Priifungsprotokoll Facharztpriifung Innere Medizin

Beide Prifer sowie Prifungsvorsitzender sind sehr freundlich, sehr angenehme Prifungsatmosphare

1. Prifer:

Fall: Pat. mittleren Alters kommt mit AZ-Minderung und folgendem Hautbefund, Foto eines Erythema nodosum, strukturierte Anamnese und Vorgehen
erldutern, auf gezielte Nachfrage Angabe von Sprunggelenksbeschwerden, Rontgen-Thorax mit bihildrer Lymphadenopathie, entsprechend V.a. Sarkoidose.
Weiteres Vorgehen, Diagnostik, Labor (u.a. ACE), Bronchoskopie mit endobronchialem Ultraschall und Punktion eines Lymphknotens, CD4/CD8-Quotient, wie
hoch ca? >5. Welches Stadium (I, entsprechend Léfgren-Syndrom), stadiengerechte Therapie erldutern, wann Gabe von Steroiden, welche moglichen
Organkomplikationen, welche sind am wichtigsten (Neuro + Kardio), wie duBert sich die kardiale Sarkoidose (u.a. AV-Block). Welche weiteren Erkrankungen
machen AV-Block (u.a. Borreliose), Therapie der Borreliose, nur kurz: Doxycyclin bzw. Ceftriaxon, das wars zum ersten Thema.

Auflistung zweier Medikamente mit der Frage nach moglichen Medikamenten-Interakationen:

- Ramipril + Amloidipin: keine, bzw. niedriger RR

- 5-Fluorouracil + Brivudin: potentiell lebensbedrohliche Wechselwirkungen

- Clarithromycin + Amitryptilin: QT-Verlangerung (welche Referenzwerte, welches weitere Vorgehen)

2. Prufer:

Fall: Junger Pat. kommt in die NA mit AZ-Minderung, Bauchschmerzen und einmaligem Erbrechen. Strukturierte Anamnese und Diagnostik (Erwdhnung BGA),
Differentialdiagnostik, BGA: diabetische Ketoazidose bei ED Diabetes Mellitus. Erklarung der BGA. Wie ist das Na bei Hyperglykdamie zu bewerten (falsch
niedrig). Welches weitere Vorgehen? Intensivstation, i.v.-Hydrierung (Welche? V.a. Ringer), wieviel Insulin (méglich in 1E/kg KG), welches Insulin? Welche
weitere Diagnostik: Ketonk&rper im Urin und Serum. Worauf ist bei der Therapie zu achten (Na+, Mg+). Welche weiteren Erkrankungen kénnen eine
metabolische Azidose verursachen? Welche Medikamente (SGLT2-Hemmer). Warum Ketonk&rper im Serum bei Ketoazidose unter SGLT2-Hemmern?
Ketonkdrper aufgrund tubuldrer Riickresorption bei Ketoazidose unter SGLT2-Hemmern) im Urin nicht verldsslich bestimmbar. Welche Insulinschemata gibt es,
welches ist fiir den o.g. Pat. geeignet? AuRerdem wichtig: Erndhrungsberatung.

Sono-Bilder:

- Fornix-Ruptur

- Harnstau

- Leberzirrhose mit Aszites

- Chronische Cholezystitis

- Mechanische Cholestase bei Choledocholithiasis
- Aerobilie

Priifungsprotokoll Facharzt fiir Innere Medizin und Angiologie 04/2022

Nach der Vorstellung der Priifer, erfolgte die Frage, ob ich mich bereit fir die Priifung fiihle und, ob ich wiisste, dass auch Innere Medizin gefragt werde. Dann ging es los.
Prifer 1 (Vorsitz, Innere Medizin):

e Bild freie Luft unter dem Zwerchfell-Frage nach Ursachen, z.B. Koloskopie, Gastroskopie

e Bild Angiomyolipom- Frage, ob gutartig

e  Bild fokale Mehrverfettung Leber (nur benennen- keine Frage)

e Rontgenbild lleus (nur benennen- keine Frage)

e Wie auskultiert man eine Aortenstenose- spindelférmiges Systolikum 2. ICR rechts

e Ab wann behandelt man eine asymptomatische Aortenstenose- ab einer Klappen&ffnungsflache von > 1cm2 im TEE

e Nebenwirkungen Kortison: sekundére Hypertonie, Osteoporose, Diabetes, grauer und griiner Star (vor allem die Beteiligung der Augen waren ihm wichtig)

e Was wissen Sie Giber SGLT2-Inhibitoren-hier habe ich dann frei erzahlt und er hat mich noch gefragt, ob es nur Diabetiker nehmen sollen, worauf ich ihm erklart habe, dass es auch bei
Nicht-Diabetikern kardiovaskular schiitzt

e Komplikation einer Angiographie-Fettembolie in die Peripherie

Priifer 2 (Angiologe, Chefarzt LMU)

e  Bild Riesenzellarteriits A. subclavia, ich sollte das Bild nur beschreiben

e  Bild Hande mit Raynaud- ich sollte erkldren, was das ist, wie ich diagnostisch vorgehen wiirde. Wichtig war ihm da vor allem, dass man die groRen Armarterien untersucht, da man hier
interventionell behandeln kann

e Bild einer Kapillarmikroskopie mit avaskularem Feld und Megakapillare bei Sklerodermie

e Wie teilen Sie eine Karotisstenose duplexsonographisch ein? NASCET. Dann sollte ich die Werte fiir eine 70%ige Stenose aufsagen

e Bild Niere mit perlschnurartigen Stenosen und Aneurysma bei FMD- hier wollte er darauf hinaus, dass sich dieses Krankheitsbild gut behandeln lasst

Prifer 3 (Angiologe, Chefarzt Oberallgdu-Kempten)

e  Fallvorstellung einer TVT mit Lungenembolie nach langer Autofahrt- hier dann die Frage nach diagnostischem Ablauf. Dann zeigt er zwei B- Bilder mit Kompression von TVT V. poplitea.
Das CT ist schon besetzt, was kdnnte man mit dem Schallkopf dann gleich machen? TTE zur Beurteilung einer Rechtsherzbelastung!

e Fallvorstellung einer GesdRclaudicatio beidseits- Beschreibung diagnostischer Ablauf: hier habe ich mit Inspektion, Auskultation, ABI und Duplexsonographie angefangen. Er hat dann
gefragt wie hoch die systolische Geschwindigkeit ist, bei einer hochgradigen Stenose (PVR>3,5). Wie sieht eine poststenotische Kurve aus? Monophasisch. Dann angiographisches Bild
einer hochgradigen Abgangsstenose der rechten A. iliaca communis und Verschluss der A. iliaca communis links. Welchen Zugang fur eine Intervention wéhlen sie? Ich habe zunachst
cross-over und retrograd gesagt. Er wollte aber auf einen Zugang Gber den Arm hinaus.

Alle drei Priifer waren sehr nett. Leider war ich sehr nervés, aber sie haben mich immer unterstiitzt. Es war wirklich gut zu schaffen. Gelernt habe ich mit dem Herold (alle Fragen hdtte ich damit
beantworten kénnen), Gefdfsmedizin von Zeller, Sonographiebilder Albertinen Diakonie, EKG-Kurs fiir Isabel, BASIC Sonographie, 80 Fdlle Innere Medizin, Priifungsprotokolle. Euch viel Gliick!




Priifungsprotokoll Facharztpriifung Innere Medizin 12/2021
Arztekammer Siidwiirttemberg, Priifer 1 und 2 Schwerpunkt Gastroenterologie

Prifer 1: Ein 70-Jahriger Patient kommt zu lhnen in die Praxis. Seine Ehefrau hat festgestellt, dass er gelbe Augen hat. Was machen Sie?
Ich: Erweiterte Anamnese (Vorerkrankungen, Medikamente, Dauer, weitere Symptome), kérperliche Untersuchung, Labor, Sono bei

Arbeitsdiagnose schmerzloser Ikterus

Prufer 1: An was denken Sie priméar?
Ich: An einen posthepatischen Ikterus z.B. im Rahmen eines Pankreaskopfkarzinoms.

Prifer 1: Ein Pankreaskopfkarzinom hat er nicht. Was kénnte er noch haben? Ich: Cholangiozelluldres Karzinom.

Prifer 1: Genau. Was ist fiir den Operateur wichtig?
Ich: Die genaue Lokalisation, ob das Karzinom die Hepatikusgabel einbezieht.

Prifer 1: Gibt es eine kurative Chemotherapie? Ich: Nein.

Prufer 1: Was ist der Unterschied zwischen Hamoccult und iFOBT?
Ich: Der iFOBT detektiert spezifisch menschliches Blut.

Priifer 1: Wenn der iFOBT positiv, was machen Sie dann? Warten Sie einen zweiten Test ab?
Ich: Nein, die Empfehlung ist beim ersten positiven Test zu koloskopieren.

Prufer 1: Sie finden im Sigma einen 3cm grofRen Tumor. Was machen Sie?
Ich: Biopsie und abhdngig vom Ergebnis ein Staging.

Prufer: Im Staging ergibt sich lediglich eine Lebermetastase. Wie wiirden Sie denn Patienten behandeln?
Ich: In einer oligometastatischen Situation ware eine kurative OP denkbar. Bei UICC-Stadium IV hitte ich dennoch neo- und adjuvant
chemotherapiert. Da war der Priifer anderer Meinung: nur adjuvante Therapie.

Prifer 2: Zu lhnen kommt eine 50-Jdhrige Patientin mit Fieber alle 3 Tage seit 2-3 Wochen. Was machen Sie?
Ich: Anamnese (Vorerkrankungen, Medikamente (v.a. hinsichtlich Inmunsuppression), Reiseanamnese, Beruf), B-Symptomatik, Husten,
korperliche Untersuchung, Labor (gr. BB, Niere, Leber, CRP, PCT, BSG), Blutkulturen...

Prufer 2: Was wollen Sie mit den Blutkulturen nachweisen? Wie viele nehmen Sie ab?
Ich: Die kontinuierliche Bakteridmie bei z.B. einer Endokarditis. Ich wiirde mindestens 2 bis 3 abnehmen.

Prifer 2: Was missen Sie im Falle einer Endokarditis noch machen?
Ich: In jedem Falle ein TTE, nach Leitlinie auch ein TEE.

Prufer 2: Eine Endokarditis hatte die Patientin nicht. An was wirden Sie noch denken bei der Anamnese?
Ich: Gegenfrage: Gab es laborchemisch Auffalligkeiten?

Prifer 2: Leichte normozytdre Andmie, dreistellige Transaminasen, sonst nichts weiter.
Ich: Wenn Sie eine Reiseanamnese hatte, dann wiirde ich an Malaria denken. Ansonsten HIV, Tbc und Hepatitis ausschlieBen — auch wenn die

Anamnese und die Laborkonstellation nicht klassisch ist.

Prufer 2: Was wiirden Sie bei Hepatitis alles bestimmen?
Ich: (Diagnostik aufgezahlt

Prifer 2: Hepatitis, HIV, Thc war es alles nicht. Ich |6se mal auf, da die Zeit fast um ist. Sie hatte Q-Fieber.
Die Zeit ist unglaublich schnell rumgegangen. Jeder Priifer hatte 15 Minuten Zeit mir Fragen zu stellen. Manchmal stand mir meine Aufregung im
Weg.

Ich wiinsche allen nachfolgenden Priiflingen viel Erfolg und entspannte Nerven!




Priifung Facharzt fiir Innere Medizin (Bayrische Landesdrztekammer), 09/2021

Insgesamt angenehme Priifungsatmosphere vor Ort. 3G-Regel, Priifung mit FFP-Masken. Ein Priifungsvorsitzender. Bestanden.
Vorbereitung: Regelmdfige Weiterbildung (CME, Lektiire , Der Internist®, Leitlinien). Intensivkurs ,Innere Medizin“ (LMU) [ca. 6 Monate vor dem
Termin]. ,Lernzeit” unmittelbar vor dem Termin ca. zwei Wochenenden und eine Woche Vollzeit.

Priifer 1 (Internist/Gastroenterologe):

Fallvignette: 32-Jdhrige kommt in Begleitung ihres Lebensgefahrten. Seit einiger Zeit zunehmende Schwache und teilweise Schlafrigkeit, dazu in den
letzten Tagen Polydipsie, rezidivierend Ubelkeit und Erbrechen. Seit 5 Tagen kein Stuhlgang mehr. Nun akute Vigilanzveridnderung teilweise
somnolent, teilweise agitiert.

Priifer: Gleich vorneweg, wir gehen nun davon aus, dass keine intracerebrale Pathologie vorliegt (ist ja eine internistische Facharztprifung).

1.) Wie Triagieren Sie diese Patientin in der Notaufnahme? Nachdem ich die Vitalparameter gemessen habe, wahrscheinlich Rot oder Orange. Gut,
das sehe ich auch so.

2.) Sie duirfen nun 6 Blutwerte bestimmen, was mochten Sie denn gerne wissen? Ich wiirde sofern noch schneller verfiighar einen BZ-Stix machen,
ansonsten gerne eine BGA. Aus der BGA nehme ich dann BZ, Na, K, Hb, Laktat, pH. Ok, das waren jetzt 6, die sind alle normal. Was fiir ein Wert
konnte Sie noch interessieren? (lange tberlegt...) Ca!

Anzeige des Labors: Calcium 3,6 mmol/l, Kreatinin 2,8 mg/dl.

Vitalparameter: 125/85 mmHg, HF=130/min; Korperliche Untersuchung: Ohne path. Befund.

3.) Kénnen Sie mir Ursachen fiir eine Hypercalcimie sagen? Ich wollte eigentlich schén alles in ,,Uberkategorien” einordnen, aber im Endeffekt
habe ich dann doch mogliche Ursachen einfach ,,durcheinander” gesagt und kurz erklart: Primarer Hyperpara, maligne Osteolyse (z. B. osyteolytische
Metastasen (z. B. bei Mamma-Ca, Nierenzell-Ca, Bronchial-Ca), Multiples Myelom), paraneoplastisch = PTHrP. Bei welchem Karzinom ist das PTHrP
denn am hé&ufigsten? Bronchialkarzinom. Ok, weiter. Sarkoidose, Vitamin D-Intoxikation. Ok, gut, was fallt ihnen denn noch ein? Medikamentos?
Da bin ich mit Biegen und Brechen noch auf Diuretika gekommen. Ja richtig, Thiazide kénnen das machen. Und welches Medikament noch? Ich
wusste es nicht —was aber nicht schlimm war. Also, Lithium macht gerne eine Hypercalcamie.

4.) Wie therapieren sie dieses Krankheitsbild? Vor allem mit Volumen! Und natrlich Schleifendiuretika. Bisphosphonate. Richtig, aber da miissen
Sie mit dem Kreatinin aufpassen. Dialyse. Kortison und Kalzitonin.

Damit war der Fall dann abgeschlossen. Bei der Patientin war es wohl eine Vitamin D-Intox.

Haben Sie wihrend der Facharztausbildung viel endoskopiert? Naja, maRig. Vor allem OGD.

Die Frage war eher in guter Absicht gestellt, ich glaube, wenn ich gesagt hatte ,wenig” oder ,selten”, dann hatte ich Sono-Bilder bekommen. Nun
also folgende, wirklich sehr eindeutige Endoskopie-Bilder: a) Fibrinbelegtes Ulcus an der Angulusfalte (in Inversion); b) multiple Driisenk6rperzysten
im Magenkorpus. Biopsieren Sie die? Ja, formal einmalig schon. Richtig. c) Ausgeprégte Soorésophagitis. 4.) (Koloskopiebild): Pseudomelanosis coli
und lleozokalklappe (schlechte Auflosung).

Prifer 2 (Internist/Kardiologe):
Gleich hier vorweg: Sehr netter Priifer, aber ich bin mit seiner Art die Fragen zu stellen bzw. die Priifung zu fihren, nicht wirklich klargekommen.
Irgendwie kam mir alles sehr durcheinander und unstrukturiert (also vor allem meine Antworten) vor:

Beginn mit Bild von Beinédemen. Patient kommt damit zu lhnen in die Praxis, er hat auch zunehmende Belastungsdyspnoe. Wenn ich den
Patienten so sehe, habe ich den Verdacht auf eine Herzinsuffizienz. Was machen Sie denn jetzt? Anamnese, korperliche Untersuchung. Ja, ok (hat
ihn nicht so wirklich interessiert). Was noch? Rontgenbild wegen Stauung, HerzgroRe etc. Na gut, dann zeige ich lhnen das Rontgenbild. Deutliche
Stauung, riesiger Herzschatten [kurz erklart, hat ihn irgendwie nicht interessiert]. Was wollen Sie noch? Ja klar, EKG. Eher noch vor dem
Rontgenbild...! Zeigt EKG in super schlechter Qualitat, nur ein Streifen (nur Ableitung I) wie im Rettungsdienst. Ok, Sinusrhythmus, Frequenz,
Lagetyp, bestimmt. Zumindest keine groben T-Streckenveranderungen, aber AV-Block Il Typ Wenckebach. Ok, gut. Jetzt hat man was mit dem
Patienten gemacht, jetzt hat er pl6tzlich so ein EKG: Zeigt EKG (in ahnlicher, sehr schlechter Qualitat, nur eine Ableitung), ich stand erst vollig auf
dem Schlauch, da nun massiv verbreiterte QRS-Komplexe, Frequenz und Schreibgeschwindigkeit nicht eindeutig ersichtlich, habe mich dann kurz
dazu hinreiBen lassen, ,ventrikuldre Tachykardie” zu sagen. Habe dann aber zuriick gerudert und mit seiner Hilfe und der Aussage Ja was macht
man denn bei diesem symptomatischen AV-Block II? — auf ,Schrittmacher-EKG” gekommen. Wie ist der stimuliert? Biventrikuldr. Miisste der
biventrikuldr sein? Nein, ein Einkammerschrittmacher wiirde ausreichen, da p-Wellen noch vorhanden. Ja richtig — aber bei dem Patienten hat
man dann gleich gedacht, wenn die LV-Funktion noch schlechter wird, dann ist es sinnvoll.

Wie therapiert man denn jetzt so eine Herzinsuffizienz? Da habe ich die kompletten Medikationskombinationen nach Leitlinie gesagt (inkl. SGLT-
2-Inhibitoren). Besonderen Wert hat er auf die Aldosteronantagonisten gelegt. Ab wann wiirde man einen ICD-CRT empfehlen bzw. wann ist dieser
indiziert? Da habe ich eher geraten: Ab einer EF<35%?! Ja ok, und was noch? Das wusste ich dann nicht. Bei einem QRS>130 ms. Aha. Wo liegen
denn die Schrittmachersonden eigentlich? Mal gehort, ist mir aber in dem Moment nicht eingefallen. Im Coronarsinus. Dann machen wir mal noch
ein bisschen Echo: Er zeigte ein Vierkammerblick mit Doppler mit wirklich sehr eindeutiger Trikuspidalinsuffizienz. Die Fragen dazu: Was ist das fiir
ein Schnitt? Diagnose? Vierkammerblick, Trikuspidalinsuffizienz.

Dann nachstes Bild: Wieder Vierkammerblick, dieses Mal mit kompetenten Klappen ohne Insuffizienzen. Was ist passiert? Da stand ich irgendwie
kurz auf dem Schlauch und habe was von Klappen-OP gestammelt...! Machen Sie es nicht so kompliziert! Was war denn vorher wahrscheinlich die
Ursache fiir die Trikuspidalinsuffizienz? Ah ja klar, wahrscheinliche eine LAE, die nun lysiert/behoben ist. Ja genau, richtig.




Facharztpriifung Innere Medizin 09/2021 in Miinchen (BLAEK)

Prifer 1:

Initial wurde mir ein Rontgen-Thorax prasentiert welchen ich beschreiben sollte und die Diagnosen des abgebildeten Patienten nennen sollte.

Ich beschrieb also systematisch das Rontgenbild und ging dann auf entsprechende Pathologien ein.

Zu sehen waren u.a. Drahtcerclagen nach Sternotomie, ein Schrittmacher, sowie ein Aortenstent mutmaRlich nach stattgehabter Aortendissektion.

Priifer: erzahlen Sie mir etwas mehr zu dieser Diagnose, welche Einteilungen und Therapien der Aortendissektion kennen Sie?
Ich erlduterte hierauf kurz die mégliche Symptomatik bei Aortendissektion, sowie die Diagnostik. Im Anschluss erklarte ich die Stanford Klassifikation (A+B) mit
den entsprechenden Therapieoptionen (OP/TEVAR/ konservative Therapie.

P: Gut! Machen wir weiter. Auf dem Rontgenbild ist noch eine weitere Diagnose zu sehen. Kleiner Tipp: die Erkrankung hat man in den 1940er Jahren so
therapiert!” (OK ?!).

Zu sehen war ein rechtsseitiger Randwinkelerguss. Ich vermutete eine einliegende Drainage, welche ich jedoch auf dem Réntgenbild nicht sehen konnte,
duBerte meinen Gedankengang aber dem Prifer gegeniber.

P: Genau! Der Patient hatte eine Thc. Diese hat man damals mittels einer Drainagenanlage therapiert. Kommen wir zur Tbc: wie therapiert man diese und
kénnen Sie mir typische Nebenwirkungen der Medikamente nennen?
Ich erzdhlte also die Therapieoptionen, sowie mogliche NW der einzelnen Medikamente und ging schlieBlich noch auf die Therapie bei Resistenzen ein.

P: sehr gut - machen wir weiter! Ich habe hier ein weiteres Rontgenbild fir Sie.
Ich erhielt hier ein Bild einer Calcinosis cutis der Hinde und beschrieb das Bild zundchst ausftihrlich bevor ich meine Diagnose nannte. Ich erwdhnte hier auch
gleich, dass diese haufig als kutane Manifestation der systemischen Sklerose auftritt.

P: Richtig! Kénnen Sie mir in diesem Zusammenhang sagen was das CREST- Syndrom bedeutet?

Ich flhrte die einzelnen Bedeutungen des Akronyms auf. Der Prifer wollte anschlieRend noch wissen auf welche zwei extrakutanen Manifestationen man
besonders achten muss, da diese limitierend seien. Ich habe dann samtliche extrakutanen Manifestationsorte aufgefiihrt, wobei ich vermutete, dass der Befall
des Herzens, sowie der Lunge besonders relevant seien. Er wollte letztlich auf die Lungenfibrose und das Cor pulmonale hinaus ... hat etwas gedauert bis ich
hierauf gekommen bin, aber er hat mich ein wenig hingeflhrt.

P: kommen wir zum nachsten Thema: was sehen sie auf diesem Bild?
Zu sehen war ein Bild eines Patienten mit aschgrauer/blaulich-livider Hautverfarbung im Bereich der Ohren, sowie Nase/Wangen (sonnenexponierte Stellen) als
NW bei Einnahme von Amiodaron.

P: welche weiteren NW hat Amiodaron, bzw. was mussen Sie unter Therapie kontrollieren?
Ich erl3uterte samtliche mégliche NW (Einlagerung in Kornea, Lungenfibrose, Hypo-/Hyperthyreose, Verlangerung der QT-Zeit, etc.), wobei ich bei der
Amiodaroninduzierten Hyperthyreose noch auf die verschiedenen Unterformen mit Pathomechanismus und Therapie einging.

P: wir hatten einen entsprechenden Patienten der bei uns vorstellig wurde und bei Aufnahme dieses EKG bot- das ist eine Blickdiagnose- was sehen Sie?
Ich erhielt ein EKG mit einer offensichtlichen Verlangerung des QT-Intervalls.

P: Richtig! Noch in der Notaufnahme entwickelte der Patient folgende Komplikation...
Noch ehe der Prifer mir das Folge-EKG hingelegt hatte duBerte ich die Vermutung, dass als Nadchstes eine Torsade de Pointes zu sehen sein wiirde, was sich
bestatigte.

P: (lacht) Richtig! Wie wiirden sie diesen Patienten nun therapieren?
Magnesium (2g) I.v., ggf. Defibrillation.

P: ich habe noch ein Réntgenbild fir Sie ( ich kam mir langsam vor wie in einer Radiologenpriifung :) ) Bitte stellen

Sie nur die Blickdiagnose und nennen Sie mogliche Differenzialdiagnosen.

Zu sehen war ein R.-Thx mit bihildrer Lymphadenopathie tiber die ich letztlich zur Sarkoidose mit akuter/chronischer Form, Léfgren-Syndrom, etc. kam und
entsprechende Therapieoptionen bzw. -Indikationen nannte.

P: Sehr gut- ich habe keine weiteren Fragen mehr!

Prifer 2

Der zweite Priifer legte mir zunachst zwei Sonobilder vor, welche ich beschreiben sollte.

Bild1: Oberbauchquerschnitt, zu sehen war das Pankreas mit seinen entsprechenden Leitstrukturen, die ich erlduterte.

Bild2: linksseitiger Flankenschnitt, Milzdarstellung, sowie eine riindliche Struktur echogleich wie das Milzparenchym, sodass ich eine Nebenmilz vermutete.
P: das ist richtig - was konnte diese Struktur noch sein?

I: Pankreasschwanz?

P: genau!
Als Néchstes erhielt ich zwei Bilder eines Blutausstrichs (Na danke! Ich habe mich schon untergehen sehen)




P: kdnnen Sie mir beschreiben was sie hier sehen?
Nun gut - ich habe mich also etwas stockend durchgehangelt, zunéchst einfach nur beschrieben was ich sehe und vermutet, dass es sich um Blasten handelt.

P: sehr gut ! Und gehdren diese Zellen in den Blutausstrich? Bei welcher Erkrankung wiirden Sie diese erwarten?
I: Nein! Blasten wiirde ich eher im KM erwarten. Hierbei kdnnte es sich um eine akute Leukdmie handeln!

P: Genau! Jetzt sehen sie hier noch 2 Blasten die sich von den anderen dargestellten Blasten unterscheiden....
Ich sollte drauf kommen, dass sich einer der Blasten in der Mitose, der andere in der Apoptose befindet.... Hat ein wenig gedauert bis ich sagen konnte was er
héren wollte (Blutausstriche sind jetzt nicht so mein Steckenpferd :) ) aber der Priifer hat mir auch ein wenig geholfen ;)

P: Gut- dann habe ich hier noch einen Fall fiir Sie! Diese Patientin kommt zu ihnen in die Notaufnahme. Was machen Sie?

Mir wurde eine ppt-Prasentation vorgelegt mit einer Fallbeschreibung einer Patientin, bek. COPD mit LTOT, seit Tagen Verschlechterung des AZ, progrediente
Dyspnoe, jetzt vigilanzgemindert. Ich erhielt zudem eine BGA in der eindeutig eine respiratorische Azidose zu sehen war.

Ich erklarte also meine Verdachtsdiagnose einer exazerbierten COPD, sowie erste MaRBnahmen, welche ich in der Notaufnahme treffen wiirde. U.a. erwdhnte
ich hier, dass man COPDIern Gber eine zu hohe 02-Zufuhr den Atemantrieb nehmen wiirde, da diese durch die Anpassung an die chronische Hyperkapnie nicht
den CO2-Partialdruck als prim. Atemantrieb nutzen. Vielmehr ist hier bei vorliegender Hypoxamie der O2-Partialdruck, der treibende Faktor.

Ich erzéhlte dabei ziemlich ausfihrlich wie ich vorgehen wiirde um Zeit totzuschlagen :) Weiterfiihrend erhielt ich schlieRlich mehrere Verlaufs-BGAs dieser
Patientin mit zunehmender CO2-Retention. Ich sagte dann, dass ich wahrscheinlich bereits zu Beginn bei der Patientin eine NIV-Therapie initiiert hatte, da ich
eine beginnende CO2-Narkose vermutete.

P: Genau- richtig! Das haben wir auch gemacht. Hier sehen Sie den Verlauf:
Ich erhielt eine Grafik in der der zeitliche Verlauf der CO2-Abnahme der Patientin unter NIV-Therapie dargestellt war und erlduterte diese kurz.

P: Kommen wir zur NIV-Therapie- was kdnnen Sie mir hierzu erzéhlen.
Puh- wo fangt man da an? Ich erzdhlte also alles was mit hierzu einfiel: Definition, Grundprinzipien der Therapie, Einstellungsoptionen,
Indikation/Kontraindikation, etc.

P: ja das ist alles richtig- aber was machen wir mit der NIV?
Ich holperte ganz schon herum da ich einfach zu kompliziert dachte. Letztendlich wollte der Priifer nur darauf hinaus, dass man die Patienten mit der NIV-

Therapie quasi hyperventiliert, was sie selbst in diesem Moment nicht mehr schaffen.

P: Sehr schon! Ich wére fertig

Ich wurde kurz vor die Tir und durfte nach kurzer Wartezeit meine FA-Urkunde in Empfang nehmen. AnschlieBend gab es noch ein kurzes Gesprach tber
meinen weiteren Werdegang etc.

FAZIT:

Die Priifer waren sehr nett und stets positiv! Wenn sie merkten, dass ich ein wenig ins Stocken gerate erhielt ich immer wieder kleine Hilfestellungen, wobei es
nie schlimm war, wenn man etwas nicht auf Anhieb wusste, verwechselte oder manche Dinge auch gar nicht auf die Reihe brachte.

Insgesamt war es ein sehr angenehmes ,,Fachgespréch“

Vorbereitung:

Ich habe ca. ein 3/4- Jahr vor der Priifung begonnen parallel zur Arbeit zu lernen bzw. einzelne Themen durchzulesen. Orientiert habe ich mich dabei primér am
FA- Lernplan von Amboss, welchen ich fiir sehr gut halte um erst einmal einen Uberblick zu erhalten.

Zuletzt habe ich dann sehr viele Fallbeispiele durchgemacht, insbesondere die Félle aus den Sonderheften ,,Facharzttraining Innere Medizin“ aus dem Internisten
(gibts auch online bei Springer) und parallel immer wieder nachgelesen, wenn etwas unklar war.

Besonders geholfen hat mir auch der FA-Kurs, wobei ich den Syllabus und meine zugehdérigen Notizen bis zuletzt immer wieder wiederholt habe.

Zudem habe ich viele Endoskopie- und Sonobilder online, sowie im Buch ,,Apparative und bildgebende Diagnostik“ von Elsevier angeschaut.




Priifung Innere Medizin 01/2021, Miinchen:

Hab mich mit Vorabanmeldung fiir die Facharztpriifung angemeldet und dann letztlich 4 Tage vorher telefonisch den Termin bekommen. Der Vorsitzende war
sehr nett, der erste Priifer ein typischer pensionierter Arzt, der breit und meist oberflédchlich gefragt hat, zum Teil aber auch Pathophysiologie wissen wollte
(konnte ich zum Teil nicht beantworten). Der zweite Priifer hat mich letztlich nur ein Thema gefragt, und selbst als er festgestellt hatte, dass ich mich da nicht so
gut auskenne hat er weiter drauf rumgeritten, statt einfach das Thema zu wechseln. Insgesamt war die Situation dadurch sehr unangenehm, weil ihm nichts von
meinen Antworten gepasst hat (und ich wiirde sagen, dass ich gut vorbereitet war).

