Hypersensitivititssyndrom nach Einnahme

von Carbamazepin

G. Wagner

Hypersensitivity Syndrome During Medication with Carbamazepine

Bei einer 51-jdhrigen Patientin mit bekannter endogener Depres-
sion entwickelte sich 4 Wochen nach Einleitung einer Carbama-
zepin-Therapie ein generalisiertes makulo-papuldses Exanthem.
Neben septisch verlaufenden Temperaturen, einer Splenomega-
lie und einer generalisierten Lymphadenopathie zeigten sich
deutliche Erh6hungen der Transaminasen und eine ausgeprdgte
Eosinophilie. Nach Abbruch der Carbamazepin-Therapie und
systemischer Behandlung mit Kortikosteroiden kam es zu einer
vollstandigen Riickbildung der klinischen und laborchemischen
Symptomatik.

Das hier vorgestellte Hypersensitivitdtssyndrom muss zur Grup-
pe der potenziell lebensbedrohlichen Arzneimittelreaktionen ge-
zdhlt werden. Dabei ist die Prognose von einer friihzeitig einset-
zenden, hochdosierten Behandlung mit Kortikosteroiden abhdn-
gig. Vor diesem Hintergrund ist die differenzialdiagnostische Ab-
grenzung des Hypersensitivitdtssyndroms von klinisch dhnlich
verlaufenden Virusinfektionen zwingend notwendig.

Das medikamentos ausgeloste Hypersensitivititssyndrom, das
auch mit dem Akronym DRESS fiir Drug Related Eosinophilia
with Systemic Symptoms beschrieben wird, ist eine klinisch hdu-
fig bedrohlich verlaufende, zahlreiche Organsysteme betreffende
Arzneimittelreaktion [1]. Dabei erfiillt das Hypersensitivitats-
syndrom die Kriterien der Idiosynkrasie. Hierzu zdhlen das Auf-
treten der klinischen Symptomatik frithestens eine Woche nach
Beginn der Arzneimitteleinnahme bzw. innerhalb von 24 Stun-
den bei Reexposition. Zu den typischen Symptomen zdhlen Fie-
ber, Exantheme, eine meist ausgeprdgte Eosinophilie und eine

After a four weeks period of taking carbamazepine for treatment
of endogenous depression a 51 years old female patient develop-
ed a widespread eruption of erythematous macules and papules.
Additionally the patient showed septic temperatures, spleno-
megaly, a pronounced lymphadenopathy and a clear increase of
transaminases and eosinophilic leucocytes. When therapy with
carbamazepine was stopped and after treatment with systemic
steroids clinical symptoms and laboratory parameter completely
resolved.

A hypersensitivity syndrome has to be taken into account as a
potential life threatening drug eruption. The prognosis depends
on early onset of steroid medication. Therefore virus infections
should urgently be considered as a differential diagnosis.

Beteiligung innerer Organe, wobei typischerweise die Leber und
das hdmatopoetische System betroffen sind [2]. Pathogenetisch
wird bei einer Idiosynkrasiereaktion ein individueller, genetisch
determinierter Faktor postuliert, der einzelne Patienten pradis-
poniert, bei Einnahme bestimmter Arzneimittel in der beschrie-
benen Form zu reagieren [3]. Das Hypersensitivititssyndrom
kann in jedem Alter auftreten und ist auch bei Kindern wieder-
holt beschrieben worden [4,5]. Die Geschlechtsverteilung ist
ausgeglichen [6,7]. Neben der Haut werden bei Hypersensitivi-
tdtssyndromen vor allem das lymphatisch-hdmatologische Sys-
tem, die Leber und die Nieren, seltener die Lungen, das Herz
oder das Zentralnervensystem in den Krankheitsprozess einbe-
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zogen. Die Letalitit des Hypersensitivititssyndroms, die mit
8-10% angegeben wird, ist in den meisten Fallen auf eine fulmi-
nant verlaufende Hepatitis zuriickzufiihren [8,9]. Zu den auslo-
senden Arzneimitteln zdhlen hauptsdchlich aromatische Anti-
konvulsiva, Antibiotika und reverse Transkriptase-Inhibitoren
[7,10-12]. Dabei werden die aromatischen Antikonvulsiva Car-
bamazepin und Phenytoin mit Abstand am hdufigsten fiir die
Entwicklung eines Hypersensitivititssyndroms verantwortlich
gemacht. Von 17 Patienten, die Bork mit einem Hypersensitivi-
tdtssyndrom beobachten konnte, hatten 12 Patienten Carbama-
zepin und die iibrigen Phenytoin eingenommen [6]. Insgesamt
muss bei den aromatischen Antikonvulsiva mit einem Hypersen-
sitivitdtssyndrom bei 5000 behandelten Patienten gerechnet
werden [6]. Weitere Arzneimittel, die gehduft zum Auftreten
von Hypersensitivititssyndromen fiihren konnen, sind innerhalb
der Gruppe der Antibiotika Minocyclin und die Sulfonamide ein-
schlieRlich Diaminodiphenylsulfon (DADPS) sowie Abacavir, Ne-
virapin und Zalcitabin als Vertreter der reversen Transkriptase-
Inhibitoren [7,10-12]. In Einzelfdllen wurden Hypersensitivi-
tatssyndrome auch durch Allopurinol, Goldsalze und Azathio-
prin ausgeldst [6,13].

