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Epilepsie bei dlteren Menschen

P. Biilau
Westerwaldklinik, Waldbreitbach

Zusammenfassung

1-2 % der iiber 70-Jdhrigen leiden an Epilepsie. Damit ist die Wahrscheinlichkeit fiir einen epileptischen
Anfall in dieser Altersgruppe am hochsten. Neu aufgetretene epileptische Anfélle im héheren Lebens-
alter entstehen 30—40% auf dem Boden eines zerebralen GefdBprozesses. Dariiber hinaus liegen hiufig
komorbide internistische Erkrankungen vor, in deren Rahmen es zu epileptischen Anféllen kommen
kann. Auch eine Reihe von Medikamenten, die von dlteren Patienten regelméBig eingenommen werden,
weist eine epileptogene Potenz auf. Anfille im Alter treten oft maskiert auf und sind differentialdi-
agnostisch gegen viele andere neurologische oder kardiovaskuldre Erkrankungen wie z.B. TIA oder
Synkopen abzugrenzen. Mehr als 70% der Anfille beginnen fokal, ein Status epilepticus kommt haufiger
als bei jungen Patienten vor. Epileptische Anfdlle im Alter konne in der Regel erfolgreicher behandelt
werden als bei jungen Menschen. Allerdings muss generell eine hdhere Medikamenten-Empfindlichkeit
beachtet werden. Das ideale Antiepileptikum fiir dltere Patienten sollte effektiv, ohne neurologische
Toxizitdt mit niedriger Proteinbindung und somit geringem Interaktionspotential sowie, wenn moglich,
einmal tdglich verabreichbar sein. Vorsichtiger Beginn, langsame Aufdosierung und moglichst niedrige
Erhaltungsdosis sind dringend zu empfehlen. Eine Monotherapie ist auch wegen der allgemein gerin-
geren kognitiven Beeintrachtigung vorzuziehen. Valproat und Carbamazepin weisen geringere kognitive
Nebenwirkungen als Phenytoin, Phenobarbital oder die Benzodiazepine auf, sind aber den »neuen«
Antiepileptika Lamotrigin, Gabapentin, Oxcarbazepin, Levetiracetam und Zonisamid unterlegen. Die
neuen Antiepileptika weisen hingegen ein deutlich geringeres Interaktionspotential auf und sind deshalb
besser fiir die notwendige Mehrfachbehandlung multimorbider Patienten geeignet. Das Auftreten epilep-
tischer Anfille mit ihrer Verletzungsgefahr und dem weiteren Verlust an personlicher Autonomie stellt
gerade fiir dltere Patienten eine erhebliche Verschlechterung der Lebensqualitét dar und erfordert eine
intensive professionelle Begleitung und Unterstiitzung.
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Epilepsia in the Elderly
P. Biilau

Abstract

1-2 percent of elderly people suffer from epilepsy. The incidence of epileptic seizures is at the highest at
an age over 70 years. The most common cause for provoked seizures is a cerebrovascular disease with a
percentage of 30—40. Many systemic disorders as well as a wide range of drugs commonly taken in this
period of lifetime are precipitating seizures. Seizures of elderly patients often have an atypical appea-
rance and have to be carefully distinguished from other neurological and systemic disorders like TIA or
syncopes. More than 70 % of the seizures have a focal onset, a status epilepticus is more common with
young people. Epilepsy at a high age responds better to treatment than in the case of younger adults, but
side effects and interaction profile is higher in the former group of patients. The ideal antiepileptic drug
for the elderly should be efficient, without neurotoxicity with low protein binding and lower interaction
the profile and, if possible, applied once per day. The treatment should start with a low dose, titrating
slowly and aiming at about half the maintenance dose as would be recommended for younger people.
Valproate and cabamazepine have lower cognitive impairment than phenytoine, phenobarbitale or ben-
zodiazepine, but perform worse compared to the newer drugs lamotrigine, gabapentin, oxcarbazepine,
levetiracetam and zonisamide. The newer drugs are therefore more suitably applied to the treatment of
multimorbid elderly patients in a state of polypragmasia. Epileptic seizures with their potential injuries
lead to further loss of personal autonomy and a considerable decrease in the patient’s quality of life.
Hence professional support is of utmost importance.
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Einleitung

Epilepsie ist die dritthdufigste neurologische Erkran-
kung im héheren Lebensalter. Altere Menschen iiber 60
Jahre stellen die grofite und am schnellsten wachsende
Gruppe von Patienten mit neu auftretenden Epilepsien
dar [22]. Durch die gesteigerte Lebenserwartung und
die Verschiebung der Altersstruktur in der Bevolkerung hin
zu hoherem Lebensalter wird die Altersepilepsie die Res-
sourcen des Gesundheitssystems zunehmend belasten.

