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Die praktische Frage

Wie Patienten Arzte
und Arztinnen finden

: Mag. Iris Kraft-Kinz
. MEDplan, 1120 Wien,
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Es stimmt schon: Viele Wege fiihren
in die Ordination. Aber es ist immer
wieder spannend zu beobachten, wie
sich Vorlieben und Kommunika-
tionskanile im Laufe der Zeit ver-
andern — oder auch gleich bleiben.
So haben die digitalen Kommunika-
tionsformen die Imagebildung einer
Ordination zuletzt stark beeinflusst.
Andererseits bleibt der Haupt-
grund vollig unverdndert, warum
eine Arztpraxis besucht wird: die
Lage der Arztpraxis. Der Patient
sucht jene Ordination, die ihm am
nichsten ist. Der Miinchner Kom-
munikationsdienstleister Socialwa-
ve hat rund 1.000 Biirgerinnen und
Biirger — unter anderem — zu den
Kriterien ihrer Arztsuche befragt.

«Der Hauptgrund bleibt
vollig unverandert: die Lage
der Arztpraxis»

Neun von zehn Befragten legen
Wert darauf, dass sich der neue
(Fach-)Arzt in der Nihe des ei-
genen Wohnorts befindet. Und
(wahrscheinlich dieselben) 83 Pro-
zent setzen auf die personliche Wei-
terempfehlung durch Freunde, Be-
kannte und Familie.

Fiir den Praxisalltag bedeutet dies,
dass selbstverstindlich geglaubte
Details wie die Bitte um Weiteremp-
fehlung, freundliche Ordinationsat-
mosphire und ein funktionierendes
Telefon- und Terminmanagement
unverdndert wichtig sind.

«Online-Bewertungen gehoren
zum Praxisalltag wie ein
Arztschild vor der Ordination.»

Bei aller Bestandigkeit traditionel-
ler Beziehungspflege: Die digitalen
Kommunikationstechniken legen in
ihrer Bedeutung erwartungsgemaf3
zu. Soziale Netzwerke, Suchmaschi-
nen, Online-Bewertungen gehoren
zum Praxisalltag wie ein Arztschild
vor der Ordination. Knapp drei Vier-
tel (73,8 Prozent) der Befragten legen
Wert auf eine vertrauensvolle Websei-
te und mehr als die Halfte recherchiert
auf Google. 41,8 Prozent vertrauen
Bewertungsportalen. Ein wichtiges
Detalil ist ein hohes Googleranking,
die sogenannte SEO-Eignung. Tech-
nische Merkmale entscheiden, um
von der Suchmaschine gefunden und
angefiihrt zu werden. Denn viele po-
tenzielle Patienten scheuen die Miihe,
sich durch die vielen Seiten einer In-
ternetrecherche zu wiihlen.

Wer unter den Ordinationen un-
abhingig von seiner Leistung wett-
bewerbsfihig bleiben will, muss sei-
ne Webseite durch Google-genehme
Webseitenoptimierung weit oben in
der Trefferliste ansiedeln.

Bei Paresen nach einem Infekt an Guillain-Barré-Syndrom denken

thlt, dann richtig schlaff

KUALA LUMPUR - Hinter akuten,
in den Beinen beginnenden Lah-
mungen steckt haufig ein Guillain-
Barré-Syndrom. Die Diagnose ist in
der Regel relativ eindeutig, den-
noch gibt es atypische Subformen,
die man leicht iibersehen kann.

Die klassische Form des Guillain-
Barré-Syndroms (GBS) ist eine
akute inflammatorische Polyradi-
kuloneuropathie mit T-Zell- und
Makrophagen-Infiltration, Demye-
linisierung und sekundérer axonaler
Degeneration durch Antikorper. Da-
von zu unterscheiden ist eine akute
axonale Motoneuropathie, die sich
als primirer axonaler Schaden ohne
substanzielle T-Zell-Entziindung
und Demyelinisierung manifestiert,
schreiben Prof. Dr. Nortina Shahri-
zaila von der Medizinischen Fakulit
der Universitit von Malaya in Kuala
Lumpur.

