer chirurgischen Intervention profitieren könnten, da ihre 

Epilepsie am häufigsten strukturelle Ursachen aufweist.  

Der Vorteil epilepsiechirurgischer Eingriffe gegenüber lang andauernder medikamen-

töser Behandlung mit mehreren AEDs wurde bereits mehrfach gezeigt (Engel et al. 

2012, Lau et al. 2014). Neurologische Bildgebung ist zwingend erforderlich und ent-

scheidend in der Diagnostik von Patienten, die als medikamentös therapierefraktär 

gelten (Ramli et al. 2015).  

Circa 40% der Patienten in dieser Studie konnten als therapierefraktär bezeichnet 

werden, was leicht erhöht ist im Vergleich zu den Daten der ILAE mit circa 30% 

(Kwan et al. 2010). Über ein Drittel der Patienten in dieser Studie erhielten drei oder 

mehr Medikamente, dies ist ungefähr doppelt so hoch wie in einer deutschlandweiten 

Studie (Hamer et al. 2012). Dies könnte, dadurch bedingt sein, dass leichte und un-

komplizierte Erkrankungsverläufe, die im ambulanten niedergelassenen Versor-

gungssektor behandelt werden, nicht in dieser Studie erfasst wurden. In der Studie 

von Hamer et. al. 2012, die sich jedoch mit allen Altersgruppen befasste, wurde ge-

zeigt, dass über die Hälfte der Patienten über einen Allgemeinmediziner oder einen 

ambulanten Neurologen versorgt waren; wie hoch der Anteil von Kindern und Ju-

gendlichen in der Verteilung war, ist nicht beschrieben.  

Es wurde ebenfalls bereits berichtet, dass eine größere Anzahl an zuvor verabreich-

ten AEDs und eine lang andauernde Epilepsie das Risiko eines nicht erfolgreichen 

chirurgischen Ergebnisses erhöhen (Arya et al. 2016). Dies impliziert weiter, dass ein 

größeres Augenmerk auf eine frühe chirurgische Evaluation gelegt werden sollte. 

Wenn das cMRT eine strukturelle Veränderung zeigt, ist das chirurgische Ergebnis 

besser. Auch bei ursprünglich als generalisiert beschriebenen Anfällen konnten chi-

rurgische Erfolge erzielt werden, da es sich um fokale Anfälle mit sehr schneller se-

kundärer Generalisierung handelte (Alvarez-Linera Prado 2007). 
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Die Verzögerung für Patienten bis zu einem chirurgischen Eingriff ist weiterhin unzu-

friedenstellend lang und liegt für alle Altersgruppen im Durchschnitt bei 16 Jahren, 

für Kinder bei 5,3 Jahren von Anfallsbeginn bis zum Eingriff (Blumcke et al. 2017). 

Diese Verzögerung kann mit schweren und irreversiblen Schäden für das sich entwi-

ckelnde Gehirn assoziiert werden und sollte frühzeitig gegenüber den Risiken und 

potentiellen Erfolgsaussichten einer Operation oder einer alternativen invasiven The-

rapie abgewogen werden (Benbadis et al. 2018). Hierfür wäre beispielsweise ein 

standardisiertes Schema von frühzeitiger Überweisung von Patienten an speziali-

sierte Zentren und dort ein schematisierter diagnostischer Ablauf, der frühzeitig auch 

andere Therapieoptionen neben medikamentöser Therapie in Betracht zieht, sinn-

voll. 

Je früher eine gute Diagnostik durchgeführt und abgeschlossen werden kann, desto 

besser ist es möglich alle therapeutischen Optionen abzuwägen und einen möglichst 

positiven Krankheitsverlauf zu erzielen. 

7 Zusammenfassung 
Trotz anhaltender Bemühungen und daraus resultierenden Verbesserungen in der 

Epilepsiediagnostik und Therapie bleibt diese Erkrankung vor allem unter Kindern 

und Jugendlichen problematisch. Wiederholt wurden Klassifikationen und Einteilun-

gen überarbeitet, um das Erkennen und Behandeln der unterschiedlichen Formen 

der Epilepsie zu verbessern. Dabei mangelt es jedoch gerade im Kindes- und Ju-

gendalter an durch Studien untermauerten Empfehlungen und Leitlinien und vieles 

wird einfach aus der Erwachsenenneurologie übernommen und übertragen.  