Der Fall der hier vorgestellten Patientin ist in seinem Verlauf und
im Auftreten der klinischen und laborchemischen Befunde
exemplarisch fiir ein Hypersensitivitatssyndrom nach Einnahme
von Carbamazepin. Auch die zundchst bestehenden Probleme in
der differentialdiagnostischen Abgrenzung von akuten Virusin-
fektionen sind fiir das Hypersensitivitdtssyndrom typisch und
unterstreichen die Notwendigkeit der Kenntnis dieser bedroh-
lich verlaufenden Arzneimittelreaktion.

Anamnese

Bei der jetzt 52-jdhrigen Patientin war vor etwa 30 Jahren eine
endogene Depression aufgetreten, die seither in unregelmaRigen
Abstdnden episodenhaft rezidivierte. Bei einem entsprechenden
Bedarf waren in den letzten Jahren Behandlungen mit tri- oder
tetrazyklischen Antidepressiva, MAO-Hemmern oder selektiven
Serotonin-Wiederaufnahmehemmern durchgefiihrt worden. Bei
einer erneuten Zunahme der depressiven Symptomatik hatte die
Patientin nun erstmals Carbamazepin in einer tdglichen Dosie-
rung von 200 mg verordnet bekommen. Vier Wochen nach Ein-
leitung dieser Therapie entwickelten sich Halsschmerzen,
Schluckbeschwerden und Temperaturen bis 40°C. Gleichzeitig
wurden Lymphknotenschwellungen bemerkt und ein an Aus-
breitung schnell zunehmendes Exanthem. Eine daraufhin einge-
leitete Behandlung mit einem Penicillin-Praparat hatte keinerlei
Einfluss auf die klinische Symptomatik, so dass die Patientin bei
einer weiteren Verschlechterung ihres Allgemeinbefindens sta-
tiondr aufgenommen werden musste.

Aufnahmebefund

Am Stamm, proximal an den Extremitdten, am Hals sowie im Be-
reich des Gesichtes fand sich ein makulo-papuldses, zu grofSeren
Flichen konfluierendes Exanthem (Abb.1 u. 2). Dariiber hinaus
zeigte sich ein ausgepragt 6dematoses Erythem der Mund- und
Rachenschleimhaut.

Abb.1 Makulo-pa-
pulses Exanthem
Gesicht, Hals und
vorderes Dekolleté.

Abb.2 Zu gréReren Flachen konfluierender Befund am Riicken.

Temperatur bei Aufnahme 39,2 °C. Zervikal, axillar und inguinal
konnten druckdolente Lymphknoten getastet werden. Das Allge-
meinbefinden der Patientin war insgesamt deutlich reduziert.

Histopathologische Befunde

Perivaskuldres und interstitielles entziindliches Infiltrat in der
verbreiterten papillaren Dermis, das auf die angrenzende Epider-
mis iibergreift und aus Lymphozyten, Histiozyten und vereinzel-
ten eosinophilen Granulozyten besteht (Abb. 3 u. 4; Dr. C. Diaz,
Einsendungslabor fiir Dermatopathologie Freiburg).

