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Notfalle und Akutkomplikationen
bei Diabetes mellitus

Diabetische Akutkomplikationen stellen den Hauptteil aller endokrinen Notfalle dar. Dabei ist die schwe-
re Hypoglykdmie mit Abstand hdufiger als schwere hyperglykdmische Entgleisungen. Hypoglykdmie-
symptome kénnen in eine autonome und eine neuroglukopene Gruppe unterteilt werden. Sie sind so
zahlreich und variabel, dass die klinische Differenzialdiagnose schwierig ist. Das Coma diabeticum ist
eine durch relativen oder absoluten Insulinmangel hervorgerufene schwere Stoffwechselentgleisung. Bei
der hyperosmolaren Entgleisung steht eine ausgepragte Hyperglykimie mit konsekutiver Dehydratation
im Mittelpunkt des pathophysiologischen Geschehens. Bei der diabetischen Ketoazidose liegt in der Regel
ein stdarkerer, absoluter Insulinmangel vor. Die Schwere der Ketoazidose wird dabei vom AusmaR der
metabolischen Azidose bestimmt. Der Artikel gibt einen Uberblick iiber die Hiufigkeit, Symptome, Ursa-
chen, Pathophysiologie und die Behandlung akuter Diabetes-assoziierter Komplikationen.

Die Inzidenz akuter diabetischer Kom-
plikationen im deutschen Rettungs-
dienst wird mit 3,1 % angeben [8]. Sie
stellen mit Abstand den Hauptteil aller
endokrinen Notfille dar. Die Versor-
gung diabetischer Notfille und diabe-
tischer Akutkomplikationen kann an
den Notarzt oder den erstversorgen-
den Hausarzt, insbesondere im Hin-
blick auf die richtige Differenzialdiag-
nose, hohe Anspriiche stellen. Thm
bietet sich ein buntes klinisches Bild
beziiglich der auftretenden Symptome
und deren Auspragung.

Deshalb ist bei einer Vielzahl der Not-
arzteinsatzindikationen und Meldebil-
dern mit potenziell vorliegenden, aku-
ten Komplikationen bei Diabetes mel-
litus zu rechnen [Tab. 1].

Tab.1  Indikationen zum Einsatz des Notarztes
mit miglicher Assoziation zum Diabetes mellitus
(mod. nach 3)

Zustandsbezogene Indikation

* Bewusstlosigkeit

+ Ausgepragte oder zunehmende Atemnot

* Ausgepragte oder zunehmende Kreislauf-
insuffizienz

* Schwere Verletzung, schwere Blutung

* Starke akute Schmerzen

* Plétzliche Lahmung, Krampfanfall

Notfallbezogene Indikation

* Schwerer (Verkehrs-JUnfall mit Hinweis auf
Personenbeteiligung

* Sturz aus groRer Hihe

* Drohender Suizid

* Akute Eigen- oder Fremdgefahrdung

Zur optimalen Funktion beziehen Ner-
venzellen ihre Energie nahezu aus-
schlieflich aus Glukose. Sie sind auf
eine kontinuierliche und stete Zufuhr
iber die Blut-Hirn-Schranke und den
Liquor angewiesen, da sie nicht in der
Lage sind, Glukose in gréferem Maf3e
zu speichern. Steht Glukose als Stoff-
wechselsubstrat bei einem kritischen
Abfall der Blutzuckerwerte nicht zur
Verfiigung, kann sich ein erheblicher
Funktionsverlust an den Nervenzellen
ausbilden. Dariiber hinaus kann sich
der Mensch zum Zeitpunkt einer
Hypoglykdmie in einer potenziell ris-
kanten Situation befinden und sich
durch inaddquates Handeln in unmit-
telbare Gefahr bringen. Eine Hypogly-
kamie ist also eine potenziell lebens-
bedrohliche Blutzuckerentgleisung.

Definition: Plasmaglukosekonzen-
tration unterhalb von 70 mg/dl
Die Definition der Hypoglykdmie ist
uneinheitlich, nicht immer ist sie wie
bei der sogenannten Whipple-Trias an
eine Symptomatik gebunden. Der
aktuelle Konsens zur Definition der

Hypoglykdmie wurde durch eine
Arbeitsgruppe der ADA erarbeitet. Sie
geht dabei allein von einer niedrigen
Plasmaglukosekonzentration aus. Die
Grenze wird bei 70 mg/dl (3,9 mmol/l)
festgesetzt, weil unterhalb dieser
Schwelle bei Menschen ohne Diabetes
mellitus die hormonellen Gegenregu-
lationsmechanismen aktiv werden [1].
Bereits bei Plasmaglukosespiegeln
unterhalb von 80 mg/dl fallt bei
Gesunden die Insulinausschiittung auf
ein Minimum ab. Unterhalb von

70 mg/dl Plasmaglukose kommt es
zunehmend zur Sekretion von Gluka-
gon, aber auch von Adrenalin zur hor-
monellen Gegenregulation. Erst bei
noch niedrigeren Blutzuckerwerten
werden Wachstumshormon und Cor-
tisol als weitere Insulinantagonisten
vermehrt produziert. Die hormonelle
Antwort auf eine Hypoglykdmie
erfolgt unabhdngig davon, ob die
Hypoglykdmie als solche wahrgenom-
men wird oder nicht. Insbesondere bei
der Hypoglykdmiewahrnehmungssto-
rung kénnen typische Warnsymptome
bis zum Auftreten einer schweren
Hypoglykdmie mit Bewusstlosigkeit
vollig fehlen. Normalerweise finden
sich aber klinische Symptome, die in
etwa mit dem AusmafR der Hypogly-
kdmie korrelieren. Durch die hormo-
nelle Gegenregulation ist der Kérper
in den meisten Fdllen in der Lage, die
Hypoglykdmie zu beenden. Allerdings
sind die Kapazitdten zur Gegenregula-
tion begrenzt. Auch kénnen sie sich
im Verlauf der Erkrankung zuneh-
mend erschopfen. Die gilt besonders
im Hinblick auf die Fahigkeit zur Glu-
kagonsekretion beim Typ-1- oder
beim pankreopriven Diabetes melli-
tus. Liegen Begleiterkrankungen der
Leber vor, kann eine ausreichende
metabolische Antwort auf die Gluka-
gongegenregulation ausbleiben.

Typische Symptome: autonome
und neuroglukopene Reaktionen
Zur autonomen Reaktion gehdren
parasympatikotone Symptome wie
HeiRhunger, Ubelkeit und Erbrechen,
aber auch Schwdche, sowie adrenerg
vermittelte Empfindungen wie Unru-
he, Tremor, Tachykardie, Schwitzen,
Mydriasis und eine Erhéhung des
Blutdruckes. Erst spater bei weiter
abfallenden Blutzuckerwerten, das
heiSt unterhalb von 60 mg/dl
(3,3 mmol/l), treten zentralnervose
Stérungen hinzu. Diese kénnen sich
zundchst als Kopfschmerzen, Reizbar-
keit und Verstimmung bis hin zu

Koordinationsstérungen und Verwirrt-
heit zeigen. Bleibt an dieser Stelle eine
addquate Therapie aus, kann es zu
Krampfanfillen, fokalen akut-neurolo-
gischen Defiziten, Somnolenz und
Koma bis hin zu Atem- und Kreislauf-
storungen kommen [Tab. 2].

Einteilung in verschiedene
Schweregrade
Bei der milden Hypoglykdmie werden
vor allem die autonomen Symptome
friihzeitig bemerkt, und der Patient
kann die notwendige Korrektur der

81-jahriger Mann mit akuter Atemnot

Die Rettungsleitstelle meldete einen 81-jahrigen Mann mit akuter Atemnot. NEF (Notarzteinsatz-
fahrzeug) und RTW (Rettungstransportwagen) trafen nach neun Minuten in der Wohnung des
Mannes ein. Der Patient wurde von einer Nachbarin aufgefunden, die ihn regelméRig am Vormit-
tag besucht. Die Nachbarin informierte, dass eine Krankenschwester der Sozialstation morgens
und abends in die Wohnung kommt. Vor wenigen Stunden gab es also offenbar noch keine
Besonderheiten. Uber Vorerkrankungen und Vormedikation war wenig bekannt.

Der Notarzt fand einen stupordsen Patienten zusammengesunken im Sessel vor. Ein angerichtetes
Essen war nur zum Teil verzehrt, in der Wohnung fand sich auch Erbrochenes. Das EKG zeigte eine
Bradyarrhythmie bei Vorhofflimmern mit einer Herzfrequenz um 40/min. Bei apneustischer
Atmung bestand eine respiratorische Insuffizienz mit einer Sauerstoffsattigung um 70 %. Es fand
sich eine Facialisparese auf der linken Seite und eine Spastik des linken Armes.

Nach der klinischen Untersuchung des Patienten war zunachst ein ausgedehnter kardioemboli-
scher Mediainsult rechts bei Vorhofflimmern als Ursache des Krankheitsbildes anzunehmen. Es
erfolgte die Gabe von Sauerstoff (iber eine Maske und ein venéser Zugang wurde gelegt. Die Rou-
tinemessung der Blutglukose ergab einen Wert von 30 mg/dI. Nach Gabe von 60 ml 40 %iger Glu-
kosel6sung bei laufender Vollelektrolytlosung klarte der Patient zunehmend auf. Die neurologi-
schen Ausfélle bildeten sich zusammen mit der respiratorischen Insuffizienz zuriick und der Mann
wurde wach, atem- und kreislaufstabil in die Innere Notaufnahme transportiert. Ursache fiir die
Hypoglykimie war eine fehlende Nahrungsaufnahme bei akuter Gastroenteritis mit Ubelkeit und
Erbrechen unter fortgesetzter Medikation mit einem Sulfonylharnstoffpraparat.

wird eine 5 %ige Glukoseldsung konti-
nuierlich infundiert [Tab. 3].

Pravalenz der Hypoglykdmie
Unter den diabetischen Akutkompli-
kationen, die im Rettungsdienst ver-
sorgt werden, ist die schwere Hypo-
glykdmie mit 88 % der mit Abstand
hdufigste Notfall [8]. In den letzen
Jahrzehnten ist es zu einem massiven
Anstieg der Diabetesprdvalenz gekom-
men. Gleichzeitig ist es moglich die
Erkrankung effektiv zu behandeln,
sodass viele Menschen mit Diabetes

Tab. 2

Milde Hypoglykdamie
<50 mg/dl bzw. < 2,8 mmol|l

sympathikotone Reaktion
+ Bldsse, Nervositat, Tremor

Symptome der Hypoglykamie (nach 2 und 5)

Schwere Hypoglykdamie

<30 mg/dl bzw. <1,6 mmol|l
neuroglukopene Reaktion

+ Konzentrationsstérungen, Gedachtnis-

+ diastolisch erhdhter Blutdruck storungen

» SchweiRausbruch, NachtschweiR als = Verwirrtheit
Hinweis auf nichtliche Hypoglykdmien  «Schwindelgefiihl

» Tachykardie = Aggressivitat

= unruhiger Schlaf + Albernheit

= nachtliche Alptraume

parasympathikotone Reaktion * Sprachstérungen

* HeiBhunger «Sehstorungen und Doppelbilder

« Ubelkeit, Erbrechen * Bewegungsstérungen

* Schwiche « apoplektiforme Bilder, pathologische
Reflexe

weitere Symptome

+ Angst und Druckgefiihl tiber der Brust
+ Kribbeln der Finger und Lippen

+ pelziges Gefiihl um den Mund
+morgendliche Abgeschlagenheit

» Kopfschmerzen

= Bewusstseinstriibung, Bewusstlosigkeit
* Krampfanfille
 Atem- und KreislaufstGrungen

