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Epilepsie und Mikronährstoffe
Epilepsiepatienten haben ein erhöhtes Risiko für Mikronährstoffmängel
Dr. med. H. G. Kugler

Unter Epilepsie versteht man das wieder-
holte Auftreten von Anfällen als Folge syn-
chroner anfallartiger Entladungen von
Nervenzellgruppen des Gehirns. Bei etwa
fünf Prozent der Bevölkerung ereignet sich
einmal im Leben ein epileptischer Anfall,
bei rund zehn Prozent zeigt das EEG eine
erhöhte Krampfbereitschaft. Von einer
Epilepsie spricht man aber erst nach zwei
durch keine äußerlichen Ursachen erklär-
baren Krampfanfällen.

Epilepsien werden unterteilt in fokale An-
fälle und generalisierte Anfälle, was für die
Arzneimitteltherapie eine wichtige Rolle
spielt. Epileptische Anfälle treten meist oh-
ne erkennbare Ursachen auf, was man als
idiopathisch bezeichnet. Daneben können
epileptische Anfälle auch symptomatisch
als Folge verschiedener Erkrankungen in Er-
scheinung treten, z. B. bei Entzündungen,
Hirntumoren, Hypoglykämie u. v. m.

Epilepsien entstehen entweder durch eine
krankhaft gesteigerte oder durch eine abge-
schwächte Hemmung der physiologischen
Erregung. Ganz genau sind diese Zusam-
menhänge noch nicht geklärt. Jedenfalls
tragen zur Übererregbarkeit verschiedene
Phänomene bei: Veränderung der Erregbar-
keit von Natriumkanälen, von Calciumkanä-
len und von Glutamatrezeptoren. Die Aktivi-
tät der GABA-A-Rezeptoren und die Öffnung
der Kaliumkanäle vermindern die Erregbar-
keit von Nervenzellen. Wenn die Funktions-
fähigkeit der GABA-A-Rezeptoren und Kali-
umkanäle gestört ist, resultiert daraus eine
Übererregbarkeit.

Neurotransmitter und Ionenkanäle sind die
Angriffspunkte von Antiepileptika. Carba-
mazepin wirkt z. B. durch Hemmung span-
nungsabhängiger Natriumkanäle, die Ben-
zodiazepine wirken über eine Aktivierung
des GABA-A-Rezeptors. Bei den meisten Epi-
lepsieformen ist die Valproinsäure das Mit-
tel der ersten Wahl, sie wirkt über eine Hem-
mung des GABA-Abbaus und der Natriumka-
näle.

Epileptische Anfälle können durch verschie-
dene Faktoren (Trigger) ausgelöst werden.

Dazu zählt z. B. Unterzuckerung, Erschöp-
fung, Schlafmangel, extreme Hitze oder Käl-
te, flackerndes Licht, emotionaler Stress u.
v. m. Auch Nahrungsbestandteile, wie Natri-
umglutamat, Aspartam oder Koffein, kön-
nen als Trigger fungieren, ebenso wie ver-
schiedene Umweltgifte.

Epilepsiepatienten sollten wissen, dass es
durch die Einnahme von Antiepileptika zu
vielfältigen Störungen der Mikronährstoff-
versorgung kommt, was sicherlich zu einem
großen Teil die hohe Nebenwirkungsrate
dieser Medikamentengruppe erklärt.

Der Wirkstoff Phenytoin kann z. B. zu einem
Vitamin-D3-Mangel führen, begünstigt die
Entstehung einer Hyperhomocysteinämie
und eines Mangels an Folsäure, an Biotin und
Vitamin B1. Es kommt zu einer Beschleuni-
gung des Abbaus von Vitamin K. Mehrere An-
tiepileptika, wie Carbamazepin, Phenytoin,
Phenobarbital und Primidon, steigern die
Verstoffwechselung und den Abbau von Vit-
amin D3. Valproinsäure erhöht die Carnitin-
verluste über den Urin, dadurch vermindern
sich die Spiegel von Carnitin im Blut.

Die Mikronährstoffmängel haben auch Fol-
gen: Patienten, die an Epilepsie leiden, zei-

gen im Vergleich zur Normalbevölkerung ein
zwei- bis sechsmal höheres Risiko, Kno-
chenfrakturen zu erleiden. Bei der Einnah-
me von Antieepileptika sollte in besonde-
rem Maße auf eine gute Versorgung mit Mik-
ronährstoffen geachtet werden.

Andersherum sind Mikronährstoffdefizite
auch ein wichtiger pathogenetischer Faktor
bei Epilepsien: Sie sind wesentlich an der Ent-
stehung von oxidativem Stress, einer mito-
chondrialen Dysfunktion und einer Hyperho-
mocysteinämie beteiligt.

Auch Ungleichgewichte im Elektrolythaus-
halt fördern die Entstehung von Epilepsien.