Laborbefunde

Blutbild: Leukozyten 14.0/nl (NW: 4-10,5/nl). Erythrozyten, Ha-
moglobin, Himatokrit und Thrombozyten in den jeweiligen
Normbereichen. Diff.-BB: Stabkernige 10% (NW: 0-6%), Seg-
mentkernige 50% (NW: 45 -85%), Eosinophile 13% (NW: 0-6%),
Basophile 1% (NW: 0-3%), Monozyten 9% (NW: 1-11%) und
Lymphozyten 17 % (NW: 10-50%).
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Abb.3 Perivaskuldres und interstitielles Infiltrat in der papilldren Der-
mis, auf die Epidermis tibergreifend (HE x 100).
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Abb.4 In der 6dematds aufgelockerten Dermis perivaskuldres lym-
phohistiozytdres Infiltrat mit einzelnen eosinophilen Granulozyten
(HE x 400).

Enzyme: GOT 121U/1 (NW: 0-32U/l), GPT 305U/l (NW:
0-35U/l), gamma-GT 152U/l ( NW: 0-38U/l), GLDH 12,1 U/l
(NW: <4,8U/1), APH 112U/l (NW: 30-135U/1), LDH 473U/l
(NW: 126-253 U/I) und CK 36 U/l (NW: <185 U/I).

Entziindungsparameter: BSG n. W. 32/76 mm (NW: 10/20 mm),
CRP 27 mg/l (NW: 3-15mg/l), Elektrophorese geringfiigige Er-
héhung der alpha-1- und alpha-2-Globulinfraktionen bei sonst
unauffélligen Befunden.

Hepatitis-Serologie: Hep A-IgM-AK, Hbs-AG, Hep Bc-AK und Hep
C-AK negativ.

Ubrige Laborbefunde (ASL, Bilirubin, nierenpflichtige Substan-
zen, Gerinnungsparameter, Elektrolyte und Urinstatus) unauffal-

lig.

Erganzende apparative Untersuchungen
Die Rontgenaufnahme der Thoraxorgane und das EKG zeigten
keine pathologischen Befunde.

In der Oberbauchsonographie konnte eine Splenomegalie bei
sonst unauffilligen Befunden nachgewiesen werden. Die Lymph-

knotensonographie zervikal, axillir und inguinal fithrte zum
Nachweis einzelner bis zu 2,5 cm grofer, physiologisch geschich-
teter Lymphknoten.

Die klinische Symptomatik der Patientin konnte bei der stationd-
ren Aufnahme zundachst nicht sicher eingeordnet werden. Disku-
tiert wurden eine Virusinfektion, eine myeloproliferative Erkran-
kung und eine Arzneimittelreaktion. Durch laborchemische Un-
tersuchungen konnten eine infektiése Mononukleose sowie eine
Hepatitis A, B und C ausgeschlossen werden. Auch fanden sich
hierbei keine Hinweise fiir eine Leukdmie oder ein Lymphom.
Auffallig war hingegen eine Leukozytose, eine Eosinophilie und
eine deutliche Erh6hung der Transaminasen. Bei den sonogra-
phischen Untersuchungen zeigten sich eine Splenomegalie und
vergrofderte, morphologisch jedoch unauffdllig geschichtete
Lymphknoten. Der histopathologische Befund war durch eine In-
terface-Dermatitis mit Eosinophilie gekennzeichnet. Bei Wer-
tung aller Befunde wurde die Diagnose eines Hypersensitivitats-
syndroms gestellt. Nach Absetzen des Carbamazepins wurde
eine orale Behandlung mit 100 mg Prednisolon tdglich eingelei-
tet, die bei schrittweiser Reduktion der Dosierung nach 2 Wo-
chen beendet werden konnte. Zu diesem Zeitpunkt hatten sich
das Arzneimittelexanthem und die Lymphadenopathie vollstdn-
dig zuriickgebildet. Auch die pathologischen Befunde im Blut-
und Differenzial-Blutbild waren nicht mehr nachweisbar. Die
Normalisierung der Transaminasenwerte konnte hingegen erst
weitere 3 Wochen spdter beobachtet werden. Die allergologi-
schen Untersuchungen erfolgten 2 Monate nach Beendigung der
oralen Prednisolon-Therapie. Bei der Epikutantestung mit Carba-
mazepin zeigte sich nach 48 und 72 Stunden ein deutlich infil-
triertes Erythem. Der Lymphozyten-Transformationstest war
hingegen negativ. Bei einer erneut aufgetretenen behandlungs-
bediirftigen Depression wurde der Patientin Nortriptylin verord-
net, das ohne Nebenwirkungen vertragen wurde.