Tab.3

Beseitigung der Ursachen

Therapie der Hypoglykdmie (nach 5)

z. B. Entfernung einer noch laufenden Insulinpumpe

Zufuhr von Glukose

Bei leichter Hypoglykdamie
= orale Zufuhr

» auf schnelle Resorbierbarkeit achten,
z. B. Fruchtsaft verwenden

Stoffwechsellage selbst durchfiihren.
Treten neuroglukopene Symptome
hinzu, kann Fremdhilfe von Angehori-
gen oder anderen anwesenden Perso-
nen nétig werden. Der Patient kann
unter Umstdnden selbststindig keine
Kohlenhydrate mehr zufiihren, auch
weil er inaddquat auf die Hypoglyka-
mie reagiert. Die perorale Korrektur der
Hypoglykamie ist aber noch méglich.
Bei der schweren Hypoglykdmie muss
die Therapie parenteral erfolgen. Der
Patient befindet sich in unmittelbarer
Lebensgefahr und wird in der Regel
durch den Rettungsdienst und einen
Notarzt versorgt. Dabei werden unter
Kontrolle von Blutzuckerwerten und
klinischem Bild 40-100 ml 40 %ige
Glukoseldsung injiziert. AnschlieRend

Bei schwerer Hypoglykdmie
*40-100 ml 40 %ige Glukoselosung

i.v. unter Blutzuckerkontrolle mit an-
schlieBender kontinuierlicher Infusion
von 5 %iger Glukoselosung

= Alternativ bei fehlendem i.v.-Zugang:

1 mg Glukagon i.m.
Cave: Wirkt nicht bei erschopfter
endogener Glykogenreserve!

mellitus ein hohes Alter erreichen. Die
normnahe, euglykdamische Stoffwech-
selfiithrung ist das Therapieziel fiir
nahezu alle Diabetespatienten. Da im
Krankheitsverlauf Spatkomplikationen
mit Einfluss auf die Diabetestherapie
hinzukommen konnen, ist nicht aus-
zuschlieBen, dass die Prdavalenz der
schweren Hypoglykdamie noch weiter
steigen konnte. Genaue Angaben {iber
die Pravalenz der Hypoglykdmie allge-
mein lassen sich kaum erstellen, da
insbesondere in der Nacht eine Viel-
zahl von Hypoglykdmien unbemerkt
bleiben [11]. Durch eine kontinuierli-
che Glukosemessung lie3en sich in
einer Untersuchung bei Typ-1-Diabe-
tikern sowohl bei der intensivierten
Insulintherapie, als auch bei der The-

rapie mit einer Insulinpumpe ndchtli-
che Hypoglykdmien in 33,3 % der Fille
nachweisen, obwohl die Stoffwechsel-
kontrolle weder in der Gruppe der
Patienten mit ICT, noch in der Gruppe
mit CSII in der Summe euglykdamisch
war (HbA,. 8,7 % vs. 7,8 %) [12].

Milde und schwere Hypoglykdmien
treten hdufiger bei Patienten mit Typ-
1-Diabetes und einer Krankheitsdauer
unterhalb von fiinf Jahren auf als bei
Patienten mit Typ-2-Diabetes, die mit
Sulfonylharnstoffen oder mit Insulin
fiir weniger als zwei Jahre behandelt
wurden [10]. Eine bereits erlittene
Hypoglykdmie ist der groRte Risikofak-
tor fiir das Wiederauftreten einer wei-
teren symptomatischen Hypoglykdmie
innerhalb der nichsten 48 Stunden.

Tab.4  Haufigste Ursachen fiir Hypoglykdmien
bei Therapie mit Insulin und/oder oralen Antidia-
betika (nach 2)

* Auslassen oder Vergessen einer Mahlzeit

» ungewiihnlich starke korperliche Belastung

+ Alkoholkonsum (auch kleinere Mengen)

+ Uberdosis an blutzuckersenkenden Arzneimitteln
* Injektion einer zu hohen Insulindosis

= Erbrechen, Diarrho

Fiir eine Hypoglykdmie gibt es
vielfaltige Ausloser
Allgemein kann man sagen, dass es zu
einem Ungleichgewicht zwischen
Insulinspiegel und zu verstoffwech-
selnden Kohlenhydraten gekommen
ist. Ausloser kénnen eine unzurei-
chende Nahrungsaufnahme - auch
durch akute anderweitige Gesund-
heitsstérungen bedingt -, eine inada-
quat hohe Dosis von Insulin - auch im
Hinblick auf eine nachfolgende unge-
wohnte oder starke korperliche Akti-
vitdt - sowie der Genuss von Alkohol
sein. Bereits geringe Mengen Alkohol
kénnen die hepatische Glukoneogene-
se nahezu vollstandig unterdriicken.
Kommt es im Verlauf der Diabeteser-
krankung zu einer Niereninsuffizienz,
kann diese eine héhere Insulinemp-
findlichkeit bewirken. Bleibt eine
Dosisanpassung aus, kénnen ebenfalls
Hypoglykdamien auftreten. Die Not-
wendigkeit zur Dosisanpassung gilt im
Besonderen fiir die Therapie mit den
meisten insulinotropen oralen Antidia-
betika, die infolge der Niereninsuffi-
zienz im Korper akkumulieren kénnen.
Protrahiert verlaufende oder rekurrie-
rende Hypoglykdmien unter Sulfonyl-
harnstoffen mit einer Dauer von bis zu
drei Tagen nach Absetzen der auslo-
senden Medikation sind in dieser Kon-
stellation keine Seltenheit. Eine Uber-
sicht {iber die Ursachen der akuten
Hypoglykdmie findet sich in [Tab. 4].
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Management der Hypoglykdmie in
der Notfallmedizin
Aufgrund der Haufigkeit der akuten
Hypoglykdmie und des vielfdltigen kli-
nischen Bildes ist bei jeder Patienten-
versorgung im Rettungsdienst eine
routinemdfige Messung des Blutglu-
kosespiegels erforderlich. Unterbleibt
diese, kann es leicht zu Fehlern bei der
Notfallbehandlung kommen. Neben
der alleinigen Verzogerung einer ada-
quaten Therapie kann dies zur Durch-
fithrung eigentlich nicht erforderlicher
Prozeduren, bis hin zur Narkoseeinlei-
tung fiihren, insbesondere wenn die
Hypoglykdmie im Kontext eines
Unfallgeschehens aufgetreten ist (rule-
based error). Der Notarzt (ibt seine
Tatigkeit hdufig in einer Hochrisikosi-
tuation aus, aber auch sogenannte
Routineeinsdtze verlaufen nicht immer
optimal. Risikomanagementsysteme,
wie zum Beispiel CIRS (critical incident
reporting system) zeigen das Fehlerpo-
tenzial einer nicht erfolgten Blutzu-
ckermessung im Rettungsdienst auf.
Praanalytische Fehler lassen sich ver-
meiden, indem vendses Vollblut fiir
die erste Messung der Blutglukose ver-
wendet wird. Dieses steht automatisch
bei der grundsatzlich stattfindenden
Versorgung der Notfallpatienten mit
einem peripher-vendsen Zugang zur
Verfiigung. Sollten weitere Blutzucker-
kontrollmessungen erforderlich sein,
konnen diese mit kapillirem Vollblut
durchgefiihrt werden. Es gibt zwar
eine physiologische Abweichung zwi-
schen der Glukosekonzentration in
venosem Vollblut und in kapillirem
Vollblut, die Differenz beider Mess-
werte ist aber in der Notfallsituation
weder genau vorhersagbar, noch ist sie
fiir therapeutische Entscheidungen
relevant. Aber auch postanalytische
Fehlerquellen gilt es zu vermeiden. So
empfiehlt es sich bei der Ubermittlung
von Blutzuckermesswerten, so wie bei
jeder anderen Informationsiibermitt-
lung im Rettungsdienst auch, die Prin-
zipien der ,,closed-loop”-Kommunika-
tion anzuwenden [7].

Das Coma diabeticum ist eine durch
relativen oder absoluten Insulinmangel
hervorgerufene schwere Stoffwechse-
lentgleisung mit erheblicher Stérung
des Sensoriums, die unbehandelt zum
Tode fiihrt. Nur etwas 10 % der Patien-
ten sind nach neurologischer Definiti-
on tatsdchlich bewusstlos. Obwohl die
meisten Patienten nur graduelle
Bewusstseinseinschrankungen haben,
wird auch in diesen Féllen im Kklini-
schen Alltag von einem Coma diabeti-
cum gesprochen. Trotz zunehmend
verbesserter Behandlungsmoglichkei-
ten und groRer werdenden Erfahrun-
gen in der Diabetestherapie ist das
Coma diabeticum immer noch mit
einer erheblichen Letalitit verbunden.
Sie kann sich zwischen den einzelnen
Behandlungszentren, insbesondere in
Abhdngigkeit von Schwere der Entglei-
sung und Begleiterkrankungen, erheb-
lich unterscheiden. Die Letalitdt liegt in
einem Bereich von 1 % bei Kindern
sowie in spezialisierten Zentren und
bis zu 25 % bei Patienten {iber 50 Jah-
ren mit hyperosmolarem Koma oder

bei der komplizierten Ketoazidose mit
schweren Begleiterkrankungen.
Obwohl das Erkennen typischer Mani-
festationssymptome des Diabetes mel-
litus in der Regel zu einem zunehmend
friiheren Zeitpunkt erfolgt, kommt es
weiterhin vor, dass erst mit dem Coma
diabeticum die Diabetes-Erkrankung
erkannt und behandelt wird. Die Hau-
figkeit der diabetischen Ketoazidose
als Manifestationssymptomatik bei
Kindern und Jugendlichen wird mit

19 % angegeben [6].

Uberschreitet die Blutglukosekonzen-
tration die sogenannte Nierenschwelle
und damit die tubuldre Riickresorpti-
onskapazitdt fiir Glukose im Primar-
harn, kommt es zu einer zunehmen-
den Glukosurie. Die Nierenschwelle
fiir Glukose liegt bei 180 mg/dl. Sie ist
jedoch abhdngig vom Lebensalter und
akuten oder chronischen Begleiter-
krankungen. Die Glukose im Urin bin-
det ihrerseits durch eine erh6hte
Osmolaritdt Fliissigkeit, sodass es mit
zunehmender Glukosurie auch zu
einer zunehmenden Polyurie kommt.

Ausgepragte Hyperglykdmie mit
konsekutiver Dehydratation steht im
Mittelpunkt
Ist der Patient nicht mehr in der Lage
diese vermehrte Fliissigkeitsausschei-
dung durch eine entsprechende
Zufuhr auszugleichen, kommt es zur
schweren Dehydratation. Die Dehy-
dratation hemmt wiederum die Insu-
linwirkung, sodass ein weiterer
Anstieg der Blutglukosekonzentration
folgt. Typischerweise tritt diese Situa-
tion beim Typ-2-Diabetes mit relati-
vem Insulinmangel auf. Das noch vor-
handene Insulin ist lediglich in der
Lage, die Lipolyse und damit die meta-
bolische Azidose zu verhindern. Die
Blutzuckerwerte liegen in dieser
Situation typischerweise zwischen
600 und 1000 mg/dl, teilweise sogar
dariiber. Die Hyperosmolaritdt des
Serums bedingt eine intrazelluldre
Dehydratation, die insbesondere im
Bereich des zentralen Nervensystems
fiir die begleitenden neurologischen
Symptome bis hin zur Bewusstlosig-
keit sorgt. Die extrazelluldre Dehydra-
tation kann bis zum hypovoldmischen
Schock und zum prarenalen Nieren-
versagen fiihren. Eine Ubersicht tiber
die Symptome des hyperosmolaren
Komas gibt [Tab. 5]. Auslésende Fakto-
ren sind neben dem relativen Insulin-
mangel akute Begleiterkrankungen,
insbesondere schwere Infektionen,
aber auch eine medikamentdse Thera-
pie, zum Beispiel durch Diuretika
[Tab. 6].

