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Migrdne ist eine der héufigsten neurologischen Erkrankungen iiberhaupt. In den letzten zehn
Jahren konnten beachtliche Fortschritte in der Therapie erzielt werden. Durch verbesserte
bildgebende Verfahren, aber auch molekularbiologische und genetische Untersuchungen
konnte das Verstindnis zu Atiologie und Pathophysiologie der Migrine deutlich verbessert
werden. In der Akuttherapie stehen inzwischen neben den herkémmlichen Prdparaten sieben
Triptane mit unterschiedlichen pharmakologischen Profilen und Darreichungsformen zur Ver-
fiigung. Auch in der Prophylaxe kann inzwischen auf ein breites Repertoire unterschiedlicher
Substanzen zuriickgegriffen werden, sodass in vielen Fillen eine erfolgreiche Behandlung der
Erkrankung durch ein individuell zugeschnittenes Therapieregime maglich ist.
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igrdne ist ein anfallsartig
IVI auftretender, nicht sympto-

matischer Kopfschmerz, der
mit typischen autonomen Begleiter-
scheinungen wie Ubelkeit, Erbre-
chen, Licht-, Gerdusch- und Ge-
ruchsempfindlichkeit einhergeht.
Mit einer weltweiten Prdavalenz von
12-15% in der weiblichen und 5-7%
in der mdnnlichen Bevoélkerung ist
die Migrdne eine der hdufigsten
neurologischen Erkrankungen iiber-
haupt. Damit leben allein in der
Bundesrepublik etwa acht Millionen
Migrdne-Patienten. Davon suchen
nur zirka 20% jemals wegen der
Migrdne einen Arzt auf und nur
zirka 2% werden von einem Neuro-
logen gesehen. Bei den meisten
Patienten beginnt die Migrdne
wahrend der Pubertdt und hat ihren
Haufigkeitsgipfel zwischen dem 35.
und 40. Lebensjahr. Bei Kindern ste-
hen vegetative Begleitsymptome
wie abdominelle Schmerzen und
Ubelkeit im Vordergrund der Symp-
tomatik.

Fiir eine Untergruppe der Mi-
grane-Patienten konnte bereits ein
genetischer Defekt auf Chromosom 1
oder 19 nachgewiesen werden. Bei
diesen Patienten wird die alpha-Un-
tereinheit eines P/Q-Ca**-Kanals
falsch exprimiert. Aber auch fiir alle
andere Formen wird inzwischen eine
genetische Disposition im Sinne
eines lonenkanal-Defekts angenom-
men. Die einzelne Attacke wird dabei
am ehesten durch den temporéren
Ausfall eines anti-nozizeptiven Zen-
trums im oberen Hirnstamm und die
konsekutive Aktivierung serotoner-
ger Bahnen initiiert. Die eigentliche
Schmerzentstehung erfolgt dann
durch die Aktivierung trigemino-
vaskuldrer Bahnen und Freisetzung
vasoaktiver Neuropeptide. Insbeson-
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dere die Entwicklung neuerer hoch-
spezifischer Substanzen, wie der Se-
rotonin (5-HT),3p-Agonisten (Trip-
tane), hat neben den verbesserten
bildgebungstechnischen Mdglichkei-
ten sehr zum Verstandnis der patho-
physiologischen Abldufe beigetra-
gen. Inzwischen stehen in Deutsch-
land sieben verschiedene Triptane
zur Therapie der Migrdneattacke zur
Verfiigung: Almotriptan (Almogran®),
Eletriptan (Relpax®), Frovatriptan
(Allegro®), Naratriptan (Naramig®),
Rizatriptan (Maxalt®), Sumatriptan
(Imigran®) und Zolmitriptan (Asco-
top®). Im Folgenden soll ein kurzer
Uberblick iiber die notwendige Diag-
nostik, neue pathophysiologische Er-
kenntnisse und aktuelle Therapie-
moglichkeiten in der Akutbehand-
lung sowie der Prophylaxe gegeben
werden.

B Klinik und Diagnostik

Klassischerweise kommt es
meist in den Morgenstunden zu
einem heftigen, pulsierenden und
pochenden halbseitigen Kopf-
schmerz, der zum Teil aber auch den
ganzen Kopf betrifft und mit Ubel-
keit, Erbrechen, Lichtscheu, Larm-
empfindlichkeit und Geruchsiiber-
empfindlichkeit einhergeht. Der
Kopfschmerz nimmt typischerweise
bei korperlicher Betdtigung zu. Ein
Migraneanfall kann zwischen vier
und 72 Stunden dauern (im Durch-
schnitt 16 Stunden). Nicht wenige
Patienten verspiiren ferner so ge-
nannte Prodromalzeichen.

Diese Symptome treten bis zu
48 Stunden vor der eigentlichen
Kopfschmerzphase auf und sind
durch HeiRBhunger, Stimmungs-
schwankungen, euphorische Ge-
fiihle oder Polyurie gekennzeichnet.
Typische Provokationsfaktoren sind
Regelblutung, vorheriger Alkoholge-
nuss, Aufenthalt in verrauchten Rau-
men, Anderung des Schlaf-Wach-
Rhythmus, stressreiche Situationen
oder Abfall des Koffein-Spiegels.

Je nach Klinik werden verschie-
dene Migrdneformen unterschie-
den. Bei etwa 10-15% der Patienten
liegt eine Migrdne mit Aura
(frither klassische Migrane, Migraine
accompagnée) vor. Hierbei kommt
es vor oder selten unmittelbar zu
Beginn der Kopfschmerzen zu neu-

rologischen Reiz- oder Ausfalls-
erscheinungen wie Gesichtsfeld-
defekten (Flimmerskotom), Wahr-
nehmung gezackter Figuren (Fortifi-
kationen), halbseitigen Sensibilitats-
storungen, Paresen sowie Sprech-
oder Sprachstérungen. Die neurolo-
gischen Ausfdlle entwickeln sich
tiblicherweise graduell {iber 5-20
Minuten und dauern nicht langer als
60 Minuten.

Eine Sonderform ist die Migrdne
mit prolongierter Aura, wobei die
neurologischen Ausfille bis zu maxi-
mal einer Woche anhalten und da-
nach wieder vollig abklingen.

Die Diagnose kann ohne techni-
sche Zusatzuntersuchungen durch
eine sorgfiltige Anamnese (Aus-
schluss anderer symptomatischer
Kopfschmerzen) und wenige spezifi-
sche Fragen gestellt werden:

e Ist der Kopfschmerz attackenar-
tig oder dauerhaft?

e Dauer des Kopfschmerzes (Mi-
nuten, Stunden, Tage)

e Lokalisation des Kopfschmerzes,
einseitig oder holocraniell

» Begleitsymptome: Ubelkeit, Er-
brechen, Licht-, Gerdusch- und

Geruchsempfindlichkeit.

