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Vorwort

Wie in den vorausgegangenen Auflagen waren
auch diesmal zahlreiche Anderungen nétig, um
den jiingsten Entwicklungen in der Inneren Medi-
zin gerecht zu werden. Diese betreffen iiberwie-
gend therapeutische Neuerungen, aber auch in
vielen Bereichen neue diagnostische Vorgehens-
weisen und Verfahren. Anregung und Kritik sind
uns, dem Verlag und dem Autor, weiterhin wichtig

und helfen, den Nutzwert der Fragensammlung zu
erhalten und zu steigern. Wir freuen uns tiber jede
Riickmeldung. Und wir wiinschen Erfolg bei der
Priifungsvorbereitung, Spal beim Lernen und viel
Gliick fiir die Priifung.

Braunschweig, im Januar 2017 Berthold Block
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Facharzt - wie nehme ich die letzte Hiirde?

Bringfried Mtiller, Vera Lippek

Die Weiterbildung zum Facharzt erfolgt im Rah-
men einer mehrjdhrigen Berufstdtigkeit. Wer All-
gemeinmediziner, Kinderarzt, Chirurg o.A. werden
will, erwirbt seine Fachbezeichnung, indem er als
Arzt in weiterbildungsberechtigten Einrichtungen
arbeitet, Weiterbildungsveranstaltungen besucht
und eine Priifung ablegt. Mit der Facharztpriifung
erlangt der Arzt die Befdhigung, selbststindig zu
arbeiten und sich niederzulassen.

Wer die Weiterbildung zum Facharzt anstrebt,
kann sich bei der fiir ihn zustdndigen Landesarzte-
kammer beraten lassen. Hier erhdlt man die
rechtsverbindliche Weiterbildungsordnung sowie
die Listen weiterbildungsberechtigter Arzte und
Einrichtungen. Dariiber hinaus bearbeiten die zu-
stindigen Abteilungen der Landesirztekammern
die Antrdage auf Zulassung zur Facharztpriifung
und organisieren die Priifung (siehe Adressenlis-
ten der 17 bundesdeutschen LAK).

Das Facharztgesprach

Antragstellung und Voraus-
setzungen

Der Arzt in Weiterbildung kann den Antrag auf Zu-
lassung zur Facharztpriifung in der Regel friihes-
tens 4 - 8 Wochen vor Erfiillung der Mindestwei-
terbildungszeiten stellen (s. Weiterbildungsord-
nung der Landesdrztekammern). Das Antrags-
formular ist bei der Abteilung Weiterbildung der
zustandigen Arztekammer erhaltlich. Bei schwieri-
gen Fragen zur Anerkennung von Ausbildungszei-
ten etc. ist es unbedingt ratsam, schon vorab Teil-
abkldrungen vorzunehmen. Dies empfiehlt sich
insbesondere bei wechselnden Arbeitgebern, Teil-
zeitstellen etc. Unter Umstdnden kénnen diese Un-
terlagen schon vorab eingereicht werden, das ak-
tuelle Arbeitszeugnis darf jedoch friithestens 1 Wo-
che vor Ablauf der Mindestweiterbildungszeit aus-
gestellt und eingereicht werden.

Zur Antragstellung sind in der Regel folgende
Unterlagen einzureichen:
e vollstandig ausgefiilltes Antragsformular,
e Approbation oder Berufserlaubnis,
e Lebenslauf,
e samtliche Zeugnisse/Beurteilungen, die fiir den

angestrebten Facharzt relevant sind, mit:

o genauen Angaben zu Beginn und Ende der
Weiterbildung,

o den im Einzelnen absolvierten Weiterbil-
dungsabschnitten,

o den dabei vermittelten und erworbenen
Kenntnissen, Erfahrungen und Fertigkeiten,

o den erbrachten drztlichen Leistungen in Diag-
nostik und Therapie gemdR den ,Richtlinien
zur Weiterbildungsordnung”.

Im Abschlusszeugnis muss der zur Weiterbildung
Ermdchtigte eine Stellungnahme {iber die fachliche
Eignung des Arztes in Weiterbildung abgeben und
diesen fiir die Facharztpriifung vorschlagen.

Bei operativen Fdchern ist dariiber hinaus die
Vorlage einer Aufstellung der selbststandig durch-
gefiihrten Eingriffe erforderlich. Der Operations-
katalog muss vom Weiterbildungsleiter bestdtigt
werden und sollte sich an den Richtlinien zur Wei-
terbildungsordnung orientieren.

Normalerweise kénnen nur Weiterbildungszei-
ten von zur Weiterbildung Ermdchtigten aner-
kannt werden. Bei manchen Arztekammern muss
ein Weiterbildungsabschnitt obligat fiir mindes-
tens 1 Jahr in einem Haus mit voller Weiterbil-
dungsermdchtigung absolviert werden. In man-
chen Landern kénnen Teilweiterbildungszeiten ad-
diert werden unter der Voraussetzung, dass alle in
der Weiterbildungsverordnung vorgeschriebenen
Inhalte absolviert wurden. Beschdftigungszeiten
von weniger als 6 Monaten werden iiblicherweise
nicht angerechnet. Auch die in diesem Zeitraum
erbrachten Richtzahlen werden normalerweise
nicht anerkannt!

Priifungstermin

In der Regel gibt es keine feststehenden Priifungs-
termine. Allerdings kann der Antragsteller damit
rechnen, innerhalb von 3 Monaten einen Prii-
fungstermin zugeteilt zu bekommen.

Nach Abschluss des Zulassungsverfahrens wird
er dann mit einer Frist von mindestens 2 Wochen
zur Priifung geladen (gewiinschten Priifungster-
min mit angeben).

13
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Facharzt — wie nehme ich die letzte Hiirde?

Priifungsablauf

Die Facharztpriifung ist eine 30- bis 45-miniitige,
nichtéffentliche miindliche Einzelpriifung.

Die Priifungskommission besteht in der Regel
aus 3 Arzten, von denen mindestens 2 selbst die
Anerkennung fiir das zu priifende Gebiet besitzen
miissen. Die Entscheidung zur Beurteilung der
Priifung wird mehrheitlich getroffen.

Den weitaus meisten Bewerbern um die Aner-
kennung als Facharzt gelingt es, in dem abschlie-
Renden Fachgesprdch die erforderlichen besonde-
ren oder zusdtzlichen Kenntnisse darzulegen.

Nichtbestehen

Die Durchfallquoten sind recht gering. Recherchen
ergeben je nach Fachgebiet und Bundesland
Durchfallquoten zwischen 3 und 6 %.

Das Nichtbestehen der Facharztpriifung hat fiir
den Betroffenen keine existenziellen Folgen, da er
weiterhin den Arztberuf wie bisher ausiiben kann.

Gegen ablehnende Entscheidungen ist innerhalb
von 4 Wochen ein Widerspruch bei der Arztekam-
mer moglich. Uber den Widerspruch entscheidet
die Arztekammer dann nach Anhérung des von ihr
eingesetzten Widerspruchsausschusses. Ansonsten
kann das Anerkennungsverfahren und damit das
Fachgesprdach mehrmals, auch schon nach relativ
kurzer Zeit (frithestens nach 3 Monaten), wieder-
holt werden.

Allerdings kann die Arztekammer eine Verlinge-
rung der Weiterbildungszeit von 3 Monaten bis zu
maximal 2 Jahren anordnen. Alternativ kann der
Priifungsausschuss auch Auflagen erteilen, die,
wenn sie erfiillt und nachgewiesen werden, ohne
Wiederholungspriifung zur Anerkennung fiihren.

Priifungsstil und -inhalt

Anders als in den medizinischen Staatsexamina
muss der Priifungsstil in der Facharztpriifung ei-
nerseits den Ausbildungsstand und die Berufs-
erfahrung der Bewerber respektieren, andererseits
aber auch die erforderliche Kontrolle ermdéglichen.
Dies geschieht in der Form eines klinisch relevan-
ten Fachgesprachs mit Kollegen, vergleichbar
einer Chefarztvisite.

Anhand von Fallschilderungen soll der Priifling
sein Wissen auf folgenden Gebieten unter Beweis
stellen:

e einschldgiges Grundlagenwissen,
e ausreichende Kenntnis der Fachliteratur,

¢ Kenntnis drztlicher Arbeitsweisen
(Untersuchungstechniken, bildgebende Verfah-
ren, Mikroskopie, EKG, EEG-Diagnostik u. A.),

e Anamnese,

¢ Abfragen von Untersuchungsbefunden,

o Differenzialdiagnosen,

¢ Entwickeln eines differenzialdiagnostischen
Approaches (welche Untersuchungen, in welcher
Reihenfolge?).

In der Regel wird der Priifling mit einem Fall aus
der Praxis konfrontiert, wie er im Klinikalltag je-
derzeit vorkommen kann. Im Unterschied zu den
IMPP-orientierten Priifungen im Studium werden
in der Facharztpriifung keine exotischen Details,
sondern die hdufigsten Krankheitsbilder erortert.
Der Priifling sollte daher ein differenzialdiagnos-
tisches Ranking im Kopf haben, damit er die
Wahrscheinlichkeit verschiedener Diagnosehypo-
thesen einordnen kann.

Protokollfiihrung

Rechtlich besteht keine zwingende Notwendigkeit,
das gesamte Priifungsgeschehen einschlieflich der
Fragen und Antworten genau zu dokumentieren.
Was die Protokollfithrung wédhrend der Facharzt-
priifung betrifft, werden insofern keine {iberzoge-
nen Anspriiche gestellt. Mindestanforderung ist,
dass die Hauptthemen der Priifung zusammenge-
fasst und die Antworten des Priiflings dokumen-
tiert sind. Selbst ein unzureichendes Protokoll
wiirde allein nicht zwingend zur Rechtswidrigkeit
der Priifungsentscheidung fiihren.

Im Streitfall wird ggf. ein von der Arztekammer
gebildeter Widerspruchsausschuss eingeschaltet,
der die entscheidenden Informationen durch Ein-
vernahme von Zeugen, z. B. der Priifer, einholt.

Lerntipps

Lernen ist ein Prozess der Verkniipfung neuer In-
halte mit bereits vorhandenen Gedachtnisstruktu-
ren. Da diese Strukturen individuell verschieden
sind, muss auch die Wahl geeigneter Lernstrate-
gien individuell erfolgen.

Als ausgebildeter Arzt verfiigen Sie bereits {iber
umfangreiche Lernerfahrungen und offenbar auch
tiber einige brauchbare Lernstrategien (immerhin
haben Sie schon eine ganze Reihe Priifungen er-
folgreich gemeistert ...). Die folgenden Ausfiihrun-
gen sollten Sie daher lediglich als Anregungen ver-
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stehen, Thre bisherigen Strategien punktuell zu er-
gdanzen oder effektiver zu gestalten. Empfehlens-
wert sind die folgenden Ausfiihrungen insbeson-
dere dann, wenn der Motor lhrer Priifungsvor-
bereitung ein aus Lernvermeidung resultierendes
»Schlechtes Gewissen* ist.

Lernvermeidung ist die Folge einer mehr oder
weniger stark ausgeprdgten Angst. Diese Angst
fiihrt dazu, alles, was an das Angst auslésende Ob-
jekt (hier: die Priifung) erinnert, zu vermeiden. Die
inhaltliche Auseinandersetzung mit der Priifung
wird daher immer wieder aufgeschoben. Schliel3-
lich wird von einem bestimmten Zeitpunkt an das
schlechte Gewissen so grof3, dass es handlungs-
bestimmend wird. Die Handlungen zielen dann
aber leider nicht auf Lernen ab, sondern auf die Re-
duzierung des schlechten Gewissens. Biicher wer-
den gekauft, das eigene Budget wird belastet, was
uns das wohlige Gefiihl vermittelt, nun doch etwas
in die Priifungsvorbereitung ,investiert* zu haben.
Das schlechte Gewissen ist beruhigt und verliert
an Triebkraft - leider jedoch nur voriibergehend.
Gleichzeitig bekommen wir ndmlich beim Durch-
blittern der Fachliteratur eine grobe Vorstellung
von der enormen Fiille des Priifungsstoffes und
schon beginnt der Angstpegel erneut zu steigen.
Mit anderen Worten: Alles, was an die Priifung er-
innert, wird zundchst aus Angst so lange beiseite-

gelegt, bis das schlechte Gewissen wdchst, die vor-
handene Angst {ibertrifft und wieder zum Hand-
lungsantrieb wird.

Dabei grenzen einige der zur Gewissensberuhi-
gung eingesetzten Strategien geradezu an Selbst-
bestrafung: Man quadlt sich in stundenlangen Sit-
zungen am Schreibtisch, liest ,,grausame Literatur®,
nur um sich anschlieBend besser zu fiihlen! Die
Kehrseite der Medaille ist jedoch leider, dass man
nicht wirklich etwas fiir die Priifung getan hat.

Sie kennen das? Dann kdnnten Ihnen die folgen-
den Empfehlungen vielleicht doch niitzen:

e Im Schnelltest zur Priifungsvorbereitung erfah-
ren Sie, in welchen Bereichen sich Ihre Priifungs-
vorbereitung optimieren ldsst.

Wer Zeit sparen mochte, kann sich direkt mit
den beschriebenen Profilen auseinandersetzen
und den dort gegebenen Empfehlungen folgen,
um spezielle Lernbereiche zu verbessern.

Im Test gepriift werden die Bereiche Lernpla-
nung, Lernort, Lernzeit, Lern- und Lesestil.
Geben Sie bitte an, ob Sie der jeweiligen Aussage
zustimmen konnen (stimmt) oder sie fiir sich
verneinen miissen (stimmt nicht).

Die Auswertungstabelle zeigt Ihnen, welche Ant-
wort welchem Punktwert in den einzelnen Be-
reichen entspricht.

Selbsttest
Nr. Frage stimmt stimmt nicht
1 Ich markiere Textstellen, bevor ich den Text vollstandig

gelesen habe.

2 Bevor ich einen Text lese, formuliere ich Fragen, die ich

aus den Uberschriften ableite.

3 Bevor ich lerne, orientiere ich mich tber die Priifungs-

relevanz der zu lernenden Fakten.

4 Beim Lesen fasse ich den Text Abschnitt fiir Abschnitt in

eigenen Worten zusammen.

Ich sitze haufig bis nachts am Schreibtisch.

Meine tdgliche Lernzeit hdangt vom Zufall und von der

jeweiligen Stofffiille ab.

7 Ich mache mir oft bildliche Vorstellungen von kompli-
zierten Zusammenhdngen.

8 Ich versuche fast immer, Bezlige zwischen verschiedenen
Fachern herzustellen.

9 Ich versuche meistens, alles zu behalten, was ich lese.

10 Ich baue gerne Modelle (Papier, Draht, Pappe), um mir

Sachverhalte besser vorzustellen.

15
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Fortsetzung

11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

22

23
24
25

26

27

28
29

30

31
32

33

Ich muss ein Stoffgebiet sehr hdufig wiederholen, bis ich
es mir einpragen kann.

Ich denke mir haufig Eselsbriicken aus.

Bevor ich ein Buch lese, orientiere ich mich am ganzen
Inhaltsverzeichnis und verschaffe mir einen Uberblick iiber
alle Kapitel.

Ich tiberlege mir haufig eine praktische Anwendung
dessen, was ich gelernt habe.

Ich lese lieber ein Buch mehrmals als mehrere Biicher
einmal.

Ich vermeide fachliche Diskussionen mit Kollegen, da
diese zu zeitraubend sind.

Mir wichtig erscheinende Textstellen schreibe ich wortlich
ab.

Ich lerne meistens erst kurz vor der Priifung.

Ich nehme einen Kalender und plane die Gesamtzeit fiir
jedes Gebiet, nachdem ich mir einen Uberblick {iber die
Zeit bis zur Priifung verschafft habe.

Beim Lesen Uberlege ich mir, was ein Priifer hierzu fragen
konnte.

Ich stelle das Telefon ab, wenn ich lerne.

Beim Lernen freue ich mich Gber jede Ablenkung, auch
wenn es Dinge sind, die mir sonst keinen Spal8 machen
(Einkaufen, Abwaschen).

Ich mache regelmédRig zu festen Zeiten kurze Pausen.
Ich habe jeden Tag feste Arbeitszeiten, die ich einhalte.

Ich plane, an welchen Tagen ich den Stoff wiederholen
muss.

Zum Lernen gehe ich extra an einen Ort, an dem ich
ungestort bin.

Wenn ich vor dem Schreibtisch sitze, denke ich oft an
etwas anderes.

Ich beginne in der Regel mit meinen Lieblingsthemen.

Bevor ich lerne, verschaffe ich mir einen Uberblick tiber
den gesamten Priifungsstoff.

Ich werde beim Lernen héufig durch unangemeldeten
Besuch abgelenkt.

Ich hore beim Lernen gerne Musik.

Ich denke mir hdufig verriickte Sachen aus, um Fakten
besser zu behalten.

Oft ist es nicht wichtig, den Stoff zu verstehen; man muss
ihn reproduzieren kénnen.
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Auswertung

Lernplanung

Lernort

Lernzeit

Lernstil

Lesestil

3

18
19
25
28
29

21
26
30
31

22
23
24
27

10
11
12

15
16
32
33

13
17
20
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stimmt nicht
Stimmt
stimmt nicht
stimmt nicht
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stimmt nicht
Summe
stimmt nicht
stimmt nicht
Stimmt
Stimmt
Summe
Stimmt
Stimmt
Stimmt
stimmt nicht
stimmt nicht
Stimmt
Summe
stimmt nicht
stimmt nicht
Stimmt
stimmt nicht
Stimmt
stimmt nicht
stimmt nicht
stimmt nicht
Stimmt
stimmt nicht
Stimmt
Summe
Stimmt
stimmt nicht
stimmt nicht
stimmt nicht
Stimmt
stimmt nicht
Summe
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Interpretation

0 - 5 Punkte: Sie gestalten diesen Bereich optimal.

6 — 10 Punkte: Ihre bisherigen Strategien haben
sich wahrscheinlich bewdhrt. Eine Optimierung
des betreffenden Bereiches ist zwar moglich, aber
kurzfristig steht der Aufwand vermutlich in keiner
sinnvollen Relation zum erwarteten Nutzen. Wenn
Sie jedoch noch sehr viel Zeit bis zur Priifung ha-
ben, konnten Sie an diesen Bereichen noch arbei-
ten.

11 - 15 Punkte: Sie kdnnten durch eine bessere
Gestaltung des betreffenden Bereiches Ihre Prii-
fungsvorbereitung optimieren. Lesen Sie hierzu
die ausfiihrlicheren Erlduterungen zu den einzel-
nen Lernbereichen.

16 - 20 Punkte: Sie benétigen vermutlich sehr
viel Energie, um Defizite in diesem Bereich zu
kompensieren. Eine Anderung Ihrer Lernstrategie
in dem Bereich wiirde eine wesentliche Verbes-
serung lhrer bisherigen Priifungsvorbereitung zur
Folge haben. Lesen Sie hierzu unbedingt die aus-
fiihrlichere Interpretation.

Lernplanung

Sie haben nur vage Vorstellungen von der inhalt-

lichen Gestaltung Ihrer Lernzeit. Es hangt hdufig

vom Zufall und von Ihrer Lust ab, welches The-

mengebiet Sie gerade lernen. Priifungsrelevanz

spielt hierbei oft eine untergeordnete Rolle. Sie

werden haufig unzufrieden sein mit sich und Ihren

Leistungen, da Sie nur vage Zwischenziele haben,

deren Erreichen fiir Sie nicht tiberpriifbar ist. Sie

sollten sich etwas mehr Zeit nehmen, den genauen

Ablauf Threr Priifungsvorbereitung zu konzeptuali-

sieren. Eine bessere Planung konnte diesem

schlechten Gefiihl vorbeugen.

o Zur Erstellung dieses Planes sollten Sie sich Zeit
lassen.

¢ Kliren Sie, welche Lernzeit Ihnen bis zur Priifung
zur Verfligung steht.

¢ Kldren Sie, welche Teilgebiete wirklich priifungs-
relevant sind, und teilen Sie Ihre Zeit entspre-
chend dem Umfang dieser Stoffgebiete ein.

¢ Beginnen Sie mit den priifungsrelevantesten
Themen.

¢ Kalkulieren Sie mehrere Wiederholungsdurch-
gdnge ein.

¢ Planen Sie an jedem Tag eine feste Zeit ein, in
der Sie den Stoff des Vortages wiederholen.

Bedenken Sie, dass Sie Thren Plan sicherlich mehr-
mals neu {iberarbeiten und revidieren miissen. In-
terpretieren Sie eine Anderung Ihres Lernplanes
dabei nicht als vollige Fehlplanung, sondern als
neue verbesserte Auflage Ihres urspriinglichen
Vorhabens, welches Sie dem Ziel ndher bringt.

Lernort

An lhrem bisher gewdhlten Arbeitsplatz sind Sie
vielen Storungen ausgesetzt und miissen erhebli-
che Energie aufwenden, um sich diesen Stérungen
zu entziehen. Die Stunden, die Sie als Arbeitszeit
verbuchen, haben Sie eigentlich damit verbracht,
sich immer wieder in ein Thema einzudenken, da
Sie vermutlich jedes Mal gestért werden, wenn Sie
gerade die innere Ruhe gefunden haben, sich auf
den Lernstoff einzulassen. Diese Energien stiinden
Ihnen zusatzlich zum Lernen zur Verfiigung, wenn
Sie MaRRnahmen ergreifen wiirden, um eine bes-
sere Arbeitsatmosphdre zu schaffen.
o Sie konnten Ihre Priifungsvorbereitung effizien-
ter gestalten,
o indem Sie Ihren jetzigen Arbeitsplatz durch or-
ganisatorische Mafnahmen abschirmen,
o indem Sie z. B. Lernzeiten definieren, die auch
Thre Bekannten kennen, oder
o indem Sie das Telefon abstellen.
¢ Sie konnen sich aber auch ein Refugium an
einem schwer zu erreichenden Ort (z. B. Biblio-
thek) schaffen.

Letzteres hat dariiber hinaus den weiteren Vorteil,
dass Sie sich nicht in den Tiefen Ihrer eigenen Lite-
ratur verlieren, IThnen nicht einfédllt, dass Sie noch
Blumen gieSen miissen oder dass Sie ja das Fern-
sehprogramm vom Abend noch nicht kennen ...

Lernzeit

Sie zwingen sich hdufig zu ineffektiven Zeiten an
den Schreibtisch. Wahrscheinlich sind Sie getrie-
ben von Ihrem schlechten Gewissen, halten sich
aber nur vor Ihren Biichern auf, ohne sich tatsdch-
lich in brauchbare Lernarbeit zu vertiefen.

Bei lhnen besteht eine deutliche Diskrepanz
zwischen Brutto- und Nettoarbeitszeit. Sie ver-
bringen viel Zeit an Ihrem Schreibtisch, ohne dass
Sie tiberhaupt aufnahmefdhig sind. Bei der Organi-
sation Ihres Arbeitstages vernachldssigen Sie, dass
Sie einem physiologischen Rhythmus unterliegen
und Erholungspausen brauchen. Sie zwingen sich
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an den Schreibtisch, schaffen es vielleicht, ein paar

Seiten zu lesen, und sind zu einem spdteren Zeit-

punkt enttduscht, weil Sie zwar wissen, dass Sie

das Thema gelesen haben, sich aber nicht an den

Inhalt erinnern kénnen. Sie kompensieren diesen

Misserfolg durch noch liangere Arbeitszeiten und

ertappen sich stdndig bei abschweifenden Gedan-

ken. Dies geschieht zwangsldufig, da Sie Ihrem

Geist nicht die nétigen Ruhepausen einrdumen.

o Akzeptieren Sie die Endlichkeit Ihrer Aufnahme-
fahigkeit und génnen Sie sich Pausen.

¢ Bedenken Sie, dass der Erholungswert einer Pau-
se in den ersten Minuten am gréften ist.

e Machen Sie daher haufiger kurze Pausen.

e Wenn Sie sehr lange Pausen machen, sollten Sie
hinterfragen, ob diese langen Pausen nicht das
Resultat einer mangelnden Lernmotivation sind,
die entsteht, weil Sie diese Pausen zu spdt ma-
chen.

e Versuchen Sie auch dann eine Pause einzulegen,
wenn Sie eigentlich noch , fit“ sind.

e Steigern Sie Ihre tdgliche Lernzeit von Woche zu
Woche.

Sie werden bemerken, dass Sie sich darauf freuen,
nach 5-10min wieder an den Schreibtisch zu
diirfen, wenn Sie Thre Lernzeit nicht bis zur Er-
schépfung ausdehnen.

Lernstil

Sie empfinden Lernen als eine Pflichtiibung, bei
der es gilt, einfach nur viele Fakten zu behalten.
Sie versuchen diese Fakten abzuspeichern und ver-
lieren vermutlich schnell die Lust am Lernen, weil
Sie nur fiir die Priifung lernen.

e Sie sollten sich bemiihen, den Lernstoff in Ihre
eigenen Geddchtnisstrukturen zu integrieren.
Hierzu ist es jedoch notwendig, die Inhalte selbst
zu tiberdenken und nicht nur passiv abzuspei-
chern.

Eine Ubung konnte ein Referat sein, welches Sie
zu einem relevanten Thema vorbereiten und das
Sie einer fachfremden Person vortragen. Bei der
Erlduterung komplexer Zusammenhange gegen-
iber einem Fachfremden werden Sie Strategien
entdecken, die Sie sich selbst zunutze machen
konnen, wenn Sie vor der Aufgabe stehen, kom-
plizierte Zusammenhdnge zu behalten.
Uberlegen Sie sich praktische Anwendungen des
Gelernten oder suchen Sie nach Beispielen aus
Ihrem Alltag, die Sie mit dem Gelernten assoziie-
ren. Auf diese Weise wird der Stoff in Thre eige-
nen Geddchtnisstrukturen integriert.

¢ Entwickeln Sie eigene Modelle, die gedanklich
oder konkret sein kénnen, um die Verarbei-
tungstiefe des Gelernten zu erhohen. Vernach-
ldssigen Sie hierbei zundchst den Anspruch auf
die Vollstandigkeit dieser Modelle, damit Sie sich
nicht verzetteln.

¢ Erinnern oder konstruieren Sie zu jedem Krank-
heitsbild einen Patienten, den Sie selbst behan-
delt haben. Uberlegen Sie, welche diagnostischen
und therapeutischen MaBnahmen Sie selbst
durchgefiihrt haben oder durchfiihren lassen
wiirden.

Dieser Lernstil erfordert kurzfristig zwar mehr
Zeit, doch die neu entwickelten Strategien vermit-
teln Thnen SpaR am Lernen, so dass Sie keine zu-
sdtzliche Belastung empfinden. Dariiber hinaus
sparen Sie sich einige Wiederholungsdurchgange,
da Sie den gelernten Stoff durch die gesteigerte
Verarbeitungstiefe langer behalten.

Lesestil

Sie lesen ein Lehrbuch wie einen Roman. Leider
empfinden Sie dessen Inhalt wahrscheinlich weni-
ger spannend, so dass nur sehr wenig von dem Ge-
lesenen haften bleibt. Sie konnten die Behaltens-
quote des Gelesenen wesentlich steigern, wenn Sie
Folgendes beachten:

o Verschaffen Sie sich einen Uberblick iiber den
Lernstoff, indem Sie auch Vorwort und Einlei-
tung der Lehrbiicher lesen und das Inhaltsver-
zeichnis studieren.

Leiten Sie sich aus den Kapiteliiberschriften Fra-
gen an den Text ab (Beispiel Hormone: Was ist
ein Hormon? Wie teilt man Hormone ein? Was
passiert, wenn wir ein bestimmtes Hormon nicht
hdtten?). Sie konnen diese Standardfragen im
Prinzip zu jedem Kapitel stellen.

Versuchen Sie beim Lesen, die gestellten Fragen
zu beantworten.

Fassen Sie in eigenen Worten den gelesenen Text
zusammen und markieren Sie die Kernaussagen
des Textes, auch wenn diese zundchst zu trivial
erscheinen.

Markieren Sie Textstellen erst dann, wenn Sie ei-
nen Abschnitt vollstindig gelesen und selbst
durchdacht haben, was die Kernaussage des Ge-
lesenen war.

Rekapitulieren Sie nach ca. einem Tag das Gele-
sene, ohne das Buch hierbei aufzuschlagen. Le-
sen Sie erst dann erneut, wenn Sie bei Ihrem Ge-
dachtnisprotokoll die Liicken erkannt haben.
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Moglicherweise benétigen Sie beim ersten Lese-
durchgang mehr Zeit als gewohnt. Kurz vor der
Priifung profitieren Sie jedoch von diesem Mehr-
aufwand. Sie werden sehr viel von den gelesenen
Texten behalten, da Sie mit der inzwischen erwor-
benen Lesestrategie eine hohe Verarbeitungstiefe
erreichen.

Der Mensch behilt

(nach R. Spinola, in Weiterbildung 4/88):
e 10% von dem, was er liest,

e 20% von dem, was er hort,

e 30% von dem, was er beobachtet,

¢ 50% von dem, was er hort und sieht,

e 70 % von dem, was er selbst sagt,

¢ 90 % von dem, was er selbst tut.

Priifungsrhetorik
Auf Augenhéhe mit dem Priifer!?

Im Zusammenhang mit der Facharztpriifung wird
immer wieder betont, dass es sich hierbei um ein
skollegiales Fachgesprach“ handelt. Trotz der in
dieser Formulierung angedeuteten Statussym-
metrie gibt es unter den ,Kollegen“ faktisch erheb-
liche Rollenunterschiede: Wahrend der Priifling
mit einem Anliegen an die Priifungskommission
herantritt, haben die Priifer die Macht, dies zu be-
willigen oder abzulehnen.

Bei aller Kollegialitdt sollten daher in jedem Fall
einige kommunikative Grundregeln beachtet wer-
den.

Beurteilungskriterien in der
Priifung

Jede menschliche Kommunikation findet stets auf
zwei Ebenen gleichzeitig statt: der Vernunft- und
der Gefiihlsebene. Dieses Prinzip greift selbstver-
standlich auch in miindlichen Priifungen.

Den Nachweis unserer fachlichen Qualifikation
erbringen wir {iber unsere inhaltlichen AuRerun-
gen, die der Priifer auf der Vernunftebene wahr-
nimmt und bewertet. Gleichzeitig empfangt und
interpretiert der Priifer unbewusst aber auch alle
anderen (nonverbalen) Signale, die wir senden,
und gleicht sie mit dem gangigen Rollenideal ab.

Im Priifungsgesprach muss der Kandidat daher
beweisen, dass er nicht nur {iber die fachlichen Vo-
raussetzungen zum Facharzt verfiigt, sondern auch
die erforderlichen charakterlichen Eignungsmerk-

male mitbringt. Hierzu zdhlen z.B. Selbstsicher-
heit, Belastbarkeit, angemessene Umgangsformen
etc. All dies wird iiber nonverbale Signale vermit-
telt, wie z.B. unsere duere Erscheinung, Sprache
und Korperhaltung. Daraus ergeben sich verschie-
dene Konsequenzen auf der Verhaltensebene.

Tasten und testen:
die BegriiBungsphase

In der sog. Begriifungsphase tasten sich die Ge-
sprachspartner aneinander heran. Auf der Basis
des hier gezeigten Verhaltens orientieren sich die
Priifer, d.h. es entsteht ein erster Eindruck vom
Priifling. Ist dieses ,Vor-Urteil“ erst gebildet, wer-
den die Priifer im weiteren Verlauf des Gesprachs
versuchen, Belege zur Untermauerung ihrer An-
nahme zu finden (zur Not wird das Gehorte/Gese-
hene im Unterbewusstsein auch ,passend ge-
macht“, um Disharmonien zwischen der Vernunft-
und Gefiihlsebene zu beseitigen).

Da die BegriiRungsphase sehr kurz und wortarm
ist, entsteht der pragende Ersteindruck hauptsach-
lich aufgrund der vom Priifling vermittelten non-
verbalen Signale. Unter Beriicksichtigung dieser
Tatsache konnen die folgenden Tipps eine positive
Voreinstellung des Priifers bewirken.

Kleidung/auBBere Erscheinung

Ihre duere Erscheinung am Priifungstag sollte
dem formalen Anlass einer Priifung gerecht wer-
den. Entscheiden Sie sich fiir eine Garderobe, die
einen moglichst optimalen Kompromiss zwischen
den Anforderungen der Priifungssituation und Ih-
ren eigenen Vorstellungen darstellt, damit Sie am
Tag X nichts aus der Fassung bringt. Wer sich ir-
gendwie ,verkleidet“, in seiner Bewegungsfreiheit
eingeschrankt oder ldcherlich fiihlt, kdnnte unge-
wollt die falschen Signale in Richtung Priifer aus-
senden.

Koérperhaltung und Auftreten

Die Korperhaltung ist eine der zentralen Strate-
gien, bewusste Kompetenzsignale zu vermitteln.
Positive Verhaltensziele wie Entspanntheit und
Selbstbewusstsein kénnen durch eine kontrollierte
Korperhaltung ausgedriickt werden.

» Gangarten. Probieren Sie  unterschiedliche
Gangarten im Hinblick auf Tempo und Anspan-
nung. Gehen Sie auf Ihr Spiegelbild zu und begrii-
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Ben Sie einen imagindren Priifer. Die zunehmende
Routine wird Sie entspannen, so dass das Kom-
petenzsignal ,selbstbewusst auftreten“ sich von
selbst einstellt.

» Blickkontakt. Erweitern Sie lhr Gangtraining
um die Komponente ,Blickkontakt“. Gehen Sie auf
den ,Prifer* im Spiegel zu und versuchen Sie,
einem Blickkontakt standzuhalten (dabei das La-
cheln nicht vergessen, sonst wirkt Ihr Verhalten
aggressiv!). Nach und nach wird sich durch Trai-
ning auch diese Selbstbewusstseinsgeste fest in Ih-
rem Verhaltensrepertoire verankern.

» Sitzpositionen. Probieren Sie Sitzpositionen aus
(mit und ohne Tisch)! Benutzen Sie auch hier Ihr
Spiegelbild als Kontrolle. Versuchen Sie, Sitzposi-
tionen zu finden, die Selbstbewusstsein und Ent-
spanntheit ausdriicken (z.B. locker {ibereinander
geschlagene Beine, Hinde lose im SchoR gefaltet
oder entspannt auf dem Tisch). Ziel sollte es sein,
eine Sitzposition zu finden, die hdufige Korrektu-
ren (gern als ,nervoses Gezappel* interpretiert)
vermeidet.

» Rollenspiel. Alle im Vorfeld trainierten Verhal-
tensweisen sollten bis zur Priifung so weit auto-
matisiert sein, dass sie authentisch wirken. Nichts
darf so aufgesetzt wirken wie die Vorstellung eines
schlechten Schauspielers. Der Priifer konnte sonst
auf die Idee kommen, auch Ihre Fachkompetenz
sei nur ,vorgetduscht“. Sichern Sie sich daher
durch Rollenspiele mit Threr Arbeitsgruppe/lhren
Freunden ab und lassen Sie sich Ihr Verhalten in
seiner Wirkung riickmelden.

e Spielen Sie die Begriifungsphase mit verteilten
Rollen durch. Legen Sie dabei Ihre Ziele offen
und lassen Sie sich die Wirkung Ihres Verhaltens
riickmelden. Setzen Sie jeden Verbesserungsvor-
schlag unmittelbar in einen neuen Versuch um,
bis Thr Verhalten sich mit der gewiinschten Wir-
kung deckt.

Beobachten Sie genau, wie Ihre Mitspieler Ihre
Verhaltensziele umsetzen. Moglicherweise kon-
nen Sie von den gezeigten Alternativen profitie-
ren (ausprobieren!).

Variieren Sie die BegriiBungssituation, damit Sie
fiir alle Fdlle gewappnet sind (z. B. Priifer kommt
zur BegriiBung auf Sie zu; Priifer ist bei Ihrem
Eintreten noch mit Notizen beschaftigt etc.). Do-
kumentieren Sie das Akzeptieren der Rollen-
grenzen durch Einhalten der ,Benimm-Regeln“!

Sauber starten: das ,,Warming-up*
im Priifungsgesprach

Als Warming-up bezeichnet man die Phase im
Priifungsgesprdch, in der die ersten inhaltlichen
AuRerungen getroffen werden. Zur Anndherung
und zum Stressabbau stellt der Priifer in der Regel
eine offene Eingangsfrage. Das bedeutet: Der Priif-
ling hat den aktiven Sprecherpart und verfiigt bei
der Gestaltung der Antwort sowohl zeitlich als
auch inhaltlich {iber einen maximalen Freiheits-
grad und entscheidet allein, was und wie viel er er-
zdhlt.

Das Warming-up ist beendet, sobald der Priif-
ling seinen Redefluss unterbricht oder signifikante
fachliche Fehler macht. Mit dem Ende dieser Phase
iibernehmen die Priifer verstarkt die Themen- und
Gesprdchssteuerung.

Verhaltensziel in dieser Priifungsphase sollte es
sein, ein Maximum an Priifungszeit durch selbst-
bestimmtes Sprechen zu verbrauchen und eine
vorzeitige Einmischung des Priifers zu verhindern.

Hier eine Auswahl geeigneter Strategien:

» Sprechtempo kontrollieren. Langsames Spre-
chen verbraucht Zeit, hat einen selbstberuhigen-
den Effekt und suggeriert Selbstbewusstsein. Spre-
chen Sie sich zur Ubung in IThrem normalen
Sprechtempo einen kurzen Text vor, den Sie aus-
wendig hersagen konnen. Stoppen Sie die Zeit und
versuchen Sie in den folgenden Durchgangen, die
Sprechzeit moéglichst zu verdoppeln.

Bemiihen Sie sich auch in Alltagsgesprachen, so-
oft Sie daran denken, um eine gezielte Verlang-
samung des Sprechtempos. Sie werden die Erfah-
rung machen, dass Sie sich besser konzentrieren
konnen, sich insgesamt entspannter fiihlen und
dass Ihre Zuhorer aufmerksamer sind als tiblich.

» Antworten sinnvoll strukturieren. Verfahren
Sie grundsatzlich nach der Faustregel ,Skelett vor
Detail“! Eine vom Allgemeinen zum Speziellen vo-
ranschreitende Antwortstruktur erlaubt [hnen, ein
Maximum an Priifungszeit selbstbestimmt zu ge-
stalten und vorzeitige Einmischungen der Priifer
zu verhindern. Je mehr Sie (quantitativ) zu sagen
haben, desto deutlicher gelingt es Ihnen, (Fach-)
Kompetenz zu suggerieren. Es sei allerdings ange-
merkt, dass eine unabdingbare Erfolgsvorausset-
zung fiir diese Strategie die fachliche Korrektheit
Ihrer AuRerungen ist!

Fiihren Sie als Training mit Ihrer Arbeitsgruppe/
Ihren Freunden eine Simulation dieser Gespradchs-
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phase durch. Lassen Sie sich eine offene Eingangs-
frage stellen und bitten Sie die anderen, sich iiber-
all dort mit Fragen einzuschalten, wo eine Nach-
frage erforderlich scheint. Je linger Sie ungestort
reden konnen, desto besser ist Ihre Antwortstruk-
tur!

» Mit Pausen richtig umgehen. Pausen haben
eine t(iberaus wichtige Funktion im Priifungs-
gesprdch, denn Sie geben dem Priifling die notige
Zeit, seine Gedanken zu ordnen, und férdern so ei-
nen logisch-stringenten Vortrag. Um den Spre-
cherpart und damit die aktive Gesprachssteuerung
in dieser Phase mdglichst lange zu behalten, sollte
man allerdings dafiir sorgen, dass der Priifer die
eingeschobenen Pausen nicht als ,Startsignal“
missdeutet.

Verschaffen Sie sich in Alltagsgesprachen ein Ge-
fiihl dafiir, welche Pausenldnge vom Gesprdchs-
partner toleriert wird. Registrieren Sie unauffallig
die Pausenldnge bis zur ersten Einmischung des
Gesprdchspartners. Auf diese Weise gewinnen Sie
ein sicheres Gefiihl fiir die zeitliche Angemessen-
heit von Sprechpausen.

Vermeiden Sie {iberlange Pausen in der Priifung,
wenn Sie auf Anhieb keine Antwort parat haben.
Versuchen Sie stattdessen ,laut zu denken®, d.h.
lassen Sie den Priifer an Ihrer Antwortfindung teil-
haben. Bemiihen Sie sich, auf der Basis Ihnen be-
kannter Fakten eine Antwort herzuleiten. Immer-
hin ist dieses Verfahren besser als ein vorschnelles
,Passen“, da Sie auf diese Weise wenigstens in Teil-
bereichen lhre Kompetenz dokumentieren kon-
nen.

» Laut und deutlich sprechen. Die Sprachqualitat
(Lautstdrke, Intonation, Tempo) ist ein iiberaus
deutliches Kompetenzsignal. Mit dem vorrangigen
Ziel in dieser Priifungsphase, eine vorzeitige Prii-
fereinmischung zu verhindern, ist insbesondere
die Lautstdrke von groRer Bedeutung.

Eine laute und klare Aussprache kann z.B. ver-
hindern, dass der Priifer Thre Ausfithrungen rein
akustisch nicht versteht. Eine Nachfrage des Prii-
fers kénnte Sie zum einen verunsichern und zum
anderen mit einer weiteren Frage verkniipft wer-
den, so dass die selbstbestimmte Eréffnungsphase
vorzeitig gekappt wird. Dariiber hinaus steigt fiir
den Priifer die Hemmschwelle, sich in einen lauten
Vortrag einzuschalten, da er Sie bei seiner Unter-
brechung akustisch {iberbieten miisste!

Abgesehen davon suggeriert eine angemessene
Lautstdrke, dass Sie hinter dem stehen, was Sie sa-

gen, und ist damit eine eindeutige Dokumentation
von Selbstbewusstsein und Kompetenz. Und bitte
keine falsche Scheu: Eine gefliisterte Falschantwort
ist mit Blick auf die Endbeurteilung nicht weniger
gravierend als eine laut und deutlich vorgetragene

Versuchen Sie schlieRlich, Ihre Intonation zu
verbessern (z.B. durch laute Leseiibungen). Sie tun
Ihren durch vorangegangene Priifungen vielleicht
schon erschépften Priifern einen grofRen Gefallen,
da es leichter fillt, einem intonatorisch abwechs-
lungsreichen Vortrag zu folgen. Auf diese Weise
sammeln Sie ohne groen Aufwand Pluspunkte.

Die heif3e Phase des Priifungs-
gesprachs

In dieser Gesprachsphase geht es darum, die Fach-
kompetenz des Priiflings etwas genauer unter die
Lupe zu nehmen. Entsprechend dominieren die
Priifer das Geschehen durch eine verstarkte (Fra-
ge-)Aktivitdt im Detailbereich.

Unser vorrangiges Gesprachsziel in dieser Phase
sollte es sein, die Zahl der Priiferfragen moglichst
gering zu halten, deren ,Tiefenreichweite* auf ein
vertretbares Mal§ zu begrenzen und die eigenen
Antwortspielriume auszubauen.

» Antworten sinnvoll strukturieren. Wie schon
in der Frithphase des Priifungsgesprdchs sollten
jetzt die Antworten generell vom Allgemeinen
zum Speziellen strukturiert werden.

Machen Sie sich klar, dass jede Ihrer Antworten
ein potenzielles Angebot an den Priifer darstellt,
die von Ihnen gegebenen Fachinformationen durch
weitergehende Fragen zu vertiefen. Durch die Ant-
wortstruktur ,Skelett vor Detail“ hat man die
Chance, vorab eine ganze Reihe richtiger Fakten zu
nennen, bevor auf der Detailebene ggf. , gepasst”
werden muss. Der positive Effekt basiert hier auf
einer Abschwachung méglicher Falschantworten
durch ihre Einbettung in (richtige) Allgemeinaus-
sagen.

» Das Priifungsgesprach steuern. Um sein (fachli-
ches) Gesicht in der Detailfragerunde zu wahren,
sollte man ausschlie@lich ,kontrollierte* Antwor-
ten geben, um sich ein Mindestmall an themati-
scher Steuerung zu sichern. Nur so besteht die
Moglichkeit, Nichtgewusstes dezent zu verschwei-
gen und stattdessen sicheres Wissen zu themati-
sieren. Aus diesem Grund sollten in den Antwor-
ten ausschlielich Themen, Termine oder Details
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genannt werden, die bei naherem Nachfragen auch
ndher erldutert werden kénnen. Andererseits kén-
nen Details bewusst und gezielt eingeflochten
werden, um den Priifer zu Nachfragen zu provozie-
ren und dann fachlich zu glanzen.

Trainieren Sie Ihre Fdhigkeit zur Gesprdchs-
steuerung, indem Sie z.B. versuchen, ,Kdder* aus
dem Bereich Ihres sicheren Fachwissens auszule-
gen. Am geeignetsten hierfiir erweist sich immer
wieder die Erwdhnung spezieller Fachtermini oder
Verfahren.

» Antwortspielriume ausbauen. Weniger Priifer-
fragen bedeuten mehr Antwortspielraume fiir den
Priifling. Die quantitative Minimierung der Priifer-
fragen erlaubt dem Kandidaten, besser zu steuern,
was er darstellen will oder kann, sodass die Gefahr,
bei Liicken ertappt zu werden, sich erheblich ver-
ringert. AufSerdem bedeutet ein selbstbestimmtes
(und moglichst ausgedehntes) Gestalten von Prii-
fungszeit, dass weniger Gebiete/Themen abgefragt
werden kénnen.

Denken Sie daran, dass (selbst richtige) Stich-
worte hdufig geraten wirken und bei der End-
beurteilung im ungiinstigsten Fall als blof3es Frag-
mentwissen eingestuft werden. Gewohnen Sie sich
in Priifungssimulationen daher an, grundsatzlich
in ganzen, zusammenhdngenden Sdtzen zu ant-
worten. Kombinieren Sie diese Technik mit einer
bewussten Kontrolle des Sprechtempos, um mdog-
lichst viel Priifungszeit selbstbestimmt zu verbrau-
chen.

Trainieren Sie die inhaltliche Strukturierung Ih-
rer Antworten unter dem Aspekt der Nachvollzieh-
barkeit. Sollte sich aus der Priiferperspektive ein
Jroter Faden“ vermissen lassen, ist mit hdufigen
und vorzeitigen Einmischungen und damit mit
dem Verlust des Sprecherparts zu rechnen.

Sollte Thnen dieser Trainingspunkt schwerfallen,
stellen Sie den Priifungssimulationen eine Aufbau-
ibung voran: Skizzieren Sie Ihre Antworten (z.B.
auf Fachfragen aus fritheren Priifungsprotokollen)
zundchst schriftlich und bitten Sie dann Ihre Ar-
beitsgruppe/Freunde um eine Beurteilung im Hin-
blick auf Nachvollziehbarkeit und logische Strin-
genz!

» Sich auf den Priifer einstellen. In der heifden
Phase des Priifungsgesprachs sollte jede unnétige
Spannung zwischen Priifer und Priifling vermie-
den werden. Aus diesem Grund sollte der Kandidat
versuchen, sich moglichst schnell auf den Fragestil
des Priifers einzustellen. Ausschweifende Antwor-
ten werden den ,,Stichwort-Frager“ ebenso in Wal-

lung bringen wie Telegrammstil-Antworten den
,offenen Frager“. Die Konsequenz einer missgliick-
ten Einstellung auf den Priifer ist das vorzeitige
Abkappen der Priiflingsbeitrage. Dadurch werden
Selbstbewusstsein und Konzentrationsfahigkeit
des Kandidaten unterminiert und (schlimmer
noch) die Unfdhigkeit der Verhaltenseinstellung
auf den Priifer ggf. als fachliche Unfdhigkeit hoch-
gerechnet.

Spielen Sie in lhren Priifungssimulationen ver-
schiedene Priifertypen durch mit dem Trainings-
ziel, Thre Antworten moglichst schnell dem Fra-
gestil des Priifers anzupassen. Fertigen Sie dazu
eine Kurzbeschreibung verschiedener Priifertypen
an. Ein Mitglied Ihrer Lerngruppe wahlt dann ge-
heim einen Priifertyp aus, den er in der folgenden
Simulation verkorpern will. Nach der ,Priifung”
beurteilt der Priifer das Anpassungsvermogen des
Kandidaten und gibt ggf. Hinweise zu einer Opti-
mierung des Antwortstils.
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1 Hamatologie

1.1 Erkrankungen der roten
Blutzellen

@ Bei einer 28-jdhrigen Frau werden folgende
Laborwerte erhoben:
e Hamoglobin (Hb) 12,6 g/dl (Norm: 12-16)
e Ferrum (Fe) 760 pg/l (Norm: 370-1450)
e Ferritin 4 pg/l (Norm: 6-70)

Was liegt vor?
0 Ein Eisenmangel.

0 Ferritin ist der Serummarker, der friih und zu-
verléissig einen beginnenden Eisenmangel an-
zeigt.
Gesamteisenbestand:

e Himeisen (70%)

e Depoteisen (18%): intrazelluldr gespeichertes
Eisen als Ferritin und Hdmosiderin

e Funktionseisen (12 %): Myoglobin, eisenhalti-

ge Enzyme
e Transporteisen (0,1%): transferringebundenes
Eisen

Es besteht eine gute Korrelation zwischen dem
Serumferritin und den Gesamteisenvorrditen.
Cave: Die Definition der Andmie ist nicht ein-
heitlich, es variieren die Normwertangaben zu
Hb, MCV (mittleres korpuskuléires Volumen),
MCH (mittlerer korpuskuldrer Hdmoglobin-
gehalt).

@ Wie gehen Sie in dieser Situation vor?

0 Gyndkologische Abkldrung, Eisensubstitu-
tion.

0 Ein Eisenmangel ist hdufig. In Deutschland sind
10% der Frauen im gebdrfdhigen Alter davon
betroffen. Die Indikation zur intensivierten Su-
che nach einer konkurrierenden Blutungsquelle
gegeniiber den genitalen Blutungen der Frau

muss im Einzelfall anhand der Umstéinde als Er-
messensentscheidung getroffen werden.

In diesem Falle ist die Frau jung und der Ei-
senmangel nicht ausgeprdgt.

Bei einem 64-jahrigen Mann fdllt anldsslich
einer Vorsorgeuntersuchung ein Hb von
10,8 g/dl auf. Was liegt vor?

0 Eine Andmie.

0 Definition der Andmie:

e Erniedrigung des Himoglobins (< 13 g/dl bei
Micnnern, < 12,0 g/l bei Frauen) oder

e Erniedrigung des Himatokrits (HKT) (<42 %
bei Mcdnnern, <38 % bei Frauen) oder

e Erniedrigung der Erythrozytenzahl (<4,3
Mio/ul bei Mdnnern und <4,0 Mio/ul bei
Frauen)

@ Wie gehen Sie weiter vor?

oAnamneseerhebung, korperliche  Unter-

suchung, weitere Labordiagnostik, weiteres
Vorgehen dann je nach bis dahin erhobenen
Befunden.

0 Anamnese bei Andmie:

e Hinweise auf die Ursache des Eisenmangels:

o Blut im Stuhl

o Teerstuhl

o abdominelle Schmerzen

o Gewichtsabnahme

o Bei Frauen: gyndkologische Anamnese
¢ Hinweise auf direkte Andmiefolgen:

o Miidigkeit

o Abgeschlagenheit

o Dyspnoe

o Palpitationen

o pektangindse Beschwerden

o zerebrale Ischdmien

o Herzinsuffizienzsymptome
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e Hinweise auf relevante Begleiterkrankungen,
die durch die Andmie aggraviert wiirden:
o koronare Herzkrankheit (KHK)
o periphere arterielle Verschlusskrankheit
(pAVK)
o chronische Lungenerkrankung

@ Sie erwdhnten den korperlichen Unter-
suchungsbefund. Was kénnen Sie hier erwar-
ten bei einer Andmie von 10,2 g/dI?

0 Wie bei den anamnestischen Angaben: Hin-
weise auf eine Blutungsquelle, Andmiefolgen
sowie aggravierte relevante Begleiterkran-
kungen.

0 Korperlicher Untersuchungsbefund bei Andmie:
e Hinweise auf Anamieursachen:

o abdominelle Schmerzen oder Resistenzen

o Hepatosplenomegalie

o LymphknotenvergréfSerungen

o rektale Befunde

o Andmiefolgen:

o Haut- und Schleimhautsymptome (Bldsse,
Ikterus, Auffilligkeiten der Ndgel, der Zun-
ge, der Mundwinkel)

o Zeichen der erhéhten Zirkulation (Tachy-
kardie, systolisches Herzgerdusch)

¢ Hinweise auf Begleiterkrankungen:

o kardiale Erkrankungen (Herzinsuffizienz-
zeichen, pulmonale Stauung, pathologisches
Systolikum, Hypertonus)

o pulmonale Erkrankungen

o Zeichen der pAVK

Q Bei dem o.g. Patienten sind im Rahmen der
Primdrdiagnostik bereits folgende Laborwerte
bestimmt worden:

e Hb 10,8 g/dl (Norm: 14-18)
e MCV 63,9 f] (Norm: 80-100)
e MCH 18,5 pg (Norm: 27-33)

Was liegt hier vor?

0 Eine hypochrome mikrozytire Anamie.

0 Differenzialdiagnose der Andmie aufgrund der

Erythrozytenindizes:

Hierfiir bendtigen Sie den Hb, den MCH und
das MCV. Diese Parameter erlauben Ihnen die
primdre Zuordnung der Andmien aufgrund des
Hb-Gehalts und der ErythrozytengréfSe und da-
mit die Planung der weiteren Diagnostik.

e MCH:

o Hypochrom: <28 pg

o Normochrom: 28-34 pg

o Hyperchrom: >34 pg
o MCV:

o Mikrozytdr: <85f1

o Normozytdr: 85-98f1

o Makrozytdr: > 98 fl

@ Sie haben bei dem Patienten eine hypochrome

mikrozytdre Andmie festgestellt. Welche Ursa-
chen kommen hier infrage?

0 Haufigste Ursache: Eisenmangelandmie.

Wichtigste Differenzialdiagnose: hypochro-
me Andmie bei chronisch entziindlicher
oder tumordser Erkrankung.

O Differenzialdiagnose der hypochromen mikro-

zytdren Andmie:

e Eisenmangelandmie

e chronisch entziindliche Erkrankung, maligne
Erkrankung

e Thalassdmie

e 1. U. myelodysplastisches Syndrom (meist ist
dieses normochrom oder hyperchrom makro-
zytdr)

Cave: Bei hypochromer Andmie — an Eisen,
Entziindung, Malignom, hdmatologische Er-
krankung denken.

@Welches sind die wichtigsten Laborunter-

suchungen, um bei hypochromer mikrozyta-
rer Andmie eine weitere Zuordnung vor-
zunehmen?

0 Serumeisen und Serumferritin.
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0 Hypochrome mikrozytére Andmie:

e Eisen und Ferritin niedrig:
o Eisenmangel
e Eisen niedrig, Ferritin hoch:
o Entziindungsandmie, Tumorandmie
e Eisen und Ferritin normal oder erhéht:
o myelodysplastisches Syndrom, Thalassdmie

Frage 9

Bei dem o. g. Patienten sind Eisen und Ferritin
deutlich erniedrigt. Wie gehen Sie vor?

0 Ursache des Eisenmangels kldaren.

0 Ursachen eines Eisenmangels:

e erhohter Eisenverlust
e verminderte Eisenaufnahme
o vermehrter Eisenbedarf

Frage 10

@ Welches diirfte bei dem Patienten die wahr-

scheinlichste Ursache sein?

0 Erhohter Eisenverlust.

0 Ursachen eines erhohten Eisenverlusts:

¢ Blutungen aus dem Gastrointestinaltrakt
e genitale Blutungen

e Blutverlust bei Dialyse

e Blutverlust aus dem Oropharynx

e Nasenbluten

Frage 11

@ Wie wiirden Sie also bei diesem Mann vor-

gehen?

0 Zundchst eine hohe Koloskopie, dann eine

obere Intestinoskopie durchfiihren.

0 Wichtigste Blutungsquellen im Gastrointesti-

naltrakt:
¢ Kolonkarzinom und Kolonadenome

Wichtigste Differenzialdiagnosen:
¢ Kolondivertikulose

e Himorrhoiden

o Angiodysplasien

e Ulzerationen im Osophagus, Magen und Duo-
denum

e hdmorrhagische Gastritis

e Magenkarzinom

Frage 12

@ Sie haben bei dem Patienten eine hohe Kolo-
skopie und eine obere Intestinoskopie durch-
gefiihrt und dabei lediglich einzelne reizlose
Kolondivertikel gesehen. Sdamtliche anderen
Untersuchungen (Urologe, HNO-Arzt) waren
unaufféllig. Wohin verliert der Mann sein
Blut?

0 Moglicherweise in den Diinndarm.

0 Bei 5-10% der Patienten mit wahrscheinlich
gastrointestinalem Blutverlust wird die Blu-
tungsquelle nach oberer Intestinoskopie und
Koloskopie nicht gefunden. Man vermutet in
30-40% der Fille Angiodysplasien im Diinn-
darmbereich. Differenzialdiagnostisch ist na-
tiirlich immer auch an die seltenen Diinndarm-
karzinome zu denken.

Frage 13

@ Wie konnen Sie eine Blutungsquelle im D{inn-
darm dieses Patienten nachweisen oder aus-
schlieBen?

0 Kapselendoskopie, Intestinoskopie, Rontgen-
untersuchung.

0 Das Ausmafs der Diagnostik muss anhand der
individuellen Situation entschieden werden. Be-
riicksichtigt werden miissen das AusmafS des
Blutverlusts, die magliche therapeutische Kon-
sequenz, Begleiterkrankungen, der Patienten-
wunsch.

Frage 14

@ Vorhin erwdhnten Sie, ein Eisenmangel konn-
te auch durch eine verminderte Eisenaufnah-
me entstehen? Kommt denn das bei dem Pa-
tienten nicht auch infrage?
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0 Diese Moglichkeit muss beriicksichtigt wer-
den, ist allerdings duflerst unwahrschein-
lich.

0 Bei Vorliegen einer Eisenresorptionsstorung
ldsst sich in aller Regel anamnestisch oder auf-
grund anderer Beschwerden und Symptome der
Verdacht dufSern. Bei einem ansonsten gesun-
den Mann ist die Diagnose daher sehr unwahr-
scheinlich.

Frage 15

@ Wo wird denn das Eisen im Kérper {iberhaupt
resorbiert?

Anorganisches Eisen wird im Duodenum
und oberen Jejunum resorbiert.

0 Ursachen von Eisenresorptionsstérungen:

e Malassimilationssyndrom (bei totaler Zotten-
atrophie im Rahmen einer nicht behandelten
Zoliakie)

e Z.n. Gastrektomie

Frage 16

@ Wie konnten Sie denn testen, ob der Patient
Eisen resorbieren kann?

0 Durch den einfach durchzufiihrenden Eisen-
resorptionstest.

Eisenresorptionstest:

1. Messung des Serumeisens

2. Einnahme von 100 mg eines nicht retardier-
ten Eisenprdiparats

3. Messung des Serumeisens 2 h spdter

Normalbefund: Erhéhung des Serumeisens auf
das Doppelte des Ausgangswerts.

Cave: Der Wert des Eisenresorptionstests ist bei
verschiedenen Autoren umstritten.

Frage 17

@ Wir haben eben iiber den 64-jahrigen Patien-
ten gesprochen mit offenbarer Eisenmangel-
andmie, bei dem die gastrointestinale Diag-
nostik nicht zur Feststellung der Blutungs-
quelle gefiihrt hat. Halten Sie diesen Fall fiir
sehr realistisch?

0 Nein.

O Die Chance, bei einem wahrscheinlichen gas-
trointestinalen Blutverlust eine mégliche Blu-
tungsquelle bei der oberen Intestinoskopie und
der Koloskopie zu identifizieren, liegt bei 90-
95%.

Frage 18

@ Wie groR ist eigentlich das Risiko fiir jeden
von uns, im Laufe unseres Lebens an einem
Dickdarmkarzinom zu erkranken?

0 Etwa 6%, bei zusdtzlichen Risikofaktoren
(Dickdarmkarzinom bei Verwandten 1. Gra-
des) hoher.

O Die Hdufigkeit des Dickdarmkarzinoms in der
Bevdlkerung sollte der Grund sein fiir eine
grof3ziigige Indikationsstellung zur hohen Kolo-
skopie.

Frage 19

@ Bei einem 62-jdhrigen Patienten wurde eine
Eisenmangelandmie diagnostiziert. Sie emp-
fehlen, eine hohe Koloskopie durchfiihren zu
lassen. Der Patient berichtet, bei ihm sei vor
einem halben Jahr ein Hdmoccult-Test im
Rahmen einer Vorsorgeuntersuchung durch-
gefiihrt worden und dieser sei unauffillig ge-
wesen. Vor der hohen Koloskopie mdochte er
den Himoccult-Test wiederholen. Halten Sie
das fiir sinnvoll?

0 Aus medizinischer Sicht nicht. Die hohe Ko-
loskopie muss auf jeden Fall durchgefiihrt
werden.

0 Mit Riicksicht auf den Patienten, insbesondere
auch um die Akzeptanz der Koloskopie zu ver-
bessern, kann der Test durchgefiihrt werden.
Vorab sollte jedoch auf die diagnostischen Mdn-
gel des Hdmoccult-Tests hingewiesen werden.
Auflerdem sollte erldutert werden, dass die
hohe Koloskopie in aller Regel nicht dem Nach-
weis, sondern dem Ausschluss eines Karzinoms
dient.
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Frage 20

@ Bei einer 72-jdhrigen Frau besteht folgende
Konstellation:
e Hb 10,5 g/dl (Norm: 12-16)
e MCV 75 fl (Norm: 85-98)
e MCH 26 pg (Norm: 28-34)
e Fe 290 g/l (Norm: 370-1450)
e Ferritin 119 pg/1 (18-120)

Was liegt vor?

0 Hypochrome mikrozytire Anamie ohne Ei-
senmangel. Vorkommen bei chronisch ent-
ziindlichen Prozessen sowie malignen Tu-
moren.

0 Hypochrome Andimie bei chronischen Krankhei-
ten:

e chronische Infekte (Tuberkulose [Thc], Osteo-
myelitis)

e chronisch entziindliche Erkrankungen (Pneu-
mocystitis-carinii-Pneumonie [PCP], chro-
nisch entziindliche Darmerkrankung [CEDE],
Kollagenosen, andere rheumatische Erkran-
kungen)

e Malignome

Die Andmie bei chronischen Infektionskrank-
heiten, chronisch entziindlichen Prozessen und
bei Malignomen ist meistens normochrom, in
einem geringeren Teil hypochrom.

Selten wird eine hypochrome Andmie auch bei
myelodysplastischen Syndromen gesehen.

Cave: Hypochrome Andmie ohne Eisenmangel
— chronische Entziindungen, Malignome.

Frage 21

@ Wie ist eigentlich die Konstellation eines nied-
rigen Serumeisens bei normalem oder erh6h-
tem Ferritin zu erklaren?

0 Chronisch entziindliche Erkrankungen und
Malignome fiihren zu einer Umverteilung
des Eisens in die Eisenspeicher.

ODie Andimie bei chronisch entziindlichen Er-
krankungen und Malignomen ist also nicht
Ausdruck eines Eisenmangels, sondern einer Ei-
senverteilungsstorung.

Frage 22

@ Wie behandeln Sie einen Patienten mit einer
Eisenmangelandmie?

0 Behandlung der Grundkrankheit und orale
Eisensubstitution.

0 Orale Eisensubstitution:
e Indikation:
o Eisenmangel
e Durchfiihrung:
o 2-wertiges Eisen, z. B. Eisensulfat, 100-
200 mg/d, Verteilung auf 2 Tagesdosen (bei
Dosierungsintervallen < 6 h ist mit einer
verminderten Eisenresorption zu rechnen)
o Die Einnahme sollte niichtern mit Wasser
oder Fruchtsaft erfolgen.

Frage 23

@ Wie kontrollieren Sie die Wirksamkeit der Ei-
sensubstitution?

0 Durch Bestimmung der Retikulozyten.

0 Die Therapiekontrolle zur Wirksamkeit der Ei-
sensubstitution ist kurzfristig der Anstieg der
Retikulozyten:

e Beginn des Anstiegs:
o 5-10 Tage nach Beginn der Eisensubstitu-
tion
e Maximum des Anstiegs:
o ca. 10. Tag nach Beginn der Eisensubstitu-
tion

Mittelfristig ist unter Eisensubstitution mit
einem Hdmoglobinanstieg von 0,1-0,2 g/dl tig-
lich zu rechnen.

Frage 24

@Wie lange fithren Sie die Eisensubstitution
durch?

0 Etwa 4-6 Monate, Erfolgskontrolle durch Be-
stimmung der Ferritinspiegel.

0 Formel zur Berechnung der notwendigen Eisen-
gesamtdosis:

(anormal - Hbaktuell) x 250
= notwendige Gesamtdosis in mg



Rote Blutzellen

Frage 25

@ Sie behandeln eine 35-jdhrige Frau mit Eisen-
mangelandmie. Der Hb lag initial bei 9g/dl.
Unter oraler Eisensubstitution klagt die Pa-
tientin {iber Oberbauchschmerzen. Wie kon-
nen Sie vorgehen?

0 Tabletteneinnahme nach dem Essen.

0 Wenn das Eisenprdparat nach der Nahrungs-
aufnahme eingenommen wird, ist mit einer
Verminderung der Resorptionsrate auf die Hlf-
te zu rechnen.

e Resorptionsrate bei oraler Eisengabe niich-
tern: 20%

e Resorptionsrate bei oraler Eisengabe nach
dem Essen: 10%

Alternative:  parenterale  Eisensubstitution
(i.v.).

Cave: Risiken und Nebenwirkungen bei der par-
enteralen Eisensubstitution beachten.

Frage 26

@ Sie behandeln einen 65-jihrigen Mann, der
lange unter Himorrhoidenblutungen gelitten
hatte. Die Himorrhoiden sind nun saniert und
Sie haben eine Eisensubstitutionsbehandlung
eingeleitet. Initial war es zu einem Retikulozy-
tenanstieg gekommen, allerdings folgte im
weiteren Verlauf kein angemessener Hb-An-
stieg. Woran denken Sie?

0 Es kommen mehrere Ursachen infrage: un-
korrekte und ungeniigende Einnahme, zu-
sdtzliche, bisher nicht gefundene Blutungs-
quelle, Fehldiagnose hinsichtlich des Eisen-
mangels.

0 Ursachen einer erfolglosen Eisensubstitution:
e unkorrekte Einnahme
¢ ungentigende Einnahme
e Weiterbestehen der ursdchlichen Blutung
e konkurrierende Blutung
e Malabsorption
e kombinierte Andmie (zusdtzlich Vitamin-B»-
Mangel)
e Andmie anderer Ursache

Frage 27

@ Welche Nebenwirkungen einer oralen Eisen-

therapie kennen Sie?

0 Hiufig sind abdominelle Beschwerden, Ubel-

keit und Schwarzfarbung des Stuhles.

ONebenwirkungen einer oralen Eisensubstitu-

tion:

e abdominelle Schmerzen

o Ubelkeit

e Schwarzfirbung des Stuhles
e Schwarzfdrbung der Zunge

Frage 28

@ Sie betreuen einen Patienten mit Colitis ulce-

rosa (CU). Er hatte in der Vergangenheit rela-
tiv viel Blut verloren und jetzt besteht eine
substitutionsbediirftige Eisenmangelandmie.
Trotz ausreichender Behandlung der CU treten
immer wieder abdominelle Beschwerden auf,
die unter einer oralen Eisensubstitutions-
behandlung ganz erheblich aggraviert wur-
den. Wie gehen Sie bei diesem Mann vor?

0 Intravenose Eisensubstitution.

0M6gliche Indikationen fiir eine intravendse

Eisensubstitution:

e Eisenresorptionsstorung (Gastrektomie,
Darmresektion, Zéliakie)

e Unvertréglichkeit der oralen Eisensubstitu-
tion

e Non-Compliance im Hinblick auf die Medika-
menteneinnahme

o wenn der Eisenverlust die Menge des oral zu-
gefiihrten Eisens iibersteigt (z. B. intestinale
Teleangiektasien)

o Aggravierung vorbestehender Beschwerden
durch die Eisensubstitution

Merke: Die intravendse Eisensubstitution ist
heute wesentlich sicherer als friiher.
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Frage 29

@ Was miissen Sie bei der intravendsen Eisen-

substitution beachten?

0 Eine intravendse Eisensubstitution kann mit

schweren Nebenwirkungen einhergehen
und ist nur in seltenen Féllen indiziert.

0 Risiken der intravendsen Eisensubstitution:

o anaphylaktischer Schock (It. Literatur in bis
zu 0,5-1% der Fiille)

e allergische Reaktionen vom verzdigerten Typ
(Fieber, Urtikaria, Bronchospasmus, Hyper-
tonie, Himolyse)

e akute Eisentoxizitdt (Blutdruckabfall, Kollaps,
Schock, hervorgerufen durch Freisetzung mi-
nimaler Eisenmengen aus der Komplexverbin-
dung, insbesondere nach zu rascher i. v. Appli-
kation)

e lokale Reaktionen (Thrombophlebitis)

Wegen der z.T. gravierenden Nebenwirkungen
wird in den iiblichen Lehrbiichern und Uber-
sichten iibereinstimmend auf eine sehr strenge
Indikationsstellung der i.v. Eisensubstitution
hingewiesen.

@ Bei einer 54-jdhrigen Patientin liegt folgendes

Blutbild vor:

e Hb 10,3 g/dl (Norm: 12-16)
e MCV 110l (Norm: 85-98)

e MCH 39,8 pg (Norm: 28-34)

Bitte beschreiben Sie, was Sie dem Blutbild
entnehmen konnen?

0 Hyperchrome makrozytdre Andmie.

ODefinition der hyperchromen makrozytdren

Andmie:
e MCH >34 pg
e MCV>98fl

Frage 31

@ An welche Ursachen denken Sie, wenn Sie ein

solches Blutbild sehen?

OVitamin—Bn-Mangel, Folsauremangel, u.U.

auch myelodysplastisches Syndrom.

0 Differenzialdiagnose der hyperchromen makro-

zytdren Andmie:
e Vitamin-B;>-Mangel:
o perniziése Anéimie
o Z.n. Magenresektion
o bakterielle Fehlbesiedlung im Diinndarm
o Entziindung oder operative Resektion im
terminalen Ileum
e Folsduremangel:
o Fehlerndhrung, Alkoholismus
o Diinndarmresektion
o Zéliakie
o Schwangerschaft
Makrozytdre Andmie mit normalen oder er-
niedrigten Retikulozyten:
o Alkoholismus
o chronische Lebererkrankung
o myelodysplastische Syndrome
o chronisch obstruktive Lungenerkrankung
o Hypothyreose
e Makrozytire Andimie mit erhéhten Retikulo-
zyten:
o hdmolytische Andimien

Frage 32

@ Welches ist die haufigste Form einer hyper-

chromen makrozytiren Andmie?

0 Die megaloblastiare Andmie bei Vitamin-B1,-

Mangel.

0 Megaloblastdre Andimie:

e hyperchrome makrozytdre Andimie

e Megalozyten und hypersegmentierte Neutro-
phile im Blutausstrich

e Vitamin B;, im Serum erniedrigt oder Folséiu-
re im Serum erniedrigt

Merke: Hdufigste Ursache der megaloblastéiren
Andmie — Vitamin-B;,-Mangel.
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Frage 33

@ Welche Erstdiagnostik fiihren Sie bei Verdacht
auf eine megaloblastire Andmie durch?

0 Zundchst nur Anamneseerhebung, insbeson-
dere im Hinblick auf die Erndhrung, dann
die korperliche Untersuchung inkl. der neu-
rologischen Untersuchung, dann die Labor-
werte.

0 Laborwerte bei Verdacht auf megaloblastire

Andmie:

e Blutbild inkl. Differenzialblutbild und Retiku-
lozyten

e Glutamat-Oxalacetat-Transaminase (GOT)

e Glutamat-Pyruvat-Transaminase (GPT)

e alkalische Phosphatase (AP)

e y-Glutamyltransferase (y-GT)

e Laktat-Dehydrogenase (LDH)

e Bilirubin

e Elektrolyte

Frage 34

@ Welche Untersuchungen zur weiteren Abkld-
rung fithren Sie dann durch?

Bestimmung von Vitamin By, und Folsdure
im Serum.

0 Nachweis eines Vitamin-B;,-Mangels:
e Bestimmung von Vitamin By, im Serum
e evtl. Nachweis einer Resorptionsstorung fiir
Vitamin By, durch den Schilling-Test

Nachweis eines Folsduremangels:
o Messung des Folsdurespiegels im Serum

Frage 35

@ Worauf beruht das Prinzip des Schilling-Tests?

0 Orale Gabe von radioaktiv markiertem Vita-
min Bq,. AnschlieRend Bestimmung der iiber
die Niere ausgeschiedenen Testsubstanz im
Urin.

0 e Durchfiihrung des Tests ohne Zugabe von In-
trinsic Factor: bei chronisch atrophischer
Gastritis erniedrigte Ausscheidung im Urin

o Durchfiihrung des Tests mit Intrinsic Factor:
bei chronisch atrophischer Gastritis normal

Bei Resorptionsstérung im Ileum ist die Urin-
ausscheidung der Testsubstanz in beiden Fillen
vermindert.

Frage 36

@ Sie haben eine hyperchrome megaloblastdre
Andmie festgestellt. Der Vitamin-B,-Spiegel
ist erniedrigt. Was konnten die Ursachen da-
fiir sein?

0 Hdufigste Ursache: Mangel an Intrinsic
Factor (perniziose Andmie).

0 Ursachen fiir Vitamin-B;,-Mangel:

e chronisch atrophische Gastritis

e Z.1n. Magenresektion

e Malabsorption bei Ileitis terminalis

e Z.n. lleumresektion

o bakterielle Uberwucherung (z. B. beim Syn-
drom der blinden Schlinge)

e Mangel- oder Fehlerndhrung (Vegetarier,
Alkoholabusus)

Frage 37

@ Wie schnell macht sich eigentlich eine man-
gelnde Resorption von Vitamin By, bemerk-
bar?

0 Nach Jahren.

0 Der Kérper hat grofse Vitamin-B;,-Vorrdte ge-
speichert, insbesondere in der Leber. Bei aus-
bleibender Resorption reichen diese Vorriite fiir
ca. 3 Jahre.

Merke: Die Vitamin-Bq»-Vorrite des Korpers
reichen ca. 3 Jahre.
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Frage 38

@ Sie haben eine hyperchrome megaloblastire

Andmie auf dem Boden eines Vitamin-Bi,-
Mangels nachgewiesen. Welche Untersuchung
fiihren Sie als ndachste durch?

0 Magenspiegelung.

0 Hdufigste Ursache des Vitamin-B;,-Mangels ist

die chronisch atrophische Gastritis (Typ-A-Gas-

tritis).
Zusdtzliche Untersuchungen:

o Antikérper gegen Parietalzellen (in 90%
nachweisbar)

o Antikorper gegen Intrinsic Factor (in 70%
nachweisbar)

Frage 39

@ Sie haben bei dem Patienten eine Magenspie-

gelung durchgefiihrt. Histologisch wurde eine
chronisch atrophische Gastritis beschrieben.
AuRRerdem wurden Antikorper gegen Parietal-
zellen festgestellt. Welche Konsequenzen ha-
ben diese Befunde fiir den Patienten?

0 Notwendigkeit einer Vitamin-B,-Substituti-

on und Notwendigkeit regelmdRiger Kon-
trollgastroskopien.

0 Bei Nachweis einer perniziésen Andmie ist die
lebenslange parenterale Vitamin-B;,-Substitu-
tion notwendig.

Bei Nachweis einer chronisch atrophischen
Gastritis sind 1- bis 2-jdhrlich Kontrollspiege-
lungen erforderlich, da es sich hierbei um eine
Priikanzerose handelt.

Frage 40

@ Welche weiteren Beschwerden entstehen auf

dem Boden des Vitamin-B,-Mangels?

0 Funikuldre Spinalerkrankung.

0 Funikuldre Spinalerkrankung:

e Markscheidenverlust

e Pyramidenbahn: Paresen

e Hinterstringe: Ataxie

o Parcisthesien

o vermindertes Vibrationsempfinden (friihes
Zeichen)

Frage 41

Sie erwdhnten vorhin, dass eine megaloblas-
tdre Andmie auch durch einen Folsdureman-
gel entstehen kann. Wie bekommt man einen
Folsduremangel?

0 Ungeniigende Resorption der Folsdure im

Diinndarm, ungeniigende Zufuhr mit der
Nahrung, vermehrter Bedarf.

0 Folséiuremangel:

e Ungentigende Zufuhr:

o Alkoholismus
e Ungeniigende Resorption:

o Zbliakie

o Morbus Crohn (MC)

o ausgedehnte Diinndarmresektion
e Medikamenteneinnahme:

o Methotrexat

o Pyrimethamin

o Phenytoin

Frage 42

@ Wo werden denn Vitamin By, und Folsdure re-

sorbiert?

0 Vitamin By, wird im terminalen Ileum resor-

biert, Folsdure im Jejunum.

0 Vitamin By,:

e Resorption im terminalen Ileum

o Gestorte Aufnahme durch: Resektion, ent-
ziindliche Erkrankung, Fehlen von Intrinsic
Factor
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Folsdure:

e Resorption im Jejunum

e Gestorte Aufnahme durch: ausgedehnte
Diinndarmresektion, Malabsorptionssyndro-
me: Zoliakie, MC

Mehrbedarf:
e Schwangerschaft (Cave: Risiko embryonaler
Neuralrohrdefekte bei Folsduremangel)

Frage 43

@ Sie haben bei einem Patienten eine chronisch
atrophische Gastritis mit megaloblastdrer
Andmie diagnostiziert. Wie behandeln Sie die-
sen Patienten?

0 Parenterale Vitamin-B;,-Substitution.

0 Therapie des Vitamin-B;,-Mangels:
o Wenn maglich:

o Ursache behandeln (meistens nicht mog-
lich)

e Vitamin-B;,-Substitution:

o Es werden unterschiedliche Schemata emp-
fohlen, z. B.: Cyanocobalamin oder Hydro-
cobalamin 1000 pg/d fiir 5 Tage, anschlie-
SSend 500 pg/Woche fiir 10 Wochen, an-
schliefSend lebenslang 500 ug alle 6 Monate

Frage 44

@ Wie kontrollieren Sie den Therapieerfolg der
Vitamin-B1,-Substitution?

0 Anstieg der Retikulozyten.

0 Kontrolle der Vitamin-B;,-Substitution:
o starker Anstieg der Retikulozyten nach 4-5
Tagen
e Maximum des Retikulozytenanstiegs nach
10-12 Tagen

Frage 45

@ Halten Sie es fiir sinnvoll, bei Vitamin-Bi,-
Substitution im Rahmen einer megaloblasta-
ren Andmie auch Eisen zu verabreichen?

0 Ja.

0 In den ersten Tagen und Wochen der Vitamin-
Bo-Substitution besteht wegen der gesteigerten
Erythropoese ein deutlich vermehrter Eisenbe-
darf.

Cave: Bei Vitamin-Bq,-Substitution — auch
vermehrter Eisenbedarf.

Frage 46

@ Wie behandeln Sie den Folsduremangel?
0 Orale Folsduresubstitution.

0 Behandlung des Folsduremangels:

e Behandlung der Ursache: Erndhrung korrigie-
ren, Verzicht auf Alkohol

e Folsduresubstitution: meistens oral moglich

e Dosis 5mg/d

o [m letzten Triminon der Schwangerschaft
kann eine Kombinationsbehandlung mit Ei-
sen und Folsdure durchgefiihrt werden.

Frage 47

@ Koénnen Sie uns noch einmal sagen, ab wel-
chem Hb-Gehalt Sie einen Vitamin-B;,-Man-
gel behandeln?

0 Unabhdngig vom Hb-Wert wird jeder Man-
gel behandelt.

0 Vitamin-B;,- und Folséiuremangel:
e Jeder Mangel wird behandelt.
o Wenn maglich: Beseitigung der Ursache
e Wenn méglich: orale Therapie
e parenterale Therapie bei Resorptionsstorun-
gen

Cave: Jeder Vitamin-B,-Mangel ist, unabhdn-
gig vom Hb-Wert, behandlungsbediirftig.
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Frage 48

@ Bitte beschreiben Sie, was Ihnen an folgendem
Blutbild und den anderen Laborwerten auf-
fallt.

e Hb 10,9 g/dl (Norm: 12-16)

e Erythrozyten 5,94 x 10'2/1 (Norm: 3,9-5,4)
e MCV 60,6 fl (Norm: 85-98)

e MCH 19,4 (Norm: 28-34)

e Fe 135pg/dl (Norm: 50-150)

e Ferritin normal

e Leukozyten 7 500/ul

e Thrombozyten 150 000/ul

0 Es besteht eine hypochrome mikrozytdre
Andamie. Die Erythrozytenzahl ist relativ
hoch, Leukozyten und Thrombozyten sind
normal. Das Serumeisen ist hochnormal.

0 Bitte beachten Sie folgende Konstellation:
e hypochrome mikrozytdre Anéimie
e normales oder erhéhtes Serumeisen
e hohe Erythrozytenzahl

Frage 49

@ Welche Haarfarbe hat der Patient?

0 Schwarz.

0 Es besteht das typische Bild einer heterozygoten
Form der B-Thalassimie. Vorkommen: im Mit-
telmeerraum hdufig.

Frage 50

Q Warum glauben Sie, dass es sich um eine he-
terozygote Form und nicht um eine homozy-
gote Form handelt?

0 Bei homozygoter Form wire eine schwere
hypochrome mikrozytire Aniamie zu erwar-
ten.

0 Homozygote Form der Thalassdmie:
e schwere hypochrome mikrozytdre Anéimie
e Knochenmarkhyperplasie mit entsprechen-
den Skelettverdnderungen
e Hémosiderose mit konsekutiven Organschd-
den

Frage 51

@ Wie wird die Diagnose einer Thalassdmie ge-
sichert?

0 Durch die Himoglobinelektrophorese.

0 Der Thalassdmie liegt eine genetisch bedingte
quantitative Hdmoglobinsynthesestérung zu-
grunde. In der Himoglobinelektrophorese sieht
man eine Erh6hung des HbA, und in 50% der
Fille auch des HbF.

Frage 52

@ Was teilen Sie dem Patienten mit?

0 Es besteht eine heterozygote Form der Tha-
lassamie, keine Einschrinkung der Lebens-
erwartung.

0 Berticksichtigung der Erkrankung bei der Fami-
lienplanung!

Frage 53

@ Wie beurteilen Sie die Prognose der homozy-
goten Thalassamie?

0 Schlecht.

0 Therapie und Prognose der homozygoten Tha-
lassdmie:
e Unbehandelt:

o Tod bereits in der Kindheit (Hdmosiderose,
Kachexie)

o Symptomatische Behandlung:

o Erythrozytensubstitution mit gleichzeitiger
Elimination von Eisen durch eine Deferoxa-
minbehandlung

o Lebenserwartung trotzdem schlecht, héufig
Tod im jungen Erwachsenenalter

e Knochenmarktransplantation:

o kann ein HLA-identischer Spender (HLA:
humanes Leukozytenantigen) (Geschwis-
ter) gefunden werden, giinstige Prognose
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Frage 54

@ Wir haben {iber die Thalassdmie gesprochen,
eine Hdmoglobinopathie. Kennen Sie noch
eine andere Himoglobinopathie?

Oja, die hdufigste Himoglobinopathie ist die
Sichelzellandmie.

0 Sichelzellandmie:

e Hiufig in der schwarzafrikanischen Bevolke-
rung: 20-40%

e Hdufig in der afroamerikanischen Bevilke-
rung Nordamerikas: 5-10%

e Homozygote Form: Krankheitsmanifestation
schon im Sduglingsalter

e Heterozygote Form: asymptomatisch

e Diagnose: Héimoglobinelektrophorese

Merke: Bei heterozygoter Form Resistenz ge-
geniiber Malaria.

Frage 55

@ Was konnen Sie uns zu folgendem Blutbild
einer 22-jahrigen Patientin sagen?
e Hb 10,1 g/dl (Norm: 12-16)
e MCV 86 fl (Norm: 85-98)
e MCH 30 pg (Norm: 28-34)

0 Es besteht eine normozytire normochrome
Andamie.

0 Erinnerung:

Andmie =Erniedrigung des Hdmoglobins, des
HKT oder der Erythrozytenzahl.

Frage 56

@ Woran denken Sie bei dieser Konstellation?

0 Verminderte Blutbildung, akuter Blutverlust,
verkiirzte Erythrozyteniiberlebensdauer.

0 Differenzialdiagnose der normochromen nor-
mozytdren Andmie:
e Verminderte Blutbildung:
o maligne Knochenmarkinfiltration
o aplastische Anéimie
o u. U. myelodysplastisches Syndrom
o renale Andimie

o Akuter Blutverlust, verkiirzte Uberlebenszeit
der Erythrozyten:
o hdmolytische Andmie

Merke: Normochrome Andmie — Denken an
Knochenmark, Niere, Hamolyse.

Frage 57

@ Welche Untersuchungen helfen Thnen weiter
in der Differenzierung?

0 Bestimmung der Retikulozyten und Fahn-
dung nach Himolysezeichen.

O Differenzierung der normozytdren normochro-
men Andmie:
e Retikulozyten erniedrigt:
o renale Andmie
o aplastische Andmie
e Retikulozyten erhoht:
o Z.n. akutem Blutverlust
o Hdmolyse

Frage 58

@ Welche Laborwerte zeigen Ihnen eine Himo-
lyse an?

0 Erh6hung des indirekten Bilirubins, Erho-
hung der LDH, Erniedrigung des Haptoglo-
bins.

O Haptoglobin:
Bei intravasaler Hdmolyse wird das freige-
setzte Hdmoglobin an Haptoglobin gebunden.

Frage 59

@ Wir haben vorhin das Blutbild einer 22-jdh-
rigen Patientin gesehen und eine normochro-
me normozytdre Andmie festgestellt. Folgende
Werte wurden bei der Patientin zusdtzlich be-
stimmt:

e LDH erhoht
e Retikulozyten erhoht
¢ Haptoglobin erniedrigt

Was liegt am ehesten vor?
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0 Einteilung der hdmolytischen Andmien:
o Korpuskuléire hdmolytische Andmien:
o Defekte im Bereich der Erythrozyten
e LDH erhoht o Extrakorpuskuldre hdmolytische Andmien:
e Hydroxybutyrat-Dehydrogenase (HBDH) er- o Hdmolysen durch Schddigung der Erythro-
hoht zyten

e indirektes Bilirubin erhéht
Frage 62

e Retikulozyten erhoht
e Haptoglobin erniedrigt

@ Um welche Form der Hdmolyse handelt es
sich beim Glucose-6-Phosphat-Dehydrogena-

Frage 60

0 Eine hamolytische Anamie.
0 Hdmolyse:

@ Welches ist in unseren Breitengraden die hdu-

figste Ursache einer hamolytischen Andmie?

0 Die Spharozytose.

0 Sphdrozytose:

e Hdufigste hdmolytische Andmie in Europa:

o Erythrozytenmembrandefekt, dadurch be-
dingte Kugelform der Erythrozyten und ver-
mehrter Abbau in der Milz

e Klinisches Bild:

o Andmie und Ikterus

o hdmolytische Krisen mit Oberbauchschmer-
zen, Fieber und Ikterus

e Diagnose:

o Nachweis einer hdmolytischen Andmie und
kugelférmiger Erythrozyten mit verminder-
ter osmotischer Resistenz

e Zusdtzliche Untersuchungen:
o Sonografie (MilzvergrdfSerung, héufig Bili-
rubingallensteine)
e Komplikationen:
o lebensbedrohliche aplastische Krisen
e Therapie:
o Splenektomie (mdglichst nicht bei Kindern)

se-Mangel (G-6-PD-Mangel)?

0 Es handelt sich um eine korpuskuldre hamo-

lytische Andmie auf dem Boden eines En-
zymdefekts.

0 G-6-PD-Mangel:

o hdufiger X-chromosomal rezessiv vererbter
Mangel der G-6-PD

e hdmolytische Krisen durch zahlreiche Medi-
kamente, Infektionen, Nahrungsmittel

Einteilung der korpuskuldren hdmolytischen
Andmien:
o Erythrozytenmembrandefekte:
o Sphdrozytose
o Elliptozytose
e Hdmoglobinopathien:
o Sichelzellandmie
o a-Thalasséimie
o B-Thalassdmie
e Enzymopathien:
o G-6-PD-Mangel
o Pyruvatkinasemangel

Frage 63
Frage 61 @ Ein 53-jahriger Patient berichtet, er habe vor

3 Tagen schwarzen Stuhl abgesetzt. Ober-

@ Sie haben vorhin die Sichelzellandmie er- bauchschmerzen bestehen nicht, anamnes-

wdhnt, jetzt die Sphadrozytose. Hierbei handelt
es sich ja um Erkrankungen, die die Erythro-
zyten betreffen. Gibt es auch Hamolysen bei
gesunden Erythrozyten?

tisch Diclofenac-Einnahme wegen Riicken-
schmerzen. Im Blutbild sehen Sie Folgendes:

e Hb 9,8 g/dl (Norm: 13-17)

e MCV 91 fl (Norm: 85-98)

e MCH 32 pg (Norm: 28-34)
Oja, die sog. extrakorpuskuldren hamolyti-

schen Andmien. Was liegt vor?

0 Eine normochrome normozytire Anamie.
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0 Akute Blutung:
e zundchst unauffdlliges Blutbild
e spdter normozytdre Andmie wegen der ein-
tretenden Blutverdiinnung

Frage 64

@Welche Laboruntersuchungen halten Sie in
dieser Situation fiir sinnvoll?

0 Keine. Im Vordergrund steht die schnelle Er-
fassung der Blutungsquelle durch ziigige
obere Intestinoskopie.

0 Mit einer reaktiven Retikulozytose konnen Sie
nach einigen Tagen rechnen, diese spielt fiir die
Akutdiagnostik eine untergeordnete Rolle.

Frage 65

@ Wias verstehen Sie unter einer renalen Andamie
und wann tritt sie auf?

0 Es handelt sich um eine normochrome nor-
mozytire Andmie, die bei chronischer Nie-
reninsuffizienz auftritt.

0 Renale Andmie=normochrome normozytdre
Andimie bei chronischer Niereninsuffizienz:
e Auftreten:

o Bei Abnahme der glomeruldren Infiltrati-
onsrate auf 30-40 ml/min kommt es zur
Verminderung der Erythropoetinproduk-
tion.

e Zusdtzliche Faktoren:

o Eisenmangel durch Blutverluste wéihrend
der Himodialyse und bei Laborkontrollen

o Knochenmarkschddigung bei sekunddrem
Hyperparathyreoidismus (HPT)

o Aluminiumintoxikation

Frage 66

@ Wie wird die renale Andmie therapiert?

0 Mit rekombinantem humanem Erythropoe-
tin.

0 Bei gleichzeitigem Eisenmangel sollte dieser
ebenfalls korrigiert werden.

Frage 67

@ Sie betreuen eine 44-jidhrige Patientin mit
einem systemischen Lupus erythematodes
(SLE). Im Blutbild sehen Sie eine normochro-
me normozytdre Andmie, bei den weiteren
Laboruntersuchungen finden Sie maRig er-
hohte Retikulozyten, auBerdem eine deutlich
erhdhte LDH, ein leicht erhohtes indirektes Bi-
lirubin. Was liegt hier am wahrscheinlichsten
vor?

0 Eine autoimmunhdmolytische Andmie.

0 Autoimmunhdmolytische Andmien:
e Wirmeautoantikorper vom Typ Immunglo-
bulin G (IgG)
o Kilteagglutinine vom Typ Immunglobulin M
(IeM)
e paroxysmale Kdltehdmoglobinurie

Frage 68

@ Was fiir eine Form diirfte bei der Patientin am
ehesten vorliegen?

0 Am wahrscheinlichsten eine autoimmunha-
molytische Andmie durch Wdarmeautoanti-
korper vom Typ IgG.

Ursachen von Wérmeautoantikérpern:

e idiopathisch (ca. 50%)

e Bei Grunderkrankungen (ca. 50%): Kollage-
nosen (insbesondere SLE), Non-Hodgkin-Lym-
phom (NHL)

o Medikamenteneinnahme: a-Methyldopa,
Penicillin, Chinidin

e Virusinfekte

Frage 69

@ Worum genau handelt es sich eigentlich bei
diesen Warmeautoantikérpern?

0 Es handelt sich um IgG-Antikorper, die sich
bei Korpertemperatur an Erythrozyten bin-
den. Hierdurch kommt es zu einem be-
schleunigten Abbau der Erythrozyten in Milz
und Leber.
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0 Nachweis durch den direkten Coombs-Test:

Erythrozyten mit gebundenen inkompletten
IgG-Antikorpern werden mit Antikorpern ge-
gen Humanglobulin inkubiert. Hierbei kommt
es zu einer Agglutination der Erythrozyten.

Frage 70

@ Kann man den betroffenen Patienten helfen?

0 Wenn moéglich, durch die kausale Behand-

lung der auslésenden Erkrankung oder Ursa-
che, ansonsten Behandlung mit Kortikoste-
roiden und Immunsuppressiva.

OTherapie der autoimmunhdmolytischen An-

dmie:
e Kausal:
o Grundkrankheit behandeln
o maglicherweise auslésende Medikamente
absetzen
o Schutz vor Kilte (Kdlteagglutinine)
e Immunsuppressive Therapie:
o Kortikosteroide
o bei Versagen Azathioprin, Cyclophospha-
mid, Cyclosporin A
e Splenektomie:
o nicht bei Kdlteagglutininen
e Rituximab, Mycophenolat Mofetil
e Ultima Ratio: Plasmapherese, Austausch-
transfusion

Frage 71

@ Sie erwdhnten vorhin Kilteagglutinine. Wo-

rum handelt es sich denn dabei?

0 Kilteagglutinine sind Antikorper, die bei

niedriger Temperatur (<25 °C) zu einer Ery-
throzytenaggregation fiihren. Sie treten ins-
besondere nach Infekten auf.

O Kilteagglutinine:

e Ursache:

o nach Infektion (insbesondere Mykoplasmen
und Epstein-Barr-Virus [EBV])

o NHL

o monoklonale Gammopathie

o Klinik:

o Bei Vorliegen hochtitriger Kélteagglutinine
kommt es bei Kilteexposition zu einer
hdmolytischen Andmie sowie zur Akro-
zyanose.

e Diagnose:
o starke BSG-Beschleunigung (BSG: Blutsen-
kungsgeschwindigkeit)
o hdmolytische Andmie
o Nachweis der Kilteagglutinine durch Inku-
bation von Patientenserum mit Erythrozy-
ten der Blutgruppe 0: Agglutination
o Therapie:
o Kdlteexposition vermeiden
o immunsuppressive Therapie mit Cyclophos-
phamid (Kortikosteroide sind bei dieser Er-
krankung nicht wirksam)
o meist spontan reversibel

Frage 72

@Zu IThnen kommt eine 49-jdhrige Frau, die

tiber Schwadche, Leistungsminderung und
Luftnot klagt. AulRerdem habe sie eine ver-
mehrte Blutungsneigung festgestellt. Im Blut-
bild sehen Sie folgende Werte:

e Hb 8,6 g/dI

e Leukozyten 1700/ul

e Thrombozyten 27 000/ul

Woran denken Sie?

0 Aplastische Andmie.

0 Differenzialdiagnose der aplastischen Andmie:

o myelodysplastisches Syndrom

e Hypersplenismus

e Knochenmarkinfiltration durch Leukdmie,
Lymphom, Karzinom

e Osteomyelosklerose

e Lupus erythematodes

Frage 73

@Welches ist die wichtigste Untersuchung in

dieser Situation?

0 Knochenmarkpunktion.

0 Knochenmarkbefund bei aplastischer Andmie:

Aplastisches Knochenmark.
Cave: Knochenmarkpunktion — immer Be-
ckenkamm, Sternalpunktion ist obsolet.
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Frage 74

@ Wodurch wird eine aplastische Andmie her-
vorgerufen?

0 Meistens ist die Ursache unbekannt, gele-
gentlich durch Medikamente, Toxine, Viren.

0 Ursachen der aplastischen Andimie:

e idiopathisch (70 %)

e Medikamente (10%): nicht steroidale Anti-
rheumatika (NSAR), Gold, Colchicin, Chlor-
amphenicol, Phenylbutazon u. a.

e Toxine (10%): Benzol u.a.

e Virusinfekte (5%): Hepatitis, Herpes u. a.

e ionisierende Strahlen

Merke: Hdufigste Ursache der aplastischen
Andmie — idiopathisch.

Frage 75

@ Konnen Sie etwas zur Behandlung bei aplas-
tischer Andmie sagen?

0 Supportive Therapie, allogene Knochen-
marktransplantation, immunsuppressive
Therapie.

0 Therapie bei aplastischer Andmie:
e Supportive Therapie:
o Infektprophylaxe
o Erythrozytensubstitution. Cave: restriktiv
bei geplanter Stammzelltransplantation
(SZT) (leukozytenfreie Konzentrate)
o Thrombozytensubstitution (leukozytenfreie
Thrombozytenkonzentrate)
e Allogene SZT:
o histokompatible Geschwisterspende
o Immunsuppressive Therapie:
o Antilymphozytenglobulin
o Cyclosporin A
o Methylprednisolon

1.2 Erkrankungen der weilBen
Blutzellen

Frage 76

@ Bitte sehen Sie sich folgendes Blutbild an:
e Leukozyten 34 000/ul
e Hb 15,4 g/dl
e MCV 96 fl
e MCH 33 pg
e Thrombozyten 177 000/ul

Was fillt Ihnen daran auf?

0 Es besteht eine ausgepragte Leukozytose, die
iibrigen Werte des Blutbilds sind fast unauf-
fdllig, abgesehen von einer leichten Makro-
zytose der Erythrozyten.

O Normwert fiir Leukozyten: 3 800-10 500/l

Frage 77

@ Woran denken Sie bei derartigen Leukozyten-
werten?

0 Reaktive Verdnderungen, neoplastische Er-
krankungen.

O Differenzialdiagnose der Leukozytose:

e Infektionen

e Neoplasien (NPL)

e chronisch entziindliche Erkrankungen

e metabolische Erkrankungen

e Intoxikation

e Medikamente

o Verschiedenes: Stress, kérperliche Belastung,
Trauma, Rauchen

Frage 78

@ Welche weitere Untersuchung interessiert Sie,
wenn Sie ein solches Blutbild sehen?

0 Das Differenzialblutbild.

@
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Frage 74

@ Wodurch wird eine aplastische Andmie her-
vorgerufen?

0 Meistens ist die Ursache unbekannt, gele-
gentlich durch Medikamente, Toxine, Viren.

0 Ursachen der aplastischen Andimie:

e idiopathisch (70 %)

e Medikamente (10%): nicht steroidale Anti-
rheumatika (NSAR), Gold, Colchicin, Chlor-
amphenicol, Phenylbutazon u. a.

e Toxine (10%): Benzol u.a.

e Virusinfekte (5%): Hepatitis, Herpes u. a.

e ionisierende Strahlen

Merke: Hdufigste Ursache der aplastischen
Andmie — idiopathisch.

Frage 75

@ Konnen Sie etwas zur Behandlung bei aplas-
tischer Andmie sagen?

0 Supportive Therapie, allogene Knochen-
marktransplantation, immunsuppressive
Therapie.

0 Therapie bei aplastischer Andmie:
e Supportive Therapie:
o Infektprophylaxe
o Erythrozytensubstitution. Cave: restriktiv
bei geplanter Stammzelltransplantation
(SZT) (leukozytenfreie Konzentrate)
o Thrombozytensubstitution (leukozytenfreie
Thrombozytenkonzentrate)
e Allogene SZT:
o histokompatible Geschwisterspende
o Immunsuppressive Therapie:
o Antilymphozytenglobulin
o Cyclosporin A
o Methylprednisolon

1.2 Erkrankungen der weilBen
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Frage 76

@ Bitte sehen Sie sich folgendes Blutbild an:
e Leukozyten 34 000/ul
e Hb 15,4 g/dl
e MCV 96 fl
e MCH 33 pg
e Thrombozyten 177 000/ul

Was fillt Ihnen daran auf?

0 Es besteht eine ausgepragte Leukozytose, die
iibrigen Werte des Blutbilds sind fast unauf-
fdllig, abgesehen von einer leichten Makro-
zytose der Erythrozyten.

O Normwert fiir Leukozyten: 3 800-10 500/l

Frage 77

@ Woran denken Sie bei derartigen Leukozyten-
werten?

0 Reaktive Verdnderungen, neoplastische Er-
krankungen.

O Differenzialdiagnose der Leukozytose:

e Infektionen

e Neoplasien (NPL)

e chronisch entziindliche Erkrankungen

e metabolische Erkrankungen

e Intoxikation

e Medikamente

o Verschiedenes: Stress, kérperliche Belastung,
Trauma, Rauchen

Frage 78

@ Welche weitere Untersuchung interessiert Sie,
wenn Sie ein solches Blutbild sehen?

0 Das Differenzialblutbild.

@
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0 Differenzierung der Leukozyten im peripheren

Blutbild:

e Neutrophile 30-80%
e Lymphozyten 15-50%
e Monozyten 1-12%

e Eosinophile 0-6%

e Basophile 0-2 %

Frage 79

@ Bei dem Patienten liegt folgendes Differenzial-

blutbild vor:

e segmentkernige Granulozyten 12 %
e Lymphozyten 84 %

e Monozyten 0%

e Eosinophile 4,0%

¢ Basophile 0%

Was sehen Sie hieraus und woran denken Sie?

0 Es besteht eine Lymphozytose. Da sie sehr

ausgepragt ist, muss in erster Linie an eine
lymphoproliferative Erkrankung gedacht
werden, allerdings miissen auch infektidse
Ursachen in Erwdgung gezogen werden.

0 Differenzialdiagnose der Lymphozytose:

o MidfSige Lymphozytose (bis 15 000/ul):
o Virale Infektionen: Zytomegalie, infektiése
Mononukleose, Rételn u. a.
o Andere Infektionen: Toxoplasmose, Thc, Ty-
phus abdominalis, Lues, Morbus Bang u. a.
o NPL: akute lymphatische Leukdmie (ALL)
o bakterielle Infektionen in der lymphozytd-
ren Heilphase
o Ausgeprdgte Lymphozytose:
o NPL: ALL und chronische lymphatische Leu-
kdmie (CLL)
o Infektion: infektiose Mononukleose

Frage 80

@ Sie haben den Verdacht auf eine CLL. Wie ge-

hen Sie bei dem Patienten daraufhin vor?

0 Korperlicher Untersuchungsbefund, Sono-

grafie des Abdomens, Rontgenaufnahmen
des Thorax in 2 Ebenen, Immunphdnotypi-
sierung der Lymphozyten, Knochenmark-
punktion, ggf. Histopathologie eines vergro-
Rerten Lymphknotens.

0 Immunphdéinotypisierung:

o wichtigste Untersuchung im Rahmen der
Diagnostik der CLL

Knochenmarkuntersuchung:
e Bestimmung von AusmafS und Muster der
Knochenmarkinfiltration

Merke: Diagnose der CLL — Immunphdnotypi-
sierung.

Frage 81

@ Sie haben bei dem Patienten die Diagnose

einer CLL gestellt. Welche Untersuchungs-
befunde haben Sie dann bei der korperlichen
Untersuchung wahrscheinlich erhoben?

0 Lymphknotenvergrof3erungen, evtl. eine He-

patosplenomegalie, evtl. Hautverdnderun-
gen.

0 Kérperlicher Untersuchungsbefund bei CLL:

e LymphknotenvergréfSerungen: in Friihstadien
50%, in Spitstadien fast 100%

e Hepatosplenomegalie

e Hautverdnderungen: Juckreiz, Purpura, Urti-
karia, Dermatosen, knotige Infiltrate u. a.

o Mikulicz-Syndrom (Parotis- und Trdnendrii-
senschwellung)

Frage 82

@ Wo entnehmen Sie das Knochenmark?
0 Am Beckenkamm.

0Die Sternalpunktion ist ,out“. Griinde dafiir

sind das hohe Verletzungsrisiko (Herz) und die
Tatsache, dass sich keine Histologie gewinnen
léisst.

Frage 83

@ Nach welchen Kriterien entscheiden Sie, ob

eine Behandlung erfolgen sollte oder nicht?

0 Die Behandlung erfolgt stadienabhdngig. In

Frithstadien ohne relevante Symptome wird
nicht therapiert, in spadteren Stadien und bei
Auftreten relevanter Symptome wird thera-
piert.
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0 Therapieindikation bei CLL: Frage 85

o symptomatische Patienten Binet-Stadium A
oder B
e alle Patienten Binet-Stadium C

Kann es vorkommen, dass Patienten auch in
fritheren Stadien behandelt werden miissen?

Frage 84 0 Ja, wenn krankheitsbedingte Symptome auf-

treten, die nicht in der Klassifikation erfasst

@ Konnen Sie uns sagen, welche Parameter in werden, jedoch ausgepragt sind.

diese Klassifizierungen eingehen? o . .
0Behandlungsmdlkatlonen der CLL in friihen

Stadien:

o aqusgepréigte B-Symptomatik

e ausgeprigte Leistungsminderung

e Kompression wichtiger Organe durch Lym-
phome, Splenomegalie oder Hepatomegalie

Stadieneinteilung der CLL: (2. B. grofe Gefdfe)
Rai-Klassifikation: e sehr rasch wachsende Lymphome

0 Die Lymphozytose, das Ausmafd der Lymph-
knotenvergroerungen, die Hepatospleno-
megalie, die Andmie und die Thrombozyto-
penie.

e Stadium 0:
o Lymphozytose Frage 86
e Stadium I:

o Lymphozytose +vergrifSerte Lymphknoten
e Stadium II:

o Lymphozytose + Hepato- und/oder Spleno-
megalie mit/ohne vergrofSerte Lymphkno-
ten

e Stadium III:

o Lymphozytose + Andimie (Hb < 11 g/dl) mit
oder ohne vergrofSerte Lymphknoten, Milz,
Leber

e Stadium IV:

o Lymphozytose + Thrombozytopenie (Throm-
bozyten < 100 000/ul) mit oder ohne An-
dmie, mit oder ohne vergrofSerte Lymph-
knoten, Milz, Leber

@ Mit welchen Medikamenten wird die CLL be-
handelt?

0 Fludarabin plus Cyclophosphamid plus Ritu-
ximab.

0 Therapie der behandlungsbediirftigen CLL:
e Guter Allgemeinzustand:
o Fludarabin
o Cyclophosphamid
o Rituximab
e Reduzierter Allgemeinzustand:
o Chlorambucil
e Rezidivtherapie:
o wie Ersttherapie
o Fludarabin
o Anti-CD52-Antikorper
o Anti-CD20-Antikéorper
. Stziir:'um B o allogene SZT
) o Weitere Therapiemdglichkeiten:

Binet-Klassifikation:
e Stadium A:
o weniger als 3 Lymphknotenregionen betrof-

o mindestens 3 Lymphknotenregionen betrof- o Glukokortikoide
f en. o Strahlentherapie (grofSe Lymphome, grof3e
e Stadium C: Milz)
o Andmie (Hb < 10 g/dl) und/oder Thrombozy-
topenie < 100 000/ul
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Frage 87

@Wie gut sind die Heilungschancen bei der
CLL?

0 Sehr gering.

0 Die Standardtherapie bei der CLL ist palliativ.
Einzig kurativer Ansatz ist die SZT.

Frage 88

@ Konnen Sie uns etwas zur Prognose der CLL
sagen?

0 Die Prognose ist relativ gut, der Verlauf sehr
variabel. Jahrelange Verldufe (iiber 10 Jahre)
sind moglich.

0 Prognose der CLL, durchschnittliche Uberlebens-
zeiten:
e Binet-Stadium A: 10 Jahre
e Binet-Stadium B: 5 Jahre
e Binet-Stadium C: 2 Jahre

Frage 89

@ Zu lhnen kommt eine 68-jdhrige Patientin. Sie
klagt iiber eine Leistungsminderung und ein
schlechtes Allgemeinbefinden. Bei der korper-
lichen Untersuchung finden Sie eine deutliche
Splenomegalie, die Lymphknotenstationen
sind unauffillig. Im Blutbild sehen Sie Folgen-
des:
¢ Leukozyten 34 000/ul
¢ segmentkernige Granulozyten 76 %

e Lymphozyten 22 %

e Monozyten 0%

¢ Eosinophile 2 %

e Hb 8,8 g/dl

e MCV 97 fl (Norm: 85-98)
e MCH 29 pg (Norm: 28-34)

Sie fiihren eine Knochenmarkpunktion durch.
Es gelingt Thnen nicht, Knochenmark zu aspi-

rieren. Was liegt am ehesten vor?

0 Eine Osteomyelosklerose.

0 Osteomyelosklerose (Synonyma: Osteomyelofi-
brose, Myelofibrose):
o Leukozytose, meist bis 50 000/ul, hdufig
Linksverschiebung
o Splenomegalie
e Markfibrose mit Punctio sicca

Frage 90

@ Wie sichern Sie die Diagnose?
0 Knochenmarkpunktion.

0 Diagnosesicherung bei Osteomyelosklerose:
Beckenkammbiopsie mit histologischer Un-
tersuchung — Nachweis der Fibrose.

Frage 91

@ Wie behandeln Sie die Patientin?

0 Eine kausale Therapie existiert nicht, die Be-
handlung ist symptomatisch.

0 Therapie der Osteomyelosklerose:
e bei Bedarf Erythrozytensubstitution
e Therapie von Infektionen
e [Interferon a
e Thalidomid, Lenalidomid
e Ruxolitinib

Cave: Keine Milzbestrahlung, keine Splenekto-
mie, da die Milz bei dieser Erkrankung der Ort
der Blutbildung ist!

Frage 92

@ Zu Thnen kommt eine 19-jdhrige Patientin. Sie
klagt iber abdominelle Schmerzen, wdssrige
Durchfdlle und einen Gewichtsverlust. Im
Blutbild sehen Sie Folgendes:

e Leukozyten 18 600/ul

e Neutrophile 88 %

e Lymphozyten 10%

e Monozyten 1,5%

e Eosinophile 0,3 %

e Basophile 0,2%

e Hb 12,2 g/dl

e Thrombozyten 391 000/ul

Was liegt hier vor und woran denken Sie?
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0 Im Vordergrund steht die deutliche Leukozy-

tose, bedingt durch neutrophile Granulozy-
ten. In erster Linie denke ich an eine bakte-
rielle Erkrankung, daneben jedoch auch an
chronisch entziindliche Erkrankungen.

0 Differenzialdiagnose der Neutrophilie:

e Infektionen:
o bakterielle Infektion
o Virus-, Pilz- und Parasiteninfektion
e Chronisch entziindliche Erkrankungen:
o chronische Bronchitis
o rheumatoide Arthritis
o CEDE
o Pyelonephritis (PN) u. a.
e Metabolische Erkrankungen:
o Thyreotoxikose
o diabetisches Koma
o Urdmie
o hepatisches Koma
e Intoxikationen:
o Blei
o Quecksilber
e Malignome, Nikotinabusus, korperlicher und
seelischer Stress, himatologische Erkrankun-
gen:
o akute myeloische Leukdmie (AML)
o chronische myeloische Leukdmie (CML)
o Myelofibrose
o Polycythaemia vera
e Z.n. Splenektomie

Frage 93

@ Warum haben Sie nicht vorhin als Erstes an

eine Leukdmie gedacht?

0 Das Alter der Patientin passt nicht. Auch

wiirde man bei der CML eine Linksverschie-
bung erwarten, die hier nicht beschrieben
ist, auBerdem besteht keine Andmie und
keine Thrombozytopenie.

0 Hdufigkeitsgipfel der Leukdmien:

e Akute Leukdmien:
o 2-gipfelig: Kinder und héheres Erwachse-
nenalter
e CML:
o Erwachsenenalter, mit steigendem Lebens-
alter zunehmend
o CLL:
o héheres Erwachsenenalter (> 60)

Frage 94

@ Bei dieser Patientin wurde ein MC diagnosti-

ziert. Halten Sie diese Leukozytose fiir plausi-
bel?

Oja. Im aktiven Stadium kann eine deutliche

Leukozytose bestehen.

e Entziindungsparameter bei MC: Leukozytose,
C-reaktives Protein (CRP) erhéht, BSG erhoht

o Aber: Das Ausmayfs der Leukozytose geht nicht
in den Aktivitdtsindex ein.

Frage 95

@ Zu Thnen kommt eine 28-jdhrige Patientin in

deutlich reduziertem Allgemein- und Erndh-
rungszustand. Sie klagt iiber Leistungsmin-
derung und Gewichtsverlust. Der kérperliche
Untersuchungsbefund ist im Wesentlichen
unauffllig, bis auf das ausgeprdgte Unterge-
wicht. Die Laboruntersuchung zeigt folgendes
Blutbild:

e Leukozyten 3200/ul

e Neutrophile 78 %

e Lymphozyten 12%

e Monozyten 5,5%

e Eosinophile 2,5%

e Basophile 1,0%

e Hb 10,7 g/dl

e MCV 1051l

e MCH 30 pg

e Thrombozyten 262 000/ul

Was sehen Sie und woran denken Sie?

0 Es besteht zum einen eine leichte Leukozy-

topenie, iiberwiegend bedingt durch die
Lymphozytopenie, auBerdem eine madRige
makrozytire Aname. Ich denke insbesonde-
re an eine HIV-Infektion (HIV: humanes Im-
mundefizienz-Virus), daneben aber auch an
eine Thc sowie an einen Morbus Hodgkin.

0 Differenzialdiagnose der Lymphozytopenie:

o Infektionskrankheiten:
o HIV-Infektion
o Thc
e latrogen:
o zytostatische Therapie
o immunsuppressive Therapie
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e Kollagenosen:
o Lupus erythematodes
o Dermatomyositis u. a.
e Morbus Hodgkin

Frage 96

@ Im Folgenden sehen Sie die EiweifSelektropho-
rese dieser Patientin (» Abb. 1.1).

Sequenz; 0011
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Albumin:
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Abb. 1.1 Abbildung zu Frage 96.

0 Es besteht eine ausgepragte polyklonale Ver-
mehrung der y-Globuline. Ich denke hier an
eine chronische Infektionskrankheit, zusam-
men mit dem Blutbild und dem jugend-
lichen Alter der Patientin muss man ins-
besondere an eine HIV-Infektion denken.
Daneben miissen rheumatische Erkrankun-
gen und Lebererkrankungen in Erwdgung
gezogen werden.

0 Differenzialdiagnose der polyklonalen y-Globu-
linvermehrung:
e Infektiose Erkrankungen:
o Virushepatitis
o HIV-Infektion
o Thc
o Osteomyelitis
o Bronchiektasen
o Lues u.a.
e Chronisch entziindliche Erkrankungen:
o rheumatoide Arthritis
o Lupus erythematodes
o Dermatomyositis
o Morbus Bechterew
o Sjogren- und Felty-Syndrom u. a.
e maligne Erkrankungen, Sarkoidose, Auto-
immunhepatitis

Cave: Polyklonale y-Globulinvermehrung — In-
fektionen, Entziindungen, Malignome.