Ausgleich des Fliissigkeits- und
Elektrolythaushaltes hat oberste
Prioritdt
Dieser erfolgt in Abhdngigkeit vom
klinischen Zustand des Patienten. Die
Infusionsraten sollten dabei initial bei
bis zu 1000 ml/h liegen. Die Rehydrie-
rung soll bereits praklinisch durch den
erstversorgenden Arzt begonnen wer-
den. Zum Fliissigkeitsersatz eignet
sich an erster Stelle physiologische
Kochsalzlésung oder Ringerlésung.
Liegt jedoch eine Hypernatridmie vor,

sollten halbphysiologische Kochsalzlo-
sung oder eine hypoosmolale Elektro-
lytlésung zum Fliissigkeitsersatz ver-
wendet werden. Die Deutsche Diabe-
tes Gesellschaft (DDG) schldgt in ihrer
Leitlinie zur Therapie des Diabetes
mellitus den generellen hypotonen
Fliissigkeitsersatz beim hyperosmola-
ren Coma diabeticum vor. Die Insulin-
therapie erfolgt in der Regel erst in
der Klinik. Sie wird wegen der subku-
tanen Insulinresistenz intravends
durchgefiihrt. In der Regel erfolgt eine
,sehr niedrig dosierte” Insulinthera-
pie, zum Beispiel mit einem initialen
Insulinbolus von 5 IE und einer
anschlieenden kontinuierlichen Insu-
lininfusion in einer Dosis zwischen
0,5 IE/h und 5 IE/h, wobei ein Abfall
der Blutglukosewerte um 50 bis

100 mg/dl pro Stunde angestrebt wird.
Sind Blutzuckerspiegel von 200 mg/dl
erreicht worden, wird innerhalb eines
Zeitraumes von zwei Tagen eine lang-
same weitere Absenkung der Werte in
den euglykdmischen Bereich ange-
strebt [Tab. 7] [4, 9].

Diese Situation findet sich typischer-
weise beim Diabetes mellitus Typ 1,
wobei durchaus Mischbilder des Coma
diabeticum, sowohl im Hinblick auf
die Pathogenese und Pathophysiolo-
gie, als auch im Hinblick auf den
zugrunde liegenden Diabetestyp vor-
kommen. Durch den starkeren oder
absoluten Insulinmangel sind die Zel-
len nicht mehr in der Lage, ihren Ener-
giebedarf durch hinreichende Aufnah-
me von Glukose aus dem Blut und
durch Metabolisierung derselben zu
decken. Das Ausmalf3 der Hyperglyka-
mie ist dabei nicht nur durch den
Insulinmangel, sondern auch durch
die hepatische Glukoneogenese
bestimmt, da haufig gleichzeitig eine
vermehrte Ausschiittung kontrainsuli-
ndrer Hormone vorliegt.

Uber die Erhéhung der Blutglukose-
konzentration mit allen oben
beschriebenen Folgen hinaus kommt
es dazu, dass die Zellen alternativ tiber
die Lipolyse Energie gewinnen. Die
freien Fettsdauren im Blut steigen an
und es tritt eine metabolische Azidose
durch Anreicherung der sauren Keto-
geneseprodukte Aceton, Acetoacetat
und Hydroxybutyrat auf.

Die diabetische Ketoazidose ist hdufig
schon klinisch gut von der hyperos-
molaren Entgleisung abzugrenzen. Sie
prdsentiert sich mit ihren spezifischen
Symptomen wie vertiefter oder Kuss-
maul-Atmung, Acetonfoetor, aber auch
abdominellen Schmerzen bis hin zum
Bild eines akuten Abdomens bei der
Pseudoperitonitis diabetica [Tab. 5].
Zu beachten ist, dass sich die diabeti-
sche Ketoazidose wesentlich schneller,
schon innerhalb von Stunden entwi-
ckeln kann, sodass die Dehydrierung
unter Umstdnden noch nicht so ausge-
prdgt ist wie beim hyperosmolaren
Koma. Die Blutzuckerwerte liegen
typischerweise im Bereich zwischen
250 und 500 mg/dl. Die Schwere der
Ketoazidose wird vom Ausmaf3 der
metabolischen Azidose und nicht vom
Ausmald der Hyperglykdamie
bestimmt.

Tab.5

Prikoma

« Allgemeinsymptome: Kopfschmerzen,
Unruhe, Miidigkeit, Schwiéche

+ Gastrointestinale Symptome: Appetit-
losigkeit, Ubelkeit, Erbrechen, Durchfille,
evtl. Pseudoperitonitis

* Durst, Polydipsie, Polyurie

« Zeichen der Exsikkose: Kollapsneigung,
Hypotonie, Tachykardie, stehende Hautfal-
ten, weiche Augenbulbi, trockene Haut

+ Eventuell Kussmaul'sche Atmung mit
Acetongeruch

Zusatzliche Symptome bei Ketoazidose
= Vertiefte Atmung [ Kussmaul'sche Atmung
« Acetongeruch der Ausatemluft

Symptome des Coma diabeticum (nach 5)

Koma

* Volumenmangelschock

* Oligurie oder Anurie

* Hypokaliamie, evtl. Rhythmus-
storungen

= Schlaffer Muskeltonus, keine Krampfe

* Bewusstseinstriibung

* Bauchschmerzen bis zum akuten Abdomen, Pseudoperitonitis diabetica

Tab. 6

Ungeniigende

Fehlende Insulinzufuhr
Insulinzufuhr

Ursachen des Coma diabeticum (nach 5)

Erhéhter Insulinbedarf

= Erstmanifestation eines  « Ungeniigende Insulin- + |nfekt
Diabetes mellitus dosis « Diatfehler
« Unterlassene Insulingabe = Technische Fehler bei * Trauma (Operation)
« Falsche Therapie (orale der Applikation « Graviditit
Antidiabetika statt « Interkurrente Erkran-
Insulin) kung, Stress (Herzinfarkt,
Hyperthyreose)
» Medikamente (f-Blocker,
Diuretika, Cortison etc.)
Tab.7  Therapie des Coma diabeticum (nach 4, 5, 9)

Rehydratation

+ 1000 ml/h Gber 3 h, dann nach Bedarf oder zentralen Venendruck (ZVD) adjustieren,

in der Regel 4-6 Liter in den ersten 24 h
« Initial physiologische Kochsalzldsung

« Bei Serum-Natrium > 150 mmol/l ggf. 2/3 Elektrolytlésung

Elektrolytausgleich
= Natrium: durch Volumentherapie

* Kalium: 20-25 mmol/h bei Serumkalium < 3 mmol/l, 15-20 mmol/h bei Serum-
kalium > 3 bis 4 mmol/l, 10-15 mmol/h bei Serumkalium >4-5 mmol/|

Azidosekorrektur

* Nach der Formel: Kérpergewicht x 0,3 x neg. Baseniiberschuss, nur bei Blut-pH <7,0

+ Entspricht zirka 50 mval Natriumbicarbonat i.v.

Insulinzufuhr (Normalinsulin)
« |nitialer Insulinbolus von 5 bis 20 [E i.v.

« AnschlieRend kontinuierliche Insulininfusion von 0,5-6 IEfh bis Blutglukose

<200 mg/(dl (11,2 mmol/l)

» Wenn nach 2 h keine Blutglukose-Senkung erfolgt ist: Insulinzufuhr auf 10 IEfh

steigern

« Bei Blutglukose um 250 mg/dl (11,2 mmol/(l) Anpassung der Insulininfusion auf 1-4
IE/h mit Ziel-Blutglukose 100-200 mg/dl (5,6-11,2 mmol/l) unter Glukosezufuhr

« Bei Ubergang auf subkutane Insulinzufuhr auf ausreichende Uberlappung achten

Die Therapie erfolgt analog zur
Behandlung des hyperosmolaren dia-
betischen Komas
Auch hier sollte der Volumenersatz
bereits praklinisch begonnen werden.
Zur Insulintherapie ist hdufig eine
etwas hohere Dosis erforderlich, da
auf der einen Seite die kontrainsulind-
ren Hormone in hoherer Konzentrati-
on vorliegen, und auf der anderen
Seite die hohe Konzentration freier
Fettsduren selbst die Insulinresistenz
zusdtzlich erhoht. Die Leitlinien der
DDG empfehlen einen initialen Insu-
linbolus von 10 bis 20 IE mit anschlie-
Bender kontinuierlicher Insulininfusi-
on von 6 IE/h. Weiterhin gilt es aber,
das Konzept der ,niedrig dosierten”
Insulintherapie einzuhalten, um eine
langsame Absenkung der Blutglukose-
werte um 50 bis 100 mg/dl pro Stunde
zu erreichen und ein Dysdquilibrium-
syndrom mit Ausbildung eines Hirn-
6dems zu vermeiden. Die metaboli-
sche Azidose geht hdufig auch mit
einer Hyperkalidmie einher. Gleichzei-
tig liegt ein intrazelluldrer Kalium-
mangel vor, sodass wadhrend der Kor-
rektur der Stoffwechselentgleisung
eine zweistiindliche Kontrolle der
Serumelektrolyte Kalium und Natrium
erforderlich ist, da regelmaRig ein
Ausgleich der Elektrolyte durchgefiihrt
werden muss [Tab. 7] [4, 6].

Die Euglykdmie ist das hohe Ziel der
Therapie des Diabetes mellitus. All-
tagsaktivitat und Begleiterkrankungen
wirken auf die Stoffwechselkontrolle
ein und kénnen zu Entgleisungen der
Blutglukose fiihren. Diese lassen sich
nicht unterbinden. Die Inzidenz
schwerer diabetischer Notfdlle ist ein
Surrogatparameter fiir die Qualitdt der
Diabetesfriiherkennung, fiir die Quali-
tat der Therapie des Diabetes mellitus
und fiir die Qualitit der Patienten-
schulung, die gleichzeitig das geeig-
netste Instrument darstellt, das Auf-
treten schwerer Akutkomplikationen
des Diabetes mellitus zu verhindern.
André Schroder-Son
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Funktionelle Ursachen chronischer Bauchschmerzen

Das Reizdarmsyndrom
besser verstehen

Abdominelle Schmerzen mit Stuhlgangsveranderungen (Durchfall, Verstopfung) sowie meist auch Bla-
hungen, Distension und/oder Flatulenz charakterisieren das Reizdarmsyndrom (RDS). Die Beschwerden
bestehen typischerweise seit Jahren, mitunter sogar Jahrzehnten bevor diese diagnostiziert werden. Die
Diagnose des Reizdarmsyndroms beruht dabei auf dem Nachweis des typischen Beschwerdemusters, Hin-
weise auf organische Ursachen fehlen - insbesondere bestehen keine ,,Alarmsymptome”. Erganzend kann
eine gezielte, rationale Differenzial- und Ausschlussdiagnostik zum Einsatz kommen. Neben organischen
Ursachen im engeren Sinn sind auch chronische intestinale Motilititsstorungen auszuschlieRen. Eine
erfolgreiche Therapie der dominanten Beschwerden bei einem Reizdarmsyndroms fulRt jedoch nicht nur
auf einer verldsslichen Diagnose, sondern vor allem auf einer erfolgreichen Fiihrung des Betroffenen.
Grundlage hierfiir ist es, diesen ein plausibles Krankheitsmodell an die Hand zu geben. Die Aufkldarung
der Pathomechanismen des Syndroms hat in den letzten Jahren bedeutende Fortschritte gemacht, mit
betrachtlichen Auswirkungen auf das rationale Management dieser Storungen ebenso wie auf die Ent-
wicklung neuer therapeutischer Optionen.