Die klinisch-neurologische Un-
tersuchung sollte unauffallig sein
bzw. keine Hinweise auf symptoma-
tische Kopfschmerzen bieten. Alle
technischen Untersuchungen, insbe-
sondere die kraniale Bildgebung,
dienen lediglich dem Ausschluss
symptomatischer Ursachen. Eine
Zusatzuntersuchung, die die Diag-
nose einer Migrane bestdtigen kann,
gibt es nicht. Bei spezifischen Hin-
weisen in der Anamnese oder der
klinisch-neurologischen Untersu-
chung auf einen symptomatischen
Kopfschmerz miissen zum differen-
zialdiagnostischen Ausschluss ge-
zielt die jeweiligen spezifischen Un-
tersuchungen durchgefiihrt werden.
Die wichtigsten Differenzialdiagno-
sen konnen Tabelle 1 entnommen
werden.

B Neues zur Pathophysiologie
Neuroanatomie
Aus anatomischen Studien und
neurochirurgischen Berichten ist gut
belegt, dass nur wenige intrakrani-
elle Strukturen nozizeptive Impulse
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generieren konnen. Neuroanato-
misch sind nur grolRere zerebrale
Gefdlde, meningeale und piale Ge-
falde, die groBen vendsen Sinus und
die Dura von unmyelinisierten Fa-
sern umgeben, die dem ersten
ophtalmischen Abschnitt des Trige-
minus-Ganglions sowie in der hinte-
ren Schddelgrube der oberen zervi-
kalen Hinterwurzel entspringen.
Eine neuroanatomische Besonder-
heit, die erst Mitte der achtziger
Jahre belegt wurde, ist, dass die
Fasern, die aus Neuronen des Trige-
minus-Ganglion entspringen, vaso-
aktive Neuropeptide wie Substanz P
und Calcitonin gene related peptide
(CGRP) enthalten. Diese Peptide sind
alle starke Vasodilatoren und koén-
nen nach Aktivierung der Fasern
freigesetzt werden.

Schmerzentstehung

Erste Theorien zur Entstehung
von Kopfschmerzen und auch der
Aura-Symptomatik gingen von pri-
madr vaskuldren Mechanismen aus.
Dabei sollte eine initiale Vasokon-
striktion zu einer dann schmerzhaf-
ten Vasodilatation kranialer Gefdl3e
fiihren. Diese Theorien schienen
vor allem durch die Wirksamkeit
vasokonstriktiver Substanzen wie
Ergotaminen gestiitzt zu werden.
Vielfache Untersuchungen zu Blut-
flussverdnderungen in gréfBeren und
kleineren kranialen GefdRen konn-
ten jedoch (auflerhalb der Aura)
keine signifikanten Flussinderungen
zwischen der Attacke und dem
schmerzfreien Intervall zeigen (7, 20,
34). Zwar konnte nach Verwendung
von vasokonstriktiven Substanzen
wie Ergotamin oder Sumatriptan
eine Erhohung der Blutflussge-
schwindigkeit in intrazerebralen Ge-
fiflen nachgewiesen werden, diese
korrelierten jedoch nicht mit der Re-
duktion des Migrdane-Kopfschmerzes
(34). Auch tierexperimentelle Hin-
weise sprachen fiir periphere Entste-
hungsmechanismen, aber nicht im
Sinne einer (reinen) Vasodilatation,
sondern im Sinne einer ,Neurogenen
Entziindung“ der Dura, die verschie-
dene Komponenten einer asepti-
schen Entziindung umfasst (44, 45)
mit Vasodilatation kleiner menin-
gealer Gefdl3e, Plasmaextravasation
in perivaskuldres Gewebe, Degranu-
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Wichtige Differenzialdiagnosen der Migrdane und notwendige Diagnostik

Differenzialdiagnose

Kopfschmerz und typische Anamnese

Typisches Alter und
Patientenpopulation

Notwendige weitere
Untersuchung

Clusterkopfschmerzen

Trigeminus-Neuralgie

Subarachnoidalblutung (SAB)

Intrazerebrale Blutung (ICB)

Sinusvenenthrombose

Arteriitis temporalis

Sinusitis
Meningitis

Zerebrale Vaskulitis

Glaukomanfall

Arterielle Hypertonie
Arterielle Hypotonie

Kopfschmerzdauer kiirzer und intensiver als
bei Migrdne (15-45 min), Rhinorrho,
Ptosis, Lakrimation, keine Ubelkeit oder
Erbrechen, bis zu 3 Attacken pro Tag
Schmerzen wesentlich kiirzer als bei
Migrane oder Clusterkopfschmerzen

(nur Sekunden!), Dutzende Attacken pro Tag
Heftigster nie gekannter, plotzlich
aufgetretener Kopfschmerz, aufgetreten
nach Anstrengung, Bewusstseinstriibung,
Meningismus

Heftige Kopfschmerzen, fokal neurologische
Symptome, Krampfanfalle, vegetative Unruhe

Langsam tiber Wochen (bis zu 8 Wochen)
zunehmende Kopfschmerzen, therapiere-
fraktar, Krampfanfalle, Bewusstseins-
storungen

Uber Tage bis wenige Wochen sich
entwickelnder heftiger einseitiger ganz-
tagiger KS u.U. Visusminderung, Schmerzen
beim Kauen (!)

Schmerz dumpf, morgens Sekretabfluss
Insbesondere okzipitale und frontale
bilaterale Kopfschmerzen Fieber,
Meningismus (nicht immer stark),
Bewusstseinsdnderungen

Diffuse teils intensive Kopfschmerzen -
sehrselten (!)

Heftigster orbital lokalisierter einseitiger
Schmerz, Bulbus steinhart und
druckschmerzhaft

Pochender Kopfschmerz, gerétetes Gesicht
Macht keine Kopfschmerzen

Manner jiingeren und
mittleren Alters

Altere Patienten
(tiber 60 Jahre)

Jedes

Jedes

Jedes, haufiger junge
Frauen mit Pille, Nikotin,
Schwangerschaft

Uber 60 Jahre nicht selten

mit Polymyalgia rheumatica

Jedes
Jedes

Jiingere und Patienten
mittleren Alters

Ab 50 Jahre

Mittleres Alter
?

CCT/NMR initial zum
Ausschluss anderer Ursachen

CCT/NMR initial zum
Ausschluss anderer Ursachen

CCT,

Liquoruntersuchung:
blutiger Liquor.

Dann Angiographie:
Aneurysma?

CCT

Blutungsneigung,
Markumar®?,
Hochdruckkrise?

