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Effects of Carbamazepine on EEG,
Neuroendocrinological and Psychometric Examinations

Summary. The effects of carbamazepine on EEG, sleep-related release of
growth hormone and prolactin, and on psychometric parameters were studied
in ten healthy volunteers under controlled double-blind cross-over conditions.
Acute application of 300 and 600 mg Tegretal resulted in constant blood levels
around 3.0 and 5.5 pg/ml respectively during the test periods of 5 and 7h.
Computerized EEG analysis according to Hjorth, revealed an occipital
increase of amplitude and a decrease of mean frequency, but a frontal increase
of frequency, a pattern similar to that of the tricyclic antidepressants. The
polygraphic sleep pattern showed a significant decrease of sleep latency after
600 mg carbamazepine without changes of other sleep parameters. The sleep-
related release of growth hormone after 600 mg carbamazepine showed a faster
increase during the first sleep cycle; the profile of prolactin release, however,
and the overall nocturnal secretion of both hormones were not affected. After
300 mg carbamazepine the psychometric tests revealed no significant effects on
performance, but reflected an improvement of mood on self rating scales.

Key words: Carbamazepine — EEG -~ Hjorth parameters - Sleep — Prolactin —
Growth hormone - Psychometry

Zusammenfassung. In einer kontrollierten Studie wurde bei 10 gesunden
Versuchspersonen unter Doppelblindbedingungen die Wirkung von Carba-
mazepin auf EEG, schlafabhingige Freisetzung von Wachstumshormon und
Prolaktin und auf psychometrische Parameter untersucht. Nach akuter Gabe
von 300 und 600 mg Tegretal® ergaben sich konstante Blutspiegel von 3,0 bzw.
5,5pg/ml wihrend des Untersuchungszeitraumes von 5 bis 7h. Die nach
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Hjorth analysierten EEG-Daten ergaben ein den trizyklischen Antidepressiva
dhnliches Bild mit occipitaler Amplitudenzunahme und Abnahme der mitt-
leren Frequenz aber Zunahme der mittleren Frequenz frontal. Das poly-
graphische Schlafmuster zeigte eine signifikante Verkiirzung der Einschlaf-
latenz nach 600 mg Carbamazepin ohne Anderung anderer Schlafparameter.
Die schlafabhingige Freisetzung von Wachstumshormon zeigte einen signi-
fikant steileren Anstieg wihrend des ersten Schlafzyklus nach 600 mg Carba-
mazepin; das Profil der Prolaktinfreisetzung und die Gesamtfreisetzung beider
Hormone waren dagegen nach beiden Dosen nicht verdndert. Die psycho-
metrischen Untersuchungen nach 300 mg Carbamazepin ergaben keine signi-
fikanten Wirkungen in den Leistungstests, jedoch eine Stimmungsaufhellung in
den Selbstbeurteilungen.

Schliisselworter: Carbamazepin ~ EEG - Hjorth-Parameter - Schlaf - Prolak-
tin - Wachstumshormon - Psychometrie

Einleitung

Die Wirkung einer psychotropen Substanz 143t sich durch Befindlichkeitsskalen,
psychometrische Testparameter und elektroencephalographische Kriterien be-
schreiben und quantifizieren. Als weitere Ebene der Beschreibung gewinnen mehr
und mehr Parameter des cerebralen Metabolismus an Bedeutung, z. B. Konzen-
trationsverdnderungen zentraler Transmitter und/oder ihrer Metabolite im Liquor,
oder dynamische Sekretionsprofile hypothalamisch-hypophysarer Hormone. Als
reprisentative Anndherung an den zentralen Stoffwechsel verstanden, kénnen
solche Befunde als Grundlage der psychischen und der elektroencephalographi-
schen Verdnderungen angeschen werden (Fink 1977).