Chronische abdominale Schmerzemp-
findungen im Abdomen gehoren zu
den wichtigsten und hdufigsten
Beschwerdebildern der drztlichen
Praxis. Ihre Bedeutung beruht zum
einen auf ihrer Haufigkeit, zum ande-
ren auf den damit assoziierten wichti-
gen differenzialdiagnostischen Impli-
kationen: Zum einen ist das Spektrum
der zugrunde liegenden Erkrankun-
gen sehr breit, zum anderen kénnen
die damit verbundenen Prognosen
dufBerst unterschiedlich sein.
Bei mehr als der Halfte der Patienten
lassen sich auch bei eingehender
Diagnostik keine organischen Ursa-
chen fiir die geschilderten Beschwer-
den feststellen, weshalb in vielen Fil-
len eine funktionelle Erkrankung
angenommen werden kann - ein
Krankheitsbild, dem aufgrund seiner
Hdufigkeit und Chronizitdt eine
grofRe sozio6konomische Bedeutung
zukommt. Die Problematik wird noch
weiter verscharft durch
 den oft unverhaltnismdRig hohen
Leidensdruck der Patienten
 die Tatsache, dass mit den in der
Routinediagnostik tiblicherweise
verfiigbaren Verfahren keine
Normabweichungen nachgewiesen
kénnen, woraus oft (nicht zuletzt
auch auf Druck der Patienten) ein
umfangreiches, aber frustranes
Untersuchungsprogramm mit
nicht selten zahlreichen Wieder-
holungsuntersuchungen resultiert
 das unbefriedigende therapeuti-
sche Repertoire.

Andererseits sind in den letzten Jah-
ren bei der Aufkldrung der Pathome-
chanismen erhebliche, teilweise
beeindruckende Fortschritte erzielt
worden. Dies versetzt den behan-
delnden Arzt immer besser in die
Lage, dem Patienten ein zumindest
plausibles Krankheitsmodell darlegen
zu konnen. In vielen Féllen ist dies
ein therapeutisch sehr hilfreicher
Schritt, weil so nicht nur das Vertrau-
ensverhdltnis zwischen Arzt und
Patient gestdrkt, sondern auch die
langfristige Fiihrbarkeit der Betroffe-
nen verbessert wird. Denn dass wie-
derholt prdsentierte und mit einem
Achselzucken kommentierte Normal-
befunde (wie auch inaddquate Aussa-
gen, wie ,Sie haben nichts!”) die
Patienten besonders frustrieren, ist
lange bekannt.

Eine funktionelle Stérung ist prinzi-
piell dann anzunehmen, wenn sich
fiir Symptome und Beschwerden von
solcher Hdufigkeit, Chronizitdt und
Schwere, dass das Wohlbefinden des
Patienten relevant eingeschrankt
wird, mit Routinemethoden (z.B.
Bildgebung, klinische Chemie) keine
pathologischen Befunde erheben las-
sen. Von solchen funktionellen St6-
rungen kann der gesamte Verdau-
ungstrakt betroffen sein. Klinisch
manifestieren sie sich meist nicht
monosymptomatisch, vielmehr liegen
die verschiedenen Symptome oft

Diagnose und Therapie des Reizdarmsyndroms - die drei jeweils

wichtigsten Kriterien

Ein Reizdarmsyndrom ist anzunehmen, wenn

1. eine typische Beschwerdekonstellation (abdominale Schmerzen mit

Stuhlgangsverdanderungen) vorliegt

2. anamnestische Hinweise auf eine organische Differenzialdiagnose fehlen

3. diese auch durch eine gezielte Diagnostik verldsslich ausgeschlossen

werden konnten.

Die Therapie beruht auf

1. einer moglichst verlasslichen Diagnosesicherung

2. der Erlduterung der - fiir den Patienten auf den ersten Blick oft

unbefriedigenden - scheinbaren Diskrepanz zwischen (oft sehr

belastenden) Beschwerden und erhobenen ,,Normalbefunden” mittels

eines nachvollziehbaren Krankheitsmodells

3. der gezielten symptomatischen Linderung der dominanten Symptome

und Beschwerden.

kombiniert und dann in sehr ver-
schiedenartigen Mustern und unter-
schiedlicher Auspragung vor.

Von den Bauchschmerzen im engeren
Sinn ist der dyspeptische Beschwer-
dekomplex abzugrenzen, den der
Patient (oder der Arzt) typischerwei-
se dem Magen zuordnet. Charakteris-
tisch fiir solche dyspeptischen
Beschwerden sind Schmerzen, haufig
assoziiert sind Druckgefiihl, Empfind-
lichkeit oder Unwohlsein. Oft kom-
men dazu noch weitere Missempfin-
dungen, wie Vollegefiihl, eine friihe
Sittigung, AufstoRen oder Ubelkeit.
In der Praxis sind die Uberginge zwi-
schen den Beschwerdebildern jedoch
flieRend, und die Differenzierung ge-
lingt nicht immer. Umgekehrt sind dys-
peptische Beschwerden hdufig mit den
funktionellen abdominalen Beschwer-
den im engeren Sinne assoziiert.

Funktionelle abdominale
Beschwerden im engeren Sinn
In der Gruppe der funktionellen
Darmerkrankungen - also den Sto-
rungen, deren Beschwerden Arzt und
Patient hauptsachlich auf den mittle-
ren und/oder unteren Verdauungs-
trakt beziehen - kommt dem Reiz-
darmsyndrom [3, 8, 9] die weitaus
groRte Bedeutung zu. Die Erkrankun-
gen werden anhand typischer Symp-
tomkriterien, ihrer Schwere und
Chronizitdt charakterisiert und von
banalen, voriibergehenden Befind-
lichkeitsstorungen abgegrenzt, die
auch Gesunde betreffen und denen
kein Krankheitswert zukommt.
Differenzialdiagnostisch, aber auch
konzeptionell ist es von grof3er
Bedeutung, das Reizdarmsyndrom als
eine funktionelle Erkrankung von
motorischen Krankheiten des Diinn-
und Dickdarms, vor allem von der
chronischen intestinalen Pseudoob-
struktion (CIPO) als auch von einer
neuropathischen Kolonparese mit
Slow-transit-Obstipation, zu unter-
scheiden.
Von einem Reizdarmsyndrom kann
man ausgehen, wenn abdominelle
Schmerzen und/oder Unwohlsein mit
Stuhlgangsverdanderungen (Durchfall,
Verstopfung) assoziiert sind [6, 8, 10].
Meist bestehen auch Bldhungen, Dis-
tension und/oder Flatulenz. Ein funk-
tionelles abdominales Schmerzsyn-
drom ohne Stuhlgangsverdnderungen

ist demgegeniiber deutlich seltener.
Es erfiillt auch nicht die Kriterien des
klassischen Reizdarmsyndroms.
Moderne Klassifikationen fithren es
sogar als eigene Entitdt, weil sich
seine Pathogenese und seine Patho-
physiologie wahrscheinlich substan-
ziell von einem funktionellen abdo-
minalen Schmerzsyndrom mit Stuhl-
gangsverdnderungen unterscheiden

[7].

Endogene Prddisposition
Die Ursache und die Pathomechanis-
men des Reizdarmsyndroms sind -
trotz wesentlicher neuer Erkenntnis-
se in den letzten Jahren - nur teilwei-
se aufgekldrt. Offenbar spielen unter-
schiedliche Pathomechanismen,
wahrscheinlich sogar in Kombination,
eine Rolle [6, 10]. Diese Zusammen-
hédnge erkldren, warum das klinische
Bild interindividuell in so starkem
MaRe differiert.
Bei einer grof3en Gruppe der Patien-
ten besteht eine endogene Pradispo-
sition, deren Wesen aber derzeit
noch kontrovers diskutiert wird. So
gibt es widerspriichliche Daten im
Hinblick darauf, ob dem Reizdarm-
syndrom eine genetische Veranla-
gung zugrunde liegt oder nicht.
Weniger umstritten sind Thesen, die
psychosozialen Faktoren, wie zum
Beispiel einem friihkindlich erlernten
Krankheitsverhalten mit einer Fixie-
rung auf verdauungsbezogene Abldu-
fe, einen Einfluss auf das Krankheits-
erleben und den Krankheitsverlauf,
moglicherweise auch auf die Krank-
heitsentstehung zusprechen.

Exogene Schleimhautalteration
Makroskopisch bzw. endoskopisch
und auch lichtmikroskopisch
erscheint die Darmschleimhaut beim
Reizdarmsyndrom zundchst unauffal-
lig. Zahlreiche immunhistochemische
und molekularbiologische Studien
der letzten Jahre weisen jedoch
darauf hin, dass doch diverse muko-
sale Alterationen vorliegen, die mog-
licherweise von pathophysiologischer
Bedeutung sind. Hierzu zdhlen bei-
spielsweise
» Stérungen des mukosalen Immun-

systems
« signifikante Verdnderungen des

Serotoninstoffwechsels
 zelluldre Veranderungen
» gestorte Expressionsmuster proin-

flammatorischer und antiinflam-

matorischer Zytokine.
Mit diesen Befunden korrespondiert
die iberzeugend belegte Haufung des
Ausbruchs der Erkrankung im
Anschluss an eine bakterielle Darmin-
fektion (,,postinfektidses Reizdarmsyn-
drom”; 11). Tatsachlich ist das Risiko,
ein Reizdarmsyndrom zu entwickeln,
nach Darminfekten durch Salmonellen,
Campylobacter, enterohdmorrhagi-
schen Escherichia choli (EHEC) und
diversen anderen Keimen etwa sieben
bis zehnfach héher als in Kontrollkol-
lektiven. Vermutlich sind es persistie-
rende postinfektiose Mechanismen,
welche die oben beschriebenen
immunhistochemischen und immun-
regulatorischen Verdnderungen auslo-
sen und unterhalten kénnen. Diese

wiederum sind offensichtlich fiir die
mit dem Syndrom verbundenen Ver-
dnderungen der Motilitdt und der
Wahrnehmung sowie auch zum Teil
der Sekretion verantwortlich.

Rolle der Darmflora
Dass schwere Darminfektionen auch
die intraluminale Darmflora anhaltend
storen konnen, ist plausibel. Offenbar
konnen diese Verdnderungen des
mikrobiellen Gleichgewichts ebenfalls
chronische funktionelle Beschwerden
auslosen. Ein tiberzeugendes Argu-
ment fiir diesen Zusammenhang lie-
fern zwei Beobachtungen: So kénnen
zum einen auch antibiotische Thera-
pien ein Reizdarmsyndrom induzie-
ren. Umgekehrt verschwinden bei vie-
len Patienten die Beschwerden nach
einer Darmreinigung (z.B. im Rahmen
der Vorbereitung zu einer Koloskopie)
voriibergehend. Diese Beziehungen
sind derzeit zwar erst sehr unzurei-
chend erforscht, bieten aber mogli-
cherweise interessante Perspektiven
fiir probiotische Interventionen.

Eine gestorte intestinale Motilitdt in
Interaktion mit einer viszeralen
Hypersensitivitdt im Sinne einer
Wahrnehmungsstérung spielt bei
diesem Krankheitsbild eine dominan-
te pathophysiologische Rolle.

Motilitdtsstorungen
Storungen der intestinalen Motilitdt
gehoren zu den dominanten Mecha-
nismen der Erkrankung. So kénnen
zum Beispiel beim diarrh6pradomi-
nanten Reizdarmsyndrom eine Tran-
sitbeschleunigung oder bei seiner
obstipationsprddominanten Variante
eine Transitverzogerung vorliegen. In
vielen Fdllen ist auch eine Verzoge-
rung des Gastransits mit einer Gasre-
tention zu beobachten, die wiederum
den oft duRerst lastigen Meteorismus
auslost. Verantwortlich sind hierfiir
vermutlich vor allem Stérungen des
Serotoninstoffwechsels. Speziell die
Gastransitstérungen kénnen eine
erhebliche Zunahme der Gasretenti-
on und damit des Bauchumfangs mit
sich bringen. Bemerkenswerterweise
sind diese Stérungen vorwiegend im
Diinndarm lokalisiert, kaum jedoch
im Kolon.

Perzeptionsstorungen
Mithilfe spezieller Techniken (Baros-
tat) kann bei vielen RDS-Patienten
eine viszerale Hypersensitivitdt nach-
gewiesen werden Als Folge dieser
tibersteigerten Wahrnehmung emp-
finden die Patienten selbst ,,normale”
Anderungen des intestinalen Drucks
bzw. des Volumens als unangenehm
oder schmerzhaft. Da der Nachweis
einer derartigen pathologischen
Wahrnehmung fiir das Reizdarmsyn-
drom sehr typisch ist, kann der (mit-
tels Barostat gefiihrte) Nachweis
einer solchen Hypersensitivitdt von
diagnostischem Wert bei differenzial-
diagnostisch schwierigen Konstella-
tionen sein [5].

