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nender Epilepsie wird eine Therapie für eine Dauer von 
3 - 6 Monaten empfohlen. Diese Dauer ist für Patienten 
mit strukturellen Hirnschäden nachvollziehbar, bei  
systemisch (zum Beispiel durch eine Hyponatriämie) 
ausgelösten Anfällen, kann die antikonvulsive Medika-
tion hingegen nach erfolgreicher Behandlung der Ursa-
che früher wieder beendet werden.
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Treatment of Symptomatic Epileptic Seizures: Ne-
cessity or Nonsense?

Seizures that occur closely related in time to acute 
CNS damage, which can be of brain structural or sys-
temic (e.g. toxic) origin, are called acute symptomatic 
seizures (ASS). They can place patients in acute danger, 
worsen the neurological outcome and are associated 
with a markedly increased 30-day mortality. On the 
other hand the likelihood of epilepsy occurring after 
ASS at approximately 15 - 25% is markedly less than af-
ter first unprovoked seizures at 65 - 94%.

With regard to treatment it is possible to distin-
guish between their temporary primary prophylaxis 
and secondary prophylaxis, which in turn clearly differ 
from anticonvulsive long-term treatment. Giving the 
indications for both prophylactic treatment approaches 
is based on the assumptions a) of an increased likeli-
hood of epileptic convulsions occurring in the following 
days or weeks often together with b) an increased dan-
ger to the acutely brain damaged and/or systemically 
unstable patient caused by seizures of this type. 

There is only evidence available for the anticonvul-
sive efficacy of a primary prophylaxis of patients with 
acute traumatic brain injury (TBI) and only during the 
first days and (1 - 2) weeks after the TBI, although not 
for other acute brain damage such as stroke, venous 
sinus thrombosis etc. In analogy it is to be assumed 
that secondary prophylactic treatment also reduces 
the likelihood of the occurrence of further seizures at 
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Zusammenfassung 

Anfälle, die in enger zeitlicher Beziehung zu akuten 
ZNS-Schädigungen auftreten, welche hirnstrukturell 
oder systemisch (zum Beispiel toxisch) bedingt sein 
können, werden als akut symptomatische Anfälle (ASA) 
bezeichnet. Sie können Patienten akut gefährden, das 
neurologische Outcome verschlechtern und sind mit 
einer deutlich erhöhten 30-Tage-Mortalität assoziiert. 
Andererseits ist die Wahrscheinlichkeit des Auftretens 
einer Epilepsie nach ASA mit ca. 15 - 25 % deutlich ge-
ringer als nach ersten unprovozierten Anfällen mit 65 
- 94 %.

Therapeutisch lassen sich ihre vorübergehende Pri-
mär- und Sekundärprophylaxe voneinander abgrenzen, 
die sich wiederum klar von einer antikonvulsiven Dau-
ertherapie unterscheiden. Die Indikationsstellung bei-
der prophylaktischer Therapieansätze basiert auf den 
Annahmen a) einer erhöhten Wahrscheinlichkeit des 
Auftretens epileptischer Anfälle in den folgenden Ta-
gen oder Wochen oft zusammen mit b) einer erhöhten 
Gefährdung des akut hirngeschädigten und/oder syste-
misch instabilen Patienten durch solche Anfälle. 

Evidenz liegt lediglich für die antikonvulsive Wirk-
samkeit einer Primärprophylaxe von Patienten mit 
akutem Schädelhirntrauma (SHT) und nur während der 
ersten Tage und (1 - 2) Wochen nach dem SHT, jedoch 
nicht für andere akute Hirnschäden wie Schlaganfall, 
Sinusvenenenthrombose etc. vor. In Analogie ist anzu-
nehmen, dass auch die sekundärprophylaktische Thera-
pie die Wahrscheinlichkeit des Auftretens weiterer An-
fälle wenigstens in den ersten Wochen reduziert. Nach 
der Leitlinie der DGN zum ersten Anfall und begin-
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least in the first weeks. According to the Guidelines of 
the German Society of Neurology for the first seizure 
and incipient epilepsy a treatment with a duration of 
3 - 6 months is recommended. This length of time is 
understandable for patients with structural brain dam-
age; however, with seizures triggered systemically (for 
example by hyponatraemia), the anticonvulsive medi-
cation can be discontinued again earlier following suc-
cessful treatment of the cause.