Arzneimittelexantheme nach Einnahme von Antikonvulsiva sind
hdufig und zeigen nicht selten eine ausgeprdgte Manifestation.
Bei Carbamazepin, einem der am hdufigsten verordneten Anti-
konvulsiva, entwickeln 2-5% der behandelten Patienten eine
kutane Arzneimittelreaktion [14,15]. Kommt es dariiber hinaus
zu weiteren multisystemischen Nebenwirkungen, zu denen defi-
nitionsgemdf Fieber, eine Lymphadenopathie, eine Eosinophilie
und die Erkrankung mindestens eines weiteren Organsystems
gezdhlt werden, kann die Diagnose eines Hypersensitivitdtssyn-
droms als gesichert angesehen werden [16]. Das Risiko, nach Ein-
nahme von Carbamazepin ein Hypersensitivititssyndrom zu
entwickeln, ist jedoch insgesamt gering. Bei 10000 Verordnun-
gen ist, Schatzungen zufolge, mit maximal 4 Erkrankungen zu
rechnen [17].

Der Verlauf und die klinische Symptomatik eines Hypersensitivi-
tdtssyndroms sind grundsadtzlich unabhangig von der im Einzel-
fall eingenommenen und fiir die Auslésung des Syndroms ver-
antwortliche Arzneimittelsubstanz. Vereinzelt werden komplet-
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te und inkomplette Formen des Hypersensitivitdtssyndroms un-
terschieden. Dabei gelten als Hauptsymptome Fieber, Exanthem,
Lymphadenopathie und Hepatitis, deren gemeinsames Auftreten
die komplette Form des Syndroms definiert, wdahrend bei einem
inkompletten Hypersensitivititssyndrom mindestens zwei der
genannten vier Hauptsymptome vorliegen miissen [7]. Die La-
tenzzeit zwischen dem Beginn einer medikamentdsen Therapie
und dem Auftreten der ersten Symptome eines Hypersensitivi-
tdtssyndroms betrdgt in den meisten Fdllen 2-6 Wochen
[13,18-20]. Nur sehr selten wurde iiber lingere Latenzzeiten
von 3 bis maximal 14 Monaten berichtet [21,22].

Typischerweise ist die initiale Phase eines Hypersensitivitats-
syndroms durch ein allgemeines Krankheitsgefiihl, eine Laryngi-
tis, Zephalgien, Arthralgien und Fieber gekennzeichnet. Die
ebenfalls bereits in der Frithphase der Erkrankung auftretenden
generalisierten Exantheme zeichnen sich durch eine deutliche
klinische Polymorphie aus. Dabei werden makulo-papuldse,
morbilliforme, rubeoliforme und pustulése Formen beschrieben
[6,18,21,23]. Purpuriforme und Erythema exsudativum multi-
forme-artige Exantheme, das Stevens-Johnson-Syndrom und die
toxische epidermale Nekrolyse zdhlen ebenso wie lymphomarti-
ge Infiltrationen oder Papeln und Knoten zu den weiteren mogli-
chen kutanen Arzneimittelreaktionen eines Hypersensitivitdts-
syndroms [6,22-25]. Nur in Ausnahmeféllen wurde keine der-
matologische Beteiligung beobachtet [26]. Die Lymphadenopa-
thie als weiteres initiales Symptom manifestiert sich lokal im Be-
reich der peripheren Lymphknoten oder generalisiert peripher
und intraabdominal. Histopathologisch zeigen die Lymphknoten
eine benigne Hyperplasie bei sonst unauffalliger Struktur
[27,28]. Der weitere Verlauf eines Hypersensitivititssyndroms
ist in meist zunehmender Weise durch die Mitbeteiligung visze-
raler Organsysteme gepragt. Dabei ist die Leber mit 34-94% das
am hdufigsten betroffene Organ [29,30]. Von besonderer Bedeu-
tung ist die vereinzelt fulminant verlaufende Hepatitis, die als
Hauptursache der mit 8-10% hohen Letalitdt angesehen wird
[8,9]. Das klinische Spektrum der meist anikterischen Hepatiti-
den umfasst eine asymptomatische Transaminasenerhéhung,
eine deutliche Funktionseinschrankung mit Hepatomegalie und
eine akut verlaufende Leberzellnekrose. Mit Ausnahme der ful-
minanten Verldufe zeigt sich das histopathologische Bild einer
granulomatdsen Hepatitis [23]. Neben der im Vordergrund ste-
henden Hepatitis sind die Myokarditis, die Pneumonie, die inter-
stitielle Nephritis sowie die Thyreoiditis weitere internistische
Manifestationen des Hypersensitivititssyndroms. Auch eine ze-
rebrale Symptomatik, eine Rhabdomyolyse und eine Splenome-
galie wurden vereinzelt als zusdtzliche Organbeteiligungen be-
obachtet [6,21,28,31-36]. Die fiir das Hypersensitivitdtssyn-
drom typischen Laborbefunde sind Ausdruck einer primaren Be-
teiligung des hdamatologischen Systems oder kénnen auf ent-
zlindliche Reaktionen der betroffenen Organsysteme zuriickge-
fithrt werden. Zu den am hdufigsten auftretenden hdamatologi-
schen Stérungen zdhlen die Eosinophilie, eine Leukozytose und
eine teilweise mononukleose-artige atypische Lymphozytose,
wadhrend Thrombozytopenien, Agranulozytosen oder hamolyti-
sche Andmien nur selten beschrieben worden sind [6,27,28,37].
Bei einer hepatogenen Manifestation des Hypersensitivitdtssyn-
droms ist eine Erh6hung der Transaminasen obligat, wahrend
eine Hyperbilirubindmie selten und nur bei einzelnen Medika-
menten, z.B. bei Diaminodiphenylsulfon, hdufiger nachweisbar