Bei Kenntnis der Bioverfiigbarkeit einer psychotropen Substanz, d.h. ibrer
Plasmaspiegel, wire sie durch die Synopsis der angefithrten psychologischen und
biologischen Befunde in ihrer Wirkung beim Gesunden umfassend charakterisiert.
Eine solche Charakterisierung erscheint besonders niitzlich bei Carbamazepin
(Tegretal®, Tegretol®), das, obgleich ein trizyklisches Amin wie Imipramin, seit
1963 bei der Epilepsie als Antikonvulsivum (Kosteljanetz et al. 1979) bei
Neuralgien als Analgetikum und als Antidiuretikum beim Diabetes insipidus
verwendet wird und dariiber hinaus auch psychotrope Effekte hat: So wurden in
zahlreichen offenen Studien (siche Dalby 1975) eine Zunahme des psychischen
Tempos und Hebung der Stimmung sowie eine Besserung von intellektueller
Leistung, Aufmerksamkeit und Konzentration bei Patienten mit epileptischer
Wesensdnderung beschrieben, wihrend Untersuchungen unter Doppelblindbe-
dingungen nur teilweise einen psychotropen Effekt zeigten.

Es schien daher von Interesse, unter Doppelblindbedingungen bei gesunden
Versuchspersonen einer Altersgruppe ein psychometrisches, elektroencephalo-
graphisches und neuroendokrines Profil dieser zentralaktiven Substanz zu ge-
winnen. Die elektroencephalographischen Daten wurden durch Anwendung der
Hjorth-Parameter quantifiziert und durch polygraphische Nachtschlafregistrie-
rungen erginzt.
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Versuchspersonen, Versuchsablauf, Material und Methoden

Versuchspersonen

Die Versuchspersonen waren gesunde mannliche Studenten im Alter von 22 bis 28 Jahren, die
iiber Voraussetzungen, Durchfithrung und Zielsetzung der Untersuchung aufgeklirt wurden, Sie
hatten schriftlich ihr Einverstdndnis zu erkldaren und konnten auf Wunsch die Untersuchungen
jederzeit unterbrechen.

An den Tagesuntersuchungen nahmen fiinf, an den Nachtschlafuntersuchungen sechs
Probanden teil, wobei einer an beiden Serien beteiligt war.

Versuchsablauf

Tagesuntersuchungen. Jeder der fiinf Probanden wurde an vier Tagen in wdchentlichem Abstand
untersucht: um 8.30, 12.30, 15.00 und 17.30 Uhr erfolgten die psychometrischen Tests sowie die
Bestimmung von Blutdruck, Herzfrequenz und Hauttemperatur, danach die EEG-Ableitungen
von 15min und die Blutentnahmen zur Messung des Carbamazepinspiegels. In randomisierter
Reihenfolge und unter Doppelblindbedingungen wurden um 9.30 Uhr an zwei Untersuchungs-
tagen Placebo oder 300 mg Carbamazepin (Tegretal®) gegeben.

Nachtschlafuntersuchungen. Jeder der sechs Probanden wurde nach Adaptation an das Schiaf-
labor in wochentlichem Abstand dreimal von 23.00 bis 6.00 Uhr abgeleitet. In randomisierter
Reihenfolge und doppelblind wurden am Tag der Untersuchung Placebo, 300 mg oder 600 mg
Carbamazepin (Tegretal®) in zwei Portionen um 14.00 und 21.00 Uhr gegeben.

Die polygraphischen Registrierungen umfaBien das occipitale und temporale EEG, das
EMG des M. mentalis und die Ableitung der horizontalen Augenbewegungen. Uber einen jeweils
am frithen Nachmittag gelegten Venenkatheter wurde ohne Stérung des Schlifers in 20-
miniitigem Abstand je 5ml Blut entnommen; durch sofortige Zentrifugation bei 1000g wurde
Serum gewonnen und bei —40°C gelagert.