Prifer 1 (bereits berentet, genaue Position davor weil ich nicht): kurze Fallskizzierung von einem alteren Pat. mit bekannter COPD, der mit Husten und
purulentem Sputum sowie zunehmender Dyspnoe in die Notaufnahme kommt. Sollte weiteres Vorgehen beschreiben (weitere Anamnese auch nach AP-
Beschwerden wegen Komorbiditaten, Fieber, dann Vitalparameter, EKG und Labor mit BGA). Pat. ist panisch und dyspnoeisch und BGA ergibt grenzwertigen pH
mit leicht erh6htem pCO2 und eher niedrigem pO2. Frage was die BGA aussagt (wollte glaub auf respiratorische Azidose raus) und dann Vorgehen mit Morphin
(wieviel und warum eher vorsichtig = Atemdepression) sowie 02-Gabe (auch da eher vorsichtig wegen CO2-Retention), Inhalation mit Salbutamol. Weiterhin
schlechte BGA = Intubation eher vermeiden, evtl NIV-Beatmung, wollte dann Beatmungseinstellungen héren (PEEP 6 + Pinsp von 8). Wollte dann noch den
Mechanismus héren wodurch Beatmung bei Lungenddem hilft (Senkung der Vorlast, ich wusste leider nicht worauf er hinaus wollte). Dann noch weitere
Medikamente und Vorgehen bei dem Patienten: Prednisolon i.v., ich hab 40mg gegeben, er meinte er wiirde 100mg geben, aber laut Leitlinie waren 40mg
richtig. Dann Therapie nach Entlassung (Pat. hatte davor schon LABA+LAMA, jetzt wegen gehauften Exazerbationen noch ICS, wobei er eigtl zu Beginn gesagt
hatte dass der Pat. eine Exazerbation im ambulanten Umfeld im letzten Jahr hatte). Kurz noch tiber Roflumilast gesprochen (CAVE GI-Nebenwirkungen bei
Kachexie). Kurz noch Nebenwirkungen von systemischen Glucocortidoiden und inhalativen Glucocorticoiden. Dann Fragen nach Antidot fiir Dabigatran (wusste
den Namen nicht, es heit Idarucizumab), sowie ob es fur andere DOAKs Antidote gibt (fir Faktor Xa-Hemmer: Adexanet alfa, wusste ich auch nicht), dann
noch Heparin-Antidot (Protamin). Bei Marcumar hab ich Konakion gesagt, er meinte das dauert zu lange, dann hab ich PPSB oder FFP gesagt, wollte noch
wissen wieviel PPSB bei einem Pat. mit 100kg wenn ich Quick von 20 auf 60% heben mochte, Antwort 4000IE war richtig. Indikationen fiir Marcumar (bei denen
DOAK nicht zugelassen sind): mechanischer Klappenersatz, Antiphospholipidsyndrom, valvuldre Mitralstenose mit Vorhofflimmern. Letzte Frage: was ist der
pathophysiologische Mechanismus fiir Holosystolikum bei Ml vs. Crescendo-decrescendo Systolikum bei AS, konnte ich nicht gut erklaren, richtige Antwort
ware gewesen: bei Ml lduft der Blutfluss kontinuierlich da Richtung Niederdrucksystem, bei AS muss gegen ein Hochdrucksystem ein Hindernis tiberwunden
werden.

Prifer 2 (Chefarzt der Kardiologie und Diabetologie): Pat. mit langjdhrigem Diabetes mellitus Typ Il kommt in die Praxis, hat seit einiger Zeit das Gefiihl dass die
BZ-Werte zu hoch sind. Hat exemplarische Werte mitgebracht: 7 Uhr 240 mg/dl, 19 Uhr 160mg/dl, 22 Uhr 245 mg/dl. Insulinschema: morgens 14 |E, mittags
10IE, abends 12IE lispro, dann um 22 Uhr noch 12 |E Lantus. Wollte wissen wie ich die Therapie anpasse. Ich hab gesagt dass ich gerne noch mehr Werte hétte,
auch tagsuiber, er meinte dass ich die halt nicht hatte und ich das jetzt trotzdem anpassen soll. Hab gesagt dass ich zundchst entweder Langzeit oder
Kurzzeitinsulin dndern wiirde aber nicht beides gleichzeitig, das fand er noch gut, dann meinte ich aber dass die Werte ja laut Pat. hdufig zu hoch seien und hier
ja sowohl morgens als auch abends und ich das Lantus um 2 IE erhohen wiirde. Das war wohl falsch, er hat mich dann nach der Insulinverteilung gefragt, wollte
aber nicht horen dass der Insulinbedarf morgens am hochsten und mittags am niedrigsten ist, sondern dass der Basalinsulinbedarf immer gleich sei.
Dementsprechend musse man zur Basalinsulineinstellung nachts viele Werte messen und nur wenn diese iber die Nacht ansteigen zeigt es an dass das
Basalinsulin nicht ausreicht. Hat dann noch langer auf Insulineinstellung rumgeritten mit der Bemerkung dass ich das ja scheinbar nicht so oft gemacht habe
(stimmt, Basalinsulin habe ich im klinischen Alltag nicht eingestellt bisher...).

Dann noch Sonobilder: Nierenzyste, Fettleber, Leberzyste, Aortenaneurysma, lleus, Aszites.

Vorbereitung: Intensivkurs Rdl, Endres Fdlle, der Internist Sonderheft mit Féllen, Amboss Facharztvorbereitung, Sono- und Endoskopiebilder vom Albertinen
Krankenhaus. Habe ca. 3 Wochen intensiv gelernt, davor immer mal wieder was nachgelesen und ca. 3-4 Monate regelmdfSig mit einer Freundin Félle
durchgesprochen. War bei mir wirklich keine schéne Priifungssituation und trotzdem habe ich es easy bestanden nur mit dem Kommentar, dass ich mir
Insulineinstellung nochmal von einem niedergelassenen Diabetologen beibringen lassen solle. Viel Erfolg!




Priifungsprotokoll, FA-Priifung Innere Medizin 03/2021
Prifer 1: Gastroenterologe
Prufer 2: Kardiologe (vermutlich)

Priifer1: Bild eines klassischen Gicht Anfalls am rechten GroRRzeh: Zu Ihnen kommt eine 50-jahriger Mann mit diesem Ful® und seit 2 Tagen
Schmerzen. Was kénnte das sein? — klinisch kommt einem als erstes akuter Gichtanfall in den Sinn — wie nennt man das, wenn das so typisch am
Grolzeh ist? — da stand ich auf dem Schlauch — Podagra — ich: ja und am Knie heilt es dann Gonagra etc. — ja genau, kein Problem, was fragen
sie? — Schmerzen? Alkohol- oder Nahrungsmittel-Exzess, ist das die einzige Stelle? — ja, was kénnt es denn sonst noch sein? — infektiose
Arthritis, Arthritis bei Systemerkrankung (CED, Kollagenose) — was wollen sie noch an Labor? Infektwerte — welche? — CRP, Leukos — Interessiert
sie die Harnsaure? Im akuten Anfall nicht, kann bei jeder Harnsaure auftreten - was macht noch eine erh6hte Harnsaure? — Tumorlyse - wie wirde
es der Rheumatologe untersuchen — Sono u Punktion — Therapie? Welche S&ulen gibt’s da? — Colchizin, NSAR, Steroid, physikalisch (Hochlagern
kiihlen) — wie entscheiden sie was sie nehmen? — Nierenfunktion — mégen die Patienten Colchizin? — kein Ahnung — eher nein da Gl
Nebenwirkungen. Harnsauresenkung langfristig, was machen sie da? Allopurinol, Febuxostat, Benzpromaron, Probenecid, Rasburicase —
Benzpromaron wird das noch verwendet? — keine Ahnung — Er: eher nicht; Rasburicase wie wirkt das? — Harnsaure zu Allantoin, wasserldslich
Uber die Nieren ausgeschieden — ok, da gibt’s noch nen Antikérper kennen sie den — Canacimumab — sehr gut, wie wirkt der? — wusste ich nicht.
(IL-1 Antagonist) — kénnen sie die chronische Gicht allein diatetisch behandeln? — wusste ich nicht, hab was gestammelt von vlit nach einer
Entleerung der Harnsauredepots nach einer 5-jahrigen Harnsauresenkenden Therapie etc. — Prifer erklarte, dass die chronische Gicht eine
Systemerkrankung ist und dass man da allein diatetisch nicht gewinnen kann, immer medikamentdse Therapie nétig, den akuten Anfall, den kann
man diatetisch verhindern.

Sono Bilder: Leberzirrhose mit RF und Aszites — hab es beschrieben mit den typischen Zeichen der Leberzirrhose (GefaRrarefizierung, hockrige
Oberflache etc) — wie wiirden sie bzgl. der RF vorgehen? - KM Sono (wollte erklaren wie ein HCC da aussieht — Prifer: das ist was fir die
Gastroenterologen-Priifung) — wie machen sie weiter? Wie kdnnen sie das weiter abklaren? —ggf. Punktion (das wollte er nicht héren), weitere
Bildgebung — dann Ausfiihrung vom Priifer, dass man mit typischem Befund in 2 Bildgebung keine Punktion braucht etc. — was ist nun besser CT
oder MRT? — wusste ich auch nicht, ich meinte CT mit KM mit arterieller und portalvendser Phase — ja

naja, zur Detektion ist das besser, aber zur Differenzierung macht man ein MRT mit Primavist KM. — puhh

Zurlck zum Bild, da war ja noch Aszites, was machen sie damit? — jeder neue Aszites gehort Punktiert zum Ausschluss SBP, Suche nach
malignen Zellen, Ausschluss hamorrhagischer Aszites — gut, wie gehen sie medikamentds vor bei Aszites? — hab was erzahlt zur Senkung des
portalen Hypertonus mittels Propranolol, das wollte er nicht so recht hoéren, dann Spironolacton in héherer Dosis, dann Schleifendiuretika — ahh
Schleifendiuretika, welches nehmen sie da? - Furosemid oder Torasemid — ok, welches wiirden sie bevorzugen? — i.v. Furosemid, oral Torasemid
— ok, warum Torasemid oral? - Iangerer gleichmaRigerer Wirkspiegel, seltenere Tabletteneinnahme — wissen sie die Umrechnung Furosemid zu
Torem beides oral? — ich war mir unsicher: 4 — ja genau.

Spironolacton was ware da ne typische Anfangsdosis? — 50mg — ok. Kennen sie die Maximaldosis? — 400mg — stimmt. Prifer erklart dann noch,
dass er so eine hohe Dosis noch nie verwendet hat.

Dann noch 2 Sonobilder: ein typisches Hamangiom der Leber, und ein GB-Stein.

Priifer 2: Rontgen Thorax mit bihilarer Lymphadenopathie, Patient hat immer mal Fieber, abgeschlagen, 30a.

Was sehen sie — ich fragte, ob es ok ist wenn ich gleich die Pathologie nenne oder ob er eine systematische Befundung will - gleich Pathologie, an
was denken sie? - Sarkoidose oder Lymphom — ja genau, was wollen sie anamnestisch wissen? — LK-Vergroferungen, Arthritis, Erythema
nodosum, Nachtschweil3, Gewichtsverlust — ja genau, kein LKs, sonst keine Auffalligkeiten — dann ist mir noch die TB als DD eingefallen, hab ich
nachgeschoben — wenns die Sarkoidose ist, was wollen sie fiir Laborwerte? — ACE, Ca, s-IL2-R, ist aber alles nur hinweisend, nicht beweisend,
Quantiferon-Test — gut, was wollen sie als nachstes? — CT und Bronchoskopie zur LK-Biopsie — ja ok was vlit. davor? — er wollte héren, dass man
die Kollegen der Pneumologie hinzuzieht (da ich selbst in der Pneumologie arbeite bin ich da nicht drauf gekommen ©).

Dann nun Bronchoskopie und EBUSTBNA — was machen sie noch? — BAL — was interessiert sie da? — CD4/CD8 Verhaltnis. — Auf was missen
sie sonst noch achten? — Systemerkrankung, kann prinzipiell jedes Organ befallen, daher LZ-EKG, Augen-Konsil, Sono Abdomen, ggf. Neuro-
Vorstellung/MRT. — gibt's da ne Einteilung die sie kennen? — hab die radiologische Einteilung aufgesagt und darauf hingewiesen, dass das
radiolog. Bild oft nicht zur Symptomatik passt und dass man daran keine Therapieentscheidung festmachen sollte — ok woran dann? - an der
Symptomatik und der extrapulmonalen Beteiligung — ok was wollen sie noch fiir Untersuchungen? — Lufu u Spiroergo - ok und was geben sie dann
medikamentds? — Prednisolon, Dosis je nach Symptomlast bis zu 1mg/kg besser weniger und mind. 6 eher 12 Monate. — ok was kénnte man noch
geben — AZA, MTX, Cyclosporin.

Dann ein endoskopisches Bild von einem Magenulcus — was machen sie, wenn sie das bei der Endoskopie sehen? — Biopsien bzgl H.p. und ggf
eradizieren — wie? - Franz/ltalien-Tripple, Bismuthaltiges Schema - ok was ist da drin? — hab es aufgezahlt — und dann? — Wiedervorstellung zur
Verlaufskontrolle bei jedem Magenulcus — dann noch einige Sonobilder: erneut Hdmangiom (mit deutlichem Schallschatten, hat mich etwas
verwirrt, ich meinte Vit ist es etwas verkalkt - er meinte dann aber das kommt haufig vor) — Leber mit zwei groRen inhomogenen Raumforderungen
mit teils liquidem Zentrum: was konnte das sein? — Abszess oder einschmelzende Metastase — Leber mit Gefal in dem ein Thrombus zu sehen
war — ich kam anatomisch nur schwer zurecht, er half mir, dass das die Pfortader sei — ich: dann ist das ein Pfortaderthrombus — ok vielen Dank

Ich war vorher sehr aufgeregt, die Priifung verlief zunéchst etwas holprig bei der Gicht, danach dann eigentlich ganz angenehm. Sehr nette Prufer.
Vorbereitung: 3,5 Monate neben Vollzeit-Tatigkeit, Amboss Lernplan Innere Medizin, Eigler-Apparative Diagnostik, etwas Herold, Endres-
Facharzprufung Innere (ca. die Hélfte der Falle angeschaut), Facharzt-Vorbereitungs-Kurs der TUM

Viel Erfolg euch allen!




Gedachtnisprotokoll FA Innere 20.7.20
Prifung mit normalem Procedere, nur mit Maske und hinter plexi Glas. Sehr wohlwollende Priifer, wenn man einmal da sitzt dann ist die Aufregung gleich weg.

Priifer 1: junge Frau, 30 Jahre alt, berichtet Giber Brennen der Zunge. Es wird ein Bild gezeigt einer etwas geschwollenen, gldnzenden Zunge mit Lichtreflex ohne
Belége oA. Nach etwas rumgestammel habe ich dann Lackzunge gesagt, was richtig war. Hierfiir bitte DD, ich sagte Leberzirrhose und wg. der brennenden
Zunge Zdliakie, Ursache war hier jedoch ein Vitamin B12 Mangel. Ursachen benennen, hier insbesondere natiirlich die Typ A Gastritis, die Resorption des
Vitamin B12 erklaren, weitere wichtige Ursachen waren M. Crohn, bakterielle Fehlbesiedlung und der Fischbandwurm (!!steht original im Herold, aber war nicht
schlimm wenn man es nicht wusste). Dann noch die Laborveréanderungen beschreiben ( LDH, retis, ind. Bili, vom MCV wollte er eine ungefahre GréRenordnung)
. Substitution erklaren ( bei uns i.v. alle 2 Tage fiir eine Woche, dann wéchentlich fir 4 Wochen, dann weitere Reduktion). Der Anstieg der Retikulozyten heil3t
Retikulozyten - Krise.

Welches klinische Bild kann beim B12 Mangel auch auftreten (funikulare Myelose mit Ataxie).
Bilder: hdmangiom, normaler pfortaderast, Lebermetastase.

2. Fall sehr kurz, zeigt bga mit resp. Globalinsuffizienz bei bek. COPD, wollte Verlegung auf IS und NIV héren, kurz erklaren was das ist und wie man die
Maschine einstellt (Peep 5, ASB 7 war ihm zu wenig, besser 10). Welchen max. Pinsp sollte man nicht tiberschreiten (30cmh20) und warum nicht (baro - und
volutrauma, akute gefahr: Pneumothorax)

Letzte Frage: Standard Therapie der TBC und eine wichtige Nebenwirkung fiir jedes Medikament (inh PNP, substituion von Vitamin b1 und b6, rmp:
chilestatische Hepatitis, cyp 450 Interaktionen, hier v.a. Abschwachung der Wirkung von oralen Kontrazeptiva, prz Hyperurikdmie und hepatotoxisch, etm Neuritis
Nervi optici)

Priifer 2: die Kollegen der Orthopadie ziehen sie zu Rate bei einer 85 jahrigen Patientin, die nun zum zweiten Mal eine WK Fraktur nach bagatelltrauma erlitten
hat. Anamnese gab nicht viel her, klinische Untersuchung (v.a. pdms) auch nicht, dann wollte ich Labor, hatte anfangs schon gesagt dass es sich um eine
Osteoporose oder osteolysen handeln kénnte. Explizit nach krea und Calcium gefragt kam gut an, damit v.a. knochenmetastasen oder multiples Myelom. Hierzu
dann weitere Untersuchungen (immunfixation und freie leichtketten, sonst kann man sich an den slim crab Kriterien ganz gut entlanghangeln) und grob die
Therapie (VRD + autologe stammzelltransplantation, fiir altere unfitte Patienten einweder VD oder RD.)

Dann Bilder: rétx mit hypertensivem Lungenddem + cardiomegalie, petechien (IgA Vaskulitis hat gereicht als Ursache), Bild einer stark gebraunten Hand,
Patientin mit Hyponatridmie, war letztlich ein nur Insuffizienz mit hohem acth Spiegel (pomc wird in der Hypophyse zu acth und msh gespalten) . Dann BGA mit
schwerer Laktatazidose, hierfiir DDs (in diesem Fall Metformin + ANV. Wie sichern sie die Diagnose? Spiegel kann man bestimmen).

Dann war immer noch Zeit tiber, daher "noch die Kur" durch Prifer 2: zeigt ein Labor von einem 30 jahrigen Mann mit hb 10 und Thrombos 25, der hatte vor 1
Jahr auch Mal einen ischamischen Schlaganfall gehabt. Bei Kombi thrombopenie, Thrombose gings schnell zu den thrombotischen mikroangiopathien, kurz
erklart was TTP , hus und ahus sind , hier war's eine TTP, Bestimmung der ADAMTS13 (vermindert durch Auto Ak) Therapie : Notfall plasmapherese (wichtig
v.a. dass es ein Notfall war und man den Pat. auch nachts verlegen muss) und Steroide.

Das war's, kurz raus, wieder rein, geschafft. Kaum zu glauben aber es hat auch irgendwie Spafl? gemacht. Sie haben letztlich die Klassiker gefragt und wenn man
was nicht wusste war es auch nicht schlimm solange das gro3e ganze okay war. Haben gelobt und ermuntert. Priifer 2 hat gesagt dass TTP und die gebraunte
Hand "on top" waren.

Vorbereitung: ein Vorbereitungskurs zu Beginn im Okt 2020. 3 Wochen lernfrei. Durch Corona hat sich alles nochmal bisschen verzégert. Material: Herold1x,
dazu natirlich die Protokolle 1,5x, habe mir zu den mir wichtig erscheinenden Themen dann Sachen aufgeschrieben. Funktionsdiagnostik mit eigler / Meier, was
wirklich sehr gut ist, hematoimages.eu, albertinen Sono und endo Atlas (hier v.a. gezielt die Sachen die immer wieder gefragt werden). Das 3000 fragen Buch
fand ich schlecht, die Zeit lieber anders investieren, am meisten haben mir die Protokolle, der Aigler und der Herold gebracht.

Viel Gluck euch allen'!




Priifungsprotokoll zur Facharztpriifung Innere Medizin vom 2.12.2020 in der Arztekammer Nordrhein.

"Es ist Freitagnachmittag und die Ambulanz brechend voll. Sie haben Dienst und werden gebeten den jungen Patienten mit der Hyperventilation nach Hause zu
schicken." Es wurde mir sofort eine BGA vorgelegt: ph 7,01, BE -22, CO2 22,5, 02 80.

Zundchst sollte man die BGA interpretieren. Metabolische Azidose mit resp. Teilkompensation, ja genau! Woran wird dies festgemacht? AnschlieBend wurden
Ursachen der Metabolischen Azidose abgefragt: Ketoazidose, Sepsis, Laktatazidose, MOV, Vergiftungen und Drogen sollten genannt werden. Es stellte sich
schlieRlich heraus, dass der Patient eine Ketoazidose hat und es wurde gefragt was Therapeutisch wichtig sei.

1. Volumengabe: 30 ml/kg KG in erster Stunde, ca 5 Liter in 24h

2. Insulinperfusor 0,1ml kgKG Bolus, anschlieBend 0,05-0,1ml kgkG/h

3. Kaliumgabe

AnschlieRend wurde noch auf eine anschlieRende kohlenhydrathaltige Erndhrung hingewiesen.
Dann erfolgte eine kleiner Sprung im Thema: Nebenwirkungen von Betablockern:

Bradykardie, AV Blocke, Hypotonie, erektile Dysfunktion, Diabetes Verschlechterung, Verschlechterung Asthma, Psoriasis und Parkinson.

2. Fall: "Ein 50 Jahriger Patient kommt nach dem Schitzenfest in Neuss zu lhnen und hat Bauchschmerzen. Was tun sie?"

Neben Anamnese, korperlicher Untersuchung war vor allem das Sono gewtinscht, er gab allerdings den Hinweis, dass man dort aufgrund von Luftiiberlagerung
nichts sehen konnte. AnschlieBend wurde ein Labor vorgelegt mit einer Lipase von 20.000, erhéhtem AP, GGT und Bilirubin.

Ursachen der Pankreatitis?: Alkohol, Bilidr, post ERC, Hyperkalzidmie, Hyperlipidamie, Autoimmmun, ideopathisch, toxisch.

AnschlieBend wurde die Therapie kurz abgefragt und das weitere Vorgehen. Neben Volumengabe und Schmerzmedikation wurde vor allem auf das Endosono
hingewiesen. Dies sollte als diagnostisches Tool immer vor der ERC geschehen. AnschlieRend wurde ich noch gefragt ob man auch in der Pancreatitis eine ERC
durchfiihren muss- Antwort: Ja bei Zeichen der Sepsis.

Danach war die Priifung nach ca. 25 Minuten beendet. Sehr gute Atmosphdre, insgesamt gute, faire Priifung.

Priifungsprotokoll, FA-Priifung Innere Medizin in Miinchen, Priifungstermin 24.08.2020
1.Prifer (Kardiologe), 2. Prifer (Gastroenterologe), Vorsitzender (Fachrichtung nicht bekannt)

Priifungsatmosphdre ruhig, eher wort-arm, nicht unangenehm, 2. Priifer wirkte eher ‘streng - kann aber auch ein unschéner Nebeneffekt des Maskentragens
sein. Piinktlicher Beginn und Ende. Insgesamt war es eher ein rascher Schlagabtausch, der vereinzelt in die Tiefe drang, i. Wesentlichen aber logische
Zusammenhdnge abfragte. Zur Lesbarkeit meines Protokolls: Fragen der Prifer in fett, meine Antworten normal, Kommentare von mir dazu in kursiv.

Einstieg mit Priifer 1: Fallprasentation miindlich, begleitet von Folien auf einem ipad direkt auf meinem Tisch. 77-jahrige Patientin in gutem AZ mit
Thoraxdruck und Dyspnoe. Sei vor 10 T aus Siidspanien zuriickgekehrt. VE: diverse GefdBerkrankungen, inkl. KHK.

Frage hierzu vom Priifer: (wesentliche) Differentialdiagnosen bei Thoraxschmerzen/Dyspnoe?
» LAE (passend zur Flugreise), ACS( i.R. vorbekannter KHK), Pneumothorax (eher untypisch fiir das Alter), Aortendissektion (dartberhinaus wurden keine

weiteren erwartet/abgefragt).

Welche weitere(n) Erkrankungen der Lunge kénnten generell noch vorliegen?

» Pneumonie, vor dem Hintergrund der aktuellen Situation auch Covid-19-Pneumonie. (Daraufhin beschwichtigte Priifer (m.E. unangemessen), ich miisse
keine Angst haben, Covid-19 wiirde er nicht priifen!)

(Weitere)Diagnostik?
» BE, D-Dimer je nach klin. Wahrscheinlichkeit (Nachfrage des Priifers: wie heit Score? > Wells und bei LAE sPESI). Im Nachhinein habe ich kiirzlich den
YEARS-Score, insbsd. bei einer Schwangeren erfolgreich angewandt, im Hinblick auf die Frage, ob jd. ambulant oder stationdr behandelt werden
darf/muss, gibt es jetzt die HESTIA Kriterien)

EKG gezeigt (nur Brustwandableitungen), hier ging es auf Nachfrage nur grob darum, ob ein Sinusrhythmus und/oder etwas Auffilliges vorlag (keine
systematische Befundung gewiinscht/nétig)
» Normofrequenter SR, inkompletter RSB

Echo-Bild:
» Ich habe beschrieben: 4-Kammerblick, re Ventrikel fast genauso groR wie der linke, somit H.a. Rechtsherzbelastung

BGA gezeigt:
» respiratorische Alkalose mit Hypokapnie und mit normalem 02.




Ist die Patientin in einem bedrohlichen Zustand?

» Ich (restrospektiv peinlicherweise) Gberzeugt: nein.

Schauen Sie nochmal genau hin.
» Sie hyperventiliert, atmet also zu viel CO2 ab, hat aber genug Sauerstoff.

Was entsteht denn, wenn zu viel CO2 abgeatmet wird?
» Kurzer Versuch des Nachdenkens, was in der angespannten Priifungssituation nicht erfolgreich war, somit meine falsche Aussage: es entstiinde HCO3-

Was machen Sie mit der Pat?
» Ich: sie gegen eine Tlte atmen lassen (falsch, denn...s. ndchster Punkt!) Ich hatte in dem Moment auch nicht mehr im Blick, dass die Pat ja initial mit LAE
kam, allerdings guter AZ. Fand ich insgesamt etwas spitzfindig, aber natiirlich auch toll, dass ich noch etwas Neues gelernt habe.

Haben Sie den ungefdhren Normwert von pCO2 im Kopf
» 35-45mmHg (Puh, richtig erinnert)

Ich zeige Ihnen das mal: blendet Formel zur Korrektur von 02 bei respiratorischer Alkalose mit Hypokapnie ein (habe ich im Nachhinein nochmal
nachgeschlagen, da ich sie nicht so schnell lesen, abspeichern oder nachvollziehen konnte): pO2 korr = pO2 gemessen-1.6x (40-pCO2 gemessen)
» Ich staune, ich kannte die Formel nicht!!!

Wie ist der Zustand der Pat nun einzuschétzen?
» Globale respiratorische Insuffizienz (der O2 lag nun nattiirlich unterhalb des Normbereiches!)

Was machen Sie mit ihr?
» Anhand sPESI evaluieren, a.e. Aufnahme auf die Intensivstation

Therapie der LAE?
» Antikoagulation mit z.B. niedermolekularem Heparin gewichtsadaptiert (z.B. Innohep 1/Tag s.c.) oder NOAKs (Apixaban und Rivaroxaban sind sofort
einsetzbar, Edoxaban und Dabigatran erst nach 5-tdgiger NMH-Therapie als sogenannter "Switching-Ansatz’)

Was wire die Steigerung dieser Therapien?
» Lyse, wenn hamodynamisch instabil

Haben Sie zufélligerweise ein Schema im Kopf
» Ich habe es falsch herum genannt, war aber nicht schlimm, richtig wdére: z.B. Alteplase 10mg als Bolus, dann 90mg uiber 2h.

Wie viele Pat sterben schdtzungsweise im KH an einer LAE?
» Ich erwidere: je nach Auspragung und Schwere, ca. 10%?!

14%.
Wie lange Therapie? Ist bereits eingeblendet ;-): 3 Monate (bei Triggerfaktor Flugreise). Danke.
Weiter mit Priifer 2:

Sie haben ja sicher gastroskopiert. Wo befinden Sie sich hier?
» (Diese Aussage kommentierte ich nicht: ich hatte in den letzten Monaten vor der Priifung vehement einen GrofSteil meiner Funktionszahlen in meiner
Freizeit absolviert, und in dem Rahmen auch vereinzelt eigensténdig gastroskopiert, also das Gastroskop gefiihrt. Fand aber nicht, dass dieses Tun zu
angemessener Kompetenz gefiihrt hatte...) Ubergang Osophagus zum Magen.

Ist das ein Normalbefund?
» Nein, eine Hernie

Welche? Wie heisst die? Haufig?
» Axiale Hiatushernie, haufig.

Was fiir Folgen kann diese mit sich bringen?
» Refluxerkrankung. Wollte schon verschiedene Typen (1-4) aufzihlen, da korrigierte er nochmal:

zunachst Sodbrennen. Was tut man?
» Je nach Beschwerdeintensitat, Standard- oder doppelte Standarddosis PPI

Hier liegt schwerwiegendes Sodbrennen vor, als Dosierung wie?
» > Pantoprazol 2x 40mg

Falls PPI nicht ausreicht?
» (Habe auch auf die Notwendigkeit der OGD hingewiesen, u.a. um die verschiedenen Reflux-Typen differenzieren zu kénnen.) Fundoplicatio




Wie funktioniert die? Welcher operative Zugang (diese Frage fand ich zu chirurgisch* und war etwas verunsichert, worauf er wohl hinauswollte?)
» Kompletter (Nissen) oder teilweiser (Toupet) Magenhochzug. Auf Basis des Stichwortes “heutzutage'(im Hinblick auf den chirurgischen Zugang)
erwiderte ich: laparoskopisch, was richtig war.

Nun die vier Refluxdsophagitisformen!
» 1. Erosive (ERD), 2. Nicht-erosive (NERD, ca. 60%), 3. Atypische, 4. Barrett

Was ist 4. Barrett?
> Intestinale Metaplasie, d.h. Magenzylinderzellen sind im unteren Osophagus zu finden. Auf dem Boden eines Barrett entsteht in ca. 2% ein Barrett-Ca
(diese Zahl wurde unkommentiert stehen gelassen)

Wie duBert sich Typ 3?
» Assoziiert mit anderen Erkrankungen, z.B. GERD-assoziiertes Asthma, Pharyngitis...

Was liegt noch tiefer und ist hdufiger als Pharyngitis?
» Laryngitis

Das wissen Sie vermutlich nicht: Von welcher seltenen Lungenerkrankung nimmt man an, damit assoziiert zu sein?
» Interstitielle Lungenerkrankungen!

Genau, welche?
» Idiopathische Lungenfibrose!

