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In der Ausgabe des Mediziner 7-8/2010 auf Seite 4 hatten wir leider beim Split-
ter von Frau Habel ,,Sich selbst begreifen eine falsche Telefonnummer (0650/
32 45 12) richtig 0650/532 45 12.

Sehr geehrte Leserinnen und Leser! Auf vielfachen Wunsch verzichten wir fiir eine bessere Lesbarkeit
auf das Binnen-I und auf die gesonderte weibliche und ménnliche Form bei Begriffen wie Patient oder
Arzt. Wir hoffen auf Ihr Versténdnis und lhre Zustimmung!
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Herbstgold im Kino

Ab 24. September erzihlt , Herbst-
gold“ von vier Menschen zwischen 82
und 100 Jahren, die sich auf die Leicht-
athletik-WM im finnischen Lahti vorbe-
reiten. Ob als Sprinter, Hochspringer,
Kugelstolerin oder Diskuswerferin —
die agilen Senioren werden mit all ihren
Stéirken, Gebrechen und Angsten por-
traitiert.

Der Weltverband der SeniorInnen-
Leichtathletik veranstaltet im 2-jahrigen
Rhythmus Weltmeisterschaften. Gefor-
dert werden soll der lebenslange sportli-
che Wettbewerb, Freundschaft und Ver-
stédndnis und dies unabhéngig von Alter,
Geschlecht, Rasse, Religion, Sport und
Status. Uber 5.000 SeniorInnen kdmpf-
ten in Lahti um Bronze, Silber und
Gold. Die sonst iiblichen Mindestlei-
stungen fiir die Teilnahme an internatio-
nalen Wettkdmpfen gibt es bei den
SeniorInnen-Weltmeisterschaften nicht.

Die iltesten WeltmeisterInnen sind
zwischen 95 und 100 Jahre alt. Manche
kdampfen verbissen um jede Sekunde,
andere lassen sich Zeit. Es gibt eben
nicht viele 95-Jahrige WeitspringerIn-
nen, oft nur einen, und dann reicht ein
kleiner Hiipfer fiir die Goldmedaille.
Die agilen SeniorInnen starten in allen
iiblichen Disziplinen: 100- bis 5.000
Meter-Lauf, Kugelsto3en und Speerwer-
fen, Weit-, Hoch- und Stabhochsprung
oder Hiirdenlauf.

Arzte konnen in den Bildfolgen einen
Anschauungsunterricht fiir neue medi-
zinische Erkenntnisse sehen: Trainier-
barkeit 14sst mit dem Alter nicht nach!
Sport im Alter schiitzt in erheblichem
MalBle vor Alzheimer. Die Knochen-
dichte korreliert hoch mit der Dicke des
Muskelquerschnitts. Sehr eindrucksvoll,
wie beweglich 90-Jahrige sein konnen;
schlieBlich werden Knorpel nur bei
Bewegung mit neuer Synovialfliissigkeit
versorgt. Der Film zeigt auch, dass
Bewegung ein besonders gutes Anti-
Aging-Mittel ist.

,Herbstgold“ ist manchmal zum
Lachen und oft zum Weinen schon.

Regie: Jan Tenhaven
Kamera: Marcus Winerbauer
Musik: Andy Baum
Produzent: Christian Beetz
POOOL Filmverleih, Wien
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Bypass statt Stent

Bei Patienten mit besonders schwerer
Krankheit ist eine Bypass-Operation
langfristig besser als die Stentsetzung.
Bei einfachem Krankheitsbild erfiillen
beide Alternativen denselben Zweck
und liefern nach drei Jahren in der Syn-
tax-Studie bei 1.800 Patienten das glei-
che Ergebnis. Anders ist die Situation
jedoch bei Patienten mit besonders
schwerem Krankheitsbild. Je ausgeprig-
ter und komplexer das Leiden, desto
besser schnitt die Bypass-OP ab.

Nach einem Bypasss kam es im glei-
chen Zeitraum zu weniger Wiederver-
engungen und bei schwerer Krankheit
sogar nur zur Hilfte der Todesfélle. Dass
Bypass-OPs da Vorteile zeigen, diirfte
auf die Form des Eingriffs zuriickzufiih-
ren sein. Je ernster die Erkrankung,
desto mehr Stents miissen schlielich
gesetzt werden. Und bei fiinf Stents statt
nur einem steigt auch das Risiko, dass
etwas daneben geht, erkldren die Studi-
enautoren. Die Ergebnisse sollten auch
fiir Patienten richtungsweisend sein.
Denn bisher werden Stents sehr viel

hiufiger bevorzugt.
Ei?

Henne oder |

einer KHK mehr
Augenmerk  auf
Symptome einer
moglichen Depres-
sion ihrer Patienten
legen, empfiehlt
Prof. Amy Thomp-
son von der British
Heart Foundation.
Die englische Stu-
die hatte bei 6.000 Patienten gezeigt, dass
die erhohte Mortalitdt bei Patienten mit
einer Herzerkrankung ganz wesentlich
gesteigert wird, wenn gleichzeitig eine
Depression vorliegt. Dann verdreifacht
sich das allgemeine Sterberisiko und das
Risiko, an einer kardiovaskulidren Erkran-
kung zu sterben, vervierfacht sich.

Unklar ist, ob die Depression die
Folge der KHK oder vielmehr eine
Ursache der Herzerkrankung bildet.
Ahnlich verhilt es sich mit der hiufigen
Coinzidenz zwischen den Diabetes mel-
litus Typ 2 und der Depression — eine
Kombination, die auch die Compliance
unglinstig beeinflusst.
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Allergenexpression

Ozon macht Pollen noch aggressiver,
hat der Pathophysiologe Prof. Rudolf
Valenta an der Meduni Wien herausge-
funden: ,,0zon scheint die Pollenreifung
zu beschleunigen. Schon bisher wussten
wir, dass in reifen Pollen Allergene
besonders stark exprimiert werden. Weil
die Hauptallergene im Roggen hoch
homolog in allen Grisern uns Getreiden
sind, gehen wir davon aus, dass die
Beobachtungen fiir alle Grédser und
Getreide Allgemeingiiltigkeit haben.“

Zwei mogliche Folgen: ,,Es kommt zu
mehr allergischen Symptomen bei
bereits sensibilisierten Allergikern. Und:
Es gibt ein erhohtes Risiko, sich zu sensi-
bilisieren und Allergiker zu werden.*

Unfall-Forschung

Jeder zehnte Athlet bei olympischen
Winterspielen kommt verletzt zuriick,
jeder vierzehnte krank. 2.600 Sportler
wurden bei der Olympiade im kanadi-
schen Vancouver ausgewertet. Die Hau-
figkeit von medizinischen Problemen
hiangt stark von der Sportart ab: Bob
fahren, Eishockey, Alpine Freestyle und
Snowboard Cross verursachten bis zu
35% () kranke oder verletzte Athle-
ten. Langlaufen, aber auch Skiispringen
etc. dagegen fiihrten zu weniger als 5%
Verletzten oder Kranken.

Der Erfolgsdruck allein scheint diese
horrible Statistik nicht zu erklédren,
denn auch im Weltcup sind die Anfor-
derungen und damit die Anspannung
der Sportler enorm.

Frauen verletzten sich héufiger als
Minner, am Oftesten waren Kopf,
Riicken oder Knie betroffen. Etwa die
Hailfte aller Verletzungen entstand im
Training bzw. im Wettkampf. Jeder vierte
verletzte Sportler musste Training oder
Wettkampf abbrechen. Die Ursachen-
Forschung scheint dringend zu sein.

ZEITREISE

Weggeimpft

Urspriinglich wurde dem 1889-1892
wihrend einer Grippeepidemie ent-
deckten Bakterium Hédmophilus influ-
enzae angelastet, Ausloser der Influen-
zae zu sein — daher auch sein Name. Erst
spater erkannte man, dass die Influenza
von Viren und nicht von Bakterien ver-
ursacht wird.

Dennoch ist vor allem Hamophilus
influenzae Typ b (Hib) keineswegs den
harmlosen bakteriellen Zeitgenossen
zuzuordnen. Vor Beginn der routinemé-
Bigen Impfung Anfang der 90er Jahre
war es die haufigste Ursache fiir eine
bakterielle Meningitis im Kindesalter
sowie der Epiglottitis. Betroffen waren
vor allem Kinder unter fiinf Jahren. 15%
bis 35% der Uberlebenden trugen blei-
bende, lebenslange Schiaden davon.
Taubheit und geistige Retardierung sind
nur zwei davon.

Die Impfung gegen Hib trat in Lén-
dern, die sie sich leisten konnten, einen
raschen Siegeszug an: Bereits Ende 2003
war in unseren Breiten eine Durchimp-
fungsrate gegen Hib von 92% erreicht,
wodurch dieses Bakterium massiv an
Bedeutung verloren hat. Die WHO geht
davon aus, dass noch vor Einfiihrung
von Routineimpfprogrammen 10 bis 40
von 100.000 Personen an Hib erkrank-
ten — heute sind es bei uns gerade noch
0,05 von 100.000.

Dennoch ist Hib weltweit immer noch
weit davon entfernt, ausgerottet zu wer-
den. Nach wie vor gehen wegen dem
Fehlen von konsequent durchgefiihrten-
Impfprogrammen weltweit drei Millio-
nen ernsthafte Erkrankungsfille jdhr-
lich auf das Konto dieses Bakteriums,
386.000 davon enden todlich. ar
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SCHLAGANFALL
Fortbildung

Schlaganfall — Akutversorgung,
Sekundarpravention und Rehabilitation

Prim. Dr. Monika Rupp-Adelmann

Unter einem Schlaganfall versteht
man klinisch ein akut aufgetretenes,
fokales, neurologisches Defizit, hervor-
gerufen durch eine umschriebene
Durchblutungsstorung  (ischdmischer
oder hamorrhagischer Insult).

Der Schlaganfall ist die héaufigste
neurologische Erkrankung und steht
osterreichweit an dritter Stelle der
Todesursachen nach Herz- und Mali-
gnomerkrankungen. Er stellt die héu-
figste Ursache bleibender Behinderun-
gen im Erwachsenenalter dar und ist
somit auch der wichtigste Grund fiir eine
Langzeitinstitutionalisierung.

In Osterreich erleiden ca. 20.000 Men-
schen pro Jahr einen ersten Schlaganfall
und etwa 60.000 Menschen miissen mit
den Folgen eines Schlaganfalls leben.
Die Wahrscheinlichkeit einen Schlagan-
fall zu bekommen, steigt zwar mit zuneh-
mendem Alter an, trotzdem ist jeder
vierte Erkrankte jiinger als 65 Jahre.

Moderne diagnostische Verfahren
sowie neues Wissen iiber die Pathophy-
siologie und Klinik des Schlaganfalls
haben zu Anderungen im Schlaganfall-
management gefiihrt. Fiir die Patienten
wurden die Stroke Units etabliert, die
die bestmogliche Behandlung gewéhr-
leisten. Ziel ist es, Osterreich bis zum
Jahr 2012 flachendeckend mit solchen
Stroke Units zu versorgen.

Die Behandlungsstrategien unter-
scheiden AkutmaBnahmen vor Spitals-
aufnahme, AkutmaBnahmen nach Spi-
talsaufnahme, allgemeine Mafinahmen,
Vorbeugung von Komplikationen und
Sekundérprophylaxe.
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AkutmaBnahmen vor Spitalsaufnahme

Atemwege freimachen, neurologische
und internistische Untersuchung, BZ-
und RR-Bestimmung, vendsen Zugang
legen, Fliissigkeitssubstituion, O,-Gabe,
Oberkorper 30° hochlagern, Kranken-
haus bzw. Stroke Unit kontaktieren.

AkutmaBnahmen nach Spitalsaufnahme

Um moglichst schnell mit einer addqua-
ten Therapie beginnen zu konnen, ist es
notwendig, den Schlaganfall differentialdi-
agnostisch von anderen Erkrankungen
wie z.B. Entziindungen, Tumoren, akuten
GeféaBerkrankungen, wie Myokardinfarkt
oder Pulmonalembolie, etc. abzugrenzen
und auch festzustellen, ob die Symptoma-
tik auf ein ischdmisches oder himorrhagi-
sches Ereignis zurtickzufiihren ist.

Die Notfalldiagnostik im Akutkran-
kenhaus beinhaltet einen neurologischen
Status mit Erhebung der NIH-Stroke-
Skala, Akutlabor, entweder CCT oder
MRT des Gehirns, wenn notig CT- oder
MR-Angiographie. Mittels CCT oder
MRT kann die Unterscheidung getroffen
werden, ob es sich um einen ischamischen
oder hidmorrhagischen Insult handelt,
wobei bei Verdacht auf ein Ereignis in der
hinteren Schidelgrube der MRT der
CCT deutlich iiberlegen ist.

Die MR-Angio ist hoch spezifisch und
sensitiv beziiglich des Nachweises von
GefaBverschliissen und Stenosen. Inner-
halb der ersten 24 Stunden sollte eine
Ultraschalluntersuchung der extra- und
intrakraniellen Hirngefifle sowie des
Herzens erfolgen, um die Ursache fiir
den Schlaganfall zu finden.

Medikamentose
TherapiemaBnahmen

Akut
Thrombolyse

Intravenos:  Systemische  Lyse-
Behandlung sollte innerhalb der ersten
drei Stunden nach Auftreten der Schlag-
anfallsymptomatik durchgefiihrt wer-
den. Der Patient erhilt 0,9 mg/kg KG rt-
PA, davon 10% als Bolus und den Rest
als Infusion iiber eine Stunde. Die Maxi-
maldosis darf 90 mg nicht {iberschreiten.
Negativen Einfluss auf den Behand-
lungserfolg haben hoheres Alter, hoher
Blutzucker, hoher NIHSS-Score und
eine bereits nachweisbare Infarzierung.

Intraarteriell: Wird dann in Erwédgung
gezogen, wenn eine systemische Lyse
nicht moglich ist oder unter den gegebe-
nen Umstdnden keinen Erfolg ver-
spricht z.B. Verschluss von Gefid3haupt-
stimmen). Vorteil ist, dass die lysierende
Substanz am Ort des Geschehens in
hoherer Konzentration verabreicht wer-
den kann, Nachteil ist der Zeitverlust,
der meistens nicht vermieden werden
kann. Fiir die intraartielle Behandlung
von proximalen Verschliissen der A.
cerebri media wird ein Plasminogenakti-
vator verwendet.

Sekundarprophylaxe
Thrombozytenfunktionshemmer
Aus einer Metaanalyse aus dem Jahr
2002 geht hervor, dass die Gabe von

Thrombozytenaggregationshemmern
das Risiko fiir einen Rezidivschlaganfall,

DER MEDIZINER 9/2010
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SCHLAGANFALL
Fortbildung

Herzinfarkt und vaskulidren Tod um 25%
senkt. Sie werden als Mittel der ersten
Wahl empfohlen nach Auftreten eines
ischdmischen Insultes und Vorliegen eines
persistierenden Foramen ovale ohne
atriales Septumaneurysma, als Vorbeu-
gung nach Antikoagulantientherapie (drei
bis neun Monate) nach GefiaBdissektion,
bei Schlaganfallpatienten mit erhohten
Phospholipidantikérpern und bei Patien-
ten mit Mitralklappenprolaps, Mitralklap-
pen, und Aortenklappensklerose.

Acetylsalicylsaure

Dosierung: 50-300 mg. Hohere Dosie-
rungen ergaben keine zusétzliche Risi-
koreduktion bei steigender Nebenwir-
kungsrate.

Kombination von
Acetylsalicylsiure + Dipyridamol

Die Kombinationstherapie ist als
Sekundérprophylaxe bei Rezidivinsul-
ten signifikant wirksamer als die ASS-
Monotherapie. Nachteil der Kombinati-
onstherapie ist das héufige Auftreten
von heftigen Kopfschmerzen in der Ein-
stellungsphase. Daher wird das Medika-
ment einschleichend aufdosiert.

Clopidogrel

Die CAPRIE-Studie untersuchte die
Wirksamkeit von Clopidogrel bei Patien-
ten mit Schlaganfall, Herzinfarkt und
pAVK. Es fand sich gesamt gesehen eine
Risikoreduktion gegeniiber ASS 325 mg
von 8,7%. Bei Patienten mit Schlaganfall
und pAVK von mehr als 20%, hingegen
zeigte sich keine Signifikanz bei alleini-
gem Schlaganfall. Unter der Gabe von
Clopidogrel waren gastrointestinale
Nebenwirkungen und Blutungen deut-
lich seltener als unter ASS-Therapie,
Durchfille und Hautausschlidge hiufiger.
Anwendungsgebiete sind ASS-Unver-
triaglichkeit, mogliche Aspirinresistenz
(Schlaganfall unter ASS-Therapie) und
Hochrisikopatienten (Schlaganfall und
pAVK). Dosierung 75 mg.

Kombination von ASS und Clopidogrel

Kommt v.a. bei kardialen Risikopa-
tienten zum Einsatz.

Orale Antikoagulation
Liegt dem Schlaganfall eine kardiale

Emboliequelle ursédchlich zugrunde, so
ist eine orale Antikoagulation die The-
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rapie der Wahl als Sekundérprophylaxe.
Patienten, die nach einem Schlaganfall
auf eine orale Antikoagulation eingestellt
wurden, erfuhren eine 70%-ige Risikore-
duktion beziiglich eines weiteren Ereig-
nisses, wohingegen Patienten, die auf ASS
eingestellt waren, nur eine 15%-ige Risi-
koreduktion hatten. Bei der Einstellung
sollten INR-Werte zwischen zwei und
drei erreicht werden.

Bei Vorliegen von Vorhofflimmern
kann bei leichtem ischdmischen Insult
oder TIA mit der oralen Antikoagulation
bereits kurz nach dem Ereignis begonnen
werden (3-14 Tage), bei groBen Insulten
oder schlecht eingestellter Hypertonie ist
eine ldngere Wartezeit einzuhalten. Bei
Patienten mit Schlaganfall und akutem
Herzinfarkt mit Vorliegen eines muralen
Thrombus ist eine Kombinationstherapie
von ASS und oraler Antikoagulation zwi-
schen drei und zwolf Monaten zu emp-
fehlen.

Interventionelle
TherapiemaBnahmen

Symptomatische Carotisstenose
Carotisendarterieektomie (CEA)

Ind.: Es findet sich eine mindestens
70%-ige ACI-Stenose passend zum statt-
gehabten Insult. Die CEA sollte idealer-
weise innerhalb der ersten 14 Tage nach
dem Ereignis durchgefiihrt werden.

Stent-PTA

Ind.: Rezidivstenosen nach CEA, strah-
leninduzierte und operativ nicht erreich-
bare Carotisstenosen. Die ICSS (Interna-
tional Carotid Stenting Studie) hat
gezeigt, dass die CEA mehr Sicherheit
bietet als die Stent-PTA. Das Risiko fiir
Schlaganfall, Herzinfarkt oder Tod betrug
bei der CEA nach 120 Tagen 5,1% und
bei der Stent-PTA 8,5%, d.h. die CEA ist
nach wie vor die Methode der Wahl bei
der symptomatischen Carotisstenose.

Asymptomatische Carotisstenose

Handelt es sich um eine hochgradige
asymptomatische Carotisstenose, redu-
ziert die CEA das Schlaganfallrisiko,
wenn der Patient eine Lebenserwartung
von mehr als fiinf Jahren hat und seine
perioperative Morbiditdt und Mortalitét
unter 3% sind. Daraus ergibt sich, dass
keine allgemeingiiltige Indikation zu
einer CEA gegeben ist.

Persistierendes Foramen ovale

Ein katheterinterventioneller Ver-
schluss ist nur unter bestimmten Voraus-
setzungen indiziert: Genaue Patienten-
auswahl, die paradoxe Embolie muss als
wahrscheinlichste Schlaganfallursache
feststehen, Patientenalter > 55 Jahre,
lebenslange Sekundirprophylaxe, nach
Erstereignis nur im Rahmen von Studien.

Risikofaktormanagement in der
Sekundarprophylaxe

Blutdruck

Dass ein erhohter Blutdruck ein Risi-
kofaktor fiir die Entstehung eines Schlag-
anfalls ist, ist hinreichend bekannt. Wird
der systolische Blutdruck um 10 mmHg
gesenkt, reduziert sich das Schlaganfallri-
siko um 30-40%. Der Zielblutdruckwert
sollte < 140/90 mmHg bzw. bei Hochrisi-
kopatienten 130/85 mmHg betragen.
Dabei sind natiirlich vorliegende Be-
funde wie Carotisstenosen, aber auch
sonstige Komorbidititen zu berticksichti-
gen. Lebensstilverdnderungen konnen
den Blutdruck senken und miissen mit
dem Patienten besprochen werden.

Hyperlipidamien

Der Zielbereich des LDL-Wertes
sollte unter 100 mg/dl und bei Hochrisi-
kopatienten unter 70 mg/dl liegen. Die
Behandlung mit einem Statin sollte ein-
geleitet oder fortgefithrt werden. Au3er-
dem sind didtetische Maflnahmen und
Lebensstilanderungen mit dem Patien-
ten zu besprechen.

Diabetes mellitus

Entsprechende Einstellung mittels
oraler Antidiabetika oder Insulin sind zu-
ziiglich einer entsprechenden Didt und
regelmifBiger Bewegung einzuleiten.

Erndhrungsfaktoren

Pro Portion Obst oder Gemiise pro Tag
kann das Schlaganfallrisiko um ca. 6%
gesenkt werden. Verminderte Na-Zufuhr
(Salz) und ausreichende K-Zufuhr sind
anzuraten, um den Blutdruck und damit
das Schlaganfallrisiko zu senken. Empfoh-
lene tégliche Kochsalzmenge: < 2,3 g/Tag,
empfohlene K-Menge: < 4,7 g/Tag.

Rauchen

Rauchen bewirkt eine Verengung der
Blutgefaie und vermindert die Konzen-
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tration des ,,guten”“ HDL-Cholesterins.
Raucher haben im Vergleich zu Nicht-
rauchern ein zweifach erhohtes Schlag-
anfallrisiko. Bei ehemaligen Rauchern
sinkt das Risiko wieder ab.

Rehabilitation nach Schlaganfall

Ziel der Rehabilitation ist es, eine Ver-
besserung neurologischer und neuro-
psychologischer Defizite zu erreichen,
die iiber die Spontanremission hinaus-
geht, sodass eine soziale und berufliche
Reintegration der Patienten méglich ist.

Es gibt verschiedenen Mechanismen,
die der Erholung zerebraler Funktionen
zugrunde liegen:

¢ Reperfusion: Besserungen in den ers-
ten Tagen werden darauf zuriickgefiihrt,
dass grenzwertig durchblutetes Hirnge-
webe nur funktionell ausgefallen war
(Penumbra) und durch Reperfusion
wieder aktiviert werden kann.

e Plastizitit: In tierexperimentellen
Studien konnte gezeigt werden, dass es
nach Lasionen des ZNS sowohl zu funk-
tioneller als auch struktureller Reorga-
nisation kommt (postldsionelle Plastizi-
tat). Diese Neuroplastizitit kann
mithilfe der transkraniellen Magnetsti-
mulation auch beim Menschen unter-
sucht werden.

e Riickbildung eines Hirnodems.
Motorische Rehabilitation

Da die Gruppe der Patienten mit
fokal-motorischen Ausféllen zahlenmé-
Big die grofte ist, kommt der physiothe-
rapeutischen Behandlung eine zentrale
Rolle zu. Ziel ist es, motorische Funktio-
nen wiederherzustellen, sodass es nicht
zum Einlernen pathologischer Bewe-
gungsmuster kommt. Wenn es nicht mog-
lich ist, den physiologischen Bewegungs-
ablauf wieder zu etablieren, steht das
Erlernen alternativer Strategien als
Kompensation im Zentrum der Therapie.

Verschiedene Behandlungskonzepte
nehmen fiir sich in Anspruch auf neuro-
physiologischer Ebene zu arbeiten. Im
Folgenden seien einige davon kurz
besprochen:

Bobath-Konzept

Bei diesem Therapiekonzept stehen
die Hemmung pathologischer Bewe-
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gungs- und Haltungsmuster und die
Fazilitation normaler Bewegungen im
Zentrum. Diese erfolgen durch Stimula-
tion von Schliisselpunkten (proximale
Handgelenke, HWS, Rumpf) in Form
von taktilen und/oder propriozeptiven
Reizen.

Weiters soll durch Dehnung und
Lagerungstechniken der Muskeltonus
normalisiert werden sowie auch die
Korperwahrnehmung verbessert wer-
den. Diesem Konzept zugrunde liegt die
Annahme, dass sich durch die Wieder-
holung der gewiinschten Bewegungen
im ZNS entsprechende synaptische Ver-
bindungen bilden, die dann normale
Bewegungsabldufe ermoglichen.

Propriozeptive neuromuskulére
Fazilitation (PNF)

Die Technik der PNF besteht darin,
proprio- und exterozeptive Reize zu set-
zen (Widerstand geben, dehnen), um
dadurch die neuromuskulidren Leistun-
gen zu verbessern. Verschiedene Stimuli
werden gleichzeitig gesetzt und fithren
bei Anwendung iiber lidngere Zeit zu
einer Bahnung der motorischen Ant-
wort. Die Stimulationen werden nach
Bewegungsmustern gesetzt, die sich an
den Diagonalen des menschlichen Kor-
pers orientieren, sodass die Dreidimen-
sionalitdt der Bewegungen beriicksich-
tigt wird.

Vojta-Therapie

Diese Therapieform wurde urspriing-
lich fiir die Behandlung zerebral-pareti-
scher Kinder entwickelt, kommt jetzt
aber immer mehr auch bei Erwachsenen
zum Einsatz. Im Zentrum stehen ange-
borene Bewegungsmuster (Reflexkrie-
chen, Reflexumdrehen), die durch pro-
priozeptive Reize ausgelost werden
konnen. Nach Vaclav Vojta, dem Begriin-
der der Methode, stellen diese Bewe-
gungsmuster die Basis fiir eine normale
Bewegungsentwicklung dar, sodass sie
bei entsprechend hiufiger Auslosung zu
Teilen der Spontanmotorik werden kon-
nen.

Weitere Therapiekonzepte basieren
darauf, dass das ZNS ein plastisches und
lernendes System ist. Dazu zdhlen u.a.
die Forced-used-Therapie, das repetitive
Armtraining, das Laufbandtraining und
die repetitive Magnetstimulation. Bei
dieser wird die betroffene Hemisphére
hochfrequent stimuliert, um die patho-
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logische Exzitabilitit zu verbessern.
Zusitzlich wird auf der kontralateralen
Hemisphire niederfrequent stimuliert
und dadurch deren pathologische Akti-
vitdt gehemmt.

Ergotherapie

Im Zentrum der Ergotherapie steht
das Wiedererlernen von Funktionen der
oberen Extremitét bzw. das Erlernen von
Kompensationsstrategien. Zusitzlich ste-
hen Alltagsaktivititen, Haushaltstrai-
ning, Graphomotorikiibungen sowie bei
Notwendigkeit berufsbezogene Thera-
pieeinheiten auf dem Programm.

Ein weiterer Schwerpunkt der Ergo-
therapie ist die Versorgung des Patien-
ten mit Hilfsmitteln (Griffverdickungen
etc.) sowie die Schienenherstellung.

Logopédische Rehabilitation

Inhalt der Logopédie ist die Behand-
lung von Sprech-, Sprach- und Schluck-
storungen, die nach Schlaganfillen héu-
fig auftreten. Zusétzlich zu den Ubungen
kommen auch schriftliche und elektroni-
sche Kommunikationshilfen zum Ein-
satz, um den Patienten in seiner Mittei-
lungsfihigkeit zu unterstiitzen.

Im Rahmen der Schlucktherapie muss
zuerst eine Schluckdiagnostik durchge-
fithrt werden, sodass der Patient eine
adédquate Kost und entsprechende The-
rapie bekommt.

Neuropsychologische
Rehabilitation

Mittels verschiedener Testverfahren
wird festgestellt, ob und in welchem
Bereich kognitive Storungen nach dem
Schlaganfall vorliegen. Wichtige Funkti-
onsbereiche, die einer Uberpriifung
unterzogen werden sollten, sind verschie-
dene Aspekte der Aufmerksamkeit, Ge-
déchtnis, Lernfihigkeit, Handlungspla-
nung, rdumlich konstruktive Leistung,
komplexe visuelle und akustische Wahr-
nehmung, Rechnen und Problem 16sen-
des Denken. Je nach Ergebnis kénnen
Teilbereiche trainiert werden.