In dieser retrospektiven Arbeit wurde versucht ein besseres Bild der Versorgung von 

an Epilepsie erkrankten Kindern und Jugendlichen zu zeichnen und mit einem be-

sonderen Fokus auf EEG und cMRT die vorhandene Diagnostik, sowie die Therapie 

abzubilden, um potentielle Verbesserungen und Defizite in der Versorgung aufzude-

cken. Es konnten Daten zu 393 Patienten am SPZ und der Pädiatrischen Klinik für 

Neurologie untersucht und ausgewertet werden.  

Hierbei konnte ein breites Spektrum an Epilepsieformen und -ursachen abgedeckt 

werden. Es konnte gezeigt werden, dass die Beschreibung der Anfallsmorphe über 

die Zeit weniger konstant ist als EGG-Befunde. Ebenfalls konnte gezeigt werden, 

dass sich der EEG-Befund häufig nach dem ersten EGG verändert, wenn dieser 
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keine Auffälligkeiten zeigt. Im Gegensatz dazu ist bei epilepsiespezifischen Auffällig-

keiten im ersten EEG-Befund der Befund sehr konstant und hat somit einen hohen 

diagnostischen Wert. Eine signifikante Korrelation zwischen fokalen EEG-Auffällig-

keiten und auffälligen cMRT-Befunden konnte ebenfalls gefunden werden, genauso 

wie eine signifikant häufigere Korrelation von medikamentöser Therapierefraktärität 

und auffälligen cMRT-Befunden. Dies zeigte sich nochmals deutlicher bei Kindern 

mit Epilepsiebeginn vor der Vollendung des zweiten Lebensjahres. Eine Alternativ-

therapie zur medikamentösen Therapie erhielten nur 1% der Patienten. Dies ist ver-

gleichbar mit bisherigen Daten und zeigt, dass vermehrt ein Augenmerk auf die Iden-

tifikation von potentiellen Kandidaten für eine Alternativtherapie gelegt werden muss. 

In der Diagnostik sind hierbei wiederholte EEG-Durchführungen sinnvoll. Gleiches 

gilt bei auffälligem EGG-Befund für die Durchführung einer cMRT, vorzugsweise mit 

3 T. Wir konnten zeigen, dass 3 T bei einem Viertel der Patienten zusätzliche epilep-

sieursächliche Informationen bereitstellen konnte. Da vor allem Patienten mit struk-

tureller Ursache häufiger medikamentös therapierefraktär sind, diese ebenfalls häu-

figer Förderbedarf in Kita und Schule aufweisen, sowie häufiger verhaltensauffällig 

sind und häufiger unter Entwicklungsstörungen leiden, ist es genau diese Gruppe die 

von einer frühzeitigen Evaluation und der Möglichkeit eines epilepsiechirurgischen 

Eingriffes profitieren könnte. 
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EPILEPSIE ERFASSUNGSBOGEN 
 

INITIALBOGEN 
 

STAMMDATEN     
 
Name:                          ________________________________________________                                     ID: ________________                                    
Geschlecht:                  m  w         
Geburtsdatum:           ____ /____ / ________                        
Familiäre Herkunft:    kaukasisch   asiatisch     afrikanisch    lateinamerikanisch    arabisch    andere   unbekannt 
Ggf. ethnische Gruppe: ______________________________________________     
                                                         

FAMILIENANAMNESE (bitte Stammbaum auf Rückseite zeichnen) 
 

Konsanguinität:      ja     nein      unklar 
Familienangehörige betroffen:    ja     nein      unklar 
Fieberkrämpfe in der Familie:                         ja     nein      unklar  
                                             wer: __________________________________________________________________________________ 
 

GEBURTSANAMNESE 
 

 Spontangeburt                  primäre Sectio                   sekundäre Sectio 
 Reifgeborenes                   Frühgeborenes, SSW-Woche: _________, vermutete Ursache: ______________________________ 

KL:   __________  cm  (P_______)        KG:  __________  g     (P_______)       KU:  __________  cm  (P_______) 
Postnatale Adaptationsstörung:           ja                nein 
Komplikationen bitte beschreiben:   ______________________________________________________________________ 
                                                                 ______________________________________________________________________ 
 

ENTWICKLUNGSMEILENSTEINE 
 

Drehen:          __________  Monate             kann noch nicht           zeitgerecht     verzögert 
Freies Sitzen:         __________  Monate             kann noch nicht           zeitgerecht     verzögert 
Freies Gehen:         __________  Monate             kann noch nicht           zeitgerecht     verzögert           (Norm: bis 18. LM.) 
Erste Worte:         __________  Monate             kann noch nicht           zeitgerecht     verzögert 
Sauber tags+nachts:  __________  Monate             kann noch nicht           zeitgerecht     verzögert 
 