Inzidenz und Pravalenz

Die Inzidenz und Privalenz von epileptischen Anfil-
len ist bei Patienten iiber 60 Jahren mit 0,1% bzw 1%
etwa doppelt so hoch wie im Bevolkerungsdurchschnitt
[14, 16, 38]. Die altersabhingige Inzidenz zeigt einen
zweigipfeligen Verlauf (Abb. 1) mit einem ersten Maxi-
mum in den ersten Lebensmonaten, einem starken Abfall
nach dem ersten Lebensjahr, einem ersten Plateau in
der nachfolgenden ersten Lebensdekade, einem weiteren
Abfallin der Adoleszenz, einem Minimum im Erwachsenen-
alter und schlieflich einem erneuten Anstieg im
hoheren Lebensalter [11]. Die jahrliche Inzidenz
der Epilepsie steigt von 90 pro 100.000 im Alter zwi-
schen 65 und 69 zu mehr als 150 pro 100.000 bei iiber
80jahrigen. (Abb.1) [18, 40].

= 2007
v

<

3

6‘):’ 1601
3

S 1201
o

=

o 801
=

S 40
=

S

=

Alter (in Jahren)

Abb. 1: Typischer zweigipfeliger Verlauf bei Epilepsie mit einer hohen
Inzidenz nach dem 60. Lebensjahr (modifiziert nach [8])

Atiologie der Anfille

In den Industriestaaten sind 30—40% der Altersepilepsien
auf zerebrovaskuldre Erkrankungen zuriickzufiihren [2, 23,
24, 25, 26]. 8% der Patienten mit intrazerebralen Blu-
tungen und 5% mit ischdmischen Schlaganfillen entwickeln
innerhalb von zwei Wochen epileptische Anfille [11, 12,
13]. Klinisch stumme Schlaganfille kénnen ebenfalls zu
einer Epilepsie fiihren und epileptische Anfille im héheren
Lebensalter erhohen umgekehrt das Risiko fiir einen nach-
folgenden Schlaganfall.

Morbus Alzheimer und andere Demenzen sind mit einem
5—10-fach erhohten Epilepsie-Risiko verbunden, innerhalb
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von 10 Jahren nach Diagnosestellung erleiden 15 % der Pati-
enten zumindest einen Anfall [13, 33].

Nach Schidel-Hirn-Traumata kommt es in 1—7% und nach
Hirntumoren in 4—6 % zu epileptischen Anfillen, seltener
zur Entwicklung einer chronischen Epilepsie [1, 4, 23, 32].
Dazu treten im Alter gehduft maligne Erkrankungen auf, die
durch Hirnmetastasen Anfille auslosen.

Anfélle im Rahmen von akuten Infektionen des zentra-
len Nervensystems treten mehr in Entwicklungs- als in
Industrieldndern auf. Metabolische Storungen wie Hypogly-
kdmie und Hyperglykdmie oder Urdmie sowie Elektrolyt-
storungen wie Hyponatridmie, Hypokalzidmie und andere
internistische Erkrankungen wie Hypothyreoidismus, Pneu-
monie, Urosepsis oder schwere Leberfunktionsstérungen
konnen epileptische Anfille induzieren [39]. Nicht selten
finden sich im Anschluss an Operationen mit Einsatz der
Herz-Lungen-Maschine transiente oder bleibende Anfalls-
leiden.

Es gibt viele Medikamente, die von ilteren Patienten regel-
mélig genommen werden, die Anfille provozieren. Vor
allem Antipsychotika, Antidepressiva, Antibiotika, The-
ophyllin, Levodopa, aber auch Thiazide (Diuretika) sind
iktogen. Auch pflanzliche Produkte, wie Ginkgo biloba,
konnen Anfille auslosen. Es ist schwierig, das absolute Risi-
ko abzugrenzen, es scheint aber eher niedrig zu sein. Auch
Alkoholentzugsanfille sind bei dieser Bevolkerungsgruppe
nicht ungewohnlich (Tab.1) [8].