Genau! Gut! Mit welchem hiufigen Symptom kommen Pat, welches nicht zwingend sofort zur richtigen/zielfiihrenden Diagnostik fiihrt?
» (Chronischer) Rdusperzwang.

Genau! Und was folgt daraus?
» Da kam ich nicht drauf, ich meinte erst, Speichelproduktion, er wollte lediglich auf Husten hinaus!

Nachstes Themengebiet: Bild auf dem ipad, (mitte/mdfige Qualitit wg der Lichtverhdltnisse.) Was sehen Sie? Zusatz-Info: 40-jahrige, gesund lebende Frau,
keine VE bekannt.
» Eine Lackzunge

Genau. Im Rahmen welcher Erkrankungen kann diese vorkommen?
» 1. Leberzirrhose.

Die Pat lebt gesund und ist erst 40 J, eine Zirrhose ist eher unwahrscheinlich und in diesem Fall nicht zutreffend, alternativ?
» 2. Vitamin B-12-Mangel-(Anamie).

Genaul! L.R. welcher Erkrankungen entsteht Vitamin B-12-Mangel?
» Autoimmungastritis vom Typ A mit fehlender IF-Bildung und damit fehlender Vitamin B12-Aufnahmekapazitat, Gastrektomie, Erkrankungen im Bereich
des terminal lleums wie CED.

Welche weitere Erkrankung im terminalen lleum? (ich iiberlegte, und dachte leise, die Zéliakie miisste ja im Duodenum/Jejunum vorkommen und sagte es
nicht) . Eine allergische Erkrankung, die Patienten miissen Didt halten?
» Sie meinen nicht Zéliakie, oder?

Doch, meine ich. Wissen Sie, i.R. welcher seltenen Erkrankung ebenso ein Vitamin B-12-Mangel auftritt?
» Fischbandwurm-Befall. Ich hatte tatsdchlich gelesen, dass dies deutlich seltener vorkdme, als man es lernt.

Und generell, Vitamin B-12-Mangel i.R. welchen Lebensstils?
» Ich sagte zunachst unbeholfen: Fleisch-arme Erndhrung.

Wie nennt man diese Diat?
» Vegan bzw. vegetarisch.

Weitere Symptome?
» Polyneuropathie

Wie nennt man den neurologischen Befall insgesamt?
» Funikuldre Myelose

Therapie?
» (Mein ‘Fehler’, der Hinweis auf eine i.m. —Therapie (s. Exkurs!): Hydroxycobalamin, zunachst i.m. 1000ug bzw. téglich in der ersten Woche, dann
1/Woche.

Ja, es gibt verschiedene Therapie-Regime. Exkurs: Wie impft man jemanden, der unter Marcumar-Therapie steht?
» Ich steh auf dem Schlauch, murmel etwas von i.v. und dass man ja normalerweise in den Deltoideus impft, was natiirlich nicht die gewiinschte Antwort
ist, kommt nicht drauf




Na, was ist die 3. Darreichungsform? (ich komme nicht drauf! Priifer wird unruhig (scheint mir so hinter der Maske...), und ich kann in der Prifungssituation
nicht frei denken...SUBCUTAN!
» Ich bin erstaunt, leider hatte ich in meiner beruflichen Laufbahn bisher keinerlei Beriihrungspunkt mit s.c.-Impfungen. Sage, dass ich selten geimpft hatte
und jeweils vorher nochmal je nach Impfung die Modalitdten nachschauen wiirde, bevor ich einen Patienten impfe. Auch hier habe ich etwas Neues
gelernt und freue mich dartiber.

Davon gehe ich aus. Nun noch Sonobilder (auf Nachfrage meinerseits beim 1. Bild sollen nur Verdachtsdiagnosen gedufSert werden).

» 1. Fokale Mehrverfettung

» 2.nach anfdnglicher Unsicherheit, was die 2. echoarme, scharf begrenzte Struktur neben der Gallenblase sein kénnte ( Himatom? Aszites? Alles eher
nicht, dazwischen der Kommentar: *Die Pat ist gesund!"), sage ich: abgeknickte Gallenblase. Dafiir gibt es einen offiziellen Ausdruck, den ich mir —
erneut — nicht merken kann.

» 3.(Hdm)Angiomyolipom in der Niere. Bos- oder gutartig?

0 Gutartig
» 4.Cholezystitis mit dreigeschichteter Wand und Konkrementen

2. Runde Priifer 1:
Wieder ein Fall auf das ipad projiziert, dazu erzahlt der Priifer: 48-jahriger Hobby-Landwirt, der vor einigen Wochen eine Lasion am re US gehabt habe, hat
sich nicht weiter darum gekiimmert, stellt sich nun mit flammend gerétetem, liberwdrmten, scharf begrenztem Erythem am re US vor. Dazu Fieber,
Leukozytose. Blick-und Verdachtsdiagnose?

» Erysipel.
Was ist das?

» Entziindung der Haut und des Interstitiums entlang der Lymphbahnen

Typische Erreger?
» Streptokokken, Staphylokokken.

Welche Staphylokokken?
» Da ich es unwahrscheinlich fand, dass er Staph. aureus meinen wiirde, erwiderte ich, eher fragend: Staph. epidermidis. War aber genau Staph. aureus

gemeint (s. spater)

Therapie?
» Antibiose mit Penicillin

Wissen Sie ungefihre Dosis?
» Mehrere Mio IE ;), Penicillin G 10 Mio IE 1-1-1 i.v.

Was machen Sie vorher?
Ich stand bisl auf dem Schlauch...nach Med-Allergien fragen? Ja und...
» Blutkulturen abnehmen!

Richtig, Danke! In wie viel % sind die pos?
» Leider zu selten.

Gar nicht so selten, ca. 30-50%. Was geben Sie bei Penicillin-Allergie?
» Clindamycin bzw. Cephalosporin, wobei man an Kreuzallergie denken muss.

Weiter zum Fall: einige Tage spater, am WE, geht’s Pat schlechter, Nachweis v Staph. aureus in der BK. Welche Organe sind durch den Befall von Staph.
aureus besonders gefdhrdet?
» Hier stand ich nun — priifungs-situations-bedingt - komplett auf dem Schlauch! Ich fing an, aufzuzdhlen: Urogenitaltrakt...Lunge...MDT (Priifer
zwischendurch immer ‘ja, auch und weiter..."), bis mir dann endlich einfiel: Herz > ENDOKARDITIS! Puh! Endlich...

Warum sind Staphylokokken so gefahrlich fiirs Herz?
» Ich erzéhlte etwas von Biofilm und schlechter Erreichbarkeit durch die Antibiose...

Sie zerstoren die Klappe! Transthorakales (!) Echo-Bild mit 4-Kammer Blick mit
» Vegetation Mitralklappe

Dann war es quasi geschafft. Er wollte noch darauf hinaus, dass man bei Unsicherheit im Hinblick auf die Therapieoption in den Leitlinien
nachschauen kénne.

Ich wurde herausgebeten und (nach gefiihlt langer Zeit ;) wieder hinein gebeten und man teilte mir mit, dass ich bestanden habe, ob ich etwas
anderes gedacht habe. Ich erwiderte nur, dass mich Unwissen bei mir stéren wiirde, was von Priifer 2 als minimal abgetan wurde.

Die Zeit verflog irgendwie und es hat Spaf3 gebracht (trotz Aufregung) das iiber Monate (und Jahre klin. Erfahrung) aufpolierte Wissen “an den
Mann" zu bringen! Viel Erfolg allen Nachkommenden!




Facharztpriifung Innere Medizin am 18.11.2020

Prifungsvorsitz Allgemeinmedizin, Priifer 1: Oberarzt Innere Medizin, Priifer 2: ehemaliger Chefarzt Innere Medizin

Priifer 1: Definition/RR-Werte von Blutdruck und Arterieller Hypertonie, Sekundare Ursachen aufzihlen (renovaskular (fiboromuskular und atherosklerotisch),
Hyperthyreose, Hyperaldosteronismus, Hyperkortisolismus, Phdochromozytom, obstruktives Schlafapnoesyndrom), zirkumskripte Aortenisthmusstenose.
Wenn V.a. zirkumskripte Aortenisthmusstenose sollte RR auch an den Beinen gemessen werden. Nachfrage zu den renovaskularen Ursachen insbesondere
Therapieansatz (fibromuskuldr oder eingeschrankte Nierenfunktion -> PTA; keine Angioplastie bei unkomplizierter Nierenaterienstenose und medikamentos
gut eingestelltem Hypertonus).Dann Nachfrage Hyperaldosteronismus, welche Auffalligkeiten man im Labor entdecken kénnte-> ggf. Hypokalidmie,
Aldosteron-Renin Quotient deutlich erhéht (>20). Habe noch Bestatigungstest mit Kochsalzbelastungstest und Fludrocortison Hemmtest erwahnt, wére aber
nicht notwendig gewesen. Pharmakotherapie der Arteriellen Hypertonie, Substanzklassen. Welche Vorteile welcher Substanzklasse im Kontext der
Komorbiditdt Diabetes bzw. Herzinsuffizienz. Welcher LZ-RR wiirden Sie bei einem Diabetiker anstreben? -> SBP von 130 mmHg und <130 mmHg, falls
vertragen in Praxismessungen, also im LZ RR eher ca. 120-125 mmHg im Mittelwert. Welche Nebenwirkungen/Unvertraglichkeit von Spironolacton gibt es.
Chronizitat der Medikation (besser Einnahme abends oder morgens?)-> Habe geantwortet, dass es immer wieder Schwankungen der Studienlage gibt.
Personlich wiirde ich Diuretika morgens geben (Wasserlassen nachts vermeiden, erhéhte Sturzgefahr) und ich CBB wie Amlodipin eher abends verordnen
wiirde wegen UAW Unterschenkelédeme. Wurde so bekraftigt und nicht weiter nachgefragt / korrigiert. Dann Definition pulmonale Hypertonie und Nizza
Klassifikation aufzéhlen (keine detaillierte Nachfragen zu Therapie der PAH oder den Gbrigen Krankheitsbildern). Zuletzt noch Differentialdiagnosen
Thoraxschmerz bzw. zeitbedingt die vier wichtigsten am lebensbedrohlichsten die ziigig ausgeschlossen werden sollten -> Akutes Koronarsyndrom,
Lungenarterienembolie, akutes Aortensyndrom, (Spannungs-)pneumothorax

Priifer 2: Fallbeschreibung Patientenvorstellung mit Rettungsdienst, Bewusstseinsminderung, tiefe betonte Atmung, AZ Verschlechterung. Vorgehen?
Grundsatzlich nattrlich klassisch Anamnese und Untersuchung. Habe zunachst aber wissen wollen, welche Vitalwerte auf dem Rettungsprotokoll vermerkt sind
inkl. BZ und Korpertemperatur. Letztlich hamodynamisch stabiler Patient, kein Fieber mit BZ um die 650 mg/dl. Habe dann gefragt ob ein Diabetes bekannt sei
bzw. welche Medikamenteneinnahme bekannt. Habe dann bei tiefer betonter Atmung eine Azidoseatmung (Kussmaul) vermutet und die Verdachtsdiagnose
einer diabetischen Ketoazidose gestellt, daher parallel zur Laborentnahme BGA und Urintest auf Ketone. pH war 7,2, vermindertes Bicarbonat,
Hyperventilation. Wie wiirden sie die Diagnose bestatigen, Patient lasst kein Urin, DK Anlageversuch wiederholt frustran? -> Ketonkorper im Blut bestimmen.
Somit Diagnose schlieRlich gesichert. Weiteres Vorgehen? Aufnahme auf Intensiv oder zumindest Uberwachungsstation, ZVK Anlage wegen ausgepragtem

Volumendefizit (ca. 100 ml/kgKG= 10% KG -> wurde nicht explizit gefragt) und hohem Kaliumbedarf (Defizit ca. 5 mmol/kgKG -> wurde nicht explizit gefragt)
sowie Insulinperfusor mit regelmaRiger Kontrolle Elektrolyte und BZ. Warum bekommt jemand diabetische Ketoaziodse? Erstmanifestation, Infekt bzw.
erhohter Insulinbedarf, fehlerhafte Insulinapplikation. Welche Insulindosierung? Niedrig dosierte Insulintherapie. Bolus je nach KG ca. 6-8 E Altinsulin (Haag
meinte er wiirde immer 7 E geben), dann kontinuierliche Applikation von 0,05-0,1 E/kg KG bzw. 2-4 E pro h). Wie schnell BZ Senkung? -> BZ Senkung ca. 50
mg/dl pro h. BZ sollte nicht unter 250 mg/dl gesenkt werden. Warum nicht zu starke BZ Senkung? -> Gefahr des Hirnédem. Dann Pathophysiologie der
Ketoazidose und Unterschied zum diabetischen hyperosmolaren Koma? -> Absoluter Insulinmangel. Kontrainsulindre Hormone hochreguliert -> Gesteigerte
Lipolyse mit Anstieg freier Fettsduren. Uberangebot von Acetylcoenzym A und Ubersittigung Citratzyklus-> Umwandlung in Ketonkérper als Transportform von
Acetylcoenzym A fiir Muskel und Gehirn. Welche Ketonkérper gibt es-> Aceton, Acetoacetat und Beta-Hydroxybutyrat. Umrechnung von mg/dl in mmol/I (als
nicht prifungsrelevante Zusatzfrage, Zeit war eigentlich schon rum. Er findet es gut sowas zu wissen wegen Osmalaritdt) -> hab ich nicht gewusst. 1 mg/dL =
0.0555 mmol/L also 100 mg/dl entspricht 5,6 mmol/I

Facharztpriifung Innere Medizin 01.02.2021 Miinchen
Vorsitz: Allgemeinmedizinerin, 1. Prifer: Gastroenterologe/Endokrinologe, 2. Priifer: Kardiologe/Pulmologe

Anordnung der Tische im Quadrat. Jeder sitzt an einem Tisch mit Plexiglas-Trennwéanden, vor einem ein Bildschirm sowie Block und Stift.

1. Prifer:

1. Thema: Fallvignette: Alterer, antikoagulierter Patient am Vorabend vor Hiift-OP plétzlich Bluterbrechen. Anamnestisch Einnahme hochdosiert Ibuprofen. Sie
sind die Dienstarztin, was machen Sie? Vitalparameter erheben, zweiten Zugang legen, Volumen und Erythromycin geben; Blut abnehmen, EKs kreuzen — hatte
ich vor lauter Aufregung initial vergessen zu sagen — nicht schlimm! Muss der Patient sofort in die Endoskopie? Ja, sofern er anhaltend erbricht. Wovon machen
Sie es noch abhangig? Von den Vitalparametern? Richtig! Was machen Sie, wenn er instabil wird? Erst auf der Intensivstation stabilisieren und ggf. intubiert
OGD. Was geben Sie noch? Natiirlich PPI — hatte ich eingangs nicht genannt. Nachtrag vom Priifer, dass die OGD nicht wie beim STEMI innerhalb eines
gewissen Zeitraums erfolgen muss. Falls der Patient nun eine Leberzirrhose an Vorerkrankungen hat, woran denken Sie? An eine Osophagusvarizenblutung.
Genau! Was geben Sie dann? Terlipressin und Antibiotikum. Warum geben Sie das Antibiotikum? Wegen erhéhtem Infektionsrisiko. Stimmt, warum genau?
Wousste ich nicht. Hier wollte der Priifer darauf hinaus, dass vermutlich auch eine SBP besteht. Ok, der Patient ist nun in der OGD, Sie sehen folgendes Bild. Was
sehen Sie? Auf dem Bildschirm wurde ein Endoskopie-Bild einer Forrest Ilb Lasion gezeigt. Chance genutzt und die Forrest-Klassifikation kurz aufgesagt. Was
machen Sie? Koagel entfernen und Unterspritzen oder Clip setzen.




2. Thema: Gut, nachstes Thema, wir gehen eine Etage tiefer — KRK. Welche Tumorentitaten sind eigentlich bei Frauen und Mannern am haufigsten? Bei den
Madnnern Bronchial-, Prostata- und KRK, bei den Frauen wird Prostata- durch Mamma-Ca ersetzt. Wo ist das KRK am haufigsten lokalisiert? Sigma und
Rektum. Richtig. Was ist die Besonderheit beim Rektum-Ca bzgl der Metastasierung? Geht direkt in die Lunge. Wie sieht es mit der Vorsorge von KRK in
Deutschland derzeit aus? Koloskopie ab 50 Jahren bei den Mannern bzw. 55 Jahren bei den Frauen. Und wenn sich nun jemand nicht koloskopieren lassen
mochte? Dann kann man einen Test auf okkultes Blut im Stuhl machen, also den Hdmoccult. Was ist das Problem mit den Hdmoccults? Haufig falsch positiv.
Genau, warum? Verzehr von rotem Fleisch. Welche Maglichkeit gibt es noch? Hier wollte er noch auf den iFOBT (sensitiver und spezifischer) hinaus. Bin ich
nicht draufgekommen.

3. Thema: Patient mit einem Calcium von 2,85 mmol/l. Was bestimmen Sie noch im Labor. PTH und PTHrP. Bestimmen Sie das PTHrP immer direkt mit? Nein.
Warum das PTH und welchen Wert erwarten Sie? pHPT, PTH erhéht. Was hat PTH mit Calcium zu tun? PTH verursacht die Bereitstellung von Calcium aus dem
Knochen. Was noch? Unter Hilfestellung bin ich dann auf die Niere mit Nephrokalzinose und Nephrolithiasis ggkommen. Auerdem Calcium-Resorption aus
dem Darm durch PTH. Letzteres hat der Prifer ergdanzt. Wann behandeln Sie eine Hypercalzamie? Bei symptomatischen Patienten? Ja, wann noch? Puh, habe
dann was von Osteoporose gedruckst. Stimmt. Wann noch? WeiB ich nicht. Prifer: Bei asymptomatischen Patienten mit einem Calcium-Wert 0,25 mmol/I
héher als der obere Grenzwert. Kennen Sie zufallig eine genetische Erkrankung, die mit einem leicht erhohten PTH und erhéhtem Calcium? Keine Sorge die
Frage ist nicht prifungsrelevant! Nein, weil ich nicht. Familidre hypokalzurische Hyperkalzdmie. Der Prifer erklarte das Krankheitsbild dann noch kurz.

2. Prifer: Sono-Bilder

1. Bild: Harnstau Grad II-1ll. Wie entsteht der? Im Rahmen eines postrenalen Nierenversagen, also durch infra- oder supravesikale Obstruktion. Genau. Wie
genau? Nephrolithiasis, Urothel-Ca, Kompression von auRen, Verlegung des Abflusses in die Harnrohre. Was macht eine Kompression von auBen? Mb. Ormond.
Ja, das ist aber selten. Was ist denn der Mb. Ormond? Da habe ich mich ein bisschen verhaspelt und habe gesagt, dass ich es gerade mit der fibromuskuldren
Dysplasie verwechsle. Priifer: Verstehe ich. Hinweis - Hat auch was mit fibro zu tun. Ich: Ah. Eine Bindegewebsfibrose. Richtig. Eine retroperitoneale
Bindegewebsfibrose. In welchem Zusammenhang spielt denn die fibromuskuldre Dysplasie eine Rolle? Bei der Nierenarterienstenose. Sehr gut. Wenn Sie es
erwahnen, missen wir es auch klaren. Ok, zuriick zu den Ursachen fiir eine Kompression der Harnleiter. Was fallt Ihnen noch ein? Tumor. Ja, welche? GroRes
KRK. Ja, der muss aber schon wirklich sehr groR sein. Was noch? Erneutes Rumdrucksen. Hilfestellung vom Prifer: Haben Manner nicht. Ich: Ovarial-Ca und
Uterus-Ca. Genau, darauf wollte ich hinaus. Die haufigsten Ursachen. Wissen Sie zufallig wie man das Cervix-Ca therapiert? Habe dann angefangen was zu BRCA
zu erzdhlen und wurde unterbrochen. Die Patientin ist schon operiert, es geht jetzt um CTx. Was geben Sie? Puh, muss ich raten. Dann raten Sie. Cisplatin,
Etoposid. Nein, Carboplatin, Paclitaxel. Kennen Sie sich mit Paclitaxel aus? Nein, ok, dann lassen wir das.

2. Bild: Querschnitt Mittelbauch. Teilthrombosiertes BAA. Ab wann operieren Sie es? Ab 5 cm Durchmesser oder schneller GroBenzunahme.

3. Bild von der Leber. Nicht die neueste Aufnahme. Ich habe dann nach dem Schnitt gefragt. Prifer: Wisse er jetzt auch nicht ganz genau, aber vermutlich
subkostal. Zeigte dann mit dem Pfeil, auf eine echofreie Struktur am Leberunterrand. Ich: V. cava. Nein, die Gallenblase. Was sehen Sie in der Leber? Ich: Einen

TIPS? Ja. Wofir steht TIPS? Transjugularer intrahepatischer portosystemischer Stent-Shunt. Wann setzt man ihn ein? Bei konservativ nicht beherrschbaren
Osophagusvarizen und Aszites. Was ist die haufigste Komplikation? Hepatische Enzephalopathie.

4. Bild: Querschnitt Oberbauch. Hier sollte ich die anatomischen Strukturen benennen.
5. Bild: Linke Flanke. Zu sehen war eine Nebenmilz.

Weiter mit EKGs

1. EKG: Letztlich war es ein Vorhofflattern mit 2:1 Uberleitung. Habe ich aber nicht sofort erkannt. Wie therapieren Sie das? Mit elektrischer Kardioversion nach
Ausschluss eines Thrombus. AuBerdem muss der Patient antikoaguliert werden. Richtig. Wie funktioniert eigentlich so eine Kardioversion? Ablauf erklart.
Sedierung vergessen zu erwdhnen, aber auf Rickfrage ergéanzt. Warum nutzen Sie die SyncTaste? Stille. Was passiert wenn Sie sie nicht driicken? Priifer
erkldrte dann kurz, dass der Schock in die vulnerable Phase fallt. Ich: es kann Kammerflimmern entstehen. Und wenn der Patient nach zwei Tagen wieder
Vorhofflattern hat, was machen Sie dann? Katheterablation. Richtig. Wie funktioniert das? Das ist eine Radiofrequenzablation um das Isthmusabhangige
Vorhofflattern zu beenden. Wo ablatiert man da? Am Trikuspidalklappenanulus.

2. EKG: AV-Block Typ Mobitz. Habe zuerst gedacht es sei ein AV-Block Grad I. Sollte dann nochmal genau hinschauen und korrigierte meine Angabe. Der Prifer
meinte dann, ich sei nicht die erste, die durch Ableitung | fehlgeleitet worden sei. Wie kommt es denn zum AV-Block? Bradykardisierende Medikamente (b-
Blocker, Digitalis), i.R. eines Ml und Beteiligung der RCA. Unterbrechung durch den Priifer — was hat die RCA mit dem AV-Block zu tun? Die versorgt den AV-
Block. Genauer konnte ich es nicht sagen. Er erklarte dann, dass der AV-Knoten durch den Ramus nodi artrioventricularis (aus der RCA) versorgt wird. Was
macht noch einen AV-Block? Sportler durch erhéhten Vagotonus, aber sich keinen Typ Mobitz. Ja, was noch? Sarkoidose, Borreliose. Was macht denn die
Borreliose am Herzen? Myokarditis. Richtig, die Lyme-Myokarditis. Wie behandelt man die? Das ist Stadium Il, also mit Ceftriaxon. Stimmt, welche Dosierung?
2g. Wie lange? Puh, 4 Wochen. Das ist ein bisschen lang. 2-3 Wochen sind ausreichend.

Nach 30 Minuten war die Priifung zu Ende. Ich wurde kurz rausgebeten und schnell wieder reingeholt und habe die Urkunde ausgehdndigt bekommen. Der 2.
Priifer meinte gut gemacht! Und dann kam noch die obligatorische Frage nach dem mittelfristigen beruflichen Plan.

Vorbereitung: Herold einige Monate vor der Priifung gelesen. Im Oktober den Facharztkurs an der TU besucht. Mit dem Amboss-Lernplan und Amboss vier
Wochen vor der Priifung intensiv gelernt. Auferdem Endres Fallbuch, Frimmel Internistische Notfdlle und das Diagnostikbuch von Maier und Eigler angeschaut.
Priifungsprotkolle insbesondere hinsichtlich der abgefragten Diagnostik gescannt und z.T. im Sonobzw. Endoskopie-Atlas des Albertinen-Krankenhauses
angeschaut.

Fazit: Faire Fragen, falls man was nicht wusste, wurde es von dem Priifer ergénzt oder man wurde zur Antwort durch Hilfestellungen geleitet. Ich habe viel
gelernt, vermutlich zu viel, aber zwischendurch hat es sogar Spafs gemacht, manch einen Zusammenhang mehr verstanden zu haben. Viel Erfolg, die Priifer sind
definitiv sehr wohlwollend!




Priifungsprotokoll, FA-Priifung Innere Medizin in Miinchen, Priifungstermin 24.08.2020
1.Prifer (Kardiologe, Pneumologe), 2. Priifer (Gastroenterologe), Vorsitzender (Fachrichtung nicht bekannt)

Prufungsatmosphare ruhig, eher wort-arm, nicht unangenehm, 2. Priifer wirkte eher “streng’- kann aber auch ein unschoner Nebeneffekt des Maskentragens
sein. Punktlicher Beginn und Ende. Insgesamt war es eher ein rascher Schlagabtausch, der vereinzelt in die Tiefe drang, i. Wesentlichen aber logische
Zusammenhange abfragte.

Priifer 1: Fallprasentation miindlich, begleitet von Folien auf einem ipad direkt auf meinem Tisch. 77-jahrige Patientin in gutem AZ mit Thoraxdruck und
Dyspnoe. Sei vor 10 T aus Siidspanien zuriickgekehrt. VE: diverse GefaRerkrankungen, inkl. KHK. Frage hierzu vom Priifer: (wesentliche)
Differentialdiagnosen bei Thoraxschmerzen/Dyspnoe?

» LAE (passend zur Flugreise), ACS( i.R. vorbekannter KHK), Pneumothorax (eher untypisch fiir das Alter), Aortendissektion (dariiberhinaus wurden keine

weiteren erwartet/abgefragt).

Welche weitere(n) Erkrankungen der Lunge kénnten generell noch vorliegen? Pneumonie, vor dem Hintergrund der aktuellen Situation auch Covid-19-
Pneumonie. (Daraufhin beschwichtigte Priifer (m.E. unangemessen), ich miisse keine Angst haben, Covid-19 wiirde er nicht priifen!)
(Weitere)Diagnostik? BE, D-Dimer je nach klin. Wahrscheinlichkeit (Nachfrage des Priifers: wie heit Score? > Wells und bei LAE sPESI). Im Nachhinein habe ich
kiirzlich den YEARS-Score, insbsd. bei einer Schwangeren erfolgreich angewandt, im Hinblick auf die Frage, ob jd ambulant oder stationdr behandelt werden
darf/muss, gibt es jetzt die HESTIA Kriterien)
EKG gezeigt (nur Brustwandableitungen), hier ging es auf Nachfrage nur grob darum, ob ein Sinusrhythmus und/oder etwas Auffilliges vorlag (keine
systematische Befundung gewiinscht/nétig) Normofrequenter SR, inkompletter RSB
Echo-Bild: Ich habe beschrieben: 4-Kammerblick, re Ventrikel fast genauso groR wie der linke, somit H.a. Rechtsherzbelastung
BGA gezeigt: respiratorische Alkalose mit Hypokapnie und mit normalem 02.
Ist die Patientin in einem bedrohlichen Zustand? Ich (restrospektiv peinlicherweise) Uberzeugt: nein.
Schauen Sie nochmal genau hin. Sie hyperventiliert, atmet also zu viel CO2 ab, hat aber genug Sauerstoff.
Was entsteht denn, wenn zu viel CO2 abgeatmet wird? Kurzer Versuch des Nachdenkens, was in der angespannten Priifungssituation nicht erfolgreich war,
somit meine falsche Aussage: es entstiinde HCO3-
Was machen Sie mit der Pat? Ich: sie gegen eine Tlte atmen lassen (falsch, denn...s. néchster Punkt!) Ich hatte in dem Moment auch nicht mehr im Blick, dass
die Pat ja initial mit LAE kam, allerdings guter AZ. Fand ich insgesamt etwas spitzfindig, aber natiirlich auch toll, dass ich noch etwas Neues gelernt habe.
Haben Sie den ungefdhren Normwert von pCO2 im Kopf 35-45mmHg (Puh, richtig erinnert)
Ich zeige lhnen das mal: blendet Formel zur Korrektur von 02 bei respiratorischer Alkalose mit Hypokapnie ein (habe ich im Nachhinein nochmal
nachgeschlagen, da ich sie nicht so schnell lesen, abspeichern oder nachvollziehen konnte): pO2 korr = pO2 gemessen-1.6x (40-pCO2 gemessen) Ich staune, ich
kannte die Formel nicht!!!

Wie ist der Zustand der Pat nun einzuschétzen? Globale respiratorische Insuffizienz (der O2 lag nun nattiirlich unterhalb des Normbereiches!)

Was machen Sie mit ihr? Anhand sPESI evaluieren, a.e. Aufnahme auf die Intensivstation

Therapie der LAE? Antikoagulation mit z.B. niedermolekularem Heparin gewichtsadaptiert (z.B. Innohep 1/Tag s.c.) oder NOAKs (Apixaban und Rivaroxaban
sind sofort einsetzbar, Edoxaban und Dabigatran erst nach 5-tagiger NMH-Therapie als sogenannter ‘Switching-Ansatz’)

Was wire die Steigerung dieser Therapien? Lyse, wenn hamodynamisch instabil

Haben Sie zufélligerweise ein Schema im Kopf Ich habe es falsch herum genannt, war aber nicht schlimm, richtig wdre: z.B. Alteplase 10mg als Bolus, dann
90mg Uber 2h.

Wie viele Pat sterben schatzungsweise im KH an einer LAE? Ich erwidere: je nach Auspragung und Schwere, ca. 10%?!

14%. Wie lange Therapie? Ist bereits eingeblendet ;-): 3 Monate (bei Triggerfaktor Flugreise). Danke.

Priifer 2: Sie haben ja sicher gastroskopiert. Wo befinden Sie sich hier? (Diese Aussage kommentierte ich nicht: ich hatte in den letzten Monaten vor der
Priifung vehement einen Grofteil meiner Funktionszahlen in meiner Freizeit absolviert, und in dem Rahmen auch vereinzelt eigenstdndig gastroskopiert, also das
Gastroskop gefiihrt. Fand aber nicht, dass dieses Tun zu angemessener Kompetenz gefiihrt hatte...) Ubergang Osophagus zum Magen.

Ist das ein Normalbefund? Nein, eine Hernie

Welche? Wie heisst die? Haufig? Axiale Hiatushernie, haufig.