NMR (CCT, wenn Spiral-CT)

BSG massiv erhoht,
Leukozytose, ggf. u.U.
Biopsie, sonst klinische
Diagnose

R6 Nasennebenhdéhlen, CCT
Liquor entziindlich verdndert

Kernspintomographie,
entzlindlich verdnderter
Liquor

Augeninnendruck messen

Blutdruck messen
keine
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lation von Mastzellen und Freiset-
zung von Entziindungsmediatoren
wie Histamin, Serotonin, Prostaglan-
dinen etc. (16). Diese meningealen
oder pialen Vorgdnge sind beim
Menschen in vivo bisher jedoch
nicht nachgewiesen worden.
Eindrucksvoll konnten dagegen
Studien zur Peptidfreisetzung so-
wohl im Tierexperiment als auch bei
Patienten in der Migrdneattacke
belegen, dass durch Aktivierung tri-
geminaler Fasern (Tierexperiment)
und wdhrend der Migrdneattacke
die Konzentration von vasoaktiven
Neuropeptiden wie Calcitonin gene
related peptide (CGRP) im vendsen
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Blut deutlich ansteigt und nach Gabe
von DHE (Dihydroergotamin) oder
Sumatriptan wieder abfdllt (17, 21).
Daraus darf geschlossen werden,
dass es wahrend der Migraneattacke
zu einer Aktivierung des Trigemino-
vaskuldren Systems mit einer Frei-
setzung vasoaktiver Peptide kommt,
die neben einer Vasodilatation auch
weitere Vorgdnge in Gang setzen.
Auch bei anderen schmerzintensi-
ven Kopfschmerzzustinden, wie
dem Clusterkopfschmerz sowie bei
der paroxysmalen Hemicranie,
konnten inzwischen Erhéhungen
von CGRP wdhrend der Schmerz-
phasen festgestellt werden, dariiber

hinaus - anders als bei der Migrdane
- begleitet von Erhéhungen anderer
Peptide wie Vasointestinal Peptide
(18), so dass in diesen Kopfschmerz-
erkrankungen im Gegensatz zur
Migrdne neben dem Trigemino-
vaskuldren System auch andere (z.B.
parasympathische oder symphati-
sche) Fasern aktiviert sein konnten.

Zentrale Mechanismen

Die Mechanismen, die zur Akti-
vierung des Trigemino-vaskuldren
Systems wdhrend der Attacke fiih-
ren, sind jedoch weniger klar. Wer-
den die peripheren Endigungen der
Fasern experimentell gereizt, kann
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eine verstdrkte zelluldre Aktivierung
in den trigeminalen Kernen des Hirn-
stamms, im Dorsalhorn und auf Héhe
von C1 und C2 beobachtet werden
(Untersuchungen an Katzen und Af-
fen) (22). Interessanterweise farben
sich die gleichen Neurone an, wenn
der N. Occipitalis gereizt wird, was
darauf hindeutet, dass dieselbe
Gruppe von Neuronen Impulse so-
wohl von supraspinal als auch aus
der Nackenregion erhdlt. Das wie-
derum erkldrt nun gut, weshalb
viele Patienten mit Migrdneattacken
tiber aus dem Nacken aufsteigende
Schmerzen klagen: die Aktivierung
der identischen Neurone projiziert
Schmerzen in die Nackenregion.
Folgt man (im Tierexperiment) die-
ser Faseraktivierung weiter, wird das
Signal auf Fasern des quintothalami-
schen Trakts iibertragen, der zum
Thalamus fiihrt. Innerhalb des Thala-
mus werden diese Impulse am ehes-
ten durch die medialen Kerne des
posterioren Komplexes und dem in-
tralaminaren Thalamus gefiihrt. Dass
diese Mechanismen beim Menschen
ebenfalls vorliegen, lieferte kiirzlich
eine wichtige kernspintomographi-
sche Studie, die die Aktivierung der
zum Migrdanekopfschmerz kontrala-
teralen Thalamusseite bei Patienten
belegen konnte (1).

Umgekehrt fiihrt die Reizung
zentraler Strukturen, insbesondere
eine bereits geringe Stimulation ein-
zelner Hirnstammbkerne zu nachhal-
tigen Anderungen des zerebralen
Blutflusses. So kommt es nach der
Stimulation des Nucleus coeruleus
(v.a. noradrenerg) frequenzabhdngig
zu einer deutlichen Reduktion des
Blutflusses durch einen alpha2-Ad-
renorezeptor vermittelten Mecha-
nismus, der am Kortex am stdrksten
ausgeprdgt ist. Die Stimulation des
Nucleus raphe dorsalis (liberwie-
gend serotonerg) fiihrt hingegen zu
einem deutlichen Anstieg des zere-
bralen Blutflusses. Passend dazu
konnte beim Menschen wdhrend
Migraneattacken eine deutliche Ak-
tivierung dieser Hirnstammbereiche
um das periaqudduktale Grau
wadhrend der Migrdaneattacke, aber
nicht bei anderen Schmerzbedin-
gungen gesehen werden (42, 54).
Die Tatsache, dass diese Bezirke
nach Gabe von Sumatriptan zu-

ndchst aktiviert bleiben und erst im
schmerzfreien Intervall wieder zur
Ausgangsaktivitdt zuriickkehren, er-
hdrtet den Verdacht, dass diese Ak-
tivierung kein Epiphdnomen der
Schmerzwahrnehmung ist, sondern
eher in einem kausalen Zusammen-
hang mit der Generierung und Ent-
stehung der Migrdneattacke steht.