Bei der Behandlung einer Hemianop-
sie nach Insult der A .cerebri posterior
wird versucht, den Gesichtsfelddefekt
durch Training von Kopf- und Augenbe-
wegungen auszugleichen. Dabei kann
dieses Training auch computerunter-
stiitzt durchgefiihrt werden.
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Des Weiteren stellt auch die Abkla-
rung beziiglich des Vorliegens einer
affektiven Storung (insbesondere De-
pressionen treten haufig nach Schlagan-
fillen auf) oder Verhaltensstérung einen
Bereich der Neuropsychologie dar.

Weitere Therapeutengruppen, die in
der Schlaganfallrehabilitation eine Rolle
spielen, sind Sporttherapeuten, Diétolo-
gen, Hydrotherapeuten (z.B. Lymphdrai-
nage) und Elektrotherapeuten.

Was die weitere Versorgung angeht,
ist eine Zusammenarbeit mit den Ange-
horigen von Beginn der Rehabilitation

notig, um die bestmogliche Versorgung
fiir den Patienten zu gewéhrleisten. Da-
bei kann die Einbindung eines Sozialar-
beiters notwendig werden.

Wichtig ist es auch, die Pflege in das
Therapiekonzept und das Behandlungs-
team einzubinden, da die Pflegekrifte fiir
die Patienten die unmittelbaren An-
sprechpartner darstellen und oft als erste
wahrnehmen, welche Probleme ein Pa-
tient z.B. mit den Alltagsaktivitdten hat.

Zusammenfassend ist zu sagen, dass
die Schlaganfallrehabilitation in einem
multiprofessionellen Team erfolgen

sollte, in dem der Arzt neben der medi-
kamentosen Therapie des Patienten
(Sekundirprophylaxe, Spastiktherapie,
Schmerztherapie etc.) auch die Rolle
eines Koordinators der zu setzenden
notwendigen Mafinahmen zukommt.

Prim. Dr. Monika Rupp-Adelmann
Arztl Leiterin d. Neurolog. Abteilung
Waldsanatorium Perchtoldsdorf
Tel.: +43/1 86 50 100
neuro.leitung@waldsanatorium.at

Neu von Gerot Lannach

Gerot Lannach erweitert das Portfolio
im Herz — Kreislauf — Bereich um einen
modernen kardio-selektiven Betablo-
cker mit zusétzlichen vasodilatierenden
Eigenschaften.

Ab 1. September 2010 sind Nebilan®
5 mg-Tabletten mit dem Wirkstoff
Nebivolol aus der Griinen Box frei ver-
schreibbar. Nebilan® ist indiziert zur
Behandlung der essentiellen Hyperto-
nie sowie der chronischen Herzinsuffi-
zienz zusitzlich zu Standardtherapien
bei ilteren Patienten iiber 70 Jahren.

Nebilan® auf den ersten Blick

Nebilan® ist ein selektiver kardialer
Betarezeptorenblocker, der zusitzlich
die Freisetzung von endothelialem
Stickoxid (NO) fordert und eine protek-
tive Wirkung auf das Gefafsystem und
die Organe austibt.

Nebilan® verbessert die endotheliale
Dysfunktion und senkt die Herzfre-
quenz: aufgrund des dualen Wirkmecha-
nismus werden bei einer grof3en Zahl
von Patienten die Zielblutdruckwerte
erreicht. Zusitzlich wird die Herzfunk-
tion auch bei ilteren herzinsuffizienten
Patienten positiv beeinflusst.

Nebilan® ist gut vertrédglich und hat
ein hohes Sicherheitsprofil.

Nebilan® auf den zweiten Blick

Nebilan® 5 mg-Tabletten sind ab Sep-
tember 2010 als Kleinpackung zu 10
Stiick und als ,,echte Monatspackung
zu 30 Stiick kassenfrei verfiigbar.

Nebilan® 5 mg-Tabletten
sind ganz einfach und schnell
in gleiche Viertel zu teilen

Besonders bei der Behandlung von
stabiler chronischer Herzinsuffizienz
muss mit einem stufenweisen Steigern
der Dosis zum Erreichen der optimalen
individuellen Erhaltungsdosis begonnen
werden. Hier sollte mit 1,25 mg Nebivo-
lol gestartet werden, was einem Viertel
einer 5 mg-Tablette entspricht.

Aber auch sogenannte ,langsame
Metabolisierer* und alte Patienten be-
notigen oftmals eine niedrigere Dosie-
rung, sodass eine exakte Teilbarkeit
gewihrleistet werden sollte.

Nebilan® 5 mg ist eine runde, bikon-
vexe Tablette mit einer Kreuzbruch-

Nebilat

NebivOlol

kerbe auf der einen Seite, glatt auf der
anderen Seite. Durch Auflegen der glat-
ten Tablettenseite auf einen festen
Untergrund ldsst sich die Tablette durch
leichten Fingerdruck auf die einge-
kerbte Seite problemlos in gleiche Vier-
tel teilen. FB

Weitere Informationen

G.L. Pharma GmbH

Dr. med. Hugo LEODOLTER
Arnethgasse 3, A-1160 Wien
hugo.leodolter@gl-pharma.at

Quellen

Brockes C, et al. Nebivolol: selektiver b1 — Rezeptorblocker mit
NO — modulierender Vasodilatation.

Kardiovaskuldre Medizin 2005; 8: 190 — 203

Anwendungsgebiete: Behandlung von essentieller Hypertonie. Behandlung von chronischer Herzinsuffizienz zusétzlich zu Standardtherapien bei &lteren Patienten= 70 Jahre. Zusammensetzung: 1 Tablette enthélt 5 mg Nebivolol
entsprechend 5,45 mg Nebivololhydrochlorid. Sonstige Bestandteile: 143,48 mg Lactose-Monohydrat/Tablette, Maisstarke, Croscarmellose-Natrium, Hypromellose, mikrokristalline Cellulose, hochdisperses Siliciumdioxid, wasser-
frei, Magnesiumstearat. Gegenanzeigen: Uberempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder einen der sonstigen Bestandteile; Leberinsuffizienz oder Leberfunktionsstorungen; akute Herzinsuffizienz, kardiogener Schock oder Episoden von
dekompensierter Herzinsuffizienz, die einer i.v. inotropen Therapie bedirfen; Sick Sinus-Syndrom, einschlieRlich sinuatrialer Block; kardialer Block 2. und 3. Grades; Bronchospasmen und Asthma bronchiale in der Anamnese; unbehan-
deltes Phaochromozytom; metabolische Azidose; Bradykardie (Herzfrequenz unter 60/Minute vor Beginn der Therapie); Hypotonie (systolischer Blutdruck unter 90 mmHg); schwere periphere Durchblutungsstorungen.

Wirkstoffgruppe: Pharmakotherapeutische Gruppe: Beta-Adrenorezeptor-Antagonisten, selektiv. ATC-Code: C07AB12 Abgabe: Rezept- und apothekenpflichtig. PackungsgréRen: 10, 30 Stiick. Pharmazeutischer Unternehmer: Lan-
nacher Heilmittel Ges.m.b.H., 8502 Lannach. Weitere Angaben zu Warnhinweisen und VorsichtsmaRnahmen fiir die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln oder sonstige Wechselwirkungen, Schwangerschaft und
Stillzeit, Nebenwirkungen sowie Angaben tiber Gewdhnungseffekte entnehmen Sie bitte den veréffentlichten Fachinformationen!
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Diabetiker sind Hochnisikopatienten von Anfang an

OA Dr. Lucas Kleemann

Bedingt durch die zugrundeliegende
Erkrankung sind Diabetiker einem
deutlich erhohten kardio- und zerebro-
vaskulédren Risiko ausgesetzt und nicht-
diabetischen Post-Myokardinfarkt- bzw.
Insult-Patienten gleichzusetzen. Somit
sollte so frith wie moglich ein Screening
hinsichtlich seiner Risikofaktoren erfol-
gen und diese auch nach den Leitlinien
behandelt werden.

Leider wird in Osterreich die Mog-
lichkeit der Vorsorge nur beschridnkt in
Anspruch genommen. Aus einer Statis-
tik (Statistik Austria) liegt der Prozent-
satz der iiber 18-Jdhrigen, welche die
Vorsorgeuntersuchung der GKK in
Anspruch genommen haben unter 15%.

Ich glaube, dass es einerseits die Auf-
gabe der Hausidrzte, andererseits aber
auch der Krankenhéiuser ist, die Patien-
ten zur Vorsorge zu motivieren bzw.
heranzuziehen, welche augenscheinlich
der hoheren Risikogruppe zugehorig
sind; der klassische Patient mit metabo-
lischem Syndrom (Adipositas mit man-
gelnder Bewegung, Raucher — diese
Faktoren sind ohne jeglichen Laborwert
schon klar ersichtlich — und bei patholo-
gischem Labor — erhohte Lipide und
Niichternblutzucker sowie erhohtem
Blutdruck).

Wiirde bei jedem Osterreicher einmal
jahrlich die Vorsorgeuntersuchung statt-
finden, konnten wir diese Patienten
gezielt tiber ihr hohes kardiovaskuldres
Risiko aufkldren und wenn notig schon
préaventiv therapieren.

Einige Faktoren hat der Patient selbst
in der Hand oder kann sie im Wesentli-
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chen nur selbst beeinflussen -
Gewicht/Erndhrung, Rauchen, Bewe-
gung. Diabetes, Lipide und Blutdruck
sind nebst dem richtigen Verhalten des
Patienten die Doméne des Arztes.

Diabetes mellitus

Uns steht derzeit eine breite Palette
gut evaluierter Substanzen (Metformin,
Acarbose, Sulfonylharnstoffe, Insulin) in
der Therapie zur Verfiigung. Gerade in
der Therapie des Diabetes hat sich in
den letzten Jahren einiges bewegt. Es
sind einige neue Substanzen (Glitazone,
Inkretine, Gliptine und Glinide) nun
schon am Markt etabliert und bei richti-
ger Indikation gut verschreibbar. Wobei
trotz aller Euphorie diese noch mit Vor-
sicht und genauer Indikationsstellung
verordnet werden sollten.

Dies gilt insbesondere fiir die Gruppe
der Thiazolidindione = Glitazone. Die
zwei derzeit am Markt befindlichen Pra-
parate Rosiglitazon und Pioglitazon sind
in der letzen Zeit durch einige Nebenwir-
kungen in die negativen Schlagzeilen
geraten. Hierbei scheint Rosiglitazon ein-
deutig die schlechteren Karten zu besit-
zen — Frakturrisiko, Herzinsuffizienz und
erhohte Moykardinfarktrate scheinen
die Verschreibbarkeit des Pridparates
nahezu unmoglich zu machen. Zwar sind
die Prozentsdtze fiir die jeweiligen
Nebenwirkungen gering aber doch statis-
tisch signifikant (siche ADOPT-Studie
und Metaanalyse von Prof. Dr. Nissen im
NEJM 2007). Dies schaut bei Pioglitazon
besser aus. Beziiglich der erhohten Myo-
kardinfarktrate bei Pioglitazon gibt es
eine Analyse mit einer signifikanten
Reduktion (PROactive Studie).

Die Herzinsuffizienz ist sicherlich beim
diabetischen Herz, welches durch meh-
rere Faktoren (Mikroangiopathie, diasto-
lische Funktionsstorung etc.) in Mitlei-
denschaft gezogen wird, ein relevantes
Thema. Daher sollte der Einsatz der Gli-
tazone unter genauer klinischer Kon-
trolle und strenger Indikationsstellung
erfolgen. Fiir Patienten mit Herzinsuffi-
zienz, nicht nur der Linksherzinsuffi-
zienz, sondern auch mit hohergradiger
diastolischer Funktionsstorung — d.h.
erhohte Fiillungsdriicke — sind die Glita-
zone nur bedingt einsetzbar. Wenn sie
schon verwendet werden, sollte die Herz-
insuffizienz gut und engmaschig iiber-
wacht werden (mittels proBNP).

Was iiber die ganz neuen Substanzen
aus der Gruppe der Gliptine (DPP-4-
Inhibitor) und der Inkretine berichtet
wird, klingt vielversprechend: ausrei-
chende BZ-Senkung, Reduktion des
HbA1c — mit der Senkung der Insuline
vergleichbar — und dabei fehlende
Gewichtszunahme. Es sollten aber ange-
sichts der Causa Glitazone Langzeit-
Mortalititsstudien erfolgen, um die ein-
deutige Sicherheit und Wirksamkeit zu
dokumentieren. Bei den Gliptinen sind
die Firmen sehr fortschrittlich gewesen
und haben Kombinationspraparate mit
Metformin auf den Markt gebracht, was
die Compliance bei den Patienten auf
Grund der geringeren Tablettenanzahl
erhohen wird. Aus eigener Erfahrung
kann ich nur sagen, dass die Gliptine
halten, was sie versprochen haben.

Somit besteht nach den neuen diabeti-
schen Guidelines ein klares Stufenkon-
zept in der Therapie mit oralen Antidia-
betika (siehe Leitlinien fiir die Praxis
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der ODG, auch unter www.oedg.org
abrufbar).

Cholesterin

Nebst der Wichtigkeit Diabetes zu ver-
hindern bzw. therapeutisch optimal zu
fiihren, stellt die Fettstoffwechselstorung
weiterhin ein grofles Problem fiir die
Entwicklung kardiovaskuldrer Erkran-
kungen dar.

Das Lipidthema unterliegt stdndiger
Observanz und Diskussion. Das LDL-
Cholesterin war lange Zeit der Haupt-
fokus aller Studien mit genauen Richt-
werten in der Primdr- und Sekundir-
pravention fiir Nicht- und Diabetiker,
aber mehr und mehr treten auch die
anderen Lipidfraktionen — HDL-Cho-
lesterin und LDL-reiche Triglyceride —in
den Mittelpunkt des Interesses. Diese
sind ganz besonders beim Diabetiker
von grofler Bedeutung, da insbesondere
beim metabolischen Syndrom (= Diabe-
tiker) das HDL-Cholesterin erniedrigt
und die TG erhoht sind.

Erhohtes Cholesterin verursacht rund
4 4 Millionen Todesfille pro Jahr (=7,9%
aller Todesfille). In Kombination mit
Bluthochdruck ist erhohtes Cholesterin
fiir 18% aller Schlaganfille und 56% aller
ischdmischen Herzerkrankungen verant-
wortlich. Die 25-Jahr-Follow-up-Daten
der Seven Countries Study zeigten, dass
kulturunabhingig eine eindeutige lineare
Korrelation zwischen erhohtem Choles-
terin und kardiovaskuldrer Mortalitidt
besteht. Dies wurde zusétzlich durch die
Multiple Risk Intervention Study besta-
tigt. Viele schon bestbekannte Studien
wie CARE, LIPID, WOSCOPS,
AF/TEXCAPS,4S , TNT und HPS haben
den eindeutigen Vorteil einer Choleste-
rin- und LDL-Senkung in der Primér-
und Sekundirpravention bewiesen.

Angesichts der durch Herzkreislaufer-
krankungen steigenden Todesfille in den
westlichen Léndern existieren Studien
(REVERSAL, AVERT und PROVE-
IT), die eine noch aggressivere LDL-Sen-
kung bei ausgepriagtem koronarem Risi-
koprofil (z.B. Diabetiker) als sinnvoll
erachten. Dann sollte ein LDL-Wert < 70
mg/dl angestrebt werden. In der PROVE-
I'T-Studie zeigte sich weiters, dass Patien-
ten iiber 70 Jahre noch deutlicher von der
aggressiven LDL-Senkung profitierten
als jene unter 70. Dies wiederum lésst es
sehr sinnvoll erscheinen, Patienten hohe-
ren Alters ebenfalls Zielwert gerecht zu
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therapieren. Die Reversal Study und die
Gain Study zeigten auch, dass eine
aggressive Lipidsenkung eine Plaquesta-
bilisierung herbeiftihren kann (dies
wurde mittels intravaskuldrem Ultra-
schall kontrolliert) und somit zu einem
Stopp des Plaquewachstums, noch deutli-
cher hat dies die ASTEROID-Studie
gezeigt, wo es zu einer Plaqueregression
unter 40 mg Rosuvastatin gekommen ist.

Wie kann ich diese neuen
Richtwerte erreichen?

Es steht uns seit geraumer Zeit eine
Vielfalt an lipidsenkenden Medikamen-
ten zur Verfiigung. Sicherlich ist die
Gruppe der Statine (Rosuva-, Atorva-,
Simva-, Prava- und Fluvastatin), die der-
zeit am besten wirkende Substanz-
gruppe, um die LDL-Ziele zu erreichen.
Sehr oft geniigt es aber nicht, ein Statin
alleine zu verordnen, sondern bedarf
einer Kombinationstherapie mit Ezeti-
mibe (Inegy® oder mit anderen Statinen
in Form von Ezetrol®) oder Nikotinsdu-
reamid bzw. in gesonderten Fillen auch
unter strengster Observanz mit einem
Fibrat. (die fiinf goldenen Regeln des 2.
Osterreichischen Cholesterin-Konsensus
2002). Um bei Diabetikern die Richt-
werte erreichen zu koénnen, muss wohl
auf die Gruppe der potenten Statine
zuriickgegriffen werden; d.h. entweder
Atorvastatin, Simvastatin plus Ezetimibe
oder noch besser Rosuvastatin, welches
das derzeit am stirksten wirkende Statin
zur LDL-Senkung darstellt.

Ezetimibe ist derzeit unter scharfer
Beobachtung, da es in einer Studie
(SEAS) und in einer Nachevaluierung zu
einer erhohten, aber nicht signifikanten,
Anzahl an Krebserkrankungen gekom-
men ist, aber mittlerweile von der FDA
als bedenkenlos klassifiziert wurde ,da es
zu keiner spezifischen Hiufung einer
Krebsart gekommen ist. Beziiglich der
Wirksamkeit hinsichtlich der Reduktion
von kardiovaskuldren Erkrankungen
zeigt sich in der SEAS-Studie eine deut-
lich signifikante Reduktion, obwohl dies
kein primarer Endpunkt der Studie war.

Nikotinsdureamid (Niaspan®) konnte
insbesondere beim Diabetiker mit
erhohten Triglyceriden und niedrigem
HDL als Mittel der Wahl gelten, zumal
auch hier mit Statinen gut kombiniert
werden kann. Leider stellen die Neben-
wirkungen wie Flush und gastrointesti-
nale Symptome eine bedeutende Limi-
tierung dar. Neuerdings ist aber eine
Kombination mit Laropiprant am Markt
(Tredaptive®), welches den Flush auf
nahezu Placeboniveau senken soll.

Als Alternative konnte aber die Kom-
bination Fibrat mit Ezetimibe eine
Option darstellen. Diese Kombination ist
aber leider nicht durch Studien unter-
mauert. Aber aus eigener Erfahrung in
meiner Fettstoffwechselambulanz kann
ich bei regelmiBiger Uberwachung der
notigen Parameter (Niere, Leber) keine
Gefahr fiir den Einsatz dieser Kombina-
tion erkennen.

Hypertonie

Der erhohte Blutdruck stellt ebenfalls
eine groBe Gefahr fiir die Entwicklung
kardio-, aber noch mehr zerebrovaskuli-
rer Erkrankungen dar. Immerhin haben
laut der Tiroler Apothekenstudie 2002
jeder dritte Osterreicher eine Prihyper-
tonie und jeder fiinfte eine Hypertonie.

Nach den neuen Guidelines der ame-
rikanischen Gesellschaft fiir Hypertonie
(JNC VII aus 2003) stellen Blutdruck-
werte iiber 120/80 schon eine Prahyper-
tonie dar.

Nach den europiischen Richtlinien ist
der Cut-off-Wert noch immer 135/85
mmHg (beim Diabetiker 130/80). Bei
Werten > 140/90 mmHg wird von
behandlungswiirdiger Hypertonie ge-
sprochen. Wobei in jedem Fall als erster
Schritt eine Lebensstilmodifikation statt-
finden sollte — Salzrestriktion, Ausdauer-
bewegung und Gewichtsreduktion iiber
zwei Monate. Sollten aber Werte > 160/90
mmHg vorliegen ist nebst diesen Maf3-
nahmen eine medikamentose Therapie
einzuleiten.

Bisher giiltige Richtlinien Die neuen US-Richtlinien (JN7/21-5-2003)
Normal bis 135/85 mmHg Normal bis 120/80 mmHg 0
Noch normal bis 140/90 mmHg Prahypertonie bis 140/90 mmHg Lebensstil!
Hypertonie 1 bis 160/100 mmHg | Hypertonie 1 bis 160/100 mmHg | Lebensstil +
Medikament
Hypertonie 2 bis 180/110 mmHg | Hypertonie 2 > 160/100 mmHg Lebensstil +
2 Medikamente
Hypertonie 3 >180/110 mmHg
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Beim Diabetiker sollte schon aber
dem Grenzwert eine Therapie begonnen
werden und hierbei stellt die Gruppe der
ACE-Hemmer bzw. bei Unvertraglich-
keit AT-II-Blocker in Kombination mit
einem Kalziumkanalantagonisten das
Mittel der Wahl dar. Erst in zweiter Linie
sollten Betablocker, sofern nicht schon
ein kardiovaskuldres Ereignis stattge-
funden hat, oder Alphablocker einge-
setzt werden, obwohl die neue Genera-
tion der Betablocker (Nevibilol) schon
sehr kardioselektiv und stoffwechselneu-
tral sind. In den letzten Daten hat sich
eine frithzeitige Kombinationstherapie
als effektiver gegeniiber der hoch dosier-
ten Monotherapie gezeigt.

Wie viele Tabletten muss
ein Diabetiker schlucken??

Angesichts der notigen Polypharma-
zie, welche Diabetikern droht, ist es
sinnvoll Kombinationspriparate, soweit

es moglich ist, einzusetzen. Zum Bei-
spiel existieren fixe Kombinationen fiir
ACE-Hemmer (Cenipres®, Zanapril®
oder Veracapt®) und AT-II-Blocker
(Exforge®, Sevikar® oder Amelior®) mit
einem Kalziumkanalblocker. Als einzige
wirklich hinderliche Nebenwirkung sind
die Knochel- bzw. Unterschenkelodme
zu erwihnen, die eine Kombinationsthe-
rapie scheitern lasst.

In der Lipidsenkung kann Simvastatin
mit Ezetimibe (als Inegy®) und in der
Diabetes-Therapie Kombinationen von
einem Sulfonylharnstoff (Avaglim®)
oder Metformin (Avandamet® oder
Competact®) mit einem Glitazon bzw.
(Janumet® oder Eukreas®) mit einem
Gliptin verwendet werden.

Denn nur durch Vereinfachung der
Medikation ist eine Compliancesteige-
rung bei den Patienten zu erwarten. Je
mehr Tabletten der Patient einnehmen

soll oder muss, desto grofier ist die
Gefahr der patienteneigenen Reduktion
der Tabletten ohne Wissen um die Wich-
tigkeit der Substanz.

Es wird auch schon ldnger an der
,,Polypill gearbeitet, wobei die Anzahl
der Tabletten eine Schwierigkeit dar-
stellt — ob nur drei (ASS, Betablocker
und Statin) oder doch vier (+ ACE-
Hemmer) enthalten sein sollen.

Literatur beim Verfasser

OA Dr. Lucas Kleemann

LKH Krems, Interne Abteilung
Kasernenstrafie 16, A3500 Krems
Tel.: +43/2732/701-01
http://www.dr-kleemann.at.tf
kleemann@utanet.at

GlucoMen LX von A. Menarini:

Hochste Sicherheit — mit GOD-Technologie falsche Ergebnisse

ausschlieRen

Eine vor einigen Monaten veroffent-
lichte Sicherheitswarnung der amerika-
nischen Zulassungsbehoérde FDA (Food
and Drug Administration) verweist auf
die hohen Risiken, die eine Blutzucker-
messung mit bestimmten Messsystemen
bergen kann. Laut FDA kam es dabei in
den USA zu mehreren Fillen, in denen
nachweislich der angezeigte falsch-hohe
Blutglukosewert zu falscher Medikation
und damit zu fatalen Folgen fiir die
Patienten gefiihrt hatte.

Problematisch:
Die GDH-PQQ-Technologie

Arbeitet ein Blutzuckermesssystem
mit der genannten Technologie, kann es

zu falsch-erhohten Glukosewerten kom-
men. Die Gefahr liegt in der enzymati-
schen Analyse, genauer gesagt in

der Enzym-Co-Enzym-Kombination:
Reagiert sie nicht nur auf Glukose, son-
dern auch auf verwandte Kohlenhydrate
wie zum Beispiel Maltose, Xylose oder
Galaktose, besteht die Gefahr falscher
(in manchen Fillen bis zu 15 mal hohe-
rer!) Messwerte.
Risiko nicht komplett
einschéatzhar

Zwar verweisen die Hersteller der
betroffenen Messgerite darauf, dass nur
eine bestimmte Patientengruppe ein
erhohtes Risiko fiir eine Falschmessung
mit der GDH-PQQ-Technologie trigt.
Dazu gehoren beispielsweise Peritone-
aldialyse-Patienten oder Patienten, die
Interferenz-Produkte mit Fremdzu-
ckern oder Immunoglobuline erhalten.
Tatsdchlich aber kann z.B. auch ein erb-
lich bedingter Mangel des Enzyms
GALT (Galaktose-1-Phosphat-Uridyl-
transferase) dazu fithren, dass es zu
einer Anreicherung von Galaktose im
Blut kommt. Komplett ausschlieBen

lasst sich das Risiko eines falschen Blut-
zuckermessergebnisses mit der GDH-
PQQ-Technologie also nie.

Auf Nummer sicher mit
GlucoMen LX

Grofitmogliche Sicherheit — nicht nur in
der Risikogruppe, sondern bei jedem
Patienten — bietet die Messung mit der
Methode GOD (Glukose-Oxidase), die
das Blutzuckermesssystem GlucoMen LX
von A. Menarini fiir die Bestimmung
des Blutzuckergehaltes nutzt. Damit ist
ausgeschlossen, dass das Messergebnis
durch Maltose, Xylose oder Galaktose
verfilscht wird — nur einer von vielen
unschitzbaren Vorteilen, den das
modernste Blutzuckermessgerit im
Markt bietet!

FB

Mehr Information unter:

A. Menarini GmbH,

Pottendorfer Str. 25-27/ 3/1,

A-1120 Wien

Service-Telefon 01/804 15 76
diabetes@menarini-diagnostics.at
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Forum MEDICUM
Fortbildung

FROHNATUR® fordert naturliches Glucksgefuhl

Das neue diatische Lebensmittel zum trinken unterstutzt als erstes Mood Tonic die Bildung
des Gliickshotenstoffes Serotonin

Mit FROHNATUR® bringt die Firma
Imming & Theiss seit Anfang Juli das erste
didtetische Lebensmittel in die Apothe-
ken, das das natiirliche Gliicksgefiihl for-
dern kann. Die handlichen Trinkflasch-
chen enthalten eine konzentrierte und
speziell abgestimmte Kombination von
Nihrstoffen. Diese benotigt unser Gehirn,
um ganz gezielt Serotonin bilden zu kon-
nen. Serotonin ist schon ldnger als Gliicks-
botenstoff bekannt; ein bedeutender
Mangel kann zu Depressionen fiihren.

Wichtigste Anwendungsgebiete

FROHNATUR?® ist in erster Linie fiir
Menschen gedacht, deren Serotoninstoff-
wechselstress-, erndhrungs- oder endogen
bedingt gestort ist. Die Wissenschaft hat
festgestellt, dass bei diversen medizini-
schen Indikationen ein enger Zusammen-
hang mit einem verdnderten Serotonin-
spiegel besteht. Hier ist eine begleitende
didtetische Behandlung mit FROHNA-
TUR?® sinnvoll:

e Privater und beruflicher Stress, Burn-
Out;

¢ Leichte depressive Episode;

e Rezidivierende depressive Storungen,
die sich in Symptomen zeigen wie
gedriickte Stimmung, grundlose Trau-
rigkeit und Antriebslosigkeit;

e Pramenstruelles Syndrom

Allein oder als Begleiter

Sind die Symptome leicht ausgeprégt,
kann FROHNATUR® als alleinige

Behandlung geniigen. Bei mittlerer und
schwerer Symptomatik konnen Betrof-
fene FROHNATUR® begleitend zur

arztlichen Medikation einnehmen.
FROHNATUR® wirkt bei Medikatio-
nen unterstiitzend, die am serotonergen
System ansetzen (Serotoninwiederauf-
nahme-Hemmer — SSRI, Hypericum-
Extrakte). Studien belegen zudem, dass
Tryptophan — zu Beginn eingesetzt — die
Depressionssymptome in der ersten
Behandlungswoche mildern kann, bevor
die Wirkung der SSRIs dann nach drei
bis sechs Wochen einsetzt.