HÄNDIGKEIT  
 

 rechts  links   noch unentschieden  unklar  
 

URSACHE EPILEPSIE  
 

 genetisch  strukturell  metabolisch  immunologisch    infektiös          idiopatisch            unklar 
 

GENETIK 
   Chromosomenanalyse erfolgt:            ja                nein 
   Array-CGH:                                              ja                nein 
   Befund:                                                   __________________________________________________________ 
KLASSIFIKATION NACH EPILEPSIE-SYNDROMEN 
 

Genetisch: Strukturell: Metabolisch: 
 Angelmann/Prader-Willi Syndrom  Malform. der kortikalen Entwicklung  Mitochondriopathien 
 Down Syndrom  Sturge-Weber-Syndrom  GLUT1 Mangel 
 Kleinfelters Syndrom (XXY)  andere vaskuläre Malformationen  Kreatin Mangel 
 Miller-Diecker Syndrom  Hippokampussklerose  Andere: _______________________ 
 Pallister Killan Syndrom  hypoxisch-ischämisch  
 Wolf Hirschhorn Syndrom (del 4p)  Schädel-Hirn-Trauma  
 Ring 40 Syndrom  Tumor  
 Ring 20 Syndrom  porenzephale Zyste  
 unklar  Andere: _______________________  
 Andere: _______________________   

   
Immunologisch: Infektiös: Unbekannt: 

 Rasmussen Syndrom  Meningoenzephalitis  FIRES (Fieberinduzierte Epilepsie) 
 Antikörper vermittelte Epilepsie  CMV  

  Malaria  
  zerebrale Toxoplasmose  
  HIV  
  Neurocysticerkose  
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EPILEPSIE ERFASSUNGSBOGEN 
 

DIAGNOSENÜBERSICHTSBOGEN 
 

 

DIAGNOSEN/KOMORBIDITÄTEN 
 

  

 Anfallsähnliche Ereignisse in der Anamnese 
 Fieberkrämpfe in der Anamnese 
 Hirntumor 

 
 

 Hirnzyste 
 zerebrovaskuläre Malformation 
 ZNS-Fehlbildung 
 Hirninfarkt 
 SHT 
 Z.n. Meningitis/Enzephalitis 
 Konnatale Infektion 
 Syndromale Erkrankung 
 Asphyxie 
 Frühgeburtlichkeit 
 Zerebralparese 
 Bewegungsstörung     
 autoimmun. ZNS-Erkrankung    
 Neurokutanes Syndrom     
 Adipositas   
 Diabetes melitus Typ 1  
 Entwicklungsstörung 

 

 

(vor dem ersten epileptischen Anfall) 
Wenn ja: __________ Lebensjahr,                kompliziert          
unkompliziert 
Wenn Hirntumor, welcher: ____________________________                               
 

 Arachnoidalzyste    Porencephalie     andere 
 
 
 
 
 

 möglich                     wahrscheinlich   sicher   
 
 
 
 
Wenn ja, welche: _________________________________ 
 
Wenn ja, welcher: ________________________________ 
 
 

 Sprache            Motorik            kombiniert 
 

 

LETZTE KLINISCHE UNTERSUCHUNG (NEUROSTATUS): 
 

Alter (vollendete Jahre): _______________ 
 

Perzentile:                KG:      ___________ kg               P. ______________      RR:      ___________                   P. ______________ 
                                    KL:       ___________ cm             P. ______________      BMI:   ___________                    P. ______________ 
                                    KU:      ___________ cm             P. ______________ 
 

Klinische Untersuchung (Neurostatus):                        unauffällig       auffällig 
 

Was ist auffällig? 
      Gangbild:  ataktisch             Zehengang auffällig    Hackengang auffällig       sonstige 

 kein freier Gang 
 Sensibilität  Parästhesien      Hypo-                             Hypersensibilität 

 untere                 obere Extremitäten       Segmente: _____________ 
 ASR rechts 
 ASR links 
 PSR rechts 
 PSR links 
 TSR rechts 
 TSR links 
 BSR rechts 
 BSR links 

 gesteigert           nicht auslösbar            Verbreiterung der Reflexzonen 
 gesteigert           nicht auslösbar            Verbreiterung der Reflexzonen 
 gesteigert           nicht auslösbar            Verbreiterung der Reflexzonen 
 gesteigert           nicht auslösbar            Verbreiterung der Reflexzonen 
 gesteigert           nicht auslösbar            Verbreiterung der Reflexzonen 
 gesteigert           nicht auslösbar            Verbreiterung der Reflexzonen 
 gesteigert           nicht auslösbar            Verbreiterung der Reflexzonen 
 gesteigert           nicht auslösbar            Verbreiterung der Reflexzonen 