Key Words: Acute symptomatic seizures, primary pro-
phylaxis, secondary prophylaxis treatment, antiepilep-
tic drugs

Traitement des crises épileptiques symptoma-
tiques : une nécessité ou un non-sens ?

On appelle crises aiguës symptomatiques les crises 
en relation étroite chronologiquement avec une lé-
sion aiguë du système nerveux central (SNC) pouvant 
être liée à un trouble de la structure cérébrale ou sys-
témique (par exemple toxique). Elles peuvent mettre 
en danger les patients de façon aiguë, aggraver l’issue 
neurologique et sont associées à une mortalité nette-
ment élevée à 30 jours. D’autre part, la probabilité de 
survenue d’une épilepsie après une crise aiguë symp-
tomatique est nettement plus faible qu’après une pre-
mière crise non provoquée (environ de 15 à 25 % contre 
75 à 94 %).

D’un point de vue thérapeutique, la prévention 
primaire et la prévention secondaire passagères se dé-
marquent clairement d’un traitement anticonvulsivant 
à long terme. La pose de l’indication des deux moda-
lités thérapeutiques de prévention se base sur l’hypo-
thèse a) d’une probabilité élevée de la survenue de 
crises épileptiques dans les jours suivants ou dans les 
semaines suivantes souvent associée b) à un risque ac-
cru de lésion cérébrale aiguë et/ou de crises survenant 
chez des patients instables sur le plan systémique sous 
l’effet de telles crises.

On ne dispose de preuve sur l’efficacité anticonvulsi-
vante d’une prévention primaire que chez des patients 
présentant un traumatisme cérébral aigu et seulement 
pendant les premiers jours et (une à deux) semaines 
après ce traumatisme, mais toutefois pas pour d’autres 
lésions cérébrales aiguës, comme l’accident vasculaire 
cérébral / l’apoplexie, la thrombose du sinus veineux, 
etc. Par analogie, il faut admettre que le traitement 
prophylactique secondaire réduit aussi la probabi-
lité de la survenue de crises ultérieures au moins au 
cours des premières semaines. Les directives de la DNG 
(Deutsche Gesellschaft für Neurologie) recommandent 
pour la première crise et une épilepsie débutante d’en-
treprendre une thérapie de 3 à 6 mois. Cette durée est 
justifiée chez les patients qui présentent des lésions 
cérébrales structurelles ; en cas de crise systémique, 
par exemple due à une hyponatrémie, le traitement 

anticonvulsivant peut, en revanche, être arrêté plus tôt 
après le traitement réussi de la cause.

Mots clés : Crises aiguës symptomatiques, prévention 
primaire, prévention secondaire, antiépileptiques

Definition und Epidemiologie

Basierend auf früheren Definitionen der ILAE [1] 
schlugen Beghi und Mitarbeiter in einem Special Re-
port der ILAE in 2010 die folgende aktuelle Definiti-
on akut symptomatischer Anfälle (ASA) vor: Akute  
symptomatische Anfälle sind Ereignisse, die in enger 
zeitlicher Beziehung zu akuten ZNS-Schädigungen auf-
treten, welche metabolisch, toxisch, strukturell, infek-
tiös bedingt oder Folge einer Entzündung sein können. 
Das Intervall zwischen Hirnschädigung und Anfall kann 
dabei in Abhängigkeit von der zugrundeliegenden Ätio-
logie variabel sein. Die Autoren empfehlen den Begriff 
„akuter symptomatischer Anfall“ anstelle von „provo-
ziertem Anfall“, „reaktivem Anfall“ oder „situationsbe-
zogenem Anfall“ einzusetzen. Bei Vorliegen strukturel-
ler Hirnschäden wird vorgeschlagen, Anfälle als akut 
symptomatisch zu bezeichnen, wenn sie innerhalb 
von 7 Tagen auftreten. Bei ZNS-Infektionen können 
akut symptomatische Anfälle auch nach Ablauf des 7. 
Tages noch auftreten, wenn sich klinische oder labor-
medizinische Hinweise auf eine weiterhin bestehende 
Aktivität des zugrundeliegenden Krankheitsprozesses 
ergeben. Anders wird für Anfälle, die mit Drogen- oder 
Alkoholentzug bzw. Drogen- oder Alkoholintoxikation 
induziert sind, ein Zeitraum von maximal 7 - 48 h nach 
letzter Alkoholaufnahme bzw. nach Aufnahme des to-
xischen Agens vorgeschlagen [2]. 