Fein justierter Wirkstoffkomplex

Wichtigster Bestandteil von FROHNA -
TUR?® ist Tryptophan. Eine Tagesportion
des didtetischen Lebensmittels enthélt 450
Milligramm der Aminoséure — die sieben-
fache Menge einer 100 g Tafel Milchscho-
kolade. Des Weiteren enthidlt FROHNA-
TUR® eine Reihe wichtiger Inhaltsstoffe
wie Dextrose, Vitamin B6 und B12, Vita-
min C, Zink, Eisen, Magnesium und Fol-
sdure. Dieser Nihrstoffcocktail unter-
stiitzt den Organismus dabei, moglichst
viel des aufgenommenen Tryptophans zu
zerebralem Serotonin zu verwerten.

Tryptophan und Serotonin — was
leisten sie?

Tryptophan ist eine essentielle Amino-
sdure; unser Organismus kann sie nicht
selbst herstellen. Wir miissen Tryptophan
deshalb mit der Nahrung aufnehmen. Es
steckt zwar in vielen Lebensmitteln des
téglichen Bedarfs wie in Hiilsenfriichten,
Milch und Kése. Doch unser Korper wan-
delt nur ein bis drei Prozent des vorhande-
nen Tryptophans in Serotoninum.' Seroto-
nin ist hinreichend als Gliicksbotenstoff
bekannt. Ein dauerhafter Mangel kann
verschiedene Erkrankungen wie Depres-
sionen, Angststorungen, Panikattacken,
erhohte Aggressivitit und Autoaggressivi-
tit auslosen.

So entfaltet FROHNATUR® seine
Wirkung

Um im Gehirn wirken zu konnen, muss
Tryptophan zunéchst die Blut-Hirn-
Schranke {iiberwinden. Hier konkurriert
es mit den anderen Aminosduren im Blut.
Deshalb enthidlt FROHNATUR® Dex-
trose. Die Zuckermolekiile sorgen dafiir,
dass die Bauchspeicheldruiise Insulin aus-

schiittet. Das Hormon fordert die Auf-
nahme aller anderen Aminoséduren in die
Zellen. Tryptophan hat dadurch weniger
Konkurrenz an der Blut-Hirn-Schranke
und kann leichter ins Gehirn gelangen.
Dort wird Tryptophan zunéchst in das so
genannte S-Hydroxy-Tryptophan (5-
HTP) umgewandelt. Dazu sind Hilfsstoffe
wie Vitamin B6, Biopterin (gewonnen
unter anderem aus Folsdure und Vitamin
B12) sowie Magnesium und Eisen not-
wendig. Im zweiten Schritt entsteht aus 5-
HTP der Botenstoff Serotonin. Vitamin
B6 und andere in FROHNATUR® ent-
haltene Wirkstoffe unterstiitzen diesen
Prozess. Serotonin wird in den Zellkor-
pern serotonerger Nervenbahnen gespei-
chert und bei Bedarf ausgeschiittet.

Richtig angewendet

FROHNATUR?® wird in einer Wochen-
packung mit sieben handlichen Trink-
flaschchen zu je 30 ml angeboten. Jedes
Flaschchen enthilt eine Tagesportion.
Idealerweise sollte FROHNATUR® auf
niichternen Magen eine halbe Stunde vor
dem Friihstiick mit einem Glas Wasser
oder Fruchtsaft eingenommen werden. Es
wird empfohlen, FROHNATUR® iiber
mindestens zwei Wochen einzunehmen.
Erste Anzeichen einer verbesserten Stim-
mungslage sollten nach fiinf bis sieben
Tagen spiirbar sein.

Wo bekommt man FROHNATUR®?

Wo bekommt man FROHNATUR®?
FROHNATUR?® ist in jeder Apotheke
erhiltlich bzw. iiber die unten ange-
fithrte Telefonnummer zu bestellen.

FB
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Nahere Informationen unter:
Herr Claus Breulmann
Telefon: +43/699/113 622 39
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ASTHMA BRONCHIALE
Forthildung

Asthma bronchiale bei Kindern und Jugendlichen

Prim. Univ.-Prof. Dr. Josef Riedler

Asthma bronchiale gehort zu den héu-
figsten chronischen Erkrankungen bei
Kindern und Jugendlichen und betrifft
derzeit in Osterreich etwa 10% der Kin-
der und Jugendlichen. Neben genetisch
bedingter Disposition sind grofteils
noch unbekannte exogene Faktoren an
der Entstehung von Asthma beteiligt.
Neueste Untersuchungen weisen auf
einen Verlust frithkindlicher immunsti-
mulierender Schutzfaktoren, denen
Sauglinge noch vor 30-40 Jahren ausge-
setzt waren, als mogliche Ursache fiir die
rasante Zunahme vor allem in den
Industrieldndern hin.

Diagnose

Asthma ist eine chronische entziindli-
che Erkrankung der Atemwege mit
Beteiligung vieler Zellen und zelluldrer
Elemente. Die héufigsten Ausloser einer
Asthmaattacke sind Atemwegsinfekte,
Allergene (vor allem Pollen, Tiere, Haus-
staubmilben) korperliche Anstrengung,
unspezifische Reize wie Tabakrauch
oder Luftschadstoffe, kalte Luft und see-
lische Belastung. Diese fithren auf der
Basis der dem Asthma zugrunde liegen-
den chronischen Entziindung der Bron-
chialschleimhaut zu einer Freisetzung
von Mediatoren wie Interleukinen, His-
tamin und Leukotrienen aus Lymphozy-
ten, Eosinophilen, Mastzellen und Epi-
thelzellen. Die dadurch erfolgte
Schleimhautschwellung, Hypersekretion
und Bronchokonstriktion fithren zur
Verengung vor allem der kleinen Atem-
wege. Dabei kann der Betroffene Atem-
not, Beklemmungs- oder Engegefiihl im
Brustkorb spiiren und hiufig kommt es
zum Auftreten von pfeifenden und keu-
chenden Atemgerduschen. Auf ein
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Asthma hinweisend kann auch ein
immer wieder auftretender trockener
Husten bei korperlicher Anstrengung
und in der Nacht sein. Das Asthma des
Kindes kann sich in verschiedenen Phé-
notypen prisentieren, die sehr unter-

schiedlich in ihrer Atiologie, in ihrem
Ansprechen auf Medikamente und in
ihrer Prognose sind. Bei einer erstmali-
gen Vorstellung eines Kindes mit Ver-
dacht auf Asthma bronchiale sollten fol-
gende Fragen erhoben werden:

Abbildung 1

Diagnostik bei Verdacht auf Asthma bronchiale

Symptome:
Atemnot
Giemen, Keuchen

Husten
v

Anamnese, korperliche
Untersuchung

v

Lungenfunktionsdiagnostik

'

Obstruktion nach
altersabhangigen Normwerten?

Beta-Il-Mimetikum bei Bedarf
und Kontrolle in drei Monaten

l

Symptome gebessert?

Diagnose Asthma mit weitere
Kontrollen

ICS: Inhalative Kortikosteroide

—» —| Zentrums-
zuweisung?

Reversibilitat nach inha-

— — | lativem Beta-II-Mimeti- [—

kum?

v

Reversibilitat spontan
oder nach vier Wochen
ICS?

v
Diagnase
Weiterfihrende Asthma und
Diagnostik weitere
Kontrollen
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e Besteht eine familiire Anamnese
(Verwandte ersten Grades, d.h. Eltern
oder Geschwister) von allergischen
Erkrankungen und/oder Asthma
bronchiale?

Besteht/bestand beim Kind eine atopi-
sche Dermatitis?

Hat das Kind Episoden mit pfeifen-
den/keuchenden/ziehenden Atemge-
réuschen?

Hat das Kind néchtlichen oder friih-
morgendlichen Husten, unabhingig
von Erkiltungskrankheiten?

Wacht das Kind in der Nacht wegen
erschwerter Atmung oder Husten
auf?

Hat das Kind Zustinde von Atemnot?
Bestehen Beschwerden wihrend einer
gewissen Jahreszeit?

Leidet das Kind unter Husten oder
pfeifenden/keuchenden/ziehenden
Atemgerduschen nach oder bei kor-
perlicher Belastung?

Bestehen Beschwerden von Seiten der
Augen oder der Nase bzw. der Atem-
wege nach Kontakt mit Haustieren
oder Pollen?

Besteht ein chronischer Schnupfen
oder ist die Nasenatmung haufig
behindert?

Positive Antworten auf diese Fragen
erhohen die Wahrscheinlichkeit einer
Asthmadiagnose. In vielen Fillen kann
bei der erstmaligen Vorstellung nur der
Verdacht auf ein Asthma ausgesprochen
werden. Der wichtigste objektive Test
zum Nachweis einer reversiblen obstruk-
tiven Ventilationsstorung ist die Lungen-
funktionsuntersuchung. Diese soll daher
Bestandteil jeder Abklarung von Asthma
bronchiale sowie jeder Folgeuntersu-
chung sein. Die Reversibilitit ist definiert
als Anstieg der Einsekundenkapazitit
(FEV1) um mehr als 12% nach einmali-
ger Inhalation eines ausreichend dosier-
ten Beta-II-Mimetikums oder nach einer
vierwochigen inhalativen Steroidthera-
pie in geeigneter Dosierung (Abbildung

9/2010 DER MEDIZINER

ASTHMA BRONCHIALE
Forthildung

Abbildung 2

Stufenplan fiir die antiinflammatorische Asthmatherapie

ICS
(200-250 pg/Tag Fluticason
oder 400 pg/Tag Budesonid)

LTRA
5 mg Montelukast < 14 Jahre
10 mg Montelukast >14 Jahre

Ungeniigende Kontrolle*

../
N\

| Add on: LABA oder LTRA oder ICS statt LTRA |

Ungeniigende Kontrolle™

‘_.‘_

| Zentrumszuweisung |

Dosissteigerung auf 400-500 pg/Tag Fluticason oder 800 pg/Tag Budesonid

Ungeniigende Kontrolle®

Andere Therapieoptionen tiberlegen:
Theophyllin, orale Kortikosteroide, Omalizumab

ICS: Inhalative Kortikosteroide
LTRA:  Leukotrien-Rezeptor-Antagonisten
LABA:  Lang wirksame Beta-Agonisten

*: Nichtmedikamentdse Therapiemdglichkeiten und Compliance beachten

1). Ist keine Atemwegsobstruktion (und
damit auch keine Reversibilitdt) nach-
weisbar und besteht Unklarheit in der
Diagnose, sollen weitere objektive Para-
meter erfasst werden. Dazu zdhlen die
Messung der bronchialen Reagibilitit

sowie der Atemwegsinflammation mit-
tels NO-Messung in der Ausatemluft.
Der FEinsatz dieser Untersuchungen
sowie weiterer Abkldrungsschritte sollte
entsprechend erfahrenen Spezialisten
oder Zentren vorbehalten bleiben. Eine
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ASTHMA BRONCHIALE
Forthildung

Basisallergiediagnostik vervollstdndigt
die Abklarung.

Medikamentose Therapie

Bei Stellung der Diagnose Asthma im
Rahmen einer Erstvorstellung ist eine
Einteilung in Schweregrade als Hilfe zur
Therapiewahl sinnvoll. Bei einem selten
episodischen Asthma reicht eine Beta-
II-Mimetika-Therapie bei Bedarf aus.
Diese wird im Schulalter bevorzugt mit-
tels Pulverinhalation (z.B. Novolizer Sal-
butamol®, Sultanol Diskus®, Bricanyl
Turbohaler®) durchgefiihrt. Bei einem
héaufig episodischen Asthma oder persis-
tierenden Asthma wird zur Bedarfsthe-
rapie mit dem Beta-II-Mimetikum noch
eine antiinflammatorische Therapie be-
gonnen (Abbildung 2). Die antiinflam-
matorische Therapie kann primir mit
einem inhalativen Kortikosteroid in
niedriger Dosis oder einem Leukotrien-
Rezeptor-Antagonisten begonnen wer-
den.

Bei den Verlaufskontrollen wird die
Therapie nach dem Grad der Asthmakon-
trolle gewihlt. Bei fehlenden Asthma-
symptomen in den letzten drei Monaten

und normaler Lungenfunktion (kontrol-
liertes Asthma) reicht eine Bedarfsthera-
pie mit einem Beta-II-Mimetikum aus
bzw. wird eine Step-down-Therapie emp-
fohlen, falls in den Monaten zuvor eine
antiinflammatorische Therapie notwendig
war. Ergibt die Erfassung der Asthmakon-
trolle ein nur teilweise oder nichtkontrol-
liertes Asthma, wird eine antiinflammato-
rische Therapie begonnen bzw. im
Rahmen einer Step-up-Therapie erwei-
tert. Ein primérer Therapiebeginn mit
einem Kombinationspriparat (inhalatives
Kortikosteroid und lang wirksamer Beta-
Agonist) wird nicht empfohlen

Nichtmedikamentose Therapie

In den allermeisten Fallen wird es auch
notwendig sein, den Patienten und even-
tuell auch seine Familie in ein Asthma-
schulungsprogramm einzubinden. Beson-
ders wenn das Asthma nicht ausreichend
kontrolliert ist, muss neben einer Step-up-
Therapie auch das nichtmedikamentdse
Management optimiert werden. Neben
einer umfassenden Schulung gehoéren
dazu auch die Ausarbeitung eines schrift-
lichen Managementplanes und die Erfas-
sung der Compliance.

Werden Allergene als Ausloser fiir
Probleme der oberen oder unteren
Atemwege vermutet, soll eine Allergiedi-
agnostik mittels Prick-Hauttest oder
RAST erfolgen. Wird der klinische Ver-
dacht einer Soforttypallergie durch den
Allergietest und bei Unklarheiten durch
einen Provokationstest (z.B. nasale
Hausstaubmilben-Provokation) besti-
tigt, kann eine subkutane spezifische
Immuntherapie zu einer Abnahme der
Symptomatik, zu einer Verminderung
der bronchialen Reagibilitit und zu einer
Medikamentenreduktion fiihren. Eine
Cochrane-Analyse zeigt einen klaren
Vorteil der subkutanen Immuntherapie
gegeniiber der sublingualen Immunthe-
rapie bei Kindern und Jugendlichen.

Prim. Univ.-Prof. Dr. Josef Riedler
Kardinal Schwarzenbergsches
Krankenhaus

Abt. f. Kinder- und Jugendheilkunde
Kardinal-Schwarzenberg-Strafie 2—6
A-5620 Schwarzach

Tel.: +43/6415/71 01-30 51

Fax: Dw -30 40
Jjosef.riedler@kh-schwarzach.at

3 ,  Bezeichnung: Diabetex 500 mg, 850 mg und 1000 mg — Filmtabletten. Zusammensetzung: Jede Filmtablette enthilt 500 mg, 850 mg
d Iabetex bzw. 1000 mg Metformin Hydrochlorid, entsprechend 390 mg, 662,9 mg bzw. 780 mg Metformin. Hilfsstoffe: Tablettenkern: Poly-
vidon K30, Magnesiumstearat; Filmschicht: Talkum, Hypromellose, Polyvidon K25, Titandioxid (E-171), Stearinsiure, Eisenoxid rot E-172 (nur bei Diabetex 850 mg).
Anwendungsgebiete: Therapie des Diaberes mellitus Typ 2 bei Erwachsenen; insbesondere bei iibergewichtigen Patienten, bei denen allein durch Diiit und kérper-
liche Betitigung keine ausreichende Einstellung des Blutzuckerspiegels erreicht wurde. Diabetex kann in Form einer Monotherapie oder in Kombination mit anderen
oralen Antidiabetika bzw. Insulin angewendet werden. Bei iibergewichtigen Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 konnte nach Versagen diiitetischer Mafinahmen
eine Senkung der Hiufigkeit von Diabetes-bedingten Komplikationen unter Behandlung mit Metformin als Therapie der ersten Wahl nachgewiesen werden.
Gegenanzeigen: Uberempfindlichkeit gegeniiber Metformin Hydrochlorid oder einen der sonstigen Bestandteile; Diabetische Ketoazidose, diabetisches Prikoma;
Nierenversagen oder Stérung der Nierenfunktion (z.B. Serumkreatinin > 135 pmol/l bei Minnern bzw. > 110 pmol/l bei Frauen); Akute Zustinde, die zu einer Beein-
wriichtigung der Nierenfunktion fithren kinnen (z.B.: Dehydratation, schwere Infektionen, Schock, intravaskulire Gabe von jodhaltigen Kontrastmitteln); Akute oder
chronische Erkrankungen, die zu einer Gewebshypoxie fithren kénnen (wie kardiale oder respiratorische Insuffizienz, frischer Myokardinfarkt, Schock); Leberin-
suffizienz, akute Alkoholintoxikation, Alkoholismus; Stillzeit. Die Informationen bez. Warnhinweisen, Wechselwirkungen und Nebenwirkungen sowie Gewshnungs-
effekten sind der veréffentlichten Fachinformation zu entnehmen. Abgabe: Rezept- und apothekenpflichtig. ATC-Klasse: AI0BA02. Zulassungsinhaber: Germania
Pharmazeutika GesmbH, 1150 Wien

Novolizer Budesonid Meda 200 pg Pulver zur ion: Z {alzneﬂlch wirksame Bestandteile nach Art und Menge): Eine Einzeldosis (ein Hub) enthalt 200 Mikrogramm Budesonid, als Hilfsstoff
Lactose-Monchydrat. Anwendungsgebiete: Bshandlung des pers isti 1 Asthmas. G udesonid Meda 200 pg darf nicht ewendet werden bei Patienten/Patientinnen mit einer
Uberempfindlichkeit gegen Budesonid oder Lactose. Phar ische Ei haften: Topisch Glukokortikoid (ATC-Code: RO3BA0Z). Name oder Firma und Anschrift des pharmazeu-

tischen Unternehmers: Meda Pharma GmbH, Wien. Ve hreit flicht/Apothek flicht: Rp, apolhekenpﬂuchlag wiederholte Abgabe verboten. Novolizer Budesonid Meda 400 pg Pulver zur Inhalation:
Zusammensetzung (arzneilich w:rksame Bestandtalle nach Art und Menge] Eine Einzeldosis {gin Hub) enthalt 400 Mikrogramm Budesonid, als Hilfsstoff Lactose-Monohydrat. Anwendungsgebiete: Behand-
Iung des persisti Asthmas. G MNovolizer B id Meda 400 pg darf nicht angewendet werden bei Patienten/Patientinnen mit einer Uberempfindlichkeit gegen Budesonid oder Lactose.
Pharmakody ische Ei haften: Topisch angewendetes Glukokortikoid (ATC-Code: RO3BAQ2). Name oder Firma und Anschrift des pharmazeutischen Unternehmers: Meda Pharma GmbH, Wien.
Verschreibungspflicht/Apothekenpfiicht: Rp, apothekenpflichtig, wiederholte Abgabe verboten. Novolizer Salbutamol Meda 100 pg Pulver zur Inhalation: Qualitative und quantitative Zusarnrnenaetzung Eine
Einzeldosis (ein Hub) enthélt 100 Mikrogramm Salbutamol (als Sullat: Die vom F Dosis (aus dem Aktuator) enthalt die gleiche Menge aktive Substanz wie die gemessene Dosis aus
dem Vorratsbehdlter. Als Hilfsstoff Lactose-Monohydrat. A he Behandlung von Zustanden, die mit reversiblen Luftwegsobstruktionen assoziiert sind, z. B. Asthma oder chronisch
obstruktive Lungenerkrankung (COPD), die lberwiegend reversibel ist. \farbeugu von Asth fallen, die durch kt liche Belastung oder durch Exposition gegeniiber Allergenen hervorgerufe werden. Gegen-
anzeigen: Uberempfindlichke gegen den arzneilich wirksamen Bestandteil Salbu!amol oder den Eleslandten (Lactose-Monchydrat). Pharmakotherapeutische Gruppe: Broncholytikum / Antiasthmatikum /
Betaz -Sympathomimetikum {ATG -Code: RO3ACOZ). Name oder Firma und Anschrift des s: Meda Pharma GmbH, Wien, Verschreibungspflicht/Apothekenpflicht: Rezept- und
pflichtig | Meda 12 pg Pulver zur Inhalation: Qualitative und quantitative memenseizung Eine Einzeldosis [em Hub) enthalt 12 Mikrogramm Formoterol Fumarat-Dihydrat
[enlspncht ainer aus dBI’ﬂ Mundstucl( abgegebenen Dasis von 10,2 Mikrogramm Formoterc| Fumarat-Dihydrat 8,38 Formoterol). Sonstige Bestandteile: 11,488 mg Lactose- -Monchydrat
pro Einzeldosis. A Formoterol Meda 12 pg ist angezelgt filr die Dauerbehandlung der Symptome des persustlelenoen mittelschweren bis schweren Asthmas bei Patienten, die eine
regelmaiige Therapie mit langwirksamen Beta2-Agonisten in Kombination mit einer inhalierb rischen Therapie (mit oder ohne orale Glucocmlcolﬂe} benditigen. Die Glucocortrculmhsrap-e sollite
regelmanig Iortgeselzl werden. Movolizer Formoterol Meda 12 pg ist ebenfalls angezeigt zur Erlei n bro 1 Symptomen bei P: mit h obstruktiver A ng
[COPD] dla EIIHB Behandlung mit Ia.ngmrksaman Bronchodilatatoren benétigen. Gegenanzeigen: Ubemmpﬁndllchkalt (Allergie) gegeniiber Formoterol oder |nha1|aﬂer Lactoss Pharmakodynamlscha Elgaﬂschaﬂen
Phar Gruppe: Beta2-Agonisten, Formoterol ATG-Code: RO3AC13, Inhaber der Zulassung: Meda Pharma GmbH, Wien,
pflicht: Rp, apothekenpflichtia. Angaben (iber W und Vi filir die A a Iwirkung mit ands Mitteln, Schwangerschaft und Stillzeit, Neben- n:an
wirkungen und Gewdhnungs-effekte entnehmen Sie bitte der tlichten F i www.meda.at

Novolizer® is a trademark of the Meda group.

Seretide Diskus levis 50/100 Mikrogramm - einzeldosiertes Pulver zur Inhalation; Seretide Diskus standard 50/250 Mikrogramm - einzeldosiertes Pulver zur Inhalation; Seretide Diskus forte 50/500 Mikrogramm - ein-
zeldosiertes Pulver zur Inhalation; Qualitative und Quantitative Zusammensetzung: Jede Einzeldosis von Seretide enthdlt: 50 Mikrogramm Salmeterol (als Salmeterolxinafoat) und 100, 250 oder 500 Mikrogramm Fluticasonpro-
pionat. Sonstige Bestandteile: Lactose-Monohydrat (enthalt Milchproteine). Pharmakotherapeutische Gruppe: Sympathomimetika und andere Mittel bei obstruktiven Atemwegserkrankungen, ATC-Code: RO3AK06; Anwendungsge-
biete: Asthma bronchiale: Seretide Diskus ist indiziert fir die regelmaRige Behandlung von Asthma bronchiale, bei der die Anwendung von langwirksamem Beta2-Agonisten und inhalativem Kortikoid in Kombination angezeigt ist:- bei
Patienten, die mit inhalativen Kortikoiden und kurzwirksamen Beta2-Agonisten zur bedarfsweisen Inhalation nicht ausreichend eingestellt sind oder- bei Patienten, die mit inhalativen Kortikoiden und langwirksamen Beta2-Agonisten
ausreichend eingestellt sind. Hinweis: Die Stérke Seretide 50 pg/100 pg ist nicht angezeigt bei Erwachsenen und Kindern mit schwerem Asthma bronchiale. Chronisch obstruktive Atemwegserkrankung (COPD): Seretide ist angezeigt
fiir die symptomatische Behandlung von Patienten mit COPD, mit FEV1 <60% des Normwertes (prabronchodilatatorisch) und wiederholt aufgetretenen Exazerbationen, die trotz regelméRiger bronchienerweiternder Therapie signifikante
Symptome aufweisen. Gegenanzeigen: Uberempfindlichkeit gegen die Wirkstoffe oder den sonstigen Bestandteil (siehe Abschnitt 6.1. Liste der sonstigen Bestandteile der Fachinformation). Inhaber der Zulassung: GlaxoSmithKline
Pharma GmbH., Wien. Zulassungsnummern: Seretide Diskus levis 50/100 Mikrogramm: Z.Nr.: 1-22902; Seretide Diskus standard 50/250 Mikrogramm: Z.Nr.: 1-22901; Seretide Diskus forte 50/500 Mikrogramm: Z.Nr.: 1-22900. Ver-
schreibungspflicht/Apothekenpflicht: Rezept- und apothekenpflichtig, wiederholte Abgabe verboten. Weitere Angaben zu Warnhinweisen und VorsichtsmaRnahmen fiir die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen
Arzneimitteln und sonstigen Wechselwirkungen, Schwangerschaft und Stillzeit und Nebenwirkungen entnehmen Sie bitte der verdffentlichten Fachinformation.
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Forum MEDICUM
Fortbildung

Fruhe Therapie der COPD mit Seretide® forte

Eine rezente Arbeit von Jenkins et al.!
untersuchte die Wirksamkeit von Salme-
terol/Fluticasonpropionat 50 pg/500 ug
(Seretide® forte) bei COPD Patienten in
den GOLD-Stadien II-IV anhand der
Daten der TORCH Studie’.

TORCH, die bislang gro3te Pharmako-
therapie Studie bei COPD, inkludierte
mehr als 6.000 Patienten, die in vier Grup-
pen randomisiert wurden. Sie wurden
iiber drei Jahre zweimal téglich entweder

mit Salmeterol 50 pg,
¢ Fluticasonpropionat
500 pg, Salmeterol/
Fluticasonpropio-
nat 50 pg/500 pg

oder Placebo behandelt. Einschlusskrite-
rium war ein pra-bronchodilatatorischer
FEV, von < 60%. Da die Schweregrad-
Einteilung nach GOLD anhand des post-
bronchodilatatorischen FEV, erfolgt,
befand sich ein grofer Teil der Studienpo-
pulation (35%, n = 2.156) im GOLD-Sta-
dium II - ideal um die Effektivitdt von
Salmeterol/Fluticasonpropionat 50 ug/
500 pg auch bei milder COPD zu untersu-
chen.

Die Analyse der Patienten im GOLD
II Stadium (FEV, 50 bis < 80% der
Norm) in der TORCH Subanalyse von
Jenkins zeigte eine Reduktion der Mor-
talitdtsrate unter Salmeterol/Fluticason-
propionat 50 ug/500 pg um 33% im Ver-
gleich zu Placebo. Im GOLD-Stadium
IIT lag die Reduktion der Mortalitéts-
rate bei 30% und in GOLD IV bei 5%.
Die Exazerbationsrate bei Patienten im
GOLD-Stadium II konnte im Ver-

gleich zu Placebo um 31% gesenkt
werden. Auch der jahrliche Verlust an
Lungenfunktion konnte bei GOLD
II Patienten mittels Salmeterol/Fluti-
casonpropionat 50 pg/S00 pg im Ver-

gleich zu Placebo signifikant verlang-
samt werden: die FEV; Abnahme wurde
um 16 ml pro Jahr reduziert.

Das Resultat der Subgruppenanalyse
von TORCH zeigt, dass auch COPD-
Patienten im GOLD-Stadium II von der
Therapie mit Salmeterol/Fluticasonpro-
pionat 50 ug/500 pg in Bezug auf Morta-
litdtsrate, Exazerbationsrate und Verbes-
serung der Lungenfunktion profitieren.
Daher sollte eine frithzeitige Therapie
im Sinne eines hohen Patientenbenefits
in Erwigung gezogen werden. FB

Nahere Informationen bei:
GlaxoSmithKline Pharma GmbH,
Mag. Nina Thill,
Albert-Schweitzer-Gasse 6, 1140 Wien,
Telefon: +43/1/970 75-0,

Mail: nina.n.thill@gsk.com

Literatur
1. Jenkins et al., Respiratory Research 2009; 10:59.
2. Calverly et al., N Engl J Med 2007; 356(8):775-89.
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NEUROPATHISCHER SCHMERZ
Forthildung

Therapie neuropathischer Schmerzsyndrome

Univ.-Prof. Dr. Anna Spacek

Schmerzen werden nach IASP (Inter-
national Association for the Study of
Pain) definiert als unangenehmes Sin-
nes- und Gefiihlserlebnis in Verbindung
mit einer akuten oder potentiellen
Gewebeschddigung. Sie werden in
* nozizeptive Schmerzen (bei denen die

peripheren und zentralen, neuralen

Strukturen von Nozizeption und

Schmerzleitung intakt bleiben, z.B.

