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Altersepilepsie

Herausforderungen in Diagnostik und Therapie

Zusammenfassung

Epilepsien stellen nach Demenzen und Schlaganfall die dritthdufigste neurologische
Krankheitsgruppe bei dlteren Menschen dar. Die Inzidenz der Epilepsien steigt im
Alter, sodass aufgrund demografischer Entwicklungen in den kommenden Jahren mit
einer weiteren Zunahme dlterer Patienten mit Epilepsie zu rechnen ist. Die haufigsten
Ursachen der Altersepilepsie stellen zerebrovaskuldre Erkrankungen und Demenzen
dar. Anfélle bei dlteren Menschen werden oft spét erkannt. Das Auftreten eines Status
epilepticus ist bei alteren Patienten haufiger und mit erhohter Morbiditét und Letalitat
vergesellschaftet. Die medikamentdse Behandlung alterer Patienten wird durch
Komorbiditdten und Polypharmazie erschwert, wobei Antiepileptika mit geringem
Interaktionsprofil und guter Vertrdglichkeit zur Behandlung der Altersepilepsie gewdhlt
werden sollten. Levetiracetam und Lamotrigin sind aufgrund geringer Interaktionen und
guter Vertraglichkeit Antiepileptika erster Wahl beim alteren Patienten.

Schliisselworter
Anfdlle - Status epilepticus - Antiepileptika- Polypharmazie - Komorbiditaten

Lernziele
Nach der Lektiire dieses Beitrags

konnen Sie die hdufigsten Ursachen der Altersepilepsie nennen.

erkennen Sie klinische Zeichen, die auf einen epileptischen Anfall bei dlteren Patienten
hindeuten kénnen.

kennen Sie wichtige Differenzialdiagnosen der Epilepsie und deren Diagnostik.
kénnen Sie grundlegende Uberlegungen zur Wahl des geeigneten Antiepileptikums
bei élteren Patienten anstellen.
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Eine 86-jahrige Patientin wird aufgrund von Verwirrtheit mit

der Rettung aus dem Seniorenheim in die Notfallambulanz
transferiert. Hypertonie, Diabetes Typ 2 und Niereninsuffizienz sind
vordiagnostiziert. Vor 2 Jahren hatte die Patientin einen linksseitigen
ischdmischen Mediainfarkt mit residualer Feinmotorikstérung und
Wortfindungsstérungen. Am Aufnahmetag war die Patientin beim
Friihstiick unauffallig; eine halbe Stunde spéter fand sie die Pflegerin
ohne Reaktion auf Ansprache, mit Blickwendung nach rechts und
kauenden Mundbewegungen vor. Nach wenigen Minuten wurde die
Patientin unruhig und befolgte keine Aufforderungen. Im Krankenhaus
war sie wach, agitiert, ohne Paresen mit fehlender Sprachproduktion.
In der Akut-CT des Schadels stellte sich ein linksseitiger temporaler
ischdmischer Defekt, ohne rezente Pathologie, dar. Das Akut-

EEG (Elektroenzephalogramm) zeigte ein Statusmuster tber links
temporoparietal (Abb. 1). Durch die i.v.-Gabe von 2 mg Lorazepam
und 1g Levetiracetam konnte der Status durchbrochen werden.

Die Patientin wurde zunehmend klarer, befolgte Aufforderungen,
benannte Gegenstande korrekt und konnte nachsprechen. Die
Diagnose eines Status aphasicus, dtiologisch residual (,remote”)
symptomatisch nach linksseitigem ischamischem Mediainfarkt, wurde
gestellt und eine antiepileptische Therapie eingeleitet, worunter die
Patientin anfallsfrei ist.

Einleitung

Epilepsien sind die dritthdufigste neurologische Erkrankung
beim dlteren Menschen [1] und mit einer Vielzahl soziodkono-
mischer Probleme vergesellschaftet. Epilepsie ist definiert als das
Auftreten von mindestens 2 unprovozierten Anfallen im Abstand
>24h oder Auftreten eines unprovozierten Anfalls und Vorliegen
von Befunden, die die Wahrscheinlichkeit eines weiteren Anfalls
auf > 60 % erhdhen [2]. Die Pravalenz der Epilepsie nimmt im Alter
zu und steigt auf 1-2% bei Uber 85-Jdhrigen [3, 4. ,Altersepi-
lepsie” wird meist als das Auftreten einer Epilepsie bei Menschen
>60 Jahre definiert [5, 6]. Aufgrund der demografischen Entwick-
lungen ist mit einem weiteren Anstieg von Epilepsien zu rechnen.
Neben der Betreuung von immer dlter werdenden Patienten mit
Epilepsie stellt somit insbesondere die Neudiagnose Epilepsie
beim alten Menschen den behandelnden Arzt, den Patienten,
Familie und Pflegepersonal vor eine Reihe von Herausforderungen
in Diagnostik, Therapie und Management.

Ursachen epileptischer Anfélle bei dlteren Patienten

Die steigende Inzidenz und Pravalenz von Epilepsie im Alter lassen
sich durch den demografischen Wandel und mit der Zunahme der
zugrunde liegenden Atiologien der Altersepilepsie erklaren.

Zerebrovaskuldre Erkrankungen und Altersepilepsie

Wahrend bei jiingeren Patienten genetische Epilepsiesyndrome,
Entwicklungsstérungen des Gehirns, Hippocampussklerose oder
Hirntumoren die hdufigsten identifizierbaren Ursachen sind, stehen
bei alten Patienten Anfalle in Verbindung mit zerebrovaskuldren Er-
krankungen (ischdmischer oder hdmorrhagischer Schlaganfall) an
erster Stelle. Das Auftreten epileptischer Anfdlle im Rahmen eines
Schlaganfallsinnerhalb von 7 Tagen (akut symptomatisch) oder mit
zeitlicher Latenz nach stattgehabtem Schlaganfall (Remote oder
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Abstract

Epilepsy in the aged. Challenges in diagnostics and
treatment

Epilepsy is the third most frequent neurological disorder in aged
patients after stroke and dementia. The incidence of epilepsy increases
with age with the highest rates in patients > 65 years old. Due to
demographic changes the number of aged patients with epilepsy is
expected to increase further in the coming years. The leading cause of
new onset epilepsy in aged patients is cerebrovascular disease followed
by dementia. The recognition of seizures in aged patients is often
delayed. Status epilepticus occurs more frequently in aged patients
and is associated with a high mortality and morbidity. Antiepileptic
drug (AED) treatment of aged patients is complicated by comorbidities
and polypharmacy and AEDs with a low interaction profile and high
tolerability should be selected. Levetiracetam and lamotrigine are the
AEDs of choice due to low interactions and good tolerability.

Keywords
Seizures - Status epilepticus - Antiepileptic drugs - Polypharmacy -
Comorbidities

residual symptomatisch) ist fiir beinahe die Halfte aller Anfélle
im Alter verantwortlich [8]. Bis zu 25% aller Patienten erleiden
nach einem Schlaganfall einen epileptischen Anfall [9]; das Risiko,
eine Epilepsie zu entwickeln, betrdgt 4% nach einem Jahr und
steigt nach 5 Jahren auf 8 % an [10]. Hdmorrhagische Schlaganfélle
und intrazerebrale Blutungen gehen mit einem noch hoéheren
Risiko fiir epileptische Anfélle von 5-17 % einher [11]. Pradikto-
ren fiir das Auftreten epileptischer Anfélle nach ischdmischem
Schlaganfall sind ein kortikales Infarktareal, Infarkte im Versor-
gungsgebiet der A. cerebri media, eine arterioarterielle Ursache,
schwere neurologische Ausfallsymptomatik (National Institutes of
Health Stroke Scale [NIHSS]> 11) und friihe Anfélle (<24-48h)
[10]. Akut symptomatische Anfélle im Rahmen eines Schlaganfalls
stellen haufig eine diagnostische Herausforderung in der Akutver-
sorgung dar, da insbesondere eine postiktale Lihmung (Todd-
Parese) klinisch nicht von einer Parese im Rahmen einer frischen
Ischémie unterschieden werden kann. Die Identifikation einer aku-
ten Durchblutungsstorung und deren umgehende Behandlung
mithilfe der systemischen Lyse und/oder Thrombektomie im Falle
des Verschlusses eines groBen Gefdles sind jedoch von grofter
Bedeutung und entscheidend fiir das Outcome.

Die Beziehung zwischen Epilepsie und zerebrovaskuldren Er-
krankungen ist nicht unidirektional. Das Risiko, einen Schlaganfall
zu erleiden, ist bei Patienten mit spat beginnender Epilepsie erhoht
(»epilepsia praecursiva”, [12]), wobeidies z. T. durch gemeinsame
Risikofaktoren erklart werden kann. Eine populationsbasierte Ko-
hortenstudie in Finnland, die 245 Patienten mit Anfallsbeginnin der
Kindheit und unkompliziertem Verlauf fiir 45 Jahre nachverfolgte,
stellte fest, dass auch unabhangig von vaskuldren Risikofaktoren
MR-tomographische vaskuldre Lasionen in der Gruppe der Epi-
lepsiepatienten signifikant haufiger waren [13]. Die engmaschige
Kontrolle und Behandlung vaskularer Risikofaktoren ist somit ins-
besondere bei élteren Epilepsiepatienten von grofer Bedeutung.
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Zerebrovaskuldre Erkrankungen sind die haufigste zugrunde
liegende Ursache der Altersepilepsie.

Patienten mit Epilepsie im Alter haben auch im Fall keiner zere-
brovaskuldren Ursache der Epilepsie ein erhohtes Risiko, einen
Schlaganfall zu erleiden; Risikofaktoren sollten somit engmaschig
kontrolliert werden.