Frage 97

@ Bei der Patientin liegt eine HIV-Infektion vor.
Koénnen Sie aufgrund der vorliegenden Werte
sagen, in welchem Stadium sie sich befindet?

0 Nicht genau, hierfiir miisste ich entweder
mehr zur Anamnese wissen oder zur Helfer-
zellzahl. Allerdings spricht die Panzytopenie
zusammen mit der Erhéhung der y-Globuli-
ne fiir ein fortgeschrittenes Stadium.

0 Laborbefunde der fortgeschrittenen HIV-Infek-
tion:
o Verminderung der Helferzellen
e Panzytopenie
o Hypergammaglobulindmie
e erhéhte Viruslast

Frage 98

@ Was fillt Thnen an der folgenden Elektropho-
rese auf und woran denken Sie?
e Albumin 67 % (Norm: 58-70)
e a;-Globuline 4% (Norm: 1,5-4)
e 0a»-Globuline 13 % (Norm: 5-10)
¢ B-Globuline 12,5% (Norm: 8-13)
¢ Y-Globuline 3,5% (Norm: 10-19)

Eine ausgeprdgte Verminderung der y-Glo-
buline. Ich denke an ein primdres oder se-
kunddres Antikorpermangelsyndrom und
an einen vermehrten Immunglobulinverlust.

0 Differenzialdiagnose der Hypogammaglobulin-
dmie:
o Antikorpermangelsyndrome:
o primdre angeborene
o sekunddire
e Himatologische Systemerkrankungen:
o Lymphome
o Leukdmien
o Plasmozytom
e latrogen:
o immunsuppressive Therapie
o Strahlentherapie
o Glukokortikoidtherapie
o Zytostatikatherapie
o [nfektionskrankheiten:
o HIV-Infektion
o infektiése Mononukleose
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o Zytomegalie
o Mykobakteriosen u. a.
e Chronisch entziindliche Erkrankungen:
o rheumatoide Arthritis
o SLE u. a.
Vermehrter Immunglobulinverlust:
o nephrotisches Syndrom
o exsudative Enteropathie

Frage 99

@ Sie haben bei der Patientin mit der beschrie-
benen Elektrophorese die Immunglobuline
bestimmen lassen und sehen folgende Ergeb-
nisse:

e Immunglobulin A (IgA) 8 mg/dl (Norm:
73-365)

e [gG 370 mg/dl (Norm: 660-1070)

e [gM <5 mg/dl (Norm: 39-157)

Was liegt hier vor?

0 Ein ausgeprdgter Mangel an IgA, IgM und
IgG. Am ehesten liegt eine CVID (Common
variable Immunodeficiency) vor.

0 Definition:
e CVID =angeborene Erkrankung mit Vermin-
derung von IgG, IgA, IgM
e hdufige, insbesondere pulmonale Infekte

Therapie:
e IgG-Substitution

Frage 100

@ Was konnen Sie uns zu folgendem Blutbild sa-
gen?
¢ Leukozyten 1400/ul
¢ Neutrophile 16,4 %
e Lymphozyten 71,8 %
e Monozyten 4,7 %
¢ Eosinophile 6,0 %
¢ Basophile 1,1%
e Hb 9,6 g/dl
e Thrombozyten 35 000/ul

0 Es besteht eine Panzytopenie. Fiir den Pa-
tienten am bedrohlichsten ist die Leukozyto-
penie, insbesondere die Neutropenie.

0 Differenzialdiagnose der Neutropenie:
o Verminderte Granulozytopoese:

o Medikamente: Zytostatika, Immunsuppres-
siva, Gold, Phenylbutazon, Sulfonamide,
Chloramphenicol, Thyreostatika, Antiepi-
leptika u. a.

o Maligne Knochenmarkinfiltration: Leu-
kdmien, Lymphome, Karzinome

o Osteomeylosklerose, Myelodysplasie

o Vitamin-Bj,- und Folsduremangel

o Vermehrter Verbrauch:

o bakterielle Infektionen (Sepsis)

o Hypersplenismus

o Virusinfekte

o Autoimmunneutropenien (postinfektios,
maligne Lymphome, SLE, medikamentds)

Frage 101

@ Bei diesem Patienten wurde eine Chemothe-
rapie wegen eines NHL durchgefiihrt. Wie
konnen Sie diesem Patienten im Hinblick auf
seine Leukozytenzahl und die Infektionsgefahr
helfen?

0 Schutz vor Infektionen, bakterielle Dekon-
tamination, friihzeitige antibiotische Be-
handlung, Granulozytenwachstumsfaktor.

O Therapie bei Neutropenie:

¢ gof. Behandlung der Grundkrankheit

o gof. Absetzen der auslosenden Medikamente

e bei Bildungsstorung G-CSF (Granulozyten-Ko-
lonie-stimulierender Faktor) und GM-CSF
(Granulozyten-Monozyten-Kolonie-stimulie-
render Faktor)

e [solierung

o friihzeitge antibiotische Behandlung

e Bei Immunthrombozytopenie: Kortikostero-
ide, Immunglobuline, Inmunsuppressiva

Frage 102

@ Zu Thnen kommt ein 43-jahriger Patient, der
iiber Abgeschlagenheit und Leistungsmin-
derung klagt. Bei der korperlichen Unter-
suchung fillt als einziger pathologischer Be-
fund eine ausgepragte Splenomegalie auf. Im
Blutbild sehen Sie eine Leukozytose von
120000/ul, auRerdem besteht eine Thrombo-
zytose von 600 000/ul. Woran denken Sie?
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0 Symptome und Befunde bei CML:
e Splenomegalie 95%
e Leukozytose 90 %
e Schmerzhaftigkeit im Bereich des Sternums
75%
e Gewichtsverlust 40%

Merke: CML — fast immer Splenomegalie und
Leukozytose.

@ Wie wird die Diagnose gesichert?

0 Anhand des klinischen Bildes, des periphe-
ren Blutbilds und des Nachweises des Phil-
adelphia-Chromosoms.

0 Diagnose der CML:

e Peripheres Blutbild: Leukozytose mit Links-
verschiebung und Nachweis von Myeloblas-
ten

o Nachweis des Philadelphia-Chromosoms in
90% der Fiille

e Nachweis einer verminderten alkalischen
Leukozytenphosphatase in 90 % der Fiille

e Nachweis des bcr/abl-Fusionstranskripts in
iiber 90 % der Fiille

Frage 104

Konnen Sie uns etwas zum Verlauf der CML
sagen?

0 Man unterscheidet bei der CML die chro-
nische Phase, der die Akzelerationsphase
folgt und schlieflich die Blastenkrise.

0 Verlauf der CML:
1. Chronische Phase:

e symptomarm, iiber Jahre stabil, schlei-
chend, Leukozytose im Vordergrund ste-
hend

2. Akzelerationsphase:

e Zunahme der Leukozytose, Thrombozytose
oder Thrombozytopenie

e [DH-Anstieg

e Temperaturerhéhungen

e Knochenschmerzen

e Zunahme der Splenomegalie

3. Blastenkrise =Bild der akuten Leukdmie:
* Anstieg von Myeloblasten und Promyelo-
zyten
* Andimie
o Thrombopenie
o letaler Verlauf

Frage 105

@ Wie behandeln Sie einen Patienten mit CML?

0 Therapie der 1. Wahl: Imatinib (Thyrosinki-
nase-Inhibitor).

0 Therapeutische Moglichkeiten bei CML:
e Imatinib
e Nilotinib (Thyrosinkinase-Inhibitor)
e Dasatinib (Thyrosinkinase-Inhibitor)
e allogene SZT (einzig mégliche kurative Thera-
pie)
e supportiv

Merke: Die Einfiihrung von Imatinib hat die Be-
handlung der CML drastisch verbessert.

Frage 106

Sie nannten vorhin als typische Zeichen der
CML die Leukozytose, die Thrombozytose so-
wie die Splenomegalie. Kann nicht das gleiche
Bild bei der Osteomyelosklerose auftreten?

0 Ja, insbesondere die Splenomegalie. Die Leu-
kozytose ist meist weniger ausgepragt, ent-
scheidend ist jedoch der fehlende Nachweis
des Philadelphia-Chromosoms.

6 Differenzialdiagnose der CML:
e Osteomyelosklerose
o leukdmoide Reaktion
o myelodysplastisches Syndrom mit myelo-
monozytdrer Leukdmie

Differenzierung: Nur bei der CML Nachweis des
Philadelphia-Chromosoms und Erniedrigung
der alkalischen Leukozytenphosphatase.
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Frage 107

@ Bei der CML konnen ja beachtlich hohe
Thrombozytenwerte gesehen werden. Kennen
Sie noch andere Erkrankungen mit erhdhten
Thrombozytenwerten?

0 Ja, zum einen andere myeloproliferative Er-
krankungen, insbesondere die essenzielle
Thrombozythdmie. Hdufiger sieht man je-
doch reaktive Thrombozytosen nach Infek-
tionen sowie bei entziindlichen Erkrankun-
gen.

0 Differenzialdiagnose der Thrombozytose:
e Thrombozytose bei myeloproliferativen Er-

krankungen:

o CML

o essenzielleThrombozythdmie

o Polyzythdmie

o Osteomyelosklerose

o myelodysplastisches Syndrom

Persistierende Thrombozytose:

o Infektionskrankheiten (Thc)

o Malignome

o chronisch entziindliche Erkrankungen

Akute Thrombozytose:

o nach Splenektomie

o nach Entbindung

o nach Blutungen

@ Sie erwdhnten die essenzielle Thrombozyth-
dmie. Was ist das genau?

0 Eine sehr seltene myeloproliferative Erkran-
kung mit massiver Erh6hung der Thrombo-
zyten und thrombembolischen Komplikatio-
nen sowie Stérungen der Mikrozirkulation
und Blutungen.

0 Essenzielle Thrombozythdmie:
e Pathogenese:

o klonale Transformation auf der Ebene der
Stammzelle, Vermehrung der Megakariozy-
ten und Thrombozyten im Vordergrund ste-
hend

e Klinisches Bild:

o u. U. asymptomatisch

o Thrombosen

o Mikrozirkulationsstérungen

o hdmorrhagische Diathesen

e Diagnose:
o Thrombozyten iiber 600 000/ul
o Ausschluss einer reaktiven Thrombozytose
o normo- bis hyperzelluléires Knochenmark
mit Hyperplasie der Megakariozyten
o fehlender Nachweis des Philadelphia-Chro-
mosoms
e Differenzialdiagnose:
o regenerative Thrombozytose
o andere myeloproliferative Erkrankungen
o bakterielle Entziindungen
e Therapieindikation:
o bei Thrombozytenzahlen iiber 1 500 000/l
o bei thrombembolischen oder himorrhagi-
schen Komplikationen
o Alter >60
e Therapie der Wahl:
o Hydroxyurea +Acetylsalicylsdure (ASS)
o alternativ Interferon, Anagrelid

Frage 109

@ Was verstehen Sie unter einer Leukozytope-
nie?

0 Eine Erniedrigung der Leukozyten unter die
Normgrenze von 4 000/ul.

0 Leukozytopenie:
e Leukozyten <4000/ul

Neutropenie:
e neutrophile Granulozyten < 1800/ul

Eine Lymphozytopenie fiihrt nur dufSerst selten
zum Bild einer Leukozytopenie.

Frage 110

@ Konnen Sie die Ursachen einer Neutropenie
nennen?

0 Meistens erworbene Stérungen der Granulo-
poese: Medikamentennebenwirkungen, Vi-
tamin-B;,-Mangel, aber auch Infektionen
und Knochenmarkinfiltration. Seltener sind
angeborene Storungen der Granulopoese
und ein vermehrter Abbau der Granulozy-
ten.
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0 Ursachen der Neutropenie:

e Angeborene Storungen der Granulopoese:
o zyklische Neutropenie u. a.

e Erworbene Stérungen der Granulopoese:

o Medikamentennebenwirkungen

o Infektionen

o Knochenmarkinfiltration

o Vitamin-B;,- und Folséuremangel

Vermehrter Abbau der Granulozyten:

o Hypersplenismus

o Autoimmunneutropenie

Frage 111

@ Kennen Sie Medikamente, die eine Neutro-

penie verursachen kénnen?

0 Zahlreiche Medikamente konnen eine Neu-

tropenie und eine Agranulozytose auslésen.
Bei Vorliegen einer Neutropenie sollte daher
eine sorgfiltige Medikamentenanamnese
erfolgen, mit Priifung der einzelnen Sub-
stanzen auf die Wahrscheinlichkeit, eine
Neutropenie auszuldsen. Bekannt sind Neu-
tropenien insbesondere fiir Carbimazol, Me-
tamizol, Phenylbutazon, zahlreiche Antibio-
tika, Psychopharmaka.

0 Medikamente, die eine Neutropenie auslésen

konnen:
e Thyreostatika:
o Carbimazol
o Thiamazol u. a.
e Analgetika und Antiphlogistika:
o Metamizol
o Phenacetin
o Diclofenac u. a.
e Antibiotika:
o Doxycyclin
o Chloramphenicol
o Ampicillin
o Cephalosporine
o Metronidazol u. a.
e Sulfonamide
e Antidiabetika:
o Biguanide u. a.

Frage 112

@Sie erwdhnten gerade die Agranulozytose.

Was versteht man darunter?

0 Erniedrigung der Granulozytenzahl auf un-

ter 200/ul.

0 Definition der Agranulozytose:

e Granulozyten <200/ul

o Knochenmarkbefund: Reifungshemmung der
Granulozyten, Erythropoese und Thrombozy-
topoese normal

Frage 113

@ Konnen Sie eine Agranulozytose, die durch

Medikamente bedingt ist, behandeln?

oja, durch Absetzen der Medikamente und

Gabe von Granulozytenwachstumsfaktor.

0 Therapie der Agranulozytose:

o Absetzen aller Medikamente

e [solierung

e bei infektiosen Komplikationen antibiotische
Behandlung

e G-CSF

Frage 114

@ Eine 53-jdhrige Patientin klagt {iber Abge-

schlagenheit, Schwdche und hdufige fieber-
hafte Infekte seit wenigen Wochen. Im Blut-
bild finden Sie eine normochrome normozy-
tare Andmie mit einem Hb von 10,5 g/dl, die
Thrombozyten liegen bei 47 000/ul, es besteht
eine Leukozytose von 74000/ul. Woran den-
ken Sie?

0 An eine akute Leukdmie.

0 Akute Leukdmien:

e ALL
e AML
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Frage 115

@ Worum wird es sich bei der Frau am ehesten
handeln?

0 Um eine AML.

0 Akute Leukdmien:
o Akute Leukdmie des Erwachsenen: zu 80%
AML

o Akute Leukdmie des Kindes: zu 80 % ALL

Frage 116

@ Wie wird die Diagnose gesichert?

0 In erster Linie durch das Blutbild und den
Knochenmarkbefund.

0 Diagnosesicherung bei akuter Leukdmie:
e Blutbild:

o Andmie obligatorisch

o Thrombozytopenie in mehr als 90% der
Fdlle

o Leukozyten meistens erhoht (iiber 100 000/
ul), u. U. jedoch auch normal oder ernied-
rigt

Differenzialblutbild:

o Nachweis von Blasten (entscheidend fiir die
Diagnose)

Knochenmarkuntersuchung:

o Verminderung der Erythrozytopoese

o Verminderung der Thrombozytopoese

o Vermehrung der Blasten auf mehr als 30%
aller kernhaltigen Zellen

Frage 117

@ Wie unterscheidet sich die AML von der ALL?

0 Die Einteilung erfolgt aufgrund morphologi-
scher, immunologischer und zytogeneti-
scher Merkmale. Diese finden in der Klassifi-
kation der FAB-Gruppe (FAB: French-Ame-
rican-British) Beriicksichtigung.

0 Klassifikation der akuten Leukdmien nach der
FAB-Gruppe:
e AML: Subtypen MO bis M7
e ALL: Subtypen L1 bis L3

Beriicksichtigt werden die Morphologie des
Knochenmarks sowie zytogenetische Charakte-
ristika.

Frage 118

@ Was fdllt Thnen bei der folgenden Elektropho-
rese (> Abb. 1.2) auf?

Abb. 1.2 Abbildung zu Frage 118.

0 Es besteht ein deutlicher M-Gradient.

0 Differenzialdiagnose der schmalbasigen Im-
munglobulinvermehrung:
e Multiples Myelom
e Morbus Waldenstrom
o monoklonale Gammopathie ungewisser Sig-
nifikanz (MGUS)

Merke: M-Gradient — Multiples Myelom, Wal-
denstrém, MGUS.

Frage 119

@ Welche anderen auffdlligen Laborwerte kon-
nen Sie bei einem Multiplen Myelom erwar-
ten?

0 Maximal beschleunigte Blutsenkung, Ein-
schrinkungen der Blutbildung, Hyperkalz-
damie.

0 Pathologische Laborwerte bei Multiplem Mye-
lom:
o maximal beschleunigte Blutsenkung
o Vermehrung des GesamteiweifSes
e Andmie
e Thrombozytopenie
e Hyperkalziimie
e Kreatininerh6hung
e Erhéhung des B,-Mikroglobulins
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Frage 120 e Nephropathie (Myelomniere):

o nephrotisches Syndrom

o Niereninsuffizienz
o Antikorpermangelsyndrom
e Hyperviskositdtssyndrom

0 Nein. e Amyloidose

0 Multiple Myelome mit normaler Blutkérper- Frage 123

chensenkung (BKS) und unauffilliger Elektro-

@ SchlieRt eine normale BSG ein Multiples Mye-
lom aus?

phorese: @ Sie erwihnten vorhin die MGUS. Was ist das?
¢ Bence-Jones-Plasmozytom
* asekretorisches Plasmozytom 0 Es handelt sich um eine Erkrankung mit Se-

kretion eines monoklonalen Y-Globulins.
Frage 121 Die Plasmazellinfiltration des Knochen-
marks ist - im Gegensatz zum Multiplen

@ Was versteht man unter einem Bence-Jones- Myelom - gering (<10%).

Myelom?
yelom © veus:

e Differenzialdiagnose zum Multiplen Myelom:
Plasmazellinfiltration des Knochenmar-
kes <10% (Multiples Myelom > 15 %), keine
Osteolysen, keine Andmie, keine Hyperkalz-
dmie

o Ubergang in maligne B-Zell-Erkrankung in
10-15% der Fille nach 5 Jahren

e keine Therapieindikation

0 Ein Multiples Myelom, bei dem Leichtketten
produziert und im Urin ausgeschieden wer-
den.

0 Bence-Jones-Myelom:
e 20 % aller Multiplen Myelome
e Proteinurie mit Ausscheidung von Leichtket-
ten (= Bence-Jones-Proteine)

Bence-Jones-Proteine sind auch bei IgG- und Frage 124

IgA-Myelomen in 60% der Fille nachweisbar.

@ Behandeln Sie jeden Patienten mit Multiplem

Frage 122 Myelom?

0 Nein. Behandelt werden symptomatische Pa-
tienten gemdR den Kriterien der Internatio-
nal Myeloma Working Group (IMWG) auf-
grund der CRAB-Kriterien.

@ Wodurch ist ein Patient mit Multiplem Mye-
lom bedroht?

0 Durch Osteolysen mit Frakturen und Hyper-
kalzamie, Storungen der Himatopoese, Nie-
reninsuffizienz sowie ein sekunddres Anti-
korpermangelsyndrom.

0 In die Bewertung gehen ein:
Kalzium, Nierenfunktion, Andmie, Knochen-
beteiligung.

0 Komplikationen des Multiplen Myeloms:
o Andmie
o Thrombozytopenie
e Osteopathie:
o Osteolysen mit Frakturen
o diffuse Knochenschmerzen
o Hyperkalzdmie

Konnen Sie etwas zu den CRAB-Kriterien sa-
gen?

Indiziert ist die Therapie, wenn eines der
Kriterien erfiillt ist.
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CRAB-Kriterien: 0 Morbus Waldenstrém:
e Kalzium: Hyperkalzéimie > 2,75 mmol/I e Definition:
oder > 0,25 mmol/l iiber dem oberen Norm- o NHL niedriger Malignitdt mit Sekretion
wert eines monoklonalen IgM
e Renal Insufficiency: Kreatinin > 2,0 mg/dl o Skelett:
e Anemia: Hb < 10,0 g/dl oder > 2,0 g/dl unter- o keine Osteolysen
halb des Normwerts o keine Hyperkalzdmie
e Bone Lesions: Knochenbeteiligung o héufig Osteoporose
e Hyperviskositdtssyndrom:
o Fundus paraproteinaemicus
o neurologische Storungen
o Raynaud-artige Durchblutungsstérungen
e Gerinnung:
o verminderte Thrombozytenaggregations-
fahigkeit
o Bindung von Gerinnungsfaktoren, daher
Hémorrhagien
e Kryoglobulindmie und Kdlteagglutinine
o Lymphadenopathie und Splenomegalie

Merke: Die Stadieneinteilung nach Salmon und
Durie ist im Hinblick auf die Indikation zur Be-
handlung gegeniiber den CRAB-Kriterien der
INWG in den Hintergrund getreten.

Frage 126

@ Wie sieht die Behandlung aus?

0 Bei gutem Allgemeinzustand werden Kombi-
nationen von Thalidomid, Bortezomib und
Lenalidomid eingesetzt. Bei dlteren Patien-
ten mit schlechterem Allgemeinzustand
kommen weiterhin Melphalan und Predni-
solon zum Einsatz, kombiniert mit den
neueren Substanzen.

Merke: Multiples Myelom — IgG (IgA, IgD),
Morbus Waldenstrom — IgM.

Frage 128

@ Wie wird die Diagnose Morbus Waldenstrom

0 Therapeutische Moglichkeiten beim Multiplen gesichert?
Myelom:
e Erstlinientherapie:

o Induktionstherapie

o Hochdosistherapie mit autologer SZT

o Erhaltungstherapie
e Strahlentherapie:

o Frakturgefdhrdung, Schmerzen
e Biphosphonate

o supportive Therapie

0 Nachweis des IgM-Paraproteins und Infiltra-
tion des Knochenmarks.

0 Diagnose des Morbus Waldenstrom:
o lymphozytoide Zellinfiltration des Knochen-
marks
e monoklonales IgM-Paraprotein

Merke: Morbus Waldenstrém — keine Osteoly-

sen.
Frage 127
Frage 129

@ Der Patient fragt, wie gut die Heilungschancen
sind.

Q Was ist eigentlich der Unterschied zwischen
einem Multiplen Myelom und einem Morbus
Waldenstrém?

0 Beim Multiplen Myelom wird iiberwiegend

IgG, seltener IgA, sehr selten IgD gebildet.
Der Morbus Waldenstrom ist ein B-Zell-Im-
munozytom mit Bildung monoklonaler IgM-
Globuline. Augenfalligster Unterschied ist
das Fehlen von Osteolysen.

0 Ich muss ihm sagen, dass die Erkrankung

nicht heilbar ist, aber behandelbar.

0 Therapie bei Morbus Waldenstrom:

e palliative Therapie
e keine Standardtherapie
e Behandlung des Hyperviskositdtssyndroms
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Amyloidosen (AL-Amyloidosen) sieht man
sekunddre Amyloidosen bei chronisch in-
fektiosen oder chronisch entziindlichen Er-
krankungen sowie beim familidren Mittel-
meerfieber (AA-Amyloidosen). Dariiber hi-
naus gibt es die familidaren Amyloidosen
(ATTR) und B,-Mikroglobulin-assoziierte
Amyloidosen.

- Frage 130 0]&, neben den immunglobulinassoziierten

@ Welche Therapiemoglichkeiten kennen Sie?
0 Rituximab, Fludarabin, Cyclophosphamid.

0 Behandlung des Morbus Waldenstrom:
e Behandlung symptomatischer Patienten mit
Rituximab
e bei Hyperviskositdtssyndrom Plasmaphorese
o Weitere: Purinanaloga, Rituximab, Thalido-
mid, Plasmaaustausch

0 e AL-Amyloidosen:
o Die Fibrillen der AL-Amyloidose stammen
aus den L-Ketten der Immunglobuline. Man
sieht AL-Amyloidose bei benignen und mali-

Frage 131 gnen monoklonalen Gammopathien.

o AA-Amyloidosen:

Sie erwihnten vorhin die Amyloidose. Was o Die Fi itbr'i”elcl e”ts_f‘;lTZ?e” ei;emAku/fphc;—
versteht man denn darunter? seprotein. Man sieht diesen [yp von Amylo-
idose bei chronisch infektiosen Erkrankun-
0 Eine Krankheit, die durch die Ablagerung gen (Bronchiektasen, Thc, Osteomyelitis) so-
von Amyloid im Interstitium verschiedener wie bei chronisch entzuz?dlzchen Erkran-
Gewebe hervorgerufen wird. Amyloid ist kunger;( C’::DE Tfltelféﬂélf‘tlst;h?fr’;& angu"-
eine Substanz, die durch ihr mikroskopi- gen, z. b. rheumatoide Arthritis, Morbus
sches Bild und ihr Verhalten bei Firbungen Beci?t.e“rew, K(.)llagenose‘n), auj%erdem beim
charakterisiert ist. Betroffen sind iiberwie- familidren Mittelmeerfieber, einer auto-
gend Niere, Herz, Nervensystem, Magen- somgl-rezessiv \{ererbten Erkrankung.
Darm-Trakt sowie Leber und Milz mit ent- * Hereditdre Amyloidosen:
sprechenden Funktionsstérungen. o Gruppe von autosomal-dominant vererbten
Amyloidosen, deren Fibrillen unterschiedli-
0 Klinisches Bild der Amyloidose: chen Proteinen entstammen
e Niere:
o ngphro.tlsches .Syndrom Frage 133
o Niereninsuffizienz
e Herz:

i ?
o Herzinsuffizienz @ Kann man Amyloidosen behandeln?

o Uberleitungsstérungen
e Nervensystem:

o Polyneuropathie
e Magen-Darm-Trakt:

o Motilitéitsstorungen

o Absorptionsstorungen

0 Ja, aber nicht gut. Man muss versuchen, die
Grundkrankheit zu behandeln (AL-Amylo-
idose und AA-Amyloidose) sowie die Organ-
komplikationen.

0 Therapie der Amyloidose:

Leber:
) o Hepatomegalie * AL-Amyloidose:
o Milz: o Versuch mit Melphalan, Prednison und Tha-

lidomid
o Cyclophosphamid
o AA-Amyloidose:

Frage 132 o Behandlung einer zugrunde liegenden chro-

nisch entziindlichen Erkrankung

o Splenomegalie

@ Kennen Sie auBer dem Multiplen Myelom an- i Hergdit(ire Amyloidosen: o
dere Erkrankungen, die zu einer Amyloidose o keine kausale Behandlung moglich
fithren? o Colchicin

Die Prognose aller Amyloidosen ist schlecht.
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Frage 134 Frage 136

@ Zu Thnen kommt ein 68-jdhriger Patient we- @ Wie wiirden Sie vorgehen, wenn bei dem Pa-

gen eines, wie er sagt, hartndckigen grippalen
Infekts. Die Blutsenkung ist auf {iber 100 in
der ersten Stunde beschleunigt. Bei Nachfrage
berichtet der Mann, die Blutsenkung sei schon
seit vielen Jahren schlecht, das lige an einem
Eiweill in seinem Blut. Das brduchte aber
nicht behandelt zu werden. Welche Unter-
suchungen fiihren Sie durch?

0 Offenbar liegt bei dem Mann ein Paraprotein
vor. Erforderlich sind folgende Untersuchun-
gen: Laboruntersuchungen, Knochenmark-
untersuchung, Rontgenaufnahmen des Ach-
senskeletts sowie der langen Rohrenkno-
chen.

0 Notwendige Untersuchungen beim Multiplen
Myelom:
e Laboruntersuchungen:
o Blutbild
o Serumkalzium
o Kreatinin
o Gesamteiweif3
o Elektrophorese
o Immunglobuline quantitativ
o Bence-Jones-Protein im Urin quantitativ
e Knochenmarkpunktion
e Rontgenaufnahmen:
o Achsenskelett
o Rippen
o Rohrenknochen

Frage 135

@ Bei dem Patienten erheben Sie folgende Un-
tersuchungsergebnisse: Hb 11,8 g/dl, Serum-
kalzium 2,6 mmol/l, Kreatinin 1,3 mg/dl. Die
quantitative Bestimmung der Immunglobu-
line ist normal. Im Bereich der Wirbelsdule
osteoporotische Verdnderungen, kein Nach-
weis sicherer Osteolysen. Was raten Sie die-
sem Mann?

0 Keine Behandlung, regelmdRige Kontroll-
untersuchungen.

0 Aufgrund der CRAB-Kriterien besteht keine Be-
handlungsindikation.

tienten eine grof3e Osteolyse im Oberschenkel
gefunden wiirde und mehrere kleine, ca. 1 cm
grofBe Osteolysen im Bereich der Wirbelkor-
per sowie im Schadel?

0 Therapie entsprechend der CRAB-Kriterien.

AuRerdem: Indikation zur Strahlentherapie
bei der Osteolyse im Oberschenkel priifen.

0Bei Vorliegen eines CRAB-Kriteriums besteht

eine Indikation zur systemischen Therapie.

Frage 137

@ Welche Behandlungsmoglichkeiten haben Sie

bei infektiésen Komplikationen auf dem Bo-
den eines myelombedingten Antikorperman-
gelsyndroms?

0 Immunglobulinsubstitution und antibioti-

sche Behandlung bei Infekten.

OBehandlung infektioser Komplikationen bei

einem Plasmozytom:

e Antibiose

e Substitution von IgG

e bei Granulozytopenie Granulozytenwachs-
tumsfaktor (G-CSF)

@ Wissen Sie, was eine Haarzellleukdmie ist?

Ja. Ein niedrigmalignes lymphozytisches
NHL, das charakterisiert ist durch haarartige
Zytoplasmaausziehungen der Lymphomzel-
len.

0 Haarzellleukdmie = niedrigmalignes lymphozy-

tisches NHL:
e Klinik:
o Panzytopenie mit infektiésen Komplikatio-
nen
o ausgeprdgte Splenomegalie
o Therapiewahl:
o Cladribin
o a-Interferon
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Frage 139

@ Ein 23-jdhriger Patient berichtet, er habe vor
einer Woche einen Knoten am Hals bemerkt.
Bei der korperlichen Untersuchung finden Sie
einen schmerzhaft vergrofRerten Lymphkno-
ten von ca. 1 cm Durchmesser links submandi-
buldr, palpatorisch weich und verschieblich.
Der iibrige korperliche Untersuchungsbefund
ist unauffdllig, insbesondere die Untersuchung
der Mundhohle sowie der peripheren Lymph-
knotenstationen. Wie verhalten Sie sich?

Zuwarten und beobachten. Bei anhaltenden
Beschwerden zundchst Vorstellung beim
Zahnarzt und HNO-Arzt.

0 Kriterien, die eher fiir benigne Lymphknoten-
vergrofSerungen sprechen:
e junges Lebensalter
o relativ rasche Entstehung
e bis 1cm grofs
e schmerzhaft, weich, lokalisiert

Frage 140

@ Wie hdtten Sie sich verhalten, wenn Sie zu-
sdtzlich LymphknotenvergrofRerungen rechts
zervikal gefunden hdtten sowie bds. axillar
und inguinal?

0 Nicht zuwarten, sondern eine entspre-
chende Diagnostik durchfiihren.

0 Generalisierte Lymphknotenschwellungen spre-
chen fiir eine spezifische Ursache infektioser
oder maligner Art.

€S GIRT WANCHWAL TAGE

Frage 141

@ Welche Untersuchungen wiirden Sie nach der
korperlichen Untersuchung zusétzlich durch-
fithren?

0 Laboruntersuchungen, um abzukldren, ob
Hinweise auf eine infektiése oder maligne
Ursache bestehen, weitere Laborwerte dann
nach Ergebnis. AuBerdem: Sonografie des
Abdomens.

0 Diagnostik bei generalisierten Lymphknoten-
vergrofSerungen:
e Ursachendiagnostik:

o Blutbild

o Differenzialblutbild

o CRP

o LDH

o BSG

o Elektrophorese

o Nachgeordnet: serologische Untersuchun-
gen — HIV, EBV, Zytomegalievirus (CMV),
Toxoplasmose

e Lokalisationsdiagnostik:

o Sonografie (intraabdominelle Lymphome,
MilzgrdfSe)

o Nachgeordnet: Rontgenaufnahme des Tho-
rax (hiltre Lymphome), Computertomogra-
fie (CT) des Abdomens (insbesondere im Be-
ckenbereich sensitiver als Sonografie)

Frage 142

@ Ist es nicht viel sinnvoller, gleich eine Lymph-
knotenentfernung durchzufiihren, da man auf
diese Weise prompt zu einer Diagnose kom-
men wiirde?

0 Nein, eine bioptische Entfernung sollte erst
bei hinreichendem Verdacht auf eine malig-
ne Ursache durchgefiihrt werden.

0Bei Nachweis einer infektiosen Ursache der
LymphknotenvergrofSerungen  (HIV-Infektion,
Toxoplasmose) eriibrigt sich eine bioptische Si-
cherung. Dem Patienten kann der operative
Eingriff erspart werden.
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Frage 143

@ Sie fiihren bei einem Patienten wegen einer
Allgemeinsymptomatik eine Oberbauchsono-
grafie durch und sehen folgende Milz
(» Abb. 1.3). Was ist das und woran denken
Sie?

Abb. 1.3 Abbildung zu Frage 143. (Quelle: Block B,
Hrsg. Der Sono-Trainer. 5., vollstandig (iberarbeitete
Auflage. Stuttgart: Thieme; 2014.)

0 Eine grof3e, inhomogene Milz, ich denke an
eine Systemerkrankung.

0 Differenzialdiagnose der Splenomegalie:
e hdmatologische Systemerkrankungen
e rheumatologische Erkrankungen/Kollageno-
sen
e Infektionskrankheiten
e Leberzirrhose/portale Hypertension
e Speicherkrankheiten

Frage 144

@ Ein 59-jdhriger Patient berichtet, seit 4-8 Wo-
chen bestehe bei ihm ein Knoten oberhalb des
linken Schliisselbeins, der langsam groBer ge-
worden sei. Sie tasten einen derben, etwa
2cm groRen Lymphknoten links supraklavi-
kuldr, die tibrigen Lymphknotenstationen sind
unauffillig, ebenso der {ibrige korperliche Un-
tersuchungsbefund. Welche Untersuchung
fiihren Sie als Nachstes durch?

0 Eine Magenspiegelung.

0 Supraklavikuldre LymphknotenvergréfSerungen
sind immer suspekt. Sie treten auf bei Magen-
karzinomen (Virchow-Driise) und Bronchial-
karzinomen (deshalb sollte zusdtzlich eine
Rontgenaufnahme des Thorax durchgefiihrt
werden).

Frage 145

@ Eine 35-jdhrige Patientin klagt iber Knoten
im Bereich des Halses und oberhalb der
Schliisselbeine, die seit 3-4 Wochen bestiin-
den und langsam an Grof3e zugenommen hat-
ten. Bei Nachfrage berichtet sie tiber immer
wieder auftretende Temperaturerhéhungen
um 38,2°C und iiber Nachtschweifs. Woran
denken Sie am ehesten?

0 An ein malignes Lymphom.

0 Maligne Lymphome:
o Einteilung:
o Morbus Hodgkin
o NHL
o Allgemeine Symptomatik:
o Fieber>38°C
o Nachtschweif3
o Gewichtsverlust von 10% innerhalb des
letzten ¥ Jahres ohne eine sonstige Erkld-
rung
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Frage 146

@ Bei einem 52-jdhrigen Patienten bestehen seit

2 Wochen erhohte Temperaturen zwischen
38,5°C und 39 °C. Er betreibt einen Nikotinab-
usus von 40 Zigaretten pro Tag und leidet
schon seit Lingerem an Husten und Auswurf.
Wegen der Beschwerden lassen Sie eine Ront-
genaufnahme des Thorax (» Abb. 1.4) durch-
fiihren. Welches ist der wichtigste Befund,
den Sie sehen, und woran denken Sie?

0 Mediastinale LymphknotenvergrofSerung.

0 Differenzialdiagnose der mediastinalen Lymph-

knotenvergrofSerung:

e Sarkoidose (Morbus Boeck)
e Morbus Hodgkin

e NHL

¢ Hiluslymphknoten-Thc

e Bronchialkarzinom

Abb. 1.4 Abbildung zu Frage 146.

Frage 147

@ Bei einer 45-jdhrigen Patientin bestehen per-

sistierende, langsam zunehmende Lymphkno-
tenvergroferungen beidseits zervikal und su-
praklavikuldr. Sie haben eine Réntgenaufnah-
me des Thorax in 2 Ebenen durchfiihren las-
sen, hier wurden ausgedehnte mediastinale
Lymphknoten beschrieben. Sie stellen die Ver-
dachtsdiagnose eines malignen Lymphoms
und streben eine Diagnosesicherung an. Die
Patientin kann sich nur schwer zu einer diag-
nostischen Lymphknotenentfernung entschei-
den. Halten Sie es in dieser Situation fiir sinn-
voll, eine Feinnadelpunktion vorzunehmen?

0 Nein, fiir die diagnostische Einordnung und

die anschlieBende Therapieplanung ist eine
histologische Untersuchung notwendig.

0 Die histologische Untersuchung ist aussagekrdf-

tiger, denn eine negative zytologische Unter-
suchung schlieft ein malignes Lymphom nicht
aus. Die diagnostische Lymphknotenexstirpati-
on erlaubt die histologische, immunhistologi-
sche und molekularbiologische Aufarbeitung.

Frage 148

@ Bei der Patientin wurde ein Morbus Hodgkin

diagnostiziert. Welche zusdtzlichen Unter-
suchungen fiihren Sie bei ihr durch?

0Wenn die Diagnose histologisch gesichert

ist, muss anschlieSend eine detaillierte Aus-
breitungsdiagnostik erfolgen.

0 Ausbreitungsdiagnostik bei Morbus Hodgkin:

o korperliche Untersuchung mit Feststellung, ob
eine B-Symptomatik vorliegt

e Bildgebende Diagnostik: Rontgenaufnahme
des Thorax in 2 Ebenen, CT des Thorax, Sono-
grafie des Abdomens, CT des Abdomens

e Knochenmarkbiopsie mit histologischer Un-
tersuchung

e Laboruntersuchungen
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Frage 149

@ Welche Parameter bestimmen die Prognose
des Hodgkin-Lymphoms?

0 Die Ausbreitung der Erkrankung und der
histologische Typ.

0 Bestimmend fiir die Prognose ist in erster Linie
die Ausbreitung der Erkrankung.

Frage 150

Wissen Sie, welche Klassifikation fiir die Sta-
dieneinstellung des Morbus Hodgkin heran-
gezogen wird?

0 Die Ann-Arbor-Klassifikation. Sie beriick-
sichtigt die Anzahl der befallenen Lymph-
knotenregionen, die Lage der befallenen
Lymphknotenregionen im Hinblick auf das
Zwerchfell sowie den Befall extralymphati-
scher Organe.

0 Ann-Arbor-Klassifikation des Morbus Hodgkin:
e Stadium I:
o Befall einer Lymphknotenregion oder
o Vorliegen eines extranodalen Herdes
e Stadium II:

o Befall von 2 oder mehr Lymphknotenregio-
nen auf einer Seite des Zwerchfells oder

o Vorliegen lokalisierter extranodaler Herde
mit Befall einer oder mehrerer Lymphkno-
tenregionen auf einer Seite des Zwerchfells

e Stadium III:

o Befall von 2 oder mehr Lymphknotenregio-
nen beidseits des Zwerchfells oder

o Befall lokalisierter extranodaler Herde und
Lymphknoten beidseits des Zwerchfells

e Stadium IV:

o disseminierter Befall eines oder mehrerer
extralymphatischer Organe mit oder ohne
Lymphknotenbefall

o AufSerdem Beriicksichtigung von Aligemein-
symptomen:

a) keine Allgemeinsymptome

b) Fieber > 38 °C, Nachtschweif3, Gewichtsver-

lust von 10% innerhalb der letzten 6 Mo-
nate ohne andere Erkldrung

Frage 151

@ Wie wird der Morbus Hodgkin behandelt?

0 Durch eine kombinierte Radiochemothera-
pie.

O Das Therapieziel ist kurativ. Es werden lokali-
sierte, intermedidre und fortgeschrittene Sta-
dien unterschieden.

Heilungschancen:
e im limitierten Stadium ca. 90%
e im intermedidiren Stadium ca. 70%
e im fortgeschrittenen Stadium ca. 50%

Frage 152

@ Was ist die Ursache des Morbus Hodgkin?
0 Wenn ich das wiisste, sidf3e ich nicht hier ...

ODie Ursache des Morbus Hodgkin ist unbe-
kannt. Diskutiert wird eine Virusdtiologie.

Frage 153

@ Gilt das Gleiche auch fiir Non-Hogdkin-Lym-
phome?

0 Nein. Beim NHL sind dtiologische Faktoren
bekannt: Infektionen, durchgemachte Be-
strahlungen, immunologische Erkrankun-
gen.

0 Atiologie der NHL:
e Infektionen:
o HTLV1 bei manchen T-Zell-Lymphomen
o EBV beim Burkitt-Lymphom
o Helicobacter pylori (HP) beim MALT-Lym-
phom (MALT: Mucosa associated lymphoid
Tissue) des Magens
e Immunologische Erkrankungen und Thera-
pien:
o HIV-Infektion
o Autoimmunerkrankungen
o Behandlung mit Immunsuppressiva
e Z.n. Bestrahlung und Exposition gegeniiber
radioaktiven Substanzen
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Frage 154

@ Ein 53-jdhriger Patient klagt tiber Magen-

beschwerden, die als unangenehmes Druck-
und Organgefiihl im Oberbauch beschrieben
werden. Bei der Magenspiegelung finden Sie
eine generalisierte R6tung mit sehr kraftigem
Faltenrelief, ein Befund, den Sie makrosko-
pisch als Pangastritis einordnen. Histologisch
wird ein MALT-Lymphom beschrieben. Kén-
nen Sie uns dazu etwas sagen?

0 MALT-Lymphom: ausgehend vom lymphati-

schen Gewebe des Gastrointestinaltrakts. Es
ist meist im Magen lokalisiert, kommt je-
doch auch im Diinndarm vor. Im Magen ist
es fast immer mit einer HP-Infektion assozi-
iert und im frithen Stadium behandelbar
durch Helicobacter-Eradikationstherapie. Im
Darm ist das MALT-Lymphom mit Campylo-
bacter jejuni assoziiert.

O MALT-Lymphom - primdr extranodales NHL:

e Histologie:
o niedrigmaligne (40%)
o hochmaligne (60 %)
e Stadieneinteilung nach der Ann-Arbor-Klassi-
fikation, Therapie stadienabhcingig:
o Friihe Stadien: u. U. alleiniger Einsatz von
Antibiotika
o Fortgeschrittene Stadien: operative Be-
handlung, Chemotherapie, Radiatio

Frage 155

@ Welche Organe sind eigentlich beim NHL be-

troffen?

0 Lymphknoten, andere lymphatische Organe

im engeren Sinne: Milz, Appendix, Payr-
Plaques, Waldeyer-Rachenring.

© - Primar nodate NHL: 70

e Primdr extranodale NHL: 30 %; Gastrointesti-
naltrakt (MALT-Lymphom), Haut (Mycosis
fungoides), Zentralnervensystem (ZNS)

Merke: NHL — primdr nodal, Gastrointestinal-
trakt, Haut, ZNS.

Frage 156

Koénnen Sie uns etwas zur Stadieneinteilung
beim NHL sagen?

0 Die Stadieneinteilung entspricht der beim

Morbus Hodgkin, allerdings wird zusdtzlich
unterschieden zwischen primir nodalem
Befall und primar extranodalem Befall. Be-
riicksichtigt wird die Anzahl der betroffenen
Lymphknoten bzw. extranodalen Gewebe,
ihre Lage im Hinblick auf das Zwerchfell so-
wie ein diffuser Befall. Zusdtzlich wird nach
A- oder B-Symptomatik unterschieden.

0 Primdr nodale Manifestation - entsprechend

der Ann-Arbor-Klassifikation:

o [: Befall einer einzigen Lymphknotenregion
(I/N) oder Vorliegen eines einzigen oder loka-
lisierten extranodalen Herdes (I/E)

o [I: Befall von 2 oder mehr Lymphknotenregio-
nen auf einer Seite des Zwerchfells (II/N) oder
Vorliegen lokalisierter extranodaler Herde
(II/E) und Befall einer oder mehrerer Lymph-
knotenregionen auf einer Seite des Zwerch-
fells (II/NJE)

o [II: Befall von 2 oder mehr Lymphknoten-
regionen auf beiden Seiten des Zwerchfells
(II/N) oder Befall von lokalisierten extrano-
dalen Herden und Lymphknotenbefall, sodass
ein Befall auf beiden Seiten des Zwerchfells
vorliegt (1lI/E oder III/N/E)

a) subphrenische Lokalisation, beschrénkt auf
Milz, zéliakale und/oder portale Lymph-
knoten alleine oder gemeinsam

b) subphrenische Lokalisation mit Beteiligung
paraaortaler, mesenterialer, iliacaler und/
oder inguinaler Lymphknoten allein oder
gemeinsam

e [V: disseminierter Befall eines oder mehrerer
extralymphatischer Organe mit oder ohne Be-
fall von Lymphknoten

Zum lymphatischen Gewebe gehéren: Lymph-
knoten, Milz, Thymus, Waldeyer'scher Rachen-
ring, Appendix.
Zervikale, axillire und inguinale Lymphknoten-
vergrofSerungen sowie Leber- und Milzvergro-
Berungen gelten als je eine Region.
o AufSerdem Beriicksichtigung von Allgemein-
symptomen:
a) keine Allgemeinsymptome
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b) nicht erkldrbares Fieber > 38 °C, nicht er-
kldrbarer Nachtschweifs, nicht erkldrbarer
Gewichtsverlust (> 10% des Korper-
gewichts innerhalb von 6 Monaten)

Frage 157

@ Welche Parameter sind fiir die Prognose des
NHL wichtig?

0 Histologischer Typ und Stadium.

0 Prognosefaktoren fiir NHL:
e histologische Klassifikation der NHL (R.E.A.L.-
Klassifikation)
e Stadium (Ann-Arbor-Klassifikation)
e Zusdtzlich: Allgemeinzustand, B-Symptoma-
tik, Lebensalter

Frage 158

@ Koénnen Sie uns etwas zu den grundsétzlichen
Behandlungsrichtlinien bei NHL sagen?

0 Zur Verfiigung stehen Chemotherapie, Strah-
lentherapie sowie das rein abwartende Ver-
halten. Die Wahl der Behandlung richtet sich
nach der klinischen Gruppierung des jeweils
vorliegenden Lymphoms und dem Ausbrei-
tungsstadium.

0 Allgemeine Therapieprinzipien bei NHL:
e Indolente, niedrigmaligne Lymphome:
o Lokalisiert: Radiatio
o Generalisiert: zuwarten, Therapie nur bei
Beschwerden
o Aggressive und sehr aggressive Lymphome,
hochmaligne Lymphome:
o Chemotherapie, evtl. kombiniert mit Radia-
tio (stadienabhtingig)

Merke: Patienten mit malignen hdmatologi-
schen Erkrankungen sollten im Rahmen von
Studien behandelt werden.

1.3 Blutgerinnung

Frage 159

@ Woran denken Sie, wenn Sie bei einem Patien-

ten an den Beinen flohstichartige Blutungen
(» Abb. 1.5) sehen?

Abb. 1.5 Abbildung zu Frage 159. (Quelle: Siegen-
thaler W. Siegenthalers Differenzialdiagnose. 19. Aufl.
Stuttgart: Thieme; 2005: 459)

0 Es liegen punktuelle Blutungen vor, ich den-

ke an eine Thrombozytopenie.

0 Thrombozytopenie:

Typische, flohstichartige Blutungen.

Frage 160

@ Bitte sehen Sie sich das folgende Blutbild an

und sagen Sie, was [hnen auffallt:
e Leukozyten 6 200/ul

e Hb 10,2 g/dl

e MCV 1081l

e MCH 36 pg

e Thrombozyten 48 000/pl

0 Es besteht eine ausgepragte Thrombozytope-

nie, auBerdem eine hyperchrome makrozy-
tdre Andamie. Auffdllig ist die normale Leuko-
zytenzahl.

0 Thrombozytopenie:

Thrombozytenzahl < 140 000/ul.
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Frage 161

@ An welche moglichen Ursachen einer Throm-
bozytopenie denken Sie, wenn Sie ein solches
Blutbild sehen?

0 Da ganz im Vordergrund die ausgepradgte
Thrombozytopenie steht, die Andmie maRig
ist und die Leukozytenzahl normal, denke
ich ursdchlich an einen gesteigerten Abbau
der Thrombozyten und weniger an eine Bil-
dungsstérung im Knochenmark.

0 Ursachen einer Thrombozytopenie:
e verminderte Bildung im Knochenmark
e gesteigerter Abbau
e kombinierte Bildungs- und Abbaustérung
e Pseudothrombozytopenie

Merke: Thrombozytopenie — verminderte Bil-
dung, gesteigerter Abbau, Kombination und
Pseudothrombozytopenie.

Frage 162

@ Bei der Patientin, von der dieses Blutbild
stammt, wurden zusitzlich folgende Labor-
werte erhoben:

e GOT 84U/l

e GPT18U/l

e y-GT356 U/l

¢ Cholinesterase (CHE) 1474 U/l

Helfen Thnen diese Angaben fiir die weitere
Ursachenabkldrung weiter?

0 Ja, die deutliche Erniedrigung der CHE
spricht fiir eine Leberzirrhose. Da eine Ma-
krozytose vorliegt und die y-GT stark erhoht
ist, ist an eine alkoholtoxische Leberzirrhose
zu denken.

0 Thrombozytopenie bei alkoholtoxischer Leber-
zirrhose:
Kombinierte Bildungs- und Abbaustérung
der Thrombozyten durch Bildungsstérung im
Knochenmark und Hypersplenismus.

Frage 163

@ Was verstehen Sie unter Hypersplenismus?

0 Sequestration von Blutzellen aller Zellreihen
oder einzelner Zellreihen in der Milz.

0 Hyperspleniesyndrom:
e MilzvergrofSerung
o Zytopenie
e Knochenmarkhyperplasie

Frage 164

@ Halten Sie die Patientin, bei der der Wert von
48 000 Thrombozyten/ul gemessen wurde, fiir
blutungsgefahrdet?

0Wenn die Thrombozytopenie das einzige
Problem der Patientin wdre, bestiinde nur
eine geringe Blutungsgefihrdung. Wenn
eine Leberzirrhose als Ursache vorliegt, ist
auch mit einer Storung der plasmatischen
Gerinnung zu rechnen. Damit ware die Pa-
tientin dann gefdhrdet.

0 Ist die Zahl der funktionsféihigen Thrombozy-
ten>30000/ul bei intakter plasmatischer Ge-
rinnung und intakter GefifSfunktion, besteht
keine Blutungsgefahr.

Frage 165

@Wie wiirden Sie diagnostisch vorgehen bei
einer nachgewiesenen Thrombozytopenie?

Anamnese, korperliche Untersuchung, Sono-
grafie des Abdomens, Laboruntersuchungen
und Knochenmarkpunktion.

0 Diagnostisches Vorgehen bei Thrombozytope-
nie:
e Anamnese:
o bisheriger Verlauf
o Begleiterkrankungen
o vorausgegangene Infekte
o Medikamenteneinnahme
o Korperlicher Untersuchungsbefund:
o Fahndung nach petechialen Blutungen
o Splenomegalie
o LymphknotenvergréfSerungen
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e Sonografie des Abdomens:
o Splenomegalie
o Zeichen der Lebererkrankung
o intraabdominale Lymphome
e Laborwerte:
o thrombozytdre Antikorper
e Knochenmarkpunktion:
o Megakariozyten vermindert oder vermehrt

Frage 166

@ Welche Krankheiten fithren zu einer vermin-
derten Thrombozytenbildung im Knochen-
mark?

0 Knochenmarkinfiltration durch hamatologi-
sche Malignome oder Karzinome, Knochen-
markschddigung durch Medikamente, Toxi-
ne oder Infektionen, selten kongenitale St6-
rungen, Vitamin-Bq,- und Folsdauremangel.

0 Thrombozytopenie durch verminderte Bildung

im Knochenmark:

e kongenital

o Medikamente (Zytostatika, Immunsuppressi-
va)

e Toxine (Benzol)

e Infektionen (z. B. HIV-Infektion)

e alkoholtoxische Leberzirrhose

e Knochenmarkinfiltration durch Malignome:
Leukdmien, Lymphome, Karzinome

e Osteomyelosklerose

e Vitamin-B;,- oder Folsduremangel

Frage 167

@ Warum erwdhnten Sie vorhin bei der Anam-
neseerhebung vorausgegangene Infekte?

0 Da postinfektiés Autoantikorper gegeniiber
Thrombozyten auftreten konnen.

0 Thrombozytopenie durch antithrombozytdre

Autoantikorper:

e akute postinfektiose Thrombozytopenie

e chronische thrombozytopenische Purpura
(Morbus Werlhof)

o sekunddre Autoimmunthrombozytopenien
(Lupus erythematodes, maligne Lymphome,
HIV-Infektion)

o medikamenteninduzierte Thrombozytopenie
(z. B. Cotrimoxazol, Chinidin)

e heparininduzierte Thrombozytopenie (HIT)

¢ Alloimmunthrombozytopenie (Posttransfusi-
onsthrombozytopenie, neonatale Alloimmun-
thrombozytopenie)

Frage 168

@ Konnen Sie etwas zur HIT sagen?

0 Seltene Thrombozytopenie nach Heparin. Es
werden 2 Typen unterschieden. Typ I tritt
frithzeitig auf, meist nur geringe Thrombo-
zytopenie. Typ II tritt nach 5-20 Tagen auf,
hdufig schwer verlaufend.

(i s

e Typl:
o Auftreten nach 2 Tagen
o Thrombozytenzahl > 100 000/ul
o spontane Normalisierung

o Typ II:
o Auftreten nach 5-20 Tagen
o Thrombozytenzahl < 80 000/l
o Komplikationen: arterielle und vendse

Thrombosen, Verbrauchskoagulopathie

Merke: HIT — Typ I friih, Typ II spit.

Frage 169

@ Ihnen wird eine 32-jdhrige Patientin vom
Frauenarzt zugewiesen. Bei ihr war eine ver-
mehrte und verldngerte Periodenblutung auf-
gefallen. Im Blutbild zeigt sich eine Thrombo-
zytopenie von 25 000/ul. Der kérperliche Un-
tersuchungsbefund ist unauffillig, ebenso die
Sonografie, insbesondere besteht keine Sple-
nomgalie. Sie haben den Verdacht auf einen
Morbus Werlhof. Wie gehen Sie weiter vor?

0 Fahndung nach antithrombozytiren Anti-
korpern, Nachweis einer gesteigerten Mega-
kariozytopoese, Ausschluss einer anderen
Ursache der Thrombozytopenie.

0 Morbus Werlhof - diagnostische Kriterien:
e Thrombozyteniiberlebenszeit reduziert
e antithrombozytéire Antikorper
¢ im Knochenmark Megakariozyten normal
oder vermehrt
e keine Splenomegalie
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o Ausschluss einer anderen Ursache der Throm-
bozytopenie (insbesondere sekunddre Im-
munthrombozytopenien: SLE, Lymphome,
HIV-Infektion, medikamenteninduzierte Im-
munthrombozytopenie)

Frage 170

@ Sollten Sie diese Patientin behandeln?

0 Ja, da die Thrombozytenwerte unter 30 000/

pl liegen.

OTherapieindikation bei chronischer immun-

thrombozytopenischer Purpura (ITP) (Morbus
Werlhof):

e Thrombozyten <30 000/ul

e klinisch manifeste Blutungsneigung

Frage 171

@ Halten Sie es fiir sinnvoll, die Milz zu entfer-

nen, auch wenn sie nicht vergroRert ist?

0 Die Splenektomie gehort zu den Behand-

lungsmoglichkeiten bei Morbus Werlhof, da
die Milz der Hauptabbauort der Thrombozy-
ten ist.

0 Splenektomie bei Morbus Werlhof:

o Entfernung des Hauptabbauorts der Throm-
bozyten

o Entfernung des Hauptbildungsorts der anti-
thrombozytdren Antikérper

Frage 172

Halten Sie die Splenektomie fiir die Therapie
der 1. Wahl bei Morbus Werlhof?

0 Nein. Vorher sollte ein Behandlungsversuch

mit Kortikosteroiden durchgefiihrt werden.

o Therapeutisches Vorgehen bei ITP:

o Akute ITP:

o Mit Thrombozyten > 30 000/ul ohne Blu-
tungsneigung: Zuwarten moglich, héufig
spontane Riickbildung nach 4-6 Wochen

o HP-Eradikation

o Chronische ITP:

o wenn innerhalb von 3 Monaten keine Nor-
malisierung eintritt, ist Chronizitdt anzu-
nehmen, geringe spontane Remissionsten-
denz

e Behandlung:

o Kortikosteroide (1-2 mg/kg KG/d)

o thrombozytopoesestimulierende Arzneimit-
tel

o Splenektomie bei fehlendem Ansprechen auf
Kortikosteroide

o Weitere Therapiemdglichkeiten:
o Rituximab
o Notfalltherapie bei schwerer Blutung:

o Immunglobuline i.v. + hoch dosierte Korti-

kosteroide + Einzelspenderthrombozyten

Cave: Morbus Werlhof — vor Splenektomie Kor-
tikosteroide!

Frage 173

Kennen Sie die mittlere Uberlebenszeit eines
Thrombozyten?

0 9-11 Tage.

0 Thrombozyten:

e Normwert 150 000-400 000/ul
e 25 in Zirkulation, ¥4 in der Milz gespeichert

Frage 174

@Welchen unteren Thrombozytenwert halten

Sie fiir kritisch im Hinblick auf eine Blutungs-
gefahr?

@ <20000/1.

0 Thrombozytenzahl und Blutungsgefthrdung:

e >100000/ul:
o keine Blutungsgefahr
e 50000-100 000/ul:
o verléingerte Blutung bei Verletzungen
e 20000-50 000/ul:
o vermehrt Einblutungen in Haut und
Schleimhéiute nach Bagatelltrauma
e <20000/ul:
o petechiale Blutungen an Haut und Schleim-
héuten
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. <5000/ul: O
o ausgeprdgte Spontanblutungen meist erst Abfall der Thrombozytenwerte auf unter
bei dieser Thrombozytenzahl auftretend 100000/ul oder um mehr als 50% des Aus-

gangswerts.
e Typl:
o direkte Wirkung des Heparins auf die
Thrombozyten
@ Bei einer jungen Frau werden anldsslich einer o Verkiirzung der Thrombozyteniiberlebens-
prdoperativen  Blutuntersuchung 60000 zeit

Thrombozyten/ul gemessen. Auch bei intensi-
ver Anamneseerhebung ldsst sich keinerlei
Blutungsneigung eruieren. Woran denken Sie
vor Durchfiihrung einer intensivierten Diag-
nostik?

o mdfSig ausgeprdgte Thrombozytopenie
o Beginn 1-5 Tage nach Heparin
e Typll:
o Bildung von Antikorpern gegen Pléittchen-
faktor 4/Heparinkomplex
o Auftreten 5-10 Tage nach Heparin

Frage 178

@Welche Form wiirden Sie fiir sich wahlen,
wenn Sie eine auswdhlen miissten?

0 An eine Pseudothrombozytopenie.

0 Pseudothrombozytopenie:
e verursacht durch EDTA-abhdingige Agglutine
e Ausschluss durch Bestimmung der Thrombo-
zyten im Citratblut
Merke: Pseudothrombozytopenie — Nachweis/ 0 Eindeutig: Typ I.
Ausschluss durch Thrombozytenmessung im Ci-

tratblut. O Komplikationen der HIT:

e HITI:
o Thrombopenie selten < 100 000
Frage 176 o HITII:

o Thrombozyten hdufig< 100 000
o Thrombembolien

Frage 179

@ Welches ist die wichtigste Komplikation der

@ Kennen Sie eine Methode, um rasch und un-
kompliziert eine hdmorrhagische Diathese
nachzuweisen oder auszuschlieBen?

0 Den Rumpel-Leed-Test.

0 Rumpel-Leed-Test:

1. Anlegen der Blutdruckmanschette am Ober-
arm

2. 10-miniitiges vendses Stauen

3. Auftreten von Petechien in der Ellenbeuge
gilt als positives Testergebnis.

Frage 177

@ Wissen Sie, wodurch die HIT verursacht wird?

0 Beim Typ I liegt eine direkte Heparinwir-

kung vor, Typ II ist immunologisch vermit-
telt.

HIT Typ II?

OVenﬁse und arterielle Thrombosen und

Embolien in 10-20 % der Falle.

© s

e Charakteristika:
o dosisunabhdngig
o immunologisch bedingt
o arterielle und vendse Thrombosen und
Embolien
e Therapie:
o Heparinbehandlung sofort beenden
o keine niedermolekularen Heparine, keine
heparinhaltigen Medikamente, keine hepa-
rinhaltigen Salben
o Patienten iiber die Allergie informieren,
Allergiepass austellen
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Frage 180

@ Wie konnen Sie die Antikoagulation fortset-
zen?

0 Mit Lepirudin oder Danaparoid.

0 Fortfiihrung der Antikoagulation bei HIT II:
1. Lepirudin (Refludan), Argatroban (Argatra)
2. mindestens 1 Woche warten
3. bei ansteigenden Thrombozyten orale Anti-
koagulation

Frage 181

@ Kénnen Sie sich vorstellen, dass bei einem Pa-
tienten trotz normaler Thrombozytenwerte
und normaler Werte fiir die plasmatische Ge-
rinnung anldsslich einer Operation eine rele-
vante Stérung der Blutstillung auftreten
kann?

0 Ja, durch Funktionsstérungen der Thrombo-
zyten, insbesondere bei Einnahme von
Thrombozytenaggregationshemmern.

0 Thrombozytenfunktionsstérungen:

e angeboren (sehr selten)

e Einnahme von Thrombozytenaggregations-
hemmern (ASS, Clopidogrel)

o Anwesenheit monoklonaler IgA- und IgM-An-
tikorper bei Plasmozytom und Morbus Wal-
denstrém

e Urdmie

e Thrombozytenfunktionsstérung bei essenziel-
ler Thrombozythédmie

Frage 182

@ Woran denken Sie, wenn Sie bei einem Patien-
ten eine derartig flichige Einblutung
(» Abb. 1.6) sehen?

Abb. 1.6 Abbildung zu Frage 182. (Quelle: Siegen-
thaler W. Siegenthalers Differenzialdiagnose. 19. Aufl.
Stuttgart: Thieme; 2005: 459)

0 An eine Stérung der plasmatischen Gerin-
nung.

0 Storungen der plasmatischen Gerinnung:
Fléchige Blutungen.

Frage 183

@ Eine 27-jdhrige Patientin klagt tiber eine Blu-
tungsneigung. Sie bekommt schon nach Baga-
telltraumen stdndig blaue Flecken. Wie gehen
Sie in solch einer Situation vor?

0 ErfahrungsgemadR findet man in dieser Situ-
ation meistens keine zugrunde liegende Ur-
sache. Trotzdem sollte eine Basisdiagnostik
erfolgen. Diese umfasst Anamnese und kor-
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perliche Untersuchung, Laboruntersuchun- Frage 185

gen mit Blutbild, Quick-Wert, aktivierte par-
tielle Thromboplastinzeit (aPTT) sowie TZ. Je
nach Befund muss dann die Diagnostik in-
tensiviert werden.

@ Sie erwdhnten, meistens finde man in einer
derartigen Situation keine zugrunde liegende
Ursache. Wenn Sie eine Ursache finden, wo
wird sie mit hochster Wahrscheinlichkeit lie-

0 Basisdiagnostik bei Abklirung einer hdmorrha- gen?

gischen Diathese:
e Anamnese:
o Eigenanamnese
o Dauer der Beschwerden
o Lebererkrankungen
o Stoffwechselerkrankungen
o Autoimmunerkrankungen
o hdmatologische Systemerkrankungen

o Familienanamnese (familidre Blutungsnei- Frage 186

0 Wahrscheinlich im Bereich der Thrombozy-
ten.

0 Merke: Ursache hédmorrhagischer Diathesen —
in 70% thrombozytir.

gung)
© Medikamentenanamnese: ASS, Vitamin-K- @ Was ist eigentlich eine thrombotisch-throm-
Antagonisten bozytopenische Purpura (TTP)?
e Korperlicher Untersuchungsbefund:
o Grofse und Verteilungsmuster der Blutun- 0 Eine seltene Erkrankung, bei der es auf dem
gen Boden einer Endothelschddigung zu einer
© Anhalt fiir Grunderkrankung Thrombozytenaggregation kommt, mit
© Rumple-Leed-Test Thrombozytopenie und Blutungen.
e Laboruntersuchungen:
o Prothrombinzeit (Quick-Test) TTP:
° aPTT o Atiologie:
o Thrombinzeit (TZ) o oft unklar
o Fibrinogen o Infekte
o Blutungszeit o Tumoren

o Kollagenosen
e T
o nach Transplantation
o Pathogenese:
o Endothelschaden
o Thrombozytenaggregation
o Mikrozirkulationsstérungen
o Verlauf:
o Unbehandelt: Letalitdit 90%
o Behandelt: Letalitit<10%
o unregelmdpfig rezidivierend oder sporadisch

@ Das sind ja eine ganze Menge Untersuchun-
gen. An welche grundsitzlichen Ursachen
denken Sie denn iiberhaupt in einer derarti-
gen Situation?

0 Beim klinischen Bild der Blutungsneigung
sollte man an Storungen der plasmatischen
Gerinnung denken, an thrombozytdr beding-

te Ursachen sowie an vaskuldre himorrhagi- auftretend
sche Diathesen.
0 Hdmorrhagische Diathese:

e Storungen der plasmatischen Gerinnung @ Wann denken Sie daran?

e thrombozytdre héimorrhagische Diathese

* vaskulire hdamorrhagische Diathese 0 Bei Auftreten einer Thrombozytopenie mit
Hamolyse und Organkomplikationen: be-
sonders ZNS.
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0 Typische Trias der TTP:
e Thrombozytopenie
e Hdmolyse
e ZNS-Symptomatik (Verwirrung, Anfille, foka-
le Ausfiille)

@ Wie wird die TTP therapiert?

0 Maoglichst nach Grunderkrankung, Plasma-
austausch.

0 Therapiemaoglichkeiten der TTP:
e Grundkrankheit behandeln
e Plasmaaustausch
o Medikamentos: Wert unsicher (Glukokorti-
koide, Rituximab)

Frage 189

@ Ein junger Mann klagt iiber hdufige Blutergiis-
se nach geringfiigigen Traumata. Der korper-
liche Untersuchungsbefund ist unauffillig. Die
Thrombozytenzahl ist normal, ebenso der
Quick-Wert. Kénnen Sie jetzt eine Himophilie
als ausgeschlossen ansehen?

0 Nein. Bei der Himophilie ist der Quick-Wert
normal, die PTT verldngert.

0 Hémophilie A:
e Mangel oder Inaktivitdt von Faktor VIII

Hémophilie B:
e Mangel oder Inaktivitdt von Faktor IX

Die Testung der langsam ablaufenden Gerin-
nungskaskade (Faktor VIII, IX, XI, XII) erfolgt
mithilfe der PTT. Die Priifung der schnell ablau-
fenden Gerinnung (Faktor VII) erfolgt mit dem
Quick-Test (Thromboplastinzeit [TPZ]).

Frage 190

@ Wie wird die Diagnose einer Himophilie gesi-
chert?

0 Durch das Kklinische Bild, die Familienanam-
nese und die Gerinnungsdiagnostik.

0 Diagnose der Himophilie:
e Klinisches Bild:
o grof$flichige Blutungen
o Gelenkblutungen
o Muskelblutungen
e Familienanamnese:
o in %5 der Fille x-chromosomal geschlechts-
gebunden rezessiv vererbt
o 14 Spontanmutationen
e Gerinnungswerte:
o PTT verldngert
o Quick-Wert normal
o Blutungszeit normal (primdre normale
Blutstillung, anschliefSend Nachblutung)
e Bestimmung der Faktoren VIII und IX:
o auch zur Differenzierung zwischen Himo-
philie Aund B

Frage 191

@) Wie wird die Himophilie behandelt?

0 Grundsadtzlich gibt es 2 Behandlungsformen:
mehr oder weniger allgemeine Manahmen
und Faktorsubstitution.

0 Therapie der Himophilie:
e Blutungsprophylaxe:
o Meiden gefthrlicher Sportarten
o Meiden von Titigkeiten mit hoher Verlet-
zungsgefahr
o keine i. m. Injektionen
o kein ASS
o Lokale Therapie:
o bei Blutungen, soweit maglich, lokale Blut-
stillung
o Faktorsubstitution:
o bei schwerer Himophilie Dauerbehandlung
o bei mittelschwerer Himophilie Bedarfs-
behandlung
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o bei leichter Himophilie Versuch mit DDAVP Frage 193

(1-Desamino-8-D-Arginin-Vasopressin)
(Minirin)

@ Kennen Sie auch erworbene Stérungen der

1 tischen Geri ?
Grundsdtzlich sollte die Behandlung durch ein plasmatischien Lernnung

erfahrenes Zentrum erfolgen. oja, z.B. infolge Vitamin-K-Mangels, oraler

Antikoagulation, infolge disseminierter in-
travasaler Gerinnung, aber auch immunolo-
gisch vermittelt im Rahmen von Lympho-
men und Autoimmunerkrankungen sowie
bei Hyperfibrinolyse nach Eingriffen an der
Prostata, gyndkologischen Eingriffen, Opera-
tionen an der Lunge.

@ Kennen Sie andere hereditire Gerinnungssto-
rungen?

0 Ja, das Von-Willebrandt-Jiirgens-Syndrom,
das mit einer Pravalenz von 1% relativ hau- . . .
fig ist. 0 Erworbene Stérungen der plasmatischen Gerin-

nung:

0 Von-Willebrandt-Jiirgens-Syndrom: ° Blldungs‘storungen:
e Verminderung des Von-Willebrandt-Faktors o Leberzirrhose
und des Faktor VIII o Cholestase )
e autosomal-dominante Erbkrankheit o orale Antlkoagulgnon
e nur gering ausgeprigte klinische Beschwer- © Z.n. Darmresektion
den, Schleimhautblutungen Um.satzst.or.ungep: .
e Blutungszeit verldngert (Thrombozytenfunk- ° d}ssemlnlerte' intravasale Gerinnung (Sep-
tionsstrung) sis, metastasierende Tumoren, Schock, Poly-
e Nachweis des verminderten oder vermindert Frauma U a:) .
aktiven Von-Willebrandt-Faktors o immunologisch (Autoimmunerkrankungen,
monoklonale Gammopathie, Lymphome,
postpartal)
o Hyperfibrinolyse (operative Eingriffe, gynd-
kologische Eingriffe, metastasierende Tu-
moren)
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KHK

2 Herz-Kreislauf-Erkrankungen

2.1 KHK - Myokardinfarkt und
instabile Angina pectoris

Frage 194

@ Sie werden im Notdienst zu einem 63-jdh-
rigen Patienten gerufen. Bei ihm bestehen seit
2 Stunden Schmerzen in der linken Brust,
wechselnd intensiv, aber stindig vorhanden.
Der Mann ist Raucher und vor 2 Jahren wurde
ein Diabetes mellitus Typ 2 diagnostiziert.
Welches ist die wichtigste Differenzialdiagno-
se, die Sie hier beriicksichtigen miissen, wel-
che weiteren ziehen Sie in Erwdgung?

0 Die wichtigste Differenzialdiagnose ist KHK
mit Angina pectoris oder Myokardinfarkt.
AuBerdem beriicksichtigt werden miissen:
andere kardiovaskuldre Erkrankungen, ins-
besondere Perikarditis und Myokarditis, pul-
monale Erkrankungenen, insbesondere Lun-
genembolie (LE) und Pleuritis, schlieBlich
gastrointestinale Erkrankung, hier insbeson-
dere die Refluxerkrankung und Motilitits-
storungen des Osophagus, sowie Erkrankun-
gen des Bewegungsapparats, insbesondere
vertebragene Schmerzen.

0 Differenzialdiagnose des Thoraxschmerzes:
e Kardiovaskuldre Ursachen:
o KHK
o Perikarditis
o Myokarditis
o Aortendissektion
o Mitralklappenprolaps
o hypertrophe Kardiomyopathie
o Aortenstenose
e Pulmonale Ursachen:
oLE
o Pleuritis
o Pneumothorax
o Pneumonie
e Gastrointestinale Ursachen:
o Refluxerkrankung
o Motilitéitsstorungen des Osophagus
o Osophagusruptur
o Ulcera ventriculi und duodeni
o Pankreatitis

o Cholezystitis
o Cholangitis
o Roemheld-Syndrom
e Ursachen im Bereich des Bewegungsappa-
rats:
o HWS-Syndrom (HWS: Halswirbelsdule)
o BWS-Syndrom (BWS: Brustwirbelsdule)
o Interkostalneuralgie
o Tietze-Syndrom
o schmerzhafter Knorpel-Knochen-Ubergang
im Bereich der Rippen
Neurologische Ursachen:
o Herpes Zoster
Psychosomatische Beschwerden:
o Herzneurose
o Angsterkrankungen

Frage 195

@ Welches ist die wichtigste Untersuchung, die

in dieser Situation durchgefiihrt werden
muss?

0 Das 12-Kanal-EKG (EKG: Elektrokardiogra-

fie)

0 EKG beim Myokardinfarkt:

e sichere Zeichen eines Infarkts in 60% der Fille

e pathologische EKG-Verdinderungen, aber kei-
ne sicheren Zeichen eines Infarkts in 25 % der
Fille

o unauffilliges EKG in 15% der Fille

Beachten Sie aufSerdem: Typische EKG-Verdinde-
rungen konnen u.U. erst nach 12-24h in Er-
scheinung treten.

Frage 196

@ Welche Informationen liefert Ihnen das EKG

tiberhaupt bei Myokardinfarkt?

Es ist wichtig fiir den Nachweis oder Aus-
schluss des Infarkts; es erlaubt Aussagen im
Hinblick auf Lokalisation, GroRe und Alter
des Infarkts.
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0 EKG beim Myokardinfarkt:

¢ Diagnosestellung
e Lokalisation

e Grofse

o Alter

Frage 197

@ Nun befinden Sie sich ja leider in einer Not-

dienstsituation und Sie haben kein EKG-Gerat
dabei. Wie verhalten Sie sich?

0 Die entscheidende Frage ist: Ldsst sich in

dieser Situation eine kardiale Ursache der
Beschwerden mit ausreichender Sicherheit
ausschlieen und ist u.U. in dieser Situation
eine ambulante Behandlung maéglich oder
sollte eine Klinikeinweisung erfolgen? Im
Zweifelsfalle immer Klinikeinweisung.

o Hdufigkeit des Myokardinfarkts: 400 000/Jahr
e Sterblichkeit bei Myokardinfarkt vor Kran-
kenhauseinweisung: 40%

Im Zweifelsfall sollte also immer grofSziigig die
Einweisung zur weiteren Diagnostik und The-
rapie erfolgen.

Frage 198

@ Anhand welcher Kriterien konnen Sie denn

nun bei dem Patienten entscheiden, ob Sie
eher eine stationdre oder eine ambulante Be-
handlung fiir erforderlich halten?

0 In erster Linie anhand anamnestischer Anga-

ben: Spricht die Akutanamnese fiir eine kar-
diale Ursache? Spricht die Vorgeschichte des
Patienten fiir eine kardiale Ursache? Gibt es
anamnestische Angaben, die fiir eine kon-
kurrierende Schmerzursache sprechen?

Kurzanamnese bei Verdacht auf Myokard-
infarkt:
o Aktuelle Beschwerden:

o Schmerzcharakter (schwer, retrosternal,
ausstrahlend, vernichtend, anhaltend)

o Ausloser: kérperliche Belastung, seelische
Belastung (Infarktsymptome meistens wih-
rend der Belastung, seltener danach)

o Begleitbeschwerden: Angst, SchweifSaus-
briiche, Luftnot, Ubelkeit und Erbrechen

o Vorgeschichte:
o bekannte KHK (durchgemachter Infarkt,
Angina pectoris)
o Risikofaktoren

Frage 199

Koénnen Sie aufgrund der Anamnese unter-
scheiden zwischen Angina pectoris und Myo-
kardinfarkt?

0 Nicht sicher, aber es gibt Anhaltspunkte:

Dauer des Schmerzes, Intensitit und Anspre-
chen auf Nitro.

0 Schmerzen bei Myokardinfarkt:

e Dauer:
o ldnger als 20 min
o u. U. Stunden
o u. U. Tage in wechselnder Intensitdt
e Intensitdt:
o meistens stdrker als Angina pectoris
o Vernichtungsgefiihl
e Ansprechen auf MafSnahmen:
o kein Ansprechen auf Nitrospray
o keine Schmerzlinderung in Ruhe
e Lokalisation und Ausdehnung:
o wie Angina pectoris

Frage 200

@ Hilft Thnen die korperliche Untersuchung in

dieser Situation weiter?

oja, insbesondere im Hinblick auf die Diffe-

renzierung zwischen nicht kardialem und
kardialem Thoraxschmerz: Pulmonale Ursa-
che? Abdominelle Ursache? Bewegungs-
apparat? Sie hilft weniger bei der Differen-
zierung Angina pectoris/Herzinfarkt: Peri-
kardreiben? Neu aufgetretenes Herz-
gerdusch?

0 Kérperliche Untersuchung bei V.a. Myokard-

infarkt:
o Differenzierung nicht kardialer/kardialer

Thoraxschmerz:

o Kardial: Tachykardie, Rhythmusstérungen,
Herzinsuffizienzzeichen, pAVK, Xanthelas-
men, pathologischer Auskultationsbefund

o Nicht kardial: pulmonale Erkrankung, ab-
dominelle Erkrankung, Erkrankungen des
Bewegungsapparats, Thrombose
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e Differenzierung Angina pectoris/Myokard-
infarkt:
o Myokardinfarkt: Rhythmusstérungen, Peri-
kardreiben, neu aufgetretenes Herz-
gerdusch, Dyspnoe, kardiale Stauung

Frage 201

@ Sie haben jetzt die Verdachtsdiagnose Myo-
kardinfarkt gestellt und wollen den Patienten
stationdr einweisen. Wie verhalten Sie sich
weiter?

0 Ich lasse die Angehérigen einen Rettungs-
wagen rufen oder tue dies, wenn keine An-
gehorigen da sind, selbst. Dann fiihre ich,
wenn ich das noch nicht gemacht habe, eine
Kurzuntersuchung durch, insbesondere inte-
ressieren mich Blutdruck, Puls und Auskul-
tationsbefund iiber Herz und Lunge. Schlie3-
lich bereite ich den Patienten fiir den Trans-
port vor und fiihre die Ersttherapie durch.
Der Patient wird dann von mir ins Kranken-
haus begleitet.

0 Verhalten bei Myokardinfarkt in hduslicher
Umgebung:
1. Rettungstransport anfordern
2. Kurzdiagnostik
3. intravendser Zugang
4. Therapie
5. Begleiten beim Transport ins Krankenhaus

Frage 202

@ Wie sieht die Therapie in dieser Situation aus?

0 Wenn der Patient hamodynamisch stabil ist,
Sauerstoff per Nasensonde, Schmerzbe-
kdmpfung mit Opiaten, Nitrate, ASS plus
ADP-Rezeptorblocker (z.B. Clopidogrel)
(ADP: Adenosindiphosphat) und Heparin.
Bei Instabilitit oder wenn eine Schock-
behandlung erforderlich ist, nach den Regeln
der kardiopulmonalen Reanimation.

0 Therapie bei Myokardinfarkt in der préhospita-

len Phase:

e Sauerstoff per Nasensonde, 4 l/min

e Morphin 2-5 mg i. v. plus Metoclopramid
10mgi.v.

e Nitroglycerin 0,8 mg sublingual oder 1-2 Hii-
be

e ASS500mg i.v.+ ADP-Rezeptorblocker

e Heparin 5000IE i. v.

Cave: Wichtige MafsSnahme bei Myokardinfarkt
— prompt ASS.

Frage 203

Sie erwdhnten vorhin bei der Anamneseerhe-
bung die Frage nach vorausgegangenen Angi-
na-pectoris-Anfdllen. Wie schdtzen Sie die di-
agnostische Wertigkeit dieser Frage ein?

0 Bei positiver Anamnese hoch, bei negativer

Anamnese niedrig: Der iiberwiegende Teil
der KHK-Patienten erleidet die Erstmanifes-
tation seiner Erkrankung als Infarkt oder
plotzlichen Herztod.

O Erstmanifestation bei KHK:

e Herzinfarkt 40%

e plétzlicher Herztod 10-20%

e stabile Angina pectoris 30-40%
e instabile Angina pectoris 5-10%

Merke: Die Hilfte der KHK-Patienten erleidet
die Erstmanifestation ihrer Erkrankung als
Herzinfarkt oder plotzlichen Herztod.

Frage 204

@I(ennen Sie die Mortalitdit des Myokard-

infarkts?

@) 30-40%.

0 Mortalitéit bei Myokardinfarkt:

e in der ersten Stunde bis 30%
e wihrend des Krankenhausaufenthalts bis
10%

Merke: Die weitaus gefdhrlichste Zeit beim
Herzinfarkt ist die erste Stunde.
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Frage 205 Frage 208

@Was ist die wahrscheinlichste Todesursache @Was versteht man eigentlich unter einer
eines Patienten, der im Rahmen eines Myo- KHK?
kardinfarkts stirbt?

0 Eine Manifestationsform der Arteriosklerose
an den Herzkranzgefiflen, die zu einem
Missverhdltnis zwischen Sauerstoffangebot
und Sauerstoffbedarf fiihrt.

0 Kammerflimmern.

0 Todesursache bei Myokardinfarkt:
o Kammerflimmern 80%
e Herzinsuffizienz 0 KHK:

e koronare Manifestationsform der generali-
Frage 206

sierten Arteriosklerose
o Missverhdltnis zwischen Sauerstoffangebot
@ Welches sind die Ursachen der Herzinsuffi-
zienz beim Infarkt?

und Sauerstoffbedarf
e Myokardischdmie
e Folgen der Myokardischdmie (s.0.)

Frage 209

@ Kennen Sie andere Formen der Koronarinsuf-

0 In erster Linie der Ausfall der myokardialen
Funktion.

0 Ursachen der Herzinsuffizienz bei Infarkt:
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o Ausfall der Myokardfunktion

e Rhythmusstorungen

e Negativ inotrope Substanzen: Betablocker,
Antiarrhythmika

¢ Volumenmangel

o Selten: Ventrikelperforation, Papillarmuskel-
riss, Mitralinsuffizienz, Herzwandruptur,
Perikarderguss

Frage 207

@ Sie erwdhnten bis jetzt die Angina pectoris,

den Herzinfarkt und den plétzlichen Herztod
als Kklinische Erscheinungsbilder der KHK.
Kennen Sie weitere?

Oja. die ischamische Herzerkrankung und

KHK-bedingte Rhythmusstérungen.

0 Manifestationen der KHK:

e Angina pectoris

e Herzinfarkt

e plotzlicher Herztod

e ischdmische Herzerkrankung
e Rhythmusstérungen

fizienz?

0 Die KHK ist mit>90% die weitaus haufigste

Ursache. Seltener sind Entziindungen, Spas-
men, Embolien.

0 Ursachen der Koronarinsuffizienz:

o KHK>90%

e entziindliche GefifSerkrankungen
e Spasmen

o arterielle Embolien

e Trauma

Frage 210

@ Welches sind die wichtigsten Risikofaktoren

fiir eine KHK?

0 Zum einen die unbeeinflussbaren Risikofak-

toren: Lebensalter, familidre Belastung und
madnnliches Geschlecht. Dann die beeinfluss-
baren Risikofaktoren: Hyperlipidimie, Hy-
pertonus, Diabetes mellitus, Nikotinabusus.

0 Risikofaktoren fiir die KHK:

e Nicht beeinflussbare Risikofaktoren:
o Lebensalter
o familitire Belastung
o ménnliches Geschlecht
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e Beeinflussbare Risikofaktoren I. Ordnung: Frage 213

o LDL-Erhéhung (LDL: Low Densitiy Lipopro-
tein), HDL-Erniedrigung (HDL: High Densi-
tiy Lipoprotein)

o Hypertonus

o Diabetes mellitus

o Nikotinabusus

@ Stellen Sie sich jetzt vor, Sie wdren der dienst-
habende Arzt in der Notaufnahme eines Kran-

kenhauses und Thnen wiirde der eingangs be-
schriebene 63-jahrige Patient eingewiesen. Es
wird folgendes EKG (» Abb. 2.1) abgeleitet.
Was liegt vor?

Merke: Die HDL-Erniedrigung gilt als eigen-
stdndiger Risikofaktor fiir die KHK.

Frage 211

@ Welche weiteren Risikofaktoren kennen Sie?

0 Risikofaktoren II. Ordnung sind insbesonde-
re Ubergewicht, Bewegungsmangel und
Stress sowie einige andere mehr.

0 Risikofaktoren II. Ordnung:
e Ubergewicht, Fehlerniihrung
e Bewegungsmangel
e psychosozialer Stress
e Lipoprotein-A-Erh6hung
e Hyperfibrinogendmie
e Hyperhomozysteintimie
¢ Antiphospholipidantikorper

Merke: Der Bewegungsmangel ist fiir Kardiolo-
gen zum Lieblingsrisikofaktor der KHK gewor-
den und scheint quantitativ den Nikotinkon-
sum abzuldsen.

Frage 212

Ein 34-jihriger Mann erleidet einen Herz- Abb. 2.1 Abbildung zu Frage 213.

infarkt. An welche Ursachen denken Sie in

dieser Situation? 0 Ein frischer Vorderwandinfarkt.
0 An exzessiven Nikotinabusus, familidre Fett- EKG bei Vorderwandinfarkt:

stoffwechselstérungen, Antiphospholipidan- o ST-Strecken-Hebung

tikorper. e positive T-Welle

e Verdnderungen in V,-V5 (V;-Vg, je nach Aus-

0 Ursachen eines Myokardinfarkts bei jungen dehnung)

Menschen:

e exzessiver Nikotinabusus

e familidire Fettstoffwechselstérungen
o Antiphospholipidantikdrper

o entziindliche GeftfSerkrankungen

e Trauma

e Kokain
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Frage 214 o Verschmelzung der ST-Strecke mit der
T-Welle

o T-Welle positiv

o R-Zacke klein

o u. U. grofSe Q-Zacke

o Dauer: Stunden bis Tage
e Zwischenstadium:

o ST-Strecke noch gehoben

o T-Welle spitz negativ

o kleine R-Zacke

Wo koénnen Sie EKG-Verdnderungen beim
Vorderwandinfarkt erwarten?

0 Direkte Veranderungen iiber V,-Vs sowie
Ableitungen I und aVL.

ODirekte Infarktverdnderungen beim Vorder-

wandinfarkt:

e Anteroseptal: Z %raoljfeer %fgC;f; .
o Vi-V3, I, aVL : g

o Apikal:

o V3 Vy Frage 217

e Anterolateral:

° Vs, Vg I, aVL . @ Und welche Verdnderungen sieht man beim
* GrofSer Vorderwandinfarkt: nicht mehr frischen Infarkt?
o V;-V6, I, aVL

0 Die ST-Strecke verlduft wieder isoelektrisch,

Frage 215 aber die T-Welle ist noch spitz negativ.

0 Stadium II des Myokardinfarkts:
o ST-Strecke wieder isoelektrisch
o T-Welle noch spitz negativ
o kleine R-Zacke
e grofse Q-Zacke
e Dauer: 2 Wochen bis 6 Monate

@ Was meinen Sie mit ,direkten Zeichen“?

0 Verdnderungen, die iiber dem Infarktbereich
abgeleitet werden.

0 Direkte und indirekte Infarktverdnderungen:
e Direkte Infarktverdnderungen:

o iiber dem Infarktbereich abgeleitet
e Indirekte Infarktverdnderungen:

o spiegelbildliche Verdnderungen gegeniiber

dem Infarke ! abeeleitet @Und wie sehen schlieBlich die Zeichen des
em Infarktareal abgeleite

alten Infarkts aus?

Frage 216 0 Das einzige Zeichen ist die breite, tiefe Q-

Zacke.

@ Wie sehen denn eigentlich die typischen EKG-

Verinderungen beim frischen Infarkt aus? 0 Stadium IIl, Endstadium des Myokardinfarkts:

o Q-Zacke breit und tief (Breite 0,4s, tiefer als
14 der Amplitude der nachfolgenden R-Zacke)

e ST-Strecke normal

o T-Welle normal

0 Friitheste, aber nur selten erfasste Verande-
rung ist die spitze, hohe T-Welle. Meistens
wird das EKG erst spdter abgeleitet, dann
sieht man als typisches Zeichen die ST-Stre-

cken-Hebung. Frage 219

0 EKG beim frischen Infarkt:

. @Wo erwarten Sie die Infarktverdnderungen
e Stadium 0:

beim Hinterwandinfarkt?

o hohe, spitze T-Welle
* Stadium I: In den Extremitdtenableitungen und in Vs
o Hebung der ST-Strecke und Vg

o Abgang der erhéhten ST-Strecke von der ab-
steigenden R-Zacke
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0 Direkte Infarktverdnderungen beim Hinter-
wandinfarkt:
e Inferolateral:
o II, Il aVE, Vs, Vg
e Inferior:
o II, Ill, aVF
e Streng posterior:
o indirekte Verdnderungen in V; und V, (ho-
hes, schmales R in V; und V5)
o kleines R in V5 und Vg

Frage 220

@ Stellen Sie sich nun einmal vor, das EKG bei
dem 63-jdhrigen Patienten wdre normal ge-
wesen. Wie wiirden Sie dann weiter vor-
gehen?

0 Da ein normales EKG einen Infarkt keines-
falls ausschlief3t, wiirde ich EKG-Kontrollen
durchfiihren sowie Laboruntersuchungen,
insbesondere die Untersuchung auf Tropo-
nin.

0 Diagnose des Myokardinfarkts:
e Klinik
e EKG
e Troponin, Enzymdiagnostik

Frage 221

@ Welchem dieser Laborwerte messen Sie die
grofSte Bedeutung bei im Hinblick auf die Di-
agnosesicherung?

0 Dem Troponin, es hat die héchste Spezifitat.

0 Troponin und Serumenzyme bei Myokard-
infarkts. » Tab. 2.1.
Merke: Bei der Diagnostik des Myokard-
infarkts ist Troponin der Marker mit der hochs-
ten Spezifitit.

Tab. 2.1 Troponin und Serumenzyme bei Myokardinfarkt.

Frage 222

@ Kennen Sie auch den Laborwert, der friiher
als alle anderen eine Schddigung des Herz-
muskels anzeigt?

0 Myoglobin.

0 Myoglobinnachweis bei Myokardinfarkt:
Anstieg nach 2-3 h, aber fehlende Herzmus-
kelspezifitit.
Cave: Der friiheste Marker einer Herzmuskel-
schédigung ist das Myoglobin, dies ist aber un-
spezifisch.

Frage 223

@ Welche Laboruntersuchungen lassen Sie au-
Berdem durchfithren?

0 Mich interessieren Hinweise auf Risikofak-
toren, insbesondere Blutfette und Blut-
zucker (BZ). Daneben machte ich auch eine
orientierende Ubersicht iiber evtl. vorliegen-
de weitere pathologische Befunde bekom-
men, insbesondere méchte ich eine Anamie
ausschliefen und die Nierenfunktion ken-
nen.

0 Laboruntersuchungen bei KHK:
e Blutbild
e BZ, Triglyceride, Cholesterin, HDL, LDL, Lipo-
protein A, Apo-Lipoprotein A und B
e BKS, CRP, Antistreptolysin (ASL)
e Kreatinin
o thyreoideastimulierendes Hormon (TSH)
e Elektrophorese

Troponin 2-6
Creatinkinase Myokardtyp (CK-MB) 4-8
GoT 8-12
LDH 6-12

8-16 5-10
12-18 2-3
16-48 3-6
24-60 7-15
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o ACE-Hemmer (ACE: Angiotensin Converting
Enzyme)

e CSE-Hemmer (CSE: Cholesterinsyntheseen-
zym)

o Reperfusionstherapie anstreben

Frage 226

@ Sie haben den Patienten jetzt mit Morphin
versorgt, Nitrate laufen {iber Perfusor. Der
linksthorakale Schmerz hdlt an. Was halten
Sie davon, ihm Kalziumantagonisten zusdtz-
lich zu geben?

Frage 224

@ Nach Threr Erlduterung zu urteilen, kommt ja
offenbar dem Troponin eine erhebliche Be-
deutung in der Infarktdiagnostik zu. Ist die
Troponinerhéhung eigentlich spezifisch fiir
den Myokardinfarkt?

0 Nein, Troponinerhéhungen kommen auch
bei anderen Herzmuskelschddigungen vor,
z.B. bei der Myokarditis, aber auch bei pra-
terminaler Niereninsuffizienz.

0 Troponinerhéhung:
e Kardial:
o Myokardinfarkt
o Myokarditis
o hypertensive Krise
o akutes Linksherzversagen

0 Nicht so viel. Kalziumantagonisten wirken
sich eher nachteilig aus.

0 Kalziumantagonisten in der akuten Infarktpha-
se zeigen keinen Vorteil, die Substanz wird

° Re”‘?_’-’ . . . . nicht empfohlen. Dihydropyridine zeigen lang-
o priterminale oder terminale Niereninsuffi- fristig nachteilige Effekte
zienz
e Pulmonal:

oLE Frage 227
Frage 225 @ Sie haben Notaufnahmedienst in einem klei-
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@ Sie nehmen also jetzt den 63-jdhrigen Patien-

ten mit Infarkt im Krankenhaus auf. Er hat
vom Notarzt schon Sauerstoff bekommen, Ni-
trospray sublingual, ASS i.v. + ADP-Rezeptor-
blocker und einen Heparinbolus von 5000 IE.
Wie geht es wahrend der nichsten Minuten
erst einmal weiter?

0 Intensivmedizinische Monitoriiberwachung,

Abschirmung von dufleren Belastungen,
Fortsetzen der Sauerstoffgabe, Schmerzbe-
kdampfung, medikamentdse Behandlung mit
Nitraten und Betablockern. Dann Reperfusi-
onstherapie anstreben.

0 Akutbehandlung bei Myokardinfarkt, MafSnah-

men im Krankenhaus:

o intensivmedizinische Uberwachung, Monitor

e O, per Nasensonde, Abschirmung

e Schmerzbehandlung mit Morphin i.v., 2-5
(bis 10) mg, ggf. Wiederholung nach 30 min

e medikamentése antiangiése Behandlung mit
Nitroglycerin 1-5 mg/h, Betablocker

nen Krankenhaus. Thnen wird ein 65-jdhriger
Patient eingewiesen, bei dem seit 1 Stunde
starkste linksthorakale Schmerzen bestehen.
Auswidrts ist er bereits mit ASS, Heparin und
Nitraten versorgt worden. Die Beschwerden
halten an. Im EKG sehen Sie eine infarkttypi-
sche ST-Strecken-Hebung. Wie behandeln Sie
den Patienten?

oAllgemeine Behandlungsmafnahmen, wie

sie bereits eingeleitet wurden, dann - wenn
notig - Behandlung von Komplikationen so-
wie als entscheidender Schritt eine Reper-
fusionstherapie.

0 Indikation zur Reperfusionstherapie:

o typisches klinisches Bild

o ST-Strecken-Hebung von mehr als 0,1 mV in
mindestens 2 nebeneinander liegenden Ablei-
tungen

o Beginn der Beschwerden vor 6 (bis maximal
12)h
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Frage 228 o Fehlen von Kontraindikationen

o ausreichend Erfahrung mit der Methode
@ Welche Formen der Reperfusionsbehandlung o fehlende Moglichkeit zur PTCA

Kkennen Sie? e Operative Revaskularisation:
) o erfolglose Lysetherapie oder PTCA
o Unmadglichkeit einer PTCA bei maglicher

0 Rekanalisation und Dilatation, aufSerdem 4 L.
operativer Revaskularisation

besteht prinzipiell die Moglichkeit einer By-
Frage 230

pass-Operation.
@ Wenn bei einem akuten Myokardinfarkt beide
Methoden zur Verfiigung stehen - sowohl die

0 Reperfusionstherapie bei Myokardinfarkt:
¢ Rekanalisation und Dilatation mittels per-
kutaner transluminaler koronarer Angioplas-

tie (PTCA) Thrombolysebehandlung als auch die PTCA -,
* Thrombolyse welche Behandlung wiirden Sie dann bevor-
¢ Bypass-OP

zugt einsetzen und warum?

Frage 229 0 Die PTCA, da sie zu hoheren Perfusionsraten

bei geringerer Letalitdt fiihrt.

@ Wovon machen Sie abhdngig, welche Metho-

de der Reperfusion Sie einsetzen? 0 Vorteile der Akut-PTCA gegeniiber der Fibrino-

lyse:

e hohere Reperfusionsrate

e niedrigere Letalitdt

e niedrigere Re-Infarktrate

e niedriges Blutungsrisiko

e definitive Therapieplanung nach Befund még-
lich

0 Von den Moglichkeiten, die am Krankenhaus
bestehen, und davon, ob Kontraindikationen
gegeniiber der Lysetherapie vorliegen. Eine
operative Revaskularisation ist indiziert,
wenn die bereits eingesetzten anderen Me-
thoden nicht zum Erfolg gefiihrt haben oder
wenn eine PTCA nicht erfolgversprechend

ist, eine operative Revaskularisation jedoch  FZEVEGXE

moglich ist.

@ Welche Kontraindikationen beachten Sie bei

0 Auswahl der Revaskularisationsbehandlung bei der Lysetherapie?

Myokardinfarkt:
o Akut-PTCA:

o Interventionszentrum innerhalb von 90 min
nach medizinischem Erstkontakt erreichbar

o technische Voraussetzungen fiir PTCA

o ausreichende Erfahrung mit der Methode

o Kontraindikationen fiir eine Lyse

o hohes Risiko fiir Blutungen unter einer Lyse

o persistierende Symptomatik nach Lyse

o grofSer Vorderwandinfarkt mit drohendem
kardiogenem Schock

e Lysetherapie:

o Interventionszentrum innerhalb von 90 min
nach medizinischem Erstkontakt nicht er-
reichbar

o klinisch Myokardinfarkt, Schmerzbeginn
vor weniger als 12 h

o ST-Strecken-Hebung > 0,1 mV in mindestens
2 benachbarten Ableitungen

OAls absolute Kontraindikation gelten eine
aktive innere Blutung innerhalb der letzten
4 Wochen, ein vorausgegangener Schlag-
anfall, eine Kopfverletzung, eine Operation
oder ein Trauma innerhalb der letzten 3 Wo-
chen, eine Aortendissektion, eine ungenii-
gend eingestellte Hypertonie. Daneben sind
zahlreiche relative Kontraindikationen zu
beachten, wobei fiir den Individualfall eine
Nutzen-Risiko-Abwaigung erfolgen muss. Als
allgemeine Regel kann gelten: Je kleiner das
Infarktareal, umso relevanter sind relative
Kontraindikationen.
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0 Kontraindikationen zur thrombolytischen The-
rapie bei Myokardinfarkt:
e Absolute Kontraindikationen:
o aktive innere Blutung innerhalb der letzten
4 Wochen
o vorausgegangene Operation, Verletzung
oder Apoplex innerhalb der letzten 3 Wo-
chen
o Aortendissektion
o ungeniigend eingestellter Hypertonus
(> 180 mmHg systolisch)
o hdmorrhagische Diathese
¢ Relative Kontraindikationen:
o transitorisch-ischdmische Attacke (TIA) in-
nerhalb der letzten 6 Monate
o Schwangerschaft
o vorausgegangene Punktion nicht kompri-
mierbarer GefiifSe
o Therapie mit oralen Antikoagulanzien
o traumatisierende Reanimation
o kurz zuriickliegende Laserkoagulation der
Netzhaut

Frage 232

@ Welche Substanz setzen Sie bei einer Lysethe-
rapie ein?

0 Tissue-Type-Plasminogen-Aktivator
oder Streptokinase.

(tPA)

0 Eingesetzte Substanzen bei der Lysetherapie:
e tPA
o rtPA (rekombinanter Tissue-Type-Plasmino-
gen-Aktivator)
e Streptokinase
e Tenecteplase

Frage 233

@ Sie haben einen 65-jihrigen Patienten mit
ausgepragten kardiovaskuldren Risikofaktoren
stationdr aufgenommen. Er hat typische links-
thorakale Schmerzen wechselnder Intensitdt,
bei geringster Belastung nehmen diese zu.
Wiederholte EKG-Kontrollen zeigen keine ST-
Strecken-Hebungen und das Troponin bleibt
negativ. Was liegt denn in diesem Fall vor?

0 Bei typischer Vorgeschichte und typischer
Akutsymptomatik kann bei Fehlen von ST-
Strecken-Hebungen und fehlendem Tropo-
ninanstieg eine instabile Angina pectoris an-
genommen werden.

0 Instabile Angina pectoris:
e klinisches Bild des akuten Koronarsyndroms
(ACS)
o fehlende ST-Strecken-Hebung
e fehlender Troponinanstieg

Merke: Die Akutdiagnose instabile Angina
pectoris wird klinisch gestellt. Es fehlen die ST-
Strecken-Hebung und der Troponinanstieg.

Frage 234

@ Sie erwdhnten eben das ACS und haben in die-
sem Zusammenhang die instabile Angina
pectoris genannt. Welche anderen Formen
des ACS kennen Sie?

0 Den Myokardinfarkt mit infarkttypischen
ST-Strecken-Hebungen und Anstieg von Tro-
ponin und CK-MB (Creatinkinase Myokard-
typ) sowie das Bild der instabilen Angina
pectoris mit Troponinanstieg.

0 ACS (American College of Cardiology):

e instabile Angina pectoris mit fehlender ST-
Strecken-Hebung und fehlendem Troponin-
anstieg

e Myokardinfarkt ohne ST-Strecken-Hebung
mit klinischem Bild der instabilen Angina
pectoris, fehlender ST-Strecken-Hebung und
Anstieg von Troponin (NSTEMI: Non-ST-Seg-
ment-Elevation myocardial Infarction)

e klassischer Myokardinfarkt mit ST-Strecken-
Hebung und Troponinerhéhung (STEMI: ST-
Segment-Elevation myocardial Infarction)

Merke: Das ACS umfasst die instabile Angina
pectoris, den Myokardinfarkt ohne ST-Stre-
cken-Hebung, aber mit Troponinerhéhung, und
den klassischen Myokardinfarkt mit ST-Stre-
cken-Hebung.
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Frage 235

@ Wie ist die instabile Angina pectoris eigentlich
charakterisiert?

0 Sie kann sich aus einer stabilen Angina
pectoris entwickeln und ist dann durch eine
zunehmende Intensitit, Hiufigkeit und Dau-
er der Anfille charakterisiert. AufSerdem
wird als instabile Angina pectoris jede erst-
mals aufgetretene Angina pectoris bezeich-
net sowie die Ruhe-Angina, die ohne korper-
liche Belastung oder im Schlaf auftritt.

0 Instabile Angina pectoris — Zusammenfassung
unterschiedlicher klinischer Krankheitsbilder
mit unterschiedlicher Ursache, Therapie und
Prognose:
¢ zunehmende Intensitdt, Dauer und Hdufigkeit

der Angina-pectoris-Anfille
e Erst-Angina
e Ruhe-Angina

Frage 236

@ Was passiert eigentlich in den Koronararte-
rien wdhrend einer klassischen instabilen An-
gina pectoris mit zunehmender Schwere und
Dauer der Anfille?

0 An einer arteriosklerotischen Plaque kommt
es zu einer Ruptur mit thrombotischer Auf-
lagerung, die jedoch wegen der endogenen
Thrombolyse nicht zu einer kompletten Ge-
faBokklusion fiihrt.

0 Instabile Angina pectoris:
¢ Plaqueruptur mit inkompletter GefdfSokklu-
sion

Myokardinfarkt:
¢ Plaqueruptur mit kompletter GefdfSokklusion

Stabile Angina pectoris:

e arteriosklerotische Plaquebildung mit ana-
tomisch fixierter Stenose; bei Belastung feh-
lende Maglichkeit, den myokardialen Blut-
fluss ausreichend zu steigern

Cave: Die Begriffe stabile Angina pectoris und
instabile Angina pectoris sind primdr klinische
Begriffe.

Frage 237

@ Welches ist der grundlegende Unterschied in
der Akutbehandlung der stabilen Angina
pectoris und der instabilen Angina pectoris?

0 Bei der stabilen Angina pectoris versucht
man, das Missverhdltnis zwischen 0,-Ange-
bot und 0O,-Bedarf zu korrigieren, sei es
durch Verbesserung der Zufuhr, sei es durch
Reduktion des Verbrauchs. Bei der instabilen
Angina pectoris steht die Reduktion der
Thrombozyten- und Gerinnungsaktivitdt im
Vordergrund.

0 Therapieprinzipien in der Akuttherapie:
e Stabile Angina pectoris:
o Verbesserung des O,-Angebots
o Reduktion des O,-Verbrauchs
e [nstabile Angina pectoris:
o Reduktion der Thrombozytenaktivitdt
o Reduktion der Gerinnungsaktivitdt

Frage 238

@ Und wie sieht das dann konkret aus, wenn Sie
einen Patienten mit instabiler Angina pectoris
behandeln?

0 Vorrangig: Heparin i.v., ASS i.v. oder p.o.,
auRerdem Nitrate, evtl. Betablocker. Kurz-
bis mittelfristig: PTCA.

0 Therapie der instabilen Angina pectoris:

e Behandlung unter intensivmedizinischen Be-
dingungen

o Antikoagulation mit unfraktioniertem Hepa-
rin iiber Perfusor, 5000 IE im Bolus i.v., dann
Dauerinfusion: 1000IE/h i. v. (Ziel: PTT 1,5-
bis 2-Faches der Norm) oder Antikoagulation
mit niedermolekularem Heparin s. c.: Enoxa-
parin, 1 mg/kgKG s.c. 2 x pro Tag

e ASS500mg p. o. einmalig, dann 100 mg/d p. o.
Dauertherapie

o Nitrate: Nitrospray 0,8 mg (2 Hiibe), dann
Dauerinfusion 1-5mg/h i.v.

o Betablocker: Metoprolol 1-3x5mgi.v.

¢ Glykoprotein-Ilb/Illa-Rezeptorantagonist und
Koronarangiografie
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Frage 239

@ Ein Patient erleidet im Rahmen eines Myo-

Frage 242

@ Welche grundsatzlichen Therapiemoglichkei-

kardinfarkts eine ventrikuldre Tachykardie.
Welches ist die Therapie der Wahl in dieser Si-
tuation?

0 Elektrische Kardioversion.

0 Ventrikuléire Tachykardie bei Myokardinfarkt:

o Anhaltend, hdmodynamisch wirksam: elek-
trische Kardioversion

e Anhaltende ventrikuldre Tachykardie trotz
elektrischer Kardioversion: Amiodaran
150 mg Bolus

Merke: Ventrikuldre Tachykardie bei Infarkt,
hédmodynamisch stabil — Betablocker. Ventri-
kuldire Tachykardie bei Infarkt, hdmodynamisch
instabil — Kardioversion.

ten haben Sie, eine Linksherzinsuffizienz bei
Myokardinfarkt zu behandeln?

0 Medikamentos, Beatmung, mechanische Un-

terstiitzung der Pumpfunktion.

Therapiemdoglichkeiten bei Linksherzversagen
bei Myokardinfarkt:
o Medikamentos:
o Nitrate
o Furosemid
o Betarezeptoragonisten: Noradrenalin,
Dobutamin
e Beatmung
e Mechanische Unterstiitzung:
o intraaortale Ballonpumpe

Frage 243

@ Ein Patient hat einen Myokardinfarkt durch-
gemacht, ihn gut {iberstanden und Sie entlas-
sen ihn jetzt aus dem Krankenhaus. Welche
Ratschldge geben Sie ihm mit auf den Weg?

Frage 240

@ Wie wiirden Sie eine Bradykardie behandeln?

0 Mit Atropin oder einem tempordren Schritt-
macher.

0 Reduktion von Risikofaktoren, koérperliche
Bewegung, z.B. in Koronarsportgruppen,
medikament6se Behandlung.

0 Bradykardie bei Myokardinfarkt:
e Atropin 0,5mgi.v.
e bei Versagen tempordrer Schrittmacher

Frage 241
dmie, Ubergewicht)

@ Sie behandeln einen Patienten mit frischem o ballaststoffreiche fettarme Kost, Alkoholre-
Myokardinfarkt. Er klagt tiber Luftnot und Sie duktion

diagnostizieren eine pulmonale Stauung. Wel- o kirperliches Training
che Behandlungsméglichkeiten haben Sie? o medikamentése Behandlung

Frage 244

@ Welche 4 Medikamente sollte jeder Patient
einnehmen, der einen Myokardinfarkt durch-
gemacht hat?

0 Therapie nach Myokardinfarkt:
e Reduktion von Risikofaktoren (Nikotin, Dia-
betes mellitus, Hypertonus, Dyslipoprotein-

0 Ich behandle mit Nitraten und Furosemid.

0 Linksherzinsuffizienz bei Myokardinfarkt:
e Nitroglycerin 1-5 mg/kgKG i. v.
e Furosemid 20-40 mg i.v.
e bei Lungenddem evtl. Beatmung (positiv-
endexspiratorischer Druck [PEEP])
0 Betablocker, = Thrombozytenaggregations-
hemmer, CSE-Hemmer, ACE-Hemmer.
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0 Medikamentdse Behandlung nach Myokard-
infarkt:
e Betablocker (ohne intrinsische Aktivitit)
e Thrombozytenaggregationshemmer:
ASS 100 mg/d, Clopidogrel 75 mg/d
e CSE-Hemmer (Statin)
e ACE-Hemmer

Merke: Nach Myokardinfarkt immer 4 Medika-
mente — Betablocker, Thrombozytenaggregati-
onshemmer, CSE-Hemmer, ACE-Hemmer.

2.2 KHK - stabile Angina
pectoris

Frage 245

@ Eine 68-jdhrige Patientin berichtet, sie leide
seit mehreren Monaten unter belastungs-
abhdngigen Schmerzen in der linken Brust
mit Ausstrahlung in den linken Arm. Die Be-
schwerden wiirden bei Ruhe prompt nachlas-
sen. Wie nennen Sie diese Form der Angina
pectoris?

0 Stabile Angina pectoris.

0 Stabile Angina pectoris:
e regelmdfSig auslésbar bei bestimmter Belas-
tungsintensitdt
e rasche Riickbildung in Ruhe
e iiber lidngeren Zeitraum bestehende Konstanz
des Beschwerdebilds
e gutes Ansprechen auf Nitro

Frage 246

@ Welche anamnestischen Angaben wiirden Sie
in einer solchen Situation interessieren?

0 Die kardiale Symptomatik, die Angaben zu
Risikofaktoren und Begleiterkrankungen so-
wie die Familienanamnese.

0 Anamnese bei V. a. KHK:

e Schmerzanamnese: Lokalisation und Aus-
strahlung, Schmerzcharakter, Schmerzdauer,
Ausloser, Ansprechen auf Nitro, Ansprechen
auf Ruhe

e aligemeine kardiale Anamnese
e Risikofaktoren

e Begleiterkrankungen

e Medikamentenanamnese

e Familienanamnese

Frage 247

@ Was verstehen Sie unter der allgemeinen kar-

dialen Anamnese?

0 Insbesondere die Art der Angina-pectoris-

Symptomatik, dann aber auch Fragen nach
Zeichen der Herzinsuffizienz und Fragen
nach Rhythmusstérungen.

0 Kardiale Symptomatik bei KHK:

e Angina pectoris

e Herzinfarkt

e Herzinsuffizienz

e Herzrhythmusstorungen

Frage 248

@ Ab wie viel Prozent Lumeneinengung kénnen

Sie tiberhaupt pektanginése Beschwerden er-
warten?

@ av70%.

O Schweregrade der KHK:

e Grad I:
o 25- bis 49 %ige Lumeneinengung
e Grad II:
o 50- bis 74 %ige Lumeneinengung = signifi-
kant
e Grad III:

o 75- bis 99 Zige Lumeneinengung = kritisch
e Grad IV:
o 100 %ige Lumeneinengung = Verschluss

Eine Symptomatik tritt ab ca. 70 % auf.
Merke: KHK — pektanginése Beschwerden erst
ab 70 % Lumeneinengung.
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0 Medikamentdse Behandlung nach Myokard-
infarkt:
e Betablocker (ohne intrinsische Aktivitit)
e Thrombozytenaggregationshemmer:
ASS 100 mg/d, Clopidogrel 75 mg/d
e CSE-Hemmer (Statin)
e ACE-Hemmer

Merke: Nach Myokardinfarkt immer 4 Medika-
mente — Betablocker, Thrombozytenaggregati-
onshemmer, CSE-Hemmer, ACE-Hemmer.

2.2 KHK - stabile Angina
pectoris

Frage 245

@ Eine 68-jdhrige Patientin berichtet, sie leide
seit mehreren Monaten unter belastungs-
abhdngigen Schmerzen in der linken Brust
mit Ausstrahlung in den linken Arm. Die Be-
schwerden wiirden bei Ruhe prompt nachlas-
sen. Wie nennen Sie diese Form der Angina
pectoris?

0 Stabile Angina pectoris.

0 Stabile Angina pectoris:
e regelmdfSig auslésbar bei bestimmter Belas-
tungsintensitdt
e rasche Riickbildung in Ruhe
e iiber lidngeren Zeitraum bestehende Konstanz
des Beschwerdebilds
e gutes Ansprechen auf Nitro

Frage 246

@ Welche anamnestischen Angaben wiirden Sie
in einer solchen Situation interessieren?

0 Die kardiale Symptomatik, die Angaben zu
Risikofaktoren und Begleiterkrankungen so-
wie die Familienanamnese.

0 Anamnese bei V. a. KHK:

e Schmerzanamnese: Lokalisation und Aus-
strahlung, Schmerzcharakter, Schmerzdauer,
Ausloser, Ansprechen auf Nitro, Ansprechen
auf Ruhe

e aligemeine kardiale Anamnese
e Risikofaktoren

e Begleiterkrankungen

e Medikamentenanamnese

e Familienanamnese

Frage 247

@ Was verstehen Sie unter der allgemeinen kar-

dialen Anamnese?