Schmerzen aus den somatischen Ge-

weben, viszerale Schmerzen, die meis-
ten Kopfschmerzen) und
e neuropathische Schmerzen eingeteilt.

Der neuropathische Schmerz wird
definiert als solcher, der durch eine pri-
mére Lédsion oder Dysfunktion oder
voriibergehende Storung im peripheren
bzw. zentralen Nervensystem ausgelost
oder bedingt wird. Derzeit leiden ca.
260.000 Osterreicher an neuropatischen

Tabelle 1

Neuropathische Schmerzen — Einteilung nach atiologischen Gesichtspunkten

Metabolisch: e Diabetes mellitus
Urdmie
Hypothyreose
Porphyrie

Malnutritiv: Vitamin-B-Mangel

Toxisch: Alkohol

diverse Antineoplastika (u.a. Antimetabolite, Vinkaalkaloide)
Platinhaltige Verbindungen

diverse antiretrovirale Substanzen

Nitrofuran, Metronidazol

Arsen, Gold, INH, Thallium

Traumatisch:

Nervale/spinale, zerebrale Verletzungen

Compartment/Crush-Syndrom

CRPS
Amputation

Spinale Enge/Wurzellasion

Infektids: Herpes zoster
Borreliose
HIV, Tabes dorsalis

Mononukleose etc.

Immunologisch:
MS

Guillain-Barré-Syndrom

Multiples Myelom, Polyarthritis nodosa etc.

Hereditar:
M. Fabry

HSMN (heriditare sensomotorische Neuropathie)

Vaskular: Ischamie (peripher)

Insult/(cerebrale) Blutung

Karzinomassoziiert:

Druck/Infiltration/Paraneoplasie/Metastasierung

L]
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
(]
[ ]
[ ]
(]
[ ]
[ ]
[ ]
Kompression: e Engpass-Syndrome
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
[ ]

Diverse:
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Syringomyelie, Epilepsie, Strahlenschaden, Amyloidose, M. Parkinson

Schmerzen. Es gibt viele Noxen, die im
Rahmen diverser Erkrankungen zu neu-
ropathischen Schmerzen fithren konnen
(Tab. 1 nach Wessely in A. Spacek, Der
neuropathische Schmerz — aktuelle The-
rapiekonzepte, UNI-MED Verlag 2006)

Schiadigungen aller Art im Bereich
des Schmerzsystems fithren zu einer
abnormen Erregbarkeit von Nervenzel-
len und der Entstehung von Signalen,
die im Gehirn als Schmerz ins Bewusst-
sein gebracht werden. Solche Schmer-
zen halten an, bis die Schadigung nicht
mehr auf die Nervenfasern und -bahnen
einwirkt, oft sogar lange Zeit dariiber
hinaus. Das Gehirn speichert den
Schmerz gewissermal3en als Programm.
Neuropathische Schmerzen werden
daher schnell chronisch. Typische Anzei-
chen eines solchen Nervenschmerzes
sind ein dauerhaft brennender Schmerz,
eine Uberempfindlichkeit gegeniiber
Beriihrungen oder plotzlich auftretende
Schmerzattacken.

So breit wie das Spektrum an Ursa-
chen sind auch die Vielfalt der Symp-
tome und die Palette potenziell hilfrei-
cher Therapien.

Der neurologische Status kann unauf-
fillig erscheinen, eine periphere sensible
Normabweichung muss nicht vorliegen.
Vielfach wird aber eine Anderung der
Sensorik nachweisbar sein, die mit auto-
nomen, endokrinen bzw. motorischen
aber auch kognitiv-affektiven Phéno-
men einhergehen kann.

Die Storungen im afferenten System

konnen mit negativen und/oder positi-
ven Phinomenen einhergehen (Tab. 2
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NEUROPATHISCHER SCHMERZ
Forthildung

nach Wessely in A. Spacek, Der neuro-
pathische Schmerz — aktuelle Therapie-
konzepte, UNI-MED Verlag 2006).

Bei den negativen Phanomenen han-
delt es sich um die Minderung einer sen-
sorischen Qualitét, was nicht automa-
tisch mit Schmerzen einhergehen muss,
wohl aber meist mit unangenehmen
Gefiihlsempfindungen. Es kann sich
dabei um Berithrungshyp-/anisthesien,
Hypalgesien, Parésthesien etc. handeln.

Zu den positiven Phanomenen geho-
ren:
e Paristhesien sind vorwiegend {iiber
Ap-Fasern geleitete, nicht eindeutig als
Missempfindung eingestufte Irritation
wie leichte Nadelstiche.

e Dysisthesien (iiberwiegend C-Faser
vermittelt) sind abnorme Sensationen,
welche von den Patienten aber eindeu-
tig als Missempfindung und stérend ein-
gestuft werden. Sie entwickeln sich
spontan als Dauersymptomatik.

e Hyperalgesie bzw. Hyperpathie ist
eine abnorm verstirkte Reaktion auf
einen mechanischen, thermischen oder
chemischen Schmerzreiz, wobei es nach
anfinglich weitgehend normaler Emp-
findung plotzlich zu einer massiven
Schmerzreaktion kommt, die meist ldn-
ger als der Schmerzreiz selbst anhilt. Es
kommt also auf unter Normalbedingun-
gen nicht schmerzhafte Reize zu einer
Schmerzevozierung als Ausdruck einer
Sensibilisierung.

e Als Summation (oder wind up)
bezeichnet man zunehmend schmerz-
hafte Reaktionen auf repetitive Reize,
die in ihrer Intensitdt und Form unver-
dndert bleiben.

e Als Nachhall schlieflich wird eine
Empfindung bezeichnet, die auch nach
Ende eines schmerzhaften Reizes (gele-
gentlich auch nach einem nicht schmerz-
haften Reiz) noch einige Zeit anhalt und
,.nachhallt®.

e Die Allodynie ist eine abnorme
Schmerzempfindung, die durch {ibli-
cherweise nicht schmerzhafte Reize aus-
gelost wird. Jeder Reiz kann dabei zu
massiven, brennenden Gefiihlen fiihren.
Die Allodynie kann solche Ausmafie
annehmen, dass z.B. Kleidungsstiicke
auf der (oberfldchlich intakten) Haut
infolge geringster Reibebewegungen
nicht ausgehalten werden konnen,
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Tabelle 2
Neuropathische Schmerzen — Phanomene im sensorischen Nervensystem
Positive Negativ
Parésthesie Hyp-/Anasthesie

Dyséasthesie

(Oberflachen- und Tiefensensibilitat)

Summation Beriihrung
Nachhall Temperatur

Schmerz
Allodynie Lage/Vibration
Hyperalgesie

sodass es faktisch zu Immobilisierung
kommen kann.

Neuropathische Schmerzen folgen
typischerweise dem Verlauf von Nerven
oder Nervenwurzeln und présentieren
sich fast immer als Spontan- (ohne einen
Ausloser) und als Dauerschmerzen. Die
Schmerzqualitdt reicht von brennend
bis elektrisierend, einschieend. Die
Schmerzintensitdt unterteilt sich bei
meisten Patienten in einen Dauer-
schmerz, der sich auf einer Schmerz-
skala von 0-10 (wobei 0 = kein Schmerz,
10 = der stérkste vorstellbare Schmerz
bedeutet), zwischen 3-6 befindet und in
unterschiedlich héufige Akutschiibe
iibergeht, die dann meistens maximale,
unertrégliche Schmerzintensitdt haben.
Haiufig bestehen auch mit dem Schmerz
assoziierte Komorbidititen, wie z.B.
Angststorungen, Nervositit, Schlafsto-
rungen, Depression oder verldngerte
Dysphoriephasen.

Die neuropathischen Schmerzen kon-
nen nicht nur auf Basis der oben beschrie-
benen besonderen Symptomatik diagnos-
tiziert und eingeteilt werden, sondern
auch danach, ob es sich um evozierte
(reizabhéngige) oder spontane (reizunab-
hingige) Schmerzen handelt, weiters
auch nach Zeitdimensionen, ob sie in
Form plotzlich einschieBender kurzer
,lanzinierender Paroxysmen oder als

Autonomes Nervensystem

weitgehende Dauerphdnomene mit eher
oberfldchlich brennendem Charakter
auftreten. Sie konnen aber auch nach
lokalisatorischen Gesichtspunkten (Tab.4
nach Wessely in A. Spacek, Der neuropa-
thischer Schmerz - aktuelle Therapiekon-
zepte, UNI-MED Verlag 2006) eingeteilt
werden.

Neuropathische Schmerzen
bediirfen einer speziellen
Diagnostik und Therapie

Préizise Diagnostik, wobei vor allem
Anamnese und neurologischer Status
ausschlaggebend sind, ist der Schliissel zu
einer besseren und patientengerechteren
Schmerztherapie. Zunehmend wichtiger
fiir die moderne Diagnostik ist die QST
(Quantitative Sensorische Testung), eine
schmerzfreie Untersuchung der individu-
ellen Schmerzempfindlichkeit, wobei
thermische, mechanische oder elektri-
sche Reize zur Funktionsiiberpriifung
sensorischer Faser eingesetzt werden.
Leider ist der Routineeinsatz von QST
auf wenige Spezialisten beschrinkt.

Neuropathische Schmerzen bediirften
einer speziellen Therapie. Eine kausale
Behandlung ist z.B. bei kompressionsbe-
dingten Neuropathien moglich. In den
meisten Fallen kann nur eine symptoma-
tische medikamentose Therapie durch-
gefiihrt werden.

Tabelle 3

Die Unterschiede zwischen nozizeptivem und neuropathischem Schmerz

nozizeptiver Schmerz neuropathischer Schmerz
Schmerzsymptom dumpf/hell brennend
Schmerzqualitat pulsierend, krampfartig, schneidend, elektrisierend, zerreifend
stechend
Basisschmerz +/— konstant konstant
Schmerzattacken gelegentlich haufig und intensiv
Neurologische Befunde | keine Sensibilitétsstérungen Sensibilitdtsstorungen
Schmerzursprung Nozizeptoren peripheres und zentrales Nervensystem
Schmerzlokalisation am Ort der Schadigung in die Peripherie projiziert,
(Ausnahme: viszeraler Schmerz) | entsprechend dem Versorgungsgebiet
Schmerzbeginn unmittelbar nach der mit Verzgerung (Tage oder Wochen
Schadigung nach der Schadigung)
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Tabelle 4

Neuropathische Schmerzen — Einteilung nach lokalisatorischen Gesichtspunkten

A. iberwiegend fokal

. iiberwiegend peripher
Radiculopathie
akuter Herpes Zoster + Postzosterneuralgie
Mononeuritis (multiplex)
Neuralgische Schulteramyotrophie
Kompression/Engpasssyndrome
[schamie
Stumpf/Amputation/Neurom
Trauma/CRPS I
Syringomyelie
Kopf-/Gesichtsneuralgien

. iiberwiegend zentral
zerebraler Insult
(bes. Thalamus, Hirnstamm)
Myelitis
(Querschnittslasion)
(Phantom)

Im Gegensatz zu anderen Schmerzen
konnen neuropathische Schmerzen
nicht mit herkdbmmlichen Schmerzmedi-
kamenten behandelt werden. Zur Be-
handlung des neuropathischen Schmer-
zes werden vor allem Antikonvulsiva,
Antidepressiva und Opioide verwendet.
Zeitweise werden auch NMDA-Anta-
gonisten und Na-Blocker wie Lidocain
verwendet. Auch andere Substanzen
befinden sich in Studienstadium. Meis-
tens handelt es sich um eine Langzeit-
therapie, wobei héufig langsame Aufdo-
sierung der Medikamente notwendig ist.
Laut neuesten Studien erweist sich das
neue Antikonvulsivum Pregabalin als

Tabelle 5

Medikamentose Therapie neuropathischer
Schmerzen bezogen auf die NNT der
verschiedenen Medikamente
(nach Sindrup 1999/Finnerup 2005).

PN PZN
Amitryptilin (TZA) 3,0 2.3
SSRI 6.7 ND
Phenytoin 2,1 ND
Carbamazepin 33 ND
Gabapentin 3,7 32
Oxycodon ND 25
Tramadol 34 ND
Dextromethorphan 1.9 ND
Pregabalin 47 ND

NNT: number needed to treat (wie viele Patien-
ten mussen behandelt werden, um bei
einen Patienten die Schmerzen um 50%
zu lindern). PN: Polyneurapathie.

PZN: Postzosterneuralgie.

TZA: Trizyklika.

NA: Noradrenalin.

SSRI: Seratonin-Reuptake-Hemmer.

ND: not done.
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B. Giberwiegend generalisiert
|. iiberwiegend peripher

Polyneurapathien
Guillain-Barré-Syndrom
Borreliose
AIDS (-Neuropathie)
Tabes dorsalis
CRPS |
generalisierte AVK
Polyarthritis

Il. iiberwiegend zentral
Multiple Sklerose
Querschnittslasion
(Syringomyelie)

M. Parkinson
Spezielle Epilepsieanfélle
Restless-legs-Syndrom

besonders geeignet zur Behandlung spe-
ziell von édlteren Patienten, weil es
bedeutend weniger Nebenwirkungen
wie Miidigkeit, Schwindel oder Einfluss
auf das Herz-Kreislauf-System hat als
Antidepressiva oder Gabapentin.

Schmerzattacken wie z.B. bei Trigemi-
nusneuralgie sind mit groBer Wahr-
scheinlichkeit Folge der vermehrten
Expression von Natrium-Kanédlen auf
afferenten Neuronen. Daher kann die
Blockade der Na-Kanile mittels Carba-
mazepin oder Lidocain Erfolg bringen.
Andere Antikonvulsiva wie Gabapentin
oder Pregabalin wirken an den prisy-
naptischen Kalzium-Kanélen und redu-
zieren die zentrale Sensibilisierung.
Wichtige therapeutische Option stellen
die Antidepressiva — sowohl die Trizy-
klika als auch selektive Serotonin/Nor-
adrenalin — Wiederaufnahmehemmer
(SSNRI). Die prisynaptische Wieder-
aufnahmehemmung der Neurotransmit-
ter Noradrenalin und Serotonin mittels
SSNRI bewirkt eine zentrale deszendie-
rende Hemmung der Reizleitung.

Auch lokal (topisch) kénnen Medika-
mente wie Lidocain und Capsaicin
(Wirkstoff der roten Pfefferschote)
appliziert werden. Seit kurzen koénnen
die beiden Substanzen in der Form eines
Pflasters angewendet werden (Versatis
5% Lidocain-Pflaster und Qutenza —
8% Capsaicin-Pflaster).

AuBlerdem stehen andere Therapie-
verfahren wie TENS (Transkutane
Elektrische Nervenstimulation) zur Ver-
fiigung. Invasive Schmerztherapieme-
thoden wie Spinal Cord Stimulation

(SCS - epidurale Stimulationselektro-
den) oder gezielte Nervenblockaden
sollten fiir spezielle Fille vorbehalten
sein, wenn sich systemische Therapien
als wirkungslos erweisen. Wichtig ist es,
neuropathische Schmerzen so frith wie
moglich zu diagnostizieren und zu
behandeln.

Zusammenfassung

Per Definition entsteht der neuropathi-
sche Schmerz wenn eine Schidigung des
somatosensorischen Systems aufgrund
von Verletzungen oder Erkrankungen
vorliegt. Es konnen sowohl periphere
Nerven, wie bei der Postzosterneuralgie
oder diabetischen Polyneuropathie,
betroffen sein, als auch das zentrale Ner-
vensystem z.B. nach einem Schlaganfall
oder bei der Querschnittlihmung. Zur
Therapie des neuropathischen Schmerzes
stehen zahlreiche Medikamente wie
Antidepressiva, Antikonvulsiva und
Opioide bzw. Kombinationen dieser Sub-
stanzen zur Verfiigung. Es kann aber auch
eine topische (lokale) Therapie mittels
Capsaicin oder Lidocain durchgefiihrt
werden. In speziellen Féllen konnen
einige invasive Therapieverfahren durch-
geflihrt werden (z.B. SCS).

Univ.-Prof. Dr. Anna Spacek
Univ.-Klinik fiir Andsthesie,
Allgemeine Intensivmedizin

und Schmerztherapie

Wiihringer Giirtel 18-20, A-1090 Wien
Tel.: +43/1/40-400-4100
anna.spacek@meduniwien.ac.at
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Alzheimer — Differentialdiagnose und Therapie

Univ.-Prof. Dr. Peter Dal-Bianco

Etwa 100.000 Osterreiche leiden an ei-
ner dementiellen Erkrankung. Infolge
steigender Lebenserwartung nimmt die
Zahl der Neuerkrankten zu, sodass in drei-
Big Jahren etwa doppelt so viele Demenz-
patienten in Osterreich leben werden. In
Osterreich wird jahrlich mehr als eine Mil-
liarde Euro fiir die Versorgung Demenz-
kranker ausgegeben (75% im nichtmedizi-
nischen, 25% im medizinischen Bereich —
davon sind etwa 6% Medikamentenkos-
ten). Alzheimer (AD) ist die haufigste De-
menzursache (60-80%), gefolgt von der
vaskuldren Demenz (VD, 15-20%) und
der Demenz mit Lewy-Korperchen (DLB,
7-20%). Andere Demenzformen sind sel-
ten (< 10%), Mischformen hiufig. Neben
den primér degenerativen Ursachen des
Leitsymptoms ,,Vergesslichkeit” kénnen
auch andere neurologische Erkrankungen
(intrakranieller Tumor, subdurales Hima-
tom, Hydrocephalus etc.), psychiatrische
Leiden (z.B. Depression), internistische
Erkrankungen (z.B. Hormonstorungen)
und Medikamente kognitive Storungen
verursachen.

Die Demenzdifferentialdiagnose ba-
siert auf klinischen Befunden und den Er-

Tabelle 1

Klinische Kriterien der ,leichten kognitiven
Storung” (,,mild cognitive impairment”, MCI)

e subjektiv empfundene Gedachtnisprobleme,
mdglichst von einer Kontaktperson bestatigt;

e neuropsychologische Testleistungen durch-
schnittlich 1,5 Standardabweichungen schwa-
cher als entsprechende Altersnormwerte;

e normale Aktivitat im téglichen Leben, Beein-
trachtigung nur bei sehr komplexen Alltags-
aufgaben;

e normale allgemeine kognitive Leistung (MIMSE
> 26);

e keine Demenz.
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gebnissen von Gerédteuntersuchungen
(Labor und Bildgebung). Die klinische
Abklédrung sollte moglichst friih erfolgen,
da ein friihzeitiger Therapiebeginn die
Prognose verbessern kann. Auf die The-
rapiemoglichkeiten unterschiedlicher de-
generativer Demenzerkrankungen wird
eingegangen.

Die leichte kognitive
Beeintrachtigung (mild cognitive
impairment, MCI)

Viele Patienten, vor allem im héheren
Alter, klagen iiber eine Beeintriachtigung
ihrer Gedéichtnisleistungen, vor allem
das Neugedichtnis betreffend. Dabei
kann es sich um unspezifische ,,Gedécht-
nisprobleme* oder um eine Beeintrich-
tigung des Gedichtnisses im Rahmen ei-
ner leichten kognitiven Storung (MCI)
als Vorbote einer beginnenden AD han-
deln. Eine exakte Differenzierung der
Ursache und eine eindeutige diagnosti-
sche Zuordnung des Patienten ist in die-
sem Stadium meistens nicht moglich, da
fast alle Patienten mit einer AD zwischen
der vollig asymptomatischen Phase und
der eindeutigen Demenz-Manifestation
eine unterschiedlich lange ,,Prademenz -
Phase durchlaufen.

Eine leichte kognitive Storung (MCI)
liegt vor, wenn der Patient subjektiv
eine kognitive Leistungsbeeintrachtigung
wahrnimmt, die im neuropsychologi-
schen Test auch objektivierbar ist (Lern-
und Gedéchtnisstorungen), die Kriterien
einer Demenz aber (noch) nicht erfillt
sind (vgl. Tabelle 2). Etwa 15% der Pa-
tienten mit einer leichten kognitiven Sto-
rung entwickeln innerhalb eines Jahres
tatséchlich eine Demenz.

Die meisten Demenzerkrankungen zei-
gen langsam fortschreitende Gedéchtnis-
storungen und hiufig auch Gemiitsbeein-
trachtigungen. Da es dafiir Behandlungs-
moglichkeiten gibt, sollte bereits bei
Vorliegen einer geringen Hirnleistungs-
storung (,,mild cognitive impairment®
[MCT], ,leichte kognitive Stérung®; s.u.;
Tabelle 1) eine umfassende ambulante
Diagnostik erfolgen.

Bei etwa 10% der Vergesslichen wird
die Beeintréachtigung durch eine heilbare
Erkrankung ausgelost. Fiir jene Demenz-
formen, deren Symptomatologie (nach
Diagnose und Therapie der Grundkrank-
heit) teilweise oder komplett remittiert,
wird auch in den deutschsprachigen Lan-
dern der Begriff ,reversible Demenz*
verwendet.

Demenz vom Alzheimer-Typ (AD)
Klinische Symptomatik

Die AD ist durch Gedéchtnis- und
Denkstorungen bewusstseinsklarer Pa-
tienten gekennzeichnet, die zu Beein-
trachtigungen von Alltagsaktivititen
fiihren und ldnger als sechs Monate an-
dauern. Tabelle 2 enthélt einen Uber-
blick tiber die wichtigsten klinischen
Charakteristika.

Neuropsychologische Defizite

Zu Beginn der Erkrankung manifestie-
ren sich Stérungen der Merkfahigkeit und
des Gedichtnisses, gelegentlich mit raum-
lichen Orientierungsstorungen. Im Ver-
lauf vergessen die Betroffenen Namen,
wichtige Ereignisse, Termine, sogar ganze
Situationen, und verirren sich in nicht ver-
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Tabelle 2
Klinische Charakteristika der
Alzheimer-Demenz
e schleichend progredienter Krankheitsverlauf;
e (eddchtnis-Beeintrachtigung (zu Beginn epi-
sodisch);
e eines oder mehrere der folgenden Defizite:
Aphasie, Apraxie, Agnosie (Prosopagnosie);
e FunktionseinbufRen in familidren, sozialen und
beruflichen Bereichen (im Vergleich zu friiher);
e klare Bewusstseinslage;
e die Symptome bestehen ldnger als sechs
Monate;
e im Spatstadium haufig Verhaltensstorungen,
e Hachinski-Score: < 4;

trauter Umgebung. In speziellen Wissens-
bereichen konnen allerdings tiber lange
Zeit ,,Gedachtnisinseln“ erhalten bleiben.
Anfangs ist die Fahigkeit, sich an weit zu-
riickliegende Ereignisse zu erinnern, oft
unbeeintrichtigt. Wegen der iiberwiegen-
den Neugedichtnisstorung leben die Pa-
tienten biographisch riickorientiert. In
den ersten Jahren der Erkrankung bleibt
das kognitive Defizit infolge erhaltener
JFassade* der Umgebung oft verborgen.
Aus diesem Grund sind Selbstbeurtei-
lungstests, Aufklarungsarbeit und eine
Enttabuisierung der ,, Vergesslichkeit* fiir
die Fritherkennung wichtig.

Gedichtnisstorung: Klinisch steht eine
Beeintrachtigung des episodischen Neu-
gedéchtnisses im Vordergrund. Situatio-
nen, die sich im Verlauf der letzten Stun-
den, Tage oder Wochen ereignet haben,
werden entweder gar nicht oder in ver-
worrener Reihenfolge bzw. nur bruch-
stiickhaft erinnert. Dabei treten auch
Konfabulationen auf. Die Funktionssto-
rung des semantischen Gedichtnisses
duBert sich in Wortfindungsstorungen,
die nicht ausschliellich das Namensge-
déichtnis betreffen. Vielmehr fallen de-
menten Patienten auch wichtige, insbe-
sondere zusammengesetzte Worte (z.B.
Schreibmaschine, Eisschrank) und Lehn-
worter (z.B. Kabrio, Roulade) nicht mehr
ein und werden umschrieben.

Sprachstorung: Schon im Friihstadium
verarmt der Sprachinhalt, die Sitze wer-
den kiirzer und die Grammatik fehler-
haft. Die Art der Sprachstérung ent-
spricht am ehesten einer transkortikalen
sensorischen Aphasie. Wahrend die mo-
torische Sprachfihigkeit (d.h. spontane
SprachduBerungen ganzer Sitze mit kor-
rekter Betonung und Grammatik) und
die Fahigkeit des Nachsprechens bis in
fortgeschrittene Demenzstadien erhal-
ten bleiben, sind vor allem Sprachsinn-
verstandnis und Wortwahl gestort. Der
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schwerst demente Patient mit AD ist ty-
pischerweise mutistisch, wobei intermit-
tierend immer wieder iiberraschend
SprachiuBerungen (z.B. ,,ich bin blod*,
,»ich will nach Hause*) gemacht werden.

Apraxie: Die apraktische Storung &du-
Bert sich haufig erstmals beim Kochen,
spéter beim Autofahren, beim Anziehen
und bei der Korperhygiene. Neben der
ideomotorischen Apraxie, die gleichzeitig
mit der Sprachstérung auftreten kann und
das Alltagsleben kaum beeinflusst, be-
steht bei oft nur geringer Aphasie eine
ideatorische Apraxie. Der Handlungsab-
lauf ist im Hinblick auf die Reihenfolge
und/oder das Auslassen wichtiger Teil-
handlungen gestort. Damit wird das Ver-
richten alltdglicher Aufgaben wie das Bin-
den von Schniirriemen, das Reinigen der
Schuhe oder das Kochen erheblich beein-
trichtigt. Diese apraktischen Stérungen
fallen den Angehorigen besonders auf,
weil sie die selbstversorgenden Alltagsfa-
higkeiten des Patienten reduzieren.

Andere kognitive Storungen: Schon im
Krankheitsverlauf kommt es zur Beein-
trachtigung des Lesens und Schreibens.
Die Patienten — zu diesem Zeitpunkt oft
noch krankheitseinsichtig — reagieren be-
driickt. Kopfrechnen ist oft friih gestort,
wie iiberhaupt alle im Laufe der Ent-
wicklung spiter gelernten kognitiven Fa-
higkeiten zuerst verloren gehen. Im wei-
teren Verlauf kommt es auch als Folge
der Gedéchtnisstorung zur ortlichen und
zeitlichen Desorientierung. Im Spitsta-
dium werden die situative Orientierung
und zuletzt die Orientierung zur eigenen
Person liickenhaft. Die Patienten sind
nicht mehr imstande, komplexe Aufga-
ben zu 16sen, auch die Konzentrationsfi-
higkeit wird zunehmend schlechter.

Psychopathologische Symptome: Bei je-
dem zweiten Patienten mit AD treten —
meistens erst im fortgeschrittenen Sta-
dium - eine psychomotorische Unruhe
und psychotische Symptome wie Hallu-
zinationen und Wahnbildungen (,,es ist
jemand Fremder in der Wohnung*, ,,die-
ser Mensch ist ein Betriiger und nicht
mein Ehepartner®, , ;sie haben mir meine
Sparbiicher gestohlen®) auf (DD alko-
holassoziierte Demenz, s.u.). Sie miin-
den hiufig in Verhaltensstorungen mit
Agitiertheit und Aggressionen. Diese
Symptomentstehung erklart sich nur
zum Teil aus der degenerativen Grund-
krankheit. Auslésend und verstdrkend
konnen pramorbide Personlichkeitsfak-
toren, somatische Ursachen (z.B. eine

Exsikkose, Medikamenteneffekte), aber
auch das Verhalten der (oft iiberforder-
ten) Betreuer wirken.

Depression: Bereits im Frithstadium
konnen dngstlich-depressive (reaktive)
Symptome auftreten. Die Personlichkeit
der Patienten bleibt meistens bis zum
Stadium einer mittelgradigen oder sogar
schweren Demenz weitgehend erhalten.
Die Symptome der (reaktiven) Depres-
sion treten mit zunehmendem Demenz-
schweregrad in den Hintergrund.
Schwerst demente Patienten wirken
durch den Verlust des Urteilsvermégens
und fehlender Krankheitseinsicht haufig
gut gestimmt.

Delirante Verwirrtheit: Unabhéingig
von der AD, im Vorfeld wie auch im Ver-
lauf der AD-Erkrankung kann es zu de-
liranten Verwirrtheitszustdnden und pa-
ranoiden Durchgangssyndromen kom-
men. Als Ausloser akut auftretender
Verhaltensstorungen kommen vor allem
interkurrente Infekte, Traumen, Narko-
sen, Einnahme von Psychopharmaka
(z.B.Neuroleptika, Tranquilizer, Nootro-
pika) oder Anticholinergika (Behand-
lung eines Parkinsonsyndroms) in Frage.