ist. Eine ausgepragte Hyperbilirubindmie ist vermutlich mit ei-
ner schlechteren Prognose verbunden [7,28]. Bei einer Beteili-
gung anderer Organsysteme, z. B. bei einer Karditis, einer Nieren-
insuffizienz oder einer Thyreoiditis, finden sich richtungswei-
sende Laborbefunde.

Die Pathogenese des Hypersensitivitdtssyndroms ist nicht ge-
klart. Als mogliche Ursache wird eine genetisch determinierte
Storung in der Metabolisierung einzelner Arzneimittel disku-
tiert.

Der damit verbundene Anstieg toxischer oder immunologisch
wirksamer Metaboliten wird fiir die klinische Symptomatik des
Hypersensitivitdtssyndroms verantwortlich gemacht. Die aro-
matischen Antikonvulsiva, zu denen Carbamazepin, Phenytoin,
Primidon und Clonazepam zdhlen, werden durch die Cytochrom
P-450-Isoenzyme hydroxiliert. Die entstehenden Zwischenpro-
dukte, die Epoxide, gelten biologisch als besonders aktive Ver-
bindungen. Ist deren weiterer enzymatischer Abbau behindert,
z.B. durch eine Stérung der Epoxidhydrase, kommt es zu einer
Kumulation der Epoxide, die méglicherweise mit anderen Mole-
kiilen toxische oder immunologisch wirksame Verbindungen
eingehen [38]. Als weiterer Hinweis fiir einen gestérten Metabo-
lismus der aromatischen Antikonvulsiva gelten die bei einzelnen
Patienten nachgewiesenen LKM-Antikorper (liver-kidney-micro-
somal antibody), die spezifisch gegen Cytochrom P-450-Isoenzy-
me gerichtet sind und fiir deren Funktionsstérung verantwort-
lich gemacht werden [39,40]. Einer anderen These zur Folge, die
besonders in den letzten Jahren an Bedeutung gewonnen hat, ist
die Reaktivierung der humanen Herpes-Viren 6 oder 7 ein we-
sentlicher Faktor in der Pathogenese des Hypersensitivitdtssyn-
droms. Der Titeranstieg spezifischer IgG-Antikérper 3 bis 4 Wo-
chen nach Auftreten der klinischen Symptome eines Hypersensi-
tivitditssyndroms, der Nachweis der Virusreplikation im Serum
vor Beginn der Antikérperproduktion und die direkt nachgewie-
sene Virus-DNA in erkrankten Organsystemen, z.B. im Liquor bei
einer Enzephalitis, gelten als Belege fiir eine pathogenetische Be-
deutung der Herpes-Viren [41-43].