Eine akute zerebrale Ischamie als Ursache eines akut symptomatischen
Anfalls muss, insbesondere bei Fortbestehen einer Parese nach Sistieren
des epileptischen Anfalls, mithilfe der zerebralen MRT ausgeschlossen
werden, um keine wichtige Behandlungsoption zu verpassen.

Demenz und Altersepilepsie

Eine zweite wichtige Ursache der Altersepilepsie stellen Demenzer-
krankungen dar, die etwa 10-20 % der neu beginnenden Epilepsien
zugrunde liegen [14]. Eine Fall-Kontroll-Studie in GroBbritannien
fand bei Patienten mit Demenz vom Alzheimer-Typ (DAT) eine In-
zidenzrate epileptischer Anfdlle von 5,6/1000 Personenjahren und
bei vaskularer Demenz von 7,5/1000 Personenjahren. Im Vergleich
hierzu lag die Inzidenzrate epileptischer Anfalle in der gleichalt-
rigen Kontrollgruppe ohne Demenz bei 0,8/1000 Personenjahren
[15]. Die Pravalenz epileptischer Anfdlle bei Patienten mit DAT be-
tragt etwa 5% [16], und das Risiko, eine Epilepsie zu entwickeln,
ist um das bis zu 10-Fache erhéht [17]. Die Beziehung zwischen
Epilepsie und Demenz ist jedoch, noch mehr als beim Schlaganfall,
bidirektional: Altere Patienten mit neu diagnostizierter Epilepsie
weisen bereits vor Therapiebeginn haufiger kognitive Defizite
auf als gleichaltrige Kontrollpersonen [18] und haben ein 1,5-fa-
ches Risiko, innerhalb von 8 Jahren eine Demenz zu entwickeln
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Abb. 1 <« Akut durchgefiihrtes Elek-
troenzephalogramm der im Fallbei-
spiel vorgestellten Patientin [7]

[19]. Insbesondere bei Patienten mit Temporallappenepilepsie
(TLE) sind Gedachtnisprobleme ein haufig berichtetes Symptom,
wobei bildgebende und neurophysiologische Studien gemeinsa-
me Charakteristika von milder kognitiver Beeintrachtigung (,mild
cognitive impairment”, MCl) und Temporallappenepilepsie aufzei-
gen konnten [20]. Funktionelle Studien mithilfe der simultanen
Elektroenzephalographie und des ,functional magnetic resonance
imaging” (EEG-fMRI) fanden eine Abnahme der Konnektivitat im
,default mode network” bei Patienten mit TLE [21], die auch bei Pa-
tienten mit MCl und DAT in dhnlicher Form beschrieben wurde [22]
und negativ mit Kognition und Gedéchtnisleistung assoziiert ist.
Ein wesentlicher Faktor, der Epilepsie und Demenz verbindet, sind
auch hier gemeinsame vaskulére Risikofaktoren. Zudem wurden
bei Patienten mit langjéhriger Epilepsie signifikant haufiger Amy-
loidablagerungen im préfrontalen Kortex mithilfe der Amyloid-
Positronen-Emissions-Tomographie nachgewiesen als bei gleich-
altrigen Kontrollpersonen, was eine gemeinsame zugrunde liegen-
de Pathophysiologie von Epilepsie und Demenz vermuten ldsst
[23]. Des Weiteren fand sich bei Patienten mit therapieresistenter
TLE, die einem epilepsiechirurgischen Eingriff unterzogen wurden,
in 94% der Félle (31/33 Patienten) hyperphosphoryliertes Tau-
Protein in den Gewebsproben, wobei ein héheres Ausmal3 der da-
mit verbundenen Pathologie mit schlechterer kognitiver Leistung
assoziiert war [24]. Es ist jedoch weiterhin Gegenstand intensiver
Forschung, inwieweit gemeinsame zugrunde liegende Pathome-
chanismen die Entwicklung beider Erkrankungen bedingen, und
welchen Einfluss Faktoren wie Anfallsfrequenz, Frequenz interik-
taler epileptiformer Potenziale und Antiepileptikatherapie auf die
Entwicklung kognitiver Defizite bei Epilepsiepatienten haben.
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— Patienten mit Demenz, insbesondere DAT und vaskuldarer Demenz,
weisen ein erhohtes Risiko auf, eine Epilepsie zu entwickeln, jedoch
ist auch das Risiko der Entwicklung kognitiver Defizite und Demenz
bei Epilepsiepatienten erhoht.

— Kognitive Einschrankungen sind insbesondere bei TLE haufig und
oft der am starksten die Lebensqualitat einschrankende Faktor.

Herausforderungen in der Diagnostik

Anfélle bei alten Menschen werden haufig erst spat erkannt [25],
und die Rate an initialen Fehldiagnosen ist hoch [14]. Ein Grund
hierfiir ist die Semiologie, die sich von jiingeren Erwachsenen
unterscheidet. Im Alter treten Anfdlle oft in Form fokal nicht be-
wusst erlebter Anfalle mit Arrest, ohne klassische Symptome wie
Automatismen oder psychische Phdnomene, auf [26, 27, 28], und
bilateral tonisch klonische Anfdlle sind im Vergleich zu jungen
Erwachsenen (65 %) seltener (26 %) [27]. Auren werden seltener
berichtet und manifestieren sich oft unspezifisch in Form von
Schwindel [27]. Symptome wie Innehalten oder eine haufig pro-
longiert bestehende postiktale Desorientiertheit [28] kdnnen
z.B. als Verwirrtheitszustand im Rahmen einer Demenz fehlinter-
pretiert werden. Patienten selbst kdnnen teils aufgrund kognitiver
Einschrdnkungen im Rahmen der zugrunde liegenden Erkrankun-
gen wie Schlaganfall oder Demenz keine detaillierte Aussage liber
Symptome im Rahmen des Anfalls treffen. Die Diagnosestellung
kann in diesen Féllen insbesondere bei zudem fehlender Fremd-
anamnese herausfordernd sein. Da alte Menschen haufiger allein
leben und z.B. aufgrund eingeschrankter Mobilitat teils weniger an
gesellschaftlichen Ereignissen teilnehmen kdnnen, stellt soziale
Isolation einen weiteren erschwerenden Faktor in der korrekten
Diagnosestellung dar [14].

Die Diagnose Epilepsie stellt alte Menschen vor eine Vielzahl
psychosozialer Herausforderungen, da diese zu weiteren Einschrén-
kungen von Selbststandigkeit und Mobilitdt z.B. durch Fahrun-
tauglichkeit oder Angst vor Stiirzen im Rahmen von Anféllen bei-
tragen kann. Das Risiko anfallsassoziierter Verletzungen durch
Stiirze ist bei alten Menschen hoch [29, 30], wobei Frakturen zu
Krankenhausaufenthalten, weiterer Immobilisierung, Isolation und
Langzeitmorbiditat fiihren kdnnen.

Wichtigste Differenzialdiagnosen

Eine der wichtigsten Differenzialdiagnosen epileptischer Anfélle
beim alten Menschen stellen, wie auch bei jiingeren Patienten,
Synkopen dar. Diese konnen meist durch gezielte Eigen-und Fremd-
anamnese mit speziellem Augenmerk auf Trigger-Faktoren (z.B.
langes Stehen, korperliche Anstrengung, Hitze, Miktion etc.), Pro-
dromalsymptomatik (ungerichteter Schwindel, Herzstolpern, Ubel-
keitetc.) und Dauervonepileptischen Anféllen differenziert werden.
Neben Reflexsynkopen, die die hdufigste Ursache von Synkopen
in jedem Lebensalter darstellen, muss bei alten Menschen aufgrund
der hdufig bestehenden kardialen Komorbiditdten eine kardiogene
(arrhythmogene oder strukturelle) Genese ausgeschlossen werden.
Insbesondere arrhythmogene Synkopen miissen aufgrund ihrer
ungiinstigen Prognose rasch erkannt und behandelt werden [31].
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Die Durchfiihrung eines Elektrokardiogramms (EKG) sowie, dem
kardiovaskuldren Risikoprofil entsprechend, die Anamnese (Palpi-
tationen, Synkope bei kdrperlicher Anstrengung, Angina-pectoris-
Symptomatik etc.) und Erhebung des klinischen Befunds, ergan-
zend eine Echokardiographie, sowie ggf. ein Langzeit-EKG sollten
im Fall eines passageren Bewusstseinsverlustes erfolgen [31]. Syn-
kopen, einhergehend mit motorischen Entduflerungen (konvul-
sive Synkopen), sind selten [32], kénnen jedoch eine spezielle
Herausforderung in der Differenzierung zu epileptischen Anfdllen
darstellen [33, 34]. Im Gegensatz zu bilateral tonisch klonischen
Anféllen bestehen oft unspezifische Prodromi, gefolgt von einem
Bewusstseinsverlust mit tonischer Extension der beidseitigen Arme
und nachfolgend irreguldren Zuckungen, die meist kiirzer (20-305)
andauern und mit rascher Reorientierung einhergehen. Die Fremd-
anamnese sollte insbesondere auf lateralisierende Zeichen wie
Herdblick, Kopfversion, einseitige motorische Entauerungen und
nachfolgende Verwirrtheit eingehen. Harnverlust kann auch bei
konvulsiven Synkopen vorkommen, weist jedoch ebenso wie ein
seitlicher Zungenbiss auf eine epileptische Genese hin. Laborche-
misch zeigt sich nach epileptischen Anfallen meist ein Konzentra-
tionsanstieg der Kreatinkinase (CK) als Folge der ausgeprdgten
motorischen Aktivitat im Anfall.