0 Insbesondere die Art der Angina-pectoris-

Symptomatik, dann aber auch Fragen nach
Zeichen der Herzinsuffizienz und Fragen
nach Rhythmusstérungen.

0 Kardiale Symptomatik bei KHK:

e Angina pectoris

e Herzinfarkt

e Herzinsuffizienz

e Herzrhythmusstorungen

Frage 248

@ Ab wie viel Prozent Lumeneinengung kénnen

Sie tiberhaupt pektanginése Beschwerden er-
warten?

@ av70%.

O Schweregrade der KHK:

e Grad I:
o 25- bis 49 %ige Lumeneinengung
e Grad II:
o 50- bis 74 %ige Lumeneinengung = signifi-
kant
e Grad III:

o 75- bis 99 Zige Lumeneinengung = kritisch
e Grad IV:
o 100 %ige Lumeneinengung = Verschluss

Eine Symptomatik tritt ab ca. 70 % auf.
Merke: KHK — pektanginése Beschwerden erst
ab 70 % Lumeneinengung.
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Frage 249

@ Was interessiert Sie bei der korperlichen Un-
tersuchung?

0 Insbesondere Zeichen der Herzerkrankung,
dann der periphere Gefi8status und mogli-
che Anhaltspunkte fiir das Vorliegen von Ri-
sikofaktoren.

0 Kérperliche Untersuchung bei KHK:
e Zeichen der Herzerkrankung:
o Auskultationsbefund
o Rhythmusstorungen
o Insuffizienzzeichen
e Zeichen der pAVK:
o peripherer GefifSstatus
o Strémungsgerdusche
o Anzeichen fiir Risikofaktoren:
o Xanthelasmen
o erhéhter Blutdruck

Frage 250

Sie fiihren ein Ruhe-EKG durch. Wie beurtei-
len Sie die Trefferquote im Hinblick auf die Di-
agnose einer KHK?

0 Sehr gering.

@ Ruhe-EKG bei kHK:
Sensitivitdt sehr gering
Cave: Das Ruhe-EKG ist auch bei schwerer
KHK in 50 % der Fille unauffdllig!

Frage 251

@ Wie beurteilen Sie die Sensitivitdt und Spezi-
fitat des Belastungs-EKG?

@) pie sensitivitit betragt 60-80%.

0 e Sensitivitcit bei EingeftfSerkrankung 60 %
e Sensitivitdt bei ZweigeftfSerkrankung 70%
e Sensitivitcit bei DreigefdfSerkrankung 80%
e Spezifitit 90%

Merke: Die Sensitivitdt des Belastungs-EKG ist
bei KHK mit 60-80% niedrig, die Spezifizit mit
90% hoch.

Frage 252

@Wodurch kommen falsch-positive Resultate
zustande?

0 Falsch-positive Resultate findet man bei Ein-
nahme bestimmter Medikamente, Andmie,
Elektrolytstorungen, Perikarderkrankungen
u.a.

0 Falsch-positive Befunde beim Belastungs-EKG:
o Medikamente (Digitalis, Antiarrhythmika)
e Andmie
o Elektrolytstérungen
o Perikarderkrankungen
e weibliches Geschlecht
o Hyperventilation
o Erregungsausbreitungsstérungen

Frage 253

@ Welcher Fehler wird eigentlich bei der Durch-
fithrung eines Belastungs-EKG am hdufigsten
gemacht?

0 Vorzeitiger Abbruch.

0 Der hdufigste Fehler bei der Durchfiihrung eines
Belastungs-EKG ist, dass der Patient ungenii-
gend ausbelastet wird und dadurch die ange-
strebte Herzfrequenz nicht erreicht wird.

Cave: Hdufigster Fehler beim Belastungs-EKG
- vorzeitiger Abbruch.

Frage 254

Was meinen Sie mit ungeniigender Ausbelas-
tung?

0 Nichterreichen der angestrebten Herzfre-
quenz: maximale Herzfrequenz=220 minus
Lebensalter.

0 Herzfrequenz beim Belastungs-EKG:
e Maximale Herzfrequenz:
o 220 minus Lebensalter
e Submaximale Herzfrequenz:
o 200 minus Lebensalter

Eine Aussage ist nicht maglich, wenn nicht zu-
mindest die submaximale Herzfrequenz er-
reicht wurde.
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Frage 255

@ Koénnen Sie uns sagen, was Sie bei der Durch-
fiihrung eines Belastungs-EKG beachten?

0 Korrekte Indikationsstellung, Kontraindika-
tionen und die Aufklirung des Patienten
iiber die Untersuchung.

Vorbereitung eines Belastungs-EKG:
¢ Vor Durchfiihrung zu beachten:

o korrekte Indikationsstellung

o Kontraindikationen

o Aufkldrung des Patienten

Unter Beriicksichtigung von:

o Anamnese

o korperlicher Untersuchung

o Ruhe-EKG

Frage 256

@ Wias interessiert Sie bei der Anamneseerhe-
bung im Hinblick auf Kontraindikationen fiir
ein Belastungs-EKG?

0 Insbesondere Hinweise auf eine instabile
Angina pectoris oder einen durchgemachten
Infarkt, Hinweise auf eine andere schwere
Herzerkrankung sowie auf sonstige schwere
Erkrankungen.

Anamnese vor Durchfiihrung eines Belastungs-

EKG:

e Bekannte Herzerkrankung: Angina pectoris,
instabile Angina pectoris, durchgemachter In-
farkt, Aortenstenose

e schwere Allgemeinerkrankung

e Medikamentenanamnese

Frage 257

@ Worauf achten Sie bei der kérperlichen Unter-
suchung vor Durchfiihrung eines Belastungs-
EKG?

0 Hier ist der Auskultationsbefund wichtig,
insbesondere im Hinblick auf eine mogliche
Endokarditis oder einen Herzfehler. Dariiber
hinaus ist auf Zeichen der Herzinsuffizienz
oder fiir einen bereits bestehenden aus-
gepragten Hypertonus zu achten.

Ol(ﬁrperliche Untersuchung vor Durchfiihrung

eines Belastungs-EKG:

e Zeichen fiir eine Endokarditis

o Anhalt fiir ein Herzvitium

o Anhalt fiir eine dekompensierte Herzinsuffi-
zienz

e Hypertonus (200/120 mmHg)

e Thrombose

Frage 258

@ Aus welchen Griinden veranlassen Sie ein Ru-

he-EKG vor der Durchfithrung eines Belas-
tungs-EKG?

oDie wichtigste Frage ist, ob eine frische

Ischamie vorliegt, daneben interessieren
mich aber auch Uberleitungsstérungen so-
wie Rhythmusstérungen.

0 Relevante Fragestellungen beim Ruhe-EKG vor

Belastungs-EKG:

e Frische Ischdmie: deszendierende ST-Stre-
cken-Senkung, lokalisierte ST-Strecken-
Hebung, koronare T-Wellen

o Uberleitungsstorungen

e hohergradige, insbesondere ventrikuldre
Rhythmusstérungen

e Zeichen der Perikarditis oder Myokarditis

Frage 259

@ Sie erwdhnten vorhin bei der Anamneseerhe-

bung vor Belastungs-EKG Medikamente. An
welche Medikamente denken Sie?

0 Insbesondere an Glykoside, daneben jedoch

auch an Betablocker, Nitrate und Kalzium-
antagonisten.

OMedikamente, die ein Belastungs-EKG beein-

flussen:

e Digoxin

e Digitoxin (Verdnderung der Erregungsriick-
bildung)

e Betablocker

e Nitrate

e Kalziumantagonisten (Verzigerung des Ischd-
miebeginns)

8
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Frage 260

@Halten Sie die Durchfiihrung eines Belas-

tungs-EKG fiir gefdhrlich?

0 Nein. Es handelt sich um eine sichere Unter-

suchung.

0 Letalitdt beim Belastungs-EKG:

1:30000.

Frage 261

@ Welche Parameter sind fiir Sie relevant zur

Beurteilung des Belastungs-EKG?

0 Subjektive Beschwerden, EKG-Verdanderun-

gen, insbesondere Ischimiezeichen, und das
Blutdruckverhalten.

0 Relevante Parameter beim Belastungs-EKG:

e klinisches Beschwerdebild

e Herzfrequenz

e Rhythmusstérungen

o ST-Strecken-Verdnderungen, Blutdruckver-
halten

Frage 262

@ Wann brechen Sie ein Belastungs-EKG ab?

0 Generell wenn die maximale Frequenz er-

reicht wird, ansonsten jedoch bei subjekti-
ven Beschwerden, insbesondere pektangino-
sen Beschwerden, bei pathologischen EKG-
Verdanderungen, besonders Ischiamiezeichen
und Rhythmusstorungen, sowie bei hoch-
pathologischen Blutdruckwerten.

0 Abbruchkriterien fiir das Belastungs-EKG:

e Erreichen der maximalen Frequenz:
o 220 minus Lebensalter
o Subjektive Beschwerden:
o Angina pectoris
o Dyspnoe
o Erschopfung
e [schdmiezeichen im EKG
e Rhythmusstorungen:
o ventrikuldre Tachykardie > 5 konsekutive
Schlige, Frequenz > 120/min
o Vorhofflimmern (VHF)
o fehlender Frequenzanstieg

0 ST-Strecken-Senkungen,

o Uberleitungsstorungen
o héhergradiger AV-Block (AV: atrioventriku-
ldr)
e Pathologisches Blutdruckverhalten:
o RR>230/120 mmHg
o progressiver RR-Abfall
o Zeichen der zerebralen Minderperfusion:
o Schwindel

Frage 263

@ Was meinen Sie mit Ischdmiezeichen im EKG?

ST-Strecken-He-
bungen, QRS-Verbreiterungen.

0 Typische Ischéimiezeichen beim Belastungs-

EKG:
o ST-Strecken-Senkungen:
o <0,1mV: irrelevant
o >0,15mV horizontal oder deszendierend:
pathologisch
o >0,20mV aszendierend: pathologisch
e ST-Strecken-Hebung
o QRS-Verbreiterungen unter Belastung

Frage 264

@ Kennen Sie neben der KHK andere Indikatio-

nen fiir die Durchfithrung eines Belastungs-
EKG?

Oja, insbesondere in der Hypertonusdiagnos-

tik und bei Rhythmusstérungen.

0 Indikationen fiir ein Belastungs-EKG:

¢ V.a. KHK/gesicherte KHK: Thoraxschmerzen,
stabile Angina pectoris, nach Infarkt, Kontrol-
le nach PTCA oder Bypass-Operation

e Rhythmusstorungen: V. a. belastungsabhdngi-
ge Rhythmusstérungen

e Hypertonus

e asymptomatische Personen mit Risikofak-
toren

e asymptomatische Personen mit hoher beruf-
licher Belastung (Piloten, Busfahrer, Feuer-
wehrmdnner usw.)
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Frage 265

@ Sie fiihren bei der o.g. 68-jahrigen Patientin
ein Ruhe-EKG und ein Belastungs-EKG durch.
Das Ruhe-EKG ist unauffdllig. Beim Belas-
tungs-EKG kann die Patientin nicht ausbelas-
tet werden, da es bereits bei einer madfSigen
Belastungsstufe zu linksthorakalen Schmer-
zen kommt, begleitet von Ischdmiezeichen im
EKG. Was tun Sie?

0 Ich veranlasse eine Koronarangiografie.

0 Spezifitdt patholgischer Verdnderungen im Be-
lastungs-EKG — 80%.

Frage 266

Bitte nennen Sie die Indikationen zum Herz-
katheter.

0 Patienten mit stabiler KHK, aber deutlicher
Einschrinkung der Leistungsfihigkeit,
Hochrisikopatienten mit Angina pectoris,
Versagen der antiangindsen Behandlung, Pa-
tienten, die wegen eines Myokardinfarkts
reanimiert werden mussten, Patienten mit
maligner ventrikuldrer Herzrhythmussto-
rung, Patienten mit unklarer Herzinsuffi-
zienz.

0 Indikationen zur Koronarangiografie:
e Indikationen mit hohem Evidenzgrad:

o Patienten mit stabiler Angina pectoris und
deutlicher Einschrdnkung der Leistungs-
fahigkeit oder Angina bei Ruhe

o Patienten mit Hochrisikomerkmalen

o Patienten mit Hochrisikomerkmalen und
typischen Beschwerden trotz antiangindser
Therapie

o Patienten mit Hochrisikomerkmalen und
positivem Ischdmienachweis trotz antiangi-
noser Therapie auch bei fehlenden Be-
schwerden

o Patienten mit iiberlebtem plétzlichem Herz-
tod

o Patienten mit malignen ventrikuldren
Rhythmusstérungen

o Patienten mit ungekldrter Herzinsuffizienz

e Indikationen mit mittlerem Evidenzgrad:

o Patienten mit Verdacht auf KHK, bei denen
die vorausgegangene Diagnostik keine klare
Aussage ermdoglichte

o Patienten mit Verdacht auf KHK, bei denen
eine nicht invasive Untersuchung nicht
maoglich ist (kérperliche Behinderung)

o Patienten mit Verdacht auf KHK, bei denen
eine definitive Abkldrung zwingend erfor-
derlich ist (Piloten)

Frage 267

@ Was meinen Sie mit Hochrisikopatient?

0 Solche Patienten, die eine hohe Wahrschein-
lichkeit haben, innerhalb der ndchsten
10 Jahre ein schwerwiegendes kardiovasku-
ldres Ereignis zu erleiden: Tod oder Infarkt.

0 Hochrisikomerkmal: Risiko grofSer 20%, inner-
halb der ndchsten 10 Jahre ein schwerwiegen-
des kardiovaskuldres Ereignis zu erleiden.

Merke: Der kardiale Hochrisikopatient — Er-
eignisrate>20% in 10 Jahren.

Frage 268

@ Kennen Sie die Letalitét bei der Koronarangio-
grafie?

Doz

O Letalitdt und Komplikationen der Koronar-
angiografie:
o Letalitdt:
00,1%
o Komplikationen:
o Infarkt
o Kammerflimmern
o zerebrale Embolie
o AV-Fistel
o Aneurysma spurium
o Kontrastmittelallergie
o akutes Nierenversagen (ANV)
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Frage 269

@ Welche Kontraindikationen beachten Sie?
0 Fehlende therapeutische Konsequenz.
0 Kontraindikationen der Koronarangiografie:

e fehlende therapeutische Konsequenz
e Endstadium anderer Grunderkrankungen

Frage 270

@ Die Patientin mochte eine Koronarangiografie
nicht durchfithren lassen, mit der Begriin-
dung, sie habe dariiber so Schlimmes gehort.
Sie sagt, sie wolle lieber zuwarten, es wiirde
schon nichts passieren. Was kénnen Sie der
Patientin im Hinblick auf das Vorliegen einer
KHK bei ihr sagen?

0 Bei dieser Konstellation ist das Risiko einer
relevanten, behandlungsbediirftigen KHK
extrem hoch.

0 Positives Belastungs-EKG mit klinischen Be-
schwerden und begleitender Ischdmiereaktion:
e signifikante Koronarstenose in iiber 80 % der
Fille
e 5-Jahres-Hdufigkeit von Tod oder Infarkt 15-
20%

Frage 271

@ Kennen Sie eine Alternative zur Koronar-
angiografie?

@) xardio-MRT.

0 Das Kardio-MRT ist nicht invasiv und in unkla-
ren Fillen aussagekriftiger als das Belastungs-
EKG.

Frage 272

@ Sie sprachen jetzt von einer evtl. behand-
lungsbediirftigen KHK. Welche grundsaitzli-
chen Behandlungsméglichkeiten gibt es
denn?

0 Grundsatzlich ldsst sich eine kausale Be-
handlung, ndmlich die primdre und sekun-
ddre Pravention, von einer symptomatischen
Behandlung - medikamentds, invasiv oder
operativ — unterscheiden.

0 Behandlungsmdglichkeiten der KHK:
e Kausal:
o Primdrprdvention
o Sekunddirprévention
o Symptomatisch:
o medikamentds
o interventionell
o Revaskularisation
o Operation

Frage 273

@ Konnen Sie die allgemeinen Therapieziele
nennen, die Sie bei der Behandlung der KHK
anstreben?

0 Missverhdltnis zwischen Sauerstoffangebot
und -bedarf korrigieren, ein Fortschreiten
der Erkrankung verlangsamen oder verhin-
dern und einen akuten Verschluss wie bei
einer Plaque verhindern.

0 Therapieziele bei KHK:

e Missverhdltnis zwischen Sauerstoffangebot
und -bedarf korrigieren:
o medikamentds
o invasiv
o operativ

e Fortschreiten der Erkrankung verhindern:
o Sekunddrprdvention
o Statine

o Akuten Gefdfsverschluss verhindern:
o Thrombozytenaggregationshemmer

Frage 274

@ Durch welche Medikamente kénnen Sie das
Missverhdltnis zwischen Sauerstoffangebot
und -bedarf korrigieren?

0 Durch Vorlastsenker, Nachlastsenker, Beta-
blocker.
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0 Korrektur des Missverhdltnisses von Sauerstoff-
angebot und -bedarf bei KHK:
e Vorlastsenker = Nitrate:
o Senkung des enddiastolischen Ventrikel-
volumens
¢ Nachlastsenker = Kalziumantagonisten,
(Nitrate):
o Senkung des peripheren GefdfSwiderstands
e Betablocker:
o Reduktion der Kontraktilitdt, der Frequenz
und des Blutdrucks

Frage 275

@ Welche invasiven, nicht operativen Verfahren
stehen Thnen zur Verfiigung?

0 In erster Linie Ballondilatation und Stent-
implantation.

0 Perkutane transluminale koronare Angioplastie
(PTCA):
e Ballondilatation, meist kombiniert mit Stent-
implantation unbeschichtet/beschichtet
e Rotationsangioplastie

Frage 276

@ Wie beurteilen Sie die Erfolgsaussichten bei
der PTCA?

0 Kurzfristig gut: Erfolgsraten 90-95 %.
0 Erfolgskriterien der Angioplastie:
e Reduktion der Stenose auf weniger als 50%

e fehlende Komplikationen

Cave: PTCA — kurzfristig sicher und wirksam,
langfristig nur mdfSig gut.

Frage 277

@ Wie hoch ist das Risiko von Komplikationen?

0 Etwa 5%.

0 Komplikationen bei PTCA:
e aligemeine Komplikationen des Herzkathe-
ters
o spezielle Komplikationen der Angioplastie
(Plaqueruptur, Infarkt, Geféifsdissektion, Ge-
fdfperforation mit Himoperikard)

Frage 278

@ Wie lange halt das Behandlungsergebnis einer
PTCA an?

0 Unter Umstinden Jahre, allerdings relativ
hohe Re-Stenoserate nach V2 Jahr.

O Rezidivstenose bei PTCA:
30-40% innerhalb von 6 Monaten.

Frage 279

@ Wo sehen Sie die Indikation zur Operation?

0 Bei signifikanter Hauptstammstenose und
symptomatischer Zwei- oder DreigefdR-
erkrankung.

o Indikationen zur operativen Revaskularisation:
o signifikante Hauptstammstenose der linken
Koronararterie
e symptomatische DreigeftfSerkrankung
o symptomatische ZweigefifSerkrankung mit
proximaler RIVA-Stenose (RIVA: R. interven-
tricularis anterior)

Frage 280

@ Sie erwdhnten als ein Therapieziel in der Be-
handlung der KHK, ein Fortschreiten der Er-
krankung zu verhindern. Kénnen Sie erldu-
tern, wie Sie diesbeziiglich vorgehen?

0 Reduktion oder Ausschaltung von Risikofak-
toren und ggf. Behandlung einer Dyslipopro-
teindmie mit Statin.

O Beeinflussung des Krankheitsprogresses bei
KHK:
e Elimination von Risikofaktoren
e Statine
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Frage 281

@ Welches sind die wichtigsten beeinflussbaren

Risikofaktoren bei KHK?

0 Nikotinabusus, Hyperlipidimie, Hypertonus,

Ubergewicht und Bewegungsmangel.

ORisikofaktoren bei KHK, deren Korrektur die

Prognose giinstiger beeinflusst:
¢ Beeinflussbare Risikofaktoren:
o Nikotinabusus
o Hyperlipiddmie, (LDL 1)
o Hypertonus
o Diabetes mellitus
o kérperliche Inaktivitdt
o niedriges HDL
o erhéhte Triglyceride
o Ubergewicht
o Nicht beeinflussbare Risikofaktoren:
o positive Familienanamnese
o mdnnliches Geschlecht
o Lebensalter
e Maogliche Risikofaktoren:
o emotionaler Stress

Frage 282

@ Sie behandeln einen Patienten mit einer mani-

festen KHK. Als ein Risikofaktor konnte eine
arterielle Hypertonie diagnostiziert werden.
Wie sieht das Therapieziel aus und welches
Medikament wahlen Sie aus?

0 Zielblutdruck kleiner 130/85 mmHg. Bei der

Auswahl des Medikaments miissen Alter
und Begleiterkrankungen beriicksichtigt
werden. Wegen ihrer antiischdmischen Wir-
kung sind Betablocker und Kalziumantago-
nisten bei KHK-Patienten sinnvoll.

0 Therapie des Hypertonus bei KHK:

e Zielblutdruck kleiner 130/85 mmHg

o Sinnvoll wegen antiischdmischer Wirkung:
Betablocker und Kalziumantagonisten

e Bei Herzinsuffizienz, Niereninsuffizienz oder
Diabetes mellitus: ACE-Hemmer

Merke: Zielblutdruck bei KHK - <130/
85mmHg.

Frage 283

@ Sie behandeln einen Patienten mit KHK und

Diabetes mellitus. Im Hinblick auf eine Sekun-
ddrprdvention streben Sie eine gute BZ-Ein-
stellung an. Welches ist die entscheidende Un-
tersuchung zur Qualitdtskontrolle Ihrer Be-
handlung?

0 Die Bestimmung des HbA;.-Werts.

0 Diabetes mellitus bei KHK:

o Zielwert:
o HbA;~Wert<6,5%
e Wahl des Medikaments:
o zweitrangig, im Vordergrund steht die Sen-
kung des HbA.-Werts

Die Qualitdt der BZ-Einstellung korreliert mit
der kardiovaskuldren Ereignisrate.

Frage 284

@ Sie betreuen einen Patienten, der einen Myo-

kardinfarkt durchgemacht hat. Bei einer La-
borkontrolle messen Sie ein Gesamtcholeste-
rin von 280 mg/dl, das LDL liegt bei 155 mg/dL.
Was empfehlen Sie dem Patienten?

0 Anderung des Lebensstils und medikamen-

tose lipidsenkende MaRnahmen.

0 Zielwerte der Blutfette bei KHK:

<70mg/dl (1,8 mmol/l) oder Reduktion um
mindestens 50 % bei Ausgangswerten zwischen
70-135mg/dl (1,8-3.5mmol/l).

Frage 285

@ Koénnen Sie uns etwas zu den Erfolgsaussich-

ten einer didtetischen Lipidsenkung sagen?

0 Didtetisch ldsst sich das LDL nur maximal

um 15-20% senken, dies ist oft im Hinblick
auf die ZielgrofRen nicht ausreichend.

0 Die didtetische Beeinflussbarkeit des LDL um-

fasst maximal 15-20%. Vorteile der CSE-Hem-
mer in der Korrektur des erhohten LDL sind:
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e aqusgeprigtere LDL-Senkung
e antientziindliche Wirkung
e plaquestabilisierende Wirkung

Frage 286

Konnen Sie etwas zur Erndhrung bei KHK sa-
gen?

0 Bei Vorliegen einer Fehl- oder Uberernih-
rung kann durch eine Erndhrungsumstel-
lung das Risiko fiir kardiovaskuldre Ereignis-
se gesenkt werden. Im Vordergrund steht
eine kalorienreduzierte, fettarme und bal-
laststoffreiche Kost.

0 Erndhrung bei KHK, Risikosenkung:

e kalorienreduziert

e hallaststoffreich (> 20 g/Tag)

o fettarm (gesdttigte Fettsduren < 10% der Ge-
samtkalorien, Cholesterin <300 mg/Tag, ho-
her Anteil ein- und mehrfach ungesdttigter
Fettsduren, hoher Anteil an Omega-3-Fett-
sduren)

Frage 287

@ Und wie steht es mit Fisch?

0 Laut Leitlinien der DGK werden 2 Mahlzeiten
mit Seefisch pro Woche empfohlen.

0 So ist es. Ob in Butter, Zitrone oder Wein, wird
nicht mitgeteilt.

Frage 288

@ Apropos Wein: Darf man zu dem Fisch dann
auch einen guten Wein trinken?

0 Ja. Die Qualitét ist aber in diesem Falle weni-
ger wichtig als die Quantitat.

© Atkonol bei KHK:
e Mdnner<30g/Tag
e Frauen<20g/Tag

Frage 289

@ Wie behandeln Sie einen Patienten, bei dem
eine deutliche Erh6hung der Triglyceride im
Vordergrund steht bei normalen Cholesterin-
und LDL-Werten?

0 Behandlung mit Fibraten.

Cave: Wegen potenzieller Rhabdomyolyse keine
Kombination von Fibraten mit CSE-Hemmern.
Allerdings werden Rhabdomyolysen auch bei
Monotherapien mit CSE-Hemmern gesehen.

Frage 290

@ Welche Medikamente stehen zur Thrombozy-
tenaggregationshemmung bei KHK zur Ver-
fligung?

0 ASS, Clopidogrel, Prasugrel.

O Thrombozytenaggregationshemmung bei KHK:
e ASS:

o in zahllosen Studien untersucht

o nachgewiesene Risikoreduktion gegeniiber
Myokardinfarkt, ischtmischem Insult oder
andersartig vaskuldr bedingtem Tod

o Nachteil: gastrointestinale Nebenwirkung,
Asthma bronchiale

e Clopidogrel:

o Hemmung der ATP-vermittelten (ATP: Ade-
nosintriphosphat) Thrombozytenaggregati-
on

o teure Behandlung

Frage 291

@ Wann setzen Sie Clopidogrel ein?

Bei unvertretbaren ASS-Nebenwirkungen
oder ischamischen Ereignissen unter ASS.

0 Indikation fiir Clopidogrel anstelle von ASS:
e gastrointestinale Nebenwirkungen unter ASS
e Asthma bronchiale
e kardiovaskuldre Ischdmie unter ASS
e evtl. kombinierter Einsatz von ASS und Clopi-
dogrel bei Hochrisikopatienten (Bypass-OP,
Diabetes mellitus, Stentimplantation)
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Frage 292 Frage 294

@ Vor operativen Eingriffen miissen Thrombozy- @ Sie behandeln einen Patienten mit KHK, der

tenaggregationshemmer abgesetzt werden.
Besteht ein Unterschied zwischen ASS und
Clopidogrel?

0 Nein.

OAlle Thrombozytenaggregationshemmer hem-

men die Thrombozytenaggregation irreversibel,
deshalb normalisiert sich die Thrombozyten-
funktion erst 1 Woche nach Absetzen der Medi-
kation.

einen Myokardinfarkt durchgemacht hat. Im
Fernsehen hat er gesehen, dass bei der KHK
Bakterien eine Rolle spielen sollen. Er méchte
jetzt gern eine antibiotische Behandlung ha-
ben. Was antworten Sie ihm?

0 Der Wert einer antibiotischen Behandlung
bei Patienten, die bereits einen Herzinfarkt
durchgemacht haben, ist bisher in keiner
Weise belegt. Die Untersuchungsergebnisse
im Hinblick auf diese Fragestellung sind sehr

widerspriichlich. Eine gezielte antibiotische
Behandlung der KHK kann man nach gegen-
wartigem Erkenntnisstand nicht durchfiih-
ren. Im Vordergrund stehen die anderen

@ Sie behandeln einen Patienten mit KHI{, der Therapiestrategien‘ die das Risikoprofil
bereits einen Myokardinfarkt durchgemacht giinstig beeinflussen sollen.

hat. Es bestehen ein intermittierendes VHF

und eine linksventrikuldre Dyskinesie. Behan- 0 Ungesicherte Behandlungsformen bei KHK:
deln Sie den Patienten mit ASS oder Marcu- « antibiotische Behandlung

mar? e Vitamin-E-Gaben

0 Mit Marcumar. .
2.3 Herzrhythmusstérungen

0 Orale Antikoagulanzien bei KHK:
e evtl. bei Einschrdnkung der linksventrikuld- Frage 295

ren Pumpfunktion (Ejektionsfraktion

[EF]<30%) @ Sie sehen das EKG (» Abb. 2.2) eines 28-jdh-
e Nachweis von Thromben im Herzen rigen Mannes. Er berichtet, gelegentlich unter
o intermittierendes oder permanentes VHF Herzklopfen zu leiden. Was zeigt das EKG?

e Dyskinesien des linken Ventrikels
e Aneurysmen 0 Eine Sinustachykardie.

0 Definition der Sinustachykardie:
Herzfrequenz > 100/min, Sinusrhythmus.

EHTHE R

R B

Abb. 2.2 Abbildung zu Frage 295.



Herz und Kreislauf
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mar? e Vitamin-E-Gaben

0 Mit Marcumar. .
2.3 Herzrhythmusstérungen

0 Orale Antikoagulanzien bei KHK:
e evtl. bei Einschrdnkung der linksventrikuld- Frage 295

ren Pumpfunktion (Ejektionsfraktion

[EF]<30%) @ Sie sehen das EKG (» Abb. 2.2) eines 28-jdh-
e Nachweis von Thromben im Herzen rigen Mannes. Er berichtet, gelegentlich unter
o intermittierendes oder permanentes VHF Herzklopfen zu leiden. Was zeigt das EKG?

e Dyskinesien des linken Ventrikels
e Aneurysmen 0 Eine Sinustachykardie.

0 Definition der Sinustachykardie:
Herzfrequenz > 100/min, Sinusrhythmus.

EHTHE R

R B

Abb. 2.2 Abbildung zu Frage 295.
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Frage 296 Frage 298

@ Sind Sie sicher, dass die Herzfrequenz iiber @ Wie gehen Sie bei dem jungen Mann vor?
100/min liegt?
0 Im Zweifelsfalle Ausschluss einer pathologi-
0 Ja, ziemlich. Vorausgesetzt, die Papier- schen Ursache. Im Ubrigen - angesichts der

geschwindigkeit liegt - wie meistens - bei
50 mm/s.

0 Papiergeschwindigkeit 50mm/s — 5 grofSe
Kdstchen entsprechen 1 Sekunde, d. h.:
e 100 Schléige/min =100 Schldge in 300 Kdst-
chen
e 100 Schlige/min =1 Schlag in 3 Kdstchen

Was dariiber liegt, ist eine Tachykardie.

Frage 297

@ An welche Ursachen denken Sie?

0 Beim jungen Menschen meistens nur erhéh-
ter Sympathikotonus, u.a. aber auch echte
Grunderkrankungen: Entziindungen, Hyper-
thyreose. Beim dlteren Menschen haufiger
organische Herzerkrankungen.

0 Ursachen einer Sinustachykardie:
e Physiologisch:
o erhéhter Sympathikotonus (kérperliche An-
strengung, seelische Belastung)
e Pathologisch:
o hyperkinetisches Herzsyndrom
o Herzinsuffizienz
o Myokarditis
o Cor pulmonale
o Hypotonie
o Hypoxie
o Andmie
o Hyperthyreose
o Fieber
e Pharmakologisch bedingt:
o Alkohol, Nikotin, Koffein
o Medikamente (Theophyllin, Atropin, Nitrate
und zahlreiche andere)

nur milden Tachykardie - Aufkldrung iiber
die meist bestehende Harmlosigkeit, Kon-
trolle.

O Nur bei subjektiven Beschwerden niedrig do-

siert Betablocker in Erwdgung ziehen.

Frage 299

@ Zu Thnen kommt eine 32-jdhrige Frau. Sie be-

richtet tiber immer wieder auftretende Atta-
cken von Herzrasen, die sich {iber mehrere
Stunden hinziehen. Die Attacken werden als
bedrohlich empfunden. Die Patientin fiihlt
sich erheblich in ihrem Wohlbefinden beein-
trachtigt. Wahrend einer solchen Attacke wird
folgendes EKG (» Abb. 2.3) abgeleitet. Was
liegt vor und wie konnen Sie der Patientin
helfen?

0 Es liegt eine Sinustachykardie vor. Wenn ein

erheblicher Leidensdruck besteht, kann eine
symptomatische Therapie mit Betablockern
durchgefiihrt werden.

0 Hyperkinetisches Herzsyndrom:

e Ruhetachykardie

o ausgeprigte Tachykardie bei geringer Belas-
tung

e u. U. systolische Hypertonie

e hdufig verbunden mit subjektiv starkem Lei-
densdruck

Bei starkem Leidensdruck kann, nachdem iiber
die Harmlosigkeit des Beschwerdebilds auf-
gekldrt wurde, eine symptomatische Therapie
erfolgen.

Abb. 2.3 Abbildung zu Frage 299.
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Abb. 2.4 Abbildung zu Frage 300.

Frage 300

@ Ein 36-jdhriger gesunder Mann betreibt regel-
madRig Sport. Im Fitness-Studio wurde ihm an-
geraten, doch sicherheitshalber mal ein EKG
durchfiihren zu lassen, da seine Herzfrequenz
zu langsam sei. Es wird das folgende EKG
(» Abb. 2.4) abgeleitet. Was sehen Sie?

0 Eine Sinusbradykardie.

0 Definition der Sinusbradykardie:
Herzfrequenz < 60/min. Sinusrhythmus.

Frage 301

@ Sind Sie sich sicher, dass es sich um eine Si-
nusbradykardie handelt?

Oja, ziemlich. Vorausgesetzt, die Papier-
geschwindigkeit liegt bei 50 mm/s.

0 Papiergeschwindigkeit 50mm/s — 5 grofSe
Kdistchen entsprechen 1 Sekunde, d. h.:
Wenn zwischen 2 Herzaktionen mehr als 5
grofSe Kdstchen liegen, besteht eine Bradykar-
die.

Frage 302

@ An welche Ursachen denken Sie?

0 Beim jungen Menschen liegt meistens keine
Grunderkrankung vor, hdufig findet man die
Sinusbradykardie bei Sportlern. Bei dlteren
Menschen besteht ofter eine organische
Herzerkrankung als Ursache, insbesondere
ein Sinusknoten-Syndrom und eine KHK.

Ursachen einer Sinusbradykardie:
e Physiologisch:

o Sportler

o alte Menschen

e Pathologisch:
o Sinusknoten-Syndrom
o hyperreaktiver Karotissinus
o KHK, Hinterwandinfarkt
o Hypothyreose
o Hirndruck bei zerebralen Prozessen
e Pharmakologisch bedingt:
o Medikamente (Digitalis und zahlreiche an-
dere)

Frage 303

@ Ein 32-jdhriger Patient kommt zu Ihnen und

klagt {iber immer wieder auftretendes Herz-
klopfen. Dabei habe er ein unangenehmes Ge-
fithl in der Brust. Risikofaktoren bestehen
nicht, auch keine kardialen Vorerkrankungen.
Die Beschwerden bestehen auch jetzt, wih-
rend der Patient bei Ihnen in der Praxis ist.
Der Blutdruck ist in dieser Situation 120/
70 mmHg, die Herzfrequenz liegt bei 98/min.
Es wird ein EKG abgeleitet, das einen Sinus-
rhythmus zeigt, Herzfrequenz 90/min, unauf-
fillig. Welche weiteren Untersuchungen fiih-
ren Sie durch?

0 In dieser Situation reicht u.U. die korper-

liche Untersuchung aus. Im Zweifelsfalle
sollte jedoch ein Basisprogramm durch-
gefiihrt werden. Dieses sollte an Laborunter-
suchungen zumindest die Bestimmung des
basalen TSH beinhalten sowie die Elektrolyt-
bestimmung. Auferdem koénnten im Rah-
men der Basisdiagnostik ein Belastungs- und
ein Langzeit-EKG durchgefiihrt werden.
Weitere Untersuchungen - insbesondere in-
vasive — nur, wenn sich aus den genannten
Untersuchungen weitere Verdachtsmomente
ergeben.

0Basisuntersuchung bei Palpitationen ohne

Nachweis einer kardialen Erkrankung:
e Anamnese
e korperliche Untersuchung
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e Labor: TSH, Elektrolyte, Blutbild

¢ Ruhe-EKG, Belastungs-EKG, Langzeit-EKG

e Echokardiografie

o weitergehende Diagnostik nur nach Befund
(Stressechokardiografie, Myokardszintigrafie,
Koronarangiografie)

Frage 304

@Ab welcher Herzfrequenz erwarten Sie bei
einer Bradykardie Symptome und welche
Symptome sind das?

0 Bei Frequenzen iiber 40/min meistens keine
oder geringe Symptomatik, bei Frequenzen
unter 40 ist mit Symptomen zu rechnen, ins-
besondere Abgeschlagenheit, Schwindel,
Symptome der Herzinsuffizienz, Angina
pectoris.

0 Symptomatik bei ausgeprdgter Bradykardie:

¢ Allgemeinsymptome:

o Miidigkeit

o Abgeschlagenheit
e ZNS-Symptome:

o Schwindel

o Synkope

o Adams-Stokes-Anfall
e Kardiale Symptome:

o Angina pectoris

o Herzinsuffizienz

Frage 305

@ Wie behandeln Sie einen Patienten mit Sinus-
bradykardie?

Wenn moglich, kausal durch Absetzen von
bradykardieauslésenden Medikamenten, im
Ubrigen abhingig von der Symptomatik.

0 Behandlung der Sinusbradykardie:
o Asymptomatische Patienten:
o keine Behandlung

e Wenn méglich, kausal:
o Absetzen bradykardieauslosender Medika-
mente (Digitalis, Betablocker)
o Bei akuter symptomatischer Sinusbradykar-
die:
o Atropin 0,5-1mgi.v.
o Bei ungentigendem Ansprechen: Orciprena-
lin 0,5-1mgi.v.
o Bei ungeniigendem Ansprechen: Herz-
schrittmacheranlage
e Behandlung von Komplikationen:
o Behandlung eines Lungenddems
o Behandlung einer pektanginésen Sympto-
matik
o nétigenfalls Reanimation

Frage 306

@ Eine Sinusbradykardie wird gelegentlich auch

beim Myokardinfarkt gesehen. Wissen Sie, bei
welcher Lokalisation?

0 Beim Hinterwandinfarkt.

Cave: Hinterwandinfarkt — Sinusbradykardie
in 40 % der Fille.

Was erkennen Sie auf diesem EKG
(» Abb. 2.5)?

0 Eine Sinusarrhythmie.

0 Die hdufigste Form ist die der respiratorischen

Arrhythmie:

e Zunahme der Herzfrequenz wihrend der
Inspiration

e Abnahme der Herzfrequenz wihrend der Ex-
spiration

e hdufig bei Jugendlichen und bei schlanken,
asthenischen Personen

Abb. 2.5 Abbildung zu Frage 307.
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Frage 308

@ Kennen Sie andere Formen der Sinusarrhyth-
mie?

0 Ja, die regellose Sinusarrhythmie.

0 Regellose Sinusarrhythmie — kommt selten vor
und ist Ausdruck einer organischen Herz-
erkrankung:

e entziindlich (Myokarditis)
e degenerativ (Sick-Sinus-Syndrom)
e hypoxisch (KHK)

Frage 309

@ Bei einem 82-jdhrigen Mann, bei dem alters-
entsprechendes Wohlbefinden besteht, wird
folgendes EKG (> Abb. 2.6) abgeleitet. Was se-
hen Sie?

0 Eine Sinusbradykardie.
0 Sinusbradykardie im Alter:
e selten physiologisch

e hdufiger aufgrund einer organischen Herz-
erkrankung

Frage 310

@ Wie sieht der erste Schritt des weiteren Vor-
gehens bei diesem Patienten aus?

0 Genaue Anamneseerhebung im Hinblick auf
Schwindel und Synkopen.

0 Vorgehen bei Sinusbradykardie im Alter:
o wenn maglich, Vor-EKGs beschaffen
o Langzeit-EKG, Belastungs-EKG, Atropintest,
Sinusknotenerholungszeit
o weiteres Vorgehen je nach Befunden

Frage 311

@ Der Mann berichtet tiber volliges Wohlbefin-
den, eine langsame Herzfrequenz sei seit Lan-
gem bekannt. Wie behandeln Sie den Mann?

0 Keine Behandlung.

0 Symptomatische Bradykardie:
e Schrittmacheranlage
o evtl. voriibergehend medikamentdse Behand-
lung mit Parasympathikolytika

Frage 312

@Was verstehen Sie eigentlich unter einem
Sick-Sinus-Syndrom?

0 Unter diesem Begriff werden mehrere bra-
dykarde Rhythmusstérungen zusammenge-
fasst, zum einen eine symptomatische Sinus-
bradykardie, des Weiteren ein intermittie-
render oder persistierender SA-Block (SA: si-
nuatrial) oder Sinusknotenarrest sowie das
Tachykardie-Bradykardie-Syndrom.

0 Sick-Sinus-Syndrom:
e Sinusbradykardie
e Sinusarrest
e SA-Block
o AufSerdem: VHF, Vorhofflattern, Vorhoftachy-
kardie, AV-Knoten-Tachykardie

Frage 313

@ Welche diagnostischen Moglichkeiten haben
Sie, um ein Sick-Sinus-Syndrom weiter ein-
zugrenzen?

0 Langzeit-EKG, Belastungs-EKG und Atropin-
test.

Abb. 2.6 Abbildung zu Frage 309.
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0 Diagnostik bei V. a. Sick-Sinus-Syndrom:
e Langzeit-EKG:
o Dokumentation der Dauer und des Aus-
mafSes der Bradykardie
e Belastungs-EKG:
o Nachweis eines fehlenden Frequenzanstiegs
wiihrend der Belastung
e Atropintest:
o fehlender Frequenzanstieg auf iiber 80/min
nach 1 mg Atropin i. v.
e Zusditzlich:
o Messung der Sinusknotenerholungszeit
nach Vorhofstimulation mit Schrittmacher

Frage 314

@ Wie kommt es eigentlich zu einem Sinuskno-
ten-Syndrom?

0 Es handelt sich um einen degenerativen Pro-
zess beim Alterwerden, auf dem Boden einer
KHK oder entziindlicher Veranderungen.

0 Ursache des Sinusknoten-Syndroms:
e Degenerativ: bei alten Menschen
e Ischémisch: bei KHK
e Entziindlich: bei Myokarditis

Frage 315

@ Worin liegt eigentlich die Bedeutung des Si-
nusknoten-Syndroms fiir den Patienten?

In der u.U. auftretenden Reduktion des
Herzminutenvolumens (HMV) mit mogli-
cherweise nur geringer Symptomatik, u.U.
allerdings auch im Auftreten von Synkopen.

Symptomatik bei Sinusknoten-Syndrom:
o Allgemeinsymptome:
o Leistungsminderung
o Abgeschlagenheit
e ZNS-Symptome:
o Synkopen (Adams-Stokes-Anfille)
o zerebrale Embolien
¢ Kardiale Symptome:
o Angina pectoris
o Herzinsuffizienz

Frage 316

@ Sie haben bei einem 75-jahrigen Mann ein Si-
nusknoten-Syndrom diagnostiziert. Kénnen
Sie uns sagen, ab wann Sie eine Indikation zur
Herzschrittmachertherapie sehen?

0 Immer bei Auftreten von Synkopen, auf3er-
dem bei ausgeprdgter Allgemeinsymptoma-
tik und bei Zeichen der Herzinsuffizienz.

ﬁlndikation zur Herzschrittmachertherapie bei
Sinusknoten-Syndrom:
e Synkopen
o Herzinsuffizienz
e Leistungsminderung, Schwindel

Frage 317

@ Konnen Sie solch einem Patienten Betablocker
geben?

0 Ja, nach Schrittmacheranlage.

0 Bei tachykarden Phasen konnen Betablocker
nétig sein, dann vorher Schrittmacheranlage.

Frage 318

@ Zu Thnen kommt ein 78-jdhriger Patient. Er
berichtet, beim Drehen des Kopfes kdme es
bei ihm immer wieder zu Schwindel. Einmal
sei er sogar ,umgekippt“. Woran denken Sie?

0 Hypersensitiver Karotissinus.

0 Formen des hypersensitiven Karotissinus:
e Kardioinhibitorischer Typ:
o bei Reizung des Karotissinus Frequenzabfall
bis hin zur Asystolie (90%)
e Vasodepressorischer Typ:
o bei Reizung des Karotissinus ausgeprdgter
Blutdruckabfall (10%)
e Mischform

Merke: Hypersensitiver Karotissinus — 90%
kardioinhibitorisch, 10% vasodepressorisch.
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Frage 319 0 Eine supraventrikuldre Extrasystolie.

0 Extrasystolen:
o Supraventrikulér:
o Ursprung proximal des His-Biindels
o Ventrikuldr:
o Ursprung distal des His-Biindels

@ Welche diagnostische MaRnahme fiihren Sie
bei diesem Patienten durch?

0 Karotisdruckversuch.

0 Karotisdruckversuch:
1. fortlaufende EKG-Registrierung
2. Anlegen einer Blutdruckmanschette und
Messung des Ausgangsblutdrucks

3. Anlage eines vendsen Zugangs und Bereithal-
ten von Notfallmedikamenten und Defibril-
la.tor. . L 0 Sinusknoten-ES (ES: Extrasystole), Vorhof-

4. einseitige Karotissinusmassage ES, AV-Knoten-ES.

5. Eine Asystolie > 3 s oder ein RR-Abfall um
mehr als 50 % des Ausgangswerts wird als
positiv bewertet.

@ Kennen Sie die Formen supraventrikuldrer Ex-
trasystolen?

Formen supraventrikuldrer Extrasystolen:
e Sinusknoten-ES:
o vorzeitiger Einfall einer nicht deformierten

Frage 320 P-Welle
o PQ-Zeit und QRS-Komplex wie bei Normal-

@ Wie wird das Karotissinussyndrom behan- schidgen
delt? o sehr selten
e Vorhof-ES:
0 Bei Beschwerden, Schwindel oder Synkopen o vorzeitiger Einfall einer deformierten P-
) Welle

in der Anamnese Schrittmacherindikation

priifen. o P-Welle u. U. in vorausgehender T-Welle

o QRS-Komplex wie bei Normalschléigen
o héufig
e AV-Knoten-ES (obere, mittlere, untere AV-
Knoten-ES):
o P-Welle negativ, vor QRS-Komplex gelegen
(obere)
o P-Welle fehlt (mittlere)

Frage 321 o P-Welle negativ, nach QRS-Komplex gelegen

(untere)

0 Bei alten Menschen ist ein positiver Ausfall des
Karotisdruckversuchs hdufig, die Indikation zur
Schrittmacheranlage wird nur unter Beriick-
sichtigung der Beschwerden gestellt.

@ Eine 42-jihrige Frau ohne bekannte Herz-
erkrankung klagt iiber immer wieder auftre-
tendes Herzstolpern. Im EKG sehen Sie folgen-
de Verdnderungen (> Abb. 2.7). Was liegt vor?

Abb. 2.7 Abbildung zu Frage 321.



Herzrhythmusstérungen

Frage 323

@ Was teilen Sie der Patientin mit?

0 Meist handelt es sich um einen harmlosen
Nebenbefund.

0 Vorkommen der Vorhofextrasystolie:
e Gesunde
e selten bei organischen Herzerkrankungen,
darum Basisdiagnostik erforderlich
e Hypokaliimie

Frage 324

@ Eine 48-jihrige Patientin kommt zu Ihnen
und berichtet, ihr Herz ,iiberschlage sich* ge-
legentlich. Die Beschwerden treten besonders
abends auf, wenn die Belastungen des Tages
hinter ihr liegen. Die Beschwerden werden als
leicht unangenehm empfunden, eine aus-
geprdgte Symptomatik besteht jedoch nicht.
Es wird folgendes EKG (> Abb. 2.8) abgeleitet.
Was liegt vor?

0 Eine ventrikuldre Extrasystolie.

0 Ventrikuliire Extrasystolen:

e Ursprung:
o His-Biindel
o tieferes Reizleitungssystem
o Kammern

® EKG:
o vorzeitiger Einfall eines schenkelblockartig

deformierten QRS-Komplexes

Frage 325

@ Welche weiteren Untersuchungen veranlassen
Sie?

0 Langzeit-EKG, Belastungs-EKG, Echokardio-
grafie.

0 Eine kardiologische Basisdiagnostik sollte zum
Ausschluss einer organischen Herzerkrankung
erfolgen.

Frage 326

@ Wie behandeln Sie die Patientin?

0 Aufkldrung iiber die Harmlosigkeit des Be-
funds bei Ausschluss einer organischen
Herzerkrankung. Wenn noétig: Betablocker,
Behandlung mit Magnesium.

0 Nur bei Versagen dieser Therapie und anhalten-
dem Leidensdruck kann die Behandlung mit
einem Klasse-I-Antiarrhythmikum in Erwd-
gung gezogen werden (z.B. Propafenon oder
Flecainid).

Merke: Die ventrikuldre Extrasystolie muss
nach Ausschluss einer organischen Herzerkran-
kung nicht behandelt werden.

Frage 327

@ Eine 52-jdhrige Patientin ohne bekannte
Herzkrankheit und ohne kardiovaskulare Risi-
kofaktoren klagt {iber immer wieder auftre-
tende Anfille von Herzrasen, die plotzlich be-
ginnen und ebenso plétzlich wieder enden,
meist nach 10-20 min, manchmal auch erst
nach Stunden. Unmittelbar anschlieend be-
steht starker Harndrang. Woran denken Sie?

An eine AV-Knoten-Reentry-Tachykardie
(AVNRT). Differenzialdiagnostisch sind je-
doch andere Formen tachykarder Rhyth-
musstérungen in Erwdgung zu ziehen.

0 Differenzialdiagnose von anfallsartig auftreten-
dem Herzrasen:
o paroxysmales VHF mit Tachyarrhythmie
e atrioventrikuléire Reentry-Tachykardie
(AVRT)
e atriale Tachykardie
e ventrikuldre Tachykardie

~ Abb.2.8 Abbildung zu Frage 324.
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Abb. 2.9 Abbildung zu Frage 328.

@ Wahrend eines Anfalls kdnnen Sie folgendes

EKG (» Abb. 2.9) ableiten. Bitte beschreiben
Sie, was Sie sehen und was hier vorliegt?

0 Man sieht regelmdRige, hochfrequente QRS-

Komplexe, P-Wellen sind nicht sicher identi-
fizierbar.

0 EKG bei AVNRT ohne Préexzitationssyndrom:

e Frequenz 160-220/min, regelmdfSig

e normale, schmale QRS-Komplexe

o P-Welle nicht sichtbar, im QRS-Komplex ver-
borgen oder negative P-Wellen vor oder hin-
ter dem QRS-Komplex (retrograde Erregung)

bei einem solchen EKG?

0 Insbesondere an eine sehr schnelle Sinus-

tachykardie.

ODiﬁerenzialdiagnose der AVNRT anhand des

EKG:

e Sinustachykardie

e Vorhoftachykardie

e Vorhofflattern mit regelmdifiger Uberleitung

Frage 328 Frage 330

@ Halten Sie die Patientin fiir gefdhrdet?

Nein, meistens ist der Anfall harmlos, jedoch
manchmal unangenehm oder bedrohlich.
Allerdings kann die Symptomatik aus-
geprdgt sein und es kénnen Komplikationen
auftreten.

0 Beschwerden und Komplikationen bei AVNRT:

e Palpitationen

e thorakales Druckgefiihl
e Dyspnoe

e Herzinsuffizienz

o Blutdruckabfall

Frage 329 Frage 331

@ An welche Differenzialdiagnosen denken Sie @ Wie kommt es denn, dass manche Menschen

supraventrikuldre Tachykardien bekommen
und andere nicht?

In den weitaus meisten Fidllen liegt eine an-
geborene Fehlbildung des Reizleitungssys-
tems vor. Hierbei kann es zum einen inner-
halb des AV-Knotens zu kreisenden Erregun-
gen kommen (AVNRT), zum anderen konnen
akzessorische atrioventrikuldre Leitungs-
bahnen vorliegen, die unter Umgehung der
normalen AV-Leitungsbahn zu einer vorzei-
tigen Erregung der Kammern fithren (AVNRT
bei Praexzitationssyndrom).
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0 AVNRT ohne Préexzitationssyndrom:
o angeborene Fehlbildung des Reizleitungssys-
temes mit Entstehen kreisender Erregungen
innerhalb des AV-Knotens

AVNRT mit Prdexzitationssyndrom:

o Angeborene akzessorische atrioventrikultire
Leitungsbahn, die eine vorzeitige Erregung
der Kammern verursacht:

o Wolff-Parkinson-White-Syndrom (WPW-
Syndrom) (hdufig)

o Lown-Ganong-Levine-Syndrom (LGL-Syn-
drom)

o Préexzitation iiber Mahaim-Biindel

Frage 332

@ Die oben erwdhnte Patientin mit paroxysma-
ler Tachykardie ohne Prdexzitationssyndrom
fragt Sie, ob sie selbst etwas tun kénne, um
das Auftreten von Anféllen zu verhindern.
Was antworten Sie ihr?

0 Sie kann versuchen, moégliche Ausléser zu
vermeiden, insbesondere korperliche und
seelische Belastungen, Koffein, Nikotin und
Alkohol.

Ausloser einer AVNRT:

e korperliche und seelische Belastungen
e Kaffee, Nikotin, Alkohol

e fieberhafte Infekte

e ischdmische Herzerkrankung

e Digitalis

Frage 333

@Kennen Sie die klassischen Symptome der
AVNRT?

0 Plotzlicher Beginn, Palpitationen, Herzrasen.

0 Symptome der AVNRT

e plotzlicher Beginn
e plotzliches Ende
e nach der Tachykardie Harndrang

Frage 334

@ Wie konnen Sie der Patientin im Akutfall hel-

fen?

0 Durch Vagusreiz (Valsalva-Versuch, Trinken

von Eiswasser, Karotisdruck), bei Versagen
medikamentése Behandlung mit Adenosin
(Adrekar) 6-12 (-18) mg i.v., bei Versagen
Gilurytmal 50 mg i.v.

0 Cave: Die i.v. Gabe von Verapamil im Akutfall

sollte nur dann durchgefiihrt werden, wenn
eine akzessorische Bahn ausgeschlossen ist, da
andernfalls eine ventrikuléire Tachykardie und
ein Kammerflimmern ausgelost werden kén-
nen.

Frage 335

@ Bitte beschreiben Sie, was Sie in dem folgen-

den EKG (» Abb. 2.10) sehen und was hier
vorliegt?

0 Man sieht regelmdRig angeordnete P-Wel-

len, die nur teilweise von QRS-Komplexen
gefolgt sind. Die P-Wellen sind hochfre-
quent. Es liegt eine Vorhoftachykardie mit
wechselnder Uberleitung vor.

0 Vorhoftachykardie:

o Vorhoftachykardie mit regelmdfiger Uberlei-
tung und normalen schmalen QRS-Komple-
xen

o Vorhoftachykardie mit AV-Block II. Grades

Abb.2.10 Abbildung zu Frage 335.
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Frage 336

@ Sie haben eine Vorhoftachykardie bei einer

62-jdhrigen Patientin mit bekannter KHK,
derzeit jedoch ohne weitergehende Be-
schwerden, nachgewiesen. Ist die Patientin
durch diese rezidivierend auftretende Vorhof-
tachykardie gefihrdet?

0 In aller Regel nicht, allerdings kann die an-

haltende Vorhoftachykardie, insbesondere
bei schwerer zugrunde liegender Herz-
erkrankung, zu einer Bedrohung werden:
Ischamien mit pektanginésen Beschwerden
sowie Dyspnoe aufgrund der akuten Herz-
insuffizienz.

0 Symptome und Beschwerden bei Vorhoftachy-

kardie:

e Palpitationen

e thorakales Druckgefiihl
e Schwindel

e Angina pectoris

e Herzinsuffizienz

Die Beschwerden kénnen paroxysmal und nicht
paroxysmal auftreten.

@ Welche Ursachen der Vorhoftachykardie ken-

nen Sie?

0 Oft liegt eine organische Herzerkrankung

vor, u. U. auch eine Digitalisintoxikation.

0 Ursachen der Vorhoftachykardie:

e organische Herzerkrankungen

e Digitalisiiberdosierung

e auch bei Herzgesunden maoglich (erhéhter
Sympathikotonus)

Frage 338

@ Wie konnen Sie der 62-jahrigen Patientin mit

der Vorhoftachykardie helfen?

0 Im Vordergrund steht die Behandlung der

Grundkrankheit oder einer auslésenden me-
dikamentdsen Ursache (Digitalis). Bei Auftre-
ten der Tachykardie zundchst Karotissinus-
massage, bei Versagen dieser Therapie Ade-
nosin i. v. Verapamil, evtl. auch Betablocker.

0 Behandlung der Vorhoftachykardie:

e Mechanisch:
o Versuch durch Karotissinusmassage
e Medikamentdse Akutbehandlung:
o Adenosin
o Betablocker, z. B. Metoprolol 5mg i.v.
o Kalziumantagonist, z. B. Verapamil 5-10 mg
v
o Medikamentdse Terminierung:
o Ajmalin 1 mg/kgKG i. v.
o externe elektrische Kardioversion

Frage 339

@ Sie erwdhnten die Karotissinusmassage. Wie

fiihren Sie diese durch?

0 Die A. carotis wird palpatorisch am Hals auf-

gesucht. Mittel- und Zeigefinger werden
oberhalb der vermuteten Verzweigungsstel-
le der A. carotis communis aufgesetzt und es
wird ein langsam steigender Druck unter
kreisenden Bewegungen ausgeiibt. Die Maf3-
nahme sollte unter EKG-Registrierung erfol-
gen.

0 Karotissinusmassage:

e langsam ansteigender Druck auf den Karotis-
sinus mit kreisenden Bewegungen

e Cave: stets einseitig durchfiihren, bei Arterio-
sklerose: Apoplexgefahr

Andere Maglichkeiten der Vagusreizung:

e Valsalva-Pressversuch

e rasches Trinken von kaltem Wasser

o Auslosen eines Wiirgereizes durch Druck mit
dem Spatel

Kontraindiziert:
e Druck auf den Augenbulbus (Gefahr der Netz-
hautablésung)
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Frage 340

@ Bei welchen Formen der Tachykardie halten
Sie die Karotisdruckmassage fiir wirksam?

0 Bei der Vorhoftachykardie sowie bei der AV-
Tachykardie. In beiden Fallen fiihrt jedoch
die Karotissinusmassage keineswegs immer
zur Durchbrechung der Tachykardie.

0 Wirksamkeit der Karotissinusmassage:

o Unter Umstdnden Beendigung der Tachykar-
die:
o Vorhoftachykardie
o AV-Tachykardie

o Voriibergehende Frequenzverlangsamung:
o Sinustachykardie
o Vorhofflattern
o VHF

o Wirkungslos:
o Kammertachykardie

o Kontraindiziert:
o Vorhoftachykardie mit AV-Block und lang-

samer Kammerfrequenz

Frage 341

@ Ein 25-jdhriger Mann klagt tiber immer wie-
der auftretendes Herzrasen. In den Intervallen
ist er vollig beschwerdefrei, er lebt nach eige-
nen Angaben gesund. Eine Herzerkrankung ist
nicht bekannt. Sie leiten folgendes EKG
(» Abb. 2.11) in beschwerdefreien Intervallen
ab. Was sehen Sie und was liegt vor?

Man sieht eine verkiirzte PQ-Zeit und eine
Deltawelle. Es liegt ein WPW-Syndrom vor.

Abb.2.11 Abbildung zu Frage 341.
0 WPW-Syndrom:
o Vorliegen einer akzessorischen Leitungsbahn
zwischen Vorhof und Kammer mit vorzeitiger
Kammererregung
o EKG: PQ-Zeit verkiirzt (< 0,12 s), Verbreite-
rung des QRS-Komplexes durch die sog. Delta-
welle
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Frage 342

@ Ist der Befund fiir den Patienten klinisch rele-

vant?

0 Unter Umstdnden schon. Bei dem Patienten

bestehen im Ruhe-EKG die typischen Verdn-
derungen des WPW-Syndroms, auf3erdem
sind anamnestisch Tachykardien bekannt.
Diese sind zwar meistens harmlos, bei
einem Teil der Patienten kann es jedoch bei
Auftreten von VHF zu lebensbedrohlichen
Kammertachykardien und Kammerflim-
mern kommen.

0 Klinisches Bild des WPW-Syndroms:

e meistens keine klinischen Beschwerden, rei-
ner EKG-Befund (90%)

e 1. U. rezidivierende paroxysmale Tachykar-
dien

e bei Auftreten von VHF u. U. lebensbedrohliche
Kammertachykardien und Kammerflimmern

Cave: WPW-Syndrom — bei VHF drohen Kam-
mertachykardie und Kammerflimmern.

Welches ist das Mittel der Wahl bei einer Ta-
chykardie im Rahmen eines WPW-Syndroms?

0 Ajmalin.

Therapie der Tachykardie bei WPW-Syndrom:
e 1. Wahl:
o Ajmalin 50-100 mg i. v.

o Weitere Priparate:
o Propafenon
o Flecainid
e Ultima Ratio:
o elektrische Kardioversion

Kalziumantagonisten sind kontraindiziert (die
negativ dromotrope Wirkung auf den AV-Kno-
ten kann die Leitung iiber eine akzessorische
Bahn begiinstigen und damit zum Kammer-
flimmern fiihren).

Merke: WPW-Syndrom — bei Tachykardie
Ajmalin, langfristig: Katheterablation.

Frage 344

@ Wie helfen Sie langfristig einem Patienten mit

WPW-Syndrom?

0 Therapie der Wahl bei rezidivierenden Ta-

chykardien bei WPW-Syndrom ist die Kathe-
terablation.

0 Therapie bei rezidivierenden Tachykardien bei

WPW-Syndrom:

o Rezidivprophylaxe bei WPW-Syndrom: Kathe-
terablation

o Erfolgsrate>95%

o Alternative bei Ablehnung des Eingriffs: Pro-
pafenon, Flecainid, Sotalol, Amiodaron

Frage 345

@ Eine 59-jdhrige Patientin klagt {iber rezidivie-
rend auftretende Palpitationen, verbunden
mit Druckgefiihl in der Brust und Ubelkeit. Es
wird folgendes EKG (> Abb. 2.12) abgeleitet.
Was liegt vor?

Abb.2.12 Abbildung zu Frage 345.
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0 Vorhofflattern: Es finden sich in diesem Fall
sdgezahnartige P-Wellen. Eine isoelektrische
Linie ist nicht auszumachen. Zwischen den
Flatterwellen sieht man normal konfigurier-
te QRS-Komplexe.

0 EKG bei Vorhofflattern, 2 Formen:
e Typisches Vorhofflattern (friiher Typ I):
o atriale Frequenz 250-350/min
o stigezahnartige P-Wellen
o fehlende isoelektrische Linie zwischen den
P-Wellen
o oft feste Kammeriiberleitung (2:1 bis 4:1)
o Atypisches Vorhofflattern (friiher Typ II):
o atriale Frequenz hoher als bei typischem
Vorhofflattern (>350/min)
o variable P-Wellen-Morphologie
o unregelmdfige Kammeriiberleitung

Frage 346

@ Was tun Sie?

0 Wegen der Gefahr einer 1:1-Uberleitung ist
Vorhofflattern eine instabile Rhythmussto-
rung, die behandelt werden muss. Primdres
Therapieziel ist die Verlangsamung der Kam-
merfrequenz (und nicht die Wiederherstel-
lung des Sinusrhythmus).

0 Drei Maoglichkeiten der Akuttherapie bei Vor-
hofflattern:
e medikamentdse Behandlung
e hochfrequente Uberstimulation
e externe elektrische Kardioversion

Cave: Vorhofflattern — Es droht 1:1-Uberlei-
tung, Therapieziel ist die Normalisierung der
Kammerfrequenz.

Frage 347

@ Welches sind die notwendigen Voraussetzun-
gen, um diese MaBnahmen durchzufiihren?

0 Grundvoraussetzungen sind das Vorhanden-
sein eines 12-Kanal-EKG, die Moglichkeit der
elektrischen Defibrillation sowie ein ange-
messenes Spektrum von Notfallmedikamen-
ten. Es sollte immer ein intravenoser Zugang
angelegt werden.

0 Voraussetzungen zur Durchfiihrung einer Akut-
therapie bei tachykarder Herzrhythmussto-
rung:
¢ 12-Kanal-EKG
e Defibrillator
o Moglichkeit zur Pulsoxymetrie
o Moglichkeit zur Blutdruckmessung
o Mdaglichkeiten zur Behandlung mit Klasse-I-
Antiarrhythmika: Ajmalin, Flecainid, Propafe-
non

o Maglichkeiten zur Behandlung mit Klasse-III-
Antiarrhythmika: Amiodaron, Sotalol, Mag-
nesiumsulfat, Atropin, Isoproterenol

Frage 348

@ Wie wiirden Sie bei der o.g. Frau mit Vorhof-
flattern vorgehen?

0 Es sollte versucht werden, das Vorhofflattern
zu terminieren. Dies ist medikamentds mog-
lich, durch atriale Uberstimulation oder ex-
terne Elektrokardioversion.

Terminierung von Vorhofflattern:
e Medikamentos:
o Ibutilide i.v.
o Atriale Uberstimulation:
o transésophageal eingefiihrter Vorhofkathe-
ter
o externe Elektrokardioversion

Frage 349

@ Halten Sie die aufeinander folgende Behand-
lung mit Verapamil und Betablockern fiir zu-
ldssig?

0 Innerhalb kurzer Zeitrdume diirfen Kalzi-
umantagonisten und Betablocker nicht ge-
geben werden, es besteht die Gefahr einer
ausgepradgten Bradykardie und Asystolie.

Cave: Keine unmittelbar aufeinander folgende
Applikation von Kalziumantagonisten und Be-
tablockern — Bradykardie und Asystolie. Min-
destens 30-miniitiger Abstand!
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Frage 350

@ In Thre Notaufnahme kommt ein 73-jdhriger
Mann. Er Kklagt iber Luftnot, thorakales
Druckgefiihl und Herzrasen. Vor 3 Jahren ha-
be er einen Myokardinfarkt durchgemacht, in
der Zwischenzeit, so berichten die Angehori-
gen, habe jedoch Wohlbefinden bestanden.
Bei der notfallmidRigen Kurzdiagnostik sehen
Sie einen etwas bewusstseinsgetriibten Pa-
tienten mit starker Dyspnoe. Der Blutdruck
liegt bei 100/60 mmHg, die Herzfrequenz bei
tiber 150/min. Die Lunge ist gestaut. Es wird
folgendes EKG (» Abb. 2.13) abgeleitet. Wie
verhalten Sie sich?

0 Es liegt eine supraventrikuldre Tachykardie
vor. Ich treffe Vorbereitungen zu einer exter-
nen elektrischen Defibrillation.

0 Akutbehandlung supraventrikuldrer Tachykar-
dien:
e Wenn Patient hdmodynamisch instabil:
o elektrische Kardioversion
e Wenn Patient hdmodynamisch stabil:
o medikamentdse Behandlung
o bei Versagen atriale Uberstimulation oder
elektrische Kardioversion

Frage 351

@ Was sind die Kriterien fiir die Beurteilung der
Stabilitdt oder Instabilitdt?

0 Das klinische Befinden, insbesondere das
Vorliegen von Bewusstseinseinschrankun-
gen, Luftnot, pektanginésen Beschwerden.
AuRerdem: eine sehr hohe Herzfrequenz.

0Zeichen fiir hdmodynamische Instabilitit bei
supraventrikuldrer Tachykardie:
e Bewusstseinseinschrédnkung
e Luftnot
e Angina pectoris

Frage 352

@ Wie fiihren Sie die Behandlung durch?

0 Wenn noch Zeit besteht: intravendser Zu-
gang, Bereitstellen von Absaugpumpe, Mog-
lichkeiten zur Sauerstoffgabe und Masken-
beatmung. Wenn zeitlich méglich: Pramedi-
kation mit Sedativum (Diazepam, Midazo-
lam) und Analgetikum (Dolantin, Pethidin).
Kardioversion mit zundchst niedrigen Ener-
giedosen von 50 oder 100], ggf. Steigerung.

0 Akuttherapie bei hdmodynamisch instabiler su-
praventrikuldrer Tachykardie:

o Wenn moglich: i.v. Zugang, Absaugpumpe be-
reitstellen, Vorbereitung von Intubation und
Maskenbeatmung, Sauerstoff

e Prdmedikation mit Sedativum und Analgeti-
kum

e Kardioversion

Frage 353

@ Zu Thnen in die Praxis kommt eine 75-jdhrige
Patientin, die {iber Palpitationen und Schwin-
del klagt. Sie messen einen Blutdruck von
120/80 mmHg, die Herzfrequenz liegt bei 150/
min und ist regelmaf3ig. Wodurch ist diese Pa-
tientin gefihrdet?

*
i

Abb. 2.13 Abbildung zu Frage 350.
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0 Ich habe keine weiteren Untersuchungs-
ergebnisse, daher konnen alle Formen tachy-
karder Rhythmusstorungen vorliegen. Die
Patientin ist gefihrdet durch eine zuneh-
mende hdamodynamische Instabilitit bei
gleichbleibender Frequenz und die Moglich-
keit, dass Kammerflimmern auftritt.

0 Komplikationen dtiologisch unklarer Tachykar-
die:

e Komplikationen durch den Krankheitsverlauf:
Kammerflimmern, hdmodynamische Instabi-
litdit

e Komplikationen durch medikamentdse Be-
handlung, inshesondere proarrhythmogene
Substanzen, negativ inotrope Substanzen

Frage 354

@ Welches ist die wichtigste MaRnahme in einer
derartigen Situation?

0 Ableitung eines 12-Kanal-EKG.

0 In iiber 80 % der Fille ist wihrend einer tachy-
karden Phase durch ein Oberflidchen-EKG eine
korrekte Diagnosestellung moglich.

Frage 355

@ Was spricht bei der Behandlung von supra-
ventrikuldren Tachykardien fiir den primdren
Einsatz von Adenosin gegeniiber Verapamil?

Das giinstigere Nebenwirkungsprofil bei
gleicher Wirksamkeit.

0 Komplikationen und Nachteile von Verapamil:

e negative Inotropie

e Induktion einer Bradykardie, insbesondere
bei Vorbehandlung mit Betablockern (auch
Asystolie),

e Bei WPW-Syndrom: Induktion von Kammer-
flimmern, insbesondere bei vorbestehendem
VHF

Vorteile von Adenosin:

e sehr gute Steuerbarkeit

e keine Bradykardie bei Vorbehandlung mit Be-
tablockern

e keine Induktion von Kammerflimmern bei
WPW-Syndrom

Frage 356

@ Wissen Sie, wie lang die Halbwertszeit von
Adenosin ist?

0 Weniger als 10s.

O Die Halbwertszeit von Adenosin ist extrem
kurz, die Substanz ist daher sehr gut steuerbar.
Ubliche Dosis: 6 mg innerhalb weniger Sekun-
den i.v., bei Bedarf Wiederholung nach 1-2 min,
insgesamt Dosis von 18 mg. Jeweils Nachspiilen
mit 10ml NaCl 0,9 %.

Frage 357

@ Hat Adenosin {iberhaupt Nebenwirkungen?

oja, es treten thorakale Missempfindungen
und Dyspnoe auf, auBerdem eine Flush-
Symptomatik. Die Nebenwirkungen sind von
sehr kurzer Dauer.

0 Kurzzeitige Nebenwirkungen von Adenosin:
e thorakale Missempfindung
e Dyspnoe
e Flush

Frage 358

@ Wir haben jetzt hier {iber einige supraventri-
kuldre Rhythmusstérungen gesprochen, ins-
besondere iiber deren Akutbehandlung. Wie
sehen, ganz allgemein formuliert, die Thera-
pieziele aus und wie konnen Sie diese errei-
chen?

0 Grundsitzlich besteht die Moglichkeit einer
wiederholten Anfallstherapie, dann die einer
medikamentésen Dauertherapie, und eine
definitive Therapie ist schlieflich die Kathe-
terablation. Ziele sind: Verhinderung der Re-
zidive und rasche Kontrolle bei Rezidiv.

0 Langzeitbehandlung von Patienten mit supra-
ventrikuldren Tachykardien:
e Primdres Therapieziel:
o Verhinderung oder Reduktion der tachykar-
den Anfille
e Kontrolle des Rezidivs:
o Initial durch den Patienten selbst: Einwei-
sung in die Durchfiihrung von Karotis-
druck- und Vasalva-Manévern.
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Frage 359 e Klasse-IlI-Antiarrhythmika:

o Amiodaron
o Sotalol

e Definitive Therapie:
o Katheterablation

@ Wissen Sie, welche Medikamente bei rezidi-
vierenden atrialen Tachykardien eingesetzt

werden?
0 Insbesondere Propafenon und Flecainid; bei Frage 362
Versagen Amiodaron.

@ Welches ist die Therapie der Wahl bei AV-

ORezidivbehandlungbei atrialer Tachykardie: Knoten-Tachykardien und hiufigen Rezidi-

o Klasse-I-Antiarrhythmika:

ven?
o Propafenon
© Flecainid ) 0 Katheterablation.
e Klasse-lll-Antiarrhythmika:
© Amiodaron 0 Rezidivtherapie bei AV-Knoten-Tachykardien:
: Sqtalol e ¢ Hochfrequenz-Katheterablation
o Weitere Moglichkeiten:

b e Kryoablation
o Verapamil

o Betablocker

o Katheterablation Frage 363
Frage 360 @ Sie betreuen auf Ihrer Station einen 65-jah-
J rigen Patienten mit KHK. Er hatte vor 3 Jahren

einen Myokardinfarkt durchgemacht und
wurde jetzt aufgenommen wegen erneuter
pektangindser Beschwerden. Nun Kklagt er
tiber Herzrasen, Luftnot und Schwindel. Es
wird folgendes EKG (> Abb. 2.14) abgeleitet.
Was sehen Sie und was liegt vor?

@ Halten Sie Flecainid fiir unproblematisch?
0 Nein, es ist bei KHK kontraindiziert.

0 Dem Vorhofflattern liegt meistens eine organi-
sche Ursache zugrunde.

Cave: Bei KHK kein Flecainid. 0 Man sieht hochfrequente, schenkelblock-

artig deformierte breite Kammerkomplexe,

Frage 361 monomorph. Es liegt eine ventrikuldre Ta-

chykardie vor.

@ Wie konnen Sie einem Patienten mit Vorhof-

flattern langfristig helfen? 0 Ventrikuléire Tachykardie:

o regelmdfig

e hochfrequent (100-200/min)

e breite QRS-Komplexe (> 0,12 s)

e schenkelblockartige Deformation der Kam-
merkomplexe

o AV-Dissoziation (von den Kammerkomplexen
unabhdngige, langsamer frequente P-Zacken)

0 Medikamentos wie bei der atrialen Tachy-
kardie: Klasse-I- und Klasse-IlI-Antiarrhyth-
mika, Katheterablation.

0 Rezidivprophylaxe bei Vorhofflattern:
o Klasse-I-Antiarrhythmika:
o Propafenon
o Flecainid (Cave: kontraindiziert bei KHK)

Abb. 2.14 Abbildung zu Frage 363.
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Frage 364

@ Was tun Sie jetzt?

0 Kurzdiagnostik zur Einschdtzung der hamo-
dynamischen Stabilitit: Priifen des Kkli-
nischen Zustands (Luftnot, pektanginose Be-
schwerden, Bewusstsein?). AuRerdem: Blut-
druckmessung, dann Entscheidung, ob eine
primdr medikamentése Behandlung mog-
lich ist oder eine prompte externe elektri-
sche Kardioversion erfolgen muss. In jedem
Falle sorge ich dafiir, dass auch bei Beginn
einer medikamentésen Behandlung alles fiir
eine elektrische Kardioversion Erforderliche
gerichtet ist.

0 Fragen bei ventrikuldrer Tachykardie:
e Liegt die Indikation zur elektrischen Kardio-
version vor?
o drohender kardiogener Schock
o Lungenddem
o ZNS-Symptomatik
Besteht die Mdglichkeit zu einer medikamen-
tosen Erstbehandlung?
o hdimodynamische Stabilitdit

Frage 365

@ Der Patient ist stabil, Sie entscheiden sich zur
medikamentdsen Behandlung. Was geben Sie?

0 Therapie der Wahl ist die Behandlung mit
Ajmalin, Reservemittel ist Amiodaron. Aller-
dings sollte beachtet werden, dass maximal
2 Antiarrhythmika innerhalb kiirzerer Zeit
(30 min) eingesetzt werden.

0 Akuttherapie der ventrikuldren Tachykardie bei
hdmodynamischer Stabilitcit:
e Ajmalin 50 mg i.v. (Patienten ohne Herzinsuf-
fizienz)
e Amiodaron 150-300mg i.v. (Patienten mit
Herzinsuffizienz)

Frage 366

@ Wie gehen Sie vor, wenn Sie auf diese Weise
die Tachykardie nicht durchbrechen kénnen?

0 Es bestehen grundsadtzlich 2 Méglichkeiten:
die Uberstimulation mit Elektrodenkatheter
und die externe elektrische Kardioversion.

0 Akuttherapie der ventrikuléiren Tachykardie:
o medikamentdos
e Uberstimulation mit Elektrodenkathetern
o externe elektrische Kardioversion

Frage 367

@ Sind Sie sich ganz sicher, dass bei dem Mann
eine ventrikuldre Tachykardie vorliegt?

0 Nicht vollig, aber ziemlich sicher. Differen-
zialdiagnostisch ist an eine supraventrikula-
re Tachykardie mit vorbestehendem Schen-
kelblock oder aberrierender Leitung zu den-
ken, bei der ebenfalls ein breiter QRS-Kom-
plex vorliegt.

0 Differenzialdiagnose der Tachykardie mit brei-
tem QRS-Komplex (>120ms):
e Kammertachykardie
o supraventrikuléire Tachykardie mit vorbeste-
hendem Schenkelblock, funktionellem Schen-
kelblock oder antegrader Leitung iiber eine
akzessorische Leitungsbahn

Frage 368

@ Da sind Sie ja nun in einem ziemlichen Dilem-
ma, wenn Sie in Akutsituationen u.U. gar
nicht wissen, ob die Tachykardie ventrikuld-
ren oder supraventrikuldren Ursprungs ist.
Konnen Sie uns dazu etwas sagen?

0 Zum einen sollte in dieser Situation immer
der unangenehmste Fall angenommen wer-
den, ndmlich die ventrikulire Tachykardie.
Zum anderen gibt es klinische Anhaltspunk-
te sowie Hinweise im EKG, die die eine oder
andere Variante wahrscheinlicher werden
lassen.

0 Merke: Eine Tachykardie mit breitem QRS-
Komplex ist bis zum Beweis des Gegenteils eine
ventrikuldre Tachykardie.
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Frage 369

@ Sie erwdhnten Kklinische Anhaltspunkte, die

Frage 371

@ Sie erwdhnten vorhin auch EKG-Kriterien, die

eher fiir eine ventrikuldre Tachykardie spre-
chen. Welche sind das?

0 Vorliegen einer schweren kardialen Grund-

erkrankung, hohes Lebensalter, schwere Kli-
nische Symptomatik.

0 Klinische Zeichen, die bei Tachykardie mit brei-

tem Kammerkomplex fiir eine ventrikuldre Ta-

chykardie sprechen:

¢ kardiale Grunderkrankung, insbesondere
KHK

e hohes Lebensalter

e schwere klinische Symptomatik (Lungen-
ddem, Bewusstseinsverlust)

o Statistik: in 80% der Fille von Tachykardien
und breitem Kammerkomplex: ventrikuldre

Ihnen die Zuordnung einer Tachykardie mit
breitem QRS-Komplex als ventrikuldre Tachy-
kardie oder supraventrikuldre Tachykardie er-
leichtern. Welche sind das?

0 Insbesondere sehr breite QRS-Komplexe

(>140 ms), aber auch der Nachweis einer AV-
Dissoziation (Nachweis einzelner langsame-
rer, normal konfigurierter P-Wellen ohne re-
gelmdRigen Bezug zu QRS-Komplexen). Im
Zweifelsfalle gilt wie oben die Regel: wie
ventrikuldre Tachykardie behandeln!

0 Hinweise im EKG, die fiir eine ventrikuldre Ur-

sache der Tachykardie sprechen:
e QRS-Komplex sehr breit (> 140 ms)
o AV-Dissoziation

Tachykardie o weitere Kriterien
e fehlendes Ansprechen auf Karotissinusmassa-
ge Der Wert dieser Kriterien sollte nicht iiber-

bewertet werden, da in der Akutsituation hdu-
fig die Umstdnde eine prizise Analyse nicht er-
lauben.

Frage 372

@ Wiirden Sie denn etwas falsch machen, wenn
Sie eine ventrikuldre Tachykardie wie eine su-

Frage 370

Sie erwdhnen jetzt die Karotissinusmassage.
Was hat die denn in der Behandlung der vent-
rikuldren Tachykardie zu suchen?

0 Gar nichts. Sie ist jedoch diagnostisch hilf-
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reich. Wenn klinische Stabilitit vorliegt,
kann zundchst ein Karotisdruck probiert
werden. Kommt es zu einer Beendigung der
Tachykardie, liegt mit hochster Wahrschein-
lichkeit eine paroxysmale supraventrikuldre
Tachykardie vor.

0 Diagnostischer Wert der Karotissinusmassage:

e Bei Wirksamkeit: Nachweis der supraventri-
kuldren Genese bei unklarer Tachykardie mit
breitem Kammerkomplex

e Demaskierung von VHF oder Vorhofflattern
durch Provokation eines kurzzeitigen totalen
AV-Blocks, wodurch die Flimmer- oder Flat-
terwellen besser identifiziert werden konnen

praventrikuldre Tachykardie behandeln wiir-
den?

OUnter Umstdnden ja. Durch Verzégerung

einer effektiven Therapie sowie durch An-
wendung eines kontraindizierten Medika-
ments, v.a. Verapamil.

0 Erlaubte und unerlaubte MafSnahmen bei Ta-

chykardie mit breitem QRS-Komplex:
e Erlaubt (bei hémodynamischer Stabilitdit):
o Karotissinusmassage
o Adenosin 6-18 mg i.v. (Adenosin ist wirk-
sam bei supraventrikuléirer Tachykardie,
nicht schddlich bei ventrikulérer Tachykar-
die)
o Nicht erlaubt:
o Verzogern einer definitiven Therapie bei be-
ginnender Instabilitdt
o Verapamil
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Frage 373

@ Kennen Sie die 3A-Regel?

0 3A-Regel bei der Therapie einer Tachykardie
mit breitem QRS-Komplex: Adenosin, Ajma-
lin, Amiodaron.

0 Hédmodynamisch stabile Tachykardie mit brei-

tem QRS-Komplex:

e Versuch mit Adenosin 6-18 mg (erfolgver-
sprechend bei supraventrikuldrem Ursprung)

e Ajamlin 50 mg i.v. (erfolgversprechend bei
ventrikuldrer Tachykardie, evtl. auch bei su-
praventrikuléirer Tachykardie)

e Amiodaron 150-300 mg i.v. (gelegentlich
noch wirksam bei ventrikuldrer Tachykardie)

Frage 374

@ Welches sind die Ursachen einer ventrikuld-
ren Tachykardie?

0 In der weitaus iiberwiegenden Anzahl der
Fille liegt eine schwere organische Herz-
erkrankung zugrunde, insbesondere KHK,
aber auch Vitien, dilatative Kardiomyopathie
(DCM), auRerdem Medikamentennebenwir-
kungen und metabolische Stérungen (z.B.
Hypokalidmie).

0 Ursachen der Kammertachykardie:
e Herz:
o KHK
o Vitium cordis
o DCM
o angeborene QT-Anomalie
e Medikamente:
o Antiarrhythmika: Chinidin, Sotalol, Amio-
daron
o trizyklische Antidepressiva
o Digitalis
e Metabolische Storungen:
o Hypokalidmie
o Azidose
o Hypoxie
e Herzgesunde:
o sehr selten bei Sympathikotonus

Frage 375

@ Was versteht man eigentlich unter einer vent-
rikuldren Tachykardie?

0 Eine Tachykardie mit Ursprung im Ventrikel,
im Einzelnen weiter charakterisiert durch
die Anzahl der aufeinander folgenden Kam-
merkomplexe und die Dauer der Tachykar-
die.

0 Terminologie der ventrikuldren Tachykardie:
e Salve:
o 3-5 konsekutive ventrikuldre Depolarisa-
tionen
o Nicht anhaltende ventrikuldre Tachykardie:
o >5 konsekutive Depolarisationen, Dauer
unter 30s
e Anhaltende ventrikuldre Tachykardie:
o Dauer iiber 30s

Frage 376

@ Wir kommen jetzt auf den Patienten zuriick,
von dem vorhin die Rede war: der dltere Herr
mit der ventrikuldren Tachykardie bei einer
bekannten koronaren Herzerkrankung. Bei
ihm ist es jetzt gliicklicherweise gelungen, mit
medikamentésen MalBnahmen einen stabilen
Sinusrhythmus herzustellen. Wodurch war
der Mann zuvor eigentlich gefihrdet?

0 Durch 2 Dinge: bei gleichbleibender Fre-
quenz durch eine Erschépfung mit Entwick-
lung einer Herzinsuffizienz und Ubergang in
einen kardiogenen Schock sowie durch das
plotzliche Auftreten von Kammerflimmern
mit promptem Kreislaufstillstand.

0 Komplikationen der ventrikuldren Tachykardie:
o Kammerflimmern mit promptem Kreislauf-
stillstand
e zunehmender kardiogener Schock

1
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Frage 377

@ Wie konnen Sie den Mann behandeln, sodass
so etwas nicht wieder passiert?

0 Das kann u.U. sehr schwer sein. Im Vorder-
grund steht - soweit moglich - die Behand-
lung einer Grundkrankheit, auBerdem kann
durch medikamentose und invasive Mal3-
nahmen versucht werden, das Rezidiv einer
Kammertachykardie zu verhindern.

0 Rezidivprophylaxe bei ventrikuliirer Tachykar-
die:

e Behandlung der Grundkrankheit: ggf. Revas-
kularisierung bei KHK, ggf. Absetzen arrhyth-
mogener Medikamente

e medikamentése Therapie

e endokardiale Katheterablation

o Implantation antitachykarder Systeme (Kar-
dioverter-Defibrillator =1CD)

Frage 378

@ Welche Medikamente sind geeignet fiir die
Rezidivprophylaxe?

0 Insbesondere Klasse-IlI-Antiarrhythmika
(Amiodaron, Sotalol), aber auch Betablocker.

0 Ventrikultire Tachykardien sind meistens Aus-
druck einer gravierenden Grunderkrankung.
Die medikamentdse Behandlung ist unbefriedi-
gend. Die Entscheidung zu einer medikamenté-
sen Behandlung und die Wahl des Medikaments
erfolgen anhand der klinischen Umstdnde so-
wie der Untersuchung mittels programmierter
elektrischer Stimulation. Die Bedeutung des
Langzeit-EKG zur Therapiekontrolle ist noch
nicht definitiv gekldrt.

Frage 379

@ Bei einer 72-jdhrigen Frau, die stationdr auf-
genommen wurde, kommt es zu Herzrasen
und Luftnot. Im EKG sehen Sie folgendes Bild
(» Abb. 2.15). Was liegt vor?

0 Eine Torsade-de-Pointes-Tachykardie.

0 Torsade-de-Pointes-Tachykardie:
o Spitzenumkehr-Tachykardie
o Auftreten bei angeborenen oder erworbenen
QT-Verlingerungen
o tachykarde Salven aus bis zu 25 QRS-Komple-
xen, deren Hauptausschlagrichtung und Am-
plitude sich stdndig dndert

Frage 380

@ Was tun Sie?
0 Ich gebe Magnesium hoch dosiert i. v.

0 Therapie bei Torsade-de-Pointes-Tachykardie:
Magnesiumsulfat 2 g iiber 5 min i.v.

Frage 381

@ Was ist iiberhaupt eine Tachykardie und wel-
ches sind die grundsatzlichen Ursachen?

0 Per definitionem wird von einer Tachykardie
bei einer Pulsfrequenz von iiber 100/min ge-
sprochen. Tachykardien kénnen als Sinusta-
chykardien auftreten oder im Bereich des
Vorhofs, des AV-Knotens sowie der Ventrikel
entstehen.

0 Tachykardie:
e Definition:
o mehr als 100 Schldge/min
o Einteilung:
o Sinustachykardie
o VHF
o Vorhofflattern
o atriale Tachykardie
o paroxysmale supraventrikuldre Tachykar-
die (mit akzessorischer Bahn, ohne akzesso-
rische Bahn)
o ventrikuldre Tachykardie

\ Abb.2.15 Abbildung zu Frage 379.
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Frage 382

@ Sie haben im Krankenhaus Aufnahmedienst
und werden in die Aufnahmestation zu einem
Patienten gerufen, der plétzlich vor Ort das
Bewusstsein verloren hat. Er habe sich kurz
vorher vorgestellt und {iber Herzschmerzen
geklagt. Welche diagnostischen MafBnahmen
leiten Sie ein?

0 Uberpriifung des Karotispulses und Uber-
priifung der Atemexkursionen.

0 Diagnostische Kriterien des Herz-Kreislauf-
Stillstands:
* Bewusstlosigkeit
o Atemstillstand
e fehlender Karotispuls (nach European Resus-
citation Council Guideline von 2005 nicht no-

tig)

Frage 383

@Sie fiihlen keinen Puls, der Patient atmet
nicht. Wie verhalten Sie sich?

Fiir feste Unterlage sorgen, Atemwege frei
halten, beatmen und eine suffiziente Zirku-
lation herstellen bzw. aufrechterhalten.

0 BasismafSnahmen bei Herz-Kreislauf-Stillstand
(ABC-Regel):
o A: Atemwege frei machen
e B: beatmen
e C: Zirkulation aufrechterhalten

Frage 384

@ In welchem Verhéltnis fiihren Sie die Herz-
druckmassage und Beatmung durch?

0 302

0 1. nach Freilegung der Atemwege, wenn dieses
notig ist, Kopf etwas nach hinten iiberstre-
cken, Kinn vorziehen

2. Dann Herzdruckmassage: Aufsetzen der
Hand Mitte Sternum
3. nach 30 Kompressionen 2 x beatmen
Frage 385

@Welche Frequenz wdhlen Sie fiir die Herz-
druckmassage?

0 100 pro Minute.

O Herzdruckmassage:
e 100/min mindestens
e Drucktiefe 5cm
e nach jeder Massage vollstindige Entlastung

Frage 386

@ Welches sind die ndchsten MafRnahmen, die
Sie schnellstmdglich durchfithren?

0 EKG-Diagnostik und i.v. Zugang.

0 EKG-Diagnostik bei Herz-Kreislauf-Stillstand:
Die EKG-Diagnostik erlaubt Ihnen die Diffe-
renzierung zwischen tachysystolischem und
asystolischem Herz-Kreislauf-Stillstand.
e Tachysystolisch: 80 %
o Asystolisch: 20%

Frage 387

Bei dem o.g. Patienten sehen Sie folgendes
EKG (» Abb. 2.16). Was liegt vor?

0 Kammerflimmern.

0 Formen des tachysystolischen Herzstillstands:
e Kammerflimmern
e Kammerflattern
e Kammertachykardie

Abb.2.16 Abbildung zu Frage 387.
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Frage 388

@ Wie gehen Sie therapeutisch vor?
@) pefibriliation.

0 Therapie bei Kammerflimmern, Kammerflat-

tern oder pulsloser Kammertachykardie:
1. Thoraxkompression und Mund-zu-Mund-Be-
atmung im Verhdltnis 30:2
o kontinuierlich durchzufiihren vor der ers-
ten Defibrillation und zwischen den wei-
teren Defibrillationen
2. erste Defibrillation so rasch wie maoglich
3. Rhythmus- und Frequenzkontrolle erst nach
2-miniitiger Thoraxkompression und Beat-
mung
4. Wiederholung der Defibrillation bei entspre-
chender Indikation alle 2 min
5. Nach dritter frustraner Defibrillation: Adre-
nalin 1 mgin 9ml 0,9 %iger Kochsalzlosung
iv.
e Wiederholung alle 3-5min
6. Nach erneuter frustraner Defibrillation:
Amiodaron 300mg i. v.
o Wiederholung mit 150 mg maéglich

Frage 389

@ Sie nehmen an einer kardiopulmonalen Re-

animation teil. Das erste abgeleitete EKG zeigt
folgendes Bild (» Abb. 2.17). Was liegt vor und
was tun Sie?

0 Eine Asystolie. Ich beginne die Reanimation.

0 Behandlung des Herz-Kreislauf-Stillstands bei

Asystolie:

1. Thoraxkompression und Mund-zu-Mund-Be-
atmung im Verhdltnis 30:2

2. So rasch wie maglich:
e Adrenalin 1mgi.v.
e Wiederholung alle 3-5min

3. Priifen, ob potencziell reversible Ursachen fiir

Asystolie oder PEA vorliegen:

e 4 H“: Hypovoldmie, Hypo-/Hyperkalidmie,

Hypo-/Hyperthermie, Hypoxdmie

e 4 T“: Tension Pneumothorax, Tamponade
(Perikard), Therapeutika/Toxine, Thromb-

embolie

Frage 390

@ Hat der prakordiale Faustschlag eigentlich

noch eine Bedeutung?

0 Ja, er kann versucht werden.

0 Wenn der Herz-Kreislauf-Stillstand beobachtet
oder am Monitor erkannt wird, kann der ein-
malige prdkordiale Faustschlag durchgefiihrt
werden. Allerdings ist es unwahrscheinlich,
spdter als 30s nach einem Herzstillstand noch

Erfolg zu haben.

Frage 391

@ Welches ist die hdufigste Ursache des Herz-

Kreislauf-Stillstands?
0 Myokardischdmie.

0 Ursachen des Herz-Kreislauf-Stillstands:
e Kardial (90% aller Fdlle):
o Myokardischdmie 80 %
o Kardiomyopathien 10%
o Myokarditis
o hypertensive Herzkrankheit
o Vitien
o andere
o Zirkulatorisch:
o Schockursachen anderer Genese
oLE
e Respiratorisch:
o Verlegung der Atemwege
o Aspiration
o andere Ursachen
o Terminalstadium anderer Erkrankungen

i
|
|

Abb.2.17 Abbildung zu Frage 389.
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Frage 392

@ Kennen Sie die gdngige Einteilung der Anti-
arrhythmika?

0 Es werden 4 Klassen unterschieden. Klasse I:
Natriumkanalblocker mit 3 Unterklassen,
Klasse II: Betarezeptorenblocker, Klasse III:
Kaliumkanalblocker, Klasse IV: Kalzium-
antagonisten.

0 Klassifikation der Antiarrhythmika:
e Klasse la:
o Chinidin
o Disopyramid (Rythmodul)
o Ajamlin (Gilurytmal)
e Klasse Ib:
o Lidocain (Xylocain)
o Mexilitin (Mexitil)
o Phenytoin (Phenhydan)
e Klasse Ic:
o Flecainid (Tambocor)
o Propafenon (Rytmonorm)
e Klasse II:
o Betablocker
e Klasse III:
o Amiodaron (Cordarex)
o Sotalol (Sotalex)
e Klasse IV:
o Verapamil (Isoptin)
o Diltiazem (Dilzem)

Entscheidend fiir die Auswahl sind die Art der
Rhythmusstorung und das Spektrum der zu er-
wartenden Nebenwirkungen.

Frage 393

@ Ein 54-jdhriger Mann klagt tiber immer wie-
der auftretende Schwindelattacken, in den
letzten Monaten sei er auch mehrfach be-

wusstlos zusammengebrochen. Folgendes
EKG (» Abb. 2.18) wurde abgeleitet. Was se-
hen Sie?

@) sa-Block I1. Grades Typ 11 (Mobitz).

0 Sinuatrialer Block (SA-Block):
e Definition:
o verzogerte oder blockierte Erregungsiiber-
leitung vom Sinusknoten zum Vorhof
e Einteilung:
o SA-Block 1. Grades im EKG nicht erkennbar
o SA-Block II. Grades Typ I (Wenckebach):
PQ-Zeit gleichbleibend, PP-Intervall kiirzer
werdend, bis eine Vorhof-Kammer-Erre-
gung ausfallt
o SA-Block II. Grades Typ Il (Mobitz): inter-
mittierende komplette Blockierung der SA-
Uberleitung
o SA-Block III. Grades: komplette Leitungs-
unterbrechung, AV-Ersatzrhythmus

Frage 394

@ Bitte nennen Sie uns die typischen EKG-Ver-
dnderungen beim SA-Block I. Grades!

0 Ein SA-Block 1. Grades ist im EKG nicht er-
kennbar.

0 SA-Block I. Grades:
o verzigerte Uberleitung der Erregung vom Si-
nusknoten zum Vorhof
e klinisch irrelevant
e im EKG nicht erfassbar

Abb.2.18 Abbildung zu Frage 393.
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Abb.2.19 Abbildung zu Frage 395.

Frage 395 0 SA-Block I1I. Grades:

e komplette Blockade der Erregungsiiberleitung

@Was sehen Sie auf dem folgenden EKG vom Sinusknoten zum Vorhof

(> Abb. 2.19)? e evtl. Einsetzen sekunddrer oder tertidirer Er-
satzrhythmen
0 SA-Block IL. Grades Typ I (Wenckebach). . Wl'edereu}setzen der Smusknotenaktlv.ltat
e Bei verspdtetem oder zu langsamem Einset-
0 SA-Block II. Grades Typ I (Wenckebach): zen der Ersatzrhythmen: Synkope

e Definition:

o zunehmende Verzégerung der Uberleitung Frage 397

vom Sinusknoten zum Vorhof bis zur inter-

mittierend auftretenden, kompletten Uber- @ Wie kénnen Sie einem Patienten mit einem

leitungsblockade SA-Block II. oder III. Grades helfen?
e EKG:

o gleichbleibende PQ-Zeit, kiirzer werdende 0Wenn moglich, die auslésenden Medika-
PP-Absttinde mente absetzen, im Ubrigen Behandlung

° dan.n Ausfall einer Vorhof- und Kammer- wie bei Bradykardie mit Versuch einer medi-
aktion . . kamentosen Behandlung (Atropin), Herz-
o Pause kiirzer als das Doppelte eines norma- schrittmacher.
len PP-Abstands

0 Therapeutische Maglichkeiten bei SA-Blockie-
o Absetzen auslosender Medikamente (Digita-
lis, Antiarrhythmika)
e Medikamentos: Atropin 0,5-1mg i.v. oder
Orciprenalin 0,5-1mg . v.
e Herzschrittmachertherapie

Frage 398

@ Bei einem 73-jdhrigen Patienten ist es immer
wieder zu Schwindelattacken gekommen so-
wie mehreren bisher unklaren Synkopen. Bei
ihm wird folgendes EKG (> Abb. 2.20) abgelei-
tet. Was sehen Sie?

@) sa-Block 111 Grades.

@ Ein 53-jdhriger Patient, bei dem keinerlei Be-
schwerden bestehen, hat im Rahmen einer
Vorsorgeuntersuchung ein EKG (> Abb. 2.21)
durchfiihren lassen. Was sehen Sie?

Abb.2.20 Abbildung zu Frage 396.
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Abb.2.21 Abbildung zu Frage 398.

0 AV-Block II. Grades Typ Wenckebach.

0 AV-Block II. Grades:
e Typ I (Wenckebach):
o kontinuierliches Lingerwerden der PQ-In-
tervalle bis zum Ausfall einer Herzaktion
o Typ Il (Mobitz):
o Ausfall eines QRS-Komplexes nach einer vo-
rausgegangenen P-Welle (z. B. als 2:1-Block
oder 3:1-Block)

Frage 399

@ Wie behandeln Sie diesen Patienten?

0 Eine medikamentése Behandlung ist meis-
tens nicht erforderlich.

0 Vorgehen bei AV-Block 1. Grades und AV-Block

II. Grades Typ Wenckebach:

e Medikation iiberpriifen (Digitalis, Anti-
arrhythmika?)

o Serumelektrolyte priifen (Hyperkaliimie?)

e Langzeit-EKG

e bei stdrkerer Bradykardie Behandlung mit
Atropin moglich

@ Ein 64-jdhriger Patient hat vor 2 Jahren einen
Myokardinfarkt erlitten. Nach anfdnglichem
Wohlbefinden besteht jetzt immer wieder
Schwindel, hdufig verbunden mit pektanging-
sen Beschwerden und vor einer Woche hat
der Patient einmal kurzzeitig das Bewusstsein
verloren. Es wird folgendes EKG (> Abb. 2.22)
abgeleitet. Was sehen Sie?

0 AV-Block II. Grades Typ II (Mobitz).

0 AV-Block II. Grades Typ Il (Mobitz):
e Definition:
o intermittierend auftretende Blockierung
der AV-Uberleitung
e EKG:
o Ausfall jeder 2. oder 3. Uberleitung (2:1-
Block, 3:1-Block, 4:1-Block etc.)
o Die Pause entspricht einem doppelten oder
mehrfachen PP-Intervall.

Frage 401

@ Woran denken Sie als auslosende Ursache bei
diesem Patienten?

0 Am ehesten an die bekannte KHK.

0 Merke: Ursache eines AV-Blockes II. Grades Typ
Il (Mobitz) — fast immer organische Herz-
erkrankung.

Frage 402

@ Kennen Sie auch andere Ursachen fiir AV-Blo-
ckierungen?

0 Erhoher Vagotonus, Degeneration des Reiz-
leitungssystems beim alten Menschen, Me-
dikamente, Hypokalidmie.

0 Ursachen fiir AV-Blockierungen:
e Erhoher Vagotonus:
o Sportler
e Degenerativ:
o alte Menschen

Abb. 2.22 Abbildung zu Frage 400.
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e Organische Herzerkrankungen: 0 Symptomatik und klinische Relevanz des AV-

o KHK Blocks:
o Myokarditis o AV-Block I. Grades und AV-Block II. Grades
o Kardiomyopathien Typl:

e Medikamente:

o Digitalis

o Antiarrhythmika

o Betablocker

o Kalziumantagonisten
o Hypokalitimie

o héufig Gesunde, meistens asymptomatisch
o u. U. Ausdruck einer organischen Herz-
erkrankung
o Symptomatik: Abgeschlagenheit, Schwindel,
Angina pectoris, Herzinsuffizienz
o AV-Block II. Grades Typ Il und AV-Block III.

Grades:
o immer Ausdruck einer organischen Grund-
Frage 403 erkrankung

o Symptomatik: Schwindelanfille, Synkopen

Frage 405

@ Bitte beschreiben Sie das nachfolgende EKG
(> Abb. 2.24).

@ Was sehen Sie auf dem nachfolgenden EKG
(» Abb. 2.23)?

0 Einen AV-Block I. Grades.

0 AV-Block I. Grades:
PQ-Zeit>0,20s.

Frage 404

@ Welche AV-Blockierungen halten Sie fiir kli-
nisch relevant?

0 Sehr langsame Kammerfrequenz unabhdn-
gig von der Vorhoferregung, totaler AV-
Block.

AV-Block 1. Grades:
e Definition:
o komplette Blockade der AV-Uberleitung
o unabhdingige Aktion von Vorhof und Kam-
mer (sekunddre Reizbildung im AV-Knoten
oder tertidre Reizbildug im Kammermyo-
kard)

0 Das ist abhdngig von der Grunderkrankung.
Bei schweren organischen Herzerkrankun-
gen konnen AV-Blockierungen jeden Grades
auftreten. Allerdings findet man AV-Blockie-

rungen L. Grades und II. Grades Typ I haufig
bei sonst Herzgesunden ohne Beschwerden,
AV-Blockierungen II. Grades Typ II und den
totalen AV-Block dagegen fast nur bei orga-
nischen Herzerkrankungen.

® EKG:
o normofrequente P-Wellen
o niedrigfrequente QRS-Komplexe
o P-Wellen und QRS-Komplexe ohne eine re-
gelmdfige Beziehung zueinander

Abb. 2.23 Abbildung zu Frage 403.

Abb. 2.24 Abbildung zu Frage 405.
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Frage 406

@ Wodurch ist ein Patient mit AV-Block II. Gra-
des Typ Il (Mobitz) gefdhrdet?

0 Durch eine Blockade mehrerer Vorhoferre-
gungen hintereinander (subtotale AV-Blo-
ckierung, z.B. 4:1- oder 5:1-Blockierung)
und Ubergang in einen AV-Block III. Grades.

0 Komplikationen des AV-Block II. Grades Typ
Mobitz:
e Ubergang in subtotale 4:1- oder 5:1-Blockie-
rung
e Ubergang in AV-Block III. Grades

Frage 407

@ Warum ist ein AV-Block III. Grades denn so
gravierend?

0 Wegen der Gefahr einer zu langen asysto-
lischen Phase zwischen Beginn des totalen
AV-Blocks und dem Anspringen sekundarer
oder tertidrer Erregungsbildungszentren.

0 Symptomatik des AV-Blocks IIlI. Grades:
e Schwindel
e Bewusstseinsverlust (nach ca. 15s)
o Adams-Stokes-Anfall (nach ca. 30s)
o Atemstillstand nach ca. 60 s

@ Was ist eigentlich ein Adams-Stokes-Anfall?

Eine zerebrale Ischimie durch Herzrhyth-
musstérungen.

0 Adams-Stokes-Anfall:
e Asystolie
e Bradykardie
e Tachykardie (Kammerflattern/-flimmern)

Frage 409

@ Wie wird ein AV-Block behandelt?

0 Abhdngig vom Ausprdagungsgrad (I.-III. Gra-
des) sowie von der klinischen Symptomatik.
Im Vordergrund steht in jedem Fall - soweit
moglich - die Ausschaltung der Ursachen,
insbesondere einer Digitalismedikation.
Beim AV-Block I. Grades sowie beim AV-
Block II. Grades Typ I (Wenckebach-Periodik)
ist meistens keine Therapie erforderlich. AV-
Blockierungen mit sehr langsamer Herzfre-
quenz sowie klinischen Symptomen machen
meistens eine Herzschrittmachertherapie
notwendig. Bei Auftreten einer Akutproble-
matik konnen Atropin und Orciprenalin
zum Einsatz kommen, aufSerdem kann eine
prompte Schrittmacheranlage - auch eines
tempordren Schrittmachers - erforderlich
sein.

Therapie bei AV-Block:

e Die Therapie richtet sich nach dem Ausmaf3
der Blockierung (L.-III. Grades) sowie der kli-
nischen Symptomatik.

e Die klinische Symptomatik kann akut im Vor-
dergrund stehen (Angina pectoris, akute
Herzinsuffizienz, Adams-Stokes-Anfiille) oder
protrahiert verlaufen (Miidigkeit, Schwindel,
langsam zunehmende Herzinsuffizienz).

e Eine AV-Blockierung I. Grades und eine AV-
Blockierung II. Grades Typ I sind bei sonst ge-
sundem Herzen meistens asymptomatisch.

e Die gleichen Blockierungen kénnen bei vor-
geschddigtem Herzen mit einer Symptomatik
einhergehen (Schwindel, Abgeschlagenheit,
zunehmende Herzinsuffizienz).

e Eine AV-Blockierung II. Grades Typ Il und eine
AV-Blockierung IIl. Grades fiihren hdufig zu
gravierenden Symptomen, sei es akut, per-
akut oder chronisch.

e Therapie bei akuten gravierenden Sympto-
men (Zeichen der Herzinsuffizienz, Angina
pectoris, Blutdruckabfall):

o Weglassen auslésender Medikamente (Digi-
talis)

o Atropin 0,5-1mgi.v.

o Wenn nétig: Orciprenalin 0,5-1mgi.v.

o Wenn nétig: Herzschrittmacher
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o Therapie bei Synkope mit Adams-Stokes-An-

fall:

o Reanimation

o Herzschrittmacher

Therapie bei perakuten oder rezidivierend

auftretenden Beschwerden: Herzschritt-

macher, Indikationen:

o Zentrale Symptomatik: ausgeprigter
Schwindel, Synkopen mit Adams-Stokes-
Anfillen

o Herz: Frequenz < 35/min, AV-Block-bedingte
Herzinsuffizienz, rezidivierende pektangi-
nose Beschwerden, rezidivierende Tachyar-

rhythmien
Frage 410
0 Kompletter Rechtsschenkelblock:
Bei einem 73-jdhrigen Patienten, der unter e Blockierung im rechten Tawara-Schenkel
einer schweren chronisch obstruktiven Lun- o QRS-Zeit>0,12s
generkrankung leidet, wird folgendes EKG o M-formig aufgesplitterter Kammerkomplex in
(» Abb. 2.25) abgeleitet. Was sehen Sie? Vi
e S-Zacke in I, aVR und V;
0 Einen kompletten Rechtsschenkelblock. e oberer Umschlagpunkt in V1/V,>30ms
EAB TV

= T T e

Abb. 2.25 Abbildung zu Frage 410.
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Frage 411 Frage 412

@ Bei einem 64-jdhrigen Patienten mit korona-

rer Herzerkrankung wird folgendes EKG
(» Abb. 2.26) abgeleitet. Was sehen Sie?
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Abb.2.26 Abbildung zu Frage 411.

EKG (» Abb. 2.27) sehen.
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0 Einen kompletten Linksschenkelblock (LSB).

0 Kompletter LSB:

o unifaszikuldrer Block vor der Aufzweigung
des linken Tawara-Schenkels oder bifasziku-
ldrer Block nach Aufzweigung des linken Ta-
wara-Schenkels

e QRS-Zeit20,12s

o tiefe S-Zacke in V; und V,

e oberer Umschlagpunkt in Vs/Vs>50 ms

Abb. 2.27 Abbildung zu Frage 412.

o wie kompletter RSB, aber

0 Inkompletter Rechtsschenkelblock:

0 Inkompletter Rechtsschenkelblock.

e QRS-Verbreiterung maximal 0,11s
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Abb. 2.28 Abbildung zu Frage 413.

Frage 413

@ Zu Thnen kommt ein 72-jdhriger Patient, der
iiber immer wieder auftretende Phasen von
Herzrasen und Palpitationen klagt, auSerdem
besteht bei ihm eine belastungsabhdngige
Dyspnoe, in der letzten Zeit auch eine zuneh-
mende Ruhedyspnoe. Das EKG zeigt folgendes
Bild (» Abb. 2.28). Worum handelt es sich?

0 Absolute Tachyarrhythmie bei VHF.

EKG bei VHF:

o Vorhofflimmerwellen

o unregelmdfSige Kammeraktionen
e am besten erkennbar in V;

Frage 414

@ Sie erwdhnten bei diesem Patienten die Palpi-
tationen und die Dyspnoe. Welche weiteren
Symptome treten bei VHF auf?

0 Unter Umstinden besteht Beschwerdefrei-
heit. Die Patienten spiiren aber oft den
schnellen Herzschlag. Wie bei diesem Pa-
tienten konnen die Zeichen der kardialen
Dekompensation spiirbar weden, aufSerdem
- insbesondere bei KHK - kann es zu einer
kardialen Minderdurchblutung mit Angina
pectoris kommen.

0 Symptome bei VHF:

e Beschwerdefreiheit:
o u. U. méglich

e Symptome der Tachykardie:
o Palpitationen
o Herzrasen
o Unruhe

e Symptome der kardialen Dekompensation:
o Luftnot
o periphere Stauung
o Schwindel
o Synkopen

o Symptome der kardialen Minderdurchblu-
tung:
o Angina pectoris

Frage 415

@ Warum halten Sie das VHF fiir eine gravieren-
de Erkrankung?

Es ist mit einer erhohten Mortalitit und
einer erhohten Morbiditat assoziiert.

VHE:

0 o VHF ist mit einer deutlich erhéhten Mortali-
tit verbunden (in der Framingham-Studie
Mortalitdt verdoppelt).

o VHF ist mit einer erhéhten Morbiditdit ver-
bunden (besonders Apoplex).

Merke: VHF — in der Framingham-Studie asso-
ziiert mit verdoppelter Mortalitdt.

Frage 416

@ Ist die erhohte Morbiditdt nur auf die Schlag-
anfallhdufigkeit zuriickzufithren?

0 Nein, auRerdem auf die hdmodynamische
Beeintrachtigung.

© vorbiditit bei VHF:
o thrombembolische Morbiditct
o hdmodynamische Beeintrdchtigung

Frage 417

@ Ist das VHF die Ursache einer erh6hten Morta-
litat?

0 Die Frage, ob VHF per se die Mortalitdt be-
einflusst, ist noch unklar.
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0 Die Mortalitdit bei VHF wird durch die kardio-
vaskuliiren Begleiterkrankungen bestimmt. Ob
das VHF per se die Mortalitit beeinflusst, ist
unklar.

Frage 418

@ Welche Grunderkrankungen fiihren eigentlich
zum VHF?

0 In erster Linie kardiale Grunderkrankungen,
insbesondere die koronare Herzerkrankung,
daneben jedoch auch Vitien, hypertensive
Herzerkrankung, Herzinsuffizienz, auRer-
dem nicht kardiale Grunderkrankungen wie
die Hyperthyreose.

0 Kardiale Ursachen von VHF:
e KHK
e Vitien
e hypertensive Herzerkrankung
e Herzinsuffizienz
e Kardiomyopathie
e Mitralklappenprolaps

Frage 419

@ Welche anderen nicht kardialen Ursachen
kennen Sie auRBer der Hyperthyreose?

0 Hohes Lebensalter allein kann zu VHF fiih-
ren, daneben auch Lungenerkrankungen,
insbesondere die chronisch obstruktive Lun-
generkrankung, und LE.

0 Nicht kardiale Ursachen von VHF:
e Hyperthyreose
e hohes Lebensalter
e chronisch obstruktive Lungenerkrankung
o [E
e Diabetes mellitus
e Alkoholabusus

Frage 420

@ Wie nennen Sie VHF ohne kardiale oder nicht
kardiale Grunderkrankung?

0 Idiopathisches VHF.

0 In 5-10% der Fdlle von VHF kann keine kardiale
oder extrakardiale Grunderkrankung gefunden
werden. Man spricht dann von idiopathischem
VHEF, die Prognose ist gut.

Frage 421

@ Welches ist die wichtigste Frage, die Sie stel-
len, wenn Sie bei einem Patienten VHF diag-
nostizieren?

0 Wie lange besteht das VHF?

0 Fiir die Wahl der Therapie ist die Dauer des VHF
entscheidend.
Merke: Erste Frage bei VHF — Wie lange
schon?

Frage 422

Sie betreuen einen Patienten, bei dem es rezi-
divierend zu VHF kommt, das jedoch wieder
spontan in Sinusrhythmus konvertiert. Wie
nennen Sie diese Form des VHF?

0 Paroxysmales VHF.

O Einteilung des VHF nach der Dauer:

e Paroxysmales (intermittierendes) VHF:

o rezidivierend anfallsartig

o Dauer<7 Tage

o spontan in Sinusrhythmus konvertierend
e Persistierendes VHF:

o Dauer>7 Tage

o keine spontane Konversion

o Konversion durch Kardioversion moglich
e Permanentes (chronisches) VHF:

o nicht mehr konvertierbar

Frage 423

@ Was wiirden Sie bei einem Patienten tun, bei
dem jetzt {iber 24 Stunden VHF besteht, das
nicht spontan in einen Sinusrhythmus konver-
tiert?