Was fiir Folgen kann diese mit sich bringen? Refluxerkrankung. Wollte schon verschiedene Typen (1-4) aufzdhlen, da korrigierte er nochmal:

zundachst Sodbrennen. Was tut man? Je nach Beschwerdeintensitat, Standard- oder doppelte Standarddosis PPI

Hier liegt schwerwiegendes Sodbrennen vor, als Dosierung wie? > Pantoprazol 2x 40mg

Falls PPI nicht ausreicht? (Habe auch auf die Notwendigkeit der OGD hingewiesen, u.a. um die verschiedenen Reflux-Typen differenzieren zu kénnen.)
Fundoplicatio

Wie funktioniert die? Welcher operative Zugang (diese Frage fand ich zu chirurgisch’ und war etwas verunsichert, worauf er wohl hinauswollte?) Kompletter
(Nissen) oder teilweiser (Toupet) Magenhochzug. Auf Basis des Stichwortes “heutzutage’(im Hinblick auf den chirurgischen Zugang) erwiderte ich:
laparoskopisch, was richtig war.

Nun die vier Refluxésophagitisformen! 1. Erosive (ERD), 2. Nicht-erosive (NERD, ca. 60%), 3. Atypische, 4. Barrett

Was ist 4. Barrett? Intestinale Metaplasie, d.h. Magenzylinderzellen sind im unteren Osophagus zu finden. Auf dem Boden eines Barrett entsteht in ca. 2% ein
Barrett-Ca (diese Zahl wurde unkommentiert stehen gelassen)

Wie duBert sich Typ 3? Assoziiert mit anderen Erkrankungen, z.B. GERD-assoziiertes Asthma, Pharyngitis...

Was liegt noch tiefer und ist hdufiger als Pharyngitis? Laryngitis

Das wissen Sie vermutlich nicht: Von welcher seltenen Lungenerkrankung nimmt man an, damit assoziiert zu sein? Interstitielle Lungenerkrankungen!
Genau, welche? Idiopathische Lungenfibrose!




Genau! Gut! Mit welchem hiufigen Symptom kommen Pat, welches nicht zwingend sofort zur richtigen/zielfilhrenden Diagnostik fiihrt? (Chronischer)
Radusperzwang.

Genau! Und was folgt daraus? Da kam ich nicht drauf, ich meinte erst, Speichelproduktion, er wollte lediglich auf Husten hinaus!

Nachstes Themengebiet: Bild auf dem ipad, (mittelmdfige Qualitit wg der Lichtverhdltnisse.)

Was sehen Sie? Zusatz-Info: 40-jahrige, gesund lebende Frau, keine VE bekannt. Eine Lackzunge

Genau. Im Rahmen welcher Erkrankungen kann diese vorkommen? 1. Leberzirrhose.

Die Pat lebt gesund und ist erst 40 J, eine Zirrhose ist eher unwahrscheinlich und in diesem Fall nicht zutreffend, alternativ? 2. Vitamin B-12-Mangel-
(Anamie).

Genau! I.R. welcher Erkrankungen entsteht Vitamin B-12-Mangel? Autoimmungastritis vom Typ A mit fehlender IF-Bildung und damit fehlender Vitamin B12-
Aufnahmekapazitat, Gastrektomie, Erkrankungen im Bereich des terminal lleums wie CED.

Welche weitere Erkrankung im terminalen lleum? (ich iiberlegte, und dachte leise, die Zéliakie miisste ja im Duodenum/Jejunum vorkommen und sagte es
nicht). Eine allergische Erkrankung, die Patienten miissen Didt halten? Sie meinen nicht Zoliakie, oder?

Doch, meine ich. Wissen Sie, i.R. welcher seltenen Erkrankung ebenso ein Vitamin B-12-Mangel auftritt? Fischbandwurm-Befall. Ich hatte tatsachlich gelesen,
dass dies deutlich seltener vorkdme, als man es lernt.

Und generell, Vitamin B-12-Mangel i.R. welchen Lebensstils? Ich sagte zunachst unbeholfen: Fleisch-arme Erndhrung.

Wie nennt man diese Di&t? Vegan bzw. vegetarisch.

Weitere Symptome? Polyneuropathie

Wie nennt man den neurologischen Befall insgesamt? Funikuldre Myelose

Therapie? (Mein ‘Fehler’, der Hinweis auf eine i.m. —Therapie (s. Exkurs!): Hydroxycobalamin, zunéchst i.m. 1000ug bzw. taglich in der ersten Woche, dann
1/Woche.

Ja, es gibt verschiedene Therapie-Regime. Exkurs: Wie impft man jemanden, der unter Marcumar-Therapie steht? /ch steh auf dem Schlauch, murmel etwas
von i.v. und dass man ja normalerweise in den Deltoideus impft, was natiirlich nicht die gewiinschte Antwort ist, kommt nicht drauf

Na, was ist die 3. Darreichungsform? (ich komme nicht drauf! Priifer wird unruhig (scheint mir so hinter der Maske...), und ich kann in der Priifungssituation
nicht frei denken...SUBCUTAN! Ich bin erstaunt, leider hatte ich in meiner beruflichen Laufbahn bisher keinerlei Beriihrungspunkt mit s.c.-Impfungen. Sage, dass
ich selten geimpft hatte und jeweils vorher nochmal je nach Impfung die Modalitdten nachschauen wiirde, bevor ich einen Patienten impfe. Auch hier habe ich
etwas Neues gelernt und freue mich dartiber.

Davon gehe ich aus.

Nun noch Sonobilder (auf Nachfrage meinerseits beim 1. Bild sollen nur Verdachtsdiagnosen gedufSert werden).
» 1. Fokale Mehrverfettung
» 2.nach anfdnglicher Unsicherheit, was die 2. echoarme, scharf begrenzte Struktur neben der Gallenblase sein kénnte ( Himatom? Aszites? Alles eher
nicht, dazwischen der Kommentar: *Die Pat ist gesund!"), sage ich: abgeknickte Gallenblase. Dafiir gibt es einen offiziellen Ausdruck, den ich mir —
erneut — nicht merken kann.
0 3.(Hdm)Angiomyolipom in der Niere. Bés- oder gutartig? Gutartig

» 4.Cholezystitis mit dreigeschichteter Wand und Konkrementen

2. Runde Priifer 1:

Wieder ein Fall auf das ipad projiziert, dazu erzahlt der Priifer: 48-jahriger Hobby-Landwirt, der vor einigen Wochen eine Lasion am re US gehabt habe, hat
sich nicht weiter darum gekiimmert, stellt sich nun mit flammend gerdtetem, liberwarmten, scharf begrenztem Erythem am re US vor. Dazu Fieber,
Leukozytose. Blick-und Verdachtsdiagnos? Erysipel.

Was ist das? Entziindung der Haut und des Interstitiums entlang der Lymphbahnen

Typische Erreger? Streptokokken, Staphylokokken.

Welche Staphylokokken? Da ich es unwahrscheinlich fand, dass er Staph. aureus meinen wiirde, erwiderte ich, eher fragend: Staph. epidermidis. War aber
genau Staph. aureus gemeint (s. spater)

Therapie ? Antibiose mit Penicillin Wissen Sie ungefdhre Dosis? Mehrere Mio IE ;), Penicillin G 10 Mio IE 1-1-1 i.v.

Was machen Sie vorher? /ch stand bisl auf dem Schlauch...nach Med-Allergien fragen?

Ja und... Blutkulturen abnehmen! Richtig, Danke! In wie viel % sind die pos? Leider zu selten.

Gar nicht so selten, ca. 30-50%. Was geben Sie bei Penicillin-Allergie? Clindamycin bzw. Cephalosporin, wobei man an Kreuzallergie denken muss.
Weiter zum Fall: einige Tage spater, am WE, geht’s Pat schlechter, Nachweis v Staph. aureus in der BK. Welche Organe sind durch den Befall von Staph.
aureus besonders gefdhrdet? Hier stand ich nun — prifungs-situations-bedingt - komplett auf dem Schlauch! Ich fing an, aufzuzéhlen:
Urogenitaltrakt...Lunge...MDT (Priifer zwischendurch immer ’ja, auch und weiter..."), bis mir dann endlich einfiel: Herz > ENDOKARDITIS! Puh! Endlich...
Warum sind Staphylokokken so geféhrlich fiirs Herz? Ich erzdhlte etwas von Biofilm und schlechter Erreichbarkeit durch die Antibiose...

Sie zerstoren die Klappe!

Transthorakales (!) Echo-Bild mit 4-Kammer Blick mit Vegetation Mitralklappe

Dann war es quasi geschafft. Er wollte noch darauf hinaus, dass man bei Unsicherheit im Hinblick auf die Therapieoption in den Leitlinien nachschauen kénne.

Ich wurde herausgebeten und (nach gefuhlt langer Zeit ;) wieder hinein gebeten und man teilte mir mit, dass ich bestanden habe, ob ich etwas anderes gedacht habe.
Ich erwiderte nur, dass mich Unwissen bei mir storen wirde, was von Prufer 2 als minimal abgetan wurde.

Die Zeit verflog irgendwie und es hat SpaR gebracht (trotz Aufregung) das Gber Monate (und Jahre klin. Erfahrung) aufpolierte Wissen ‘an den Mann" zu bringen!

Viel Erfolg allen Nachkommenden!




Priifungsprotokoll FA Innere Medizin (WBO 2011, BLAK), 10/2019

Allgemeines:

Die Prifung begann bei mir mit beinahe 20-minitiger Verspatung, sodass ich beinahe 45 Minuten im Warteraum sal8. Die Atmosphare wahrend der
Prifung war zwar professionell, Priifer 1 recht distanziert, Priifer 2 etwas zugewandter, hat oft geldchelt. Priifungsvorsitz war vollkommen neutral
und beinahe stoisch.

Prifer 1 (Chefarzt Innere Medizin, FA Innere Medizin):

60-jahrige, friihpensionierte Lehrerin, wird lhnen vom Rettungsdienst gebracht, zwei Steri-Strips an der Stirn, ,,s hat sie vom Radl g’haut”. Wie
gehen Sie vor? Leider bin ich mit der Art des Priifers, zu fragen, nicht gut zurechtgekommen. Er wollte eher zackig-konkrete Antworten auf konkrete
Fragen; insbesondere auch gar keine ausfiihrliche Anamnese oder dhnliches. Als ich von einem vermuteten Bewusstseinsverlust sprach, wollte er
die genaue Definition einer Synkope (reversibler Bewusstseinsverlust, Tonusverlust). Gut fand er differentialdiagnostisch eine neurologische
Untersuchung einschl. CCT (Zungenbiss, Pupillen, im CCT zeigte er dann ein Subduralhdmatom, das ich in dem hellen Raum zunéachst nicht erkannte;
erst, als der zweite Prifer das Licht l16schte, konnte ich das richtig erkennen und beschreiben, was er nicht gut fand). Nun sprang er von einem
Symptomkomplex (,,Gut, wir machen ja keine Radiologie-Priifung und neurologisch hatte die Patientin auch nix, was kann’s noch sein?“) zum
nachsten: kardial. Herzgerdusche fand er nicht wichtig (,,Da horen Sie eh nix, auBer Sie sind absoluter Profi, sind Sie das?“), ich sollte aber ein EKG
und eine Echokardiographie veranlassen; hierzu zeigte er dann einen Rhythmusstreifen mit einer Pause bei Vorhofflimmern und einen AV-Block I1°,
Wenkebach (das habe ich jeweils beschrieben, feedback kam keines). Dann wollte er noch ein Rontgenthorax haben (,Das machen meine
Assistenten ja immer”). Das erste Bild war eine Bettlunge, wo ich auf die naturgemaR schlechtere Beurteilbarkeit hinwies (,,Jaja, ich zeige lhnen mal
die Seitaufnahme, warum sie dann da stehen konnte, wei ich auch nicht“); mein Versuch einer systematischen Befundung (knécherne Strukturen
einsehbar) wischte er beiseite (,Naja, dass die Patientin ne Arthrose in der linken Schulter hat, ist jetzt nicht wichtig”). Wichtig war ihm die
Kardiomegalie und ein paar sichtbare Clips (ich denke mal nach Mitraclip, wurde aber nicht aufgeklart) — ,Sie missen auch immer mal fragen, ob
jemand am Herz operiert ist!“. Als DD wollte er auBerdem noch die mogliche LAE (,,Sehen Sie das im EKG? Weitere Diagnostik?“) héren und wie
ich da diagnostisch vorgehen wiirde. , Gut, jetzt gibt’s zwischen Kopf und Herz ja noch was. Vielleicht hat die Frau ja auch zur Seite geguckt und ist
umgekippt.” Ich meinte das gabe es bei einer relevanten Carotisstenose und dhnlich bewegungsabhangig z.B. beim Subclavian-Steal-Syndrom;
,Naja, die hat ja zur Seite geguckt, subclavian-steal geht anders”. Er hat dann noch eine FKDS der Carotiden gezeigt mit einem groRen, echoarmen
Plaque in der ACI (erneut musste erst der zweite Prifer das Licht 16schen, damit man besser sehen konnte), hier wollte er noch Aliasing im Duplex-
bzw. Flussbeschleunigung im Doppler horen und wissen, was ich dem GefaRchirurgen sage, was vorliegt bzw. welche apparative Diagnostik man
hier erganzen kann, ,wenn der Chirurg lhnen den Befund nicht glaubt” (wollte sein DSA-Bild zeigen, meine Vorschldge Angio-CT oder -MRT fand er
irgendwie nicht gut).

Prifer 2 (Ltd. Oberarzt Kardiologie, FA Innere Medizin, Kardiologie):

Zu lhnen kommt eine 55-jdhrige adipése Dame, die hat sich in der Arbeit furchtbar aufgeregt und ist wegen Brustschmerzen in die
gegeniiberliegende Rettungswache gegangen, um sich ins Krankenhaus fahren zu lassen. Bitte bringen Sie einmal diese EKGs in eine sinnvolle
zeitliche Reihenfolge. Drei EKGs waren zu sortieren, einmal Vorderwand-STEMI und dann zwei offensichtlich im Verlauf geschriebene EKGs mit
residuellen Verdnderungen (T-Negativierungen, R-Verlust). Wie ist die Erstversorgung? Ubliches STEMI-Procedere. Ok, die Patientin hatte einen
proximalen LAD-Verschluss, den wir auch versorgt haben, dann ging sie drei Tage auf die Intensiv. Sie haben nun nach der Woche in der
Notaufnahme eine kardiologische Normalstation ibernommen und die Patientin kommt zu lhnen, wie ist Ihr weiteres medikamentdses Vorgehen?
Post-Infarkt-Therapie, welche Substanzen, warum. Gut, jetzt haben Sie vorhin Herzinsuffizienz gesagt, was ist das und was bedeutet das?
Ischamisch vs. dilatativ (im konkreten Fall ischdmisch), HFrEF, HFmrEF, HFpEF erklart, medikamentose Therapie einschl. Entresto erldutert. Ok, jetzt
haben Sie eine 70-jahrige Patientin mit Pradiabetes und Hypertonus, geben Sie der B-Blocker? Hier hab ich zunachst ,,ja“ gesagt, das fand er wegen
der negativen Auswirkung auf die Stoffwechsellage aber nicht gut und wir haben uns dann entschieden, dass ein 45-jahriger Manager mit Stress
und Hochdruck eher etwas fiir den R-Blocker sei, wobei ich bei dem die Therapieadhdrenz gefdhrdet sah (evtl. Antriebsverlust, Potenzstérungen),
da hat er aber nur geldchelt; es ging ihm glaube ich eher um den prinzipiellen Unterschied. Dann haben wir Gber den nicht kontrollierten Hypertonus
gesprochen (auch nach Hinzunahme alpha-Blocker), aber ,,das bringt alles nichts. Fragen Sie doch mal den Ehemann der Patientin, ob ihm was
auffallt“. Aaahhh, OSAS! ,,Genau, immer auch iiber den Tellerrand blicken“. Hat mir dann noch ein Echo mit Rechtsherzbelastung gezeigt.

Der Vorsitzende meinte, bevor die Priifungszeit nun ausgereizt sei, solle man ,,die Sonographie nicht vergessen®”. Hier fihlte ich mich eigentlich ganz
sicher, aber Prifer 1 griff zur Maus und schaltete den Beamer ein:

- Oberbauchquerschnitt Leitstrukturen? Was sehen Sie? Pankreas, AMS, Aorta, V. lienalis. Retrospektiv glaube ich, dass er mir ein prapapilldres
DHC-Konkrement mit nur leicht erweitertem DHC im Bereich des Pankreaskopf gezeigt hat, ich habe es einfach nicht richtig erkennen und
beschreiben kénnen, zumal er mich hier immer wieder unterbrochen hat.

- Diinndarmileus

- Typisches Leberhdmangiom (,Jetzt glaubt Ihnen das der Patient nicht, sondern meint er hat Krebs; was kdnnen Sie noch machen?” => KM-Sono,
Irisblendenphanomen).

- Leberraumforderung. Hier stand ich ziemlich auf dem Schlauch, weil er mich mit Aussagen wie ,Sie sehen ein typisches ,Bulls Eye’“ und ,Sie sagen
,Halo” was ist das denn?“ total durcheinandergebracht hat (,,Bulls Eye” habe ich halt wirklich noch nie vorher gehort). Letztlich war es eben eine
Lebermetastase (KM-Verhalten wollte er auch noch wissen).




Zusammenfassung:
Leider habe ich es nicht geschafft, meinen Antwortstil auf schnelle, konkrete Antworten umzustellen, wie sie Prifer 1 wohl vorschwebten; meine

Versuche, eher ausfihrlich und strukturiert zu antworten, hat er glaube ich eher als Unsicherheit empfunden. Dass ich dann auch z.B. das CCT
zunéachst nicht richtig beurteilt habe (das helle Licht im Raum soll auch keine Entschuldigung sein), tat sein Ubriges. Priifer 2 war sehr viel gelassener
und lieR mich ausfihrlich sprechen, hinterfragte Aussagen, die ihm nicht schliissig waren, aber war nie ungehalten. Die ,,Sono-Runde” (ein Gebiet,
auf dem ich mich eigentlich sicher fuhlte) habe ich wirklich nicht gut absolviert, v.a. die Beschreibung des Leberrundherds hat mir fast das Genick
gebrochen —ich war danach ziemlich fertig. Der Vorsitzende meinte, ich hatte ja an der langen Priifungszeit (knapp 40 Min) gemerkt, dass sie sich
nicht ganz einig gewesen waren, ob man mich bestehen lassen wiirde, und Prifer 1 warf hier auch ein, dass ich ,,offensichtlich kaum sonographiert”
hatte (was beileibe nicht stimmt, aber das lieR ich unkommentiert) und diesbzgl. an mir arbeiten solle. Es wurde begliickwiinscht, aber weitere
personliche Fragen blieben aus und ich bin ziigig aus dem Raum.

Dass man sonst immer hort und liest, es wirde alles nicht so schlimm, kann ich nur eingeschrankt teilen. Die Prifung war fair und ohne weiteres
gut zu bestehen, ich habe es mir aber durch die Atmosphare selbst unnotig schwer gemacht bzw. schwer machen lassen. Deswegen lautet mein
Ratschlag: Lehrbuch nach Gusto kaufen und einmal lesen, Facharztkurs besuchen, Endoskopie- und Sonobilder online bzw. im Buch (bspw. Schmidt,
Kursbuch Ultraschall) nacharbeiten und fir die Priifung noch einmal die Basics aus der taglichen (Notaufnahme-) Praxis rekapitulieren und vielleicht
auch mal mit einem Kollegen (oder auch Oberarzt?) zwei, drei solche Félle aktiv in unterschiedlichem Frage-Antwort-Stil durchsprechen, um das
Verbalisieren des Wissens zu trainieren. In der Prifung selbst dann drauf achten, dass man seinen Antwortstil auf den Fragestil des Prifers
adaptieren kann und sich nicht von der Atmosphére verunsichern lisst — aber lhr schafft das ©

Gedéichtnisprotokoll Facharztpriifung Innere Medizin vom 11/2019 in Nordrhein

Prifer 1: Gastroenterologe
Prifer 2: ich vermute Kardiologe

Prifer 1:

P: Ich mochte Sie iber chronisch entziindliche Darmerkrankungen prifen. Welche kennen Sie?

Ich: Morbus Crohn und Colitis ulcerosa

P: Sehr gut. Stellen Sie sich vor, sie wiirden nun an einer CED erkranken. Welche wiirden Sie sich aussuchen und warum?

Ich: Ich wiirde mir die Colitis ulcerosa aussuchen. Zwar hat diese ein erhdhtes Risiko fiir Darmkrebs, was aber in der heutigen Zeit durch
regelmafige Kontrollen gut zu kontrollieren ist. Der MC betrifft den gesamten GI-Trankt und macht mehr Komplikationen im Sinne von Stenosen,
Fisteln, Abszessen.

P: Welche Befallsmuster gibt es beim CU und bei welcher Form haben Sie das hohere Entartungsrisiko?

Ich: Pankolitis, Linksseitenkolitis und Proktitis. Hoheres Risiko bei Pankolitis.

P: Wann missen Sie mit Entartung rechnen und was kann man prophylaktisch tun?

Ich: Nach etwa 10 Jahren. Was er prophylaktisch meinte, war mir nicht so richtig klar. Ich sagte regelmaRige Darmspiegelungen zur Kontrolle und
ggf. Darmteilresektion. Er wollte auf Kolektomie hinaus. In den skandinavischen Landern werden wohl die Patienten etwa 7-8 Jahren nach einer
schweren Pankolitis prophylaktisch kolektomiert, um das Entartungsrisiko zu beseitigen.

P: Wie behandeln Sie eine CU?

Ich: Abhéngig vom Auspragungsgrad entweder topisch mit Budesonid und 5-ASA oder systemisch mit Glukokortikoiden.

P: Wann kénnen Sie von systemischen Glukokortikoiden auf Budesonid umstellen?

Ich: Bei etwa 10 mg? Er meinte schon bei 20 mg.

Er hat dann noch nach anderen Behandlungsméglichkeiten gefragt. Da haben ihm die Uberbegriffe: Immunsuppression mit z.B. Azathioprin, TNF
alpha Blocker oder monoklonalen Antikérpern gereicht.

P: Welche andere Manifestationen kann die CU auRRerhalb des Darmes machen, was der MC nicht macht?

Ich: Ich hab dann einige aufgezahlt, wie z.B. Arthritiden. Er wollte aber auf die PSC hinaus mit dem Risiko fiir ein CCC.

P: Auch hier wieder die Frage nach Prophylaxe?

Ich: Er wollte auf eine Lebertransplantation hinaus.

Netter Priifer, hat geholfen und ermutigt, wenn man auf dem Schlauch stand.




Prifer 2:

P: Es kommt eine Patientin zu Ihnen, die blass aussieht. Woran denken Sie?

Ich: An eine Andmie.

P: Richtig. Welche Arten von Andamien kennen Sie und wie gehen Sie differenzialagnostisch vor?

Ich: Ery-indices: Mikrozytar, hypochrom: a.e. Eisenmangel, sonst andere seltene Ursachen, z.B. Thalassamien.

Makrozytar, hyperchrom: Vitamin B 12 /Folsaure.

Ich wollte weiterreden, aber das hat ihm schon gereicht und er sagte: welche Laborwerte machen Sie danach?

Ich: Substrate, zum Ausschluss einer Hdimolyse: LDH, Haptoglobin, ggf. Bilirubin. Retikulozyten.

P:Ja und was noch bei den Substraten?

Ich: Ferritin, Problem Akut-Phase, deswegen |6slicher Transferrinrezeptor oder Transferrinsattigung. (Er wollte lieber Transferrinsattigung horen.)
P: Und was noch, wenn Sie einen Eisenmangel haben?

Ich: Uraschensuche: Gastro/Kolo. Andere Blutungsquelle? Erndhrung.

P: Und welche anderen Ursachen kann eine Andmie haben?

Ich: Niereninsuffizienz.

P: Das reicht. Anderes Thema. Es kommt eine junge Frau aus dem Mittelmeerraum zu lhnen. Die Familie sagt Sie sei immer so antriebslos. Woran
denken Sie?

Ich: Ich war immer noch im Thema Andmie, weil er das so abrupt beendet hat und hab zuerst an die Thaldassamie gedacht. Er wollte aber auf die
Hypothyreose heraus. Er sagte dann einfach. Denken Sie nicht an die Andmien sondern ganz generell und dann war ich auch schnell bei seiner
gewdlinschten Antwort.

P: Welche Symptome erwarten Sie sonst noch?

Ich: Gewichtszunahme, Verstopfung, Kalteempfinden.

Auch ein netter Priifer. Allerdings hat er zuerst immer sehr offene Fragen gestellt und einen dann immer wieder unterbrochen, was mich etwas aus
dem Konzept gebracht hat. War aber unterm Strich nicht schlimm.

Dann wurde ich kurz nach draufSen gebeten und nach etwa 30 Sekunden wieder hereingelassen und mir wurde die Urkunde (iberreicht.

Insgesamt also wirklich eine sehr faire und nette Priifung

Protokoll Facharztpriifung - Innere Medizin (ohne Schwerpunkt) - 10/2019 - LAEKH
Priifer A) Internist, Gastroenterologe; ehemaliger Chefarzt
Priifer B) Internist, Nephrologe; aktuell leitender Oberarzt
Vorsitzender: Internist, Hdmatoonkologe; ehemaliger Chefarzt (hat keine Frage gestellt)

Priifer B: [schildert einen Fall] Patient kommt in ZNA, hat Luftnot, rasselnde Atmung, was kann das sein?

Pneumonie, Lungenddem, ...

[unterbricht mich und zeigt Ausdruck eines Rontgen-Thorax] Was sehen Sie? Was ist das also?

Lungenédem

Ok, was machen Sie jetzt? Wie therapieren Sie?

Lasix, NO (falls RR ok), ggf. Urapidil, Lagerung, 02, ggf. NIV/Intubation

Wie kann denn so ein Lungenddem entstehen?

Unter anderem genannt:

,Riickwdrtsversagen” bei reduzierter LV-Funktion durch

Infarkt

Dekompensation einer Herzinsuffizienz (bei z. B. RR-Entgleisung)

Rhythmusstérungen

Akute/chronische Mitralinsuffizienz/-stenose

Toxisch durch aerogene Noxen

Uberwisserung nicht kardialer Genese (Niereninsuffizienz, Leberzirrhose)

[Aufzéhlung hat ihm gereicht, wollte da jeweils nicht in die Tiefe]

Also einen Infarkt hat er nicht... was machen Sie dann?

[hier war es etwas schwierig, weil ich nicht wusste, auf was er nun konkret hinauswollte und fing noch mal mit der Therapie oben an... er lief3 mich also noch mal
die Therapie aufzdhlen und hakte dann dazwischen:]

Jetzt ist der Patient ganz unruhig und sagt stdndig, dass er sich hinlegen will, was machen Sie?

[hier zégere ich und gebe offen zu, dass mich das stutzig macht, weil die Dyspnoe im Sitzen eigentlich besser sein sollte als im Liegen]

Doch doch, der sagt jetzt er kann nicht mehr und wird immer unruhiger und will sich hinlegen und dann kénnen Sie ihn nicht davon abhalten und er legt sich
hin. Was jetzt?

[Schulterzucken meinerseits]

lhm geht’s im Liegen besser! Woran kann das liegen? Warum geht es ihm im Liegen besser?

Hm, um ehrlich zu sein, weif8 ich das gerade nicht. Im Liegen kommt ja mehr Volumen zum Herzen... in der Regel wird da ein Lungenédem schlechter...
Aber ihm geht’s jetzt besser? Warum?




[Ich denke laut nach Gber die diversen Klappenfehler und deren himodynamische Bedeutung (Preload, Afterload, etc.), einen méglichen rechtsventrikuldren
Infarkt, der ja auch Volumen braucht (,Er hat keinen Infarkt!”, siehe oben) und irgendwelche Umverteilungen iber den Euler-Liljestrand-Mechanismus, komme
aber nicht drauf...]

Was wiirden Sie denn jetzt eigentlich machen in der Klinik? Was fiir Untersuchungen?

Réntgen Thorax, Sono Pleura, Echokardiographie, ...

[unterbricht mich] Richtig, ein Echo! Und da wiirden Sie jetzt was Bestimmtes sehen. Kénnen Sie sich vorstellen was?

Hm, eine schlechte Pumpfunktion? Eine Geftigedilatation? Rechtsherzbelastung?

Nein, nein, das ist alles normal. Sie sehen etwas im Herzen - einen Tumor! Welches ist denn der haufigste Herztumor?

Das Myxom, am basalen Septum des linken Vorhofs.

Richtig! Und dieser Patient [er erwdhnt nun, dass es sich um einen echten Fall handelte] hatte ein Myxom, welches ihm im Sitzen eine akute Mitralstenose
verursachte, da es in dieser Position nach 2 unten in die Ventilebene gerutscht ist. Deshalb ging es ihm im Liegen besser. So einen Fall vergisst man nicht... und
auch Sie werden es jetzt bestimmt nie mehr in ihrem Leben vergessen! [lacht dabei]

Priifer A: [zeigt insgesamt vier Endoskopie-Bilder, zwei mit Polypen und zwei mit den entsprechenden Abtragungsstellen nach Polypektomie] Was ist das? Und
was sehen Sie hier? Wie macht man das? [teilt die Bilder nach und nach aus]

[erkldre also Polypen (tubuldr, tubulovillés, villés) und die verschiedenen Techniken der Polypektomie (Schlinge, Zange, Schlinge mit Unterspritzen, Piece-Meal),
aber alles nur sehr oberflichlich, er sagt dann immer direkt ,,Was noch?” oder , Weiter“]

Hm, ok. Der Patient hat also eine Koloskopie erhalten. Warum macht man das eigentlich?

Zur Prdvention des Kolorektalen Karzinoms. Inzidenz ist Einfiihrung der Vorsorgekoloskopie zuriickgegangen, man entfernt eine definitive Karzinomvorstufe (kurz
die Adenom-Karzinom-Sequenz erwdhnt, wollte er aber nicht ausgefiihrt haben)

Ab wann zahlen die Kassen die Vorsorgekoloskopie?

Ab 55 Jahren

Falsch, mittlerweile ab 50 Jahren, das wurde vor wenigen Monaten geandert. Warum zahlen die Kassen das denn tiberhaupt? Die geben doch ungern Geld aus,
weshalb daftr?

Weil es einen nachgewiesenen Nutzen hat (noch mal die erste Antwort wiederholt), also eine MafSnahme ist, die eine erwiesene Wirkung auf die Gesundheit der
Bevoélkerung hat.

Jetzt nehmen wir mal an, der Patient wére nicht zur Koloskopie gegangen und hat jetzt einen Tumor. Da gibt’s ja verschiedene Stadien, kénnen Sie dazu was
sagen?

Erlduterung der TNM-Klassifikation je nach Tumorinfiltration, allerdings auch hier nur sehr oberfldchlich, wurde direkt mit der néchsten Frage unterbrochen...

Ja ja, also der Patient hat Lebermetastasen, welches Stadium ist das dann? Was wiirde man dann in so einem Fall machen?

Stadium IV. Neoadjuvante Chemotherapie.

Was ist das Prinzip dahinter?