Weitere wichtige Differenzialdiagosen epileptischer Anfélle stel-
len bei alten Menschen, aufgrund der klinischen Prasentationsform
(Sprachstérung, Desorientiertheit, Areagibilitdit ohne motorische
Phanomene) sowohl transitorisch ischamische Attacken, eine be-
ginnende Demenz als auch ein Delir unterschiedlicher Ursache
dar. Basislaboruntersuchungen mit Bestimmung von Blutzucker,
Elektrolyten, Nieren-und Leberfunktionsparametern, einschlief3lich
Ammoniak, bilden die Grundlage der Diagnostik. Elektrolytsto-
rungen wie z.B. Hyponatridmien kdnnen sich insbesondere im
Rahmen einer Diuretikatherapie oder antidepressiven Medikation
mit selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehemmern (SSRI) présen-
tieren. Hypoglykdmien unter antidiabetischer Therapie sind bei
alteren Patienten haufig und duern sich in Form von fluktuierender
Desorientiertheit oder Vigilanzschwankungen [35]. Auch Intoxi-
kationen sollten in der Akutdiagnostik ausgeschlossen werden.
Eine akute Bildgebung ist in der Diagnostik unklarer Episoden
mit Bewusstseinsbeeintrachtigung essenziell, um Pathologien mit
fluktuierendem Verlauf wie z.B. Subduralhdmatome unter oraler
Antikoagulation etc. auszuschlie3en.

Die Elektroenzephalographie stellt in der Diagnostik epilep-
tischer Anfalle, insbesondere innerhalb der ersten 48h [36], zur
Abgrenzung gegeniiber Differenzialdiagnosen ein wichtiges di-
agnostisches Werkzeug dar. Allerdings gibt das erste EEG auch
bei vorliegender epileptischer Genese nur in etwa einem Drit-
tel der Falle klare Hinweise in Form epileptiformer Potenziale.
Unspezifische Veranderungen wie milde fokale Verlangsamungen
oder diffuse Veranderungen sind bei dlteren Patienten haufig und
tragen nicht zur Kldrung der Diagnose bei [14]. Bei &tiologisch
unklarem Delir ist die Durchfiihrung eines EEG zum Ausschluss
eines nichtkonvulsiven Status epilepticus (NCSE) indiziert.

Eine Bildgebung mithilfe der MRT nach Epilepsieprotokoll sollte
auch bei dlteren Patienten im Falle der Diagnose einer Epilepsie
unklarer Ursache erfolgen. Der Ausschluss einer Autoimmunenze-
phalitis mithilfe der Liquordiagnostik sollte entsprechend klini-



scher Prasentation und Bildgebungsbefund erwogen werden. Bei
erstmaligem Auftreten von Anfdllen im spaten Erwachsenenalter,
einhergehend mit kognitivem Abbau und Verhaltensauffalligkei-
ten, sowie Volumenvermehrung und Hyperintensitdt im Bereich
der mesiotemporalen Strukturen (Amygdala, Hippocampus) in der
zerebralen MRT sollte an dieses Krankheitsbild gedacht werden.

— Epileptische Anfélle beim alteren Patienten prasentieren sich
haufig in Form fokal nicht bewusst erlebter Anfalle mit kognitiver
Symptomatik (Aphasie, Verwirrtheit) und Arrest ohne prominente
motorische Phdanomene, sodass die Diagnosestellung oft verzogert
erfolgt.

— Die Basisdiagnostik in der Abklarung unklarer passagerer Be-
wusstseinsstorungen umfasst neben der Labordiagnostik (einschl.
Elektrolyten, Blutzucker, Nieren- und Leberfunktionsparametern)
eine internistische Untersuchung (EKG, Blutdruck, ggf. Echokar-
diographie und Langzeit-EKG), eine Bildgebung des Schadels
(akut mithilfe der CT, bei unklarer Befundlage und Verdacht auf
epileptische Genese eine MRT nach Epilepsieprotokoll) und ein EEG.

Status epilepticus

Bei dlteren Menschen manifestieren sich Anfélle hdufiger in Form
eines SE, der als das Fortbestehen eines epileptischen Anfalls fiir die
Dauer > 5 min beim bilateral tonisch klonischen Anfall (konvulsiver
SE) und > 10 min beim fokalen SE mit oder ohne Bewusstseinsbe-
eintrdchtigung (NCSE) definiert ist [37]. Ein Status epilepticus tritt
bei &lteren Patienten haufiger ohne vorbestehende Epilepsie de
novo auf und présentiert sich oft in Form eines NCSE mit oder ohne
Koma [38]. Die Inzidenz des SE betragt bei Menschen =60 Jahre
79,9/100.000 Erwachsene pro Jahr, verglichen mit 18,8/100.000 Er-
wachsene pro Jahr bei < 60-Jahrigen [39]. Morbiditat und Mortalitat
des SE sind hoch und steigen altersabhangig von 4,1 % bei < 60-
Jahrigen auf 22,5% bei Patienten >60 Jahren an [38, 39].

— DerSEist ein akuter neurologischer Notfall, der mit hoher Morbiditat
und Mortalitdt einhergeht und rasche medikamentoése Behandlung
erfordert.

Herausforderungen in der Therapie

Die medikamentdse Behandlung der Epilepsie bei alten Patienten
stellt den behandelnden Arzt vor eine Reihe von Herausforde-
rungen, wobei folgende Aspekte vor der Einleitung einer Antie-
pileptikatherapie beim alten Menschen bedacht werden miissen:
(1) Alte Menschen reagieren meist sensibler auf Medikamente,
insbesondere zentral wirksame Substanzen, wobei unspezifische
Nebenwirkungen wie Schwindel, Midigkeit, Gangunsicherheit
und Konzentrationsstérungen héufig sind. Diese konnen im Wei-
teren zu Problemen wie sozialer Isolation, Sturzneigung mit Im-
mobilisierung und Medikamenten-Non-Compliance fiihren, sodass
Antiepileptika beim alten Menschen insbesondere hinsichtlich ih-
rer Vertrdglichkeit ausgewdhlt werden sollten. (2) Eingeschrankte
Nierenfunktion, reduzierter hepataler Metabolismus und Mangel-

erndhrung mit verminderter Eiweibindung fiihren zu Verdnde-
rungen von Pharmakokinetik und Pharmakodynamik beim alten
Patienten. Die therapeutische Breite von Medikamenten ist bei
alten Menschen hiufig reduziert, sodass es oft zu Uberdosierung
kommt. (3) Aufgrund von Komorbiditdten nehmen alte Patien-
ten haufig eine Reihe unterschiedlicher Medikamente ein, sodass
das Risiko von Medikamenteninteraktionen hoch ist. Hiervon
sind insbesondere Medikamente betroffen, welche durch das Zy-
tochrom-P450-Enzym-System der Leber verstoffwechselt werden
(z.B. orale Antikoagulanzien, Antiarrhythmika, Antidepressiva etc.),
daeine Vielzahl von Antiepileptika zu einer Induktion dieser Enzyme
fiihrt (Carbamazepin [CBZ], Phenytoin [PHT], Phenobarbital [PB],
Oxcarbazepin [OXC], Eslicarbazepinacetat [ESL], Topiramat [TPM])
oder Inhibition (Valproinsdure, VPA). (4) Die Wirkung von Medi-
kamenten auf Lipidstoffwechsel, Reizleitungssystem des Herzens,
Knochenstoffwechsel und Kognition etc. ist bei alteren, multimor-
biden Patienten von entscheidender Bedeutung. Unerwiinschte
Effekte im Rahmen der Anwendung kénnen schwerwiegende Fol-
gen haben, z.B. Frakturen durch Reduktion der Knochendichte bei
erhdhtem Sturzrisiko.

Vor Therapiebeginn sollte neben einer Basislabordiagnostik zur
Beurteilung von Nierenfunktion und Lebersyntheseleistung auch
eine neuropsychologische Diagnostik erfolgen, um evtl. negati-
ve kognitive Effekte durch die medikamentdse Therapie beurteilen
zukonnen. Im Allgemeinen sollte bei alten Patienten die antiepilep-
tische Medikation in niedriger Dosierung begonnen und langsam
gesteigert werden, wobei niedrigere Zieldosen als bei jlingeren
Patienten bereits Wirksamkeit zeigen und angestrebt werden soll-
ten [40, 41]. Die Bestimmung von Medikamentenspiegeln, die
insbesondere bei alteren Antiepileptika vielerorts verfiigbar sind,
kann helfen, die minimal wirksame Zieldosis fiir jeden Patienten
zu identifizieren und im Fall einer Abnahme der Nieren- oder
Leberfunktion eine Dosisanpassung vorzunehmen.

— Antiepileptika sollten bei alten Menschen vordergriindig hinsicht-
lich der Vertraglichkeit ausgewahlt werden, wobei Medikamente
mit Interaktionsrisiko sowie negativen Auswirkungen auf Stoff-
wechselleistung oder Kognition vermieden werden sollten.

— Das Credo ist auch in der Behandlung mit Antiepileptika beim
alten Patienten ,start low, go slow”, um die Vertraglichkeit zu
erhdhen, wobei auch geringere Zieldosen bereits eine ausreichende
Wirksamkeit zeigen kdnnen.

Haufig verwendete Antiepileptika: Carbamazepin,
Lamotrigin, Levetiracetam

Einen Uberblick iiber die pharmakokinetischen und pharmako-
dynamischen Eigenschaften der gebrduchlichsten Antiepileptika
bietet Tab. 1.