 Kontrakturen  
 Hirnnerven Befund Welcher Nerv: ___________ 
 Gesichtsfeld  
 Dysmetrie  
 Sprache  altersentsprechend     nicht altersentsprechend       unklar 
 Babinski  
 Paresen  
 Dysdiadochokinese  
 Romberg  
 Tremor  
 Muskeltonus  Hypotonie                    Spastik: ___________________________ 
 Muskelkraft    
 Muskelkraft    
 Muskeltrophik  
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EPILEPSIE ERFASSUNGSBOGEN 
 

ERSTER EPILEPTISCHER ANFALL 
 

 

Erster epileptischer Anfall, Alter:     _______________ (in vollendeten Lebensjahren) 
 
ERSTER BESCHRIEBENER ANFALL in der Akte: 
 

 ist gleich 1. Anfall im Leben                            im Verlauf (= nicht erster im Leben) 
 
Dauer:            _______________ in min 
 

Alter:              _______________ (in vollendeten Lebensjahren) 
 
 

Morphe:       fokal                        fokal, sekundär generalisiert       primär generalisiert 
                      klonisch                          tonisch                                          klonisch-tonisch            atonisch 
                       Myoklonie                     Automatismen                          Absencen                     autonome Anfälle 
 

Bei fokalen Anfällen betroffen:              obere Extremität rechts        obere Extremität links  andere:__________ 
                                                                                untere Extremität rechts      unter Extremität links 
 

Aura vor dem Anfall:                                 ja                       nein 
        Wenn ja:                                               Geruch            Zungenkribbeln  visuelle Aura 
      andere: ___________________________________________________________ 
Anfallsprovokation:                    ja                  nein 
        Wenn ja, durch:                                  Schlafmangel           Flackerlicht (Disco etc.)   
                                                                       laute Geräusche     Mensis 
Einnässen:                                                    ja                               nein 
Speichelfluss:                                               ja                               nein 
Augen:                                                           offen                        geschlossen 
Postiktale Auffälligkeiten:                          ja                              nein 
        Wenn ja, welche: _____________________________________________________________________________ 
                                       (Sprache postikatal?_____________________________________________________________) 
 

Medikamente zur Anfallsunterbrechung:  
1. Medikament:   Diazepam   Lorazepam     Midazolam     Clonazepam    Levetiracetam 
     Wie:                  buccal          rectal              iv 
 

2. Medikament:   Diazepam   Lorazepam     Midazolam     Clonazepam     Valproat     Phenytoin  Phenobarbital 
                 Levetiracetam 
     Wie:                  buccal          rectal              iv 
 

3. Medikament:   Valproat      Phenytoin      Phenobarbital         Levetiracetam 
      
 

Nach dem Anfall antiepileptische Therapie begonnen:          ja                              nein 
 
EEG:          Wach-EEG          Schlaf-EEG             Langzeit-EEG          Schlafentzug-EEG 
 

     Wenn auffällig:       
Herdbefund:         ja                nein  Wenn ja, wo: _______________________________ 
Hypersynchrone Aktivität:                       ja                nein         Welche, wo:_________________________________ 
Allgemeinveränderung:   
Hypsarrythmie:                             
Hemihypsarrythmie:                        

 ja                nein 
 ja                nein 
 ja                nein 

Aktivierung im Schlaf:                              ja                nein 
Änderung bei Hyperventilation:  ja                nein 
Änderung bei Photostimulation:  ja                nein 

 
Bemerkungen: 
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EPILEPSIE ERFASSUNGSBOGEN 

WEITERE KRAMPFANFÄLLE 
 

 

WEITERE EPILEPTISCHE ANFÄLLE – Änderung 
 
 

Morphe:       fokal                        fokal, sekundär generalisiert       primär generalisiert 
                      klonisch                          tonisch                                          klonisch-tonisch            atonisch 
                       Myoklonie                     Automatismen                          Absencen                     autonome Anfälle 
 

Bei fokalen Anfällen betroffen:              obere Extremität rechts        obere Extremität links                                                                               
                                                                 untere Extremität rechts      unter Extremität links 
                                                                                        andere:________________________ 
 

Aura vor dem Anfall:                                 ja                       nein 
        Wenn ja:                                               Geruch            Zungenkribbeln  visuelle Aura 
      andere: ___________________________________________________________ 
 