Fokale neurologische Ausfallserschei-
nungen, Anfille: Fokale sensomotori-
sche Symptome oder andere neurologi-
sche Ausfille treten bei Patienten mit
AD,wenn tiberhaupt, spit auf. Allerdings
entwickelt sich im Spitverlauf nicht sel-
ten ein Parkinsonsyndrom. Weiters kon-
nen im fortgeschrittenen Stadium Myo-
klonien und/oder sporadisch epileptische
Anfille auftreten.

Krankheitsverlauf

Der meist langsam fortschreitende
Krankheitsverlauf erfolgt in Umkehr zur
normalen Entwicklung des Menschen.
Der individuelle Verlauf ist variabel. In-
folge aufwendiger Pflege und medizini-
scher Betreuung leben Patienten mit AD
zu Hause oder in Institutionen um Jahre
langer als frither, sodass viele Patienten
erst in hohem Lebensalter aufgrund an-
derer Erkrankungen sterben und das fi-
nale AD-Stadium nicht erleben.

Klinische und Geratediagnostik

In Tabelle 3 sind diagnostische Maf3-
nahmen zusammengefasst, die bei De-
menzpatienten erfolgen miissen — optio-
nale diagnostische MaB3nahmen sind in
Tabelle 4 angefiihrt.
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Tabelle 3
Obligatorische diagnostische MaBnahmen
e Anamnese
— Eigenanamnese
— AulBenanamnese

— Familienanamnese
— Sozialanamnese
¢ Neurologischer Status
e Psychiatrischer Status
¢ Internistischer Status
* Neuropsychologie
— kognitive Tests
— Depressionsskalen
— Erfassung von Psychosen und Verhaltens-
storungen
e Laborparameter
— komplettes Blutbild
— Elektrolyte (Natrium, Kalium, Chlorid, Kal-
zium, Phosphat)
— Nierenfunktionswerte
— Leberfunktionswerte
— Blutzucker
— Schilddrtisenfunktionswerte (TSH, fT4, fT3)
— Vitamin-B12-, Folsdaure-Konzentration
e CCT, besser kraniale MRT
— koronare Schichten (Hippocampus-Atrophie?)
— Atrophie-Muster (Kortex)

Neuropsychologische Untersuchung

Ziel der psychometrischen Untersu-
chung ist die Abgrenzung normaler von
pathologischen Alterungsprozessen und
die Quantifizierung des geistigen Abbaus
(Demenzdiagnostik im engeren Sinn).
Die Beschreibung des Alterungsprozes-
ses erfolgt im Hinblick auf kognitive Leis-
tungsfiahigkeit, Kompetenz und Befind-
lichkeit. Auch die verbliebenen Féhigkei-
ten betreffend Selbstdndigkeit und
Selbstverantwortung werden beurteilt.
Besonders wichtig ist die differentialdiag-
nostische Abgrenzung zum depressiven
Syndrom (,,Pseudodemenz*), das nicht
selten mit kognitiver Leistungsminde-
rung einhergeht (,,Papier-Bleistift-Tests*:
z.B. Geriatric-Depression-Scale oder Ha-
milton-Depressions-Skala). Weiters wer-
den mittels psychometrischer Verfahren
die Verlaufsprogredienz und die Effizienz
therapeutischer Mafinahmen beurteilt.
Als Screening-Test und als orientierende
Hilfe in der Verlaufsbeobachtung wird als
Minimalerfordernis die Mini Mental
State-Examination (MMSE) empfohlen.
Weitere Screening-Verfahren (,,Papier-
Bleistift-Tests*: z.B. Uhrentest, Brief-As-
sessment-Interview) ermoglichen die Ab-
grenzung dementieller Erkrankungen
von altersbedingten Beschwerden und
eine grobe Quantifizierung des zerebra-
len Abbaus. Die Diagnostik wird jedoch
dann mittels Fremdbeurteilungs- und Ra-
ting-Skalen ergénzt, womit das Demenz-
stadium beziiglich der Aktivitdten des
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Tabelle 4
Optionale diagnostische MaBnahmen

e EEG
e SPECT/PET
¢ Dopamin-Transporter SPECT
e Genetik
— Apolipoprotein E
— autosomal-dominant vererbte Mutationen
— CADASIL
e Liquor-Analyse
— tau-Protein, Phospho-tau-Protein
— Amyloid 31-42-Peptid
— 14-3-3-Protein
e Serologie
— Lues
— HIV
— Parathormon
— antineuronale Antikérper

téglichen Lebens (Reisberg-Skala) beur-
teilt wird. Spezifische neuropsychologi-
sche Testbatterien (z.B. ADAS, CIBIC,
etc.) sind zeitaufwendige Verfahren der
Demenz-Diagnostik, die aufgrund erfor-
derlicher Erfahrung in spezialisierten
Zentren durchgefiihrt werden.

Technische Zusatzuntersuchungen

EEG, Elektroencephalographie: Die
haufigsten EEG-Verdnderungen der
AD-Erkrankung sind eine Verlangsa-
mung des dominanten Alpha-Rhythmus
(vor allem in den posterioren Regionen)
und eine Zunahme langsamer Theta-
und Delta-Wellen. In frithen AD-Sta-
dien ist das EEG meist unauffillig. Das
EEG dient vor allem der Abgrenzung
gegeniiber anderen Erkrankungen, die
mit einer progredienten Demenz und
mit charakteristischen EEG-Verdnde-
rungen einhergehen (z.B. Creutzfeldt-
Jakob-Erkrankung).

Strukturelle Untersuchung (kraniale
CCT, -MRT): Bei jedem Patienten mit ei-
ner progredienten Demenz muss zumin-
dest einmal eine CCT- und/oder eine kra-
niale MRT-Untersuchung durchgefiihrt
werden, um strukturelle Lisionen (vasku-
lare Prozesse, Tumoren, sonstige Raum
fordernde Prozesse, Liquorzirkulations-
bzw. -resorptionsstérungen, chronische
entziindliche Prozesse) als Ursache der
klinischen Symptomatik auszuschlieen
bzw.nachzuweisen. Zudem ist bei Beriick-
sichtigung des individuellen ,,Atrophie-
Musters“ eine (begrenzte) Typisierung
degenerativer zerebraler Erkrankungen
moglich. Patienten im fortgeschrittenen
Stadium einer AD-Erkrankung weisen
eine Erweiterung der inneren und dufle-
ren Liquorrdume auf, die ausgepréagter ist
als bei Gesunden vergleichbaren Alters.
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Ein unauffilliger CCT- oder MRT-Be-
fund schlief3t eine AD-Erkrankung aller-
dings nicht aus. Der Befund ,,Atrophie*
(iber die Norm erweiterte Ventrikel
und/oder verbreiterte Sulci iiber der Kon-
vexitit) muss keineswegs mit einer kli-
nisch fassbaren Hirnleistungsbeeintrich-
tigung einhergehen. Mittels hochauflo-
sender MRT-Systeme kann bei Patienten
mit AD eine im Krankheitsverlauf zu-
nehmende Atrophie des Hippokampus
nachgewiesen werden.

Funktionsuntersuchungen (SPECT,
PET): Funktionelle Imagingverfahren,
in erster Linie SPECT oder PET, konnen
vor allem in Frithstadien differentialdiag-
nostisch hilfreich sein. Wéhrend die Dar-
stellung einer Minderperfusion im tem-
poro-parietalen Bereich mittels SPECT
erst im fortgeschrittenen Stadium beob-
achtet wird, ist der regionale Hypometa-
bolismus im temporo-parietalen Bereich
mittels PET oft schon im Frithstadium ei-
ner AD zu erkennen. Die Dopamintrans-
porter-SPECT (DAT-Scan) kann vor al-
lem bei der Abgrenzung einer AD zur
Demenz mit Lewykorpern wichtige Zu-
satzinformationen liefern.

Biologische Marker

Apparative und laborchemische Zu-
satzuntersuchungen liefern vor allem im
Frithstadium negative oder nur unspezi-
fische Befunde. Ergebnissen der MRT-
und PET-Untersuchungen kommt zwar
ein unterstiitzender, aber kein beweisen-
der Stellenwert zu.

Liquor: Im Liquor kommen den bio-
chemischen Markern hyperphosphori-
siertes tau-Protein und Af-Peptid diag-
nostische Bedeutung zu. Die kombinierte
Auswertung von Tau, Phospho-Tau-Pro-
tein und Amyloid-f3-42-Peptid im Liquor
ermoglicht die Abgrenzung des M. Alz-
heimer von anderen Erkrankungen mit
hoher Sensitivitdt und Spezifitét.

Das hyperphosphorisierte tau-Protein
ist das wichtigste neurohistologische
Merkmal der AD-Erkrankung — es liegt
in den Nervenzellen der Patienten mit
AD. Im Vergleich zum normalen tau-
Protein, das vorwiegend in den Axonen
als Baustein der Mikrotubuli (Stoff-
transport) vorkommt, ist das intraneuro-
nale tau-Protein bei Patienten mit AD
abnorm phosphoryliert. Im Liquor von
Patienten mit AD ist die Konzentration
des hyperphosphorisierten tau-Proteins
erhoht. Das Ergebnis ist allerdings nicht

seite 31




ALZHEIMER
Fortbildung

krankheitsspezifisch, erhohte tau-Pro-
tein-Konzentrationen kénnen auch bei
anderen Erkrankungen des Zentralner-
vensystems bzw. bei anderen Demenz-
formen gefunden werden. Im frithen
Krankheitsstadium bzw. in der praklini-
schen Phase ist bereits eine erhohte tau-
Konzentration im Liquor nachweisbar,
die Abgrenzung gegeniiber Gesunden
ist moglich.

Das Ap-Peptid ist der molekulare
Baustein der extrazelluldiren Amyloid-
ablagerungen im Gehirn (senile oder
Alzheimer-Plaques) und entsteht durch
aberrante proteolytische Spaltung aus
dem Amyloid-Vorlduferprotein (APP).

Im Liquor von Patienten mit AD ist
eine Abnahme der Ap-Immunreaktivi-
tit festzustellen. Ein hoher Anteil des
Gesamt-Af-Peptids des Gehirns wird in
den Plaques gebunden, die Konzentra-
tionen im Liquor sind daher vermindert.

Die Kombination einer erhéhten tau-
Protein-Konzentration und einer er-
niedrigten Ap-Peptid-Konzentration im
Liquor ist als wertvoller Marker fiir das
Vorliegen einer sporadischen AD-Er-
krankung anzusehen.

Die préklinische genetische Untersu-
chung asymptomatischer Personen wird
abgelehnt, da aus dem Testergebnis
keine sichere individuelle Voraussage
getroffen werden kann, keine therapeu-
tischen Konsequenzen resultieren und
das Testergebnis soziale und psychologi-
sche Gefahren fiir die Betroffenen mit
sich bringen kann. Die Apolipoprotein-
E-Genotypisierung ist auch kein Instru-
ment zur Einschidtzung der Therapiere-
sponse bei Patienten mit milder kogniti-
ver Beeintriachtigung. Bei Dbereits
klinisch an einer Demenz erkrankten
Patienten kann die Bestimmung des
ApoE-Genotyps allerdings zur diagnos-
tischen Sicherheit beitragen, vor allem
bei frithem Krankheitsbeginn und posi-
tiver Familienanamnese.

Neuropathologie: Die Diagnose einer
AD kann erst post mortem durch eine
neurohistologische Untersuchung gesi-
chert werden. Eine Hirnbiopsie in vivo
ist risikoreich und aus ethischen Griin-
den nur in Ausnahmefillen zuléssig. Die
morphologischen Kriterien der AD-Er-
krankung sind Zytoskelett-Verdnderun-
gen (neuritische Plaques, Neurofibrillen-
degeneration und Neuropilfiden) mit
Bildung doppelhelixartiger Filamente
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aus abnorm hyperphosphorylierten, Mi-
krotubulus-assoziierten tau-Protein-Tri-
plets und der Nachweis von (3-Amyloid-
Ablagerung (Af) im Neuropil als primi-
tive, diffuse und klassische senile
Plaques und der Amyloid-Angiopathie.

Wegen des Verlusts von Neuronen in-
folge der fortschreitenden Schiadigung
des neuronalen Zytoskeletts entwickelt
sich eine Hirnatrophie. Durch die Aus-
breitung der Verdnderungen vom Allo-
zum Isokortex kommt es zu einer Unter-
brechung spezifischer Neuronensysteme
mit dem klinischen Korrelat der De-
menzsymptomatik. Begleitend ist im Pla-
quebereich die Mikroglia aktiviert. Der
Zusammenhang zwischen AfB-Ablage-
rung und tau-Pathologie, Synapsen und
Zellverlust ist bisher ungeklart. Obwohl
weder neuritische Plaques noch doppel-
helixartige Filamente fiir die AD-Er-
krankung spezifisch sind, gelten sie neu-
rohistologisch als diagnostische Merk-
male.

Neurochemie: Der Kortex wird unter
anderem von vier — durch verschiedene
Neurotransmitter (Acetylcholin, Seroto-
nin, Noradrenalin und Dopamin) cha-
rakterisierte — Neuronensystemen in-
nerviert. In den Gehirnen von Patienten
mit AD ist das cholinerge System am
stirksten und am frithesten betroffen
und diese weisen im Vergleich zu Gesun-
den einen um 30-75% verminderten
Acetylcholingehalt auf. Die entschei-
dende Rolle des Neurotransmitters Ace-
tylcholin im Zusammenhang mit Hirn-
leistung, insbesondere der Lern- und
Gedaéchtnisprozesse, ist gesichert.

Neben dem cholinergen System ist
auch das serotoninerge System betrof-
fen. Dies fiihrt zu einem signifikanten
Mangel an Serotonin- und 5-HT-Rezep-
toren, die vermutlich in die Verarbeitung
des Amyloid-Vorstufenproteins (APP)
eingebunden sind. Trotz Degeneration
des Locus coeruleus ist das adrenerge
System bei der AD-Erkrankung nur we-
nig beeintréchtigt, die adrenergen Al-
und A2-Rezeptoren weisen nur gering-
fligige Veranderungen auf.

Auch das dopaminerge System ist bei
der AD-Erkrankung nur geringgradig
betroffen. Die Synthese und die Aktivi-
tat der MAO-A (wichtigste Substrate:
Noradrenalin und Serotonin) und mehr
noch der MAO-B (Substrate: Dopamin,
Phenylethylamin) sind bei Patienten mit
einer AD deutlich gesteigert. Es gibt An-

sédtze, diesen beschleunigten Degradie-
rungsprozess der biogenen Amine tiber
Inhibitoren (MAO-A-, MAO-B-Hem-
mer) zu verlangsamen. MAO-B-Hem-
mer konnten die Bildung neurotoxischer
Stoffwechselprodukte verhindern, au-
Berdem werden ihnen neuroprotektive
und antioxiative Eigenschaften zuge-
schrieben.

Klinische Demenz-
Differentialdiagnosen

Mogliche Ursachen des Leitsymptoms
,» Vergesslichkeit* sind in Tabelle 5 zu-
sammengefasst.

Depression

Etwa 25% der Patienten, die zur Ab-
kldrung ihrer Gedé4chtnisprobleme zu-
gewiesen werden, leiden an einer ,,Pseu-
dodemenz*, die durch eine primér psy-

Tabelle 5

Ursachen des Leitsymptoms
.Vergesslichkeit”

Primér degenerative Demenzen

Weitere neurologische Erkrankungen

e intrakranielle Tumoren

zerebrovaskuldre Erkrankungen/Schlaganfall
subdurale Hdmatome

Hydrozephalus

entziindliche Erkrankungen des Zentralner-
vensystems

e Epilepsien

e Schadelhirntraumen

Psychiatrische Erkrankungen

e Depressionen

Schizophrenien

neurotische Stdrungen
Anpassungsstérungen

Drogen- oder Medikamenten-Abhangigkeit
Internistische Erkrankungen
metabolische Erkrankungen

endokrine Erkrankungen
Schilddriisen-Funktionsstérungen
Vitaminmangel

Mangelerndhrung

Exsikkose

schwerwiegende Organerkrankungen

Medikamentose kognitive LeistungseinbuBen

chische Erkrankung, meist eine Depres-
sion (,,depressive Pseudodemenz®), ver-
ursacht wird. Depressive Patienten leiden
an einer ,,Gedédchtnisschwiche® infolge
Aufmerksamkeits- und Konzentrations-
storungen. Ublicherweise wird iiber drei
Monate eine antidepressive Behandlung
durchgefiihrt, anschlieBend erfolgt eine
Kontrolle der Hirnleistungstests. Im ge-
gebenen Fall bessert die antidepressive
Therapie nicht nur die depressive Symp-
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tomatik, sondern auch die kognitiven
Leistungen.

Delirante Verwirrtheit

Einige wesentliche diagnostische As-
pekte der deliranten Verwirrtheit sind in
Tabelle 6 angefiihrt.

Das Delir entwickelt sich rasch (meis-
tens innerhalb von Stunden), wihrend
die Symptomatik bei AD iiber Monate
oder Jahre langsam progredient zu-
nimmt. Die Bewusstseinslage von Patien-

Tabelle 6

Diagnostische Aspekte der
deliranten Verwirrtheit

e akute Manifestation, rasche Entwicklung der
Symptomatik;

e fluktierender Tagesverlauf;

e kognitive Defizite mit Bewusstseinsstdrun-
gen;

e Aufmerksamkeits- und \Wahrnehmungssto-
rungen;

e psychomotorische Unruhe;

e Stdrungen des Schlaf-/Wach-Rhythmus.

ten mit AD ist im Gegensatz zu jener de-
lirant-verwirrter Patienten unauffillig.
Bei einem nur gering ausgeprégten pré-
deliranten Zustand kann sich die Priifung
der Bewusstseinslage allerdings schwierig
gestalten. In der Differentialdiagnostik
bewihrt sich vor allem die Priifung der
Aufmerksamkeit, indem der Patient auf-
gefordert wird, Ziffern oder Buchstaben
nachzusprechen. Patienten mit einer
durchschnittlichen Ausgangsintelligenz
und geringgradig ausgepriagter Demenz
sind meistens imstande, sechs Ziffern
oder Buchstaben in korrekter Reihen-
folge nachzusprechen, wihrend dies Pa-
tienten im préddeliranten Zustand oft
nicht konnen. Eine wichtige Zusatzunter-
suchung zur Differentialdiagnose von
Bewusstseinsstorungen ist das EEG.

Allerdings kann es auch bei Patienten
mit AD zu deliranten Durchgangssyndro-
men kommen, vor allem bei entsprechen-
der somatischer Komorbiditit und/oder
bei Einnahme von Neuroleptika, Anti-
cholinergika oder Medikamenten zur Be-
handlung eines Morbus Parkinson.

Fokale neurologische
Funktionsstorungen

Bei Patienten mit einem akut aufge-
tretenen amnestischen Syndrom, mit ei-
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ner sensorischen Aphasie oder mit ei-
nem Gerstmann-Syndrom wird manch-
mal die Fehldiagnose ,,Demenz* ge-
stellt. Diesbeziiglich ist vor allem zu be-
riicksichtigen, dass sich eine Demenz
nicht plotzlich — innerhalb weniger Tage
— manifestiert. Im Zweifelsfall muss eine
Bild gebende Untersuchung (CCT, kra-
niale MRT) veranlasst werden.

Sekundare Demenzen

Fast jede organische Gehirnerkran-
kung kann in Abhéngigkeit von Lokali-
sation und Schweregrad der Verdnderun-
gen Durchgangssyndrome, akute exo-
gene Reaktionstypen und schlieBlich
eine Demenz zur Folge haben. Bei der
Anamnese, der klinischen Untersuchung
und der kritischen Bewertung der Ergeb-
nisse der technischen Zusatzuntersu-
chungen (EEG, CCT, kraniale MRT, ggf.
PET/SPECT, Liquordiagnostik) ist da-
her auch auf solche mogliche Ursachen
dementieller Bilder zu achten. Insbeson-
dere sind auch metabolische Enzephalo-
pathien bzw. Erkrankungen endokriner
Organe zu berticksichtigen, desgleichen
durch Medikamente oder durch Sucht-
mittel induzierte Gehirnfunktionssto-
rungen. So findet man z.B. bei Patienten
mit alkoholassoziierten Demenzen eine
Beeintréachtigung der Gedéchtnisleistun-
gen und mindestens eines der Symptome
Aphasie, Apraxie, Agnosie oder Exeku-
tivfunktions-Stérung.

PriaventionsmaBnahmen

Patienten mit milder kognitiver Be-
eintrichtigung (MCI) konnen derzeit
keine Medikamente zur Verhinderung
der Konversion zu AD empfohlen wer-
den. Eine ApoE-Genotypisierung zur
Definition einer Respondergruppe ist
bei Patienten mit MCI nicht gerechtfer-
tigt. Auch bei erhohtem genetischen Ri-
siko werden Cholinesterasehemmer,
Hormonersatztherapie (DHEA), Vita-
mingaben (E, C,B1,B6,B12) und alpha-
Liponsédure aufgrund mangelnden Wirk-
nachweises nicht empfohlen. Nichtste-
roidale Antirheumatika und Statine
werden kontroversiell beurteilt, weitere
kontrollierte Studien sind im Gange.
Derzeit konnen diese Substanzen nicht
empfohlen werden.

Allen Personen, vor allem solchen mit
hohem genetischen Risiko fiir eine AD
und Personen mit zunehmender Ge-
déchtnisstorung, ist eine Modifikation
des Lebensstils in Form korperlicher

Aktivitdt (moderat, dreimal/Woche),
geistiger Aktivitdt ohne Leistungsdruck,
sozialer Interaktionen und Erndhrungs-
umstellung mit reichlich Blattgemiise,
Obst und Fisch nahe zu legen. Die Evi-
denz fiir eine Schutzfunktion maBigen
Weinkonsums ist nicht ausreichend, um
dafiir eine allgemeine Empfehlung aus-
zusprechen.

Risikofaktoren der Alzheimer- und
Vaskuldaren Demenz

Die wichtigsten Risikofaktoren der
AD sind in Tabelle 7 zusammengefasst.

Vaskuldre Risikofaktoren sind auch
Risikofaktoren der AD. Die stirkste
Evidenz besteht fiir arterielle Hyperto-
nie, Tabakkonsum, Diabetes mellitus

Tabelle 7
Risikofaktoren der Alzheimer-Demenz

Lebensalter

Genetik (familidre Formen, < 10%)
Apolipoprotein E € 4

Geschlecht: Frauen: Ménnern = (2:1)
Schadelhirntrauma, Narkose
Diabetes mellitus, Tabakrauchen
arterielle Hypertonie
Herzerkrankungen

Hyperinsulindmie

Hyperlipidamie
Hyperhomocysteindmie (potentielle Risiko-
faktoren)

und Hypercholesterindmie. Eine Modi-
fikation der Risikofaktoren fiithrt wahr-
scheinlich zu einer Reduktion der Wahr-
scheinlichkeit an der AD zu erkranken.
Der iiberzeugende wissenschaftliche
Nachweis wurde bisher allerdings nicht
ausreichend gefiihrt.

Erbliche Formen der
Alzheimer-Krankheit

Weniger als 2% der AD wird domi-
nant vererbt. Das heif3t, dass statistisch
gesehen die Hilfte der Nachkommen ei-
nes/r Erkrankten ebenfalls an AD er-
krankt. Bisher sind bei der autosomal
dominant vererbten Form bei den Be-
troffenen Genverdnderungen (Mutatio-
nen) am Chromosom 1 (Presenilin 2),
Chromosom 4 (Presenilin 1) und Chro-
mosom 21 (APP = Amyloidvorldufer-
Molekiil) bekannt. Patienten mit Muta-
tion in einem der oben genannten Chro-
mosome haben meist schon vor dem 60.
Lebensjahr Gedichtnisstorungen.
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Krankheitsrisiko bei
Alzheimer-Verwandten

Genetische Faktoren sind fiir das ge-
haufte Auftreten von Alzheimer in Fami-
lien verantwortlich. So finden sich bei
etwa 30% der AD-Patienten weitere Be-
troffene in der nichsten Verwandtschaft.
Verwandte ersten Grades (Eltern, Ge-
schwister, Kinder) haben ein zwei- bis
vierfach erhohtes Alzheimerrisiko. Das
entspricht einer etwa 20%-igen Wahr-
scheinlichkeit irgendwann im Lebens-
verlauf an AD zu erkranken. Verwandte
zweiten Grades (GroBeltern, Tanten,
Onkel, Nichten, Neffen etc.) haben ein
bis zu zweifach erhohtes Alzheimerrisiko
im Vergleich zur Normalbevolkerung.
Sind dariiber hinaus mehrere Verwandte
erkrankt erhoht sich das AD-Risiko wei-
ter. Zusétzlich steigt es insbesondere
dann, wenn die Erkrankung in der Ver-
wandtschaft friith — d.h. vor dem 60. — auf-
tritt. Die oben angegebenen Werte beru-
hen auf einer durchschnittlichen Lebens-
erwartung von 72 Jahren bei Ménnern
und 78 Jahren bei Frauen.

ApoE ¢4

Das ApoE ist ein Serumprotein, das
am Transport, der Ablagerung und dem
Metabolismus von Cholesterin beteiligt
ist. Das ApoE hat drei Allele: €2, €3 und
e4. Das e3-Allel ist am héufigsten ver-
breitet. In der kaukasischen Bevolke-
rung tragen ungefdhr 95% wenigstens
ein £3-,27% ein €4- und 16% ein £2-Al-
lel (Houlston RS et al.1989 Hum Genet
83:364). Fiir die spit ausbrechende AD-
Form wurde bisher nur ein Gen be-
schrieben, welches in einer bestimmten
Ausprigung die Wahrscheinlichkeit ei-
ner Erkrankung erhoht: das Gen fiir
Apolipoprotein E am Chromosom 19.
Es tragen 65% der pathologisch besté-
tigten AD-Patienten wenigsten ein &4-
Allel und 12-15% sind homozygot fiir e4
im Vergleich zu etwa 1-3% homozygo-
ten unter gesunden Kontrollpersonen.
Die e4-Allele erhohen das Risiko in ei-
nem bestimmten Alter an Morbus Alz-
heimer zu erkranken. Auf welche Weise
ApoE4 zur Pathogenese von Morbus
Alzheimer beitrigt wird zurzeit intensiv
beforscht. Das ApoE-e4-Genprodukt
soll an der Bildung und Ablagerung von
senilen Plaques aus f-Amyloid und de-
generierten Nervenzellen beteiligt sein.
Im Gegensatz zu den Genen der frithen
Formen (s.0.), determiniert das Vorhan-
densein eines ApoE-e4-Allels nicht die
Erkrankung, sondern fungiert insbeson-
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dere in homozygoen e4-Individuen als
Risikofaktor und AD-Treiber. Der
ApoE-Genotyp sagt dabei in erster Li-
nie aus, ob eine Pradisposition vorliegt.
Das Risiko an Alzheimer zu erkranken
liegt ab dem Alter von 65 Jahren im
Durchschnitt bei 15%. Dieses erhoht
sich bei Tragern eines e4-Allels auf 30%
und betrigt bei Individuen ohne e4-Allel
9% (Gendosiseffekt). ApoE-¢4 ist we-
der ausreichend noch notwendig fiir die
Entstehung der Alzheimerdemenz.

Genetische Bluttests

Nach eingehender Aufkldrung und
schriftlichem Einverstdndnis kann zur
Absicherung der klinischen Alzheimerdi-
agnose im Blut des/r Betroffenen festge-
stellt werden, ob er/sie Trager einer Muta-
tion in einem der drei gegenwartig be-
kannten Gene ist (s.0.). Falls eine
Mutation festgestellt wird, ist es grund-
séatzlich moglich, auch bei gesunden Ver-
wandten (insbes. fragen leibliche Kinder
danach) nach diesen Genveridnderungen
zu suchen. Die Untersuchung der Muta-
tionen kann vor allem dann tiberlegt wer-
den, wenn eine familidre Haufung von
Alzheimer vorliegt. Da aber noch keine
vorbeugende Alzheimertherapie zur Ver-
fiigung steht, ist dieser pradiktive Gentest
mit ethischen Problemen belastet.