Biologische und genetische

Grundlagen der Migrane-

entstehung

Aus Zwillingsstudien aber auch
anderen genetischen Untersuchun-
gen ist bereits seit lingerem eine erb-
liche Disposition der Migrane gut be-
legt (30). Ein entscheidender Fort-
schritt war der erstmals 1996 gelun-
gene Nachweis eines Gendefektes bei
Patienten mit einer familidr hemiple-
gischen Migrane (47). Patienten, die
unter dieser relativ seltenen Form der
Migrane leiden, zeigen im Rahmen
ihrer Aura eine komplette Halbsei-
tenldhmung fiir etwa 30-120 Minu-
ten. Der Gendefekt konnte als fehlex-
primierte alpha-Untereinheit eines
P/Q-Ca"-Kanals analysiert werden.
Inzwischen konnten weitere Arbeits-
gruppen diese Daten bestdtigen und
dhnliche Defekte dieses Ca"-Kanals
auf Chromosom 1 in anderen Fami-
lien, die unter der gleichen Sympto-
matik leiden, nachweisen. Einige der
fehlexprimierten Ca™-Kandle konn-
ten inzwischen kloniert und neuro-
physiologisch untersucht werden.
Hier zeigte sich, dass es unter be-
stimmten Bedingungen (Triggerfak-
toren!) zu einer erhdhten Offnungs-
frequenz des defekten Kanals kommt,
die dann zu einer (tempordren) para-
lysierenden Ca"-Uberladung der
Zelle fiihrt. Fiir diese Untergruppe
der Migrane-Patienten besteht damit
kein Zweifel an einer seltenen Ionen-
kanalerkrankung zu leiden. Die gene-
tische Analyse dieser Familien war
relativ einfach, eben weil diese Son-
derform so selten ist. Fiir die allge-
meine Migrdne ist genau dieser
Aspekt - die weite Verbreitung der
Erkrankung - der Grund, weshalb die
zugrundeliegenden genetischen De-
fekte so schwer einzugrenzen sind
(klare Abgrenzung gesunder Kon-
trollgruppen nur schwer moglich).
Analog zu dieser Untergruppe kann
jedoch von einer komplexen und si-
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cherlich sehr heterogenen lonenka-
nalstérung als biologische Ursache
aller Migrdneformen ausgegangen
werden. Zweifellos gibt es Triggerfak-
toren (Alkohol, sensorische Uberflu-
tung, Stress, Hormone), die die
Schwelle einer Attackengenerierung
beeinflussen und maoglicherweise
zum Auslésen von Attacken sogar
notwendig sind, aber klar ist heute
auch, dass das Konzept einer psycho-
somatischen Erkrankung fiir die Mi-
grane Unsinn sein muss.

Neues zur Pathophysiologie

der Aura

Gut 10-15% aller Migrane-Pa-
tienten leiden neben ihren Kopf-
schmerzen auch an einer Aura -
meist visueller Art. Pathophysiolo-
gisch waren auch hier immer neuro-
vaskuldre Mechanismen in Anleh-
nung an die von Leao bereits 1944
beobachtete Cortical spreading de-
pression (CSD) vermutet worden.
Danach kommt es nach einem Reiz
des Kortex zu einer fortgesetzten
Depolarisierung der Neurone, die
eine Anderung des kortikalen Blut-
flusses nachsichzieht ohne die arte-
rielle Versorgung des Kortex zu res-
pektieren.

Auch hier konnten in den letzten
Jahren neue bildgebende Techniken
mit einer besseren zeitlichen Auflo-
sung wesentliche Erkenntnisse zum
Verstdndnis der Aura beitragen.
Kernspintomographisch konnte die
Hypoperfusion der Okzipitalrinde
wdhrend der Aura bei Patienten
nicht nur nachgewiesen (8), sondern
auch quantifiziert werden (bis zu
50% Reduktion). Entscheidend war
dabei die (bereits diskutierte) Er-
kenntnis, dass die Reduktion des
Blutflusses nicht im Sinne einer
[schdmie (reduzierter Wassergehalt
der Zelle), sondern im Sinne eines
neuro-vaskuldren Mechanismus er-
folgte (Wassergehalt unverdndert).

In einer eleganten Anordnung
von Messungen gelang es der Bosto-
ner Arbeitsgruppe von Mike Mosko-
witz kernspintomographisch ferner
mit Hilfe des BOLD-Signals (blood
oxygenation level-dependent) bei
Patienten zu zeigen, dass das initiale
Signal der Aura im extrastriatalen
Kortex (Area V3A) entsteht und mit
einer Geschwindigkeit von 3,5 +/-
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1,1 mm/min langsam tiber den okzi-
pitalen Kortex nach frontal zieht
(27). Dariiber hinaus gelang es tier-
experimentell kiirzlich zu beweisen,
dass meningeale Fasern durch CSD
aktiviert werden konnen und damit
die Freisetzung von vasoaktiven
Neuropeptiden ausgelést werden
kann (4). Damit ist seit wenigen
Jahren Kklar, dass CSD-artige Pha-
nomene auch beim Menschen vor-
kommen kénnen und Auren durch
einen neuro-vaskuldren Mechanis-
mus entstehen. Grundlage der Aura-
entwicklung ist am ehesten ein spe-
zifischer genetischer Defekt, der
sich gut in Einklang mit einem Ca™-
Ionenkanaldefekt bringen lieRe.

B Therapie der Migrane
Behandlung der akuten
Migrdneattacke
Die Deutsche Migrane- und Kopf-

schmerzgesellschaft sowie die Arz-

neimittelkommission der Deutschen

Arzteschaft haben fiir die Behand-
lung der Migrdne kiirzlich Therapie-
empfehlungen erarbeitet. Die Thera-
pie der akuten Attacke sollte sich
danach an der Intensitdt des Kopf-
schmerzes und der Begleiterschei-
nungen orientieren. Als Basisthera-
pie erfolgt bei leichten bis mittleren

Attacken die kombinierte Gabe eines

Analgetikums mit einem Antiemeti-

kum. Dabei sollten jedoch zwei ein-

fache, aber entscheidende Aspekte
beachtet werden:

e die Dosierung muss ausreichen
(z.B. mindestens 1000 mg ASS
oder 1000 mg Parazetamol)

* die Darreichungsform muss re-
sorptionsfreundlich sein (Brau-
setabletten oder Granulat).

Die Gabe des Antiemetikums er-
folgt zum einen um Ubelkeit und
Erbrechen zu bekdmpfen, insbeson-
dere jedoch um die Magen- und
Darmtdtigkeit anzuregen, die zu Be-

Medikamente zur Behandlung akuter Migrianeattacken

ginn und wdhrend eines Migranean-
falls drastisch reduziert, fiir eine
optimale Resorption von Analgetika
jedoch unabdingbar ist. Dies erklart,
warum eine ganze Reihe von Arznei-
mitteln, die als Tabletten gegen die
Schmerzen eingenommen werden,
wenig wirksam sind: die Wirkstoffe
werden nur sehr verzégert von Ma-
gen oder Darm in den Kreislauf auf-
genommen. Als Antiemetikum kom-
men hier die verschreibungspflich-
tigen Substanzen Metoclopramid
oder Domperidon zum Einsatz
(siehe Tab. 2).