Anfallsprovokation:                    ja                  nein 
        Wenn ja, durch:                                  Schlafmangel           Flackerlicht (Disco etc.)   
                                                                       laute Geräusche     Mensis 
 
Einnässen:                                                    ja                               nein 
Speichelfluss:                                               ja                               nein 
Augen:                                                           offen                        geschlossen 
Postiktale Auffälligkeiten:                          ja                              nein 
        Wenn ja, welche: _____________________________________________________________________________ 
                                       (Sprache postikatal?_____________________________________________________________) 
 
EEG, wenn auffällig:       
 

Herdbefund:         ja                nein  Wenn ja, wo: _______________________________ 
Hypersynchrone Aktivität:                       ja                nein         Welche, wo:_________________________________ 
Allgemeinveränderung:   
Hypsarrythmie:                             
Hemihypsarrythmie:                        

 ja                nein 
 ja                nein 
 ja                nein 

Aktivierung im Schlaf:                              ja                nein 
Änderung bei Hyperventilation:  ja                nein 
Änderung bei Photostimulation:  ja                nein 

 
 
Bemerkungen: 
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EPILEPSIE ERFASSUNGSBOGEN 
 

ANTIEPILEPTIKA, THERAPIEVERLAUF 
 

 
1. Antiepileptikum 

 

Medikament:                           Levetiracetam        Valproat                     Clobazepam                         Carbamazepin 
                                                   Gabapentin            Vigabatrin                  Oxcarbazepin                     Phenobarbital 
                                                   Ethosuximid           Phenytoin                  Sultiam                                Topiramat 
                                                   Brivaracetam         Lacosamid                  Lamotrigin                          Prednison     
                                                   Perampanel            Eslicarbacinacetat    andere: ____________________ 
 

 als Monotherapie             erst Monotherapie, im Verlauf Kombi        gleich als Kombi mit anderen  
 

Anfallsfreiheit erreicht:          ja                              nein 
Anfallsfrequenz reduziert:     ja                              nein                    wieviel: ____________ 
EEG unter Therapie:                keine Änderung zu Vorbefund                     Besserung zu Vorbefund  Verschlechterung 
 
Wann abgesetzt:                    __________________________________   
Warum:                                    geplantes Absetzen 
                                                   keine Besserung der Anfallssituation 
                                                   Nebenwirkungen, welche: ________________________________________ 
 

2. Antiepileptikum 
 

Medikament:                           Levetiracetam        Valproat                     Clobazepam                         Carbamazepin 
                                                   Gabapentin            Vigabatrin                  Oxcarbazepin                     Phenobarbital 
                                                   Ethosuximid           Phenytoin                  Sultiam                                Topiramat 
                                                   Brivaracetam         Lacosamid                  Lamotrigin                          Prednison     
                                                   Perampanel            Eslicarbacinacetat    andere: ____________________ 
 

 als Monotherapie             erst Monotherapie, im Verlauf Kombi        gleich als Kombi mit anderen  
 

Anfallsfreiheit erreicht:          ja                              nein 
Anfallsfrequenz reduziert:     ja                              nein                   wieviel: ____________ 
EEG unter Therapie:                keine Änderung zu Vorbefund                     Besserung zu Vorbefund  Verschlechterung 
 
Wann abgesetzt:                    __________________________________   
Warum:                                    geplantes Absetzen 
                                                   keine Besserung der Anfallssituation 
                                                   Nebenwirkungen, welche: ________________________________________ 
 

3. Antiepileptikum 
 

Medikament:                           Levetiracetam        Valproat                     Clobazepam                         Carbamazepin 
                                                   Gabapentin            Vigabatrin                  Oxcarbazepin                     Phenobarbital 
                                                   Ethosuximid           Phenytoin                  Sultiam                                Topiramat 
                                                   Brivaracetam         Lacosamid                  Lamotrigin                          Prednison     
                                                   Perampanel            Eslicarbacinacetat    andere: ____________________ 
 

 als Monotherapie             erst Monotherapie, im Verlauf Kombi        gleich als Kombi mit anderen  
 

Anfallsfreiheit erreicht:          ja                              nein 
Anfallsfrequenz reduziert:     ja                              nein                   wieviel: ____________ 
EEG unter Therapie:                keine Änderung zu Vorbefund                     Besserung zu Vorbefund  Verschlechterung 
 
Wann abgesetzt:                    __________________________________   
Warum:                                    geplantes Absetzen 
                                                   keine Besserung der Anfallssituation 
                                                   Nebenwirkungen, welche: ________________________________________ 
 