Spurenelemente und
Mineralstoffe

Mangan ist ein essenzielles Spurenelement,
das für die Entwicklung und für die Funktion
des zentralen Nervensystems eine wichtige
Rolle spielt. Veränderungen der Mangan-
konzentration können mit Krampfsympto-
men assoziiert sein. Kolumbianische Wis-
senschaftler veröffentlichten 2007 eine sys-
tematische Übersicht über die bis dahin
bekannten Zusammenhänge zwischen Man-
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gan und dem Auftreten von Krampfsympto-
men. Die Auswertung der Studien hatte Fol-
gendes ergeben: Zwischen Epilepsie und
niedrigen Mangankonzentrationen besteht
ein Zusammenhang, wobei es hierfür noch
keine zufriedenstellende Erklärung gibt.
Mangan ist auch in synaptischen Vesikeln
nachweisbar und wird während der Nerven-
impulsübertragung freigesetzt. Möglicher-
weise beeinflusst Mangan die elektrophysi-
ologische Aktivität der Nervenzellen. Auch
zu hohe Mangankonzentrationen können zu
Krampfanfällen führen.

Bei erwachsenen Epileptikern wurden signi-
fikante Veränderungen der Zink- und Selen-
konzentration nachgewiesen. Selen dürfte
eine wichtige Rolle in der Pathogenese von
Epilepsien spielen. Bei Epilepsiepatienten
wurden im Vergleich zu Kontrollpersonen
niedrigere Blut- und Gewebekonzentratio-
nen von Selen sowie eine verminderte Glu-
tathionperoxidase-Aktivität festgestellt.
Wissenschaftler aus den USA publizierten im
April 2014, dass ein Selenmangel das Risiko
für Anfälle bei Epileptikern erhöht, wohin-
gegen eine Supplementierung die Anfalls-
häufigkeit reduziert.

In einer Fallkontrollstudie wurden die La-
borparameter von 40 Kindern mit schwer be-
handelbarer generalisierter Epilepsie mit
denen 40 gesunder Kinder verglichen. Bei
den Patienten waren die Konzentrationen
von Malondialdehyd signifikant höher als
bei den Kontrollpersonen. Die Zink-, die Se-
len- und die GPX-Werte in den Erythrozyten
waren hingegen signifikant niedriger.

Das Gehirn enthält beträchtliche Mengen an
Zink, wobei 5 bis 15 Prozent der Zinkionen
allein in den synaptischen Vesikeln von glu-
tamatergen Neuronen konzentriert sind.
Zink ist auch für die Funktionsfähigkeit an-
derer Neurotransmittersysteme, wie GABA,
Dopamin und Glycin, erforderlich. 2014
wurde eine Studie iranischer Wissenschaft-
ler publiziert, die 70 Epilepsiepatienten im
Alter zwischen 6 Monaten und 15 Jahren
einbezog. Die Patienten mit schwer behan-
delbarer Epilepsie wiesen signifikant niedri-
gere Zinkspiegel auf als gut einstellbare Pa-
tienten.

Magnesium wird für über 300 Enzymsysteme
benötigt. Der moderne Western-Diet-Ernäh-
rungsstil kann zu einem Magnesiummangel
führen, der wiederum auch die Erregbarkeit
der Nervenzellen beeinflusst. Magnesium
wirkt hemmend auf die Erregbarkeit der
NMDA-Rezeptoren. In einigen Studien

konnte gezeigt werden, dass Epilepsiepati-
enten niedrigere Magnesiumspiegel aufwie-
sen als gesunde Kontrollpersonen.

Oxidativer Stress

Wissenschaftler aus Indien bestimmten bei
Epilepsiepatienten verschiedene Parameter
des oxidativen Stresses, wie Lipidperoxida-
tionsprodukte, Superoxiddismutase, Gluta-
thionperoxidase etc., außerdem die Plasma-
konzentration der Vitamine C, E und A. Die
Epilepsiepatienten hatten im Vergleich zu
den Kontrollpersonen signifikant niedrigere
Konzentrationen der Vitamine C und A.
Durch die antiepileptische Behandlung kam
es dann zu einer Normalisierung der Vita-
minkonzentrationen. Es ist also nahelie-
gend, dass freie Radikale bei der Entstehung
der für Epilepsie typischen Krampfneigung
eine Rolle spielen. Verschiedene Antiepilep-
tika, vor allem die der älteren Generation,
können auch prooxidative Effekte aufwei-
sen und das antioxidative Gleichgewicht
stören.

Im August 2014 publizierten polnische Wis-
senschaftler einen Fachartikel, der sich mit
dem Stellenwert des Vitamin C für die Zu-
satzbehandlung bei Epilepsie beschäftigte:
Vitamin C vermindert auch oxidativen Stress
im Gehirn und kooperiert mit anderen Anti-
oxidantien, wie Alpha-Tocopherol. Es ist
nachgewiesen, dass Vitamin C Hippocam-
pus-Schäden durch Krampfanfälle vermin-
dern kann. Außerdem ist Vitamin C ein neu-
roprotektiver Faktor durch Stabilisierung
der Zellmembrane und durch Verminderung
der Lipidperoxidation.