0 Einen Rhythmisierungsversuch anstreben.

O Bei neu aufgetretenem VHF sollte ein Rhythmi-
sierungsversuch unternommen werden.
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Frage 424

@ Sollte dieser stationdr oder ambulant erfol-
gen?

0 Bei nur gering ausgepragter Herzerkrankung
kann ein ambulanter Versuch gemacht wer-
den. Bei gravierender Kkardialer Grund-
erkrankung sollte die Rhythmisierung im
Krankenhaus erfolgen.

0 Rhythmisierung bei VHF:
e Ambulant:
o nur bei minimaler Herzerkrankung
e Stationdr:
o bei deutlicher kardialer Grunderkrankung

Frage 425

@ Bei einem Patienten besteht seit 1% Jahren
VHF. Halten Sie in dieser Situation einen
Rhythmisierungsversuch noch fiir sinnvoll?

0 Die Chancen sind schlecht, wieder einen Si-
nusrhythmus herzustellen.

0 Geringe Chancen einer Rhythmisierung bei
VHF:
e Dauer>12 Monate
e grofSer linker Vorhof (echokardiogra-
fisch>55mm)
e gravierende kardiale Grunderkrankung

Merke: VHF — Lange Zeit, grofSer Vorhof und
krankes Herz sind schlechte Voraussetzungen
fiir Rhythmisierungsversuche.

Frage 426

Q Wie behandeln Sie einen Patienten mit frisch
aufgetretenem VHF, Frequenz ca. 110/min,
und leichter Dyspnoe?

0 Zundchst durch eine frequenzerniedrigende
Behandlung, dann sollte eine Kardioversion
erfolgen.

0 Vorgehen bei frisch aufgetretenem VHF:
1. Frequenznormalisierung
2. Kardioversion

Frage 427

@ Womit sollte die Frequenznormalisierung er-
folgen?

0 Mit Verapamil oder einem Betablocker.

0 Frequenznormalisierung bei VHF:
o Verapamil oder Betablocker
e evtl. in Kombination mit Digoxin
e Bei schwerer Beeintrdchtigung der LV-Funk-
tion (LV: linker Ventrikel): Amiodaron

Frage 428

@ Welche grundsatzlichen Méglichkeiten beste-
hen, eine Kardioversion durchzufiihren?

0 Medikamentos oder elektrisch.

0 Im Hinblick auf die Wahl des Verfahrens wer-
den unterschiedliche Angaben gemacht:
o Erste Moglichkeit:
o zundchst medikamentéser Kardioversions-
versuch, dann bei Versagen elektrisch
o Zweite Moglichkeit:
o Bei minimaler struktureller Herzkrankheit,
kurz bestehendem VHF: medikamentds
o Bei gravierender Herzkrankheit, linger be-
stehendem VHF, Notfallsituationen: primdr
elektrisch

Frage 429

@ Welches sind die Vor- und Nachteile der elek-
trischen Kardioversion?

0 Die elektrische Kardioversion erfolgt schnel-
ler und hat keine arrhythmogenen Neben-
wirkungen.

0 Vor- und Nachteile der elektrischen Kardiover-
sion:
e Vorteile:
o rascher Therapieerfolg
o keine Medikamentennebenwirkungen
o rasche Wirkung bei hdmodynamischer In-
stabilitdt
e Nachteile:
o stationdre Aufnahme
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Frage 430

@ Welches sind die Vor- und Nachteile der me-
dikamentdsen Kardioversion?

0 Sie kann ambulant durchgefiihrt werden, ist
aber nebenwirkungsreicher.

0 Vor- und Nachteile der medikamentésen Kar-
dioversion:
o Vorteile:
o ambulante Durchfiihrbarkeit
e Nachteile:
o Medikamentennebenwirkungen: negative
Inotropie, proarrhythmogene Wirkung

Frage 431

Sie erwdhnten vorhin als wichtigste Frage, die
Sie bei neu aufgetretenem VHF stellen, die
nach der Dauer des VHF. Warum?

0 Bei VHF, das weniger als 2 Tage besteht, kann
ohne vorherige Antikoagulation kardiover-
tiert werden. Bei VHF, das ldanger als 2 Tage
besteht, muss eine vorherige Antikoagulati-
on erfolgen.

0 VHF, Kardioversion, Antikoagulation:

e VHF <48 Stunden: Kardioversion

e VHF >48 Stunden: vorher orale Antikoagula-
tion

e Wenn durch transésophageale Echokardio-
grafie ein Thrombus ausgeschlossen werden
kann, kann unter therapeutischer Heparini-
sierung kardiovertiert werden.

Cave: VHF lidnger als 2 Tage — Rhythmisierung
nur nach Marcumar.

Frage 432

@ Wann ist eigentlich das Thrombembolierisiko
nach Kardioversion am hochsten?

0 Nach 3-4 Wochen.

0 Die iiberwiegende Anzahl der Embolien fiihrt
zu zerebralen Insulten (ca. 80%), gefolgt von
GefdfSverschliissen an den Beinarterien.

Cave: Das Thrombembolierisiko nach Rhyth-
misierung ist am héchsten in Woche 3 und 4.

Frage 433

@ Wie lange sollte bei einem linger bestehen-
den VHF vor Kardioversion wirksam anti-
koaguliert werden?

0 3-4 Wochen.
0 Antikoagulation vor und nach Kardioversion:

o vor Kardioversion 3-4 Wochen
¢ nach Kardioversion mindestens 4-6 Wochen

Frage 434

Welchen INR-Wert (INR: International Nor-
malized Ratio) streben Sie an?

0 Einen INR-Wert von 2-3.
O Ein hoherer INR-Wer't fiihrt zu einem vermehr-

ten Blutungsrisiko, ohne zusdtzliche Vorteile zu
bieten.

Frage 435

@ Bei einem Patienten wurde erfolgreich ein
VHF in einen Sinusrhythmus {iberfiihrt. Wie
grof3 ist das Risiko, dass wieder ein VHF auf-
tritt?

0 Uber 50 % innerhalb eines Jahres.

0 Rezidiv des VHF nach primdrer Kardioversion:
50% nach 1 Jahr, wenn keine Rezidivprophy-
laxe durchgefiihrt wird. Die Rezidivbehandlung
ist weniger erfolgreich als die primdre Behand-
lung.

Frage 436

@Wie konnen Sie erfolgreich ein Rezidiv des
VHF verhindern?

0 Medikamentds, allerdings sind die Erfolg-
raten auch nur magig gut.

O Auch unter Rezidivprophylaxe kommt es in 30—
40% zu Rezidiven des VHF.
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Frage 437

@ Welchen Vorteil hat eigentlich ein Sinusrhyth-
mus gegeniiber der reinen Frequenzkontrolle?

0 Ein Sinusrhythmus ist himodynamisch im-
mer besser.

Vorteile von Sinusrhythmus gegeniiber reiner

Frequenzkontrolle:

e hdmodynamisch besser

¢ Bei anhaltendem Sinusrhythmus ist eine le-
benslange Antikoagulation nicht notwendig.

@ Was ist leichter? Einen Sinusrhythmus herzu-
stellen oder ihn zu erhalten?

0 Ihn herzustellen.

0 Sinusrhythmus nach VHF:
e Elektrische oder medikamentdse Kardiover-
sion: 80 %ige Erfolgsrate
e Erhalt von Sinusrhythmus nach Kardiover-
sion: 50-70%

Merke: Es ist leichter, bei VHF einen Sinusrhyth-
mus herzustellen, als ihn zu erhalten.

Frage 439

@ Welche Medikamente stehen fiir die Rezidiv-
prophylaxe zur Verfiigung?

0 Betablocker, Klasse-Ic-Antiarrhythmika,
Amiodaron.

0 Medikamente zur Rezidivprophylaxe nach VHF:
¢ Betablocker
e Klasse-Ic-Antiarrhythmika (Flecainid, Pro-
pafenon)
e Sotalol
e Amiodaron
e Dronedaron

Frage 440

@ Wovon machen Sie die Auswahl des Medika-
ments abhdngig?

0 Von der Grunderkrankung.

0 Auswahl der Medikation zur Rezidivprophylaxe
nach VHF, abhéingig von Grunderkrankungen:
e keine oder nur geringe Herzerkrankung
o KHK
e hypertensive Herzkrankheit
e Herzinsuffizienz

Frage 441

@ Welches Medikament zur Rezidivprophylaxe
wiirden Sie bei einem Patienten mit KHK ein-
setzen?

0 Einen Betablocker.
0 Rezidivprophylaxe von VHF bei KHK:

e Betablocker
o Alternative: Sotalol oder Amiodaron

Frage 442

@ Und welches Medikament wiirden Sie einset-
zen bei hypertensiver Herzkrankheit?

0 Ebenfalls einen Betablocker.

0 Rezidivprophylaxe von VHF bei hypertensiver
Herzkrankheit:
e Betablocker
o Alternative: Amiodaron

Frage 443

@ Welches Medikament wiirden Sie bei Herz-
insuffizienz einsetzen?

0 Rezidivprophylaxe von VHF bei Herzinsuffi-
zienz:
o Betablocker
o Alternative: Amiodaron

0 Flecainid soll wegen der negativen Inotropie
vermieden werden.
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Frage 444

@ Ein Patient mit permanentem VHF mochte
keine Antikoagulation durchfiihren Ilassen.
Ihm ist der Aufwand zu hoch. Was antworten
Sie ihm?

0 Sein Schlaganfallrisiko ist etwa 6-fach er-
hoht gegeniiber einem Menschen ohne VHE.

0 e Schlaganfallrisiko bei VHF: 6-fach gegeniiber
Patienten ohne VHF erh6ht
e Reduktion durch wirksame Antikoagulation:
60%

Merke: Das Schlaganfallrisiko ist bei Vorhof-
flimmern um das 6-Fache erhoht.

Frage 445

@ Konnen Sie durch ASS nicht eine dhnliche
Wirkung erzielen?

0 Eine dhnliche Wirkung schon, aber nicht die
gleiche.

0 Apoplexrisikoreduktion durch ASS — 20%.

Frage 446

@ Welche Form der Antikoagulation wenden Sie
bei medikamentdser Kardioversion an, welche
bei elektrischer?

0 Die gleiche Form.
0 Die Regeln zur Antikoagulation sind die glei-

chen bei medikamentdoser und elektrischer Kar-
dioversion.

Frage 447

@ Sollte eigentlich jeder Patient mit VHF eine
Antikoagulation erhalten?

0 Die Entscheidung sollte abhdngen vom Alter
des Patienten und zusitzlichen Risikofak-
toren.

0 Die Entscheidung fiir oder gegen Antikoagulati-
on bei VHF wird in Abhdngigkeit von Alter und
Risikofaktoren getroffen.

Frage 448

@ Was meinen Sie mit Risikofaktoren?

oAlter, Geschlecht, Vor- und Begleiterkran-
kungen.

O Schlaganfallrisiko bei VHF - CHA2-DS 2-VASc-
Score:
e Congestive Heart Failure (1)
e Hypertension (1)
* Age(2)
e Diabetes mellitus (1)
e Stroke (2)
e Vascular Disease (1)
o Age (1)
e Sex Category (1)

Frage 449

@ Wie wiirden Sie denn nun konkret vorgehen,
z.B. bei einem 70-jdhrigen Mann mit Herz-
insuffizienz?

0 Dieser sollte eine orale Antikoagulation er-
halten.

0 e Hohes Risiko, Score > 1:
o Marcumar oder NOAK (neue orale Anti-
koagulanzien)
e Mittleres Risiko, Score 1:
o Marcumar oder NOAK (oder ASS)
o Niedriges Risiko, Score 0:
o keine Antikoagulation

Frage 450

@ Warum wollen Sie denn einen iiber 75-jdh-
rigen Mann antikoagulieren? Er hat doch ein
deutlich erh6htes Blutungsrisiko?

oja schon, aber auch ein deutlich erhéhtes
Apoplexrisiko.

O Gerade alte Menschen mit hohem Thromembo-
lierisiko profitieren von einer oralen Anti-
koagulation bei VHE.

Merke: Gerade alte Menschen profitieren von
Marcumar bei VHF.
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Frage 451 0 Frequenzkontrolle bei permanentem VHF:
o 1. Wahl: Betablocker
e 2. Wahl: Kalziumantagonisten (Verapamil)

@ Mit den bisherigen Mafnahmen haben Sie ja « evtl. Kombinati it Clvkosid
im Grunde nur das Symptom VHF behandelt. evil. Om, ination mt . yosiden
e Wenn kein Erfolg: Amiodaron

Konnen Sie sich auch eine kausale Therapie

vorstellen? .
Merke: Frequenzkontrolle bei VHF — Betablo-

cker. Verapamil ist 2. Wahl.

Frage 454

@ Was konnen Sie machen, wenn mit allen me-
dikamentésen Mafnahmen eine Frequenz-
kontrolle nicht gelingt?

0 Ja, durch Behandlung einer zugrunde liegen-
den Erkrankung.

0 Potenczielle kausale Therapie bei VHF:

e KHK:
o Revaskularisation

e Hypertonus:
o Blutdruckeinstellung

* Herzinsuffizienz: 0 Eine AV-Knoten-Ablation.
o ACE-Hemmer

e Elektrolytentgleisung:
o Korrektur von Kalium und Magnesium

e Chronisch obstruktive Lungenerkrankung:
o Korrektur der Hypoxdmie

e Hyperthyreose:
o thyreostatische Therapie

e Medikamenteninduziertes VHF: Frage 455

o proarrhythmogene Medikation absetzen

0 Vorgehen bei Versagen der medikamentésen
Behandlung bei permanentem VHF:
Katheterablation mit anschliefSender Schritt-
macherimplantation.

@ Was ist eigentlich besser? Die Uberfiihrung
von VHF in Sinusrhythmus oder die reine Fre-
Frage 452 . . .
quenzkontrolle mit Antikoagulation?
@ Sie haben einen Patienten, bei dem alle Rhyth-

misierungsversuche fehlgeschlagen sind. Was
machen Sie jetzt?

0 Die Frage ldsst sich zum gegenwartigen Zeit-
punkt nicht eindeutig beantworten. Neuere
Untersuchungen (AFFIRM-Studie) lassen ver-
muten, dass bei Uberfiihrung in den Sinus-
rhythmus oder reiner Frequenzkontrolle
keine Unterschiede vorliegen im Hinblick
auf Symptomatik, Leistungsfihigkeit und

0 Ich beschrdanke mich auf eine Frequenzkon-
trolle und fiihre eine Antikoagulation durch.

0 Therapie bei permanentem VHF:

Apoplexhdufigkeit.

e Frequenzkontrolle

* Antikoagulation 0 VHF: Uberfiihrung in Sinusrhythmus oder Fre-
quenzkontrolle?

o abschlieSende Beurteilung nicht maéglich
o AFFIRM-Studie: langfristig kein Unterschied
@ Womit fiihren Sie die Frequenzkontrolle zwis"chen Uperf tihrung in Sinusrhy ,thml,'s 8€-
durch? geniiber reiner Frequenzkontrolle im Hinblick
auf Symptome, Leistungsminderung, Apoplex-
hdufung
o VHF allein beinhaltet wahrscheinlich ein ge-
ringes Mortalitdtsrisiko per se, jedoch ein ho-
hes Morbiditdtsrisiko; daher kommt in erster
Linie der Antikoagulation eine grofSe Bedeu-
tung zu.

0 Mit Betablockern oder Kalziumantagonisten
vom Verapamiltyp.
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o Mogliche Differenzierung: Sinusrhythmus
empfohlen bei hdmodynamischer Beeintrdch-
tigung, wobei im Zweifel die Antikoagulation
fortgesetzt werden sollte

o Frequenzkontrolle plus Antikoagulation emp-
fohlen bei oligo- und asymptomatischen Pa-
tienten

Frage 456

@ Mit welchen Medikamenten kann eine medi-
kamentose Kardioversion bei VHF durch-
gefiihrt werden?

0 Mit Flecainid, Propafenon, Amiodaron. Fle-
cainid und Propafenon sollten nicht bei Pa-
tienten mit struktureller Herzerkrankung
angewendet werden!

0 Medikamentése Kardioversion von VHF:
e Flecainid: 2 mg/kgKG i. v. oder 200-300 mg
p.o.
o Propafenon: 2 mg/kgKG i.v. oder 600 mg p. o.
e Amiodaron: 100mg/2 h, dann 1200 mg/d fiir
3 Tage i.v., 1200 mg/d fiir 3 Tage p.o.

Frage 457

@ Kennen Sie Kontraindikationen gegen die Kar-
dioversion?

0 Ja, insbesondere eine sehr lange Dauer des
VHF, hdufige Rezidive des VHF trotz Rezidiv-
prophylaxe sowie Erkrankungen, die dem
VHF zugrunde liegen und nicht Korrigiert
wurden.

0 Kontraindikationen fiir die Kardioversion:
e sehr lange bestehendes VHF (1-3 Jahre)
¢ hdufige VHF-Rezidive trotz Rezidivprophylaxe
o Nicht korrigierte Ursachen des VHF: Hyper-
thyreose, Herzinsuffizienz, Elektrolytstorun-
gen

2.4 Entziindungen am Herzen
und Herzvitien

Frage 458

@ Zu Thnen kommt ein 42-jdhriger Patient und

klagt {iber Schmerzen hinter dem Brustbein,
atemabhdngig, besonders im Liegen. Sie leiten
folgendes EKG (» Abb. 2.29) ab. Was liegt vor?

-

S

LT

Abb. 2.29 Abbildung zu Frage 458.
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o Mogliche Differenzierung: Sinusrhythmus
empfohlen bei hdmodynamischer Beeintrdch-
tigung, wobei im Zweifel die Antikoagulation
fortgesetzt werden sollte

o Frequenzkontrolle plus Antikoagulation emp-
fohlen bei oligo- und asymptomatischen Pa-
tienten

Frage 456

@ Mit welchen Medikamenten kann eine medi-
kamentose Kardioversion bei VHF durch-
gefiihrt werden?

0 Mit Flecainid, Propafenon, Amiodaron. Fle-
cainid und Propafenon sollten nicht bei Pa-
tienten mit struktureller Herzerkrankung
angewendet werden!

0 Medikamentése Kardioversion von VHF:
e Flecainid: 2 mg/kgKG i. v. oder 200-300 mg
p.o.
o Propafenon: 2 mg/kgKG i.v. oder 600 mg p. o.
e Amiodaron: 100mg/2 h, dann 1200 mg/d fiir
3 Tage i.v., 1200 mg/d fiir 3 Tage p.o.

Frage 457

@ Kennen Sie Kontraindikationen gegen die Kar-
dioversion?

0 Ja, insbesondere eine sehr lange Dauer des
VHF, hdufige Rezidive des VHF trotz Rezidiv-
prophylaxe sowie Erkrankungen, die dem
VHF zugrunde liegen und nicht Korrigiert
wurden.

0 Kontraindikationen fiir die Kardioversion:
e sehr lange bestehendes VHF (1-3 Jahre)
¢ hdufige VHF-Rezidive trotz Rezidivprophylaxe
o Nicht korrigierte Ursachen des VHF: Hyper-
thyreose, Herzinsuffizienz, Elektrolytstorun-
gen

2.4 Entziindungen am Herzen
und Herzvitien

Frage 458

@ Zu Thnen kommt ein 42-jdhriger Patient und

klagt {iber Schmerzen hinter dem Brustbein,
atemabhdngig, besonders im Liegen. Sie leiten
folgendes EKG (» Abb. 2.29) ab. Was liegt vor?

-

S

LT

Abb. 2.29 Abbildung zu Frage 458.
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0 Eine akute Perikarditis.

0 Symptome der akuten Perikarditis:

o Allgemeinsymptome:
o Abgeschlagenheit
o Fieber
o Leistungsminderung
e Schmerzen:
o retrosternaler Schmerz
o hdufig atemabhdingig
o hdufig verstdrkt im Liegen
e u. U. symptomlose Erkrankung

Frage 459

@ Welche Verdnderungen in dem oben gezeig-

ten EKG wiirden Sie als typisch ansehen?

0 Die konkavformige Anhebung der ST-Stre-

cken in allen Brustwandableitungen.

0 EKG-Verdnderungen bei akuter Perikarditis:

e Initialstadium (Stadium I):
o konkavférmige ST-Strecken-Anhebung
o ST-Hebung entspringt aus der S-Zacke
o T-Welle zundchst unverdndert

¢ Beginnende Ausheilung (Stadium II):
o Abflachung der ST-Strecke

o Ausheilungsphase (Stadium III):
o spitz negatives T

e Bei Perikarderguss:
o periphere Niedervoltage

Unter Umstdnden sehr langes oder dauerhaftes
Persistieren der T-Negativierung auf dem Bo-
den narbiger Verdnderungen.

Frage 460

@ Welche Verdanderungen kénnen Sie beim kor-

perlichen Untersuchungsbefund erwarten?

0 Perikardreiben.

0 e Typisch: ohrnahes, systolisch/diastolisches

Reibegerdusch
e Bei Ergussbildung: Verschwinden des Ge-
rduschs und Leiserwerden der Herztone

Frage 461

@Wodurch wird eigentlich eine Perikarditis

ausgelost?

0 Uberwiegend Virusinfekte, daneben jedoch

auch bakterielle Infekte sowie immunologi-
sche Reaktionen.

0 Atiologie der akuten Perikarditis:

e Viren:
o Coxsackie-Viren
o ECHO-Viren (Enteric-cytopathic-human-
orphan-Virus)
o Adenoviren
o Mumpsvirus
e Bakterien:
o Thc
o Pneumokokken
o Staphylokokken
o [mmunologische Reaktionen:
o Postinfarkt-Syndrom (Dressler-Syndrom)
o Postkardiotomie-Syndrom
o rheumatisches Fieber
o Kollagenosen
o Stoffwechselerkrankungen:
o Urdmie
o Hypothyreose
o diabetische Ketoazidose
e Malignome:
o primdr
o metastatisch

Frage 462

@ Sie haben einen jungen Patienten mit dem

Bild einer Perikarditis aufgenommen und ihn
symptomatisch behandelt. Nach zundchst re-
lativem Wohlbefinden klagt er am 2. Tag iiber
zunehmende Luftnot, Schwdche, Oberbauch-
schmerzen. Woran denken Sie?

0 Herzbeuteltamponade.

0 Symptome bei Herzbeuteltamponade — Auftre-

ten bei rascher Zunahme eines Perikardergus-
ses (300-400 ml, u. U. schon ab 100 ml):

o Luftnot

o SchweifSausbriiche

e Schwindel

o thorakales Druckgefiihl

e Oberbauchschmerz
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Frage 463

Welcher  klinische  Untersuchungsbefund
stiitzt die Diagnose einer Herzbeuteltampona-
de?

0 Der Pulsus paradoxus.

0 Auftreten eines Pulsus paradoxus bei:
e Herzbeuteltamponade
e Pericarditis constrictiva
¢ Spannungspneumothorax
o Asthmaanfall
e Lungenemphysem
o restriktiver Kardiomyopathie

Frage 464

@ Was ist tiberhaupt ein Pulsus paradoxus?

0 Abnahme der Blutdruckamplitude um mehr
als 10 mmHg wahrend der Inspiration.

0 Gesunde:
e wihrend der Inspiration Abnahme des systo-
lischen Blutdrucks um maximal 5 mmHg

Paradoxer Puls:
o wdhrend der Inspiration Abnahme des systo-
lischen Blutdrucks um 10-20 mmHg

Frage 465

@ Welche weiteren Untersuchungsbefunde kén-
nen Sie bei der Herzbeuteltamponade erwar-
ten?

0 Zeichen der linksventrikuldren Funktions-
storung (Low-Output-Syndrom) und Zeichen
der Einflussstauung.

0 Untersuchungsbefund bei Herzbeuteltampona-
de:
e Low-Output-Syndrom:
o Tachykardie
o Hypotonie
o Pulsus paradoxus
e Einflussstauung:
o vermehrte Jugularvenenfiillung
o Tachypnoe
o Oberbauchschmerz (akute Stauungsleber)

e Zusdtzlich:
o leise Herztone
o nicht tastbarer Herzspitzenstofs

Frage 466

@ Wie wird die Diagnose Herzbeuteltamponade
gesichert?

0 Durch das klinische Bild plus Echokardiogra-
fie.

0Bei Verdacht auf eine Herzbeuteltamponade
sind engmaschige Blutdruck- und Echokardio-
grafiekontrollen notwendig.

Frage 467

@ Wie behandeln Sie einen Patienten mit Herz-
beuteltamponade?

0 Entlastung durch Perikardpunktion.
ODie Herzbeuteltamponade ist akut lebens-

bedrohlich. Die Therapie besteht in der Entlas-
tungspunktion von subxiphoidal.

Frage 468

@ Wie wird die Perikarditis behandelt?

0 Behandlung der Grundkrankheit, sympto-
matische Behandlung der Perikarditis, Be-
handlung der Komplikationen.

0 Therapie der Perikarditis:
e Behandlung der Grundkrankheit:
o bei bakterieller Ursache Antibiose
o bei Stoffwechselerkrankung Korrektur der
Entgleistung
e Symptomatische Behandlung:
o antiphlogistische Behandlung (z. B. Diclofe-
nac)
o bei Bedarf Kortikosteroide (z. B. Prednisolon
1 mg/kgKG)
e Behandlung der Komplikationen:
o bei Herzbeuteltamponade Entlastungs-
punktion
o bei konstriktiver Perikarditis operativ

31



132

Herz und Kreislauf

Frage 469

@ Was versteht man {iberhaupt unter einer Peri-

carditis constrictiva?

0 Eine narbige Verdickung der Perikardblitter,

dadurch Einengung des Herzens und Behin-
derung der diastolischen Fiillung.

0 Pericarditis constrictiva:

e Ursachen:

o Thc (friiher hdufigste Ursache)

o eitrige Perikarditis

o Hidmoperikard

o Operationsfolge

o Kollagenose

o andere

Klinisches Bild:

o Zeichen des Riickstaus (Halsvenenstauung,
Aszites, Hepatomegalie, Odeme)

o Low-Output-Syndrom (Dyspnoe, Schwiiche,
Tachykardie, Pulsus paradoxus)

e Diagnose:

o klinischer Befund

o Echokardiografie

o CT

o Rechtsherzkatheter

Therapie:

o operativ

Frage 470

@ Zu Thnen kommt ein 29-jdhriger Patient, der

berichtet, bisher immer gesund gewesen zu
sein. Seit einer Woche fiihle er sich ,richtig
krank*, er habe erh6hte Temperatur, Glieder-
schmerzen und nun auch - das habe ihn
besonders beunruhigt - Herzrasen und Herz-
stolpern. Bei der korperlichen Untersuchung
besteht eine Tachykardie von 120/min, palpa-
torisch zahlreiche Extrasystolen. Der {ibrige
Untersuchungsbefund ist véllig unauffillig.
Woran miissen Sie in dieser Situation auch
unbedingt denken?

0 So, wie Sie den Patienten geschildert haben,

besteht neben einer unspezifischen All-
gemeinsymptomatik offenbar eine Herz-
symptomatik, darum muss unbedingt eine
Myokarditis beriicksichtigt werden.

0 Klinische Symptomatik der Myokarditis:

o Allgemeinsymptome:
o Fieber
o Gliederschmerzen
o Gelenkschmerzen
o Abgeschlagenheit
o Miidigkeit
e Kardiale Symptome:
o Tachykardien
o Rhythmusstorungen
o bei Perikardbeteiligung Thoraxschmerzen

Frage 471

@Welches ist der erste Schritt, den Sie nach

Anamnese und korperlicher Untersuchung
unternehmen?

0 Ableitung eines EKG.

0 Basisdiagnostik bei V. a. Myokarditis:

e Anamnese

o korperliche Untersuchung

e EKG

e Laboruntersuchungen

e weitere Diagnostik je nach Situation

Frage 472

@ Welche EKG-Verdnderungen konnen Sie bei

einer Myokarditis erwarten?

0 Die EKG-Veranderungen sind sehr variabel

und hdufig unspezifisch. Im Vordergrund
stehen Sinustachykardien, supraventrikuldre
und ventrikuldre Arrhythmien, Schenkel-
blockbilder, AV-Blockierungen, Zeichen des
Innenschichtschadens.

0 EKG-Verdnderungen bei Myokarditis:

e Rhythmusstérungen:
o supraventrikuliire und ventrikuldre Extra-
systolie
o Sinustachykardie
o paroxysmale Tachykardie
o AV-Blockierungen
o Schenkelblockbilder
e Zeichen des AufSenschichtschadens
o Zeichen des Innenschichtschadens

Die EKG-Verdnderungen sind aufSerordentlich
variabel und unspezifisch.
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Frage 473

Sie erwdhnten die Laboruntersuchungen.
Welche interessieren Sie bei der Basisdiagnos-
tik?

0 Allgemeine Entziindungsparameter, serolo-
gische Untersuchungen im Hinblick auf die
Ursache, Antikorperdiagnostik in Bezug auf
kardiale Antigene.

0 Laboruntersuchungen bei Myokarditisverdacht:
o Allgemeine Entziindungsparameter:
o BKS
o Blutbild
e Erregerdiagnostik:
o serologische Untersuchungen
e Diagnostik des Muskelschadens:
o CK (Creatinkinase) und CK-MB
o Troponin
o Antikérperdiagnostik:
o antimyolemmale Antikérper
o antisarkolemmale Antikérper

Frage 474

@ Welche Erreger konnen eine Myokarditis aus-
16sen?

0 Fast alle, insbesondere jedoch Viren - hier
besonders Coxsackie-Viren -, Bakterien, sel-
ten aber auch Parasiten, Pilze und Proto-
zoen.

0 Infektiése Ursachen der Myokarditis:
e Viren:
o Coxsackie-Viren
o CMV
o HIV
o Influenzaviren
o Adenoviren
o ECHO-Viren
e Bakterien:
o Staphylokokken
o Streptokokken
o Enterokokken
o Borrelien
o Leptospiren
e Protozoen:
o Toxoplasma gondii

o Pilze:

o Candida albicans
e Parasiten:

o Echinokokkus

Merke: Eine Myokarditis kann durch fast alle
Erreger ausgelést werden, von zahlreichen Vi-
ren iiber Bakterien zu Pilzen, Protozoen und Pa-
rasiten.

Frage 475

@ Kennen Sie auch nicht infektiose Ursachen der
Myokarditis?

0 Immunologisch vermittelte Myokarditiden,
toxische Myokarditiden.

O Nicht infektiose Ursachen einer Myokarditis:
o [mmunologisch vermittelt:
o Sklerodermie
o SLE
o Morbus Wegener
o Sarkoidose
o medikamentdse Allergene (5-Amino-Sali-
cylsdure, Clozapin)
e Toxisch:
o Medikamente
o Cocain
¢ Radiatio

Frage 476

Bei dem jungen Mann bestehen also ein all-
gemeines Krankheitsgefiihl, eine Sinustachy-
kardie und einige Extrasystolen. Wie sichern
Sie denn nun die Diagnose Myokarditis?

0 Eine beweisende Einzeluntersuchung gibt es
nicht. Die Diagnose basiert auf den All-
gemeinsymptomen, dem Nachweis der kar-
dialen Funktionsstérung, der Erregerdiag-
nostik und - als Goldstandard - der Myo-
kardbiopsie.

0 Diagnose der Myokarditis:
o Allgemeinsymptomatik
e EKG-Verdnderungen
e Echokardiografie
o Linksherzkatheter mit Endomyokardbiopsie
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Frage 477

@ Wie behandeln Sie den Patienten?

0 Bettruhe; wenn mdoglich, kausale Behand-
lung, Behandlung der Komplikationen.

0 Therapie der Myokarditis:
o AllgemeinmafSnahmen:
o korperliche Schonung, Bettruhe
¢ Kausale Behandlung:
o Behandlung bakterieller, parasitdrer, my-
kotischer Erreger
e Behandlung von Komplikationen:
o Antiarrhythmika, Diuretika, ACE-Hemmer,
Betablocker

Frage 478

@ Wie beurteilen Sie die Prognose der akuten
Virusmyokarditis?

0 In aller Regel komplette Ausheilung, mogli-
cherweise jedoch todliche Akutkomplikatio-
nen und Spdatkomplikationen.

0 Verlaufsform der akuten Virusmyokarditis:
o Ausheilung
e plotzlicher Herztod
e chronische Myokarditis
¢ kongestive Kardiomyopathie
e DCM

Frage 479

@ Sie haben bei dem jungen Mann aufgrund des
klinischen Bildes und der EKG-Verdnderungen
die Diagnose einer Myokarditis gestellt. Im
Rahmen der Laboruntersuchungen finden Sie
Antikoérper gegeniiber Coxsackie-Viren. Wel-
che Diagnose stellen Sie?

0 Allein auf dem Boden des Antikorpernach-
weises ldsst sich die Diagnose einer Coxsa-
ckie-Virus-bedingten Myokarditis nicht stel-
len. Die Durchseuchung in der gesunden Be-
volkerung ist zu hoch.

0 Coxsackie-Virus-Myokarditis:
Hinweisgebend ist der 4-fache Titeranstieg.

Frage 480

@ Sie erwdhnten vorhin die Endomyokardbiop-
sie. Wie gut ist denn die Chance, hierbei eine
Diagnose zu stellen?

0 Auch nicht gut. Die Sensitivitat liegt bei etwa
50%.

0 Endomyokardbiopsie bei Myokarditis:
Wegen der fokalen Verteilung der Verdnde-
rungen betréigt die Sensitivitdt bei Entnahme
von 4-5 Biopsien etwa 50 %.

Frage 481

@ Ist eine Myokardbiopsie eigentlich gefahrlich?

Nein. Die gefdhrlichste Komplikation ist die
Ventrikelperforation. Das Risiko, an dem
Eingriff zu sterben, ist duf3erst gering.

0 Komplikationen der Myokardbiopsie:
o Ventrikelperforation in 1-3%
e Tadliche Komplikationen: Raritéiten

Merke: Endokardbiopsie bei Myokarditis —
Trefferquote 50 %.

Frage 482

@ Ein 32-jdhriger Patient klagt iiber seit 2-3
Wochen bestehende Fieberschiibe, gelegent-
lich verbunden mit Schiittelfrost. Bei der kor-
perlichen Untersuchung finden Sie ein 2/6-
Systolikum, der iibrige korperliche Unter-
suchungsbefund ist unauffdllig. Woran muss
diese Konstellation immer denken lassen?

0 Bei jedem unklaren Fieber muss die Diffe-
renzialdiagnose einer bakteriellen Endokar-
ditis in Erwdgung gezogen werden, ins-
besondere bei pathologischem Auskultati-
onsbefund.

0 Symptomatik der infektiosen Endokarditis:
o Fieber 90-100%
e Inappetenz 80-100%
e Nachtschweifs 80-100 %
e Schiittelfrost 50 %
e Myalgien 20-40%
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Frage 483

@ Wie gehen Sie jetzt diagnostisch weiter vor?

0 Genaue Anamneseerhebung zur Erfassung
von Risikofaktoren, sorgfdltige Unter-
suchung mit Suche nach Endokarditisfolgen,
Laboruntersuchungen, Blutkulturen und
Echokardiografie.

0 Diagnostische Kriterien einer bakteriellen En-
dokarditis, Kriterien nach Duke:
e Pathologische Kriterien:
o Nachweis von Mikroorganismen in Vegeta-
tionen (Kultur oder Histologie)
e Klinische Kriterien (Hauptkriterien):
o positive Blutkulturen
o Nachweis der endokardialen Infektion im
Echokardiogramm
e Klinische Kriterien (Nebenkriterien):
o vorbestehende Herzerkrankung mit Endo-
karditisrisiko
o Fieber>38°C
o Geféifskomplikationen
o immunologische Phdnomene
o Echokardiografiebefund vereinbar mit
einer endokardialen Infektion
o positive Blutkultur (nicht iibereinstimmend
mit der strengen Definition der Hauptkrite-
rien)

Frage 484

@Welche Laboruntersuchungen sind im Hin-
blick auf die Endokarditis relevant?

@ Bxs, CRP, Animie.

0 Laborbefunde bei Endokarditis:
e BKS-Beschleunigung 90-100%
e CRP-Erhéhung 90-100%
e Andmie, Hb< 12 g/dl 70-90 %
e Beachte: Die Leukozytose tritt nur in 30-50 %
auf.

Merke: Bei Endokarditis — praktisch immer
BKS und CRP erhoht, Leukozyten nicht.

Frage 485

@ Sie haben einen Patienten stationdr auf-
genommen mit V.a. bakterielle Endokarditis.
Welches ist aus Ihrer Sicht die wichtigste Un-
tersuchung, die durchzufiihren ist?

0 Die Blutkultur.

O Blutkultur bei V. a. Endokarditis:
o wichtigste Untersuchung im Hinblick auf eine
gezielte Therapie
o mindestens 3 Blutkulturen aerob und anae-
rob vor Therapiebeginn
o verschiedene Punktionsstellen
o sorgfiltige Desinfektion der Haut

Frage 486

@ Wann nehmen Sie die Blutkulturen ab?
0 Das ist von untergeordneter Bedeutung.

0 Blutkulturen miissen nicht wdhrend einer Fie-
berphase abgenommen werden.

Frage 487

@ Mit welchen Keimen kénnen Sie rechnen?

0 Mit Staphylokokken als dem hdufigsten
Keim, Streptokokken, Enterokokken.

0 Keimspektrum bei der bakteriellen Endokardi-
tis:
e Staphylokokken 40-60%
o Streptokokken 25-30%
o Enterokokken 5%
o gramnegative Keime, andere

Frage 488

@ Konnen Sie aufgrund der Vorgeschichte Ver-
mutungen anstellen, welche Keime am wahr-
scheinlichsten sind?

0 Mit Einschrankung: ja. Das Keimspektrum
bei i.v. Drogengebrauch ist ein anderes als
bei Vorliegen einer kiinstlichen Herzklappe.
Bei Ersterem dominieren deutlicher Staphy-
lokokken.
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0 Keimspektrum bei i. v. Drogengebrauch:

e Staphylokokken 50 %

e Streptokokken 15%

o Enterokokken 10%

e gramnegative Keime, andere

Keimspektrum bei Prothesenendokarditis:
e Staphylokokken 30-50%

e Streptokokken 10-30%

e gramnegative Keime 10-20%

Frage 489

Sie erwdhnten vorhin im Zusammenhang mit
der Anamneseerhebung Risikosituationen fiir
das Angehen einer Endokarditis. Kénnen Sie
sagen, welche das sind?

0 Risikofaktoren sind vorbestehende Erkran-

kungen der Herzklappen und Situationen,
die mit einer Bakteridmie einhergehen.

0 Fiir infektiose Karditis prédisponierende Herz-

erkrankungen:

e rheumatische Herzerkrankung 20-30 %
e angeborene Vitien 10-20%

e degenerative Vitien 10-20%

e kiinstliche Herzklappen 10-20 %

e i.v. Drogengebrauch 5%

Frage 490

@ Konnen Sie uns sagen, welche Situationen be-

sonders zu voriibergehenden Bakteridmien
fiihren und damit anamnestisch relevant
sind?

0 Ja, insbesondere zahnarztliche Eingriffe.

Cave: Der Keimeintritt bei bakterieller Endo-
karditis kann Wochen oder Monate zuriicklie-
gen!

Frage 491

@ Wodurch ist ein Patient mit einer Bakterien-

endokarditis besonders gefdhrdet?

0 Durch die kardialen Komplikationen, ins-

besondere die Klappendestruktion mit Herz-

insuffizienz und Notwendigkeit zum Klap-
penersatz, sowie durch die extrakardialen
Komplikationen durch septische Embolien.

0 Komplikationen der bakteriellen Endokarditis:

e Kardiale Komplikationen:
o Klappendestruktion
o Linksherzinsuffizienz
o perivalvuldrer Abszess
o Extrakardiale Komplikationen:
o Hirnembolie
o Hirnabszess
o Extremitdtenembolien
o Milzembolien
o Milzabszess

Frage 492

@ Konnen Sie uns etwas zu den generellen The-

rapierichtlinien bei bakterieller Endokarditis
sagen?

0 Vor Therapiebeginn Abnahme von Blutkul-

turen, dann ungezielte Therapie unter Be-
riicksichtigung des wahrscheinlichsten Kei-
mes, dann Behandlung nach Antibiogramm.

0 Initialtherapie der Bakterienendokarditis — Bei

der Therapie vor Antibiogramm werden 3 Pa-
tientengruppen unterschieden:

e Patienten mit nativen Herzklappen

e Patienten mit kiinstlicher Herzklappe

e i.v. Drogenabhdngige

Frage 493

@ Wie wiirden Sie einen Patienten der ersten

Gruppe, also ohne kiinstliche Herzklappe und
ohne i.v. Drogengebrauch, behandeln?

0 Mit Gentamicin plus einem Penicillinprapa-

rat oder mit Gentamicin plus Vancomycin
plus Ciprofloxacin.

0Empfehlungen zur Initialtherapie bei unbe-

kanntem Erreger bei Patienten mit nativen

Herzklappen:

o Ampicillin - Sulbactam plus Gentamicin

o Amoxicillin - Clavulansdure plus Gentamicin

e Vancomycin plus Gentamicin plus Ciprofloxa-
cin
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Frage 494

@ Wie wiirden Sie einen i.v. Drogenabhdngigen
mit bakterieller Endokarditis behandeln?

0 Mit Vancomycin, Gentamycin, Rifampicin
0 Endokarditis bei i. v. Drogenabhdngigkeit:

e hdufig oxacillinresistenter Staphylococcus
aureus

e Niedrig:
o Mitralklappenprolaps
o Herzschrittmacherimplantation
o operierte Herzfehler ohne Restbefund
o Z.n. Bypass-Operation
o Pulmonalklappenstenose

Cave: Die Angaben zu einem hohen Risiko sind
in der Literatur einheitlich, die Einordnungen in
mittleres Risiko oder niedriges Risiko variieren.

Frage 495 Frage 497

@ Wie wiirden Sie eine Prothesenendokarditis
behandeln?

0 Mit Vancomycin, Gentamycin und Rifampi-
cin.

0 Therapie bei Prothesenendokarditis:
e auch bei einer Protheseninfektion mit oxacil-
linresistenten Staphylokokken rechnen
e daher Therapie mit Vancomycin

Frage 496

Konnen Sie uns sagen, bei welchen Patienten
das Risiko fiir eine Endokarditis am hoéchsten
ist?

0 Das hdchste Risiko haben Patienten mit
kiinstlichen Herzklappen und solche mit
einer vorausgegangenen bakteriellen Endo-
karditis.

0 Endokarditisrisiko:
e Hoch:
o kiinstliche Herzklappen
o vorausgegangene Endokarditis
e MdfSig hoch:
o angeborene Vitien
o erworbene Vitien
o operierte Herzfehler
o hypertrophische obstruktive Kardiomyo-
pathie (HOCM)
o bikuspide Aortenklappe
o Ventrikelseptumdefekt
o Ductus arteriosus

@ Ein Patient mit einer kiinstlichen Herzklappe

fragt Sie, wie er sich im Falle einer Zahnstein-
entfernung zu verhalten hat? Was raten Sie
ihm?

0 Der Eingriff sollte unter einer Endokarditis-

prophylaxe erfolgen.

O Prophylaxe:

e Manipulation an Gingiva
e periapikale Region
e Mukosaperforation

Merke: Endokarditisprophylaxe — wichtigste
Indikation: zahndirztliche Eingriffe.

Frage 498

@ Mit welchem Medikament sollte die Prophy-

laxe bei dem o. g. Patienten durchgefiihrt wer-
den?

0 Mit Amoxicillin 2g p.o. 1 Stunde vor dem

Eingriff.

ﬂEndokarditisprophylaxe bei Hochrisikopatien-

ten vor Eingriffen im Oropharynx:
e Amoxicillin 2 g p. o. 1 Stunde vor dem Eingriff
e Bei Penicillinallergie: Clindamycin 600 mg

p. 0. eine Stunde vor dem Eingriff
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Frage 499

@ Was wiirden Sie dem Patienten verabreichen,

wenn bei ihm eine Zystoskopie durchgefiihrt
werden sollte?

0 Nichts.

0 Die Empfehlungen der ESC2009 sind sehr zu-

riickhaltend.

Frage 500

@ Wann besteht die Indikation zu einer operati-

ven Intervention bei bakterieller Endokardi-
tis?

0 Bei Versagen der medikamentésen Behand-

lung mit weiterbestehender Bakteridmie
und Sepsis und Zunahme von Klappenvege-
tationen, aullerdem bei rasch progredienter
Herzklappeninsuffizienz und dekompensier-
ter Herzinsuffizienz.

0 Indikationen zur operativen Intervention bei

bakterieller Endokarditis:
e Versagen der medikamentdsen Behandlung:
o anhaltende Bakteridimie
o anhaltende Sepsis
o purulente Perikarditis
o Zunahme von Klappenvegetationen
e Hidmodynamische Dekompensation:
o progrediente Klappeninsuffizienz
o dekompensierte Herzinsuffizienz
e rezidivierende Embolien
e Prothesenendokarditis
e perivalvuldrer Abszess
e schwer therapierbare Erreger

Frage 501

@ Zu Thnen kommt ein 32-jdhriger Patient. Er

klagt tiber Luftnot, die er in den letzten Mona-
ten beim Fuf3ballspielen verspiire. Frither sei
das nicht vorgekommen. Bei der korperlichen
Untersuchung finden sich ein raues Systoli-
kum, p.m. 2. ICR (Interkostalraum) rechts pa-
rasternal. Was liegt am ehesten vor?

0 Eine Aortenstenose.

0 Aortenstenose:

o Symptomatik:
o hdufig keine bzw. lange Beschwerdefreiheit
o Belastungsdyspnoe
o schnelle Ermiidbarkeit
o Schwindel, Synkopen
o Angina pectoris
e Korperlicher Untersuchungsbefund:
o niedriger Blutdruck
o kleine Blutdruckamplitude
o prékordial palpables Schwirren
o raues Systolikum 2. ICR rechts parasternal
o u. U. paradoxe Spaltung des 2. Herztons

Frage 502

@ Wie gehen Sie weiter vor?

0 Zunachst muss die klinische Diagnose unter-

mauert werden, dann muss das Ausmafd der
Aortenstenose festgestellt werden. AufRer-
dem sollte ich versuchen zu eruieren, was
die Ursache ist, d. h., es muss eine griindliche
Anamnese erhoben werden. Zum koérper-
lichen Untersuchungsbefund kommen dann
das EKG, das Echokardiogramm und - ab-
hdngig vom Befund und von der weiteren
Planung - schlieflich die Herzkatheter-
untersuchung.

0 Diagnostik bei Aortenstenose:

e Anamnese
e korperlicher Untersuchungsbefund
® EKG:
o Linkstyp
o Linkshypertrophiezeichen
o Zeichen der Innenschichtschédigung, Innen-
schichtischémie als Folge der Druckbelas-
tung
o atrioventrikuléire und intraventrikuldre
Leitungsblockierung
o supraventrikulére und ventrikulédre Rhyth-
musstorungen
e Rontgenaufnahme des Thorax:
o Klappenkalk
o Linksherzverbreiterung
o poststenotische Dilatation der aszendieren-
den Aorta
o Zeichen der pulmonalen Stauung
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e Echokardiografie: Frage 505

o verdickte Klappensegel

o eingeschrdnkte Klappenseparation

o Hypertrophiezeichen

o Darstellung der Klappendffnungsfléiche

o Abschitzung des transvalvuldren Druck-
gradienten

e Herzkatheter:

o Bestimmung des Druckgradienten durch
Druckmessung in der linken Herzkammer
und der Aorta ascendens

@ Bei Vorliegen welcher Symptome sehen Sie
die Indikation zur Operation?

0 Eigentlich bei allen Symptomen, die auf die
Aortenstenose zuriickgefiihrt werden kon-
nen.

0 Operationsindikation bei Aortenstenose, auf
der Symptomatik basierend:
o Belastungsdyspnoe

Frage 503 e Linksherzinsuffizienz

e Rechtsherzinsuffizienz
@ Sollten Sie nicht ein Belastungs-EKG durch- * Schwindel
fithren? * Synkopen
e Angina pectoris (ohne signifikante KHK)

0 Das Belastungs-EKG ist bei Verdacht auf Aor-

tenstenose kontraindiziert wegen der Gefahr  FSPNENT

des plotzlichen Herztods.

Sie erwdhnten bei der Therapieplanung die
Klappenoffnungsfliche und den Druckgra-
dienten. Kénnen Sie uns hierzu etwas sagen
im Hinblick auf die Operationsindikation?

0 Todesursachen bei Aortenstenose:
e plotzlicher Herztod, u. U. als Erstmanifestati-
on, u. U. bei akuter Belastung
e bakterielle Endokarditis

* Linksherzdekompensation 0 Als Operationsindikationen werden angese-

hen: Klappenoffnungsfliche < 0,8 cm2, mitt-
Frage 504 lerer Druckgradient > 50 mmHg.

Operationsindikation bei Aortenstenose, auf
den Befunden basierend:

e mittlerer Druckgradient >50 mmHg

o Klappendffnungsfliche < 0,8 cm?

@ Sie haben bei dem Patienten jetzt eine Aor-
tenstenose diagnostiziert, wie geht es nun
weiter?

0 Es muss die Frage geklirt werden, ob eine
konservative Behandlung erfolgt oder eine
operative. Hierzu muss ich die Befunde des
Patienten genau kennen, mich interessieren
die Klappenoffnungsfliche und der Druck-
gradient.

Kennen Sie die normale GroRe der Aorten-
klappenoffnungsflache?

2,5-4cm?2.
0 Therapieentscheidung konservativ/operativ bei 0

Aortenstenose je nach: O Aortenklappendéffnungsfliche:

o Symptomatik .
° G de Kl :
e Grofse der Klappenéffnungsfliche esunce 1appe

. . > o 2,5-4cm?
e Druckgradient zwischen linker Kammer und « Mittelgradige Aortenstenose:
Aorta , - ° 0,8-1,2cm?
e Bestimmung der linksventrikuldren Kontrak- « Hochgradige Aortenstenose:
tionsreserve o <0.8cm? ’
e Klinische Symptome zu erwarten:
o <1,0cm?
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Frage 508

@ Welche Ursachen der Aortenstenose kennen

Sie denn?

0 Angeboren, sekundar verkalkend bei ange-

borener Fehlbildung (bikuspidale Klappe),
rheumatisch, senil degenerativ-kalzifizie-
rend.

0 Ursachen der Aortenstenose:

o Kongenital:
o sehr variabler Spontanverlauf
e Postinflammatorisch (rheumatisch):
o mittleres Lebensalter
o meistens gleichzeitig bestehende Mitral-
stenose
e Bikuspide, sekunddir verkalkende Aortenklap-
pe:
o etwa 50% aller Fille
o mittleres Lebensalter
e Senile degenerativ-kalzifizierende Aorten-
stenose:
o dltere Patienten iiber 70 Jahre

Frage 509

@ Wie beurteilen Sie die Prognose nach Opera-

tion gegeniiber dem natiirlichen Verlauf?

0 MaRig gut, durch die Operation wird eine

Krankheit (Aortenstenose) nur durch eine
andere Krankheit (Z.n. Aortenklappen-
ersatz) ersetzt. Allerdings ist die Prognose
der zweiten Krankheit deutlich besser mit
einer 10-Jahres-Uberlebensrate bei jiingeren
Patienten von iiber 60 %.

0 Mittlere Lebenserwartung bei nicht operierter

symptomatischer Aortenstenose:

e 1-5 Jahre

e bei 25% der nicht operierten Patienten plétz-
licher Herztod

Frage 510

@ Sie haben bei einem 40-jdhrige Patienten an-

ldsslich einer korperlichen Untersuchung ein
Systolikum diagnostiziert und im weiteren
Verlauf dann eine Aortenstenose festgestellt.
Beschwerden bestehen nicht. Die Aortenklap-
penoffnungsfliche liegt bei 1,3 cm?. Es besteht
ein mittlerer Druckgradient von etwa
30 mmHg. Was empfehlen Sie dem Patienten?

0 Keine Operation, Vermeidung korperlicher

Anstrengung, Endokarditisprophylaxe, regel-
mafRige Kontrollen.

0 Konservative Behandlung bei Aortenstenose:

e Vermeiden korperlicher Anstrengung

e Endokarditisprophylaxe

e Bei beginnender Linksherzinsuffizienz: Diure-
tika (Operationsindikation priifen!)

o Kontrolluntersuchungen

Frage 511

@ Welche Kontrolluntersuchungen wiirden Sie

durchfithren?

0 Erfragen des Befindens und der Symptoma-

tik, korperliche Untersuchung, EKG, Echo-
kardiografie.

0 Kontrolluntersuchungen bei Aortenstenose:

o abhdngig vom Lebensalter und vom Ausmaf$
der Stenose

e Junge Patienten, leichte Stenose: 1-2 x pro
Jahr

o Altere Patienten, deutlichere Stenose:
2-4x pro Jahr

Frage 512

Kennen Sie die Schweregradeinteilungen von
Vitien nach der NYHA (New York Heart Asso-
ciation)?

0 Ja, es werden 4 Stadien unterschieden. Diese

reichen von Beschwerdefreiheit iiber Be-
schwerden bei starker Belastung und leich-
ter Belastung hin zu Beschwerden in Ruhe.
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0 Schweregradeinteilung der Herzklappenfehler
nach der NYHA:
e Stadium I:
o Beschwerdefreiheit
o Stadium II:
o Beschwerden bei starker korperlicher Belas-
tung
o Stadium III:
o Beschwerden bei leichter korperlicher Be-
lastung
e Stadium IV:
o Ruhebeschwerden

Frage 513

@ Sie fithren bei einem 60-jdhrigen Patienten
eine Vorsorgeuntersuchung durch, hierbei fin-
den Sie einen RR von 170/30 mmHg. Auskul-
tatorisch besteht ein hochfrequentes, gief3en-
des diastolisches Descresdendo-Gerdusch im
Bereich des Erb-Punktes. Was liegt vor?

0 Eine Aorteninsuffizienz.

0 Kérperlicher Untersuchungsbefund bei Aorten-
insuffizienz:
e Hohe Blutdruckamplitude mit:
o Karotispulsationen
o pulssynchronem Kopfnicken
o Pulsationen am Nagelfalz
e Hochfrequentes, giefSendes diastolisches Des-
crescendo-Gerdusch:
o unmittelbar nach dem 2. Herzton
o p.m. 2. ICR rechts parasternal oder Erb-
Punkt (3. ICR links parasternal)

Frage 514

@ Wie gehen Sie weiter vor?

0Anamnese im Hinblick auf die Ursache,
Rontgenaufnahme des Thorax, EKG, Echo-
kardiografie;, wenn notig, Herzkatheter-
untersuchung.

0 Untersuchungen bei V. a. Aorteninsuffizienz:

e Korperliche Untersuchung:
0s.0.

e Rontgenaufnahme des Thorax:
o VergréfSerung des linken Ventrikels
o vermehrte Randpulsationen
o Rontgenuntersuchung =insgesamt nur ge-

ringe Aussagekraft

® EKG:
o Zeichen der Linkshypertrophie
o Zeichen der Innenschichtschddigung
o Echokardiografie:
o direkter Nachweis des Refluxes in der Farb-
dopplerechokardiografie
o Bestimmung der Myokardhypertrophie
o Beurteilung der linksventrikuldren Dys-
funktion
o Beurteilung der linksventrikulédren Dilatati-
on
e Herzkatheteruntersuchung:
o Quantifizierung des Kontrastmittelrefluxes
o Kontraktionsverhalten des linken Ventrikels
o Manometrie
o Nachweis oder Ausschluss relevanter kardi-
aler Begleiterkrankung

Frage 515

@ Wie gehen Sie bei diesem Patienten, bei dem

Sie die Aorteninsuffizienz ja im Grunde als Zu-
fallsbefund festgestellt haben, denn jetzt wei-
ter vor?

0 Noch einmal eine gezielte Anamnese im

Hinblick auf eine kardiale Symptomatik und
dann eine Echokardiografie als wichtigste
Untersuchung mit Bestimmung der Ventri-
kelfunktion und dem Ausmaf der ventriku-
laren Dilatation.

OPlanung des diagnostischen und therapeuti-

schen Vorgehens bei Aorteninsuffizienz anhand

von:

e klinischer Symptomatik

e Bestimmung der linksventrikuldren Funktion

e Bestimmung der linksventrikuldren Dilatati-
on

Frage 516

Wann wiirden Sie dem Patienten zu einer
Operation raten?

0 Bei Symptomen, die auf die Aorteninsuffi-

zienz zuriickgefiihrt werden konnen, bei
eingeschrankter systolischer Ventrikelfunk-
tion und bei erheblicher linksventrikuldrer
Dilatation.

M
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0 Operationsindikationen bei Aorteninsuffizienz:

e klinische Symptome (NYHA II-1V)

e EF<55%

e linksventrikuldrer endsystolischer Durchmes-
ser (LVESD) >55mm

e linksventrikuldirer enddiastolischer Durch-
messer (LVEDD) > 70 mm

Frage 517

@ Nach welchen Symptomen fahnden Sie bei

diesem Patienten?

0 Rasche Ermiidbarkeit, Leistungsminderung,

Palpitationen, thorakales  Druckgefiihl,
ndchtliche Dyspnoe, Belastungsdyspnoe, Or-
thopnoe.

0 Symptomatik der Aorteninsuffizienz:

e Allgemeinsymptome:

o oft lange beschwerdefrei
o rasche Ermiidbarkeit

o Leistungsminderung
Kardiale Symptome:

o Palpitationen

o Rhythmusstérungen

o Synkopen

o thorakales Druckgefiihl
o ndchtliche Angina pectoris
o Orthopnoe

o Belastungsdyspnoe

o ndchtliche Dyspnoe

Frage 518

@Sie erwdhnten bei der Aortenstenose den

plotzlichen Herztod und das Verbot von
schwerer korperlicher Arbeit. Gilt das gleiche
auch fiir die Aorteninsuffizienz?

0 Nein, der plotzliche Herztod ist wesentlich

seltener, maRige korperliche Belastung ist
erlaubt.

OAllgemeine Empfehlungen bei Aorteninsuffi-

zienz:

e mdfige korperliche Belastung erlaubt

e Endokarditisprophylaxe

e Bei beginnender Linksherzinsuffizienz: Diure-
tika, ACE-Hemmer (bei Aortenstenose kontra-
indiziert!), Digitalis

Frage 519

@ Sie erwdhnten vorhin die Ursachen von Aor-

tenvitien. Welches ist eigentlich die hdufigste
Ursache der Mitralstenose?

0 Das rheumatische Fieber.

0 Ursache der Mitralstenose:

o sehr selten angeboren
e fast immer rheumatisches Fieber

Frage 520

@ Mit welchen Symptomen koénnen Sie bei einer

Mitralstenose rechnen?

0 Die Symptome resultieren aus der Druck-

steigerung vor der Stenose und sind abhan-
gig vom Auspragungsgrad der Stenose. Im
Vordergrund stehen Dyspnoe, Leistungsmin-
derung und schlielich die Zeichen der
Rechtsherzinsuffizienz.

0 Symptomatik der Mitralklappenstenose:

e Erhéhung des linksatrialen Drucks:
o VHF
o arterielle Embolie
e Erhéhung des pulmonalvendésen Drucks:
o Dyspnoe
o Leistungsminderung
o Orthopnoe
o Hdmoptoe
o ndchtlicher Husten
e Rechtsherzinsuffizienz:
o Halsvenenstauung
o periphere Odeme
o Stauungsleber
o Aszites

Frage 521

@ Welche Untersuchungen fiihren Sie bei einem

Patienten mit V. a. Mitralstenose durch?

0 Korperliche Untersuchung, Rontgenaufnah-

me des Thorax, EKG, Echokardiografie, Herz-
katheteruntersuchung.
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0 Wichtigste Untersuchung zur Diagnosesiche-
rung:
¢ Echokardiografie,

Wichtigste Untersuchung zur Einordnung des

Schweregrads:

e Herzkatheter mit simultaner Druckmessung
im linken Ventrikel und im linken Vorhof

Frage 522

Konnen Sie uns sagen, was Sie bei der Ront-
genuntersuchung erwarten konnen?

0 Die Verdanderungen sind abhdngig vom
Schweregrad der Mitralstenose und der Dau-
er ihres Bestehens. Zundchst noch Normal-
befund, dann vergroRerter linker Vorhof als
,Kernschatten“. Spater sog. Mitralkonfigura-
tion des Herzens mit Erweiterung der
rechtsseitigen Herzh6hlen, Erweiterung der
A. pulmonalis und gro8em linkem Vorhof.

0 Rontgenbefunde bei Mitralstenose:

e Bei leichtgradiger Stenose: normal grofSes
Herz

e VergrofSerung des linken Vorhofs

o VergrofSerung von rechtem Vorhof und rech-
ter Kammer

o Erweiterung der A. pulmonalis

e Zeichen der Lungenstauung

e Klappenkalk

Frage 523

@ Kennen Sie die typischen EKG-Verdnderungen
bei Mitralstenose?

0 Zundchst noch Sinusrhythmus mit breiten,
doppelgipfligen P-Wellen, spditer VHFE
Rechtstyp, Rechtshypertrophie.

EKG bei Mitralstenose:

e doppelgipflige P-Welle

e Spdter: hdufig VHF mit absoluter Arrhythmie

e Lagetyp: Steil- oder Rechtstyp

e Zeichen der Rechtsherzhypertrophie (RV;+S
Vs oder Vg>1,05mV)

Frage 524

@ Konnen Sie uns sagen, welche grundsatzlichen

Behandlungsmethoden bei der Mitralstenose
zur Verfiigung stehen?

0 Konservativ,  Mitralklappenvalvuloplastie,

Klappenrekonstruktion, Klappenersatz.

0 Therapie bei Mitralklappenstenose:

o Konservativ:
o bei gering symptomatischen Patienten und
noch ausreichender Klappenoffnungsfliche
e Valvuloplastie:
o Ballondilatation mit Klappensprengung
iiber einen Katheter
e Mitralklappenrekonstruktion:
o nur selten moglich
e Prothetischer Klappenersatz:
o mechanische Klappenprothese
o biologische Klappenprothese

Frage 525

@ Konnen Sie sagen, bei welchen Patienten die

Indikation zur operativen Behandlung gege-
ben ist?

0 Bei symptomatischen Patienten NYHA-Klas-

se III mit deutlicher Einengung der Klappen-
offnungsfliche auf unter 1,5cm? und bei
asymptomatischen Patienten mit Mitraloff-
nungsfliche <1cm?2.

O Mitralklappendffnungsfliche:

e Gesunde Erwachsene: 4-6 cm?

o Leichtgradige Mitralstenose: > 1,5 cm?

o Mittelgradige Mitralstenose: 1,0-1,5 cm?
e Hochgradige Mitralstenose: < 1,0 cm?

43



144

Herz und Kreislauf

Frage 526

@ Inwiefern konnen Sie eine Mitralstenose kon-

servativ beeinflussen?

0 Die Mitralstenose iiberhaupt nicht, jedoch

die Komplikationen, in erster Linie das VHF,
insbesondere das tachykarde VHF, eine Herz-
insuffizienz, embolische Komplikationen
und eine Endokarditis.

0 Konservative Therapie bei Mitralstenose:

o VHF: Wiederherstellung von Sinusrhythmus
nur bei leichtgradiger Stenose, ansonsten Er-
folg nicht zu erwarten; Normalisierung der
Kammerfrequenz mit Digitalis plus Betablo-
cker oder Verapamil

e Prophylaxe embolischer Komplikationen
durch Antikoagulation

¢ konsequente Endokarditisprophylaxe

Frage 527

@ Eine 52-jdhrige Frau klagt {iber eine belas-

tungsabhdngige Luftnot, die in den letzten
2 Jahren langsam zugenommen hat. Auskul-
tatorisch horen Sie ein hochfrequentes, band-
formiges Systolikum {iber der Herzspitze mit
Fortleitung in die Axilla. Was liegt hier vor?

0 Eine Mitralinsuffizienz.

OAnamnese und Befund bei chronischer Mit-

ralinsuffizienz:
e Anamnese:
o langsame Entwicklung des Klappenfehlers
o Spdter wie bei Mitralstenose: verminderte
Leistungsfdhigkeit, Dyspnoe, Palpitationen,
ndchtlicher Husten
o Spdter: Beschwerden der Rechtsherzinsuffi-
zienz
e Befund:
o hochfrequentes, bandformiges, holosysto-
lisches Gerdusch
o unmittelbar im Anschluss an den 1. Herzton
o p.m. iiber der Herzspitze
o Ausstrahlung in die Axilla

Frage 528

@ Wie wird die Diagnose gesichert?
0 Durch Echokardiografie.

0 Farbcodierte Dopplerechokardiografie bei Mit-

ralinsuffizienz:

e Nachweis des Refluxes

e Abschditzen des AusmafSes der Insuffizienz
o Abschdtzen der Ventrikelfunktion

o Ausmessen der VorhofgrdfSe

Frage 529

@ Koénnen Sie etwas zur Prognose der Mitral-

insuffizienz sagen?

0 Der Verlauf ist sehr variabel. Wenn erst eine

schwere Symptomatik besteht, ist diese au-
RBerordentlich schlecht medikamentos zu
behandeln.

0 Chronische Mitralinsuffizienz:

o Verlauf: sehr variabel

o Wenn Symptomatik eingetreten ist: auch bei
operativer Behandlung schlechte Prognose

e Darum: relativ friihzeitig Operationsindika-
tion (NYHA II)

Frage 530

@ Eine 29-jdhrige Frau klagt {iber Palpitationen,

gelegentlich verbunden mit Schwindel und
einem thorakalen Druckgefiihl. Bei der kor-
perlichen Untersuchung finden Sie einen RR
von 125/75 mmHg, die Herzfrequenz liegt bei
78/min. Auskultatorisch héren Sie einen me-
sosystolischen Klick, ansonsten unauffélliger
korperlicher Befund. Das EKG ist unauffillig.
Was liegt vor?

Am ehesten ein Mitralklappenprolapssyn-
drom.

0 Mitralklappenprolapssyndrom:

e Symptomatik:
o Palpitationen
o Schwindel
o Synkopen



Kardiomyopathien

o pektangindse Beschwerden 2.5 Kardiomyopathien
o Minderung der Leistungsféhigkeit

o Miidigkeit Frage 532
o Dyspnoe
e Korperlicher Untersuchungsbefund: @ Zu Thnen kommt ein 32-jdhriger Mann, der

o Typisch: mesosystolischer Klick (plotzlicher iiber eine Abnahme der Leistungsfihigkeit in
Bewegungsstopp der zum Vorhof gerichte- den letzten Monaten klagt, auRerdem iiber
ten Mitralklappe) Luftnot bei méRiger Belastung. Keine Herz-

o u. U. spdtsystolisches Crescendo-Gerdusch erkrankung in der Vorgeschichte, keine rele-
(bei gleichzeitig bestehender Mitralinsuffi- vanten Risikofaktoren, insbesondere kein Hy-
zienz) pertonus, kein Nikotinabusus, keine Fettstoff-

* EKG: wechselstorung. Die Rontgenaufnahme des

o meistens unauffillig Thorax zeigt folgenden Befund (» Abb. 2.30).

e Echokardiografie: Was sehen Sie im Réntgenbild und woran
o Darstellung des in den linken Vorhof vor- denken Sie differenzialdiagnostisch?

gewdlbten Mitralklappensegels (anterior
oder posterior) im M-Mode sowie im 2-D-
Echo

Frage 531

@ Kennen Sie die hdufigste Ursache der Trikus-
pidalklappeninsuffizienz?

Meistens erworben bei primdrer oder se-
kundarer pulmonaler Hypertonie.

0 Ursachen der Trikuspidalklappeninsuffizienz:
e primdre oder sekunddre pulmonale Hyper-

tonie
e rheumatische Endokarditis
e stumpfes Thoraxtrauma Abb. 2.30 Abbildung zu Frage 532.
e bakterielle Endokarditis (i. v. Drogenabhcin-
gigkeit)
e Lupus erythematodes 0 Global vergroRertes Herz, Zeichen der chro-
nischen Lungenstauung mit prominenten
Hili und Kerley-Linien. Vorgeschichte und
D@R HYoatoNDer Rontgenbild lassen an eine DCM denken.
IN ZIMMR 8 1sT €BeN  Jerr
NERSTOREEN --- URERTREI BT 0 Differenzialdiagnose der DCM:

e idiopathische DCM
e sekunddre DCM bei kardialer oder nicht kar-
dialer Grunderkrankung
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e Lupus erythematodes 0 Global vergroRertes Herz, Zeichen der chro-
nischen Lungenstauung mit prominenten
Hili und Kerley-Linien. Vorgeschichte und
D@R HYoatoNDer Rontgenbild lassen an eine DCM denken.
IN ZIMMR 8 1sT €BeN  Jerr
NERSTOREEN --- URERTREI BT 0 Differenzialdiagnose der DCM:

e idiopathische DCM
e sekunddre DCM bei kardialer oder nicht kar-
dialer Grunderkrankung
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Frage 533

@ An welche kardiale Grunderkrankung denken
Sie?

0 Wichtigste Differenzialdiagnose ist die KHK.

0 Kardiale Ursachen einer sekunddren DCM:
e KHK
e hypertensive Herzerkrankung
e Klappenvitien (Insuffizienz)

Frage 534

@ Wie gehen Sie weiter vor?

0 Genaue Anamneseerhebung, korperliche
Untersuchung, EKG, Echokardiografie.

0 Basisuntersuchung bei DCM:
e Anamnese
e korperliche Untersuchung
e EKG
e Echokardiografie
e Rontgenaufnahme des Thorax

Frage 535

@ Bei dem Mann sind anamnestisch keinerlei
Vorerkrankungen bekannt. Er beschreibt als
einzige Auffdlligkeit die zunehmende Leis-
tungsminderung der letzten Monate und eine
Belastungsdyspnoe. Der korperliche Unter-
suchungsbefund ist unauffallig mit Ausnahme
einer Tachykardie von etwa 110/min und
einer Hypotension von 95/65 mmHg. Welches
ist die wichtigste Differenzialdiagnose?

0 Idiopathische DCM.

0 Anamnese bei idiopathischer DCM:

e [eitsymptome:
o Leistungsminderung
o Belastungsdyspnoe

o Zusdtzliche Symptome:
o unspezifische thorakale Beschwerden
o Palpitationen
o positive Familienanamnese

Frage 536

@ Welche Auffilligkeiten erwarten Sie bei der
korperlichen Untersuchung bei der DCM?

0 Unter Umstinden wenige. Zeichen der
Links-, spdter auch der Globalinsuffizienz,
Tachykardie, Hypotension, evtl. 3. Herzton.

0 Kérperlicher Untersuchungsbefund bei DCM:
o eher unspezifisch
e Zeichen der Linksherz- und Globalinsuffizienz
e Tachykardie
e Hypotension
e 3. Herzton
e Rhythmusstorungen

Frage 537

@ Gibt Ihnen das EKG Hinweise auf eine DCM?

0 Wahrscheinlich wenige. Die Veranderungen
sind unspezifisch. Es kénnen unterschied-
lichste EKG-Veranderungen gesehen werden,
wie Endstreckenverinderungen, Uberlei-
tungsstorungen, Rhythmusstérungen.

0 Unspezifische EKG-Verdnderungen bei DCM:
e Endstreckenverdnderungen
o Uberleitungsstérungen: AV-Block I. Grades
e [SB
o Rhythmusstorungen: supraventrikulire
Rhythmusstorungen, VHF, ventrikuldire
Rhythmusstérungen

Frage 538

@ Sie haben ja nun den Verdacht auf eine DCM
geduBBert. Wie sichern Sie denn die Diagnose?

Die Diagnose DCM ist in erster Linie eine
Ausschlussdiagnose.

0 Diagnose der DCM:
e klinisches Bild
e Echokardiografie
e Myokardbiopsie
o Ausschluss einer anderen Erkrankung

Merke: Diagnose der primdren DCM — Aus-
schlussdiagnose.
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Frage 541

@ Welche Ursachen kénnen zum Bild der DCM

Frage 539

@ Wie schlieBen Sie andere Erkrankungen aus?

0 Die wichtigsten Differenzialdiagnosen lassen

sich durch Anamnese, korperliche Unter-
suchung, Echokardiografie und Koronar-
angiografie ausschlief3en.

0 Ausschlussdiagnostik bei V. a. DCM:

e Anamnese

e korperlicher Untersuchungsbefund

e Echokardiografie

e Belastungs-EKG

e Koronarangiografie (= Goldstandard)

Das Ruhe-EKG hilft meistens nicht weiter, die
Verdnderungen sind unspezifisch. Das Belas-
tungs-EKG kann oft wegen der beschrinkten
Belastbarkeit nicht ausreichend lange durch-
gefiihrt werden, es kann jedoch zur differenzial-
diagnostischen Abgrenzung gegeniiber einer
KHK beitragen.

Der Goldstandard ist die Herzkatheterunter-
suchung mit Koronarangiografie und Nachweis
der Dilatation und Funktionseinschrénkungen
bei Ausschluss einer KHK.

Die Myokardbiopsie ist Einzelfillen vorbehalten
und dient insbesondere zur Differenzierung
zwischen Myokarditis oder stoffwechselbeding-
ten Kardiomyopathien.

Frage 540

@ Wir haben jetzt mehrfach iiber ,idiopathische

DCM“ und ,DCM“ gesprochen. Kénnen Sie
noch einmal den Unterschied sagen?

0 Als DCM werden Herzmuskelerkrankungen

bezeichnet, die zu einer Dilatation der Herz-
hoéhlen und einer Einschrinkung der Pump-
funktion fiihren. Es gibt Formen mit be-
kannter Ursache, die sekundiaren DCM, und
Formen mit unbekannter Ursache, die idio-
pathischen DCM.

DCM:
e Idiopathisch:
o Ursache unbekannt
o familitire Hdufung in 20 % der Fille
e Sekunddir:
o Folge kardialer und nicht kardialer Grund-
erkrankungen

fiihren?

0 Die bereits genannten kardialen Ursachen,

Infektionskrankheiten, Toxine, Stoffwechsel-
erkrankungen u. a.

Ursachen einer sekundéren DCM:
¢ Kardial:
o KHK
o Vitien
o Hypertonus
e Toxisch:
o Alkohol
o Medikamente
o Infektios:
o Coxsackie-Viren
o Borrelien
o Protozoen
e Nicht infektios entziindlich:
o PCP
o SLE
e Stoffwechselerkrankungen:
o Amyloidose
o Glykogenosen
o Hdmochromatose
o Urdmie
o Neuromuskuléire Erkrankung:
o Muskeldystrophie

Frage 542

@ Sie haben bei dem jungen Mann die Diagnose

einer idiopathischen DCM gestellt. Wie kann
dem Patienten geholfen werden?

0 Durch die Lebensweise, Ernihrung, Medika-

mente, Operation.

0Behandlungsm(')'glichkeiten bei idiopathischer

DCM:
o Lebensgewohnheiten und Erndhrung:
o korperliche Schonung
o Fliissigkeits- und Kochsalzrestriktion
o Alkoholkarenz
o Verzicht auf toxische Medikamente
e Medikamentos:
o ACE-Hemmer
o Digitalis
o Diuretika
o Therapie von Herzrhythmusstérungen
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e Operation:
o Implantation eines Defibrillators bei symp-
tomatischen Kammertachykardien
o Kardiomyoplastie (Umwicklung des Herz-
muskels mit dem M. latissimus dorsi)
o Batista-Operation (Ventrikelreduktions-

plastik)
o Herztransplantation

Frage 543

@ Wie schdtzen Sie die Prognose bei diesem Pa-
tienten ein?

0 Nicht gut: Die 10-Jahres-Uberlebensrate be-
tragt 10-30%.

0 Je jiinger der Patient, desto schlechter die Prog-
nose.
Merke: Die Prognose der idiopathischen DCM
ist schlecht.

Frage 544

@ Kennen Sie Medikamente, die eine Kardio-
myopathie hervorrufen?

0 Ja, trizyklische Antidepressiva, Anthracycli-
ne, Cyclophosphamid, Lithiumcarbonat.

0 Besonders unter Chemotherapie mit Adriamy-
cin sind irreversible Herzmuskelschéden nicht
selten.

Frage 545

@ Zu Thnen kommt ein 40-jdhriger, sonst gesun-
der Mann, der eine Leistungsminderung im
Laufe des letzten ¥2 Jahres beobachtet hat, au-
Berdem gelegentliches Druckgefiihl in der
Brust und eine Belastungsdyspnoe. Bei der
korperlichen Untersuchung horen Sie ein
spindelférmiges Systolikum links parasternal,
der Blutdruck liegt bei 120/70 mmHg, die
Herzfrequenz bei 78/min. Im EKG sehen Sie
folgendes Bild (» Abb. 2.31). Was erkennen Sie
und woran denken Sie?

Abb.2.31 Abbildung zu Frage 545.

0 Es bestehen ausgepragte Zeichen der Links-
herzhypertrophie. Ich denke an einen Hy-
pertonus, ein Aortenvitium, eine hypertro-
phische Kardiomyopathie.

0 Differenzialdiagnose der Linksherzhypertrophie
im EKG:
e Hypertonus
o Aortenvitium (besonders Stenose)
e hypertrophische Kardiomyopathie
o Mitralinsuffizienz
o KHK
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Frage 546 Frage 548

@ Der Patient berichtet, sein Vater habe mit @ Wie wird die Diagnose der HOCM gesichert?

53 Jahren einen Myokardinfarkt erlitten. Er
mochte jetzt, insbesondere wegen der auf-
getretenen Beschwerden, ein Belastungs-EKG
bei sich durchfiithren lassen. Was antworten
Sie dem Mann?

0 Vor dem Belastungs-EKG ist die Durchfiih-
rung einer Echokardiografie zwingend not-
wendig.

0 Angesichts des jugendlichen Alters, des Fehlens
von Vorerkrankungen sowie der bei der korper-
lichen Untersuchung normalen RR-Werte muss
an eine hypertrophe Kardiomyopathie gedacht
werden. Der Patient ist dann besonders geftihr-
det durch plétzliche korperliche Belastungen
(plotzlicher Herztod).

Frage 547

@ Sie fithren bei dem Mann eine Echokardiogra-
fie durch, diese zeigt lhnen eine deutliche
asymmetrische Hypertrophie des proximalen
interventrikuldren Septums. Der intraventri-
kuldre Druckgradient, den Sie dopplerecho-
kardiografisch bestimmen, liegt bei 40 mmHg.
Was liegt vor?

@ Eine HoCWm.

0 2 Formen der hypertrophen Kardiomyopathie:
e HOCM:

o Hypertrophie des proximalen interventri-
kuldren Septums

o systolisch verstdrkte Einengung der links-
ventrikuldren Ausflussbahn

o dopplerechokardiografisch gemessener er-
héhter intraventrikulédrer Druckgradient

Hypertrophische nicht obstruktive Kardio-

myopathie (HNCM):

o subaortale Septumverdichtung weniger
ausgeprigt, u. U. normal

o dafiir nach apikal zunehmende Myokard-
verdickung mit diastolisch trichterférmiger
Deformierung

o Seltener: ausgeprdgte Verdickung der Papil-
larmuskeln

0 Klinischer Befund, Auskultationsbefund,

EKG, Dopplerechokardiografie.

O Typisch fiir den Auskultationsbefund ist das

Lauterwerden des Systolikums schon nach klei-
ner Belastung (Kniebeugen), bei typischem
EKG-Befund sichert dann die Echokardiografie
die Diagnose. Nur in Zweifelsfdllen ist eine in-
vasive Diagnostik mit Rechts- und Linksherz-
katheteruntersuchung, Koronarangiografie,
u. U. Myokardbiopsie, notwendig.

Frage 549

@Sie haben jetzt die Diagnose gestellt. Was

miissen Sie bei der Aufkldrung des Patienten
besonders beachten?

0 Im Vordergrund steht die Vermeidung plotz-

licher Anstrengungen (typische Ursache des
plétzlichen Herztods bei jungen Menschen),
dariiber hinausgehend sollte nach starker
Anstrengung ein langsamer Abbau der Be-
lastung erfolgen (sonst evtl. Hypotonie, Bra-
dykardie).

0 Merke: Die HOCM ist die hdufigste Ursache des

plotzlichen Herztodes beim jungen Menschen
widhrend des Sportes.

Frage 550

@ Wie konnen Sie dem Mann sonst noch helfen?

0 Medikamente, Behandlung von Komplika-

tionen, operative MaRnahmen.

Therapie bei HOCM:
e VerhaltensmafSnahmen:
o Vermeiden korperlicher Anstrengung
e Medikamente:
o Betablocker
o Kalziumantagonisten vom Verapamil-Typ
e Bei VHF:
o Antikoagulation
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e Bei Arrhythmien:
o Amiodaron
o implantierbarer Defibrillator
o transkoronare Ablation der Septumhyper-
trophie (TASH)
e Chirurgisch:
o Myektomie
o Herztransplantation
e Kontraindiziert:
o positiv inotrope Substanzen, (Digitalis, Be-
tamimetika)

2.6 Herzinsuffizienz

Frage 551

@ Ein 68-jdhriger Mann sucht Sie auf und klagt
iiber Belastungsdyspnoe, ndchtliche Luftnot
und Knochelddeme. Bei der Untersuchung fin-
den Sie basal mdRiggradige Rasselgerdusche,
auflerdem sind die Halsvenen bei 45°-Ober-
korperlage kraftig gefiillt. Welche Diagnose
stellen Sie?

0 Herzinsuffizienz.

0 Die Diagnose Herzinsuffizienz kann schwierig
sein. Ahnliche Symptome kénnen bei normaler
Herzfunktion vorliegen. Umgekehrt schliefSt das
Fehlen einer Symptomatik eine Herzinsuffizienz
nicht aus.

Diagnostischer Herzinsuffizienz-Score nach
der Framingham-Studie:
e Major-Kriterien:
o Orthopnoe
o ndchtliche Dyspnoe
o Halsvenenstauung
o Rasselgerdusche
o Kardiomegalie
o akutes Lungenddem
o 3. Herzton
o zentraler Venendruck (ZVD)> 16 cm (Was-
serscdule)
o hepatojuguldirer Reflux
o Gewichtsabnahme von >4,5 kg in 5 Tagen
unter Therapie

e Minor-Kriterien:
o Kndchelédeme
o ndchtlicher Husten
o Belastungsdyspnoe
o Hepatomegalie
o Pleuraerguss
o Vitalkapazitdt um mehr als ¥4 vermindert
o Tachykardie > 120/min

Cave: Fehlende Symptome schliefSen eine Herz-
insuffizienz nicht aus, Symptome der Herzinsuf-
fizienz gibt es auch bei gesunden Herzen.

Frage 552

@ Sie haben Notaufnahmedienst in der Klinik

und dieser Patient stellt sich bei Ihnen vor.
Nach welchen Kriterien entscheiden Sie, ob
Sie den Patienten stationdr aufnehmen oder
in die weitere hausdrztliche Behandlung ent-
lassen?

0 Aufgenommen werden sollten alle Patien-

ten, bei denen es erstmalig zu einer kli-
nischen Symptomatik deutlichen Ausmafes
gekommen ist. Dariiber hinausgehend soll-
ten Patienten mit bekannter Herzinsuffi-
zienz dann aufgenommen werden, wenn be-
sondere Situationen vorliegen: Ischdmie,
Lungenddem, symptomatische Arrhythmie,
zusatzliche andere schwere Erkrankungen.

0 Kriterien zur stationdren Aufnahme bei dekom-

pensierter Herzinsuffizienz:
o erstmaliges Auftreten
o Akut bedrohliche Situation:
o Myokardischdmie
o Infarkt
o Lungenddem
o Hypotension
o symptomatische Arrhythmien
o pulmonale oder systemische Embolie

Merke: Erstmalige kardiale Dekompensation —
immer ins Krankenhaus.
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e Bei Arrhythmien:
o Amiodaron
o implantierbarer Defibrillator
o transkoronare Ablation der Septumhyper-
trophie (TASH)
e Chirurgisch:
o Myektomie
o Herztransplantation
e Kontraindiziert:
o positiv inotrope Substanzen, (Digitalis, Be-
tamimetika)

2.6 Herzinsuffizienz

Frage 551

@ Ein 68-jdhriger Mann sucht Sie auf und klagt
iiber Belastungsdyspnoe, ndchtliche Luftnot
und Knochelddeme. Bei der Untersuchung fin-
den Sie basal mdRiggradige Rasselgerdusche,
auflerdem sind die Halsvenen bei 45°-Ober-
korperlage kraftig gefiillt. Welche Diagnose
stellen Sie?

0 Herzinsuffizienz.

0 Die Diagnose Herzinsuffizienz kann schwierig
sein. Ahnliche Symptome kénnen bei normaler
Herzfunktion vorliegen. Umgekehrt schliefSt das
Fehlen einer Symptomatik eine Herzinsuffizienz
nicht aus.

Diagnostischer Herzinsuffizienz-Score nach
der Framingham-Studie:
e Major-Kriterien:
o Orthopnoe
o ndchtliche Dyspnoe
o Halsvenenstauung
o Rasselgerdusche
o Kardiomegalie
o akutes Lungenddem
o 3. Herzton
o zentraler Venendruck (ZVD)> 16 cm (Was-
serscdule)
o hepatojuguldirer Reflux
o Gewichtsabnahme von >4,5 kg in 5 Tagen
unter Therapie

e Minor-Kriterien:
o Kndchelédeme
o ndchtlicher Husten
o Belastungsdyspnoe
o Hepatomegalie
o Pleuraerguss
o Vitalkapazitdt um mehr als ¥4 vermindert
o Tachykardie > 120/min

Cave: Fehlende Symptome schliefSen eine Herz-
insuffizienz nicht aus, Symptome der Herzinsuf-
fizienz gibt es auch bei gesunden Herzen.

Frage 552

@ Sie haben Notaufnahmedienst in der Klinik

und dieser Patient stellt sich bei Ihnen vor.
Nach welchen Kriterien entscheiden Sie, ob
Sie den Patienten stationdr aufnehmen oder
in die weitere hausdrztliche Behandlung ent-
lassen?

0 Aufgenommen werden sollten alle Patien-

ten, bei denen es erstmalig zu einer kli-
nischen Symptomatik deutlichen Ausmafes
gekommen ist. Dariiber hinausgehend soll-
ten Patienten mit bekannter Herzinsuffi-
zienz dann aufgenommen werden, wenn be-
sondere Situationen vorliegen: Ischdmie,
Lungenddem, symptomatische Arrhythmie,
zusatzliche andere schwere Erkrankungen.

0 Kriterien zur stationdren Aufnahme bei dekom-

pensierter Herzinsuffizienz:
o erstmaliges Auftreten
o Akut bedrohliche Situation:
o Myokardischdmie
o Infarkt
o Lungenddem
o Hypotension
o symptomatische Arrhythmien
o pulmonale oder systemische Embolie

Merke: Erstmalige kardiale Dekompensation —
immer ins Krankenhaus.
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Frage 553

@ Welche diagnostischen Malgnahmen veranlas-
sen Sie?

0 Im Vordergrund steht die nicht invasive
Akutdiagnostik: neben Anamnese und Un-
tersuchungsbefund das EKG, eine Rontgen-
aufnahme des Thorax, wenn mdéglich, eine
Echokardiografie. AuRerdem muss im Rah-
men der stationdren Aufnahme die Abnah-
me der Routinelaborwerte erfolgen.

0 Diagnostik bei Herzinsuffizienz:
e Basisdiagnostik:

o Anamnese

o Untersuchungsbefund

o Labor

o EKG

o Rontgenaufnahme des Thorax in 2 Ebenen

o Echokardiografie

o Erweiterte Diagnostik:

o Herzkatheterdiagnostik (Rechtsherzkathe-
ter, Linksherzkatheter, Koronarangiografie)

o Ischdmiediagnostik (Myokardszintigrafie,
Stress-Echokardiografie)

o Myokardbiopsie (nur bei speziellen Fra-
gestellungen, Differenzierung unterschiedli-
cher Myokarditisformen)

o CT, MRT (bei speziellen Fragestellungen, wie
Pericarditis constrictiva, Cor pulmonale)

Frage 554

@ Sie haben einen Patienten mit Herzinsuffi-
zienz stationdr aufgenommen und es wurde
eine Rontgenaufnahme des Thorax durch-
gefiihrt. Welche Rontgenveranderungen kon-
nen Sie erwarten?

0 VergroRertes Herz und Zeichen der chro-
nischen oder akuten Lungenstauung.

0 Radiologische Zeichen der Herzinsuffizienz:
e VergrifSserung des gesamten Herzens
e Herz-Lungen-Quotient > 0,5 (im a. p. Bild wird
der Quotient aus maximalem Herzdurchmes-
ser und Thoraxweite in gleicher Héhe gemes-
sen, normalerweise <0,5)

o VergrofSerung des linken Ventrikels: in der
Seitaufnahme Verkleinerung des Retrokar-
dialraums

o VergrofSerung des rechten Ventrikels: in der
Seitaufnahme Verkleinerung des prékardia-
len, retrosternalen Raumes

e Zeichen der pulmonalen Stauung: krdftige Hi-
lusgefifSe, Kerley-B-Linien (waagerechte, kur-
ze Streifen in den Unterlappen, Lymphspalten
entsprechend), Pleuraerguss

Frage 555

@Warum lassen Sie bei einem Patienten mit
Herzinsuffizienz, den Sie stationdr aufneh-
men, Laboruntersuchungen durchfiihren?

0 Besonders wichtig ist die Kenntnis der Nie-
renfunktion sowie der Elektrolyte. Nicht sel-
ten liegt im Alter auch eine Andmie vor.

0 Notwendige Laboruntersuchungen bei Herz-
insuffizienz:
e Blutbild
e Elektrolyte
e Kreatinin
e Harnstoff
e Glukose
e Albumin
e TSH

Frage 556

Kennen Sie einen spezifischen Laborwert fiir
die Diagnose der Herzinsuffizienz?

0 Ja, das natriuretische Peptid Typ B (BNP).

BNP:
0 o vermehrt bei Dehnung und Druckbelastung
des linken Ventrikels
e fordert Diurese, Vasodilatation, hemmt das
Renin-Angiotensin-Aldosteron-System
e Diagnostischer Marker bei Luftnot:
o BNP>100 pg/ml: Herzinsuffizienz zu 90 %
als Ursache
o BNP<50 pg/ml: Herzinsuffizienz als Ursa-
che fast ausgeschlossen

Merke: Das BNP ist ein hochspezifischer und
hochsensibler Marker der Herzinsuffizienz.

51



152

Herz und Kreislauf

Frage 557

@ Welche Kriterien werden bei der Schwere-
gradeinteilung der NYHA angewendet?

0 AusmaR von Dyspnoe und Ermiidbarkeit in
Abhdngigkeit von korperlicher Belastung.

0 NYHA-Klassifikation der Herzinsuffizienz:
e NYHAI:
o keine Beschwerden, normale Belastbarkeit
e NYHAII:
o Beschwerden bei normaler bis stdrkerer
korperlicher Belastung
o NYHA III:
o Beschwerden bei geringer Belastung
e NYHAIV:
o Beschwerden in Ruhe

Frage 558

@ Sie haben uns vorhin mehrere Untersuchun-
gen genannt, die zur Diagnostik der Herz-
insuffizienz gehoren. Welcher der Unter-
suchungen messen Sie die grofSte Bedeutung
bei?

0 Echokardiografie.

ODie Echokardiografie erlaubt Aussagen iiber
Morphologie und Funktion des insuffizienten
Herzens (VergréfSerung von Ventrikeln und
Vorhdfen, Myokarddicke, Perikardmorphologie,
systolische und diastolische myokardiale Funk-
tion, Klappenfunktion).

Merke: Die wichtigste Untersuchung bei
Herzinsuffizienz ist die Echokardiografie.

Frage 559

@ Welches sind - ganz allgemein - die Ziele der
Diagnostik bei Herzinsuffizienz?

0 Zundchst die Diagnosesicherung, dann -
wenn moglich - eine Ursachenabklirung
und die Fahndung nach Folgen und Kompli-
kationen.

0 Ziele der Diagnostik bei Herzinsuffizienz:
e Diagnosesicherung
e Ursachenabkldrung
o Schweregradabschdtzung
e Komplikationen
o relevante Begleiterkrankungen
e Prognose

Frage 560

@ Sie werden in den frithen Morgenstunden als
Notarzt zu einem Patienten gerufen, bei dem
Luftnot vorliege. Bei Ihrer Ankunft sehen Sie
einen ca. 65-jahrigen Patienten, der auf der
Bettkante sitzt, die Hinde aufgestiitzt, und bei
dem Dyspnoe, Tachypnoe und mafige Zyano-
se vorliegen. Die Ehefrau berichtet, bei ihrem
Mann sei ein schwaches Herz bekannt. Aus-
kultatorisch horen Sie Rasselgerdusche, der
Blutdruck liegt bei 190/105 mmHg. Was liegt
vor?

0 Akute Linksherzinsuffizienz.

0 Symptome und Befunde der akuten Linksherz-
insuffizienz:
e Belastungsdyspnoe
e Orthopnoe
o Rasselgerdusche
e Distanzrasseln
e Husten
e Zyanose
e Tachypnoe

Frage 561

@ Wie gehen Sie vor?

0 Ich entscheide, den Patienten ins Kranken-
haus zu bringen. Bis zum Eintreffen des Ret-
tungswagens sitzende Korperposition, als
Erstmafdnahme 2 Hiibe Nitroglycerin-Spray
sublingual. Anlage eines peripher vendsen
Zugangs und Applikation von 40 mg Furose-
mid i.v. Nach Eintreffen des Rettungswagens
Transport in halb sitzender Position, 0,-In-
sufflation. Weitere Medikation nach aus-
lésender Ursache (Blutdruck, Rhythmussto-
rungen), bei drohendem oder manifestem
kardiogenem Schock Dobutamin. Ggf. Intu-
bation und Beatmung.
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0 Behandlung der akuten Linksherzinsuffizienz
mit Lungenddem:
1. ErstmafSnahmen:
o sitzende Position
o Sauerstoffinsufflation
» Anlage eines vendsen Zugangs
o Nitrospray sublingual 2 Hiibe
e Furosemid 40mgi.v.
e Morphium
2. Erweiterte Therapie:
e wenn nétig, Sedierung (Morphin)
e positiv inotrope Substanzen (Dobutamin)
e [ntubation und Beatmung (PEEP)

Merke: ErstmafSnahmen bei Linksherzinsuffizi-
enz — Sitzen, Sauerstoff, Nitro, Furosemid.

Frage 562

@ Sie haben Dienst in der Notaufnahme. Mit
dem Rettungswagen wird ein 64-jdhriger Pa-
tient gebracht. Der begleitende Arzt berichtet,
es liege ein Lungenddem bei akuter Linksherz-
dekompensation vor. Es wurden 80 mg Furo-
semid verabreicht, auBerdem mehrfach Nitro-
spray sublingual. Unter 101 O, betrug wah-
rend des Transports die Sauerstoffsattigung
85%; der Blutdruck lag bei 105/60 mmHg, die
Herzfrequenz bei 110/min. Wéahrend der
Ubergabe kommt es zu einem Abfall der Sau-
erstoffsdttigung auf 75%, der Patient ist sehr
unruhig. Die Atemfrequenz liegt bei 35/min.
Was unternehmen Sie?

0 Bereitmachen zur Intubation und Beatmung.
Sollte es innerhalb der ndchsten Minuten
nicht zu einer deutlichen Besserung der Pa-
rameter kommen, sollte intubiert und beat-
met werden.

0 Indikation zur Intubation und Beatmung bei

akuter Linksherzinsuffizienz mit Lungenédem:

e zunehmende Erschépfung und Tachy-
pnoe >30/min

e Sauerstoffsdttigung < 80 % fiir mehr als 20 min

e progredienter Abfall der Sauerstoffsdttigung
auf unter 80%

e systolischer Druck < 70 mmHg mit zunehmen-
der Tachykardie

e neu auftretende Arrhythmien

e CO,>55mmHg

Frage 563

@ Sie haben uns schon etwas iiber die Ursachen
der Herzinsuffizienz gesagt. Kénnen Sie uns
auch etwas tiber die Haufigkeit der Ursachen
sagen?

0 Die weitaus hdufigste Ursache ist die KHK,
gefolgt von der arteriellen Hypertonie.

0 Ursachen der Herzinsuffizienz:
o KHK 70-75%
e arterielle Hypertonie 20-40 %
e DCM 15-20%
e Herzklappenfehler: selten

Merke: Linksherzinsuffizienz — weitaus hdu-
figste Ursache: KHK.

Frage 564

@ Glauben Sie, dass Sie spater in Threr Tatigkeit
einmal viel mit herzinsuffizienten Patienten
zu tun haben werden?

0 Das wird von meiner speziellen Ausrichtung
abhdngen. Allerdings handelt es sich um
eine sehr hdufige Erkrankung bei alteren
Menschen.

0 Préivalenz der Herzinsuffizienz bei iiber 70-Jdh-
rigen: 7-8%.

Frage 565

@ Wie wiirden Sie Ihre Therapieziele definieren
bei einem 70-jdhrigen Patienten mit Herz-
insuffizienz?

0 Im Vordergrund steht die Erhaltung oder
Verbesserung der Lebensqualitdit, gefolgt
von der Verlingerung der Lebensdauer.

0 Therapieziele bei Herzinsuffizienz:

o Kausale Therapie, wenn mdéglich: Revaskula-
risation bei KHK, Klappenrekonstruktion bei
Vitium

o Verbesserung der Lebensqualitcit

e Verltingerung der Lebensdauer
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Frage 566 e Aldosteronantagonisten:

o Eine Reduktion der Mortalitdt ldsst sich bei
Patienten mit schwerer Herzinsuffizienz
zeigen.

e Betablocker:

o Therapie mit Betablockern fiihrt zu einer
Verbesserung der linksventrikuldiren Funk-
tion in Ruhe und unter Belastung.

o Sie kénnen nachweislich die Mortalitdt sen-
ken.

e Diuretika:

o Diuretika sind indiziert bei Odemen und
Lungenstauung.

o Eingesetzt werden insbesondere Schleifen-
diuretika und Thiazide, u. U. auch in Kom-
bination.

e Digitalis:

o Bei VHF und Herzinsuffizienz wird eine Be-

handlung mit Digitalis empfohlen.

@ Ein Patient mit Herzinsuffizienz fragt Sie, ob
er selbst etwas durch Lebensweise oder Er-
ndhrung zur Verbesserung seiner Situation
beitragen kann. Was antworten Sie ihm?

0 Nicht medikamentdose MaBnahmen stellen
eine sehr gute Ergdanzung in der Therapie
dar. Im Vordergrund stehen Reduktion von
Risikofaktoren, Reduktion von Ubergewicht,
Einschrinkung der Trinkmenge und der
Kochsalzaufnahme.

0 Nicht medikamentdse Therapie der Herzinsuffi-
zienz:
e Gewichtsabnahme bei Ubergewicht
e Meiden von Risikofaktoren im Hinblick auf

eine KHK

« Einschrinkung der Kochsalzaufnahme (<3g o Antikoagulanzien: Wegen des beachtlichen
proTag) Thrombembolierisikos, insbesondere bei der

o Trinkmengenreduktion (1-1,51/d bei schwe- Ko‘n‘lib'mat;on \éon ‘;I_IIII: unq Herzu;stgﬁi Zienz,
rer Herzinsuffizienz) wird in fq lgenden Fillen eine orale Anti-

e korperliche Bewegung bei stabiler Situation Isoagu la?wtn ekmp (j;(_’hlle';'h b h .
(Bettruhe bei akuter Dekompensation) ::an;'; dre‘; ardiate fromben nachgewie-

e Begrenzung des Alkoholkonsums o wenn die Pumpfunktion stark einge-

schrdnkt ist

Frage 567 o wenn ventrikuléire Aneurysmen vorliegen

o wenn es bereits zu einer Embolie gekom-

@ Welche medikamentésen Behandlungen ste- men ist
hen bei der Herzinsuffizienz zur Verfiigung?

Frage 568
0 ACE_Hemmer, Angiotensin_Rezeptor_Anta_

gonisten, Aldosteronantagonisten, Beta-
rezeptorenblocker, Diuretika, Digitalis, Anti-
koagulanzien.

@ Sie betreuen seit langerer Zeit einen Patienten
mit biventrikuldrer Herzinsuffizienz. Er stellt
sich jetzt erneut bei Ihnen vor mit Zeichen der
schweren, insbesondere linksventrikuldren
Funktionseinschrankung. Bei der jetzt einge-
tretenen, relativ plotzlichen Verschlechterung
bedenken Sie welche Ursachen?

0 Medikamentose Therapie bei Herzinsuffizienz:
e ACE-Hemmer:

o Sie kénnen nachweislich den Progress der
Herzinsuffizienz verlangsamen und die
Mortalitdit senken.

o Sie sind bei jedem Schweregrad der Herz-
insuffizienz indiziert, auch bei asymptoma-
tischer linksventrikuldrer Dysfunktion.

e Angiotensin-Rezeptor-Antagonisten:

o Sie sind nicht so gut untersucht wie die
ACE-Hemmer, der Effekt scheint jedoch dem
der ACE-Hemmer vergleichbar zu sein.

0 Unzureichende  Medikamenteneinnahme,
unzureichende Fliissigkeitsrestriktion, Myo-
kardischdmie, Rhythmusstorungen, Anamie,
pulmonale Infektionen.
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0 Ursachen der akuten Dekompensation bei
Herzinsuffizienz:
e Patientenfehler:
o ungeniigende Medikamenteneinnahme
o Fliissigkeits-/Kochsalzmenge iiberschritten
o korperliche Belastung
o Arztfehler:
o Dosierungsfehler bei Diuretika
o ungentigende Frequenzkontrolle bei VHF
o ungeniigende Blutdruckeinstellung
o zu hoch dosierter Betablocker
e Herzerkrankung:
o neues VHF
o neue Bradykardie
o andere Rhythmusstérungen
o Ischdmie
e Medikamente:
o Steroide (Fliissigkeitsretention)
o Antiarrhythmika (negativ inotrop)
o Neu aufgetretene andere Erkrankungen:
o Infekte
o Andmie
o Hyperthyreose

Frage 569

@ In der Erstdiagnostik der chronischen Herz-
insuffizienz sollten Sie immer auch eine Medi-
kamentenanamnese erheben. Sie wissen, dass
manche Medikamente eine Herzinsuffizienz
auslésen konnen. Kénnen Sie uns sagen, wel-
che?

0 Zytostatika, Antidepressiva, jedoch auch pri-
madr herzwirksame Medikamente. Dariiber
hinausgehend Intoxikationen, insbesondere
Alkohol.

0 Medikamente und Toxine, die zu einer Herz-

insuffizienz fiihren kénnen:

e antineoplastische und immunsuppressive
Medikamente

e Anthracycline

e Interferon

e Cyclophosphamid

o Kortikosteroide

o trizyklische Antidepressiva

e Amitriptylin

e Analgetika

e Pethidin

e Barbiturate

o Antiarrhythmika

e Betablocker

e Kalziumantagonisten
o Toxine

e Alkohol

e Kokain

Frage 570

@ Kennen Sie nicht kardiale Erkrankungen, die
zu einer Herzinsuffizienz fithren konnen?

oja. Endokrinologische Erkrankungen, rheu-
matische Erkrankungen, himatologisch-on-
kologische Erkrankungen, Nierenerkran-
kungen, Medikamentennebenwirkungen,
arteriovendse Fisteln.

0 Herzinsuffizienz bei:

e Endokrinologischen Erkrankungen:
o Hyperthyreose
o Hypothyreose
o Cushing-Syndrom
o Hyperaldosteronismus
o Phéochromozytom u. a.

e Rheumatologischen Erkrankungen:
o rheumatoide Arthritis
o Lupus erythematodes
o rheumatisches Fieber
o Panarteriitis nodosa
o systemische Sklerose u. a.

e Hddmatologisch-onkologischen Erkrankungen:
o Andmie
o Amyloidose
o multiples Myelom (Hyperviskosit¢it)
o Chemotherapeutika (Anthracycline, Cyclo-

phosphamid)

o Nierenerkrankungen:
o Hypertonus
o Andmie
o Hypervoldmie
o Urdmie

Frage 571

@ Sie haben sich dazu entschlossen, einen Pa-
tienten mit maRig ausgepragter Herzinsuffi-
zienz mit einem ACE-Hemmer zu behandeln.
Welche Besonderheiten bei der Behandlung
mit ACE-Hemmern beachten Sie?
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0 Einschleichende Dosierung, initial eng- 0 Pulmonale Stauung, Behandlung mit einem

maschig, spdter in groBeren Abstinden Kon- Diuretikum zusatzlich.

trollen des Blutdrucks, der Nierenfunktion

und der Elektrolyte. 0 Radiologische Verdnderungen bei Herzinsuffi-

zienz:
0 Therapie mit ACE-Hemmern: e s. Frage 554

e einschleichende Therapie mit 25 % der Zieldo-
sis Diuretikatherapie bei Herzinsuffizienz:

e langsame Steigerung e Bei Herzinsuffizienz ab Stadium III NYHA sind

o engmaschige Blutdruckkontrollen nach Erst- Thiaziddiuretika und Aldosteronantagonisten
gabe indiziert. Sie bewirken primdr eine Min-

e Beachtung der Nierenfunktion, ggf. Unterbre- derung der Vorlast, durch Verminderung des
chung der Therapie peripheren Widerstands auch eine Vermin-

e [nitial: wochentlich Kontrolle von Blutdruck, derung der Nachlast.

Nierenfunktion und Serumelektrolyten
e Relative Kontraindikation: héhergradige Aor-
tenstenose, systolischer RR < 100 mmHg, Frage 573

Kreatinin, > 150 umol/I

Frage 572

@ Mit welchem Diuretikum wiirden Sie begin-
nen?

0 Abhdngig vom Ausmafd der Linksherzinsuffi-

@ Sie behandeln einen Patienten mit chro- zienz. Bei akuter Linksherzinsuffizienz mit
nischer Herzinsuffizienz. Sie haben ihm einen beginnendem Lungenddem: Schleifendiure-
ACE-Hemmer sowie einen Betablocker ver- tikum i.v,, fiir die Dauertherapie bevorzugt
ordnet. Hierunter ging es ihm bisher gut, jetzt ein Thiaziddiuretikum, kombiniert mit
stellt er sich vor und klagt tiber starkere Luft- einem kaliumsparenden Diuretikum.

not schon bei leichter korperlicher Belastung.
In der Rontgenaufnahme sehen Sie folgendes 0 Diuretika bei Herzinsuffizienz:

Bild (» Abb. 2.32). Was liegt vor und wie be- e Thiazide und Analoga:
handeln Sie den Patienten? o Hydrochlorothiazid
o Butizid

o Xipamid

o Chlortalidon (lang wirkend, 48 h)

o Cave: Thiazidtherapie entweder mit Kali-
umsubstitution durchfiihren oder mit kali-
umsparendem Diuretikum kombinieren

¢ Kaliumsparende Diuretika:

o Aldosteronantagonisten (Spironolacton)

o aldosteronunabhdingige kaliumsparende
Diuretika: Amilorid, Triamteren

e Stark wirksame Diuretika:

o indiziert bei akuter Linksherzinsuffizienz
(z.B. 40 mg Furosemid i. v.)

o Kombination mit Thiaziden moglich, wenn
diese nicht ausreichend wirksam sind

Frage 574

Abb.2.32 Abbildung zu Frage 572. @ Welche Nebenwirkungen und Kontraindika-
tionen beachten Sie bei der Anwendung von
Thiaziddiuretika?
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0 Die wichtigsten Kontraindikationen sind Le-
ber- und Niereninsuffizienz sowie Elektro-
lytentgleisungen. Nebenwirkungen: Elektro-
lytstorungen und ungiinstiger Einfluss auf
Glukose- und Fettstoffwechsel.

0 Kontraindikationen:
e schwere Niereninsuffizienz
e schwere Leberinsuffizienz
e Schwere Elektrolytentgleisung: Hypokalicimie,
Hyponatridmie
e Digitalisintoxikation
e Schwangerschaft und Stillzeit

Nebenwirkungen:

e Hypokalidmie, Hyponatridmie, Hypomag-
nesicimie

o ungiinstige Wirkung auf Glukose, Harnsdure,
Cholesterin und Triglyceride

Frage 575

@ Welche Kontraindikationen und Nebenwir-
kungen beachten Sie bei der Behandlung mit
Aldosteronantagonisten?

0 Niereninsuffizienz und Elektrolytentgleisun-
gen sowie die gleichzeitige Einnahme von
ACE-Hemmern sind die Hauptkontraindika-
tionen. Zu den Nebenwirkungen zdhlen Hy-
perkaliimie, Storungen der Sexualhormon-
funktion und Gastrointestinalbeschwerden.

0 Kontraindikationen:
e schwere Niereninsuffizienz
e Hyperkaliimie, Hypernatritimie
e Schwangerschaft und Stillzeit
e gleichzeitige Therapie mit ACE-Hemmern
(Hyperkalitimie)

Nebenwirkungen:

e Hyperkalitimie

e Gyndkomastie, Impotenz

e Amenorrhd, Brustspannungen, Hirsutismus
e Magen-Darm-Beschwerden

Cave: Bei gleichzeitiger Einnahme von ACE-
Hemmern Kreatinin und Elektrolyte beachten
(Hyperkalidmie).

Frage 576

@ Wie Sie wissen, wurden friither Herzglykoside

in Deutschland sehr hdufig eingesetzt. Haben
Herzglykoside noch eine Bedeutung bei der
Behandlung der Herzinsuffizienz?

@) 2. ab NYHA-Stadium IIl sowie bei tachykar-

dem VHE.

O Wirkungen von Herzglykosiden:

e positiv inotrop (Steigerung der Herzkontrak-
tilitct)

e positiv bathmotrop (Steigerung der Herz-
erregbarkeit)

e negativ chronotrop (Herzfrequenzverlang-
samung)

o negativ dromotrop (Verlangsamung der
Uberleitungsgeschwindigkeit)

Frage 577

@ Welche Kontraindikationen beachten Sie bei

Einleitung einer Digitalistherapie?

0 Insbesondere bradykarde Herzrhythmussto-

rungen, Uberleitungsstérungen, Kammerta-
chykardien.

0 Kontraindikationen gegen Digitalis:

e Bradykarde Herzrhythmusstérungen: Sick-
Sinus-Syndrom, Karotissinus-Syndrom,
AV-Block II. und III. Grades

e Kammertachykardie

o WPW-Syndrom

e Hyperkalzdimie, Hypokalitimie

o frischer Myokardinfarkt

e thorakales Aortenaneurysma

e HOCM

8
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Frage 578

@ Sie behandeln einen Patienten mit Herzinsuf-
fizienz. Er klagt iiber Abgeschlagenheit und
Miidigkeit. Das EKG zeigt folgendes Bild
(» Abb. 2.33). Was sehen Sie und woran den-
ken Sie?

Abb. 2.33 Abbildung zu Frage 578.

0 Digitalisnebenwirkung.

0 Digitalisnebenwirkungen am Herzen:
e Reizbildungsstérungen:
o Sinusbradykardie
o AV-Blockierung
o AV-Knoten-Tachykardie
o Extrasystolie
o Bigeminus
o Reizleitungsstorungen:
o AV-Block (besonders Typ Wenckebach)
Typische EKG-Verdnderungen:
o muldenformige ST-Strecken-Senkung
o Abflachung
o Negativierung der T-Welle
o Verkiirzung der QT-Dauer
o PQ-Verlingerung

Frage 579

@ Sie betreuen einen Patienten mit einer mini-
mal ausgepragten Herzinsuffizienz NYHA-Sta-
dium I, bei dem echokardiografisch vergro-
RBerte Herzhohlen nachgewiesen wurden. Bei
normaler korperlicher Belastung und in Ruhe
besteht komplette Beschwerdefreiheit. Raten
Sie diesem Patienten zu einer medikamentd-
sen Behandlung?

0 Ja, mit einem ACE-Hemmer.

0 ACE-Hemmer sind in allen Stadien der Herz-
insuffizienz indiziert.
Stufentherapie der Herzinsuffizienz:
e NYHAI:
o ACE-Hemmer
o bei Z. n. Myokardinfarkt Betablocker
e NYHAII:
o ACE-Hemmer
o zusdtzlich Betablocker
o bei Fliissigkeitsretention zusdtzlich Diureti-
kum
o NYHA III:
o ACE-Hemmer
o Betablocker
o Spironolacton
o bei stdrkerer Fliissigkeitsretention zusdtz-
lich Thiaziddiuretika
o bei tachykardem VHF Herzglykoside
e NYHAIV:
o ACE-Hemmer
o Betablocker
o Spironolacton
o zusdtzlich Diuretika und Herzglykoside
o nétigenfalls kurzfristig intensivierte Thera-
pie (Katecholamine)
e Bei ACE-Hemmer-Unvertrdglichkeit:
o Austausch gegen AT;-Blocker (AT: Angioten-
sin)

Merke: In allen Stadien der Herzinsuffizienz
sind ACE-Hemmer empfohlen. Die Prognose
beim chronischen Cor pulmonale ist schlecht —
Sterblichkeit nach 2 Jahren: 70 %.

Frage 580

@ Sie planen bei einem Patienten mit Herzinsuf-
fizienz eine betablockierende Behandlung.
Welche Besonderheiten beachten Sie?

0 Verwendung von Bisoprolol, Metoprolol (f-
selektiv) oder Carvedilol, vorsichtiger Thera-
piebeginn mit einem Zehntel der Zieldosis,
langsame Steigerung innerhalb von 2 Wo-
chen. Zunichst engmaschige Uberwachung,
da es zu einer voriibergehenden Verschlech-
terung der Herzinsuffizienz wahrend der Do-
sissteigerung, aber auch nach Erreichen der
Zieldosis, kommen kann.
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0 AufSerdem Beachtung von relativen Kontraindi-
kationen und Kontraindikationen (Asthma
bronchiale, chronisch obstruktive Bronchitis
[COPD], Hypertension, Bradykardie).

Frage 581

@ Sie betreuen einen 63-jdhrigen Patienten mit
einer langjahrig bestehenden, ausgeprdgten
chronisch obstruktiven Lungenerkrankung. Es
ist in den letzten Wochen zu einer Zunahme
der belastungsabhdngigen Dyspnoe gekom-
men, aulerdem klagt der Patient {iber Fliissig-
keitsansammlung in den FiiRen. Wegen der
Luftnot ist eine RoOntgenaufnahme durch-
gefiihrt worden, diese zeigt folgendes Bild
(» Abb. 2.34). Was sehen Sie?

Abb. 2.34 Abbildung zu Frage 581.

0 HerzvergrofSerung mit Betonung des Pulmo-
nalisbogens, Kalibersprung zu den periphe-
ren Lungenarterien. In der Peripherie helle
Lunge. Die Anamnese, die Beschwerden so-
wie das Rontgenbild passen zu einem Cor
pulmonale.