 
Beendigung der antiepileptischen Therapie: 
 

 noch nie versucht    à            wenn ja:   Therapiedauer <= 2 Jahre              Therapiedauer > 2 Jahre  
 erfolgreich, unkompliziert 
 erfolgreich, kompliziert: ________________________________________ 
 versucht, nicht erfolgreich            
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EPILEPSIE ERFASSUNGSBOGEN 
 

STATUS EPILEPTICUS 
 

 
Status epilepticus aufgetreten:                                 nie                            1-malig                     >= 2 mal                  
Status epilepticus bei erstem epileptischen Anfall:    ja                               nein 
 

1. Status epilepticus 
 

Dauer:            _______________ in Min 
 

Antiepileptische Therapie: 
 noch nie antiepiletische Therapie                      
 zu diesem Zeitpunkt keine antiepileptische Therapie mehr (weil z. B. Therapie geplant abgesetzt) 
 während Umstellung 
 während antiepileptischer Therapie à ggf. Medikamentenspiegel gemessen:            ja                 nein 

                                                                                            im therapeutischem Bereich:             ja                 unterhalb 
 
Morphe wie erster epileptischen Anfall:       ja                 nein 
 
Morphe:       fokal                        fokal, sekundär generalisiert        primär generalisiert 
                      klonisch                          tonisch                                           klonisch-tonisch            atonisch 
                       Myoklonie                     Automatismen                           Absencen                     autonome Anfälle 
 

Bei fokalen Anfällen betroffen:              obere Extremität rechts         obere Extremität links                                                                               
                                                                 untere Extremität rechts       untere Extremität links 
                                                                                        andere:________________________ 
 

Aura vor dem Anfall:                                 ja                       nein 
        Wenn ja:                                               Geruch            Zungenkribbeln  visuelle Aura 
      andere: ___________________________________________________________ 
 
Anfallsprovokation:                    ja                  nein 
        Wenn ja, durch:                                  Schlafmangel           Flackerlicht (Disco etc.)   
                                                                       laute Geräusche     Mensis 
 
Einnässen:                                                    ja                               nein 
Speichelfluss:                                               ja                               nein 
Augen:                                                           offen                        geschlossen 
Postiktale Auffälligkeiten:                          ja                              nein 
           Wenn ja, welche: _____________________________________________________________________________ 
                                       (Sprache postikatal?_____________________________________________________________) 
 
 

Verabreichte Medikamente:  
1. Medikament:   Diazepam   Lorazepam     Midazolam     Clonazepam    Levetiracetam 
     Wie:                  buccal          rectal              iv 
 

2. Medikament:   Diazepam   Lorazepam     Midazolam     Clonazepam     Valproat     Phenytoin  Phenobarbital 
                 Levetiracetam 
     Wie:                  buccal          rectal              iv 
 

3. Medikament:   Valproat      Phenytoin      Phenobarbital          Levetiracetam  
     Wie:                  iv 
 
Anästhetika: 
4. Medikament:   Propofol     Thiopental      Ketamin          Barbiturate       
 
Verlauf: 

Aufgenommen auf ITS:                                               ja                    nein 
Invasive Atemunterstützung notwendig:                ja                    nein 
Nicht invasive Atemunterstützung notwendig:      ja                    nein 
Aspirationspneumonie:  ja                    nein 
MRT nach Status:  ja                    nein 
Ödem in MRT  ja                    nein 

. 
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EPILEPSIE ERFASSUNGSBOGEN 
 

BILDGEBUNG 
 

 

CRANIALE MRT 
 

Datum: ___________________                      
 

Tesla:                                1,5                  3                  unklar 
Wo durchgeführt:          Charité           extern         
Wenn Charité:   Epilepsie-Programm:     ja                   nein        (eher für prospektive Studie) 
 

Befund: 
 

 keine Auffälligkeiten 
 

Tumor 
    Lokalisation:  
 
 
    Mehrere Lokalisationen: 

 ja 
 rechts               
 frontal 
 andere 

welche: 

 nein                      
 links             bilateral 
 parietal       temporal     occipital    cerebellär    Stammhirn 

__________________________ 
__________________________ 

 

Zyste 
   Lokalisation:  
 

 ja 
 rechts               
 frontal 
 andere 

 nein                      
 links             bilateral 
 parietal       temporal     occipital    cerebellär    Stammhirn 

__________________________ 
 

Vaskuläre Malformation 
   Lokalisation:  
 