Erst Chemo zur Tumor- bzw. Metastasenreduktion, dann OP.

Wo macht man das besonders, bei welchem kolorektalen Karzinom?

Rektumkarzinom, da dadurch bessere Operabilitit (Kontinenz erhaltend)

Was kann man machen bei Lebermetastasen?

Operation, Chemoembolisation

Ab wieviel Metastasen kann man noch operieren?

[wusste ich nicht]

Mittlerweile drei, da sind die Chirurgen ganz gut geworden. Was wiirden Sie machen, wenn bei einem KRK keine Metastasen vorhanden sind?
Primdre OP, anschliefSend adjuvante Chemotherapie.

Priifer B: [gibt mir eine BGA, welche ich beschreiben und erkléren soll]

Hyperventilations-BGA mit Hypokapnie und respiratorischer Alkalose

Was machen Sie, wenn Sie so eine BGA sehen?

Ursache fur Hyperventilation kldren. Meist psychogen, daher hilft in der Regel Patient beruhigen, Riickatmung tGber Reservoir, ggf. Benzodiazepine.
Wie nennt man das hier? [macht Pfétchen-Stellung vor]

,Pfotchenstellung” bzw. Hyperventilationstetanie aufgrund einer relativen Absenkung des ionisierten Calciums

Ok, richtig, nun noch das hier, was sehen Sie? [zeigt ein EKG mit deutlichem (!) Hinterwand-STEMI]

Hebungen in Il, Ill, aVF sowie V5 und V6 sowie konkordante Senkungen. Also ein ST-Hebungsinfarkt der Hinterwand. 3

Was sehen Sie noch?

Einen AV-Block I11° mit atrioventrikuldrer Frequenzdissoziation.

Ist das ungewohnlich in dieser Situation?

Nein, beim Hinterwandinfarkt meist RCA betroffen, diese versorgt auch Sinusknoten.

Was konnen Sie da machen?

Prdklinisch externes Pacing, innerklinisch passagerer/definitiver Schrittmacher, sonst auch medikamentéser Versuch (Off-Label: Orciprenalin; kein Atropin).
Letzte Frage: Was ist der Unterschied zwischen AV-Dissoziation und AV-Block? Oder gibt es Gberhaupt einen?

Ahm... ein AV-Block ist doch eine AV-Dissoziation?

Hm ja, auch. Aber anders. Beim AV-Block ist der Ventrikel langsamer als der Vorhof, bei der AV-Dissoziation ist der Ventrikel schneller als Vorhof.

Priifer A: [schildert einen Fall] Turkischer Patient mittleren Alters kommt mit starken Bauchschmerzen in Ihre Praxis. Er ist sehr wehleidig. Er hat wegen der
Bauchschmerzen 200 mg [sic!] Diclofenac taglich eingenommen. Was kénnte er haben?

[bei dieser fast schon geschlossenen Frage nicht lange rumerzéhlt von wegen Differentialdiagnosen, sondern direkt ,wahrscheinlich ein gastroduodenales Ulcus”
gesagt]

Richtig. Was kann denn da passieren, warum ist das schlimm?

Hohlorganperforation mit Peritonitis/Sepsis/usw., obere GI-Blutung mit Schock/etc.




Jetzt sagt er lhnen, dass sein Stuhlgang schwarz sei, was machen Sie nun?

Ins Krankenhaus einweisen mit V. a. obere Gl-Blutung.

Und die Kollegen dort machen dann was?

Eine Gastroskopie.

So genau. Und dabei sehen Sie jetzt im Bulbus duodeni ein Ulcus im Stadium Forrest Ill. Was hei3t das, was sehen Sie genau?
Ein Ulcus, das mit Fibrin belegt ist. [Hatte angesetzt, die Forrest-Klassifikation aufzuzéhlen, dabei unterbrach er mich aber direkt mit der néchsten Frage.]
Ok. Sagen wir es ware doch anders und Sie sehen an dem Ulcus so ein kleines helles Plinktchen. Was konnte das sein?
Hm, ein Gefdfsstumpf?

Ja, genau. Was ware das dann flr ein Forrest Stadium?

b

Und was konnen Sie da jetzt machen?

Clipping, Unterspritzen, Fibrinkleber... Ultima ratio: OP

Fibrinkleber bringt eigentlich nichts, das macht man nicht mehr. Was machen Sie dann noch?

Biopsien?

Wo machen Sie die?

Aus dem Ulkus?

Hm. Da kommt bei Duodenalulzera nie was raus. Aber was hat der Patient denn wahrscheinlich?

Bei Duodenalulzera héufig eine Infektion mit Helicobacter pylori

Und wo biopsieren Sie den?

Antrum und Corpus

Wie viele Biopsien?

Je eine

Gut. Jetzt hat er den Helicobacter, was machen Sie dann?

Eradikation. Triple-Therapie franzésisch oder italienisch (mit Dosierungen).

Und wenn das nicht hilft?

Quadrupel-Therapie mit Bismut, PPI, Tetrazyklin, Metro [hat ihm schon gereicht, wollte keine Dosierungen mehr héren]

Priifungsprotokoll Facharztpriifung Innere Medizin 12/2019 BLAEK

Priifer 1 (Innere Medizin und Gastroenterologie)

Zundchst ein EKG:

Normofrequentes Vorhofflimmern

Sehr allgemeine Frage zur grundsatzlichen Therapie von Vorhofflimmern.

Grundziige der Frequenz- und Rhythmuskontrolle sowie orale Antikoagulation erwahnt. Bei Antikoagulation nachgehakt, also auch
Grundprinzipien zundchst erwdhnt-> ob iberhaupt OAK (ChadsVascScore aufgezahlt, ab 1 Punkt OAK, bzw. >1 wenn einziger Risikofaktor
weibliches Geschlecht, HAS Bled Score erwdhnt, hier kein 1:1 Vergleich mit ChadVasc Score moglich sondern individuelle Entscheidung),
Komorbiditaten, Alter, Gewicht ect. Einfluss auf oAK bzgl. Dosierung, Praparat, Marcumar vs. DOAKs

Uberleitung zur 1.Kasuistik

Alterer Herr in Notaufnahme, seit drei Tagen peranaler Blutabgang, vor 5 Tagen Epistaxis mit Verédung, Triple Therapie bei KHK und
Vorhofflimmern, Z.n. PTCA/Stenting vor 4 Wochen (1 DES)

Vitalparameter: RR 100/600mmHg, P 110/min, Labor erinnerlich: Hb 7g/dl, GFR 33ml/min, Laktat leicht erhéht, DRU: Teerstuhl

Strukturiertes Vorgehen meinerseits gewtinscht -> Verdachtsdiagnose: V.a. obere Gl Blutung bei Teerstuhl, Z.n. Epistaxis nicht ursachlich fir
Teerstuhl (welche Gl Blutungen geféhrlicher? ->Obere GI-Blutung) stabiler Patient? -> beginnende Schocksymptomatik, zunachst
hamodynamische Stabilisierung (Monitoring, mindestens zwei Viggos, Volumen, EK Gabe, PPI, zeitnahe Endoskopie, Problematik die
Tripletherapie), Blutverdiinnung und Plattchenhemmung weiter? (im Fall wurde Marcumar und Clopidogrel weitergegeben), ich meinte dass ich
Marcumar auch absetzen wiirde da das Embolierisiko aufs Jahr berechnet erhoht ist und ich akut nur Sorge vor einer Stentthrombose hitte bei
Absetzen von Clopidogrel, hier fragte der Priifer ob man das nicht aber auch Pausieren kénnte, ich wurde unsicher und meinte ggf. bis zur
Endoskopie pausieren da Wirkungsdauer von Clopidogrel entsprechend der Thrombozytenlebensdauer eh mehrere Tage, jedoch skeptisch bin
aufgrund des 4 Wochen alten Stents. Hier meinte der Priifer dass die Plattchenhemmung bei jeder Blutung aufgrund des Risikos fur
Stentthrombose weitergegeben werden muss. Ich erwadhnte dann noch die Studienlage, mehr und mehr duale anstatt Triple Therapie, Prifer
wollte weitere Frage stellen wurde jedoch vom Vorsitzenden unterbrochen da liber der Zeit.

Priifer 2 (Fachrichtung nicht sicher, Pulmologe?)

Frage zur ersten Kasuistik. Falls beispielsweise durch Angiodysplasien im Duodenum erhohtes Blutungsrisiko jedoch ChadsVascScore von 7, welche
Moglichkeiten? ->Vorhofohrverschluss

Dann Lungenfunktion vorgelegt mit der Bitte die einzelnen Kurven zu erklaren (Fluss-Volumen und Fluss Druck Kurve). Zusatzlich eine
Bronchospasmolyse Kurve, hier Frage nach den Werten zur Reversibilitat (FEV1>12% bzw.200ml). Keine Diffusionsmessung, warum ? -> Patient
schwer lungenkrank, Vitalkapazitat zu gering




Wie erkenne ich Emphysem? ->anhand der Form der Kurven sowie Messwerte (Uberbldhung, Residualvolumen, intrathorakales Gasvolumen) was
ist relative Uberblahung? -> RV/TLC

Obstruktionsparameter? -> FEV1, Tiffenau Index, PEF/MEF

->insgesamt Patient mit nicht reversibler schwerer obstruktiver Ventilationsstorung

Was fehlt Ihnen noch? Blutgase bzgl. Heimsauerstofftherapie bzw. ggf. bei Globalinsuffizienz Maskenversorgung (keine Fragen zur Therapie der
COPD ect)

Zum Schluss Sonobilder:
Angiomyolipom (gefdhrlich? -> Nein, Verlaufskontrollen empfohlen, zur Sicherheit Km Sono moglich), Leberzyste, Schrumpfniere einseitig
(Ursachen? -> Bluthochdruck, Nierenarterienstenose, chronische Nephritiden, reichte dem Prifer

Fazit: Sehr nette Priifer, signalisierten ob die Antworten richtig waren, lobten viel, sehr faire Fragen und lediglich Basiswissen aus dem Klinikalltag
abgefragt. Insgesamt eine angenehme Priifung, die schnell verging. Fiir meine Fragen hdtte es keine grofse Vorbereitungszeit gebraucht, aber ich
hatte mich natiirlich ausfiihrlicher vorbereitet. Vielen Dank an dieser Stelle fiir den Kurs.

Vorbereitung:

Facharztpriifung Innere Medizin Endres

26. Intensivkurs Innere Medizin MRI +Priifungsprotokolle
Apparative und bildgebende Diagnostik Maier/Eigler
Sono und Endoskopiebilder Albertinenkrankenhaus

Priifungsprotokoll, 12/2019:
1. Priifer (Kardiologie):

Gedankenspiel von 5 ungesehenen Patienten in der Notaufnahme bei Dienstantritt, 17a Frau mit Unterbauchschmerzen, 70a Mann mit
Schwindel/Unwohlsein, 60a Frau mit Dysurie, 50a Mann mit komischem Gefihl auf der Brust seit einigen Minuten, 80a Mann aus Pflegeheim mit Fieber

Ich sollte angeben, wen bzw. was ich priorisieren wiirde.

Meine Antwort: unmittelbar das EKG von dem 50a Mann sehen! Der Priifer zeigte mir das EKG und zu sehen war ein STEMI der Vorderwand, in der ST-
Hebung war sogar noch ein verschmolzenes Erstickungs-T zu sehen. Ich beschrieb das Vorgehen medikamentds (MONAH) und unmittelbare PCI-
Indikation sowie Loading mit ADP-Rez.-Antagonisten (z.B. Prasugrel in dem Fall), auBerdem generelle Empfehlung wie Nikotinverzicht, Einstellung falls
Komorbiditaten des metabol. Syndroms und nachfolgende Dauermedikation bei Herzinfarkt.

Noch kleiner Exkurs Gber die Dauer der Gabe des ADP-Rez.-Antagonisten (1a falls Stent nach Infarkt, i-Tlpfelchen: 3-6 Monate falls elektive Stentimpl.).

Dann kurze Ansage, was ich beim Bauch der jungen Frau schon mal in Auftrag geben wiirde (Labor inkl. Infektparameter, BZ, BGA, U-Stix inkl.
Schwangerschaftstest).

Dann erfahre ich von der Ehefrau des 70a Mannes, dass er auch verwaschen spricht seit Kurzem. Orientierende neurol. Untersuchungsmaoglichkeiten,
insbes. Armhalteversuch bei geschlossenen Augen. Dann unmittelbar cCT z.A. Blutung, damit ASS gegeben werden kann.

Dann zum 80a Pat. Aus dem Pflegeheim, die zwei hiufigsten Infektursachen nennen: Pneumonie, HWI/Urosepsis

2. Prifer (Gastroenterologie/Endokrinologie):
Sonobild einer fortgeschrittenen Leberzirrhose mit Aszites, Erliuterung der méglichen Ursachen (Alkohol, HBV/HCV, Himochromatose etc.),
Unterscheidung zwischen diagn. Und therapeut. Aszitespunktion (z.A. spontan bakterielle Peritonitis und Symptomlinderung), Marker zur Detektion der
SBP in der klinischen Chemie (Zellzahl). Empfehlung einer OGD mit Frage nach Osophagusvarizen, Einteilung, Ligaturindikation

Sonobild einer asymptomatischen Cholezystolithiasis

Sonobild einer chronischen Cholezystitis




Endobild Kolondivertikel

Endobild verschiedener Kolonpolypen und Umgang mit einem solchen Befund, Abtragung, pathologische Auswertung, tubulére/villdse Adenome, low-
grade/high-grade IEN, Vorgehen, falls es sich um ein Kolorektales Ca T1 handelt (LO VO RO), dem Pat. Sollte trotzdem zumindest eine OP angeboten
werden, da in dem Zuge die Untersuchung der regionalen Lymphknoten moglich wird, sowohl das Metastasierungsrisiko als auch das OP-Risiko sind in
dem Fall sehr gering (< 5%), Individualentscheidung in Absprache mit dem Patienten.

Fallvorstellung eines Mannes mittleren Alters mit leichtem Gewichtsverlust von 3,5 kg in den letzten Wochen und Abgeschlagenheit. Mogliche
Erkrankungsformenkreise? Infektion, Autoimmunerkrankung, Malignom, Endokrinologisch, ...

Dann Erhalt des BZ-Wertes: > 400 mg/dl!

Beschreibung der Diagnosekriterien des Diabetes mellitus, Aufzdhlung der oralen Antidiabetika und ihrer giinstigen Effekte bzw. unerwiinschte
Nebenwirkungen, i-Tiipfelchen wéare gewesen, wenn man hier noch das Wirkprinzip der GLP1-Analoga hatte beschreiben konnen, aber war kein Grund
zum Durchfallen ;o)

Priifung am 12/2019 in Miinchen

Priifer 1: Bild von Mann mit groer Zunge und Nase wird per Beamer an die Wand geworfen. Was hat Patient? GrofRe Nase und v.a. groRe Zunge
beschrieben. Sieht nach Akromegalie aus. Was passiert da? Durch Stérung im Bereich der Hypophyse kommt es vermehrt zur Freisetzung von
Wachstumshormon? Genau, ein Hypophysenadenom.

Warum waéchst der Patient dann nicht? Weil Erkrankung erst nach Schluss der Epiphysenfugen begann. Wenn vorher, dann Gigantismus. Bei
diesem Patienten kommt es zur VergrofRerung von Handen, FiiRen, Nase, Kinn, Zunge, Schadel,... Und Inneren Organen. Ja, zB Herz. Was kénnen
noch fiir Probleme auftreten? Verdrangung anderer hypophysédrer Hormone. Welche? ACTH, Prolaktin, TSH. Was passiert wenn kein TSH
gebildet wird? Dann werden auch fT3 und fT4 nicht gebildet, also Hypothyreose. Symptome einer Hypothyreose? Bradykardie, Hypothermie,
Gewichtszunahme, Haut- und Nagelveranderungen, depressive Verstimmung,.. Ok, das reicht.

Wie behandelt man die Akromegalie? Am besten mit einer transspenoidalen OP. Und wenn das nicht geht? Bromocriptin. Genau

Néachstes Bild von einem Kind mit einem Spacer im Mund und Asthma-Spray davor. Was ist das Ding und wozu bendtigt man es? Ein Spacer, der
das Aerosol verteilen soll, damit es nicht an die Rachenwand klatscht und dort hdngen bleibt wo es nicht hilft und nur Komplikationen, z.B. Soor
verursacht. Was ist das fiir ein Spray? Da es ein Kind ist, ist es sehr wahrscheinlich ein Asthmaspray. In erster Linie ein ICS. Gut, was gibt es noch
fiir Asthmasprays? Man unterscheidet zwischen Reliefer und Controller...Bei welcher Substanzklasse? Beta2-Sympatomimetika. Bei Bedarf
schnell- und kurzwirsame...Zum Beispiel? Salbutamol ist kurzwirksam. Sameterol und Formoterol langwirksam. Was gibt es noch an
Medikamenten beim Asthma? Montelukast. Was ist das? Ein Leukotrienantagonist. Was noch? Habe dann mit IgE-AK angefangen, er wollte aber
orales Steroid horen.

Haben Sie echokardiographiert? Nein. Aber bestimmt sonographiert? Ja: Bild eines Leberanschnitts mit groBerer landkartenartiger echoreicher
RF. Habe zuerst beschrieben und dann auf Himangiom getippt. Er meinte dazu sei es nicht rundlich genug. Dann fokale Mehrverfettung. Genau.

Haben Sie endoskopiert? Ein bisschen. Bild einer Inversion im Magen mit Blick auf Fundus und axialer Gleithernie. Das so beschrieben. Gut und
was hat der Patient fiir Beschwerden? Sodbrennen, epigastrisches Druckgefiihl, AufstoRen, schlechter Geschmack im Mund. Er wollte dann noch
unbedingt Husten und Laryngitis als Symptom horen.

Jetzt ein Fall: Ein Forster stellt sich mit Schwindel und folgendem EKG vor: Habe begonnen systematisch zu befunden, wurde aber beim HF
auszahlen schnell unterbrochen (es ist sehr langsam, ca. 35/min). Habe dann Diagnose (AV-Block Ilb Mobitz) genannt. Genau und was kénnte bei
einem Forster die Ursache dafiir sein? Borreliose. Ja, was macht das? Reizleitungsstorungen. Was tut man nun? Antibiotisch behandeln mit




Ceftriaxon (wollte genaue Dosis 1x2g/d horen) fir 2-4 Wochen. Genau, ich hitte 3 Wochen gesagt. Braucht der Patient einen Schrittmacher?
Habe gefragt ob er auch synkopiert wére. Nein. Ich meinte es ware eine schwierige Entscheidung, da AV-Block Typ Mobitz eigentlich SM-
Indikation, aber bei aktuell ,,nur” Schwindel und Aussicht auf Besserung unter Antibiose vorerst zuwarten. (Damit war er einverstanden.)

Priifer 2: 81-jahrige weibliche Patientin kommt mit Schwiche und Palpitationen zu lhnen. VE: LAE vor 3 Jahren. Hat auch etwas Dyspnoe.
Nimmt Betablocker, Blopress und noch ein Medikament ein, dass ich nicht mehr weiss. Bekommt dieses EKG und Labor (wird mir in Papierform
ausgehandigt). Weitere Beschwerden? AP? Nein.

Patientin hatte tachykardes VHF (ED). Im Labor erhohte Leukos und CRP. Elyte und TSH normal, Krea etwas eingeschrankt. Was machen sie jetzt?
Diskussion Frequenz- vs Rhythmuskontrolle. Ich wiirde Betablocker erhéhen, ggf. noch Digoxin dazu. Ansonsten gabe es medikamentds noch
Antiarrhythmika. Nach Ausschluss von Thromben mittels TEE kdnnte man auch eine Kardioversion machen, im Anbetracht der erhéhten
Infektzeichen aber wahrscheinlich wenig sinnvoll. Was kdnnte noch VHF hervorgerufen haben? Elyt-Stérungen, V.a. Kaliumentgleisungen,
Schilddrisenhormonverdnderungen, KHK, CMP. Vitien. Er wollte dann noch auf den Hypertonus als Ursache raus und meinte das sei die
h&ufigste Ursache.

Was machen Sie noch? Ich muss tGberlegen ob und wie ich antikoagulieren muss, aber bei einer 81-jahrigen Frau muss ich das. Was nehmen Sie?
Haben Sie Praferenzen? Hier habe ich etwas zu Vor- und Nachteilen der verschiedenen DOAKs erzéhlt und es wurde nicht explizit weiter
nachgefragt.

Gut, Sie entlassen die Patientin mit einer Antikoagulation und nach Kardioversion nach TEE mit Thrombusausschluss.

Nach einigen Wochen kommt sie mit Oberbauchschmerzen wieder zu lhnen. Hier sind ihr EKG (Pat. war im normofrequenten SR) und Labor
(Entziindungszeichen waren weg. Auffillig waren etwas erhohter Hb, erhohte LDH, GOT und Troponinanstieg im Vergleich zu Vor-Labor. Krea
idem. Lipase normal). Habe die Befunde so kommentiert und gesagt dass ich keine eindeutigen Hebungen im EKG sehe, aber der Troponinanstieg
sowie LDH- und GOT-Erh6hung und Beschwerden kénnten zu Herzinfarkt passen. Darauf ist er nicht so wirklich eingegangen. Ich habe dann
gefragt welches OAK sie nimmt, er meinte ein DOAK (INR war 2,9). Den INR von 2,9 kénnen Sie da ja nicht werten, oder? Nein.

Meinte was ich nun tun wiirde. Ich sagte Sono-Abd. Da ist nichts auffilliges. (Der R6-Thx wurde schnell weitergeklickt — dort somit auch nichts
relevantes). Ich war etwas ratlos. Er meinte der Patientin geht es schlecht, schauen Sie nochmal aufs Labor (da wollt er v.a. auf die deutlich
erhdhte LDH raus). Ich fragte ob in der Untersuchung etwas auffallig ware und dass ich den Chirurgen dazuholen wiirde. Er meinte den brauche
ich nicht und pl6tzlich waren es auch eher Mittelbauch- als Oberbauchschmerzen. Ich meinte wenn es der Patientin schlecht geht muss ich es mit
CT definitiv klaren. Auf dem demonstrierten CT war eine deutlich minderperfundierte linke Niere zu sehen. Somit Lésung: Infarkt der linken Niere
bei thrombembolischer Komplikation. Prifer meinte man kann sich nie sicher sein ob Patienten OAK einnehmen. (Insgesamt etwas diffuser Fall.
Patientin hatte trotz INR von 2.9 und kirzlich Thrombusausschluss in TEE Embolie...).

Danach war die Priifung nach ca. 25 Minuten beendet.

Protokoll Facharztpriifung Innere Medizin 12/2019

Priifer 1: Innere Medizin, Rheumatologe.
Priifer 2: Gastroenterologe, KH Stuttgart.

Priifer 1: Patientin soll vom Unfallchirurg eine HUft-TEP bekommen. Nun mochte er Ihre Beurteilung bei diesem auffélligen EKG: 12 Kanal EKG mit
Bild eines Vorhofflimmerns, normofrequent, GLT, pos. Sokolow Lyon Index.

Weiteres Vorgehen: Anamnese, KU.

Behandlung des Vorhofflimmerns: Antikoagulation, Betablocker.

Wie wiirden Sie verfahren, wenn das VHF noch nicht lang bestiinde: TEE, Kardioversion erklaren. Weitere Untersuchungen praop?

Mit welchem Medikament kdnnte man die Kardioversion auch noch machen? Amiodaron. UAW Amiodaron, was kontrollieren Sie: TSH.
Uberleitung zur Hyperthyreose.

Diagnostik/Th M. Basedow (Labor, Sono), UAW: Thyreostatika.

Diagnostik/Therapie Schilddrisenknoten.

Priifer 2: Ambulant erworbene Pneumonie. Nach welchen Kriterien stationdre Aufnahme? Fieber, CRB 65 Score... Erreger, Diagnostik, Therapie.
COPD; Behandlung einer Exazerbation. Wie wirkt Prednisolon bei COPD, Dosierung bei Exazerbation: er wollte vasodilatierend horen, meine
Antwort war membranstabilisierend.

CED: Therapie, v.a. auf Biologicatherapie, Wirkung Pathophysiologisch, UAW (Sepsis). Was muss vor Therapie ausgeschlossen werden? Was ist das
Ziel der Therapie?

Diagnostik/Unterschied MC/CU (laut Prof. Zoller kann man bereits sonographisch eindeutig durch den Wandbefall des Darms und Perfusion die 2
Erkrankungen differenzieren).

Diagnostik nicht nur durch Pathologie, sondern Klinik, Kolobefall.

Laut Prof. Zoller kann aus einem MC eine CU werden und umgekehrt. Colitis indeterminata wollte er nicht héren.

Nun habe der Patient im re UB eine echoarme mandarinengroRe Struktur. Was ist das? Abszess. Weitere Diagnostik. (wollte auf die KU hinaus,
Fieber, DS re UB).

Was macht der Chirurg? Bei Befall des lleums, lleumresektion und Abszesssanierung, was noch? Hier wollte er noch weiteres wissen, ich meinte
Stoma?, brach dann aber ab und meinte das sei ja keine Chirurgieprifung.




Priifungsprotokoll Facharztpriifung Innere Medizin von 01/2020

Priifer 1: Internist und Rheumatologe
Priifer 2: vermutlich Pneumologe/Kardiologe

Priifer 1: wirft hintereinander Bilder von Patienten an die Wand mit eindeutigen Blickdiagnosen, zu deren Krankheitsbilder Fragen gestellt
werden:

Patient mit Ikterus der Skleren und Haut. Warum kommt der zu lhnen in die Praxis? Ikterus Wie kann man Ikterus einteilen und durch
welche Krankheiten verursacht? (prahepatisch — hepatisch — posthepatisch mit entsprechenden Krankheiten) Was ist die PBC und was kann
ich bestimmen? (primar bilidre Cholangitis, AMA) Welche dhnliche Krankheit gibt es noch und was ist der Unterschied? (PSC, keine
Antikorper — mehr wollte er jeweils nicht héren)Was verursacht den Juckreiz bei Ikterus und was kann ich geben? (Gallensduren,
Colestyramin) Zum Verschluss-Ikterus: Was hdtten Sie lieber, den schmerzlosen oder den schmerzhaften? Den schmerzhaften, da meist
Choledocholithiasis und der schmerzloser meist Pankreas-Ca.

Patient mit Xanthelasmen an den Lidern: Warum hat der das? Fettstoffwechselstorung. Welche gibt es da ganz grob? Hat ihm schon
gereicht, als ich gesagt habe, alles Lipide betroffen sein konnen und diese aufgezahlt und dass es den LDL-Rezeptordefekt gibt.

Patient mit cushingoiden Habitus: Kurz beschrieben (Vollmondgesicht, Stiernacken). Wollte die verschiedenen Tests wissen (erst Cortisol
und ACTH basal, aber zirkadiane Schwankung, dann Dexamethason Hemmtest (kurz und lang) und grobe Einteilung (ACTH-abhangig/-
unabhéngig, ektop)

Patient mit Akromegalie: Welche Tests gibt es? (Bestimmung GH und IGF-1, Glucose-Hemmtest)

Patientin mit Sklerodermie: Nur kurz beschrieben (Tabaksbeutelmund, wachserne Haut, Teleangiektasien) und was es ist — mehr wollte er
nicht horen.

Alterer Patient mit Exanthem am ganzen Kérper: Zusatzangaben vom Priifer: Patient kommt mit hohem Fieber zu uns und schaut so aus.
Was kénnte der haben? Habe das Bild beschrieben und gemeint, dass er eine exanthematdse Infektionserkrankung haben kénnte, die
eigentlich eher im péadiatrischen Bereich zu finden seien. Ja genau! Kénnte Scharlach, Masern,... Ja genau, Masern war’s! Der Patient war
ca. 60 und nicht geimpft. Wissen Sie seit wann Masern geimpft werden, das ist jetzt aber nicht priifungsrelevant. Wusste ich nicht, seit den
60er Jahren. Und schon waren 15 min rum.

Priifer 2:

wirft ein Echobild in recht schlechter Qualitat an die Wand mit echoreicher rundlicher Struktur an der Mitralklappe. Patient hatte wohl
einen Rundherd der Lunge und einen Pleuraerguss. Was ist das? Habe ich nicht erkannt und beschrieben, dann tiber Differentialdiagnosen
(Endokarditis, Thrombus) schlieBlich nach einigem hin und her auf Vorhofmyxom gekommen. War aber nicht weiter schlimm.

Weiteres Echobild in schlechter Qualitdt, war aber eindeutig eine hohergradige Aorteninsuffizienz. Mehr wollte er nicht wissen.

Dann wollte er recht ausfiihrlich die Herzinsuffizienz-Therapie im NYHA-Stadium IV wissen. Hierzu die einzelnen Medikamente, zu den
gangigen Medikamenten auch Dosierungen (ACE-Hemmer, Betablocker) und zu allen Medikamenten Nebenwirkungen. Welche
Medikamente sind prognoseverbessernd? Dann einiges zu Entresto (Welche Bestandteile, Nebenwirkungen, was muss ich beachten (ACE-
Hemmer absetzen).

Dann noch paar Sonobilder: Nebenmilz, Leberhdmangiom, Nierenzyste, Pankreas mit angeschnittenen GefaRen

Fazit: Insgesamt sehr nette und angenehme Priifung. Besonders Priifer 1 war sehr nett und wollte alles nur recht oberfléchlich wissen. Zudem
angenehme Einstiegsfrage. Priifer 2 hat etwas spezieller und mehr in die Tiefe gefragt, wenn man was nicht wusste, war es auch nicht schlimm.
Nach der Priifung habe ich 20 Sekunden vor der Tiir gewartet und habe bestanden. War alles sehr machbar und angenehm.




Priifungsprotokoll Mai 2020

Priifer1 und 2: jeweils Kardiopulmologen

Corona-Videoprufung: Verstandnis war sehr gut und die Bildqualitat ausgezeichnet — Bilder werden auf dem PC eingespielt: Fast jede Frage war
mit Bildmaterial verknipft. (Prifungsvorsitzende hat keine Fragen gestellt)

Priifungsfragen Priifer 1:

1. Bild einer Lackzunge: Was ist dies fiir ein Krankheitsbild? Bild Beschreibung! Anforderung von Laborwerten (kleines Blutbild — hier
megaloblastare Andamie — Vit B12 erniedrigt). Vit B12 Stoffwechsel mit Bindung an Intrinsic Factor im Magen und Aufnahme im terminalen
lleum! Problematisch bei welchen Erkrankungen? Atrophische Gastritis, Magenresektion, Morbus Crohn... Bei welcher Erkrankung kommt
die Lackzunge noch vor? — Leberzirrhose!

2. Verschiedene BGA’s: Beschreibung und Angabe bei welchem Krankheitsbild die jeweilige metabolische oder respiratorische Verschiebung
vorkommen kdnnte.