0 Radiologische Zeichen des Cor pulmonale:

e Zeichen der Rechtsherzbelastung: angehobene
Herzspitze, dadurch Entstehung eines spitzen
Winkels zwischen linkem Herzrand und
Zwerchfell, Verschmdlerung des Retrosternal-
raums in der Seitaufnahme, Betonung des
Pulmonalissegments

e Gefdfsabbriiche der Pulmonalis-Segmentarte-
rien (amputierter Hilus)

e in der Peripherie Bild der hellen Lunge mit
vermehrter Strahlentransparenz
e erweiterte zentrale Lungenarterien

Frage 582

Bitte nennen Sie die Ursachen des chro-
nischen Cor pulmonale.

0 Die hdufigste Ursache insgesamt ist die chro-
nisch obstruktive Lungenerkrankung, die
hdufigste vaskuldre Ursache die rezidivie-
rende LE. Seltenere Ursachen sind die prima-
re pulmonale Hypertonie, Vaskulitiden, me-
chanische Ventilationsstérungen.

0 Ursachen des Cor pulmonale:
e chronisch obstruktive Lungenerkrankung
e Asthma bronchiale
e primdre pulmonale Hypertonie
e rezidivierende LE
o Sklerodermie
e Vaskulitiden
o interstitielle Fibrose
o ausgeprigte Kyphoskoliose
e seltenere Ursachen

Sie HATREN TATSACHUCH
ARcR. Wik MBen DAS
MiT PHOTOSHOP WORRIGIERT...

59



Herz und Kreislauf

- * Abb.2.35 Abbildung zu Frage 583.

Frage 583

@ Sie behandeln eine 68-jahrige Patientin, die
langjdhrig geraucht hat und iiber chronischen
Husten und Auswurf klagt. Bei ihr wird fol-
gendes EKG (» Abb. 2.35) abgeleitet. Was se-
hen Sie?

0 Zeichen der rechtsventrikuliren Hypertro-
phie, Zeichen der atrialen Hypertrophie, Zei-
chen der Rechtsherzdilatation, passend zum
Cor pulmonale.

0 EKG-Verinderungen, die beim Cor pulmonale
identifiziert werden konnen:
e Zeichen der rechtsventrikultiren Hypertro-
phie:
o Rechtsabweichung der Herzachse, Sagittal-
stellung (SI-QIII-Typ) oder SI-SII-SII-Typ,
o Rin V;und V, hoch (>0,7mV), Sin Vs und
Vs hoch (0,7mV)
o Sokolow-Index > 1,05 mV
o T-Welle in den rechtsprdkordialen Ableitun-
gen (V;-V3) invertiert oder biphasisch
Zeichen der atrialen Hypertrophie:
o P-Welle in Il > 0,5 mV: P pulmonale, P dex-
troatriale
Zeichen der rechtsventrikuldren Dilatation:
o Rechtsschenkelblock
o ektope supraventrikultire Extrasystolen,
VHEF, Vorhofflattern

Frage 584

@ Wie beurteilen Sie die Prognose eines Patien-
ten mit chronischem Cor pulmonale?

0 Schlecht. Bei schwerem Cor pulmonale liegt
die Sterblichkeit nach 2 Jahren bei 70 %. To-
desursache: plétzlicher Herztod.

0 Prognose des chronischen Cor pulmonale:

e abhdngig vom Pulmonalarteriendruck

¢ Pulmonalarteriendruck > 30 mmHg: 5-Jahres-
Uberlebenswahrscheinlichkeit 30 %

e Pulmonalarteriendruck > 50 mmHg: 5-Jahres-
Uberlebenswahrscheinlichkeit 10%

o Wenn es bereits zu einer Rechtsherzdekom-
pensation gekommen ist: Sterblichkeit inner-
halb von 2 Jahren 70%

Frage 585

@Wie schitzen Sie die Behandelbarkeit des
chronischen Cor pulmonale ein?

0 Insgesamt schlecht. Es kann versucht wer-
den, kausal die Ausléser zu behandeln sowie
symptomatisch die pulmonale Hypertonie
und insbesondere die Herzinsuffizienz.

0 Therapie der pulmonalen Hypertonie:
e Kausal:
o Behandlung der zugrunde liegenden chro-
nischen Lungenerkrankung in spezialisier-
tem Zentrum



Herzinsuffizienz

e Bei rezidivierenden LE:
o Antikoagulation
e Symptomatisch:
o 0y-Langzeittherapie
o medikamentédse Therapie der Herzinsuffizienz
e Bei jungen Patienten:
o Herz-Lungen-Transplantation in Erwdgung
ziehen

Frage 586

@ Sie fithren bei einem Patienten mit pulmona-
ler Hypertonie eine Echokardiografie durch.
Welche Verdnderungen kénnen Sie erwarten?

0 Zeichen der rechtsventrikuldren Hypertro-
phie und Dilatation.

0 Echokardiografische Befunde bei pulmonaler
Hypertonie:
e hdufig schlechte Beurteilbarkeit wegen der
Grunderkrankung (Lungenemphysem)
e rechtsventrikuldre Hypertrophie
e rechtsventrikuldre Dilatation
e paradoxe Septumbeweglichkeit
e Pulmonalisinsuffizienz

Frage 587

@ Sie haben Aufnahmedienst im Krankenhaus.
Der Notarzt bringt Thnen einen Patienten, bei
dem seit langer Zeit eine Herzinsuffizienz be-
kannt ist. Es wurde bereits ein Lungenddem
diagnostiziert und der Patient wurde erstver-
sorgt mit Nitrospray sowie Furosemid i.v. Der
Blutdruck lag bei 110/60 mmHg, die Herzfre-
quenz bei 110/min. Jetzt im Krankenhaus ist
der Blutdruck bei 85mmHg systolisch, die
Herzfrequenz bei 125/min. Der Patient ist
kaltschweiSig und wirkt etwas somnolent.
Was liegt vor?

0 Ein beginnender kardiogener Schock.

0 Symptome des kardiogenen Schocks:
e Hypotonie
e Tachykardie
o KaltschweifSigkeit
e Eintriibung

Frage 588

@ Mit welchen Medikamenten kénnen Sie dem
Mann jetzt helfen?

Mit positiv inotropen Substanzen: Dobut-
amin und Phosphodiesterasehemmer.

0 Positiv inotrope Substanzen im kardiogenen
Schock:
e Dobutamin 2,5-20 ug/kg KG/min
e Phosphodiesterasehemmer, z. B. Enoximon,
0,25-0,5 mg/kgKG als Bolus, dann 2,5-10 g/
kg KG/min

Frage 589

@ Auf welche Weise wirken die positiv inotro-
pen Substanzen?

0 Erhohung des zyklischen Adenosin-
monophosphats (cAMP) und damit Steige-
rung der Kontraktilitat.

0 Kontraktionssteigerung durch Erhohung des
cAMP:
e B-Rezeptor-vermittelte Stimulation: Dobut-
amin
e Hemmung der Phosphodiesterase II, die fiir
den Abbau von cAMP verantwortlich ist, z. B.
Enoximon

Frage 590

@ Welches sind die wichtigsten Nebenwirkun-
gen der positiv inotropen Substanzen?

0 Steigerung des O,-Verbrauchs, arrhythmoge-
ne Wirkung.

Cave: Positiv inotrope Substanzen im kardioge-
nen Schock — 0,-Verbrauch steigt, ungiinstige
Beeinflussung bei bestehender Ischdmie, ventri-
kuldire Rhythmusstorungen.
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Frage 591

@ Was sind iiberhaupt Ihre Therapieziele?

0 Stabilisierung der Himodynamik und Siche-
rung der Myokarddurchblutung.

0 Therapieziele beim kardiogenen Schock:
e hdmodynamische Stabilisierung
e Sicherung der Myokarddurchblutung
o symptomatische Therapie (Opiate, Nitrate)

Frage 592

@ Konnen Sie etwas zu den Eigenschaften von
Dobutamin sagen?

0 Stark positiv inotrope Substanz, Steigerung
des HMV, keine Nachlasterhohung.

0 Dobutamin - Therapie der Wahl im kardioge-
nen Schock:
e stark positiv inotrop
e HMV steigt
e keine Nachtlasterh6hung

Frage 593

@ Mit welchem Medikament wird Dobutamin
gern kombiniert, um die Nierendurchblutung
aufrechtzuerhalten?

0 Mit keinem.

0 ,Dopamin in Nierendosis“: In der Vergangen-
heit wurde Dobutamin mit niedrig dosiertem
Dopamin kombiniert, da dieses in niedriger Do-
sis die renale Durchblutung steigert. Ein Nieren-
versagen kann jedoch nicht verhindert oder sei-
ne Hdufigkeit reduziert werden, deshalb wird
heute auf diese Kombination verzichtet.

Frage 594

@ Sie haben den Patienten jetzt mit Dobutamin
versorgt. Trotzdem besteht weiterhin eine
Schocksituation mit einem Blutdruck um 80-
85mmHg systolisch. Was kénnen Sie noch
tun?

0 Kombination mit Noradrenalin.

0 Bei Versagen der Dobutaminbehandlung:
Kombination mit Noradrenalin 0,02-0,5 g/
kg KG/min.

Frage 595

Koénnen Sie etwas zu den pharmakologischen
Eigenschaften und Wirkungen von Noradre-
nalin sagen?

0 Positiv inotrope Substanz, vasopressorischer
Effekt mit Nachlasterhohung. Blutdruck-
erh6hung.

0 Noradrenalin:
e positiv inotrop, vasopressorisch, Steigerung
des arteriellen Drucks
o damit Verbesserung des koronaren Perfusi-
onsdrucks

Adrenalin:

e positiv inotrop

e vasopressorisch, geringer ausgeprdgt als beim
Noradrenalin

e Dosis 0,02-0,1 pg/kg KG/min in Kombination
mit positiv inotropen Substanzen

Frage 596

@ Welche Wirkung haben Phosphodiesterase-
hemmer auf den peripheren Widerstand?

0 Senkung.

0 Phosphodiesterasehemmer:
e Herzzeitvolumen steigt
e peripherer Widerstand fallt

2.7 Hypertonus

Frage 597

@ Im Rahmen einer Vorsorgeuntersuchung bei
einem 52-jdhrigen Mann messen Sie einen
Blutdruck von 150/95 mmHg. Wie gehen Sie
jetzt weiter vor?

0 Zundchst nur ambulante Kontrollen, sei es
in der Praxis, zu Hause oder in der Apotheke.
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0 Prozedere bei leicht erhéhtem Blutdruck: Frage 601

e hdufige Kontrolluntersuchungen in der Pra-
xis, zu Hause, in der Apotheke

Konnen Sie sagen, wie man korrekt den Blut-
o Abkldrung maglicher weiterer Risikofaktoren @ g

druck misst?

Frage 598 0 Durchfiihrung nach einer Ruhephase ohne

seelische oder korperliche Belastung. Blut-

@ Was meinen Sie mit Risikofaktoren? druckmanschette auf Herzhohe, langsame

Ablassgeschwindigkeit von 2-3 mmHg/s. Der

0 Insbesondere Nikotinabusus und Fettstoff- systolische Blutdruck entspricht dem ersten

wechselstorungen. Korotkow-Gerdusch, der diastolische Blut-

druck wird beim Verschwinden des Korot-

0 Kardiovaskulére Risikofaktoren: kow-Gerduschs gemessen. Messung zumin-

e Hypertonus dest bei den ersten Untersuchungen an bei-
den Armen.

o Nikotinabusus

e Dyslipoproteindmie

e Diabetes mellitus

o mdnnliches Geschlecht
e Lebensalter

e Adipositas

O Korrekte Blutdruckmessung:
e Messung nach 5-miniitiger Ruhephase in ru-
higer Umgebung
e Standardmanschette: 12-13 x 24 cm, bei
Oberarmumfang > 32 cm: breite Manschette
e Manschette auf Herzhéhe aufpumpen

Frage 599 o Ablassgeschwindigkeit 2-3 mmHg/s

o systolischer Blutdruck beim ersten Korotkow-

@ Bei wiederholten Messungen liegt der Blut- Gerdusch, diastolischer Blutdruck beim Ver-
druck im Schnitt bei 150/95 mmHg. Hat der schwinden des Korotkow-Gerduschs
Mann jetzt einen Hypertonus? e Messung zundchst an beiden Armen
e Bei zwei aufeinander folgenden Messungen:
0 Ja. Pause von mindestens 1 Minute einlegen
Definition des Hypertonus nach der World
0 Health Organziation (WHO):
Blutdruck > 140/90 mmHg.

Merke: Die WHO bezeichnet 120/80 mmHg @ Sie untersuchen einen 67-jahrigen Patienten.

als optimalen Blutdruck, 130/85 mmHg als nor- Rechts messen Si? ein'en Blutdruck von 155/
mal und 139/89 mmHg als hochnormal. 100 mmHg, l{nks ist kein Druck messbar, guch
der Puls ist nicht tastbar. Woran denken Sie?

Frage 600 0 An eine Lumeneinengung oder Verlegung im

Bereich der A. subclavia.
@ Das sind ja recht niedrige Werte. Welche Wer-

te halten Sie denn fiir normal? O Einseitig nicht messbarer Blutdruck:
o meistens Einengung oder Verlegung der A.
0 Laut WHO liegt ein normaler Blutdruck un- subclavia
ter 130/85 mmHg. o selten Einengung oder Verlegung der A. axilla-

ris oder der A. brachialis
0 Normotonie und Hypertonie laut DHL:
e Optimal:
<120/<80 mmHg
e Normal:
<120-129 und/oder 80-84 mmHg
e Hochnormal:
130-139 und/oder 85-89 mmHg. Was darii-
ber liegt, ist laut DHL ein Hypertonus.
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Frage 603

@ Wir kommen noch einmal auf den Patienten
zuriick, bei dem Sie anldsslich einer Vorsor-
geuntersuchung einen Blutdruck von 150/
95mmHg gemessen haben. Wie gehen Sie
denn jetzt weiter vor bei diesem Mann?

0 Zundchst sollte eine Basisdiagnostik erfol-
gen, dann eine Therapie eingeleitet werden.

0 Vorgehen bei leicht erhohtem Blutdruck:
e Basisdiagnostik
e therapeutische MafSnahmen empfohlen ab
Blutdruck von 140/90 mmHg, nach manchen
Autoren auch schon ab 130/85 mmHg (ent-
sprechend der WHO-Kategorisierung von
120/80 mmHg als optimaler Blutdruck)

Frage 604

@ Was meinen Sie mit Basisprogramm?

0 Anamneseerhebung, korperliche Unter-
suchung, Laboruntersuchungen, technische
Untersuchungen.

0 Basisdiagnostik bei Hypertonus:
e Anamnese
e korperliche Untersuchung
e Laboruntersuchungen (Blut, Urin)
e apparative Untersuchungen

Je nach Befund erfolgt dann eine intensivierte
weiterfiihrende Diagnostik.

Frage 605

@ Sie haben in Ihrem Basisprogramm die 24-
Stunden-Blutdruckmessung nicht genannt.
Warum nicht?

0 In eindeutigen Situationen ist diese nicht
notig. Sie gehort aber zur erweiterten Diag-
nostik bei speziellen Fragestellungen.

0 Erweiterte Diagnostik bei Hypertonus:
o Langzeitblutdruckmessung
e Belastungs-EKG, Echokardiografie
e Rontgenaufnahme des Thorax in 2 Ebenen
o Untersuchung des Augenhintergrunds

Merke: In der Langzeitblutdruckmessung sollte
der 24-Stunden-Mittelwert < 130/80 mmHg
sein.

Frage 606

Sie erwdhnten in Threm Basisprogramm die
Anamnese. Spiirt ein Patient denn seinen er-
hoéhten Blutdruck?

0 Unter Umstdnden ja. Der Patient kann be-
schwerdefrei sein, es kdnnen jedoch Unru-
hezustinde vorliegen, Kopfschmerzen, Ubel-
keit, Leistungsminderung, Schwindel, Luft-
not, Palpitationen.

Anamneseerhebung bei Hypertonus:

e Schwere und Dauer des Hypertonus

o hypertonusbedingte Beschwerden

e Ursachen des Hypertonus: familidire Belas-
tung, Nierenkrankheiten, Arteriosklerose, kri-
senhafte Blutdruckanstiege (Phdochromozy-
tom)

e Hypertonusfolgen: KHK, pAVK, Niereninsuffi-
zienz

e relevante Begleiterkrankungen

Frage 607

@ Hilft Thnen eigentlich der korperliche Unter-
suchungsbefund weiter?

Oja, insbesondere interessiert der Blutdruck
selbst, gemessen an beiden Armen, auf3er-
dem muss nach korperlichen Zeichen eines
sekunddren Hochdrucks sowie nach Blut-
druckfolgen gefahndet werden.

0 Kérperliche Untersuchung bei Hypertonus:

o Blutdruckmessung

o Hypertonusursachen: Zeichen fiir Hyperthy-
reose, Morbus Cushing

e Zeichen fiir Hypertonusfolgen: Kardiomegalie,
Herzrhythmusstorungen, pAVK, Stromungs-
gerdusche

¢ Relevante Begleiterkrankungen: Adipositas,
Xanthelasmen
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Frage 608

@ Welche Laboruntersuchungen fiihren Sie im
Rahmen der Basisdiagnostik durch?

0 Blutbild, Kreatinin, Kalium, BZ, Cholesterin,
Triglyceride, Harnsdure. Im Urin: Eiweil3,
Glukose, Untersuchung des Sediments.

0 Laboruntersuchungen bei Hypertonus:

e Fahndung nach Hypertonusursachen: Serum-
kreatinin, Serumkalium, Urineiweifs, Urin-
sediment

e Fahndung nach relevanten Begleiterkrankun-
gen: Cholesterin (HDL und LDL), Triglyceride,
Harnsdure, Glukose

e Zusdtzlich: Blutbild

Frage 609

@ Wodurch ist eigentlich ein Patient mit Blut-
hochdruck gefiahrdet?

0 Durch akute und chronische Komplikatio-
nen: den hypertensiven Notfall und die Or-
ganschdden an Gefdf3en, Herz und Niere.

0 Komplikation des Hypertonus:
o Akut:
o hypertensive Krise
e Chronisch:
o Arteriosklerose der GefifSe: HirngeftfSe,
Herzgefiifse, NierengeftifSe, periphere Gefd-
e
o Nieren: hypertensive Nephropathie
o Herz: hypertensive Herzkrankheit

Frage 610

@ Zu lhnen kommt ein 63-jdhriger Patient. Er
hat mehrfach in der Apotheke den Blutdruck
messen lassen. Die Werte lagen zwischen 150/
90 und 160/100 mmHg. Der Patient mdchte
jetzt, dass Sie ihm Tabletten verschreiben. Sie
messen einen Blutdruck von 158/95 mmHg.
Wie verhalten Sie sich?

0 Mit dem Verschreiben von Tabletten ist es
nicht getan. Bei der Therapieplanung muss
das kardiovaskulire Gesamtrisiko beriick-
sichtigt werden. Die Art der Behandlung und
die Intensitit hdngen von vielen Faktoren
ab.

0 Die Indikation zur Behandlung des Bluthoch-
drucks und die Form der Therapie werden vom
kardiovaskuldren Gesamtrisiko bestimmt.

Frage 611

@Was meinen Sie mit kardiovaskulirem Ge-
samtrisiko?

0 Zum Risiko, kardiovaskulir zu erkranken,
tragen neben dem Bluthochdruck auch an-
dere Risikofaktoren bei, insbesondere Niko-
tinabusus, Dyslipoproteindmien und der
Diabetes mellitus. Zusdtzliche Faktoren, die
bei der Therapieplanung eine Rolle spielen,
sind nachweisbare Endorganschiden und
gravierende Begleiterkrankungen.

0 Risikofaktoren, die zum kardiovaskuldren Ge-
samtrisiko beitragen:
o Kardiovaskuldre Risikofaktoren:
o Hypertonus
o Nikotinabusus
o Dyslipoproteindimie
o Diabetes mellitus
o positive Familienanamnese
o Geschlecht

Risikofaktoren, die zur Risikostratifizierung im
Hinblick auf die Therapieplanung beitragen:
e Zusditzliche Risikofaktoren:
o Adipositas
o korperliche Inaktivitcit
o erhéhtes Fibrinogen
e Endorganschdden:
o linksventrikuléire Hypertrophie
o sonografischer oder radiologischer Nach-
weis arteriosklerotischer Plaques an grofSen
Geftifsen
o Mikroalbuminurie
o Proteinurie
o Kreatininerh6hung
o hypertensive Retinopathie
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Frage 612

@ Welche Folge- und Begleiterkrankungen spie-
len in der Risikoabschdtzung eine besondere
Rolle?

0 Besonders die KHK, die Herzinsuffizienz so-
wie manifeste zerebrale Durchblutungssto-
rungen.

0 Folge- und Begleiterkrankungen, die bei der Ri-
sikoabschéitzung im Hinblick auf eine Hyper-
tonustherapie eine Rolle spielen:

e KHK

e Herzinsuffizienz

e Apoplex oder TIA

e chronische Nierenerkrankung
o pAVK

e Diabetes mellitus

Frage 613

Kommen wir zu unserem Patienten zuriick.
Der Mittelwert des gemessenen Blutdrucks
liegt bei etwa 155/98 mmHg. Wie wiirden Sie
diesen Blutdruck klassifizieren?

0 Als leichten Hypertonus, Schweregrad I.

0 Schweregradeinteilung des Hypertonus laut
WHO:
e Leichte Hypertonie, Schweregrad I:
o 140-159/90-99 mmHg
o Mittelschwere Hypertonie, Schweregrad II:
o 160-179/100-109 mmHg
e Schwere Hypertonie, Schweregrad III:
o >180/110 mmHg

Frage 614

@ Ist es eigentlich so wichtig, ob der Patient
Schwergrad I oder II der Hypertonie aufweist?
Behandelt werden muss er doch sowieso, die
Zielwerte liegen doch mit unter 140/90 oder -
wie Sie sagen - unter 135/85 mmHg deutlich
niedriger?

@) pie Einteilung ist wichtig fiir die Wahl der
Behandlung. Bei leichter Hypertonie
(Schwergrad I) ohne sonstige Risikofaktoren,

relevante Endorganschdden und fehlende
relevante Begleiterkrankungen liegt ein
niedriges Risiko vor und es kann ein Be-
handlungsversuch mit nicht medikamento-
sen Mafnahmen allein versucht werden.

0 Indikationen zur antihypertensiven Therapie:
o AllgemeinmafSnahmen:
o bei jeder Form des Hypertonus ab RR > 140/
90 mmHg
e Medikamentdse Therapie:
o immer bei schwerer Hypertonie (> 180/
110 mmHg)
o bei leichter (bis 159/99 mmHg) und mittel-
schwerer (bis 179/109 mmHg) Hypertonie
abhtingig vom Gesamtrisiko

Frage 615

@ Wie wiirden Sie sich verhalten, wenn der Pa-
tient schon einmal einen Herzinfarkt erlitten
hdtte, ansonsten aber keine Risikofaktoren
aufweist: Er raucht nicht, ist normalgewichtig,
Blutfette und BZ sind im Normbereich, er
fahrt sogar regelmdRig mit dem Fahrrad.

0 Es ist eine medikamentdse Behandlung indi-
ziert.

0 Das Vorliegen von gravierenden Folge- oder Be-
gleiterkrankungen bedeutet auch bei leichter
bis mittlerer Hypertonie ein sehr hohes kardio-
vaskuldres Risiko und ist Grund fiir eine Phar-
makotherapie. Folge- oder Begleiterkrankun-
gen, die immer mit einem sehr hohen Risiko
verbunden sind, sind die KHK, die Herzinsuffi-
zienz, der durchgemachte Schlaganfall oder die
TIA, die chronische Nierenerkrankung, die
pAVK, der Diabetes mellitus.

Frage 616

Was verstehen Sie eigentlich unter sehr ho-
hem Risiko?

0 Die hohe Wahrscheinlichkeit, innerhalb von
10 Jahren an einer kardiovaskuliren Er-
krankung zu versterben oder einen nicht
todlichen Schlaganfall oder Myokardinfarkt
zu erleiden.
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0 Risiko, in den néichsten 10 Jahren an einer kar-

diovaskulédren Erkrankung zu sterben oder ei-
nen nicht todlichen Schlaganfall oder Myokard-
infarkt zu erleiden:

e Niedriges Risiko:<15%

e Mittleres Risiko: 15-20%

e Hohes Risiko: 20-30%

e Sehr hohes Risiko: >30%

Frage 617

Sie messen bei einer dlteren Patientin wieder-
holt Werte von 165/85 mmHg. Was sagen Sie
Zu so etwas?

0 Es liegt eine isolierte systolische Hypertonie

vor (ISH). Fiir die Behandlung gelten die glei-
chen Empfehlungen wie fiir die systolisch-
diastolische Hypertonie.

ISH:

e Blutdruckwerte > 140 mmHg bei diastolischen
Blutdruckwerten < 90 mmHg

e hdufig bei dlteren Patienten

e erhéhtes kardiovaskuléres Risiko

¢ Eine medikamentdse Senkung eines isoliert
systolisch erhéhten Blutdrucks tiber
160 mmHg fiihrt zu einer Verminderung der
hypertoniebedingten Morbiditdt und Mortali-
tdt.

Frage 618

Ein Patient, bei dem Sie immer leicht bis ma-
RBig erhohte Blutdruckwerte in der Praxis
messen, berichtet, zu Hause seien die Werte
immer gut. Was tun Sie?

0 Ich fiihre eine Langzeitblutdruckmessung

durch.

0 Indikationen zur Langzeitblutdruckmessung:

e V.a. Praxishypertonus

e Diskrepanz zwischen Gelegenheitswerten und
Endorganschdden

e Diskrepanz zwischen Arzt- und Patienten-
messung

e V.a. fehlende zirkadiane Rhythmik: Scree-
ninguntersuchung

e V.a. krisenhafte Blutdruckanstiege, Therapie-
tiberwachung

Frage 619

@ Kennen Sie die Grenzwerte fiir die Langzeit-

messung?

0 Der 24-Stunden-Mittelwert sollte <130/

80 mmHg sein.

0 Grenzwerte bei der Langzeitblutdruckmessung:

e gesamte 24 Stunden < 130/80 mmHg
o Tagesmittelwert < 135/85 mmHg
o Nachtmittelwert < 120/75 mmHg

Frage 620

@ Kennen Sie die normale zirkadiane Rhythmik

des Blutdrucks?

0Allgemein gilt: Nachts ist der Blutdruck

niedriger als tagsiiber. Der erste Gipfel ist
morgens gegen 9 Uhr, ein zweiter, nicht ganz
so hoher Gipfel, abends gegen 19 Uhr.

0 Tagesrhythmus des Blutdrucks:

e ndchtliche Durchschnittswerte 10% niedriger
als Tageswerte

o Tiefstpunkt ca. 3 Uhr nachts

e Anstieg in den Morgenstunden

e Hochstwert ca. 9 Uhr morgens

o gegen Mittag leichte Absenkung

o zweiter Gipfel ca. 19 Uhr

Frage 621

@An welche Ursachen denken Sie, wenn Sie

eine aufgehobene Tagesrhythmik finden, d.h.
eine fehlende Blutdruckabsenkung in der
Nacht?

0 An einen sekunddren Hypertonus.

0 Aufgehobene Tagesrhythmik:

e sekunddrer Hypertonus (in %5 dieser Fiille)
e Diabetes mellitus

e Asthma bronchiale

e schwere linksventrikuléire Hypertrophie

e qusgeprcgte Arteriosklerose

e Schlafapnoesyndrom

o Artefakte: schlechter, gestorter Schlaf
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Frage 622

@ Kennen Sie eine Moglichkeit, bei gering er-
hohten Blutdruckwerten eine bessere Aussage
im Hinblick auf die Behandlungsbediirftigkeit
machen zu kédnnen?

0 Durchfiihrung eines Belastungs-EKG.

0 Vorteile eines Belastungs-EKG bei Hypertonus:

e Bei V. a. Praxishypertonie: Ausschluss/Nach-
weis eines behandlungsbediirftigen Hyper-
tonus

e Erkennen eines iiberschiefSenden Belastungs-
blutdrucks

e Friiherkennung eines leichten Hypertonus

e Indikator fiir spdteren Hypertonus

o Therapieiiberwachung

Frage 623

@ Wie fiihren Sie die Untersuchung durch?

0 Durch eine Blutdruckmessung bei Belastung
mit 100 Watt.

0 Durchfiihrung des Belastungs-EKG bei Hyper-
tonus:
e Ziel: submaximale Belastung
e Beginn mit 25 Watt
e Steigerung alle 2 min um 25 Watt
o Bestimmung des Blutdrucks alle 2 min sowie
5min nach Belastung

Frage 624

Q Kennen Sie die Grenzwerte?

Bei bis zu 50-Jdhrigen: 200/100 mmHg bei
100 Watt, danach abhdngig vom Lebensalter.

0 Blutdruckgrenzwerte beim Belastungs-EKG:
e 20-50 Jahre: 200/100 mmHg bei 100 Watt
e 50-70 Jahre: pro Jahrzehnt steigender Grenz-
wert um 10 mmHg systolisch und 5 mmHg
diastolisch
e Messungen nach 5 min: normal < 140/
90 mmHg

Frage 625

@ Koénnen Sie uns ganz allgemein sagen, welche
diagnostischen Aufgaben und Ziele Sie haben,
wenn ein Patient mit erhohten Blutdruckwer-
ten zu Thnen kommt?

0Verifizieren des Hypertonus und ggf. Ein-
schidtzen des Schweregrads, Ursachenabkla-
rung, Erfassen von Komplikationen, zusatzli-
chen Risikofaktoren und Begleiterkrankun-
gen.

0 Allgemeine Ziele der Diagnostik bei Hyper-

tonus:

e Nachweis des Hypertonus und Einschdtzen
des Schweregrads

e Ursachenabklérung: primdrer/sekunddrer
Hypertonus

e Erfassen von Komplikationen des Hypertonus

o Erfassen zusdtzlicher Risikofaktoren und Be-
gleiterkrankungen

Frage 626

@ Welche Untersuchungen setzen Sie zur Verifi-
zierung des Hypertonus und zur Abschitzung
seines Schweregrads ein?

0 Im Vordergrund stehen die Gelegenheits-
messung, erginzt durch Selbstmessungen,
sowie die Langzeitblutdruckmessung und
das Belastungs-EKG.

0 Verifizierung der Diagnose Hypertonus:
o Gelegenheitsmessung
o Selbstmessung
o Langzeitblutdruckmessung
o Belastungs-EKG
o Untersuchung des Augenhintergrunds

Frage 627

@ Welche Untersuchungen fiihren Sie im Hin-
blick auf die Ursachenabklarung durch?

0 Ich beginne mit der Anamnese, danach fiihre
ich die korperliche Untersuchung sowie die
einfache Basisdiagnostik durch.
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0 Ursachenabklérung bei Hypertonus:

e primdrer Hypertonus>90% der Fille
e sekunddrer Hypertonus < 10 % der Fiille

Frage 628

Was verstehen Sie unter sekunddrem Hyper-
tonus?

0 Ein Hypertonus, der durch eine andere zu-

grunde liegende Krankheit ausgelést wird,
insbesondere durch parenchymatése und
vaskuldre Nierenerkrankungen sowie endo-
krinologische Erkrankungen (Phdaochromo-
zytom, Conn-Syndrom, Cushing-Syndrom).

0 Ursachen des sekunddren Hypertonus:

e Renal (8% der Hypertonusfille):

o Renoparenchymatos: Glomerulonephritis
(GN), chronische PN, Zystennieren, Reflux-
nephropathie, diabetische Nephropathie,
Amyloidose

o Renovaskuldr: Nierenarterienstenose

e Endokrinologisch (< 1% der Hypertonusfille):
o Phdochromozytom

o Conn-Syndrom

o Cushing-Syndrom

o Hyperthyreose

o adrenogenitales Syndrom (AGS)

o Akromegalie

o primdrer Hyperparathyreoidismus (pHPT)
Kardiovaskuldr:

o Aortenisthmusstenose

o Aorteninsuffizienz

OFamilienanamnese bei sekunddrem Hyper-

tonus:
e Diabetes mellitus
e Zystennieren

Eigenanamnese bei sekunddrem Hypertonus:
e Beschwerden:
o krisenhafter Blutdruckanstieg, SchweifSaus-
briiche, Tachykardie — Phdochromozytom
o Adynamie, Schwiche, Ermiidbarkeit —
Conn-Syndrom
o Gewichtsverlust, Nervositct, Diarrhé — Hy-
perthyreose
o Odeme — renale Hypertonie
o Miidigkeit, Schnarchen — Apnoe-Syndrom
o Verlauf des Hochdrucks:
o plétzlicher Beginn
o plétzlicher Anstieg bei vorbestehendem Hy-
pertonus
o sehr hohe Blutdruckwerte
o sehr hohe diastolische Werte
o schlechte Therapierbarkeit
¢ Vor- und Begleiterkrankungen:
o bekannte Nierenerkrankung
o bekannte arterielle Verschlusskrankheit
(AVK)
o bekannter Diabetes mellitus

Frage 630

@ Sie erwdhnten auch den korperlichen Unter-

suchungsbefund, der bei der Abgrenzung
eines primdren von einem sekunddren Hyper-
tonus hilfreich sein kann. Woran denken Sie?

0 Allgemeiner Eindruck und Aspekt, cushin-
goider Habitus, Aspekt der Hyperthyreose,
Stromungsgerdusch iiber den Nierengefd-
Ren, Blutdruckdifferenz zwischen rechtem

Frage 629

@ Inwiefern kann die Anamnese hilfreich sein,

um einen primdren von einem sekunddren
Hypertonus abzugrenzen?

0 Hinweise kann man erhalten aus der Famili-

enanamnese (Diabetes mellitus, Zystennie-
ren) und der Eigenanamnese. Bei der Eigen-
anamnese interessiert besonders das Be-
schwerdebild, der Verlauf der Blutdruck-
krankheit und das Vorliegen von Vor- oder
Begleiterkrankungen, die mit einem sekun-
ddren Hypertonus verbunden sein kdnnen.

und linkem Arm, peripherer Pulsstatus, Au-
genhintergrund.

Hinweise aus dem koérperlichen Untersuchungs-
befund auf einen sekunddren Hypertonus:
e Gesamteindruck:

o cushingoider Habitus

o Hyperthyreose
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e Peripherer GefdfSstatus:
o Blutdruckdifferenz zwischen rechts und
links (Aortenisthmusstenose)
o schwache Leistenpulse (Aortenisthmus-
stenose)
o Stromungsgerdusche (Nierenarteriensteno-
se)
o Augenhintergrund:
o Fundus hypertonicus III. oder IV. Grades

Frage 631

@ Sie haben uns vorhin ein minimales Basispro-

gramm genannt, das Sie bei jedem Hypertoni-
ker durchfiihren wiirden. Kénnen Sie uns sa-
gen, welche Hinweise auf einen sekunddren
Hypertonus Sie dem Basisprogramm entneh-
men kénnen?

0 Hinweise geben das Kreatinin, das Kalium,

der BZ sowie die Urinuntersuchung im Hin-
blick auf eine Nierenerkrankung.

OHinweise aus den Basislaboruntersuchungen

auf einen sekunddren Hypertonus:
e Kreatinin:
o renaler Hypertonus
e Kalium:
o Conn-Syndrom
® BZ:
o diabetische Nephropathie
e TSH:
o Hyperthyreose
e Urineiweif$ und -sediment:
o renaler Hypertonus

Frage 632

Sie erwdhnten bei den allgemeinen Zielen der
Diagnostik auch die Fahndung nach Folgen
und Komplikationen der Hochdruckkrankheit.
Konnen Sie uns sagen, wie Sie dabei vorgehen
wiirden?

0 Die wichtigsten Hochdruckfolgen finden

sich am Herzen als hypertensive Herzkrank-
heit, an den GefaRen als KHK und AVK sowie
an der Niere als hypertensive Nephropathie.
Entsprechend fiihre ich ein EKG, ein Belas-
tungs-EKG und eine Echokardiografie durch,
suche nach Zeichen der peripheren AVK

durch die korperliche Untersuchung und
den Ultraschall und untersuche den Urin auf
das Vorliegen einer Albuminurie.

0 Diagnostik bei Folgen und Komplikationen des

Hypertonus:
e Herz:
o Hypertensive Herzkrankheit: Echokardio-
gramm
o KHK: Belastungs-EKG
o AVK:
o korperliche Untersuchung, Sonografie,
Doppler
e Hypertensive Retinopathie:
o Augenhintergrunduntersuchung
e Niere:
o Hypertensive Nephropathie: Kreatinin,
Urinsediment, Mikroalbuminurie

Frage 633

@Welches sind die relevanten Begleiterkran-

kungen bei Hypertonus?

KHK und Herzinsuffizienz, AVK, Diabetes
mellitus, Fettstoffwechselstorungen, Nieren-
erkrankungen.

0 Relevante Begleiterkrankungen bei Hypertonus:

e Herz:
o KHK
o Herzinsuffizienz
o Gefdfse:
o AVK
o Z.n. Apoplex, Z.n. TIA
e Niere:
o chronische Nierenerkrankung
o Stoffwechsel:
o Diabetes mellitus
o Fettstoffwechselstorungen

Frage 634

@Sie betreuen eine 54-jihrige Patientin mit

einem neu aufgetretenen Hypertonus. Die Pa-
tientin, die friiher als sehr aktiv galt, klagt
iiber Muskelschwache, Miidigkeit und An-
triebslosigkeit. Der  korperliche  Unter-
suchungsbefund ist unauffillig. In der Labor-
untersuchung fdllt ein erniedrigtes Kalium
von 3,0 mmol/l auf. Woran denken Sie?
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0 An einen hypokalidamischen Hypertonus.

0 Hypokalitimischer Hypertonus:
e V.a. sekunddren Hypertonus
o Notwendigkeit einer speziellen Abkldrung

Frage 635

@ Was meinen Sie mit ,,spezieller Abklarung“?

0 Abklirung der Differenzialdiagnosen: ins-
besondere Medikamenteneinnahme, die zur
Hypokaliimie fiihrt, aber auch das Conn-
Syndrom.

0 Differenzialdiagnose des hypokalitimischen Hy-
pertonus:

e Essenzielle Hypertonie und Diuretikaeinnah-
me: sekunddrer Hyperaldosteronismus bei re-
nalem Natriumentzug

e Primdrer Hyperaldosteronismus: Conn-Syn-
drom

e renovaskuldrer Hypertonus mit sekunddrem
Hypoaldosteronismus

e selten andere Ursachen

Frage 636

@ Wie gehen Sie in dieser Situation weiter vor?

0 Wichtigste MafRnahme ist die
Medikamentenanamnese, da die medika-
mentdse Behandlung eines Hypertonus die
hdufigste Ursache der Hypokalidmie ist. Ggf.
sollten die Medikamente abgesetzt und der
Kaliumspiegel kontrolliert werden.

0 Medikamente, die bei hypokalidmischem Hy-
pertonus beriicksichtigt werden sollten:
e Diuretika
e Laxanzien
e Kortikosteroide

Frage 637

@ Angenommen, die Patientin nimmt gar keine
Medikamente, weder Blutdruckmedikamente
noch Laxanzien. Was machen Sie dann?

In diesem Falle muss ein pathologischer Hy-
peraldosteronismus ausgeschlossen werden.

0 Aldosteronwirkung:

Natriumretention
Kaliumexkretion.

Frage 638

@ An welche Ursachen eines pathologischen Hy-
peraldosteronismus denken Sie?

mit Hypervoldmie,

oAn einen primdren Hyperaldosteronismus,
das Conn-Syndrom, aber auch an einen se-
kundédren Hyperaldosteronismus bei reno-
vaskulirem und renoparenchymatdsem
Hochdruck.

O Differenzialdiagnose des Hyperaldosteronis-
mus:
e primdrer Hyperaldosteronismus
o Stimulation des Renin-Aldosteron-Angioten-
sin-Systems: Nierenarterienstenose, maligne
Hypertonie, Reninom (selten)

Frage 639

@ Sie haben den Verdacht, dass Ihnen die Pa-
tientin einen Laxanzienabusus verschweigt.
Gibt es eine einfache Untersuchung, dies he-
rauszubekommen?

0 Ja. Die Bestimmung der Kaliumausscheidung
im Urin.

0 Hypokalidmie:
e Kaliumausscheidung im Urin <30 mmol/d:
V. a. Laxanzienabusus
e Kaliumausscheidung im Urin > 30 mmol/d:
V. a. Hyperaldosteronismus

Frage 640

@Sie haben einen Laxanzienabusus aus-
geschlossen, die Kaliumausscheidung ist hoch.
Was machen Sie jetzt?

Bestimmung von Aldosteron und Renin im
Serum.
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0 Der Nachweis eines Hyperaldosteronismus und

die Differenzierung zwischen einer primdren
und einer sekundcdren Form ist moglich anhand
der Bestimmung von Aldosteron und Renin im
Serum.

Frage 641

@ Bei der Patientin liegt eine deutliche Erho-

hung des Aldosterons und eine Erniedrigung
des Renins vor. Worum wird es sich handeln?

0 Um ein Conn-Syndrom, den primdren Hy-

peraldosteronismus.

0 Hypokaliimische Hypertonie, Aldosteron hoch,

Renin niedrig:

e primdrer Hyperaldosteronismus (Conn-Syn-
drom)

e Andere Ursachen: sehr selten

Frage 642

@ Wie kommt es {iberhaupt zu einem primdren

Hyperaldosteronismus?

0 Durch ein Adenom oder eine bilaterale Hy-

perplasie der Nebennieren.

Primérer Hyperaldosteronismus:
e Adenom: 70%

e Bilaterale Hyperplasie: 30%

e Karzinom: Raritdt

Frage 643

@ Sie erwdhnten vorhin die Reninbestimmung.

Ist diese denn einfach durchzufiihren?

0 Nein. Zum einen miissen Medikamente, die

eingenommen werden, beachtet und evtl.
abgesetzt werden. Zum anderen muss die
Blutabnahme unter standardisierten Bedin-
gungen erfolgen.

0 Der Einfluss von Medikamenten auf die Renin-

bestimmung im Serum:
e Betablocker:
o blockieren Renin

e Diuretika:
o stimulieren Aldosteron und Renin
e ACE-Hemmer und AT,-Antagonisten:
o erhéhen Renin
o miissen 1 Woche vor Reninbestimmung ab-
gesetzt werden
e Clonidin und Spironolacton:
o miissen 3 Wochen vor der Blutabnahme ab-
gesetzt werden
¢ Kalziumantagonisten:
o ohne Einfluss
o empfohlen wird Verapamil

Blutabnahme morgens nach lingerer Ruhepha-
se, liegende Position.

Frage 644

@ Sie haben jetzt einen primdren Hyperaldoste-

ronismus nachgewiesen. Wie gehen Sie weiter
vor?

0 Lokalisationsdiagnostik mittels Sonografie,

CTund MRT.

0 Lokalisationsdiagnostik bei primdrem Hyper-

aldosteronismus (Conn-Syndrom):
e Sonografie

o CT

o MRT-Angiografie (Goldstandard)

Frage 645

@ SchlieRt eigentlich ein normaler Kaliumspie-

gel einen primdren Hyperaldosteronismus
aus?

0 Nein. Es gibt Hochdruckformen mit einem

mafigen Hyperaldosteronismus und norma-
lem Kaliumwert. Diese Formen des Hoch-
drucks sollen - nach neueren Untersuchun-
gen - sogar recht hdufig sein: bis 10% der
Hypertoniker.

0 Normokalicimisches Conn-Syndrom:

o Konstellation:
o Hypertonus
o Kalium normal
o Aldosteron leicht erhéht
o Renin leicht erniedrigt
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e Aldosteron-Renin-Quotient:
o diagnostisch in dieser Situation relevant
o <20: kein Hyperaldosteronismus
o 25-50: starker Hinweis fiir einen Hyper-
aldosteronismus
o >50: primdrer Hyperaldosteronismus

Frage 646

@ Sollte man dann nicht regelméRig nach einem
normokalidmischen = Hyperaldosteronismus
fahnden, wenn er so haufig ist?

0 Evtl. ja, denn der Nachweis hdtte therapeuti-
sche Konsequenzen. Beim Nachweis eines
Adenoms erfolgt die Operation. Bei bilatera-
ler Hyperplasie werden Aldosteronantago-
nisten verabreicht.

0 Adenom und bilaterale Hyperplasie beim pri-
mdren Hyperaldosteronismus:
e Normokalidmisch:
o Adenom 30%
o bilaterale Hyperplasie 70 %
e Hypokalidmisch:
o Adenom 70 %
o bilaterale Hyperplasie 30 %

Therapie des primdren Hyperaldosteronismus:
e Adenom:

o Operation
e Bilaterale Hyperplasie:

o Aldosteronantagonisten

Frage 647

@ Sie behandeln eine 62-jdhrige Patientin mit
Hypertonus. Bei ihr bestehen eine ausgeprag-
te Stammfettsucht, ein Hirsutismus sowie auf-
fillig schlanke Extremitdten. Woran denken
Sie?

0 An ein Cushing-Syndrom.

0 Hypertonus plus Adipositas:
Immer an Cushing-Syndrom denken.

Frage 648

@ Wie gehen Sie vor?

0 Nachweis bzw. Auschluss des Hyperkortiso-
lismus durch Bestimmung des freien Korti-
sols im 24-Stunden-Urin. Durchfiihrung
eines Kortisol-Tagesprofils.

0 Nachweis eines Hyperkortisolismus:
e freies Kortisol im 24-Stunden-Urin
o Kortisol-Tagesprofil:
o Nachweis der aufgehobenen Tagesrhythmik
e Dexamethason-Hemmtest:
o Gabe von Dexamethason 2 mg p. o. abends
o Bestimmung des morgendlichen Plasma-
Kortisols
o Ein Wert > 5 mg/dl spricht fiir ein Cushing-
Syndrom.

Frage 649

Angenommen, der Dexamethason-Hemmtest
und das Kortisol im Urin sind unauffilig. Ist
damit ein Cushing-Syndrom ausgeschlossen?

0 Ja.

OEin normaler Dexamethason-Hemmtest und
eine normale Kortisolausscheidung im Urin
schliefSen einen Hyperkortisolismus aus.

Frage 650

@ Woran wiirden Sie im Falle dieser Patientin
denken?

OAn eine alimentdre Adipositas oder einen
anlagebedingten cushingoiden Habitus mit
gleichzeitig bestehendem Hypertonus.

O Differenzialdiagnose der Adipositas:
e Primdre Adipositas:

o anlagebedingt

o Uberernédhrung

o korperliche Inaktivitéit

o psychische Faktoren mit Essstérungen

Sekunddre Adipositas:

o Hypothyreose

o Cushing-Syndrom

o Insulinom

o Hirntumoren

8

73



174

Herz und Kreislauf

Frage 651

@ Nehmen wir jetzt aber an, Sie haben bei der
Patientin einen Hyperkortisolismus nach-
gewiesen. Wie geht es jetzt weiter?

0 Es sollte zundchst eine dtiologische Zuord-
nung erfolgen.

0 Reihenfolge der Diagnostik bei Hypertonus und
V. a. Hyperkortisolismus:
1. Nachweis des Hyperkortisolismus
2. Nachweis der Atiologie
3. Lokalisationsdiagnostik

Frage 652

@ Was meinen Sie mit Nachweis der Atiologie?

0 Der Hyperkortisolismus kann viele Ursachen
haben. Haufigste Ursache ist die exogene Zu-
fuhr von Kortikosteroiden. Dagegen sind en-
dogene ACTH-abhingige (Morbus Cushing)
oder ACTH-unabhdngige Formen (ACTH:
adrenokortikotropes Hormon) selten.

0 Atiologie des Cushing-Syndroms:
e Exogen:
o Therapie mit Kortikosteroiden (hdufigste
Form)
e Endogen ACTH-abhdingig (85% der endogenen

Formen):

o Hypophysenadenome (=zentrales Cushing-
Syndrom =Morbus Cushing, 80 % der ACTH-
abhdngigen Formen)

o ektope ACTH-Produktion (= paraneoplas-
tisch, 20% der ACTH-abhdingigen Formen)
Endogen ACTH-unabhdngig (15 % der endoge-

nen Formen, adrenales Cushing-Syndrom):

o Nebennierenadenome

o Nebennierenkarzinome

o Nebennierenhyperplasie (bilateral)

Frage 653

@ Wie differenzieren Sie diese Formen?

0 Zundchst Bestimmung von ACTH im Plasma.
Beim adrenalen Cushing-Syndrom ist es er-
niedrigt, beim zentralen Cushing-Syndrom
ist es normal oder erhoht. Bei der ektopen
ACTH-Produktion ist ACTH immer erhdht
oder deutlich erhoht.

0 ACTH beim Cushing-Syndrom:
e Adrenales Cushing-Syndrom:
o ACTH niedrig
o Zentrales Cushing-Syndrom:
o ACTH normal oder erhéht
e Paraneoplastisches Cushing-Syndrom:
o ACTH erhéht oder stark erhoht

Frage 654

@Wie differenzieren Sie bei leicht erh6htem
ACTH zwischen einem zentralen und einem
paraneoplastischen Cushing-Syndrom? Hilft
Ihnen hier das CT der Hypophyse weiter?

0 Nein. Zum einen kénnen sich die Adenome
wegen ihrer geringen Groe (4-5mm) dem
Nachweis entziehen. Zum anderen sind Inzi-
dentalome der Hypophyse in der gesunden
Normalbevolkerung mit etwa 15 % nicht sel-
ten.

0 Bildgebende Verfahren sind zur Differenzierung
zwischen zentralem und paraneoplastischem
Cushing-Syndrom ungeeignet.

Frage 655

@ Wie differenzieren Sie die beiden dann?

0 Durch den CRH-Test (CRH: Kortikotropin-Re-
leasing-Hormon).

CRH-Test:
Nach CRH-Gabe:

e ACTH-Anstieg bei zentralem Cushing-Syn-
drom

o fehlender ACTH-Anstieg bei paraneoplas-
tischem Cushing-Syndrom

o fehlender ACTH-Anstieg bei adrenalem
Cushing-Syndrom
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Frage 656

@ Kennen Sie die Grunderkrankungen bei para-
neoplastischer ACTH-Produktion?

0 Bronchialkarzinome, Ovarialkarzinome, gas-
trointestinale Karzinome, Karzinoide.

0 Paraneoplastische ACTH-Produktion:
o kleinzelliges Bronchialkarzinom (hdufigste
Ursache)
e Ovarialkarzinom (gastrointestinale Karzino-
me)
e Karzinoide

Merke: Die hdufigste Ursache einer paraneo-
plastischen ACTH-Produktion ist das kleinzelli-
ge Bronchialkarzinom.

Frage 657

@ Wie wird denn jetzt die eigentliche Lokalisati-
onsdiagnostik durchgefiihrt?

0 Mit CT und/oder MRT, je nach Atiologie auch
nach vorausgegangenem Sonogramm oder
zusdtzlich weitergehender Diagnostik.

0 Lokalisationsdiagnostik  beim  Cushing-Syn-
drom:
o Zentrales Cushing-Syndrom:
o CT, MRT
o Ultima Ratio: Sinus-petrosus-Katheter
e Paraneoplastisches Cushing-Syndrom:
o Tumorsuche (hdufig langwierig)
o Adrenales Cushing-Syndrom:
o Sonogramm, CT, MRT
o Problem: beidseits mikronodultire Hyper-
plasie

Frage 658

@ Wie sieht die Therapie aus?

0 Beim zentralen Cushing-Syndrom trans-
sphenoidale Hypophysektomie, bei Versagen
Radiatio oder bilaterale Adrenalektomie. Bei
Nebennierentumoren: Adrenalektomie. Bei
paraneoplastischen Cushing-Syndromen:
Tumorsuche, ansonsten bilaterale Adrenal-
ektomie oder medikamentdse Behandlung.

0 Therapie beim Cushing-Syndrom:
e Zentrales Cushing-Syndrom:
o Hypophysektomie
o Radiatio
o bilaterale Adrenalektomie
o Adrenales Cushing-Syndrom:
o Adrenalektomie
o bilaterale Adrenalektomie (bei mikronodu-
ldrer bilateraler Hyperplasie)
¢ Paraneoplastisches Cushing-Syndrom:
o Primdrtumorbehandlung
o ansonsten bilaterale Adrenalektomie oder
medikamentds mit Ketokonazol u. a.

Frage 659

@ Welches ist, nach der essenziellen Hypertonie,
die zweithdufigste Form der Hypertonie?

0 Der renoparenchymatése Hochdruck.

O Hdufigkeiten:
o Essenzielle Hypertonie:
o >90% aller Hypertonien
e Renoparenchymatdse Hypertonie:
o 5-8% aller Hypertonien

Merke: 5-8% aller Hypertonien sind renopar-
enchymatos.

Frage 660

@ Damit ist der renoparenchymatdse Hochdruck
ja gar nicht selten. Wie beriicksichtigen Sie
das in Ihrer Primdrdiagnostik bei einem Hy-
pertoniker?

0 Durch gezielte Fahndung nach einem reno-
parenchymatdésen Hochdruck in der Anam-
nese, im Kkorperlichen Untersuchungs-
befund, in den Laborwerten und im Ultra-
schall.

0 Hinweise auf einen renoparenchymatosen
Hochdruck ergeben sich aus:
e Familienanamnese
e Eigenanamnese
e korperlicher Untersuchung
e Laborwerten
e Sonogramm
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Frage 661 e Urin: .
o Albuminurie, Proteinurie, Leukozyten, Ery-

throzyten, Zylinder
¢ Sonografie:
o kleine Nieren, Verschmdilerung der Rinde,
Zystennieren
e Ultima Ratio:
o Nierenbiopsie

@ Wie kénnen Sie aus anamnestischen Angaben
auf einen renoparenchymatésen Hochdruck
schlieRen?

0 Durch die Familienanamnese: Zystenieren
oder Diabetes mellitus. Durch die Eigen-
anamnese: bekannte Nierenerkrankung
oder bekannte Erkrankung, die mit einer
Nierenbeteiligung einhergehen kann. AuR3er-
dem lassen sich aus dem Blutdruckverhalten

. . Kénnen Sie beschreiben, was Sie auf diesem
Schliisse ziehen. Bild (> Abb. 2.36) sehen?

0 Anamnestische Hinweise auf einen renoparen-
chymatésen Hochdruck:
e Familienanamnese:
o Zystennieren
o Diabetes mellitus
e Figenanamnese:

o Bekannte Nierenerkrankung: GN, PN, inter-
stitielle Nephritis u. a.

o Erkrankungen mit potenzieller Nierenbetei-
ligung: Diabetes mellitus, Kollagenosen,
chronisch entziindliche Erkrankungen
(Amyloidose)

e Blutdruckverhalten:

o schwer einstellbarer Blutdruck

o junge Patienten (unter 40 Jahre)

o hohe Blutdruckwerte

Frage 662

@ Das sind natiirlich recht vage Anhaltspunkte.
Haben Sie ein Suchprogramm, das etwas kon-
kreter ist?

Abb. 2.36 Abbildung zu Frage 663. (Quelle: Siegen-
thaler W. Siegenthalers Differenzialdiagnose. 19. Aufl.
Stuttgart: Thieme; 2005: 746)

0]a, sehr sichere Hinweise ergeben sich aus
dem Labor: Kreatinin, Harnstoff, EiweiRelek-
trophorese, Elektrolyte sowie der Urinbe-
fund (Albuminurie, Proteinurie, Zellen und
Zylinder). AuBerdem gibt die sonografische
Beurteilung der Niere Hinweise.

0 Eine Angiografie, die eine Nierenarterien-
stenose zeigt.

0 Nierenarterienstenose:
Bei 1% der Hypertoniker Ursache.

0 Diagnostik bei Verdacht auf renoparenchyma-
tésen Hochdruck:
e Blutwerte:
o Kreatinin, Harnsdure, Kreatinin-Clearance,
Natrium, Kalium, Kalzium, Phosphat, Ei-
weifSelektrophorese
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Frage 664

@ Sie behandeln einen 45-jdhrigen Mann mit er-
hohtem Blutdruck. In der Praxis waren immer
wieder erhohte Blutdruckwerte um 160/
95 mmHg aufgefallen. Sie haben den Patienten
mit einem Betablocker behandelt, es werden
teils normale Blutdruckwerte gemessen, teils
leicht erhohte, gelegentlich jedoch auch mas-
siv erhohte Werte bis 230 mmHg systolisch.
Der Patient klagt {iber Kopfschmerzen, Palpi-
tationen und Gewichtsverlust. Woran sollten
Sie in dieser Situation differenzialdiagnostisch
denken?

0 An ein Phaochromozytom.

0 Symptome bei Phdochromozytom:

e anfallsartig auftretender Hochdruck (50 %)

e dauerhaft erhéhter Blutdruck (50%)

e Zusdtzliche héufige Symptome: Kopfschmer-
zen, Schwitzen, Tachykardie, Palpitationen,
Gewichtsverlust, Blisse, pektangindse Be-
schwerden

e Zusiitzliche weniger héufige Symptome: Ubel-
keit, Schweiche, Obstipation, Flankenschmer-
zen

Frage 665

@Was verstehen Sie eigentlich unter einem
Phdochromozytom?

0 Das Phdochromozytom ist ein katechol-
aminproduzierender Tumor.

0 Phéochromozytom:
e Priivalenz bei der Hypertonie:
°00,1-04%
e Dignitdit:
o benigne 90%
o maligne 10%
e Seitenbefall:
o einseitig 90 %
o beidseitig 10%
e Lokalisation:
o 85%im Nebennierenmark
o 15% extraadrenal, (Paragangliome)
e Assoziation zu Begleiterkrankungen:
o MEN-Typ 2a und b (MEN: multiple endokri-
ne Neoplasie)
o Neurofibromatose
o Sturge-Weber-Erkrankung u. a.

Frage 666

@ Welches ist die erste diagnostische MaRnah-
me bei V. a. Phdochromozytom?

0 Untersuchung auf freie Katecholamine im
24-Stunden-Urin.

0 Vorgehen bei V. a. Phdochromozytom:

Urinuntersuchung auf Adrenalin, Noradrena-
lin, Dopamin.

Frage 667

@ Wie konnen Sie dem Patienten helfen?

0 Durch eine operative Entfernung des Tu-
mors.

0 Therapie bei Phdochromozytom:
e operativ
o Konservativ: Alphablocker, Alphablocker plus
Betablocker

Frage 668

@ Zu Thnen kommt ein 58-jdhriger Patient, bei
dem wiederholt Blutdruckwerte um 150/
95 mmHg gemessen wurden. Er ist mit 105 kg
deutlich tibergewichtig, raucht etwa 15 Ziga-
retten und trinkt etwa 4 Flaschen Bier pro Tag,
manchmal auch mehr. Mit welchem Medika-
ment behandeln Sie diesen Patienten?

0 Zundchst mit gar keinem, sondern ich rate
ihm zu Allgemeinmafnahmen.

O Bei leichtem und mittelschwerem Hypertonus:
Zundchst Behandlung mit AllgemeinmafSnah-

men
Frage 669
@ Welche Allgemeinmanahmen empfehlen Sie

diesem Mann?

0 Gewichtsreduktion, Nikotinkarenz, Reduk-
tion des Alkoholkonsums, Bewegung.
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0 AllgemeinmafSnahmen zur Behandlung des er-
héhten Blutdrucks:
e Gewichtsreduktion bei Ubergewicht
o Alkoholreduktion bei starkem Alkoholkonsum
e Reduktion der Kochsalzzufuhr
e korperliche Bewegung
e diditetische MafSnahmen

Frage 670

QWas meinen Sie mit didtetischen Malf$nah-
men? Reicht denn die Gewichtsreduktion
nicht aus?

0 Didtetische Mafnahmen beinhalten auch
den Ersatz fettreicher Kost durch Obst- und
Gemiisekost.

0 Einer ballaststoffreichen Didt wird im Gegen-
satz zu einer fettreichen Kost eine eigenstéindige
blutdrucksenkende Wirkung zugeschrieben.

Frage 671

Der Mann fragt Sie, was es ihm bringt, sein
Gewicht zu reduzieren? Was antworten Sie
ihm?

0 Er hat eine Chance, allein durch die Ge-
wichtsreduktion seinen Blutdruck zu nor-
malisieren.

0 Gewichtsreduktion bei Hypertonus um 10 kg:
o Senkung des systolischen Blutdrucks um bis
zu 20mmHg
e Senkung des diastolischen Blutdrucks um bis
zu 10mmHg

Merke: 10 kg Gewichtsreduktion senkt den sys-
tolischen Blutdruck um 20 mmHg, den diasto-
lischen um 10 mmHg.

Frage 672

@ Nehmen wir einmal an, der Mann versucht es
wirklich, sich ernsthaft an Thre Empfehlung zu
halten. Den Gewichtsverlust kénnen Sie ja
ganz gut kontrollieren. Kénnen Sie auch das
Ausmafl der Kochsalzrestriktion kontrollie-
ren?

0]3, durch Kontrolle der NaCl-Ausscheidung
im Urin.

0 NaCl-Restriktion bei Hypertonus:
e Empfehlung:
o 4-6g/d, entsprechend 70-100 mmol/d
e Kontrolle:
o NaCl-Ausscheidung im 24-Stunden-Urin,
entspricht etwa der tdglichen Zufuhr

Frage 673

@ Der Patient fragt Sie, ob er nun tiberhaupt kei-
nen Alkohol mehr trinken darf. Was antwor-
ten Sie ihm?

0 Doch, er kann noch Alkohol trinken: in Ma-
RBen. Die Betonung liegt allerdings auf ,in
MafRen*.

0 Alkohol bei Hypertonus:
Empfehlung: <30 g reiner Alkohol pro Tag.

Frage 674

@ Als Sie dem Mann sagen, er solle Sport ma-
chen, erkldrt er freudig, das tate er schon, und
zeigt seinen Bizeps. Er macht Kraftsport. Was
sagen Sie ihm?

0 Dass dieser Sport leider ungeeignet sei. Bes-
ser ist eine madRig belastende Ausdauer-
sportart.

0 Sport bei Hypertonus:
e Empfohlen:
o Ausdauersport: Rad fahren, Walking, Lau-
fen, Schwimmen, Skilanglauf
o Bedingt geeignet:
o Tennis, Tischtennis, Mannschaftssportarten
e Ungeeignet:
o Kraftsport, Kampfsport, Leichtathletik mit
kurzen, starken Belastungen
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Frage 675

@ Ein Patient sagt Ihnen, er habe nicht die Zeit,
sich sportlich zu betdtigen. Was sagen Sie
ihm?

0 Es geniigt ja schon bereits relativ wenig
Sport. Er solle sich die Zeit nehmen.

0 Sportliche Betdtigung bei Hypertonus:
Empfehlung: Ausdauersport 2xpro Woche,
30-60 min mindestens.
Merke: Sport bei Hypertonus — 2 xpro Wo-
che 30-60 min Ausdauersport reichen.

Frage 676

@ Welche Behandlungsmoglichkeiten bestehen
tiberhaupt - ganz allgemein formuliert - beim
Hypertonus?

0 AllgemeinmaBnahmen, Medikamente, Ope-
ration.

0 Behandlungsmaglichkeiten bei Hypertonus:
o AllgemeinmafSnahmen: immer indiziert
e Medikamente: hdufig indiziert
e Operation: in speziellen Fillen indiziert
(Phéiochromozytom, Conn-Syndrom, Cushing-
Syndrom, Nierenarterienstenose)

Frage 677

@ Kommen wir noch einmal auf den Patienten
von vorhin zuriick. Er sagt, er fiihle sich ei-
gentlich wohl, warum solle er tiberhaupt den
Hochdruck behandeln lassen? Was sagen Sie
ihm?

0 Er soll nicht jetzt seinen Nutzen von der
Therapie haben, sondern spdter. Und ob er
den spater hat, kann man jetzt an einer gu-
ten Blutdruckeinstellung von unter 140/
90 mmHg erkennen.

0 Ziel der Hochdrucktherapie:
e Verhinderung von Komplikationen und Ziel-
organschdden
e Zielblutdruck: < 140/90 mmHg

Frage 678

@ Nun wissen Sie ja, dass die meisten Patienten
im Grunde nicht in der Lage sind, die All-
gemeinmalnahmen wirklich dauerhaft ein-
zuhalten. Sie werden also Medikamente ein-
setzen miissen. Kénnen Sie uns ganz all-
gemein sagen, welche Anforderungen Sie an
ein Blutdruckmedikament haben?

0 Es sollte wirksam sein, einfach einzuneh-
men, Begleiterkrankungen sollten beriick-
sichtigt werden und die Nebenwirkungen
sollten gering sein.

0 Anforderungen an Hochdruckmedikamente:
o wirksam
e einfach einzunehmen, lange Wirkdauer
e Wahl des Medikaments unter Beriicksichti-
gung der Begleiterkrankungen
e Beriicksichtigung der Nebenwirkungen

Frage 679

@ Kennen Sie die Medikamente, die die Hoch-
druckliga zur Behandlung der Hypertonie
empfohlen hat?

0 Betablocker, Diuretika, Kalziumantagonisten
und ACE-Hemmer.

O Die Richtlinientherapie des Hypertonus:
e Betablocker und Diuretika:

o In Interventionsstudien konnte gezeigt wer-
den, dass Betablocker und Diuretika die
kardiovaskuldre Morbiditdt und Mortalitdt
senken konnen.

e ACE-Hemmer:
o Die morbiditdts- und mortalititssenkende
Wirkung ist nachgewiesen.
e Angiotensin-II-Antagonisten:
o Die Wirksamkeit ist erwiesen.
e Kalziumantagonisten:

o Der sichere Nachweis der Morbiditdts- und
Mortalitéitssenkung durch Kalziumantago-
nisten wurde inzwischen erbracht.
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Frage 680

@ Alpha-1-Blocker gehéren nicht mehr zu den

Medikamenten, die von der Hochdruckliga fiir
die Monotherapie der Hypertonie empfohlen
werden?

0 Nein.

Grund:

Signifikant hdufigere Entwicklung einer
Herzinsuffizienz.

Cave: Alpha-1-Blocker gehdren nicht zur
Erstlinientherapie bei Hypertonus.

Frage 681

Wie reagieren Sie, wenn eines der von der
Hochdruckliga empfohlenen Erstlinienmedi-
kamente eingesetzt wurde und kein ausrei-
chender Therapieerfolg eingetreten ist?

0 Dosis erhohen, Monotherapie dndern oder

Kombinationstherapie.

0 Vorgehen bei Versagen einer Monotherapie:

e wenn noch nicht geschehen, Dosis erhéhen

e Wahl eines anderen Monotherapeutikums

e Kombinationstherapie mit einem anderen
Blutdruckmittel

Frage 682

@ Gibt es eigentlich eine empfohlene Strategie

bei der Hochdruckbehandlung? Sollte man
eine Stufentherapie durchfithren mit Mono-
therapie und anschlieBender Kombinations-
therapie oder eine primdre Kombinationsthe-
rapie?

0 Fiir die Wahl der primdren Strategie spielen

Blutdruckhéhe, Bluterkrankungen, Neben-
wirkungsprofil eine Rolle. Eine grundsatzli-
che Bevorzugung der einen oder anderen
Therapieform kann nicht formuliert werden.

0Strategien der medikamentdésen Hochdruck-

behandlung:

e Stufentherapie: zundchst Monotherapie, dann
Zugabe eines weiteren Antihypertensivums
bei ungentigendem Erfolg

e Primdr niedrig dosierte Kombinationsthera-
pie: insbesondere als Fixkombination Vorteil
einer héheren Patienten-Compliance

o Sequenzielle Monotherapie: Substanztausch
bei ineffektiver Blutdrucksenkung

Frage 683

@ Sie hatten als Ersttherapie ein Diuretikum ge-

wahlt. Wenn Sie sich entscheiden, ein zweites
zusdtzliches Medikament zu geben, welches
wiirden Sie wahlen?

0 Betablocker, ACE-Hemmer oder Kalzium-

antagonisten.

0 Kombinationsbehandlung bei Versagen der Mo-

notherapie:

e Diuretikum plus Betablocker oder ACE-Hem-
mer oder Kalziumantagonist

o Kalziumantagonist plus Betablocker oder
ACE-Hemmer

¢ Bei Kombination eines Betablockers mit
einem Kalziumantagonisten: Dihydropyridin-
Typ wdhlen (enden auf ,,-dipin®)

Frage 684

@ Und wie wiirden Sie behandeln, wenn Sie un-

ter einer Kombinationsbehandlung von Beta-
blocker und Diuretikum keine ausreichende
Blutdruckeinstellung bekommen?

0 Zusatzlich Gabe eines Kalziumantagonisten.

0 Dreifach-Kombinationsbehandlung bei Hyper-

tonus:

e Diuretikum plus Betablocker plus Kalzium-
antagonist

o Diuretikum plus Betablocker plus ACE-Hem-
mer

o Weitere Kombinationen sind méglich, diese
richten sich nach Begleiterkrankungen, Ne-
benwirkungen.
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Frage 685

@ Passiert es oft, dass Sie trotz Dreifachtherapie
keine geniigende Blutdruckeinstellung schaf-
fen?

0 Nein, dieser Fall ist selten.

0 Therapieresistenz trotz Dreifachtherapie bei
Hypertonus:
2-5% der Fille.
Merke: Die Therapieresistenz bei Dreifach-
therapie des Hypertonus ist sehr selten.

Frage 686

@ Woran denken Sie, wenn Sie Schwierigkeiten
haben, einen Hypertonus einzustellen?

0 An einen sekunddren Hypertonus, ungenii-
gende Medikamenteneinnahme, Salzexzes-
se, Alkoholkonsum.

0 Schwierige Blutdruckeinstellung:

e sekunddrer Hypertonus, ungeniigende Medi-
kamenteneinnahme

e NaCl-Exzess

e Alkoholabusus

e Blutdrucksteigernde Medikamente: Kortiko-
steroide, Antikonzeptiva, NSAR

e pharmakologische Interaktionen

Frage 687

@ Sie wollen einen 77-jdhrigen Patienten mit
Hypertonus behandeln. Es besteht eine Belas-
tungsdyspnoe und anamnestisch sowie echo-
kardiografisch erkennen Sie eine Herzinsuffi-
zienz. Welches ist das Mittel der Wahl?

0 Ein Diuretikum.
Hypertonusbehandlung bei Herzinsuffizienz:

e Diuretika
e ACE-Hemmer

Frage 688

@ Sie betreuen einen 62-jdhrigen Hypertoniker,
der mit 90 kg {ibergewichtig ist, bisher jedoch
trotz Bemiihungen keine Gewichtsreduktion
erreichen konnte. Vor 2 Jahren hat er einen
Myokardinfarkt durchgemacht. Welches Me-
dikament setzen Sie vorzugsweise in der Hy-
pertonusbehandlung ein?

0 Betablocker.

0 Blutdruckmedikation:

e Bei KHK:
o Betablocker
o Kalziumantagonisten
o Diuretika

e Bei Z.n. Myokardinfarkt:
o Betablocker
o ACE-Hemmer

Frage 689

@Wie behandeln Sie einen Hypertoniker, bei
dem eine chronisch obstruktive Lungen-
erkrankung vorliegt?

0 Mit Kalziumantagonisten oder ACE-Hem-
mern.

0 Hypertonus und chronisch obstruktive Lungen-
erkrankung:
o Mittel der Wahl:
o Kalziumantagonist
o ACE-Hemmer
e 2. Wahl:
o Alpha-1-Blocker
e Zuriickhaltend geben:
o Betablocker

Frage 690

@ Gibt es eine Therapieempfehlung fiir Patien-
ten mit erhohten Blutfetten?

Die Datenlage ist nicht ganz sicher. Empfoh-
len werden ACE-Hemmer oder Kalziumanta-
gonisten.
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0 Blutdrucktherapie bei Dyslipoproteindmie:
e Eher giinstig:
o ACE-Hemmer
o Kalziumantagonisten
e Eher ungiinstig:
o Betablocker
o Diuretika

Frage 691

@ Bei einem 42-jahrigen Typ-1-Diabetiker wer-
den mehrfach erhohte Blutdruckwerte um
150/95 mmHg gemessen. Wie ordnen Sie ihn
im Hinblick auf sein kardiovaskuldres Risiko
ein?

0 Hochrisikopatient.

0 Nach den Richtlinien der WHO wird jeder Dia-
betiker bei jeder Ausprdgung von Hypertonus
als Hochrisikopatient eingeordnet.

Frage 692

@ Welchen Blutdruck wiirden Sie in dieser Situ-
ation anstreben?

@) unter 130/80mmHg.

0 e Zielblutdruck bei Diabetes mellitus, Herz-
insuffizienz, Nierenerkrankung: < 130/
80 mmHg
e Optimal: < 120/80 mmHg

Frage 693

@ Welches ist das Blutdruckmittel der Wahl bei
diesem Patienten?

0 Ein ACE-Hemmer.

0 Blutdruckmedikament der Wahl bei Diabetes
mellitus:
e Monotherapie:
o ACE-Hemmer
e Kombinationen:
o ACE-Hemmer plus Kalziumantagonist
o ACE-Hemmer plus Diuretikum
o ACE-Hemmer plus Betablocker

Frage 694

@ Welche VorsichtsmafSnahmen beachten Sie
bei der Verordnung eines ACE-Hemmers beim
Diabetiker?

0 Kalium- und Kreatininkontrollen am 3. Tag.

0 ACE-Hemmer beim Diabetiker:
e Cave: Risiko gleichzeitig bestehender Nieren-
arterienstenose
o Kalium- und Kreatininkontrolle nach 3 Tagen

Frage 695

@ Wie behandeln Sie einen Hypertoniker, der in
der Vergangenheit einen Apoplex durch-
gemacht hat?

Mit einem Thiaziddiuretikum oder einem
Betablocker. Zielblutdruck: < 130/80 mmHg.

0 Blutdruckbehandlung bei Z. n. Apoplex:
o Erhohter Blutdruck ist mit Abstand der wich-
tigste Risikofaktor fiir Apoplex.
e Zielblutdruck < 130/80 mmHg
o Medikamentenwahl: Thiaziddiuretikum, Be-
tablocker oder ACE-Hemmer, Kalziumantago-
nisten.

Frage 696

@ Sie werden im Notdienst zu einem Patienten
gerufen, der vor 3 Jahren bereits einen
Schlaganfall durchgemacht hat. Damals be-
stand eine inkomplette Hemiparese, von der
er sich vollig erholt hat. Jetzt besteht eine He-
miparese linksseitig. Sie messen einen Blut-
druck von 190/105 mmHg. Wie verhalten Sie
sich jetzt im Hinblick auf den Blutdruck?

0 Zuwarten und engmaschig kontrollieren.

0 Blutdruckerhéhung bei Apoplex:
o Der Blutdruck ist bei einem akuten Apoplex
hdufig erhoht.
e Der Blutdruck fillt meistens spontan in den
ersten Stunden bis Tagen wieder ab.
e Ob ein erhéhter Blutdruck in der Akutsituati-
on die Prognose verschlechtert, ist unklar.
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e Eine zu starke Blutdrucksenkung kann den
zerebralen Perfusionsdruck negativ beeinflus-
sen.

Cave: Beim Apoplex kann eine zu starke Blut-
drucksenkung den zerebralen Perfusionsdruck
negativ beeinflussen und es ist unklar, ob ein
erhohter Blutdruck in der Akutsituation die
Prognose verschlechtert.

Frage 697

@ Ab welchen Werten wiirden Sie bei einem
akuten Apoplex einen erhohten Blutdruck be-
handeln?

@ >220120mmHg.

0 Indikation zur blutdrucksenkenden Therapie
beim akuten Apoplex:
e Blutdruck >220/120 mmHg
e Blutdruck > 120 mmHg diastolisch plus Stau-
ungspapille
e Blutdruckanstieg nach Apoplex
e wenn RR>200/110 mmHg fiir > 3d

Merke: Indikation zur blutdrucksenkenden The-
rapie beim akuten Apoplex — >220/120 mmHg.

Frage 698

@ Welche Regeln beachten Sie in dieser Situati-
on?

Langsam senken, niedrig dosieren, keine
Prdaparate mit schnellem Wirkungseintritt
wadhlen.

0 Blutdrucksenkung beim Apoplex:

e langsam senken

e niedrig dosieren

e Wahl eines langsam wirkenden Prdparats

o Geeignete Mittel: Betablocker, Diuretika,
ACE-Hemmer

e Kontraindiziert: Kalziumantagonist vom Di-
hydropyridin-Typ (Gefahr des Hirnédems)

Frage 699

@Sie betreuen einen 79-jdhrigen Mann mit
einem Hypertonus mit Werten um 165/
100 mmHg. Soll man in diesem Alter den
Hochdruck senken?

0 Ja.

0 Hypertonusbehandlung im Alter:
o Im Alter (bis 85) gelten die gleichen Regeln
wie bei jungen Patienten.
e Ziel: < 140/90 mmHg

Merke: Alte Menschen profitieren wegen ihrer
Komorbiditdt mehr von einer guten Blutdruck-
einstellung als junge Menschen.

Frage 700

@ Welches Medikament wiirden Sie wahlen?
0 Ein Diuretikum.

0 Wahl des Hochdruckmittels beim alten Patien-
ten:
e Diuretikum
e Kalziumantagonist

In grofSen Interventionsstudien konnte die Re-

duktion der zerebrovaskuléiren Komplikationen

durch Diuretika nachgewiesen werden.

Regeln:

e niedrige Anfangsdosis (Richtwert: V5 der sonst
tiblichen Anfangsdosis)

e einfache Anwendung

e Begleiterkrankungen beriicksichtigen

o Nebenwirkungen beriicksichtigen

Frage 701

@ Nennen Sie das Hochdruckmedikament, das
bei benigner Prostatahyperplasie bevorzugt
zum Einsatz kommt.

0 Alpha-1-Blocker.

O Alpha-1-Blocker:
Kompetetive Blockade der postsynaptischen
ag-Rezeptoren.
Merke: Bei Prostatahyperplasie und Hoch-
druck — Alpha-1-Blocker.
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Frage 702

@ Zu Thnen kommt eine schwangere Frau. Sie

befindet sich in der 27. Schwangerschafts-
woche. Es wurde mehrfach ein Blutdruck von
175/105mmHg gemessen. Bei der Unter-
suchung bestdtigt sich der erhéhte Blutdruck.
Es finden sich aufRerdem Unterschenkelode-
me. Woran denken Sie?

0 An einen schwangerschaftsbedingten Hyper-

tonus, insbesondere an eine Praeklampsie.

0 Prdeklampsie:

e Hypertonus
e Odeme (Gewichtszunahme > 2 kg pro Woche)
e Proteinurie

Frage 703

@ Wie gehen Sie vor?
0 Stationdre Einweisung.

0 Vorgehen bei Prdeklampsie und V.a. Prd-

eklampsie:
Stationdire Einweisung, wenn
e RR>170/110 mmHg
¢ RR>140/90 mmHg plus Proteinurie > 0,3 g/l
e Proteinurie plus rasche Odembildung

Cave: Einleitung einer antihypertensiven Thera-
pie nur in der Klinik!

Cave: Bei Prieklampsie kann es innerhalb kur-
zer Zeit (Stunden bis Tage) zu einer Verschlech-
terung des Krankheitsbilds mit Gefdhrdung der
Schwangerschaft kommen.

Merke: Bluthochdruck in der Schwangerschaft
— grofSziigige stationdre Einweisung.

Frage 704

@ Ab welchem Blutdruckwert sollte in dieser Si-

tuation behandelt werden?

0 Ab einem Blutdruck von 170/110 mmHg.

0 Therapieindikation bei Prieklampsie:

e ab 170/110 mmHg, Ziel 160/90-100
e bei vorbestehendem Hypertonus

e bei vorbestehendem Diabetes mellitus
e bei vorbestehender Nierenerkrankung Be-
handlung ab 160/100 mmHg

Frage 705

@ Welches ist das Mittel der Wahl in der Lang-

zeitbehandlung der Hypertonie in der
Schwangerschaft?

0 a-Methyldopa.

0 Therapie des Hypertonus in der Schwanger-

schaft:
e Mittel der Wahl:
o a-Methyldopa
o Ausweichmedikamente:
o Betablocker und Dihydralazin
e Ungeeignet:
o ACE-Hemmer, Diuretika, Kalziumantago-
nisten.

Merke: Mittel der Wahl bei Schwangerschaft —
a-Methyldopa, Ausweichprdparate — Betablo-
cker, Dihydralazin.

Frage 706

@ Welche Medikamente kénnen Sie bei der Be-

handlung des hypertensiven Notfalls in der
Schwangerschaft einsetzen?

@) nifedipin p.o., Urapidil i.v.

0 Behandlung des hypertensiven Notfalls in der

Schwangerschaft:

e Nifedipin p.o. 5mg

e Urapidil i.v. 10-50mg

e Dihydralazin wegen Nebenwirkungen nicht
mehr empfohlen

Frage 707

@ An welche Ursachen denken Sie, wenn Sie bei

einer Schwangeren einen Hypertonus feststel-
len?

An einen schwangerschaftsbedingten Hyper-
tonus (Prdeklampsie oder Gestationshyper-
tonus) und an einen schwangerschaftsunab-
hdngigen Hypertonus.
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0 Hypertonus in der Schwangerschaft: Frage 710

e Schwangerschaftsbedingt:
o meist nach der 20. Woche
o Gestationshypertonus
o Préieklampsie
e Schwangerschaftsunabhdngig:
o meist vor der 20. Woche
o essenzieller Hypertonus
o sekunddrer Hypertonus

@ Wodurch ist denn der Patient in dieser Situa-
tion besonders gefdhrdet?

0 Durch Schddigung des ZNS, insbesondere
eine Hirnblutung, durch eine Schadigung
des Herzens, insbesondere eine Ischdmie, so-
wie durch eine Schadigung peripherer Gefa-
Re, insbesondere eine Aortendissektion so-

Frage 708 wie retinale Blutungen.

@ Sie haben Notdienst. Zu Thnen kommt ein 58- 0 Gefahi.*en der hypertensiven Krise:
jdhriger Patient mit bekanntem Hypertonus. ° Ge‘hlrz?': .
Er habe zu Hause gemessen, der Blutdruck lag  ischdmischer Insult
bei 200/100 mmHg. Er nimmt regelmaRig ei- ° zerebrale Blutu'n g
nen ACE-Hemmer, darunter sei der Blutdruck, o Enzephalopathie
so sagt er, immer recht gut eingestellt. Er ist * Herz: . .
jetzt vollig beschwerdefrei. Sie messen erneut ° I.-Ierzm'suﬁizw.nz .
den Blutdruck und bestdtigen seine Angabe. o instabile Angl na pectoris
Welches Medikament geben Sie ihm? ° My okardinf _C,lrkt
e Periphere GefifSe:

0 Gar keines o Aortendissektion
o retinale Blutung

0 Dies ist eine Fangfrage. Ein stark erhdhter Blut-
druck muss bei fehlenden Symptomen nicht
prompt behandelt werden, sondern sollte im
Rahmen der allgemeinen Regeln einer Hyper-
tonusbehandlung weiter diagnostiziert und
therapiert werden. In diesem Fall wiirde man
lediglich Kontrollen empfehlen und eine Vorstel-
lung beim Hausarzt.

Frage 709

@ In welcher Situation wiirden Sie denn die Not-
wendigkeit einer Intervention sehen?

@ Konnen Sie uns sagen, welche Beschwerden
an eine hypertensive Enzephalopathie denken
lassen?

0 Schwindel, Sehstérungen, Bewusstseinssto-
rungen.

O Hypertensive Enzephalopathie:
e Schwindel
e Sehstérungen
e Bewusstseinsstorungen
¢ neurologische Ausfille

Bei einem Blutdruck von iiber 240/ -’
o Krampfanfille

140 mmHg, bei subjektiven Beschwerden,
insbesondere im Sinne einer hypertensiven

Enzephalopathie, und bei allen anderen le- ¥ ZP)

bensbedrohlichen Komplikationen.

@Welche medikamentésen Behandlungsmog-

0 Indikationen zur Therapie bei hypertensivem lichkeiten kennen Sie in dieser Situation?

Notfall:

e Blutdruck >240/140 mmHg

e lebensbedrohliche Komplikationen
e subjektive Symptome

0 Insbesondere Nitrate, Kalziumantagonisten,
Clonidin.
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0 Therapieméglichkeiten bei hypertensiver Krise:
e Nitrate 2-3 Hiibe
¢ Kalziumantagonisten: Nifedipin 10 mg p. o.,
Nitrendipin 0,5 mg per Phiole
e Clonidin 0,075 mg langsam i. v.
e Uradipil 25 mg . v.
e Furosemid 20-40mg i.v.

Frage 713

@Welches ist Thr Ziel bei der Blutdrucksen-
kung?

0 Eine zundchst moderate Blutdruckabsen-
kung um etwa 25 % des Ausgangswerts.

0 Zielblutdruck bei hypertensiver Krise:
e nicht mehr als Senkung um 25 % gegeniiber
dem Ausgangswert
e nicht unter 160-180/90-100 mmHg

Frage 714

Q Sie werden zu einem 78-jdhrigen Patienten
gerufen. Der Blutdruck liegt bei 220/
105 mmHg, der Patient klagt {iber linksthora-
kale Schmerzen. Welches ist das Medikament,
das Sie in dieser Situation einsetzen?

0 Ein Nitrat.

0 Indikationen fiir Nitrate bei hypertensiver Kri-
se:
e Lungenddem
e Angina pectoris

Frage 715

@ Warum nicht Nifedipin oder Nitrendipin?
0 Diese sind kontraindiziert.
Cave: Bei instabiler Angina pectoris und Myo-

kardinfarkt sind Nifedipin und Nitrendipin
kontraindiziert.

Frage 716

@ Welche Medikamente wiirden Sie bevorzugt
bei Niereninsuffizienz einsetzen?

0 Nitroglycerin oder Urapidil.

0 Behandlung der hypertensiven Krise bei Nieren-
insuffizienz:
o Nitroglycerin
o Urapidil
o evtl. beides in Kombination mit Furosemid

Frage 717

@ Welches ist das Medikament der Wahl bei hy-
pertensiver Krise und V. a. Aortendissektion?

0 Betablocker.

0 Hypertensive Krise und Aortendissektion:
e Betablocker plus Nitroprussid
e Die Aortendissektion ist die einzige Erkran-
kung, bei der im Rahmen einer hypertensiven
Krise der erhohte Blutdruck innerhalb von
Minuten gesenkt werden muss.

Frage 718

@ Sie haben internistischen Dienst im Kranken-
haus und werden konsiliarisch auf eine chi-
rurgische Station gerufen. Bei einem 54-jih-
rigen Mann ist eine Hemikolektomie wegen
eines Karzinoms durchgefiihrt worden. Es
wurde jetzt ein Blutdruck von 230/110 mmHg
gemessen und der Patient klagt {iber Schwin-
del und Kopfschmerzen. Welches Medika-
ment setzen Sie ein?

0 Nitroglycerin sublingual.

0 Behandlung der hypertensiven Krise postopera-
tiv:
e Nitroglycerin
o Betablocker
o keine Kalziumantagonisten, wegen des Risi-
kos einer perioperativen Blutung
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Frage 719

@ Was ist eigentlich der Unterschied zwischen
einer hypertensiven Krise und einem hyper-
tensiven Notfall?

€iNe HeiwNG IST

0 Als hypertensive Krise werden Situationen
mit deutlich erh6htem Blutdruck bezeich-
net, die mit subjektiven Symptomen einher-
gehen. Der Begriff hypertensiver Notfall be-
inhaltet, dass die Situation lebensbedrohlich
ist.

0 Cave: Die Bezeichnungen hypertensiver Notfall
und hypertensive Krise werden von verschiede-
nen Autoren unterschiedlich benutzt. Die Be-
griffe sind nicht klar definiert.
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COPD

3 Lunge

3.1 Chronisch obstruktive
Lungenerkrankung

Frage 720

@ Zu lhnen kommt ein 58-jdhriger Patient. Er
klagt tiber eine gewisse Leistungsminderung,
Luftnot bei Belastung: ,Ich komme gar nicht
mehr hoch in den 2. Stock, dann muss ich
schnaufen“. Welches sind die wichtigsten dif-
ferenzialdiagnostischen Uberlegungen bereits
in diesem Stadium? Welche Differenzialdiag-
nosen miissen Sie durch eine weitere Anam-
neseerhebung, korperlichen Untersuchungs-
befund, weitergehende Untersuchungen ab-
grenzen?

0 Pulmonale Erkrankungen, kardiale Erkran-
kungen, extrathorakale Ursachen.

0 Differenzialdiagnose der Dyspnoe:
e Pleuropulmonal:
o Lungenerkrankung, Pneumothorax, Pleura-
erguss etc.
e Kardial:
o Linksherzinsuffizienz
e Extrathorakal:
o Andmie
e Thorakal:
o Thoraxdeformierung
o Muskelerkrankung
o Zwerchfellhochstand
e psychogen, pharyngotracheale Obstruktion

Frage 721

@ Welches sind die wichtigsten Fragen, die Sie
dem Patienten stellen?

0 Fragen nach einer bronchopulmonalen Ursa-
che: Nikotinabusus, Husten, Auswurf. Fragen
nach einer kardialen Ursache: bekannte Vor-
erkrankungen des Herzens, Orthopnoe,
pektanginose Beschwerden.

0 In der tdglichen Praxis sind die weitaus hdu-
figsten Ursachen von Luftnot bronchopulmona-
le Erkrankungen und kardiale Erkrankungen.

Frage 722

@ Der Patient berichtet, er rauche etwa 30 Ziga-
retten pro Tag, seit Langem bestiinde mor-
gendlicher Auswurf, in der letzten Zeit ver-
mehrter Auswurf, auch tagsiiber. Woran den-
ken Sie?

0 Chronisch obstruktive Lungenerkrankung.

0 Die Terminologie der chronisch obstruktiven
Lungenerkrankungen hat sich in der Vergan-
genheit hdufig gedndert. Gegenwidirtig wird ge-
sprochen von:

e chronischer Bronchitis (charakterisiert durch
3-monatigen Husten und Auswurfin 2 auf-
einander folgenden Jahren)

e chronisch obstruktiver Bronchitis (COPD:
Chronic obstructive pulmonary Disease), cha-
rakterisiert durch bronchiale Obstruktion auf
dem Boden einer chronischen Bronchitis oder
eines Lungenemphysems oder beidem

o Lungenemphysem, definiert durch die irre-
versible Erweiterung des Lungenparenchyms
distal der terminalen Bronchiolen mit einer
Destruktion alveoldrer Strukturen

Cave: Die Schweregradeinteilung der COPD ist
fiir das Therapiemonitoring ungeeignet.

Frage 723

@ Kennen Sie die Risikofaktoren fiir das Entste-
hen einer chronisch obstruktiven Lungen-
erkrankung?

0 Zigarettenrauchen, Stdube, o;-Antitrypsin-
Mangel, Antikérpermangelsyndrome.

O Risikofaktoren fiir das Entstehen einer chro-
nisch obstruktiven Lungenerkrankung:
e Exogen:
o Zigarettenrauchen (sicher)
o Stéiube (sicher)
o Passivrauchen (wahrscheinlich)
o Untererndhrung (wahrscheinlich)

89



190

Lunge

e Endogen:
o az-Antitrypsin-Mangel (sicher)
o Antikérpermangelsyndrome (sicher)
o médnnliches Geschlecht (wahrscheinlich)
o familidire Disposition (wahrscheinlich)
o bronchiale Hyperreaktivitdt

Frage 724

@ Welche Befunde konnen Sie bei der korper-

lichen Untersuchung erwarten?

0 Unter Umstdnden Normalbefund, verldnger-

tes Exspirium, Nebengerdusche bei der Aus-
kultation, insbesondere trockene Rassel-
gerdusche, Emphysemthorax, hypersonorer
Klopfschall, vermehrte Halsvenenstauung,
periphere Odeme, Tachypnoe, Zyanose.

0 Das klinische Bild ist stark schwankend und

kann sehr vielgestaltig sein. Die Extremformen

sind:

¢ Blue Bloater*, charakterisiert durch Hypox-
dmie, Hyperkapnie und rechtsventrikuldre
Insuffizienz

e Pink Puffer“, charakterisiert durch die
schwere Belastungsdyspnoe, Gewichtsverlust,
pulmonale Kachexie

Meistens liegen Mischbilder vor.
Merke: Ein normaler Auskultationsbefund
schliefst eine COPD nicht aus.

Frage 725

@Welche diagnostischen MaBnahmen fiihren

Sie neben der korperlichen Untersuchung zu-
ndchst durch?

0 Laboruntersuchungen, Rontgenaufnahmen

des Thorax in 2 Ebenen, Spirometrie.

O Diagnostik bei V.a. COPD:

e Basisdiagnostik:
o Anamnese
o korperliche Untersuchung
o Laboruntersuchungen
o Réntgenaufnahmen des Thorax in 2 Ebenen
o Spirometrie

o Erweiterte Diagnostik:
o Bodyplethysmografie
o EKG
o Echokardiografie
o Bronchoskopie

Merke: Zur Basisdiagnostik bei COPD gehdren
Rontgen-Thorax und Spiromerie.

Frage 726

@Welche Laboruntersuchungen fiithren Sie

durch?

0 Blutbild, BKS bzw. CRP, arterielle Blutgasana-

lyse (BGA).

0 Laboruntersuchungen bei COPD:

e Blutbild:
o Polyglobulie?
o Leukozytose?
o Arterielle BGA:
o Pa02
o PaCO,
o Bei besonderen Fragestellungen:
o Immunglobuline quantitativ (Ausschluss
Antikérpermangelsyndrom)
o a-Protease-Inhibitor-Mangel

Frage 727

@ Welche Verdnderungen erwarten Sie bei der

chronisch obstruktiven Lungenerkrankung im
Rontgenbild?

0 Unter Umstinden keine, Zeichen des Lun-

genemphysems, Zeichen peribronchialer In-
filtrationen.

0 Rontgenologische Verdnderungen bei COPD:

o Bei unkomplizierter Bronchitis: Rontgenbild
unauffillig

e Bei Zeichen des Lungenemphysems: rarifizier-
te Gefdfsstruktur der Lungen

o Indirekte Zeichen: verbreiterter Retrosternal-
raum, vergrofSerter Lungenldngsdurchmesser,
Abflachung der Zwerchfelle, Zeichen der
Rechtsherzbelastung

e Bei Infektexazerbationen: kleinfleckige und
streifige Verschattung
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Frage 728

@ Welches ist die sicherste Methode, eine COPD
frithestmoglichst zu diagnostizieren?

0 Die Anamneseerhebung.

0 Friihdiagnose der COPD:

e Husten und Auswurf 3 Monate hintereinan-
der in 2 aufeinander folgenden Jahren (WHO-
Definition der chronischen Bronchitis)

e Korperlicher Untersuchungsbefund, Lungen-
funktionspriifung und Rontgenaufnahme des
Thorax kénnen zu diesem Zeitpunkt noch un-
auffillig sein.

Merke: Friihdiagnose der COPD — nur an-
amnestisch.

Frage 729

@ Welches ist die wichtigste Untersuchung zur
Einschdtzung des Schweregrads der Erkran-
kung?

0 Neben dem klinischen Befund die Lungen-
funktionspriifung: das forcierte exspiratori-
sche Volumen in der 1. Sekunde (FEV1, 1-Se-
kunden-Kapazitit, AtemstoRtest nach Tiffe-
neau) sowie das Verhdltnis der FEV1 zur for-
cierten Vitalkapazitat (FVC).

0 Lungenfunktionspriifung:

e VC=Vitalkapazitdit: das maximal mobilisier-
bare Lungenvolumen, gemessen bei lang-
samer Inspiration nach vorausgegangener
maximaler Exspiration

e FVC=forcierte Vitalkapazitdt: wie VC, aber
gemessen nach rascher Exspiration

e FEV1=1-Sekunden-Kapazitdit = AtemstofStest
nach Tiffeneau: die in der 1. Sekunde mit ma-
ximaler Anstrengung schnellstmdéglichst aus-
geatmete Luftmenge nach vorausgegangener
tiefstmaglicher Inspiration

Frage 730

@ Kennen Sie eine Einteilung der COPD zur Be-
schreibung des Schweregrads?

0 Ja, die revidierte Schweregradeinteilung der
Global Initiative for Chronic Obstructive
Lung Disease (GOLD).

O Diese beriicksichtigt die Hdufigkeiten von Exa-
zerbationen und das Ergebnis eines Patienten-
fragebogens. Hiernach wird eine Einteilung in
Patientengruppe A (milde Beschwerden) bis D
(starke Beschwerden) vorgenommen.

Frage 731

@ Hat die Schweregradeinteilung eine Bedeu-
tung fiir den Therapieverlauf?

0 Nein.

O Die Einteilung gilt fiir die Therapieplanung un-
behandelter Patienten. Fiir das Therapiemoni-
toring ist sie ungeeignet.

Frage 732

@ Welches ist die empfindlichste Methode, um
ein beginnendes Lungenemphysem bei einer
COPD zu erkennen?

@ piect.

O Ansonsten sind Rontgenuntersuchungen in der
COPD von untergeordneter Bedeutung.

Frage 733

@ Wie behandeln Sie einen Patienten mit COPD?

0 Abhdngig vom Schweregrad der Erkrankung
und den aktuellen Beschwerden: Meiden
von Noxen, Behandlung der Obstruktion,
Therapie der Komplikationen.
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0 Therapie der COPD: Frage 737

o Ausschalten von Noxen
o medikamentdse Behandlung der Obstruktion

. @ Sie betreuen einen Patienten mit COPD. Er
e supportive MafSnahmen

klagt Giber Dyspnoe bereits bei minimalen Be-

e Behandlung von Kon}plllfatwnen lastungen. Die arterielle BGA zeigt folgende
e ggf. Behandlung ursdchlicher Faktoren Werte:

e Prophylaxe von Infekten (Impfungen) « Pa0, 50 mmHg
e PaCO, 62 mmHg

Frage 734 e FEV1: 30% des Sollwerts

@ Sie erwdhnten die Impfungen bei Patienten Wie behandeln Sie diesen Patienten?

mit COPD. An welche dachten Sie? . . . .
0 Bei dem Patienten liegt eine schwere COPD

vor. Es sollten lang wirksame B,-Mimetika
oder Anticholinergika eingesetzt werden,

0 Die Influenza-Impfung fiihrt zu einer erhebli- bei Bedarf inhalativ Glukokortikoide, néti-
chen Reduktion der Morbiditit. Fiir die Pneu- genfalls auch kurzfristig Glukokortikoide

mokokken-Impfung fehlt die Evidenz einer we- oral. Wegen des erniedrigten Sauerstoffpar-
sentlichen Wirksamkeit. tialdrucks sollte eine Sauerstoff-Langzeit-

therapie in Erwdgung gezogen werden.

Frage 735 0 e Gruppe A:

o kurz wirksame inhalative Bronchodilatato-

0 Influenza und Pneumokokken-Impfung.

@ Welche medikamentésen MaRnahmen ken- ren (Anticholinergikum oder B,-Agonist)
nen Sie zur Behandlung der Obstruktion? e Gruppe B:
o lang wirksame inhalative Bronchodilatato-
Anticholinergika, B,-Mimetika, Theophyllin, ren (Anticholinergikum oder B>-Agonist),
Kortikosteroide. e Gruppe C:
o zusdtzlich inhalative Kortikosteroide
0 Medikamentdse Behandlungsmaglichkeiten der e Gruppe D:
Obstruktion bei COPD: o inhalative Kortikosteroide plus lang wirk-
e Anticholinergika (Parasympathikolytika) samer B,-Agonist und/oder Anticholingeri-
e B,-Mimetika kum

o Kortikosteroide inhalativ

e Theophyllin p. o. (nur Reservemittel) Frage 738
Frage 736 @ Durch welche medikamentdsen Manahmen

konnen Sie die progrediente Verschlechterung
Warum nennen Sie Theophyllin nach den An- der Lungenfunktion bei der COPD verhin-
ticholinergika und den B,-Mimetika? dern?

0 Wegen der geringen therapeutischen Breite 0 Durch keine.

und der moéglichen Nebenwirkungen.
0 Merke: Medikamentése MafSnahmen koénnen

Bronchodilatation: die Progredienz der COPD nicht verhindern.
¢ 1. Wahl: Anticholinergika, B,-Mimetika
o 2. Wahl: Theophyllin (wegen ihrer schmalen

therapeutischen Breite, Interaktionen, Neben-

wirkungen)
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Frage 739 Frage 742

@ Welches sind eigentlich die Behandlungsziele @ Konnen Sie etwas gegen die steroidbedingte

bei der Behandlung der COPD?

Den Progress moglichst zu verlangsamen so-
wie die Lebensqualitdt und die Lebenszeit so
weit wie moglich zu verbessern bzw. zu ver-
langern.

0 Ziele der COPD-Behandlung:

e Progressionsverlangsamung

o Symptomlinderung

e Steigerung der korperlichen Belastbarkeit

o Verbesserung der Lebensqualitdit

e Vorbeugung und Behandlung von Exazerbati-
onen

¢ Vorbeugung und Behandlung von Komplika-
tionen

e Reduktion der Mortalitdit

Frage 740

@ Lasst sich durch Bronchodilatatoren und inha-
lative Glukokortikoide die Prognose bei COPD
verbessern?

0 Nein.

0 Eine Prognoseverbesserung ist nicht nachweis-
bar. Wenn sich unter der Therapie die Lungen-
funktion normalisiert, muss die Diagnose COPD
infrage gestellt werden.

Frage 741

Koénnen Sie sagen, welchen Stellenwert Korti-
kosteroide in der Behandlung der COPD ha-
ben?

Ein Versuch mit inhalativen Kortikostero-
iden kann unternommen werden. Eine orale
Therapie wird nicht empfohlen.

Kortikosteroide bei COPD:
e Inhalative Kortikosteroide:
o allenfalls geringer Langzeiteffekt
e Orale Kortikosteroide:
o zur Langzeittherapie nicht empfohlen

Merke: Orale Kortikosteroide sind bei der Lang-
zeittherapie der COPD nicht empfohlen.

Osteoporose tun?

0 Ja. Kalzium und Vitamin D; geben sowie die

iiblichen Mafnahmen: Bewegung, Sport,
evtl. Ostrogene bei Frauen in der Post-
menopause.

O Kontrollierte und randomisierte Studien zum

Einsatz von Kalzium, Vitamin D, Ostrogenen,
Bisphosphonaten liegen nicht vor.

Frage 743

@Wie findet man heraus, ob Kortikosteroide

eingesetzt werden sollten?

0 Behandlungsversuch mit Kortikosteroiden

fiir 4 Wochen, dann FEV1-Bestimmung.

O Ansprechraten maximal 10-20%. Orale Steroide

nur in Ausnahmefillen.

Frage 744

@ Sie haben noch gar nichts zu den sog. Mukoly-

tika gesagt? Helfen die nicht auch?

0 Eventuell doch. N-Acetylcystein (NAC), Am-

broxol und Myrthol kénnen hilfreich sein.

0 Mit der prophylaktischen Gabe von NAC in den

Wintermonaten kann die Zahl von Exazerbatio-
nen vermindert werden. Belegt ist ein Nutzen
nicht.

Frage 745

@ Es heifst doch, dass der Hauptwert der Muko-

lytika in der gleichzeitig erhohten Trinkmenge
besteht.

0 Eine Erh6hung der Trinkmenge bei nicht ex-

sikkierten Patienten fordert nicht die Expek-
toration.

0 Trinkmenge und COPD:

Eine Empfehlung zu einer VergrifSerung der
Trinkmenge ist nicht gerechtfertigt. Die Dekom-
pensation eines chronischen Cor pulmonale
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Frage 746

@ Konnen Patienten eigentlich gegen den lasti-

gen ndchtlichen Husten bei COPD etwas tun?

0 Ja, sie diirfen befristet Antitussiva nehmen.

0 Bei qudlendem Husten mdégliche Gabe von Anti-

tussiva:

e Codein

e Paracodein

¢ codeinfreie Antitussiva

e Clobutinol

e Noscarpin

e Dauer: maximal 3 Wochen

Frage 747

@Sie erwdhnten den «o¢-Protease-Inhibitor-

Mangel. Kénnen Sie in dieser Situation nicht
substituieren?

0 Doch, das geht. Die Wirkung ist jedoch sehr

begrenzt und das Medikament teuer.

0 Substitution von o;-Protease-Inhibitor:

e Verlangsamung der Emphysemprogression
e wochentlich Prolastin HS i. v., 60 mg/kgKG
o teuer, Wirkung begrenzt

Vorbehalten fiir Patienten mit homozygotem
Mangel, mittelgradiger Funktionseinschrdn-
kung und rascher Progredienz.

Frage 748

Kennen Sie einen Test, mit dem Sie die Wirk-
samkeit [hrer antiobstruktiven Therapie iiber-
priifen kdnnen?

0 Benutzung des Peak-Flow-Meters.

0 Peak-Flow:

Exspiratorischer Spitzenfluss in I/s.
Merke: Therapiekontrolle bei COPD — Peak-
Flow-Messung.

Frage 749

@ Kann dieser Test auch in der Diagnostik einge-

setzt werden?

0 Nein.

0 Bei leichtgradiger COPD kann der Peak-Flow

noch normal sein.
Merke: Fiir die Diagnostik der COPD ist die
Peak-Flow-Messung ungeeignet.

Frage 750

@Sie erwdahnten vorhin Komplikationen der

COPD, die Sie behandeln. Woran denken Sie
da?

0Akute Komplikationen wie Bronchitiden,

Pneumonien, chronische Komplikationen,
insbesondere Lungenemphysem, Cor pulmo-
nale.

0 Komplikationen der COPD:

o Akut:
o Bronchopneumonie
o Lungenabszess

e Chronisch:
o Bronchiektasen
o Lungenemphysem
o Cor pulmonale

Frage 751

Was meinen Sie mit supportiven MaSnahmen
in der Behandlung der COPD?

0 Inhalationen, Atemgymnastik, Klopfmassa-

gen.

0 Supportive MafSnahmen bei COPD:

e Inhalationen (z. B. mit NaCl 0,9 %)

o Klopfmassagen

o Atemgymnastik

e Expektoranzien (Wirkung unsicher)
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Frage 752 Frage 754

@ Vorhin wurden ursachliche Faktoren genannt, @ Sie betreuen eine 45-jihrige Patientin, bei der

die ggf. behandelt werden kénnen. Um welche es in den vergangenen Jahren immer wieder
handelt es sich? zu schwersten Bronchitiden gekommen ist.
Die Serumelektrophorese zeigt folgendes Bild

0 Noxen ausschalten, Infektionsherde sanie- (» Abb. 3.1). Was sehen Sie?

ren, Inmundefekte ggf. behandeln.

0 Magliche kausale Therapie bei COPD:
e Noxen ausschalten (Nikotin, Stdube)
e Infektionsherde sanieren (Sinusitis)
o Immundefekt behandeln (Immunglobulinsub-
stitution)
¢ a;-Protease-Inhibitor-Mangel beheben (Sub-
stitution)

Frage 753

@ Welche nicht medikamentdsen Behandlungs- ~ Abb.3.1 Abbildung zu Frage 754.
formen der chronisch obstruktiven Lungen-
erkrankung kennen Sie?

0 Verminderung der y-Globuline.

0 Mechanische MaBnahmen zur Sekretolyse, . o .
Ernihrungstherapie, Sauerstoff-Langzeitthe- O Ein Antikérpermangelsyndrom kann eine selte-

rapie, Beatmungstherapie, chirurgische Ein- ne Ursache fiir schwer verlaufende, chronische
griffe. Ultima Ratio: Lungentransplantation. Bronchitiden - hdufig mit Bronchiektasen -
sein. Therapie ist die lebenslange Substitution

0 Nicht medikamentése Therapie bei COPD: mit Immunglobulinen.

e Mechanische MafSnahmen: Bei starker Ver-
sc.hleiqwng Klopﬁnassage, Atemgymr}astik:
viel trinken lassen, evtl. in Kombination mit
Aerosolbehandlung.

e Erndhrung: Bei schwerer COPD liegt héufig
eine Untererndhrung vor, der Kalorienmehr-
bedarf kann beachtlich sein, hochkalorische
Nahrungsmittel werden empfohlen.

o Sauerstoff-Langzeittherapie: Die Sauerstoff-
Langzeittherapie ist indiziert bei Patienten
mit chronischem respiratorischem Versagen
und schwerer Hypoxie und fiihrt bei kon-
sequenter Anwendung zu einer Verbesserung
der Uberlebensrate.

e Der Nutzen der nicht invasiven Beatmung bei
Patienten mit stabiler COPD wird gegenw(ir-
tig noch untersucht.

e Chirurgische Verfahren kommen selten zum
Einsatz, u. U. kann die Resektion grofSer loka-
lisierter Emphysemblasen, die das funktions-
fdhige Lungengewebe der Umgebung kompri-
mieren, zur Verminderung der Dyspnoe fiih-
ren.

@Welche Ursachen fiir chronisch obstruktive
Lungenerkrankungen kennen Sie?

0 Inhalative Noxen sind die hdufigste Ursache,
seltener sind es endogene Faktoren wie das
Antikorpermangelsyndrom.

0 Risikofaktoren fiir COPD:

e Exogen:

o Zigarettenrauchen (90 % aller Bronchitiker
sind Raucher oder Ex-Raucher)

o Luftverschmutzung
o berufliche Exposition mit Staub
o Passivrauchen

e Endogen:
o a;-Protease-Inhibitor-Mangel
o Antikérpermangelsyndrome
o bronchiale Hyperreaktivitdt
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Frage 756

@ Welche Differenzialdiagnosen bertiicksichtigen
Sie bei der Verdachtsdiagnose COPD?

0 Insbesondere das Asthma bronchiale, inter-
stitielle Lungenerkrankungen, Pneumoko-
niosen.

0 Differenzialdiagnose der COPD:
e Asthma bronchiale
o interstitielle Lungenerkrankungen
e Pneumokoniosen
e Bronchialkarzinom

Frage 757

@ Wie lauten die Indikationen fiir eine Sauer-
stoff-Langzeittherapie?

0 Entscheidend ist der PaO,: Bei Erniedrigung
unter 55mmHg in Ruhe oder bei Belastung
und bei Werten <60 mmHg mit zusdtzlichen
Hinweisen auf ein chronisches Cor pulmona-
le wird die Indikation gestellt.

0 Das Ziel ist, den Sauerstoffpartialdruck auf iiber
60 mmHg zu bringen. Insbesondere ist die The-
rapie indiziert bei pulmonaler Hypertonie mit
peripheren Odemen und einer Polyglobulie.

Merke: Sauerstoff-Langzeittherapie — bei
PaO,<55mmHg.

Frage 758

@ Sie betreuen einen Patienten mit einer lang-
jahrig bestehenden chronisch obstruktiven
Lungenerkrankung. Er wird behandelt mit
lang wirksamen B,-Mimetika. Seit 3 Tagen
klagt er iiber eine zunehmende Verschlechte-
rung des Allgemeinbefindens und eine Zunah-
me der Luftnot. Welche Parameter helfen Ih-
nen bei der Einschitzung des Schweregrads
der akuten Exazerbation?

0 Anamnestische Angaben: Zunahme der sub-
jektiv empfundenen Dyspnoe, Zunahme des
Auswurfs, Farbe des Auswurfs.

Bei der Untersuchung erfassbare Parame-
ter: Zunahme der Atemfrequenz, Zyanose,
Dyspnoe beim Sprechen, Einsatz der Atem-
hilfsmuskulatur, Bewusstseinstriibung, Zu-

nahme des Auskultationsbefunds (Giemen
und Brummen, u.U. auch sehr leise Atem-
gerdusche bei sehr schwerer Obstruktion
und Uberblihung der Lunge), Abnahme des
Peak-Flow-Werts, Abnahme des O,-Par-
tialdrucks, Zunahme des CO,-Partialdrucks.

0 Eine einheitliche Schweregradeinteilung der
akuten Exazerbationen besteht nicht. Fiir die
Einschdtzung des Schweregrads herangezogen
werden die Angaben des Patienten, der korper-
liche Untersuchungsbefund sowie das Ergebnis
der technischen Untersuchungen (O,-Par-
tialdruck, Peak-Flow).

Frage 759

@ Welche therapeutischen MaBnahmen ergrei-
fen Sie?

0 Zundchst kurz wirksame zusdtzliche f,-
Sympathikomimetika, evtl. zusdtzlich Anti-
cholinergika, z. B. Oxitropiumbromid, Gluko-
kortikosteroide p.o., evtl. Theophyllin (um-
stritten), bei bakterieller Genese Antibiotika,
Sauerstofftherapie.

0 Therapie der akuten Exazerbation:
e Bronchodilatatoren:
o kurz wirksames inhalatives B,-Mimetikum
o evtl. zusdtzlich Anticholinergikum
o Glukokortikosteroide:
o 30-40 mg Prednisolon fiir 10-14 Tage
o Ziel: rasche Reduktion wegen der Neben-
wirkungen (u. a. auf die Atemhilfsmuskula-
tur)
o Theophyllinpréparate:
o Wert umstritten wihrend der akuten Exa-
zerbation, sie werden jedoch gegeben
e Antibiotika:
o indiziert bei bakterieller Infektion, gekenn-
zeichnet durch vermehrte Produktion eit-
rigen Sputums

Frage 760

@ Sie vermuten bei dem o. g. Patienten eine bak-
terielle Ursache der akuten Exazerbation, es
besteht griinlich-braunliches Sputum, deut-
lich mehr als vorher. Mit welchen Keimen
koénnen Sie rechnen und wie behandeln Sie?



COPD

0 Haufige Keime: Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae, Moraxella catar-
rhalis. Behandlung mit Cephalosporinen
Gruppe IlIb, Acylaminopenicillinen mit Beta-
lactamase-Inhibitor, Chinolone.

0 e Bei Patienten mit lang bestehender Erkran-
kung sind Infektionen mit Pseudomonas
aeruginosa nicht selten.

e Doxycyclin wird nicht mehr gegeben.
e Macrolide sind schwicher wirksam als
Cephalosporine oder Chinolone.

Frage 761

@ Sie haben einen Patienten mit chronisch ob-
struktiver Lungenerkrankung auf eine Be-
handlung mit inhalativen Steroiden einge-
stellt. Es kommt zu einer Infektexazerbation.
Sie wissen, dass Kortikosteroide immunsup-
pressiv wirken. Setzen Sie das Medikament
ab?

0 Nein.

0 Inhalative Kortikosteroide werden auch bei In-
fektexazerbationen weiter gegeben, sie haben
keinen negativen Einfluss auf den Verlauf.

Merke: Auch bei Infektexazerbation kdnnen
sinhalative Kortikosteroide* weiter gegeben
werden.

Frage 762

@ Fiihrt die Sauerstoff-Langzeittherapie eigent-
lich zu einer Verbesserung der Lebensqualitat
oder der Lebenszeit?

0 Sowohl als auch.
0 Sauerstoff-Langzeittherapie:

Verringerung der Progression bei chronischer
respiratorischer Insuffizienz infolge COPD.

Frage 763

@Wie viele Stunden sollte die Sauerstoff-
behandlung durchgefiihrt werden?

