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In Zusammenarbeit mit der Bayerischen Landesarztekammer

CME-Fragebogen

1. Welche der folgenden Aussagen trifft
nicht zu?

Pathogenetisch sind folgende Entstehungs-

mechanismen fiir Odeme zu unterscheiden:

a) Steigerung des hydrostatischen Drucks in
den Kapillaren.

b) Senkung des onkotischen Drucks im Plasma
durch Proteinverlust, verminderte Protein-
synthese, Abnahme der Konzentration der
Plasmaproteine durch Hyperhydratation.

¢) Steigerung des interstitiellen onkotischen
Drucks durch Erhhung der kapilléren
Permeabilitét (z.B. bedingt durch Entziin-
dungsmediatoren), bzw. ungeniigende
Entfernung von Proteinen aus dem Inter-
stitium.

d) Senkung des kolloidosmotischen Drucks im
Interstitium.

e) Lymphstau aufgrund einer mechanischen
Obstruktion (z.B. Tumore, Parasiten, nach
chirurgischen Lymphknotenextirpationen,
Narben) oder aufgrund einer Erhdhung
des zentralen Venendrucks, z.B. bei kardia-
ler Insuffizienz.

2. Welche der folgenden Aussagen trifft
nicht zu?

Folgende Medikamente bzw. Wirkstoffe kon-

nen zur Odembildung beitragen:

a) Thiazolidinedione/Glitazone wie z.B. Rosi-
glitazon und Pioglitazon

b) Statine, z.B. Simvastatin, Fluvastatin, Ator-
vastatin

¢) Antihypertensiva, wie z.B. Calciumantago-
nisten (v.a. Dihydropyridine), Clonidin, Dihy-
dralazin, Minoxidil, Betablocker

d) Diuretika

e) Substanzen, die das Renin-Angiotensin-
Aldosteronsystem (RAAS) inhibieren
wie z.B. ACE-Hemmer und AT1-Rezeptor-
antagonisten
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3. Welche der folgenden Aussagen trifft
nicht zu?

Als Risikofaktoren fiir eine Odementstehung

gelten:

a) Frauen sind unter Behandlung mit einem
Kalziumantagonisten gefahrdeter als Man-
ner.

b) Fiir &ltere Menschen besteht ein hoheres
Risiko fiir die Odementstehung, da das
subkutane Hautgewebe weniger elastisch
ist.

¢) Die Arzneimittel-induzierte Odembildung
weist eine Dosisabhangigkeit auf.

d) Lipophilere Drittgenerations-Kalzium-
kanalblocker (z. B. Lercanidipine und Mani-
dipine) scheinen bei gleicher antihyper-
tensiver Wirksamkeit eine deutlich geringe-
re Inzidenz zur Auslésung von Knochel-
6demen zu haben verglichen mit Kalzium-
kanalblockern der ersten Generation (z. B.
Amlodipin).

e) Abendliche Gabe eines Calciumkanalblo-
ckers erhoht das Risiko einer peripheren
Odementwicklung.

4. Welche der folgenden Aussagen trifft
nicht zu?

a) Zur Behandlung Kalziumantagonist-indu-
zierter peripherer Odeme sollte zusétzlich
ein Schleifendiuretikum in hoher Dosierung
oral verabreicht werden.

b) Zunachst sollte eine Dosisreduktion des
Kalziumantagonisten erwogen werden.

¢) Kalziumantagonisten sollten bevorzugt
abends eingenommen werden, da die hori-
zontale Kérperlage eine Odemriickbildung
beglinstigt.

d) Ggf. sollte therapeutisch eine Umstellung
auf einen lipophilen Drittgenerations-Kalzi-
umantagonisten (z. B. Lercanidipine oder
Manidipine) erwogen werden.

e) Bei Therapiemisserfolg kann es sinnvoll sein
eine antihypertensive Kombinationsbehand-

lung bestehend aus Kalziumantagonist und
ACE-Hemmer bzw. AT1-Rezeptorantagonist
zu beginnen.