3. NIV-Beatmung bei COPD: Beatmungseinstellungen mit PEEP und Pressure Support

4. Nebenwirkungen von dauerhafter Kortisontherapie: Katarakt, Glaukom, Cushing: Kérperformveranderung, BZ-Erhéhung (Diabetes),
Nebenniereninsuffizienz, Pergamenthaut, Osteoporose, Ulcera, ec.

Priifungsfragen Priifer 2:

1. EKG’s: STEMI, Perikarditis und Aneurysma-EKG sowie alle AV-Blocke als EKG mit jeweils Frage nach welche Gefahr fiir den Patienten
besteht

2. STEMI: Procedere und medikament6se Therapie

Herzinsuffizienz: Therapie nach jeweiligen NYHA Stadien

4. Blickdiagnose: Erythema migrans: Antibiotische Therapie beim Erwachsenen (Doxycyclin) und Kind (Amoxicillin). Was muss man bei der
Einnahme von Doxycyclin beachten werden: Nicht mit Milch (aufgrund des Calciums) einnehmen und sich nicht der Sonneneinstrahlung
aussetzten. Was kann die Erkrankung fiir Komplikationen verursachen: Von Arthritis Gber AV-Block tiber Neuroborreliose ec.

5. Blickdiagnose: Marfan-Syndrom: Diverse Bilder von einer jungen Frau mit langen Fingern ec. Welche kardiologische Diagnostik ist sinnvoll:
Echo, EKG ec.

6. Blickdiagnosen Sonobilder: Harnstau, Nierenzyste und Nierensteine, Cholezystolithiasis, Porcellangallenblase, Leberzirrhose mit Aszites

w

Facharzt fiir Innere Medizin, Landesirztekammer Bayern, Miinchen — 03/2020
Am Priifungstag wurde ich angerufen, da ein Teilnehmer abgesagt hat. Daher konnte ich 1 Stunde friiher erscheinen.

Begonnen hat die Priifung mit Einem Fall von Priifer 1.: Eine Patientin, > 70 Jahre, bisher gesund hatte vor zwei Wochen eine Nasennebenhohlenentziindung,
unter Antibiose etwas besser. Jetzt zunehmend Husten. Vom Hausarzt Antibiose verschrieben, hierunter unzureichende Besserung. Sie haben folgendes Labor,
welches per Beamer an die Wand projiziert wurde: Andmie Hb 9,1 normochrom normozytar. Krea 3,5, GFR 15. CRP 35 (Norm < 0,5) Was machen Sie?
Prifling: Anamnese erweitern beztglich Vorerkrankungen, Medikamente, > Auslandsaufenthalt, weitere Klinik Bzgl Infekte, Auswurf, > rheumatologische
Beschwerden

Prufer: alles negativ , etwas Blut im Auswurf

Prifling: DD pulmonale Hamorrhagie mit Nierenversagen aufgezahlt: HUS, Granulomatdse Polyangiitis, Mikroskop. Polyangiitis

Prufer: welche Diagnostik veranlassen Sie?

Prifling :Sono Abdomen, CT Thorax (dd Tumor, interstit. Lungenerkrankung, Vaskulitis) Urinsediment, erweitertes Labor mit ANCAs (p und c- Anca, bks, ...)
Prifer: Diagnosesicherung?

Prifling: Nierenbiopsie

Prifer: genau . Wie behandeln Sie?

Prifling: Immunsuppression mit Hochdosis Cortison + Cyclophosphamid.

Prifer: was heilt fir Sie Hochdosis? Wieviel Prednisolon genau und wie lange? Und was machen Sie wenn Patient keine ,,Chemotherapie”, also
Cyclophosphamid will?

Prifling: prednisolon 250-500 mg/ Tag fuir 3 Tage , dann wdchentliche Reduktion tiber mehrere Monate . Kénnte anstatt Cycl vielleicht AZA oder MTX geben?
Priifer: Predni passt. Aza eher zur Erhaltung , MTX nicht wegen schlechter Nierenfunktion. Rituximab ware noch eine Moglichkeit.

Zweiter Fall:

Prifer: Junger Mann, 20 Jahre mit ,,komischem Gefiihl im Kopf“

Prifling: Anamnese erweitern, Kopfschmerzen? AkutNeurologie? Vorerkrankungen? Fieber? Medikamente Drogen?

Priifer: Patient bisher gesund, keine Vormedikation. Ahnliche Episode vor circa zwei Wochen, keine weitere Symptomatik. Folgendes Labor: Andmie,
Thrombozytopenie 38.000 Leukos 12000. tbriges Labor véllig blande.

Prifling: Labor erweitern auf u.a. groRes Blutbild, Haptoglobin, Eisenstatus,BKS, LDH, Blutausstrich Zwecks Blasten, Pseudothrombopenie. ggf Auto Ak
Prifer zeigt weiteres Labor. Hier nur Haptoglobin erniedrigt, LDH gering erhoht.

Prifling: Mochte noch Bildgebung zwecks struktureller cerebraler Erkrankung machen, klinische Untersuchung zwecks Meningismus etc.

Prifer: alles unauffallig

Prifling: Also zusammengefasst: Thrombopenie mit Hamolytischer Andmie. Da fallt mir die TTP ein.

Prifer: wie konnen Sie die Diagnose sichern?




Prifling: Puh! Antikérperbestimmung
Prifer: welche genau ?

Prifling: ehrlich gesagt weil} ich das nicht.
Prifer : ADAMTS13

Jetzt machen wir noch bisschen Bilder

1. Bild: Livid blau-rote Verfarbung an zwei Fingern der Hand. Brauntiile war am anderen Arm.
Priifling: mogliche Endokarditis abklaren

Prufer: sehr gut . Nachstes Sonobild:

Prifling: PLE, VCI hypervolam, Lebervenen gestaut.

2. Priifer: Gastroenterologe

Wir machen gleich mit Sonobildern weiter: Pfortaderthrombose; Leberzirrhose mit Sono Kriterien, Harnstau 2. Grades, Angiomyolipom mit DD und KM Sono
verhalten (Idem zu Hdmangiom der Leber). Leberhdmangiom. Gibt es noch andere benigne RF der Leber?

Priifling: ja, z.B. FNH, Adenom, Zyste

Prufer: Wann wirden Sie ein Adenom operieren?

Prifling: GroRe tiber 5 cm, Lage an der Kapsel wegen Rupturgefahr, unklare Dignitat

Prifer: Hier ein Endoskopiebild: war eindeutiges Magenulcus. Wie behandeln? Biopsieren? Muss man nachkontrollieren? HP Eradikation? Welche Schemata?
Prifling: endoskop Nachkontrolle zwecks moglicher Malignitat. HP Eradikation mit Italien/French oder Bismuth Schema (und Erkldrung Resistenz vor allem
Clarithromycin )

>

Fazit: Auch wenn die Fdlle zu Beginn der Priifung inhaltlich schon eher ausgefallene Krankheitsbilder waren, konnte man doch immer einiges zu Diagnostik,
Laboren, Therapie etc. sagen. Die Priifer wollten aber eher kurz und knapp die wesentlichen Inhalte abpriifen und gerade bei den Bildern rasch die Diagnose
héren. Zu keiner Zeit hatte ich das Gefiihl, dass die Priifung kritisch verlaufen wiirde. Die Priifungszeit verlief wie im Fluge.

Vorbereitung: einmal Herold durchgelesen, Facharztkurs Miinchen mit Priifungsprotokollen (nur die letzten Jahre). Online Endoskopie Atlas.




Priifungsprotokoll Facharztpriifung Innere Medizin BLAEK — 04/2018

Priifer 1: Themengebiet Hepatologie

Hier gab es eine Kasuistik, an der der Themenkomplex Leberzirrhose recht systematisch geprift wurde

Kasuistik: Ein 65J. alter Patient kommt in Ihre Notaufnahme und berichtet, dass ihm in letzter Zeit seine Hosen zu eng geworden seien. Wie gehen Sie vor?

Anamnese: Korpergewichtszunahme? (A: Ja); Abdomenumfang? (A: Zunahme); Beinschwellungen? (A: etwas); Dyspnoe? (A: etwas); Angina pectoris? (A:
Nein); Blutungsereignisse (A: Nein); Juckreiz (A: Nein); Fremdanamnese der Ehefrau: Gelbfarbung der Skleren/Haut bemerkt (A: Ja, etwas);
Sozialanamnese/Alkohol (A: wenig), Reiseanamnese (A: unauffallig), Promiskuitat/Drogen (A: nein)

V.a. Aszites bei portalem Hypertonus
Néchster Schritt — klinische Untersuchung: Leberhautzeichen, klinische Zeichen des Aszites, LebergroRe

Labor: Enzymdiagnostik (GOT, GPT), Cholestaseparameter (gGT, AP, Bilirubin), Synthesefunktion (Albumin, Gerinnung), Ammoniak (schlechte klinische
Korrelation), Blutbild (Thrombopenie, bei Hypersplenismus auch manchmal Leukopenie), Nierenfunktion (hepatorenales Syndrom)

Sonographie: Zeichen der Leberzirrhose und des portalen Hypertonus

Scoring-System der Leberzirrhose (Child-Pugh): welche 5 Kriterien flieBen ein (Albumin, Bilirubin, Quick, Aszites, hepat Encephalopathie), welche Aussage
macht er (Mortalitdtsraten)

Atiologie der Leberzirrhose: am haufigsten Alkohol, am zweithaufigsten chronische Virushepatitiden (welche?), andere (und wie werden diese
diagnostiziert?): AIH (ANA, ASMA, LKM1), PBC (AMA), PSC (ERCP -> Priifer: war friher Mittel der Wahl, heute nicht mehr, warum? -> Komplikationen des
invasiven Verfahrens: Cholangitis, Pankreatitis; heute also MRCP als Standard), Haemochromatose (Ferritin, Gendiagnostik, Biopsie), M. Wilson
(Coeruloplasmin, Kupfer im Urin; Prifer: warum ist M. Wilson unwahrscheinlich? -> Alter des Patienten bei Erstmanifestation), al-AT-Mangel
(Elektrophorese, al-AT-Spiegel)

Komplikationen/Therapie:

. Hepatorenales Syndrom: Terlipressin
. Spontan bakterielle Peritonitis (> 500 Leukos/ul oder > 250 Granulozyten/ul)
. Oesophagusvarizen/Blutung: Ligatur, Prophylaxe ggf. mit Betablocker (Priifer: warum hiufig schwierig? -> niedriger Blutdruck)

Zurtick in der Notaufnahme: Patient hat Dyspnoe, aber nur 45.000 Thrombos/pl, was tun? -> Paracentese (Thrombopenie ist keine Kontraindikation)

Priifer 2: Kardiologie/Allgemeine Innere

Hier waren oft hauptsachlich Blickdiagnosen gefragt; da der erste Prifungsteil relativ ausfihrlich war, blieb fir Prifer 2 etwas weniger Zeit, bis der Vorsitzende
die Zeit fur beendet erklérte

EKG (was sehen Sie?; meine Frage ,soll ich systematisch vorgehen oder eine Diagnose nennen?“ wurde nicht eindeutig beantwortet, sodass ich
systematisch die Pathologien aufgezahlt habe, um dann die Diagnose begriindet nennen zu kdnnen): Tachyarrhythmia absoluta bei grobem
Vorhofflimmern

. Therapeutisches Vorgehen: Rhythmus- vs. Frequenzkontrolle; Antikoagulation bei nicht klar abgrenzbarer Dauer;

Prifer: welche Maglichkeiten der Antikoagulation kennen Sie?

->NMH (z.B. Clexane gewichtsadaptiert)

-> NOAKs (z.B. Rivaroxaban, Edoxaban, Apixaban) — Zulassung bei nicht-valvularem VHF; Prifer: dirfen Patienten mit MI Grad Il kein Xarelto erhalten? -
wusste ich nicht sicher, habe vermutet, dass doch, weil ,valvular” eher auf die MS abzielt; Prifer war einverstanden)

->Marcumar; Prifer: Vorteile gg. NOAKs — Preis, Einsatz bei Niereninsuffizienz
weitere Blickdiagnosen:

. Sonographie-Bilder: Harnstau Grad |, Sludge-gefillte Gallenblase (Prifer: ist Sludge oder ein groBes Konkrement gefahrlicher? — fand ich
schwierig, so pauschal zu beantworten; Sludge: rezidivierende Cholangitiden; groRes Konkrement: auch Komplikationen wie Perforation oder
Gallensteinileus denkbar; Prifer: was sollte man dem Patienten bei rez. Beschwerden raten — Cholezystektomie), Milz mit groRem
Pleuraerguss (Priifer: DD linksseitiger Pleuraerguss — parainfektds, hamorrhagisch/traumatisch, maligne)

° EKG/Rhythmusstreifen: AV-Block Il, Wenkebach

. Endoskopie-Bild: Colon-Divertikulose




Gedachtnisprotokoll — FA-Priifung Innere Medizin 11/2018

Prifer 1 - wahrscheinlich FA fir Innere und Gastroenterologie

Prifer 2- FA Innere Medizin, FA Innere Medizin und Gastroenterologie, FA Physikalische und Rehabilitative Medizin

Priifer 1: Es beginnt mit Sonobildern:
1) Unaufféllige Gallenblase mit solitdrem Konkrement:

Charakteristika eines Konkrements (echoreiche Struktur, glatte Berandung, dorsaler Schallschatten). Mogliche DD auch wenn das Beispiel bildmorphologisch
doch eindeutig sei (Tumore, Polypen) Wie kann man diese abgrenzen falls man sich doch nicht sicher ist (Pat drehen oder aufstehen lassen, Konkrement
verandert die Lage gemaR der Schwerkraft, Polypen/Tumore nicht). Misse man diese Gallenblase behandeln (nein, Gallensteine sind in der Bevélkerung weit
verbreitet) Wann misse man diese behandeln (wenn sie symptomatisch werden, dann CHE)

2) Leberzirrhose mit Aszites, keine Fragen hierzu
3) Gallenblase im Querschnitt mit verdickter GB-Wand, Sludge und multiplen kleinen Konkrementen:

Zunachst Beschreibung der Bildmorphologie, hier wegen des Gesprachsverlaufs zundchst auf mogliche Malignitat der intraluminalen Morphologie eingegangen.
Im Verlauf mit einzelnen Nachfragen des Prifers, dann Richtung chronische Cholezystitis gegangen. AbschlieRend die Frage seitens des Priifers: ,Welche
Gallenblase hatten sie jetzt lieber?”

Ich: die erste, am liebsten aber ohne das Konkrement...

Weiter geht es mit Koloskopiebildern und der Frage ,,Haben sie schon auch endoskopiert?“. Ich: Jaaaa, zumindest ein bisschen... (Wahrheit n=0).
1) Blande Divertikulose:

Zunachst wieder Beschreibung dessen was man so sieht mit der abschlieBenden Diagnose einer blanden Divertikulose. Ist das eine haufige Erkrankung? (ja,
ganz viele Menschen mit Divertikulose). Wie viele genau ab 60 LI ? (mehr als die Hélfte, wahrscheinlich 60-70%) Ja genau. Ist das gefdhrlich? (Grundsatzlich
nicht, aber pradisponierend fiir Komplikationen wie Divertikulitis, damit verbunden Perforation und Peritonitis, oder auch Blutungen) Wie dann behandeln?
(grundsatzlich antibiotisch, z.B. Cipro/Metronidazol oder Ceftriaxon/Metronidazol wegen gramneg. Erregerspektrum, OP nur bei komplikativem Verlauf oder
bei rezidivierenden Divertikulitiden, dann im entziindungsfreien Intervall) Was macht man bei einer gedeckten Perforation? (konservativ mit AB) Was tun bei
Abszessen (wenn entsprechend groR, OP um Entziindungsfokus zu sanieren. Ggf. auch radiologische Abszessdrainage) Was wenn nur kleiner Abszess?
(Drainageanlage dann wahrscheinlich nicht méglich, OP im Einzelfall wenn bereits rez. Divertikulitiden. Prifer daraufhin: OP/Drainage sei eine Frage der GréRe,
kleine Abszesse behandle man eigentlich konservativ)

2) Bilder mehrerer unterschiedlich aussehender Polypen:

Zunachst habe ich wieder einfach die Morphologie der Polypen beschrieben (gestielt vs breitbasig, Beschreibung der Oberflache. Bin dabei relativ allgemein
geblieben und habe nur vereinzelt auf die dargestellten Polypen gezeigt. Habe dann die unterschiedlichen Typen aufgezahlt (tubular, tubulo-villds, vill6s,
serratiert, mit steigendem Entartungsrisiko). Dann Nachfrage ob man Polypen immer entfernen sollte, auch wenn sie gutartig aussehen. (Ja, dann Schilderung
der Adenom-Karzinom-Sequenz, Dauer der Entartung 10 Jahre, deswegen auch Vorsorgekoloskopie alle 10 Jahre, wenn unauffallig. Wenn histologisch
Neoplasien, dann frither. Zudem bei Angehdérigen mit Colorectalem-CA 10 Jahre vor erkrankungsalter des Patienten). Was wenn histologisch Malignitat
nachgewiesen wird? (Je nachdem ob im ganzen reseziert und entsprechender Sicherheitsabstand eingehalten wurde, immer Riicksprache mit Endoskopiker ob
wirklich im ganzen reseziert da haufig Diskrepanz zwischen histo und Endoskopie). Was wenn carcinoma in Situ? (Ich sagte wenn Zweifel besteht nochmals
Endoskopie, ggf. sogar erweiterte Bildgebung mittels CT, im Normalfall aber keine weitere Therapie nétig) Das war ihm dann etwas zu viel und er meinte sehr
freundlich: ,,das war jetzt auch sehr speziell, aber bei einem carcinoma in Situ ist das anders als bei einem T1-tumor, da muss man eigentlich nichts mehr
machen.”

Dann Themenwechsel: Bild eines EKGs, nur zwei Ableitungen ohne Beschriftung:

Ich meinte, dass ich diesmal nicht groR beschreiben wiirde und auf den ersten Blick erkenn, dass es ein unregelmaRiger Rhythmus ist und auf den zweiten Blick
keine p-Wellen sehe, also VHF. Priifer: es handelt sich um einen jungen Mann, ist das schlimm? (ich meinte, es sei grundsatzlich nicht schlimm und er habe eine
normale Lebenserwartung, ich wiirde es aber nicht haben wollen, da hdufig gerade bei jingeren Patienten auch eine strukturelle Herzerkrankung
dahinterstecken kénnte) Was tun? (Antikoagulation, bei jingeren Pat nicht immer zwingend nétig, je nach Risikoprofil. Hier dann CHADSVasc erklart) Was
noch? (hier Frequenz- vs Rhythmuskontrolle geschildert, erklart dass diese grundsatzlich gleichwertig seien und auch in der Leitlinie keine eindeutige
Empfehlung ausgegeben wird (,patient’s choice”). Bei einem jungen Patienten sei meiner Meinung nach aber eine Rhythmuskontrolle zu bevorzugen,
insbesondere mit nachfolgenden Katheterablation, da bei jungen meistens paroxysmales VHF, welches durch SVES aus dem Bereich der Pulmonalvenen
entsteht und mittels Ablation sehr gut behandelbar ist). Ok, aber vor der Therapie? (Ursachensuche mittels Basisdiagnostik) Wie genau? (Anamnese, KU, Labor,
Echo) Labor? (Basislabor, insbesondere E’lyte und Schilddriise) Anamnese? (Hyperthyreose bekannt?) hier wollte er noch etwas anderes und ich stand zégerte
kurz, mit Hilfe dann aber: Alkoholkonsum als haufiger Ausléser. Kérperliche Untersuchung? (Struma... auch hier etwas pause. Dann Prifer: Was haben wir alle
umhangen und benutzen es kaum? (Stethoskop, mégliche Klappenvitien)

Alles klar, vielen Dank.
Priifer 2: Es wurde eine Kasuistik prasentiert, die man schon aus den Altprotokollen kennen konnte.

Es wird eine 78-jahrige Frau von lhrer Nachbarin in lhre internistische Praxis gebracht, seit mehreren Wochen wiirden immer wieder rezidivierende Infekte
auftreten... Das abgenommene Labor: Hb 10,5; Leukos 34.000; Thrombozyten 100.000. Was ist ihre Verdachtsdiagnose? (Leukdmie) An welche denken Sie
genau? (CLL wegen Alter und Haufigkeit) Welcher Blutwert sagt uns am ehesten, dass eine chronische Leukamie ist? (wusste ich nicht, habe rumgeraten. Er
zeigte auf die Thrombozyten) Wie sind die bei einer akuten Leukdamie? (erniedrigt, wusste ich auch nicht. Habe gesagt, dass ich am ehesten von der Anamnese
auf eine Chronische Leukdmie geschlossen hatte, war dann auch ok). Erldutern sie mir ganz grob das Therapiekonzept. (Niedrig maligne Erkrankung mit




langsamen Verlauf, haufig erst in hohem Lebensalter, deswegen ggf. Wait and see statt unmittelbarem Therapiebeginn. Risikostratifizierung auch im Rahmen
der Binet-Klassifikation) Die Binet-klassifikation wollte er gar nicht mehr héren, aber nachdem ich dann nochmal damit angefangen hatte durfte ich sie
loswerden. Welche Kriterien sind hierfur relevant? (Hb und Thrombos) Und welches Stadium haben wir dann hier? (Binet B?) Nein A, da Hb>10 und Thrombos
nicht unter 100.000. Ich daraufhin, dass das bei Stadium A und B gleich ist, worauf er sagte: richtig, der Unterschied ist ob mehr oder weniger als 3 LK-Stationen
befallen sind. Dann weiter zum Verlauf: Woran sterben diese Patienten? (Immunsuppression und rezidivierende Infekte) Richtig, woran noch? (Evtl.
Hyperviskositdtssyndrom mit Thromboembolien) Nein, das gibt es bei der CML aber nicht bei der CLL. Er zeigte dann mit dem Pointer auf die Thrombos
(Ahh...Blutungen) Richtig, vielen Dank.

Fazit: Insgesamt eine sehr angenehme Prifungssituation. Prifer 1 hat mich sehr viel selber reden lassen, Priifer 2 hat mich mehr durch seinen Fall geftihrt.
Beide waren aber sehr freundlich. Ich habe das Protokoll extra so ausfiihrlich geschrieben, damit man sieht, dass es sich um ein Gesprach handelt. Beim
Altprotokolle lesen hatte ich hdufiger das Gefiihl, dass die Themen sehr speziell seien. Waren sie bei mir auch zum Teil, allerdings weil ich Idnger in der Gastro
gearbeitet hatte und das Gesprach so gelaufen ist. Von Hamato hatte ich keine Ahnung und auch immer Respekt davor das in der Prifung zu bekommen, aber
auch hier war es Gberhaupt kein Problem, der Prifer war nett und wollte nur die Basics wissen. Wenn man mal eine Sache nicht weiB ist es kein Beinbruch,
dann gibt es etwas Hilfe vom Prifer. Also in diesem Sinne, nicht verzagen und viel Erfolg.

Gedéchtnisprotokoll Innere Medizin, BLAK — 02/2019

Prifer 1: CA Innere Medizin
Prifer 2: CA Innere Medizin

Priifer 1: 67-j. Patientin mit Husten, Luftnot und Fieber, COPD in der Vorgeschichte. R6Thorax: Infiltrat. Diagnose: CAP. Kriterien (CRB-65), Management,
antibiotische Therapie

Dazu LuFo von der Patientin (obstruktiv FEV1/VCmax 42%), dazu GOLD Einteilung (FEV1 war 45%, also GOLDIII) und dann noch Bodyplethysmographie TLC
142% (Uberblahung). Das Beispiel stammte aus seinem exzellenten Buch.

2. Frage Pat Nr. 2: jung, Luftnot, akut, Rontgenthorax: Pneumothorax links mit Spannungskomponente

3. Frage: EKG mit VHF und AV-Block Ill. Grades mit junktionalem Ersatzrhythmus (LSB-Bild).

Priifer 2: Bolus-Implakt. Behandlung. Dazu OGD. Ursachen. OGD-Bild: eosinophile Osophagitis mit Trachealisierung. Definition, Biopsien. Dann weitere
Unrsachen einer Osdphagitis (viral: HSV, CMV; fungal: Candida), nichtinfektiése Ursachen. Dann wieder OGD: Barrett. Habe ich nicht sofort erkannt (dachte
GERD, wurde korrigiert, nicht schlimm). Dann alles zum Thema Barrett (Metaplasie, Prékarzinose)

2. Frage: Geriatrie. Fraility. Wollte wissen, ob ich Geriatric Assessment Scores kenne. Ich habe ehrlich gesagt, dass ich keine kenne und noch nie in der Geriatrie
gearbeitet habe. Daraufhin wurde die Latte runtergesetzt: Fragen zum Barthel Index und MMST.

3. Runde: Sonos. Alles Bilder aus dem Albertinen-Krankenhaus, v.a. hepatobiliar: Stauungsleber, Zirrhose, HCC, Aszites, Cholezystolithiasis. Immer dazu eine
kurze Frage (DD Aszites DD HCC etc.)

https://www.sonographiebilder.de/sonographie-bilder/leber/

Tipps zur Vorbereitung:

Eigler/Maier. Apparative und bildgebende Diagnostik. Urban & Fischer (exzellent)

EKG: https://litfl.com/ecg-library/

Podcasts: https://thecurbsiders.com/, https://clinicalproblemsolving.com/

Diagnostische Schemata: https://clinicalproblemsolving.com/reasoning-content/, https://ddxof.com/
Blogs: https://perfecthospital.wordpress.com/

Und jeden Tag einen klinischen Fall aus dem HumanDx lésen https://www.humandx.org/




Facharztpriifung Innere Medizin — 11/2018 (Arztekammer Nordrhein)

Priifer 1:

Es stellt sich eine sehr aufgeregte Frau in Begleitung ihres Ehemannes in ihrer Praxis vor. Sie beklagt Palpitationen und Herzrasen. Derartige Episoden seien
schon mehrfach aufgetreten, jeweils spontan abgeklungen und alle EKG-Aufzeichnungen seien immer unaufféllig gewesen. Die Sprechstundenhilfe habe bereits
ein EKG angefertigt.

Der Prifer legte mir ein EKG vor, auf dem eine Schmalkomplextachykardie zu sehen war, ohne eindeutige P-Wellen, mit regelmé&Rigen R-R-Abstdnden. Ich habe
das zundchst so beschrieben und dann die Verdachtsdiagnose einer AV-Knoten Reentrytachykardie gestellt und mein weiteres Vorgehen erklart: Konservative
MaRnahmen mittels Valsalva-Manéver, Trinken von kaltem Wasser oder Carotissinusmassage, evtl. 12 mg Adrekar spritzen unter Monitorkontrolle

Was missen sie der Patientin unbedingt vorher erklaren? Das Herz wird flir einen Zeitraum von bis zu 8 Sekunden stehen bleiben, die Patientin wird das als
sehr unangenehm empfinden, ihr wird méglicherweise schwindelig oder tibel und sie hat wahrscheinlich Angst.

Was passiert dann? Entweder ich sehe wahrend der Zeit der AV-Blockierung durchlaufende Flatterwellen oder es zeigt sich nach einer Pause von <10 Sekunden
ein normofrequenter Sinusrhythmus.

Dann legte der Prider mir ein zweites EKG vor: Das passiert nach Adrekargabe - Auf dem EKG war eine lange Pause zu sehen, danach ein normofrequenter
Sinusrhythmus.

Was wiirden sie der Patientin empfehlen? Eine Ablation.

Hat sie eine gute Chance auf eine Dauerhafte Heilung? Ja, zu 90%.

2. Fall: Sie machen eine Sonographie und sehen 3 bis zu 2cm groRe suspekte Lasionen in der Leber. Zur Vorgeschichte wissen sie, dass der Patient 5 Jahre zuvor
kurativ wegen eines Kolonkarzinoms behandelt wurde.

Was machen sie? Ich wiirde eine Koloskopiekontrolle machen um ein Rezidiv auszuschlieRen, auRerdem eine Biopsie der vermeintlichen Metastasen.

Die Koloskopie ist unauffallig und die Leberraumforderungen erweisen sich als Adenokarzinom-Metastasen.

Was machen sie weiter? Staging mittels CT Abdomen und Thorax

Die CT Untersuchungen sind vollkommen unauffllig, die 3 Metastasen sind die einzigen Befunde.

Wie sieht ihre Therapie aus? Ich wiirde die Metastasen operativ entfernen.

Kennen sie Alternative Verfahren? RFA. Ja, weitere Alternativen? Der Priifer wollte auf TACE raus, ich kam aber nicht drauf, aber er fiihrte mich zur Losung:
Denken sie doch mal an eine Ultraschall von einer Metastase, wenn sie da Farbe drauflegen, was sehen sie dann? Hypervaskularisation. Genau, machen sie sich
das doch zu nutze...

Wiirden sie nicht den kleineren Eingriff bevorzugen? Oder wollen sie dem Patienten wirklich den Bauch aufschneiden?

Ich wiirde eine Operation vorziehen, da das Outcome besser ist.

Priifer 2:

Koénnen Sie mit etwas zur Einteilung von Anamien erzahlen?

Man unterscheidet zwischen hypochrom + mikrozytdr, normochrom + normozytar und hyperchrom + makrozytar.

Genau, was fallt Thnen zu den hypochrom, mikrozytdren Andmien ein?

Die haufigste ist die Eisenmangelandmie, die meistens bei chronischen Blutverlusten auftritt z.B. bei Hypermenorrhoe oder bei Blutungen aus dem
Gastroinstestinaltrakt oder aus dem Urogenitaltrakt. Auch eine mangelnde Eisenaufnahme mit der Nahrung kann urséchlich sein (Vegetarier oder Veganer)
oder eine Malabsorption z.B. bei Zéliakie.

Kennen sie noch eine mikrozytér, hypochrome Form?

Die Thalassamien.

Welche Andmien sind normozytar und normochrom?

renale Andmie, Tumorandmie, Hdmolytische Andamie.

Und welche sind makrozytar und hyperchrom?

Vitamin B12/ Folsduremange

Welche Ursachen fur Vitamin B12 Mangel kennen sie?

Mangelnde Zufuhr, Z.n. Gastrektomie, Atrophe Gastritis durch Autoantikdrper gegen Parietalzellen und Malabsorption

Wo wird denn das Vitamin B12 resorbiert?

Im terminalen lleum.

Bei welcher Erkrankung kommt es also zum Vitamin B12 mangel?

Beim Morbus Crohn

Wo wir gerade beim Morbus Crohn sind, wie diagnostizieren sie den?

Mittels Koloskopie und Stufenbiopsie.

Richtig, aber wir wissen das meistens schon vorher. Wie denn?

Durch eine Sonographie.

Wenn sie jetzt einen M. Crohn diagnostizieren, der Patient aber gar keine Beschwerden hat und nur minimale Lasionen, wie behandeln sie dann?
Mit Cortison. Wie genau? Topisch mit Budenosid . Wieviel denn? 3 Kapseln a 3mg, also 9mg. Genau, auf einmal, nicht tiber den Tag verteilt.