0 16-24 Stunden pro Tag.

0 Je linger die Anwendung, desto grofSer ist der
Effekt.
Merke: Je linger die Sauerstoff-Langzeitthe-
rapie pro Tag, desto wirkungsvoller.

Frage 764

@ Sie werden im Nachtdienst zu einem 68-jdh-
rigen Patienten mit chronisch obstruktiver
Lungenerkrankung gerufen. Die Ehefrau be-
richtet, in den letzten Tagen sei es dem Mann
»schlecht gegangen“. Er habe Temperaturen
bis 38,7 °C entwickelt und sei ,so komisch*
geworden. Der Hausarzt hatte bereits Antibio-
tika gegeben, diese wiirden seit 2 Tagen ge-
nommen. Nach Angaben der Ehefrau sei es zu
keiner rechten Besserung gekommen. Wie
verhalten Sie sich?

0 Stationdre Einweisung.

O Indikationen zur stationdren Einweisung bei
akuter Exazerbation einer COPD:
e schwere Atemnot
e rasche Progression
e unzureichendes Ansprechen auf die voraus-
gegangene Therapie
e hohes Lebensalter
o unregelmdfSige Atmung
e Bewusstseinsstorungen
o schwere Begleiterkrankungen
e neu aufgetretene Ruhedyspnoe
e unzureichende hdusliche Versorgung
o neue Odeme, zentrale Zyanose
e unklare Diagnose
o Arrhythmien

Frage 765

@ Sie haben Aufnahmedienst im Krankenhaus,
als der o.g. Patient eingewiesen wird. Welche
Untersuchungen brauchen Sie neben dem kor-
perlichen Untersuchungsbefund?

0 Notfalllabor, arterielle BGA, Rontgenaufnah-
me des Thorax und EKG.

0 Notfalllabor:
e insbesondere Ausmayf3 der Polyglobulie
e Leukozytose

T
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BGA:

e relevant fiir die Einschétzung des Schwere-
grads

o wichtig fiir die Therapieplanung

e entscheidet iiber die Frage einer intensivime-
dizinischen Uberwachung

Rontgenaufnahme des Thorax:

e Inshesondere zur differenzialdiagnostischen
Abgrenzung anderer Erkrankungen: Pneumo-
nie, Pneumothorax (Ruptur einer Emphysem-
blase), Linksherzinsuffizienz, Zeichen einer LE

EKG:
e kardiale Ischdmien
e Rhythmusstérungen

Frage 766

@ Sie erheben folgende Untersuchungsergebnis-

se: PaO, 65 mmHg, PaCO, 50 mmHg, pH 7,4
unter 21 Sauerstoff per Nasensonde. Wie ver-
halten Sie sich?

0 Aufnahme auf die Normalstation, Intensivie-

rung der Behandlung mit Bronchodilatato-
ren, Kortikosteroiden, Antibiotika. Eng-
maschige Kontrollen.

0 Indikation zur intensivmedizinischen Uberwa-

chung bei akuter Exazerbation einer COPD:

o zunehmende Hypoxie (Pa0O, < 50 mmHg), zu-
nehmende Hyperkapnie (PaCO, > 70 mmHg)

e zunehmende respiratorische Azidose
(PH<73)

o zunehmende Erschépfung, Bewusstseinssto-
rungen (Verwirrtheit, Lethargie)

Frage 767

@ Welches ist das bevorzugte Beatmungsverfah-

ren bei akuter respiratorischer Insuffizienz auf
dem Boden einer COPD?

0 Die nicht invasive Beatmung.

0 Die nicht invasive Beatmung sollte, wenn mog-

lich, gegeniiber der Intubation bevorzugt wer-
den, inshesondere intubationsbedingte Kompli-
kationen wie die Pneumonie und die Entwéh-
nung kénnen reduziert werden.

0 Atemstillstand,

Frage 768

@ Wann sollte ein Patient mit COPD intubiert

und beatmet werden?

schwerste  Hypoxdmie,
schwere Azidose, kardiale Komplikationen,
Zunahme der Atemfrequenz.

0 Indikationen zur invasiven Beatmung:

o Atemfrequenz > 35/min, PaO, <40 mmHg, Azi-
dose < 7,25 und Hyperkapnie mit Pa-
CO,>60mmHg

e kardiale Komplikationen, Herzfrequenz < 50/
min, RR syst<70 mmHg

o Atemstillstand, Atempausen

e Somnolenz

o schwerste Dyspnoe mit Erschopfung

e psychomotorische Agitation

Frage 769

@ Wir haben jetzt im Zusammenhang mit der

COPD mehrfach vom Lungenemphysem ge-
sprochen. Welche anderen Ursachen eines
Lungenemphysems beriicksichtigen Sie?

0 Zum Lungenemphysem kann auch das Asth-

ma bronchiale fithren sowie ein a;-Antitryp-
sin-Mangel. Aulerdem gehort das Lungen-
emphysem geringen AusmafSes regelmaRig
zum Alterwerden dazu.

0 Ursachen des Lungenemphysems:

e COPD

o Asthma bronchiale

o hohes Lebensalter

o o;-Antitrypsin-Mangel

o narbige Verdnderungen (mit Schrumpfung)
o Uberdehnung (z. B. nach Lungenresektion)

Frage 770

@Welches ist die sensitivste Methode zum

Nachweis eines Lungenemphysems?

0 Das hochauflésende Computertomogramm

(HRCT).
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0 Diagnostik des Lungenemphysems:
e korperlicher Untersuchungsbefund
e Rontgenaufnahmen des Thorax
e hochauflosendes CT als sensitivste Methode

Merke: Sensitivste Methode zum Nachweis
eines Lungenemphysems — hoch auflésendes
CT.

Frage 771

@Welche Moglichkeiten zur therapeutischen
Beeinflussung des Lungenemphysems kennen
Sie?

0 Im Vordergrund steht in aller Regel die Ver-
hinderung des Progresses: Reduktion von
Noxen, konsequente Behandlung von Infek-
tionen. AuBerdem ist Infektionsprophylaxe
durch Impfungen wichtig. Seltener wird eine
kausale Behandlung, z.B. die Behandlung
eines o;-Antitrypsin-Mangels, méglich sein.

0 Therapie bei Lungenemphysem:
e Verhinderung des Progresses:
o Reduktion von Noxen
o friihzeitige und konsequente Behandlung
von Infektionen
e Prophylaxe von Infektionen:
o Pneumokokken-Impfung
o Influenza-Impfung
e Kausale Behandlung:
o Substitution bei a;-Antitrypsin-Mangel
e Symptomatische Behandlung:
o Atemgymnastik
o kontrollierte Sauerstoff-Langzeittherapie

Frage 772

Q Gibt es eigentlich auch operative MafSnah-
men, um ein Lungenemphysem zu behan-
deln?

0 Ja. Man kann Emphysematikern u. U. opera-
tiv helfen durch Reduktion von Bullae und
Reduktion des Lungenvolumens.

0 Operative Therapiemdglichkeiten beim Lungen-
emphysem:
¢ Bullektomie grofSerer Bullae
o Lungenvolumenreduktion
e Lungentransplantation

Frage 773

@ Ein Patient mit chronisch obstruktiver Lun-
generkrankung und hdufigem Auftreten eit-
rigen Auswurfs wird gerdntgt. Der Radiologe
beschreibt streifige Infiltrationen sowie ring-
formige Herde, die an Bronchiektasen denken
lassen. Wie sichern Sie die Diagnose?

0 Durch eine HRCT.

0 Diagnostik bei V. a. Bronchiektasen:
e Methode der Wahl: hochauflésendes CT
e Bronchogramm

Frage 774

@ Wie kommt es {iberhaupt zu Bronchiektasen?

0 Man unterscheidet angeborene und erwor-
bene Bronchiektasen. Die erworbenen ent-
stehen auf dem Boden entziindlicher De-
struktionen der Bronchialwand, insbesonde-
re bei chronisch obstruktiver Lungenerkran-
kung, bei Immundefekten und zystischer
Fibrose.

0 Ursachen von Bronchiektasen:
e angeboren
e erworben (chronisch obstruktive Lungen-
erkrankung, Immundefekte, zystische Fibrose,
Stenosen)

Frage 775

@ Worin liegt die Bedeutung der Bronchiektasen
fiir den Patienten?

0 In den Komplikationen: insbesondere in re-
zidivierenden Infekten, Abszessbildungen,
Blutungen, jedoch daneben auch in den all-
gemeinen Folgen wie Amyloidose und respi-
ratorische Insuffizienz.

0 Klinische Bedeutung der Bronchiektasen:
e rezidivierende Infekte, Abszessbildungen
e Blutungen
e respiratorische Insuffizienz
o Amyloidose
o hdmatogene Streuung der infektiésen Herde
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Frage 776

@ Und wie konnen Sie einem betroffenen Pa-
tienten helfen?

0 Die therapeutischen Moglichkeiten sind be-
schrankt. Grundsatzlich unterschieden wer-
den muss zwischen chirurgischer Therapie,
die allerdings nur bei einseitigen Bronchiek-
tasen moglich ist, und der konservativen
Therapie in Form von Drainagelegung und
ausgiebiger Bronchialtoilette sowie friihzei-
tiger Antibiose bei Infekten.

0 Therapie bei Bronchiektasen:
e Chirurgisch:
o nur bei einseitigen Bronchiektasen maoglich
o Konservativ:
o Drainagelegung, Bronchialtoilette
o friihzeitige Antibiose bei Infekt
o prophylaktische Impfung gegen Pneumo-
kokken und Grippe

3.2 Asthma bronchiale

Frage 777

@ Bei einem 32-jdhrigen Patienten kommt es
immer wieder anfallsweise zu Atemnot. Zwi-
schen den Episoden herrscht vélliges Wohl-
befinden. Woran denken Sie in erster Linie
und welche Differenzialdiagnosen berticksich-
tigen Sie ganz allgemein?

0 Ich denke in erster Linie an ein Asthma
bronchiale, differenzialdiagnostisch auch an
eine chronisch obstruktive Lungenerkran-
kung, kardiale Erkrankungen, extrathoraka-
le Atemwegsobstruktionen sowie nicht zu-
letzt an eine Hyperventilation.

0 Differenzialdiagnose anfallsartig auftretender
Atemnot:
e Intrathorakale Atemwegsobstruktion:
o Asthma bronchiale
o COPD
o Churg-Strauss-Syndrom
e Kardiale Ursache:
o Linksherzinsuffizienz
Extrathorakale Ursachen:
o Trachealstenose
o Laryngospasmus

e Andere Ursachen:
o rezidivierende LE
o Sarkoidose mit bronchialer Beteiligung
o Hyperventilationssyndrom

Frage 778

@ Sie haben den Verdacht auf ein Asthma bron-
chiale. Wie sichern Sie die Diagnose?

0 Durch die Anamnese, den klinischen Verlauf,
die Dokumentation des anfallsartigen Auf-
tretens der Obstruktion sowie durch den
Ausschluss anderer bronchialer Erkrankun-
gen.

Diagnosesicherung bei Asthma bronchiale:

e Anamnese

e Befund wihrend Anfall

e Dokumentation der Obstruktion durch Peak-
Flow-Protokoll

o Lungenbefund im Intervall

o Lungenfunktion mit Bronchospasmolysetest

e Metacholin-Provokationstest

Frage 779

@ Welche anamnestischen Angaben wiirden Sie
interessieren?

0 Im Vordergrund Details zur Atemnot: Hau-
figkeit, Dauer, Ausloser, Umstdnde, Gerau-
sche, aullerdem zusdtzliche Symptome wie
Husten, Schnupfen oder Niesen, auflerdem
Frage nach bestehenden Allergien.

0 Anamnese bei Asthma bronchiale:
o Atemnot: Hdufigkeit, Dauer, Ausloser, Gerdu-
sche
o Begleitumstdnde: Husten, Schnupfen, Niesen
o Allergien
e familidre Disposition
e Asthma in der Kindheit

Frage 780

Sie erwdhnten mogliche Ausloser eines An-
falls, an welche denken Sie?

0 Allergene, Infekte, Medikamente, Reizstoffe,
Anstrengungen.
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Frage 776

@ Und wie konnen Sie einem betroffenen Pa-
tienten helfen?

0 Die therapeutischen Moglichkeiten sind be-
schrankt. Grundsatzlich unterschieden wer-
den muss zwischen chirurgischer Therapie,
die allerdings nur bei einseitigen Bronchiek-
tasen moglich ist, und der konservativen
Therapie in Form von Drainagelegung und
ausgiebiger Bronchialtoilette sowie friihzei-
tiger Antibiose bei Infekten.

0 Therapie bei Bronchiektasen:
e Chirurgisch:
o nur bei einseitigen Bronchiektasen maoglich
o Konservativ:
o Drainagelegung, Bronchialtoilette
o friihzeitige Antibiose bei Infekt
o prophylaktische Impfung gegen Pneumo-
kokken und Grippe

3.2 Asthma bronchiale

Frage 777

@ Bei einem 32-jdhrigen Patienten kommt es
immer wieder anfallsweise zu Atemnot. Zwi-
schen den Episoden herrscht vélliges Wohl-
befinden. Woran denken Sie in erster Linie
und welche Differenzialdiagnosen berticksich-
tigen Sie ganz allgemein?

0 Ich denke in erster Linie an ein Asthma
bronchiale, differenzialdiagnostisch auch an
eine chronisch obstruktive Lungenerkran-
kung, kardiale Erkrankungen, extrathoraka-
le Atemwegsobstruktionen sowie nicht zu-
letzt an eine Hyperventilation.

0 Differenzialdiagnose anfallsartig auftretender
Atemnot:
e Intrathorakale Atemwegsobstruktion:
o Asthma bronchiale
o COPD
o Churg-Strauss-Syndrom
e Kardiale Ursache:
o Linksherzinsuffizienz
Extrathorakale Ursachen:
o Trachealstenose
o Laryngospasmus

e Andere Ursachen:
o rezidivierende LE
o Sarkoidose mit bronchialer Beteiligung
o Hyperventilationssyndrom

Frage 778

@ Sie haben den Verdacht auf ein Asthma bron-
chiale. Wie sichern Sie die Diagnose?

0 Durch die Anamnese, den klinischen Verlauf,
die Dokumentation des anfallsartigen Auf-
tretens der Obstruktion sowie durch den
Ausschluss anderer bronchialer Erkrankun-
gen.

Diagnosesicherung bei Asthma bronchiale:

e Anamnese

e Befund wihrend Anfall

e Dokumentation der Obstruktion durch Peak-
Flow-Protokoll

o Lungenbefund im Intervall

o Lungenfunktion mit Bronchospasmolysetest

e Metacholin-Provokationstest

Frage 779

@ Welche anamnestischen Angaben wiirden Sie
interessieren?

0 Im Vordergrund Details zur Atemnot: Hau-
figkeit, Dauer, Ausloser, Umstdnde, Gerau-
sche, aullerdem zusdtzliche Symptome wie
Husten, Schnupfen oder Niesen, auflerdem
Frage nach bestehenden Allergien.

0 Anamnese bei Asthma bronchiale:
o Atemnot: Hdufigkeit, Dauer, Ausloser, Gerdu-
sche
o Begleitumstdnde: Husten, Schnupfen, Niesen
o Allergien
e familidre Disposition
e Asthma in der Kindheit

Frage 780

Sie erwdhnten mogliche Ausloser eines An-
falls, an welche denken Sie?

0 Allergene, Infekte, Medikamente, Reizstoffe,
Anstrengungen.
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0 Ausléser des Asthmaanfalls:

o Allergisches extrinsisches Asthma:

o Allergien: Pollen, Tierhaare, Berufsantigene
e Nicht allergisches intrinsisches Asthma:

o Infekte: Virusinfekte, bakterielle Infekte

o Medikamente: Analgetika, Betablocker

o Reizstoffe

o korperliche Anstrengung

o gastroésophagealer Reflux

0 Differenzierung Asthma bronchiale - COPD:
e Anamnese:
o Asthma: anfallsartig
o COPD: anhaltend
e Peak-Flow-Messung:
o Asthma: hohe Tagesvariabilitdt der Ob-
struktion
o COPD: anhaltende Obstruktion
e Broncholysetest:

o Reversibilitdt der Obstruktion nach Inhala-
tion von Bronchodilatanzien (B,-Mimetika)
spricht fiir Asthma bronchiale und gegen
eine COPD.

Frage 783

Konnen Sie etwas zur Durchfithrung des Bron-
cholysetests sagen?

Frage 781

@ Konnen Sie etwas zur Haufigkeitsverteilung
der unterschiedlichen Asthmaformen sagen?

0 In den weitaus meisten Fillen liegen Misch-
formen vor. Nur in etwa 10% der Fille liegt
ein rein allergisches, in weiteren 10% der
Fille ein rein intrinsisches Asthma vor.

0 Durchfithrung einer Spirometrie mit Mes-
sung der FEV1. Dann Gabe eines ,-Mimeti-
kums und Kontrolle. Dabei muss der Patient
vor dem Test bronchospasmolysewirksame
Medikamente abgesetzt haben und er sollte
frei von Infekten der Luftwege sein.

0 Extrinsisches und intrinsisches Asthma:
e Extrinsisch:
o 10% der Fiille
o meistens Beginn in der Kindheit
e ntrinsisch:
o 10% der Fiille

o meistens Beginn im Erwachsenenalter O Broncholysetest:
e Mischform: 1. Patient muss infektfrei sein.
o 80% der Fiille 2. Bronchodilatierende Medikamente wurden
o oft Beginn als allergisches Asthma im Kin- abgesetzt: kurz wirksame B,-Mimetika 6 h,
desalter lang wirksame B,-Mimetika 12 h , Anticho-
o beim Erwachsenen Anfallsauslosung durch linergika 12 h, Retard-Theophyllin 24 h
nicht allergische Trigger 3. Messung der FEV1

4. Inhalation eines kurz wirksamen B,-Mimeti

Merke: In 80% der Asthmafiille besteht eine Mi- kums (z. B. Salbutamol 200 mg)

schung aus extrinsischem und intrinsichem 5. 15min warten
Asthma. 6. Messung der FEV1, bei Anstieg > 12 % positi-
ver Test

Frage 782

Sie erwdhnten bei den differenzialdiagnos-
tischen Uberlegungen die COPD. Wie kdnnen
Sie eine COPD vom Asthma bronchiale diffe-
renzieren?

Frage 784

@ Sie haben jetzt mehrfach die Peak-Fow-Mes-
sung erwdhnt. Vorhin haben Sie ja gesagt, die
Peak-Flow-Messung spiele bei der Diagnose
der COPD eine untergeordnete Rolle. Wie ist

0 In erster Linie durch die Anamnese. Asthma das bei Asthma?

bronchiale tritt anfallsartig auf, die COPD

fithrt zu einer anhaltenden Belastungsdysp-

noe.
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0 Die vom Patienten selbst durchzufiihrende

Peak-Flow-Messung ist eine gute Methode,
die anfallsartige Obstruktion und die fiir das
Asthma typische Variabilitit der Obstruk-
tion im Tagesverlauf zu dokumentieren.

0 Peak-Flow-Messung bei Asthma bronchiale und

COPD:

e Messung des exspiratorischen Spitzenflusses
in l/s bei maximaler Exspiration

e geeignet zur Dokumentation der variablen
Obstruktion

e geeignet zur Therapiekontolle bei Asthma und
COPD

e ungeeignet zur Friihdiagnose der COPD (noch
normaler Peak-Flow bei spirometrisch bereits
nachweisbarer Obstruktion)

Frage 785

@ Sie haben bei einem Patienten den Verdacht

auf ein nicht allergisches Asthma bronchiale.
In der Spirometrie messen Sie normale Werte.
Wie kommen Sie diagnostisch weiter?

0 Wenn Anamnese und Peak-Flow-Protokoll

die Diagnose wahrscheinlich erscheinen las-
sen, sollte zur Bestdtigung der Diagnose ein
Provokationstest mit Methacholin durch-
gefiihrt werden.

0 Methacholin-Provokationstest:

1. Spirometrie, normale FEV1, normale Resis-
tance

2. Inhalation mit Methacholin (bronchospasti-
sche Wirkung)

3. erneute Spirometrie, Dokumentation des Ab-
falls der FEV1 und der erhohten Resistance

Frage 786

@ Zu lhnen kommt ein Backer und klagt iiber

qualvolle Atemnotattacken am Arbeitsplatz.
Am Wochenende und im Urlaub bestehen die-
se nicht. Woran denken Sie und wie gehen Sie
vor?

0 Die anfallsartige Atemnot am Arbeitsplatz

ldsst an ein allergisches Asthma denken. Ne-
ben der Anamnese, die in diesem Falle schon
sehr typisch ist, muss eine korperliche Un-

tersuchung durchgefiihrt werden und ein
Lungenfunktionstest. AuBerdem sollte eine
spezielle allergologische Diagnostik erfolgen
zur sicheren Identifizierung des auslésenden
Antigens.

0 Vorgehen bei V. a. allergisches Asthma:

e Anamnese unter Beriicksichtigung maoglicher
Allergene

o wenn maglich, Allergenkarenz und Re-Exposi-
tionstest

e spezielle allergologische Diagnostik

Frage 787

@Was meinen Sie mit spezieller allergologi-

scher Diagnostik?

0 Diagnostik nicht nur zum Nachweis der al-

lergischen Ursache des Asthmas, sondern
auch zur Identifizierung des auslosenden
Antigens: Labordiagnostik, Hauttest, inhala-
tiver Allergenprovokationstest.

0 Spezielle Diagnostik bei V.a. allergisches Asth-

ma bronchiale:
e Labordiagnostik:
o Gesamt-Immunglobulin E (IgE) (Cave:
falsch-positive Werte)
o spezifisches IgE (RAST: Radio-Allergo-Sor-
bent-Test)
e Hauttest:
o Suche nach IgE-Soforttyp-Reaktion (Typ I)
auf intrakutan applizierte Allergene
e [nhalativer Allergenprovokationstest:
o Inhalation verdiinnter Allergenlosung
o im positiven Fall Nachweis einer Obstruk-
tion

@ Hat denn der Nachweis des Allergens eine

therapeutische Konsequenz?

0 Unter Umstdnden ja. Wenn moglich, sollte

als dann sehr wirksame MafRnahme eine An-
tigenkarenz beachtet werden, auferdem
kann der Versuch einer Hyposensibilisierung
durchgefiihrt werden.



Asthma bronchiale

0 Nachweis des Antigens bei allergischem Asth-
ma:
o Allergenkarenz
e Hyposensibilisierung
e Nachweis eines berufsbedingten Asthma
bronchiale

Frage 789

@ Sie behandeln einen Patienten, bei dem ein
nicht allergisches Asthma diagnostiziert wur-
de. Allerdings besteht {iberwiegend Wohl-
befinden, nur sporadisch, alle 2 Wochen, tre-
ten Beschwerden auf, die dann fiir den Patien-
ten recht ldstig sind. Miissen Sie diesen Pa-
tienten {iberhaupt behandeln?

0 Ja, er braucht keine Dauermedikation, son-
dern eine Bedarfsmedikation mit einem in-
halativen, kurz wirksamen f,-Mimetikum.

0 Therapie des intermittierenden Asthma bron-
chiale:
Bedarfsmedikation mit kurz wirksamem B»-
Mimetikum (z. B. Salbutamol oder Terbutalin).

Frage 790

@ Welches sind denn grundsitzlich die Thera-
pieziele bei der Behandlung des Asthma bron-
chiale?

0 Allgemeines Behandlungsziel ist eine mog-
lichst durchgehend normale Lungenfunk-
tion mit Beschwerdefreiheit und dadurch
Verhinderung irreversibler Folgeschdden
einer Bronchokonstriktion. Weiteres Be-
handlungsziel ist die Beseitigung akuter
Bronchusobstruktionen.

0 Therapieziele bei Asthma bronchiale:
e normale Lungenfunktion
o Verhinderung von Spdtfolgen
e Beseitigung akuter Obstruktionen

Frage 791

@ Wovon machen Sie es abhdngig, ob Sie dem
Patienten eine Bedarfsmedikation oder eine
Dauermedikation geben?

0 Davon, wie gut das Asthma unter einer The-
rapie kontrolliert ist.

Grundsditze der Behandlung bei Asthma bron-
chiale:

Bedarfsmedikation oder Dauermedikation -
abhdéingig vom Ausmafs der Asthmakontrolle.

Frage 792

@ Was meinen Sie mit Asthmakontrolle?

0 Es werden unterschieden: kontrolliertes
Asthma, teilweise kontrolliertes Asthma, un-
kontrolliertes Asthma (Nationale Versor-
gungsLeitlinie [NVL] Asthma).

0 Folgende Parameter werden beriicksichtigt:
e Symptome bei Tag
o Aktivitdtseinschrdnkung im Alltag
e Symptome bei Nacht
o Hdufigkeit der Bedarfsbehandlung
o Lungenfunktionspriifung
o Exazerbationen

Frage 793

@ Um auf die vorletzte Frage zuriickzukommen:
Wann wird eine Dauermedikation gegeben?

0 Wenn die Beschwerden mehrfach pro Wo-
che auftreten.

0 Eine Dauertherapie beim Asthma bronchiale ist
indiziert, wenn mehrmals in der Woche Be-
schwerden auftreten und mehrfach ein schnell
wirkendes Betasympathomimetikum genom-
men wird.
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Frage 794

@ Und womit wiirden Sie dann beginnen?

Mit einem inhalativen Kortikoid unter Bei-
behaltung der Bedarfsmedikation mit kurz
wirksamem f,-Adrenergikum.

0 Therapie des Asthma bronchiale mit inhalati-

ven Kortikoiden:

e immer indiziert ab Stufe 2

e Substanzen: Budesonid (Pulmicort), Beclome-
tason (Sanasthmax), Flunisolid (Inhacort),
Fluticason (Flutide, Atemur)

e 2xproTag

e Wahl einer niedrigen Dosis

Frage 795

@ Gibt es eigentlich eine fest empfohlene Zuord-

nung der Therapie zu einem Asthmaschwere-
grad?

0 Nein. Die alte Schweregradeinteilung hat

sich als unpraktisch erwiesen. Zielparameter
heute ist das MaR der Asthmakontrolle.

0 Stufentherapie des Asthma bronchiale

o Stufe 1:
o SABA bei Bedarf (in allen Stufen)
e Stufe 2:
o ICS niedrig
o Stufe 3:
o ICS niedrig+LABA
o Stufe 4:
o ICS mittel bis hoch plus LABA
o evtl. plus LTRA oder Theophyllin
e Stufe 5:
o zusdtzlich orale Kortikosteroide
o Bei IgE-vermittelter Pathogenese: monoklo-
nale Anti-IgE-Antikérper (Omalizumab)

(SABA: Short Acting Beta-2-Agonist; ICS: inha-
latives Kortikosteroid; LABA: Long Acting Beta-
2-Agonist; LTRA: Leukotrien-Antagonist)

Frage 796

@ Sie sprechen immer von kurz wirksamen B-

Adrenergika. Wie lange wirken die eigentlich?

0 4-6 Stunden.

OBedarfsmedikation mit kurz wirksamen pB,-

Adrenergika:

e Fenoterol (Berotec)

e Salbutamol (Sultanol)

e Terbutalin (Bricanyl, Aerodur)

Frage 797

@ Ein Patient mit ausschlieRlicher Bedarfsmedi-

kation berichtet, er miisse bis zu 10 Hiibe Sul-
tanol am Tag nehmen. Er fragt Sie, ob das zu
viel sei. Was antworten Sie ihm?

0 Er kann so viel nehmen, aber die Indikation

zur Dauertherapie muss iiberpriift werden.

0 Kurz wirksame B,-Adrenergika:

e hohe Dosierung maoglich (6-16 Hiibe, abhdn-
gig vom Prdparat)

e Verbrauch an B,-Adrenergika: guter Indikator
fiir die Qualitdt der Asthmakontrolle

Frage 798

@ Welche Moglichkeiten haben Sie, wenn die

Dauermedikation mit inhalativen Glukokorti-
koiden nicht ausreicht?

Man kann die Dosis steigern, mit einem lang
wirksamen f,-Mimetikum kombinieren
oder mit einem LTRA kombinieren.

0 Maoglichkeiten bei unzureichender Kontrolle des

Asthma bronchiale unter inhalativen Glukokor-

tikoiden:

e Dosiserhéhung

e Kombination mit lang wirksamen B,-Adren-
ergika

e Kombination mit LTRA
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Frage 799

@ Wenn Sie die Dosis steigern, steigern Sie dann
die Frequenz oder die Menge der Einzeldosis?

0 Die Menge der Einzeldosis.
0 Die Steigerung der Frequenz hat gegeniiber der

Steigerung einer 2 x tdglichen Einzeldosis kei-
nen Vorteil.

Frage 800
@) Was sind LTRA?

0 Hemmsubstanzen von Entziindungsmedia-
toren.

0 LTRA bei Asthma bronchiale:
e nur in der Langzeittherapie
e nur in Kombination mit inhalativen Gluko-
kortikoiden
e nur bei Stufe 2 und 3
e abschliefsende Beurteilung noch nicht mog-
lich

Frage 801

@Was meinen Sie mit lang wirksamen f;-
Adrenergika?

0 Bo-Adrenergika, die etwa 12h wirken, also
nur 2 % pro Tag gegeben werden.

0 Lang wirksame B>-Adrenergika:
e Formoterol (Foradil, Oxis)
e Salmeterol (Aeromax, Serevent)

Frage 802

Und was wiirden Sie bevorzugen: eine Erho-
hung der Kortikoiddosis oder eine Kombinati-
onsbehandlung?

0 Eine Kombinationsbehandlung.

0 Nach derzeitigem Kenntnisstand gilt die Kombi-
nation inhalatives Kortikoid/lang wirksames
Bo-Adrenergikum der alleinigen Erhéhung der
Kortikoiddosis als iiberlegen.

Fixe Kombinationen von inhalativen Korti-
koiden und lang wirksamen B,-Mimetika:
e Formoterol plus Budesonid (Symbicort)
e Salmeterol plus Fluticason (Viani)

Merke: Die Kombination von niedrig dosiertem
inhalativem Kortikoid und lang wirksamem f-
Adrenergikum ist der Erhéhung der Kortikoid-
dosis iiberlegen.

Frage 803

@ Wie wiirden Sie einen Patienten mit mittel-
gradigem Asthma behandeln?

Mit einem inhalativen Kortikoid und einem
lang wirksamen f,-Adrenergikum.

O Therapie bei mittelgradigem Asthma bronchia-
le:
e inhalatives Glukokortikoid in niedriger bis
mittlerer Dosis
e lang wirksames B,-Adrenergikum

@ Und was wiirden Sie beim schweren Asthma
machen?

0 Orale Steroide geben.

0 Orale Glukokortikoide nur bei:
e schwerem Asthma bronchiale
e akutem Asthmaanfall

Frage 805

@ Welche Dosis wiirden Sie wahlen bei Vorlie-
gen eines schweren Asthma bronchiale?

QZunéichst eine relativ hohe Dosis: 50 mg
Prednisolon, dann Reduktion.

0 Orale Glukokortikoide bei schwerem Asthma
bronchiale:
1. Initialdosis 50 mg/d iiber 2 Wochen
2. Reduktion in 5- bis 10-mg-Schritten
3. Ab 10 mg Tagesdosis: Reduktion in 2,5-mg-
Schritten
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Frage 806

@Was kann man machen, wenn der Patient
dauerhaft auf hohe Dosen von oralen Gluko-
kortikoiden angewiesen ist?

0 Es besteht die Moglichkeit einer immunsup-
pressiven Therapie: Methotrexat, Cyclospo-
rin A, Cyclophosphamid.

0 Behandlungsmdoglichkeiten bei Therapieresis-
tenz:
e Methotrexat
e Cyclosporin A
e Cyclophosphamid

Frage 807

@ Wiirden Sie das wirklich machen?

0 Nein, wiirde ich nicht bzw. nur in klinischen
Studien.

0 Immunsuppressive Therapie bei Asthma bron-
chiale:
e nicht aligemein zugelassen
e nur in klinischen Studien

Frage 808

@ Welches sind die stiarksten bronchodilatatori-
schen Substanzen?

0 B,-Adrenergika.

0 Bo-Adrenergika:
e starke Bronchodilatation

e keine antiinflammatorische Wirkung

Merke: B>-Adrenergika sind die stéirksten Bron-
chodilatatoren.

Frage 809

@ Welches sind tiberhaupt die wirksamsten Me-
dikamente zur Kontrolle des Asthma bron-
chiale?

0 Glukokortikoide.

0 Wirkung der Glukokortikoide:
e Reduktion des Mukosaddems
e Reduktion der Schleimproduktion
o Erhéhung der Ansprechbarkeit auf Bo-Mime-
tika

@ Sie haben bisher die Anticholinergika in der
Behandlung des Asthma bronchiale gar nicht
erwdhnt. Warum nicht?

0 Weil sie schwdcher wirken als f,-Mimetika.

0 Anticholinergika bei Asthma bronchiale:
o Alternative zu f,-Mimetika
o schwicher wirksam als B,-Mimetika
e mehr Nebenwirkungen als B,-Mimetika
(Mundtrockenheit)

Frage 811

@ Sie haben bisher iiber die medikamentdsen
Therapieméglichkeiten beim Asthma bron-
chiale gesprochen. Gibt es auch andere?

Oja, Allergene meiden sowie die Exposition
gegeniiber Stiuben meiden.

0 Nicht medikamentdse MafSnahmen bei Asthma
bronchiale:
o Vermeidung von Auslésern (z. B. Hausstaub-
milben)
e Reduktion von Innenraumallergenen
o Vermeidung von Stduben, Gasen

Frage 812

@ Sie werden zu einer 63-jdhrigen Patientin ge-
rufen, bei der es zu einer akut einsetzenden
Atemnot gekommen ist. Es bestehen ein ver-
langertes Exspirium und ein deutlicher exspi-
ratorischer Stridor. Woran denken Sie?

0 An eine kardiale Ursache, eine bronchopul-
monale Ursache, eine vaskulare Ursache.
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0 Ursachen akut eintretender Atemnot:
e Kardial: Linksherzinsuffizienz
e Bronchopulmonal: Asthma bronchiale, Pneu-
mothorax
e Vaskuldr: LE
e Hyperventilation
e Verlegung im Bereich der Trachea

Frage 813

@Was ist in dieser Situation die wichtigste
Mafinahme, um zur richtigen Diagnose zu ge-
langen?

0 Die Anamnese.

0 e Cave: Auskultatorisch ist Spastik bei Links-
herzinsuffizienz, Asthma bronchiale und LE
maoglich.

o Wichtigste Fragen gelten Vorerkrankungen:
bekanntes Asthma bronchiale, bekannte
Herzkrankheit, Thrombose.

Frage 814

@ Anamnestisch liegt bei der Patientin ein Asth-
ma bronchiale vor und Sie diagnostizieren ei-
nen akuten Anfall. Was machen Sie?

0 Behandlung mit einem p,-Adrenergikum,
auBBerdem Prednisolon i.v., evtl. zusitzlich
Theophyllin i. v.

0 Therapie des akuten Asthmaanfalls:
e B,-Adrenergikum als Dosieraerosol, wenn
noch nicht geschehen, oder subkutan
e Prednisolon 100-200 mg . v.
e evtl. Theophyllin 200 mg i. v. (abhéingig von
Vorbehandlungen)
e wenn vorhanden, O, per Nasensonde 2-41

Frage 815

@ Weisen Sie die Patientin ein?

0 Wahrscheinlich nicht, es hingt vom Schwe-
regrad des Anfalls ab.

0 Bei einem mittelschweren Asthmaanfall muss
eine stationdre Einweisung nicht obligatorisch
erfolgen.

Frage 816

@ Was meinen Sie mit mittelschwer?

0 MidRige Dyspnoe, Atemfrequenz<25/min,
Herzfrequenz < 120/min.

O Schweregradeinteilung des akuten Asthmaan-
falls:
e Leichter bis mittelschwerer Anfall:
o normale Sprache moglich
o Atemfrequenz < 25/min
o Herzfrequenz < 120/min
e Schwerer Anfall:
o ausgeprdgte Dyspnoe
o Patient kann kaum sprechen
o Atemfrequenz >25/min
o Herzfrequenz > 120/min
o Benutzung der Atemhilfsmuskulatur
o Pulsus paradoxus > 15 mmHg
o ,Silent Lung*“

Frage 817

@ Kann der Patient im akuten Anfall eigentlich
auch selbst etwas tun?

oja. der Patient sollte ausfiihrlich unterwie-
sen werden, wie er sich in einem akuten An-
fall zu verhalten hat. Medikamentds kann
rasch wirkendes, unretardiertes Theophyllin
gegeben werden, B,-Mimetika zur Inhalati-
on, auflerdem hoch dosierte Kortikosteroide

p.o.

0 Patientenselbstmedikation im akuten Anfall:
o fliissiges, unretardiertes Theophyllin
e B,-Mimetikum inhalativ
e Kortikosteroide p. 0.

3.3 Pneumonie

Frage 818

@ Bei einem 64-jdhrigen Patienten bestehen Fie-
ber, Husten und Krankheitsgefiihl. Bei der Un-
tersuchung finden Sie eine Tachypnoe und
eine Tachykardie von 115/min. Auskultato-
risch horen Sie rechts fein- bis mittelblasige
Rasselgerdusche. Woran denken Sie?
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0 An eine Pneumonie.

0 Pneumonie:

e Beschwerden:
o Fieber, Schiittelfrost, Nachtschweif3
o Husten, Auswurf
o pleuritische Schmerzen
o Krankheitsgefiihl
o Kopfschmerzen
o Myalgien

¢ Befunde bei Pneumonie:
o Fieber
o Tachypnoe
o Tachykardie
o Klopfschallddmpfung
o Rasselgerdusche
o Bewusstseinstriibung

Frage 819

@Welche Untersuchung veranlassen Sie als
Nachstes?

0 Rontgenaufnahme des Thorax in 2 Ebenen.

0 Rontgenbefunde des Thorax in 2 Ebenen (Gold-
standard der Pneumoniedignostik):
¢ Bronchopneumonie:
o hdufigste Form
o herdférmig konfluierende peribronchiale
Infiltrationen
e Lobdrpneumonie:
o heute weniger hdufig
o Verschattung eines Lungenlappens
o u. U. mit positivem Bronchopneumogramm
Interstitielle Pneumonie:
o retikuldre, meistens zentral betonte Infil-
tration

Frage 820

@ Ist die Rontgenaufnahme wirklich notwendig?

0 In diesem Falle ja: es handelt sich um einen
dlteren Patienten mit Krankheitsgefiihl. Die
Sicherung der Diagnose und die Schwereg-
radbestimmung der Pneumonie stehen im
Vordergrund.

0 Griinde, die fiir eine Rontgen-Thorax-Aufnahme
bei Pneumonieverdacht sprechen:

e Sicherung der Diagnose und Abgrenzung ge-
geniiber anderen bronchopulmonalen Affek-
tionen

o Ausgangsbefund zur Bestimmung des Schwe-
regrads der Pneumonie

o Aufdeckung seltener Befunde und Aufdeckung
von Komplikationen: Abszess, Thc, PCP

e Feststellung von pulmonalen Komorbiditciten

Griinde, die gegen eine regelhafte Durchfiih-
rung einer Rontgenaufnahme bei Pneumonie
sprechen:

e Die meisten ambulant erworbenen Pneumo-
nien verlaufen leicht- oder mittelschwer.

e Die Abgrenzung von Infektionen der unteren
Luftwege von einer Pneumonie ist in leichten
Fiillen irrelevant, da die antibiotische Be-
handlung identisch ist.

Frage 821

@ Im Rontgenbild sehen Sie eine Bronchopneu-
monie. Was machen Sie jetzt?

0 Ich behandle den Patienten antibiotisch.

Ursachen von Pneumonien:
e Infektionen:
o Bakterien
o Viren
o Pilze
o Protozoen
o andere
e Physikalische Noxen:
o Radiatio
o Chemische Noxen:
o Gase und andere

Frage 822

@ Schreiben Sie dem Mann jetzt ein Antibioti-
kum auf und schicken ihn nach Hause?

0 Unter Umstdnden ja. Man muss in dieser Si-
tuation entscheiden, ob eine ambulante
oder eine stationdre Therapie erforderlich
ist.

0 Ambulant erworbene Pneumonie:
Wichtigste Frage — ambulante oder stationd-
re Behandlung?
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Frage 823

Und wie entscheiden Sie sich jetzt bei diesem
Patienten?

0 Ich priife, ob Risikofaktoren vorliegen, die an
einen schweren, komplikationstrachtigen
Verlauf denken lassen.

Die Frage, ob ambulant oder stationdr behan-
delt wird, wird auf dem Boden einer Risikoein-
schéitzung beantwortet.

Frage 824

@ Welche Faktoren werden dabei berticksich-
tigt?

0 Es gibt unterschiedliche Versuche, die Risi-
koeinschdtzung zu standardisieren. In die
Beurteilung gehen ein: das Lebensalter, der
klinische Befund, das Vorliegen von Grund-
erkrankungen, der radiologische Befund, La-
borwerte.

0 Risikoeinschdtzung bei ambulant erworbenen
Pneumonien nach dem CRB-65-Index:
¢ C(Confusion)
¢ R (Respiratory Rate)>30/min
e B (Blood Pressure) syst. < 90 mmHg oder
diast. < 60 mmHg
e 65 (Alter>65)

Je Kriterium wird 1 Punkt vergeben (0: ambu-
lant; 1-2: stationdr; 3-4: intensiv).

Frage 825

@ Inwiefern beeinflusst der korperliche Unter-
suchungsbefund Ihre Entscheidung?

0 Ich achte auf die Atemfrequenz, den Blut-
druck und die Bewusstseinslage.

0 Griinde, die fiir eine stationdre Behandlung
sprechen:
e Tachypnoe >30/min
e Hypotension < 90 mmHg systolisch
o Verwirrtheit, Bewusstseinstriibung

Frage 826

@ Sie sprechen immer von ambulant erworbe-

ner Pneumonie. Ist es denn nicht egal, wo
man sich die Pneumonie zuzieht?

0 Nein, das ist nicht egal. Das Erregerspektrum

und die Prognose unterscheiden sich.

O Unterschiedlich erworbene Pneumonien:

e ambulant erworbene Pneumonie = Communi-
ty acquired Pneumonia (CAP)

e nosokomial erworbene Pneumonie = Hospital
acquired Pneumonia (HAP)

o Unterschiede des Erregerspektrums und un-
terschiedliche Prognose

Frage 827

@ Mit welchen Keimen koénnen Sie rechnen bei

unserem Patienten, der die Pneumonie zu
Hause bekommen hat?

0 Mit Streptococcus pneumoniae, Mycoplasma

pneumoniae, Chlamydien, Haemophilus in-
fluenzae.

Ol(eimspektrum der ambulant erworbenen

Pneumonien:

e Streptcoccus pneumoniae 20-60 %
e Mycoplasma pneumoniae ca. 20 %
e Chlamydia pneumoniae ca. 10%

e Haemophilus influenzae

e Staphylococcus aureus

e Legionellen

e E. coli

o Klebsiellen

Frage 828

@Wenn der Mann eine Pneumokokkenpneu-

monie hat, wo hat er sich den Keim dann wohl
zugezogen?

0 Der Keim ist ubiquitdr verbreitet.

0 Streptococcus pneumoniae ist bei 50% der Er-

wachsenen in der Mundhéhle nachweisbar.
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Diabetes mellitus sind ebenfalls Risikofak-
toren.

Frage 829

@ Sie haben jetzt beschlossen, den Patienten

ambulant zu behandeln. Sollten Sie nicht vor
Therapie einen Erregernachweis anstreben?

0 Nein.

OEin Erregernachweis ist in folgenden Fillen

nicht erforderlich:
e Bei einer Pneumonie, die:
o ambulant erworben ist
o unkompliziert ist
o nicht vorbehandelt ist
e Bei einem Patienten, der:
o keine gravierenden Risikofaktoren hat
o ambulant weiterbehandelt wird

Es wird empirisch behandelt.

Frage 830

@ Wann halten Sie einen Erregernachweis fiir

notig?

0 Bei nosokomial erworbenen Pneumonien,

bei ungeniigendem Ansprechen auf die The-
rapie, bei immunkompromittierten Patien-
ten.

0 Erregernachweis wird angestrebt bei:

e nosokomial erworbenen Pneumonien
¢ ungeniigendem Ansprechen auf Ersttherapie
e immunkompromittierten Patienten

Merke: Bei nosokomial erworbener Pneumonie
— Erregernachweis anstreben.

@ Wir kommen noch einmal auf die Frage der

ambulanten oder stationaren Behandlung zu-
riick. Sie erwdhnten bei den Risikofaktoren,
ein Anlass fiir eine Einweisung sei die Komor-
biditdt. An welche Krankheiten haben Sie da-
bei gedacht?

0 In erster Linie an vorbestehende Erkrankun-

gen der Luftwege und der Lungen, aber auch
an schwere Krankheiten des Herzens, der
Leber, der Nieren. Hohes Lebensalter und

0I(omorbidit(1't mit erhohtem Risiko schwerer

Verléiufe einer Pneumonie:
e Lungen-/Atemwegserkrankungen:
o COPD
o Asthma bronchiale
o Nikotinabusus
o Pneumokoniose
o Lungenfibrose
o Mukoviszidose
o Schwere Erkrankungen anderer Organe:
o Herzinsuffizienz
o Lebererkrankung
o Niereninsuffizienz
e Z.n. Splenektomie:
o fulminante Pneumokokkeninfektion
o Alter und Lebensweise:
o hohes Alter
o Alkoholabusus
o Unterernéhrung
e [mmunsuppression:
o Antikérpermangelsyndrom
o HIV-Infektion
o Immunsuppression
o Zytostatikatherapie
o Leukédmien
o Lymphome

Frage 832

@ Sie haben Aufnahmedienst im Krankenhaus.

Ihnen wird ein 62-jdhriger Patient mit aus-
wadrts bereits radiologisch gesicherter Bron-
chopneumonie zugewiesen. Der Mann hat ei-
nen oral eingestellten Diabetes mellitus, au-
Berdem besteht eine KHK. Wie wiirden Sie in
dieser Situation die Erregerdiagnostik durch-
fithren?

0 Zweimal Blutkulturen abnehmen und ver-

suchen, Sputum fiir die bakteriologische
Diagnostik zu gewinnen.

0 Materialgewinnung fiir bakteriologische Diag-

nostik:

e Sputum

o Blutkultur

o Ergusspunktat

e bronchoalveoldre Lavage (BAL)

o transbronchiale Probenentnahme
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Frage 833

@ Sputum leuchtet ein. Aber glauben Sie, dass
Sie bei der Blutkultur etwas finden werden?
Und wollen Sie wirklich eine BAL durchfiihren
oder gar eine transbronchiale Probenentnah-
me?

0 Die Chance, bei der Blutkultur den Keim zu
finden, ist mit ca. 20-30% madRig gut. Die
BAL ist besonderen Fillen vorbehalten. Die
transbronchiale Probenentnahme wird nur
dullerst selten zur Anwendung kommen.

0 Erregersuche bei Pneumonie:
e nur in 50 % der Fille erfolgreich, auch bei in-
tensiver Suche
e Sputum und Blutkultur sollten immer vor Be-
ginn der Therapie gewonnen werden.
e BAL und transbronchiale Probenentnahme:
nur in besonderen Fillen

Frage 834

@ Wann ist denn die BAL indiziert?

0 Bei schwerer Krankheit, insbesondere wenn
diese im Krankenhaus erworben wurde, v.a.
bei immunsupprimierten Patienten.

0 Indikationen zur BAL bei Pneumonie:
e immunsupprimierter Patient, wenn kein Spu-
tum gewonnen werden kann
e schwere Verlaufsform
e therapierefraktdre Pneumonie
e V.a. Thc

Frage 835

@ Welche Laborwerte wiirden Sie abnehmen?

0 Entziindungsparameter, BGA, LDH, Leber-
werte, Kreatinin, Elektrolyte, BZ.

0 Basislaboruntersuchungen bei Pneumonie:
e Blutbild
e BKS, CRP
* BGA
e LDH
e GOT, GPT, y-GT

e Kreatinin
e Elektrolyte
e BZ

Frage 836

@Eine 58-jdhrige Patientin kommt aus dem
Spanienurlaub zuriick und klagt tiber Luftnot,
hohes Fieber, Schiittelfrost, unspezifische ab-
dominelle Beschwerden mit etwas Durchfall.
Bei der Untersuchung sehen Sie eine fiebern-
de, krank wirkende Frau. Die Herzfrequenz
betrdgt 78/min, der Blutdruck 110/70 mmHg.
Uber der rechten Lunge horen Sie fein- bis
mittelblasige Rasselgerdusche, relativ gering
ausgeprdgt. Im Rontgenbild besteht eine fla-
chige Infiltration im rechten Unterfeld. Wel-
che Erkrankung miissen Sie in dieser Situation
immer mit in Thre differenzialdiagnostischen
Uberlegungen einbeziehen?

0 Legionellenpneumonie.

O Legionellenpneumonie:

e Pulmonale Symptome:
o Luftnot
o Hdmoptysen
o Husten
o Thoraxschmerzen

e Gastrointestinale Symptome:
o Diarrhéen

o Neurologische Symptome:
o Kopfschmerzen
o neurologische Ausfiille
o Enzephalopathie

o Allgemeinsymptome:
o Myalgien
o Schiittelfrost
o relative Bradykardie

e Labor:
o Hyponatridmie
o hohe LDH

T
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Frage 837

@Welches ist jetzt die wichtigste Unter-

suchung?

0 Untersuchung auf Legionellen-Antigen im

Urin.

0 Schnellste Methode zum Nachweis einer Legio-

nelleninfektion — Nachweis von Legionellen-
Antigen im Urin:

e Spezifitdt 100%

e Sensitivitit 70%

e Dauer 1 Tag

Merke: Schnelldiagnose der Legionellenpneu-
monie — Legoniellen-Antigen im Urin.

Frage 838

@ Sie haben bei der Patientin eine Legionel-

lenpneumonie nachgewiesen und wollen sie
stationdr aufnehmen. Sie haben aber kein Ein-
zelzimmer frei. Was tun Sie?

0 Aufnahme im Mehrbettzimmer.

0 Ansteckung bei Legionellen:

o Ansteckung iiber Inhalation von Aerosolen
aus kontaminierten Wasseranlagen: Duschen,
Klimaanlagen, Wasserleitungen mit Aerosol-
bildung usw.

e keine Ansteckung von Mensch zu Mensch

Frage 839

Halten Sie die Infektion mit Legionellen fiir
gefdhrlich?

Meistens ist sie ungefdhrlich: asymptomati-
sche Infektion.

0 Verlaufsform bei Legionelleninfektion:

e asymptomatisch 90%

e Legionellenpneumonie 3%

e Pontiac-Fieber 7% (symptomarmer Verlauf
ohne Pneumonie, grippedhnliche Symptome,
Spontanheilung)

Frage 840

@ Und die Pneumonie? Ist die gefahrlich?

0 Ja, sehr: Sterblichkeit bei sonst Gesunden 5-

20%, bei pramorbiden Patienten deutlich

héher.
Mortalitdt der Legionellenpneumonie:

¢ Sonst Gesunde: 5-20%

e Pramorbide Patienten (Herz-Kreislauf-Er-
krankungen, Lungenerkrankungen, Im-
mundefizienz, Alkoholismus): bis 80 %

Frage 841

@ Wie sieht die Therapie der Wahl bei Legionel-

len aus?

0 Makrolide.

0 Therapie der Wahl bei Legionellenpneumonie:

e Makrolide:

o Erythromycin 3-4x1g

o Azithromycin 2 x250 mg p.o.

o Clarithromycin 2 x 500 mg p. o.
o Alternative:

o Chinolone

Frage 842

@ Jetzt noch einmal zuriick zum Patienten von

vorhin, den Sie ambulant behandeln wiirden,
ohne den Erregernachweis zu fithren. Was
wiirden Sie ihm verabreichen?

Ein orales Makrolid. Man konnte auch ein
Breitspektrumantibiotikum mit -Lactama-
se-Inhibitor geben. Auch mit einem Cephalo-
sporin der Gruppe Il kdnnte man beginnen.

0 Therapie der unkomplizierten, ambulant er-

worbenen Pneumonie:
Die Angaben hierzu schwanken in der Litera-
tur ganz erheblich.
e Makrolide:
o Clarithromycin 2 x 500 mg p.o.
o Azithromycin 1x500mg p.o.
o Amoxicillin/Clavulansdure:
o0 3x625mg
e Cephalosporin der Gruppe II:
o z.B. Loracarbef



Pneumonie

Frage 843

@ Jetzt wollen wir tiber Pneumonien sprechen,
die im Krankenhaus erworben werden. Pas-
siert so etwas eigentlich oft?

0 Leider ja.

0 Nosokomiale Pneumonie:
e 0,5-2 % der hospitalisierten Patienten
e 15-20% aller nosokomialen Infektionen
e Sterblichkeit bis 20%

Frage 844

@ Wieso unterscheidet sich eigentlich das Keim-
spektrum so sehr von einer ambulant erwor-
benen Pneumonie?

0 Wahrend der ersten Tage im Krankenhaus
dndert sich die oropharyngeale Flora, die
dann Ausgangsort fiir Pneumonien ist. Das
Keimspektrum stammt {iberwiegend aus
dem Darm.

0 Hospitalisierte Patienten:

Besiedlung des Oropharynx durch gramnega-

tive Darmbakterien, Anderung der Flora am 4.—

5. Tag. Darum Unterteilung in:

e Early-Onset” nosokomiale Pneumonie:
Keimspektrum wie ambulant erworben

e ,Late-Onset“ nosokomiale Pneumonie: ab 5.
Tag, Keimspektrum verdndert

Frage 845

@ Mit welchen typischen Keimen rechnen Sie
bei nosokomialen Infektionen?

Pseudomonas aeruginosa, Enterokokken,
Klebsiellen, Staphylokokken.

0 Erregerspektrum bei nosokomialer Pneumonie
— meistens gramnegative Keime (60-80%):
e Pseudomonas aeruginosa
e Enterobacter
e Acinetobacter
e Klebsiella pneumoniae
e Staphylococcus aureus
e E. coli
e Proteus

Frage 846

@ Kennen Sie Risikofaktoren fiir das Angehen
nosokomialer Infektionen?

Beatmung, intensivmedizinische Betreuung,
antibiotische Vorbehandlung, Immobilisati-
on.

0 Risikofaktoren fiir nosokomiale Pneumonien:
e intensivmedizinisch betreuter Patient
e beatmeter Patient
e [mmobilisation
e Bewusstseinstriibung
e Z.n. Apoplex
e gravierende Vorerkrankungen
e hohes Alter
e Risikofaktoren pulmonaler Erkrankungen all-
gemein

Frage 847

@ Welche Medikamente wiirden Sie bei Patien-
ten mit nosokomialer Pneumonie einsetzen?

0 Das hdngt von den Umstdnden ab. Beriick-
sichtigt werden miissen Vorerkrankungen,
Vorbehandlungen und Beschwerden der
Pneumonie. Eingesetzt werden Breitband-
Penicilline mit B-Lactamase-Inhibitoren in
Kombination mit Aminoglykosiden, auch
Kombinationen von Penicillinen und Carba-
penem sowie Cephalosporinen und Chinolo-
nen.

0 Empirische Behandlung nosokomialer Pneumo-

nien:

e Beachtung von Vorbehandlungen, Vorerkran-
kungen, Schwere der Erkrankung

e Beachtung der Erregerverteilung auf der Sta-
tion/im Krankenhaus

e Bevorzugung von Zweier- oder Dreierkom-
binationen

e Eingesetzt werden: Breitband-Antibiotika
plus B-Lactamase-Inhibitoren, Aminoglykosi-
de, Cephalosporine der Gruppe III, Carbape-
nem, Chinolone

Cave: Bei der Behandlung nosokomialer Pneu-

monienerreger Spektrum der Station und des
Krankenhauses beriicksichtigen.
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Frage 848

@ Wie wiirden Sie bei einer Pseudomonasinfek-

tion behandeln?

0 Mit einem pseudomonaswirksamen Penicil-

lin (Acylaminopenicillin) plus Tobramycin.

0 Therapie der Pseudomonasinfektion:

o pseudomonasaktives Penicillin (z. B. Pipera-
cillin) plus Tobramycin

o Gruppe-Illb-Cephalosporin (Ceftazidin) plus
Tobramycin

¢ Bei Kontraindikation gegen Aminoglykoside:
Austausch gegen Chinolon

Frage 849

@Mit welchen Komplikationen miissen Sie

grundsatzlich bei Vorliegen einer Pneumonie
rechnen?

0 Mit pulmonalen Komplikationen, insbeson-

dere Abszess und Pleuraerguss, aufSerdem
mit extrapulmonalen Komplikationen wie
septischen Absiedlungen, aber auch indirek-
ten Folgen wie Herzinsuffizienz und toxi-
schem Herz-Kreislauf-Versagen.

0 Komplikationen bei Pneumonie:

¢ Pulmonale Komplikationen:
o Lungenabszess
o ARDS (Adult Respiratory Distress Syndro-
me)
o respiratorische Insuffizienz
o chronische Pneumonie/Fibrosierung
e Pleurale Komplikationen:
o Pleuritis
o Pleuraerguss
o Pleuraempyem
o Infektiose extrapulmonale Komplikationen:
o Meningitis
o Endokarditis
o Perikarditis
o Osteomyelitis
o Otitis
o Arthritis
o Peritonitis

o Nicht infektiése extrapulmonale Komplikatio-
nen:
o Herzinsuffizienz
o toxisches Herz-Kreislauf-Versagen
o Exsikkose
o ANV
oLE
o Multiorganversagen

Frage 850

@Sie haben einen 65-jdhrigen Patienten mit

ambulant erworbener Pneumonie stationdr
aufgenommen. Es besteht ein Diabetes melli-
tus, auBerdem ein Hypertonus. Eine addquate
antibiotische Behandlung wurde eingeleitet.
Reicht das?

0 Nein, es sind weitere AllgemeinmafRnahmen

notwendig, insbesondee Bettruhe, Physio-
therapie und Thromboseprophylaxe.

0 AllgemeinmafSnahmen bei stationdrer Behand-

lung eines Patienten mit Pneumonie:

e Bettruhe

o Physiotherapie: Bewegungstherapie, Atem-
therapie

o [nhalationsbehandlung

o ausreichende Fliissigkeitszufuhr, evtl. in Kom-
bination mit Sekretolytika

o Thromboseprophylaxe: niedermolekulares
Heparin

o Wenn notig: Sauerstoff per Nasensonde

o Wenn nétig: Intubation und Beatmung

3.4 Lungentuberkulose

Frage 851

@ Ein 24-jdhriger Mann, der vor 3 Wochen aus

der Ukraine nach Deutschland gekommen ist,
klagt tiber Schwache, subfebrile Temperatu-
ren, Husten, Nachtschweil3. Sein Rontgenbild
zeigt folgenden Befund (» Abb. 3.2). Woran
denken Sie?
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bination mit Sekretolytika
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o Wenn nétig: Intubation und Beatmung
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@ Ein 24-jdhriger Mann, der vor 3 Wochen aus
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Abb. 3.2 Abbildung zu Frage 851.

0 Man sieht einschmelzende Herde. Ich denke
insbesondere an eine Tbc, daneben jedoch
auch an einen Lungenabszess, Bronchiekta-
sen, bei einem dlteren Patienten miisste
man auch ein Bronchialkarzinom beriick-
sichtigen.

0 Differenzialdiagnose einschmelzender Prozesse
im Réntgen-Thorax:
e Infektios: Tbc, Abszess
e NPL: einschmelzender Tumor
e Emphysem
e Bronchiektasen

Merke: Einschmelzende Prozesse im Rontgen-
Thorax — infektios, NPL, Bronchiektasie.

Frage 852

@ Wie gehen Sie bei diesem Mann vor?

0 Da die Tbc eine durchaus wahrscheinliche
Differenzialdiagnose ist, isoliere ich den Pa-
tienten und leite eine weitergehende Diag-
nostik ein.

0 Diagnostisches Vorgehen bei V. a. Thc:
e Isolierung bis zum Ausschluss der Thc oder bis
2 Wochen nach Beginn einer wirksamen The-
rapie

e Fiir das Personal: Kittel, Maske (Handschuhe
nicht notig)
e Thc-Diagnostik

Frage 853

@ Was meinen Sie mit Tbc-Diagnostik?

0 Das Wichtigste ist der Nachweis des Erre-

gers, sei es als Direktnachweis, sei es via Kul-
tur.

0 Erregernachweis bei V. a. Thc:

¢ Direktnachweis im mikroskopischen Prdparat
(z.B. aus Sputum)

e kultureller Nachweis (Dauer 4-8 Wochen)

e Polymerase-Kettenreaktion (PCR)

e Probenentnahme (PE)

Frage 854

@ Welche Bedeutung hat eigentlich der Tuber-

kulintest in der Diagnostik der Thc?

0 Eine eher untergeordnete. Wenn er positiv

ist, liegt entweder eine Infektion vor oder
ein Z.n. Impfung. Wenn er negativ ist, liegt
wahrscheinlich keine Infektion vor.

0 Tuberkulintest:

o Intrakutantest nach Mendel-Mantoux (am
empfindlichsten) oder Tine-Test

e Positiv: Impfung oder Infektion

o Negativ: wahrscheinlich keine Infektion

Frage 855

Was meinen Sie mit ,,wahrscheinlich keine In-
fektion“?

0 Ein negativer Tuberkulintest schlieRt eine

Tbc nicht aus. Insbesondere innerhalb der
ersten 6 Wochen der Infektion kann der Test
negativ sein, auch bei sehr schwer verlaufen-
den Thc. Dariiber hinaus kann er bei immun-
supprimierten Patienten negativ sein.

O Negativer Tuberkulintest bei Thc:

e Infektion frischer als 6 Wochen
o schwer verlaufende Thc

15
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o Immunsuppression: HIV-Infektion, iatrogene
Immunsuppression, Lymphome
e Sarkoidose

Die héchste Aussage hat der Tuberkulintest bei
Konversion von negativ zu positiv.

Frage 856

@ Kommen wir noch einmal auf den Patienten

zuriick. Wie kommt es eigentlich, dass er jetzt
eine Tbc bekommen hat?

0 Die wahrscheinlichste Ursache ist eine endo-

gene Re-Infektion nach einer fritheren Pri-
madr-Tbc.

0 Stadien der Thc:

1. Primdr-Tbc: im Rahmen der Erstinfektion
2. Postprimdre Thc: endogene Re-Infektion mit
isolierter Organ-Tbc nach Primdr-Thc

Die endogene Re-Infektion ist die hdufigste
Form der manifesten Thc-Krankheiten.

Frage 857

@ Wie kommt es eigentlich zu einer endogenen

Re-Infektion?

0 In den allermeisten Fallen (85 %) ist die Lun-

ge betroffen, seltener extrapulmonale Orga-
ne.

0 Endogene Re-Infektionen bei Postprimdr-Tbc:

o Junge 85%

o Extrapulmonal 15 %: periphere Lymphknoten,
Urogenitalsystem, Knochen, Gelenke, selten
andere Organe

Frage 859

@Was passiert denn, wenn ein Mensch sich

erstmals mit Tuberkelbakterien auseinander-
setzt?

0 Meist kommt es zu einer stummen Infektion

mit Ausbildung eines Primdrkomplexes. Ge-
legentlich treten auch Symptome auf: Tem-
peraturerhohung, Husten, Nachtschweil,
manchmal auch bereits mit tuberkuloser Er-
krankung.

0 Tbc im Rahmen der Primdrinfektion:

e Hiluslymphknoten-Thc
e Miliar-Thc

e Organ-Tbc der Lunge

o Pleuritis exsudativa

Frage 860
0 Durch eine passagere oder andauernde Re-

sistenzminderung: hohes Lebensalter, Alko- @ Wie behandeln Sie den o. g. Patienten?

holismus und Mangelerndahrung, iatrogene
Immunsuppression, nicht iatrogene Immun-
suppression.

0 Risikofaktoren fiir Reaktivierung einer Thc:

o Alter

e Mangelerndhrung, Alkoholabusus

o Medikamentdse Immunsuppression: Kortiko-
ide, Immunsuppressiva, Zytostatika

o Immunsupprimierende Erkrankungen: Lym-
phome, Leukdmien, HIV-Infektionen

Frage 858

@ Sie erwdhnten vorhin die Organ-Tbc als Form

der Postprimdr-Tbc. Welche Organe kdnnen
denn betroffen sein?

Mit einer tuberkulostatischen Mehrfachthe-
rapie, die Isozianid, Rifampicin, Pyrazinamid
und Ethambutol enthdlt.

0 Therapie der Thc:

e Vierer-Kombinationstherapie fiir 2 Monate:
o Isoniazid
o Rifampicin
o Pyrazinamid
o Ethambutol

o Zweier-Kombinationstherapie fiir 4 Monate:
o Isoniazid
o Rifampicin
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3.5 Interstitielle Lungenerkran-
kungen, Pneumokoniosen

Frage 861

@ Ein 58-jahriger Mann klagt {iber Luftnot, die
seit Monaten besteht. Dabei etwas trockener
Reizhusten, kein Auswurf, kein Nikotinabusus.
Auskultatorisch horen Sie ein deutliches fei-
nes Knisterrascheln, basal betont. Woran den-
ken Sie?

0 An eine interstitielle Lungenerkrankung,
eine pulmonale Stauung, auch an eine beid-
seitige Pneumonie.

0 Auskultationsbefund feine Rasselgerdusche und
Knisterrascheln:
e interstitielle Lungenerkrankungen
e Lungenfibrose
e Pneumonie
e Lungenddem

Frage 862

Sie veranlassen ein Rontgenbild. Der Radio-
loge beschreibt eine deutliche retikulonoduld-
re Zeichnungsvermehrung beidseits. Das Herz
ist nicht vergrofSert, Stauungszeichen beste-
hen nicht. Was liegt am ehesten vor?

0 Eine interstitielle Lungenerkrankung.

0 Radiologische Verdnderungen bei interstitieller
Lungenerkrankung:
o milchglasartiges Bild
e retikuldre Zeichnungsvermehrung
e noduliire Zeichnungsvermehrung
e spdter Wabenmuster

Frage 863

Q Wie gehen Sie jetzt weiter vor?

0 Zundchst Untermauerung der Diagnose und
Bestimmung der pulmonalen Funktionsein-
schrinkung, dann Suche nach der Atiologie.

0 Diagnostische Ziele bei V.a. interstitielle Lun-
generkrankung:
e Sicherung der Diagnose und Einschdtzung des
Schweregrads
o (itiologische Abklirung

Frage 864

@ Wie bestimmen Sie das Ausmaf der pulmona-
len Funktionseinschrankung?

0 Durch eine Lungenfunktionspriifung ein-
schlieBlich Bestimmung der Diffusionskapa-
zitdt (DLCO).

O Lungenfunktionseinschrdnkung bei interstitiel-
ler Lungenerkrankung:
o restriktive Ventilationsstorung, VC erniedrigt
e DLCO erniedrigt
* p0, erniedrigt bei Belastung, spdter auch in
Ruhe

Cave: Radiologischer Befund und Lungenfunk-
tionsstorung korrelieren schlecht miteinander.

Frage 865

@ Sie sprachen von der dtiologischen Abkldrung.
Wie gut sind Ihre Chancen, eine Ursache zu
finden?

0 Etwa 50:50.

O Atiologie interstitieller Lungenerkrankungen:
e Bekannte Ursache: 50%
e Unbekannte Ursache: 50 % (Idiopathische in-
terstitielle Lungenerkrankung).

Merke: Die Hilfte der interstitiellen Lungen-
erkrankungen ist idiopathisch.

Frage 866

@ Wie beginnen Sie jetzt mit der dtiologischen
Abkldrung?

0 Am wichtigsten ist zundchst die Anamnese.
Mich interessiert die Exposition gegeniiber
anorganischen und organischen Stduben,
Rauch, Dampfen, dann die Medikamenten-
anamnese und insbesondere die Frage nach
Systemerkrankungen.
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0 Anamnese bei interstitiellen Lungenerkrankun-
gen:
¢ Exposition gegeniiber organischen Stduben
o Exposition gegeniiber anorganischen Stduben
e Medikamentenanamnese
o Systemerkrankungen
e kardiale Vorerkrankungen

Frage 867

@ Was meinen Sie mit Exposition gegeniiber or-
ganischen und anorganischen Stauben?

0 Ein Teil der interstitiellen Lungenerkran-
kungen wird durch inhalative Noxen aus-
gelost, insbesondere durch anorganische
Staube - die Pneumokoniosen -, dann auch
durch organische Staube mit daraus resul-
tierender Immunreaktion - die exogen aller-
gische Alveolitis.

0 Interstitielle Lungenerkrankungen durch inha-
lative Noxen:
e Anorganische Stdube: Pneumokoniosen
e Organische Stéube: exogen allergische Alveo-
litis
e Gase, Dampfe

Frage 868

@ Welche Medikamente interessieren Sie?

0 Eigentlich die komplette Medikamenten-
anamnese. Zu den Medikamenten, die be-
kanntermaflen Lungenfibrosen auslosen
konnen, gehoren Zytostatika und Amioda-
ron.

0 Medikamente, die eine Lungenfibrose auslosen
konnen:
e Bleomycin
e Busulfan
e Cyclophosphamid
e Methotrexat
e Azathioprin
e Sulfonamide, Amiodaron

Frage 869

@Welche Systemerkrankungen koénnen mit
einer Lungenfibrose einhergehen?

0 Kollagenosen, Vaskulitiden, die rheumatoide
Arthritis.

0 Interstitielle Lungenerkrankungen bei System-
erkrankungen:
o Kollagenosen: SLE, Sklerodermie, Sjogren-
Syndrom
o Vaskulitiden: Wegener-Granulomatose
o rheumatoide Arthritis
e Sarkoidose
e Amyloidose

Koénnen Sie uns noch einmal zusammenfas-
sen, welche Ursachen bei einer interstitiellen
Lungenerkrankung beriicksichtigt werden
miissen?

0 Idiopathische interstitielle Lungenerkran-
kung und interstitielle Lungenerkrankung
durch bekannte Ausloser: inhalative Noxen,
nicht inhalative Noxen, Infektionen, ionisie-
rende Strahlen, Kreislauferkrankungen, Sys-
temerkrankungen.

0 Ursachen interstitieller Lungenerkrankungen:
e idiopathisch
e inhalative Noxen
e nicht inhalative Noxen
e jonisierende Strahlen
e Stauungslunge
e ARDS
o Systemerkrankung
e Lymphangiosis carcinomatosa

Frage 871

@ Welche infektiosen Ursachen beriicksichtigen
Sie bei Thren differenzialdiagnostischen Uber-
legungen?

0 Die Tbc, die Legionellen, die Pneumocystis-
jirovecii-Pneumonie, auch virale Infekte.
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0 Infektionen, die zum Bild der interstitiellen
Lungenerkrankung fiihren kénnen:
e Bakterien:

o Mykobakterien
o Legionellen
o Viren:
o Influenzaviren
o Parainfluenzaviren
o CMV
e Protozoen:
o Pneumocystis carinii
e Pilze

Frage 872

@ Wir kommen auf den 58-jdhrigen Mann von
vorhin zurtick. Es stellt sich bei der Anamnese
heraus, dass er Vogel ziichtet. Woran denken
Sie?

0 An eine exogen allergische Alveolitis.

0 Exogen allergische Alveolitis:
e Immunreaktion:
o Typ Il und IV auf organische Stdube
o Antigene:
o Tiere (Vogelstaub, Vogelkot)
o Pflanzen, Pilze (Schimmel)
o Bakterien
o Chemikalien
¢ Oft Berufskrankheit:
o Farmerlunge
o Vogelziichterlunge
o Befeuchterlunge

Frage 873

@ Wie sieht denn die typische Anamnese bei
dieser Erkrankung aus?

0 Akut: trockener Husten, Atemnot, Fieber,
Krankheitsgefiihl, einige Stunden nach Anti-
genexposition. Chronisch: langsamer, u.U.
schleichender Verlauf mit Dyspnoe und Reiz-
husten.

0 Anamnese bei exogen allergischer Alveolitis:
e Akut (3-8 h nach Antigenexposition):
o Husten, Atemnot
o Schiittelfrost, Frosteln
o Fieber
o Krankheitsgefiihl

e Chronisch (bei geringer Antigenexposition):
o langsam progrediente Dyspnoe
o Husten

Frage 874

@ Wie gehen Sie weiter vor?

0 Wenn der Mann Vogelziichter ist und eine
interstitielle Lungenerkrankung hat, ist die
Diagnose einer exogenen allergischen Al-
veolitis schon ziemlich wahrscheinlich. Ich
versuche, sie jetzt zu sichern, insbesondere
durch die genaue Anamneseerhebung und
die Suche nach spezifischen IgG-Antikorpern
im Serum.

0 Diagnostisches Vorgehen bei V. a. exogen aller-
gische Alveolitis:
e Anamnese
o Lungenfunktionspriifung
e Rontgen
e Labor: spezifische IgG-Antikorper
o Allergenkarenz
o weitere Untersuchungen nur bei unklaren Be-
funden

Frage 875

Was meinen Sie mit ,weitere Untersuchungen
bei unklaren Befunden*“?

0 Antigen-Provokationstest, BAL, Lungenbiop-
sie.

0 Spezielle Diagnostik bei unklaren Befunden bei
exogen allergischer Alveolitis:
o Antigen-Provokationstest
e BAL
e Biopsie

Frage 876

@ Meinen Sie, dass das oft notig ist?

0 Nein, meistens ldsst sich die Diagnose ein-
facher sichern.
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0 Die Diagnose der exogen allergischen Alveolitis

ist relativ wahrscheinlich, wenn folgende Krite-

rien vorliegen:

e typische Anamnese mit Symptomen bei All-
ergenexposition

o restriktive Ventilationsstérung

o interstitielle Zeichnungsvermehrung im Ront-
genbild

e Nachweis antigenspezifischer IgG-Antikorper

Frage 877

@ Welche Therapiemdglichkeiten haben Sie bei

der exogen allergischen Alveolitis?

0 Wichtigste MaBnahme: Allergenkarenz, au-

Berdem: Steroide.

0 Therapie der exogen allergischen Alveolitis:

o Allergenkarenz

e Prednisolon 1 mg/kgKG fiir 2-4 Monate (Nut-
zen einer Langzeittherapie unklar)

e Bei Versagen: Kombination mit Azathioprin

@ Sie behandeln einen 55-jdhrigen Patienten

mit progredienter Dyspnoe. In der Lungen-
funktionspriifung besteht eine deutliche res-
triktive Ventilationsstérung mit Einschrdn-
kung der DLCO. Im Rontgenbild sieht man
eine ausgeprdgte retikulonoduldre Zeich-
nungsvermehrung. Die Anamnese ist im Hin-
blick auf eine exogen allergische Alveolitis un-
auffdllig. Medikamente nimmt der Patient
nicht ein und es bestehen keine System-
erkrankungen. Woran denken Sie?

0 Idiopathische interstitielle Lungenerkran-

kung (IIP).

1IP:

Chronisch progrediente Entziindung des Lun-
geninterstitiums ohne erkennbaren Ausloser
oder nachweisbare Grunderkrankung.

Frage 879

@ Wie kdnnen Sie die Diagnose sichern?

0 Das kann sehr schwer sein. Im Vordergrund

steht der Ausschluss anderer Erkrankungen.
Daneben sind wichtig: das klinische Bild, die
Lungenfunktionspriifung, das Rontgenbild
und das HRCT.

0 Diagnostische Kriterien der Idiopathischen in-

terstitiellen Lungenerkrankung (nach der Euro-
pean Respiratory Society):
e Hauptkriterien:
o Ausschluss anderer Lungenerkrankungen
o Spirometrie: VC erniedrigt, Tiffeneau-
Test > 75 % oder DLCO erniedrigt
o CT: retikulonoduldres Syndrom, basal Ho-
nigwabenmuster
o PE transbronchial: keine andere Diagnose
o Nebenkriterien:
o Alter>50 Jahre
o langsam beginnende Anstrengungsdyspnoe
o Dauer >3 Monate
o auskultatorisch inspiratorische Rassel-
gerdusche

Fiir die Diagnose erforderlich ist das Vorliegen
von allen 4 Hauptkriterien und von 3 der 4 Ne-
benkriterien.

Frage 880

@ Welche Behandlungsmdglichkeiten haben Sie

bei der IIP?

0 Wenige. Eingesetzt werden Immunsuppres-

siva, aber durch eine medikamentose Thera-
pie kann die Uberlebenszeit nicht verlingert
werden. Ultima Ratio: Lungentransplantati-
on.

0 Therapie bei IIP:

o Medikamentos: Pirfenidon
o Lungentransplantation



Pneumokoniosen

Frage 881

@ Ein 64-jahriger Mann, der bis vor 2 Jahren im
Bergbau gearbeitet hat, klagt {iber eine lang-
sam zunehmende Luftnot, die er seit {iber
einem Jahr bemerkt, die aber jetzt deutlich
schlimmer geworden ist und insbesondere bei
Belastung zunimmt. Er klagt auch {iber in der
letzten Zeit gehduft auftretenden grauen Aus-
wurf. Das Rontgenbild zeigt folgenden Befund
(» Abb. 3.3). Was liegt hier am ehesten vor?

Frage 882

@ Wie wird die Diagnose gesichert?

0 Durch die Anamnese, die Klinik und den
Rontgenbefund.

O Diagnosesicherung bei V. a. Pneumokoniose:
e Anamnese
e klinischer Befund
e Rontgenaufnahme des Thorax
o im Zweifel Lungenbiopsie

Frage 883

@ Wie konnen Sie dem Mann helfen?

0 Nur in sehr begrenztem Ausmalfi. Infekte
sollten friihzeitig behandelt werden, aufRer-
dem Komplikationen, insbesondere eine ob-
struktive Lungenerkrankung, wie sie im Ge-
folge der Pneumokoniose auftritt, sollte
nach den iiblichen Regeln der COPD-Behand-
lung therapiert werden.

OMerke: Die Therapie der Pneumokoniose ist

symptomatisch, eine urséchliche Behandlung
ist nicht moglich.

Abb. 3.3 Abbildung zu Frage 881.

0 Angesichts der Vorgeschichte, der Beschwer-

den und des Rontgenbefunds muss hier an
eine Pneumokoniose gedacht werden.

0 Pneumokoniosen:

e hervorgerufen durch Inhalation anorgani-
scher Stdube

e Quarzstaub: Silikose (Kohlebergbau, GiefSer,
Sandstrahlarbeiter)

e Asbeststaub: Asbestose (Zementindustrie, Au-
toindustrie, Isolationsmaterialien)

e Berylliumstaub: Berylliose (Keramikindustrie,
Leuchtstoffrohrenindustrie, Reaktortechnik)

Sie erwdhnten auch die Asbestose. Asbest darf
doch gar nicht mehr verwendet werden.
Wahrscheinlich ist doch dann mit einer deut-
lichen Abnahme zu rechnen.

0 Ja schon, allerdings erst nach mehreren Jah-

ren. Der Gipfel von Asbestoseerkrankungen
steht uns wegen der langen Latenzzeit wahr-
scheinlich noch bevor.

0 Asbestose:

e Gipfel der Erkrankungen noch nicht erreicht

e Komplikationen: Pleuramesotheliom, Bron-
chialkarzinom, Larynxkarzinom, respiratori-
sche Insuffizienz, Cor pulmonale

Merke: Der Hiufigkeitsgipfel asbestbedingter
Lungenerkrankungen ist noch nicht erreicht.
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3.6 Sarkoidose

Frage 885

Im Rahmen einer Einstellungsuntersuchung
wird bei einem jungen Mann folgendes Ront-
genbild (» Abb. 3.4) aufgenommen. Was fallt
Thnen daran auf und woran denken Sie?

Abb. 3.4 Abbildung zu Frage 885.

0 Es besteht eine Vergroferung der Hilus-
lymphknoten. Ich denke an ein malignes
Lymphom, eine Tbc, auch an ein Bronchial-
karzinom sowie eine Sarkoidose.

0 Differenzialdiagnose der bihildren Lymphade-
nopathie:
e Sarkoidose
e Thc
e Bronchialkarzinom
e Morbus Hodgkin
e NHL

Merke: Differenzialdiagnose der bihiléiren
Lymphadenopathie — Karzinom, Lymphom,
TBC, Sarkoidose.

Frage 886

Sie erwdhnen die Sarkoidose. Wie kénnen Sie
denn diese Differenzialdiagnose ndher ein-
grenzen?

0 Durch die Anamnese, die kérperliche Unter-
suchung, die Lungenfunktionspriifung und
Laboruntersuchungen.

0 Primdrdiagnostik bei V. a. Sarkoidose:
e Anamnese
e korperliche Untersuchung
o Lungenfunktionspriifung
e Laboruntersuchungen
o Rontgenaufnahme des Thorax

Frage 887

@ Meinen Sie, die Anamnese hilft Ihnen weiter?

0 Sehr viel weiter nicht. Hiufig wird die Diag-
nose einer Sarkoidose eher zufillig gestellt,
wie in diesem Falle. Unter Umstdnden beste-
hen jedoch Temperaturerhohung, Leistungs-
minderung, Reizhusten.

0 Symptome bei Sarkoidose:
e u. U. fehlend
e Hdufig unspezifisch: erhéhte Temperaturen,
Leistungsminderung
e Pulmonale Symptome: chronischer Reizhus-
ten, thorakales Druckgefiihl, Belastungs-
dyspnoe

Frage 888

@Wie steht es mit dem koérperlichen Unter-
suchungsbefund?

0 Auch dieser hilft oft nicht weiter. Insbeson-
dere in frithen Phasen ist der pulmonale
Auskultationsbefund nicht wegweisend. Al-
lerdings sollte ich nach extrapulmonalen
Manifestationen der Erkrankung fahnden,
insbesondere im Bereich der Leber, der Au-
gen, der Haut.

0 Extrapulmonale Organmanifestationen bei Sar-
koidose:
e Leber (40-70%):
o Hepatomegalie, klinisch meistens nicht
fassbar
e Haut (20-25%):
o Erythema nodosum
o subkutane Knoten
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3.6 Sarkoidose

Frage 885

Im Rahmen einer Einstellungsuntersuchung
wird bei einem jungen Mann folgendes Ront-
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Thnen daran auf und woran denken Sie?

Abb. 3.4 Abbildung zu Frage 885.

0 Es besteht eine Vergroferung der Hilus-
lymphknoten. Ich denke an ein malignes
Lymphom, eine Tbc, auch an ein Bronchial-
karzinom sowie eine Sarkoidose.

0 Differenzialdiagnose der bihildren Lymphade-
nopathie:
e Sarkoidose
e Thc
e Bronchialkarzinom
e Morbus Hodgkin
e NHL

Merke: Differenzialdiagnose der bihiléiren
Lymphadenopathie — Karzinom, Lymphom,
TBC, Sarkoidose.

Frage 886

Sie erwdhnen die Sarkoidose. Wie kénnen Sie
denn diese Differenzialdiagnose ndher ein-
grenzen?

0 Durch die Anamnese, die kérperliche Unter-
suchung, die Lungenfunktionspriifung und
Laboruntersuchungen.

0 Primdrdiagnostik bei V. a. Sarkoidose:
e Anamnese
e korperliche Untersuchung
o Lungenfunktionspriifung
e Laboruntersuchungen
o Rontgenaufnahme des Thorax

Frage 887

@ Meinen Sie, die Anamnese hilft Ihnen weiter?

0 Sehr viel weiter nicht. Hiufig wird die Diag-
nose einer Sarkoidose eher zufillig gestellt,
wie in diesem Falle. Unter Umstdnden beste-
hen jedoch Temperaturerhohung, Leistungs-
minderung, Reizhusten.

0 Symptome bei Sarkoidose:
e u. U. fehlend
e Hdufig unspezifisch: erhéhte Temperaturen,
Leistungsminderung
e Pulmonale Symptome: chronischer Reizhus-
ten, thorakales Druckgefiihl, Belastungs-
dyspnoe

Frage 888

@Wie steht es mit dem koérperlichen Unter-
suchungsbefund?

0 Auch dieser hilft oft nicht weiter. Insbeson-
dere in frithen Phasen ist der pulmonale
Auskultationsbefund nicht wegweisend. Al-
lerdings sollte ich nach extrapulmonalen
Manifestationen der Erkrankung fahnden,
insbesondere im Bereich der Leber, der Au-
gen, der Haut.

0 Extrapulmonale Organmanifestationen bei Sar-
koidose:
e Leber (40-70%):
o Hepatomegalie, klinisch meistens nicht
fassbar
e Haut (20-25%):
o Erythema nodosum
o subkutane Knoten



Sarkoidose

o Augen (25%):
o schmerzhafte Uveitis
o Keratokonjunktivitis
o Iridozyklitis
e Herz (5-10%):
o Kardiomyopathie
o Arrhythmien
e Nervensystem (5%):
o Neuropathie
o Meningitis
o Milz:
o Splenomegalie
e Knochen, Parotis

Frage 889

@Welche Laboruntersuchungen interessieren
Sie?

0 Blutbild, Leberwerte, Kalzium, BSG, ACE.

0 Auffillige Laborwerte bei Sarkoidose:
e Leukozytose und Lymphozytose
e Transaminasenerh6hung
e Hyperkalzdmie und Hyperkalzurie
e BSG-Beschleunigung
e Erhéhung des ACE
e Erh6hung der y-Globuline, IgG

Frage 890

@ Mit diesen Untersuchungen werden Sie wahr-
scheinlich die Diagnose nicht sichern kénnen.
Wie gehen Sie also weiter vor?

0 Die fiir die Diagnosesicherung wichtigsten
Untersuchungen sind die BAL und die his-
tologische Untersuchung von transbronchial
gewonnenem Gewebe.

0 Diagnosesicherung bei V. a. Sarkoidose:

e klinisches und radiologisches Bild

e BAL (Zytologie: Verschiebung des Quotienten
von CD4-positiven Zellen zu CD8-positiven
Zellen zugunsten der CD4-positiven Zellen)

e histologische Untersuchung von transbron-
chial gewonnenem Gewebe (nicht verkdsende
Granulome)

o Ausschluss anderer Erkrankungen, insheson-
dere Thc und Lymphome

Frage 891

Kommen wir auf den jungen Mann zuriick.
Welcher Typ der Sarkoidose liegt vor?

0 Typ L.

O Einteilung der Lungensarkoidose aufgrund des
Thorax-Rontgenbildes:
e Typl:
o bihildre Lymphome
e TypII:
o bihildre Lymphome mit Lungeninfiltratio-
nen (retikulonoduldre Infiltrationen)
e Typ III:
o Lungeninfiltration ohne Lymphome
e TypIV:
o Lungenfibrose

Frage 892

@ Mit welchem Medikament behandeln Sie den
Patienten?

0 Mit gar keinem.

0 Typ I der Sarkoidose — keine Therapie.

Frage 893

@ Warum nicht?

0 Weil die Spontanheilungsrate sehr hoch ist:
ca. 70 %.

0 Spontanheilungsraten bei der Sarkoidose:
e Typl70%
e TyplI50%
e TyplI20%

Frage 894

@Welche Patienten wiirden Sie denn behan-
deln?

0 Patienten mit Typ II, III oder IV, die Sympto-
me aufweisen, insbesondere eine Ver-
schlechterung der Lungenfunktion oder ei-
nen progredienten Verlauf. AuBerdem bei
Organkomplikationen.
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0 Therapieindikationen bei Sarkoidiose:
e ab Typ II, wenn symptomatisch oder progre-
dient
e Bei Organkomplikationen: Augen, Leber, ZNS,
Haut, Herz, Hyperkalzdmie

Merke: Therapieindikation bei Sarkoidose —
Progress oder extrapulmonale Organbetei-
ligung.

Frage 895

@ Was hat eigentlich eine Sarkoidose mit einer
Hyperkalzdmie zu tun?

0 Bei der Sarkoidose findet sich nicht selten
eine Hyperkalzamie. Ursache ist eine ver-
mehrte Produktion von Vitamin-Ds;-Metabo-
liten in aktivierten Makrophagen.

0 Sarkoidose und Kalzium:
e Hyperkalzimie in 15%
e Hyperkalzurie
e Ursache: vermehrte Produktion von Vitamin
D3 in aktivierten Makrophagen

Frage 896

@ Womit wird die Sarkoidose behandelt, wenn
eine Behandlungsindikation vorliegt?

0 Mit Prednisolon, initial 0,5-1 mg/kgKG, zu-
ndchst rasche, spdter langsame Dosisreduk-
tion.

0 Therapie der Sarkoidose:

e Prednisolon 0,5-1 mg/kgKG

e Dauer: 2-4 Wochen, dann Reduktion um
10mg alle 2-4 Wochen

e Erhaltungsdosis 10-15mg

e Therapiedauer insgesamt: 6 Monate, dann
Ausschleichen

e Bei Versagen: zusdtzlich Methotrexat (MTX),
Azathioprin erwdgen

Frage 897

@Welche Differenzialdiagnosen beachten Sie
bei der Typ-II-Sarkoidose?

0 Hier sind differenzialdiagnostisch intersti-
tielle Lungenerkrankungen zu beriicksichti-
gen, insbesondere Pneumokoniosen, Orni-
thosen, allergische Alveolitis.

0 Differenzialdiagnosen der Sarkoidose Typ Il und
II:
e Miliar-Thc
e Pneumokoniosen
e Ornithosen
e allergische Alveolitis
e Lymphangiosis carcinomatosa

Frage 898

@ In Thre Sprechstunde kommt eine Frau mitt-
leren Alters, die iiber Abgeschlagenheit, Ge-
wichtsverlust, Nachtschweiff sowie Fieber
klagt. Bei der Untersuchung sehen Sie eine
schmerzhafte Schwellung des Sprunggelenks,
auBerdem schmerzhafte, rote, knotige Verdn-
derungen am Schienbein. An welche Erkran-
kung denken Sie und welches ist die nichste
Untersuchung, die Sie veranlassen?

0 Akute Sarkoidose, Lofgren-Syndrom. Ich ver-
anlasse eine Rontgenaufnahme des Thorax
in 2 Ebenen.

0 Akute Sarkoidose, Lofgren-Syndrom — Trias:
e bihildre Lymphadenopathie
e Erythema nodosum
o schmerzhafte Polyarthritis

Frage 899

@ Und wie behandeln Sie diese Patientin?
0 Symptomatisch mit NSAR.
0 Akute Sarkoidose:

e 95% Spontanheilungen
o Therapie symptomatisch



Bronchialkarzinom

Frage 900

@ Was sehen Sie auf dem Bild (» Abb. 3.5) und
woran denken Sie?

Abb.3.5 Abbildung zu Frage 900. (Quelle: Siegen-
thaler W. Siegenthalers Differenzialdiagnose. 19. Aufl.
Stuttgart: Thieme; 2005: 602)

0 Trommelschlegelfinger und ich denke an
eine pulmonale Erkrankung, aber auch an
extrapulmonale Erkrankungen.

0 Trommelschlegelfinger:
e pulmonale Erkrankungen
e zyanotische Herzvitien
e intrathorakale Tumoren
o Selten: CEDE, Zoliakie

3.7 Bronchialkarzinom

Frage 901

@ Ein 63-jdhriger Raucher hat folgendes Ront-
genbild (> Abb. 3.6). Was sehen Sie?

0 Einen Rundherd. Es besteht der Verdacht auf
ein Bronchialkarzinom.

0 Lungenrundherd:
Bis zum Beweis des Gegenteils: NPL.

Abb. 3.6 Abbildung zu Frage 901. (Quelle: Lorenz |.
Checkliste XXL. Pneumologie. 3. Aufl. Stuttgart: Thie-
me; 2009: 128)

Frage 902

@ Woran denken Sie ganz allgemein, wenn je-
mand blutigen Auswurf hat?

0 Als Wichtigstes: Karzinom. Ansonsten Infek-
te, kardiale Ursache, auch seltenere Erkran-
kungen.

0 Differenzialdiagnose der Himoptoe:
o Bosartige Erkrankungen:
o Bronchialkarzinom
e Infektionskrankheiten:
o Bronchitis
o Pneumonie
o Thc
o Lungenabszess
o Bronchiektasen
e Kardiovaskuldre Ursachen:
o Linksherzinsuffizienz
oLE
o seltene Ursachen
o Goodpasture-Syndrom
o Morbus Wegener
o Gerinnungsstérungen
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Frage 903 Frage 906

@ Wie gehen Sie bei Himoptoe weiter vor? @ Wie hoch ist eigentlich das Risiko eines Rau-
chers, ein Bronchialkarzinom zu bekommen?
0 Zundchst natiirlich Anamnese und Unter-
suchungsbefund, die wichtigste Unter- 0 Sehr hoch, bis 16 %.
suchung ist allerdings die Rontgenaufnahme

des Thorax in 2 Ebenen. 0 Das Risiko eines Rauchers, ein Bronchialkarzi-

nom zu bekommen, betréigt 16%. Das Bronchi-
Diagnostisches Vorgehen bei Himoptoe: alkarzinom ist weltweit und europaweit das
e Anamnese und Untersuchungsbefund hdufigste Karzinom beim Mann.

o Rontgenaufnahme des Thorax in 2 Ebenen

o weiteres Vorgehen abhdngig vom Rontgenbe-
fund Frage 907

@ Ein Patient berichtet, er rauche nur Light-Ziga-

Frage 904 retten. Er glaubt, damit sein Risiko zu reduzie-

ren. Stimmt das?
Was meinen Sie mit weiteren Untersuchun-

gen? 0 Nein.

0 Bronchoskopie und CT. 0 Das Rauchen von Light-Zigaretten reduziert
nicht das Erkrankungsrisiko, denn der Raucher
CT und Bronchoskopie bei Hamoptoe: ist siichtig nach Nikotin und inhaliert deshalb
e Die Bronchoskopie ist der CT in der Abkldrung bei Light-Zigaretten tiefer.
von Prozessen im Bereich der zentralen Atem-
wege iiberlegen.
o Dieg CTist degr Bronchoskopie in der Erken- 3.8 Pleu raerguss

nung interstitieller und parenchymatdser Frage 908
Prozesse in der Lungenperipherie iiberlegen.
@ Ein 63-jdhriger Patient klagt {iber Luftnot und

Frage 905 ein leichtes Druckgefiihl rechtsthorakal. Ra-

diologisch sehen Sie folgendes Bild

@ Bei dem Patienten wird als Ursache der Hi- (> Abb. 3.7). Woran denken Sie?
moptysen ein Bronchialkarzinom diagnosti-
ziert. Wie schdtzen Sie seine Prognose ein?

0 Miserabel.

O Prognose des Bronchialkarzinoms:
e Bei Vorliegen von Himoptysen: 5-Jahres-
Uberlebensrate 0-1%
e Bei Feststellung eines Rundherds als Zufalls-
befund: 5-Jahres-Uberlebensrate 20%

|

Stuttgart: Thieme; 2005: 250)

Abb. 3.7 Abbildung zu Frage 908. (Quelle: Siegen-
thaler W. Siegenthalers Differenzialdiagnose. 19. Aufl.
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Pleuraerguss

0 Die hdufigsten Ursachen sind Malignome,
Pneumonien, LE. Daneben miissen auch an-
dere Erkrankungen beriicksichtigt werden,
wie erniedrigter onkotischer Druck, Herz-
insuffizienz, Kollagenosen.

0 Ursachen des Pleuraergusses:
e Malignom:
o Bronchialkarzinom
o metastasiertes Mammakarzinom
o malignes Lymphom u. a.
o Infekte:
o Pneumonie
o Pleuritis exsudativa
o Thc
o LE
e erniedrigter onkotischer Druck
e Kardial:
o Herzinsuffizienz
o Pericarditis constrictiva,
¢ Kollagenosen
e Andere:
o Uréimie
o Trauma
o Pankreatitis

Frage 909

@ Sie haben perkutorisch eine Dampfung fest-
gestellt. Wie grof$ muss ein Pleuraerguss sein,
bevor Sie ihn klinisch erfassen kénnen, und
welches ist generell die sensitivste Methode,
ihn zu entdecken?

0 Klinisch fassbar ab 500 ml, sensitivste Me-
thode: Ultraschall.

0 Erfassbarkeit eines Pleuraergusses:
e Klinisch: ab 500 ml
e Radiologisch: ab 200-300 ml
e Sonografisch: ab 50 ml

Frage 910

@ Wie gehen Sie jetzt weiter vor?

0 Ich versuche, die Ursache herauszubekom-
men. Hierbei helfen mir die Anamnese und
die Fahndung nach Grunderkrankungen, die
einen Pleuraerguss verursachen konnen.
Wenn mir die Ursachenkldrung so nicht ge-
lingt, nehme ich eine Pleurapunktion vor.

0 Vorgehen bei Pleuraerguss:
e Ursache ohne Pleurapunktion erkennbar: kei-
ne Punktion
e Ursache nicht erkennbar: Pleurapunktion

Frage 911

@ Welche Ursachen konnen Sie sich vorstellen,
die ohne Punktion erkennbar sind?

0 Herzinsuffizienz, Leberzirrhose, nephroti-
sches Syndrom, Hypoproteindmie, Pankrea-
titis.

0 Bei typischer Grunderkrankung kann zundchst
auf eine Pleurapunktion verzichtet werden. Bei
Persistieren des Ergusses unter Therapie: Punk-
tion.

Frage 912

@ Sie entschlieBen sich zu einer Punktion. Wie
fithren Sie diese durch?

0 Priifung der Gerinnung, dann sonografische
Einstellung und Wahl des Punktionsorts: 6.
ICR in der hinteren Axillarlinien. Andsthesie,
Punktion.

0 Pleurapunktion:
1. Gerinnung priifen
2. Erguss sonografisch einstellen
3. Ort: 6. ICR, hintere Axillarlinie
4. Punktion am Rippenoberrand (GefdfSe am
Unterrand)
. Lokalandsthesie
6. Punktion

Frage 913

@ Wieviel punktieren Sie maximal ab?

S,

0 Maximal 1000 ml.

O Cave: Bei Punktion von>1000ml besteht die
Gefahr des Lungenddems.

T
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Frage 914

@ Welche Untersuchung fiihren Sie als erste mit

dem Punktat durch?

0 Inspektion: klar, blutig oder triib?

0 Pleurapunktat:

e Klar: unblutig

e Blutig: schon 1 ml Blut in 500 ml Erguss er-
kennbar

e Triib: eitrig, Empyem

Frage 915

@ Welches ist die ndchste Information, die Sie

haben mochten?

0 Handelt es sich um ein Transsudat oder ein

Exsudat?

0 Transsudat:

e erhohter hydrostatischer Druck
e erniedriger onkotischer Druck

Exsudat:
e erhohte Kapillarpermeabilitdit

Frage 916

@ Wie wird zwischen Exsudat und Transsudat

unterschieden?

0 Durch die Bestimmung des Gehalts an Pro-

tein und LDH im Punktat.

0 Differenzierung Exsudat — Transsudat:

e Exsudat:
o Proteingehalt im Erguss : Proteingehalt im
Serum > 0,5 oder Proteingehalt > 30 g/l
o LDH im Erguss : LDH im Serum > 0,6 oder
LDH >200 U/l
e Transsudat:
o 0.g. Kriterien nicht zutreffend
o Gesamteiweifs<30g/l
o LDH<200 U/l

Frage 917

@ Wie lassen Sie das Punktat noch untersuchen?

0 Bakteriologisch, zytologisch, Bestimmung

der Amylase bei V. a. Pankreatitis.

0 Untersuchungen im Pleurapunktat:

e Protein

e LDH

e Zytologie

o Bakteriologie
e Glukose

e Amylase

Frage 918

Sie punktieren einen blutigen Pleuraerguss.
An welche Diagnosen denken Sie?

0 In erster Linie und bis zum Beweis des Ge-

genteils an ein Malignom.

0 Blutiger Pleuraerguss:

e Malignom

e Trauma

o [E

e Pneumothorax

Frage 919

@ Welches sind die Ursachen eines Exsudats?
0 Malignom, Infektion, LE.

0 Ursachen eines exsudativen Pleuraergusses:

e Malignom

e Infektion

o [E

o Kollagenosen

e Andere: Pankreatitis, rheumatoide Arthritis,
idiopathisch

Frage 920

@ Und welches sind die Ursachen eines Trans-

sudats?

0 In der weitaus groRten Zahl der Fille: Herz-

insuffizienz.
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0 Ursachen eines Transsudats:
e Herzinsuffizienz (80-90%)
e erniedrigter onkotischer Druck
o LE
e Pericarditis constrictiva
e Hyperthyreose

Frage 921

@ Bei welchen Erkrankungen erwarten Sie einen
erniedrigten onkotischen Druck?

0 Vorkommen insbesondere bei der Leberzir-
rhose und beim nephrotischen Syndrom.

0 Pleuraerguss bei erniedrigtem onkotischem
Druck:
e Leberzirrhose
e nephrotisches Syndrom
e Hypoproteintimie bei exsudativer Entero-
pathie

Frage 922

@ Sie erwdhnten die LE sowohl als Ursache eines
Transsudats als auch eines Exsudats. Sind Sie
sich da sicher?

0 Ja.

0 Bei LE werden sowohl Transsudat als auch Ex-
sudat gesehen.

Frage 923

Was machen Sie, wenn Sie anhand mehrerer
Punktionen keine Diagnose erreichen koén-
nen?

0 Pleurabiopsie.

0 Prozedere bei mehreren frustranen Pleurapunk-
tionen in der Abkldrung eines Pleuraergusses:
e Pleurabiopsie
e Thorakotomie

Frage 924

@ Wie sieht die Therapie bei Pleuraerguss aus?

0 Wenn moglich: Behandlung der Ursache. An-
sonsten: Behandlung der Schmerzen, Pleu-
radrainage, Pleurodese.

0 Therapie bei Pleuraerguss:
e kausal
e symptomatisch (Analgesie, Drainage, Pleuro-
dese)

Frage 925

@ Koénnen Sie sagen, welche therapeutischen
Maoglichkeiten Sie beim rezidivierenden Pleu-
raerguss haben?

0 Pleurodese.

0 Rezidivierender Pleuraerguss:
Vollstdndiges Entfernen des Ergusses, an-
schliefSend pleurale Verédungstherapie (Pleuro-
dese).

Frage 926

Und womit wird eine Pleurodese durch-
gefiihrt?

0 Mit Tetracyclinen oder Talkumpulver.

0 Pleurodese:

e Tetracyclin-Instillation, mehrtdtig, 1g/d

e Doxycyclin-Instillation, mehrtdtig, 500 mg/d

o Talkumtrockenpuderbehandlung mittels Tho-
rakoskopie

Frage 927

@ Zu Thnen kommt ein 58-jdhriger Patient und
klagt tiber Husten. Wie gehen Sie vor?

0 Zundchst Kkliare ich ab, ob ein akuter oder
chronischer Husten vorliegt.

0 Abkldrung von akutem und chronischem Hus-
ten:
o Akuter Husten: weniger als 8 Wochen Dauer
e Chronischer Husten: mehr als 8 Wochen
Dauer
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Frage 928 Frage 930

@ Warum ist das wichtig? @ Und an welche Ursachen denken Sie bei chro-

0 Weil das Ursachenspektrum des akuten Hus-

tens ein anderes als das des chronischen
und der chronische Husten unverziiglich
einer Diagnostik zuzuleiten ist.

0 Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fiir Pneu-

mologie und Beatmungsmedizin e. V. (DGP):

Uber 8 Wochen anhaltender Husten ist chro-
nisch, die Diagnostik ist unverziiglich einzulei-
ten.

Frage 929

@ An welche Ursachen denken Sie beim akuten

Husten?

0 Primdr an infektiose Ursachen, jedoch auch

an allergische Erkrankungen, Asthma bron-
chiale, inhalative Noxen, aber auch gelegent-
lich gravierende Ursachen wie Pneumotho-
rax, LE oder Herzinsuffizienz. Auerdem
kann natiirlich jeder akute Husten der Be-
ginn eines chronischen Hustens sein.

0 Akuter Husten — Ursachen:

e Respiratorisches System:
o virale und bakterielle Infekte
o allergische Erkrankungen
o inhalative Noxen
o Pneumonie
o akute Bronchitis
o Pneumothorax
o LE
o Pleuritis
e Kardiale Ursachen:
o Linksherzinsuffizienz
e Osophagus:
o gastroésophagealer Reflux
e Psychogen:
o Medikamente

nischem Husten?

0 Ein chronischer Husten kann aus einem

akuten Husten hervorgehen, insbesondere
nach Infekten (postinfektiéoser Husten). Da-
neben muss natiirlich besonders die chro-
nisch obstruktive Lungenerkrankung be-
riicksichtigt werden und das Asthma bron-
chiale. Die gravierendste Differenzialdiag-
nose ist das Bronchialkarzinom.

0 Chronischer Husten - Ursachen:

e Pulmonaler Husten:
o chronisch obstruktive Lungenerkrankung
o Asthma bronchiale
o Bronchialkarzinom
o Aspiration
o diffuse Lungenparenchymerkrankungen
o Thc
o Keuchhusten
o Bronchiektasen
o zystische Fibrose
o Kardiale Erkrankungen:
o chronische Linksherzinsuffizienz
o Endokarditis
o Osophagus:
o gastrodsophagealer Reflux
o psychogener Husten
e Medikamentennebenwirkung:
o ACE-Hemmer

Frage 931

Wenn jetzt ein chronischer Husten vorliegt,
welche MaBnahmen veranlassen Sie?

0 Zundchst natiirlich, aber das habe ich wahr-

scheinlich schon getan, genaue Anamnese-
erhebung und korperliche Untersuchung,
dann ist die wichtigste Untersuchung das
Rontgenbild. Das Ausmaf} der weiteren Un-
tersuchungen richtet sich nach Ergebnis von
Anamnese und koérperlicher Untersuchung:
HNO-arztliche Untersuchung, 24-Stunden-
pH-Metrie, Endoskopie, kardiale Diagnostik.



Pneumothorax

0 Diagnostische MafSnahmen bei Husten:
o Anamneseerhebung und kérperliche Unter-
suchung
e Rontgenaufnahme des Thorax
e Lungenfunktionspriifung
e Belastungs-EKG und Echokardiografie
e HNO-drztliche Diagnostik
e Endoskopie
e 24-Stunden-pH-Metrie

Frage 932

@ Konnen Sie etwas zur medikamentdsen The- Abb. 3.8 Abbildung zu Frage 933. (Quelle: Arastéh K,
rapie sagen? Baenkler HW. Duale Reihe. Innere Medizin. 2. Aufl.
Stuttgart: Thieme; 2009: 396)

0 Primdr sollte natiirlich eine kausale Thera-
pie angestrebt werden, des Weiteren kom-
men symptomatische Therapien zum Ein- 0 Ursachen eines Zwerchfellhochstands — Léision

satz: zentral wirkende Hustenmittel (Anti- des N. phrenicus:
tussiva), antientziindliche Substanzen, Ex- e Bronchialkarzinom
pektoranzien. e Metastasen
e Entziindungen
0 Therapeutische Moglichkeiten bei Husten: e jatrogen

e Kausale Therapie: e idiopathisch“

o antibiotische Behandlung bei infektiosen

Erkrankungen
. Opemt,-ong 3.9 Pneumothorax

 Chemot Fageozd
F 934
o Chemotherapie bei Malignomen rage

o Absetzen hustenauslosender Medikamente

o Therapie einer Herzinsuffizienz

o Sdureblockade bei Refluxkrankheit

o Auslassen von Noxen (Nikotin)

e Symptomatische Therapie:

o zentral wirkende Hustentherapeutika

o Antitussiva: Codein, Clobutinol, Noscapin

o Antientziindliche Substanzen: inhalative
Kortikosteroide, Cromone, LTRA, Expekto-
ranzien (Ambroxol, NAC)

Frage 933

Was fdllt Thnen an diesem Bild (» Abb. 3.8)
auf?

@ Ein schlanker, junger Mann, der angibt, sonst
immer gesund gewesen zu sein, klagt tiber
plotzlich aufgetretene Thoraxschmerzen, Hus-
ten und Luftnot. Im Réntgenbild sehen Sie Fol-
gendes (> Abb. 3.9). Woran denken Sie?

—

0 Ein Zwerchfellhochstand.

Abb.3.9 Abbildung zu Frage 934. (Quelle: Siegen-
thaler W. Siegenthalers Differenzialdiagnose. 19. Aufl.
Stuttgart: Thieme; 2005: 255)
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0 Diagnostische MafSnahmen bei Husten:
o Anamneseerhebung und kérperliche Unter-
suchung
e Rontgenaufnahme des Thorax
e Lungenfunktionspriifung
e Belastungs-EKG und Echokardiografie
e HNO-drztliche Diagnostik
e Endoskopie
e 24-Stunden-pH-Metrie

Frage 932

@ Konnen Sie etwas zur medikamentdsen The- Abb. 3.8 Abbildung zu Frage 933. (Quelle: Arastéh K,
rapie sagen? Baenkler HW. Duale Reihe. Innere Medizin. 2. Aufl.
Stuttgart: Thieme; 2009: 396)

0 Primdr sollte natiirlich eine kausale Thera-
pie angestrebt werden, des Weiteren kom-
men symptomatische Therapien zum Ein- 0 Ursachen eines Zwerchfellhochstands — Léision

satz: zentral wirkende Hustenmittel (Anti- des N. phrenicus:
tussiva), antientziindliche Substanzen, Ex- e Bronchialkarzinom
pektoranzien. e Metastasen
e Entziindungen
0 Therapeutische Moglichkeiten bei Husten: e jatrogen

e Kausale Therapie: e idiopathisch“

o antibiotische Behandlung bei infektiosen

Erkrankungen
. Opemt,-ong 3.9 Pneumothorax

 Chemot Fageozd
F 934
o Chemotherapie bei Malignomen rage

o Absetzen hustenauslosender Medikamente

o Therapie einer Herzinsuffizienz

o Sdureblockade bei Refluxkrankheit

o Auslassen von Noxen (Nikotin)

e Symptomatische Therapie:

o zentral wirkende Hustentherapeutika

o Antitussiva: Codein, Clobutinol, Noscapin

o Antientziindliche Substanzen: inhalative
Kortikosteroide, Cromone, LTRA, Expekto-
ranzien (Ambroxol, NAC)

Frage 933

Was fdllt Thnen an diesem Bild (» Abb. 3.8)
auf?

@ Ein schlanker, junger Mann, der angibt, sonst
immer gesund gewesen zu sein, klagt tiber
plotzlich aufgetretene Thoraxschmerzen, Hus-
ten und Luftnot. Im Réntgenbild sehen Sie Fol-
gendes (> Abb. 3.9). Woran denken Sie?

—

0 Ein Zwerchfellhochstand.

Abb.3.9 Abbildung zu Frage 934. (Quelle: Siegen-
thaler W. Siegenthalers Differenzialdiagnose. 19. Aufl.
Stuttgart: Thieme; 2005: 255)
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0 An einen Pneumothorax.

0 Symptomatik und Untersuchungsbefund bei
Pneumothorax:
e Husten, einseitiger Thoraxschmerz, Dyspnoe
e abgeschwdchtes Atemgerdusch, hypersonorer
Klopfschall, Tachypnoe, Tachykardie

Frage 935

@ Warum hat dieser junge Mann einen Pneumo-
thorax erlitten?

0 So, wie es geschildert wurde, bei Fehlen von
Grunderkrankungen, liegt am ehesten ein
idiopathischer Pneumothorax vor.

0 Ursachen des Pneumothorax:

e Idiopathisch:
o hdufig schlanke junge Mdnner

e Bei pulmonalen Grunderkrankungen:
o COPD
o Lungenemphysem
o Bronchialkarzinom
o Histiozytosis X
o Thc

e Traumatisch:
o Unfall
o Pleurapunktion
o Fehlpunktion bei ZVK-Anlage (ZVK: zentra-

ler Venenkatheter)

Frage 936

@ Wie fiihren Sie die Rontgenaufnahme bei Ver-
dacht auf Pneumothorax durch?

0 In Exspiration.

O Bei Verdacht auf Pneumothorax:
Thoraxbild in Exspiration!

Frage 937

@ Warum in Exspiration?

0 Weil in Exspiration das Verhdltnis zwischen
Lungenvolumen und Pneumothoraxvolu-
men giinstiger ist und weil in Exspiration
das Lungenparenchym eine grof3ere Dichte
aufweist.

0 Rontgenaufnahme des Thorax in Exspiration
bei V.a. Pneumothorax:
e giinstiges rdumliches Verhdltnis zwischen
Lunge und Pneumothorax
e giinstigere Gewebedichte

Frage 938

@ Wie behandeln Sie den jungen Mann?

0 Abhdngig von der Grof3e des Pneumothorax
und den Beschwerden. Bei einem kleinen
Pneumothorax mit geringen Beschwerden
kann abgewartet werden. Ein grofSerer
Pneumothorax sollte mit einer Saugdrainage
behandelt werden.

0 Theapie des Pneumothorax:

e Spitzen- oder Mantelpneumothorax:
o apikal<5cm, lateral <2 cm
o Bei Fehlen von Dyspnoe kann zugewartet

werden.

o radiologische Kontrolle nach 24 h

e GrofSer Pneumothorax:
o apikal >5 cm, lateral >2 cm
o mehr als 20 % des Hemithorax betroffen
o Saugdrainage plus O, per Nasensonde

Frage 939

@ Bei dem o. g. Patienten liegt ein ausgedehnter
Pneumothorax vor. Sie entschlieBen sich zu
einer Saugdrainage. Wie legen Sie diese an?

0 Anlage einer Biilau-Drainage im 2. oder 3.
ICR medioklavikuldr oder im 4. ICR axilldr.
Saugung iiber ein Komplettsystem, Sog von
10-20cm Wassersdule, dann radiologische
Kontrollen. Wenn der Pneumothorax entfal-
tet ist, abklemmen und Kontrolle nach 12-
24h. Wenn die Lunge weiterhin anliegt,
kann die Drainage entfernt werden.

0 Vorgehen bei Saugdrainagebehandlung eines

Pneumothorax:

1. Punktionsort: 2. oder 3. ICR medioklavikulér
oder 4. ICR axilléir

2. Saugung mit 10-20 cm Wassersdule

3. Radiologische Kontrolle: in Exspiration

4. Wenn die Lunge entfaltet ist: Saugung ab-
stellen



Hyperventilation

5. Radiologische Kontrolle nach 12 h : wenn
weiterhin entfaltet, Drainage entfernen
6. Nach 24 h: erneute Kontrolle

Frage 940

@ Wie wiirden Sie sich verhalten, wenn der jun-
ge Mann nach einem halben Jahr wieder
kommt mit einem erneuten Pneumothorax?

0 Erneute Saugdrainage.

0 Behandlung des rezidivierenden Pneumotho-
rax:
e erstes Rezidiv erneut mit Saugdrainage be-
handeln
e ab dem zweiten Rezidiv chirurgische Thera-
pie, Pleurodese

Frage 941

@ Halten Sie es fiir wahrscheinlich, dass der jun-
ge Mann erneut einen Pneumothorax be-
kommt?