Material und Methoden

Psychometrie. Die psychometrischen Tests der Tagesuntersuchungen umfaBten den d-2-Test
(Brickenkamp 1972) als Aufmerksamkeitsbelastungstest, den Konzentrationsverlaufstest KVT
(Abels 1965) und einen Test der psychomotorischen Koordination mittels des pursuit Rotors. Die
Befindlichkeit wurde auf einer Eigenschaftsworterliste (Janke und Debus 1978) mit vierstufiger
Skala und einem Polaritatsprofil mit 30 Begriffspaaren durch die Probanden selbst bewertet. Am
Morgen nach den Schlafuntersuchungen wurde eine verkiirzte Eigenschaftsworterliste vorgelegt.

EEG. Die Analyse des occipitalen, temporalen und frontalen EEG der Tagesuntersuchung
erfolgte durch normierte Steilheitsdeskriptoren (Hjorth 1970) mit dem Siemens Quantifizie-
rungssystem 400. Die Deskriptoren Aktivitdt, Mobilitit und Komplexitit, die der mittleren
Amplitude oder Gesamtleistung, der mittleren Frequenz und der spektralen Streuung ent-
sprechen, wurden in Intervallen von 2 und 8s on-line berechnet und tiber eine Zeit von 170 und
680s gemittelt. Zur statistischen Auswertung wurden die Deskriptoren der linken und der rechten
Hemisphare sowie der beiden Tage identischer Medikation gemittelt. Die derart reduzierten
Daten wurden fiir die beiden Intervalldauern getrennt durch vierfaktorielle Varianzanalyse und
einzelne r-Tests aufgearbeitet.

Die polygraphischen Nachtschlafregistrierungen wurden nach Rechtschaffen und Kales aus-
gewertet; zusétzlich wurden fiir O1Cz bei einer Intervaltdauer von 16s die Hjorth-Deskriptoren
der konventionell bestimmten Stadien des ersten Schlafzyklus gemittelt.

Carbamazepin- und Hormonbestimmung. Carbamazepin wurde enzymoimmunologisch bestimmt
(EMIT, Fa.Syva, Palo Alto). Wachstumshormon (HGH) und Prolaktin wurden mit kommer-
ziellen Kits (Fa. IDW, Dreieich) bestimmt. Die statistische Auswertung dieser Daten erfolgte
iiber gepaarte #-Tests.
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Ergebnisse

Carbamazepin-Plasmaspiegel

Vier, sechseinhalb und neun Stunden nach Einnahme von 300 mg Tegretal, d. h. in
der Zeit der psychometrischen und EEG-Untersuchungen, fand sich ein relativ
konstanter Plasmaspiegel von 3,07+ 0,63 pg/ml (n=15).

Nach Einnahme um 14.00 und 21.00 Uhr verliefen die in 20 min Abstand be-
stimmten Carbamazepin-Konzentrationen wihrend der Schlafuntersuchungen
wie folgt (n=06):

300mg 600 mg
23.00-23.40 Uhr 2,86+ 0,09 4,91+0,27
0.00- 0.40 Uhr 3,03+0,19 5,56+ 0,23
1.00- 6.00 Uhr 3,33+0,14 5,58+£0,24

Psychometrische Tests

300mg Carbamazepin fiihrten zu keiner signifikanten Anderung von Konzen-
tration, Sorgfaltsleistung und Feinmotorik, wihrend in der Figenschaftsworter-
liste drei Stunden nach Einnahme die Begriffe traurig, kraftlos und selbstunsicher
signifikant weniger ausgeprigt waren als nach Placebo (P <0,05). Zur selben Zeit
verdnderten sich im Polarititsprofil die Begriffspaare ruhig/erregt, kontakt-
freudig/scheu, unvertraut/vertraut und feige/mutig in Richtung ruhig, kontakt-
freudig, vertraut und mutig, ohne jedoch ein signifikantes Niveau zu erreichen.

Am Morgen nach der Nacht unter 600mg Carbamazepin war in der ver-
kiirzten Eigenschaftsworterliste der Begriff arbeitsfreudig signifikant stirker aus-
geprigt (P <0,05).