Meist geht einem GBS ein aku-
ter (respiratorischer) Infekt voraus,
etwa im Abstand von vier Wochen.
Eine Beziehung wurde vor allem fiir
das Zika-Virus, Campylobacter je-
juni und jiingst SARS-CoV-2 nach-
gewiesen, aber auch das Zytome-
galie- oder das Epstein-Barr-Virus
kommen als Ausloser in Betracht.
Die Privalenz folgt in der Regel
dem regionalen und saisonalen en-
demischen Vorkommen der ausls-
senden Erreger. Beschrieben ist ein
GBS-dhnliches Syndrom auch als
Nebenwirkung von Immuncheck-
point-Inhibitoren sowie in seltenen
Fillen nach einer Grippeimpfung —
allerdings tritt es im Vergleich mehr
als 17-mal seltener auf als nach einer
Influenzainfektion.

Beim mit C. jejuni assoziierten
GBS fillt vor allem eine axonale
Neuropathie auf. Sie scheint auf
einer autoantikorpervermittelten
Immunantwort zu beruhen, die aus-
gelost wird durch eine molekulare
Mimikry zwischen Komponenten
peripherer Nerven und dem Cam-
pylobacter. Zytomegalie- und Ep-
stein-Barr-Virus triggern eher eine
demyelinisierende Neuropathie, eine
Infektion mit dem Zika-Virus fithrt
zu einem GBS mit Demyelinisierung
und sensomotorischen Defiziten,
Fazialparesen und respiratorischer
Insuffizienz.

Wenn nichts mehr geht

Klassischer Typ durch
SARS-CoV-2

Obwohl die kausalen Nachweise bis-
lang noch ausstehen, scheint SARS-
CoV-2 den klassischen Phinotyp
zu induzieren — beginnend etwa
zwei Wochen nach der Infektion. Es
kommt zur albuminozytologischen
Dissoziation im Liquor (erhohtes
Albumin bei normaler Zellzahl) und
einer vorwiegend demyelinisieren-
der Neuropathie.

Wenn sich das GBS mit der cha-
rakteristischen symmetrisch pro-
gredienten, aufsteigenden, schlaffen
Parese und abgeschwichten Reflexen
présentiert, ist es nicht schwer zu di-
agnostizieren. Nutzt man allerdings
nur die klassischen Diagnosekriteri-
en, konnten atypische Varianten mit
Befall kranial innervierter oder re-
spiratorischer Muskeln, autonomer
Beteiligung oder lokal begrenzten
Muskelschwichen tibersehen wer-
den. Bei Kindern besteht manchmal
das Problem, dass mit dem Guillain-
Barré-Syndroms Schmerzen einher-

Im MRT ist die Inflam-
mation der Nerven-
wurzeln deutlich zu
erkennen (weiB).
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gehen, die eine zugrunde liegende
Muskelschwiche maskieren.

Der Nachweis einer vermin-
derten Nervenleitgeschwindigkeit
kann die Diagnose unterstiitzen
und zwischen dem axonalen und
demyelinisierenden Subtyp unter-
scheiden. Charakteristisch ist auch
die zytoalbuminire Dissoziation im
Liquor, wenngleich die Ergebnisse
beider Tests in frithen Stadien noch
negativ sein konnen.

Risiko fiir Nervenschaden
vor allem in der Akutphase

Die Progression des Syndroms muss
engmaschig tiberwacht werden,
insbesondere bei einer bulbiren
Manifestation, bei respiratorischer
Insuffizienz und autonomer Dys-
funktion. Vor allem in der akuten
Phase der ersten beiden Wochen ist
das Risiko fiir Komplikationen und
Nervenschiden hoch, erinnern die
Kollegen.