Zwei multizentrische randomisierte kontrollierte Studien zur
Beurteilung der Wirksamkeit und Tolerabilitdt von CBZ und Lamo-
trigin (LTG) bei Patienten > 65 Jahren [42, 43] zeigten, dass LTG bei
vergleichbarer Wirksamkeit hinsichtlich Vertraglichkeit dem CBZ
in retardierter und unretardierter Form (iberlegen war. In einer
rezenteren randomisierten doppelblinden Parallelgruppenstudie
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Tab. 1

Pharmakokinetik und Pharmakodynamik ,alterer” Antiepileptika

Carbamazepin (CBZ)

Levetiracetam (LEV)

Lamotrigin (LTG)

Wirkmechan- Schnelle Inaktivierung spannungsabhdngiger Natri- | Bindet an das synaptische Vesikel- Inaktivierung spannungsabhangiger
ismus umkanale protein SV2A Natriumkandle
Bioverfligbarkeit | Nahezu 100 % 100 % 100%
Maximale Plas- | Bei Retardpraparat nach 12 h (4-24h) Nach 1,3h -
makonzentrati-
on (Cmax)
Proteinbindung | 70-80 <10 55
(%)
Verteilungs- 0,8-1,9 0,5-0,7 0,92-1,22
volumen (I/kg)
Eliminations- Nach Einzeldosis 36 h, durch Autoinduktion nach 7+x1h 33h(14-103h)
HWz mehrfachen Gaben 16-24h Bei dlteren Patienten um 40 % ver-
langert: 10-11h
Primare Elimi- In der Leber durch Oxidation zum aktiven Metabo- | 95% unverandert renal Glucuronidierung in der Leber zu in-

nationsroute

liten Carbamazepin-10,11-epoxid metabolisiert,
Autoinduktion von CYP3A4 — raschere Elimination
nach 3 bis 4 Wochen Behandlungsdauer

70% renal, 30 % Fazes

aktiven Metaboliten, Ausscheidung
renal

Potenzielle
Interaktionen

Starker Induktor von CYP3A4, zusatzlich Induktion
von CYP1A2, CYP2C9, CYP2C19, UGT

LEV verringert Methotrexat-Clear-
ance

VPA hemmt Glucuronidierung von
LTG — erhdhte LTG-Wirksamkeit
CBZ, PHT, orale Kontrazeptiva (Ethi-
nylestradiol-Levonorgestrel-Kom-
binationspraparate) Rifampicin,
Lopinavir/Ritonavir — reduzierte
LTG-Wirksamkeit

Notwendigkeit

Keine Dosisanpassung bei dlteren Patienten

Bei alteren Patienten bis zu 40 %

Keine Dosisanpassung bei dlteren

der Dosisanpas- reduzierte Clearance Patienten
sung Niereninsuffizienz: <30 ml/minund | 50 %ige Reduktion bei Leberfunkti-
1,73 m?KOF 250-500 mg 2-mal tgl. | onsstérung der Child-Pugh-Klasse B
Bei Dialysepflichtigkeit 75 % ige Reduktion bei Leberfunkti-
500-1000 mg einmal onsstorung der Child-Pugh-Klasse C
tgl.+ 250-500 mg nach Dialyse
Initialdosis 100-200mgin 2 ED, Dosissteigerung um 100 mg/ 500mg TD in 2 ED, nach 1 Woche 25mg/Tag, Dosiserhéhung um
Woche 1000mg TD 25mg alle 2 Wochen
Cave: bei Kombinationstherapie mit
VPA Dosiserhéhung um 12,5 mg/
Woche
Zieldosis Max. 1200mg 1000-(3000 mg) 100-200mg

Besondere Ne-
benwirkungen

Hyponatridmie, Leukopenie > Thrombopenie,
Schwindel, Diplopie, Kopfschmerzen, Ataxie, Tre-
mor, Ubelkeit

Allergische Reaktionen: HLA-B*1502 (+HLA-
A*3101) stellt einen Risikofaktor fiir das Auftreten
allergischer Reaktionen dar (in der Han-chinesischen
oder thailandischen Bevélkerung)

Reizbarkeit, Irritabilitdt, Konzentrati-
onsstérungen

Allergische Reaktionen (Stevens-
Johnson-Syndrom 1:1000) abhan-
gig von der Geschwindigkeit der
Aufdosierung

CYP Zytochrom-P450-System, ED Einzeldosis, HLA humanes Leukozytenantigen, HWZ Halbwertszeit, PHT Phenytoin, TD Tagesdosis, UGT Uridin-5"-diphos-
pho-glucuronosyltransferase, VPA Valproat

(STEP-ONE) waren CBZ in retardierter Form, LTG und Levetirace-
tam (LEV) hinsichtlich ihrer Wirksamkeit vergleichbar, LEV und LTG
schnitten hinsichtlich der Vertraglichkeit gegeniiber CBZ retard
jedoch besser ab [44]. Eine weitere grof3 angelegte unverblindete,
randomisierte Studie, die die ,Standardantiepileptika” CBZ retard
bei fokalen Epilepsiesyndromen oder VPA bei generalisierten Epi-
lepsiesyndromen mit LEV verglich (KOMET-Studie), fand in der
Post-hoc-Analyse dlterer Patienten >60 Jahre, dass bei vergleich-
barer Wirksamkeit die Rate an Therapieabbriichen unter LEV im
Vergleich zu CBZ retard niedriger war [45].

400  Zeitschrift fiir Gerontologie und Geriatrie 4 - 2021

Aufgrund der Notwendigkeit einer langsamen Eindosierung
von LTG und lediglich oraler Darreichungsform ist insbesondere
im Fall des Auftretens bilateral tonisch klonischer Anfélle oder ei-
nes SE auch bei dlteren Patienten LEV als Medikament erster Wahl
dem LTG Uberlegen. Zudem kann LEV im Gegensatz zu LTG und
CBZ i.v. verabreicht werden und ist somit in der Akutbehandlung
epileptischer Anfélle die Substanz erster Wahl. Levetiracetam wird
zu 66 % unverdandert renal ausgeschieden; bei dlteren Patienten
liegt selbst bei regelrechter Nierenfunktion eine durchschnittlich
40% erniedrigte Clearance vor, sodass eine Dosisanpassung not-



wendig ist [46]. Unter antiepileptischer Therapie mit LEV wurden
dosisabhdngige psychiatrische Nebenwirkungen, insbesondere
Aggressivitdt und Stimmungsschwankungen bis hin zu psychoti-
schen Stérungen, beobachtet [47, 48, 49], die signifikant hdufiger
bei Patienten mit vorbestehender psychiatrischer Komorbiditat auf-
traten [47]. Eine randomisierte placebokontrollierte doppelblinde
Studie untersuchte den Einfluss von LEV, 1000 mg, vs. Placebo auf
Kognition und Stimmung bei dlteren Menschen > 65 Jahre, wobei
sich eine geringe Zunahme von Irritabilitdt und Fatigue, jedoch
kein negativer Effekt auf Kognition und Gedachtnis zeigte [50]. Im
klinischen Alltag kann jedoch das Auftreten psychiatrischer Neben-
wirkungen (Verhaltensauffalligkeiten, Reizbarkeit und depressive
Stimmung) bei alten Patienten insbesondere bei héheren Dosen
von LEV zu beobachten sein.

Enzyminduzierende Antiepileptika wie CBZ, zu einem gerin-
geren Teil auch OXC und PHT, weisen das Risiko von Interaktion
mit z.B. oralen Antikoagulanzien, Antiarrhythmika, Antidepressiva
und Antihypertensiva bei Langzeitbehandlung auf. Daneben steigt
das Risiko metabolischer Nebenwirkungen. Vaskuldre Risikofak-
toren wie Lipidwerte und Homocystein steigen haufig unter der
Therapie mit CBZ an, zudem fand sich unter der Langzeittherapie
mit CBZ, PHT und VPA, nicht jedoch unter LTG, eine Zunahme
der Intima-Media-Dicke. In einer Post-hoc-Analyse der STEP-ONE-
Studie wurde eine reduzierte lipidsenkende Wirkung von Statinen
unter Therapie mit CBZ nachgewiesen [51]. Somit sollten die-
se Antiepileptika bei Patienten mit bereits erhohtem vaskuldren
Risikoprofil vermieden werden. Des Weiteren weisen klassische
Antiepileptika, die liber eine Blockade der spannungsabhangigen
Natriumkandle wirken (CBZ, OXC, PHT), das Risiko von Arrhythmi-
en durch Interaktion mit dem kardialen Reizleitungssystem auf,
sodass deren Einsatz bei Patienten mit kardialer Vorschadigung kri-
tisch hinterfragt werden sollte. Elektrolytstrungen, insbesondere
Hyponatriamien, treten sowohl unter Therapie mit CBZ als auch
OXC auf und kdnnen insbesondere bei dlteren Patienten in Kom-
bination mit anderen Medikamenten wie Diuretika oder SSRI zu
klinisch manifesten metabolischen Entgleisungen mit Verwirrtheit,
Vigilanzminderung oder Anfallen fiihren [35].

Eine weitere klinisch relevante potenzielle Nebenwirkung enzy-
minduzierender Antiepileptika stellt die Storung des Knochenstoff-
wechsels mit Reduktion der Knochendichte dar. Insbesondere bei
alten Patienten mit erhdhtem Frakturrisiko im Rahmen anfallsas-
soziierter Stiirze oder multifaktorieller Gangstérung ist dies von
groBer Bedeutung.