 
   Welche: 

 ja 
 rechts               
 frontal 
 andere 
 AV 

 nein                      
 links             bilateral 
 parietal       temporal     occipital    cerebellär    Stammhirn 

__________________________ 
 DVA             andere 

 

Infarkte 
    Stromgebiet, präzerebrale Arterien 
    Stromgebiet, zerebrale Arterien 

 ja 
 carotis              
 media 

 nein                      
 basilaris       vertebralis 
 anterior       posterior cerebri              Aa. cerebelli 

 

Diff.-Restriktion/Ödem 
    Lokalisation:  
 

 ja 
 kortikal             
 Kleinhirn 

 nein                      
 subkortikal 
 Thalamus     Basalganglien 

 

Gliose 
    Lokalisation:  
 
 
    Mehrere Lokalisationen: 

 ja 
 rechts   
 kortikal             
 frontal 

welche: 

 nein                      
 links              bilateral 
 subkortikal 
 parietal        temporal     occipital    andere 

__________________________ 
 

Heterotopien 
    Lokalisation:  
 

 ja 
 rechts 
 einzelne             

 nein                      
 links              bilateral 
 mehrere 

 

Fokale kortikale Dysplasie (FCD) 
   Lokalisation:  
 
 
   Mehrere Lokalisationen: 
   Typ: 

 ja 
 rechts               
 frontal 
 andere 

welche: 
 1 

 nein                      
 links              bilateral 
 parietal        temporal     occipital    cerebellär    Stammhirn 

__________________________ 
__________________________ 

 2a                 2b                 3 
 

Doppelkortex 
Weitere Kortikale Fehlbildungen 

 ja                    nein  
 Lissenzephalie 

  
 Schizencephalie                  Hemimegenzephalie 

 

Gyrierungsstörung 
   Typ 
   Lokalisation:  
 

 ja 
 Mikro- 
 rechts               
 frontal 

 nein                      
 Poly-            Stenogyrie  andere 
 links             bilateral 
 parietal       temporal     occipital    
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EPILEPSIE ERFASSUNGSBOGEN 
 

BILDGEBUNG 
 

 
Weitere Auffälligkeiten/Fehlbildungen: 
 
 

Hydrocephalus 
 

 ja       nein 
BESS (Arachnoidalraumerweiterung) 
 

 ja       nein 
Chiari-II-Malformation 
 

 ja       nein 
Hirnatrophie 
                     Wenn ja:  
 

 ja     
 rechts  

 nein 
 links                        bilateral 

Hypocampus-Auffälligkeiten 
                     Wenn ja: 
 

 ja     
 rechts 

 nein 
 links                        bilateral 

Stammhirn  
 

 normal       hypoplastisch 
Agenesie des Corpus callosum  totale       partielle                 keine 
                     Wenn Teilagenesie, welcher Teil: 
 

 Rostrum  Genu                      Truncus           Splenium 
Hypoplasie des Corpus callosum        ja       nein 
                     Wenn Hypoplasie, welcher Teil: 
 

 Rostrum  Genu                      Truncus           Splenium 
Kleinhirnauffälligkeiten  ja       nein 
Leukenzephalopathie  ja       nein 
Myeliniesierungsstörung  ja       nein 
   

 
              Sonstiges:             _____________________________________________________________________________________ 
                                      _______________________________________________________________________ 
                                      _______________________________________________________________________ 
                                      _______________________________________________________________________ 
                                      _______________________________________________________________________ 
                                      _______________________________________________________________________ 
                                      _______________________________________________________________________ 
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EPILEPSIE ERFASSUNGSBOGEN 
 

LEBENSKONTEXTFAKTOR 
 

 

LEBENSKONTEXFAKTOREN 
 

Ausbildung 
  I-Kita                                                                        ja                              nein 
 
  Einschulungsalter:            5. LJ.     6. LJ      7. LJ      8. LJ     >8 LJ 

Schulrückstellung             ja           nein   
Beschulung:                        Regelschule  Förderschule / Förderzentrum  
                                                  Integrative Beschulung  
                                                       ja    nein 

       Förderschwerpunkt:__________________ 
     

 

                                                  I – Status   
                                                    sozioemotional 
                                                    Sprachentwicklung 
                                                    geistige Entwicklung 
                                                    körperliche Entwicklung 
 

Schulische Leistungen während epileptischer Therapie: 
       keine Änderung 
       Verschlechterung 
       Besserung 
       unklar 
 
Pflegestufe im Alter von: _________________________________ 

 

 