Die vegetativen Parameter Hauttemperatur, Herzfrequenz und Blutdruck
zeigten nach 300 mg Carbamazepin wihrend der Tagesuntersuchungen bei keiner
Messung signifikante Anderungen.

Wach-FEG

1L Zeitlicher Verlauf der EEG-Verdnderungen nach 300mg Carbamazepin (Abb. 1)

a) Occipitale, temporale und frontale Ableitungen. Wiahrend die Kontrollwerte der
mittleren Amplitude (Activity) bis zum Abend konstant blieben, fand sich nach
Carbamazepin eine deutliche Zunahme bis 15.30 Uhr; der Vergleich der drei
Nachmittagswerte zeigte einen signifikanten Unterschied (£ < 0,01). Die Werte der
mittleren Frequenz (Mobility) stiegen in den Kontrollableitungen bis zum Abend
an; nach Carbamazepin verlief der Anstieg steiler, die Werte fiir 13.00 und 18.00
Uhr sowie die Summe aller drei Nachmittagswerte lagen signifikant {iber denen der
Kontrolle (P <0,01). Die Werte der spektralen Streuung (Complexity) lagen um
13.00 Uhr signifikant unter jenen der Kontrolle (P < 0,05), stimmten spéiter jedoch
mit den Kontrollwerten itberein.

b) Nur occipitale Ableitungen. Die mittlere Amplitude lag nach Carbamazepin
deutlich iiber den ansteigenden Werten der Kontrolle; die Werte der mittleren
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Abb. 1. Zeitlicher Verlauf der EEG-Verdnderungen nach 300 mg Carbamazepin (durchgezogene
Linie). Mittelwerte von 5 Probanden bzw. 5x 85 Epochen von 8s (£ <0,05). Einer Sinuswelle
mit 100 pV Amplitude und 12,5 Hz Frequenz entspricht eine Aktivitdt von 35 iV, eine Mobilitdt
von 12,5Hz und eine Complexitit von 0,0Hz

Frequenz lagen nur gering unter jenen der Kontrolle; die Werte der spektralen
Streuung lagen deutlich unter den abfallenden Kontrollwerten; diese Verdnde-
rungen erreichten jedoch kein signifikantes Niveau.

2. Topologische Verteilung der EEG-Verdnderungen nach 300mg Carbamazepin
(Abb. 2)

Bei Mittelung der drei Nachmittagswerte nach Placebo bzw. Carbamazepin ergab
sich das in Abbildung 2 dargestellte Bild einer maximalen Zunahme der mittleren
Amplitude occipital bei nur geringer Zunahme temporal und frontal; die mittlere
Frequenz nahm occipital ab, dagegen temporal und noch mehr frontal zu; die
spektrale Streuung nahm occipital mehr als temporal ab, frontal dagegen zu. Die
beschriebenen Anderungen nach Carbamazepin blieben unterhalb des Signifi-
kanzniveaus.
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Abb. 2. Topologische Verteilung der EEG-Veranderung nach 300 mg Carbamazepin. Die Werte
von 13.00, 15.30 und 18.00 Uhr der linken Hemisphdre wurden getrennt nach occipitaler,
temporaler und frontaler Ableitung gemittelt

Tabelle 1. Mittelwerte und Standardabweichung der Schlafparameter nach Placebo und 600 mg
Carbamazepin (7 =6). Der Unterschied der Einschlaflatenzen ist signifikant (P <0,05)

- Placebo Carbamazepin
Schlafindex (%) 0,89+ 0,07 0,95+ 0,03
Einschlaflatenz (min) 18,4 +10,7 10,2 £10,2
Tiefschlaflatenz (min) 1,2 + 23 11,1 £ 7,5
REM-Schlaf-Latenz (min) 73,2 £22,6 874 £31,5
Wach (%) 36 £ 50 27 £ 14
Stadium 1 (%) 90 £ 46 102 =+ 2,1
Stadium 2 (%) 51,1 £ 7.4 488 + 6,9
Stadium 3+ 4 (%) 18,6 + 4,0 24,0 £ 6,8
REM-Schlaf (%) 17,6 £ 4,2 14,7 £ 3,0

Schlafpolygramm

Nach 600 mg Carbamazepin fand sich eine signifikante Verkiirzung der Ein-
schlaflatenz von 18,4 auf 10,2 min, wihrend die anderen konventionellen Schlaf-
parameter keine signifikante Anderungen zeigten (Tabelle 1). Nach 300mg
Carbamazepin waren Latenzen und Schlafmuster nicht signifikant veréndert.