Die Inzidenz akuter symptomatischer Anfälle liegt 
bei 29 - 39 pro 100‘000 pro Jahr, wobei Männer, die 
jüngsten Altersgruppen und die älteren häufiger be-
troffen sind als Frauen und andere Altersklassen. Trau-
matische Hirnschädigungen, zerebrovaskuläre Erkran-
kungen, aber auch Medikamententzug, Alkoholentzug 
und metabolische Störungen sind die häufigsten Ursa-
chen [3]. Während bei Patienten mit ersten unprovo-
zierten Anfällen eine um den Faktor 2,3 erhöhte Morta-
lität (SMR - Standardized  Mortality Ratio) bestand, lag 
die 30 Tage-Mortalität bei Patienten mit akut sympto-
matischen Anfällen 8,9-mal höher als bei Patienten mit 
unprovozierten Anfällen. Im Gegensatz hierzu war die 
Mortalität beider Gruppen über die folgenden 10 Jahre 
nicht signifikant verschieden [4]. 

Zur Wahrscheinlichkeit des Auftretens einer Epi-
lepsie liegen folgende Befunde vor: Patienten mit ASA 
waren in den folgenden 10 Jahren 80 % weniger häufig 
von nachfolgenden unprovozierten Anfällen (Epilepsie) 
betroffen, als Patienten mit einem ersten unprovo-
zierten Anfall (RR = 0,2, 95 % CI = 0,2 – 0,4 [4]). In die-
se Studie wurden allerdings nur Patienten mit ersten 
akuten symptomatischen Anfällen aufgrund von ZNS-
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Infektionen, Schlaganfall oder traumatischer Hirnver-
letzung (TBI) aufgenommen. 

Therapie

Bezüglich der Behandlung von Anfällen bei akuten 
Hirnschädigungen lassen sich zwei Aspekte unterschei-
den: 

1. 	 Die Prophylaxe symptomatischer Anfälle, also das 
Verhindern bzw. eine Reduktion der Wahrscheinlich-
keit des Auftretens eines ersten und weiterer epilep-
tischer Anfälle bei einer akuten symptomatischen 
Hirnschädigung. Meist bezieht sich dieser Behand-
lungsansatz auf Patienten mit Hirnveränderungen, 
zum Beispiel Läsionen, die das Auftreten epilep-
tischer Anfälle nach der Literatur bzw. ärztlichen 
Erfahrung erhöhen, zum Beispiel bei einer trauma-
tischen Hirnschädigung. 

	 Die Literatur liefert Evidenz, dass eine solche Pro-
phylaxe bei Patienten mit traumatischer Hirnschä-
digung und nach neurochirurgischen Eingriffen für 
die ersten 7 - 14 Tage durch Phenytoin- oder Carba-
mazepin-Gabe zu einer signifikanten Reduktion der 
Anfallswahrscheinlichkeit führen könnte, wohinge-
gen die Anfallswahrscheinlichkeit nach Ablauf die-
ser Zeit identisch oder sogar erhöht zu sein scheint 
[5 - 10]. Damit stellt eine solche Prophylaxe bei Pati-
enten mit traumatischer Hirnschädigung eine Mög-
lichkeit dar, die Anfallsfrequenz während der ersten 
zwei Wochen zu reduzieren, und entsprechend emp-
fiehlt die Richtlinie der Amerikanischen Akademie 
der Neurologie (AAN) eine solche prophylaktische 
Behandlung beim mittelschweren bis schweren 
SHT für 7 Tage [11]. Dies ist dann indiziert, wenn die 
Risiken eines akuten symptomatischen Anfalls in-
nerhalb dieser Zeit, gerade in Anbetracht der beste-
henden akuten Hirnschädigungen wie zum Beispiel 
Hirnblutung, Hirnödem, intrakranieller Drucksteige-
rung etc. inhärent die Risiken einer rasch initiierten 
Antiepileptikatherapie übersteigen. Da die Risiken 
der akuten intravenösen Gabe von Antiepileptika 
(AED), zum Beispiel von Levetiracetam, heute als 
sehr gering gelten, kommt eine prophylaktische 
antikonvulsive Therapie immer dann infrage, wenn 
eine reale Gefährdung durch potenziell auftretende 
Anfälle gesehen wird, und wenn zugleich ein Risiko 
für solche Anfälle besteht. Einschränkend ist darauf 
hinzuweisen, dass die zitierten Studien nur den 
Einsatz etablierter Medikamente (Phenytoin, Car-
bamazepin, Valproinsäure und Phenobarbital) un-
tersuchten und für neue AED keine Daten vorliegen. 
Für andere Hirnschädigungen liegt nach den vorlie-
genden Daten keine Evidenz vor. So liegen beispiels-
weise zwei Cochrane-Reviews zur prophylaktischen 
Therapie bei Schlaganfall und Sinusvenenthrombo-
se vor [12, 13]. Den Autoren gelang es jeweils nicht, 