2. Frage: Welche Erkrankungen fiihren zur Hyperkalzamie?

Primarer oder tertidrer Hyperparathyreoidismus, Osteolysen bei Knochenmetastasen oder Myelom, Sarkoidose oder paraneoplastisch.
Welche Tumoren machen das? Bronchialkarzinome.

Und was produzieren die? Parathormon like peptid.




Facharztpriifung Innere Medizin — 12/2018

Vorbereitung: ca. 2,5 Monate freie Zeit vor der Prifung. Entspannt gelernt 4-6 h/Tag. We frei, auch mal Pause fur ein paar Tage, Vorbereitungskurs in Miinchen
Anfang Oktober. Am Ende hatte die Prifung auch etwas eher sein kdnnen. Buicher: Herold, 3000 Fragen Facharzt Innere, Karow-Lang (sehr gut auch mit
Leitlinien, Graphiken), EKG fir Isabel, Fachartikel, zuletzt noch ein wenig mit dem Fallbuch von Endres.

Atmosphére: Beginn ca. 20 min spater. Der Prifungsvorsitzende holt mich aus dem Foyer ab und begrit mich sehr freundlich, fragt ob es mir gut geht. Dann
BegriiBung der anderen Priifer und Beginn. Vorher wurde mir noch ein Glas Wasser eingeschenkt.

Priifer 1: P: 71-jahrige Pat hat Palpitationen und ihr geht’s schlecht, stellt sich bei Ihnen in der Praxis vor. Was machen sie?

I: Anamnese: Hat das pl6tzlich angefangen? Seit Wann? Hat sie noch andere VE? Ist Kardial was bekannt, hat sie AP? Wie sind die VP?

P: seit 5 Tagen, nicht plétzlich eher schleichend. Hat Dyspnoe beim Treppen steigen, VP sind aber in Ordnung bis auf HF 131/min. Hat nur einen Hypertonus der
mit Valsartan behandelt ist. Keine AP.

I: Klin. Untersuchung, ist der Puls rhythmisch, hat sie ein peripheres Pulsdefizit?

P: KU soweit unauffallig. Was ist denn Pulsdefizit, wie messen Sie das?

I: Erklart. (Dabei war die Quintessenz, dass man nattrlich peripher und zentral nicht gleichzeitig messen kann. Sondern nacheinander. Haben uns aber auch
darauf geeinigt, das man es ja fiihlt, auch wenn man peripher nicht exakt auszahlt.)

Prifer 1 hat mir dann ein EKG gezeigt, welches eine TAA zeigte HF 130/min. Ich sagte es ist Vorhofflimmern und habe mich festgelegt.

P: Was machen sie jetzt?

I: Pat ist soweit klinisch stabil, in Praxis akut kein Handlungsbedarf also EW zur weiteren kardiologischen Diagnostik und Therapie.
P: Ok, was machen sie in der RTS? Machen sie bei dieser Pat. eine Koro?

I: Erstmal Frequenzkontrolle, Antikoagulation. Wiirde Metoprolol geben. BE. Kardiale Marker bestimmen.

P: Metoprolol i.v?

I: Nein, kann man auch oral geben 47,5 mg

P: Ja richtig. Was ist die Hochstdosis?

I: 2 Mal 95 mg

P: Genau, oder 1 Mal 190 mg.

Prufer 1 kam immer wieder auf die Frage mit der Koro zuriick. Ich wollte alles Schritt fur Schritt machen. Frequenzkontrolle, OAK, Echo, Rontgen. Er drangte
mich aber zu einer Entscheidung und ich bin in die Falle getappt und habe gesagt, ja also im Verlauf schon. Das war falsch. Er meinte in fast allen Hausern
wirde diese Pat. eine Koro bekommen bei Ihnen nicht. Dann ging es um OAK.

P: Womit?

I: DOAK (musste alle DOAKs mit Dosierung nennen.) Dabigatran hat Antidot Idarucizumab, die anderen noch keins. Andexanet Alpha ist in den USA aber schon
zugelassen.

P: Kdnnen sie jetzt spontan den CHADSVASc Score aufsagen?

I: Ja (und habe aufgezahlt. Das c fiel mir nicht ein)

P: Sexe category.

Vorher fragte er noch wie der Score bei der Patientin sei und ab wann man behandeln muss. Ich sagte 3 und behandeln bei Frauen ab 2 und bei Mannern ab 1
Fazit: Netter Prifer, angenehme Priifung. Bestanden. Das mit der Koro hat mich in der gesamten Priifung am meisten gedrgert, war aber nicht schlimm.

Priifer 2: P: Eine Patientin, 55 Jahre kommt zu Ihnen in die Praxis, fihlt sich etwas schlapp die letzten Tage, Transaminasen wurde schon bestimmt, so ca. um
die 80. Vor 2 Wochen hatte sie einen Herpes Zoster. Was machen Sie?

I: Weitere Anamnese, VE, Auslandsaufenthalt, kérperliche Untersuchung, Ikterus?

P: Nichts weiter, kein Teerstuhl, KU unauffallig.

I: Bin dann die DD bei TA-Erhohung durchgegangen. Habe alle Laborparameter erweitert, yGT war grenzwertig hoch, Rest in Ordnung. Hepatitis-Serologie, hier
musste ich sagen was ich bestimme bei der Hep B: Hbs-Ag, Anti-HBc-IgM, Anti-HBs. Habe die Parameter von Hep C und A auch genannt. War alles unauffallig.
Dann AlH genannt mit allen AK (ANA, LKM, SMA)

P: Sehr gut, warum muss man auch hieran denken?

I: weil es bei Frauen haufiger vorkommt und gerade auch in dem Alter.

P: Genau. War aber auch unauffallig

I: kann noch medikament6s toxisch sein, hat sie irgendwas eingenommen. Zeitgleich noch PBC und PSC genannt. (PBC und PSC hat er vernachlassigt)

P: Nein, nimmt keine Medikamente aber hatte ja den Zoster und hat Zostex eingenommen.

I: Ok, also moglicherweise medikamentds toxisch.

Hab dann irgendwann noch Alkohol eingeworfen, da ich das bei Der Anamnese nicht nannte. Die Sono war im Ubrigen auch unaufféllig. Hatte vergessen sie zu
machen, sagte er mir dann. War auch nicht schlimm.

Hucklenbroich hat mich dann gefragt was denn noch eine Hepatitis machen kénnte. P: Was ist den VZV?

I: Ein Herpesvirus.

Bin so noch auf die virale Genese gekommen und nannte EBV, CMV.

P: Kann VZV auch eine Hepatitis machen?

I: Hmm, ist mir nicht so geldufig, aber wahrscheinlich schon.

P: Ja, stimmt. Was meinen Sie, war es eher medikamentds toxisch oder VZV? I: Vom Gefiihl wiirde ich sagen eher med. toxisch.

P: Wirden sie bioptieren?




I: Nein, abwarten. Verlaufskontrolle der Parameter, klinische Kontrolle.
P: Ok, Danke

Priifer 3: Prasentation eines Falls von seinem Laptop:

P: Dialysepatienten, 70 J., nephrektomiert auf der einen Seite, andere Seite Schrumpfniere. Seit Jahren 3 Mal/Woche HD. Wird eingewiesen vom Nephrologen
bei linksseitigen UB-Schmerzen. Was hat die Patienten wahrscheinlich noch fiir Erkrankungen als HD-Pat?

I: AHT, generalisierte AVK mit KHK usw., Fettstoffwechselstérung, Hyperurikamie.

P: Und was noch?

I: Sekundéren Hyperpara

P: Ja, genau. Was kénnte auf dem EW-Schein stehen?

Mir war klar dass es auf Divertikulitis hinaus lduft, hab das auch gesagt dass es das wahrscheinlichste ist und weitere DDs genannt. Auch ischamische Kolitis bei
gen. AVK. Nebenher noch weitere Anamnese erfragt bzgl. Stuhlgang, Blutbeimengungen, Vor-OPs, Vitalparameter.

P: Ja genau Divertikulitis. Keine Vor-OPs bis auf Shunt, VP stabil, Stuhlgang unauffallig. Die Pat. Ist jetzt in der RTS. BE erfolgt, die Leukos sind 17, CRP 340. Wie
geht es weiter?

I: Oh, da ist sie ja schwer krank.

Habe das Labor erweitert, Kalium war ok, kein Laktat, Pat nicht azidotisch, Kreatinin 9 direkt nach HD. Im Prinzip nur die hohen Entziindungswerte und HB von
10. Klin. Untersuchung erfolgt. Pat. ging es erstaunlich gut fur die hohen Entz.werte

P: Ist HB von 10 normal fiir die Pat? Was tasten sie im li UB bei Divertikulitis?

I: Ja, HB ist fir die Pat. Normal bei Renaler Andamie. Bei Divertikulitis tastet man eine Stuhlwalze im UB (steht so im Herold).

P: Ja genau (hat sich gefreut). Was machen sie jetzt?

I: Erstmal Sono

P: Haben die auch gemacht, da konnte man nichts sehen.

I: So oder so brauchen wir ein CT

P: Ja, aber die Pat. ist ja terminal niereninsuffizient...

I: Egal, daher schadet das KM auch nicht mehr und ich mache unbedingt ein CT mit KM.

Das war der Knackpunkt an der Geschichte. Die Kollegen haben namlich nur ein natives CT gemacht und die Pat. mit Cipro anbehandelt und aufgenommen. Ich
glaube das CT erfolgte erst im Verlauf. Er fand es gut, dass ich hiervon nicht abgewichen bin. Ich habe dann noch gesagt, dass man eine mogliche
Restausscheidung der Patientin vor KM-Gabe mit beriicksichtigen muss, dass aber in diesem Fall irrelevant ist. Fand er gut.

P: Am nachsten Tag CRP 430. Was machen sie?

I: Die Pat. Braucht immer noch ein CT. (Fand er natrlich gut, ich glaube er wollte aber auch héren dass die Pat. Chirurgisch gesehen werden sollte.

P: Die Pat. nimmt Marcumar bei VHF. Pausieren sie dies?

I: Wie ist denn die INR?

P:3,3

I: Wiirde schon pausieren (und habe dann noch angemerkt, dass man bei regelméaRiger HD und dortiger Heparingabe auch von einer OAK bei HD-Pat. absehen
kann bzw. das diskutieren kann. Hat genickt, aber nichts weiter dazu gesagt.)

Nach 8 Tagen nun doch CT mit KM. Hier groRRer Abszess bei Divertikulitis.
I: Das muss man drainieren oder operieren.
P: Ja genau. Die Pat. Muss vorher schon chirurgisch gesehen werden. Das ist auch falsch gelaufen.

Nun formulierte er eine allgemein offene Frage, worauf er eine bestimmte Antwort erwartete. Ich denke aber nicht zwingend, zumindest war es tiberhaupt
nicht schlimm, dass ich es nicht sagen konnte.

P: Was ist das Besondere an dieser Situation, HD-Patienten, Divertikulitis? An dieser Situation?
I: Ah, man muss die Medis anpassen... (Hab noch iberlegt, aber wusste nicht worauf er hinaus wollte)

Er sagte, dass gerade HD-Patienten oder auch generell Immunsupprimierte oft klinisch nicht so ein eindrucksvolles Bild zeigen wie man das bei dem Befund und
den Laborparametern erwarten wirde. Dies war ja auch bei unserer Patientin so. Das war’s, bestanden. Hab am Ende noch ein Lob bekommen fiir die Priifung
und den klaren Standpunkt. Angenehmer Priifer, er formuliert glaube ich oft solche Fragen, wo man nicht wei was er hren mdchte. Ist aber nicht schlimm.

Tipp: Ruhig mal in die Klug entscheiden Initiative rein schauen, da hat er auch schon viel von gefragt. Leitlinie Refluxdsophagitis, da ist er 1. Autor.

4. Prufer: Hat mir am Ende der Priifung 3 EKGs gezeigt. Ich habe mir 3 h vor der Priifung das erste Mal die befundeten EKGs aus dem Isabel-Buch angeschaut
um einfach sicher zu sein in der Befundung.

EKG: STEMI der Vorderwand

EKG: Vorhofflattern mit 4:1-Uberleitung. Das kam mir schon bekannt vor...

EKG: Da habe ich es erkannt: Alle EKGs waren aus dem Isabel-Buch kopiert. Das letzte war WPW. Habe beschrieben: verkiirzte PQ-Zeit, verldngerter QRS und
natirlich Deltawelle.

Prufungsvorsitzender war sehr zufrieden. Hat mich noch kurz raus gebeten. Da es insgesamt gut gelaufen ist, sagte er wird nicht lange dauern. Und 30 sec
spater dann Bestanden. Also schaut Euch die EKGs im Isabel-Buch an.




Gedéchtnisprotokoll Facharztpriifung Innere Medizin, Januar 2019, Arztekammer Nordwiirttemberg

1. Priifer Nephrologe, ehemaliger Chefarzt
2. Prifer Onkologe, niedergelassen
Priifer 1:

Fall: 55-jahrige Patientin mit Husten seit einigen Tagen, Auswurf gelblich/griinlich, Erkiltungszeit, Fieber etwas tiber 38°C. Wie gehen Sie vor?

Antwort: Klinischer Eindruck, Vitalparameter (auch Atemfrequenz), Vorerkrankungen, Medis, Immunsuppression abfragen, Auskultation der Lunge, typische
pneumonische RGs erklart.

Was fir weitere Diagnostik?

Antwort: Labor (BB, CRP, ggf. PCT), ggf. Sputum (wollte hier auch PCR auf Influenza und atypische Erreger wissen), Zwischenfrage nach Nachweis Legionellen
(Antigen im Urin) Blutkulturen, bei V.a. Pneumonie R6.-Thorax

Zeigt R6.-Thorax mit eindeutigem Oberlappeninfiltrat links. Als Blickdiagnose befundet.

Welche Erreger erwarten Sie?

Antwort: Ambulant erworbene Pneumonie, keine pulmonalen Vorerkrankungen. Pneumokokken, Hamophilus influenza, atypische Erreger: Legionellen,
Mykoplasmen, Chlamydien.

Stationdre Aufnahme indiziert?

Antwort: Je nach CRB-65 (Parameter mit Grenzwerten erklart). Patient hatte 0 Punkte, also keine Aufnahme

Wie therapieren Sie?

Wenn keine Risikofaktoren Amoxicillin, ansonsten Amox/Clav (Priifer meinte direkt Amox/Clav), bei Allergie Makrolid oder Fluorchinolon (Levo, Moxi), bei V.a.
atypischen Erreger Makrolid oder Fluorchinolon.

Patientin kommt nach 2 Tagen wieder, ihr gehe es zunehmend schlechter. Zeigt R6-Th mit jetzt Verschattung mit Spiegelbildung. Was ist das? Antwort:
Abszess. Was machen Sie? Antwort: Drainieren (wollte keine weiteren Details)

Welche Komplikation kann noch auftreten bei Pneumonie?

Antwort: Empyem, respiratorische Insuffizienz (hat ihm gereicht)

Bei nicht Ansprechen der Therapie, wie erweitern Sie? Ggf. plus gegen atypische wirksames AB zusatzlich, ggf. erweitern auf pseudomonadenwirksames AB.
Welches? Z.B. Tazobac, Meronem.

Weiterer Fall 1. Priifer:

Patientin seit einigen Wochen abgeschlagen, etwas Gewicht verloren, manchmal subfebril, Arthralgien in den Handen, ca. 30 Jahre alt. Zeigt zwei Fotos. Was
sehen Sie?

Antwort: Schmetterlingserythem, das andere Foto diskoider Lupus.

Verdachtsdiagnose? Lupus erythematodes.

Welche weitere Symptomatik ware typisch? Kérperliche Untersuchung auf was achten?

Antwort; Haut (hat sie schon), Lichtempfindlichkeit, Zytopenien (Blutungszeichen?), Endokarditis Lipman-Sacks (also Herzauskultation), Aphten (Inspektion
Schleimh&ute) Serositis (auskultatorisch Pleuraerguss?, dem Priifer war noch eine mégliche Lungenfibrose wichtig) psychotische/delirante Symptomatik,
Nephritis.(hat ihm dann gereicht)

Wie weiter? Bestimmung ANAs[positiv, Bestimmung anti-dsDNA, antiphospholipid-AK. Krea, BB, Elyte, CRP, BSG, Urinstatus und Sediment, Eiweibestimmung
Urin.

Okay, Sie haben einen systemischen Lupus, keine Nierenbeteiligung, nur Haut und Arthralgien und B-Symptomatik. Wie behandeln Sie?

Antwort: Chloroquin (da hat der Prifer okay gesagt und war fertig, bevor ich weiter ausholen konnte.

Priifer 2: (Hat sehr offen gefragt, ich stand haufig auf dem Schlauch, hat immer weitergeholfen)

Kommt eine Patientin in die Praxis, seit 2 Wochen Durchfall. Was machen Sie?

Antwort: Anamnese nach Blut, Schleim(nein), Auslandsaufenthalt(nein), erstmalig aufgetreten(ja), Bauschmerzen(nein), Ubelkeit, Erbrechen (nein), Umfeld
auch erkrankt(nein) Kérperliche Untersuchung(Abdomen unauffallig) Vitalparameter (HF um 90/min).. (hatte vergessen nach genauer Stuhlkonsistenz und
Frequenz zu fragen, hat er mich dann draufgebracht)

Abnahme Stuhlproben um infektiése Genese auszuschlieBen (negativ), Labor (Infektzeichen, BB, Elyte, Krea), wenn alles unauffallig ggf. Gastro. (hohe
Dinndarmbiopsien) und Colo. (Hatte die Sono vergessen zu erwdhnen, sehr peinlich). Der Prifer hat mich dann mit einem Hinweis auf die Abnahme des TSH
gebracht, was ich auch nicht erwdhnt hatte, das war dann erniedrigt, fT3 und fT4 erhoht, also war die Diagnose Hyperthyreose. (Von meiner Seite war es
wirklich holprig, aber er hat immer einen Tipp gegeben)

Was machen sie jetzt?

Antwort: Bestimmung TRAK (neg.), TPO (positiv), also wahrscheinliche Diagnose Hashimoto. Sono SD.

Therapie? Keine Thyreostatika, da entziindliche Freisetzung und keine vermehrte Hormonproduktion, symptomatische Therapie, ggf. Betablocker, langfristig in
der Regel Ubergang in Hypothyreose.

Typisches sonographisches Bild? Ich antwortete echoarm, er meinte eher echoreich (hab nachgelesen echoarm mit inhomogenen z.T.echoreichen Strukturen ;-)
Er fragte dann noch den anderen Prifer, der wusste es auch nicht genau und dann war’s schon vorbei.




Prifungsprotokoll Innere Medizin — 11/2018 (sachsische Landesarztekammer)

Themen/Félle:

- STEMI/Metabolisches Syndrom
- Nierenversagen

- Rheumathoide Arthritis

Bilder:

Erythema nodosum

Xanthome

Geklippter GefaBstumpf im Magen
Soordsophagitis HIV

Mukositis - MTX

Rontgen - Situs inversus

Prifer:

- Vorsitz: Rheumatologe

- Chefarzt fir Rheumatolige

- niedergelassener Gastroenterologe

Anmerkungen zur Priifung:

- Die Prifer waren freundlich und es war zeitweise sogar lustig. Entspannter als das Staatsexamen. Fachgesprach unter Kollegen kommt der Sache nahe aber es
war doch etwas herausfordernder.

- Wie bei jeder miindlichen Priifung lag die Herausforderung manchmal darin zu Verstehen auf was ein Priifer genau hinaus wollte.

- viele Dinge passieren ja im klinischen Alltag (bestenfalls) automatisch z.B. werden bei einem Patienten in der NFA die Vitalparameter erfasst - sowas auch
aktiv sagen.

- Die "Falle" waren meist nicht sehr detailreich ausgeschmiickt, es war eher so nach dem Motto - erzdhlen Sie mal.

Fall 1 - STEMI

Zundchst wurde mir ein EKG gezeigt auf welchem ich einen STEMI in Il, Ill, aVF erkennen musste.

Der Priifer wollte dann wissen wie ich mich in so einem Fall verhalten wiirde. Ich habe in einem Krankenhaus ohne Katheterlabor gearbeitet und daher das
konkrete Vorgehen bei uns im Haus beschrieben - dies galt fur alle Félle. In diesem Fall also Monitoring, Med. Gabe, 02 je nach Sattigung, Kontakt zum
Katheterlabor, Verlegung mit Arztbegleitung.

Prufer: Der Patient hat dann eine Stent-Versorgung bekommen und wurde zurtickverlegt. Was machen Sie jetzt?
-er wollte dabei die medikamentdse Therapie héren (doppelte Plattchenaggregationshemmung schien mir so logisch, dass ich es nicht gesagt habe!),
Erkennung von Kardiovaskularen Risikofaktoren, Merkmale des metabolischen Syndroms, weitere Versorgung (Stichwort Herzsport, amb. Kardiologe).

Fall 2:

83 jahriger Patient mit Nierenversagen.

Der Fall stand sehr im Hintergrund. Es ging mehr um die Ursachen von Nierenversagen und die Einteilung (pra-, intra- und postrenal).

Auf die Differentialdiagnose Hantavirus bin ich in der Prifung nicht gekommen - das war aber auch das (relativ) "exotischste" was ich gefragt wurde.
Zudem wurde ich nach Dialysekriterien gefragt.

Fall 3:

38jahrige Mutter kommt zu lhnen und sagt sie hat Gelenkschmerzen.

Hier ging es um die rheumatologische Anamnese und Diagnostik. Letztendlich hatte die Patientin eine rheumatoide Arthritis.

In diesem Fall haben wir zuséatzlich Giber das Fir und Wider der Gelenksonographie gesprochen. Insgesamt war dieser Fall gepragt von Gesprachen tber
rheumatologische Themen wie z.B. die ambulante Versorgungssituation. Dies war weniger weil die Priifer darauf hingearbeitet haben oder ich Rheumatologe
bin, sondern weil ich mich niederlassen will und die ambulante Versorgung daher fiir mich Thema war.

Bilder:

- Erythema nodosum: hier wurde nur eine Fotographie von Unterschenkeln gezeigt

- Xanthome: Nur ein Bild eins Xanthoms am Auge

- Geklippter GefaBstumpf im Magen: hier wurde noch nach der Forrest-Klassifikation gefragt

- Soordsophagitis: Bild einer Gastroskopie. Frage: an welche Grunderkrankung muss man denken? hier ging es um HIV

- Mukositis - mehrere Bilder einer ausgepragten Mukositis (ich hatte gesagt, dass ich mir zutrauen wirde auch als nicht-Rheumatologe MTX zu geben, daher
sollte ich diese Nebenwirkung erkennen)

- Rontgenbild eines Situs inversus: die Rontgenaufnahme hat den Abschluss der Priifung dargestellt.




Gedankenprotokoll-FA Priifung Innere Medizin 03/2019
Priferin 1: Kardiologen

Prifer 2: Kardiologe

Prufungsvorsitz: fachfremd

Nach Abhandlung der Formalien wurden finf sehr kurze Fille an die Wand projiziert mit der Frage nach welcher/welche der finf Patienten habe eine Synkope
gehabt.

Pat. 1: 47 Jahre, nach nachtlichem Toilettengang kurz bewusstlos.

Pat. 2: 86 Jahre, von Angehdrigen beobachtet Giber 10min nicht ansprechbar.

Pat. 3: kann ich mich leider nicht mehr dran erinnern, war aber auch eindeutig raus zu finden.
Pat. 4: 67 jahrige Dame, pl6tzlich beim Rad fahren vom Fahrrad gestirzt.

Pat. 5: 27 Jahre, beim FuBballspielen mit Gegner zusammen gestoRen und kurz ,weg” gewesen.

Priifer 1: Zunachst die Definition der Synkope genannt und dann jeden einzelnen Fall kurz mit Begriindung benannt, warum Synkope bzw. keine. Die Pruferin
hat dann kurz zu jedem Patienten wissen wollen, was ich mit dem Patienten machen wiirde und warum.

Also Pat. 1 nach Anamnese und EKG geht Pat. Laut aktueller Leitlinie mit V. a. Miktionssynkope wieder nach Hause, Pat. 2. bekommt ein CT (hatte anamnestisch
nen groRen Hirninfarkt), Pat. 3 war keine Synkope glaub ich, Pat. 5 wurde zu den Unfallchirurgen iiberwiesen zur weiteren Commotio-Uberwachung und
anhand Pat. 4 ging’s weiter mit intensiverer Anamnese (bisher gesund, gut belastbar, kein Infekt, vor drei Tagen beim Schwimmen mal kurz nicht so fit wie
bisher, sonst war Anamnese recht blande, Medis: RR-Medikament) und weiterer Diagnostik, etc. EKG: war ein SR mit LSB, neu? —> Nein, Pat. Hatte vor drei
Monaten HKU aufgrund der EKG Verdnderung mit Ausschluss KHK ambulant erfolgt, Echo war mehr oder weniger unauffillig, LZ-RR opB, LZ-EKG: wurde das
Frequenzprofil vorgelegt, Pat. Zunachst bradykard, dann mit eindeutigem Frequenzsprung normofrequent (kurze Beschreibung) dann kam ein EKG aus der
bradykarden Phase: eindeutiger AV-Block Il Mobitz! —> Schrittmacherindikation. Weitere Abklarung? (Pat. Kommt aus Niederbayern ;)) - Borellien. FERTIG.

Priifer 2: Stellen Sie sich vor zu lhnen kommt ein Pat., 67J., in die Notaufnahme mit seit zwei Stunden bestehender Luftnot und Thoraxschmerzen. DDs? Ich
wollte eigentlich Anamnese machen, aber es wurden gleich die DDs gewtinscht, hab immer gleich ein bisschen Diagnostik dazu gesagt und im Gesprach kamen
dann auch langsam die Antworten auf meine Fragen hinsichtlich des Pat raus. Pat. wohl bisher auch véllig gesund, fit, keine kard. Risikofaktoren, keine Medis,
keine Immob. Vitalparameter stabil, Schmerzen kann er nicht gut beschreiben, seien irgendwie tiberall, Charakter kann er auch nicht sagen, Luftnot ist da ganz
plotzlich mit aufgetreten, Labor: Herzenzyme neg., da ging es ein bisschen drum, welcher Wert kommt als erstes, wie friih, bringen die nach 2-3h schon was,
etc., das EKG dazu war recht unauffallig, Q in Il, Ill, aVF, keine Hebungen, keine ERBS, dann hat er gesagt, dass meine D-Dimere, die ich ja

,unbedingt” haben wollte ibrigens erhoht sind. Dann hab ich gesagt, wie schnell ich denn ins CT darf, da meinte er sofort, dann hab ich gesagt, gut, dann
fahren wir ins CT. Ja, was sagen Sie denn ihrem Radiologen? Dass ich nen Ausschluss von ner LAE UND einer Aortendissektion haben mochte! Er wollte dann
wissen, wie sich in welcher Phase das KM verteilt, ob ich auf TSH und Krea warten wiirde (ich meinte ja, weil der Pat. doch so stabil ist, er meinte aber nein, da

fahr ma lieber gleich!) Dann hat er ein CT-Bild vorgelegt mit eindeutiger zentraler LAE bds. (wollte die Strukturen wissen, und was ich sehe, etc....... ), kurz die
Therapie der LAE (Voll-AK, wie viel Einheiten Heparin im Bolus (5000IE und dann pro Stunde: 1000IE) und dann und weitere Diagnostik (Echo, Thrombosesuche,
Tumorausschluss, etc....) dann kam ein zweites Bild mit Dissektion auch hier weitere Therapie. Dann hat der Prifungsvorsitz eingegriffen und gemeint, wir
mussen unbedingt noch Sono-Bilder machen!!

Iso dann zum Abschluss Sono Bilder: Cholezystits, Cholezystolithiasis, Steatosis hepatis bei Diabetiker, da wollten sie NASH horen!, dann Pankreas,
Leberhdamangiom, und Echinokokken.

Das war’s! Ich muss wirklich sagen, dass es eine duRRerst angenehme und sehr faire Priifung war. Sehr klinisch orientiert, keine Kolibris! Wenn man mal kurz
aufm Schlauch steht, haben beide Priifer sehr nett weiter geholfen. Obwohl ich es nie geglaubt habe, aber es war wirklich ein kollegiales Gesprach!




Priifungsprotokoll Innere Medizin — 11/2018

sind sie gesund und in der Lage die Priifung zu bestreiten?

beantworten Sie die Fragen als waren sie in der Klinik, kein Lehrbuchwissen bitte

Prifer waren sehr bemiiht die Situation zu entspannen

Kleidung: Hosenanzug der Bewerbungsgesprache recycled

Vorbereitung: Apparative und bildgebende Diagnostik von Eigler. Einige Félle im Buch "Tutorials in Differential Diagnosis" und bei Amboss. Top 10
Amboss Themen im Herold gelesen. Sehr sehr viele CME Fortbildungsartikel bearbeitet. Vorbereitungskurs TU Miinchen. Und ein bisschen planlos hier
und dort gelesen.

ich hatte leider keine Lerngruppe. Félle besprechen ist die beste Vorbereitung.

Priifer 1:
Ehemann bringt seine 40 jahrige Ehefrau direkt in die Notaufnahme. Bisher gesund, keine VE, keine Medis. Pl6tzlich Luftnot, Sehstérung, Erbrechen, Blasse,
Kopfschmerzen. Was machen Sie?

stabil/instabil? (Vigilanz und Vitalparameter) -> RR 220/120, sp02 90%, sonst o.B.

korperliche Untersuchung (internistisch und neurologisch) -> paukender erster Herzton, feinblasige RG bds basal (wann héren Sie diese?), blasse Haut,
(welches Hautkolorit konnte sie noch haben? -> Zyanose bei Hypoxamie, rétlich bei Fieber) sonst 0.B.

was ist ihre Arbeitsdiagnose? Hypertensive Krise.

definieren Sie diese bitte: RR hoch + Organmanifestation

was wiirden Sie akut machen? Zugang und Urapidil. Die Dame ist aber sehr agitiert und hat dicke Arme... Dann erstmal 2 Hub Nitro. Ja gut, reicht das? Es
reicht um Akutsituation zu entscharfen, zur Normalisierung reicht es nicht, das mochte ich aber gerade auch nicht erreichen.

Gut, sie haben Nitro gegeben, es hilft aber nicht. Was wiirden Sie jetzt tun, was laut Hichdruckliega die Primarempfehlung ist, sie haben noch immer
keinen Zugang. Bayotensin. Ja, welches? Bayotensin akut.

Hilft immer noch nicht, was nun? Beruhigung, z.b. Tavor sl.

Ok, wirden sie die Patientin auf die Intensivsstation legen? ICU nur bei guter Bettenkapazitdt, ansonsten lange Notaufnahme bis die Symptomatik
abgeklungen ist. Wir haben uns dann auf die IMC wegen der neurologischen Symptomatik geeinigt.