— In der Behandlung dlterer Patienten mit Epilepsie sind LEV und LTG
dem CBZ retard bei vergleichbarer Wirksamkeit hinsichtlich der
Vertraglichkeit tiberlegen.

— Enzyminduzierende Antiepileptika (CBZ, OXC, PHT) sollten aufgrund
ihres Interaktionsrisikos, negativer Auswirkungen auf vaskuldre
Risikofaktoren sowie Knochenstoffwechsel bei dlteren Patienten
vermieden werden.

+Neuere” Antiepileptika: Lacosamid, Eslicarbazepinacetat,
Perampanel und Brivaracetam

Die Entwicklung von Antiepileptika mit neuen Wirkmechanismen,
geringerem Interaktionspotenzial und verbesserter Vertraglichkeit
hat in vergangenen Jahrzehnten zur Zulassung einer Reihe ,neu-
er” Antiepileptika gefiihrt [52]. Die Datenlage zum Einsatz dieser
Substanzen bei dlteren Patienten ist i.Allg. gering, da Zulassungs-
studien meist strenge Einschlusskriterien aufweisen und neben der
Altersgrenze auch Komorbiditdten und Schwierigkeiten bei Rekru-
tierung und Einwilligungsfahigkeit den Einschluss dieser Patienten
in randomisierte kontrollierte Studien limitieren.

Lacosamid (LCM) gehért zur Gruppe der Natriumkanalblocker;
im Gegensatz zu CBZ, OXC und PHT verstarkt es die langsame Inak-
tivierung spannungsabhdngiger Natriumkandle. In einer Phase IIl-
Non-Inferiority-Studie [53], die LCM mit CBZ retard bei Patienten
> 65 Jahren verglich, zeigten sich eine geringere Nebenwirkungs-
rate (LCM 35% vs. CBZ retard 53 %), eine geringere Abbruchrate
(LCM 21 % vs. CBZ retard 26 %) und bessere Wirksamkeit (Anfalls-
freiheit LCM 73 % vs. CBZ-retard 60%). Lacosamid wurde auch
nach i.v.-Gabe aufgrund repetitiver Anfélle bei &lteren Patienten
>60 Jahren gut toleriert, wobei milde zentralnervése Nebenwir-
kungen wie Miidigkeit, ungerichteter Schwindel und geringer Tre-
mor berichtet wurden [54]. Aufgrund des seltenen Auftretens von
atrioventrikuldren (AV-)Uberleitungsstérungen unter der Therapie
mit LCM muss vor Therapiebeginn sowie nach Aufdosierung eine
EKG-Untersuchung zum Ausschluss eines AV-Blocks durchgefiihrt
werden. Hinsichtlich Kognition und Einfluss auf die Knochendichte
liegen keine ausreichenden Daten zur Therapie mit LCM bei dlteren
Patienten vor.

Eslicarbazepinacetat (ESL) ist eine ,Tochtersubstanz” von CBZ,
die ihre Wirkung (ber die langsame Inaktivierung spannungsab-
hangiger Natriumkandle entfaltet, jedoch im Gegensatz zu CBZ
und OXC ein deutlich geringeres Interaktionsrisiko und nur eine
geringe enzyminduzierende Wirkung aufweist. Eine multizentri-
sche, nichtkontrollierte ,Open-label”-Phase-llI-Studie untersuchte
Wirksamkeit und Vertrdglichkeit einer additiven Therapie mit ESL
bei 72 Patienten > 65 Jahren; in 65 % der Falle traten Nebenwirkun-
gen auf [55]. Ungerichteter Schwindel (12,5 %), Schlfrigkeit und
Fatigue (8,3 %) sowie Hyponatridmien (8,3 %) wurden am haufigs-
ten berichtet und fiihrten bei 22 % der Patienten zum Therapieab-
bruch. Metabolische Stérungen wie Dyslipiddmien sind unter einer
Therapie mit ESL geringer als unter CBZ-Anwendung, sodass ESL
insbesondere aufgrund des niedrigeren Interaktionsrisikos Vorteile
gegeniiber der Muttersubstanz CBZ aufweist.

Brivaracetam (BRV) ist eine dem LEV verwandte Substanz, die
ebenso liber das synaptische Vesikelprotein 2A wirkt, keine signi-
fikante enzyminduzierende oder -inhibierende Wirkung aufweist
und zum GroBteil renal ausgeschieden wird. In einer Phase-llb-
Studie konnte eine Abnahme psychiatrischer Nebenwirkungen,
die unter LEV bestanden, nach Umstellung auf BRV festgestellt
werden [56], sodass diese Substanz evtl. bei psychiatrischen Ne-
benwirkungen unter LEV, jedoch guter Wirksamkeit als Alternative
erwogen werden kann. Die Mdglichkeit einer i.v.-Verabreichungs-
form ist insbesondere bei akuten Anféllen oder SE von groem
Vorteil.
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Tab.2 Pharmakokinetik und Pharmakodynamik ,neuer” Antiepileptika. (Nach Rohracheretal.[ 1)

Eslicarbazepinacetat (ESL)

Brivaracetam
(BRV)

Lacosamid (LCM)

Perampanel (PER)

Interaktionen

CYP3A4 und UGT1A1
Inhibitor CYP2C19

BRV-Serum-Spiegel
um ca. 45 %

BRV erhoht die Se-
rumkonzentration
von Carbamazepin-
10, 11-epoxid

gel um 15-20%

Wirkmechan- | Langsame Inaktivierung span- | Bindetan synapti- | Langsame Inaktivierung spannungs- | Selektiver nonkompetitiver AMPA-
ismus nungsabhangiger Natrium- sches Vesikelprote- | abhangiger Natriumkanale Rezeptor Antagonist (antiglutama-
kanale in (SV2A) Bindet an CRMP-2 terg)
Inhibition spannungsabhén-
giger Kalziumkandle (Cav3.2)
Bioverfiig- Oral >90 Oral~ 100 Oral~ 100 Oral~ 100
barkeit (%) l.v. 100 l.v 100
Maximale 2-3h 1h (durch fettreiche | 0,5-4 h, unabhangig von Nahrungs- | -
Plasmakon- Nahrung verzdgert) | aufnahm
zentration
(Cmax)
Protein- 30 <20 <15 95
bindung (%) | 46 % konzentrationsunabhdn- | Reduziert bei dlte- | Reduziert bei dlteren Patienten und Reduziert bei dlteren Patienten und
gige Bindung an Blutzellen ren Patientenund | Leberversagen, Niereninsuffizienz Leberversagen, Niereninsuffizienz,
| Bei dlteren Patienten und Hypoalbumindmie | Hypoalbumindmie Hypoalbumindmie
Leberversagen, Niereninsuffizi-
enz, Hypoalbuminamie
Verteilungs- | 2,7 0,5 0,5-0,8 1,1
volumen Erhoht bei dlteren Patienten Hohe Membranper- | Erhoht bei &lteren Patienten, Leber- | Erhdht bei dlteren Patienten, Leber-
(I/kg) meabilitataufgrund | funktionsstérung und Hypoalbu- funktionsstorung und Hypoalbu-
der Lipophilie mindmie mindamie
Erhoht bei alte-
ren Patienten und
Leberfunktionssto-
rung
Eliminations- | 20-24h 6-11h 12-16h 105h
HWz Keine Autoinduktion Gering erhoht bei Erhoht bei dlteren Patienten mit 10- | Effektive HWZ 48 h
dlteren Patienten bis 35 %iger Zunahme der Plasma- Erhoht bei Leberfunktionsstérung
konzentration > 65 Jahre (mild 306 h, mafig 295 h)
Primare Hydrolytische Metabolisierung | 95 % renale Aus- 95 % renale Ausscheidung, teilweise | 30 % renal, 70 % hepataler Metabo-
Eliminati- zum aktiven Metaboliten Esli- | scheidung unverdndert und teilweise nach lismus durch CYP3A4 und CYP3A5
onsroute carbazepin; Metaboliten90% | Metabolisierung O-Methylierung
renal ausgeschieden durch Hydrolyse
und Hydroxylie-
rung, <10% un-
verdndert renal
Potenzielle Schwacher Induktor fiir Rifampicin senkt Enzyminduktoren senken Serumspie- | Enzyminduktoren reduzieren Se-

rumspiegel bis zu 50 %: Clearance
gesteigert durch PHT (1,7-fach), CBZ
(2,7-fach), OXC (1,9-fach)

PER erhéht OXC-Spiegel um 33 %
Ketoconazol verlangert die HWZ
um=15%

PER reduziert Levonorgestrel dosis-
abhéngig (44 %)

Notwendig-
keit der Do-
sisanpassung

Keine altersabhé@ngige Dosis-
anpassung notwendig

Bei Niereninsuffizienz:
Kreatinin-Clearance

30-60 ml/min Initialdosis
200mg

Kreatinin-Clearance
<30ml/min Anwendung nicht
empfohlen

Keine altersabhan-
gige Dosisreduktion
notwendig

Bei Leberfunktions-
storung Dosisre-
duktion, maximale
TD150mgin 2 ED

Keine altersabhdngige Dosisredukti-
on notwendig

Bei schwerer Niereninsuffizienz mit
Kreatinin-Clearance <30 ml/min
maximale TD 250 mg

Bei maBiger Leberfunktionsstorung
maximale TD 300 mg

Bei schwerer Leberfunktionsstérung
nicht empfohlen

Keine Dosisreduktion bei dlteren
Patienten notwendig, jedoch bereits
niedrigere Zieldosen wirksam