     SBA GdB in %   / MZ          ____________ %        G     AG   H    B   RF   BL 
 
 

  alleine mit Hilfe gar nicht 
Teilhabe / Selbständigkeit:   An- / Ausziehen          
    Essen          
    Sauberkeit / Hygiene          
    Kontakt zu Gleichaltrigen         altersgerecht          nicht altersgerecht 
   
 Therapien                                        Logo          Ergo           PT       sonstige  _________________ 

 
Hilfsmittel:                           Rehabuggy     

                          Orthese 
                          Stehständer 
                          Rollator 
                          Rollstuhl 
                          Pflegebett 

                Brille    
                Hörgerät 
                sonstige  ____________ 

                                                     

Der höchste allgemeinbildende Schulabschluss der Eltern: 
               Mutter:  
 
 
 

                  Vater:      

 

 ohne allgemeinen Schulabschluss   
 Realschule/mittlere Reife     
 Abitur/allgemeine Hochschulreife 

 

 ohne allgemeinen Schulabschluss   
 Realschule/mittlere Reife     
 Abitur/allgemeine Hochschulreife                                                                             

 

 Volks- oder Hauptschule                          keine Angabe 
 Fachabitur/Fachhochschulreife   
 Hochschulabschluss 

 

 Volks- oder Hauptschule                          keine Angabe 
 Fachabitur/Fachhochschulreife   
 Hochschulabschluss 

 
 

Mutter berufstätig 
Vater berufstätig 

  ja       nein     in Ausbildung    
  ja       nein     in Ausbildung    

 

 

Kind lebt in  Ursprungsfamilie 
  alleinerziehend 
  Patchwork 
  wechselnd, wochenweise 
  Pflegefamilie  
  Heim  
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EPILEPSIE ERFASSUNGSBOGEN 

 

PSYCHOLOGISCHE ASPEKTE 
 
 

Kognitive Testung: 
 

 erfolgt (weiter siehe unten) 
 nicht erfolgt, da Kind global retardiert (Durchführung nicht möglich) 
 nicht erfolgt, Vermerk in der Akte, dass Kind sei normal entwickelt 

 
KOGNITIVE TESTS 
 

 Griffiths, Alter des Kindes bei der Untersuchung: _____________ 
 

 

Motorik 
Pers.-sozial 
Hören/Sprechen      
Auge / Hand 
Leistungen                                                                                

 

_______________ 
_______________ 
_______________ 
_______________ 
_______________ 

  
 
Entwicklungsalter:  _________________ 
 
Entwicklungsquotient:  ______________ 

 
 KABC, Alter des Kindes bei der Untersuchung: _____________ 

 
 

Profil: 
 

 homogen 
 

 heterogen 
 

 Punktenzahl unterdurchschnittlich durchschnittlich überdurchschnittlich 
einzelheitiches Denken: 
ganzheitiches Denken: 
intellektuelle Fähigkeiten: 
Fertigkeitenskala 

 

_______________ 
_______________ 
_______________ 
_______________ 

 

 
 
 
 

 

 
 
 
 

 

 
 
 
 

 

 SONR          Befund: _________________________________________________________________________________________ 
                                          _________________________________________________________________________________________ 

 WPSSI         Befund: _______________________________________________________________________________________ 
                                          _________________________________________________________________________________________ 
 

 HAWIK IV, Alter des Kindes bei der Untersuchung: _____________ 
 

 

Profil: 
 

 homogen 
 

 heterogen   
 IQ-Equivalent unterdurchschnittlich durchschnittlich überdurchschnittlich 
 

Sprachverständnis: 
Wahrnehmungsgeb. Logis. Denken: 
Arbeitsgedächtnis:        
Verarbeitungsgeschwindigkeit: 
Gesamt-IQ:                                                                                

 

_______________ 
_______________ 
_______________ 
_______________ 
_______________ 

 

 
 
 
 
 

 

 
 
 
 
 

 

 
 
 
 
 

 
 

 sonstige 
 
 
 
 

 

WEITERES 
 

Werden Verhaltensauffälligkeiten von den Eltern, Erziehern, Lehrern berichtet?                    ja       nein 
Welche: ___________________________________________________________________________________ 
Zusammenhang mit Antikonvulsiva:     möglich              ja                         nein 
 
   Teilleistungen:              LRS               Rechenstörung 
 
   Weitere Diagnosen:     ADHS           Autismus 
 
AKTUELLER STAND (Frühling 2018) 
Epileptische Anfälle                                  besser              idem                    schlechter 
Verhaltensänderungen                            besser              idem                    schlechter 
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