Zentralnervose Alterationen
Mehrere funktionelle Magnetreso-
nanz- oder PET'-Studien lassen
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darauf schlief3en, dass sich die zen-
trale Verarbeitung intestinaler Reize
bei Patienten mit Reizdarmsyndrom
von der von Normalpersonen unter-
scheidet. Intestinale Reize scheinen
die zerebralen Zentren, die der emo-
tionalen Reizverarbeitung dienen,
unterschiedlich stark zu aktivieren.
Dies gilt offenbar nicht nur fiir
bewusste, sondern auch fiir unbe-
wausste (unterschwellige) Reize [1].

In ihrem Muster und ihrer Konstella-
tion sind die Symptome des Reiz-
darmsyndroms recht typisch fiir die
Erkrankung [Tab. 1][3]. Daher sind sie
anamnestisch sorgfdltig herauszuar-
beiten und kénnen dann zur symp-
tombasierten Diagnosestellung
herangezogen werden. Typischerwei-
se leiden die Patienten unter abdomi-
nalen Schmerzen, die in Beziehung
zur Defdkation stehen (meist Erleich-
terung durch Stuhlgang). Vergesell-
schaftet sind sie mit Verdnderungen
der Stuhlkonsistenz (Diarrhd, Obsti-
pation) sowie in vielen Fdllen mit
Bldhungen. Dartiiber hinaus finden
sich oft weitere unspezifische funk-
tionelle nichtgastrointestinale oder
vegetative Symptome. Die Beschwer-
den bestehen definitionsgemaf3
bereits ldnger als sechs Monate,
wobei Alarmsymptome wie stetig
progrediente Schmerzen und/oder
Gewichtsverlust, Blutbeimengungen
im Stuhl oder Fieber fehlen [10, 12].

Tab.1  Typische Beschwerdemuster

des Reizdarmsyndroms nach (3)

obligat

+ abdominale Beschwerden, verbunden mit ...
+ Obstipation und/oder Diarrho

oft assoziiert

+ Schleimabgang

Bldhungen

Gefiihl der unvollstandigen Darmentleerung
Besserung nach Defékation

extraintestinale Symptome

Anamnesedauer
+ ... mindestens drei Tage im Monat ...
+ ...seit mindestens einem halben Jahr

Im Mittelpunkt der Diagnostik steht
die sorgfiltige Anamnese, welche die
typischen Leitsymptome herausarbei-
ten sowie jedwede Hinweise, die auf
eine organische Ursache hinweisen
konnten [Tab. 2], ausschlieBen muss.
Wird die Verdachtsdiagnose 'Reiz-
darmsyndrom' gestellt, ist sie durch
den gezielten Ausschluss wichtiger
organischer Differenzialdiagnosen zu
sichern. Hierbei ist es zweckmafig,
die Ausschlussdiagnostik nicht zu
breit anzulegen, sie aber umfassend
genug zu konzipieren, um dem
Patienten ebenso wie dem behan-
delnden Arzt die fiir das weitere
Management notwendige Sicherheit
zu geben.

Tab.2  Symptome, die fiir eine ,organische*
Ursache sprechen nach (8)

Ein Reiszdarmsyndrom ist eher unwahr-
scheinlich bei

* kurzer Anamnese

* progredienten Beschwerden

* Gewichtsabnahme

* Blutim Stuhl

* Vorliegen von ,B-Symptomen*®: Fieber, Laborver-
dnderungen (Andmie, Leukozytose, BSG/CRP)

BSG = Blutsenkungsgeschwindigkeit; CRP = C-reaktives
Protein

Vorgehen in der Praxis
Grundsatzlich empfohlen wird hier-
bei ein ,kleiner Laborstatus”, eine
Abdomensonografie sowie - falls dies
noch nicht erfolgt ist - eine Ileokolo-
skopie. Bei weiblichen Patienten ist
zusdtzlich eine gyndkologische
Untersuchung indiziert. Diese Basis-
diagnostik ist, abhdngig vom Muster
der Symptome, notigenfalls gezielt zu
ergdnzen. So sollten bei entsprechen-
den anamnestischen Hinweisen eine
Laktoseintoleranz, eine Zoliakie oder
eine bakterielle Fehlbesiedlung, in
Einzelfdllen aber auch eine chro-
nisch-entziindliche Darmerkrankung
oder eine intestinale Motilitdtssto-
rung ausgeschlossen werden.
Zielfiihrend ist dabei eine umfassen-
de Diagnostik bereits zu Beginn der
Behandlung, um sich spater auf das
therapeutische Management
beschranken zu kénnen. Wiederholte
apparative diagnostische Untersu-
chungen sind bei unverdndertem
Beschwerdebild und fehlenden
Alarmsymptomen grundsatzlich zu
vermeiden.

Da wir weder die Atiologie noch die
Pathophysiologie des Reizdarmsyn-
droms im Detail verstehen, liegt es
nahe, dass es weder eine kausale
noch eine pathogenetisch gezielte
Behandlung gibt. Wichtigstes Funda-
ment fiir jede Therapie sind daher
derzeit die solide diagnostische
Abkldrung der Symptome und der
Ausschluss wichtiger Differenzialdi-
agnosen [Abb. 1]. Dieses nimmt allen
Beteiligten die Sorge vor einer ver-
steckten, moglicherweise gefahrli-
chen Grundkrankheit, starkt das Ver-
trauensverhdltnis zwischen Arzt und
Patient und begiinstigt daher das
Ansprechen symptomatischer
Behandlungsversuche.

Von besonderer Bedeutung ist dabei
die klare Vermittlung der Diagnose
mit anschaulichen, das Wesen der
Storung nicht bagatellisierenden
Erlauterungen der Mechanismen,
aber auch die klare Stellungnahme
von Arzt und Patient zum gemeinsa-
men Behandlungskonzept in Anbe-
tracht des langfristig benignen Ver-
laufs. Die Behandlung selbst erfolgt
symptomorientiert.

Ballaststoffe
Ballaststoffe zur Behandlung des
Reizdarmsyndroms sind traditionell
populdr. Tatsdchlich wirken sie auch
einer Obstipation entgegen. Sie
haben in der Regel keinen, in vielen
Fdllen jedoch sogar einen ungiinsti-
gen Effekt auf die Schmerzen wie
auch auf die oft assoziierten Blahun-
gen. Insgesamt spricht aber nichts
gegen einen befristeten, kurzfristigen
Therapieversuch, der allerdings bei
einer Verschlechterung der
Beschwerden abgebrochen werden
sollte.

Laxanzien
Zu bevorzugen fiir die Behandlung
des Reizdarmsyndroms sind Laxan-
zien aus der Gruppe der osmotisch
wirksamen Polyethylenglykol-Elek-
trolytlésungen. Diese sind in der

Regel wirksam, gut vertraglich und
den alternativen Ansdtzen wie der
Laktulose (deren Wirkung bei banaler
Obstipation schnell einsetzt) iiberle-
gen.

Antidiarrhoika
Bei diarrhdprddominantem Reiz-
darmsyndrom werden in erster Linie
Substanzen wie Loperamid verwen-
det. Mitunter ist auch die Gabe von
Cholestyramin sinnvoll und wirksam.
Bei schwerer, oft mit Schmerzen
assoziierter Diarrhé haben prinzipiell
auch Serotonin-3-Rezeptorantagonis-
ten einen positiven Effekt. Diese sind
aber derzeit nur eingeschrankt ver-
fligbar.

Muskelrelaxanzien
Die am besten untersuchte Substanz
aus der Gruppe der Muskelrelaxan-
zien ist das Mebeverin, das bei einem
Teil der Patienten vor allem krampf-
artige Schmerzen signifikant lindert.
Oft tragt diese Medikation auch dazu
bei, die assoziierten Bldhungen zu
reduzieren. Auch Anticholinergika
(z.B. Butylscopolamin-Suppositori-
um) wirken hdufig giinstig - aller-
dings halt ihr Effekt nur kurz an.

Antidepressiva und SSRI
Die Wirksamkeit von Antidepressiva
und selektiven Serotonin-Wiederauf-
nahmehemmern (SSRI) auf die
Schmerzen beim Reizdarmsyndrom
wird derzeit kontrovers diskutiert.
Wadhrend einzelne Studien dieser
Therapieoption giinstige Ergebnisse
bescheinigen, zeigen aktuelle grof3e
Metaanalysen keine oder sogar
ungiinstige Effekte. Wahrscheinlich
profitiert nur ein Teil der Patienten
von einer solchen Medikation, insbe-
sondere scheinen dies Patienten mit
begleitender depressiver Stimmung
zu sein. Der generelle Einsatz solcher
Praparate zur Behandlung des Reiz-
darmsyndroms ist daher sehr vor-
sichtig zu bewerten und aus unserer
Sicht weder gerechtfertigt noch
erfolgversprechend.

Probiotika
Vor allem schmerzhafte Blahungen,
aber auch andere Schmerzen kénnen
auf manche Probiotika giinstig
ansprechen. Ermutigende Daten lie-
gen in diesem Zusammenhang fiir
Bifidobakterien sowie fiir Mischpra-
parate (z.B. VSL#3) vor. Insgesamt ist
die Datenlage aber noch wenig soli-
de. Dies gilt in dhnlicher Weise auch
fiir Phytotherapeutika.

Gezielte Therapieansdtze
Uber eine Modulation des Serotonin-
rezeptorsystems lassen sich sowohl
der Stuhltransit beeinflussen, die
Schmerzen lindern als auch das
Befinden der Patienten bessern. Prin-
zipiell ist dieser Therapieansatz fiir
die Behandlung des gesamten Syn-
droms gut geeignet.
Die selektiven 5-HT;-Rezeptorantago-
nisten Alosetron und Cilansetron ver-
langsamen den Kolontransit und
reduzieren die Schmerzen vor allem
bei der diarrhéprddominanten Form
des Reizdarmsyndroms hochsignifi-
kant wirksamer als Placebo bzw. eine

Ausschluss einer organischen Erkrankung,
arztliche Fihrung:
Aufklarung, Konzept, Didt

medikamentose

Blihungen

Schmerzen | | Therapie: __ Simethikon, Probiotika
Spasmolytika, Probiotika pradominante Diat! Weniger Ballast!
Symptome Bewegung!
Obstipation psychische Diarrho
Polyethylenglykol(PEG)- Komorbiditat Loperamid, Colestyra-
Elektrolytlésung, Ballast- Antidepressiva min, Probiotika (?)
stoffe (Prokinetika) + Psychotherapie (5-HT;-RA)

Abb. 1

spasmolytische Standardmedikation
[4]. Alosetron wurde wegen eines
zwischenzeitlich erhobenen Ver-
dachts auf potenzielle relevante
Nebenwirkungen zwar zundchst vom
Markt genommen, inzwischen ist die
Substanz unter Auflagen wieder ein-
geschrankt zugelassen.

Eine gegenteilige Wirkung auf den
Kolontransit haben 5-HT,-Rezeptor-
agonisten (z.B. Tegaserod). Sie
beschleunigen den Kolontransit, wir-
ken so einer Obstipation und
Schmerzen entgegen und verbessern
damit die Symptomatik beim Obsti-
pationstyp des Reizdarmsyndroms.
Tegaserod war seit mehreren Jahren
bereits in der Schweiz und in Nord-
amerika zugelassen, steht aber der-
zeit (ebenfalls wegen noch ungekldr-
ter Fragen zu etwaigen Nebenwirkun-
gen) nicht zur Verfiigung.

Eine Modulation der afferenten,
Opioid-Kappa-vermittelten Schmerz-
wahrnehmung erreicht man bei-
spielsweise durch die Gabe von Fedo-
tozin. Seine Effekte in klinischen Stu-
dien waren aber enttduschend. Dartii-
ber hinaus stehen solche Prdparate
derzeit in Deutschland nicht zur Ver-
fiigung. Ein weiterer therapeutischer
Ansatz zur Behandlung der Obstipati-
on besteht in der selektiven Blockade
peripherer p-Rezeptoren (Substanz:
Alvimopan).