CME-Fortbildung online

Die Teilnahme an der CME-Fortbildung ist
ausschlieBlich online méglich.

Zur Anmeldung gehen Sie bitte auf
cme.schattauer.de.

Es ist immer nur eine Antwort pro Frage zu-
treffend.  Teilnahmeschluss  ist  der
24.02.2010.

Als Abonnent der Phlebologie nehmen Sie
nach Angabe lhrer Abonnement-Nummer
kostenlos am CME-Programm teil.

Als Nicht-Abonnent bendtigen Sie CME-Cre-
dits — Informationen hierzu finden Sie unter
cme.schattauer.de.

Beantworten Sie mindestens 70% der Fra-
gen richtig, erhalten Sie eine Bescheinigung
mit der Bestatigung iiber 2 Fortbildungs-
punkte per E-Mail. Bei richtiger Beantwor-
tung von 100% der Fragen erhalten Sie 3
Punkte.

Weitere Informationen zur Anmeldung
und Registrierung finden Sie unter
cme.schattauer.de.

5. Welche der folgenden Aussagen zu

ACE-Hemmer-induzierten Angio6demen
trifft nicht zu?

a) ACE-Hemmer-induzierte Angioddeme sind

definiert als selbstlimitierende, akute 6de-
matose Schwellung der Subkutis und/oder
Submukosa, die meist plétzlich auftritt.

b) Bei medikamentds verursachten Angio-

6demen kommt dem vasoaktiven Peptid-
und Gewebshormon Bradykinin patho-
physiologisch eine akute Schliisselrolle zu.

¢) Die Behandlung mit ACE-Hemmern flihrt

iiber vermehrte Bildung von Bradykinin zu
erhohten Bradykininspiegeln.

d) ACE-Hemmer-induzierte Angioddeme

manifestieren sich klinisch vor allem im
Bereich der oberen Schluck-Atem-StraBe,
wobei vor allem die Lippen, Gesichts-
weichteile, Augenlider, Uvula sowie

die Schleimhaut des Pharynx und Larynx
betroffen sind.

e) Angioddeme konnen auch durch die Be-

handlung mit AT1-Rezeptorblockern aus-
geldst werden.
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. Welche der folgenden Aussagen zu

ACE-Hemmer-induzierten Angio6demen
trifft nicht zu?

Bei den spezifischen Dilatoren Dihydralazin
und Minoxidil kommt es hauptséchlich auf-
grund der Na*-retinierenden Wirkung zur
Odembildung, ausgeldst durch die gegen-
regulatorische Wirkung des RAAS mit er-
hohter Aldosteronsekretion.

Dihydralazin verursacht pharmakologisch
eine ausgepragte Dilatation im arterioléren
GefaBbett.

Dihydralazin und Minoxidil verursachen ei-
ne starke Vasodilatation, was gegenregula-
torisch iiber eine Sympathikusaktivierung
zu einer Reflextachykardie fiihrt.

Die durch Dihydralazin oder Monoxidil
induzierten Odeme sind meist selbstlimitie-
rend und eine Dosisreduktion ist oftmals
ausreichend, um eine deutliche Besserung
der Symptomatik herbeizufiihren.

Die durch nicht spezifische Dilatoren ver-
ursachte Natriumretention ist stark dosis-
abhangig. Wenn sie auftritt, ist eine beglei-
tende Diuretikatherapie obligatorisch.

. Welche der folgenden Aussagen zu

Diuretika-induzierten Odemen trifft
nicht zu?

Bei Diuretika-induzierten Odemen handelt
es sich um eine generalisierte Schwell-
neigung nach Wirkungsverlust oder Ab-
setzen nicht indizierter Diuretika.
Missbrauchliche Einnahme von Diuretika ist
haufig bei Adipositas mit dem Ziel, Gewicht
zu verlieren.