Carbamazepin-Wirkung

203

Tabelle 2. Mitielwerte der normierten Steilheitsdeskriptoren fiir die konventionell ermittelten
Stadien des ersten Schlafzyklus nach Placebo (PL) bzw. 600 mg Carbamazepin (CARB). N =

6 Probanden, 30 Epochen von 165

Aktivitdt Mobilitét Complexitit

{uv) (Hz) (Hz)

PL CARB PL CARB PL CARB
Wach 120  * 135 10,36 * 10,02 8,06 8,33
1 62 F 7,6 8,64 * 8,08 1497 ** 14,35
2 9,7 11,0 6,72 * 6,35 1226 * 12,01
3+4 18,1 20,0 3,93 3,84 10,38 10,31
REM 8,1 9,1 7,47 7,35 12,99 13,35
* P<0,05; ** P<0,01

Eichung der normierten Steitheitsdeskriptoren: Einer Sinuswelle mit einer Amplitude von 100 pV
und einer Frequenz von 12,5 Hz entspricht eine Aktivitdt von 35uV, eine Mobilitit von 12,5Hz

und eine Complexitat von 0,0 Hz

A WACHSTUMSHORMON ng/ml
{n=51}

PLACEBO
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600mg CARBAMAZEPIN
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Abb. 3. Schlafgebundene Freisetzung von Wachstumshormon nach Placebo, 300 und 600mg
Carbamazepin. Eine signifikante Wirkung findet sich nur unter der héheren Dosis 20 min nach

Schlafbeginn (SB), wihrend die Gesamtfreisetzung keine signifikanten Unterschiede zeigt

Die normierten Steilheitsdeskriptoren der nach Rechtschaffen und Kales er-
mittelten Stadien des ersten Schlafzyklus zeigten nach 600 mg Carbamazepin die in
Tabelle 2 dargestellten Verdnderungen, die jenen der Wach-Studie entsprechen:
Die mittlere Amplitude der Ableitung O;C; war in den Stadien Wach und 1
signifikant erhéht, die mittlere Frequenz in den Stadien Wach, 1 und 2 signifikant
erniedrigt, die spektrale Streuung in den Stadien 1 und 2 signifikant vermindert.
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Wachstumshormon- und Prolaktin-Freisetzung

Die schlafgebundene HGH-Freisetzung zeigte bei allen Probanden das typische
Profil eines raschen Anstiegs wihrend des ersten Zyklus und eines ebenso raschen
Abfalls auf Basalwerte drei Stunden nach Schlafbeginn (Abb. 3). Nach 600 mg
Carbamazepin fand sich ein steilerer Anstieg mit einem 20 min nach Einschlafen
signifikant héheren Spiegel. Die Héhe des Peaks und die Gesamtfreisetzung tiber
die ganze Nacht zeigten jedoch keine signifikante Anderung.

Auch die néchtliche Prolaktin-Ausschiittung zeigte das normale Profil eines
langsamen Anstiegs in der ersten Nachthilfte. Nach keiner der beiden Carbama-
zepin-Dosen waren Profil, einzelne Werte oder die Gesamtfreisetzung signifikant
verdndert,

Diskussion

Bei gesunden Versuchspersonen wurde die Wirkung von Carbamazepin auf
psychometrische, EEG- und endokrine Parameter untersucht. Alle Untersuchun-
gen wurden bei relativ konstanten Carbamazepin-Plasmaspiegeln von 3,0 pg/ml
nach 300 mg Tegretal und 5,5 ug/ml nach 600 mg Tegretal durchgefiihrt.