Insgesamt entwickeln dltere Patienten eher eine chronische
Epilepsie nach einem ersten unprovozierten Anfall als jiin-
gere Erwachsene [26]. Bei 25—-50% der Patienten bleibt
die Ursache einer Altersepilepsie letztendlich unklar. Diese
Patienten werden als kryptogenetische Epilepsien klassifi-
ziert [39].

Diagnose

Die Diagnose der Epilepsie im hoheren Lebensalter ist
oft schwierig, da zum Beispiel demente Patienten ihre
Anfille nicht schildern kénnen und das Erscheinungsbild
der Anfille im Alter oft uncharakteristisch sein kann. In
vielen Fillen ist eine hinreichende Eigen- und Fremdana-
mnese nicht erhebbar, so dass nur aufgrund von indirekten
Hinweisen wie unerkldrbare Stiirze, Verletzungen und
Verbrennungen, Zungenbisse, unwillkiirlicher Harnabgang,
passagere Verwirrtheitszustdnde oder sogenannte postiktale
Symptome wie Kopfschmerzen, Muskelschmerzen oder
Todd'sche Parese auf einen epileptischen Anfall geschlos-
sen werden kann.

Ein EEG, innerhalb von 24 Stunden nach dem Anfall abge-
leitet, kann durch die Dokumentation epilepsiespezifischer
Verdanderungen wie slow spike waves oder Sharp-wave-
Komplexe die klinische Diagnose einer Epilepsie bestéti-
gen. Das Fehlen von epilepsiespezifischen Verdnderungen
schlieBt jedoch keinesfalls eine Epilepsie aus. Die MRT ist
das bildgebende Verfahren der Wahl und kann vor allem
durch Spezialeinstellungen Verdnderungen in der Hippo-
campus-Region sichtbar machen [1, 12].
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Hochdruck ACE-Hemmstoffe +
(z.B. Captopril)
Diuretika 0
(z.B. Furosemid)
-Blocker +
(z.B. Metroprolol)

Gerinnung Antikoagulantien +
(z.B. Marcumar)

Affekt Antidepressiva +(+)
(z.B. SSRI Fluoxetin)
Hypnotika +/-
Neuroleptika ++
(z.B. Haloperidol)

Kognition Antidementiva +
(z.B. Piracetam)
Antiparkinsonmittel +/-
(z.B. Madopar)

Spastik Antispastika +/-
(z.B. Baclofen)

Tab. 1: Anfallsfordernde Substanzen. Haufigste Komedikation bei geria-
trischen Patienten

Differentialdiagnose von Anfdllen im hoheren Lebensalter

Neurologisch

M Transiente Ischamische Attacke (TIA)
B Transiente Globale Amnesie (TGA)

W Migrdne

B Narkolepsie

B Restless Legs Syndrom

Internistisch

Vasovagale Synkope
Orthostasereaktion
Kardiale Arrhythmie
Karotissinus-Syndrom
Adam-Stokes-Anfalle
Herzinfarkt
Schlafapnoe-Syndrom

Psychiatrisch
M Psychogene Anfdlle

Tab. 2: Die wichtigsten Differentialdiagnosen von Anféllen im héheren
Lebensalter

Differentialdiagnose

Differentialdiagnostisch am schwierigsten sind Stiirze und
Verwirrtheitszustinde bei élteren Menschen abzugren-
zen. Bei Synkopen kann es zu generalisierten, kurzen
Myoklonien kommen, verbunden mit Einndssen und ent-
sprechenden Verletzungen. Im Gegensatz zu jlingeren
Patienten, kann sich bei &lteren Patienten eine Phase
der Verwirrtheit anschliefen, die dann zu differentialdi-
agnostischen Schwierigkeiten fiihrt. Umgekehrt konnen
komplex-fokale Anfdlle oder Absencen als nicht ndher
definierte Verwirrtheitszustdnde, psychotische Episoden,
dementielle Zustandsbilder oder Schwindelzustinde fehl-
gedeutet werden. Altere Patienten, die Psychopharmaka,
insbesondere trizyklische Antidepressiva oder Benzodi-

azepine erhalten, konnen einen non-konvulsiven Status
epilepticus entwickeln, der dann als Verwirrtheitszustand
fehlinterpretiert wird. Auch die postiktale Todd'sche Parese
Parese kann differentialdiagnostisch Schwierigkeiten bei
der Abgrenzung von transitorisch ischdmischen Attacken
bereiten (Tab. 2) [36].