Eine ApoE-Genotypisierung kann die
Sicherheit der klinischen Alzheimerdi-
agnose erhohen und dazu beitragen, die
Anzahl falsch positiven klinischen Diag-
nosen zu reduzieren. Die Genotypisie-
rung sollte daher nur bei Patienten
durchgefiihrt werden, die die klinischen
Kriterien einer AD erfiillen. Um falsch
positive Alzheimer-, Labordiagnosen*
an Gesunden zu vermeiden, wurde von
internationalen Gremien abgeraten
ApoE-Typisierungen zum Zweck einer
Wahrscheinlichkeitsvorhersage durch-
zufithren (McConnell LM et al.1998, Na-
ture Medicine 7:757).

Medikamentose Therapie

Voraussetzung fiir eine erfolgreiche
Therapie ist die Zusammenarbeit zwi-
schen Patienten, der Familie/Betreu-
ungsperson, dem Hausarzt und dem
Nervenfacharzt. In Anbetracht der gro-
Ben Variabilitdt der kognitiven und
nichtkognitiven Stérungen sowie der
oftmals vorliegenden Multimorbiditit
der Patienten ist eine individuell ange-
passte, meistens multimodale Therapie
anzustreben. Behandlungsziel ist es, die

kognitiven wie auch die nicht-kognitiven
Symptome positiv zu beeinflussen oder
wenigstens zu stabilisieren. In Abstin-
den von jeweils drei bis sechs Monaten
sollten Kontrolluntersuchungen erfol-
gen, um die Effekte der laufenden The-
rapie zu evaluieren und ggf. Umstellun-
gen vorzunehmen. Bei Bedarf (z.B. bei
Medikamenten-Unvertréglichkeit, Wan-
dertrieb, Aggressionen oder offensichtli-
cher Suizidalitéit) miissen die Kontrollin-
tervalle verkiirzt werden.

Kognitive Defizite (siehe Tab.1)

Die Cholinesterasechemmer Donepe-
zil, Galantamin und Rivastigmin sind
Mittel erster Wahl zur Behandlung leich-
ter und mittelschwerer Alzheimer-De-
menz (MMSE 10-26). Therapieunter-
brechungen sollen vermieden werden.
Der Versuch eines Wechsels von einem
zu einem anderen Cholinesterasehem-
mer im Falle einer Unvertréiglichkeit
und/oder bei Verdacht auf mangelnde
Wirksamkeit wird empfohlen. Es be-
steht keine eindeutige Evidenz fiir die
Uberlegenheit eines Cholinesterase-
hemmers gegeniiber einem anderen. Ein
Absetzen der Cholinesterasehemmer-
Therapie bei einem MMSE < 10 Punk-
ten ist aufgrund der Ergebnisse rezenter
Studien abzulehnen.

Auch der Glutamatrezeptorantago-
nist Memantin wird bei Patienten
mit mittelschwerer Alzheimer-Demenz
(MMSE-Richtwert 11-19) empfohlen.
Falls bei leichter bis mittelschwerer Alz-
heimer-Demenz der Verdacht auf man-
gelnde Wirksamkeit von Cholinesterase-
hemmern besteht, sollte ein Wechsel auf
Memantin erfolgen. Bei Unvertraglich-
keit von Cholinesterasehemmern wird
auch bei Patienten mit leichter Alzhei-
mer-Demenz Memantin empfohlen.

Bei Patienten mit schwerer oder mittel-
schwerer Alzheimer-Demenz (MMSE-
Richtwert 5-14) ist eine Kombinations-
therapie von Memantin und Cholineste-
rasechemmern anzustreben. Zur Be-
handlung der schweren Demenz sind Me-
mantin und Donepezil Mittel erster Wahl.

Die sogenannten ,,Nootropika“ neh-
men fiir sich in Anspruch, den Metabolis-
mus im Gehirn in giinstiger Weise zu be-
einflussen (Verbesserung der zerebralen
Perfusion, Verbesserung der Sauerstoff-
und Glukose-Utilisation durch Beeinflus-
sung der Transmittertdtigkeit und des
Energiestoffwechsels, Begiinstigung neu-

DER MEDIZINER 9/2010



ronaler Regenerationsvorginge). In diese
Wirkstoffgruppe gehoren u.a. Cerebroly-
sin und Gingko biloba: diese konnen bei
leichter und mittelschwerer Demenz und
Unvertréglichkeit oder Verdacht auf Un-
wirksamkeit von Cholinesteraschemmern
und Memantin angewendet werden.

Die Anwendung von Hydergin, Nicer-
golin, Piracetam und Pyrinitol bei Pa-
tienten mit AD kann derzeit nicht emp-
fohlen werden. Es liegen zwar (nicht
evidenzbasiert) Studienergebnisse vor,
nach denen eine Wirkung mancher die-
ser Substanzen nachgewiesen wurde, die
Qualitét der Studien reicht aber nicht an
jene heran, in deren Rahmen die Choli-
nesteraschemmer und Memantin ge-
priift wurden.

Grundsitzlich gilt, dass nach Beginn
der Einstellung auf ein Medikament die
Therapie iiber mindestens drei Monate
fortgefiihrt werden sollte, sofern keine
Unvertréglichkeit auftritt. Nach Ablauf
dieses Zeitraums sollte mit dem Patien-
ten und seinen Angehorigen eine sorg-
faltige Evaluation der kognitiven wie
auch der nicht-kognitiven Funktionen
bzw. deren Verédnderung erfolgen. Gege-
benenfalls konnen auch objektive Test-
verfahren eingesetzt werden, die aber
den klinischen Eindruck nicht ersetzen
sollen. Falls das Priparat nach drei Mo-
naten keine Wirksamkeit entfaltet, sollte
die Therapie mit einer alternativen Sub-
stanz veranlasst werden.

Verhaltensstorungen

Die Behandlung nichtkognitiver
Symptome durch Psychopharmaka ist
nur dann indiziert, wenn andere Maf-
nahmen nicht zum Ziel gefiihrt haben.
Bei Patienten mit AD im Spétstadium
kommt es héufig zu Verhaltensauffallig-
keiten, Depressionen, Angstzustdnden,
Schlafstorungen, Agitiertheit, psychoti-
schen Symptomen wie etwa Halluzina-
tionen oder zur Entwicklung eines meist
paranoid gefarbten Wahns und akuten
Verwirrtheitszustanden. Solche Auswir-
kungen der Grundkrankheit miissen be-
handelt werden, da sich dadurch die Le-
bensqualitidt des Patienten und der Be-
treuer noch weiter verschlechtert und
zudem eine Selbst- und Gemeingefdhr-
dung auftreten kann. Wenn moglich,
sollten die Symptome mit Zuwendung,
Beruhigung und Ablenkung ohne Medi-
kation ,,behandelt” werden. Bei agitier-
ten und psychotischen Patienten konnen
auch stimulierende Programme (Musik-
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therapie, Maltherapie, Kunsttherapie),
verhaltenstherapeutische Zuginge und
ein empathisches FEingehen auf die Er-
lebniswelt des Patienten (z.B. Validati-
onstechnik) niitzlich sein.

Wenn diese Bemiihungen nicht erfolg-
reich sind, miissen Medikamente einge-
setzt werden. In Anbetracht der im hohe-
ren Alter oft verdnderten Pharmakoki-
netik und Pharmakodynamik sollte mit
niedrigen Dosen ,,einschleichend* be-
gonnen werden und die Dosis nur lang-
sam erhoht werden. Allfillige Interaktio-
nen zwischen Medikamenten sind
ebenso zu beachten wie eine Multimor-
biditédt des Patienten. Bei dementen Pa-
tienten ist die Haufigkeit anticholinerger
Nebenwirkungen, Orthostase-Reaktio-
nen, unerwiinschter Sedierung und ex-
trapyramidal-motorischer Nebenwir-
kungen erhoht. Cholinesterasehemmer
sind bei Verhaltensauffilligkeiten und
psychotischen Symptomen wirksam und
werden in dieser Indikation empfohlen.
Eine Monotherapie mit Cholinesterase-
hemmern reicht allerdings oft nicht aus,
hiufig ist eine Kombination mit Antipsy-
chotika erforderlich. Memantin ist in der
Behandlung von Verhaltensauffilligkei-
ten, insbesondere von Aggressionen bzw.
einer Agitiertheit, wirksam und wird in
dieser Indikation empfohlen.

Psychotische Exazerbationen

Zunichst wird die Gabe von Cholines-
terasechemmern oder Memantin empfoh-
len. Falls dies nicht zum Ziel fiihrt, ist der
Einsatz von Antipsychotika zu erwégen,
allerdings nur dann, wenn die Symptome
betrichtlich sind, nichtmedikamentose
MafBnahmen wirkungslos geblieben sind
und andere mogliche Ursachen (physi-
sche Erkrankungen, Interaktionen mit
der Begleitmedikation) ausgeschlossen
wurden. Psychotische Symptome (Hallu-
zinationen, Wahn) bessern sich durch die
Gabe von Antipsychotika bei jeder De-
menzart. Bei dementen Patienten miissen
Antipsychotika allerdings zunéchst nied-
rig dosiert werden, die Dosis darf nur
langsam erhoht werden und muss initial
wochentlich, spater monatlich iiberpriift
werden. Bei Patienten mit einer Demenz
mit psychotischen Symptomen und Ver-
haltensauffilligkeiten ist Risperidon das
Antipsychotikum der ersten Wahl. Die
Gabe von Haloperidol als Mittel zweiter
Wahl kann unter Beriicksichtigung der
oben angefithrten Warnhinweise nur in
Einzelfillen empfohlen werden. Der Ein-
satz von Olanzapin, Aripiprazol, Quetia-
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pin, Ziprasidon und Clozapin ist unter
Beriicksichtigung der spezifischen Ne-
benwirkungen und der Sicherkeitskaute-
len im Einzelfall als ,,Off-label“-Ver-
schreibung zu erwégen.

Antipsychotika mit einer relativ gerin-
geren Blockade des Dopaminrezeptors
(Quetiapin, Clozapin) sind bei Demenz
mit Lewy-Korpern und Parkinson-De-
menz wahrscheinlich von Vorteil, kon-
nen jedoch mangels kontrollierter Un-
tersuchungen derzeit nicht generell emp-
fohlen werden. Fiir alle Antipsychotika
besteht in dieser Indikation eine erhohte
Neuroleptika-Sensitivitét.

Depression

Demenzpatienten mit Depressionen
sind selektive Serotonin-Wiederauf-
nahme-Hemmer oder der reversible
MAO-A-Hemmer Moclobemid als Mit-
tel erster Wahl zu empfehlen (nicht kom-
biniert). Auch Mirtazapin kann einge-
setzt werden. Trazodon in niedriger Do-
sis bessert den Schlaf.

Angst und Agitiertheit

Bei Angst und Agitiertheit kann ein
Therapieversuch mit einem Benzodiaze-
pin (Oxazepam, Lorazepam, Alprazo-
lam) erfolgen, wobei auf die Nebenwir-
kungen (u.a. mogliche paradoxe Reak-
tion mit Verwirrtheit!) geachtet werden
muss. Benzodiazepine sollen in den Indi-
kationen Halluzination oder Wahn aller-
dings nicht verabreicht werden. Substan-
zen mit besonders hoher Gefahr der
Substanzakkumulation, wie z.B. Diaze-
pam oder Flunitrazepam, sollten alten
dementen Patienten nicht verordnet
werden. In Einzelféllen konnen bei agi-
tierten dementen Patienten auch Anti-
konvulsiva (Valproinsdure, Carbamaze-
pin) eingesetzt werden, sie sind aber
nicht Mittel der ersten Wahl.

Nichtmedikamentose Therapie zur
kognitiven Rehabilitation

Vor allem bei Patienten im frithen
oder mittleren Krankheitsstadium sollte
versucht werden, die Gedichtnis- und
Alltagsfunktionen mit nichtmedikamen-
tosen Maflnahmen zu verbessern bzw.
moglichst lange zu erhalten. Dazu zih-
len z.B. milieutherapeutische Mafnah-
men, Biographiearbeit, Musiktherapie,
Kunsttherapie und tierunterstiitzte The-
rapie. Begrenzte Effekte sind auch bei
schwerer Demenz zu beobachten. Inter-
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ventionen, bei denen Angehorige Infor-
mationen iiber die Krankheit und die
Versorgungsangebote erhalten und ler-
nen, mit dem Patienten besser zu kom-
munizieren, konnen dazu beitragen, den
Zeitpunkt der Aufnahme in ein Pflege-
heim betréichtlich hinauszuschieben. Be-
stimmte Interventionsprogramme fiir
Angehorige konnen Stressreaktionen
von Angehdrigen verringern und sich auf
die Befindlichkeit der Patienten giinstig
auswirken. Bei leichter und mittelschwe-
rer Demenz konnen spezifische psycho-
therapeutische Verfahren bei in der
Krankheitsbewiltigung unterstiitzend
eingesetzt werden.

Therapieforschung

Alzheimerpatient und deren Angeho-
rige warten dringend auf Arzneimittel, die
den Krankheitsverlauf zumindest stoppen
(disease-modifying therapy). Die For-
schungsbemiihungen auf diesem Sektor
sind intensiv, mehr als 100 Substanzen sind
in Erprobung. Die Therapieforschung fo-
kussieren derzeit auf das Eiwei3 3-Amy-
loid (AB). Die AB-Ablagerungen im Alz-
heimergehirn fiihren zu fortschreitender
Storung der Hirnfunktionen. Daher zielen
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diese Therapiewege darauf ab, Ap abzu-
bauen bez. A nicht entstehen zu lassen.

Zwei Enzyme wirken an der AfB-Ent-
stehung mit: Die Beta(f)- und die
Gamma(y)-Sekretase. Es gilt diese bei-
den Enzyme zu beeinflussen. Die Ent-
wicklung solcher Hemmsubstanzen ist
aufwendig. Eine Schwierigkeit liegt da-
ran, Medikamente herzustellen, die ge-
zielt und ausschlieBlich auf diese Enzyme
wirken ohne dadurch andere Stoffwech-
selvorgédnge im Korpers zu storen.

Zu bereits vorhandenen Medikamen-
ten, die auch bei AD als vielverspre-
chend galten, gehoren die Statine. Diese
Substanzgruppe wird bereits heute zur
Senkung des Cholesterins v.a. bei Herz-
infarkt- und SchlaganfallpatientInnen
eingesetzt. Tierexperimentelle Untersu-
chungen zeigen, dass Statine nicht nur
Blutfette senken, sondern auch die
schéddliche Amyloidentstehung in Alz-
heimergehirnen vermindern konnen.
Ergebnisse am Menschen liegen nun vor
und die Resultate groBer klinischer Stu-
die waren leider ohne evidenten Effekt.

Es gibt Entziindungshemmer, die
nachweisbar die schéddliche AB-Bildung
vermindern. Diese Stoffe haben somit
nicht nur entziindungshemmende Wir-
kung. Sie beeinflussen auch die y-Sekre-
tase und damit die ApB-Produktion. Auch
hier liegen humane Studienergebnisse
vor, die ebenfalls leider derzeit ohne evi-
dente Wirkung sind.

Ein direkter Weg, die bereits vorhande-
nen Amyloidablagerungen im Gehirn von
Alzheimer Patienten abzubauen, ist der
Einsatz von Antikorpern gegen das Af.
Diese Antikorper konnen intravends ver-
abreicht werden, gelangen ins Gehirn und
zeigten im Tierexperiment Wirksamkeit.
Sie bauen Af ab und fiihren gleichzeitig
zu einer Verbesserung der geistigen Leis-
tungsfihigkeit bei Tieren. Solche Thera-
piestudien am Menschen befinden sich in
klinischer Erprobung. Der Ansatz ent-
spricht einer passiven Immunisierung, d.h.
der Korper wird nicht selbst zur Antikor-
per-Bildung angeregt, sondern es werden
— auBlerhalb des Korpers hergestellte —
Antikorper intravends verabreicht.

Die aktive Impfung, bei der Ap-Be-
standteile subkutan injiziert werden,
weckt ebenfalls groBe Hoffnungen. Im
Unterschied zur passiven Impfung wird
der Korper bei der aktiven Impfung an-
geregt selbst Antikorper zu bilden. Leider

hat dieser Therapieansatz nach anfdng-
lich Erfolg versprechenden Ergebnissen
einen Riickschlag erlitten. 6% der
geimpften Patienten entwickelten Ent-
ziindungen im Gehirn, sodass diese The-
rapiestudie vorzeitig beendet werden
musste. Allerdings zeigten geimpfte AD-
Patienten weniger Amyloidablagerungen
im Gehirn und bei jenen Patienten, die
Antikorper entwickelten, waren die ko-
gnitiven Leistungen verbessert. Die Alz-
heimer Impfung gilt immer noch als viel
versprechend. Derzeit wird nach besser
vertréglichen Impfstoffen geforscht.

Alzheimerkranke haben nicht nur Ap-
Ablagerungen im Gehirn, sondern wei-
sen in der Neuropathologie Veranderun-
gen der sogenannten Neurofibrillen auf.
Diese bestehen aus umeinander gewun-
denen Stréngen. Diese bestehen vor al-
lem aus Eiweif3 — dem tau-Protein.

tau-Proteine erfiillen eine enorm
wichtige Aufgabe, indem sie das aus Mi-
krotubuli bestehende Zellskelett der
Nervenzellen stabilisieren. Entlang die-
ser Mikrotubuli erfolgt der Stofftrans-
port vom Zellkorper entlang der Ner-
venfortsitze zu den Synapsen (Kontakt-
stellen der Nervenzellen), also jenen
Stellen, wo Nervenimpulse weitergege-
ben werden, wie sie z.B. fiir die Gedicht-
nisfunktionen wichtig sind. Wird nun das
tau-Protein zu stark mit Phosphor ange-
reichert, zerfallen Mikrotubuli und das
hyperphosphorilierte tau-Protein lagert
sich in dicht gepackten abnormen Strian-
gen in der Nervenzelle ab. Infolge wird
der Stofftransport gestort. Dies fiihrt zu
Funktionsbeeintrachtigungen der inter-
neuronalen Kommunikation.

Literatur

G. Waldemar, B. Dubois, M. Emre, J. Georges, . G. McKeith, M.
Rossor, P. Schel-tens, P. Tariska, B. Winblad (2007): Recommen-
dations for the diagnosis and mana-gement of Alzheimer's
disease and other disorders associated with dementia: EFNS
guideline European Journal of Neurology 14 (1), e1

Konsensusstatement Demenz der Osterreichischen Alzheimerge-
sellschaft Update 2006: Neuropsychiatrie, Band 20, Nr.4/2006,
S.221-231

Univ.-Prof. Dr. Peter Dal-Bianco
Univ.-Klinik fiir Neurologie
Wahringer Giirtel 18-20

A-1090 Wien

Tel.: +43/1/40 400-31 48

Fax-Dw: -31 41
peter.dal-bianco@meduniwien.ac.at

DER MEDIZINER 9/2010



Forum MEDICUM
Fortbildung

Richtungsweisende Phase-lll-Studien mit TMC278 erreichen

primares Studienziel

Die Firma Tibotec Pharmaceuticals
prasentierte die Ergebnisse fiir zwei rich-
tungsweisende Phase-III-Studien zum
Vergleich der Wirksamkeit, Sicherheit
und Vertréglichkeit ihres neuen, im Priif-
stadium befindlichen Nicht-Nukleosida-
len Reverse-Transkriptase-Inhibitors
(NNRTI) TMC278 (Rilpivirin) gegen-
iiber Efavirenz (EFV) bei jeweils einmal
taglicher Anwendung mit einer Nukleo-
sid/Nukleotid (N[t]JRTI) Basistherapie
bei nicht-vorbehandelten erwachsenen
Patienten mit HIV-1-Infektion. Diese
beiden, unter den Studientiteln ECHO
und THRIVE bekannten weltweiten
Studien erreichten ihr priméres Ziel,
nédmlich den Nachweis einer Nichtunter-
legenheit von TMC278 vs. EFV hinsicht-
lich des Prozentsatzes der Patienten, die
eine Viruslast unter der Nachweisgrenze
(weniger als 50 Kopien/ml) in Woche 48
(mit einem maximal erlaubten Unter-
schied von 12%) erreichten. Eine
gemeinsame Analyse fiir ECHO und
THRIVE wurde anlésslich der XVIII.
Internationalen AIDS Konferenz in
Wien, Osterreich, prisentiert.

Die gepoolten Ergebnisse fiir ECHO
und THRIVE zeigten, dass 84.3% der
Patienten (n = 686) im Therapiearm mit
TMC278 eine Viruslast unter der Nach-
weisgrenze erreichten, im Vergleich zu
82,3% der Patienten (n = 682) im Thera-
piearm mit EFV. Die Patienten erhielten
TMC278 (25 mg) oder EFV (600 mg) bei
jeweils einmal téglicher Gabe in Kombi-
nation mit einer (N[t]RTT) Basistherapie.
Die virologische Versagensrate betrug im
TMC278-Therapiearm 9% und im Thera-
piearm mit EFV 48%. Unerwiinschte
Ereignisse (UEs), die zu einem Therapie-
abbruch fiihrten, betrugen im TMC278-
Therapiearm 3,4% und im EFV-Thera-
piearm 7,6%. Tibotec beabsichtigt diese
Ergebnisse der Européischen Arzneimit-
telagentur (EMA) zur Unterstiitzung
eines Antrags auf Zulassung von TMC278
zur Anwendung bei nicht-vorbehandelten
erwachsenen Patienten vorzulegen.

,»Ich bin begeistert iiber diese Phase-
III-Ergebnisse fiir TMC278,“ erklirte
Calvin J. Cohen, M.D., M.Sc., hauptver-
antwortlicher Untersuchungsleiter und
Direktor fiir Forschung fiir die Commu-
nity Research Initiative of New England
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and Harvard Vanguard Medical Associa-
tes. ,,Diese Studien bieten ausgesprochen
wertvolle Aufschliisse und Erkenntnisse
zur Sicherheit und Vertréglichkeit von
TMC278 und spezifisch im Hinblick auf
sein Lipidprofil und sein Nebenwir-
kungsprofil fiir Ausschlige und ZNS-
Nebenwirkungen.®

Die Haufigkeit unerwiinschter Ereig-
nisse (UEs) der Grade 2-4, die zumin-
dest moglicherweise mit der Behandlung
in Zusammenhang stehen konnten,
betrug im TMC278-Therapiearm 15,9%
gegeniiber 31,1% im EFV-Therapiearm.
Unerwiinschte Arzneimittelwirkungen
(UAWs) vom Grad 24 und von beson-
derem Interesse nach Organklassen oder
Korpersystemen, die von Patienten im
TCM278-Therapiearm versus jenen im
EFV-Therapicarm berichtet wurden,
waren psychiatrisch (14,9% vs. 2,7%),
neurologisch (17,1% vs.37,8%) und Aus-
schldge jeglicher Art (3,1% vs. 13,6%).
Lipidanomalien vom Grad 3/4 wurden
ebenfalls von den Patienten im TCM278-
Therapiearm versus jenen im EFV-The-
rapiearm berichtet, und zwar Erhohun-
gen von Gesamtcholesterin (0,1% vs.
2,5%), LDL-Cholesterin (0,7% vs.4,1%)
und Triglyzeriden (0,3% vs.22%).

Informationen zu ECHO und
THRIVE

ECHO (TMC278-TiDP6-C209) und
THRIVE (TMC278-TiDP6-C215) sind
zwei richtungsweisende, doppelblinde,
randomisierte Phase-III-Studien, die die
Wirksamkeit, Sicherheit und Vertréglich-
keit von TMC278 an 1.368 nicht-vorbe-
handelten Erwachsenen mit HIV-1-Infek-
tion untersuchten. ECHO (Efficacy
Comparison in treatment-naive HIV-
infected subjects Of TMC278 and EFV)
untersuchte TMC278 (25 mg) einmal tég-
lich im Vergleich zu EFV (600 mg) einmal
taglich, jeweils in Kombination mit einer
fixen Basistherapie bestehend aus Emtri-
citabin + Tenofovirdisoxopril-Fumarat.
THRIVE (TMC278 against HIV, in a
once daily Reglmen Versus Efavirenz)
untersuchte TMC278 (25 mg) einmal tag-
lich im Vergleich zu EFV (600 mg) einmal
téglich, jeweils in Kombination mit einer
vom Priifarzt gewihlten Basistherapie
bestehend aus zwei N[t]RTIs (Abacavir +

Lamivudin oder Emtricitabin + Tenofovir-
disoproxil-Fumarat oder Zidovudin +
Lamivudin).

Jede der beiden Studien wird an mehr
als 100 Zentren in mehr als 20 Landern
durchgefiihrt. Die Studien werden insge-
samt eine Dauer von 104 Wochen haben,
und zwar mit einer 4-wochigen Screening-
Phase, einer 96-wochigen Behandlungs-
phase und einem 4-wochigen Follow-up.

Tibotec Pharmaceuticals plant, die
Ergebnisse aus ECHO und THRIVE bei
der EMA im Zuge des Antrags auf
Marktzulassung fiir TMC278 vorzulegen.
Im Falle einer Genehmigung und Markt-
zulassung wird Tibotec, ein Unternehmen
von Janssen-Cilag, TMC278 in der Euro-
péischen Union kommerziell vermarkten.
Tibotec hat auch eine Lizenz- und Zusam-
menarbeitsvereinbarung mit Gilead Sci-
ences, Inc. zur Entwicklung und kommer-
ziellen Vermarktung einer einmal
tiglichen Fixkombination von TMC278
mit Truvada (Emtricitabin 200 mg/Teno-
fovirdisoproxil-Fumarat 300 mg).

Informationen zu
Tibotec Pharmaceuticals

Tibotec Pharmaceuticals mit Sitz in
Cork, Irland, ist ein pharmazeutisches
Unternehmen fiir Forschung und Ent-
wicklung. Die zentrale Forschungs- und
Entwicklungseinrichtung des Unterneh-
mens befindet sich in Beerse, Belgien,
eine weitere Biirozentrale befindet sich
in Titusville, NJ, USA. Tibotec hat sich
die Entdeckung und Entwicklung inno-
vativer HIV/AIDS-Arzneimittel und
Antiinfektiva fiir Krankheiten, fiir die
noch ein hoher Therapiebedarf besteht,
zur Aufgabe gemacht.

FB
Kontakt:
Hans Vanavermaete
Mobil: +32 (0) 478 44 72 78
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Moderne Wundtherapie

OA Dr. med. Thomas Horn

Die Inzidenz von chronischen Wunden
in der westlichen Bevolkerung liegt bei 1-
2%. Eine genaue Erfassung liegt dazu
nicht vor. Bei einem Lebensalter tiber 80
Jahren sind es bereit 4-5%. Neben der
héufigsten chronischen Wunde, dem
Ulcus cruris hat vor allem das Diabeti-
sche FuBsyndrom eine in Zukunft wach-
sende statistische und damit enorme
volkswirtschaftliche Bedeutung. Wund-
versorgung wird daher trotz allen Versu-
chen der Optimierung auch in Zukunft
ein eher steigender Kostenfaktor sein.
Inzwischen sind viele ,,modernen Pro-
dukte®“ schon seit Jahren bewihrt, die
meisten Neuerungen stellen zurzeit eher
Modifikationen von bereits vorhandenen
Therapieoptionen dar.

Unter ,,modernen Wundauflagen®
werden inzwischen Produkte zur soge-
nannten ,feuchten Wundbehandlung®
verstanden. Zurzeit werden ca. 20%
aller Wunden mit diesen Wundproduk-
ten behandelt. Den hoéheren Material-

Tabelle 1
Indikationen zur trockenen Wundtherapie

e Primdrer chirurgischer Wundverschluss;

e Unkomplizierte Bagatellwunde ohne oder mit
wenig Sekretion;

e Unkomplizierte Wunde in der Epithelialisie-
rungsphase;

¢ Trockene Nekrose bei ausgepragter, nicht
besserbarer pAVK.

Indikationen zur feuchten Wundtherapie

Chronische Wunde;

Sekundar heilende Wunde;

Nekrotisch belegte oder Fibrin-belegte
Wunde;

GroRflachig unverschlossenes Granulations-
gewebe.
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kosten dieser Produkte stehen hiufigere
Verbandswechsel bei konventionellen
Verbidnden entgegen.

Grundsitzlich gilt, dass jeder ,,Wund-
behandlung“ eine kausale Behandlung
der Wundursache vorangehen muss.
D.h., die operative Sanierung oder adi-
quate Kompression einer venosen Stau-
ung, die Beseitigung einer arteriellen
Durchblutungsstérung etc. sind essen-
tielle Bestandteil.e

Wihrend akute Wunden in der Regel
rasch und komplikationslos unter adi-
quater Behandlung abheilen, sind bei
chronischen Wunden - selbst bei opti-
maler lokaler Versorgung nach Aus-
schaltung der primédren Noxe — Abhei-
lungszeiten von mehreren Monaten bis
zu zwei Jahren nicht selten.