Die Dosis-Wirkspiegel Relation entspricht den Angaben anderer und liegt im
unteren antikonvulsiv-therapeutischen Bereich, der zwischen 5 und 10ug/ml
angenommen wird.

Die lange Konstanz der Plasmakonzentrationen iiber sieben Stunden wihrend
der Schlafuntersuchungen, durch die dichten Bestimmungen in 20 min Abstand
ausreichend belegt, unterscheidet sich deutlich vom Verlauf bei Langzeitmedika-
tion, wo die Induktion abbauender Enzyme die Plasmaspiegel in der langen
nichtlichen Phase deutlich sinken 146t (Schneider und Stenzel 1975).

Schon bei den niederen Spiegeln von 3,0 ug/ml konnte ein psychotroper Effekt
im Sinne einer Stimmungsanhebung — jedoch nicht einer Leistungsverbesserung
— ermittelt werden: Die Probanden fithlten sich gegeniiber Placebo weniger
traurig, kraftlos und selbstunsicher, im Polarititsprofil waren die Begriffe stark,
warm, kontaktfreudig, ruhig, mutig und vertraut deutlich verstirkt. Nach der
Schlafuntersuchung (mittlerer Spiegel 5,5pg/ml) wurde die Arbeitsfreude als
erh6ht angegeben. Wihrend in zahlreichen offenen Studien — nach Dalby (1975)
in 50% von 40 Untersuchungen bei insgesamt 2500 Patienten — ebenfalls ein
psychotroper Effekt von Carbamazepin angegeben wurde, ist die Beurteilung in
den Doppelblinduntersuchungen anderer weniger schliissig. So fanden Rodin et al.
(1974) bei 37 Patienten mit psychomotorischer Epilepsie keinen psychotropen
Einfluf}, Marjerisson (1968) fand zwar eine Besserung von Stimmung und
Aktivitit, jedoch keinen Unterschied zu Phenobarbital, Trimble (1977) fiihrte nur
die gegeniiber anderen Antikonvulsiva verminderten Nebenwirkungen an, Dodrill
und Troupin (1977) schlieBlich fanden im Vergleich zu Phenytoin weniger Fehler
bei Aufmerksambkeitstests sowie eine leichte Besserung der emotionalen Befind-
lichkeit. In einer der vorliegenden Studie vergleichbaren Untersuchung fanden
Schmocker et al. (1976) ecine Zunahme der emotionalen Entspannung und der
ungerichteten Aktivitit; wie diese Arbeit kénnen unsere doppelblind gewonnenen
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Ergebnisse die in zahlreichen offenen Studien angefithrte Psychotropie von
Carbamazepin bestétigen.

Im Gegensatz zur groflen Zahl psychometrischer Untersuchungen wurde
bisher erst wenig iiber Carbamazepin-induzierte EEG-Veranderungen mitgeteilt.
Nach Ketz (1974) fithren hohe Dosen iiber eine Beta-Aktivierung zu Frequenz-
minderung mit Theta- und Deltadominanz, dhnlich wie nach Phenytoin. Nach
Oller Ferrer-Vidal (1976) findet sich kein Zusammenhang zwischen EEG-Grund-
aktivitdt und Carbamazepin-Plasmaspiegel. Saletu (1976) ordnete Carbarhazepin
bei Zunahme von Beta- und Thetawellen (Bente 1975) den trlzykhschen Anti-
depressiva zu.

Unser Befund einer occipitalen Zunahme der mittleren Amplitude bei Ab-
nahme von mittlerer Frequenz und spektraler Streuung entspricht zwar einer
pharmakogenen Vigilanzminderung, unterscheidet sich aber grundlegend vom
Einschlafen, das mit Ausnahme der mittleren Frequenz mit entgegengesetzten
Verénderungen der normierten Steilheitsdeskriptoren einhergeht (Kanno et al.
1979). Ahnliche Verinderungen wie nach Carbamazepin fanden sich nach geringen
Mengen Alkohol (Lehtinen et al. 1978) und nach Clonidin (225 mg), entgegen-
gesetzte Verdnderungen nach 600 mg Pyridoxin-Hydrochlorid (in Vorbereitung).