Bei schweren Migrdneattacken
sind bisher vor allem Mutterkornal-
kaloide eingesetzt worden. Da das
Nebenwirkungsspektrum  dieser
Substanzgruppe jedoch dem der
Triptane eindeutig unterlegen ist
(insbesondere werden Ubelkeit und
Erbrechen bei vielen Patienten
zundchst durch unselektive Bindung
an dopaminerge Rezeptoren ver-

Behandlung leichter bis mittelschwerer Migraneattacken

Praparat
Azetylsalizylsdure
Ibuprofen
Parazetamol
Naproxen

Dosierung und Darreichungsform
Mindestens 1000 mq als Brausetablette + Antiemetikum (Metoclopramid/Domperidon)
200-600 mg als Granulat + Antiemetikum (Metoclopramid/Domperidon)

Mindestens 1000 mg + Antiemetikum (Metoclopramid/Domperidon)

Mindestens 500 mg + Antiemetikum (Metoclopramid/Domperidon)

Behandlung schwerer Migrane-Attacken
Praparat Handelsname und Darreichungsform Zulassung (erstmalig)
Sumatriptan Imigran® Tablette 50 und 100 mg 1993

Imigran®s.c. 6 mg

Imigran supp® 25 mg

Imigran nasal® 20 mg/10 mg mite

Zolmitriptan AscoTop® 2,5 mgund 5 mg 1997
AscoTop Schmelztablette® 2,5 mg und 5 mg
AscoTop Nasenspray® 5 mg
Naratriptan Naramig® 2,5 mg 1998
Rizatriptan Maxalt® 5 mg/10 mg 1998
Maxalt lingua® 5 u. 10 mg
Almotriptan Almogran® 12,5 mg 2001
Eletriptan Relpax® 20 und 40 mg 2002
Frovatriptan Allegro®2,5 mg 2002
Ergotamin Ergo-Kranit® mono 2 mg (Zulassung des ersten
Monopraparate Ergo sanol® Spezial N 1Tmg Kapseln Ergotpraparatesin

(Ergotamintartrat)  Ergo sanol® Spezial N 1,5 mg Supp
Migrexa® Tabletten 1 mg

Migrexa® Zapfchen 2 mg

Deutschland etwa 1930)

Fiir den Notfall geeignete Prdparate
Lysin- Aspisol® 1000 mg i.v.
Azetylsalizylsdure
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starkt) und mehrere der neuen Trip-
tane den Mutterkornalkaloiden bis-
her in allen klinischen Studien hin-
sichtlich ihrer Effektivitdt klar {iber-
legen waren (10), konnen Mutter-
kornalkaloide heute nicht mehr als
Mittel der ersten Wahl empfohlen
werden. Der Einsatz von Mutter-
kornalkaloiden kommt daher nur
noch als Ersatz infrage.

Neben der besseren Wirksam-
keit liegt der Hauptvorteil der neuen
Serotonin- (5-HT,;p-) Agonisten ge-
geniiber den dlteren Ergotamin-
prdparaten vor allem in ihrer ausge-
prdgten antiemetischen Wirkung.
Inzwischen stehen in Deutschland
sieben 5HTpr-Agonisten zur Verfii-
gung (Details siehe 15). Fiir Patien-
ten, die im Rahmen der Migrdne-
attacke frith erbrechen und keine
Tabletten einnehmen kénnen, gibt
es eine subkutane Form (Sumatrip-
tan, 6 mg), die mithilfe eines Autoin-
jektors (dhnlich dem Diabetes-Pen)
vom Patienten selbst appliziert wer-
den kann. Die subkutane Gabe ist
nach wie vor die am schnellsten
wirksame Darreichungsform und
fiihrt bereits nach 15 Minuten bei
etwa 25% der Patienten zu einer Re-
duktion der Kopfschmerzen.

Fiir Patienten, die eine subku-
tane Injektion nicht wiinschen oder
vertragen, werden auch Zipfchen
(25 mg) und ein Nasenspray (20 mg)
angeboten. Als weiteres Nasenspray
wurde im Herbst 2002 Zolmitriptan
auf den Markt gebracht. Erwdhnens-
wert ist bei diesem Spray eine deut-
lich verbesserte Resorptionsfdahig-
keit durch die nasale Schleimhaut,
sodass eine fast dhnliche Anflutzeit
wie nach einer subkutanen Injektion
erreicht wird. Zolmitriptan und
Rizatriptan liegen ferner als Schmelz-
tablette vor, die sich innerhalb von
wenigen Sekunden auf der Zunge
auflésen und nicht mit Wasser ein-
genommen werden miissen. Der
Wirkungseintritt ist jedoch nicht
schneller als bei den normalen Ta-
bletten. Alle anderen Substanzen lie-
gen ausschlieBlich in oralen Formu-
lierungen als Tabletten vor.

Zwei der Substanzen wirken auf-
grund ihrer Pharmakokinetik deut-
lich langsamer als alle anderen Trip-
tane (Naratriptan und Frovatriptan).
Diese Substanzen erreichen erst

nach vier Stunden den Wirkungs-
grad, den andere Substanzen bereits
nach 60 bzw. 120 Minuten erzielen.
Inzwischen sind einige der Triptane
in Vergleichsstudien gegeneinander
getestet worden. Dabei schlossen
insbesondere Rizatriptan und Ele-
triptan besonders gut ab. Fiir die
Details dieser Studien wird der Leser
jedoch auf die Originalliteratur (z.B.
25) oder Metaanalysen (z.B. 19) ver-
wiesen. Erwdhnenswert sind ferner
jiingere Studien mit neuen schnell
anflutenden nicht-steroidalen Anti-
rheumatika, die in ersten Studien
den Wirkungsgrad des Sumatriptans
erreichen (46). Diese Entwicklung
wird durch weitere Studien bestdtigt
werden miissen.

Fiir den Notfall steht fiir Patien-
ten, die schwerste Attacken haben,
Kontraindikationen gegen Triptane
oder Ergotamine zeigen oder bei
denen andere Therapien bereits ver-
sagt haben, eine wasserldsliche Form
der Azetylsalizylsdaure, Lysin-Azetyl-
salizylsdure zur Verfiigung (12, 36),
die intravends verabreicht werden
kann und gut vertraglich ist (einzige
Kontraindikation: Asthma).

Alle 5-HTpp-Agonisten sind
vasokonstriktorische Substanzen,
die zwar wesentlich selektiver auf
kraniale Gefaf3e wirken als Mutter-
kornalkaloide, die jedoch Patienten
mit vaskuldren Risikofaktoren nur
unter Vorbehalt und Patienten mit
koronarer Herzerkrankung unter
keinen Umstdnden erhalten sollten
(Kontraindikation).