Bei leichter bis maBiger Leberfunkti-
onsstdrung maximale TD 8 mg

Bei schwerer Leberfunktionsstérung
nicht empfohlen

Initialdosis 400 mg einmal tgl. (abends) 50mg/Tagin2ED | 100mgin2 ED 2mg einmal tgl., abends direkt vor
dem Zubettgehen
Zieldosis 1200 mg einmal tgl. 200mg/Tagin 2 ED | 400-(600) mg 8-10mg, bei dlteren Patienten be-
reits 6 mg wirksam
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Tab.2 (Fortsetzung)

Brivaracetam
(BRV)

Eslicarbazepinacetat (ESL)

Lacosamid (LCM)

Perampanel (PER)

Besondere Hyponatridmie, Verldngerung | Inappetenz, Reiz-
Nebenwir- des PR-Intervalls, Gewichtszu- | barkeit, Depression,
kungen nahme, allergische Reaktionen: | Schwindel, Somno-

HLA-B*1502-Allel assoziiert mit | lenz
erhohtem Risiko eines Stevens-

Johnson-Syndroms

Schwindel, Kopfschmerzen, Diplopie,
Ubelkeit
Verlangerung des PQ-Intervalls

Schwindel, Gangstorung, Miidigkeit,
Reizbarkeit

glucuronosyltransferase, VPA Valproat

AMPA a-Amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isooxazolpropionat, CBZ Carbamazepin, CRMP-2 ,collapsin response mediator protein 2, CYP Zytochrom-P450-Sys-
tem, ED Einzeldosis, HLA humanes Leukozytenantigen, HW.Z Halbwertszeit, OXC Oxcarbazepin, PHT Phenytoin, TD Tagesdosis, UGT Uridin-5"-diphospho-

Perampanel (PER) wirkt Gber eine nichtkompetitive Hemmung
des glutamatergen a-Amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isooxazolpro-
pionat(AMPA)-Rezeptors, die die Konzentration des primdren exzi-
tatorischen Neurotransmitters Glutamat im Zentralnervensystem
reduziert. In eine multinationale, multizentrische Beobachtungs-
studie zur Therapie mit PER wurden 135 Patienten >65 Jahren
eingeschlossen [57], wobei sich eine Nebenwirkungsrate von 79 %
zeigte. Ungerichteter Schwindel (24,7 %), Miidigkeit (16,5%) und
Verhaltensauffalligkeiten (16,5%) waren die am haufigsten be-
richteten Nebenwirkungen, die in 6% der Félle zu einem The-
rapieabbruch fiihrten. Die Einnahme der Medikation direkt vor
dem Zubettgehen ,an der Bettkante sitzend”, eine langsame Ein-
dosierung mit Steigerung um 2mg alle 4 Wochen sowie eine
niedrige Zieldosis reduzieren Nebenwirkungen und steigern die
Vertrdglichkeit. Ein Vorteil von PER ist die einmal tdgliche Einnahme
aufgrund einer langen Halbwertzeit von 105 h. Eine orale L6sung
von PER ist seit Kurzem erhiltlich, sodass die Verwendung auch
bei Schluckstorung maglich ist.

Einen Uberblick iiber die pharmakokinetischen und pharmako-
dynamischen Eigenschaften ,neuer Antiepileptika” bietet Tab. 2.

— Neue Antiepileptika (LCM, ESL, BRV, PER) weisen teilweise andere
Wirkmechanismen sowie ein geringeres Interaktionsrisiko auf, was
zu besserer Vertraglichkeit auch bei dlteren Patienten fiihren kann.

— Die Datenlage zur Anwendung neuer Substanzen bei dlteren
Patienten, insbesondere im Hinblick auf Kognition, vaskulare
Risikofaktoren, Knochenstoffwechsel etc. ist noch begrenzt.

— Lacosamid ist ein bereits langjahrig erprobtes, gut und rasch
wirksames Antiepileptikum, das auch bei dlteren Patienten gute
Wirksamkeit und Vertraglichkeit aufweist. Eine EKG-Untersuchung
vor der Therapieeinleitung und im Verlauf sollte zum Ausschluss
eines AV-Blocks erfolgen.

Epileptische Anflle sind beim dlteren Menschen haufig und stellen
oft das Symptom einer akuten zerebralen Schadigung z.B. im Rah-
men eines Schlaganfalls dar. Das rechtzeitige Erkennen und die ra-
sche Abkldrung hinsichtlich zugrunde liegender Atiologie sind fiir
Behandlung und Prognose entscheidend.

Zerebrovaskuldre Erkrankungen stellen die haufigste Ursache der Al-
tersepilepsie dar, wobei neben der Anfallskontrolle eine gute Einstel-

lung vaskularer Risikofaktoren fiir das Therapieansprechen und Out-
come von Bedeutung ist.

Durch die klinisch oft nicht eindeutige Prasentation epileptischer
Anfélle mit hdaufigem Fehlen motorischer EntduBBerungen ist die
korrekte Diagnosestellung erschwert. Bei Verdacht auf epileptische
Anfélle sollten die rasche Zuweisung zu einem Neurologen und
weitere Abkldrung erfolgen, um die Einleitung einer addaquaten
Therapie nicht zu verzégern.

Die Diagnose der Epilepsie stellt fiir Patienten und Betreuungsper-
sonen haufig eine groBe Herausforderung dar, und die addquate Be-
handlung kann psychosoziale Probleme reduzieren.

Die medikamentdse Therapie richtet sich bei dlteren Patienten vor-
dergriindig nach Vertraglichkeit und geringem Interaktionsrisiko. Ei-
ne niedrige Anfangsdosis, langsames Aufdosieren und das Anstre-
ben der niedrigsten wirksamen Zieldosis steigern die Vertraglichkeit
und Lebensqualitat.

Korrespondenzadresse

Univ. Prof. Mag. Dr. Eugen Trinka

Paracelsus Medizinische Privatuniversitédt Salzburg, Universitatsklinik fir
Neurologie

Ignaz-Harrer-Str. 79, 5020 Salzburg, Osterreich

e.trinka@salk.at

Funding. Open access funding provided by Paracelsus Medical University.

Einhaltung ethischer Richtlinien

Interessenkonflikt. Gemal3 den Richtlinien des Springer Medizin Verlags werden
Autoren und Wissenschaftliche Leitung im Rahmen der Manuskripterstellung und
Manuskriptfreigabe aufgefordert, eine vollstandige Erklarung zu ihren finanziellen
und nichtfinanziellen Interessen abzugeben.

Autoren. E. Trinka: A. Finanzielle Interessen: bezahlter Berater/interner Schulungs-
referent/Gehaltsempfinger o. A.: UCB, Eisai, BIAL, Medtronic, EVER Pharma, Biogen,
Takeda, LivaNova, Newbridge, Sunovion, GW Pharmaceuticals, Marinus, Arvelle,
Bohringer Ingelheim, GSK, Novartis, Sanofi, Sandoz. — B. Nichtfinanzielle Interessen:
Prim. Univ.-Professor, FRCP, Vorstand der Universitétsklinik fiir Neurologie, neurolo-
gische Intensivmedizin und Neurorehabilitation der PMU | Mitgliedschaften: Oster-
reichische Gesellschaft fiir Neurologie (Past-Prasident), Salzburger Arztegesellschaft
(Prasident), International League Against Epilepsy Europe (Chair).

A. Rohracher: A. Finanzielle Interessen: Forschungsstipendium fiir Epilepsie: Oster-
reichische Gesellschaft. - Erstattung der Reisekosten, Referentenhonorare: Eisai. - B.

Zeitschrift fiir Gerontologie und Geriatrie 4- 2021 403



Nichtfinanzielle Interessen: angestellte Neurologin, Universitatsklinik fiir Neurologie,
Paracelsus Medizinische Privatuniversitét Salzburg, Zentrum fiir kognitive Neurowis-
senschaften | Mitgliedschaften: Osterreichische Gesellschaft fiir Neurologie (OGN),
Osterreichische Gesellschaft fiir Epileptologie (OGfE).

Wissenschaftliche Leitung. Die vollstdndige Erkldrung zum Interessenkonflikt der
Wissenschaftlichen Leitung finden Sie am Kurs der zertifizierten Fortbildung auf www.
springermedizin.de/cme.

Der Verlag erklart, dass fiir die Publikation dieser CME-Fortbildung keine Sponsoren-
gelderan den VerlagflieBen.

Fiir diesen Beitrag wurden von den Autoren keine Studien an Menschen oder Tieren
durchgefiihrt. Fiir die aufgefiihrten Studien gelten die jeweils dort angegebenen
ethischen Richtlinien.

Open Access. Dieser Artikel wird unter der Creative Commons Namensnennung 4.0
International Lizenz verdffentlicht, welche die Nutzung, Vervielféltigung, Bearbeitung,
Verbreitung und Wiedergabe in jeglichem Medium und Format erlaubt, sofern Sie
den/die urspriinglichen Autor(en) und die Quelle ordnungsgeméag nennen, einen Link
zur Creative Commons Lizenz beifiigen und angeben, ob Anderungen vorgenommen
wurden.

Dieindiesem Artikel enthaltenen Bilder und sonstiges Drittmaterial unterliegen eben-
falls der genannten Creative Commons Lizenz, sofern sich aus der Abbildungslegende
nichts anderes ergibt. Sofern das betreffende Material nicht unter der genannten
Creative Commons Lizenz steht und die betreffende Handlung nicht nach gesetzli-
chen Vorschriften erlaubtist, ist fiir die oben aufgefiihrten Weiterverwendungen des
Materials die Einwilligung des jeweiligen Rechteinhabers einzuholen.