Ziel der Wundbehandlung

Primires Ziel einer Wundbehandlung
ist die rasche Abheilung. Kann diese ins-
besondere bei chronischen Wunden
nicht unmittelbar erzielt werden, sollten
sekundire Ziele wie schmerzarme Ver-
bandswechsel, addquate Wundsekretre-
tention, Beseitigung von Dauerschmer-
zen, Geruchsminderung etc. definiert
und gegebenenfalls am Therapieerfolg
adjustiert werden.

Struktureller Aufbau moderner
Wundauflagen

Wundprodukte, die alle diese Schich-
ten in einem Produkt vereinen, werden
als Wundauflagen mit Abschluss bezeich-
net. Wundauflagen ohne Abschluss sind
dagegen in der Regel Wundfiiller, die mit

spezifischen Eigenschaften in unmittel-
barem Kontakt zur Wundoberflédche ste-
hen. Sie bediirfen dann zusitzlich einer
Abdeckung als Schutz gegeniiber der
Umgebung bzw. als Fixierung des Ver-
bandes. In Tabelle 2 ist der Aufbau
moderner Wundauflagen dargestellt.

Typen von Wundauflagen

Inaktive Wundauflagen sind lediglich
durch eine Sekretaufnahme gekenn-

zeichnet. Interaktive Wundauflagen
beeinflussen das Wundmilieu mit dem
Ziel, ein Austrocknen bzw. eine Mazera-
tion durch Uberschuss an Sekret zu ver-
hindern. Aktive Wundauflagen wirken
spezifisch durch Eingriff in pathophysio-
logische Vorgénge in der Wundheilung.

Klassifikation von Wundauflagen
Inaktive Wundauflagen

Mullkompressen
Mullkompressen haben auch in der
modernen Wundtherapie weiterhin ihre
Indikation als Druckverband bei Sicker-
blutungen, als Abdeckung zur trocke-

Tabelle 2

Struktureller Aufbau moderner
Woundauflagen

e Deckschicht als Schutz der Wunde gegen-
tiber Umwelteinfliissen.

e Adhdsivschicht als Fixation der Wundauflage
an der Wundumgebung.

e Wundfiiller als Kontaktmaterial zur Wund-
oberflache.

.Komplettsysteme"” bieten alle drei Wund-

auflagenkomponenten in einem Produkt

.Inkomplette Systeme” erfordern Wund-

auflagenkombinationen.
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nen Wundbehandlung und auch bei
extremer Wundsekretion, die ein mehr-
mals tégliches Wechseln des Verbandes
erfordern. Ohne Adhisionsschutz ver-
kleben Mullkompressen mit der Wunde.

Saugverbiinde

Saugverbdnde werden in der Regel aus
Zellulose hergestellt. Sie konnen damit
erhebliche Mengen Wundsekret aufneh-
men. Eine Modifikation stellen Produkte
mit superabsorbierenden Polymeren dar,
die hohe Fliissigkeitsmengen auch unter
Kompression retinieren konnen.

Gaze

Nichthaftende Verbinde aus Gitter-
maschenstrukturen werden als Gaze
bezeichnet. Sie werden aus Baumwolle,
Viskose, Polyesterfasern etc. hergestellt
und mit Paraffin, Vaseline, Wasser-in-Ol-
Emulsion und anderen wirkstoffhalti-
gen Prédparationen getrinkt. Sie ermog-
lichen einen freien Abfluss des Sekrets
ohne Verkleben der Wunde mit der
dariiber liegenden Wundauflage. Thre
Indikation sind Schiirf- und andere
Bagatellwunden sowie die trockene
Wundbehandlung, aulerdem der Adhéa-
sionsschutz bei Verwendung verkle-
bungsgefidhrdeter sonstiger Wundaufla-
gen.

Interaktive Wundauflagen

Wundauflagen mit méiigem
Fliissigkeitsaufnahmevermogen

Hydrokolloide
Hydrokolloide sind Wundauflagen

mit Abschluss, sie bestehen aus einer

Polyurethan-Folie (Deckschicht) und
der eigentlichen hydrokolloidalen
Schicht, die sich unter Fliissigkeitskon-
takt aus einer klebrigen, festen Masse
unter dem Begriff der ,,Phasenumkehr*
in eine sich mit dem Wundsekret vermi-
schende Fliissigkeit umwandelt.

Als Hydrokolloide eignen sich hygro-
skopische Materialien wie Carboxyme-
thylzellulose, Polysaccharide, Guar,
Gelatine, Pektin etc. Da die Ausgangs-
substanz selbst klebend ist, eriibrigt sich
das Anbringen einer zusitzlichen Adhé-
sivschicht. Die als Platten konfektionier-
ten Wundprodukte werden zwei bis drei
Zentimeter tiberlappend iiber die
Waunde auf fettfreiem Untergrund auf-
geklebt. Indikationen fiir Hydrokolloide
sind oberfldchliche, gering sezernie-
rende Wunden in gelenkfernen Arealen,
da sich das Material in Gelenkbereichen
aufgrund der Materialsteifigkeit unter
Bewegung ablosen wiirde. Kontraindi-
kation sind infizierte Wunden, frei lie-
gende Knochen und arterielle Minder-
durchblutung sowie Wunden mit zu
starker Sekretion.

Wundauflagen mit hohem
Fliissigkeitsaufnahmevermogen

Hydropolymere
Derzeitiger Standard in der Wundver-

sorgung ist die Anwendung von Hydro-
polymeren. Am hiufigsten kommt
geschdumtes Polyurethan zur Anwen-
dung, es ist chemisch und biologisch
inert, hydrophil und nimmt Wundsekret,
Detritus und Bakterien auf. Im Gegen-

satz zu den Hydrokolloiden sind Polyu-
rethane formstabil, d.h. sie veridndern
ihre Konfiguration unter Beladung mit
Feuchtigkeit nicht. Auch Hydropoly-
mere sind als dreischichtiges Komplett-
system mit Polyurethan als Wundfiiller
(geschdumt, d. h. mit Hohlrdumen verse-
hen; Polyurethan-Folie als Deckschicht
und zusétzlich Acrylkleber als Adhésiv-
schicht) versehen.

Wir unterscheiden ,,offenporige” und
»geschlossenporige* Schaumstoffe. Ers-
tere eignen sich zur Ablosung von
Fibrinbeldgen auf Wunden, diirfen aber
nicht langer als zwei bis drei Tage ver-
bleiben, da das darunter liegende
Granulationsgewebe in die Poren ein-
wachsen wiirde. Entsprechende Ver-
bandswechsel wiren dann sehr schmerz-
haft und wiirden zu einer flachenhaften
Blutung fithren. Lediglich bei der Kon-
ditionierung vor Hauttransplantationen
ist dies erwiinscht. Es bildet sich ein gut
durchblutetes Wundbett zur Optimie-
rung des chirurgischen Verfahrens.

StandardméiBig werden bei chronischen
Wunden geschlossenporige Schaumstoffe
verwendet, diese verhindern ein Einwach-
sen und damit , Verkleben®“ des Wund-
grundes mit der Wundauflage.

Durch Einarbeitung von Polyacryla-
ten kann ein solches Produkt bis zum
Zehnfachen seines Eigengewichtes an
Flussigkeit retinieren. Dies ist insbeson-
dere bei Anwendung von Hydropoly-
meren unter Kompressionsverbinden
wichtig, da ansonsten das Wundsekret

Abbildung 1

GroBe, uniibersichtliche Vielfalt an ,,modernen Wundprodukten®
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durch den dariiber liegenden Kompres-
sionsdruck wieder in die Wunde zuriick-
gepresst wiirde. Aufgrund einer hohen
Elastizitdt konnen moderne Hydropoly-
mere auch im gelenknahen Bereich, in
Korpernischen und in anderen Berei-
chen mit hoher Hautbeweglichkeit pro-
blemlos eingesetzt werden. Kontraindi-
kationen sind auch hier klinisch
infizierte Wunden, ischdmische Wund-
bedingungen sowie frei liegende Sehnen
oder Knochen.

Alginate
Alginate bestehen aus sehr hydrophi-

len Polysacchariden mit einer kapillaren
Faserstruktur. Auch sie kénnen ein Viel-
faches ihres Eigengewichtes an Fliissig-
keit retinieren. Alginate gelieren unter
Aufnahme von Na*-Ionen bei gleichzei-
tiger Abgabe von Ca™-Ionen innerhalb
von zwei bis drei Tagen bei ausreichen-
der Fliissigkeitssekretion. Dies erleich-
tert den Verbandswechsel, da ein Ver-
kleben mit dem Wundgrund dann nicht
stattgefunden hat.

Voraussetzung ist eine ausreichende
Waundsekretion. Aufgrund der ausge-
pragten Hydrophilie besteht die Gefahr
des Austrocknens fiir entsprechend
gefdahrdete Strukturen wie Periost oder
Peritendineum. Alginate bendtigen stets
eine zusétzliche sekunddre Wundabde-
ckung.

Hydrofasern
Kompressen aus Hydrofasern beste-

hen aus Natrium-Carboxymethylzellu-
lose und sind extrem hydrophil. Auch sie
bilden ein formstabiles, nicht mit dem
Wundgrund verklebendes Gel und
benotigen einen Sekundérverband.

Wundauflagen mit
Fliissigkeitsabgabevermogen

Hydrogele
Hydrogele werden aus Stirke, Agar,

Glycerol, Carboxymethylzellulose und
weiteren flussigkeitsretinierenden Sub-
stanzen hergestellt. Konfektioniert wer-
den sie in Tuben, Faltflaschen oder plat-
tenartigen Wundauflagen mit einem
hohen Wasseranteil von 60-95%.

Sie konnen nicht nur maBig Wund-
sekret und Detritus absorbieren, son-
dern aufgrund ihres hohen Fliissigkeits-
anteils auch trockene Nekrosen und
Beldge hydratisieren und somit ein
autolytisches Débridement hervorru-
fen.
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Abbildung 2

Struktureller Aufbau moderner Wundauflagen

Indikation ist der Schutz austrock-
nungsgefihrdeter Strukturen wie Periost,
Peritendineum, Perichondrium sowie die
Rehydratation bzw. das autolytische
Débridement trockener, z. B. mit Nekro-
sen belegter Wunden.

Wundauflagen zur Geruchsabsorption

Aktivkohle

Aktivkohle verfiigt strukturell iiber
eine sehr groBBe Oberfldche und ist damit
in der Lage, geruchsintensive biogene
Amine aufzunehmen. Die zahlreichen
auf dem Markt befindlichen Produkte
sind sehr unterschiedlich in ihren Eigen-
schaften, z.B. ist Carbonet® zuschneidbar,
Carboflex® enthilt eine verklebungsver-
hindernde Auflageschicht, Actisorb® Sil-
ver 220 enthilt elementares Silber, ver-
klebt aber ohne zusitzlichen Einsatz von
Gaze. Alle Produkte erfordern einen
Sekundirverband.

Enzymatisch reinigende Wundaufla-
gen. Die auf dem Markt befindlichen
enzymatischen Wundprodukte enthal-
ten Clostridopeptidase A. bzw. Strepto-
kinase und Streptodornase. Sie sind in
der Lage, Nekrosen und Fibrin durch
proteolytische Aufspaltung abzubauen.
Die Indikation ist nur gegeben, wenn
ein chirurgisches Débridement nicht
moglich ist und das autolytische Débri-
dement sich nicht als ausreichend
erweist.

Transparentverbinde (Folien)

Polyurethan-Filme sind luft- und was-
serdampfdurchléssig, nicht aber fiir
Wasser und Mikroorganismen. Es wer-
den Produkte mit einer hohen Wasser-
dampfdurchlissigkeit von 1.100-3.000
ml/m?/24 h von Produkten mit einer ent-
sprechenden Durchldssigkeit von 400-
800 ml/m? 24 h unterschieden. Letztere

Deckschicht
~ [ Adhasivschicht
p-'/'rf:'_z W.UD@C.U-LL:EI’

W

haben ihren Einsatz als ,,.Duschpflas-
ter”, d.h. in der Kurzzeitanwendung. Die
Gruppe mit der hoheren Durchlissig-
keit kann auch bei erhohter Kérpertem-
peratur oder Schwitzen eingesetzt wer-
den, ohne dass es zur Mazeration und
zuséitzlichen Fliissigkeitsretention
kommt. Transparentverbidnde eignen
sich zur Abdeckung postoperativ primér
verschlossener Wunden, bei Anwen-
dung an sonstigen Wunden benoétigen
sie zusétzlich einen Wundfiiller zur Fliis-
sigkeitsaufnahme.

Wundauflagen mit
antiseptischen Zuséatzen

Antiseptisch wirksam sind Silber,
PVP-Jod (mikronisiert) sowie Octeni-
din- und Polyhexanidlosungen. Die bei-
den letzteren eignen sich als Spiillosung
beim Verbandswechsel, zusitzlich gibt
es polyhexanidhaltige Wundgele. Stan-
dard antiseptischer wirksamer Wund-
auflagen ist zurzeit der Einsatz von Sil-
ber in Grundlagen wie Hydrokolloiden,
Hydropolymeren, Alginaten, Hydrofa-
sern, Aktivkohle etc. Auffillig ist die
sehr unterschiedliche Silberfreisetzung,
die bei hoher Auslosung von ionischem
Silber zu einer ungefihrlichen Grau- bis
Schwarzfirbung der Wunde fiihren
kann. Silber wird in der Wunde inkorpo-
riert, dies ist bei kurzfristigem Einsatz
unbedeutend. Mehrmonatige Anwen-
dung ist nicht indiziert, da dies zu einer
Agyrose (irreversible Silberbeladung)
fiihren konnte. Alternativ gewinnt auch
die Wundbehandlung mit medizini-
schem Honig (DerMel®, NasuMel® etc.)
an Bedeutung.

Eine gezielte Behandlung im Intervall
ist nicht nur moglich, sondern bei man-
chen chronischen Wunden eine unab-
dingbare Voraussetzung, um weitere
Kosten zu ersparen.
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Aktive Wundauflagen
MMP-Inhibitoren

Eine heterogene Gruppe von Wund-
produkten (Suprasorb®C, Promogran®,
Promogran Prisma® etc.) binden Matrix-
metalloproteinasen. Da diese die Wund-
heilung hemmen, ist somit eine verbes-
serte Abheilung mit Induktion der
Kollagenneubildung, der Granulation
und der Epithelisierung zu erwarten.

In der Regel ist der Einsatz bei chro-
nisch-stagnierenden, vollstindig mit
Granulationsgewebe bedeckten Wun-
den ohne ausreichende Heilungstendenz
indiziert.

Thrombozytenwachstumsfaktor
(PDGF) und Hyaluronsiure

Beide Produkte haben sich aufgrund
der hohen Kosten nicht auf dem Markt
durchgesetzt.

Fazit

Bei geeigneter Indikation ist mit
,modernen Wundauflagen* unter feuch-
ter Wundbehandlung eine raschere und
schmerzirmere Abheilung zu erzielen.
Zahlreiche Produkte mit unterschiedli-
chen Materialeigenschaften stehen zur
Verfiigung. Eine ,,Allround-Wundauf-
lage® existiert nicht.

Wichtiger denn je erscheint die zwin-
gende Notwendigkeit einer guten und
umfangreichen Diagnostik, um Fehldi-
agnosen und damit verbunden verldn-
gerte oder nicht abschlieBbare Behand-
lungszeiten zu verhindern.

Wundbehandlung ist daher nicht pri-
mir die Aufgabe eines &rztlichen oder
pflegerischen ,,Wundmanagers®, sondern
eine oft initial interdisziplindre Aufgabe,
die nach entsprechender Abkldrung
dann durch entsprechend geschultes Per-
sonal fortgefiihrt werden kann.

WUNDTHERAPIE
Fortbildung

Unter Beachtung der oben genannten
Richtlinien kénnen individuell die aufge-
fithrten Produktgruppen angewendet
werden. Solange valide Daten zu einzel-
nen Produkten noch fehlen, kann auch
das Handling mit Verpackung, Grofie
und nicht zuletzt der Preis mit in die Ein-
zelentscheidung einbezogen werden.

Nachwort

Die in diesem Beitrag genannten Pro-
dukte sind nur exemplarisch zu sehen.
Der Autor erklért, dass beziiglich dieses
Beitrags keine Abhingigkeit zu Herstel-
lerfirmen besteht.

OA Dr. med. Thomas Horn
HELIOS Klinikum Krefeld

Lt. Oberarzt, Dermatologische Klinik
Lutherplatz 40, D-47805 Krefeld
Tel.: +49/2151/32 2880
thomas.horn@helios-kliniken.de
www.helios-kliniken.de/krefeld

Meda Pharma

Molaxole OP 10/20

Seit 1. September 2010 befindet sich
Molaxole OP 10 und OP 20 kassenfrei in
der Griinen Box. Bei chronischer Obsti-
pation und Koprostase ist Molaxole
somit einfach und kostengiinstig ver-
schreibbar. In diesem Macrogol 3350 +
Elektrolyte Laxans (Wirkstoffe: Macro-
gol, Natriumchlorid, Kaliumchlorid,
Natriumhydrogencarbonat) ist die osmo-
tische Wirkung mit dem Schutz der Elek-
trolyte kombiniert: Das Stuhlvolumen
wird erhoht, die Motilitdt des Kolons
gefordert.

Die Therapie erhilt die physiologi-
sche Salz- und Wasserbalance des Kor-
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In der Grunen Box

pers und fiihrt zu keinen Gewoéhnungs-
effekten.

Bei chronischer Obstipation werden
ein bis drei Beutel tiglich in 125 ml Was-
ser bis zu zwei Wochen lang eingenom-
men, bei Koprostase acht Beutel in einem
Liter Wasser aufge-
16st und innerhalb
von sechs Stunden
getrunken
(Behandlungs-
dauer bis zu drei
Tage). Molaxole ist
apothekenpflichtig
und steht rezept-

frei als Pulver zur

Herstellung

einer Losung in

verschiedenen

Packungsgro-

Ben zur Verfii-
gung: OP 10%,
OP 20%, OP 50,
op 100.
*Green Box

B

Fachkurzinformation siehe Seite 49
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Weitere Information bei:
Meda Pharma GmbH

Dr. Johann Raneburger
Telefon: +43/01/86 390-0
johann.raneburger@meda.at

B Anzeige Plus --
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Synergien durch Kooperation:
GSK kooperiert mit SIKO Pharma GmbH

Mit drei bewidhrten und gut etablier-
ten Monosubstanzen zur Behandlung
von Asthma bronchiale und COPD
(chronisch obstruktive Lungenerkran-
kung) startet die SIKO Pharma GmbH
ab September 2010 in eine vorerst drei-
jahrige Kooperation mit GlaxoSmith-
Kline. Konkret geht es um drei bekannte
Arzneimittel: Sultanol® (Salbutamol,
fithrendes kurzwirksames p2-Mimeti-
kum'), Serevent® (Salmeterol, langwirk-
sames p2-Mimetikum fiir eine erste
Dauertherapie im frithen Stadium der
COPD?) und Flixotide® (Fluticasonpro-
pionat, Glukokortikoid fiir eine erste
Dauertherapie bei mildem Asthma?).

»Wir sehen fiir die Indikationen
Asthma und COPD einen wachsenden
Markt“, unterstreicht Mag. (FH) Eva
Kostenberger, Geschiftsfiihrende Gesell-
schafterin der SIKO Pharma GmbH ihr
Engagement fiir das Produktportfolio.
,,Nicht zuletzt deshalb haben wir unser
AuBendienst-Team durch weitere erfah-
rene, langjéhrig tdtige Pharmareferenten
aufgestockt und informieren die Arzte-
schaft*.

Drastische Zunahme
von COPD und Asthma

Die Privalenz, eine COPD zu entwi-
ckeln, betrdgt durchschnittlich 26,1%
bei Osterreichern iiber 40 Jahre'. Welt-
weit leiden etwa 210 Millionen Men-
schen an einer COPD, 2030 wird diese
Erkrankung hinter Herzinfarkt und
Schlaganfall bereits Platz drei in der
Todesursachenstatistik einnehmen’.

80-90% der COPD-Fille sind durch
Rauchen verursacht. Da Warnsignale
wie Husten und Atemnot negiert wer-
den, bleibt die Erkrankung oft unbehan-
delt. Eine Heilung gibt es nicht, weil die
strukturelle Verdnderung der Lunge
nicht reversibel ist. Die fortschreitende
Verschlechterung der Lungenfunktion
kann jedoch bei entsprechender Thera-
pie deutlich verlangsamt werden.

25% der OsterreicherInnen leiden an
einer Allergie, die hiufig zu Asthma bron-
chiale fiihrt. Tendenz steigend®’. Nach
Erhebungen der Globalen Initiative fiir
Asthma (GINA) sind in Osterreich etwa
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vier Prozent der Erwachsenen sowie rund
zehn Prozent aller Kinder und Jugendli-
chen betroffen’. Asthma stellt damit die
héufigste chronische Erkrankung im Kin-
desalter dar’. In Osterreich gibt es 600.000
bis 800.000 Asthmatiker®. Wenn Asthma
nicht behandelt wird, schreitet die Ent-
ziindung der Atemwege voran.

Drei Klassiker von GSK

Sultanol®, Serevent® und Flixotide®
gibt es in unterschiedlichen Darrei-
chungsformen (unter anderem als
bewihrten Diskus®) fiir Erwachsene und
groftenteils auch fiir Kinder/Jugendli-
che. Sie sind mittlerweile Klassiker bei
der Behandlung von Asthma bronchiale
und COPD. Abgestimmt auf den Schwe-
regrad der Erkrankung sind sie auch
kombiniert flexibel einsetzbar und ent-
sprechen dabei den internationalen Stu-
fenpldnen zur medikamentosen Thera-
pie (GOLD, GINA).

Die SIKO Pharma GmbH folgt seit
April 2010 der SiKo Pharma von Mag.
Siegfried Kostenberger nach, der seit der
Griindung 2006 neue Wege bei der Be-
werbung von so genannten Cash-cow
Arzneimitteln einschlug: er schuf Syner-
gien in Form von Kooperationen mit
Pharmaunternehmen, die Interesse ha-
ben, durch neue Impulse den Lebenszy-
klus von etablierten Produkten zu verldn-

Mag. (FH) Eva Ktjstnberger

gern. Neue, innovative Arzneimittel kon-
nen ebenfalls durch SIKO Pharma GmbH
unterstiitzend vermarktet werden.

GlaxoSmithKline - eines der weltweit
fiilhrenden forschenden Arzneimittel-
und Healthcare-Unternehmen - enga-
giert sich fiir die Verbesserung der
Lebensqualitit, um Menschen ein akti-
veres, ldngeres und gesiinderes Leben zu
ermoglichen. FB

Literatur
1. IMS 2010

2. GOLD. Global Initiative for chronic obstructive lung
disease. Pocket Guide to COPD Diagnosis, Management
and Prevention, 2009.

3. GINA. Global Initiative for Asthma. Global Strategy.
for Asthma Management and Prevention, 2009.

4. BOLD-Studie (Burden of Obstructive Lung Disease),
Schirnhofer et al., Chest 2007, 131:29-36

5. http://www.who.int/respiratory/copd/en

6. Pressemitteilung OGP Welt-Asthmatag am 4. Mai
2010

7. http://www.who.int/respiratory/asthma/en/

8. PA der Osterreichischen Lungenunion zum Welt-
Allergie- und Asthma-Tag, 12.4.10

Kontakt:

SIKO Pharma GmbH

Mag. (FH) Eva Kostenberger
Mariahilfer Straf3e 123/3. Stock
A-1060 Wien
eva.koestenberger@sikopharma.at
www.sikopharma.at
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Medizinische Seide DermaSilk® schutzt empfindliche Haut

Die medizinische Spezialseide Derma-
Silk kann durch ihr besonderes Wirk-
prinzip quilenden Juckreiz rasch stop-
pen, die Wundheilung beschleunigen
und schmerzhafte Entziindungen ver-
hindern. Studien an den Universitéts-
kliniken in Wien, Ziirich und Bologna
zeigen u.a.,dass die Wirkung der Derma-
Silk-Unterbekleidung mit jener von
Kortison vergleichbar ist. Die Kombina-
tion aus Sicherheit, Wirksamkeit und
Tragekomfort iiberzeugte auch die wis-
senschaftliche Vereinigung der europii-
schen Dermatologen (EADV). Im
neuen Positionspapier der Arbeits-
gruppe ETFAD (European Task Force
on Atopic Dermatitis) wurde die Spezi-
alseide deshalb als Behandlungsoption
ab leichten Ekzemen empfohlen'.

Wirkprinzip: Kurzschluss
fiir Keime

Seide kann Wérme und Feuchtigkeit
der Haut gut regulieren. Ihre langen
Fasern machen den Stoff geschmeidig,
lindern den Juckreiz und beschleunigen
die Wundheilung. Wissenschafter mach-
ten sich diese positiven Effekte zunutze
und veredelten die Seidenfaser mit der
antimikrobiellen Substanz AEMS5772/5
(AEGIS), die bereits seit vielen Jahren

9/2010 DER MEDIZINER

Phase 1
{indete
t
AEGIS®
Mikrobe

in der Medizin zum Einsatz kommt (z.B.
Steriltiicher, OP-Kittel oder Katheter).
Das positiv geladene Schutzschild
AEGIS zieht negativ geladene Keime
an und zerstort bei Kontakt durch einen
elektrischen Kurzschluss ihre Zellwand.
Dadurch kann die Besiedelung von
Mikroorganismen und damit eine Infek-
tion verhindert werden. Eine Untersu-
chung im EB-Haus Salzburg zeigte
sogar bei Epidermolysis bullosa-Patien-
ten sehr gute Erfolge. Eine Patientin mit
einer milderen Form konnte sogar ginz-
lich auf ihre Medikation verzichten. Das
EB-Haus empfiehlt DermaSilk seitdem
als einziges Textil fiir EB-Patienten auf
seiner Website.

Phase 2

ndete

Mikrobe
wird zerstart ~

Dauerhafte Schutzfunktion

Bei Fasern die mit Silber oder der Che-
mikalie Triclosan behandelt wurden, wird
die Veredelung durch Schwitzen, Tragen
und Waschen wieder herausgelost. Diese
Textilien verlieren deshalb mit der Zeit
immer mehr an Wirkung. Die antimikro-
biellen Veredelungen kénnen auch von
der Haut aufgenommen werden, weshalb
die EADV z.B. im aktuellen Positionpa-
per' groe Bedenken hinsichtlich der
Sicherheit von silberbeschichteten Texti-
lien bei Kleinkindern und Babies dufert.

Der AEGIS-Schutz von DermasSilk ist
dauerhaft an die Seidenfaser gebunden
und behélt damit auch nach starkem
Gebrauch und oftmaligem Waschen
seine antibakterielle und antimykoti-
sche Funktion.

Das Produktsortiment umfasst Ver-
bandstreifen und -schliuche, Hand-
schuhe, Kopfhaube, Unterbekleidung etc.
fiir Kinder und Erwachsene. DermaSilk
ist als Medizinprodukt Klasse I registriert
und im medizinischen Fachhandel (z.B.
Bstindig, Heindl, Tappe) erhéltlich. FB

Mehr Information unter
www.dermasilk.at

1. ETFAD/EADV eczema task force 2009 position paper on diag-
nosis and treatment of atopic dermatitis; JEADV 2009

DERMA

Silk

The nearest thing to a second skin.
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Merz Pharma Austria GmbH

Neu: Axura® Tropfen

Seit Februar 2010 sind die Axura®
10 mg/g Tropfen 50 g mit Dosierpumpe
erhaltlich. Damit ist die Dosierung der
Tropfen deutlich einfacher — statt wie
bisher 40 Tropfen abzuzéhlen, geniigen
jetzt vier Pumpenhiibe fiir die Erhal-
tungsdosis von 20 mg/Tag. Mit jedem
Pumpenhub (= eine Abwirtsbewegung)
werden exakt 0,5 ml der Losung abgege-
ben, die 5 mg Memantinhydrochlorid
enthalten.

Mit der Dosierpumpe sind auch Neu-
einstellungen auf Axura® einfacher:
Aufdosiert wird in vier wochentlichen
5 mg-Schritten: 1. Woche 5 mg (= 1 Pump-
bewegung) bis zur 4. Woche 20 mg (= 4
Pumpbewegungen).

mit Dosierpumpe

Axura® sollte einmal téglich und jeden
Tag zur gleichen Zeit eingenommen
werden. Die Losung ist farblos bis leicht
gelblich. Axura® Tropfen konnen mit
oder ohne Nahrung eingenommen wer-
den. Der nach unten gebogene Auslass
der Dosierpumpe erleichtert die Appli-
kation auf einen Loffel/in ein Trinkgefa
oder die Beimischung der Tropfen zu
Speisen.