Die Zeit nach den Triptanen -

Medikamente der Zukunft

Nach inzwischen sieben zugelas-
senen Triptanen wird mit Donitrip-
tan nun das vorldufig letzte Triptan
in die klinische Entwicklung kom-
men (29, 38). Bis auf absehbare Zeit
werden Triptane die Standard-The-
rapie fiir die Behandlung der akuten
Migraneattacke bleiben. Trotz der er-
freulichen Entwicklung der Triptane,
die die Migrdanetherapie zweifellos
ein grof3es Stiick vorangebracht ha-
ben, konnen nicht alle Patienten mit
den derzeit zur Verfiigung stehen-
den Substanzen suffizient behandelt
werden. In den meisten Therapie-
studien bleiben bis zu 30% aller Pa-
tienten unzureichend behandelt.
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Die Entwicklung neuer Substan-
zen geht also weiter. Das ideale Mi-
grane-Mittel der Zukunft sollte min-
destens die Effektivitit von Suma-
triptan (als Standardprdparat) besit-
zen, aber keine vasokonstriktiven
Eigenschaften haben. Erste Studien
mit einem reinen 5-HT,-Agonisten,
der keine vasokonstriktiven Effekte
hat, zeigten in einer Phase-II-Studie
bereits signifikante Effekte in der
Akuttherapie, die jedoch einer weite-
ren Bestdtigung bediirfen (23). Meh-
rere Substanzen, die auf der Grund-
lage von Tiermodellen als geeignete
Kandidaten erschienen, waren in kli-
nischen Studien nicht wirksamer als
Plazebo: Substanz-P-Antagonisten
(13, 24), Endothelin-Antagonisten
(41) und (reine) 5-HT,y-Agonisten
(48, 26). Als weitere Kandidaten zeig-
ten sich kiirzlich jedoch Adenosin-
Al-Agonisten und AMPA/ KA-Antago-
nisten, die in frithen Phase-II-Studien
eine gute Wirkung in der Behand-
lung von Migraneattacken ohne kar-
dio-vaskuldres Risikoprofil zeigten.
Die wichtige Botschaft dieser Studien
ist: auch nach den Triptanen wird es
weitere Entwicklungen geben.

Migrdneprophylaxe

Patienten mit hdufigen Attacken
laufen bei hdufiger Einnahme von
Analgetika, Ergotaminen oder auch
neueren Substanzen wie Triptanen
Gefahr, zusatzlich einen Medika-
menten-induzierten  Dauerkopf-
schmerz oder andere schddliche
Nebenwirkungen zu erleiden. Diese
Patienten miissen daher einer medi-
kamentosen Dauerbehandlung zu-
gefiihrt werden, die die Attackenfre-
quenz nachhaltig reduziert und auch
auf Dauer gut vertrdglich ist.

Die Vorbeugung sollte jedoch
bereits vor der Einleitung einer me-
dikamentdsen Prophylaxe mit spezi-
fischen Anderungen im Verhaltens-
bereich beginnen, um unnétige Trig-
gerfaktoren auszuschalten:

* Beibehaltung eines einheitlichen
Schlaf-Wach-Rhythmus (auch
am Wochenende)

» Einhaltung gleicher Koffeinmen-
gen wdhrend der gesamten Wo-
che (auch am Wochenende)

* Vermeiden {ibermdRigen Hungers

* Vermeiden von ({ibermdfRigem)
Alkohol und Nikotin
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Medikamente zur prophylaktischen Behandlung der Migrane

Mittel der ersten Wahl

Substanz

Nebenwirkungen

Kontraindikationen

Beta-Blocker
Metoprolol (z.B. Beloc®) (50-200 mg)
Propranolol (z.B. Dociton®) (40-160 mg)

Flunarizin (z.B. Sibelium®) (5-10 mg)

Midigkeit, arterielle Hypotonie,
Schlafstérungen (Albtraume),
Schwindel, Broncheospasmus,
Bradycardie

Miidigkeit, Gewichtszunahme (!)

Asthma, AV-Block, Diabetes,
orthostatische Dysregulation

Dystonien, Schwangerschaft, Dystonien,
Parkinson?

Mittel der zweiten Wahl

Substanz Nebenwirkungen Kontraindikation
Valproinsauren (z.B. Ergenyl®) 500-900 mg Midigkeit, Schwindel, Haarausfall, Leberfunktionsstérungen,
Gewichtszunahme, Leberfunktions- Schwangerschaft
stérungen
Naproxen (z.B. Aleve®) 2 x 250 mg Magenschmerzen Ulkus, Blutungsneigung, Asthma
Azetylsalizylsdure (z.B. Aspirin®) 300 mg Magenschmerzen Ulkus, Blutungsneigung, Asthma

Mittel der dritten Wahl

Substanz

Nebenwirkungen

Kontraindikation

Pizotifen (Sandomigran®) 1-3 mg

Methysergid (Deseril®) 2 - 6 mg

Lisurid (Cuvalit®) 3 x 0,025 mg

Abbau von Stress (v.a. im Alltag)
regelmadlflige korperliche Betdti-
gung, z.B. Jogging, Radfahren,
Schwimmen und andere Aus-
dauersportarten.

Ziel der medikamentdsen Pro-

phylaxe ist es, Haufigkeit und
Schwere der einzelnen Migranean-
fdlle zu vermindern sowie die Wir-
kung der Akutmedikation zu verbes-
sern. Verlauf der Erkrankung sowie
Erfolg beziehungsweise Misserfolg
der Prophylaxe sollten anhand eines
Kopfschmerztagebuches iiberpriift
werden. Die Indikationen einer me-
dikamentésen Prophylaxe sollten
gestellt werden, wenn:

mehr als drei Migrdaneanfalle im
Monat auftreten

mehr als eine Attacke pro Monat
langer als 48 Stunden andauert
mehr als eine Attacke pro Monat
trotz jeglicher Akutmedikation
therapierefraktdr ist

v.a. komplizierte Migrdneatta-
cken vorliegen (d.h. Migrdane-
anfdlle, bei denen die neurologi-
schen Ausfallserscheinungen,
wie Lihmungen oder Sehstérun-
gen, langer als 24 Stunden anhal-
ten)
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Midigkeit, Gewichtszunahme,
Hunger, Mundtrockenheit,
Obstipation

Midigkeit, Gewichtszunahme,
Hypertonus

Miidigkeit, Ubelkeit, Schwindel

e das Kopfschmerzleiden zu einer
ausgeprdgten beruflichen oder
sozialen Beeintrachtigung und
Gefahr fiir den Arbeitsplatz ge-
fiihrt hat.