Anfallsform

Im Vergleich zu jiingeren Patienten ist die Anfallssemiolo-
gie bei Alteren oft unspezifischer. Deshalb werden Anfille
seltener diagnostiziert, oder es kommt zu falschen Diagno-
sen [27, 31].

Mehr als 70 % der Anfille sind primér-fokal mit oder ohne
sekundidre Generalisierung. Komplex-partielle Anfille wei-
sen aber seltener Auren auf, die dann zumeist unspezifisch
wie ein ungerichteter Schwindel beschrieben werden.
Auch das weitere klinische Erscheinungsbild ist atypisch,
imponiert mit einem Gedéchtnisverlust, Episoden von Ver-
wirrtheit oder Unaufmerksamkeit oder auch synkopalen
Ereignissen. Automatismen sind seltener, die Dauer der
postiktalen Verwirrtheit oft prolongiert [27].
Tonisch-klonische Anfille konnen gelegentlich auch
Hinweis auf eine spite Manifestation eines idiopathischen
Epilepsie-Syndroms sein [30]. In 30% ist die erste
Manifestation der Epilepsie bei dlteren Patienten ein Status
epilepticus, der eine Mortalitdt von etwa 40 % aufweist [28].

Allgemeine Therapieaspekte

Die Aufklarung von Patient und Angehdrigen ist bei dlteren
Menschen von ganz entscheidender Bedeutung, da die
Erkrankung insbesondere in dieser Altersgruppe zu einer
massiven Einschrinkung der Lebensqualitit, Verlust der
Selbstiandigkeit und Mobilitdt sowie Verminderung des
Selbstwertgefiihls fiihren kann. Man sollte ausdriicklich
darauf hinweisen, dass die Epilepsie keine Geisteskrank-
heit ist und im Alter zumeist gut behandelt werden kann,
denn bis zu 80 % der Patienten mit Beginn der Anfélle im
hoheren Lebensalter werden unter konsequenter antiepi-
leptischer Medikation anfallsfrei [33]. Allerdings reagieren
dltere Personen empfindlicher auf unerwiinschte Arznei-
mittelwirkungen [4].

Im Alter besteht eine erhohte Empfindlichkeit fiir Neben-
wirkungen durch eine Anderung von Rezeptordichte und
-eigenschaften. Die Nierenfunktion nimmt physiologisch
ab, so dass die Ausscheidung der nierengingigen Substan-
zen reduziert ist und die Dosis dementsprechend ange-
passt werden muss. Auch die hepatische Metamobilisierung
andert sich, da die Einweibindung abnimmt und dadurch
die freie Fraktion proteingebundener Medikamente steigt.
Daher treten unter einer Antiepileptika-Therapie im Alter
signifikant héhere Nebenwirkungen wie kognitive Effekte,
Schwindel, Gangunsicherheit, Sehstdrungen und Sedierung
auf, etwa doppelt so hdufig wie bei jungen Erwachsenen
[4, 9, 37]. Problematisch ist hierbei, dass die Nebenwir-
kungen mit dem freien Anteil proteingebundener Medi-
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kamente assoziiert sind und die routineméBig durchgefiihr-
ten Blutspiegelkontrollen diesen freien Anteil nicht erfassen.
Die Herausforderung einer medikamentdsen Anfallskon-
trolle liegt deshalb hauptsichlich darin, Nebenwirkungen
zu vermeiden, die sich sowohl aus der altersbedingt ver-
dnderten Pharmakokinetik und -dynamik als auch aus der
Komorbiditit-bedingten Komedikation ergeben.

Nicht evidenzbasiert ist, ob dltere Patienten nach einem
anfallsfreien Zeitraum von der Medikation abgesetzt wer-
den konnen. Deshalb werden die meisten dlteren Patienten
ihr Leben lang auf eine antiepileptische Medikation ange-
wiesen sein.