In den USA bereits zugelassen ist der
Chloridkanal-Aktivator Lubiproston,
der inzwischen beim obstipations-
prddominanten Reizdarmsyndrom
eine gute Wirksamkeit demonstriert
hat. Dartiber hinaus befinden sich
noch weitere Substanzgruppen, wie
zum Beispiel topische Guanylatzykla-
se-C-Agonisten, derzeit in der klini-
schen Priifung [2].

Es ist zu erwarten, dass unsere ver-
besserten pathophysiologischen
Kenntnisse in absehbarer Zukunft
eine gezieltere und wirksamere The-
rapie ermoglichen konnten.

Peter Layer, Viola Andresen

Abteilung fiir Innere Medizin, Medi-
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Karotis-Stenosen: Stenting versus
Endarterektomie

Die operative Endarterektomie ist der Goldstandard bei der Behand-
lung von Patienten mit symptomatischen und/oder hochgradigen Ste-
nosen der A. carotis. Die perkutane Revaskularisation mittels Stenting
stellt die weniger invasive Alternative dar. Ob diese Methode der ope-
rativen dquivalent ist, ist Gegenstand aktueller Untersuchungen.

N Engl ] Med 2008; 358: 1572-1579

H. S. Gurm et al. haben jetzt die
3-Jahres Daten der Sapphire Studie
analysiert. In die Multizenter-Studie
wurden 334 Patienten mit sympto-
matischer Karotisstenose >50% oder
asymptomatischer Stenose >80% auf-
genommen. Bei den Patienten
bestand ein erhdhtes Operationsrisi-
ko (relevante Herzerkrankung,
schwere Lungenerkrankung, kontra-
lateraler Karotisverschluss, kontrala-

Notfallmedizin

teraler Ausfall des N. larnygeus, Re-
Karotis-Stenose, vorhergegangene
Halseingriffe und Alter >80 Jahren).
Die Patienten wurden randomisiert
entweder mittels Stenting (n=167)
oder Endarterektomie (n=167)
behandelt. Es galt herauszufinden,
wie hdufig der kombinierte sekunda-
re Endpunkt bestehend aus Tod,
Schlaganfall und Myokardinfarkt zwi-
schen 30 Tagen und 3 Jahren auftrat.

Nach 3 Jahren waren die Daten von
260 Patienten (77,8%; 85,6% aus der
Stent-Gruppe vs. 70,1% aus der
Endarterektomie-Gruppe) verfiigbar.
Der sekunddre Endpunkt trat in bei-
den Gruppen statistisch mit 24,6% vs.
26,9% gleich hdufig auf. Die jeweilige
Rate der Todesfdlle (18,6% vs. 21%),
Schlaganfille (9% vs. 9%) und Myo-
kardinfarkte (5,4% vs. 8,4%) war eben-
falls nicht unterschiedlich.

Fazit
Bei Patienten mit erh6htem Operati-
onsrisiko sind die Langzeit-Ergebnis-
se des perkutanen Karotis-Stentings
mit denen der Endarterektomie ver-
gleichbar, so die Autoren.
Dr. med. Fikret Er

Sichere Diagnose bei Dyspnoe
dank natriuretischer Peptide?

Akute Dyspnoe ist ein hdufiger Grund zur Vorstellung in der Notauf-
nahme. Differenzialdiagnostisch kommen viele Ursachen fiir Dyspnoe
in Betracht, insbesondere die akute Herzinsuffizienz. Nicht immer
kann in der Notaufnahme eine exakte Diagnose gestellt werden. Ob
die Bestimmung des NT-proBNP dem Notfallmediziner weiterhilft,

untersuchten nun Green et al.

Arch Intern Med. 2008; 168: 741-748

Die Autoren analysierten retrospektiv
die Daten der PRIDE-Studie (ProBNP
Investigation of Dyspnea in the
Emergency Department). Diese Stu-
die hatte untersucht, ob die Bestim-
mung des NT-proBNP in der Notauf-
nahme als zusdtzliches diagnosti-
sches Kriterium bei der klinischen
Einschdtzung hilft, die Patienten mit
akuter Dyspnoe zu erkennen, bei
denen eine akute Herzinsuffizienz
zugrunde liegt. Bei den 592 Patien-
ten, die mit akuter Dyspnoe aufge-
nommen wurden, sollte sich der
jeweils aufnehmende Arzt festlegen,
ob die Ursache eine akute Herzinsuf-
fizienz war. Bei allen Patienten wurde
das NT-proBNP bestimmt und dies
mit der retrospektiv korrekten Diag-
nose korreliert.

Bei 69% der Patienten wurde eine
akute Herzinsuffizienz klinisch sicher
ein- oder ausgeschlossen. Bei den
tibrigen 31% blieb eine diagnostische
Unsicherheit. 56% von diesen waren
retrospektiv akut herzinsuffizient.
Die korrekte Diagnose lag bei den als
sicher nicht herzinsuffizient einge-
schdtzten Patienten bei 0,76 und bei
den als sicher herzinsuffizient einge-
schdtzten bei 0,88. Die Diagnosesi-
cherheit lag demgegeniiber fiir die
alleinige NT-proBNP-Bestimmung
bei 0,96 bzw. 0,91. Dabei waren die
Grenzwerte mit 450 pg/ml,

900 pg/ml und 1800 pg/ml fiir unter

50-Jihrige, 50-75- und iiber 75-Jihri-
ge festgesetzt worden. Wurde die kli-
nische Diagnose mit dem NT-proBNP
kombiniert, lag die diagnostische
Sicherheit bei nahezu 100%.

Die 1-Jahres-Mortalitdt und -Morbi-
ditdt lag bei den Patienten, deren
akute Herzinsuffizienz nicht erkannt

wurde, signifikant hoher als bei den
tibrigen. Ebenso verldngerte sich die
Dauer ihres Krankenhausaufenthal-
tes.

Fazit
Allein klinisch kann eine akute Herz-
insuffizienz als Ursache der akuten
Dyspnoe nicht immer sicher diagnos-
tiziert oder ausgeschlossen werden.
Die Bestimmung des NT-proBNP
erganzend zur klinischen Diagnose
erhoht die Sicherheit, eine akute
Herzinsuffizienz zu diagnostizieren
oder auszuschlieBen, so die Autoren.
Dr. Christoph Feldmann

Padiatrie

Schicksal der
Frithgeborenen

Frithgeburten sind die wichtigste Ursache fiir Morbiditiat und Mortali-
tit im Kindesalter. Uber die Langzeitfolgen einer vorzeitigen Geburt
ist bisher wenig bekannt. Diese haben G. K. Swamy et al. jetzt unter-

sucht.
JAMA 2008; 299: 1429-1436

Die Autoren stiitzten sich dabei auf
Daten von 1 167 506 Einzelgeburten
aus dem norwegischen Geburtenre-
gister der Jahre 1967-1988 und beob-
achteten sie bis zum Jahr 2002.
Untersucht wurden sowohl das allge-
meine Mortalitdtsrisiko als auch die
Mortalitdtsrate in der Fetal-, Sdug-
lings-, frithen (bis 6 Jahre) und spdten
(6-13 Jahre) Kindheits- sowie Jugend-
lichenphase (> 13 Jahre) bei Frithge-
borenen im Vergleich zu terminge-
recht, d.h. zwischen der 37. und 42.
Schwangerschaftswoche (SSW) gebo-
renen Kindern. Zur Beurteilung der
Fortpflanzungsfahigkeit sowie des
Frithgeburtsrisikos in der Folgegene-
ration beschrankten sich die Autoren
auf Daten von (Frith)Geborenen der
Jahrgdnge 1967-1976, die sie bis in
das Jahr 2004 beobachteten.

60 354 (5,2%) der Kinder, darunter
5,6% Jungen und 4,7% Madchen, hat-
ten vorzeitig das Licht der Welt
erblickt. Bei allen Frithgeborenen war
das Mortalitdtsrisiko erhdht, insbe-
sondere bei denen, die bereits in der
22.-27. SSW geboren waren. Die Mor-
talitatsrate zwischen 1. und 6.
Lebensjahr betrug bei Friihgeborenen
im Vergleich zu termingerecht Gebo-
renen 1,33% (relatives Risiko [RR] 5,3)
bei den mdnnlichen und 1,71%

(RR 9,7) bei den weiblichen Friihge-
burten. Im Gegensatz zu weiblichen
Frithgeborenen war die Mortalitdts-
rate bei zu frith geborenen Knaben
(22.-27. SSW und 28.-32. SSW) auch
in der spdten Kindheit (6-13 Jahre)
signifikant erhoht.
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Nachkommenschaft stellte sich bei
Frithgeborenen seltener ein als bei
termingerecht Geborenen. So beka-
men nur 13,9% (Manner) bzw.

25% (Frauen) der zwischen 22. und
27. SSW Geborenen Nachwuchs; bei
spdter (zwischen 28. und 32. SSW)
Geborenen lagen die Zahlen bei 38,6%
bzw. 59,2%. Das Risiko von Friihge-
burten auch in dieser Folgegeneration
war allerdings nur bei den Frauen
erhoht.

Fazit
Nicht nur die (Langzeit-)Uberlebens-
rate, sondern auch die Fortpflan-
zungsrate waren bei Frithgeborenen
der Jahrgange 1967-1988 in Norwe-
gen gegeniiber termingerecht Gebo-
renen vermindert, so die Autoren.

Kommentar zur Studie

In ihrem Editorial kritisieren M.M.
Adams und W.D. Barfield, dass
Swamy et al. die Schwangerschafts-
dauer und nicht das Geburtsgewicht
als Bemessungsgrundlage fiir eine
Frithgeburt herangezogen haben.
Weiterer Kritikpunkt: Thre Daten las-
sen sich weder auf andere Linder
noch auf heutige (medizinische) Ver-
hdltnisse iibertragen. Denn Norwe-
gen nimmt aufgrund seiner homoge-
nen Bevodlkerung, der fiir jedermann
zugdnglichen medizinischen Versor-
gung und hohen sozialen Sicherheit
einen Sonderstatus ein; aullerdem
haben sich neonatale (Ultraschall-
)Diagnostik und Therapie in den letz-
ten zwei Jahrzehnten wesentlich ver-
bessert.
JAMA 2008; 299: 1477-1478

Dr. Barbara Weitz

Die Beitrdge sind erstmals erschienen in
der Deutschen Medizinischen Wochen-
schrift (Dtsch Med Wochenschr 2008; 133:
871 bzw. 990). Alle Rechte vorbehalten.
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Brustkrebs: individualisierte
Therapie durch Genprofil?

Klinisch-pathologische Prognosemodelle differenzieren heterogene
Patientengruppen in homogenere Subgruppen, erlauben aber bisher
keine maRRgeschneiderte Therapie. Acharya et al. untersuchten nun,
ob genetische Expressionsmuster, die Biologie und Mikroumgebung
des Tumors bestimmen, zu einer prdziseren Prognose bzw. Therapie-
planung beitragen konnen. JAMA 2008; 299: 1574-1587

Retrospektiv wurden Gewebeproben
von 964 Frauen mittels Mikroarray
untersucht, bei denen ein Mamma-
karzinom im Friihstadium festgestellt
und eine adjuvante Chemotherapie
geplant worden war. 573 Patientinnen
bildeten die Evaluierungsgruppe, 391
eine eigenstdndigen Validierungs-
gruppe. Alle Studienteilnehmerinnen
waren mindestens 11 Jahre beobach-
tet worden. Die Forscher beurteilten
das Rezidivrisiko der Frauen anhand
klinisch-pathologischer Prognosefak-
toren (Alter, Komorbiditit, Ostrogen-
rezeptorstatus, Tumorgrad und
-grof3e sowie Lymphknotenstatus) als
gering, mdf3ig bzw. hoch.