aussagekräftige klinische Studien zu identifizieren, 
die untersucht hätten, ob antiepileptische Medika-
mente effektiver als Plazebo in der Verhinderung 
von Anfällen nach Schlaganfall bzw. bei Sinusvenen-
thrombose waren. Sie folgerten, dass es keine aus-
reichende Evidenz gibt, um den routinemässigen 
Einsatz von Antiepileptika zur Verhinderung von An-
fällen nach Schlaganfall bzw. Sinusvenenthrombose 
zu empfehlen.

2. 	 Der zweite Aspekt, unter dem die Behandlung im 
Folgenden diskutiert werden soll, ist die Frage, ob 
erste symptomatische epileptische Anfälle einer 
weiteren sekundär-prophylaktischen Therapie be-
dürfen. Auch hier ist das Therapieziel das Verhin-
dern bzw. eine Reduktion der Wahrscheinlichkeit 
des Auftretens weiterer akut symptomatischer epi-
leptischer Anfälle. Theoretisch ist sowohl für die 
Akutbehandlung als auch für die Primärprophylaxe 
vorstellbar, dass sich dadurch die Epileptogenese 
verhindern liesse. Hierfür liegt allerdings keinerlei 
klinische Evidenz vor. 

	 Bei der Entscheidung, ob eine Therapie akuter  
symptomatischer Anfälle durchgeführt werden 
soll, steht damit das Risiko des Auftretens weiterer 
epileptischer Anfälle sowie das Risiko für den Pati-
enten durch solche epileptischen Anfälle ganz im 
Vordergrund der Betrachtung. Beides, das Risiko 
eines Rezidivanfalls wie auch das Risiko durch die-
sen Anfall ist bei Patienten mit akuten Hirnläsionen 
sicherlich deutlich höher und länger anhaltend 
als bei Patienten, die zum Beispiel einen akuten  
symptomatischen Anfall aufgrund eines Alkohol- 
entzugs erleiden, bei welchem das Rezidivrisiko 
innerhalb derselben Entzugsperiode bei 13 bis  
24 % liegt [14]. Für diese konkrete Situation des Al-
koholentzugsanfalls empfiehlt die EFNS Task Force 
die einmalige Gabe von Lorazepam 1 x 1 mg. Hinge-
gen wird die prophylaktische Therapie insbesondere 
bei Patienten mit nur leichten bis mässigen Entzugs-
symptomen für nicht erforderlich gehalten [15]. 

	 Patienten mit akut symptomatischen Anfällen las-
sen sich also in mindestens 2 Gruppen untertei-
len: 1. Patienten, mit durch Bildgebung, EEG oder 
klinische Untersuchungen nachweisbaren akuten 
strukturellen Hirnschäden und 2. Patienten, bei 
denen ein symptomatischer Anfall aufgrund einer 
systemischen Beeinflussung der Hirnfunktion wie 
zum Beispiel bei einem Alkoholentzug, der Einnah-
me/Gabe einer proepileptischen Substanz oder ei-
ner metabolischen Entgleisung aufgetreten ist. 

	 Bezüglich des Risikos, welches weitere ASA für den 
Patienten haben, sind das Ausmass einer Hirnläsion, 
das Bestehen von Hirndruck sowie der Allgemeinzu-
stand des Patienten relevant. 
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Wenn die Indikation zu einer antikonvulsiven The-
rapie akuter symptomatischer Anfälle gestellt wurde, 
muss auch geklärt werden für wie lange diese durch-
geführt werden sollte.  Nach DGN-Leitlinie zum ersten 
Anfall und beginnender Epilepsie ist „eine Kurzzeitthe-
rapie (ca. 3 - 6 Monate) hier in Abhängigkeit vom Einzel-
fall (Ort und Ursache der Läsion) möglich“ [16].

Die Frage, ob die Behandlung akuter symptoma-
tischer Anfälle oder auch deren Prophylaxe einen Ein-
fluss auf die Langzeitprognose bezüglich Überleben, 
neurologische Defizits und des Auftretens einer Epilep-
sie hat, ist bisher wenig untersucht. 