Beginn der Behandlung

Bei Gelegenheitsanfillen sind zuerst die Provokations-
faktoren zu eliminieren. Bei allen dlteren Patienten, bei
denen mehr als ein gut dokumentierter oder beobachteter
Anfall aufgetreten ist, sollte eine antiepileptische Medi-
kation begonnen werden. Kontrovers diskutiert wird die
Medikation nach einem unprovozierten Anfall, da Studien
gezeigt haben, dass durch eine frithe Gabe die Langzeit-
Remissionsrate nicht verbessert werden kann. Trotzdem
sollte wegen der groflen psychologischen Konsequenzen
und der Verletzungsgefahr eine prophylaktische Behand-
lung dann in Erwédgung gezogen werden, wenn eine ent-
sprechende Gehirnverletzung nachgewiesen wurde oder
epilepsietypische Potentiale im EEG dokumentiert werden
konnen [11, 12].

Behandlungsrichtlinien

»Start low — go slow — aim low« kann als allgemeine Richt-
linie fiir die Behandlung von Altersepilepsien angesehen
werden, um unerwiinschte Nebenwirkungen zu vermeiden.
In der Regel kann als initiale Zieldosis die Hélfte der Dosie-
rung bei jungen Erwachsenen empfohlen werden [42].
Falls moglich, sollte einer Einmalgabe der Vorzug gegeben
werden. Medikamente sollten, wenn mdglich, nicht zusétz-
lich einschriankend sein und ein niedriges Interaktionsprofil
aufweisen [20].

Vergleich etablierte — neue Antiepileptika

Arzneimittelinteraktion

Da alte Patienten oft eine grofe Zahl von unterschiedlichen
Medikamenten einnehmen, 10% auch Antiepileptika,
besteht ein hohes Risiko fiir unerwiinschte Arzneimittelin-
teraktionen. Arzneimittelinteraktionen sind besonders bei
enzyminduzierenden Antiepileptika wie Carbamazepin,
Phenytoin, Phenobarbital und Primidon ein Problem. Sie
konnen den Abbau von oralen Antikoagulantien, Kortiko-
steroiden, Antihypertensiva, Antiarrhythmika und Lipid-
senkern in der Leber signifikant beschleunigen.
Umgekehrt kann zum Beispiel der Metabolismus von
Carbamazepin durch die Zugabe von Makrolidantibiotika,
Diltiazem oder Verapamil signifikant inhibiert werden. Phe-
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nytoin ist bei Schlaganfillen besonders kritisch zu werten,
da es von zum Beispiel ASS aus der Proteinverbindung ver-
drangt wird und zu Intoxikationen fithren kann. [29, 35].

Nebenwirkungen

Ein Serumspiegel im Referenzbereich kann vor allem
bei hoch plasmaproteingebundenen Antiepileptika
(Carbamazepin, Valproat, Phenytoin und Tiagabin) durch-
aus zu dosisabhidngigen Nebenwirkungen fithren. Anderer-
seits muss fiir renal eliminierte Antiepileptika (Gabapentin,
Levetiracetam und Pregabalin) eine der Kreatinin-Clea-
rance angepasste Dosisreduktion vorgenommen werden.
Wegen der Abnahme der Muskelmasse und der relativen
Zunahme der Korperfettanteile konnen hochgradig fettlos-
liche Antiepileptika wie Phenytoin zu einer Zunahme der
Halbwertzeit fiihren.

Etablierte Antiepileptika

Alle etablierten Antiepileptika sind bei partiellen Anféllen
mit oder ohne sekundire Generalisation wirkungsvoll, dem
typischen Anfallstyp bei élteren Patienten. Carbamazepin
weist einen geringen Vorteil gegeniiber Valproat bei der
Kontrolle von partiellen Anféllen auf, es gibt allerdings
keine speziellen Studien {iber dltere Patienten [30].
Barbiturate sind generell bei dlteren Patienten wegen der
sedativen Wirkung und den verursachten Verhaltensauffal-
ligkeiten nicht zu empfehlen [27].