Pravention

Sowohl im Arm mit geringem wie
auch in den Armen mit madRigem
bzw. hohem Rezidivrisiko identifi-
zierten die Forscher Subgruppen von
Frauen mit prognostisch signifikan-
tem Genprofil: So iberlebten Frauen
mit geringem Rezidivrisiko, aber
genetisch belegter onkogener Dere-
gulation 19 Monate kiirzer als Frauen
derselben Rezidivrisikogruppe ohne
dieses Expressionsmuster. In der
Gruppe mit mafSigem Rezidivrisiko
betrug dieser Unterschied bis zu

54 Monate, in jener mit hohem Rezi-
divrisiko bis zu 16 Monate. Diese
Ergebnisse bestdtigten sich sowohl in
der Multivarianzanalyse als auch in

DASH-Didt verringert
Sterblichkeitsrisiko

In den Erndhrungsempfehlungen fiir Amerikaner wird seit 2005 die
DASH-Diit (Dietary Approach to Stop Hypertension) empfohlen. Die
Kombination aus viel Obst und Gemiise, wenig tierischem und viel
pflanzlichem Protein sowie fettreduzierten Milchprodukten senkt den
Blutdruck nachweislich. Ob die Diit auch das Risiko fiir koronare
Herzkrankheit (KHK) und Schlaganfall beeinflusst, untersuchten nun
T. Fung et al. Arch Intern Med 2008; 168: 713-720

Dafiir nutzten sie die 1976 gestartete
,Nurses Health Study*, bei der 121
700 Krankenschwestern zwischen 30
und 55 Jahren regelmadRig Auskunft
tiber Lebensstil und gesundheitsrele-
vante Fakten gaben. In die aktuelle
Studie wurden die 88 517 Frauen inte-
griert, die 1980 einen Fragebogen zu
Lebensmittelaufnahme vollstindig
beantworteten, zu diesem Zeitpunkt
taglich zwischen 500 und 3500
kcal/Tag aufnahmen und keine Herz-
Kreislauf-Erkrankungen oder Diabetes
hatten. Die Teilnehmer fiillten bis
2004 alle 2 Jahre den Fragebogen aus.
Anhand dessen wurden ein Punkte-
system entwickelt und die Teilnehme-
rinnen in Quintile eingeteilt. Zu Quin-
tile 1 gehorten Frauen, die die DASH-
Didt eher wenig befolgten und des-
halb wenige Punkte bekamen. In
Quintile 5 waren die Frauen mit den
meisten Punkten. Sie hielten sich eng
an die DASH-Empfehlungen.
Wihrend der Studie erlitten 2129
Frauen einen nichttédlichen Herzin-
farkt, 976 starben an KHK, 3105 beka-
men einen Schlaganfall. Der DASH-
Score und das Risiko einer KHK hin-
gen dabei umgekehrt zusammen. So
hatten nach der statistischen Anpas-
sung von Risikofaktoren wie Alter und
Rauchen, Frauen aus Quintile 5, ein
relatives Risiko von 0,76 fiir KHK im
Vergleich zu Frauen aus Quintile 1. Das

relative Risiko fiir einen Schlaganfall
lag fiir diese Gruppe bei 0,82.

Fazit
Eine Erndhrung nach der DASH-Didt
senkt bei Frauen mittleren Alters das
Risiko, einen Schlaganfall oder eine
KHK zu bekommen. Die Ergebnisse
dieser Langzeitstudie stehen im Ein-
klang mit den Ergebnissen kiirzerer
Klinischer Studien, die zeigten, dass
die DASH-Diat sowohl den systoli-
schen als auch den diastolischen Blut-
druck senkt, so die Autoren.

Annett Ziindorf

der Untersuchung an der Validie-
rungsgruppe. Die klinisch-genetisch
charakterisierten Subgruppen wiesen
auBerdem spezifische Sensitivitdts-
muster gegeniiber zytotoxischen
Standardtherapien auf.

Fazit
Spezifische Muster der onkogenen
Deregulation sowie Expressionsmus-
ter, die Tumorbiologie und die
Mikroumgebung des Tumors beein-
flussen, konnen die klinisch-patholo-
gische Patientenklassifikation verbes-
sern, so die vorldufige Einschdtzung
der Autoren. Acharya et al. identifi-
zierten Patientensubgruppen mit
schlechter Prognose, deren Genpro-
file hoch spezifisch waren und sich
von den molekularen Merkmalen der
Subgruppen mit guter Prognose ein-
deutig unterschieden. Die Betrach-
tung ganzer genetischer Expressions-
muster anstelle einzelner Gene forde-
re das Verstandnis der Tumorbiologie
und ermogliche es so, eine individu-
ell effektive Therapie zu entwickeln.

Kommentar zur Studie

C. C. Huang et al. bewerten die Ergeb-
nisse als ermutigend und den prog-

Kardiologie

”

62-jdhrige Patientin mit beidseitigem Mammaneoplasma. Zielaufnahme der Verschattungen
(Bild: Atlas der Mammadiagnostik. V. Barth et al. Georg Thieme Verlag KG Stuttgart, 2008).

nostischen Wert als hoch. Hier seien
die Expressionsmuster von Genen
betrachtet worden, die Einblick in die
biologische Entwicklung des Mam-
makarzinoms gewdhren. Weil diese
Gene potenzielle Ziele einer moleku-
laren Therapie sind, kénne der Ansatz
von Acharya et al. ein Fortschritt in
der sich verandernden Landschaft der

Lipoprotein(a) und

koronare Herzerkrankung

Ergebnis vieler Studien ist, dass ein positive Zusammenhang zwischen
Lipoprotein(a) (Lp(a)) und kardiovaskuldren Erkrankungen besteht.
Wie diese Verbindung genau aussieht - ob sie von etablierten Risiko-
faktoren abhdngt oder sich in einzelnen Patientengruppen unter-
scheidet, wurde allerdings nicht untersucht. A. Bennet et al. prasen-
tieren nun neue Daten. Arch Intern Med 2008; 168: 598-608

In der bisher groBten Einzelstudie zu
diesem Thema untersuchten die
Autoren 2047 Patienten, die einen
nicht-tédlichen ersten Herzinfarkt
hatten oder wahrend der Studie an
einer koronarer Herzerkrankung star-
ben. Diese verglichen sie mit 3921
Personen einer Kontrollgruppe.
Zusatzlich wurde die Veranderung
der Lp(a)-Konzentrationen bei 372
Teilnehmern im Abstand von 12 Jah-
ren gemessen. Die Mdnner (geboren
1907-1934) und Frauen (1908-1935)
wurden unter den Teilnehmern der
1967 begonnenen Reykjavik-Studie

Anzeige
224 x 80

gesucht. Fiir die Studie wurden wei-
tere Werte wie Alter, Geschlecht,
Zigarettenkonsum, Diabetes, Body-
Mass-Index und Blutdruck erhoben,
zudem Marker wie C-reaktives Pro-
tein, Himoglobin und niichterner
Glukosewert gemessen.

Die Lp(a)-Level standen wenig oder
gar nicht in Korrelation zu bekannten
kardiovaskuldren Risikofaktoren wie
Alter, Geschlecht, Blutdruck und Cho-
lesterinwerten. Sie verdnderten sich
zudem bei den einzelnen Probanden
kaum innerhalb der 12 untersuchten
Jahre. Die Odds Ratio fiir eine koro-

Onkologie sein, hin zum individuali-
sierten Patientenmanagement. Den-
noch bediirfe die Bestimmung der
Gensignatur mittels Mikroarray einer
Bestdtigung in prospektiven Studien.
JAMA 2008; 299: 1605-1605

Ines Schulz-Hanke

nare Herzerkrankung blieb auch nach
Anpassung an etablierte Risikofakto-
ren bei 1,60 (Vergleich des extremen
Drittels der Lp(a)-Werte). Sie stieg
zwar mit steigenden Lp(a)-Werten
an, variierte aber nicht wesentlich in
den einzelnen Gruppen.

Fazit

Es gibt bei vielen Menschen einen
Zusammenhang zwischen dem Lp(a)-
Wert und dem Risiko einer koronaren
Herzerkrankung. Allerdings sind die
Werte tiber viele Jahre stabil und
kaum mit bekannten Risikofaktoren
korreliert. Deshalb muss weiter
geforscht werden, ob und welche
Rolle sie in der Prdavention koronarer
Herzerkrankungen spielen, so die
Autoren.

Dr. med. Katja Flieger

Die Beitrdge sind erstmals erschienen in der
Deutschen Medizinischen Wochenschrift
(Dtsch Med Wochenschr 2008; 133: 501,
223,755, 1050). Alle Rechte vorbehalten.
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Arztliche Schweigepflicht

Basis fiir eine vertrauensvolle
Arzt-Patient-Beziehung

Schon in der Antike gab es fiir Arzte die Pflicht, vertrauliche Informa-
tionen ihrer Patienten fiir sich zu behalten. Genauso wie damals ist
auch heute die Verschwiegenheit der Mediziner unerldsslich, damit
Patienten ihnen alle wichtigen Informationen geben. Nicht immer
jedoch ist die Sache mit der Schweigepflicht ganz einfach.

Vertrauen ist die Basis jeder Bezie-
hung zwischen Arzt und Patienten.
Da wohl kaum ein Patient mochte,
dass andere Menschen Dinge erfah-
ren, die er seinem Arzt mitgeteilt hat,
ist die Schweigepflicht eine wesentli-
che Saule dieses Vertrauens. Die
Schweigepflicht ist schon im Eid des
Hippokrates (um 460 bis um 370 v.
Chr.) verankert, der das dlteste dies-
beziigliche Dokument darstellen
diirfte und als Vorldufer der moder-
nen Gesetzgebung gelten kann. ,Was
immer ich sehe und hére bei der
Behandlung oder auf3erhalb der
Behandlung im Leben der Menschen,
so werde ich von dem, was niemals
nach drauBen ausgeplaudert werden
soll, schweigen, indem ich alles Der-
artige als solches betrachte, das nicht
ausgesprochen werden darf*, heif3t es
dort unter anderem.

Strafrechtlich geregelt
Urspriinglich wurde die arztliche
Verschwiegenheit lediglich als
Berufspflicht angesehen. Im Jahr 1871
wurde der nicht gerechtfertigte
Bruch dann auch strafrechtlich durch
das Strafgesetzbuch des Deutschen
Reiches sanktioniert. Aus dem
Grundgesetz ldsst sich das Recht des
Einzelnen auf Privat- und Intimspha-
re sowie auf informationelle Selbst-
bestimmung ableiten. Dies sind
gewissermafen die modernen
Grundlagen der Schweigepflicht. Im
Strafgesetzbuch (StGB) wird sie durch
die Paragraphen 203 folgende gere-
gelt. Verpflichtet zur Verschwiegen-
heit sind neben Arzten, Zahnirzten
oder Apothekern auch Pflegepersonal
oder Arzthelferinnen sowie Prakti-
kanten im Rahmen ihrer Ausbildung.
Kurioserweise sind in der Auflistung
Heilpraktiker nicht erfasst und kon-
nen damit bei Bruch der Verschwie-
genheit auch nicht strafrechtlich
belangt werden - allerdings sehr
wohl zivilrechtlich.

,Geheimgehalten werden muss prin-
zipiell alles, was der Arzt im profes-
sionellen Kontakt von seinem Patien-
ten erfahrt, auch tiber dessen Tod
hinaus*, erklart Dr. med. Markus Par-
zeller, niedergelassener Rechtsanwalt
und wissenschaftlicher Mitarbeiter
am Zentrum fiir Rechtsmedizin der
Universitdt Frankfurt am Main. Schon
alleine die Tatsache, dass der Patient
iiberhaupt einen Arzt aufgesucht hat
oder im Krankenhaus behandelt
wird, unterliegt der Schweigepflicht.
Die ist {ibrigens gegen-iiber allen
Personen zu wahren, die mit der
Behandlung des Patienten nicht
unmittelbar etwas zu tun haben. Also
darf man sich mit Kollegen, die den
Patienten nicht betreuen, nur anony-
misiert tiber den Fall, nicht aber iiber

den konkreten Menschen austau-
schen. Ansonsten wiirde man die
Schweigepflicht verletzen.