Weitere Details zur Lizenz entnehmen Sie bitte der Lizenzinformation auf http://
creativecommons.org/licenses/by/4.0/deed.de.

Literatur

—

. Feigin VL, Abajobir AA, Abate KH et al (2017) Global, regional, and national burden
of neurological disorders during 1990-2015: a systematic analysis for the global
burden of disease study 2015.Lancet Neurol 16:877-897

. Fisher RS, Acevedo C, Arzimanoglou A et al (2014) ILAE official report: a practical
clinical definition of epilepsy. Epilepsia 55:475-482

. Lade Court A, Breteler MM, Meinardi H et al (1996) Prevalence of epilepsy in the
elderly:the Rotterdam Study. Epilepsia 37:141-147

4. Huber DP, Griener R, Trinka E (2013) Antiepileptic drug use in Austrian nursing
homeresidents. Seizure 22:24-27

. Josephson CB, Engbers JDT, Sajobi TT et al (2016) Towards a clinically informed,
data-driven definition of elderly onset epilepsy. Epilepsia 57:298-305

. Sander JW, Hart YM, Johnson AL et al (1990) National general practice study
of epilepsy: newly diagnosed epileptic seizures in a general population. Lancet
336:1267-1271

. Rohracher A (2020) Status epilepticus: Herausforderungen in Diagnostik und The-

rapie; Zeitschriftenbeitrag, Neurologisch; 17. Jahrestagung der Osterreichischen

Gesellschaft fiir Neurologie, OGN-Abstractband 2020, 08.09.2020

Brodie MJ, Elder AT, Kwan P (2009) Epilepsy in later life. Lancet Neurol 8:1019-1030

Bentes C, Martins H, Peralta AR et al (2017) Post-stroke seizures are clinically

underestimated.J Neurol 264:1978-1985

10. Galovic M, Dohler N, Keezer MR et al (2018) The SeLECT score is useful to predict

post-stroke epilepsy.Lancet Neurol 17:395-396
11. Rossi C, de Herdt V, Dequatre-Ponchelle N et al (2013) Incidence and predictors of
late seizuresinintracerebralhemorrhages. Stroke 44:1723-1725

12. Brigo F, Tezzon F, Nardone R (2014) Late-onset seizures and risk of subsequent

stroke: a systematic review
13. Sillanpad M, Anttinen A, Rinne JO et al (2015) Childhood-onset epilepsy
five decades later. A prospective population-based cohort study. Epilepsia
56:1774-1783

14. Stefan H (2011) Epilepsy in the elderly: facts and challenges. Acta Neurol Scand
124:223-237

15. Imfeld P, Bodmer M, Schuerch M et al (2013) Seizures in patients with Alzheimer’s
disease or vascular dementia: a population-based nested case-control analysis.
Epilepsia 54:700-707

16. Cheng C-H, Liu C-J,0uS-Metal (2015) Incidence and risk of seizures in Alzheimer’s

disease:anationwide population-based cohort study. Epilepsy Res 115:63-66

N

w

w

[o)}

~N

O ®

404  Zeitschrift fiir Gerontologie und Geriatrie 4 - 2021

17. Hommet C, Mondon K, Camus V et al (2008) Epilepsy and dementia in the elderly.
Dement Geriatr Cogn Disord 25:293-300
18. Witt J-A, Werhahn KJ, Krdmer G et al (2014) Cognitive-behavioral screening in
elderly patients with new-onset epilepsy before treatment. Acta Neurol Scand
130:172-177
19. Breteler MM, de Groot RR, van Romunde LK etal (1995) Risk of dementia in patients
with Parkinson’s disease, epilepsy, and severe head trauma: a register-based
follow-up study. Am J Epidemiol 142:1300-1305
. Holler Y, Trinka E (2014) What do temporal lobe epilepsy and progressive mild
cognitiveimpairment have in common? Front Syst Neurosci 8:58
. Fahoum F, Zelmann R, Tyvaert L et al (2013) Epileptic discharges affect the default
mode network—fMRIand Intracerebral EEG evidence. Plos One 8:e68038
. Celone KA, Calhoun VD, Dickerson BC et al (2006) Alterations in memory
networks in mild cognitive impairment and Alzheimer’s disease: an independent
componentanalysis.JNeurosci 26:10222-10231
23. Joutsa J, Rinne JO, Hermann B et al (2017) Association between childhood-onset
epilepsyand Amyloid burden 5 decades later. JAMA Neurol 74:583-590
. Tai XY, Koepp M, Duncan JS et al (2016) Hyperphosphorylated tau in patients with
refractory epilepsy correlates with cognitive decline: a study of temporal lobe
resections. Brain 139:2441-2455
. Collins NS, Shapiro RA, Ramsay RE (2006) Elders with epilepsy. Med Clin North Am
90:945-966
. Tanaka A, Akamatsu N, ShouzakiTetal (2013) Clinical characteristics and treatment
responsesin new-onset epilepsy in the elderly. Seizure 22:772-775
27. Cloyd J, Hauser W, Towne A et al (2006) Epidemiological and medical aspects of
epilepsyintheelderly. Epilepsy Res 68(Suppl 1):539-548

2

o

2

2

N

2

=

2

v

2

[=))

28. Ramsay RE, Rowan AJ, Pryor FM (2004) Special considerations in treating the
elderly patient with epilepsy. Neurology 62:524-529

29. Sheth RD, Gidal BE, Hermann BP (2006) Pathological fractures in epilepsy. Epilepsy
Behav9:601-605

30. Lees A (2010) Retrospective study of seizure-related injuries in older people: a 10-
year observation. Epilepsy Behav 19:441-444

31. Brignole M, Moya A, d Lange FJ et al (2018) 2018 ESC Guidelines for the diagnosis
and management of syncope. Eur Heart J 39:18831948

32. Lin JT, Ziegler DK, Lai CW et al (1982) Convulsive syncope in blood donors. Ann

Neurol 11:525-528

33. Ozkara C, Metin B, Kucukoglu S (2009) Convulsive syncope: a condition to be

differentiated from epilepsy. Epileptic Disord 11:315-319

Kanjwal K, Karabin B, Kanjwal Y et al (2009) Differentiation of convulsive syncope

from epilepsy with animplantable loop recorder. IntJ Med Sci 6:296-300

. Nardone R, Brigo F, Trinka E (2016) Acute symptomatic seizures caused by

electrolyte disturbances.J ClinNeurol 12:21-33

36. King MA, Newton MR, Jackson GD et al (1998) Epileptology of the first-seizure
presentation: a clinical, electroencephalographic, and magnetic resonance
imaging study of 300 consecutive patients.Lancet 352:1007-1011

3

>

3

(%}

37. Trinka E, Cock H, Hesdorffer D et al (2015) A definition and classification of status
epilepticus—report of the ILAE Task Force on Classification of Status Epilepticus.
Epilepsia’56:1515-1523

38. Rohracher A, Reiter DP, Brigo F et al (2016) Status epilepticus in the elderly—A
retrospective study on 120 patients. Epilepsy Res 127:317-323

39. Leitinger M, Trinka E, Giovannini G et al (2019) Epidemiology of status epilepticus
inadults: A population-based study on incidence, causes, and outcomes. Epilepsia
60:53-62

40. Trinka E (2003) Epilepsy: comorbidity in the elderly. Acta Neurol Scand Suppl
180:33-36

41. Trinka E (2012) Ideal characteristics of an antiepileptic drug: How do these impact
treatment decisions forindividual patients? Acta Neurol Scand 126:10-18

42. Brodie MJ, Overstall PW, Giorgi L (1999) Multicentre, double-blind, randomised

comparison between lamotrigine and carbamazepine in elderly patients with
newly diagnosed epilepsy. The UK Lamotrigine Elderly Study Group. Epilepsy Res
37:81-87
43. Saetre E, Perucca E, Isojérvi J et al (2007) An international multicenter
randomized double-blind controlled trial of lamotrigine and sustained-release
carbamazepine in the treatment of newly diagnosed epilepsy in the elderly.
Epilepsia48:1292-1302
Werhahn KJ, Trinka E, Dobesberger J et al (2015) A randomized, double-blind
comparison of antiepileptic drug treatment in the elderly with new-onset focal
epilepsy. Epilepsia 56:450-459
. Pohlmann-Eden B, Marson AG, Noack-Rink M et al (2016) Comparative
effectiveness of levetiracetam, valproate and carbamazepine among elderly
patients with newly diagnosed epilepsy: Subgroup analysis of the randomized,
unblinded KOMET study. BMCNeurol 16:149
. Hirsch LJ, Arif H, Buchsbaum R et al (2007) Effect of age and comedication on
levetiracetam pharmacokinetics and tolerability. Epilepsia 48:1351-1359

4

>

4

“«

4

f))


http://www.springermedizin.de/cme
http://www.springermedizin.de/cme
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/deed.de
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/deed.de

47.

48.

49.

5

o

5

=

52.

53.

54.

55.

56.

57.