Ein Hypersensitivititssyndrom sicher zu diagnostizieren ist
schwierig und wird besonders in der Anfangsphase der Erkran-
kung nur vereinzelt méglich sein. Dabei ist zu beriicksichtigen,
dass das Krankheitsbild selten und daher nur wenig bekannt ist,
wadhrend die Diagnose klinisch gestellt werden muss. Dariiber
hinaus sind die klinischen und laborchemischen Befunde eines
Hypersensitivitatssyndroms in ihrer Kombination so vielgestal-
tig und sicher auch ungew®6hnlich, dass man in der Regel nicht
sofort an eine Arzneimittelreaktion denken wird. Die Patienten
sind im Allgemeinen schwer krank mit hohen Temperaturen, Ze-
phalgien, Myalgien und den klinischen Zeichen eines Infektes
der oberen Luftwege. Gleichzeitig werden neben einer Lympha-
denopathie klinisch-morphologisch sehr unterschiedliche Exan-
theme beobachtet, die makulo-papulése, morbilliforme oder
auch rubeoliforme Manifestationen beinhalten kénnen. Die kli-
nische Symptomatik ist daher mit viralen oder auch bakteriellen
Infektionen durchaus vereinbar, so dass in der Literatur zahlrei-
che Infektionskrankheiten als typische Differenzialdiagnosen
zum Hypersensitivititssyndrom angegeben werden. Einzelne
Beispiele sind die infektiose Mononukleose, der akute grippale
Infekt, virale Hepatitiden, HIV-Infektionen, Masern, Roteln oder
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bakterielle Septikimien und das toxische Staphylokokken-
Schocksyndrom [7,12,13,18,23]. Zu den weiteren Differenzialdi-
agnosen nicht infektioser Genese zahlt der Lupus erythemato-
des, das Hypereosinophilie-Syndrom und verschiedene Formen
der Vaskulitiden. Bei Erwachsenen mit lymphomartigen Infiltra-
tionen der Haut sind bei gleichzeitigem Nachweis einer Lympha-
denopathie und schwer gestértem Allgemeinbefinden der Pa-
tienten akute Lymphome differenzialdiagnostisch zu beriick-
sichtigen, wahrend bei Kindern in Einzelfdllen auch ein mukoku-
tanes lymphonodales Syndrom ausgeschlossen werden muss
[6,12,25,44]. In Ergdnzung zu der klinisch zu stellenden Diagno-
se eines Hypersensitivititssyndroms koénnen bei einzelnen Arz-
neimitteln, z. B. bei Carbamazepin, positive Epikutan- oder Lym-
phozyten-Transformationstestungen den kausalen Zusammen-
hang zwischen dem Syndrom und dem auslésenden Medika-
ment sichern [45].

Die Behandlung eines Hypersensitivititssyndroms besteht zu-
ndchst im Absetzen aller fiir die Auslésung des Syndroms in Fra-
ge kommenden Arzneimittel. Von wenigen Ausnahmen abge-
sehen, vertreten die meisten Autoren die Auffassung, dass bei
einem Hypersensitivititssyndrom die Indikation zu einer syste-
mischen Therapie mit Kortikosteroiden gegeben ist, wobei
Dosierungen von 100-150 mg oder 1-2 mg/kg Koérpergewicht
Prednisolon tdglich empfohlen worden sind. Die Behandlung
sollte iiber einen Zeitraum von 2-3 Wochen erfolgen, da ein
schnelles Absetzen oder auch eine schnelle Reduktion der Dosis
zu einem erneuten Auftreten der Symptomatik fithren kénnen
[12,13,22,23,27]. Durch die Therapie mit Kortikosteroiden
kommt es im Allgemeinen zu einer schnellen Riickbildung der
klinischen Symptomatik einschlieRlich der dermatologischen
Manifestationen, wahrend sich bei den Laborbefunden insbeson-
dere die Transaminasen erst nach 4 bis 6 Wochen normalisieren.

Nach einem durch Carbamazepin bedingten Hypersensitivitdts-
syndrom muss die neurologische Behandlung einer Epilepsie
mit anderen Antikonvulsiva fortgefithrt werden. Dabei sollten
grundsdtzlich keine aromatischen Antikonvulsiva verordnet
werden, da Kreuzreaktionen aufgrund der dhnlichen Metaboli-
sierungswege hdufig sind [46,47]. Fiir die Therapie der betroffe-
nen Patienten hat sich die Valproinsdure als Alternative bewahrt
[19,47].