Unterschiedliche
Sanktionsmoglichkeiten
Ein Bruch der drztlichen Schweige-
pflicht kann auf verschiedene Art und
Weise geahndet werden. Zundchst
einmal ist dies im Strafgesetzbuch als
Straftatbestand verankert. Gibt ein
Arzt vertrauliche Informationen eines
Patienten weiter, so drohen Gefang-
nis bis zu einem Jahr oder Geldbu-
Ben. Verkauft er gar solche Informa-
tionen an Dritte — vorstellbar wére
beispielsweise, Krankenakten Promi-
nenter an die Boulevardpresse zu
verduf3ern - kann dies mit bis zu
zwei Jahren Freiheitsstrafe oder
ebenfalls einer GeldbuRe geahndet
werden. Die strafrechtliche Verfol-
gung setzt allerdings als sogenanntes
absolutes Antragsdelikt einen Straf-
antrag voraus. Das heif3t, der gescha-
digte Patient muss seinen Arzt bei
der Staatsanwaltschaft anzeigen, die
dann eine Strafverfolgung einleitet.
Von sich aus wird die Staatsanwalt-
schaft in solchen Féllen niemals tdtig.
Wichtig ist auch, dass ein solcher
Verstof3 vorsatzlich geschieht. ,Wird
beispielsweise ein Arztbrief verse-
hentlich an eine Privatnummer gef-
axt und nicht an den weiterbehan-
delnden Kollegen, wiirde dies keine
strafrechtlichen Folgen haben*,
erkldrt Parzeller. Allerdings konnen
dennoch zivilrechtliche Konsequen-
zen drohen.
Im Zivilrecht wird nicht der Staat
aktiv, sondern der geschddigte
Patient. Der konnte dann wegen
eines fehlgeleiteten Briefes einen
Zivilprozess anstrengen. Beispiels-
weise ware folgender Fall denkbar: In
der Presse wurde {iber den Gesund-
heitszustand eines Profisportlers
berichtet, weil sein behandelnder
Arzt die Schweigepflicht gebrochen
hatte. Deswegen sind ihm wichtige
Werbevertrage oder Vereinsverpflich-
tungen entgangen. Dieser Sportler
konnte bei Gericht — unabhdngig von
einem Strafverfahren - Klage einrei-
chen und sowohl Schadensersatz fiir
die entgangenen Einnahmen verlan-
gen, als auch Schmerzensgeld, da
seine Personlichkeitsrechte verletzt
wurden. Der Patient muss im Streit-
fall jedoch darlegen und beziffern,
welcher Schaden ihm durch den
Bruch der arztlichen Schweigepflicht
konkret entstanden ist. Geahndet
werden kann ein solcher Verstof3
auch arbeitsrechtlich: missachtet ein
angestellter Arzt wiederholt seine
Schweigepflicht, kann der Arbeitge-
ber ihm (auRerordentlich) kiindigen.
Als letzte Konsequenz drohen

die bereits geschehen
sind und bei denen keine
Wiederholungsgefahr
besteht. Nicht verpflich-
tet, aber berechtigt, ver-
trauliche Informationen
weiterzugeben, sind
Arzte beispielsweise
dann, wenn sie eine Kin-
desmisshandlung vermu-
ten und dafiir hinreichen-
de Anhaltspunkte haben.
Auch bei uneinsichtigen
Patienten, die am Stra-
Benverkehr teilnehmen,
obwohl dies aus medizi-
nischer Sicht nicht mehr
vertretbar ist, darf der
Arzt sein Schweigen bre-
chen. Es empfiehlt sich
jedoch, dies zundchst mit
dem Patienten zu bespre-
chen und zu versuchen,
ihn zu einem verniinfti-
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Bevor man Angehdrigen am Telefon Auskunft gibt, sollte man

das Einverstdndnis des Patienten einholen.

schlieRlich Sanktionen durch die Arz-
tekammer, denn ein Bruch der
Schweigepflicht verst6Bt auch gegen
das Standesrecht, das in den landes-
spezifischen Standes- und Berufsord-
nungen verankert ist. Die Musterbe-
rufsordnung der Bundesarztekammer
fiihrt die Schweigepflicht unter dem
Paragraphen 9. Rechtsverbindlich ist
fiir den einzelnen Arzt die aktuell
giiltige Berufsordnung der Landesarz-
tekammer, in deren Bereich er tatig
ist. Diese kann unter Umstdnden von
der Musterberufsordnung der Bun-
desdrztekammer abweichen. Als
Sanktionen bei Verstol3 gegen die
Schweigepflicht drohen Verwarnun-
gen, Verweise oder GeldbufSen.

Bruch der Schweigepflicht
manchmal erforderlich
Nicht immer jedoch muss ein Bruch
der drztlichen Schweigepflicht juristi-
sche Konsequenzen nach sich ziehen.
Beispielsweise dann nicht, wenn
Patienten ihren Arzt von der Schwei-
gepflicht entbinden, weil ihre Versi-
cherung Auskiinfte fordert. Der Jurist
Parzeller rat jedoch fiir solche Fille,
sich die Entbindung vom Patienten
schriftlich bestitigen zu lassen. Ahn-
liches gilt auch dann, wenn der Arzt
Informationen an einen konsiliarisch
tatigen Kollegen weitergeben moch-
te. ,Wenn man auf Nummer sicher
gehen will, sollte man den Patienten
zuvor dariiber informieren und sein
Einverstdndnis einholen“, empfiehlt
Parzeller. Dies sei aber nicht zwin-
gend schriftlich erforderlich und ein
Eintrag in der Krankenakte prinzipiell
ausreichend.
In bestimmten Fdllen kann der Arzt
die Schweigepflicht jedoch auch ohne
Einverstdndnis des Patienten bre-
chen, ja manchmal muss er das sogar.
Beispielsweise bei Infektionskrank-
heiten, die der Meldepflicht nach
dem Infektionsschutzgesetz unterlie-
gen. Auch wenn der Patient seinem
Arzt davon berichtet, dass er eine
schwere Straftat wie etwa einen
Mord plant, ist der Arzt dazu ver-
pflichtet, sein Schweigen zu brechen.
Dies gilt allerdings nicht fiir Delikte,

gen Verhalten zu bewe-

gen sowie ihm gegebe-

nenfalls eine Frist zu set-
zen. Ist der Patient weiterhin unein-
sichtig, darf der Arzt seine Ver-
schwiegenheitspflicht verletzen und
den Fall melden. Eine weitere Mog-
lichkeit, die Schweigepflicht zu bre-
chen, besteht aber auch, wenn es
darum geht, eigene Interessen zu
wahren. Zahlt ein Patient etwa seine
Rechnung nicht, darf der Arzt im
Falle eines Rechtsstreits Angaben zu
Krankheit und Behandlung des
Patienten machen. Ist anderenfalls
ein Patient in einen Prozess verwi-
ckelt, hat der Arzt ein Zeugnisverwei-
gerungsrecht. Er braucht also vor
Gericht keine Angaben iiber diesen
Patienten zu machen. Nach hochst-
richterlicher Auffassung muss er
allerdings nicht iiber dieses Recht
unterrichtet werden, da eine Kennt-
nis der Sachlage von ihm erwartet
wird.

Telefonische Auskiinfte
problematisch
Ein Problem, mit dem viele Arzte tig-
lich konfrontiert werden, sind Aus-
kiinfte am Telefon. ,Ist der Patient bei
Bewusstsein, sollte man sich von ihm
selbst die Telefonnummer der ndchs-
ten Angehorigen geben lassen und
diese dann mit seinem Einverstdnd-
nis informieren”, rdt der Jurist Parzel-
ler. Rufen Angehdrige von sich aus an,
empfiehlt es sich, Namen und Tele-
fonnummer zu notieren und mit dem
Patienten zu besprechen, ob man die-
ser Person Auskunft geben darf.
AnschlieBend kann man zuriickrufen.
,Namen und Telefonnummer zu
erfragen, hilft haufig auch, wenn der
Anrufer eigentlich nicht berechtig ist,
Auskiinfte zu erhalten. Wenn es sich
also beispielsweise um einen neugie-
rigen Nachbarn handelt, berichtet
Parzeller. Schwieriger wird es, wenn
der Patient bewusstlos oder nicht ori-
entiert ist. Hier muss man - dhnlich
wie bei der Einwilligung - abwdgen,
ob der Patient mutmaflich damit
einverstanden wadre, dass man Aus-
kiinfte tiber ihn erteilt. ,Ein Patentre-
zept gibt es hier allerdings nicht*,
sagt Parzeller.

Auch bei Minderjdhrigen kann es zu
gewissen Schwierigkeiten im Hinblick
auf die Schweigepflicht kommen.
Denn es besteht unter Umstdnden ein
Konflikt zwischen dem informationel-
len Selbstbestimmungsrecht der min-
derjdhrigen Patienten, die ebenso
einen Anspruch auf Verschwiegenheit
des Arztes haben, und dem Informati-
onswunsch der Eltern. Letztlich muss
der behandelnde Arzt zwischen die-
sen Interessen abwdagen und den
Reifezustand seines jungen Patienten
beurteilen. Bei geistig und sozial rei-
fen Jugendlichen an der Grenze zur
Volljdhrigkeit sieht Parzeller daher
kein Problem, wenn Sie wiinschen,
dass ihre Eltern nichts vom Arztkon-
takt erfahren. Anders ist es dagegen
bei noch jiingeren Patienten, die nicht
wollen, dass ihre Eltern informiert
werden. ,Hier empfehle ich, genau
abzuwdgen, wie fortgeschritten die
geistige Reife des Patienten ist und im
Zweifelsfall auch zum Wohle des
Minderjdhrigen doch lieber die Eltern
zu informieren*“, sagt Parzeller.

Vorsicht bei Praxisiibergaben
Ein ebenfalls nicht zu unterschdtzen-
des Problem sind Patientenkarteien,
die im Rahmen von Praxisiibernah-
men an den Nachfolger weitergege-
ben werden. Auch wenn das giangige
Vorgehen nicht selten anders aus-
sieht: Nach einer Entscheidung des
Bundesgerichtshofs aus dem Jahr
1992 muss der Patient seine Zustim-
mung zur Weitergabe der Daten
erteilen. Anderenfalls wdre es ein
Bruch der Schweigepflicht. Die Tatsa-
che alleine, dass sich ein Patient vom
Nachfolger behandeln ldsst, reicht
nicht aus, um die gesammelten Infor-
mationen verwerten zu diirfen. ,Will
man juristisch korrekt handeln, muss
der Vorgdnger alle seine Patienten
fragen, ob sie mit einer Weitergabe
ihrer Karteikarten an den Nachfolger
einverstanden sind*, erldutert Parzel-
ler. Arbeitet der Nachfolger aber
zundchst als Angestellter fiir eine
gewisse Zeit in der Praxis mit, kennt
er die Patienten. Dann stellt die Wei-
tergabe der Daten keinen Bruch der
Schweigepflicht mehr dar, da er ja
mitbehandelnder Arzt war.
LInsgesamt ldsst sich im Hinblick auf
die vielfdltigen Frage zur drztlichen
Schweigepflicht aber kaum ein pau-
schaler Rat erteilen, da man immer
die Besonderheiten des Einzelfalls
beriicksichtigen muss*, schrankt
Rechtsanwalt Parzeller ein. Erfreuli-
cherweise kommen Verstoi3e, die
juristisch verfolgt werden, jedoch nur
sehr selten vor. Denn schlieflich
wiirde sich ein Arzt, der seine
Schweigepflicht verletzt und so das
Vertrauen seiner Patienten verspielt,
die Arbeitsgrundlage entziehen.

Dr. med. Johannes Weif

Der Artikel ist erstmals erschienen in der
Deutschen Medizinischen Wochenschrift
(Dtsch Med Wochenschr 2008; 133: 558-
559). Alle Rechte vorbehalten.