Bei Nachlassen der Diuretikawirkung
kommt es durch reaktiv erhéhte Hormon-
spiegel zu einer verstarkten Einlagerung
von Natrium und Wasser im Kérper mit ge-
neralisierten Spannungsgefiihlen, was wie-
derum durch die betroffene Person zu einer
noch haufigeren Einnahme des Diuretikums
in noch hoherer Dosierung fhrt.

Bei Diuretika-induzierten Odemen imponie-
ren klinisch eine deutliche Gewichtszunah-
me sowie ein erhéhter Hautturgor.

Nach plétzlichem und vélligem Absetzen
der missbrauchlich in zu hoher Dosierung
eingenommenen Diuretika sind die Odeme
rasch riicklaufig.
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. Welche der folgenden Aussagen

zur Therapie Diuretika-induzierter
Odeme trifft zu?

Es sollte schrittweise eine Reduktion der
Diuretikadosis bis auf die normale Erhal-
tungsdosis von 40-80 mg/d erfolgen, die
beibehalten werden kann.

Schrittweise Reduktion der Diuretika bis
zum kompletten Absetzen, ggf. mit psycho-
therapeutischer Unterstiitzung.

Eine begleitende psychotherapeutische
Unterstiitzung ist nicht erforderlich, da es
sich bei der Diuretikaeinnahme zur Ge-
wichtsreduktion nicht um ein suchtartiges
Verhalten handelt.

Nach erfolgreicher Entwohnung muss nicht
mit Riickfallen gerechnet werden.
Diuretika-induzierte Odeme sind als auBer-
ordentlich seltenes Krankheitsbild zu be-
trachten.

. Welche der folgenden Aussagen

zu peripheren Odemen unter nicht
steroidalen Antiphlogistika (NSAIDs)
trifft nicht zu?

Die Auspragung peripherer Odeme unter
NSAIDs ist meist relativ schwach und
nach Absetzen der Behandlung voll rever-
sibel.

Nicht spezifische NSAIDs und selektive
COX-2-Hemmer konnen gleichermaBen zur
Odembildung fiihren, da die zugrunde
liegende Na*-Retention hauptsachlich
COX-2-vermittelt zu sein scheint.

Die Gabe von COX-2-Hemmern kann als
therapeutische Alternative erwogen wer-
den, wenn es unter Behandlung mit un-
selektiven NSAIDs zur Odembildung
kommt.

NSAIDs konnen aufgrund ihrer Na*- und
wasserretinierenden Effekte den Behand-
lungseffekt einer gleichzeitigen Diuretika-
therapie schwéchen.

Die Effekte von NSAIDs und COX-2-Hem-
mern auf Blutdruck und Odembildung sind
bei dlteren Menschen und bei Menschen
mit reduziertem zirkulatorischen Volumen
ausgepragter.

10.Welche der folgenden Aussagen zu
Knochelodemen unter antidiabetischer
Behandlung trifft nicht zu?

a) Sowohl unter Rosiglitazon als auch unter
Pioglitazon besteht ein erhohtes Risiko fiir
die Entwicklung von peripheren Odemen
und Herzinsuffizienz.

b) Das Risiko einer Odementwicklung wird
durch eine Kombinationstherapie eines
Glitazons mit Insulin zusatzlich erhoht.

¢) Bestehen klinisch unter Glitazontherapie
Zeichen einer Fliissigkeitsretention und
leichte Odeme ohne Anzeichen einer Herz-
insuffizienz, so sollte die Glitazon-Dosis
reduziert werden und zusatzlich mit einem
Diuretikum mit Wirkung am Sammelrohr
(z.B. Spironolacton, Hydrochlorothiazid)
therapiert werden.

d) Bestehen bei einem Patienten unter Be-
handlung mit einem Glitazon klinisch Zei-
chen einer Herzinsuffizienz, sollte die Medi-
kation abgesetzt werden.

e) Schleifendiuretika gelten als Mittel der
Wahl zur Behandlung Glitazon-induzierter
peripherer Odeme.

Verantwortlicher wissenschaftlicher Schrift-
leiter dieser Rubrik: L. Schimmelpfennig,
Burgebrach
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