Mittel der ersten Wahl sind auch
weiterhin Betarezeptorenblocker.
Am besten untersucht sind nach wie
vor Metoprolol (z.B. Beloc®) oder
Propranolol (z.B. Dociton®). Fiir
beide Substanzen liegen tiber 50 kli-
nische Studien zur prophylaktischen
Wirkung bei Migrdne vor. Auch an-
dere Betablocker zeigten eine pro-
phylaktische Wirkung, sind jedoch
weniger gut untersucht. Bisoprolol
(z.B. Concor®), Atenolol (z.B. Tenor-
min®), Timolol (z.B. Dispatim®) und
Nadolol (Solgol®) gehoéren zu der
Gruppe der Betablocker, die wahr-
scheinlich eine prophylaktische Wir-
kung haben. Fiir Azebutol, Alpreno-
lol, Oxprenolol und Pindolol konnte
keine prophylaktische Wirkung be-
legt werden (37). Die Dosierungen
sind Tabelle 3 zu entnehmen. Beta-
blocker bieten sich insbesondere
dann an, wenn Patienten unter Er-
krankungen leiden, die ebenfalls mit
Beta-Blockern behandelt werden
konnen: Bluthochdruck, Tremor, in-

Glaukom, Prostatahypertrophie, KHK

Hypertonus, KHK

Schwangerschaft, KHK, AVK

nere Unruhe, Nervositdt. Sie sind
dagegen ungeeignet bei Patienten,
die unter Depressionen leiden oder
bei Mdnnern mit Potenzproblemen.

Vergleichbar gut wirksam und
damit noch Mittel der ersten Wahl ist
der Kalzium-Antagonist Flunarizin
(Sibelium®), eine Substanz, die auch
auf dopaminerge und serotonerge
Rezeptoren wirkt (11). Da diese
Substanz zu Beginn der Behandlung
miide macht, sollte sie ausschlieRlich
abends gegeben werden und ist ins-
besondere bei Patienten mit Schlaf-
storungen geeignet. Ungeeignet ist
die Substanz hingegen bei Patienten
mit Ubergewicht (fast alle Patienten
nehmen unter Flunarizin zu) oder
mit depressiven Verstimmungen
(Cave: Symptomzunahme). In weni-
gen Fdllen wurde {iber extrapyra-
midale Nebenwirkungen berichtet,
prdadisponierte Patienten sollten es
daher auch nicht erhalten.

Mittel der zweiten Wahl sind
derzeit Valproinsdure und nicht-
steroidale Antirheumatika (z.B. Na-
proxen oder ASS). Valproinsdure
zeigte in einigen Vergleichsstudien
eine den Betablockern vergleichbare
Effektivitdt, die Substanz wird von
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einigen Autoren als Mittel der ersten
Wahl betrachtet (28, 40, 32). Bei den
meisten Patienten sind jedoch nied-
rige Dosierungen um 600 mg ausrei-
chend. Spezielle Nebenwirkungen
kénnen Gewichtszunahme, Tremor,
Haarausfall (gering) und Leberscha-
den sein (selten). Da Valproinsdure
im ersten Trimenon bei bis zu 5%
aller Fille zu Neuralrohrdefekten
fiithren kann, sollten Patientinnen im
gebdhrfdhigen Alter unter Valpro-
insduretherapie einen antikonzep-
tionellen Schutz haben.

Erste Hinweise auf eine mogli-
che prophylaktische Wirkung von
ASS kamen aus der Physicians-
Health-Study (6), in der 22071
mainnliche Arzte iiber einen Zeit-
raum von sechs Jahren regelmaflig
325 mg ASS oder Plazebo (jeden
zweiten Tag) zur Prophylaxe gegen
Herzinfarkt und Schlaganfall erhiel-
ten. In der Subgruppenanalyse
zeigte sich eine Reduktion der Mi-
granefrequenz von etwa 20% in der
ASS-Gruppe. In weiteren Studien
war ASS zwar jeweils besser wirk-
sam als Plazebo, aber den Beta-
blockern unterlegen (14, 35). Auch
fiir Naproxen ist eine prophylakti-
sche Wirkung gut dokumentiert (2,
3). NSARs eignen sich insbesondere
fiir Patienten mit vaskuldren Risiko-
faktoren, werden jedoch aufgrund
der gastrointestinalen Nebenwir-
kungen nicht von allen Patienten
toleriert.

Mittel der dritten Wahl sind die
schon langer Verwendung findenden
Serotoninantagonisten, wie Pizotifen
(Sandomigran® vom deutschen
Markt genommen), Methysergid
(Deseril®) und Lisurid (Cuvalit®), die
bei Patienten aber wegen ihrer etwas
starkeren Nebenwirkungen (Miidig-
keit, Gewichtszunahme) die Compli-
ance beeintrachtigen kénnen. Ins-
besondere Methysergid ist jedoch
ein gut wirksames Prophylaktikum,
fiihrt aber zu erhéhtem Blutdruck,
Miidigkeit, Gewichtszunahme und
steht im Verdacht, Retroperitoneal-
fibrosen zu verursachen. Es darf
daher maximal sechs Monate hinter-
einander eingenommen werden.

Dihydroergotamin (z. B. Dihy-
dergot®) ist in der Vorbeugung der
Migrdne wirksam, kann allerdings
bei Patienten mit Migrdne bei regel-

madRiger Einnahme zu einem Dauer-
kopfschmerz fithren. Die Wirkung
von Magnesium ist nach wie vor un-
klar, da die bisherigen Studien wi-
derspriichlich sind. Eine Therapie
mit Riboflavin (Vitamin Bg) kann
aufgrund der einzunehmenden
Mengen nicht empfohlen werden.
Entscheidend fiir die erfolgrei-
che Prophylaxe ist der Erhalt der Pa-
tienten-Compliance. Alle prophylak-
tisch verabreichten Substanzen soll-
ten daher langsam eingeschlichen
werden, um die typischen Neben-
wirkungen gering zu halten. Die
Wirkung ist selbst bei regelmdRiger
Einnahme erst nach mehreren Wo-
chen abschlieBend beurteilbar. Auch
dies sollte dem Patienten mitgeteilt
werden, um ein frithzeitiges Abset-
zen der Medikation zu verhindern.

Neuere Antikonvulsiva

in der Migraneprophylaxe

Lamotrigin (Lamictal®) ist in
mehreren kleineren Studien in der
Prophylaxe der Migrdne untersucht
worden (49), zeigte nur eine mit der
Plazebo-Gruppe vergleichbare Wir-
kung und erscheint fiir Migrdne-
Prophylaxe damit ungeeignet. Zwei
weitere Studien untersuchten ferner
die spezifische Wirkung von Lamo-
trigin auf die Aura-Symptomatik. In
beiden Studien konnte eine signifi-
kante Reduktion der Aura-Frequenz
sowie der Dauer beobachtet werden
(9, 33). Damit kénnte Lamotrigin ei-
nes der wenigen Medikamente sein,
das zur Behandlung der Aura einge-
setzt werden kann.

Gabapentin (Neurontin®) ist bis-
her erst in einer doppelblinden Pla-
zebo-kontrollierten Studien unter-
sucht worden (39). Hier war die
Substanz bei guter Vertraglichkeit
Plazebo klar iiberlegen und redu-
zierte in einer Dosis von 2400 mg
die Attackenfrequenz um etwa 50%.
Auch diese Daten bediirfen der Be-
statigung. Nachteil sind jedoch die
hohe Anzahl an Tabletten, die pro
Tag eingenommen werden miissen,
sowie der hohe Preis.