Fallbeispiel Hirnabszess
 
Um das Vorgehen in verschiedenen klinischen Si-

tuationen zu erörtern, wird hier der Fall eines 51-jäh-
rigen, bisher gesunden Kollegen erörtert. Er stellt sich 
am Morgen des Aufnahmetages mit einer leichten He-
miparese rechts, einer leichten Aphasie, 39°C Fieber, 
einem reduzierten Allgemeinzustand und Kopfschmer-
zen in der zentralen Notaufnahme vor. Die unmittelbar 
erfolgende Bildgebung zeigt sowohl in cCT als auch in 
MRT einen links fronto-basalen Hirnabszess mit deut-
lichem Begleitödem und einer etwa 5 mm Mittellinien-
verlagerung fronto-basal (Abbildung 1). Das Labor zeigt 
eine deutliche Leukozytose und ein erhöhtes CRP. Neu-
rochirurgischerseits wird eine unmittelbare Entlastung 
des Abszesses und Gewinnung von Sekret zur mikro-
biologischen Untersuchung sowie die Initiation einer 
Antibiose vorgeschlagen. Es stellt sich die Frage, ob eine 
prophylaktische antikonvulsive Therapie indiziert ist.

Um diese Frage entscheiden zu können, sind In-
formationen über die Auftretenswahrscheinlichkeit 
epileptischer Anfälle in dieser Situation und eine Ein-
schätzung des Risikos für den Patienten durch das 
Auftreten epileptischer Anfälle erforderlich. Zugrunde 
gelegt werden kann zum Beispiel die retrospektive Stu-
die von Chuang et al. [17]. Die Autoren berichten über 
205 retrospektiv eingeschlossene Patienten mit einem 
minimalen Follow up von 18 Monaten. 48 (23 %) die-
ser Patienten erlitten im Verlauf Anfälle, von denen 35  
(17 % des Gesamtkollektivs) akut symptomatische An-
fälle und 13 (6,4 %) epileptische Spätanfälle waren, die 
alle innerhalb von 3 Jahren auftraten. 

Somit liegt bei unserem Patienten nach der Litera-
tur ein etwa 20 %-iges Risiko für akut symptomatische 
Anfälle vor. Ein reales Risiko für den Patienten durch 
potenziell auftretende epileptische Anfälle scheint bei 
vorliegendem Hirnabszess mit ausgeprägtem Begleitö-
dem und regionaler Mittellinienverlagerung durchaus 
vorzuliegen, sodass in der Regel wohl eine Indikation 
zur prophylaktischen antiepileptischen Therapie gese-
hen werden würde.

Im vorgestellten Fall trat tatsächlich ein sekundär 
generalisierter tonisch-klonischer Anfall mit vorüber-
gehender Zunahme von Hemiparese und Aphasie auf, 

noch bevor der Patient eine antiepileptische Therapie 
erhielt oder neurochirurgisch behandelt wurde. Da-
mit hat sich die Situation geändert, und es geht nun 
nicht mehr um die Primärprophylaxe, sondern um die 
Therapie eines ersten akut symptomatischen Anfalls 
(Sekundärprophylaxe). Hilfreich wären in dieser Situa-
tion ätiologiespezifische Daten zum Rezidivrisiko in der 
Akutphase (die mir nicht bekannt sind) sowie Daten zur 
Wahrscheinlichkeit des Auftretens einer Epilepsie bei 
solchen Patienten. In der schon genannten Studie ent-
wickelten nur 7 der 205 Patienten des Gesamtkollektivs 
(3,4 %) eine Epilepsie [17]. Unter der Annahme, dass 
alle Patienten, die eine Epilepsie entwickelten, auch 
einen akuten symptomatischen Anfall hatten, wären 
es 18,9 % der 37 Patienten mit erstem Anfall, die die  
Akutphase der Erkrankung überlebten. Als Risikofak-
toren für das Auftreten einer Epilepsie in dieser Kohorte 
wurden Herzklappenerkrankungen und die fronto-pari-
etale Lage sowie das Auftreten von Spätanfällen identi-
fiziert [17].

Aus denselben Überlegungen heraus, die für die In-
dikationsstellung einer primärprophylaktischen AED-
Gabe sprachen, würde die Mehrzahl der Kollegen wohl 
erst recht nach dem ersten Anfall eine antikonvulsive 
Therapie für erforderlich halten.