0 Ja, die Rezidivrate ist relativ hoch.

0 Merke: Rezidivrate bei Pneumothorax — etwa
30%.

Frage 942

@ Sie haben einen Patienten aufgenommen mit
dem Kklinischen Bild eines Pneumothorax.
Wahrend der Untersuchung nimmt die Dys-
pnoe drastisch zu, im Rontgenbild sehen Sie
einen groBen Pneumothorax, das Mediasti-
num ist auf die gesunde Seite verlagert. Was
liegt vor?

0 Ein Spannungspneumothorax.

0 Spannungspneumothorax:
e Zunahme der Dyspnoe
e Schocksymptomatik
e Zyanose
e Halsvenenstauung
e radiologisch Mediastinalverlagerung zur ge-
sunden Seite

Frage 943

@ Was machen Sie?

0 Sofortige Entlastung durch Pleurapunktion
mit mehreren groRlumigen Kaniilen im 2.
ICR.

0 Therapie des Spannungspneumothorax:
Prompte Notentlastung mit grofSlumigen Ka-
niilen im 2. ICR.

3.10 Hyperventilation

Frage 944

@ Sie werden im Notdienst zu einer jungen Frau
gerufen, die unter starker Luftnot leidet. Bei
Ankunft sehen Sie eine 18-jdhrige Patientin,
die mit Luftnot auf dem Sofa sitzt, umringt
von ihren sehr aufgeregten Angehdrigen. Sie
berichtet {iber Lufthunger, Kribbeln in den
Hdnden. Die Familie gibt an, bisher sei keiner-
lei Lungenerkrankung bekannt gewesen. Aus-
kultatorisch besteht ein unauffdlliger Befund.
Was liegt hier am ehesten vor?

0 Ein Hyperventilationssyndrom.

0 Hyperventilationssyndrom:
Hdufige Ursache von Luftnotanfillen bei jun-
gen Erwachsenen, psychogen bedingt.

Frage 945

@ Konnen Sie noch einmal die Beschwerden zu-
sammenfassen, die beim Hyperventilations-
syndrom aus psychogener Ursache auftreten?

0 Im Vordergrund stehen die subjektiv emp-
fundene Luftnot, Allgemeinsymptome wie
Schwindel und Kopfschmerzen sowie neuro-
muskuldre Symptome.

O Symptomatik bei Hyperventilationssyndrom:
e subjektiv empfundene Dyspnoe
e Nervositdt, Schwindel, Kopfschmerzen, Kol-
lapsgefiihl
o Symptome der normokalzdmischen Tetanie:
Pardsthesien, Pfotchenstellung der Hénde
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Frage 946

@ Wodurch kommen eigentlich die neurologi-

schen Symptome zustande?

0 Durch eine gesteigerte neuromuskuldre Er-

regbarkeit aufgrund der respiratorischen Al-
kalose.

OEntstehung der neuromuskuldren Symptome

bei Hyperventilationssyndrom:

¢ hyperventilationsbedingte Hypokapnie

e respiratorische Alkalose

o Erniedrigung des ionisierten Kalziums

e gesteigerte neuromuskuléire Erregbarkeit

Frage 947

@ Kennen Sie andere Ursachen fiir eine Hyper-

ventilation?

Oja: Hypoxie bei Pneumothorax, Andmie,

Linksherzinsuffizienz, auflerdem metabo-
lische Storungen wie Urdamie oder Coma he-
paticum, neurologische Erkrankungen, Into-
xikationen.

0 Ursachen einer Hyperventilation:

e Hypoxdmie:
o Andmie
o Pneumothorax
o pulmonale Stauung
e Metabolische Ursachen:
o Uréimie
o Coma hepaticum
o metabolische Azidose
e Neurologische Erkrankungen:
o Enzephalitis
o Tumoren
e [ntoxikationen:
o Salicylate
o Kohlenmonoxid

Frage 948

@ Wie wird die Diagnose eines Hyperventilati-

onssyndroms gesichert?

0 In erster Linie durch die Anamnese und den

unauffdlligen korperlichen Untersuchungs-
befund iiber den Lungen, Ausschluss anderer
Erkrankungen, im Zweifelsfall: BGA.

0 Diagnose der Hyperventilationstetanie:

e Anamnese

o unauffilliger Auskultationsbefund

o Ausschluss anderer Erkrankungen

® BGA: pH normal, PaCO, erniedrigt, Bicarbo-
nat erniedrigt

Frage 949

@ Wie kénnen Sie dieser Patientin helfen?

0 Zundchst sollte die akute Situation iiber-

briickt werden durch Beruhigung der Pa-
tientin und der Familie, Aufkldrung iiber die
Zusammenhdnge des Krankheitsbilds, lang-
fristig dann moglichst Abklarung der psy-
chischen Ursachen und Behandlung.

0 Therapie beim Hyperventilationssyndrom:

o Akut:
o Aufkldrung, Beruhigung
o Tiitenriickatmung
e Chronisch:
o Psychotherapie
o Eventuell medikamentds: Benzodiazepine,
Antidepressiva

3.11 ARDS

Frage 950

@ Sie werden konsiliarisch zu einem 24-jdhrigen

Patienten gerufen. Er hat einen schweren Au-
tounfall erlitten mit mehreren Knochenbrii-
chen sowie einer Thoraxprellung. Jetzt ent-
wickelt er eine zunehmende Luftnot. Es ist be-
reits ein Rontgenbild angefertigt worden, auf
dem man diffuse Verschattungen in beiden
Lungen sieht. In der BGA fallen Thnen eine
deutliche Erniedrigung des PaO, sowie eine
leichte Erniedrigung des PaCO, auf. Woran
denken Sie am ehesten?

0 Angesichts der Vorgeschichte, des Rontgen-

bilds und der BGA an ein ARDS.

0 ARDS (Adult Respiratory Distress Syndrome):

Akute respiratorische Insuffizienz bei vorher
gesunder Lunge.
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Frage 951

@ Welche Differenzialdiagnosen beriicksichtigen
Sie?

0 In dem Alter insbesondere eine beidseitige
Pneumonie, bei dlteren Menschen ein Lun-
genddem, bei Niereninsuffizienz eine Uber-
wadsserung.

0 Differenzialdiagnose des ARDS:
e Pneumonie
e Kardial: Lungenédem
o Niereninsuffizienz: , Fluid Lung*“

Frage 952

@ Welche Ursachen eines ARDS kennen Sie?

0 Eine direkte Schddigung der Lunge, z.B.
durch Aspiration oder eine Pneumonie, ins-
besondere bei beatmeten Patienten, dane-
ben aber auch primdr nicht pulmonale Ursa-
chen wie Schocksituationen, Sepsis, Ver-
brauchskoagulopathie.

0 Ursachen des ARDS:

e Pulmonal:
o Aspiration (Mageninhalt, Wasser)
o Inhalationen (toxische Gase, hyperbarer

Sauerstoff)

o Pneumonie

e Nicht pulmonal:
o Schock
o Verbrauchskoagulopathie
o Polytrauma
o Fettembolie
o Sepsis

Frage 953

@ Warum war es bei diesem Patienten zu einer
Erniedrigung des PaCO, gekommen?

0 Durch die Hyperventilation.

© BcA vei ArDs:
e Zundchst:
o Hypoxdmie, Hyperventilation, Hypokapnie,
respiratorische Alkalose

e Spditer:
o Hypoxdmie, Hyperkapnie, respiratorische
Azidose

Frage 954

@ Wie wird die Diagnose gesichert?

0 Anhand der Anamnese, des roéntgenologi-
schen Befunds und der BGA.

Diagnose des ARDS:

e [dentifikation der auslésenden Ursache

o Ausschluss anderer Ursachen (kardial,
Niereninsuffizienz, infektios)

e Rontgenaufnahme des Thorax mit fleckiger,
streifiger, spdter konfluierender Verschattung

¢ BGA mit initialer Hypoxdmie und respiratori-
scher Alkalose, spdter Globalinsuffizienz

Frage 955

@ Wie kann dem Patienten geholfen werden?

0 Im Vordergrund steht die Behandlung der
auslosenden Ursache, insbesondere ggf. die
Behandlung der Schocksituation, maschinel-
le Beatmung mit PEEP.

0 Therapie bei ARDS:
e Grundkrankheit behandeln
e maschinelle Beatmung mit PEEP

Frage 956

@ Wie schdtzen Sie die Prognose ein?

oAbhéingig von der Ursache maRig gut bis
sehr schlecht.

© Letaiicit bei ARDS:
o Gesamtletalitit etwa 50%
e bei Sepsis bis 80 %
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3.12 Lungenembolie

Frage 957

@ Sie werden konsiliarisch zu einem 64-jdhrigen
Patienten auf eine urologische Station geru-
fen. Bei ihm wurde am Vortag eine Prostata-
resektion durchgefithrt. Er musste abfiihren
und klagte danach {iber rechtsseitige Thorax-
schmerzen sowie Luftnot. Sie finden einen ta-
chypnoeischen Patienten vor. Die Herzfre-
quenz liegt bei 110/min, der RR bei 105/
75 mmHg. Welche Differenzialdiagnosen zie-
hen Sie in Erwdgung?

0 Angesichts der postoperativen Situation und
der Umstinde des Auftretens muss an eine
LE gedacht werden, auflerdem natiirlich
auch an eine kardiale Ursache.

0 Differenzialdiagnose des akut -einsetzenden
Thoraxschmerzes:
o [E
e Myokardinfarkt, Angina pectoris
e Aortendissektion

Frage 958

@ Uber die KHK und den Herzinfarkt haben wir
schon ausfiihrlich gesprochen. Jetzt nehmen
wir einmal an, eine kardiale Ursache ist un-
wahrscheinlich bzw. Sie konnten sie aus-
schlieBen. Was ldsst Sie an eine LE denken?

0 Die Symptome Schmerzen und Luftnot so-
wie die postoperative Situation und der Aus-
l6ser, das Pressen beim Stuhlgang.

0 Symptomatik bei LE:
e Dyspnoe, Tachypnoe, Tachykardie: 90 %
e Thoraxschmerz: 70 %
o Angst und Beklemmungsgefiihl: 60%
e Schocksymptomatik: 15%

Frage 959

@ Sie nennen die postoperative Situation. Wel-
che anderen Risikofaktoren fiir eine LE ken-
nen Sie?

Ojede Form der Immobilisation, auflerdem
durchgemachte Thrombosen, venose Insuffi-
zienz, NPL.

0 Risikofaktoren fiir LE:
e Trauma, Operation
e durchgemachte Thrombose, vendse Insuffi-
zienz
o Immobilisation
e Malignome
o Graviditdt
e Hormontherapie

Frage 960

@ Wo kommt die LE her?

0 Hochstwahrscheinlich aus Becken- oder

Beinvenen.

0 90% der LE kommen aus dem Einzugsgebiet der
V. cava inferior.

Frage 961

@ Wie kommen Sie jetzt diagnostisch weiter?

0 Abschdtzung des LE-Risikos nach dem Wells-
Score.

Wells-Score fiir die Risikoeinschdtzung einer LE:

e Symptome einer tiefen Beinvenenthrombose
(TVT) (3)

o LE wahrscheinlicher als andere Diagnose (3)

e Herzfrequenz>100/min (1,5)

o Immobilisation/OP in den vergangenen 4 Wo-
chen (1,5)

e friiher durchgemachte LE/TVT (1,5)

e Hdmoptyse (1)

e Tumorerkrankung (1)

LE-Wahrscheinlichkeit:
e <2 Punkte: gering

e 2-6 Punkte: mittel

e >6 Punkte: hoch
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Frage 962

@ Sie haben jetzt also den Verdacht auf eine LE.
Wie wird die Diagnose gesichert?

0 Anamnese und korperliche Untersuchung,
Laboruntersuchungen, Zeichen der akuten
rechtsventrikuliren Druckbelastung, Nach-
weis des Thrombus.

0 Diagnose der LE:
e Anamnese

e Klinik

e Laboruntersuchungen

e Zeichen der akuten Rechtsherzbelastung
e Thrombusnachweis

Merke: Thrombusnachweis bei LE — Sicherste
Methode: Pulmonalisangiografie, Alternative:
Spiral-CT.

Frage 965

@ Was meinen Sie mit Zeichen der rechtsventri-

kuldren Druckbelastung?

0 EKG-Verinderungen, insbesondere Zeichen

der Rechtsherzbelastung mit Rechtstyp, in-
komplettem oder komplettem Rechtsschen-
kelblock, auRerdem echokardiografische
Hinweise auf Druckbelastung des rechten
Ventrikels: Vergroferung, Hypokinesie.

0 EKG- und echokardiografische Verdnderungen

bei LE:

In etwa 50% sieht man im EKG typische Ver-
dnderungen. Echokardiografische Verdnderun-
gen sind ab etwa 30% Obstruktion zu erwar-
ten.

e EKG-Verdnderungen:

o Sinustachykardie

o Rechtstyp

o SI-QIII-Typ, SI-SII-SIII-Typ
Frage 963 o inkompletter RSB, kompletter RSB

o ST-Strecken-Hebungen in III

@ Welches ist die sicherste Methode fiir den o T-Negativierungen in V;-V;
Thrombusnachweis? o P pulmonale,
e Echokardiografische Verdnderungen:
0 Der direkte Nachweis des Thrombus mittels o Vergrojgerung des rechten Ventrikels
Pulmonalisangiografie. o Hypokinesie des rechten Ventrikels
o Trikuspidalinsuffizienz
0 Sicherste Methoden zum Thrombusnachweis: o paradoxe Septumbewegung

e Pulmonalisangiografie
o CT-Angiografie

Frage 966
Frage 964 @ Sie erwdhnten vorhin Laboruntersuchungen

in der Diagnostik der LE. Welche meinen Sie?
@ Und wenn diese Methoden nicht verfiigbar

sind? 0 Die Bestimmung der D-Dimere.

0 Thrombusnachweis durch Thorax-CT in Spi- O D-Dimere  (=Fibrinogenabbauprodukt) sind
raltechnik, Ventilations-Perfusions-Szinti- nachweisbar bei LE.
grafie.

0 Alternativen zum Nachweis des Embolus: Frage 967

e Spiral-CT des Thorax

e Perfusions-Ventilations-Szintigrafie @ Wie wiirden Sie die Bedeutung dieser Labor-
untersuchungen in der Diagnostik einschat-
zen?

0 Bei negativem Befund kann eine LE fast als

ausgeschlossen angesehen werden, aller-
dings ist die Spezifitat nicht hoch.
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0 D-Dimere in der Diagnostik der LE:
e Sensitivit(it:
o anndhernd 100%
o Im negativen Fall ist eine LE fast aus-
zuschliefSen.
e Spezifitit:
o mit<50% sehr gering
o auch erhéht bei Pneumonie, schweren In-
fektionen, Tumoren, Operationen

Merke: D-Dimere — Sensitivitdt bei LE 100%,
Spezifitit<50%.

Frage 968

@ Welche Rolle spielt eigentlich die Thoraxauf-
nahme in der Diagnostik der LE?

0 Eine sehr untergeordnete. Man kann nur in
weniger als der Halfte der Falle relativ typi-
sche Verdnderungen erwarten.

0 Rontgenverdnderungen bei LE:
e gestaute A. pulmonalis
o Kardiomegalie
e einseitiger Zwerchfellhochstand
o umschriebene dreieckformige Verschattung
o Atelektase
e Pleuraerguss

Frage 969

@ Eine 65-jdhrige Patientin war wegen einer
Pneumonie stationdr aufgenommen worden.
Im Laufe des Aufenthaltes kam es zu einer
TVT mit LE. Wie gehen Sie therapeutisch in
einem solchen Fall vor?

0 Das hdngt vom Schweregrad der LE ab. In
leichten bis mittelschweren Fallen be-
schrankt man sich auf eine Antikoagulation
mit dem Ziel, ein Rezidiv zu verhindern. In
schweren Fillen mit drohendem oder mani-
festem Schock wird man eine Rekanalisie-
rung anstreben.

0 Therapie bei LE:
e Leicht bis mittelschwer:
o Antikoagulation
o Rezidivverhinderung
e Schwer:
o Rekanalisierungsbehandlung

Frage 970

@ Wie wiirden Sie bei dieser Patientin, die kreis-
laufstabil ist, vorgehen?

0 Behandlung mit fraktioniertem Heparin
subkutan, gleichzeitiger iiberlappender Be-
ginn mit einer oralen Antikoagulation mit
Marcumar.

0 Antikoagulation bei LE:
e Beginn mit fraktioniertem Heparin fiir etwa
1 Woche
o gleichzeitiger Beginn mit Cumarinderivaten
e Wenn INR >2: Heparintherapie absetzen

Frage 971

@ Was ist der Hauptgrund, weshalb Sie gleich-
zeitig mit der Heparinbehandlung eine Cuma-
rinbehandlung beginnen?

0 Bei Behandlungsbeginn mit Marcumar zu-
ndchst erh6hte Thromboseneigung.

0 Bei Behandlungsbeginn kommt es zu einer ra-
schen Absenkung von Protein C gegeniiber den
Gerinnungsfaktoren.

Frage 972

@ Wie lange wird anschlieBend die Cumarinbe-
handlung durchgefiihrt?

0 6-12 Monate.

0 Cumarinbehandlung nach LE:
e bei unkomplizierter LE 6-12 Monate
o bei weiter bestehenden Risikofaktoren ltinger

Frage 973

@ Sie erwdhnten vorhin die schwere LE. Die Ein-
ordnung hat ja offenbar bei der Wahl der The-
rapie eine Bedeutung. Wann wiirden Sie von
einer schweren LE sprechen?

0 Bei einem Kreislaufschock, bei einem systo-
lischen Blutdruck<100 mmHg, bei einem
pulmonalarteriellen Mitteldruck > 25 mmHg.
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0 Schwere (massive bis fulminante) LE:
e Kreislaufschock
e systolischer Druck < 100 mmHg
e pulmonalarterieller Druck > 25 mmHg
e Pa0, erniedrigt oder stark erniedrigt

Frage 974

@ Welche therapeutischen Moglichkeiten haben
Sie dann?

0 Die fibrinolytische Behandlung oder die Em-
bolektomie.

0 Rekanalisierung bei schwerer LE:
e Streptokinase
o Alteplase
e operative Embolektomie

3.13 Schlaf-Apnoe-Syndrom

Frage 975

@ Zu Thnen kommt ein 63-jdhriger adipdser Pa-
tient in Begleitung seiner Frau. Er berichtet, er
sei eigentlich immer gesund gewesen. Seit
Monaten fiihle er sich jedoch schon morgens
miide und abgeschlagen. Seine Frau ergdnzt,
er schlafe manchmal am Tisch ein, praktisch
wadhrend der Unterhaltung. Woran denken
Sie?

0 Neben allgemeininternistischen Erkrankun-
gen, die zu einer Leistungsminderung fiih-
ren, muss differenzialdiagnostisch bei dieser
Anamnese in erster Linie an eine Schlafsto-
rung gedacht werden, insbesondere an das
obstruktive Schlaf-Apnoe-Syndrom (OSAS).

0 Differenzialdiagnose der Einschlafneigung am
Tage:
e OSAS
¢ Narkolepsie
e Schiafstérungen anderer Ursache (z.B.
Schmerzen)

Frage 976

@ Welche Frage stellen Sie der Frau?
0 Ob der Mann schnarcht.

0 Symptome des OSAS:
o [eitsymptome:
o Einschlafneigung am Tage
o Schnarchen
e Weitere Symptome:
o Kopfschmerzen
o unruhiger Schlaf mit Atempausen
o Personlichkeitsverdnderungen
o Verminderung der intellektuellen Leis-
tungsfihigkeit

Frage 977

@ Das scheint ja unangenehm zu sein. Aber ist
es auch mit ernsthaften Komplikationen ver-
bunden?

0 Ja, zum einen durch die direkten Folgen der
Einschlafneigung, z. B. beim Autofahren. Da-
neben durch die mittelfristigen und langfris-
tigen Komplikationen: pulmonale Hyperten-
sion, Rhythmusstoérungen, Hypertonus etc.

0 Komplikationen des OSAS:

e Folgen der Schlafneigung:
o Unfallgefahr durch Sekundenschlaf

e Folgen der Hypoxdmie und der adrenergen
Stimulation:
o pulmonalarterielle Hypertonie
o Rhythmusstérungen
o Hypertonus
o Herzinsuffizienz

Frage 978

@Was passiert eigentlich nachts bei diesem
Mann?

0 Es kommt zu einer mechanischen Verlegung
der Atemwege mit daraus resultierender
Hypoxdmie und Bradykardie, dann erfolgt
eine Weckreaktion mit Wiedereréffnung der
Luftwege, Hyperventilation und Tachykar-
die.
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0 Pathogenese des OSAS:

1. Muskeltonus erniedrigt, Kollaps der oropha-
ryngealen Atemwege, Obstruktion

2. Hypoxie und Bradykardie

. Weckreaktion (arousal)

4. Muskeltonussteigerung, Wiedereréffnung der
Atemwege (Schnarchgerdusch), Hyperventi-
lation und Tachykardie

w

Frage 979

@ Dann scheint ja Schnarchen richtig gefahrlich

zu sein?

0 Nein, ab einem gewissen Alter schnarcht die

Mehrzahl der Manner, aber nur ein kleiner
Teil entwickelt ein OSAS.

0 Schnarchen und OSAS:

e Schnarchen:

o bei Mdnnern iiber 50 Jahre>50%
e OSAS:

o bei Méinnern iiber 50 Jahre 4%

@ Wie gehen Sie denn jetzt bei diesem Patienten

weiter vor, wenn Sie den Verdacht auf ein
OSAS haben?

0 Bei typischer Anamnese sollte eine Vorstel-

lung beim HNO-Arzt erfolgen sowie eine am-
bulante Screening-Untersuchung mit Auf-
zeichnung der nichtlichen 0,-Sittigung, der
Herzfrequenz und des Schnarchgerduschs.

0 Primdrdiagnostik bei Verdacht auf OSAS:

e Anamnese und Fremdanamnese

e HNO-drztliche Untersuchung

o Ambulante Screening-Untersuchung: O»-Sit-
tigung, Herzfrequenz, Schnarchgerdusch

Frage 981

@ Wie wird die Diagnose gesichert?
0 Durch die Polysomnografie im Schlaflabor.

0 Polysomnografie zur Diagnosesicherung OSAS:

o Sauerstoffsdttigung

e Herzfrequenz

e EKG

e Elektroenzephalogramm (EEG)
e Elektromyografie (EMG)

e Elektrookulogramm (EOG)

o Thoraxexkursionen

e Abdomenexkursionen

e Atemstrom

Frage 982

@ Wodurch wird in diesem Rahmen dann das

OSAS gesichert?

0 Durch den Nachweis der Apnoe bei gleich-

zeitig frustraner Atemexkursion.

0 Diagnose des OSAS:

e Apnoe/Hypopnoe
o Abfall der O,-Sittigung
e frustrane Atemexkursionen

Frage 983

@ Sie haben jetzt die Diagnose gesichert. Wie

helfen Sie dem Patienten?

0 Durch Allgemeinmafnahmen und evtl.

durch Medikamente. Die wirksamste MafR-
nahme ist allerdings die ndchtliche nCPAP-
Beatmung (nCPAP: Nasal continuous positi-
ve Airway Pressure) mit Maske.

0 TherapiemafSnahmen bei OSAS:

e AllgemeinmafSnahmen

e nCPAP

e Operation

e Behandlung von Begleiterkrankungen
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Frage 984 Frage 985

@ Was verstehen Sie unter AllgemeinmafRnah- @ Sie haben die medikamentésen Mafdnahmen
men? vergessen.

0 Wichtigste MaBnahme ist die Gewichts- 0 Nein, es wurde versucht, mit Theophyllin zu
reduktion bei Ubergewicht, Schlafen in Sei- behandeln. Das war erfolglos.
tenlagen.

0 Eine wirksame medikamentdse Behandlung des
0 AllgemeinmafSnahmen bei OSAS: OSAS gibt es nicht.
e Gewichtsnormalisierung
o Schlafen in Seitenlage
e Verzicht auf Alkohol und auf sedierende Me-
dikamente

M
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4 Gastrointestinaltrakt

4.1 Osophagus

Frage 986

@ Zu Thnen kommt ein 63-jdhriger Patient, der
berichtet, in den letzten 3 Monaten immer
wieder wahrend des Essens Schmerzen hinter
dem Brustbein zu spiiren, ,als ob dort etwas
fest sitzt“. Im Ubrigen Wohlbefinden, keine
Ubelkeit, kein Erbrechen, kein Gewichtsver-
lust. Was empfehlen Sie dem Mann und wo-
ran denken Sie?

Eine obere Intestinoskopie. Wichtigste Diffe-
renzialdiagnose ist das Karzinom, au8erdem
Entziindungen, Motilitdtsstorungen und an-
dere Ursachen.

0 Wichtigste und hdufigste Differenzialdiagnose
der Dysphagie beim dlteren Menschen ist das
Osophaguskarzinom!
Differenzialdiagnose der Dysphagie:

o Osophaguskarzinom

o Refluxkrankheit

e andere entziindliche Erkrankungen (Candida,
CMV, Herpes-simplex-Virus [HSV])

e Ulzerationen anderer Genese (Tablettenreste)

e Motilitdtsstorungen

e Z.n. Verdtzungen

e Achalasie

e Aortenaneurysma

Frage 987

Kennen Sie die Risikofaktoren fiir das Auftre-
ten eines Osophaguskarzinoms?

0 Alkoholabusus, insbesondere hochprozenti-
ge Alkoholika, Nikotinabusus, Z.n. Laugen-
verdtzung, Refluxkrankheit mit Ausbildung
eines Barrett-Epithels.

0 Risikofaktoren fiir Karzinome des Osophagus:
e Plattenepithelkarzinom:
o Alkohol
o Nikotin
o Z.n. Laugenverdtzung
o Z.n. Radiatio

e Adenokarzinom im distalen Osophagus:
o Barrett-Epithel (Zylinderepithelmetaplasie
auf dem Boden einer chronischen, nicht be-
handelten Refluxerkrankung)

Frage 988

@ Sie fiihren eine Spiegelung durch und finden

im mittleren Osophagusdrittel ein Karzinom.
Wie ist die Prognose einzuschdtzen?

0 Stadienabhdngig. Nur in frithen Stadien ist

eine Operation mit kurativer Zielsetzung
moglich.

0 Operative Behandlung des Osophaguskarzi-

noms:

e Beschrinkung des Tumors auf den Osophagus,
kein Befall regionaler Lymphknoten

e Operabilitit nur in<30%

e 5-Jahres-Uberlebensrate nach radikaler Ope-
ration mit kurativer Zielsetzung<40%

Frage 989

@Welche Behandlungsméglichkeiten bestehen

bei Patienten mit nicht operablem Osopha-
guskarzinom?

0 Im Vordergrund steht die Erhaltung der Oso-

phaguspassage, wenn dies nicht méglich ist,
Anlage einer Erndhrungssonde. Die palliative
Radio- und Chemotherapie spielt eine unter-
geordnete Rolle.

0 Moglichkeiten der Passageerhaltung beim nicht

operablen Osophaguskarzinom:
o selbst expandierende Stents

o Kunststofftuben

o Argon-Plasmakoagulation

Bei Unmodglichkeit, die Passage wiederherzu-

stellen:

e PEG-Anlage (perkutane endoskopische Gas-
trostomie)

e PSG (perkutane sonografisch gesteuerte Gas-
trostomie)

43



244

Gastrointestinaltrakt

Frage 990

@ Zu lhnen kommt eine 54-jdhrige Frau. Sie
klagt iiber immer wieder, zuletzt fast tdglich
auftretendes Sodbrennen. Welche Fragen stel-
len Sie, um die Ursachen des Beschwerdebilds
ndher einzugrenzen?

0 Ausloser (SiiBes, Saures, Nikotin, Koffein, Al-
kohol)? Aggravierung der Beschwerden
beim Liegen oder Biicken? Linderungsmaog-
lichkeiten?

0 Typische Anamnese der Refluxkrankheit:
o Auslésung der Beschwerden durch bestimmte
Nahrungsmittel und Getrénke
e Hochbringen von Speisen beim Biicken und
im Liegen
e promptes Ansprechen auf sdureblockierende
Medikamente

Frage 991

@ Welche Untersuchung fithren Sie durch?
0 Obere Intestinoskopie.

0 Obere Intestinoskopie bei V. a. Refluxkrankheit,

Ausschluss/Nachweis von:

e entziindlichen Verdnderungen

o refluxbegiinstigenden Faktoren (Kardiainsuf-
fizienz, Hiatushernie)

e konkurrierenden Erkrankungen (Osophagus-
karzinom, Achalasie, epiphrenisches Diver-
tikel)

o Langzeitkomplikationen der Refluxerkran-
kung (peptische Stenose, Barrett-Epithel, Ade-
nokarzinom des distalen Osophagus)

Frage 992

@ Sie haben bei der o. g. Patientin eine obere In-
testinoskopie durchgefiihrt. Abgesehen von
einer leichten Kardiainsuffizienz koénnen Sie
keinen auffdlligen Befund erheben. Was liegt
bei dieser Patientin vor?

0 Hochstwahrscheinlich das Bild der endosko-
pisch unauffilligen gastroésophagealen Re-
fluxkrankheit.

0 Bei den weitaus meisten Patienten finden sich

trotz typischer Anamnese keine akuten oder

chronischen entziindlichen Verdnderungen im

distalen Osophagus. Man unterscheidet nach

dem Ergebnis der Spiegelung:

e endoskopisch positive gastrodsophageale Re-
fluxkrankheit = ERD (Erosive Reflux Disease,
erosive Refluxkrankheit)

o endoskopisch negative gastrooésophageale Re-
fluxkrankheit = NERD (Non-erosive Reflux
Disease, nicht erosive Refluxkrankheit)

Merke: Im klinischen Alltag ist die NERD we-
sentlich hédufiger als die ERD.

Frage 993

@ Wie sichern Sie nun bei dieser Patientin die

Diagnose?

0 PPI-Test (PPI: Protonenpumpen-Inhibitor).

© prrtest:

Gabe eines PPI, z. B. 40 mg Pantoprazol. Nach
wenigen Tagen ist eine eindeutig spiirbare oder
komplette Beschwerdelinderung zu erwarten.
Hierdurch kann die sdurebedingte Genese der
Beschwerden als fast gesichert angesehen wer-
den. Der PPI-Test reicht — nach Durchfiihrung
einer Spiegelung - fiir die Diagnose einer Re-
fluxkrankheit in der tdglichen Praxis in aller
Regel aus.

Frage 994

@ Welche zusatzlichen Untersuchungsmoglich-

keiten bestehen zur weiteren Eingrenzung re-
fluxbedinger Beschwerden?

0 24-Stunden-pH-Metrie, Manometrie, Ront-

genuntersuchung.

0 24-Stunden-pH-Metrie:

o Registrierung der Dauer und Héufigkeit von
Refluxepisoden

e PPI 1 Woche vor Durchfiihrung der Unter-
suchung absetzen

Manometrie:

o Nachweis eines inkompetenten unteren Oso-
phagussphinkters

e inshesondere vor operativer Sanierung ange-
zeigt
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Radiologische Untersuchung:
e im Nachweis axialer Gleithernien der Endo-
skopie iiberlegen

Frage 995

@ Sie haben einen Patienten endoskopiert, der
monatelang unter Sodbrennen gelitten hatte.
Dabei haben Sie eine erosive Refluxésophagi-
tis gesehen. Sie planen jetzt die Therapie. Kén-
nen Sie uns [hre Therapieziele nennen?

0 Im Vordergrund steht die Beschwerdelin-
derung fiir den Patienten, nachgeordnet das
Verhindern eines Rezidivs. Langfristig: Ver-
hinderung von Komplikationen der Reflux-
krankheit.

0 Ziele der Antirefluxtherapie:
e Linderung der Beschwerden
e Verhinderung des Rezidivs
e Verhinderung der Komplikationen

Frage 996

@ Wie wird die Refluxkrankheit behandelt?
0 Mit Protonenpumpenhemmern.

0 Behandlung der Refluxkrankheit mit PPI:

1. primdr Wahl eines hochwirksamen Medika-
ments in hoher Dosierung (Step-down-The-
rapie), nicht mit Antazida o. A. beginnen

2. individuell notwendige Dosis finden (norma-
le therapeutische Dosis oder halbe therapeu-
tische Dosis), individuell notwendiges Ein-
nahmeintervall finden (tdglich, alle 2 Tage,
intermittierend)

3. bei Rezidivneigung Langzeitrezidivprophyla-
xe

Frage 997

@ Warum geben Sie eigentlich PPI und nicht H,-
Blocker bei der Refluxerkrankung?

0 PPI sind starker und langer wirksam.

0 Vorteile der PPl in der Therapie der Reflux-

krankheit:

e PPl bewirken eine fast 100 %ige Sduresup-
pression, Hy-Blocker nur eine 50 %ige.

e PPI wirken schneller bei der Refluxerkran-
kung.

o PPl beugen wirksamer einem Rezidiv vor als
H>-Blocker.

Frage 998

@ Welches sind denn die gravierendsten Kom-
plikationen der Refluxkrankheit?

0 Die gravierendste Komplikation ist das dis-
tale Adenokarzinom des Osophagus auf dem
Boden eines Barrett-Epithels, nicht selten
sind peptische Stenosen.

0 Gravierende Komplikationen der Refluxkrank-

heit:

e Barrett-Osophagus, Dysplasien, Adenokarzi-
nom

e Ulzerationen und Blutungen

e peptische Stenose

o Nicht 6sophageale Veriinderungen: refluxas-
soziierte Laryngitis, refluxassoziiertes Asth-
ma bronchiale, refluxassoziierte Lungenfibro-
se

Frage 999

@ Sie haben einen Patienten mit ausgeprdgten
Refluxbeschwerden gespiegelt. Als einzigen
Befund haben Sie eine Kardiainsuffizienz ge-
sehen. Entziindliche Veranderungen bestehen
nicht. Der Patient hat einen Bericht im Fernse-
hen gesehen, danach soll fiir Menschen mit
Sodbrennen ein erhohtes Risiko fiir den Spei-
ser6hrenkrebs bestehen. Was sagen Sie ihm?

0 Sein Krebsrisiko ist nicht erhoht.

Merke: Das Stadium der NERD ist in iiber 95%
der Fiille iiber viele Jahre nicht progredient.
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Frage 1000

@ Aber sollten Sie nicht trotzdem sicherheits-

halber mit einer gewissen RegelmdRigkeit en-
doskopisch kontrollieren?

0 Nein.

0 Eine endoskopische Kontrolle bei NERD ist nicht

notig.

Frage 1001

@ Ein 72-jdhriger Mann klagt tiber immer wie-

der auftretendes Sodbrennen. Manchmal 2-
3 xpro Woche, dann wieder mehrere Wochen
Ruhe. Die Beschwerden sind relativ gering
ausgepragt, sogenannte Alarmsymptome be-
stehen nicht. Ansonsten ist der Mann be-
schwerdefrei. Einer Spiegelung steht er ableh-
nend gegeniiber. Was tun Sie?

0 Ich empfehle, trotzdem zu spiegeln. Eine

friihzeitige Endoskopie wird auch bei Fehlen
von Alarmsymptomen empfohlen.

0 Friihzeitige Endoskopie bei Refluxerkrankung:

e definitive Diagnosesicherung

e Festlegung des Schweregrads (Index-Endo-
skopie)

e sicherer Ausschluss eines Malignoms

e ggf. Patientenberuhigung

Frage 1002

@Sie haben einen Patienten mit Reflux-

beschwerden gespiegelt und eine erosive Re-
fluxésophagitis diagnostiziert. Welche wei-
teren Untersuchungen fiihrten Sie durch?

0 Keine.

0 Bei der endoskopisch nachgewiesenen Reflux-

osophagitis ist in der Regel keine weitere Diag-
nostik notwendig. Die makroskopische Diagno-
se ist ausreichend sicher.

Frage 1003

@Sie spiegeln einen Patienten mit Reflux-

beschwerden und erkennen deutliche Erosio-
nen im distalen Osophagus, Sie diagnostizie-
ren eine Refluxdsophagitis Stadium C. Sollen
hier Proben entnommen werden?

0 Nein.

0 Die Frage wurde oben schon beantwortet. Auch

bei Erosionen, Erythem, Schwellung wird keine
Probenentnahme empfohlen, wenn ein Barrett-
Osophagus ausgeschlossen werden kann.

Frage 1004

@ Und wie verhalten Sie sich, wenn Sie Ulzera-

tionen sehen?

0 Dann sollten Proben entnommen werden.

0 Probenentnahme bei Refluxdsophagitis:

o Barrettepithel

e Ulzeration

e exophytische Lision
e Stenosen

Frage 1005

@ Halten Sie die Gabe von Antazida bei Reflux-

beschwerden fiir gerechtfertigt?

0 Ja, mit Einschrankungen. Viele Patienten be-

richten iiber eine Linderung ihrer Beschwer-
den unter Antazida.

0 Die Frage ist nicht einfach zu beantworten. Hier

besteht eine grofSse Bandbreite unterschiedlichs-

ter Ansichten. Derzeit léisst sich Folgendes sa-

gen:

o Die Antazida spielen eine grofSe Rolle in der
Selbstmedikation des Patienten vor Auf-
suchen eines Arztes, sie scheinen hier eine ge-
wisse Linderung zu bringen.

e Der Wert von Antazida in der Behandlung
erosiver Osophagitiden ist durch klinische
Studien nicht belegt.

e Die Trennung zwischen endoskopisch negati-
ver Refluxkrankheit und nicht ulzeréser Dys-
pepsie vom Refluxtyp ist nicht immer mog-
lich.
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e Der Plazeboeffekt jeglicher Medikation ist bei
nicht ulzerdser Dyspepsie beachtlich (bis
30%).

e Von mehrmals téglichen Antazidagaben iiber
ldingere Zeitrdume wird abgeraten.

Frage 1006

@ Dann bleiben Ihnen also nur die PPI und die

H,-Blocker in der Therapie von Reflux-
beschwerden?

0 Nein, dariiber hinaus kommen noch die

Gruppe der Prokinetika sowie die Gruppe
der sog. mukosaprotektiven Substanzen in-
frage.

0Zusc'itzliche medikamentdse Behandlungsmog-

lichkeiten bei Refluxerkrankung:
e Prokinetika:

o Domperidon, Metoclopramid scheinen bei
leichteren Formen, insbesondere im Zusam-
menhang mit sdureblockierenden Medika-
menten, einen Effekt zu haben, gute Daten
liegen nicht vor.

e Mukosaprotektive Substanzen:

o Sucralfat

o GrofSere Studien, die eine Wirksamkeit be-
legen, liegen nicht vor.

o wird auch bei alkalischer Refluxdsophagitis
eingesetzt

Frage 1007

@ Sie haben bei einem Patienten mit typischer

Symptomatik die Diagnose einer Refluxkrank-
heit gestellt. Unter hoch dosierter Medikation
mit PPl kommt es zu einer deutlichen Be-
schwerdebesserung, insbesondere einer guten
Kontrolle des Sodbrennens. Allerdings berich-
tet der Patient weiterhin tiber das Hochbrin-
gen von Speisen, etwa 20 min nach dem Es-
sen. Wie konnen Sie dem Mann helfen?

0 Durch AllgemeinmaRnahmen, Prokinetika,

Operation.

0 AllgemeinmafSnahmen:

e hdufige kleine Mahlzeiten
e Gewichtsreduktion bei Ubergewicht
e letzte Nahrungsaufnahme ca. 17 Uhr

e nach dem Essen Bewegung
e Hochstellen des Kopfendes des Bettes
e Verzicht auf Alkohol, Nikotin und Koffein

Cave: Das Einhalten von AllgemeinmafSnahmen
als Voraussetzung fiir eine Therapie wird abge-
lehnt.

Prokinetika:

e Durch Metoclopramid (MCP) kann versucht
werden, eine beschleunigte Magenpassage zu
erreichen.

e Konservative und medikamentdse Behand-
lung fiihrt oft nicht zum Ziel.

Cave: Derzeit keine nachweisbar effektiven Pro-
kinetika verfiigbar.

Frage 1008

@ Und welche Bedeutung hat die Operation?

0 Die Bedeutung der Operation ist gegeniiber

den PPI stark in den Hintergrund getreten.
Indiziert ist eine Operation bei Versagen
einer konsequent durchgefiihrten medika-
mentdsen Behandlung oder bei zusitzlichen
Komplikationen, insbesondere bei anhalten-
den Regurgitationen.

OOperative und endoskopisch interventionelle

MafSnahmen bei Refluxdsophagitis:

e laparoskopische Fundoplicatio

e laparoskopisch durchgefiihrte modifizierte
Fundoplicatio

o endoskopische Therapieverfahren

Es werden derzeit mehrere unterschiedliche en-

doskopische Therapieverfahren durchgefiihrt

(Radiofrequenztherapie, endoskopische Anlage

von Ventilen, Gelkissen u. a.), der Wert ist aller-

dings noch nicht belegt, insbesondere nicht die

Langzeitbedeutung.

Probleme der operativen Therapie:

e eingeschrdnkte Operationsféhigkeit der hdu-
fig dlteren Patienten

e Rezidiv der Refluxkrankheit

o zu enger gastroésophagealer Ubergang (Ste-
ckenbleiben von Speisen, Unvermagen auf-
zustofSen)
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Frage 1009

@ Sie haben einen Patienten mit typischen Re-
fluxbeschwerden gespiegelt und eine erosive
Reflux6sophagitis diagnostiziert. Unter einer
Behandlung mit Protonenpumpenhemmer in
tblicher Standarddosis kommt es nicht zu
einem ausreichenden Ansprechen. Wie gehen
Sie vor?

0 Dosis verdoppeln.

0 Vorgehen bei ungeniigendem Therapieanspre-
chen:
1. Dosis verdoppeln (morgens und abends Stan-
darddosis)
2. Notigenfalls: Dosis verdreifachen
3. Dann: Diagnose iiberpriifen, Langzeit-pH-
Metrie

Frage 1010

@ Welche Risiken bestehen bei einer Langzeit-
therapie mit Protonenpumpenhemmern?

0 Osteoporose, Frakturrisiko.

0 Sehr selten:

e Frakturrisiko

e Nephritis

e chronisch atrophische Gastritis
e Pneumonien

Frage 1011

Konnen Sie uns sagen, was Sie auf dem Ront-
genbild (> Abb. 4.1) sehen?

0 Ein gasgefiilltes Organ im Thoraxraum, am
ehesten eine groRRe Hernie oder ein Upside-
down-Magen.

0 Upside-down-Magen:
Mehr oder weniger komplette Verlegung des
Magens in den Thoraxraum.

Abb.4.1 Abbildung zu Frage 1011. (Quelle: Stabler A,
Ertl-Wagner B, Hrsg. Radiologie-Trainer: Kérperstamm,
Innere Organe und GefdRe. 3. Auflage. Stuttgart:
Thieme; 2018.)

Frage 1012

@ Sie fiihren bei einem Patienten eine Magen-
spiegelung durch. Bei 36 cm erkennen Sie die
Z-Linie, der Zwerchfelldurchtritt liegt bei
40 cm. Eine Hernie konnen Sie nicht erkennen.
Woran denken Sie?

0 An ein Barrett-Epithel.

0 Verschiebung der Epithelgrenze nach proximal,
histologische Sicherung. Short-Barrett<3cm,
Long-Barrett>3cm.

Frage 1013

@ Was verstehen Sie unter dem Barrett-Epithel?

0 Eine Umwandlung des Plattenepithels im
distalen Osophagus in gastrales Zylinderepi-
thel.

0 Barrett-Syndrom:
e Ursache:

o chronischer Reflux von saurem Magensaft

in den distalen Osophagus
e Endoskopisches Bild:

o Verschiebung der endoskopisch identifizier-
baren Grenze zwischen Plattenepithel und
metaplastischem Zylinderepithel um 3 cm
nach proximal
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o Komplikationen:

o Barrett-Karzinom - Entwicklung eines Ade-
nokarzinoms iiber Zelldysplasien in dem
gastralen Zylinderepithel des distalen Oso-
phagus

e Kontrollen:

o bei Nachweis von Barrett-Epithel jdhrliche
endoskopische Kontrollen mit grofSziigiger
Probenentnahme und Férbetechniken
(Chromo-Endoskopie mit Methylenblau)

o bei Dysplasien bzw. manifestem Karzinom
endoskopische bzw. operative Therapie

Frage 1014

@ Sie haben bei einem Patienten ein Barrett-Epi-
thel festgestellt. Refluxbeschwerden bestehen
nicht. Wie behandeln Sie diesen Mann?

0 Dieser Mann braucht keine Therapie.

0 Die Entscheidung zur Therapie erfolgt unab-
héiingig von der Diagnose Barrett-Osophagus.
Merke: Der asymptomatische Patient mit
Barrettésophagus bedarf keiner Therapie.

Frage 1015

@ Sie fiihren eine Spiegelung bei einem Patien-
ten mit retrosternalem Schmerz und Sodbren-
nen durch und sehen folgendes endoskopi-
sche Bild (> Abb. 4.2). Was liegt vor?

Abb.4.2 Abbildung zu Frage 1015. (Quelle: Alexander
K, Daniel WG, Diener HC, Freund M, Kohler H, Michel
BA, Nowak D, Risler T, Schaffner A, Scherbaum WA,
Sybrecht GW, Wolfram G, Zeitz M. Thiemes Innere
Medizin. TIM. Stuttgart: Thieme; 1999: 520)

0 Reflux6sophagitis Stadium C.

0 Los-Angeles-Klassifikation:
e Stadium A:
o nicht konfluierende Erosionen, <5 mm
e Stadium B:
o nicht konfluierende Erosionen, >5 mm
e Stadium C:
o konfluierende Erosionen, < 75% der Zirkum-
ferenz
e Stadium D:
o konfluierende Erosionen, > 75 % der Zirkum-
ferenz

Frage 1016

@ Welche Beschwerden und Erkrankungen kann
Saurereflux sonst noch hervorrufen?

0 Chronischen Husten, chronische Laryngitis,
Asthma bronchiale.

0 Extraésophageale Manifestationen der Reflux-
krankheit:
e chronischer Husten
e chronische Laryngitis
o Asthma bronchiale

Frage 1017

@ Hat das eine therapeutische Konsequenz?

0 Ja. Man kann bei Verdacht auf sdurebedingte
Ursachen die Erkrankung probatorisch mit
PPI behandeln.

0 Bei Verdacht auf sdurebedingten chronischen
Husten, ein sdurebedingtes Asthma bronchiale
oder eine sciurebedingte chronische Laryngitis
sollte eine Probetherapie mit PPI durchgefiihrt
werden.

Frage 1018

@ Bei der 6sophagealen Refluxkrankheit wissen
Sie ja meistens nach wenigen Tagen, ob die
Medikamente wirken. Ist das bei den o.g. Be-
schwerden auch so?
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0 Nein, hier muss meistens deutlich linger be-

handelt werden.

0 Therapiedauer bei extradsophagealen Manifes-

tationen von Sdurereflux:

o Chronischer Husten: mindestens 1-2 Wochen

e Chronische Laryngitis: mindestens 4-5 Wo-
chen

e Asthma bronchiale: mindestens 3 Monate

Frage 1019

@ Sie spiegeln eine 75-jdhrige Patientin. Bei ihr

bestanden Schmerzen im rechten Oberbauch
und die Spiegelung wird zum Ausschluss
eines Ulcus duodeni durchgefiihrt. Ein Ulkus
liegt nicht vor. Nebenbefundlich sehen Sie je-
doch eine grofle axiale Gleithernie von ca.
3 cm Lingsausdehnung. Was veranlassen Sie
im Hinblick auf die Hernie?

0 Nichts. Nur Aufklirung der Patientin iiber

den Befund.

Hernien:
e Hiatushernie:

o hdufig bei dlteren Menschen (iiber 50% bei
iiber 50-Jdhrigen)

o hdufig Zufallsbefund

o hdufigste Hernie (iiber 90% aller Hernien)

e Axiale Gleithernie:

o endoskopische Trefferquote niedriger als ra-
diologische Trefferquote

o meistens Beschwerdefreiheit

e Paradsophageale Hernie:

o Die Hernie schiebt sich durch die Bruchpfor-
te neben den Osophagus in den Thorax-
raum.

o Komplikationen (selten) sind die Inkarzera-
tion mit Schleimhauterosionen und Ulzera-
tionen, Blutungen, Schmerzen.

o Wegen der maglichen Komplikationen wird
eine operative Sanierung auch bei asymp-
tomatischen Formen durchgefiihrt.

Frage 1020

@ Was verstehen Sie unter einem Zenker-Diver-

tikel?

0 Zervikales Divertikel des Osophagus. Aus-

sehen und Beschwerden je nach Ausprad-
gungsgrad.

0 Stadien des Zenker-Divertikels:

e StadiumI:

o kleine Schleimhautausbuchtung, die oft

tibersehen wird
o Stadium II:

o tiefe Ausstiilpung mit Ausbildung eines ,fal-
schen Lumens*, dessen Achse senkrecht zur
Léingsachse des Osophagus liegt

o Stadium III:

o Senkung der Divertikelachse nach unten

o u. U. Verlagerung der Osophagusachse nach
ventral und Verlagerung der Divertikelach-
se in die urspriingliche Osophagusachse

o u. U. Speisefiillung

Frage 1021

@Welches ist die hdufigste Komplikation des

Zenker-Divertikels?

0 Aspirationspneumonie.

0 Komplikationen des Zenker-Divertikels:

e Aspirationspneumonie
e Blutung

e Entziindung

e Perforation

Frage 1022

@ Kennen Sie weitere Divertikel im Osophagus?

0 Ja, das epibronchiale Traktionsdivertikel und

das epiphrenische Pulsionsdivertikel.

0 Weitere Divertikel im Osophagus:

e Epibronchiales Traktionsdivertikel:
o hdufig Zufallsbefund
o meistens asymptomatisch
o Ursache: Motilitdtsstorungen, narbige Pro-
zesse in der Nachbarschaft
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e Epiphrenisches Pulsionsdivertikel:
o Divertikel wenige Zentimeter oberhalb des
Zwerchfells
o oft asymptomatisch
o u. U. gleichzeitiges Bestehen einer Hiatus-
hernie
o u. U. in Kombination mit einer Achalasie

Frage 1023

@ Sie fithren eine Spiegelung wegen Dysphagie
durch und sehen kissenartige, weilRe Beldge
(» Abb. 4.3). Was liegt vor?

(Quelle: Riemann
JF, Fischbach W, Galle PR, M6ssner J. Gastroenterologie.
Das Referenzwerk fir Klinik und Praxis Band 1:
Intestinum. Stuttgart: Thieme; 2008: 452)

0 Eine Soordsophagitis.

0 Endoskopischer Befund bei Soorésophagitis:
e einzelne weifSliche Stippchen
e bei Zunahme streifige weifSe Beltige
e bei weiterer Zunahme konfluierende fldchige,
schwer abstreifbare Beldge

Frage 1024

@ Wie verhalten Sie sich, wenn Sie die Diagnose
Soordsophagitis gestellt haben?

0 Ich suche nach einer auslésenden Ursache
der Osophagitis und leite anschlieRend die
Behandlung ein.

0 Erkrankungen und Zustdinde, die mit dem ge-
héuften Auftreten einer Soordsophagitis assozi-
iert sind:

e hdmatologische Erkrankungen

o HIV-Infektionen

¢ Behandlung mit immunsupprimierenden Me-
dikamenten

e Behandlung mit Kortikosteroiden

e Behandlung mit Antibiotika

e Diabetes mellitus

o Alkoholismus

e hohes Lebensalter

Merke: Bei Soordsophagitis immer nach Grund-
erkrankung fahnden.

Frage 1025

@ Wie wird die Soordsophagitis behandelt?

oAntimykotische Behandlung und, wenn
moglich, Behandlung der Grundkrankheit.

O Antimykotische Behandlung der Soordsophagi-
tis:
e Fluconazol p. 0. 100-200 mg/d, wenn nétig,
Langzeitprophylaxe
e 1. U. Versuch mit lokal appliziertem Amphote-
ricin B

Frage 1026

@ Kennen Sie weitere infektiose Ursachen einer
Osophagitis?

Oja, virale Erkrankungen: CMV-Osophagitis,
HSV-Osophagitis.

0 HSV-Osophagitis:
o Auftreten iiberwiegend bei Patienten mit ein-
geschréinktem Immunsystem
e sporadisch auch bei Gesunden auftretend

CMV-Osophagitis:
e Auftreten bei eingeschrdnktem Immunsystem
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Frage 1027 0 Boerhaave-Syndrom:

o Ausloser:
o wie Mallory-Weiss-Syndrom
o Komplikationen:
o Mediastinitis
e Behandlung:
o operativ unter antibiotischer Abdeckung
e Prognose:
o schlecht, hohe Mortalitdt

@ Bei Ihnen in der Notaufnahme stellt sich ein
Mann vor, der berichtet, er habe an diesem
Morgen mehrfach heftig erbrechen miissen.
Er glaubt, es sei auch reichlich Blut dabei ge-
wesen. Der Mann wirkt noch etwas alkoholi-
siert, ist ungepflegt und hat einen deutlichen

Alkoholgeruch. Bei dem Mann wird eine obere
n Intestinoskopie durchgefiihrt. Im gastrodso-

phagealen Ubergang sehen Sie einen blutigen Frage 1030

longitudinalen Einriss. Was liegt vor?

@ Eine 42-jahrige Patientin klagt {iber eine zu-
nehmende Dysphagie, sie hat das Gefiihl, die
Speisen bleiben ,hier*, dabei zeigt sie auf das
untere Brustbein, hdngen. AuBerdem bringt
sie hdufig, insbesondere wenn sie zu rasch ge-
gessen hat, fast unverdaute Nahrung wieder
hoch. Das Roéntgenbild zeigt folgenden Befund

holabusus. (» Abb. 4.4). Was liegt hier vor?

0 Ein Mallory-Weiss-Syndrom.

0 Mallory-Weiss-Syndrom:
e longitudinaler Schleimhauteinriss im gastro-
dsophagealen Ubergangsbereich, hiufig aus-
gelost durch Erbrechen und Wiirgen bei Alko-

Differenzialdiagnose der oberen gastrointesti-
nalen Blutung:

e Ulcus ventriculi

e Ulcus duodeni

o Osophagusvarizen

e Mallory-Weiss-Syndrom

e hdmorrhagische Gastritis

e Malignome

e andere seltene Ursachen

Frage 1028

@ Wie behandeln Sie den Mann?

0 Unter engmaschigen klinischen Kontrollen
zuwarten.

0 In den weitaus meisten Fillen sistiert die Mal-
lory-Weiss-Blutung spontan. Bei anhaltender
oder rezidivierender Blutung: endoskopische
Blutstillung (Clip, Injektionstherapie).

Frage 1029

@ Konnen Sie uns sagen, wie die komplette Rup-
tur aller Osophagusschichten heif3t?

Abb.4.4 Abbildung zu Frage 1030.

0 Eine Achalasie.

0 Radiologische Zeichen der Achalasie:
o glattwandige, spitz zulaufende Enge im Be-

0 Boerhaave-Syndrom. relc? des unteren Osoph.agussph.mkters"
o dariiber ektatisch erweiterter distaler Oso-

phagus
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Frage 1031

@ Der radiologische Befund ist eindeutig. Wa-
rum miissen Sie dennoch eine obere Intesti-
noskopie durchfiihren?

0 Zum Ausschluss eines Karzinoms.

0 Intestinoskopie bei Achalasie:
o Wichtigste Differenzialdiagnose der Achala-
sie: distales Osophaguskarzinom
e Vor Spiegelung: 24-stiindige Karenz fiir feste
Nahrung
e Untersuchung mit grofSlumigem Absaugkanal
o gof. vorher Anlage einer Sonde zur Entlastung

Frage 1032

@ Konnen Sie uns die Symptome der Achalasie
nennen?

0 Hochbringen von Speisen, Dysphagie, Ge-
wichtsverlust.

0 Symptome der Achalasie:
e Regurgitation
e Dysphagie
e Gewichtsverlust
e Thoraxschmerz
e Blutung
e rezidivierende Aspirationen

Frage 1033

@ Wie wird die Diagnose einer Achalasie gesi-
chert?

0 Mittels Osophagusmanometrie.

Manometrische Befunde der Achalasie:

e Ausbleiben der reflektorischen Erschlaffung
im Bereich des unteren Osophagussphinkters
wiehrend des Schluckakts

e deutlich erhéhter Ruhetonus des unteren Oso-
phagussphinkters

e aperistaltischer Osophagus

Merke: Wichtigste Differenzialdiagnose der
Achalasie — NPL.

Frage 1034

@ Wie wird die Achalasie behandelt?
0 Ballondilatation.

0 Therapie der Achalasie:
e Endoskopisch:
o Ballondilatation
e Chirurgische MafSnahmen:
o bei Versagen mehrerer Ballondilatationen
o bei Rezidiven
e Medikamentdse Behandlung:
o Versuch mit Kalziumantagonisten kann bei
milden Fdllen durchgefiihrt werden.
o zur Langzeitbehandlung ungeeignet und er-
folglos
e [njektionstherapie mit Butolinumtoxin:
o noch experimentell
o voriibergehend relativ erfolgreich
o im Langzeitverlauf der Ballondilatation un-
terlegen
o teuer

4.2 Magen

Frage 1035

@ Ein 48-jdhriger Mann sucht Sie auf und be-
richtet {iber seit 4-5 Wochen bestehende
Oberbauchschmerzen, die besonders bei Nah-
rungsaufnahme zunehmen. Sie empfehlen
eine Magenspiegelung. Der Patient lehnt diese
jedoch ab und berichtet, bei ihm sei vor einem
Vierteljahr bei einer Blutuntersuchung fest-
gestellt worden, dass er Helicobacter-positiv
sei. Er mochte jetzt die Bakterien behandeln
lassen und auf eine Spiegelung verzichtet.
Was raten Sie dem Mann?

0 Trotzdem endoskopieren.

0 Griinde fiir eine Endoskopie bei ltinger als 4
Wochen bestehenden Oberbauchschmerzen:
o Ausschluss eines Magenkarzinoms
o Ausschluss eines Lymphoms
e Ausschluss einer Refluxerkrankung

Der alleinige serologische Nachweis einer
durchgemachten Helicobacterinfektion recht-
fertigt nicht eine Eradikationsbehandlung.
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N

. Urease-Schnelltest auf HP

. Eradikationsbehandlung bei positivem Test

4. Kontrolle des Therapieerfolgs im Hinblick auf
Ulkusabheilung und Eradikation

5. erneute Probenentnahme aus dem Bereich

der Liision

Frage 1038

@ Welches Therapieschema wahlen Sie zur Era-
dikationsbehandlung?

Frage 1036

@ Sie haben eine Endoskopie durchgefiihrt und
sehen folgendes Bild (» Abb. 4.5) im Antrum.
Worum handelt es sich?

W

0 Dreifachbehandlung mit Protonenpumpen-
hemmer und 2 Antibiotika.

0 Eradikationsbehandlung von HP:
e PPI:
o 2 x tdglich
o gut belegte Wirksamkeit fiir alle verfiig-
baren PPl
o unterschiedliche Dosierungen beachten
¢ Antibiose:
o Clarithromycin 2 x 500 mg plus Amoxicillin
2x1000mg
o Dauer: 7 Tage

Frage 1039

Abb.4.5 Abbildung zu Frage 1036. (Quelle: Siegen-
thaler W. Siegenthalers Differenzialdiagnose. 19. Aufl.
Stuttgart: Thieme; 2005: 281)

0 Ulcus ventriculi.

OEndoskopische Charakterisierung des Ulcus
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ventriculi: @ Wie gut ist die Chance, dass Sie mit einer der-
e umschriebener Schleimhautdefekt artigen Therapie die Infektion eradizieren,
e fibrinbedeckt und welches sind die wichtigsten Griinde fiir

o mit oder ohne Blutungsstigmata
e umgebende Schleimhaut unauffillig
e u. U. Zeichen einer Antrumgastritis

Frage 1037

@ Sie haben den Mann endoskopiert und ein Ul-

cus ventriculi, ca. 1cm grof3, fibrinbedeckt,
nicht blutend, festgestellt. Wie gehen Sie vor?

0 Probenentnahme aus dem Ulkus, Proben-

entnahme aus dem Antrum. Urease-Schnell-
test, bei positivem Ergebnis Eradikations-
behandlung, Kontrollgastroskopie.

0 Vorgehen bei Ulcus ventriculi:

1. Probenentnahme zur histologischen Unter-
suchung aus Ulkusgrund, Ulkusrand, Antrum
und Korpus

den Misserfolg der Therapie?

0 Erfolgsrate iiber 80%; Ursachen fiir Miss-

erfolge: unzuverldssige Medikamentenein-
nahme, Resistenz, nicht ausreichende Sdure-
suppression.

0 Wichtig ist die Aufkldrung iiber die Notwendig-

keit, die Medikation konsequent und regelmd-
[Sig fiir 7 Tage einzunehmen. Besonders relevant
ist die Aufkldrung iiber Nebenwirkungen und
die Empfehlung, leichtere Nebenwirkungen zu
tolerieren.



Magen

Frage 1040

@Sie betreuen einen Patienten mit Morbus

Bechterew. Seine Beschwerden lassen sich re-
lativ gut durch Diclofenac kontrollieren. An-
ldsslich einer Laboruntersuchung fallen fol-
gende Laborwerte auf:

e Hb 10,2 g/dl

e Erythrozyten 4,2 Mio/ul

e MCV 80fl

e MCH 25 pg

Woran denken Sie?

0 Es liegt eine hypochrome Andmie vor, ent-

weder eine entziindungsbedingte hypochro-
me Andmie oder eine Eisenmangelandmie.

0 Gemeinsamkeiten von Entziindungs- und Ei-

senmangelandmie:
e Hb erniedrigt

e MCV erniedrigt
e MCH erniedrigt

Die Eisenmangelandmie ist eine mikrozytire
hypochrome Andmie. Die Entziindungs- und In-
fektandmie ist in %5 der Fille normochrom, in 15
der Flle hypochrom.

Frage 1041

Die weiteren Untersuchungen haben bei dem
Patienten das typische Bild einer Eisenman-
gelandmie erbracht. Welches ist die ndchste
Untersuchung, die Sie durchfiihren?

0 Obere Intestinoskopie.

0 Gastrointestinale Blutung bei NSAR-Einnahme:

e Magenblutungen sind bei Einnahme von
NSAR nicht selten.

e Ulcera ventriculi sind bei Einnahme hdufig
schmerzlos.

e Unter Einnahme von NSAR kénnen Blutungen
im gesamten Gastrointestinaltrakt auftreten.

e Bei Vorliegen einer Eisenmangelancimie sollte
ab dem 50. Lebensjahr immer auch eine hohe
Koloskopie zum Ausschluss eines Kolonkarzi-
noms erfolgen.

Frage 1042

@ Koénnen Sie uns sagen, welches die Ausloser

von Magen- und Duodenalgeschwiiren sind?

0 Hauptursache ist die Infektion mit HP, ge-

folgt von der Einnahme von NSAR.

0 Ursachen des Ulcus ventriculi und des Ulcus

duodeni:

o HP-Infektion

e Einnahme von NSAR

e Sdureiiberproduktion: Zollinger-Ellison-Syn-
drom

e Karzinome

e [ymphome

e MC

e [schimie

Frage 1043

@ Wie wird das NSAR-assoziierte Ulcus ventri-

culi behandelt?

0 Bei HP-Nachweis wie ein nicht-NSAR-assozi-

iertes Ulkus, bei fehlendem HP-Nachweis
mit PPL

0 Therapie des NSAR-assoziierten Ulkus:

o NSAR-Ulkus ohne HP:
o PPI
e NSAR-Ulkus plus HP:
o Eradikationsbehandlung
e Primdrprophylaxe bei Risikopatienten ohne
HP:
o PPI, Misoprostol
e Primdrprophylaxe bei Helicobacter-positiven

Patienten:

o Eradikationsbehandlung (auf der Konsen-
suskonferenz in Maastricht 2000 als ratsam
eingestuft)

e Primdrprophylaxe bei Risikopatienten mit

HP:

o Eradikationsbehandlung, anschliefSend PPI
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Frage 1044

@ Zu welchen diitetischen MaRnahmen raten

Sie dem Patienten mit einem Ulcus ventriculi?

0 Es gibt keine Ulkusdiit. Trotzdem wird man

zu einer leichten, gut vertraglichen Kost ra-
ten.

0 Es ist keine Didt bekannt, unter der die Ulkus-

beschwerden schneller verschwinden oder das
Ulkus schneller abheilt. Durch Verzicht auf Zi-
garettenrauchen ldsst sich jedoch nachweislich
die Heilungsdauer abkiirzen.

Merke: Eine wirksame Ulkusdidt ist nicht be-
kannt.

Frage 1045

@ Konnen Sie uns sagen, wie die Zweitlinienthe-

rapie der HP-Infektion aussieht?

0 Kombination von PPI, Tetracyclin, Metroni-

dazol sowie Bismutsubsalicylat.

0 Therapie der HP-Infektion nach Versagen der

Ersttherapie:

e PPI, doppelte Dosis

e Tetracyclinhydrochlorid 4 x 500 mg
e Metronidazol 3 x 500 mg

e Bismutsubsalicylat 4 x 100 mg

Frage 1046

@ Konnen Sie uns auch sagen, warum es iiber-

haupt zu Therapieversagen nach einer Erst-
behandlung kommen kann?

0 Haufigste Ursache ist die unzureichende Me-

dikamenteneinnahme.

0 Ursachen fiir ein Versagen der Eradikations-

behandlung:

e ungentigende Medikamenteneinnahme
e Resistenz

e unzureichende Sduresuppression

Frage 1047

@Welche Kontrolluntersuchungen fiihren Sie

nach Eradikationsbehandlung bei Ulcus duo-
deni durch?

0 HP-Antigennachweis im Stuhl oder Ci3-

Harnstoffatemtest.

0 Therapiekontrolle nach unkompliziertem Ulcus

duodeni:
Eine Kontrollendoskopie ist nicht zwingend
notwendig.

Frage 1048

@ Wen wiirden Sie als Risikopatienten einord-

nen bei geplanter NSAR-Behandlung?

0 Insbesondere solche Patienten, die bereits

einmal ein Ulkus durchgemacht haben, dlte-
re Patienten, Patienten mit riskanter Begleit-
medikation.

0 Indikationen zur Primdrprophylaxe NSAR-asso-

ziierter Ulzera:

o Alter >60 Jahre

e in der Vorgeschichte Ulcus pepticum

e Medikamenteneinnahme: Antikoagulanzien,
Kortikosteroide

o schwere Begleiterkrankungen

o Nikotinkonsum

Frage 1049

@ Sie hatten bei einem Patienten ein Magen-

geschwiir diagnostiziert. Unter einer Eradika-
tionsbehandlung war es zu einer deutlichen
Beschwerdelinderung gekommen, nach 3 Mo-
naten war das Geschwiir jedoch bei einer
Kontrollendoskopie immer noch nachweis-
bar? Woran denken Sie?

0 Wichtigste Differenzialdiagnose ist das Mali-

gnom, daneben ist auch an eine ungeniigen-
de Medikamenteneinnahme zu denken so-
wie an das Fortbestehen ulzerogener Fak-
toren.
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0 Therapieresistentes Ulkus:
e Malignom
e mangelnde Medikamenteneinnahme
e Einnahme von NSAR
o fortgesetzter Nikotinabusus
e Zollinger-Ellison-Syndrom

Frage 1050

@ Wie schdtzen Sie die Behandlung mit Cox-2-
Hemmern ein im Hinblick auf das Ulkusrisi-
ko?

Cox-2-Hemmer gelten gegeniiber konventio-
nellen NSAR als besser gastrointestinal ver-
traglich. Die Ulkuskomplikationsrate soll
niedriger sein.

0 Die Datenlage zum Ulkusrisiko bei Cox-2-Hem-
mern ist noch kontrovers. Die Substanzen sind
nicht frei von gastrointestinaler Toxizitdt, es
wird jedoch angenommen, dass die Hdufigkeit
von Ulkuskomplikationen und symptomati-
schen Ulzera um bis zur Hilfte reduziert wer-
den kann.

Frage 1051

@ Sie behandeln einen Patienten mit schmerz-
hafter Arthrose. Es besteht eine Ulkusanam-
nese, wegen einer chronisch obstruktiven
Lungenerkrankung ist er auf die Einnahme
oraler Steroide angewiesen. Welches Medika-
ment konnen Sie ihm im Hinblick auf die Ar-
throse bedenkenlos geben?

0 Paracetamol.

e Die analgetische Wirksamkeit von Paraceta-
mol ist mit derjenigen von NSAR vergleichbar,
nicht jedoch die antiphlogistische.

e Paracetamol ist wesentlich besser magenver-
tréglich.

e Ultima Ratio: Opioidanalgetika

Frage 1052

@ Sie behandeln einen Patienten mit einer Re-

fluxerkrankung. Die Beschwerden erfordern
immer wieder {iber lingere Zeitraume die Be-
handlung mit PPI. Dazwischen kommen auch
wochenlange Phasen mit Beschwerdefreiheit
vor. Bei der ersten Untersuchung wurde eine
komplette obere Intestinoskopie durch-
gefiihrt. In einer Probe aus dem Antrum wur-
de HP nachgewiesen. Sollten Sie den Keim vor
einer Langzeitbehandlung mit PPI eradizieren
oder nicht?

0 Diese Frage wird kontrovers diskutiert. Eine

klare Empfehlung kann nach heutigem
Kenntnisstand nicht ohne Weiteres aus-
gesprochen werden.

0 Argumente fiir eine Eradikationsbehandlung:

¢ Bei Helicobacterbesiedlung des Magens steigt
unter einer Langzeitbehandlung mit PPI das
Risiko einer chronischen Gastritis mit intesti-
naler Metaplasie; damit besteht auch ein er-
hohtes Risiko fiir die Entwicklung eines Ma-
genkarzinoms.

Argumente gegen eine Eradikationsbehand-

lung:

e Bei einer Eradikationsbehandlung werden ge-
hduft refluxbedingte Beschwerden gesehen.

e Es bestehen Anhaltspunkte dafiir, dass eine
Helicobacter-Besiedlung vor einer Reflux-
krankheit und ihren Komplikationen schiitzt
(gravierendste Komplikation ist das distale
Adenokarzinom des Osophagus).

Empfehlung allgemein:
e Patienten <50 Jahre: Eradikation (kein Evi-
denzgrad)

Frage 1053

@ Zu Thnen kommt ein 54-jdhriger Patient. Er

berichtet, seit etwa 8 Wochen ein unangeneh-
mes Gefiihl in der Magengegend zu verspiiren
und zeigt dabei auf das Epigastrium. Beim
Hausarzt  wurden  Laboruntersuchungen
durchgefiihrt. Sie zeigen eine normale BKS,
ein normales Blutbild, Normalwerte fiir das
»Routinelabor*. Wie gehen Sie vor?
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0 Durchfiihrung einer oberen Intestinoskopie.

0 Oberbauchbeschwerden, die linger als 4 Wo-
chen bestehen, miissen endoskopisch abgekldrt
werden. Normale Laborwerte schliefSen einen
pathologischen Befund in diesem Bereich nicht
aus.

Frage 1054

@ Eine der hdufigsten Diagnosen, die bei Be-
schwerden im Oberbauch gestellt werden, ist
die Diagnose Gastritis. Glauben Sie eigentlich,
dass die Diagnose meistens korrekt gestellt
wird, oder anders gefragt: Was ist das eigent-
lich eine Gastritis?

0 Der hdufig verwendete Begriff Gastritis wird
in den meisten Fillen angewendet fiir Be-
schwerdebilder, die heute eher unter den Be-
griff der funktionellen Dyspepsie fallen. Im
strengen Sinne handelt es sich bei der Gas-
tritis um ein histologisch definiertes Krank-
heitsbild.

0 Definitionen der Gastritis:

e Symptomatik, endoskopisch makroskopischer
Befund und histologischer Befund korrelieren
nicht miteinander.

e Klinisches Bild: Die klinischen Beschwerden
lassen eine Abgrenzung zwischen Gastritis,
Ulkus, Malignom oder funktionellen Ober-
bauchbeschwerden nicht zu.

o Makroskopischer Befund: Im positiven Fall
kann der makroskopische Befund die Gastri-
tisdiagnose zulassen, ein unauffdlliger ma-
kroskopischer Befund schliefSt diese Diagnose
jedoch nicht aus.

e Histologische Untersuchung: Die histologische
Untersuchung erlaubt die sichere Diagnose
einer Gastritis.

Merke: Hdufigste Ursache fiir ein Versagen der
Eradikationsbehandlung bei HP — ungeniigen-
de Medikamenteneinnahme.

Frage 1055

@ Welche Beschwerden erwarten Sie denn bei
einer akuten Gastritis?

0 Leitsymptome sind Schmerzen und Ubelkeit.

0 Beschwerden bei akuter Gastritis:
e u. U. Beschwerdefreiheit
e Druck, Schmerz, Ubelkeit, Erbrechen

Frage 1056

@ Und was erwarten Sie bei der Endoskopie?

0 Die sichersten endoskopischen Zeichen
einer Gastritis sind die Blutung und die Ero-
sion.

0 Endoskopische Zeichen der akuten Gastritis:
e Blutung
e Erosion
o Odem
e Exsudat
e Erythem

Frage 1057

@ Welche Ursachen der akuten Gastritis kennen
Sie?

0 Haufig sind Nahrungsmittelunvertraglich-
keiten, Alkoholgenuss, Medikamente, dane-
ben jedoch auch Infektionen.

0 Ursachen der akuten Gastritis:
o Infektionen:
o Viren
o Streptokokken
o Salmonellen
o HP
o Nahrungsmittel:
o Allergie
o verdorbene Nahrungsmittel
o Alkohol
e Medikamente:
o NSAR u. a.
e Stress:
o intensivmedizinische Behandlung
o Operationen, extrakorporale Zirkulation
o Sepsis
e Trauma
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Frage 1058

@ Wie behandeln Sie einen Patienten mit dem
Bild einer akuten Gastritis?

0 Weglassen der verursachenden Noxe, didte-
tische MaRnahmen, medikamentése Malf3-
nahmen.

0 Therapie der akuten Gastritis:

e auslosende Noxe weglassen (z. B. Medika-
mente)

e Didtetische MafSnahmen: leichte Kost, Ver-
zicht auf stark reizende Substanzen (Alkohol,
Koffein, stark Gewiirztes)

e MCP oder Domperidon bei Ubelkeit

e sdureblockierende MafSnahmen (H,-Blocker,
PPI)

Frage 1059

@ Eine 28-jahrige Patientin klagt tiber krampf-
artige Beschwerden im Oberbauch, latente
Ubelkeit ohne Erbrechen, Unwohlsein. Die Be-
schwerden bestiinden seit etwa einem halben
Jahr, allerdings habe sie dhnliche Symptome
in den vergangenen Jahren immer wieder ein-
mal gehabt. Frither sei mal eine Gastritis bei
ihr festgestellt worden. Wie kommen Sie bei
dieser Frau diagnostisch weiter?

Genaue Anamneseerhebung, korperliche
Untersuchung, Laborwerte und Sonografie
des Abdomens. Die obere Intestinoskopie ist
nachgeordnet.

0 In dieser Altersgruppe und bei der Vorgeschich-
te sind funktionelle Oberbauchbeschwerden die
wahrscheinlichste Ursache. Die Frage, wann ne-
ben den nicht invasiven Untersuchungen eine
obere Intestinoskopie durchgefiihrt wird, wird
kontrovers diskutiert. Sie kann nur im Einzel-
falle unter Beriicksichtigung vieler Faktoren
entschieden werden.

Frage 1060

@ Zu Thnen kommt eine 42-jdhrige Patientin, die
berichtet, sie leide unter einer ,.chronischen
Gastritis“. Die Erkrankung sei schon vor Jah-

ren festgestellt worden, und sie habe immer
wieder Oberbauchschmerzen, Vollegefiihl
und Schmerzen nach dem Essen. Sie mochte
deshalb eine Magenspiegelung durchfiihren
lassen. Was fiir einen Befund erwarten Sie?

0 Einen makroskopisch unauffalligen Befund.

O e Jahrelang bestehende Oberbauchbeschwerden
bei einer 42-jdhrigen Patientin sind in der
Mehrzahl der Fille makroskopisch nicht er-
fassbar (nicht ulzerdse Dyspepsie, Reizma-
gen).

e Bei der chronischen Gastritis bestehen meis-
tens keine Oberbauchbeschwerden.

Frage 1061

@ Fiihren Sie bei der o.g. Patientin eine Gastro-
skopie durch oder nicht?

0 Eine Spiegelung sollte durchgefiihrt werden.

O Gastroskopie bei V.a. funktionelle Oberbauch-
beschwerden:

e Trotz der Beschwerden kann eine chronische
Gastritis vorliegen.

o Trotz des jahrelangen Verlaufs kann eine ak-
tuelle makroskopisch oder bioptisch erfass-
bare Erkrankung vorliegen.

o Auch aus therapeutischer Sicht ist es sinnvoll,
bei V. a. funktionelle Erkrankungen eine sorg-
filtige Organdiagnostik durchzufiihren.

Frage 1062

@ Sie haben jetzt den Verdacht auf funktionelle
Beschwerden geduf3ert. Welche positiven Kri-
terien wiirden Sie denn hierfiir heranziehen?

Die Diagnose funktioneller Beschwerden
griindet sich auf das Vorliegen von Sympto-
men, die hierfiir sprechen, sowie auf den
Ausschluss organischer Erkrankungen.

0 Definition der funktionellen Dyspepsie nach
den Rom-III-Kriterien:
e Dauer der Beschwerden iiber 3 Monate
o Ausschluss einer organischen Erkrankung
(Labor, Ultraschall, Endoskopie)
e fehlende Assoziation zu Stuhlverhalten
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Frage 1063

@ Welche Differenzialdiagnosen bertiicksichtigen
Sie gegeniiber der Diagnose einer nicht ulze-
rosen Dyspepsie?

0 Organische Erkrankungen des oberen Gas-
trointestinaltrakts, Erkrankungen der Gal-
lenblase und der Gallenwege, Erkrankungen
des Pankreas, kardiale Erkrankungen.

0 Differenzialdiagnose der nicht ulzerésen Dys-
pepsie:
e Osophagus:
o Osophagitis
o distales Osophaguskarzinom
o Achalasie
o seltenere Ursachen
e Magen:
o akute Gastritis
o chronische B-Gastritis
o Ulcus ventriculi
o Magenkarzinom
e Duodenum:
o Ulcus duodeni
e Gallenblase und Gallenwege:
o symptomatische Cholelithiasis
o funktionelle Storung des Gallenabflusses
e Pankreas:
o chronische Pankreatitis
o Pankreaskarzinom
e Kardiale Ursachen:
o atypische Angina pectoris

Frage 1064

Das Beschwerdebild bei Dyspepsie kann ja au-
Berordentlich variabel sein. Kennen Sie ver-
schiedene Formen der Dyspepsie?

Ja, es werden mehrere Formen unterschie-
den: der Dysmotilitdtstyp, der Ulkustyp und
der Refluxtyp.

0 Typen der Dyspepsie:
e Dysmotilitditstyp:
o Villegefiihl
o Meteorismus
o friihzeitige Séttigung
o Ubelkeit

o Ulkustyp:
o Spontanschmerz
o nahrungsabhdngiger Schmerz
o Niichternschmerz
o Refluxtyp:
o Sodbrennen
o sduerliches AufstofSen

Frage 1065

@ Sie sagten vorhin, dass Sie mit einer Endosko-

pie bei typischer Anamnese fiir Dyspepsie und
ansonsten unauffilligen Befunden eher zu-
riickhaltend wdren. In welchen Féllen wiirden
Sie denn aber endoskopieren?

Im hoheren Alter, bei familidrer Karzinom-
belastung, bei bekannter NSAR-Einnahme,
bei zusdtzlichen Symptomen, die eher an
eine organische Ursache denken lassen.

0 Griinde, bei Dyspepsie eine Endoskopie durch-

zufiihren:

o Alter iiber 45

o familidire Magenkarzinombelastung

o NSAR-Einnahme

e Zusdtzliche Symptome: Gewichtsabnahme,
positiver Himoccult-Test, Andimie, Erbrechen

Merke: Neben diesen harten Kriterien zur En-
doskopie sollte nicht vergessen werden, dass
eine Spiegelung ganz erheblich zur Beruhigung
des Patienten beitragen kann. Der Patienten-
wunsch kann damit durchaus eine Indikation
darstellen.

Frage 1066

@ Wie helfen Sie denn nun einem Patienten mit

funktioneller Dyspepsie?

0 Meine Maoglichkeiten, ihm zu helfen, sind

dulerst beschrdnkt, ein Grof3teil der Patien-
ten wird weiterhin Beschwerden haben. Im
Vordergrund steht die Aufkldarung iiber den
insgesamt gutartigen Verlauf der Erkran-
kung, nachgeordnet konnen medikamento-
se Behandlungen zum Einsatz kommen.
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0 Behandlungsmdglichkeiten bei funktioneller
Dyspepsie:
o Aufkldrung:

o Gespridch iiber die Natur der Erkrankung,

,kleine“ Psychotherapie
e Medikamentdse Behandlung:

o Prokinetika (Metoclopramid, Domperidon),
H>-Blocker, PPI - bei diesen Medikamenten
ist eine Wirksamkeit bei einem Teil der Pa-
tienten gesichert.

o Antidepressiva, HP-Eradikation, Phytophar-
maka - bei diesen Medikamenten ist die
Wirkung nicht gesichert, die Datenlage ist
widerspriichlich.

Frage 1067

@ Welche endoskopischen Befunde erwarten Sie
bei einer chronischen Gastritis?

0 Keine spezifischen. Die Diagnose oder der
Ausschluss einer chronischen Gastritis sind
aufgrund des makroskopischen Befunds
nicht moglich. Die Diagnose chronische Gas-
tritis ist eine histologische.

0 Mogliche endoskopische Befunde bei chro-
nischer Gastritis:
e unauffilliger Befund
e Erythem
e Erosion
e Faltenhyperplasie
e Schleimhautatrophie

Merke: Die Diagnose ,chronische Gastritis“
kann nur histologisch gestellt werden.

Frage 1068

@Welche Ursachen der chronischen Gastritis
kennen Sie?

0 Die hadufigste Ursache ist die bakterielle In-
fektion mit HP, daneben die chemisch-toxi-
sche Auslosung und die Autoimmungenese.

0 Ursachen der chronischen Gastritis:
e HP:
o 85% (Typ-B-Gastritis)
e Chemisch-toxisch:
o 10% (Typ-C-Gastritis)

o Autoimmun:
o <5% (Typ-A-Gastritis)
o Andere:
o radiogen, lymphozytdr, granulomatdés, MC,
eosinophil, andere seltene

Frage 1069

@ Welche Méglichkeiten kennen Sie, eine Heli-
cobacter-Infektion nachzuweisen?

0 Histologische Untersuchung, Urease-
Schnelltest, Kultur, Atemtest, Helicobacter-
Antigen-Nachweis im Stuhl.

O Nachweis einer HP-Infektion:
e histologische Untersuchung
e Kultur
e Urease-Schnelltest
o Atemtest
e Antigennachweis im Stuhl

Frage 1070

@Worin liegt denn nun die Bedeutung einer
chronischen Gastritis, wenn sie eigentlich -
wie Sie sagten - weitgehend beschwerdefrei
verlduft?

0 Malignitdtsrisiko und gastritisassoziierte
Folgeerkrankungen.

0 Komplikationen der chronischen Gastritis:

e Malignitdtsrisiko:
o Magenkarzinom, MALT-Lymphom

e Ulkusrisiko:
o Ulcus duodeni, Ulcus ventriculi

o Folgeerkrankungen der Typ-A-Gastritis
(Autoimmungastritis):
o Vitamin-By,-Mangelandmie (Perniziosa)

Frage 1071

@ Welche Behandlungsmoglichkeiten kennen
Sie bei der chronischen Gastritis?

0 Schadigende Noxen sollen gemieden werden
(NSAR), bei HP-Besiedlung kann eine Eradi-
kationsbehandlung durchgefiihrt werden,
bei der perniziosen Andmie wird Vitamin
B, parenteral substitutiert.
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0 Indikationen fiir eine HP-Eradikationsbehand-

lung:

e Ulcus duodeni (Nutzen gesichert)

e Ulcus ventriculi (Nutzen gesichert)

e symptomatische HP-assoziierte Gastritis
(Nutzen wahrscheinlich)

e chronisch atrophische HP-assoziierte Gastri-
tis (Nutzen wahrscheinlich)

e chronische Gastritis mit Zelldysplasien (Nut-
zen wahrscheinlich)

e Riesenfaltengastritis (Nutzen wahrscheinlich)

e erhéhtes Karzinomrisiko, positive Familien-
anamnese im Hinblick auf ein Magenkarzi-
nom (Nutzen wahrscheinlich)

e niedrigmalignes MALT-Lymphom (Nutzen ge-
sichert)

Frage 1072

@ Zu Thnen kommt ein 45-jahriger Patient mit
Oberbauchschmerzen, bisher vollige Be-
schwerdefreiheit, keine Einnahme von NSAR.
Endoskopisch sehen Sie ein ca. 1cm grofRes
Ulcus ventriculi. Histologisch keine Maligni-
tdtskriterien, kein Nachweis von HP aus nor-
maler Antrumschleimhaut und normaler Kor-
pusschleimhaut. Welche weiteren Unter-
suchungen fiihren Sie durch?

0 Ausschluss eines  Zollinger-Ellison-Syn-
droms, Ausschluss eines HPT.

0 Zollinger-Ellison-Syndrom (Gastrinom):

e meist (60-70 %) maligner Tumor, der Gastrin
sezerniert

e dadurch bedingte Ulzerationen im Magen
und Duodenum, oft an ungewéhnlichen Loka-
lisationen

e Diagnose: erhéhter Gastrinspiegel (> 1000 ng/
1), Anstieg des Gastrinspiegels nach Gabe von
Sekretin

HPT:

o meistens (80 %) Adenom der Nebenschilddrii-
se mit Uberproduktion von PTH

e Symptomatik an Nieren, Knochen und Ma-
gen-Darm-Trakt (Stein-Bein-Magenpein)

e Am Magen-Darm-Trakt: Ulcera ventriculi
und duodeni

e Diagnose: Erh6hung des intakten Parathor-
mons (iPTH)

Frage 1073

@Was sehen Sie auf diesem Bild (> Abb. 4.6)
einer Magenspiegelung?

Abb.4.6 Abbildung zu Frage 1073. (Quelle: Mess-
mann H, Tannapfel A, Werner ], Hrsg. Gastrointestinale
Onkologie. 1. Auflage. Stuttgart: Thieme; 2018.)

0 Einen tumordsen Prozess, am ehesten ein
Karzinom.

0 Malignom im Magen:
Karzinom, Lymphome (selten).

Frage 1074

@ In Thre Sprechstunde kommt ein 48-jihriger
Mann, der berichtet, er habe eine Schwarzver-
farbung des Stuhls bemerkt. Woran denken
Sie?

OTeerstuhl, Blutung aus dem oberen Gas-
trointestinaltrakt.

0 Zeichen der oberen Gastrointestinalblutung:
e Himatemesis
e Meliina
e Zeichen des hdmorrhagischen Schocks

Blutungen oberhalb des Treitz-Bands fiihren zu
einer Schwarzverfdrbung des Stuhls
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Frage 1075

@ Welche MafRnahmen stehen im Vordergrund?

0 Rasches Auffinden der Blutungsquelle und
Blutstillung.

0 Die Hauptkomplikationen der oberen gastroin-
testinalen Blutung, die das Leben des Patienten
gefihrden, sind der hdmorrhagische Schock und
die Aspirationspneumonie durch Blutung und
Erbrechen. Hieraus ergibt sich die Reihenfolge
der Primdrversorgung:

e hdmodynamische Stabilisierung

o Aufrechterhaltung einer suffizienten Atmung

e Identifizierung der Blutungsquelle und Blut-
stillung

e Verhinderung der Rezidivblutung

Frage 1076

@ Fiir wie gut halten Sie denn die Chance, bei
einer Endoskopie die Blutungsquelle zu finden
und zu stillen?

0 Auffinden der Blutungsquelle in 95 %, endo-
skopische Blutstillung in 90 % der Fille.

0 Obere Gastrointestinalblutung:
e endoskopische Identifizierung der Blutungs-
quellein 95%
e endoskopische Blutstillung in 90%

Cave: Rezidivblutung (Gefahr besonders hoch
bei spritzender arterieller Blutung und sicht-
barem GeféfSstumpf).

Merke: Bei oberer Gastrointestinalblutung
kann in 95 % der Fille die Blutungsquelle identi-
fiziert werden.

Frage 1077

@ Welches ist die wahrscheinlichste Blutungs-
ursache bei diesem Patienten?

0 Ulcus ventriculi oder Ulcus duodeni.

0 Hdufigkeit der Ursachen der oberen Gastroin-
testinalblutung:
e Ulcus duodeni und ventriculi 50%
e Varizen 15-20%

o Osophagitis 5-10%

e Mallory-Weiss-Syndrom<5%

e Seltenere Ursachen: Erosionen, Angiodyspla-
sien, Ulcus Dieulafoy, Himangiom, Neoplas-
ma

Merke: Hdufigste Ursache einer oberen Gas-
trointestinalblutung — Ulcus duodeni und ven-
triculi.

Frage 1078

@Welche Parameter zeigen Thnen einen dro-
henden hdmorrhagischen Schock bei diesem
Patienten an?

Herzfrequenz iiber 100/min, systolischer
Blutdruck unter 100 mmHg, kiihle Akren,
kalter SchweiR, Eintriibung.

0 Die typische Symptomatik kann maskiert wer-
den durch Betablocker, vasovagale Bradykardie
und einen vorbestehenden Hypertonus.

Frage 1079

@ Welche ErstmafRnahmen leiten Sie ein?

0 Friihzeitige Anlage zweier grofSlumiger Ve-
nenzugdnge, Volumengabe, Blutabnahme
fiir die ,Notfallroutine“: Blutgruppe, Kreuz-
blut, Blutbild, Gerinnung, Elektrolyte.

O Merke: Bei oberer gastrointestinaler Blutung
gilt — erst Schocktherapie, dann Endoskopie.

Frage 1080

@Wéhrend der Vorbereitung der Endoskopie
beginnt der Patient unter addquater Schock-
therapie einzutriiben. Wie verhalten Sie sich?

0 Fortsetzung der Vorbereitung zur Endosko-
pie, Intubation, dann Endoskopie.

0 Indikationen zur Intubation vor Endoskopie bei
oberer Gastrointestinalblutung:
e manifester hdimorrhagischer Schock
e somnolenter Patient
e nicht kooperationsfthiger Patient
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Frage 1081

@ Sie haben den Patienten intubiert, eine ad-

dquate Schockbehandlung mit reichlich Volu-
mengabe t(iber groflumige Venenzuginge
lduft. Trotzdem fallt der Blutdruck weiter ab,
er liegt bei 90 mmHg systolisch, die Herzfre-
quenz liegt bei 130/min. Wie verhalten Sie
sich?

0 Operationsindikation stellen, Chirurgen be-

nachrichtigen, die Operation hat in dieser Si-
tuation Vorrang vor der Endoskopie.

0 Operationsindikation bei oberer Gastrointesti-

nalblutung:

e nicht beherrschbarer Schockzustand

o Rezidivblutung bei bekanntem Ulkus an der
Hinterwand des Bulbus duodeni

e Rezidivblutung bei hohem Lebensalter und
Komorbiditdt

e Rezidivblutung bei hoher initialer Blutungs-
aktivitdt

Frage 1082

@ Welche Verfahren zur endoskopischen Blut-

stillung kennen Sie?

0 Medikament6se Behandlung, Ballonsonden,

Injektionen, Clips, thermische Verfahren,
Ligaturen, transjuguldrer intrahepatischer
portosystemischer Shunt (TIPS).

0 Blutstillungsverfahren:

o Bei Osophagusvarizen und Fundusvarizen-
blutung:

o Medikamentds: Terlipressin plus Nitrat

o Ballontamponade

o Endoskopische Therapie: Ligatur

o TIPS

o Operation

e Bei Ulkusblutung:

o Medikamentése Behandlung: Protonen-
pumpenhemmer (als alleinige Behandlung
ungeeignet)

o Endoskopische Verfahren: Injektion von
Adrenalin, physiologischer Kochsalzlésung,
Polidocanol, Fibrinkleber; Himoclips

o Thermische Verfahren: Laser, Elektrokoagu-
lation, Argonplasmakoagulation

Frage 1083

@ Welches ist die Basis fiir die endoskopische
Behandlung blutender Ulzerationen im Magen
oder Duodenum?

0 Die Forrest-Klassifikation.

0 Forrest-Klassifikation der Ulkusblutung:
e Stadium I:
o aktive Blutung
e Stadium Ia:
o pulsierende Blutung
e Stadium Ib:
o Sickerblutung
o Stadium II:
o Blutungsstigmata ohne aktive Blutung
e Stadium Ila:
o Stadium sichtbarer Gefdfsstumpf
e Stadium IIb:
o aufsitzendes Koagel
o Stadium Ilc:
o Hdmatin auf dem Ulkusgrund
o Stadium III:
o Ulkusgrund ohne Blutungsstigmata

Behandelt werden die Stadien I-Ila. Ein aufsit-
zendes Koagel wird abgespiilt, wenn dann eine
aktive Blutung gesehen wird oder ein Gefifs-
stumpf, wird endoskopisch behandelt. Wenn
das Koagel nicht abspiilbar ist oder nach dem
Abspiilen ein Hdmatinbelag sichtbar ist, wird
nicht behandelt.

Frage 1084

@ Welche Behandlungsmethode wiirden Sie bei
blutenden Osophagusvarizen favorisieren?

0 Ligaturbehandlung.

0Die Ligaturbehandlung ist die Methode der
Wabhl bei blutenden Osophagusvarizen.

Frage 1085

@ Welches ist die Hauptlokalisation der akuten
gastrointestinalen Blutung?

0 Der obere Gastrointestinaltrakt, Magen und
Duodenum.
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0 e 90% aller gastrointestinalen Blutungen liegen
im Osophagus, Magen und Duodenum.
e 8-9% sind im Kolon lokalisiert.
e Nur 1-2% liegen im Diinndarm.

Frage 1086

@ Worum handelt es sich beim TIPS?

0 Transjuguldrer intrahepatischer portosyste-
mischer Shunt.

0 Hierbei wird iiber einen transjuguldren Zugang
ein Shunt zwischen Lebervene und Pfortader
hergestellt.

Frage 1087

@ Ihnen wird im Krankenhaus ein 68-jihriger
Patient zugewiesen. Bei ihm wurde von einem
niedergelassenen Internisten am gleichen Tag
ein hamatinbelegtes Ulkus an der Bulbushin-
terwand festgestellt, das keine aktive Blutung
mehr zeigt. Der Hb-Wert liegt bei 10,2 g/dl.
Der Patient fiihlt sich wohl, berichtet jedoch,
vor 2 Jahren einen Myokardinfarkt durch-
gemacht zu haben. Legen Sie den Patienten
auf eine Normalstation oder eine Intensivsta-
tion?

0 Intensivstation.

0 Indikation zur Aufnahme auf eine Intensivstati-
on bei Ulkusblutung:
e aktive Blutung
e Gefahr einer Rezidivblutung
e hdmodynamische Instabilitdit
e portale Hypertension
e relevante Komorbiditdt
e Gerinnungsstérung

Frage 1088

@ Sie behandeln einen 54-jdhrigen Patienten
mit posthepatitischer Leberzirrhose und Z.n.
Osophagusvarizenblutung. Welche Méglich-
keiten kennen Sie, eine Rezidivblutung zu ver-
hindern?

0 Medikamentose Behandlung, Ligaturbe-
handlung, Sklerosierungsbehandlung, TIPS,
Shuntanlage.

0 Die Therapie der Wahl zur Préivention der Rezi-
divblutung besteht in der Gabe von Betablo-
ckern oder einer Ligaturbehandlung. Als Alter-
native steht die Sklerosierung zur Verfiigung.
Nur bei Versagen dieser Behandlungen sollte die
TIPS- oder Shuntanlage erwogen werden.

Frage 1089

@ Kennen Sie auch eine Behandlung zur Praven-
tion der Erstblutung bei Osophagusvarizen?

0 Betablocker.

O Invasive Verfahren (Sklerosierungsbehandlung
oder Ligaturbehandlungen) werden zur Prdven-
tion der Erstblutung nicht durchgefiihrt, der
Nutzen ist nicht belegt.

Merke: Einzig wirksame MafSnahme zur Prd-
vention der Erstblutung bei Osophagusvarizen
— Betablocker.

Frage 1090

@ Konnen Sie uns eine medikamentose Therapie
der akuten Ulkusblutung nennen?

0 Nein.

O Der Wert einer alleinigen Behandlung mit PPl
ist nicht belegt. Diese wird trotzdem zusdtzlich
vorgenommen. Bei Helicobacter-Nachweis wird
eine Eradikationsbehandlung durchgefiihrt,
hierdurch kann das Risiko der Rezidivblutung
deutlich gemindert werden.

Frage 1091

Sie sagen, in etwa 90% der oberen Gastroin-
testinalblutungen sei eine Blutstillung endo-
skopisch moéglich. Was passiert denn mit den
restlichen 10 %?

Bei diesen Patienten besteht eine erhebliche
Letalitdt, insbesondere bei spritzender arte-
rieller Blutung. Hier ist eine rasche operative
Sanierung erforderlich.
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0 Operationsindikationen bei oberer Gastrointes-

tinalblutung:

e Ulkusblutung, die endoskopisch nicht gestillt
werden kann

e anhaltende Schocksituation trotz Volumen-
substitution

e bestimmte Rezidivblutungen (initial starke
Blutung, Blutung eines Hinterwandulkus im

Bulbus duodeni)
o Altere und multimorbide Patienten: grof3-
ziigige Indikationsstellung zur Operation

Frage 1092

@ Ein Patient mit einer oberen Gastrointestinal-
blutung wurde erstversorgt, endoskopisch
konnte eine spritzende Blutung in einem Ul-
cus ventriculi gestillt werden. Sie iiberwachen
den Patienten auf der Intensivstation und
nach 5 h entwickelt der Patient eine Tachykar-
die von zundchst 120/min, spdter 140/min. Er
klagt dartiber, dass es ihm nicht gut gehe. Wo-
ran denken Sie?

0 An eine erneute Blutung.

0 Zeichen einer Rezidivblutung bei oberer Gas-

trointestinalblutung:

e Blutdruckabfall, Tachykardie, kiihle Akren,
Dyspnoe

e Aspiration von Blut iiber die Magensonde

e Abnahme der Diurese

e Abnahme des ZVD

e Erst mit Latenz von mehreren Stunden: Abfall
des Hb-Werts

Frage 1093

@ Sie haben Dienst auf Ihrer Aufnahmestation
im Krankenhaus. Ihnen wird ein Patient mit
dem Notarztwagen gebracht. Er habe mehr-
fach schwallartig Blut erbrochen. Was machen
Sie, wenn der Patient bei [hnen ist?

0 Minimale Kurzdiagnostik (klinisches Bild,
Herzfrequenz, Blutdruck), Veranlassung der
Ersttherapie (Volumengabe), Veranlassung
der weiteren Diagnostik und Therapie (En-
doskopie mit Blutstillung).
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0 SofortmafSnahmen bei oberer Gastrointestinal-

blutung:
e Kreislaufkontrolle:

o Blutdruck, Puls

o klinisches Bild

e Ersttherapie:

o Anlage von 2 grofSlumigen vendsen Zugdn-
gen und Volumengabe (Elektrolytlosungen,
Plasmaexpander)

¢ Notfalldiagnostik:
o Endoskopie mit therapeutischen Moglich-
keiten
o Weitere MafSnahmen:
o Magensonde
o Notfalllabor:

o Hb, HKT

o Kreatinin, Elektrolyte

o Gerinnung

e Fliissigkeitsbilanz:
o Bestimmung von Ein- und Ausfuhr
e Blut:

o Blutgruppenbestimmung und Anforderung

von 4 Blutkonserven

Frage 1094

@ Bei einem Patienten wurde wegen einer Ul-

cus-ventriculi-Perforation eine 2%3-Resektion
mit Billroth-II-Anastomose durchgefiihrt. In
den Wochen nach der Operation klagt er iiber
postprandiale Beschwerden, Druck im Ober-
bauch, Schmerzen, dann hdaufig Schwindel
und Kollapsgefiihl. Woran denken Sie?

0 An das Friih-Dumping-Syndrom.

0 Friih-Dumping-Syndrom:

o meistens nach Billroth-II-Operation

e Ursache: osmotisch bedingte Sequestration
von Fliissigkeit aus der Zirkulation in das
Darmlumen mit Hypovoldmie und Hypoto-
nie; eine zusditzliche Rolle spielt die Uberdeh-
nung des Jejunums

e Beschwerden: Schmerzen, Hypotonie, Kollaps-
neigung, Palpitationen

Merke: Friih-Dumping — Hypovolémie, Spit-
dumping — Hypoglykdmie.



Darm

Frage 1095

@ Und wodurch wird das Spat-Dumping-Syn-
drom hervorgerufen?

0 Durch eine reaktive Hypoglykdmie.

0 Spdt-Dumping-Syndrom:
e reduzierte Speicherfunktion des Magens
e rasche Passage von Kohlenhydraten mit an-
schliefSender rascher Resorption
e iiberschiefSende Insulinsekretion
e reaktive Hypoglykdmie
o Auftreten 2-3 h nach Nahrungsaufnahme

Frage 1096

@ Wie koénnen Sie einem Patienten mit Friih-
Dumping helfen?

0 In erster Linie durch didtetische Manah-
men, bei Versagen dieser MafSnahmen und
anhaltenden Beschwerden iiber einen Zeit-
raum von 12 Monaten hinaus: operative Sa-
nierung in Erwdgung ziehen.

0 Therapie beim Friih-Dumping:
e Didit:
o hdufige und kleine Mahlzeiten
o kohlenhydratarm
o wenig Fliissigkeit mit der Mahlzeit

Bei iiber 1 Jahr anhaltenden Beschwerden chi-
rurgische Sanierung in Erwdgung ziehen.
e Operationen:
o Umwandlungsoperation in Billroth I
o Umwandlungsoperation in Roux-Y-Anasto-
mose
o Verengung des Anastomosenrings

4.3 Darm

Frage 1097

@ Zu Thnen kommt eine 23-jdhrige Patientin. Sie
berichtet tiber Durchfille, die seit etwa 8 Wo-
chen bestehen, immer wieder habe sie auch
Blut- und Schleimabgédnge beobachtet. Die
Frequenz liegt bei 5-8 Stiihlen/d. Die Konsis-
tenz ist weich bis wassrig. Woran denken Sie
und welches ist die wichtigste Untersuchung,
die Sie durchfiihren?

0 CEDE. Es sollte eine hohe Koloskopie mit In-
spektion des terminalen Ileums erfolgen.

0 Anamnestische Besonderheiten bei MC und CU:
e Durchfall:
o MC: meistens ohne Blut
o CU: meistens mit Blut und Schleim
e Schmerzen:
o MC: rechter Unterbauch wie Appendizitis
o CU: oft geringer, diffus
e Nikotin:
o MC: gehduft Raucher
o CU: Raucher seltener
e Familitire Hdufung:
o MC: hdufiger
o CU: seltener

Frage 1098

@ Konnen Sie uns allgemein etwas zur Sympto-
matik der CU sagen?

0 Leitsymptome sind die blutigen Diarrhéen,
hdufig bestehen auch Tenesmen. Seltener
sind hochakute, fieberhafte Krankheitsbil-
der.

O Symptomatik der CU:
e blutige Diarrhéen
e erhéhte Stuhlfrequenz
o vermehrter Stuhldrang
e ndchtliche Defikation
e Tenesmen
o Gefiihl der inkompletten Stuhlentleerung
o Fieber

Frage 1099

@ Sie fiihren eine Koloskopie durch und sehen
flachige Erosionen und Ulzerationen. Die Ver-
dnderungen finden sich bevorzugt im Rektum
und Sigma, ab der linken Flexur bis zum Za-
kum zeigt sich unauffdllige Kolonschleimhaut.
Worum handelt es sich?

O w

0 Endoskopische Verdnderungen bei CU:
o Akutphase:
o Rotung
o Schwellung
o aufgehobene GefifSzeichnung
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o erhéhte Vulnerabilitdt
o flache Fibrinbeldge
o Ulzerationen
e Chronische Phase:
o entziindliche Pseudopolypen
o Rarifizierung des GefdfSbilds
o Rarifizierung der Haustrierung (Fahrrad-
schlauchphédnomen)
Verteilungsmuster:
o immer im Rektum beginnend
o kontinuierlich
o Pankolitis in ca. 25%

Frage 1100

@ Wie unterscheiden Sie anhand des makrosko-

pischen Befunds den MC von einer CU?

0 Das Rektum ist beim MC meist ausgespart,

der Verlauf ist diskontinuierlich, segmental,
die Einzelveranderungen finden sich oft in
unauffilliger umgebender Schleimhaut.

0 Makroskopische Verdnderungen bei MC:

o Akutphase:
o Rotung
o aphthoide Lésionen in sonst unauffilliger
Schleimhaut
o Fissuren
o Stenosen
o Ulzerationen
o pflastersteinartiges Relief
e Chronische Phase:
o entziindliche Pseudopolypen
o Strikturen
o Fistelbildungen
Verteilungsmuster:
o segmental
o diskontinuierlich
o Aussparung des Rektums

Frage 1101

@ Welche Basislaboruntersuchungen fiihren Sie

bei der o.g. Patientin durch?

0 Ziel der Laboruntersuchungen ist es, das

MaR der entziindlichen Aktivitit ein-
zuschitzen, Komplikationen zu erfassen und
die Krankheit differenzialdiagnostisch ge-
geniiber anderen Durchfallursachen abzu-
grenzen.

0 Stufenschema der Labordiagnostik von CEDE:

o Basisdiagnostik:

o Blutbild und Differenzialblutbild

o BKS, CRP, EiweifSelektrophorese

Erweiterte Diagnostik:

o AP, y-GT

o p-ANCA (antineutrophile zytoplasmatische
Antikorper mit perinukledirem Fluoreszenz-
muster), Ferritin

o Elektrolyte

o fettlosliche Vitamine, Folséure, Vitamin B;,

Weitergehende Untersuchungen je nach spe-

zieller Fragestellung:

o Autoantikorperdiagnostik

o rheumatologische Diagnostik

o Gerinnungsdiagnostik u. a.

Frage 1102

Koénnen Sie uns sagen, welche Parameter fiir
den Aktivitdtsindex der Entziindung heran-
gezogen werden?

0 Keine.

0 Es sind zahlreiche Aktivitdtsindizes untersucht

worden, keiner hat sich in der klinischen Routi-
ne durchsetzen kénnen. In der aktuellen DGVS-
Leitlinie (DGVS: Deutsche Gesellschaft fiir Gas-
troenterologie, Verdauungs- und Stoffwechsel-
krankheiten e.V.) wird unterteilt in geringe,
mdifSige und hohe Krankheitsaktivitdit.

Merke: In der klinischen Praxis spielen Akti-
vitdtsindizes bei MC keine Rolle.

Frage 1103

@ Wir haben jetzt {iber die endoskopischen Un-

tersuchungen gesprochen sowie iiber die Blut-
untersuchungen. Reichen diese Untersuchun-
gen aus bei der Erstdiagnostik?

Nein. AuBBerdem sollten bakteriologische
Untersuchungen in der Initialdiagnostik und
beim fulminaten Schub durchgefiihrt wer-
den.

0 Stuhluntersuchungen in der Erstdiagnostik und

beim fulminaten Schub:

o Stuhlkulturen auf pathogene Keime (Yersinia
enterocolica, Salmonellen, Shigellen,
Campylobacter, E. coli)
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e Clostridium difficile Toxin A

o CMV-Infektion (Immunhistologie aus PE, An-
tigennachweis im Blut, PCR im Blut oder
Stuhl)

Frage 1104

@ Kénnen Sie uns noch einmal sagen, wie Sie
die endoskopische Diagnostik durchfiihren?

0 Es sollte immer eine komplette Ileo-Kolo-
skopie durchgefiihrt werden mit Probenent-
nahmen aus terminalem Ileum und jedem
Kolonsegment.

0 Endoskopische Erstdiagnostik bei CU:

e komplette Ileoskopie (Diskontinuierlicher Be-
fall? Backwash-Ileitis?)

e Probenentnahmen auch aus makroskopisch
unauffilliger Schleimhaut (auch hier u. U.
entziindliche Verdnderungen, Gefahr, die
Krankheitsausdehnung zu unterschdtzen)

Frage 1105

@Welche Untersuchung sichert die Diagnose
einer CU?

0 Keine.

0 Die Diagnose der CU, ebenso wie die des MC,
setzt sich aus mehreren Bausteinen zusammen.
Die wichtigsten sind:
e makroskopischer Befund mit Morphologie der
Einzelldsionen und Verteilungsmuster
e histologischer Befund
o Verlauf

Merke: Es gibt keine beweisende Untersuchung
fiir eine CEDE.

Frage 1106

@ Kennen Sie die typischen histologischen Cha-
rakteristika von CU und MC?

0 Histologie bei CU und MC:
o CU:
o entziindliches Infiltrat
o Hyperamie

o Kryptenabszesse

o Die Veranderungen betreffen Mukosa
und Submukosa.

e MC:

o entziindliches Infiltrat

o iiberwiegend Lymphozyten, Plasmazel-
len und eosinophile Granulozyten, weni-
ger neutrophile Granulozyten

o epitheloidzellige Granulome

o Die Verdanderungen konnen die gesamte
Darmwand betreffen.

0 Differenzialdiagnose epitheloidzelliger Granulo-

me:

e MC

o Infektiose Enterokolitiden: Yersinien, Campy-
lobacter jejuni, Chlamydien

Die histologischen Verdnderungen bei CU und
bei MC sind nicht pathognomonisch und diirfen
nur im Zusammenhang mit den iibrigen Befun-
den interpretiert werden.

Frage 1107

@Welche extraintestinalen Symptome treten

bei der CU auf?

0 Haufig sind Erkrankungen der Haut, der Au-

gen, der Gelenke.

0 Extraintestinale Manifestationen der CU:

e Haut:
o Erythema nodosum
o Pyoderma gangraenosum
o Sweet-Syndrom (akute febrile neutrophile
Dermatose)
e Augen:
o Episkleritis
o anteriore Uveitis
o Konjunktivitis
e Mund:
o aphthdse Stomatitis
e Gelenke:
o Monarthritis
o Polyarthritis
o Sakroileitis
o selten Bild der ankylosierenden Spondylitis
e Gallenwege:
o primdr sklerosierende Cholangitis (PSC)
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Frage 1108

@ Durch welche Komplikationen im Langzeit-
verlauf sind die Patienten mit CU besonders
gefahrdet?

0 Kolorektales Karzinom, sklerosierende Chol-
angitis, cholangiozelluldres Karzinom.

0 Kolorektales Karzinom bei CU:
e Kumulatives Risiko:
o 18% nach 30 Jahren Kolitisdauer
e Risikoindikatoren:

o Dauer der Kolitis (linger 8 Jahre)

o Ausdehnung der Kolitis (bevorzugt bei Pan-
kolitis)

o Lebensalter (Krankheitsbeginn im friihen
Lebensalter)

o Begleitkomplikationen (Assoziation mit
PSC)

e Friiherkennung:

o nach 8-jdhriger Krankheitsdauer (Pankoli-
tis) bzw. 15-jdhriger Krankheitsdauer
(linksseitige Kolitis) hohe Koloskopien alle
2 Jahre mit mindestens 40 Stufenbiopsien

o weitere Kontrollen nach histologischem Be-
fund

¢ Bei hochgradigen Dysplasien:
o Indikation zur elektiven Kolektomie priifen

PSC:

o Auftreten bei 3% der Patienten mit CU

e hdufig Assoziation mit HLA-DR3 und -B8

e 80 % der Patienten mit PSC haben gleichzeitig
eine CU.

e Laborwerte: y-GT, AP, p-ANCA

e Diagnose: in der endoskopischen retrograden
Cholangiografie (ERC) oder Magnetresonanz-
Cholangiografie (MRC) perlschnurartige
Gangunregelmdfigkeiten, Leberbiopsie: peri-
duktale Fibrose, entziindliche Infiltrate und
Gallengangproliferationen

Merke: Langzeitkomplikationen der CU — Kar-
zinom, sklerosierende Cholangitis, cholangiozel-
luldires Karzinom.

Frage 1109

@ Welche Differenzialdiagnosen der CU kennen

Sie?

0 Crohn-Kolitis, infektiose Kolitis, medika-

mentose Kolitis, ischdmische Kolitis, kollage-
ne Kolitis u. a.

0 Differenzialdiagnose der CU:

¢ Crohn-Kolitis:

o Verteilungsmuster, Histologie
o Infektidse Kolitis:

o plétzlicher Beginn, Keimnachweis, Verlauf
e Pseudomembrandse Kolitis:

o Nachweis von Membranen, vorausgegange-
ne Antibiotikabehandlung, Clostridium-dif-
ficile-Nachweis

e Medikamentds bedingte Kolitis:

o NSAR, Salicylate, Gold, Zytostatika
e [schdmische Kolitis:

o alte Patienten, bekannte GeftfSerkrankung
o Kollagene Kolitis:

o wissrige Diarrhd, makroskopisch hdufig
unauffillig, histologischer Nachweis des
subepithelial gelegenen Kollagenbands

e Mikroskopische Kolitis:

o dltere Frauen, makroskopisch unauffillig,

histologischer Befund
e Strahlenkolitis:

o vorausgegangene Bestrahlung des befalle-

nen Gebiets
o Amobenkolitis:
o Amébennachweis

Frage 1110

@Welche Medikamente stehen Ihnen fiir die

Behandlung der CU zur Verfiigung?

0 Salicylate, Kortikosteroide, Azathioprin, Cy-

closporin A.

0 Medikamente bei CU:

e Salicylate:

o Sulfasalazin (Azulfidine): Prinzip: Sulfasa-
lazin wird im oberen Gastrointestinaltrakt
kaum resorbiert, im Kolon wird die Sub-
stanz gespalten, der Salicylanteil (Mesala-
zin) verbleibt im Dickdarm. Das Sulfapyri-
din wird resorbiert, in der Leber metaboli-
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siert und im Urin ausgeschieden. Bei gerin-
ger und mdfsig aktiver CU kann Sulfasala-
zin eine Remission induzieren. Nachteil:
durch den Sulfatanteil hohe Nebenwir-
kungsrate.