Weintraub D, Buchsbaum R, Resor SRJr et al (2007) Psychiatric and behavioral side
effects of the newer antiepileptic drugs in adults with epilepsy. Epilepsy Behav
10:105-110

ChenZ,LusicicA,O'BrienTJetal (2016) Psychoticdisordersinduced by antiepileptic
drugsin people with epilepsy. Brain 139:2668-2678

Helmstaedter C, Fritz NE, Kockelmann E et al (2008) Positive and negative
psychotropiceffects of levetiracetam. Epilepsy Behav 13:535-541

. Schoenberg MR, Rum RS, Osborn KE et al (2017) A randomized, double-blind,

placebo-controlled crossover study of the effects of levetiracetam on cognition,
mood, and balance in healthy olderadults. Epilepsia 58:1566-1574

. Mintzer S, Trinka E, Kraemer G et al (2018) Impact of carbamazepine, lamotrigine,

and levetiracetamonvascularriskmarkers andlipid-loweringagentsinthe elderly.
Epilepsia 59:1899-1907

Rohracher A, Kalss G, Kuchukhidze G et al (2020) New anti-seizure medication for
elderly epilepsy patients—a critical narrative review. Expert Opin Pharmacother.
https://doi.org/10.1080/14656566.2020.1843636

Baulac M, Rosenow F, Toledo M et al (2017) Efficacy, safety, and tolerability of
lacosamide monotherapy versus controlled-release carbamazepine in patients
with newly diagnosed epilepsy: A phase 3, randomised, double-blind, non-
inferiority trial. Lancet Neurol 16:43-54

Rainesalo S, Mdkinen J, Raitanen J et al (2017) Clinical management of elderly
patients with epilepsy; the use of lacosamide in a single center setting. Epilepsy
Behav 75:86-89

Costa R, Oliveira C, Lopes N et al (2014) Safety and efficacy of eslicarbazepine
acetate treatmentin elderly patients. Epilepsia 55:340

Yates SL, Fakhoury T, Liang W et al (2015) An open-label, prospective, exploratory
study of patients with epilepsy switching from levetiracetam to brivaracetam.
Epilepsy Behav 52:165-168

Rohracher A, Zimmermann G, Villanueva V et al (2018) Perampanel in routine
clinical use across Europe: Pooled, multicenter, observational data. Epilepsia
59:1727-1739

Zeitschrift fiir Gerontologie und Geriatrie 4- 2021 405

CME



https://doi.org/10.1080/14656566.2020.1843636

CME-Fragebogen

Q Welche der folgenden neurologischen

O0OO0OO0OO0O0

Erkrankungen stellt die hdufigste Ursa-
che einer neu beginnenden Epilepsie
im Alter dar?

Demenz vom Alzheimer-Typ
Idiopathisches Parkinson-Syndrom
Vaskuldre Demenz

Schadel-Him-Trauma

Schlaganfall

Q Ein 76-jahriger Patient wird aufgrund

OO0OO0OO0O0

einer Bewusstseinsminderung, ein-
hergehend mit Zuckungen des lin-
ken Arms und im Gesicht links, an die
Notaufnahme transferiert. Bei dem
Patienten ist eine Hypertonie vordia-
gnostiziert. Bei Eintreffen im Kranken-
haus bestehen weiterhin Zuckungen
des linken Arms und im Gesicht links,
die nach Gabe von 2mg Lorazepam
sistieren. Nachfolgend ist der Patient
somnolent, und es besteht eine Pare-
se des linken Arms. Welche wichtige
Ursache dieses erstmaligen fokalen
Anfalls miissen Sie am dringlichsten
ausschlieen?

Hyponatridmie

Akuter rechtsseitiger Mediainfarkt
Intoxikation

Alkoholentzugsanfall

Demenz

Q Ein 81-jahriger Patient wird aufgrund

Informationen zur zertifizierten Fortbildung

Diese Fortbildung wurde von der
Arztekammer Nordrhein fiir das
Fortbildungszertifikat der Arztekammer”
gemaB § 5 ihrer Fortbildungsordnung mit
3 Punkten (Kategorie D) anerkannt und ist
damit auch fiir andere Arztekammern
anerkennungsfahig.
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einer plotzlich aufgetretenen Bewusst-
seinsminderung mit der Rettung in die

Anerkennung in Osterreich: Fiir das
Diplom-Fortbildungs-Programm (DFP)
werden die von deutschen
Landesérztekammern anerkannten
Fortbildungspunkte aufgrund der
Gleichwertigkeit im gleichen Umfang als
DFP-Punkte anerkannt (§ 14, Abschnitt 1,
Verordnung uber érztliche Fortbildung,
Osterreichische Arztekammer (OAK) 2013).

Altersepilepsie

www.springermedizin.de/kurse-zgg

Notaufnahme gebracht. In der Ambu-
lanz kommt es zum Auftreten eines
bilateral tonisch klonischen Anfalls mit
Kopf- und Blickwendung nach rechts;
nachfolgend ist er weiterhin bewusst-
los, und es bestehen Zuckungen im
Gesicht rechts fort. Welchen akut le-
bensbedrohlichen Notfall miissen Sie
mithilfe des EEG ausschlieBen?
Katatoner Stupor

Nichtkonvulsiver Status epilepticus

Akut dekompensierte Demenz vom Alz-
heimer-Typ

O Akinetische Krise bei M. Parkinson

O Schlafapnoesyndrom

O OO

Q Eine 74-jdhrige Patientin stellt sich
aufgrund 2-maliger Episoden mit Be-
wusstseinsverlust in der Notaufnahme
vor. Die Patientin schildert, Hitzege-
fiihl und Herzrasen bemerkt und an-
schlieBend das Bewusstsein verloren
zu haben. Sie sei, am Boden liegend,
wieder zu sich gekommen, wobei sie
sofort wusste, wo sie sich befand. Es
bestand kein Zungenbiss oder Mus-
kelkater. Eine Fremdanamnese liegt
nicht vor. Klinisch prasentiert sich die
Patientin ohne fokal neurologische
Defizite. Blutdruck, Herzfrequenz und
Temperatur sind unauffillig. Welche
Ursache der 2-maligen Bewusstseins-
verluste miissen Sie in diesem Fall so
schnell wie méglich ausschlieBen?

O Psychogene nichtepileptische Anfdlle
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@)
(@)

(@)
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Kardiogene Synkopen
Elektrolytentgleisungen

Rezidivierende Transitorisch ischdmische
Attacken

Meningoenzephalitis

0 Welches der folgenden Symptome ist

OO0OO0OO0O0

bei einem erstmals aufgetretenen epi-
leptischen Anfall jenseits des 70. Le-
bensjahres am haufigsten?

Aura

Automatismen

Bilateral tonisch klonischer Anfall
Prolongierte Desorientiertheit

Motorische Phdnomene

0 Ein 93-jahriger Patient wird aufgrund

von Verwirrtheit in die Notaufnahme
gebracht. Bei dem Patienten ist eine
Niereninsuffizienz bekannt. Laut Toch-
ter hétte der Patient aufgrund einer
gastrointestinalen Infektion in den
vergangenen Tagen kaum etwas ge-
trunken. Klinisch besteht eine leichte
Bewusstseinsbeeintrachtigung (Som-
nolenz), keine Paresen oder motori-
schen EntdauBBerungen; der Patient ist
afebril. Welche der folgenden Untersu-
chungen zur Abklarung des Verwirrt-
heitszustandes leiten Sie als Erstes
ein?

Magnetresonanztomographie des Scha-
dels

Labordiagnostik, einschl. Nierenfunktions-
parameter

Hinweise zur Teilnahme:

- Die Teilnahme an dem zertifi-
zierten Kurs ist nur online auf
www.springermedizin.de/cme méglich.

- Der Teilnahmezeitraum betragt
12 Monate. Den Teilnahmeschluss
finden Sie online beim Kurs.

- Die Fragen und ihre zugehérigen
Antwortmaglichkeiten werden

online in zufélliger Reihenfolge

zusammengestellt.
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— Pro Frage ist jeweils nur eine Antwort
zutreffend.

- Fiir eine erfolgreiche Teilnahme missen
70% der Fragen richtig beantwortet
werden.

- Teilnehmen kénnen Abonnenten
dieser Fachzeitschrift und e.Med- und
e.Dent-Abonnenten.
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O Elektroenzephalographie 0 Welches ist das wichtigste Kriterium
O Neuropsychologische Testung bei der Wahl eines geeigneten Antiepi-
O Liquoruntersuchung leptikums bei dlteren Patienten?
Verfligbarkeit einer i.v.-Darreichungsform
0 Welches Antiepileptikum soll aufgrund Kurze Halbwertszeit

der guten Wirksamkeit, Vertraglich- Maéglichkeit der Bestimmung von Medika-
keit, des geringen Nebenwirkungspro- mentenspiegeln im Blut

fils und der geringen Interaktionen O Gute Vertraglichkeit

als Medikament erster Wahl bei dlte- O Geringe therapeutische Breite

ren Menschen zum Einsatz kommen

(Evidenzklasse 1)?

Carbamazepin

Perampanel

Levetiracetam

Lacosamid

Phenytoin

O OO

c
@
o)
<)

°
7]
(o)
©
S

-

wl

=

o

@ oooo0o0

Welches der folgenden Antiepileptika
hat die langste Eliminationshalbwerts-
zeit?

Carbamazepin

Brivaracetam

Lacosamid

Levetiracetam

Perampanel

OO0OO0OO0O0

0 Warum sollte eine antiepileptische
Therapie mit Carbamazepin bei dlteren
Menschen nur mit Vorsicht eingesetzt
werden?

O Als Enzyminduktor weist Carbamazepin
eine Reihe von Wechselwirkungen mit
anderen Medikamenten auf.

O (Carbamazepin ist ein nur schwach antiepi-
leptisch wirksames Medikament.

O Die Dosis von Carbamazepin muss bei élte-
ren Menschen sehr hoch gewdhlt werden,
um Wirksamkeit zu zeigen.

O Carbamazepin ist kein geeignetes Medika-
ment bei fokalen Epilepsiesyndromen.

O Die Bestimmung des Medikamentenspie-
gels ist bei Carbamazepin nicht méglich,
sodass eine Therapiekontrolle schwierig
ist.
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