Die hier vorgestellte Patientin war wegen einer endogenen De-
pression mit Carbamazepin behandelt worden. Die Verordnung
von tri- oder tetrazyklischen Antidepressiva ist bei einem Carba-
mazepin induzierten Hypersensitivititssyndrom ebenfalls kei-
neswegs unbedenklich, da Carbamazepin und zahlreiche Vertre-
ter der genannten Antidepressiva chemisch gleiche oder dhnli-
che Ringstrukturen aufweisen [48]. Tatsdchlich wurden verein-
zelt Kreuzreaktionen zwischen Carbamazepin und trizyklischen
Antidepressiva nachgewiesen [13]. Bei unserer Patientin stellte
der behandelnde Psychiater die Indikation zur Therapie mit Nor-
triptylin, einem trizyklischen Antidepressivum, ohne dass Ne-
benwirkungen beobachtet werden konnten. Bei einer entspre-
chenden Indikation sollten Patienten mit einem bekannten Hy-
persensitivitdtssyndrom sehr engmaschig klinisch und laborche-
misch tiberwacht werden, um Kreuzreaktionen moglichst friih-
zeitig erkennen zu kénnen.
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Wirksame Hilfe bei Haarausfall. Ursachen erkennen,
Losungen finden. Tipps fiir einen selbstbewussten Alltag.
Besser leben mit HAIRCOACHING
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Stuttgart: Trias, 2005. 173 S., 77 Abb., Kart. 14,95 €,

ISBN 3-8304-3287-9

Nach dem ersten Ratgeber ,Haar-Los. Der Ratgeber bei Haarprob-
lemen* der 1998 erschienen ist, hat Jenny Latz nun erneut einen
gut lesbaren Patientenratgeber verfasst, der den Betroffenen
hilft, mit diesem sehr schwierigen Thema umzugehen. Zum ei-
nen werden in verstdndlicher Form die unterschiedlichen Ursa-
chen von Haarausfall besprochen, zum anderen aber, und das ist
die Stdrke dieses Buches, bis ins kleinste Detail Tipps und Tricks
vermittelt, wie vor allem Frauen mit Haarverlust oder Haarlosig-
keit umgehen lernen. Trotz aller gegenteiliger Versicherungen
der Pharmaindustrie, ist die Patentlésung bei keiner Form des
Haarausfalls gefunden. Die unterschiedlichen pharmakologi-
schen und auch paramedizinischen Therapieansdtze werden kor-
rekt dargestellt. Dies geht bis zu so konkreten Tipps, wie ein Pa-
tient einen kompetenten ,Haar-kundigen“ Dermatologen identi-
fizieren kann: das lohnt sich auch fiir uns Arzte einmal nachzule-
sen, wie unser Handeln empfunden wird. Gerade bei den schwe-
ren Formen des Haarausfalls wie der Alopecia areata totalis, der
schweren androgenetischen Alopezie der Frau oder den vernar-
benden Alopezien, kommt es auf ein vertrauensvolles Verhdltnis
zwischen Arzt und Patient an, damit die hdufig frustranen Thera-
pien richtig eingeschdtzt und eingesetzt werden. Die psy-
chischen Probleme, die mit Haarausfall verbunden sind, werden
eingehend beleuchtet und aus der langen Erfahrung der selbst
betroffenen Autorin dargestellt. Die unterschiedlichen gidngigen
Therapiemodalititen, ob medikament6s oder kosmetisch wer-
den fiir jede Alopezieform durchgesprochen - leider ohne Anga-
be von Literaturquellen, zum Teil auf Herstellerangaben beru-
hend. An diesem Teil des Buches merkt man sehr deutlich die
Zielgruppe: Patienten, nicht Arzte, denn fiir den fachkundig bera-
tenden Arzt ist die Kenntnis der Primdrquellen unverzichtbar,
um nicht in die Gefahr zu kommen, der Pharmaindustrie das
Wort zu reden. Der Leser muss sich darauf verlassen, dass die In-
formationen aktuell und korrekt zusammengestellt sind und
kann bei Zweifeln ja stets uns Dermatologen zu Rate ziehen.
Weiterhin findet sich in dem Buch eine Linkliste und Hilfen bei
der Internet-Recherche. Den Abschluss bilden ein leider nicht
ganz aktuelles Adressenverzeichnis und ein hilfreiches Stich-
wortverzeichnis.

H. Kurzen, Mannheim
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