Mesalazin (Retardprdparat der 5-Aminosa-
licylsdure =5-ASA): 5-ASA-Priparate sind
deutlich nebenwirkungsérmer, durch un-
terschiedliche Galenik wird versucht, mog-
lichst viel Wirkstoff an den Entziindungs-
prozess zu bringen. Es bestehen 3 verschie-
dene Moglichkeiten, das Prdparat an den
Ort des Geschehens zu bringen: a) pH-ab-
héingige Verkapselung, Freisetzung im ter-
minalen Illeum oder Kolon (Salofalk, Claver-
sal); b) pH-unabhdngige Freisetzung durch
Umbhiillung mit Ethylzellulose: kontinuierli-
che Freisetzung im Gastrointestinaltrakt; c)
Kopplung der 5-ASA an ein Trdgermolekiil
(Dipentum, ein 5-ASA-Dimer), Freisetzung
im Zdkum. Applikationsmodus: 5-ASA-Pri-
parate kénnen p. o., als Klysma oder als
Zipfchen verabreicht werden.

e Kortikosteroide:

o Prednisolon: im akuten Schub der CU sehr
gut wirksam, Nachteil: systemische Neben-
wirkungen, ungeeignet zur Langzeitthera-
pie.

o Budesonid: Vorteil: gute Wirksamkeit, we-
niger systemische Nebenwirkungen infolge
eines hohes First-pass-Effekts in der Le-
ber. Applikationsmodus: per os, Klysmen.

e Immunsuppressiva:

o Azathioprin: in aller Regel gut vertrdglich,
Wirksamkeit erst nach ca. 8 Wochen beur-
teilbar, indiziert bei Steroidabhdngigkeit
oder Steroidresistenz. Applikationsmodus:
p.o.

o Cyclosporin A: insgesamt schlechte Daten-
lage, Applikation bei hochakutem Schub
einer Kolitis. Applikationsmodus i. v. oder
p.o.

e Biologicals

o TNF-a-Antikorper (TNF: Tumornekrosefak-

tor)

[}

Frage 1111

@ Sie betreuen einen Patienten mit einer CU, der

einen akuten Schub durchmacht. Endosko-
pisch sehen Sie eine Pankolitis. Es bestehen 5
Durchfdlle pro Tag, Blutbeimengungen,
Schleim, madRiges Krankheitsgefiihl, keine
starkeren Schmerzen. Wie behandeln Sie die-
sen Patienten?

0 Es liegt ein gering- bis mdRiggradiger Schub

mit Befall des gesamten Kolons vor. Behand-
lung: Aminosalicylate oral, 3-4 g/d.

0 Therapie des gering- bis mdfSiggradigen Schu-

bes der CU:
o Ausgedehnte Kolitis:
o Aminosalicylate oral, 3-4 g/d
o Alternativ: Kortikosteroide oral, 40-60 mg
Prednisolon
e Distale Kolitis (Linksseitenkolitis):
o Aminosalicylate lokal, 1-4 Klysmen/d sowie
Suppositorien 1g/d
o Alternativ: Kortikoide lokal als Schaum
oder Klysma

Frage 1112

@ Wie wiirden Sie einen Patienten behandeln,

bei dem eine distale CU mit Befall der letzten
30 cm vorliegt mit ausgeprdgten Ulzerationen,
massivem Blutabgang und schwerem Krank-
heitsgefiihl?

0 Kortikosteroide oral oder parenteral (100 mg

Prednisolon), zusitzlich Aminosalicylate lo-
kal als Klysmen.

0 Therapie des schweren Schubes der CU:

o Ausgedehnte Kolitis, Pankolitis:
o Kortikosteroide oral oder parenteral:
40-60 mg Prednisolon/d
o schrittweise Reduktion
e Distale Kolitis (Linksseitenkolitis):
o Kortikosteroide oral oder parenteral:
40-60 mg Prednisolon
o Aminosalicylate lokal (Klysma)
¢ Bei beginnendem toxischem Megakolon:
o Cyclosporin A i.v. in Erwdgung ziehen
o friihzeitig chirurgisches Konsil
o Infliximab erwdgen
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Frage 1113

@ Bei einem 19-jdhrigen Patienten wird eine CU
diagnostiziert mit linksseitigem Befall. Seit 3
Monaten hat er 5-ASA-Prdparate sowie Korti-
kosteroide erhalten. Trotzdem halten die Be-
schwerden an, es bestehen weiterhin blutige
Diarrhden und krampfartige Schmerzen. Was
liegt hier vor?

0 Ein chronisch aktiver Verlauf.

0 Chronisch aktiver Verlauf der CU:

e Persistieren der klinischen Symptomatik trotz
addquater Therapie

e Eine international verbindliche Definition be-
steht nicht.

e Steroidrefraktdritcit: wirkungslose Therapie
mit Kortikosteroiden

e Steroidabhdngigkeit: Notwendigkeit dauer-
hafter Kortikosteroidmedikation

Frage 1114

@ Angenommen, der Mann hitte auf 60mg
Prednisolon angesprochen, bei Unterschreiten
der Dosis unter 20 mg kdme es dann aber im-
mer wieder zu Beschwerden. Der Patient
kommt aber subjektiv mit 20-25 mg gut zu-
recht. Was tun Sie?

0 Steroide trotzdem ausschleichen und abset-
zen.

0 Eine langfristige Steroidbehandlung ist nicht zu
vertreten.

Frage 1115

Q Sondern? Was machen Sie stattdessen?

0 Ich leite eine immunsuppressive Therapie
mit Azathioprin ein.

0 Vorgehen bei steroidabhdngigem Verlauf:
e Azathioprin 2-2,5 mg/kg KG/d
e 6-Mercaptopurin 1-1,5 kg KG/d

Frage 1116

@ Sie haben den Mann jetzt 3 Monate mit Aza-
thioprin behandelt, eine wesentliche Bes-
serung ist noch nicht eingetreten. Was tun Sie
jetzt?

0 Ich behandele weiter.

0 Ein Therapieversagen ist friihestens nach 6 Mo-
naten beurteilbar.

Frage 1117

@ Ist Azathioprin nicht ziemlich toxisch?

0 Doch, ja. Aber iiber die Linge der Zeit sind
die Steroidnebenwirkungen unangenehmer.
Es werden unter einer Azathioprinbehand-
lung aber regelmdRig Blutbild- und Leber-
wertkontrollen durchgefiihrt.

0 Kontrolluntersuchungen unter Azathioprinbe-

handlung:

o Blutbild (bei Leukozyten <2500: Absetzen)

e GOT (bei progredientem Anstieg: Absetzen
der Therapie)

o zuncichst engmaschig, spciter 3-monatlich

e Bei klinischem Hinweis auf Pankreatitis: Li-
pase (Azathioprin-induzierte Pankreatitis)

Frage 1118

@ Sie haben einen Patienten mit akutem Schub
bei Pancolitis ulcerosa behandelt. Er ist jetzt
in Remission. Welches Medikament ist am
besten geeignet zur Remissionserhaltung?

0 5-ASA-Prdparate.

0 Remissionserhaltende Therapie bei CU:
Mesalazin 1-2 g/d, mindestens 2 Jahre, evtl.
ldnger. Die verschiedenen 5-ASA-Prdparate sind
gleichwertig.
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Frage 1119

@ Wie stellen Sie eigentlich fest, ob eine Remis-
sion vorliegt?

0 Allein aufgrund der klinischen Parameter.

0 Remission bei der CU:
e Abwesenheit von Diarrhé (nicht mehr als 3
Stiihle pro Tag)
e kein sichtbarer Blutabgang
e keine intestinalen oder extraintestinalen Be-
schwerden

Merke: Remission bei CU — Einschdtzung auf-
grund klinischer Parameter.

Frage 1120

@ Und wann sollten Sie dann die ndchste Kon-
trollspiegelung durchfithren?

0 Uberhaupt nicht.

0 RoutinemdfSige Verlaufsspiegelungen sind bis
zum Zeitpunkt der Karzinomprophylaxe nicht
notwendig.

Frage 1121

@ Sie betreuen einen 24-jdhrigen Patienten, bei
dem vor 2% Jahren eine distale CU diagnosti-
ziert worden war. Er hatte die Medikation nur
etwa ein halbes Jahr genommen und dann ab-
gesetzt. In der Zwischenzeit hatte er keinerlei
Beschwerden. Jetzt hatte er wieder eine er-
hohte Stuhlfrequenz von 4-5 Stiihlen pro Tag
sowie etwas Blutauflagerungen. Fiihren Sie
eine erneute Spiegelung durch oder behan-
deln Sie ohne vorausgegangene Spiegelung?

0 Ohne vorausgegangene Spiegelung.

0 Bei Rezidiven wird die Indikation zur Therapie
anhand der Klinik gestellt. Kontrollendoskopien
ohne therapeutische oder prognostische Kon-
sequenzen sind beim akuten Schub nicht indi-
ziert.

Frage 1122

@ Sie diagnostizieren bei einem jungen Mann
eine distale CU mit einer Ausdehnung von
etwa 15cm. Die entziindlichen Verdnderun-
gen sind sehr stark ausgeprdgt, es bestehen
erhebliche Blutauflagerungen beim Stuhlgang.
Behandeln Sie topisch jetzt mit 1g Mesalazin,
2 g oder 4g?

0 Mit1g.

0 Hohe Dosen sind zur Erzielung einer Remission
bei distaler CU nicht wirksamer als 1g.

Frage 1123

@ Wie lange fiihren Sie eine remissionserhaltene
Behandlung durch?

0 Zwei Jahre.

O Der Wert einer lidngeren Behandlung ist nicht
belegt.

Frage 1124

@Wir haben bisher iiber medikamentdse Be-
handlungen gesprochen. Welche Erndahrungs-
empfehlungen geben Sie dem Patienten?

0 Keine speziellen.

0 Ein Wert ernédhrungstherapeutischer MafSnah-
men bei CU ist nicht belegt. Es gelten die glei-
chen Empfehlungen wie fiir Gesunde. Aber:
wenn nétig, Eisensubstitution.

Frage 1125

@ Wodurch ist ein Patient mit einem langjih-
rigen Verlauf einer CU besonders gefdhrdet?

0 Durch das Kolonkarzinom, die PSC und das
Cholangiokarzinom bei PSC.

O Kolonkarzinom bei CU:
e Nach 10 Jahren: 2%
e Nach 20 Jahren: 8%
e Nach 30 Jahren: 18%
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Frage 1126

@ Ist das Risiko fiir alle Patienten gleich?

0 Nein. Es ist abhdngig von der Ausdehnung

der Kolitis und dem Vorhandensein oder
Nichtvorhandensein einer Primar sklerosie-
renden Cholangitis (PSC).

0 Das Kolonkarzinomrisiko bei CU ist abhdngig

von:

e Dauer der Erkrankung

¢ Ausdehnung

o Vorliegen einer PSC

e Die PSC erhoht das Kolonkarzinomrisiko und
prddisponiert zum Cholangiokarzinom.

Frage 1127

@ Und wie reagieren Sie auf diese Zahlen?

0 Durch regelmadRige Kontrollendoskopien

mit Probenentnahme.

0 Endoskopische Karzinomvorsorge bei CU:

e (Sub)totale Colitis: Beginn nach 8-jihrigem
Verlauf

e Linksseitige Colitis: Beginn nach 15-jéihrigem
Verlauf

e dann jidhrliche komplette Koloskopie

e Stufen-PE (40-50)

Frage 1128

@ Was sagt Thnen der ,,Crohns Disease Activity

Index“ (CDAI)?

0 Es handelt sich um einen Index, der sich aus

klinischen und laborchemischen Parame-
tern zusammensetzt und der das Ausmafd
der Entziindung abschdtzbar machen soll. In
ihm werden beriicksichtigt: Korpergewicht
und korperliche Befindlichkeit, das Ausmaf3
der Durchfille, Crohn-assoziierte extraintes-
tinale Symptome, das Ausmafd der medika-
mentdosen Durchfallbehandlung sowie der
HKT.

CDAL:
e Stiihle:
o ungeformte Stiihle, tdgliche Anzahl, Summe
tiber 7 Tage
e Bauchschmerzen:
o tdgliche Einzelbewertung, Summe iiber 7
Tage
o Allgemeinbefinden:
o tégliche Einzelbewertung, Summe iiber 7
Tage
e andere Symptome:
o Gelenkschmerzen
o Augensymptome
o Haut- oder Mundldsionen
o Fissuren
o Fisteln in der Analregion oder perirektale
Abszesse
o andere Fisteln
o Koérpertemperatur iiber 37,5 °C
o Einnahme von Antidiarrhoika
o tastbare Resistenz im Abdomen
o HKT (normaler HKT minus HKT des Patien-
ten)
o Korpergewicht nach Formel (1 minus Ge-
wicht/Standardgewicht)

Anhand der Summe wird eingeteilt in ruhende
Erkrankung, Remission, aktive Erkrankung oder
sehr schwerer Schub.

Frage 1129

@ Spielt dieser Index fiir Sie eine Rolle?
0 Nein, eher weniger.

0 Der generelle Einsatz der Aktivitdtsindizes in

der téglichen Praxis ist nicht erforderlich, son-
dern in klinischen Studien relevant.

Frage 1130

@ Welche Medikamente werden beim MC ein-

gesetzt?

oAminosalicylate, Kortikosteroide, Azathio-

prin, Methotrexat, TNF-a-Antikérper, Metro-
nidazol.
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0 TNF-a-Antikorper: Frage 1132

o TNF-Antikorper mit giinstiger Wirkung auf
Fistelbildungen bei MC

e Nebenwirkungen: immunsuppressiver Effekt,
Risiko der Exazerbation von Infektionen, An-
tikorperbildung gegeniiber der Substanz, al-
lergische Reaktionen

@ Ldsst sich der akute Schub eines MC durch
eine Erndhrungstherapie beeinflussen?

0]&. Im Gegensatz zur CU ldsst sich die ent-
ziindliche Aktivitdat bei MC durch eine kom-
plett parenterale Erndhrung oder eine ente-

Metronidazol: rale Formula-Didt beeinflussen.

o Aktivitdt gegeniiber anaeroben Darmbakte-
rien, Wirksamkeit bei niedrig bis mdfSig akti-
vem MC, Wirksamkeit bei Perianalldsion und
Abszessen

e Problem sind die Nebenwirkungen: Ubelkeit,
Alkoholintoleranz, dosisabhdnigige Polyneu-
ropathie, die u. U. auch nach Absetzen des
Préiparats persistieren kann

O Erndhrung bei MC:
e Die alleinige Erndhrungstherapie ist der Ste-
roidtherapie unterlegen.
e Die Erndhrungstherapie kann als parenterale
oder enterale Therapie durchgefiihrt werden.
e Probleme der parenteralen Erndhrung sind
die Kathetersepsis und Thrombose im Bereich
der katheterisierten Vene.
o Wegen des schlechten Geschmacks wird die
enterale Erndhrungstherapie iiber Diinn-
darm-Erndhrungssonden, die endoskopisch

@Wie behandeln Sie einen Patienten mit .
gelegt werden, durchgefiihrt.

schwerem Schub eines MC mit Diinndarmbe-
fall?

Frage 1133
0 Glukokortikoide p.o. oder i.v.

@ Welche extraintestinalen Manifestationen des

0 Medikamentdse Behandlung des MC: MC kennen Sie?

e Gering- bis mdfiggradiger Schub:

o Prednisolon oral: 30-60 mg/d, wichentliche
Reduktion der Tagesdosis um 10 mg fiir 6
Wochen, dann weiteres verlangsamtes Aus-
schleichen

o Alternativ: Aminosalicylate p.o. 4g/d

e lleozdikaler Befall:
o Budesonid p. 0. 9mg/d
e Distale Kolitis Crohn:
o Aminosalicylate lokal 1-4 g/d

0 Gelenkbeteiligung, Augenbeteiligung, Haut-
beteiligung.

Extraintestinale Manifestationen bei MC:
e Gelenke:
o mit 15-20% relativ héufig
o Arthritis
o ankylosierende Spondylitis (meistens HLA-

e Schwerer Schub: . ALngeZ.P ositiv)
o Kortikosteroide p. o. oder i.v. 60 mg/d o Episkleritis
e Bei ungeniigendem Ansprechen: o Iritis
o TNF-a-Antikorper) o Uveitis
o Cyclosporin-Dauerinfusion o Keratitis
o Antibiotika e Haut:

o Erythema nodosum
o Pyoderma gangraenosum

Merke: Der Gelenkbefall bei MC ist hdufig.
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Frage 1134

@ Sie behandeln einen Patienten mit einem aku-

ten Schub eines MC. Welche Laborunter-
suchung fiihren Sie durch?

@) Blutbild (Animie, Entziindungsaktivitit),

Entziindungsparameter, Parameter zur
Fahndung nach Mangelerscheinungen und
Komplikationen.

© suueviia:

e Leukozytose, Thrombozytose, Andimie

Entziindungsparameter:
e BSG, CRP

Mangelerscheinungen:
e Vitamin B;, MCV, Vitamin By, Eisen, Zink, Ge-
rinnung, Cholesterin

Frage 1135

@ Konnen Sie uns etwas sagen zur chirurgischen

Therapie des MC?

0 Nach langjihrigem Verlauf miissen sich die

meisten Patienten mindestens einmal einer
Operation unterziehen. Eine operative Hei-
lung ist nicht moglich. Rezidive sind haufig.
Operationen haben daher immer nur pallia-
tiven Charakter. Wenn operiert wird, sollten
moglichst darmsparende Operationstechni-
ken zum Einsatz kommen.

0 Operationsindikationen:

e Perforation mit Peritonitis

e schwere Blutungen

o therapierefraktdres toxisches Megakolon

e Uretherkompression durch Konglomerat-
tumor

e enterovesikale Fistel

e hochgradige entziindliche oder narbige Ste-
nosen

Perianale Fisteln sollten sehr zuriickhaltend
operiert werden wegen der Gefahr einer
Sphinkterschddigung.

Langzeitproblem: Kurzdarmsyndrom mit cholo-
gener Diarrhé und Steatorrhé infolge des Ver-
lusts von Gallensdure. Damit erhéhtes Risiko

fiir Kalziumoxalatsteine in der Niere und Gal-
lensteine. Der Vitamin-Bi,-Mangel fiihrt zur
megaloblastdiren Andimie.

Frage 1136

Kennen Sie eine remissionserhaltende Thera-
pie beim MC?

0 Eine remissionserhaltende Therapie bei MC

gelingt deutlich schlechter als bei der CU.

0 o Azathioprin ist indiziert bei Patienten mit

steroidabhdngigem Verlauf, chronisch akti-
vem Verlauf und Fisteln.

o Nach Remissionseinleitung mit Glukokorti-
koiden sollte sich die Ausschleichphase iiber
4-6 Monate hinziehen; die Wirksambkeit einer
Dauertherapie mit Kortikosteroiden ist nicht
belegt.

e Aminosalicylate sind bei medikamentds indu-
zierter Remission nicht wirksam.

Frage 1137

@ Zu Thnen ins Krankenhaus kommt ein 28-jdh-

riger Patient, der berichtet, bei ihm sei ein MC
bekannt. Er war im Urlaub gewesen und hatte
fiir die Riickreise Loperamid eingenommen,
da es in den letzten Tagen zu stdarkeren Durch-
fillen gekommen war. Jetzt klagt er iiber Fie-
ber und Schmerzen im Abdomen. Bei der Un-
tersuchung finden Sie einen massiv gebldhten,
druckschmerzhaften Bauch und klingende
Darmgerdusche. Im Blutbild sehen Sie eine
Leukozytose von 16000/ul. Woran denken
Sie?

0 An die Entwicklung eines toxischen Mega-

kolons.

0 Toxisches Megakolon:

o lebensgefihrliche Komplikation bei MC und
cu

Risikofaktoren:

o vorausgegangene Behandlung mit Loperamid,
Opiaten oder Spasmolytika

¢ vorausgegangene Koloskopie, vorausgegange-
ner Kolonkontrasteinlauf
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Problem:
e Durchwanderungsperitonitis oder Kolonper-
foration mit Peritonitis

Therapie:

e orale Nahrungskarenz, Magensonde, parente-
rale Ernéhrung

e antibiotische Behandlung, vorsichtige Gabe
von Prokinetika

e bei ungeniigendem Ansprechen der Therapie
innerhalb der néichsten Stunden ziigig Indika-
tion zur Kolektomie stellen

Letalitdit:
e bis30%

Frage 1138

@ Wie werden perianale Fisteln bei MC behan-
delt?

0 Konservativ: Metronidazol, TNF-Antikorper.

0 Behandlung perianaler Fisteln bei MC:
e Metronidazol (Cave: Nebenwirkung Polyneu-
ropathie)
e TNF-Antikorper (Infliximab)
e Cyclosporin
e chirurgische Therapie (zuriickhaltend, Risiko:
Sphinkterschddigung)

Frage 1139

@ Wie verhalt es sich mit dem Kolonkarzinomri-
siko bei MC?

0 Wahrscheinlich ist es erhoht, aber deutlich
weniger als bei der CU.

0 Die Inzidenz des Kolonkarzinoms ist bei MC im
langjdhrigen Verlauf héher als bei der Normal-
bevolkerung. Detaillierte Angaben hierzu liegen
nicht vor. Der Nutzen von Uberwachungspro-
grammen ist ungewiss.

Frage 1140

@ In Thre Praxis kommt eine 52-jdhrige Frau. Sie
berichtet, seit dem Vortag unter wassrigen
Durchfdllen zu leiden. Vorher habe im We-
sentlichen Wohlbefinden bestanden. Welche
Fragen interessieren Sie besonders bei der
Anamneseerhebung?

0 Angesichts des akuten Krankheitsbilds den-
ke ich an eine primdr harmlose Gastroente-
ritis. Mich interessieren Fragen nach der Na-
tur und dem AusmafR des Beschwerdebildes,
nach moglichen Infektionsquellen, nach an-
deren moglichen Durchfallursachen sowie
nach komplizierenden Begleiterkrankungen.

0 Anamnese bei akuter Gastroenteritis:

e Beginn der Beschwerden und bisheriger Ver-
lauf

o Ausmayfs des Beschwerdebilds: bei Durchfall —
Konsistenz, Frequenz, Blutabgang, Schleim-
abgang, Ubelkeit, Erbrechen, Schmerzen, Fie-
ber

e Infektionsquelle: Auffilligkeiten der Speisen
in den letzten Tagen (Eierspeisen, unzurei-
chend gekochte Speisen), Erkrankungen im
Umfeld, Auslandsaufenthalte

o Medikamentenanamnese: insbesondere vo-
rausgegangene Antibiotikatherapie

e Begleiterkrankungen: Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen, Nierenerkrankung, Erkrankungen
mit eingeschrdnktem Immunsystem, Diabetes
mellitus w.v. a.

Frage 1141

@ Die Patientin hat keine relevanten Vorerkran-
kungen. Sie ist die einzige Erkrankte innerhalb
ihrer Familie, keine Auslandsaufenthalte. Wie
gehen Sie weiter vor?

0 Ich beschranke mich auf die korperliche Un-
tersuchung, insbesondere auf den abdomi-
nellen Befund. Wenn hier, wie ich es erwar-
te, kein hochgradig pathologischer Befund
besteht und wenn keine ausgeprdgte Exsik-
kose vorliegt, beschrdanke ich mich auf rein
symptomatische MafSnahmen und verzich-
tete auf eine intensivierte Therapie.
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0 Das Beschwerdebild der akuten Gastroenteritis
braucht meistens nicht durch eine intensivierte
Diagnostik abgeklirt zu werden, insbesondere
kann in aller Regel auf eine Stuhluntersuchung
verzichtet werden.

Stuhluntersuchungen sollten besonderen Fdl-
len vorbehalten sein:

e Kleinepidemien, mehrere gleichartige Erkran-
kungen im Umfeld, Salmonellen?

e Blutige Diarrhéen nach einer vorausgegange-
nen Antibiotikerbehandlung: antibiotika-as-
soziierte Diarrhé?

e Durchfille nach Tropenaufenthalt: Parasiten,
Amodben, pathogene Bakterien?

e Schwerer, lang anhaltender oder hochfieber-
hafter Verlauf: Sepsis?

Frage 1142

@ Kennen Sie die hdufigsten Erreger einer aku-
ten Gastroenteritis?

0 Haufig Viren (bis 50 %), Bakterien, Parasiten,
enterotoxininduzierte Durchfallerkrankun-
gen.

0 Erreger der akuten Gastroenteritis:
e Viren:
o Rotaviren
o Adenoviren
o Astroviren
o Norwalk-Viren
e Bakterien:
o Salmonellen
o Shigellen
o Yersinien
o Campylobacter
o E. coli
o Clostridium difficile
e Parasiten:
o Entamoeba histolytica
o Cryptosporidium parvum
o Giardia lamblia
e Enterotoxinbildner:
o Staphylococcus aureus
o Clostridium perfringens
o Bacillus cereus

Frage 1143

@ Wie behandeln Sie die o. g. Patientin?

0 Zundchst nur durch Fliissigkeitssubstitution

und Substitution von Natrium, Kalium und
Glukose.

0 Zusammensetzung der sog. WHO-Rehydratati-

onslésung:
Natrium 90 mmol/l, Kalium 20 mmol/l, Chlo-
rid 80 mmol/l, Citrat 30 mmol/I, Glukose 20 g/I.

Frage 1144

@ Welche infektiosen Gastroenteritiden sind bei

Erregernachweis meldepflichtig?

0 Vereinfacht gesagt: alle.

0Namentliche Meldepflicht bei Krankheitsver-

dacht, Erkrankung und Tod:
o Salmonellen

o Shigellen

e Campylobacter jejuni

e Yersinia enterocolitica

o darmpathogene E. coli

e Cryptosporidium parvum
e Giardia lamblia

e Rotaviren

e Vibrio cholerae

Frage 1145

@ Sie haben bei einem 42-jahrigen Mann, der in

Tunesien im Urlaub war, wegen einer Durch-
fallerkrankung eine Stuhlkultur durchgefiihrt.
Hier haben Sie Campylobacter jejuni nachwei-
sen konnen. Wie gehen Sie vor?

0 Lediglich  symptomatische = Behandlung

durch Fliissigkeits- und Elektrolytsubstituti-
on, falls erforderlich.

0 Therapie der Campylobacter-jejuni-Infektion:

o leichte Verldufe symptomatisch

e Schwere Verldufe und Verldufe bei Patienten
mit Immundefizienz: Erythromycin
4x500mg

e Ciprofloxazin wird hier nicht empfohlen we-
gen der hohen Resistenzentwicklung, eine Al-
ternative zum Erythromycin ist Azithromycin.
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Frage 1146

@ Wie hatten Sie diesen Patienten behandelt,
wenn Sie nicht Campylobacter nachgewiesen
hédtten, sondern Salmonellen?

0 Zundchst nur symptomatisch. Bei schweren,
komplizierten Verldufen, insbesondere bei
Patienten mit supprimiertem Immunsys-
tem: Behandlung mit Ciprofloxazin
2 %500 mg/d iiber 7 Tage.

0 Antibiotische Behandlung der Salmonellenente-
ritis:

o moglichst keine antibiotische Behandlung
(diese kann den Krankheitsverlauf verldngern
und zur Dauerausscheidung des Erregers fiih-
ren)

e bei komplizierten Verldufen Ciprofloxazin

e bei Dauerausscheidern Ciprofloxazin
2 x500mg iiber 4 Wochen

Merke: Bakterielle Durchfallerkrankungen wer-
den meistens nicht antibiotisch behandelt.

Frage 1147

@ Wie behandeln Sie einen Patienten mit dem
Bild einer akuten Enteritis, bei dem enteroha-
morrhagische E. coli (EHEC) nachgewiesen
wurden?

Symptomatisch, Antibiotika sollen nicht ge-
geben werden, Motilititshemmer sind kont-
raindiziert.

© zHec
e Toxin:
o Produktion des Shigella-like-Toxin (SLT,
Verotoxin)
e Ubertragung:
o Infektion iiber infizierte Rinder, durch un-
geniigend aufbereitete Milch, Nahrung
o Verlauf:
o bei Erwachsenen hdufig asymptomatisch,
u. U. blutig-wdssrige Durchfille
o bei Kindern hdufig wdssrige Durchfdlle

o Komplikationen:

o Hdmolytisch-urdmisches Syndrom (HUS):
hédmolytische Andmie, Thrombozytopenie,
ANV

o TTP: HUS plus zerebrale Symptome

o Therapie:

o Antibiotika sollten nicht gegeben werden
(vermehrte Toxinfreisetzung).

o Motilitdtshemmer sind kontraindiziert.

Frage 1148

@ Wie behandeln Sie einen Patienten, bei dem

im Rahmen einer akuten Enteritis entero-
pathogene E. coli (EPEC) nachgewiesen wer-
den?

0 Symptomatisch.

0 Behandlung von E.-coli-Infektionen:

e EPEC, enterotoxische E. coli (ETEC), enteroin-
vasive E. coli (EIEC) und EHEC: alle sympto-
matisch

e Schwer verlaufende Infektionen mit EPEC,
ETEC und EIEC kénnen mit Trimethoprim-Sul-
famethoxazol behandelt werden.

e EHEC sollen nicht antibiotisch behandelt wer-
den.

Frage 1149

@ Sie haben einen 67-jahrigen Patienten vor 10

Tagen wegen einer exazerbierten chronisch
obstruktiven Lungenerkrankung stationdr
aufgenommen. Da es wdhrend des stationdren
Aufenthalts zu Fieber und eitrigem Auswurf
gekommen war, haben Sie eine Behandlung
mit einem Antibiotikum eingeleitet. Fiinf Tage
spdter klagt der Patient iiber massive wdssrige
Durchfdlle. Woran denken Sie im Hinblick auf
die Durchfalle?

0 Antibiotikaassoziierte Durchfille.

0 Der Patient zeigt 2 hdufige nosokomiale Er-

krankungen:
Pneumonie und Durchfallerkrankung.
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Frage 1150

@ Wie grof8 ist der Zeitraum, in dem Sie eine an-
tibiotikaassoziiierte Diarrhd nach Antibioti-
kabehandlung vermuten konnen?

0 Tage bis Wochen.

0 Eine antibiotikaassoziierte Diarrh6é kann bis zu
2 Monate nach Antibiotikaeinnahme auftreten.

Frage 1151

@ Wie gehen Sie diagnostisch vor?
0 Untersuchung auf Clostridium difficile.

0 Nosokomiale Diarrhd:

¢ Die wichtigste Differenzialdiagnose bei noso-
komial erworbenen Diarrhéen ist die Clostri-
dium-difficile-Infektion.

e Die bakteriologische Untersuchung auf ande-
re bakterielle Infektionen ist insbesondere
wichtig im Hinblick auf eine nosokomiale
Hdufung von Durchfallerkrankungen, z. B.
Salmonellosen.

Frage 1152

@Welche Verlaufsformen kennen Sie bei der
Clostridium-difficile-Infektion?

0 Das Krankheitsbild ist sehr variabel, es
reicht von einer asymptomatischen Besied-
lung des Kolons iiber leichte Diarrhden bis
zu schweren, u.U. therapierefraktiaren Koli-
tiden.

0 Die gefiihrlichste Komplikation ist die pseudo-
membrandse Kolitis.

Frage 1153

QWie wird die Clostridium-difficile-Infektion
nachgewiesen?

0 Untersuchung des Stuhles auf Toxin A und B,
Kultur auf toxigene und nicht toxigene Clo-
stridium difficile.

0 Der Goldstandard ist der Nachweis der Zytoto-
xizitét von Toxin B in der Zellkultur.

Frage 1154

@ Wie behandeln Sie einen Patienten mit nach-
gewiesener Clostridium-difficile-Infektion?

oAbhéngig vom Auspragungsgrad der Diar-
rho.

0 Therapie der Clostridium-difficile-Infektion:

o [m Vordergrund steht das Absetzen oder der
Wechsel des auslésenden Antibiotikums, zu-
sétzlich symptomatische MafSnahmen.

e Bei schwerer Diarrhd, insbesondere bei bluti-
gen Durchfillen, wird antibiotisch behandelt.

o Antibiotische Therapie: Metronidazol
4 x400mg/d p. o. fiir 10-14 Tage, alternativ:
Vancomycin 4 x 125 mg/d p. o. fiir 7-14 Tage

o Rezidive sind héufig und treten in 10-25%
der Fdlle auf, meistens 2-10 Tage nach Been-
digung der Therapie, dann erneute Behand-
lung mit Metronidazol oder Vancomycin fiir
14 Tage.

e Linger rezidivierende Infektionen kénnen mit
ausschleichenden Behandlungen mit Vanco-
mycin oder Metronidazol iiber 6 Wochen the-
rapiert werden.

Frage 1155

@) Welche Antibiotika sind hiufig mit Clostridi-
um-difficile-Infektionen assoziiert?

0 Clindamycin, Ampicillin, Cephalosporine.

0 Antibiotika, die hdufig mit Clostridium-difficile-
Infektionen assoziiert sind:
e Clindamycin
o Ampicillin
e Cephalosporine

Antibiotika, die selten mit Clostridium-difficile-
Infektionen assoziiert sind:

e Benzylpenicillin

e Chinolone

o Sulfonamide

e Makrolide

e Metronidazol

e Gentamycin
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Frage 1156

@Was verstehen Sie unter einer antibiotika-
assoziierten Diarrho?

0 Eine Durchfallerkrankung, die in einem zeit-
lichen Zusammenhang mit einer Antibioti-
katherapie auftritt. Die Behandlung kann Ta-
ge oder Wochen zuriickliegen.

0 Die Pathogenese ist nicht restlos gekldrt, wahr-
scheinlich spielt eine Schédigung der physiolo-
gischen Darmflora eine Rolle. Bei Uberwuche-
rung der Darmflora durch den fakultativ pa-
thogenen Keim Clostridium difficile kommt es
zu einer toxinvermittelten Kolitis, im schwers-
ten Falle zu einer pseudomembrandsen Kolitis.

Frage 1157

@ Was verstehen Sie unter Maldigestion?

0 Stérung der normalen Verdauung aufgrund
einer Verminderung pankreatischer Verdau-
ungsenzyme, der Gallensdure oder der Vor-
verdauung im Magen.

0 Maldigestion:

e Exokrine Pankreasinsuffizienz:

o chronische Pankreatitis

o Z.n. Pankreasresektion

o Mukoviszidose

Verminderung der Gallensdurenkonzentrati-

on:

o Gallensdurenverlustsyndrom (Ileitis termi-
nalis, Z. n. lleumresektion, Dekonjugation
von Gallensdure durch bakterielle Fehl-
besiedlung des Diinndarms bei Blindsack-
syndrom)

o Cholestase

o Z.n. Magenresektion.

Frage 1158

@ Was verstehen Sie unter Malabsorption?

0 Eine Stérung der Aufnahme von Nahrungs-
endprodukten, hervorgerufen durch eine
Storung der Membrantransportvorgange in
der Diinndarmschleimhaut, eine Vermin-
derung des Resorptionsepithels oder eine
Abflussbehinderung.

0 Malabsorptionssyndrome:

e Diinndarmerkrankungen:
o MC
o Zoliakie
o Morbus Whipple
o Lymphome
o Laktasemangel
o chronische Darminfektionen
o Parasitosen

e Z.n. Diinndarmresektion:
o Kurzdarmsyndrom

o Herz-Kreislauf-Erkrankungen:
o arterielle Durchblutungsstérungen
o Rechtsherzinsuffizienz

e Hormonell aktive Tumoren:
o Gastrinom
o VIPom
o Karzinoid

e Lymphdrainagestorungen

Frage 1159

@ Was verstehen Sie unter einem Kurzdarmsyn-
drom?

0 Die Konsequenzen, die sich aus der Mal-
digestion und Malabsorption infolge einer
ausgedehnten Diinndarmresektion ergeben.

O Fiir eine ausreichende Digestion und Absorpti-
on sind Duodenum und 20-30 cm Jejunum not-
wendig, terminales Ileum sowie ca. 50% Rest-
diinndarm.
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Frage 1160

@ Welche Symptome lassen Sie an das Vorliegen
eines Malabsorptionssyndroms denken?

0 Chronische Durchfalle mit Gewichtsverlust.

0 Klinische Symptomatik bei Malabsorptionssyn-
drom:
e chronische Durchfille
e volumindse Stiihle (mehr als 200 g/d)
e Gewichtsverlust
e Fehlen von: Fieber, Schmerzen, peranalem
Blutabgang

Frage 1161

@ Sie haben bei einem Patienten den Verdacht
auf das Vorliegen eines Malabsorptionssyn-
droms. Nennen Sie eine einfache, schnell ver-
fiighare Methode, die die Verdachtsdiagnose
untermauert.

0 Quantitative Stuhlfettbestimmung.

0 Die quantitative Stuhlfettbestimmung ist ein
einfacher, schnell durchzufiihrender Suchtest
auf das Vorliegen eines Malabsorptionssyn-
droms. Ein Stuhlfettgehalt von mehr als 7g in
24 h spricht fiir ein Malabsorptionssyndrom.

Frage 1162

@ Welche Laboruntersuchungen halten Sie fiir
sinnvoll bei Vorliegen eines Malabsorptions-
syndroms?

0 Blutbild, die Werte des Eisenstoffwechsels,
Vitaminwerte, Kalzium, Magnesium,
Gesamteiweild und EiweiRRelektrophorese.

0 Laborwerte bei Malabsorptionssyndrom:

e Blutbild: Anéimie, Erniedrigung der Erythro-
zyten

e Eisen: Serumeisen erniedrigt, Ferritin ernied-
rigt

e Vitamin By, im Serum erniedrigt

e Kalzium erniedrigt, Magnesium erniedrigt

e Gesamteiweifs erniedrigt, Albumin erniedrigt

Frage 1163

@ Durch welche Untersuchungen sichern Sie die
Diagnose eines Malabsorptionssyndroms?

0 Diinndarmfunktionstest, bildgebende Ver-
fahren und Diinndarmbiopsie.

0 Diagnosesicherung bei Malabsorptionssyn-
drom:
o Topografische Diagnostik:

o quantitative Stuhlfettbestimmung

o D-Xylose-Test

o Laktosetoleranztest

o Hy-Atemtest nach Laktosegabe

e Bildgebende Verfahren:

o Rontgenuntersuchung (Enteroklysma): Tu-
moren, Fisteln, Divertikel, enteritische Zei-
chen, Strikturen

o Sonografie

e Diinndarmbiopsie:

o Duodenumbiopsie (Zéliakie, Morbus
Whipple)

o Saugbiopsie aus tieferen Diinndarm-
abschnitten

o Probenentnahme unter Enteroskopie

Frage 1164

@ Zu Thnen kommt eine 32-jdhrige Patientin. Sie
klagt iber Durchfille, die sie eigentlich ,,schon
immer* habe, diese hdtten allerdings in der
letzten Zeit zugenommen. Frequenz 4-5 x pro
Tag, hdufig nach den Mahlzeiten. Konsistenz
weich, gelegentlich wissrig. Ofter Schmerzen
im Unterbauch, manchmal jedoch auch um
den Bauchnabel herum. Gewicht konstant,
Appetit gut, kein Blutabgang, kein Schleim-
abgang. Woran ldsst Sie diese Vorgeschichte
denken?

0 An eine funktionelle Diarrho.

0 Hdufigkeit der Ursachen einer chronischen
Diarrho bei stationdirer Abkldrung:
o funktionell 50 %
o infektios 10%
o chronisch entziindlich 5-10%
e Malabsorption<5%
o Medikamente<5%
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e Nahrungsmittelunvertrdglichkeiten<5%
e Seltene Ursachen: Allergien, NPL, endokrine
Ursache u. a.

Merke: Chronische Diarrhé — meistens funktio-
nell.

Frage 1165

@ Sie haben bei der Patientin also den Verdacht

auf funktionelle Diarrhéen. Welche Basisdiag-
nostik fiihren Sie durch?

0 Anamnese, Basislaborwerte, Test auf ver-

stecktes Blut im Stuhl.

0 Diagnostik bei V. a. funktionelle Diarrhéen:

e Basisdiagnostik:
o Anamnese
o korperliche Untersuchung
o BKS, Blutbild, Leberwerte (GOT, GPT, AP, y-
GT), Retentionswerte (Kreatinin, Harnstoff),
Hédmoccult-Test
o Erweiterte Diagnostik:
o Sonografie
o Koloskopie, obere Intestinoskopie
o Hy-Atemtest mit Laktose
o TSH, T3, T4

Icy WURDe EINFACH MAL
AUF VOGeLGRiPPE TiPPEN...

Frage 1166

@ Wie gehen Sie bei einem 38-jdhrigen Patien-

ten vor, bei dem seit iiber 8 Wochen Diarrho-
en mit weichen bis wdssrigen Stiihlen beste-
hen und bei dem es zu einem Gewichtsverlust
von insgesamt fast 10 kg kam?

0 Die Dauer der Durchfille und der ausgeprag-

te Gewichtsverlust legen eine organische Ur-
sache nahe. Die Diagnostik sollte Erkrankun-
gen des Diinn- und Dickdarms sowie des
Pankreas umfassen. Eingesetzt werden bild-
gebende Methoden, histologische Unter-
suchungen, Funktionstests, Stuhlunter-
suchungen.

0Methoden, die in der Abkldrung chronischer

Durchfille eingesetzt werden:
e Bildgebende Verfahren:
o Gastroduodenoskopie
o Koloskopie
o Rontgendarstellung des Diinndarms
o endoskopisch retrograde Cholangiopan-
kreatikografie (ERCP)
o Sonografie
o Histologische Untersuchung:
o Biopsieentnahme bei Gastroduodenoskopie
o Biopsieentnahme bei Koloskopie
e Funktionstests:
o Xylosetoleranztest
o Hy-Atemtest
o Pankreasfunktionstest
o Laktosetoleranztest
o Stuhltests:
o Stuhlfettbestimmung
o Stuhl auf Pankreaselastase

Frage 1167

@ Welche Information liefert IThnen die Bestim-

mung des Fettgehalts im Stuhl?

0 Eine Steatorrhé (Fettausscheidung >7g/d)

findet man besonders bei exokriner Pankre-
asinsuffizienz, Cholestase, Gallensdurenver-
lustsyndrom, aber auch bei anderen Erkran-
kungen.
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0 Vorkommen der Steatorrho:
e exokrine Pankreasinsuffizienz
e Cholestase
¢ Gallensdurenverlustsyndrom
e Diinndarmresektion
e bakterielle Fehlbesiedlung
e Gastrinom

Frage 1168

@ Welche Information liefert Thnen der Xylose-
toleranztest?

0 Erkrankungen mit einer Malabsorption im
Jejunum fithren zu einem pathologischen
Xylosetoleranztest.

0 Xylosetoleranztest:
1. Patient niichtern, Einnahme von 25 g D-Xy-
lose p.o.
2. Sammelurin fiir 5h
. Bestimmung der Xylose im Urin
4. Ein pathologisch niedriger Wert im Sammel-
urin spricht fiir das Vorliegen einer Malab-
sorption im Jejunum.

Frage 1169

@ Sie betreuen einen Patienten, der wegen eines
MC eine ausgedehnte Ileozdkalresektion hin-
ter sich hat. Wie wiirden Sie den Ausfall des
Schilling-Tests bei diesem Patienten erwar-
ten?

w

0 Pathologisch.

0 Schilling-Test:

1. orale Gabe von radioaktiv markiertem Vita-
min B 12

2. anschliefSend als sog. Ausschwemmdosis
deutlich héhere nicht markierte Vitamin-
B1>-Dosis

3. Messungen des markierten Vitamin B, im
24-Stunden-Sammelurin

4. bei Malabsorption im Ileum verminderte re-
nale Ausscheidung, ebenso bei Durchfiihrung
des Tests mit Zugabe von Intrinsic Faktor

Frage 1170

@ In Thre Praxis kommt eine 42-jdhrige Frau, bei
der seit mehreren Jahren Durchfdlle bestehen.
Sie berichtet {iber Schwache, Blahungen, Inap-
petenz, Ubelkeit und Erbrechen. Die Be-
schwerden haben in den letzten Jahren zuge-
nommen, aulerdem ist es zu einem Ge-
wichtsverlust von 12kg gekommen. In der
Vergangenheit waren 2 Koloskopien durch-
gefiihrt worden. Diese hatten einen unauffil-
ligen Befund erbracht. Im Rahmen der Labor-
untersuchungen fillt eine Andmie von 9 g/dl
auf, es besteht ein ausgepragter Eisenmangel.
Woran denken Sie?

0 Die Anamnese sowie die pathologischen La-
borwerte sprechen fiir das Vorliegen einer
organischen Durchfallursache. Die Diagnos-
tik sollte die Bestimmung der Stuhlfette um-
fassen, einen Xylosetest, die Bestimmung
der Pankreasfunktion sowie eine Spiegelung
des oberen Gastrointestinaltrakts.

0 Differenzialdiagnose der chronischen Diarrho
mit Gewichtsverlust:
e Dickdarmerkrankungen:
o CU
o MC
e Diinndarmerkrankungen:
o MC
o Zbliakie
o Morbus Whipple
o Laktasemangel
o Amyloidose
o Kurzdarmsyndrom
o Storungen der Immunabwehr:
o bakterielle Fehlbesiedlung
o HIV-Infektion
e Hormonell bedingte Diarrhden:
o Hyperthyreose
o Zollinger-Ellison-Syndrom
o Verner-Morrison-Syndrom
o Karzinoid
e Pankreasinsuffizienz
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Frage 1171

@ Sie fithren bei der o. g. Patientin eine obere In-
testinoskopie durch. Im Duodenum erkennen
Sie folgendes Bild (> Abb. 4.7). Um was han-
delt es sich hierbei?

Abb.4.7 Abbildung zu Frage 1171. (Quelle: Mess-
mann H, Hrsg. Klinische Gastroenterologie. 1. Auflage.
Stuttgart: Thieme; 2011.)

0 Um eine Zottenatrophie, am ehesten bei Z6-
liakie.

0 Endoskopisches Bild der Zéliakie:
o u. U. unauffillig
e Erythem
o Glittung der Schleimhaut
o Verlust der Schleimhautgranulierung
o Verstreichen der Kerckring-Falten
e Schleimhautatrophie

Frage 1172

@ Wie wird die Diagnose Sprue gesichert?

0 Durch eine Diinndarmbiopsie mit histologi-
scher Untersuchung und durch Kklinische
Besserung unter glutenfreier Didt.

0 Diagnostisches Vorgehen bei V. a. Sprue:
e Laboruntersuchungen:
o Eisenmangelandmie, u. U. Mischbild mit
Vitamin-B;,-Mangelandmie
o Blutgerinnungsstorung, erniedrigte Vita-
min-K-abhdngige Gerinnungsfaktoren
o Hypokalzémie
o Gewebstransglutaminase-Antikérper
o Funktionsdiagnostik:
o pathologischer D-Xylose-Test
e Stuhluntersuchung:
o Fettausscheidung im Stuhl erh6ht

Frage 1173

@ Halten Sie die Untersuchung auf Transglut-
aminase-Antikérper fiir sinnvoll?

0 Ja.

0 Transglutaminase-Antikérper:
Hochspezifisch, hochsensitiv.
Cave: In 5% bei Sprue IgA-Mangel, d.h.
Transglutaminase-Antikérper negativ.

Frage 1174

@ Worin besteht die Therapie der Zoliakie?

0 Glutenfreie Diit.

0 Glutenfreie Dicit:

e Verbotene Nahrungsmittel: Weizen, Roggen,
Gerste, Hafer

e Erlaubte Nahrungsmittel: Kartoffeln, Reis,
Mais, Johannisbrot

e Milchprodukte sollten zu Beginn gemieden
werden, da hdufig ein sekunddrer Laktase-
mangel besteht.

Frage 1175

Konnen Sie uns eine weitere Erkrankung nen-
nen, die durch eine histologische Unter-
suchung von Duodenal- und Diinndarmbiop-
sien gestellt wird?

0 Morbus Whipple.
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0 Morbus Whipple:
e Ursachen:
o Tropheryma whippelii
e Leitsymptome:
o Gewichtsverlust
o Diarrhé
o Gelenkerkrankungen (Arthritis und Sakro-
iliitis)
e Zusdtzliche Symptome:
o abdominelle Schmerzen
o Fieber, Nachtschweif3
o Lymphknotenschwellungen
o pulmonale Beteiligung
o kardiale Beteiligung
e Diagnosesicherung:
o histologische Untersuchung einer tiefen
Diinndarmbiopsie
e Therapie:
o initial mit Penicillin und Streptomycin
o Dauertherapie (1 Jahr) mit Cotrimoxazol

Frage 1176

@ Eine 21-jdhrige Patientin berichtet iiber im-
mer wieder auftretende Durchfille, Blihun-
gen, abdominelle Schmerzen. Keine Ubelkeit,
kein Erbrechen, kein Gewichtsverlust, zwi-
schen den schmerzhaften Diarrh6phasen hau-
fig tagelang Wohlbefinden. Sie berichtet, sie
habe beobachtet, dass die Beschwerden be-
sonders nach Milch auftreten. Woran denken
Sie?

0 Laktasemangel.

0 Etwa 10% der erwachsenen Bevilkerung in
Westeuropa leiden unter einem Laktasemangel.
Bei Fehlen dieses Enzyms kann die Laktose nicht
mehr in Glukose und Galaktose gespalten wer-
den. Die Laktose gelangt ins Kolon und wird
dort unter bakteriellem Einfluss gespalten. Hie-
raus resultieren dann die Durchfille und Bld-
hungen.

Frage 1177

@ Wie wird die Diagnose Laktasemangel gesi-
chert?

0 Laktosetoleranztest.

0 Laktosetoleranztest:

1. Bestimmung der Niichternglukose

2. Gabe von 50g Laktose

3. Bestimmung des BZ nach 60 min und nach
120 min

4. Beobachtung klinischer Beschwerden: Diar-
rho, Meteorismus, Schmerzen

5. Ein Blutglukoseanstieg von weniger als
20 mg/dl spricht fiir das Vorliegen eines Lak-
tasemangels.

Frage 1178

@ Wie wird ein Patient mit Laktasemangel be-
handelt?

0 Mit laktosefreier Dit.

0 Viele Milchprodukte, z.B. Joghurt, werden gut
vertragen. Bei gering ausgeprdgtem Befund
kann Laktase substitutiert werden.

Frage 1179

@ Zu lhnen ins Krankenhaus kommt eine 74-
jdhrige Frau. Sie klagt iiber starke krampfarti-
ge Schmerzen, iiberwiegend im linken Mittel-
und Unterbauch, die seit dem Vortag beste-
hen, aber im Laufe des heutigen Tages deut-
lich zugenommen haben. Bei der Unter-
suchung finden Sie einen stark druckschmerz-
haften Bauch mit Abwehrspannung im linken
Mittel- und Unterbauch, auskultatorisch hé-
ren Sie hoch gestellte, klingende, spritzende
Darmgerdusche. Woran denken Sie?

0 An einen mechanischen Ileus.
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0 Symptome und Befunde des mechanischen

ileus:

e krampfartige Schmerzen

e palpatorisch zuncdichst weich, spdter zuneh-
mende Druckschmerzhaftigkeit, schliefSlich
Abwehrspannung und Peritonismus

o hoch gestellte, klingende, spritzende Darm-
gerdusche

e Erbrechen; mit zunehmender Dauer des Ileus:
Erbrechen von Mageninhalt, Galle, féikales Er-
brechen

Frage 1180

@ An welche Ursachen denken Sie?

Haufige Ursachen in dem Alter der Patientin
sind Tumoren, inkarzerierte Hernien, Briden
mit Strangulation.

0 Ursachen des mechanischen Ileus:
e Obstruktion: Tumor, entziindliche Stenose
e Kompression: extraluminal gelegener Tumor
e Strangulation: Briden, Hernien
e [nvagination
e Volvulus

Frage 1181

@ Wie gehen Sie bei der Patientin weiter vor?

0 Stationdre Aufnahme, rasche Notfalldiagnos-
tik, je nach Ergebnis und weiterem Verlauf
dann konservative Therapie, bei Versagen
frithzeitig operative Behandlung.

0 Notfalldiagnostik beim Ileus:

e korperliche Untersuchung

e Laborwerte: Blutbild, Elektrolyte, BZ, Kreati-
nin, Amylase, CK, Gerinnung

e Rontgen: Thoraxiibersicht in 2 Ebenen, Abdo-
mentibersicht im Stehen und in Linksseiten-
lage

e Sonografie

e EKG

Frage 1182

@ Die Laborwerte sind im Wesentlichen unauf-
fallig, abgesehen von einer leichten Kreatinin-
erhéhung und einer milden mikrozytiren
Andmie mit einem Hb-Wert von 11,5g/dl. In
der Rontgenaufnahme des Abdomens wird
ein Dickdarmileus beschrieben. Wie helfen Sie
der Patientin therapeutisch?

0 Zundchst Nahrungskarenz und parenterale
Substitution von Wasser, Elektrolyten sowie
Kalorien. AufSerdem: friihzeitig antibiotische
Behandlung, insbesondere wenn eine Opera-
tion unumgdnglich erscheint.

O Therapeutische MafSnahmen beim mecha-

nischen lleus:

e Nahrungskarenz

e parenterale Erndhrung und Fliissigkeitssub-
stitution

e Antibiose, z. B. Azlocillin und Cefotaxim

e bei Versagen der konservativen MafSnahmen
friihzeitige operative Exploration

Frage 1183

@ Zu lhnen kommt ein 77-jdhriger Patient ins
Krankenhaus. Er klagt iiber abdominelle
Schmerzen seit mehreren Stunden, die jetzt
an Intensitdt zugenommen hdtten. Bei der Un-
tersuchung finden Sie eine Schmerzhaftigkeit
im gesamten Abdomen, keine Abwehrspan-
nung, keine palpablen Resistenzen. Auskulta-
torisch konnen Sie keinerlei Darmgerausche
héren. Die Abdomentibersicht im Liegen zeigt
folgendes Bild (» Abb. 4.8). Was liegt vor?
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0 Ein paralytischer Ileus.

OSymptome und Befunde beim paralytischen

lleus:

e zundchst nur mdfgiger, diffuser Schmerz, spd-
ter zunehmend

e palpatorisch geblihtes empfindliches Abdo-
men, zundichst noch weich

o auskultatorisch fehlende Darmgerdusche

e Rontgeniibersicht des Abdomens: Bild des
lleus

Frage 1184

@ An welche Ursachen denken Sie in dieser Si-

tuation?

0 In dieser Situation muss eine gro8e Zahl von

Differenzialdiagnosen beriicksichtigt wer-
den, diese lassen sich sicherlich durch die
Anamnese, insbesondere die Beachtung der
Vorerkrankungen, sowie den Unter-
suchungsbefund etwas eingrenzen. Im ho-
hen Alter ist besonders an vaskuldre Prozes-
se zu denken, daneben sind alle schmerzhaf-
ten Prozesse zu beriicksichtigen, die einen
reflektorischen Ileus hervorrufen konnen.
Auerdem miissen immer auch systemische
Allgemeinerkrankungen, die mit dem Bild
des Ileus einhergehen konnen, in Betracht
gezogen werden.

ﬁ Ursachen des paralytischen lleus:

Gefifse:

o dissezierendes Aortenaneurysma
o Mesenterialarterieninfarkt

o Mesenterialvenenthrombose

e Magen-Darm-Trakt:

o Ulcus ventriculi

o Ulcus duodeni

o Appendizitis

o Divertikulitis

o entziindliche Darmerkrankungen
o infektidése Darmerkrankungen

o Leber:

o Stauungsleber
Gallenblase:

o Cholezystitis

o Choledocholithiasis

e Pankreas:

o Pankreatitis
Niere:
o Nephrolithiasis

o Milz:

o Milzinfarkt

Gyndikologische Erkrankungen:
o stielgedrehte Ovarialzyste

o Extrauteringraviditdt

o Systemische Erkrankungen:

o akute intermittierende Porphyrien
o diabetische Ketoazidose

o Morbus Addison

o hdmolytische Krisen

Abb. 4.8 Abbildung zu Frage 1183.
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Frage 1185

@ Sie bekommen die Rontgeniibersicht des Ab-
domens, ein Radiologe, der Ihnen das Bild be-
urteilen konnte, ist allerdings nicht im Hause.
Worauf achten Sie besonders?

0 Insbesondere auf freie Luft, Uberblihungen
von Diinn- oder Dickdarm, Spiegelbildun-
gen.

0 Relevante Befunde der Abdomeniibersicht im

Stehen bei Ileus:

o freie Luft unter dem Zwerchfell oder im Be-
reich der Gallenwege

e Uberblidhungen von Magen, Diinndarm, Dick-
darm

e Spiegelbildungen

e pathologische Weichteilstrukturen

e Verkalkungen in Projektion auf das Pankreas

e Fremdkorper

Frage 1186

@Wie sieht die Therapie beim paralytischen
Ileus aus?

0 Behandlung der Grundkrankheit, Behand-
lung des Ileus selbst.

0 Therapeutische Moglichkeiten beim paralyti-
schen Ileus:
o Allgemein:
o Nahrungskarenz
o Fliissigkeits- und Elektrolytbilanzierung
o Antibiose
e Medikamentdse Anregung der Peristaltik:
o Neostigmin (Prostigmin), Ceruletid (Takus)
o evtl. therapeutische Koloskopie (Absaugen
von Luft und Darminhalt, Darmrohr)
e Bei Versagen der konservativen Therapie:
o Ileostomie, Zikostomie

Frage 1187

Eine 75-jdhrige Patientin klagt {iber einen Ge-
wichtsverlust, der seit etwa einem halben Jahr
aufgetreten sei. Wie gehen Sie an das Problem
zundchst heran?

0 Zundchst nur Anamnese und korperlicher
Untersuchungsbefund.

0 Die bei Weitem wichtigsten MafSnahmen beim
ungewollten Gewichtsverlust sind Anamnese
und korperliche Untersuchung.

Frage 1188

@An welche Ursachen denken Sie denn bei
Anamneseerhebung und Untersuchung?

0 Besteht Anhalt fiir eine verminderte Nah-
rungsaufnahme oder ist die Nahrungsauf-
nahme normal oder sogar gesteigert und es
ist ein erhohter Energieverbrauch die Ursa-
che des Gewichtsverlusts?

O Ursachen eines ungewollten Gewichtsverlusts:
e Verminderte Nahrungsaufnahme:
o Inappetenz aufgrund verschiedener Ursa-
chen
o schlechter Zahnstatus
o Oberbauchschmerzen bei Nahrungsaufnah-
me
o Essstorungen
o Depressionen
o Demenz
e Erhohter Energieverbrauch:
o Hyperthyreose
o chronische Infektionen
o Malignome
o Darmparasiten
o Diabetes mellitus
e Verminderte Nahrungsresorption:
o Malabsorption
o chronische Pankreatitis

Frage 1189

@ Die Patientin berichtet, ihr Appetit sei einfach
schlechter geworden, Schmerzen bestehen
nicht. Welche ursdchlichen Méglichkeiten zie-
hen Sie in Betracht?

0 Vorrangig Erkrankungen des Verdauungs-
trakts selbst einschlieRlich Leber, Gallenbla-
se und Pankreas, daneben jedoch auch Lun-
generkrankungen und Herzerkrankungen.
Beriicksichtigt werden sollten auch psy-
chische Storungen.

O Differenzialdiagnose der Inappetenz:
e Gastrointestinaltrakt:
o chronische Gastritis
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o Ulcera ventriculi und duodeni
o Magenkarzinom
e Leber:
o Leberzirrhose
o chronische Hepatitis
e Gallenblase:
o Gallensteinleiden
e Pankreas:
o Pankreaskarzinom
e Herz:
o Herzinsuffizienz
e Lunge:
o respiratorische Insuffizienz, insbesondere
chronisch obstruktive Lungenerkrankung
e Psyche:
o Depression
o psychogene Essstorungen
e Medikamente

Frage 1190

@Welche Untersuchungen fiithren Sie neben
Anamneseerhebung und kérperlicher Unter-

suchung durch?

0 In jedem Falle und vollig unabhdngig vom
Ergebnis der anderen Untersuchungen: Rou-
tinelaboruntersuchungen, Sonografie des

Abdomens und Test auf okkultes Blut.

0 Obligatorische Untersuchungen bei ungewoll-

tem Gewichtsverlust:

e Anamneseerhebung

e korperliche Untersuchung

e Routinelabor einschliefSlich TSH
¢ Sonografie des Abdomens

e Test auf verstecktes Blut im Stuhl

Nachgeordnete Untersuchungen, abhdngig vom
Untersuchungsergebnis der anderen Unter-

suchungen:

e Rontgenaufnahme des Thorax in 2 Ebenen

e Endoskopie des oberen und unteren Gastro-
intestinaltrakts

e erweiterte Laboruntersuchungen

Frage 1191

@ Ein 32-jdhriger Patient kommt zu Ihnen und
klagt iiber seit Langerem bestehende Schmer-
zen im Mittel- und Unterbauch, Bldhungen,
hdufige Durchfille, allerdings auch Phasen

mit Verstopfung. Zwischendurch gédbe es auch
immer wieder Phasen mit vélliger Beschwer-
defreiheit. Die Beschwerden hdtten sich in un-
terschiedlicher Ausprigung tiber die letzten
Jahre hingezogen. Was liegt hier vor?

0 Ein Reizdarmsyndrom.

0 Symptomatik des Reizdarmsyndroms:

e Schmerzen schlecht lokalisiert, krampfartig,
wechselnd intensiv.

e Diarrho, wechselnde Frequenz, stark wech-
selnde Konsistenz (breiig, wdssrig, u. U. auch
in Obstipation iibergehend), besonders in der
1. Tageshidilfte, nachts selten, oft imperativer
postprandialer Stuhldrang

e Obstipation, harter Stuhl, Beschwerden bei
der Deftikation, Gefiihl der inkompletten Ent-
leerung, Schleimbeimengung, u. U. im Wechsel
mit Diarrho

e Meteorismus, u. U. nur ungeniigend objekti-
vierbar, u. U. mit deutlich erkennbarer Zu-
nahme des Leibesumfangs

Frage 1192

@ Sind Sie sicher, dass bei diesem Mann ein

Reizdarmsyndrom vorliegt?

Nein. Die Anamnese erlaubt zwar die ziem-
lich sichere Verdachtsdiagnose, zusatzlich ist
jedoch eine Ausschlussdiagnostik notwen-
dig.

0 Diagnose des Reizdarmsyndroms:

o typisches Beschwerdebild
o Ausschluss anderer organischer Erkrankun-
gen

Frage 1193

@ Gibt es Hinweise in der Anamnese, die Sie ggf.

an eine organische Ursache der Beschwerden
denken lassen?

0]&, insbesondere ein Gewichtsverlust, eine

kurze Anamnese, eine Zunahme der Be-
schwerden, Blut im Stuhl.

0 Beschwerden und Symptome, die gegen die Dia-

gnose eines Reizdarmsyndroms sprechen:
o Gewichtsverlust
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e kurze Anamnese

e zunehmende Beschwerden

e peranaler Blutabgang

e keine Assoziation zu Stress

e ndchtliche Durchfille und ndchtliche Be-
schwerden

Frage 1194

@Sie sind sich aufgrund der Vorgeschichte
ziemlich sicher, dass bei dem o.g. jungen
Mann ein Reizdarmsyndrom vorliegt. Wie
sieht das Untersuchungsprogramm aus, das
Sie auch in dieser Situation fiir notwendig hal-
ten?

0 Neben der korperlichen Untersuchung sollte
ein Basislaborprogramm durchgefiihrt wer-
den, aullerdem eine Sonografie des Abdo-
mens. Das weitere Vorgehen hdngt dann
zum einen von den Befunden ab, zum ande-
ren nicht zuletzt auch vom Leidensdruck des
Patienten.

0 Basisprogramm zur Ausschlussdiagnostik bei

V. a. Reizdarmsyndrom:

e Anamnese

e korperliche Untersuchung

e Sonografie des Abdomens

e Blutbild, BKS, Leberwerte, Retentionswerte,
Elektrolyte, TSH basal

e Hdmoccult-Test

Frage 1195

@ Halten Sie eine endoskopische Abklarung fiir
obligatorisch?

Nein, eine Gastroskopie sollte nur bei Ober-
bauchschmerzen erfolgen. Eine hohe Kolo-
skopie sollte bei unklarem Beschwerdebild
durchgefiihrt werden sowie bei Risikopa-
tienten.

0 Hohe Koloskopie bei V. a. Reizdarmsyndrom:
e Karzinophobie
e Patientenwunsch aus anderem Grund
e Lebensalter iiber 40 Jahre
e familidire Dickdarmkarzinombelastung
e Blutabgang
e auffilliger Laborwert

Frage 1196

@ Welche Differenzialdiagnosen bertiicksichtigen
Sie bei V. a. Reizdarmsyndrom?

0 Organische Erkrankungen im Bereich des
Diinn- und Dickdarmes, Erkrankungen der
ableitenden Harnwege, Erkrankungen der
gyndkologischen Organe, Erkrankungen des
Pankreas, bei entsprechender Symptomatik
auch Erkrankungen im Bereich des Ober-
bauchs: Magen, Gallenblase.

O Differenzialdiagnose des Reizdarmsyndroms:
e Darm: CEDE, Divertikulitis, Malignome
e Nephrolithiasis
o gyndkologische Erkrankungen
o chronische Pankreatitis
e Erkrankung der Leber, Gallenblase und der
Gallenwege

Frage 1197

@Warum sprechen Sie eigentlich vom Reiz-
darmsyndrom und nicht vom irritablen Ko-
lon?

0 Weil die Erkrankung meistens nicht nur das
Kolon betrifft.

0 Der Begriff ,irritables Kolon“ sollte zugunsten
des Begriffs Reizdarmsyndrom nicht mehr be-
nutzt werden, da die Beschwerden bei diesem
Krankheitsbild nicht nur den Dickdarm betref-

fen.

Frage 1198

@Wie konnen Sie einem Patienten mit Reiz-
darmsyndrom helfen?

0 Unter Umstdnden ist ihm nur ungeniigend
zu helfen. Im Vordergrund steht die Aufkla-
rung iiber das Wesen des Krankheitsbilds
und iiber die Notwendigkeit, die Beschwer-
den als Teil der eigenen Befindlichkeit zu ak-
zeptieren, nachgeordnet dann zu lernen, mit
den Beschwerden zu leben oder sie durch
Allgemeinmafnahmen giinstig zu beeinflus-
sen, im letzten Schritt dann eigentliche the-
rapeutische Versuche: medikamentdse The-
rapie, psychotherapeutische Behandlung.
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0 Behandlungsmdglichkeiten beim Reizdarmsyn-
drom:
o Aufkldrung iiber die Erkrankung:
o bereits Teil der Therapie
e Lernen, mit der Krankheit zu leben:
o Entspannungsiibungen, Abbau von Stress
e Erndhrung:
o Eine spezielle Di(t gibt es nicht.
o individuell vertrdgliche Didt austesten
e Medikamentdse Behandlung:
o Stuhlregulierende Medikamente: Antidiar-
rhoika, Anticholinergika (Butylscopolamin
u. a.), Spasmolytika (Mebeverin)
o Mittel gegen Blidhungen (insbesondere
pflanzliche Medikamente)
o Psychopharmaka (anticholinergische Wir-
kung), Serotoninderivate
e Psychotherapie

Frage 1199

Was ist das eigentlich, was
(» Abb. 4.9) sehen?

Sie hier

Abb.4.9 Abbildung zu Frage 1199. (Quelle: Siegen-
thaler W. Siegenthalers Differenzialdiagnose. 19. Aufl.
Stuttgart: Thieme; 2005: 841)

0 Ich sehe rontgendichtes Material im Abdo-
men, am ehesten zur Bestimmung der Ko-
lonpassage.

0 Quantifizierung der Obstipation:
Nachweis der verlingerten Kolontransitzeit
durch réntgendichte Marker.

Frage 1200

@ Eine 58-jdhrige Patientin kommt zu Ihnen
und klagt tiber Obstipation. Wie gehen Sie
vor?

0Abklérung der Ursache, Abklirung mogli-
cher Differenzialdiagnosen, dann Versuch,
die Obstipation durch geeignete Maf3nah-
men zu beeinflussen.

0 Vorgehen bei Obstipation:

e Anamnese (bei Weitem wichtigste diagnosti-
sche Maf3nahme)

e korperliche Untersuchung (hilft meistens
nicht weiter)

e Bei speziellen Fragestellungen oder Alarm-
symptomen: Intensivierung der Diagnostik

e therapeutische MafSnahmen

Frage 1201

@ Warum halten Sie die Anamnese fiir die wich-
tigste MalRnahme in der Abkldarung der Obsti-
pation?

0 Weil die haufigste Ursache der chronischen
Obstipation die habituelle Obstipation ist.

0 Chronische habituelle Obstipation:

e sehr hdufig, bis 30% der iiber 65-jdhrigen Pa-
tienten

o Sehr lange Anamnese mit typischen Charak-
teristika: faserarme Kost, mangelnde Fliissig-
keitsaufnahme, mangelnde Bewegung, zu-
néchst willkiirliche Unterdriickung des Stuhl-
drangs

e langjdhriger Gebrauch von Abfiihrmitteln

Merke: Hdufigste Ursache der Obstipation —
habituell.
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Frage 1202

@ Sie erwdhnten vorhin , Alarmsymptome“ in
der Anamnese der Obstipation, die eine wei-
tere Abklarung erforderlich machen. Was mei-
nen Sie damit?

0 Neu aufgetretene und progrediente Obstipa-
tion, zunehmende Schmerzen, okkulter oder
sichtbarer Blutabgang.

0 Ursachen fiir neu aufgetretene und progredien-
te Obstipation:
e Kolonkarzinom
e stenosierende Sigmadivertikulitis
e Enddarmerkrankung
e Fissur, Himorrhoiden, Anismus, Rektozele,
Rektumulkus, Beckenbodeninsuffizienz

Frage 1203

@ Welche diagnostischen Mafinahmen wiirden
Sie in einer solchen Situation durchfiihren?

0 Im Vordergrund steht die Koloskopie zum
Ausschluss bzw. Nachweis eines Karzinoms
oder einer stenosierenden Divertikulitis.
Weitere Untersuchungen kénnen die Funk-
tionsfahigkeit des Anorektums mehr ein-
grenzen.

0 Untersuchungsmoglichkeiten zur weiteren Ab-
kldrung der Obstipation:
¢ Koloskopie
e anorektale Manometrie
e radiologische Darstellung der Deftikation (De-

fikografie)

Frage 1204

@ Wie wird die chronische habituelle Obstipati-
on behandelt?

0 Im Vordergrund stehen allgemeine MafSnah-
men: ballaststoffreiche Kost, reichlich Fliis-
sigkeit, morgendliche Bauchmassage, mor-
gendliches Stuhltraining, korperliche Bewe-
gung. Erst nachgeordnet oder zur Bahnung
eines regelmadfigen Stuhlgangs kommen
medikamentdse MaBnahmen zum Einsatz.

0 Medikamentdse MafSnahmen zur Behandlung
der chronischen habituellen Obstipation:

e Ballast- und Quellstoffe: Flohsamenschalen,
Leinsamen u. a.

e Osmotisch wirkende Substanzen: Lactulose,
Macrogol u. a.

o Antiabsorptiv/sekretorisch wirksame Sub-
stanzen: Bisacodyl (Dulcolax), Natriumpico-
sulfat (Laxoberal), Antrachinone (Agiolax)

o Lokal wirksame Abfiihrmittel: Klysmen, Sub-
stanzen, die im Rektum den physiologischen
Entleerungsreiz stimulieren (Lecicarbon)

Frage 1205

@ Was spricht gegen den Einsatz der antiresorp-
tiv und sekretorisch wirksamen Substanzen?

0 Diese Substanzen fiihren haufig zur Gewoh-
nung und sind auerdem mit einem Kali-
um- und Wasserverlust verbunden, wodurch
die Obstipation verstarkt wird.

O Nachteile der antiabsorptiv/sekretorisch wirk-
samen Substanzen:
e Gewdhnung an den Laxanziengebrauch
e Hypokalidmie (Verstdrkung der Obstipation)
o Zusammengenommen: Verschlechterung der
Obstipationssymptomatik

Frage 1206

@ Welche Griinde fiir eine Obstipation kennen
Sie?

0 Hdufigste Ursache ist die chronisch habituel-
le Obstipation, weitere Ursachen sind eigen-
stindige Erkrankungen des Gastrointestinal-
trakts, neurologische Erkrankungen, endo-
krinologische Erkrankungen, Medikamen-
teneinnahme, Nahrungsmittel.

0 Ursachen der Obstipation:
e chronisch habituelle Obstipation
e Psychische Faktoren:
o Depressionen
o funktionelle Stérungen
e Endokrinologische Ursachen:
o Diabetes mellitus
o Hypokalidmie
o Hypothyreose
o HPT

o Phédochromozytom
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e Medikamente:
o Opiate
o Anticholinergika
o Antikonvulsiva
o Antidepressiva
o Antihypertensiva
o Diuretika
¢ Neurologische Storungen:
o Multiple Sklerose
o Apoplex
o Querschnittssyndrom
o Morbus Parkinson
o autonome Polyneuropathie
o Myopathien
e Erkrankungen des Gastrointestinaltrakts:
o stenosierende Prozesse (Kolonkarzinom,
stenosierende Divertikulitis, MC mit Steno-
sen)
e Erkrankungen im Bereich des Anorektums:
o Hidmorrhoiden
o Fissuren
o Anismus
o Rektozele
o Beckenbodeninsuffizienz

Merke: Chronische Obstipation — an Medika-
mente denken.

Frage 1207

@ Eine 65-jahrige Frau berichtet iiber immer

wieder auftretende Beschwerden im linken
Unterbauch, die seit einem Vierteljahr bis
einem halben Jahr bestehen. AuBerdem habe
sie gelegentlich Blutspuren auf dem Stuhl be-
merkt. Der korperliche Untersuchungsbefund
ist unauffdllig. Wie gehen Sie weiter vor?

0 Hohe Koloskopie.

Wegen der Hdufigkeit des Kolonkarzinomes
sollte die Indikation zur hohen Koloskopie, ins-
besondere bei iiber 50-Jdhrigen, grofSziigig ge-
stellt werden.

Frage 1208

@ Sie sehen bei der Koloskopie folgenden Befund
(» Abb. 4.10). Was liegt vor?

e

P
Abb.4.10 Abbildung zu Frage 1208. (Quelle: Mess-
mann H. Lehratlas der Koloskopie. Das Referenzwerk zur

Untersuchungstechnik und Befundinterpretation.
Stuttgart: Thieme; 2004: 59)

0 Divertikel.

0 Kolondivertikel:
e Préivalenz bei 40- bis 60-Jdhrigen: 5-10%
e Privalenz bei 60- bis 80-Jdhrigen: 50%
e Priivalenz bei 80-jdhrigen: 80%

Frage 1209

@ Was sagen Sie der Patientin im Hinblick auf
die Divertikel?

0 Meistens harmloser Nebenbefund, gelegent-
lich Komplikationen.

0 Komplikationen der Divertikulose:
e schmerzhafte Divertikelkrankheit
e Divertikulitis: ohne Abszess, mit Abszess, mit
Perforation
e narbige Stenose



Darm

Frage 1210

@Welche therapeutischen MaRnahmen emp-

fehlen Sie?

0 Ballaststoffreiche Erndhrung und ausrei-

chende Fliissigkeitszufuhr.

0 Behandlung der unkomplizierten Divertikulose:

e ballaststoffreiche Ernéihrung

e ausreichende Fliissigkeitszufuhr

e Bei sonst nicht beeinflussbarer hartnéckiger
Obstipation: Lactulose

Frage 1211

@ Eine 63-jdhrige Patientin berichtet, bei ihr sei-

en Divertikel bekannt. Diese seien in der Ver-
gangenheit auch schon einmal entziindet ge-
wesen, deshalb nehme sie seit 2 Jahren Salo-
falk, 2x500mg. Darunter sei sie zurzeit be-
schwerdefrei. Sie fragt Sie, ob die Behandlung
weitergefiihrt werden sollte. Was antworten
Sie?

0 Medikation absetzen.

0 Therapieregeln der Divertikelkrankheit:

o Asymptomatische Divertikulose:
o diditetische MafSnahmen
o keine medikamentdse Behandlung
e Milder Divertikulitisschub:
o diditetische MafSnahmen
o Breitspektrumantibiotika
e Schwerer Divertikulitisschub:
o Nahrungskarenz
o i.v. Behandlung, Breitspektrumantibiotika
e Rezidivierende Divertikulitisschiibe:
o diditetische MafSnahmen
o im Schub ggf. Nahrungskarenz und Anti-
biotikagabe
e Bei hdufigen schweren Schiiben:
o operative Behandlung im Intervall
o Eine gesichert wirksame medikamentdse
Prophylaxe steht nicht zur Verfiigung.

Frage 1212

@ Welche Antibiotika wiirden Sie einsetzen bei

der Behandlung eines milden Divertikulitis-
schubs?

0 Ciprofloxacin.

O Antibiotische Behandlung bei Divertikulitis:
o Milder Schub:
o Ciprofloxacin, Metronidazol p. o.
e Schwerer Schub:
o Kombination von Cephalosporin und Breit-
band-Penicillin plus Metronidazol

Frage 1213

@ Zu Thnen kommt eine 82-jdhrige Patientin mit
linksseitigen Unterbauchbeschwerden. Die
Beschwerden bestehen seit 2 Tagen. Die Pa-
tientin berichtet, seit vielen Jahren seien Di-
vertikel bei ihr bekannt. Welche diagnosti-
schen Manahmen fiihren Sie durch?

0 Korperlicher Untersuchungsbefund (abdo-
minell, rektal), Abdomensonografie, Labor:
Blutbild, BKS, CRP.

0 Wegen des erhohten Perforationsrisikos sollte
die Indikation zur Endoskopie bei V. a. akute Di-
vertikulitis sehr zuriickhaltend gestellt werden.
Die Koloskopie sollte im beschwerdefreien In-
tervall erfolgen.

Frage 1214

@ Konnen Sie uns die Indikationen zur operati-
ven Therapie bei akuter Divertikulitis nen-
nen?

0 Freie Perforation mit Peritonitis, gedeckte
Perforation mit groBem Abszess und unge-
niigendem Ansprechen auf Kkonservative
Therapie.

0 Therapeutisches Vorgehen bei Divertikulitis:

e Unkomplizierte Divertikulitis: konservativ

e Gedeckte Perforation mit kleinem Abszess
(<5cm): konservative Therapie

e Gedeckte Perforation mit grofSem Abszess
(>5cm): CT-gesteuerte Abszessdrainage

o Ungeniigendes Ansprechen der Divertikulitis
auf konservative Behandlung oder Abszess-
drainage: Operation

95



Gastrointestinaltrakt

Frage 1215 0 Darmwandverdickung, Luftsichel im Diver-

tikel, umschriebene perikolische Fliissig-

@ Sie sagten vorhin, bei rezidivierend auftreten- keitsansammlungen, Konglomerattumor.

der Divertikulitis sollte die operative Sanie-
rung in Erwdgung gezogen werden. Wovon
machen Sie es denn nun abhangig, ob Sie ei-
nen Patienten, der wiederholte Divertikulitis-
schiibe hinter sich hat, jetzt aber voéllig be-
schwerdefrei ist, zur Operation schicken?

0 Stadienabhdngige sonografische Zeichen der
Divertikulitis:
o segmentale echoarme Darmwandverdickung
e echoarmer Saum um das echogene Diver-
tikellumen
e echoarme Raumforderungen mit Assoziation
zum Darmlumen

0 Von den individuellen Gegebenheiten. Im- e
o freie Fliissigkeit

mungeschwadchte Patienten, sehr junge Pa-
tienten, Patienten mit hdufigen Divertikuli-
tisschiiben neigen zu hiufigen, u.U. schwe-
ren Schiiben. Nach allgemeiner Ansicht soll-
te nach 2 Divertikulitisschiiben mit einem
Patienten die Moglichkeit einer operativen
Sanierung besprochen werden.

@ Sie raten einem Patienten mit haufigen Diver-
tikulitisschiiben zur Operation. Der Patient
fragt Sie, wie gefdhrlich denn eine Notoperati-
on ist, wenn diese einmal notig werden sollte.

0 Griinde fiir eine friihzeitige operative Sanie- Was antworten Sie ihm?

rung bei rezidivierender Divertikulitis:
e immunsupprimierte Patienten

e Patienten unter 40 Jahre

e mehr als 3 Divertikulitisschiibe

0 Die Letalitidt der Notfalloperation ist beacht-
lich; sie liegt bei bis zu 20 %.

0 Operationsletalitdt bei Divertikulitis:
e Elektiver Eingriff:<5%

@ Sie haben bei einem Patienten eine Spiegelung
durchgefiihrt und sehr groRe reizlose Diverti-
kel diagnostiziert. Beschwerden hatte der Pa-
tient bisher noch nicht. Ein Arbeitskollege des
Patienten ist in hoherem Alter an einer Diver-
tikulitis verstorben und Ihr Patient fragt Sie
nun, ob nicht sicherheitshalber dieser Teil des

Darmes operativ entfernt werden sollte. Was
antworten Sie ihm?

Merke: Die Letalitit einer Notfalloperation bei
Divertikulitis ist hoch (20%).

@ Welche Differenzialdiagnosen beziehen Sie
bei linksseitigen Unterbauchschmerzen und
bekannter Divertikulose in Ihre Uberlegungen

mit ein?

0 Nicht operieren.

0 Divertikelbedingte Erkrankungen, entziind-
liche Darmerkrankungen, inbesondere MC,
das Kolonkarzinom, gyndkologische Erkran-
kungen (Adnexitis, stielgedrehter Ovarialtu-
mor, Extrauteringraviditit), Erkrankungen
der ableitenden Harnwege.

0 Nach allgemeiner Ansicht sollten asymptomati-
sche Patienten mit Divertikulose nicht operiert
werden. Ein klinischer Nutzen der prophylakti-
schen Sigmaresektion ist nicht gesichert.

Frage 1217

@ Sie erwdhnten vorhin die Sonografie im Rah-
men der Diagnostik der Divertikulitis. Was
konnen Sie sonografisch erwarten?

0 Differenzialdiagnose der Divertikulitis:
¢ funktionelle Darmbeschwerden
¢ Kolonkarzinom
e ischdmische Kolonerkrankung
o Harnleiterstein
e gyndkologische Erkrankungen
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Frage 1220 Frage 1222

@ Was ist eigentlich der Unterschied zwischen @ Was fidllt Thnen bei dieser Abdomeniiber-
der schmerzhaften Divertikelkrankheit und sichtsaufnahme (> Abb. 4.11) auf?
der Divertikulitis?

0 Die Divertikulitis ist gekennzeichnet durch
klinisch oder laborchemisch feststellbare
Entziindungszeichen. Im Einzelfall kann die
Abgrenzung sehr schwierig bis unmaéglich
sein.

0 Fiir eine Divertikulitis sprechen:
e In der korperlichen Untersuchung: peritonea-
le Reizung, Fieber
e Im Labor: Leukozytose, BKS-Beschleunigung,
CRP-Erh6hung
e Sonografische Zeichen: s. o.
e Endoskopische Zeichen: Eiterausfluss aus den

Divertikeln Abb.4.11 Abbildung zu Frage 1222. (Quelle: Battegay
E. Siegenthalers Differenzialdiagnosen. 20. Aufl. Stutt-
Das klinische Bild kann, besonders beim alten gart: Thieme; 2013: 284)

Menschen, maskiert sein.

0 Luft unter dem Zwerchfell.
Frage 1221

0 Luft unter dem Zwerchfell:

@ Welches ist die sensitivste Methode zum Sicherer Hinweis auf Perforation eines Hohl-
Nachweis einer Divertikulitis? organs.

0 CT mit oraler und rektaler Kontrastmittel-

fiillung. Frage 1223

0 e Goldstandard der Divertikulitisdiagnostik: CT @ Zu Thnen kommt eine 37-jdhrige Patientin. Sie

o Ndchstsensitive Methode: Kolonkontrastein-
lauf mit wasserléslichem Kontrastmittel

e Problem: in bis zu 10% sichere Unterschei-
dung zwischen Divertikulitis und Karzinom
nicht moglich

Merke: Sensitivste Methode zum Nachweis
einer Divertikulitis — CT.

berichtet, bei ihrem Vater sei im Alter von
45 Jahren ein Kolonkarzinom festgestellt
worden. AuRRerdem sei wohl der GroRvater
frithzeitig an einem - wie die Patientin sagt -
»,Magen-Darm-Krebs“ gestorben. Wie gehen
Sie jetzt vor?

0 Durchfiihrung einer hohen Koloskopie, an-

schlieend regelmaifige Koloskopiekontrol-
len, wobei die Frequenz vom Befund ab-
hdngt.

Vorsorgeuntersuchungen auf ein kolorektales
Karzinom bei positiver Familienanamnese:
e Beginn:
o ab dem 40. Lebensjahr
o wenn der Tumor bei dem Familienmitglied
schon friihzeitig aufgetreten ist, 10 Jahre
vor dem Erkrankungsalter des Familienmit-
glieds
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* Frequenz: Frage 1226
o alle 3-5(-10) Jahre

o Je friither das Familienmitglied erkrankt ist,
desto engmaschiger muss die Frequenz der
Untersuchungen sein.

@ Welche Fille iiberwiegen? Diejenigen mit po-
sitiver Familienanamnese oder mit unauffdl-
liger Familienanamnese?

Frage 1224 0Die weitaus hdufigsten Fille sind spora-

dische Fille.
@ Sie sehen bei der Koloskopie folgendes Bild o . . .
(> Abb. 4.12). Was liegt vor? 0 Hauflglfelt des Kolonkarzinoms in Abhdngigkeit
von Risikofaktoren:

o Sporadisches Auftreten: 75%
e Positive Familienanamnese: 18 %
e Hereditdres, nicht polypdses Kolonkarzinom-

syndrom: 5%
e Familidire adenomatdse Polyposis (FAP): 1%
e CEDE: 1%

Frage 1227

@ Zu Thnen kommt eine 54-jdhrige Patientin. Sie
berichtet, nach einer Blinddarmoperation hat-
ten bei ihr ausgeprdgte Verwachsungen be-
standen. Als Folge hiervor sei es vor einem
Vierteljahr zu einem Darmstillstand gekom-

Abb.4.12 Abbildung zu Frage 1224. (Quelle: Siegen- men. Sie _hab? erneut operie.rt Werde.n mis-
thaler W. Siegenthalers Differenzialdiagnose. 19. Aufl. sen, dabei sei ein kleiner Teil vom Dickdarm
Stuttgart: Thieme; 2005: 829) entfernt worden sowie ein groRer Teil vom

Diinndarm. Im OP-Bericht wird erwdhnt, dass
etwa 80% des Ileums entfernt wurden. Die Pa-
0 Ein gestielter Polyp. tientin klagt iiber breiige Durchfille, 5-6 x pro
Tag. Woran denken Sie in erster Linie?
Gestielte Polypen, meist Adenome:

* Abtragung erforderlich 0 An eine chologene Diarrhé.
e Priikanzerose

0 Chologene Diarrhé:
e fehlende Riickresorption der Gallenséure im
Frage 1225 Ileum, nach Ileumresektion oder bei MC
@ Wissen Sie, wie hoch das durchschnittliche

Kolonkarzinomrisiko in der deutschen Bevol-
kerung ist?

Gallensdurenverlust:
e Kompensierte Form:
o Verlust von <100 cm des Ileums
0 6% o Ausgleich des Gallensdurenverlusts durch
. Mehrproduktion in der Leber
o Es resultiert eine chologene Diarrhé als Fol-
ge der Dickdarmreizung.
o Die Fettresorption ist noch ausreichend
maglich.
e Dekompensierte Form:
o Resektion oder Verlust von > 100 cm des

0 Hdufigkeit des Kolonkarzinoms:
e Normalbevoélkerung, kein familicires Risiko:
6%
e Risikopatienten:
o Auftreten eines Kolonkarzinoms bei einem
Verwandten 1. Grades im Alter >60 Jahre:

10% Ileums
; . . L. o Die Mehrproduktion der Leber reicht nicht
o Auftreten eines Kolonkarzinoms bei einem aus

Verwandten 1. Grades <60 Jahre: 30%
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Frage 1228

@ Wie konnen Sie bei der Patientin die Diagnose
sichern?

0 Durch die Anamnese, die Klinik und den
SeHCAT-Test.

0 Diagnose des Gallenséurenverlustsyndroms:
e typische Anamnese mit Ileumresektion oder
lleumerkrankung
e klinisches Bild mit Diarrho
o Nachweis des Gallensdurenverlusts mit 7Se-
markierter Homotaurocholsdure.

Frage 1229

@ Wie konnten Sie dieser Patientin helfen?

0 Wenn keine Fettstiihle vorliegen, also eine
kompensierte Form des Gallensdurenver-
lusts besteht, mit Austauschharzen: Chole-
styramin.

0 Behandlung des Gallensdurenverlusts:
e Kompensierte Form:
o Cholestyramin
e Dekompensierte Form:

o Cholestyramin hat einen ungiinstigen Ein-
fluss auf die Steatorrhé, stattdessen: Ein-
schrdnkung der Fettzufuhr

o Gabe von mittelkettigen Triglyceriden
(MCT)

Frage 1230

Zum Abschluss noch ein Bild (» Abb. 4.13).
Was sehen Sie auf dieser Aufnahme einer
Wangenschleimhaut und was tun Sie?

0 Ich sehe Pigmentflecken in der Mundhdohle
und ich veranlasse eine Diinn- und Dick-
darmuntersuchung.

OPeutz-]eghers-Syndmm: Polyposis in Diinn-
und Dickdarm, autosomal-dominant vererbt.

Abb.4.13 Abbildung zu Frage 1230. (Quelle: Alexan-
der K, Daniel WG, Diener HC et al. Thiemes Innere
Medizin. TIM. Stuttgart: Thieme; 1999: 609)

Frage 1231

@ Eine 53-jdhrige Frau klagt iiber analen Juck-
reiz und einen , Knubbel“. Sie sehen folgendes
Bild (» Abb. 4.14). Was ist das?

: ‘fw ..x Al y

Abb.4.14 Abbildung zu Frage 1231. (Quelle: Alexan-
der K, Daniel WG, Diener HC et al. Thiemes Innere
Medizin. TIM. Stuttgart: Thieme; 1999: 596)
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0 Es konnte ein Analkarzinom sein. 0 Verschiedene Ikterusformen:
e Hdmolytischer Ikterus:
0 Bei Prozessen am Anus immer auch an das Plat- o hdmolytische Andmien
tenepithelkarzinom denken. e Hepatozelluldrer Ikterus:

o akute Hepatitis

o toxische Hepatitis
o chronische Hepatitis und Leberzirrhose
o Stauungsleber
@ Denken Sie hier (» Abb. 4.15) auch an ein Kar- o familiire Hyperbilirubinimiesyndrome
zinom? Cholestatischer Ikterus:
o Storung des Galleabflusses
o Verschluss an jeder Stelle zwischen Leber
und Papille (Steine, Pankreastumoren, Pa-
pillentumoren, Gallengangskarzinom, Me-
tastasen)

Frage 1234

@ Welches ist die wichtigste Untersuchung zur
Differenzierung zwischen Verschlussikterus
und einem Ikterus anderer Genese?

0 Sonografie.

Abb.4.15 Abbildung zu Frage 1232. (Quelle: Rohde H.

Lehratlas der Proktologie. Diagnostik — Therapie — . . ,
Fallbeispiele. Stuttgart: Thieme; 2007: 100) 0 Die Sonografie erlaubt den Nachweis gestauter

Gallenwege, héufig auch den Nachweis des Ab-
flusshindernisses (s. 0.).

0 Nein, das sieht nicht maligne aus.

F 1235
@ rerianatthrombose:

Blickdiagnose. @ Sie fiihren bei dem o.g. Patienten eine Sono-
grafie durch und erheben im Wesentlichen ei-
4.4 Leber nen Normalbefund. Welche weiteren Unter-
suchungen veranlassen Sie zundchst?
0 Laborwerte: Transaminasen, cholestase-
@ Ein 38-jdhriger Mann sucht Sie auf und be- anzeigende Enzyme, Untersuchung auf He-
richtet {iber seit 6-8 Wochen bestehendes patitis A, B, Cund E.

schlechtes Befinden und Leistungsschwdche
sowie eine vor 3 Tagen aufgetretene Gelbver- 0 Laboruntersuchungen bei Ikterus:

farbung der Augen. Sie planen jetzt das wei- o direktes/indirektes Bilirubin

tere diagnostische Vorgehen. An welche Ursa- e Himolyseparameter

chen der Beschwerden des Patienten denken e Transaminasen, Stauungsenzyme
Sie? ¢ Hepatitisserologie

o weitere Diagnostik nach Befundlage
0 Offenbar liegt ein Ikterus vor. Grundsatzli-
che Ursachen: himolytischer Ikterus, hepa-
tozelluldrer Ikterus, cholestastischer Ikterus.
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Frage 1236

@ Der Patient hat eine GPT von 150U/l und eine
GOT von 110U/l. Hepatitisserologie: HBs-An-
tigen positiv, Anti-HBs negativ. Welche Unter-
suchung sichert die Diagnose einer akuten
Hepatitis B?

@) Anti-HBc-1gM.

0 Bei akuter Hepatitis B ist das Anti-HBc-IgM im-
mer positiv.

Frage 1237

@ Welche Verlaufsformen der akuten Hepatitis-
B-Infektion kennen Sie?

0 Asymptomatische Infektion, akute Hepatitis,
Ubergang in chronische Hepatitis, todlich
verlaufende fulminante Hepatitis.

0 Verlaufsformen der Hepatitis B:

e Die Regel ist der asymptomatische Verlauf
mit Viruselimination, 65 % aller Infektionen.

e In 25% der Fille kommt es zu einer akuten In-
fektion mit anschliefSender Viruselimination
und Ausheilung.

e In 10% der Infektionen kommt es nicht zur Vi-
ruselimination, das HBs-Antigen bleibt posi-
tiv; 70-90 % der HBs-Antigen-Trdger sind kli-
nisch gesund, 10-30 % entwickeln eine chro-
nische Hepatitis; diese liegt dann vor, wenn 6
Monate nach der akuten Hepatitis das HBs-
Antigen persistiert, das HBe-Antigen und die
Serokonversion zu Anti-HBs und Anti-HBe
ausbleibt.

e Der Tod an fulminanter Hepatitis ist selten,
0,1-1% der Infektionen.

Frage 1238

@ Ein 35-jdhriger Mann, der frither einmal int-
ravends Drogen gespritzt hat, stellt sich bei Ih-
nen vor, da er Sorge hat, eine Hepatitis B zu
haben. Die Untersuchung erbringt folgende
Ergebnisse:

e HBs-Antigen positiv
e HBe-Antigen negativ
¢ Anti-HBs negativ
¢ Anti-HBe positiv

¢ Anti-HBc positiv
¢ Transaminasen im Normbereich
e y-GT 36

Was konnen Sie dem Mann im Hinblick auf
eine Hepatitis B mitteilen?

0 Gesunder HBs-Antigen-Trager, geringes Risi-

ko einer chronischen Lebererkrankung und
eines primdren Leberzellkarzinoms, potenzi-
ell infektids.

0 Virusmarker der Hepatitis B:

e HBs-Antigen:
o Surface-Antigen
o wdhrend der Infektion nachweisbar
o Verschwinden des HBs-Antigens bedeutet
Ausheilung.
e HBe-Antigen:
o Envelope-Antigen
o Marker der Virusreplikation
o Marker der Infektiositdt
e HBc-Antigen:
o Core-Antigen
o nur in der Leberzelle, nicht im Serum nach-
weisbar
o Anti-HBs:
o Marker der Ausheilung
o Marker der Immunitcit
o Anti-HBe:
o Marker der nachlassenden Virusreplikation
e Anti-HBc:
o nachweisbar bei akuter Hepatitis (IgM)
o nachweisbar bei chronischer Hepatitis (IgG)
o nachweisbar bei Ausheilung

Frage 1239

@ Sie behandeln eine 58-jdhrige Frau, die nach

Jahren erstmals wieder eine Vorsorgeunter-
suchung hat durchfiihren lassen. Dabei ist die
GOT mit 54 U/l erh6ht und die GPT mit 78 U/l.
In der Hepatitisserologie besteht folgende
Konstellation:

¢ HBs-Antigen positiv

e HBe-Antigen positiv

¢ Anti-HBs negativ

¢ Anti-HBe negativ

¢ Anti-HBc positiv

Was liegt bei dieser Frau vor?
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0 Das friihe Stadium einer akuten Hepatitis B
oder eine chronisch aktive Hepatitis B.

0 Aufgrund einer einmaligen Untersuchung ldsst
sich nicht sagen, was vorliegt. Ob es sich um
eine chronische oder eine akute Erkrankung
handelt, geht aus dem weiteren Verlauf hervor.
Eine akute Hepatitis, die nach 6 Monaten nicht
ausgeheilt ist, wird als chronische Hepatitis be-
zeichnet.

Frage 1240

@ Bei einem Patienten mit einer GOT von 78 U/l
und einer GPT von 112U/l besteht folgende
serologische Konstellation:

e HBs-Antigen positiv
¢ Anti-HBs negativ

¢ Anti-HBc-IgG positiv
e HBe-Antigen positiv

Was liegt vor?
0 Eine chronische Hepatitis B, hochinfektios.

0 Die Differenzierung zwischen akuter Hepatitis
B und chronischer Hepatitis B ist in diesem Fall
maoglich, weil das Anti-HBc-IgG bereits positiv
ist. Der Patient ist hochinfektios.

Cave: Normale Transaminasen schliefSen eine
chronische Virushepatitis nicht aus.

Frage 1241

@ Sie haben Aufnahmedienst im Krankenhaus.
Ihnen wird ein 25-jahriger Mann zugewiesen,
bei dem der Hausarzt eine akute Hepatitis A
diagnostiziert hat. Der Patient fiihlt sich
krank, er hat einen ausgeprdgten Ikterus. Sie
haben im Haus kein Einzelzimmer frei. Wie
verhalten Sie sich?

0 Aufnahme im Mehrbettzimmer.

0 Eine Isolierung bei Hepatitis A ist nur bei Klein-
kindern notwendig sowie bei stuhlinkontinen-
ten Patienten. Die Ubertragung ist fiikal oral,
die Inkubationszeit betréigt 40-45 Tage. Eine
Infektiositdt besteht fiir die Dauer von 2 Wo-
chen vor bis 2 Wochen nach Krankheitsbeginn,
entsprechend der HAV-Ausscheidung (HAV: He-
patitis-A-Virus) im Stuhl. Der Patient soll eine

eigene Toilette fiir die Dauer von 3 Wochen
nach Krankheitsausbruch nutzen.

Merke: Ein erwachsener Patient mit Hepati-
tis A kann im Mehrbettzimmer aufgenommen
werden.

Frage 1242

@Welche Untersuchung sichert die Diagnose
akute Hepatitis A?

@) Anti-HAV-IgM.

0 IgM-Antikérper werden bereits bei den ersten
Symptomen nachweisbar und verschwinden
nach 8-12 Wochen. Ein IgG-Anstieg ist nach 4-
6 Wochen zu beobachten, bleibt meist lebens-
lang nachweisbar und ist Zeichen fiir die abge-
laufene Hepatitis A und eine bestehende Immu-
nitdt.

Frage 1243

@ Wie behandeln Sie einen Patienten mit einer
akuten Hepatitis A?

0 Bettruhe,  Leberschonkost
symptomatische Mafnahmen.

(eiwei3frei),

0 Eine kausale Therapie besteht nicht. Neben den
symptomatischen MafSnahmen steht im Vor-
dergrund die Vermeidung lebertoxischer Medi-
kamente, insbesondere jedoch auch von Alko-
hol. Kortikosteroide sind kontraindiziert.

Frage 1244

@ Bei einem 5-jdhrigen Kind wurde eine akute
Hepatitis A diagnostiziert. Vor Diagnose hat-
ten Krankheitsgefiihl, Ubelkeit sowie Durch-
fall bestanden. Die Mutter fragt, ob sie jetzt
auch eine Hepatitis A bekommt oder ob sie
sich davor schiitzen kann? Was tun Sie?

0 Bei der Mutter eine Passivimmunisierung
durchfithren mit humanem y-Globulin.

Bei postexpositioneller i.m. Injektion innerhalb
von 10 Tagen nach Kontakt mit Hepatitis-A-
Kranken kann in 80% eine Infektion verhindert
werden.
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Frage 1245

@ Wie wird die aktive Immunisierung gegen-
iiber Hepatitis A durchgefiihrt?

0 3x1 Dosis i.m. zu den Zeitpunkten 0, 1 und
6 Monate.

0 Wenn Eile geboten ist, kann die zweite Injektion
bereits nach 2 Wochen erfolgen, der Impfschutz
betrdgt dann 95%. Dauer der Schutzwirkung
nach der dritten Impfung: ca. 10 Jahre.

Frage 1246

@ Eine Krankenschwester ist vor 8 Jahren gegen
Hepatitis B geimpft worden. Sie mochte wis-
sen, ob eine Auffrischimpfung notwendig ist.
Wie konnen Sie diese Frage beantworten?

0 Durch Bestimmung des Anti-HBs-Titers.

Anti-HBs-Titer:

e <101IUJ/I: sofortige Wiederimpfung

e <1001U/I: Wiederimpfung nach 6-12 Mona-
ten

e >1001U/I: Wiederimpfung nach 5 Jahren

Frage 1247

@ Bei einem Pfleger ist eine 3-malige Hepatitis-
B-Impfung durchgefithrt worden. Bei einer
anschlieBenden Kontrolle des Anti-HBs-Titers
wird festgestellt, dass kein ausreichender
Impfschutz erreicht werden konnte. Welche
Moglichkeiten bestehen?

0 Erneute Boosterung mit hoherer Impfdosis.

0 Bei immungesunden Personen ldsst sich in iiber
95% der Fiille die Bildung von Anti-HBs errei-
chen. Bei immundefizienten Patienten, ins-
besondere bei Hdmodialysepatienten, ist der
Impferfolg deutlich geringer (ca. 60%). Bei Hd-
modialysepatienten sollte primdr mit erhohter
Dosis immunisiert werden.

Frage 1248

@ Bei Ihnen stellt sich ein Patient vor, der tiber
eine seit einer Woche bestehende Verschlech-
terung seines Allgemeinbefindens klagt. Es
leidet unter Ubelkeit, Inappetenz und einem
Druck- und Organgefiihl im rechten Ober-
bauch. Bei der Laboruntersuchung ,kleines
Routineprogramm* fallen als auffdllige Werte
eine GOT von 125U/l und eine GPT von 243 U/
1 auf. Sie haben den Verdacht auf eine Hepati-
tis. Nennen Sie uns bitte ein Untersuchungs-
programm, das Sie bei diesem Patienten an-
wenden wiirden!

0 Anamnese, klinische Untersuchung, Erwei-
terung der Labordiagnostik, Sonografie.
Weiteres Vorgehen dann nach Befunden.

0 Vorgehen bei laborchemischem und klinischem
V. a. akute Hepatitis:
e Anamneseerhebung:
o Versuch, den Infektionsweg zu eruieren
o Auslandsaufenthalte
o Transfusionen
o i.v. Drogenabusus
o Medikamenteneinnahme
e Korperliche Untersuchung:
o Ikterus
o Hepatomegalie, Splenomegalie
o Zeichen einer chronischen Lebererkrankung
o Klinische Chemie:
o Transaminasen
o y-GT, AP
o Glutamatdehydrogenase (GLDH), CHE, Bili-
rubin
o Atiologie:
o Anti-HAV-IgM, Anti-HAV-IgG
o HBs-Antigen, Anti-HBc
o Anti-HCV (HCV: Hepatitis-C-Virus)
¢ Sonografie des Abdomens:
o Lebermuster
o Lebergrofe und MilzgrofSe
o Lymphknoten im Lig. hepatoduodenale
o Weitergehende Diagnostik:
o nach Vorliegen der ersten Ergebnisse
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Frage 1249

@ Konnen Sie uns sagen, welches die Indikato-
ren einer Leberzellschadigung sind?

0 Die Transaminasen, die GLDH, die y-GT.

0 Indikatoren einer Leberzellschédigung:
e GPT:
o leberspezifisch, Zytoplasma
e GOT:
o nicht leberspezifisch, Zytoplasma und Mito-
chondrien
e GLDH:
o leberspezifisch, Mitochondrien
o y-GT:
o leberspezifisch, membrangebunden

Aus der Lokalisation der Enzyme ergibt sich der
Umfang der Enzymerhéhungen bei Leberzell-
schédigung:
e Geringer Zellschaden:

o Anstieg von y-GT, GPT, weniger GOT
o Ausgeprdgter Leberzellschaden:

o deutliche Erh6hung von GOT und GLDH

Frage 1250

@ Welche Werte zeigen lhnen das Ausmal der
Syntheseleistung der Leber an?

0 CHE, Quick-Wert und Albumin.

0 Parameter der Lebersyntheseleistung:

e Cholinesterase: erniedrigt bei nekrotisieren-
der Hepatitis, Leberzirrhose, allgemein
schweren Krankheitsbildern

e Gerinnung

e Albumin

Frage 1251

@ Welche Parameter zeigen Thnen eine Chole-
stase an?

0 Die AP, die Y-GT und das Bilirubin.

0 Cholestaseanzeigende Enzyme:
e AP:
o Vorkommen in Leber, Knochen, Gallengdn-
gen, Diinndarm
o mdfSig erhoht bei Hepatitis
o stark erhoht bei Cholestase
¢ y-GT (Gammaglutamyltransferase):
o leberspezifisch, membrangebunden
o empfindlichster Parameter bei Leber- und
Gallengangserkrankungen
e Bilirubin:
o Ausdruck eines kompletten Verschlusses

Frage 1252

@ Sie haben einen Patienten mit Ikterus, einer
GPT von tiber 500 U/l und einer positiven He-
patitis-B-Serologie aufgenommen. Nach an-
fanglich normaler CHE sinkt diese jetzt und
liegt bei 1500 U/l. Woran denken Sie?

0 An einen fulminanten Verlauf.

0 Zeichen eines fulminanten Verlaufs der akuten
Hepatitis B:
o Abfall der CHE
o Abfall des Quick-Werts
o Abfall des Albumins

Frage 1253

@ Ihnen wird ein 18-jdhriger Patient zugewie-
sen mit einer GOT von 34U/l und einer GPT
von 86 U/l. y-GT, AP und CHE sind unauffdllig.
Die Serologie auf Hepatitis A, B, C und E ist
unauffallig. Sonografisch sehen Sie eine un-
auffillige Leber, die MilzgréRe liegt bei 15 cm.
Woran denken Sie?

0 EBV-Infektion.

0 Virusinfektionen, die mit dem Bild einer akuten
Hepatitis einhergehen kénnen:
e EBV
e CMV, Varizella/Zoster
o Herpes simplex
o Coxsackie
e exotische Viren
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Frage 1254

@ Bei Ihnen stellt sich ein Patient vor, der vor
mehreren Jahren iiber einen ldngeren Zeit-
raum hinweg intravends Drogen konsumiert
hat. Er berichtet, bei ihm sei eine Hepatitis C
festgestellt worden und bringt Thnen einen
Laborbogen mit, nach dem die Hepatitis-C-
Antikoérper bei ihm positiv sind. Was liegt
vor?

0 Zundchst ldsst sich nur sagen, dass eine He-
patitis C durchgemacht wurde. Uber den ge-
genwadrtigen Stand der Infektion ist keine
Aussage moglich.

0 Die Diagnose Hepatitis C wird gesichert durch
den Nachweis der HCV-RNA.

Frage 1255

@Welche Untersuchung sichert die Diagnose
einer Hepatitis D?

0 Anti-Delta-IgM und HBs-Antigen positiv.

0 Die Hepatitis D kann nur bei gleichzeitig beste-
hender Hepatitis B auftreten.

Frage 1256

Sie diagnostizieren bei einer jungen Frau eine
akute Hepatitis A. Sie fragt Sie nach ihren Hei-
lungschancen. Was antworten Sie ihr?

@ rast 100%.

0 Heilungsraten der Virushepatitiden:
e Hepatitis A:
o fast 100%
e Hepatitis B:
o fast 90 %
e Hepatitis C:
o <50%
e Hepatitis D:
o als Simultaninfektion wie B
o als Superinfektion kaum Heilungsaussich-
ten
e Hepatitis E:
090%

Frage 1257

@ Ein Patient fragt Sie, wie er sich bei einer Reise
in ein Epidemiegebiet gegen Hepatitis A
schiitzen kann. Was antworten Sie?

0 Passive oder aktive Immunisierung.

0 Immunisierung bei Hepatitis A:
e Passive Immunisierung bietet einen Schutz
fiir etwa 3 Monate.
o Aktive Immunisierung (zu den Zeitpunkten 0,
1, 6 Monate) bietet einen lingeren Schutz,
wahrscheinlich 10 Jahre.

Frage 1258

@ Ein nicht geimpfter Famulus auf Ihrer Station
hat sich mit einer Nadel gestochen, mit der
vorher bei einem HBs-Antigen-positiven Pa-
tienten Blut abgenommen worden war. Was
tun Sie?

0 Aktiv-passive Inmunisierung.

O Eine aktiv-passive Immunisierung nach Exposi-
tion gegeniiber Hepatitis-B-Virus (HBV) ist in-
nerhalb von 48 h sinnvoll.

Indikationen fiir eine aktiv-passive Immuni-
sierung:
e Nadelstichverletzung bei HBs-Antigen-positi-
vem Blut
¢ Dialysepatienten vor Aufnahme in die Dialyse
e Sexualpartner von HBs-Antigen-positiven
Personen
o Neugeborene HBs-Antigen-positiver Miitter

Frage 1259

@ Nennen Sie den Ubertragungsweg der Hepati-
tis E.

0 Fakal-oral.

O Ubertragungswege der Virushepatitiden:
e Hepatitis A:
o fikal-oral und sexuell
e Hepatitis B:
o Blut, Blutprodukte, sexuell, perinatal
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e Hepatitis C:

o parenteral und sexuell
e Hepatitis D:

o parenteral, sexuell, perinatal
e Hepatitis E:

o fikal-oral

Frage 1260
@ Wie lange ist die Hepatitis A infektios?

0 2 Wochen vor bis 2 Wochen nach Krank-
heitsbeginn.

0 Dies ist der Zeitraum, in dem HAV im Stuhl aus-
geschieden wird.

Frage 1261

@ Kennen Sie die Inkubationszeit der Hepatitis
B?

@) 30-180 Tage.

0 Inkubationszeiten der Virushepatitiden:

e Hepatits A:

o 14-45 Tage
e Hepatits B:

o 30-180 Tage
e Hepatits C:

o 30-180 Tage
e Hepatits D:

o 30-180 Tage
e Hepatits E:

o 20-50 Tage

Frage 1262

@ Sie haben einen jungen Mann aufgenommen
mit einer akuten Hepatitis B. Die Transamina-
sen normalisieren sich wieder. Wann kénnen
Sie dem Patienten sagen, dass er seine Erkran-
kung ausgeheilt hat?

0 Wenn das Anti-HBs positiv wird und das
HBs-Antigen negativ.

0 Das Anti-HBs zeigt sicher die Ausheilung einer
Hepatitis B an. Die Marker der Infektiositdt sind
das HBs-Antigen und die HBV-DNA.

Frage 1263

@ Ein Patient hat eine akute Hepatitis B durch-
gemacht. Nach einem Vierteljahr werden die
Laborwerte untersucht. Die Transaminasen
sind normal. Hepatitisserologie:

e HBs-Antigen positiv
e HBe-Antigen positiv
¢ Anti-HBs negativ

Was liegt vor?

0 Eine sichere Angabe ist noch nicht méglich.
Es kénnte sich eine chronische Hepatitis B
entwickeln.

0 Von einer chronischen Hepatitis B wird gespro-
chen bei 6-monatiger Persistenz des HBs-Anti-
gens, des HBe-Antigens und der HBV-DNA bei
fehlender Serokonversion zu Anti-HBe und An-
ti-HBs.

Frage 1264

@ Was kénnen Sie uns zur Hepatitis D sagen?

0 Das Hepatitis-D-Virus (HDV) ist ein inkom-
plettes Virus, das fiir seine Replikation das
HBs-Antigen des HBV benétigt.

0 Formen der Infektion mit HDV:
e Simultaninfektion: HBV plus HDV
o Superinfektion eines HBs-Antigen-Trdgers mit
HDV
o Vorkommen: Mittelmeerraum, Rumdnien,
vorderer Orient, Amazonasgebiet gehduft

Frage 1265

@ Sie besprechen mit einem Patienten, der eine
chronische Hepatitis-C-Infektion hat, die The-
rapiemdglichkeiten und die Prognose der un-
behandelten Hepatitis C. Was sagen Sie ihm
im Hinblick auf das Risiko, eine Leberzirrhose
zu entwickeln?

0 Das Risiko liegt bei etwa 20 %.
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0 Das tatsdchliche Risiko, eine Zirrhose bei chro- Frage 1268

nischer Hepatitis C zu entwickeln, ldsst sich
zum gegenwdrtigen Zeitpunkt nicht sicher an-
geben. Wahrscheinlich spielen Kofaktoren eine
ganz erhebliche Rolle, insbesondere der Alko-
holkonsum.

Merke: Zirrhoserisiko bei Hepatitis C — 20%.

@ Ein 40-jdhriger Mann stellt sich bei Ihnen vor.
Er hat in der Vergangenheit relativ viel Alko-
hol getrunken und mochte eine Abkldrung, ob
seine Leber erkrankt ist. Die y-GT ist normal,
allerdings ist die GPT mit 55 U/l etwas erhoht.
Sie veranlassen eine Hepatitisserologie und

finden folgende Konstellation: HBs-Antigen

und Anti-HBc sind negativ, Anti-HBs ist nach-
weisbar. Was liegt vor?

@ Bei [hnen stellt sich ein Patient vor, der iiber
Abgeschlagenheit und ein Druckgefiithl im
rechten Oberbauch klagt. Die GPT liegt bei
128 U/l, die GOT bei 85 U/l. Das HBs-Antigen
und das HBe-Antigen sind negativ, Anti-HBc-
IgM ist positiv. Was liegt vor?

0 Hochstwahrscheinlich eine akute Hepatitis  [ERSPSEPIT
B.

@ Wie hdufig wird eine Hepatitis A chronisch?

0 Z.n. Hepatitis-B-Impfung.

0 Die etwas erhohte GPT ist durch eine Hepatitis
B nicht erkldrt.

0 Bei einem kleinen Prozentsatz von Patienten ist
das HBs-Antigen nur sehr kurzzeitig nachweis- 0 Nie.
bar, u.U. verschwindet auch das HBe-Antigen
schon nach wenigen Tagen. Der positive Nach-
weis von Anti-HBc-IgM macht eine akute Hepa-
titis jedoch wahrscheinlich. Differenzialdiag-

0 Chronischer Verlauf von Virushepatitiden:
e Hepatitis A:

. . . 0 0%
nostisch konnte es sich auch um den akuten T
. . .. e Hepatitis B:
Schub einer chronischen Hepatitis B handeln. o <10%

e Hepatitis C:
e Hepatitis D:
0 20-50%
e Hepatitis E:
o unbekannt (wohl<5%)
e Hepatitis G:
o ja, aber Prozentsatz unbekannt

Frage 1270

@ Bei Thnen stellt sich ein Patient vor und be-
richtet, bei ihm sei in der Vergangenheit eine
chronische Hepatitis B festgestellt worden.
Eine vor Kurzem durchgefiihrte La