Eine Klassifikation der psychoaktiven Substanzen, wie jene von Itil (1972) oder
Fink (1977) auf frequenzanalytischer Basis, ist auf der Grundlage der Hjorth-
Parameter bisher nicht mdglich, da erst wenige Befunde iiber pharmakogene, Ver-
dnderungen vorliegen. Immerhin kénnen unsere Befunde im Sinne einer Zu-
nahme occipitaler Thetawellen und frontaler Betawellen gedeutet werden und{sind
somit im Einklang mit den oben angefithrten Befunden, die Carbamazepin der
Gruppe der trizyklischen Antidepressiva zuordnen.

Anders als die trizyklischen Antidepressiva fithrte Carbamazepin bei einem
konstanten Plasmaspiegel von 5,5 ug/ml zu keiner signifikanten Minderung des
REM-Schlafes, dagegen zu einer Verkiirzung der Einschlaflatenz. Die angedeutete
Zunahme des Tiefschlafes entspricht den Befunden Maxions (1968, 1969) bei
Epileptikern. Ahnlich verhilt sich Phenytoin, wihrend Primidon neben ‘Tief-
schlafvermehrung zu einer deutlichen REM-Schlaf-Minderung fithrt (Maxion et
al. 1975).

Das bereits dargestellte Profil von Carbamazepin wird durch die neuroendo-
krinologischen Ergebnisse erginzt.

Die schlafgebundene Freisetzung von GH und PRL, die innerhalb éinet Alters-
gruppe ohne grofere interindividuelle Unterschiede das von Quabbe (1966) bzw.
Sassin (1973) beschriebene Profil zeigt und sich zum Studium der Regulation
hypothalamisch-hypophysirer Aktivitdt eignet, blieb unter beiden Tegretal-
dosen weitgehend unverédndert, allein der Anstieg der GH Konzentration im ersten
Schlafzyklus verlief steiler als nach Placebo. Letzteres wird durch die Befunde
Fichsels (1980) bestidtigt, wihrend sich die von ihm angegebene erhéhte PRL
Freisetzung nach TRH im nichtlichen Sekretionsprofil auch nicht tendenziell
abzeichnete.

Von den trizyklischen Antidepressiva, denen Carbamazepin wie dargestellt in
Struktur und EEG-Profil nahesteht, ist eine Abnahme der nachtlichen HGH und
Zunahme der PRL-Freisetzung bekannt (Takahashi 1968; Mac Indoe und Turking-
tonn 1973). Phenytoin erhéht ebenso wie Carbamazepin den Insulin- bzw. TRH-
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induzierten Anstieg von HGH und PRL (Fichsel 1980), wihrend die Benzo-
diazepine die néchtlichen HGH- und PRL-Spiegel senken (Tormey et al. 1979).

Zusammengefalit bestitigen unsere Befunde auf allen drei Beschreibungs-
ebenen die Annahme einer psychotropen Wirkung von Carbamazepin: eine
Anderung der Befindlichkeit im Sinne einer Stimmungsanhebung, eine Inaktivie-
rung im EEG mit occipitaler Zunahme der mittleren Amplitude und Abnahme der
mittleren Frequenz und schlieBilich als Hinweis fiir einen Einflufl auf den Stoff-
wechsel cerebraler Transmitter eine Beschleunigung der schlafabhangigen Wachs-
tumshormon-Freisetzung. Unberticksichtigt blieben die antikonvulsive sowie eine
mogliche antidiuretische Wirkung, die getrennt dargestellt werden.

Wir danken Doz. Dr. Bammert fiir die freundliche Hilfe bei der statistischen Auswertung.
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