Auch Phenyotin sollte wegen der erhohten Gefahr einer
Kleinhirntoxizitét nicht verwendet werden [17].
Hyponatridmie unter Carbamazepin, vor allem wenn das
Medikament zusammen mit Diuretika gegeben wird, kommt
haufig bei dlteren Patienten vor [5].

Phenobarbital, Phenytoin und Carbamazepin kdnnen idio-
synkratische Reaktionen, vor allem Hautexantheme und
komplexe Medikamenteninteraktionen wegen der Induktion
der hepatischen Monooxygenase verursachen. AuBlerdem
kann es zu einer Interaktion mit fettldslichen Medikamen-
ten, die bei élteren Patienten hiufig genommen werden, wie
Marcumar, Antiarrhythmika, Theophyllin, Kortikosteroide,
Antidepressiva, Immunsuppressiva oder Makrolid-Antibio-
tika, kommen [34].

AuBlerdem kann durch die Medikamente der Katabolismus
von Vitamin D beschleunigt werden, so dass Kalzium
weniger resorbiert wird und iiber einen sekundédren Hyper-
parathyreoidismus die Osteoporose beschleunigt wird. Des-
wegen sollten Kalzium und Vitamin D zusitzlich gegeben
werden und regelmiBige Knochendichtemessungen durch-
geflihrt werden [15].

Valproat hat im Vergleich dazu ein etwas giinstigeres
Nebenwirkungsprofil, vor allem auf kognitive Fahigkeiten,
und ein weites Wirkungsspektrum auch auf seltene idiopa-
thische generalisierte Epilepsiesyndrome mit Spatmanife-
station im Alter. Es wirkt nicht leberstoffwechselinduzie-
rend, kann aber die Knochendichte durch Interferenz mit
osteoplastischen Funktionen vermindern. Valproat kann
andererseits zusdtzlich dosisabhdngigen Tremor und ein
reversibles Parkinson-Syndrom verursachen [3, 19].
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Etablierte Handelsname Vorteil Nachteil
Antiepileptika
Phenobarbital z.B. Luminal® breites Wirkungsspektrum, Einmalgabe, sehr billig | Sedierung, kognitive Beeintrachtigung, Verhaltensstérungen,
Enzyminduktion
Phenytoin 2.B. Phenhydan® | Einmalgabe, billig Sedierung, allergische Reaktionen, Enzyminduktion,
Osteoporose
Carbamazepin 2.B. Tegretal® »Goldstandard« Fokale Anfille, Studien bei Alteren | Neurotoxizitit, allergische Reaktionen, Enzyminduktor
existieren, relativ billig Hyponatridmie, Osteoporose
Valproat 2.B. Ergenyl® »Goldstandard« generalisierte Anfille, breites Wir- | Tremor, Gewichtszunahme, Parkinsonoid, Osteoporose
kungsspektrum, wenig Interaktionen, relativ billig
»Neue« Antiepileptika
Lamotrigin 2.B. Lamictal® breites Wirkungsspektrum, gute Vertraglichkeit langsames Aufdosieren erforderlich, dosisabhangige
wenige Interaktionen, Studien bei Alteren existieren | allergische Hautreaktion, Schlafstorungen
Gabapentin 2.B. Neurontin® keine allergischen Reaktionen, keine Interaktionen | Sedierung, Benommenheit, Gewichtszunahme
Studien bei Alteren existieren
Topiramat Topamax® breites Wirkungsspektrum, sehr gute Wirksamkeit | langsames Aufdosieren, kognitive Beeintrachtigung
Gewichtsverlust (?) Nierensteine, wenige Daten bei Alteren
Oxcarbazepin 2.B. Trileptal® gute Vertraglichkeit Neurotoxizitat, allergische Hautreaktion, selektive Enzymin-
duktion, Hyponatriamie
Tiagabin Gabitril® wenig allergische Reaktion, wenige Interaktion Benommenbheit, (nonkonvulsiver Status), wenige Daten
bei Alteren
Levetirazetam Keppra® wenig allergische Reaktion, keine Interaktion (Sedierung), Verhaltensauffalligkeiten
Pregabalin Lyrica® keine allergische Reaktion, keine Interaktion Benommenheit, Gewichtszunahme, wenige Daten bei Alteren
Zonisamid Zonegran® *) breites Wirkungsspektrum, Einmalgabe langsames Aufdosieren, Sedierung, Nierensteine
keine Interaktionen wenige Daten bei Alteren

*) In Deutschland nur Add on zugelassen

Tab. 3: Vor- und Nachteile der etablierten und der neuen Antiepileptika (modifiziert nach [8])

Neue Antiepileptika

Obwohl die neuen Antiepileptika keine bessere Wirkung auf
neu diagnostizierte partielle und tonisch-klonische Anfille
aufweisen, zeigen sie doch eine deutlich bessere Vertriglich-
keit, die fiir eine erfolgreiche Compliance Voraussetzung ist
(Tab. 3) [7, 10, 27].