Generell heilt das GBS spontan
wieder ab. Intravengse Immunglo-
buline (2 g/kgKG tiber fiinf Tage)

Klinische Schliisselfaktoren

M neurologisches Muster entspricht
eindeutig GBS oder Miller-Fisher-
Syndrom

B elektrophysiologische Untersuchung
zeigt sensomotorische Neuropathie

B Liquoruntersuchung ergibt zytoalbu-
minare Dissoziation

W vorausgehende monophasische
Krankheit (bis etwa vier Wochen vor
Symptombeginn)

B IgG gegen neurale Strukturen (Anti-
gene) vorhanden

und Plasmaaustausch (4-5 Sitzun-
gen a 50 ml/kg KG) sind bisher die
einzigen Immuntherapien, mit de-
nen sich die Erholung der Patienten
beschleunigen ldsst. Einen Nerven-
schaden bremsen sie jedoch nicht.
Die meisten Patienten sprechen gut
auf die Immuntherapien an. Doch
ein Teil behilt Behinderungen. Etwa
20 % der Betroffenen konnen auch
nach einem Jahr noch nicht wieder
selbststindig gehen — rund 5 % ster-
ben an dem Syndrom.

Pradiktoren fiir ein schlechtes
klinisches Ergebnis sind hoheres
Lebensalter, vorausgehende Infek-
tion mit Campylobacter jejuni, be-
atmungspflichtige respiratorische
Insuffizienz und der axonale Sub-
typ des Guillain-Barré-Syndroms.
Auch Serum-Marker wie niedriges
Albumin, geringer Anstieg der Im-
munglobuline und hohe Spiegel der
neurofilament light chain stehen
mit einer schlechteren Prognose in
Verbindung.

Neben den bisher verfiigbaren
NINDS- und Brighton-Collabora-
tion-Kriterien fiir die GBS-Diagnose
hat man verschiedene Prognosemo-
delle (mEGOS und EGRIS) entwi-
ckelt, um die Patientenversorgung
zu verbessern. Bedarf besteht auch
an neuen krankheitsmodifizieren-
den Therapien, die das Ausmafd des
Nervenschadens begrenzen konnen,
betonen die Autoren. Aussichtsrei-
che Kandidaten, die derzeit in klini-
schen Studien untersucht werden,
sind Komplement-Inhibitoren.

Dr. Angelika Bischoff

Shahrizaila N et al. Lancet 2021;
doi: 10.1016/50140-6736(21)00517-1

Obstruktives Defakationssyndrom oft funktionell

FREIBURG — Obstruktive Defikati-
onssyndrome sollten nicht voreilig
auf anatomische Verinderungen
wie eine Rektozele oder einen in-
neren Rektalprolaps zuriickgefiihrt
werden, erklirte Prof. Dr. Franc
Hetzer, Leiter der Facharztpraxis
Viszeralchirurgie Bellaria an der Kli-
nik Im Park in Ziirich. Bevor es an
eine OP geht, muss man unbedingt
auch an funktionelle Storungen als
eigentliche Ursache der Unfihigkeit

zum addquaten Stuhlgang gedacht
werden, erliuterte er.

Dazu gehoren Anismus, paradoxe
Beckenbodenkontraktionen und das
Reizdarmsyndrom. Wenn solche St6-
rungen vorliegen, hilft eine noch so
erfolgreiche OP herzlich wenig — die
Unfihigkeit zur spontanen Defikati-
on bleibt bestehen. In einer Univer-
sitdtsklinik in den USA wiesen zwar
222 der 317 Patienten mit obstruk-
tivem Defidkationssyndrom (70 %)

eine Intussuszeption auf (39,7 %
intrarektal und 30,3 % intraanal).!
Es fand sich aber keine Assoziation
zwischen Schweregrad der Intussus-
zeption und Obstruktion insgesamt
oder einzelnen obstruktiven Def4-
kationssyndrom-Parametern. In der
multivariaten Analyse waren dagegen
sowohl Reizdarmsyndrom als auch
Dyssynergien signifikant mit einem
Anstieg der obstruktiven Defékati-
onsparameter assoziiert.

Daher gilt: Bei obstruktivem Def4-
kationssyndrom sollten Patienten
primdr im Hinblick auf ein Reiz-
darmsyndrom und ein gestortes Zu-
sammenspiel von Muskeln gescreent
und behandelt werden, bevor eine
OP erwogen wird. fk
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