Die polnischen Wissenschaftler empfehlen,
Vitamin C als Adjuvans bei der Behandlung
von Epilepsiepatienten einzusetzen.

Vitamine

Bereits 1988 konnten Wissenschaftler der
Universität Heidelberg im Blut von über 500
Epilepsiepatienten vielfältige Vitaminmän-
gel nachweisen. Wie bereits erwähnt, beein-
trächtigen zahlreiche Antiepileptika den
Stoffwechsel von Vitaminen, was z. B. die
Entstehung einer Hyperhomocysteinämie
nach sich zieht. Homocystein ist ein Risiko-
faktor für Gefäßerkrankungen und besitzt
bekanntlich ein beträchtliches neurotoxi-
sches Potenzial. Homocystein ist an der Ent-
stehung neurodegenerativer Erkrankungen
und kognitiver Störungen beteiligt. Erhöhte

Homocysteinkonzentrationen sind auch ein
Faktor, der die Entwicklung von Knochen-
frakturen begünstigt, weil Homocystein den
Knochenstoffwechsel stört.

Viele Patienten mit Epilepsie haben einen
Vitamin-B6-Mangel, der teilweise auf eine
Behandlung mit Phenytoin zurückzuführen
ist. Die pyridoxinabhängige Epilepsie ist ei-
ne sehr seltene Stoffwechselerkrankung, die
durch epileptische Anfälle bei neugebore-
nen Kindern in Erscheinung tritt. Zur Be-
handlung dieser Erkrankung ist eine lebens-
lange Therapie mit Vitamin B6 erforderlich.

Bei Kindern mit Epilepsie wurden niedrigere
Vitamin-E-Konzentrationen als bei den Teil-
nehmern der Kontrollgruppe festgestellt,
wobei die Vitamin-E-Spiegel bei den Kin-
dern mit einer Mehrfachmedikation noch
niedriger waren als bei den Kindern mit ei-
ner Monotherapie.

Vitamin D3 hat im Gehirn die Funktion eines
Neurosteroids, das über Vitamin-D3-Rezep-
toren verschiedene Hirnfunktionen beein-
flusst. In einer Studie von Wissenschaftlern
aus Ungarn, veröffentlicht im Jahr 2012,
wurden die Vitamin-D3-Konzentrationen bei
Patienten mit pharmakoresistenter Epilep-
sie gemessen. Bei den Patienten mit einem
Vitamin-D3-Mangel wurde eine entspre-
chende Substitutionstherapie durchgeführt,
wodurch sich die Zahl der epileptischen An-
fälle signifikant verminderte. Man kann also
davon ausgehen, dass eine Normalisierung
der Vitamin-D3-Konzentration einen anti-
konvulsiven Effekt besitzt.

Im Mai 2014 publizierten türkische Wissen-
schaftler einen Fachartikel, indem sie be-
tonten, dass ein Vitamin-D3-Mangel durch
eine antiepileptische Medikation häufig
übersehen werde, was dann auch die Kno-
chengesundheit bei Kindern negativ beein-
flusse. Wissenschaftler aus Australien konn-
ten nachweisen, dass Kinder, die mehr als
zwei Antiepileptika einnahmen, besonders
häufig unter einem Vitamin-D3-Mangel lit-
ten. Die Überwachung des Vitamin-D3-Spie-
gels und eine Supplementierung seien be-
deutsam bei Kindern, die über längere Zeit
Antiepileptika einnehmen würden.

Im Oktober 2014 veröffentlichten US-Wis-
senschaftler die Ergebnisse einer Vitamin-
D3-Bestimmung bei 596 Epilepsiepatienten.
Sie stellten fest, dass ein Vitamin-D3-Man-
gel bei Epilepsiepatienten sehr häufig ist,
besonders dann, wenn diese Medikamente
den Vitamin-D3-Metabolismus steigerten.
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Literaturhinweis

Sonstiges

Eine Monotherapie mit Valproinsäure führte
bei Kindern zu einer Verminderung der Se-
rum-Carnitin-Spiegel.

Taurin ist eine Aminosäure, die im ZNS als
Neuromodulator an Glycin- und GABA-Re-
zeptoren fungiert. In mehreren älteren Stu-
dien wurde eine Taurintherapie bei Epilepsie
erprobt. Allerdings ist aufgrund der gerin-
gen Qualität dieser Studien keine abschlie-
ßende Beurteilung über den Nutzen einer
Taurintherapie bei Epilepsie möglich.

Menschen, die an Epilepsie erkrankt sind,
sollten regelmäßig ihren Mikronährstoffsta-
tus überprüfen lassen. Auf der Basis der
Messergebisse kann dann eine individuelle
Mikronährstoffsupplementierung durchge-
führt werden.
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