Zwei randomisierte kontrollierte Studien an &lteren Patienten
konnten geringere unerwiinschte Arzneimittelwirkungen bei
Lamotrigin und Gabapentin im Vergleich zu Carbamazepin
bei gleicher Wirksamkeit belegen (Abb. 2) [9, 20, 37]. Leve-
tiracetam kann diese bessere Vertriaglichkeit bei gleicher
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Abb. 2: Anteil der Patienten, die in der Studie verblieben. Altere Patienten
unter Lamotrigin oder Gabapentin verblieben signifikant haufiger auf die-
ser Medikation als unter Carbamazepin (modifiziert nach [9]).

Wirksamkeit in offenen Studien der Phase IV ebenfalls
belegen [17].

Auch Oxcarbazepin wird sehr gut bei jungen und alteren
Patienten toleriert, wobei bei 6% der élteren Kohorten Hypo-
natridmien auftreten, insbesondere dann, wenn sie zusitzlich
natriuretische Medikamente nehmen [6, 21].

Fiir Zonisamid liegen wenige Daten bei dlteren Patienten vor.
Langzeit-Studien belegen aber ein sehr giinstiges Nebenwir-
kungsprofil bei diesem Medikament [41, 43].

Wirkung auf Komorbiditdt

Eine Osteoporose oder Osteopenie kann durch enzymin-
duzierende Antiepileptika verstiarkt werden und zu einem
erhohten Frakturrisiko fithren. Diabetische Polyneuropa-
thie wird durch Phenytoin-Langzeittherapien verschlech-
tert. Herzrhythmusstorungen kénnen durch Carbamazepin,
Oxcarbazepin und Phenytoin verschlechtert oder verursacht
werden. Makrozytire Andmien konnen durch enzymindu-
zierende Antiepileptika {iber einen Folsduremangel ausge-
16st oder verstiarkt werden. Benzodiazepine, Barbiturate,
Phenytoin und Topiramat verschlechtern die kognitiven
Einschriankungen bei dlteren Patienten [8].

Psychosoziale Aspekte

Epilepsien konnen schwerwiegende korperliche und psy-
chische Folgen fiir dltere Patienten haben. Insbesondere die
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durch Stiirze verursachten Verletzungen sind bei Alteren
fatal. Die klinische Situation ist insgesamt durch die mit-
bestehenden neurodegenerativen zerebrovaskuldren neo-
plastischen und psychiatrischen Komorbidititen belastet.
Auch Probleme mit der notwendigen Polypragmasie sind
allgegenwirtig. Das Stigma einer Epilepsiediagnose kann
fiir diese dlteren Patienten besonders schwer wiegen
Haufig wird die Lebensqualitit durch die unerwiinschten
Arzneimittelwirkungen und durch den Verlust der Fahr-
tauglichkeit beeintrachtigt und nicht mehr im urspriing-
lichen Mafle wiedergewonnen. Das Risiko, Anfille zu
erleiden, fithrt oft zum sozialen Riickzug. Aus dem Verlust
des Selbstwertgefiihls und der reduzierten Autonomie kann
eine vorzeitige Pflegeabhidngigkeit zu Hause oder in ent-
sprechenden Einrichtungen resultieren. Selbsthilfegruppen
konnen hier eine sinnvolle Unterstiitzung fiir diese Pati-
enten bieten [5].

Das Auftreten epileptischer Anfdlle mit ihrer Verletzungs-
gefahr und dem weiteren Verlust an personlicher Auto-
nomie stellt gerade fiir dltere Patienten eine erhebliche
Verschlechterung der Lebensqualitét dar und erfordert eine
intensive professionelle Begleitung und Unterstiitzung.
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