Fiir Topiramat (Topamax®) liegt
bisher eine verdéffentlichte doppel-
blinde plazebo-kontrollierte Studie
vor (50) sowie mehrere Einzelfall-
berichte. Danach kénnte auch Topira-
mat eine prophylaktische Wirkung
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haben. Eine grofRere Multi-Center-
Studie in Europa iiberpriift derzeit
die Wirksamkeit. Problematisch blei-
ben jedoch die potenziellen Neben-
wirkungen wie Miidigkeit und Kon-
zentrationsstorungen. Topiramat ist
jedoch die einzige Substanz, die im
Gegensatz zu fast allen anderen Subs-
tanzen zu keiner Gewichtszunahme,
sondern einer signifikanten Ge-
wichtsabnahme fiihrt. Topiramat
konnte daher - Wirksamkeit voraus-
gesetzt — einen festen Platz bei der
Behandlung von Patienten bekom-
men, die aufgrund ihres Uberge-
wichts nicht mit Betablockern, Fluna-
rizin oder Valproinsdure behandelt
werden konnen. Zu Tiagabin, Levetir-
acetam und Zonisamid liegen bisher
nur Einzelfallberichte vor, die jeweils
von potenziellen Wirkungen berich-
teten. Hier miissen die ersten klini-
schen Studien abgewartet werden.

Alternative Therapieformen

bei der Migrane

Als alternative Therapieformen
werden (mit mdRigem Erfolg) Aku-
punktur und psychologische Be-
handlungsverfahren, wie Stressbe-
waltigungstraining, die progressive
Muskelrelaxation nach Jacobsen und
sogenannte Biofeedback-Trainings
durchgesetzt. Eine kiirzlich gefiihrte
Metaanalyse aller Studien, die Aku-
punktur mit Scheinakupunktur in
der Migrdneprophylaxe verglichen
hatten, fand jedoch lediglich margi-
nale Unterschiede (43). Die Wirk-
samkeit der Akupunktur muss daher
kritisch gesehen werden und bleibt
mehr als fraglich. Biofeedback ist
sehr aufwdndig und wird nur in we-
nigen Zentren angeboten.

Summary

Migraine is one of the most frequently
appearing neurological disorders.
Within the last ten years, however, a
great deal of progress could be made.
Significant improvements in the field
of neuroimaging, but as well through
molecular and genetic studies provid-
ed new insights into etiology and pa-
thophysiology of migraine. Aside the
conventional NSAIDs, seven recently
introduced triptans with different
pharmacological properties and diffe-
rent route of administration are now
available in most countries. Further-
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more, for the prophylactic treatment
of migraine the physician is able to
use a broad spectrum of different
agents, and thus is — in most of the
cases — able to provide a successful
custom tailored therapeutic concept.
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Schnelle Ubersicht

Medikamente in der Notfallmedizin

M. Bastigkeit, Medikamente in der Notfallmedizin.
5. durchgesehene Auflage, Verlagsgesellschaft
Stumpf & Kossendey, Edewecht, Wien, 2001

6. Auflage erscheint 2003.

unehmende Forderungen -
Zan das fachliche Kénnen der

Rettungssanitdter (Stichwort
Notkompetenz und in Oster-

reich Notfallkompetenz) miissen

in der Ausbildung und in der Lite-

ratur ihren Niederschlag finden.

Dazu gehdren auch umfassende
Kenntnisse der Medikamente, mit
denen auf dem Transport in ein
Krankenhaus ,weiterer Schaden
vom Patienten abgewendet“ werden
kann. Neben dem pharmakologi-
schen Wirkprofil sind Kenntnisse tiber
Lagerung, Kontrolle des Bestandes auf
dem RTW ebenso wichtig, wie z. B. die
Mischbarkeit verschiedener Medika-
mente und deren Tropfgeschwindigkeit
bei Infusionen. Es ist der Verdienst von
Bastigkeit, ein Kompendium fiir die
Jackentasche in Gbersichtlicher Form bereits in der 5. Auflage vorgelegt
zu haben. Zur schnellen Ubersicht ist ,der Bastigkeit“ gegliedert in
mehrere Teile: allgemeine Pharmakologie der besprochenen Substan-
zen und spezielle Pharmakologie, in dem man rasch das Wichtigste auf
einen Blick findet. Positiv hervorzuheben ist, dass im 3. Teil des Buches
in dieser Liste auch die Aufschliisselung der Mindesthaltbarkeit zu
finden ist; das ist eine wertvolle Hilfe fiir die Bestlickung der Rettungs-
fahrzeuge. Die Auswahl relevanter Daten fiir eine akute Situation ist bei
Weitem die schwierigste Arbeit eines solchen Notfallkompendiums.
Dies ist dem Autor - einem erfahrenen Fachdozenten im Rettungs-
wesen — gelungen. Die Interpretation von Medikamentenwirkungen
und die Beurteilung ihrer Wertigkeit bei speziellen, akuten Krankheits-
bildern ist (bislang) immer noch subjektiv gefarbt. Zu selten gibt es ein
Mittel der ersten Wahl, sondern der Rettungssanitdter muss Wirkungen
und Nebenwirkungen etlicher unterschiedlicher Medikamente und
Medikamentengruppen beherrschen. Noch ibersichtlicher und ein-
facher in der Handhabung (bei Notféllen muss es oft genug schnell ge-
hen) wdre das Buch, lieBe der Autor noch mehr Unwichtiges weg. Bei
der kritischen Durchsicht des Buches findet man auf S. 67 und 69 den
Hinweis auf einen Ceiling-Effekt fiir Pethidin (Dolantin) und Morphin.
Der Rezensent bezweifelt das und sieht dariiber hinaus keinen Grund,
warum die Zielgruppe des Buches dies wissen miisste. Wesentlicher
erscheint als Kritikpunkt jedoch, dass der Spagat zwischen einem Lehr-
buch der Pharmakologie und einem schnellen Nachschlagewerk gelin-
gen muss, so dass der Autor immer wieder gezwungen ist, fiir die prak-
tische Tatigkeit des Anwendenden nicht relevante pharmakologische
Daten aus Griinden der Ubersicht wegzulassen. In seiner handlichen
und Gbersichtlichen Form ist das Buch ,Medikamente in der Notfall-
medizin“ nicht nur dem Rettungssanitdter sondern auch zum schnellen
Nachschlagen fiir den in der Notfallmedizin tatigen Arzt eine wertvolle
Hilfe. U. Rendenbach
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