Weiterer Verlauf: 

Der Patient wurde eine Woche postoperativ erneut 
zur Beurteilung vorgestellt und hatte ohne antiepi-
leptische Medikation keine weiteren Anfälle erlitten. 
Das zu diesem Zeitpunkt erstmals durchgeführte EEG 
zeigte rezidivierende Sharp Waves fronto-polar links. 
Aufgrund des ermittelten etwa 20 %-igen Risikos wei-
terer epileptischer Anfälle wurde eine antikonvulsive 
Behandlung vorgeschlagen und nach Diskussion vom 
Patienten abgelehnt. Die EEG-Veränderungen bildeten 
sich innerhalb von 3 Wochen komplett zurück, der Pati-
ent lehnte weiterhin eine antiepileptische Therapie ab. 
Er erlitt nach 9 Monaten einen ersten unprovozierten 
Anfall. Er wurde über ein nunmehr 70 - 80 %-iges  
Rezidivrisiko aufgeklärt und willigte in eine antiepilep-
tische Therapie ein, unter der er aktuell nach weiteren  
3 Monaten anfallsfrei ist.

Zusammenfassung und Schlussfolgerung

Eine primärprophylaktische antikonvulsive Be-
handlung von akuten symptomatischen Anfällen ist 
für die meisten Ätiologien nicht gesichert, es fehlen 
Studien. Bezüglich posttraumatischer Hirnschädigung 
und Hirnschädigung im Rahmen eines neurochirur-
gischen Eingriffs gibt es Evidenz, die sich allerdings 
auf die etablierten Antikonvulsiva Phenytoin, Valproat 
und Phenobarbital beschränkt, die dafür spricht, dass 
innerhalb der ersten Wochen eine prophylaktische Be-
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handlung mit einer Reduktion der Wahrscheinlichkeit 
des Auftretens von Anfällen assoziiert, danach aber 
wirkungslos ist. Eine prophylaktische Therapie ist al-
so nur für Patienten nach neurochirurgischem Eingriff 
oder nach traumatischer Hirnschädigung und nur für 
die Dauer weniger Wochen evidenzbasiert. Bei allen 
anderen Patienten muss auf Grundlage der geschätz-
ten Auftretenswahrscheinlichkeit eines Anfalls und der 
angenommenen Gefährdung der Patienten durch einen 
Anfall entschieden werden. Die Prophylaxe sollte Fall-
bezogen bis zur Abheilung der Hirnschädigung bzw. zur 
Stabilisierung des Zustandes des Patienten fortgeführt 
und dann beendet werden. In der Regel wird man eine 
solche nach Meinung des Autors und in Anlehnung an 

die DGN-Leitline 2012 zum 1. epileptischen Anfall etwa 
6 - 12 Wochen fortführen und dann ausschleichend ab-
setzen [16].

Die Behandlung akut symptomatischer Anfälle 
hängt stark von der zugrundeliegenden Ätiologie und 
gegebenenfalls dem Ausmass der Hirnschädigung ab. 
Hierbei weisen Patienten mit einer strukturellen Hirn-
schädigung ein höheres Risiko für frühe Rezidive als 
auch für das Auftreten einer symptomatischen Epi-
lepsie auf, als Patienten, die im Rahmen einer syste-
mischen Intoxikation oder metabolischer Elektrolytent-
gleisung oder im Rahmen einer Entzugssymptomatik 
Anfälle entwickeln. 

Abbildung 1: CCT eines Patienten mit Hirnabszess links frontal, Begleitödem und regionaler Mittellinienverlagerung  und ein-

maligem akut symptomatischem Anfall am Tag der Aufnahme.
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Eine Indikation zur Behandlung ist immer dann 
gegeben, wenn nach Vorliegen der Ätiologie ein rele-
vantes Risiko für Rezidive gegeben ist, und wenn ein 
Rezidiv den Patienten möglicherweise gefährden wür-
de. Dies ist insbesondere der Fall, wenn offene Schä-
del-Hirn-Traumen, Zustand nach neurochirurgischem 
Eingriff, Zustand nach Hirnblutung und Hirndruck im 
Allgemeinen vorliegen. Auch bei schlechtem Allge-
meinzustand und Umständen, bei denen ein Anfall zu 
einer kritischen Verschlechterung führen könnte, ist ei-
ne antikonvulsive Therapie indiziert. Diese sollte nach 
DGN-Leitlinie für 3 - 6 Monate fortgesetzt werden.
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