Memantine ist zur Behandlung der
moderaten bis schweren Alzheimer-
Demenz zugelassen und wird in Oster-
reich im MMSE-Bereich von 14-3 erstat-
tet (Gelbe Box, RE2). Axura® Tropfen
werden nur bei Vorliegen von Schluckbe-
schwerden genehmigt.

Fiir die Einmalgabe von Axura® (20 mg/
Tag) stehen folgende Darreichungsfor-
men zur Verfiigung (Gelbe Box, RE2)

e Axura® 5,10, 15,20 mg Filmtabletten

(Starterpackung) 28 Stiick
e Axura® 20 mg Filmtabletten 28 Stiick
e Axura® 10 mg Filmtabletten 28 Stiick
e Axura® 10 mg/g Tropfen 50g

FB

Fiir weitere Informationen wenden Sie
sich bitte an:

Merz Pharma Austria GmbH

Mag. Christina Schon-Pigisch

Telefon: +43/6761/888 95 620
c.schoen-pigisch@merz. co.at

Pantoprazol Genericon — der erste PPl um 3,— Euro!™

Protonenpumpenhemmer sind ein
wichtiges Standbein in der modernen
Arzneitherapie. Sie sind die potentesten
Hemmer der Magensdureproduktion
und werden oft bei Refluxdsophagitis,
bei Magen- und Duodenalulkus und bei
weiteren Erkrankungen, die eine Sen-
kung der Magensdureproduktion beno-
tigen eingesetzt. Auch als Magenschutz
bei Risikopatienten haben PPI’s Ihren
Stellenwert.

Um in dieser vielverwendeten Wirk-
stoffklasse Verordnungskosten zu opti-

/')\

i Magensaftresistanta Tabletten

Wirkstoff: Pancopl'nml

Offenl nach § 25 Medi Medieninhal

PR

Pant0prazo|
Genericon

mieren, bietet Genericon Pharma, der
heimische Genericaspezialist aus Graz,
alle derzeit patentfreien Protonenpum-
penhemmer in Osterreich in der green
box preisgiinstig an.

Wie Preis- und Produktkompetenz aus-
sehen kann, zeigt allen voran der erste
PPI Osterreichs um 3,~ Euro — Pantopra-
zol Genericon.* Pantoprazol Genericon
ist heute bis zu 4 Mal giinstiger gegeniiber
dem Erstanbieter Pantoloc/Zurcal im
April 2009'. Die kleinen Filmtabletten
stehen in der bewéhrten Form und Farbe
zur Verfligung und sind
leicht zu schlucken.

Auch die Verord-
nung der zwei bewéhr-
ten Protonenpumpen-
hemmer Omeprazol
Genericon und Lanso-
prazol Genericon zahlt
sich aus. Preisvorteile
von bis zu 10 Euro pro
Packung* machen den
groBBen Unterschied in

40 mg

der Verordnung aus. Dariiber hinaus
dirfen die Kapseln geoffnet werden.
Dies wird besonders bei Patienten mit
Schluckbeschwerden geschétzt.

Einheitlich gibt es iiber die gesamte
PPI-Produktpalette GroBpackungen zu
30 Stiick. Alle PPI's von Genericon wer-
den laktosefrei angeboten und konnen
dadurch auch bei Patienten mit Laktose-
allergie und Laktoseiiberempflindlich-
keit angewendet werden. Diese Verord-
nungen zahlen sich aus! Preis- und
Produktqualitit iberzeugen.

FB

*Pantoprazol Genericon 40 mg (7), KKP Juli 2010,

1. Pantoprazol Genericon 40 mg (7) KKP Juli 2010 vs. Panto-
loc/Zurcal 40 mg 7 Stiick, KKP April 2009,

2. Omeprazol Genericon 20 mg 30 Stiick vs. Losec 20 mg 14
Stiick, umgerechnet auf 30 Stiick, KKP Juli 2010,

3. Lansoprazol Genericon 30 mg (30) vs. Agopton 30 mg
(14), umgerechnet auf 30 Stiick, KKP Juli 2010.

Exklusiv von Genericon

Alle PPI’s laktosefrei und zu 30 Stiick!

: Verlag der Mediziner gmbh. Richtung der Zeitschrift: Medizinisch-pharmazeutisches Informationsjournal fiir 6sterreichische Arztinnen und Arzte. Soweit in

diesem Journal eine Dosierung oder eine Applikation erwahnt wird, darf der Leser zwar darauf vertrauen, dass Autoren, Herausgeber und Verlag groBe Sorgfalt darauf verwandt haben, dass diese Ausgabe dem
Wissenstand bei Fertigstellung des Journals entspricht. Fiir Angaben tiber Dosierungsanweisungen und Applikationsformen kann vom Verlag jedoch keine Gewahr ibernommen werden. Jeder Benutzer ist ange-

halten, durch sorgféltige Priifung der Beipackzettel der verwendeten Préparate und gegebenenfalls nach Konsultation eines Spezialisten fest

ob die dort gegebenen Empfehlungen fiir Dosierung oder die

Beachtung von Kontraindikationen gegeniiber der Angabe in diesem Heft abweicht. Eine solche Priifung ist besonders wichtig bei selten verwendeten Préparaten oder solchen, die neu auf den Markt gebracht
worden sind. Jede Dosierung oder Applikation erfolgt auf eigene Gefahr des Benutzers. Autoren und Verlag appellieren an jeden Benutzer, ihm etwa auffallende Ungenauigkeiten dem Verlag mitzuteilen. Geschiitzte
Warennamen (Warenzeichen) werden nicht immer besonders kenntlich gemacht. Aus dem Fehlen eines solchen Hinweises kann also nicht geschlossen werden, dass es sich um einen freien Warennamen han-
delt. Die mit FB (Firmenbeitrag) gekennzeichneten bzw. als Produktbeschreibung erkenntlichen Beitrége sind entgeltliche Einschaltungen und geben nicht unbedingt die Meinung der Redaktion wieder. Es handelt
sich somit um ,entgeltliche Einschaltungen” im Sinne § 26 Mediengesetz.
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Aethoxysklerol 0,5/ 1/2/3/4 % - Ampullen, Zusammensetzung: 1 Ampulle zu 2 ml enthélt: Polidocanol 10 mg, bzw. 20 mg, bzw. 40 mg, bzw. 60 mg, bzw. 80 mg. Hilfsstoffe: Ethanol 96%, Natriummonohydro-
genphosphat-Dihydrat, Kaliumdihydrogenphosphat, Wasser fiir Injektionszwecke. Anwendungsgebiete: Verddung von Besenreiser-, sehr kleinen bis mittelgroflen Varizen, Verédung oder Wandsklerosierung von endo-
skopisch diagnostizierten gastrodsophagealen Varizen. Weitere Informationen fiir die einzelnen Konzentrationen von Aethoxysklerol entnehmen Sie bitte der vollstandigen Fachinformation. Gegenanzeigen: Absolut
kontraindiziert ist die Anwendung bei Patienten im Schockzustand, bei Bettldgerigkeit (Beinvarizen), bei arterieller Verschlusskrankheit Grad Il und IV sowie bekannter Allergie gegen Polidocanol. Zulassungsinhaber:
NYCOMED Austria GmbH, Linz, Hersteller: Chem. Fabrik Kreussler & Co. GmbH., D-65203 Wiesbaden, Deutschland, Rezept- und apothekenpflichtig. Informationen zu Warnhinweisen und Vorsichtsmaflnahmen fiir die
Anwendung, relative Kontraindikation, Wechselwirkungen, Nebenwirkungen entnehmen Sie bitte der vollstandigen Fachinformation.

Amlodipin Genericon 10 mg-Tabletten. Qualitative und quantitative Zusammensetzung: 1 Tablette enthalt 10 mg Amlodipin als Mesilat. Die vollsténdige Auflistung der sonstigen Bestandteile siehe Abschnitt 6.1. Anwendungs-
gebiete: Arterielle Hypertonie, Koronare Herzkrankheit (chronisch-stabile Angina pectoris, vasospastische Angina pectoris). Amlodipin kann als Monotherapie oder Kombinationstherapie angevvendel werden. In klinischen Studien wurde
Amlodipin in Kombination mit Thiazid-Diuretika, Betablockern, ACE-Hemmern und Nitraten angewendet. Gegenanzeigen: Uberempfindlichkeit gegen Amlodipin, Dihydropyridine oder einen der sonstigen Bestandteile des Arzneimit-
tels. Herz-Kreislauf-Schock. Instabile Angina pectoris (Ausweitung der myokardialen Ischémie und Linksherzinsuffizienz méglich). Herzinsuffizienz nach akutem Myokardinfarkt (innerhalb der ersten 4 Wochen). Hohergradige Aortenste-
nose. Schwere Leberfunktionsstérungen. Schwangerschaft und Stillzeit (siehe Abschnitt 4.6). Schwangerschaft und Stillzeit: Es liegen keine hinreichenden Daten fiir die Verwendung von Amlodipin bei Schwangeren vor. Tierexperi-
mentelle Studien zeigten Reproduktionstoxizitdt bei hohen Dosen (siehe Abschnitt 5.3). Da das potenzielle Risiko fiir Menschen nicht bekannt ist, darf Amlodipin wéhrend der Schwangerschaft aus Sicherheitsgriinden nicht eingesetzt
werden. Bei Frauen im gebarfahigen Alter sollte eine sichere Kontrazeptionsmethode angewendet werden. Amlodipin darf in der Stillzeit nicht eingenommen werden, da keine Daten zum Ubertritt in die Muttermilch vorliegen. Amlo-
dipin Genericon 10 mg-Tabletten, OP zu 30 Stiick, Rezept- und apothekenpflichtig. Pharmazeutischer Unternehmer: Genericon Pharma Gesellschaft m.b.H., A-8054 Graz, genericon@genericon.at. Weitere Angaben zu Neben-
wirkungen, Wechselwirkungen, Gewdhnungseffekten und zu den besonderen Warnhinweisen zur sicheren Anwendung sind der , Austria Codex-Fachinformation” zu entnehmen

Axura® 10 mg-Filmtabletten; Axura® 20 mg-Filmtabletten; Axura® 5 mg, 10 mg, 15 mg, 20 mg-Filmtabletten (Starterpackung); Axura® 10mg/g-Tropfen zum Einnehmen, Losung. Zusammensetzung: Eine 5/10/15/20 mg Film-
tablette enthalt 5/10/15/20 mg Memantinhydrochlorid (entspr. 4,15/8,31/12,46/16,62 mg Memantin). 1 g Losung enthalt 10 mg Memantinhydrochlorid, entsprechend 8,31 mg Memantin. 5/10/15/20 mg-Filmtabletten: Tablettenkern: Mikro-
kristalline Cellulose, Croscarmellose-Natrium, Hochdisperses Siliciumdioxid, Magnesiumstearat (Ph. Eur.); Tablettenfilm: Hypromellose, Macrogol 400, Titandioxid (E 171), Eisen(lll)-oxid (E 172). Zusétzlich bei 15 mg und 20 mg Filmtablet-
ten: Eisen(lll)-hydroxid-oxid x H0 und Eisen(lll)-oxid (E 172). Axura® 10mg/g-Tropfen: Kaliumsorbat, Sorbitol (E 420), gereinigtes Wasser. Anwendungsgebiete: Zur Behandlung von Patienten mit moderater bis schwerer Alzheimer-Demenz
Gegenanzeigen: Uberempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder einen der sonstigen Bestandteile. Inhaber der Zulassung: Merz Pharmaceuticals GmbH, Eckenheimer Landstrae 100, D-60318 Frankfurt/Main, Deutschland. Abgabe:
Rezept- und apothekenpflichtig. Pharmakotherapeutische Gruppe: Andere Antidementiva, ATC-Code: NOBDX01. Stand der Information: Juli 2010. Weitere Angaben zu den besonderen Warnhinweisen und VorsichtsmaBnahmen fiir
die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und sonstige Wechselwirkungen, Schwangerschaft und Stillzeit, Nebenwirkungen sowie den Gewshnungseffekten sind der verdffentlichten Fachinformation zu entnehmen

Cerebokan® 80 mg — Filmtabletten. Inhaber der Zulassung: DR. WILLMAR SCHWABE GmbH & Co. KG., Willmar-Schwabe-Str. 4, D - 76227 Karlsruhe, Deutschland. Vertrieb in Osterreich: AUSTROPLANT-ARZNEIMITEL GmbH,
Wien. Qualitative und quantitative Zusammensetzung: 1 Filmtablette enthalt: 80 mg Trockenextrakt aus Ginkgo-biloba-Blattern (EGb 761°) DEV = 35-67:1, eingestellt auf 19,2 mg Ginkgoflavonglykoside und 4,8 mg Terpenlactone
(Ginkgolide, Bilobalid). Auszugsmittel: Aceton 60 % (m/m). Liste der sonstigen Bestandteile: Lactose-Monohydrat 45,5 mg; Croscarmellose-Natrium; Dimeticon-Emulsion; Hochdisperses Siliciumdioxid; Macrogol; Magnesiumstearat;
Maisstérke; Hypromellose; Mikrokristalline Cellulose; Talkum; Farbstoffe: Titandioxid E171, rotes Eisenoxid E172, braunes Eisenoxid E172. Anwendungsgebiete: Zur symptomatischen Behandlung von hirnorganisch bedingten geisti-
gen LeistungseinbuBen im Rahmen eines therapeutischen Gesamtkonzeptes bei dementiellen Syndromen mit der Leitsymptomatik: Gedédchtnisstérungen, Konzentrationsstorungen, depressive Verstimmung, Schwindel, Kopfschmerzen.
Zur priméren Zielgruppe gehtren Patienten mit dementiellem Syndrom bei primér degenerativer Demenz, vaskularer Demenz und Mischformen aus beiden. Das individuelle Ansprechen auf die Medikation kann nicht vorausgesagt wer-
den. Hinweis: Bevor die Behandlung mit Cerebokan 80 mg-Filmtabletten begonnen wird, sollte geklart werden, ob die Krankheitsbeschwerden nicht auf einer spezifisch zu behandelnden Grunderkrankung beruhen. Verlangerung der
schmerzfreien Gehstrecke bei peripherer arterieller Verschlusskrankheit bei Stadium Il nach FONTAINE (Claudicatio intermittens) im Rahmen physikalisch-therapeutischer MaBnahmen, insbesondere Gehtraining. Vertigo. Auf Grund man-
gelnder Erfahrung bei der Anwendung bei Kindern und Jugendlichen gibt es keine Indikationen fu.r Kinder. Gegenanzeigen: Uberempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder einen der sonstigen Bestandteile des

Arzneimittels, Schwangerschaft. Pharmakotherapeutische Gruppe: Andere Antidementiva. Abgabe: Rp, apothekenpflichtig. Weitere Angaben zu Dosierung, Warnhinweisen und VorsichtsmaRnahmen, Wechselwirkungen, Schwan-
gerschaft und Stillzeit, Nebenwirkungen und Haltbarkeit sind der verdffentlichten Fachinformation zu entnehmen.

Clopidogrel Genericon 75 mg Filmtabletten. Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Jede Filmtablette enthilt 75 mg Clopidogrel (als Clopidogrel-Besilat). Son-
30 Stuck stiger Bestandteil: Jede Tablette enthilt 2,80 mg Lactose-Monohydrat. Die vollstandige Auflistung der sonstigen Bestandteile siehe Abschnitt 6.1. Anwendungsgebiete:
Clopidogrel ist bei Erwachsenen indiziert zur Privention atherothrombotischer Ereignisse bei: Patienten mit Herzinfarkt (wenige Tage bis 35 Tage zuriickliegend), mit
ischamischem Schlaganfall (7 Tage bis 6 Monate zuriickliegend) oder mit nachgewiesener peripherer arterieller Verschlusskrankheit. Weitere Informationen sind im
Abschnitt 5.1 enthalten. Gegenanzeigen: Uberempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder einen der sonstigen Bestandteile, schwere Leberfunktionsstérungen und akute
pathologische Blutung, wie bei Magen-Darm-Geschwiiren oder intrakraniellen Blutungen. Schwangerschaft und Stillzeit: Da keine klinischen Daten {iber die Einnahme
von Clopidogrel wahrend der Schwangerschaft vorliegen, ist es als VorsichtsmaBnahme vorzuziehen, Clopidogrel wihrend der Schwangerschaft nicht anzuwenden. Tie-
rexperimentelle Studien lassen nicht auf direkte oder indirekte schadliche Auswirkungen auf Schwangerschaft, embryonale/fetale Entwicklung, Geburt oder postnatale
Entwicklung schlieBen (siche Abschnitt 5.3). Es ist nicht bekannt, ob Clopidogrel in die menschliche Muttermilch tibergeht. Tierexperimentelle Studien haben einen
Ubergang von Clopidogrel in die Muttermilch gezeigt. Als VorsichtsmaBnahme sollte wihrend der Clopidogrel-Therapie abgestillt werden.
Clopidogrel Genericon 75 mg Filmtabletten., OP zu 20, 30 und 90 Stiick, Rezept- und apothekenpflichtig. Pharmazeutischer Unternehmer: Genericon Pharma Ge-
sellschaft m.b.H., A-8054 Graz, genericon@genericon.at. Weitere Angaben zu Nebenwirkungen, Wechselwirkungen, Gewdhnungseffekten und zu den besonderen
inweisen zur sicheren Anwendung sind der ,,Austria Codex-Fachinformation“ zu entnehmen.

Clopidogrel Genericon 75 mg Filmtabletten 30 Stiick - immer g

Ix E 25 mg und 50 mg — Kapseln. Zusammensetzung: Jede Hartkapsel enthilt 25 mg bzw. 50 mg Milnacipran-Hydrochlorid, entsprechend 21,77 mg bzw. 43,55 mg Milnacipran freie Base. Hilfsstoffe: Calciumhydrogenphosphat-

Dihydrat, Carmellose-Calcium, Povidon K 30, wasserfreies hochdisperses Siliciumdioxid, Magnesiumstearat, Talkum; Kapselhillle 25 mg: Oberteil und Unterteil (rosa): Titandioxid (E 171), rotes Eisenoxid (E 172), gelbes Eisenoxid
(E172), Gelatine; Kapselhiille 50 mg: Oberteil (rosa): Titandioxid (E 1771), rotes Eisenoxid (E 172), gelbes Eisenoxid (E 172), Gelatine; Unterteil (rostfarben): Titandioxid (E 171), rotes Eisenoxid (E 172), gelbes Eisenoxid (E 172), Gelatine.
Anwendungsgebleie. Behandlung von depressiven Episoden (, Major Depression”) bei Erwachsenen. Gegenanzeigen: Dieses Medikament darf in folgenden Failen nicht eingesetzt werden: Uberempfindlichkeit gegen den Wirkstoff oder einen der
sonsfigen Bestandteile; in Verbindung mit nichtselektiven MAO-Hemmern, selektiven MAO-B-Hemmern, Digitalis und 5-HT1D-Agonisten (Sumatriptan...); in der Stillperiode. Dieses Medikament darf in folgenden Fallen im Allgemeinen nicht eingesetzt
werden: in Verbindung mit parenteralem Adrenalin und Noradrenalin, Clonidin und verwandten Stoffen und selektiven MAQ-A-Hemmem; bei Prostatahypertrophie und anderen urogenitalen Stérungen. Warnhinweis: Milnacipran sollte nicht zur Behand-
lung von Kindern und Jugendlichen unter 18 Jahren angewendet werden. Die Informationen bez. Wamhinweisen, Wechselwirkungen und Nebenwirkungen sowie Gewdhnungseffekten sind der verdffentlichten Fachinformation zu entnehmen.
Abgabe: Rezept- und apothekenpflichtig, wiederholte Abgabe verboten. ATC-Klasse: NO6AX17. Zulassungsinhaber: Pierre Fabre Medicament, Boulogne, Frankreich. Vertrieb: Germania Pharmazeutika GesmbH, 1150 Wien.

Molaxole®-Pulver zur Herstellung einer Losung zum Einnehmen. Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Jeder Beutel Molaxole enthélt die folgenden arzneilich wirksamen Bestandteile: Macrogol 3350: 13,125 g,
Natriumchlorid, 350,7 mg, Kaliumchlorid 46,6 mg, Natriumhydrogencarbonat 178,5 mg, Menge an Elektrolyt-lonen pro Beutel geldst in 125 ml: Natrium 65 mmol/I, Kalium 5,4 mmol/I, Chlorid 53 mmol/I, Hydrogencarbonat 17 mmol/I.
Anwendungsgebiete: Zur Anwendung bei chronischer Obstipation. Molaxole l6st auch eine durch eine &rztliche Untersuchung des Abdomen und des Rektums bestétigte Koprostase. Die Koprostase manifestiert sich als hartnéckige
Obstipation mit Kotstau im Rektum und/oder Kolon. Gegenanzeigen: Intestinale Perforation oder Obstruktion aufgrund von strukturellen oder funktionellen Stérungen der Darmwand, lleus, schwere entzu.ndliche Darmerkrankungen
wie Morbus Crohn, Colitis ulcerosa und toxisches Megakolon. Uberempfindlichkeit gegentiber den Wirkstoffen oder einen der sonstigen Bestandteile. Pharmokodynamische Eigenschaften/Pharmakotherapeutische Gruppe:
Osmotisch wirksame Laxanzien, ATC-Code: AOBA D65. Liste der sonstigen Bestandteile: Acesulfam Kalium (E950) Zitronenaroma. Inhaber der Zulassung: Meda Pharma GmbH, Wien. Verschreibungspflicht/Apothekenpflicht:
Rezeptfrei, apothekenpflichtig. Angaben u.ber Warnhinweise und VorsichtsmaRnahmen fiir die Anwendung, Wechselwirkung mit anderen Mitteln, Schwangerschaft und Stillzeit, Nebenwirkungen und Gewghnungseffekte entnehmen
Sie bitte der verdffentlichten Fachinformation.

Pantip. Anwendungsgebiete: 20 mg Tabletten: Zur Behandlung der milden Refluxkrankheit und damit verbundener Symptome (z.B. Sodbrennen, S&ureregurgitation, Schluckschmerz). Langzeittherapie und Prévention der Refluxdso-
phagitis. Prévention von gastrointestinalen Ulcera, die durch nichtselektive, nichtsteroidale antientziindliche Substanzen (NSAID) induziert werden, bei Risikopatienten, die eine andauernde NSAID-Therapie bengtigen. 40 mg Tabletten:
Ulcus duodeni; Ulcus ventriculi; moderate und schwere Refluxdsophagitis; Zollinger-Ellison-Syndrom und andere pathologisch hypersekretorische Zustande. Zusammensetzung: Eine magensaftresistente Tablette enthélt Pantoprazol-
Natrium Sesquihydrat entsprechend 20 mg bzw. 40 mg Pantoprazol. Sonstige Bestandteile: Tablettenkern: Maltitol E 965 ( 38,425 mg bzw. 76.85 mg), Crospovidon, Carmellose Natrium, Calciumstearat, Natriumcarbonat. Tabletten-
{iberzug: Polyvinylalkehol, Talkum, Titandioxid (E-171), Macrogol, Lecithin, Eisenoxid-gelb (E-172), Natriumcarbonat, Methacrylsaure-ethylacrylat-Copolymer (1:1), Natriumdodecylsulfat, Polysorbat 80, Triethylcitrat. Gegenanzeigen: Pan-
tlp 20 mg- bwz. 40 mg-magensaftresistente Tabletten diirfen nicht angewendet werden bei bekannter Uberempfindlichkeit gegen einen der Inhaltsstoffe von Pantip 20 mg- bzw. 40 mg-magensaftresistente Tabletten. Pantoprazol sollte,
wie andere Protonenpumpenhemmer, nicht zusammen mit Atazanavir verabreicht werden. Wirkstoffgruppe: Pharmakotherapeutische Gruppe: Protonenpumpeninhibitor. ATC-Code: A02B C02. Abgabe: Rezept- und apotheken-
pflichtig. PackungsgroRen: 20 mg Tabletten: 14 und 30 Sttick. 40 mg Tabletten: 7, 14 und 30 Stiick. Pharmazeutischer Unternehmer: G.L. Pharma GmbH., 8502 Lannach. Weitere Angaben zu Warnhinweisen und VorsichtsmaRnahmen
fir die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln oder sonstige Wechselwirkungen, Schwangerschaft und Stillzeit, Nebenwirkungen sowie Angaben tiber Gewdhnungseffekte entnehmen Sie bitte der veréffentlichten
Fachinformation!

REMINYL™ RETARDKAPSELN/REMINYL™ Lgsung zum Einnehmen. Bezeichnung des Arzneimittels: REMINYL™ RETARDKAPSELN 8mg, 16mg und 24mg, REMINYL™ 4 mg/ml Losung zum Einnehmen. Qualitative und quan-
titative Zusammensetzung: Jede Reminy™ Retardkapsel 8mg/16mg/24mg enthélt Galantamin Hydrobromid, entsprechend 8mg/16mg/24mg Galantamin. 1 ml ReminyI™ Losung zum Einnehmen enthélt Galantamin Hydrobromid, ent-
sprechend 4 mg Galantamin. Anwendungsgebiete: Zur symptomatischen Behandlung der leichten bis mittelschweren Demenz vom Alzheimer Typ. Gegenanzeigen: Galantamin darf nicht bei Patienten mit bekannter Uberempfind-
lichkeit gegeniiber dem Wirkstoff Galantaminhydrobromid oder einem der sonstigen Bestandteile angewendet werden. Nachdem keine Daten tiber die Anwendung von Galantamin bei Patienten mit schweren Leberfunktionsstorungen
(Child-Pugh-Score > 9) und schweren Nierenfunktionsstérungen (Kreatinin-Clearance < 9 ml/min) vorliegen, ist Galantamin bei diesen Personen kontraindiziert. Bei Patienten, bei denen sowohl signifikante Nieren- als auch Leberfunk-
tionsstorungen vorliegen, ist Galantamin kontraindiziert. Pharmakotherapeutische Gruppe: Antidementiva; ATC-Code: NO6DAO4. Sonstige Bestandteile: ReminyI™ Retardkapseln: Pellets, retardiert: Diethylphthalat, Ethylcellulose, Hypro-
mellose, Macrogol, Maisstérke, Saccharose. Kapseln: Gelantine, Titandioxid (E171). Zusétzlich: 16mg Kapseln: rotes Eisenoxid (E172); 24mg Kapseln: rotes Eisenoxid (E172), gelbes Eisenoxid (E172). Drucktinte: Benzoeséure (E210),
schwarzes Eisenoxid (E172), Dimeticon, Mono-und Diglyceride von Nahrungsfettsauren, Pflanzenlecithin (E322), Methylcellulose, Macrogol, Macrogol-200-stearat, Schellak, Sorbinséure, Xanthangummi. Reminyl™ Lésung zum Einneh-
men: Methyl-4-hydroxybenzoat, Propyl-4-hydroxybenzoat, Saccharin-Natrium, Natriumhydroxid, gereinigtes Wasser. Name und Anschrift des pharmazeutischen Unternehmers: JANSSEN-CILAG Pharma GmbH., 1232 Wien. Ver-
schreibungspflicht/Apothekenpflicht: Rezept- und apothekenpflichtig. Die Informationen zu Warnhinweisen und VorsichtsmaBnahmen fiir die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln sowie sonstigen Wechselwir-
kungen und Nebenwirkungen (sowie Gewdhnungseffekten) entnehmen Sie bitte der veroffentlichten Fachinformation. Stand: 16.06.2008
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O Ich bestelle den MEDIZINER zum
1-Jahres-Abonnement-Preis von
€ 39, inkl. Porto.

Club beitreten. Es entstehen fiir
mich dabei keine Kosten.

Als Abonnent des MEDIZINERs erhalte
ich nach Einsendung dieser Karte ein
spezielles Antragsformular auf Ausstel-
lung einer DINERS CLUB GOLD
CARD von AIRPLUS, Rainerstraf3e 1,
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Club Gold Card beziehen.
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iiblichen Kriterien fiir Privatkarten
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falls auch abgelehnt werden kann.

Fax: 04263/200 74
nterschrit verlagdermediziner gmbh steirer strage 24, A-9375 Hiittenberg
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O Ich bestelle den MEDIZINEB Zum ANZEIBE™ schriebene Blatt schicken oder faxen Sie einfach an die untenstehende
2-Jahres-Abonnement-Preis von Adresse. Wir leiten Ihre Anfrage sofort weiter.
€ 76, inkl. Porto.
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