Priifer 2:
Junger Mann, 27, kommt mit seit 3 Monaten rezidivierendem Blut im Stuhl, Abgeschlagenheit in Ihre Praxis. Sie haben Blut abgenommen. Was sehen Sie? ->
hypochrom mikrozytdre Anamie.

wie kommt diese Zustande? -> 80% Eisenmangel. Wie entsteht Eisenmangel? Meist Hypermenorrhoe. Und bei diesem jungen Mann? A.e. durch rekatele
Blutabgdnge und resultierenden chron. Blutverlust. Welchen Laborwert wiirden sie als ndchstes bestimmen? Ferritin. Richtig, jetzt ist das CRP aber bei

50, und jetzt? Kénnte auch eine Andmie der chronischen Erkrankung sein, dann ist Ferritin erhoht, dann Transferrinsattigung. Gut, wiirden sie Eisen
bestimmen? Nein. Sehr gut, wie wiirden sie behandeln? Ursachenabkldrung. Ggf. Eisensubstitution, Ferritin ist niedrig. EK? Hb zu hoch, junger Mann, erst
bei Hb 5-6.

Jetzt hat er aber einen Hb von 7 und ist abgeschlagen, wiirden Sie transfundieren? Nein, junger Mann und keine akute hypoxame Reaktion. Die da
waren? Beispielsweise Dyspnoe oder AP. Was genau bei AP? Ischamienachweis im EKG. Was machen Sie weiter mit dem Patienten? Sono.

Was kdnnten sie sehen? Wandverdickung, Odem, ggf. Abszess. Und Coloskopie Uberweisung.

Was sehen Sie auf dem Coloskopiebefund? Blut und eine polypdse RF. Ist das gut? Nein, malignomverdachtig, Biopsien entnehmen. Histo zeigt Kolon CA
im Sigma, und nun? Staging. Wie? Sono schon gelaufen. Ggf. CT Abdomen, falls Sonoqualitat schlecht. Und was noch? CT Thorax. Unbedingt? RS Thorax
in 2 E. Wohin gehen die meisten Metastasen? Leber und Lymphknoten. Im Sono LK gesehen, sonst keine Metastasen. Und nun? Therapie
stadienabhéngig. OP. (Neoadjuvante Chemo war falsch, wird nur bei Rektum CA gemacht). Was macht man nach der OP? Chemo. Wie nennt man die
Chemo nach OP? Adjuvant. Was machen Sie noch? Familienanamnese, Vorstellung dieser in Fachklinik und humangenetische Beratung. Welche
Krankheit vermuten Sie FAP oder HNPCC.

3) Nachweis von S. aureus in der BK. Bisher kein Fokus. Was machen Sie?

TEE

Womit und wie lange behandeln Sie eine S.aureus Bakteridmie ohne Endokarditisnachweis?

14 Tage, Staphylex.




Protokoll zur Facharztpriifung Innere Medizin April 2019
1. Prufer: Internist, Zentralklinikum Augsburg
2. Prufer: Kardiologe, Klinikum Starnberg

1.Fall: junger Mann wird von Freundin in NA gebracht, Ubelkeit und Erbrechen seit dem Vortag, auf meine Nachfrage kein Fieber, keine Diarrhoe, keine
Auslandsaufenthalte.... bekam gleich eine BGA vorgelegt (ph 6,9, K+ 5,1, Na 138, Hb 17,1, BZ 532) -> Ketoazidose mit Exsikkose bei bisher unbekanntem
Diabetes Typ 1, was tun- ICU, Zuginge, Flussigkeit (wieviel-> 100ml/kg/KG, was- balansierte E-Lytlésung und NaCl,)Insulin -ja, wieviel-> 0,1-0,31E /kg/KG, Ziel BZ
24h 250, dann noch erklaren, wie Verhalten der Elektrolyte, cave Hypokalidamie unter Insulin und Azidoseausgleich, kein Puffer, Azisodeausgleich tiber
Volumen, wie entstehen Ketonkdrper? Abbau, Nachweis, dann noch Azidose bei Typ 2 DM, Ursachen, welche Medikamente, warum- alte Patienten, Exsikkose,
Kummulation von Medikamenten, Laktatazidoese, Ursachen bei Typl Patienten auch Sport, zu wenig Insulin, Essen und Spritzen passt nicht mehr->
Hyperglycdmie, Ketoazidoese

2. Fall: Patient 38 Jahre, hat am Samstag FuBball gespielt, danach FuRball geschaut, weiter unwohl, unspezifisches retrosternales Brennen, nachts deutlich
schlimmer, stellt sich am Morgen gegen 6.00Uhr in der NA vor, EKG ST- Hebungen |, AVL, V2-V5, dazu Labor CK 10.000, CKMB 600, L 17, LDL 170, Chol 260,
Frage, was sehe ich im EKG, passt das zur Geschichte und zum vorgelegten Labor, kein Trop. im Labor mitgemacht, auf Nachfrage dtl. erhéht- ja passt, STEMI,
Risikoprofil, was tun-> Heparin, Aspisol, Monitor, sofort Herzkatheter verstandigen, Morphin, Vomex, RR stabil 130/70, Hf67, soweit stabil, in der Coro 2G- KHK,
LAD ostiumnah zu 90% zu, im Echo Aneurysma, FolgeEKG mit persitierenden Hebungen- warum, wegen Aneurysma, EV reduziert auf 45% , welche
Medikamente(kurzer Ausflug Herzinsuffizienz , was wirkt protektiv nach STEMI und warum, was noch ->Statine (Zielwerte), Einstellung Risikofaktoren usw.

Ultraschallbilder (als bewegte Bilder /Film an die Wand projiziert)

Leber mit groRer inhomogener Raumforderung im re. LL- Differentialdiagnosen RF und Verhalten im Sono- im Bild war es ein Leberabszess, zusatzlich noch Luft,
aber nicht in Projektion auf Gallengdnge sondern auf GefaRe, Ursachen: Patient hatte schweren Gl Infekt- Einwanderung Luft in Blutbahn-> Leber, Einordnung
der Schwere der Erkrankung

Leber mit Aszites und deutlich prominent erscheinender Gallenblase- Leberzirrhose, Bildbeschreibung, Aszitesentstehung, portale Hypertension
Dunndarmileus mit kurzer Beschreibung des Klinik

Pankreas mit multiplen Kalkformationen- chron. kalzifizierte Pankreatitis (Ursache)

dann noch Patient mit rechtsseitigen Unterbachschmerzen, druckdolente RF rechter Unterbauch-> Sonobild einer inkarzerierten Leistenhernie

beide Prifer haben sehr ruhig gefragt, wenn ich etwas nicht sofort wusste, dann in die Richtung gelenkt, wollten etwas Physiologie/Pathophysiologie dazu,
klinische Relevanz,
Vorbereitung 4 Wochen intensiv mit Herold/Syllabus

Ultraschallbilder (als bewegte Bilder /Film an die Wand projiziert)

Leber mit groRer inhomogener Raumforderung im re. LL- Differentialdiagnosen RF und Verhalten im Sono- im Bild war es ein Leberabszess, zusatzlich noch Luft, aber nicht in
Projektion auf Gallengédnge sondern auf GefaRe, Ursachen: Patient hatte schweren Gl Infekt- Einwanderung Luft in Blutbahn-> Leber, Einordnung der Schwere der Erkrankung

Leber mit Aszites und deutlich prominent erscheinender Gallenblase- Leberzirrhose, Bildbeschreibung, Aszitesentstehung, portale Hypertension
Dinndarmileus mit kurzer Beschreibung der Klinik
Pankreas mit multiplen Kalkformationen- chron. kalzifizierte Pankreatitis (Ursache)

dann noch Patient mit rechtsseitigen Unterbachschmerzen, druckdolente RF rechter Unterbauch-> Sonobild einer inkarzerierten Leistenhernie

beide Priifer haben sehr ruhig gefragt, wenn ich etwas nicht sofort wusste, dann in die Richtung gelenkt, wollten etwas Physiologie/Pathophysiologie dazu, klinische Relevanz,

Vorbereitung 4 Wochen intensiv mit Herold/Syllabus
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Facharztprifung Innere Medizin — 11/2017
Prifer 1: niedergelassener Internist
Priifer 2: Oberarzt, allgemeiner Internist

Prufer 1: ,Es kommt eine Patientin mittleren Alters zu lhnen in die Hausarztpraxis. Sie gibt an in der Nacht Angstzustande und einen Druck in der Brust gehabt zu
haben. Die Sprechstundenhilfen haben direkt ein EKG geschrieben.” Ich habe ein Ruhe-EKG vorgelegt bekommen, worauf man ST-Hebungen inferolateral

(11, 1, aVF, V5-6) mit spiegelbildlichen ST-Senkungen und T-Negativierungen (I, aVL, V1-4) sah.

Weiteres Procedere: Notarzt alarmieren, KH mit Katherlabor anfahren, bis Notarzt vor Ort ist Zugang legen, ASS, Heparin i.v. und loading mit zweitem
Thrombozytenaggregationshemmer, Morphin, Nitro, ggf. 02 (wenn SpO2 <90%). Auch Betablocker? (nur wenn tachykard, tachyarrhythmisch, Vorsicht bei
Hinterwandinfarkt — AV-Block). Wieviel Zeit bis PCI? (90min). Uberbegriff akutes Koronarsyndrom, was gehért noch dazu (NSTEMI, instabile AP). Beim NSTEMI
wieviel Zeit bis zum Akut-Koro (max. 72h, abhangig von Grace-Score und klinischer Symptomatik).

Zweites Thema: Patient kommt in die Notaufnahme, Schwellung und Schmerzen linker Unterschenkel. Ich habe V.a. TVT, bzw. muss diese ausschliefen. Wells-
Score < 2, D-Dimer bestimmen, >2 kein D-Dimer, dann Kompressionssono, wie macht man das. (Vene und Arterie im Querschnitt, Kompression, ohne Thrombus
lasst sich die Vene komprimieren, Beginn V. Femoralis, V. Pop., drei Unterschenkelvenen, mittels Valsalva Priifung der Beckenvene).

Prufer 2: Lufu vorgelegt mit Bild eines Emphysem mit frihexspiratorischem Emphysemknick. Vitalkapazitat und FEV1/FV erniedrigt, daher komb. obstruktive und
restriktive Ventilationsstérung. (Restriktion wegen Uberblahung und Verminderung der Vitalkapazitat). Ursachen Emphysem (Rauchen, Alpha-Antitrypsinmangel),
Therapie (Noxen ausschalten, Therapie der Obstruktion wie bei COPD, ggf. Langzeit O2-Therapie, ggf. NIV).

Zum Schluss noch eine arterielle BGA vorgelegt mit Bild einer met. Azidose und Versuch der respiratorischen Kompensation. Ursachen? (Ketoazidose bei Diabetes
mellitus Typ 1, Laktatazidose, Niereninsuffizienz).

Facharztpriifung Innere Medizin — 11/2017

Prifer 1: Pat. m. akuten Luftnot, EKG zu Befundung: Vorhofflimmern, mit linksherzhypertrophie Zeichen (explizit nach Sokolow-Lyon) gefragt worden. Letztendlich
hatte der Pat. eine Lungenembolie. Weitere Diagnose der Lungenembolie und Thrombose, wie lange soll die Therapie erfolgen je nach Ursache der Thrombose.

Dann Gastro-Bild mit Driisenkorperzysten, was muss man da noch machen: Kolo.

Prufer 2: Junger Pat. mit Arterielle Hypertonie: wie man eine LZ-RR Messung auswertet, wie viele Messungen sind notig um eine aHT zu diagnostizieren. Therapie,
Beispiele fiir Antihypertensiva. Sekundare aHT Ursachen, im Detail Nierenarterien Stenose: Therapie.

Dann EKG mit Bradykardie, und Hebungen: Hinterwandinfarkt, wieso entsteht da eine Bradykardie, nach wie viel Zeit erholt sich "Reizleitung". Wie behandelt man
eine akuter HI, was kann man auBer Ticagrelor geben, warum kein Clopidogrel mehr.

Der Mitgepriifte wurde Uber ambulant erworbene Pneumonie, Macrozytéare Anamie und Typ A Gastritis befragt. Hatte ein LZ-EKG mit Sick Sinus Syndrom sowie ein
Kolo-Bild mit Pseudomembranen.

Prifungsprotokolle Intensivkurs 2017

Facharztpriifung Innere Medizin 12/2017 (Bezirksarztekammer Siidbaden)
Priifer 1: Chefarzt der Inneren Medizin und Intensivmedizin, Zusatzbezeichnungen fiir Hdmatologie und internistische Onkologie, Diabetologie und Palliativmedizin
Priifer 2: pensionierter Chefarzt, Zusatzbezeichnungen fiir spezielle internistischen Intensivmedizin, klinische Geriatrie und Onkologie

Priifer 1: Fallbeispiel: Dienst in der Notaufnahme. Altere Dame mit Vigilanzminderung und vertiefter Atmung. Diarrhéen. Was machen Sie und an was denken Sie?
— BZ, BGA, weitere Anamnese

— Auf differenzialdiagnostische Uberlegungen wurde nicht weiter eingegangen

Patientin ist Diabetikerin, nimmt Kombipraparat (genauen Namen weil ich leider nicht mehr) eines oralen Antidiabetikum: Wollte die Zusammensetzung des
Praparates wissen — Kombination mit Metformin

Im Labor zeigt sich ein akutes Nierenversagen mit Hyperkaliamie.

— DD Laktatazidose.

Beschreibung der BGA bei Laktatazidose.

Weitere orale Antidiabetika, wollte auf DDP-4- Inhibitoren hinaus, Wirkmechanismus, Pharmakologie, Bespiele, Dosierungen, warum subcutan-Gabe (das habe ich
leider wieder vergessen). Zum Schluss noch Metformin, Kontraindikationen, Dosierungen

Prufer 2: Anamie. Definition. Differenzialdiagnose der normochromen, normozytaren Andamie

— wollte auf die hamolytischen Andamien hinaus

Normwerte, Einheiten, Bedeutung von MCV, MCH

Unterscheidung in hypo-/hyperregenerative Anamien, Normwerte der Retikulozyten. RPI erwéhnt. Dann laborchemische Abklarung der Eisenmangelanamie, inkl.
|6slicher Transferrinrezeptor (wann ist er von Vorteil — siehe Herold). Dann wieder zuriick zu den hamolytischen Anédmien: Stoffwechsel des Bilirubins und
Hamoglobins (aber grobe Ziige reichen), Ursachen der hamolytischen Anamien, Kalte-/Warme-AK, auf weitere Ursachen nicht weiter eingegangen, aber sehr
ausfuhrlich auf den Coombstest, genaue Beschreibung direkt — indirekt, Beispiel Transfusionszwischenfall.

Zum Schluss noch die Frage, ob bei Tumorerkrankung paraneoplastische hamolytische Andmien entstehen kénnen... hat dann von einem invasiven Magenkarzinom
berichtet...

Mein Vorganger wurde zu Tuberkulose und akutem Nierenversagen geprift.

Prifungssituation:
Kein kollegiales Gespréach, sondern eine ,richtige” Priifung, jedoch freundliche Prufer. Beide helfen weiter, wenn man nicht weiterkommt. Priifer 1 kam gleich zur

Sache und es ging Schlag auf Schlag. Priifer 2 hatte einen individuellen Fragestil... stellte eine Frage nach der anderen, ohne dass man richtig Zeit eingeraumt
bekam, auf die Frage ausfuhrlich zu antworten.

VIEL ERFOLG UND DAS NOTIGE GLUCK!
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Priifungsprotokoll Facharztpriifung Innere Medizin am 14. Dezember 2017

Prufer 1: Sie werden in die Chirurgie zu einem 18-jahrigen Patienten gerufen. Bei dem jungen Mann besteht Vd.a. akute Appendizitis. Der U-Stix war jedoch
auffallig, weshalb man sie dazu ruft.

Ich: Frage nach Anamnese, Fieber, Befund des U-Stix, Urinsediment, Laborbefund, Ultraschall der Nieren, R6 Thorax.

Prifer 1: Im Urin seien Erythrozyten und Proteine gefunden worden. Fieber wird bejaht. Zudem bestiinden Blut- und Schleimabgang im Stuhlgang. Im Labor: Hb
8,9g/dl, Thrombos 549Tsd, Krea 3,3mg/dI, Elektrolyte normal. Im Urinsediment (Bild mit Beamer an Wand ) sichtbare Akanthozyten. Im Ultraschall der Nieren (Bild),
deutlich geschwollene, vergroRerte Nieren. Im R6 Thorax (Bild): Infiltrat linkes Unterfeld. Zudem wird noch ein Bild der Beine des Patienten gezeigt: zahlreiche
Petechien, Ich: habe zunéachst an postinfektidse Glomerulonephritis nach Darminfekt gedacht, dazu passte das Bild der Beine jedoch nicht. Daher Vd.a.
hamolytische Andmie mit GN und Lungenbeteiligung? (Brauchte ein wenig Nachhilfe, bis ich auf Purpura Schénlein Hennoch gekommen bin). Dann kam noch die
Frage nach der Therapie und Prognose des Patienten.

Prufer 2: 78-jahriger Patient stellt sich bei lhnen vor, da er Schwierigkeiten hat aus seiner Badewanne rauszukommen. Zudem habe er seit langerem Schulter- und
Beckenschmerzen und starke, schldfenseitige Kopfschmerzen. Ich: Kurze Anamnese und Frage nach Art der Kopfschmerzen.

Prifer 2: Die Schmerzen bestlinden v.a. beim Kauen. (Bild der Temporalarterie des Patienten-> deutlich prominent)

Ich: Frage nach Sehstérungen bei Vd.a. Arteriitis temporalis. Denn wenn ja, dann Notfallindikation fir hochdosierte Glukokortikoidgabe, da sonst Amaurosis fugax
drohe.

Prifer 2: Keine Sehstérung. Wie heil’t die Erkrankung heute? Ich: Riesenzellarteriitis

Prifer 2: Weitere Diagnostik? Ich: Biopsie, hier erwartet man Riesenzellen

Priifer 2: Was muss vor der Biopsie geschehen? Ich: Ultraschall/Duplex der extrakraniellen Arterien zum Ausschluss einer Stenose.

(war zunéachst auf der falschen Fahrte bzgl. der Schulter- und Beckenschmerzen und hab einiges Uiber rheumatische Erkrankungen (Rheumafaktoren,
Spondylarthritiden (Mb.Bechterew...) erzéhlt. Wurde dann auch gefragt nach typischem Merkmal des Bechterew: HLA B27. Kennzeichen rheumatoider Arthritis: Anti
CCP Ak und Synovitis, sowie Gaenslen Zeichen.

Priifer 2: Keine Rheumafaktoren, Ich: Dann kam ich erst auf Vaskulitis der mittelgroRen Arterien: Polymyalgia rheumatica.

Priifer 2: Gut, und wie sieht die Therapie aus? Ich: Glukokortikoide, evtl. Azathioprin.

Prifer 2: Wie lange dauert die Therapie? Was gibt man supportiv? Wie lauten die Eular Kriterien? Ich: Therapie bis zu 2 Jahre. Supportiv PPI, Calcium, Vitamin D.
Bzgl der Kriterien wollte er Alter > 50 Jahre, typ.sonographisches/histologisches Bild, typ.Klinik und BSG-Erhéhung wissen.

Es wurde direkt ein endoskopisches Bild eines Osophagus gezeigt.

Priifer 2: Junger Patient mit Schluckstérungen, Ich: Bild kurz beschrieben (gerétete Schleimhaut, deutliche Ringbildung im gesamten Osophagus. Daher Vd.a.
eosinophile Osophagitis.

Priifer 2: Frage nach Diagnostik. Ich: Biopsie mit eosinophilen Granulozyten.

Prifer 2: Frage nach Therapie. Wie heiRt das makroskopische Bild? (er wollte Trachealisierung wissen, darauf bin ich jedoch nicht gekommen)

Ich: Glukokortikoide topisch als Spray. Eliminationsdiat.

Zum Schluss kamen noch Ultraschallbilder: Angiomyolipom der Niere, Vd.a. Lebermetastase, Akute Cholezystitis, Cholezystolithiasis, Aerobilie in den Gallengéangen
der Leber bei a.e. Z.n. ERCP

Prifungsprotokolle Intensivkurs 2017

Gedachtnisprotokoll Facharztprifung Innere Medizin, Januar 2018
Priifer 1: Kardiologie
Priifer 2: Gastroenterologie

Prufer 1: Sie sind in der Notaufnahme und es kommt eine 56-jahrige Patientin mit progredienter Belastungsdyspnoe seit einigen Wochen.
Anamnese/Untersuchung: Keine kardiovaskuléaren Risikofaktoren, die klinische Untersuchung nicht wegweisend.

Labor: Troponin T und D-Dimere negativ, aber ein Hb von 8,0.

Es sei eine mikrozytére, hypochrome Anamie (Bedeutung erklart, typische Ursache: Eisenmangel).

Was weiter? Ursachenabklarung: Gastro opB, Colo altes Blut.

Wie weit kommt man max. mit Gastroskop/Colokop?

Also V.a. Diinndarmblutung -> Weitere Diagnostik?

Was ist in dem Alter die haufigste Ursache fiir eine Diinndarmblutung?

Angiodysplasien -> Therapie-Optionen (Argon-Plasma-Koagulation)

Zwischenfrage: Welches NOAK praferieren Sie? (Unterschiede, Vor-/ Nachteile erkléren)

22-jahrige Frau mit Dyspnoe.

Sauerstoff-Sattigung 89%, auskultatorisch Giemen. Kein Hinweis auf allergische Reaktion/Anaphylaxie, also handelt es sich um einen Asthma-Anfall.

Therapie in Akutsituation?

Im weiteren Verlauf Verschlechterung, pCO2 65 mmHg.

Es entwickelt sich also ein Status asthmaticus, Intubationsindikation. Womit leiten Sie die Intubation ein? -> Ketanest (mit Midazolam), da es bronchodilatatorisch
wirkt.

Prufer 2: Zeigt ein (etwas verwackeltes) EKG, dieser Patient wird vom Notarzt gebracht. (Zunachst verwirrend, bis ich bemerkt habe, dass die Ableitungen in
ungewohnlicher Reihenfolge abgebildet waren). St-Hebungen in II, Il und aVF also ein STEMI der Hinterwand.

Welche Malnahmen sollte der Notarzt bereits ergriffen haben? -> ASS, Heparin, ggf. ein Thienopyridin. Sauerstoff nur bei Sattigung <90%, Morphin und Nitro auch
nicht reflexhaft nach neuen Empfehlungen.

Das Coro-Labor wird erst in 20 Minuten frei, was tun Sie? -> Monitoring, Echo.

Der Patient verdreht die Augen, neues EKG: Ventrikulare Tachykardie. -> Kardioversion aufgrund der Kreislaufinstabilitat. Alternative bei stabilem Kreislauf:
Amiodaron 300 mg.

Sonobild der Leber mit multiplen kleinen Rundherden. Differentialdiagnosen und deren Sonomorphologie? Am wahrscheinlichsten handelt es sich um
Lebermetastasen. Welcher Primarius wéare denkbar? Weitere Diagnostik?
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Priifungsprotokoll Facharzt ,Innere Medizin* — Dezember 2017

Priifer 1: Facharzt fir Innere Medizin (Chefarzt)
Priifer 2: Facharztin fur Innere Medizin (Niedergelassene Hausarztin)

Ablauf der Priifung: Zunachst Erledigung der Formalitdten (Personalausweis, Fristwahrung der Ladung zur Priifung, Fahigkeit zur Ablegung der Priifung) und
Vorstellung des Priifungsausschusses.

Dann Einstieg in die fachliche Priifung mit einem EKG-Ausdruck - normfrequentes Vorhofflimmern

Dann Informationen zum Patienten, weitere Fragen zur Anamnese waren mdglich. Es handelte sich um einen Zufallsbefund im Rahmen einer Routinekontrolle.
Wie erklaren sie dem Patienten (alterer Landwirt aus der Eifel) versténdlich den Befund und welche Konsequenzen hat der Befund (Schlaganfallrisiko, CHAD2S2-
VASC-Score).

Welche therapeutischem Mafnahmen leiten sie ein (Antikoagulation, kurze Diskussion VKA vs. DOAK, gdf. initiales Bridging mit niedermolekularem Heparin),
welche Diagnostik ist erforderlich (weiterflihrende cardiologische Diagnostik z.A. einer strukturellen Herzerkrankung).

Dann kurze Diskussion Uber valvuldres und nicht-valvulares Vorhofflimmern sowie Diskussion Rhythmus- vs. Frequenzkontrolle.

Weiter ging es mit der Abklarung chronischer Diarrhoe, wobei die Priifung hier nicht sehr in die Tiefe ging sondern lediglich ganz kurz das Thema CED angerissen
wurde und wie nach Diagnose einer CED mittels Coloskopie die weiteren Kontrollintervalle zu wéahlen wéren.

Dann kam die Differentialdiagnostik Asthma/COPD, wobei der hauséarztlichen Kollegin auch die hausliche Peak-Flow-Messung und Beurteilung der Peak-Flow-
Variabilitét ser zugesagt hat. Nach der Diagnostik kam dann die Therapie nach Leitlinie zur Sprache.

Dann kam wieder ein klinisch-orientierter Fall mit linksseitigen Unterbauchschmerzen beim méannlichen Patienten um 50 Jahre.

Fragen zur Anamnese und zu Untersuchungsbefund wurden so beantwortet, dass letztlich die Verdachtsdiagnose einer Sigmadivertikulitis im Raum stand.

Dann wurde die Therapie ambulant vs. stationar diskutiert, die Coloskopie im entziindungsfreien Intervall sowie die Frage wann ein operatives Vorgehen indiziert
ware. SchlieBlich die Frage nach Laborparametern mit dem ich einen Verlauf der Divertikulitis unter Therapie beurteilen kdnnte, dort wollten die Prifer dann ganz
banal das CRP horen. Der Priifungsvorsitzende frage dann noch nach dem Stellenwert der Blutsenkungsgeschwindigkeit in der Labordiagnostik, lieR sich aber von
den Kollegen dann Uberzeugen das es quasi auRerhalb von Spezialgebieten (z.B. einzelne Studien in der Hdmatoonkologie oder in der Rheumatologie) ein
obsoleter Laborparameter sei.

Weil die Prifungszeit dann noch nicht um war, gab es zum Abschluss noch mal ein EGK mit einer Breitkomplextachykardie (hier reichte zunachst die Beschreibung
einer Breitkomplextachykardie aus), dann wollte er wissen was ich dann im Klinikum machen wiirde (Intensiviiberwachung, Antiarrhythmikagabe).

Dann kam das EKG vom selben Patienten nach Gabe eines Antiarrhythmikums und die Frage welches Antiarrhythmikum indiziert gewesen sei.

Bei deutlich sichtbarer delta-Welle lautete die Diagnose dann WPW-Syndrom und das Antiarrhythmikum war dementsprechend Ajmalin.

Damit war die Prifung auch schon beendet und ich habe unmittelbar meine Urkunde Uber die Facharztanerkennung vom Vorsitzenden ausgehandigt bekommen.
Fazit: Insgesamt war die Priifung sehr angenehm, eine ruhige Atmosphére im Keller des Geb&udes der Arztekammer, die Priifer waren sehr freundlich, nahmen

auch die anfangliche Aufregung nicht Gibel und trugen aktiv zur Entspannung der Situation bei. Das Repetitorium und der Syllabus haben alle Themen die geprift
wurden bei weitem ausreichend abgedeckt.

Prifungsprotokolle Intensivkurs 2017

Prifung fiir den Facharzt Innere Medizin 01/2018

Nette und entspannte Priifungsatmosphére. Die Priifer meinten gleich zu Beginn, dass es sich um ein Gespréach handele und keine Priifung.

Priifer 1 (Internist): Zeigt eine Powerpoint-Folie mit einem Fall aus der Praxis. ,Stellen sie sich vor sie sitzen morgen als Facharztin in ihrer Praxis und Gbernehmen
folgenden Patienten von ihrem Vorganger”

Auf der Folie sieht man einen Mitte 60 jahrigen adipdsen Patientin mit Beinodemen. Patient hat in den letzten Monaten 10 kg Gewicht zugenommen und klagt
Uber Dyspnoe. Pramedikation: Ramipril, Glimepirid, Crataaegut. Labor mit leichter Niereninsuffizienz (Krea soweit ich mich erinnere 1,6), Blutdruck 160/100
mmHg, EKG unauffallig. Was machen sie: Hab zundchst was zur Optimierung der Herzinsuffizienztherapie erzahlt. Also Ergénzung der Medikation um Betablocker,
Diuretikum ggf. Encresto bei fehlende Erfolg und evtl. Ivabradin. Konsequente Blutdruckeinstellung. Hab noch gesagt weitere Diagnostik Echo ggf. invasive Diag-
nostik Dazu wollte er dann nicht mehr wissen. Ich hab dann noch Optimierung der Diabetesmedikation gesagt. Also kurzer Ausflug zur Diabetestherapie. Warum
Glimepirid eher schlecht ist (Hypoglykdmie, keine Gewichtsreduktion), was besser ist (Metformin). Was noch gut ist zur Gewichtsreduktion. Das war’s schon zu
dem Fall.

Dann EKG von jungem Mann mit mehreren Fallen von plétzlichem Herztod in der Familie. EKG mit Sattelférmigen Hebungen in V1 und V2. Hab kurz gezégert, dann
Burgada-Syndrom gesagt Eigentlich einfach mit der Vorinformation. Was man dann empfehlen wiirde. ICD-Implantation zumindest Vorstellung in der Rhyth-
musambulanz wollte er héren.

Dann noch ein paar Sonobilder: Himangiom der Leber, Leberadenom und Angiomyolipom in der Niere. Alles gut zu erkennen und mit viel Info drum herum.

Priifer 2 (Internist und Kardiologe): Will zum ersten Fall von Priifer 1 zuriick. Hatte offensichtlich noch Amlodipin als Blutdruckmittel genannt. Warum das nicht
gut sei? Macht auch Beinédeme. Was bei dem Patienten am wichtigsten sei. Gabe eines Diuretikums. Und warum man nicht so viel Therapie auf einmal umstellen
sollte. Evtl. schlechte Compliance. Patient kommt dann nach 2 Wochen wieder. Hat 8 kg Gewicht verloren und klagt jetzt tiber Schmerzen in den FluRen. Zeigt Bild
mit roten FiBen. Ich bin lang nicht darauf gekommen. Hab rum tberlegt. Stauungsdermatitis und so weiter. Irgendwann hab ich dann doch Gichtanfall gesagt, was
richtig war. War irritiert weil es an beiden FiRen war. Welche Therapie? Hab gesagt dass es schwierig ist weil NSAR wegen leichter Niereninsuffizienz nicht gut sei
und Cortison bestimmt zu Zuckerentgleisungen fihren wiirde. Fand er gut und meinte dann selbst dass er in diesem Fall eher NSAR nehmen wiirde. Dann wollte er
wissen was Crataegutt ist und ob es ein unbedenkliches Medikament sei. Dazu konnte ich gar nichts sagen. WeiRdorn und wirkt wohl ein bisschen wie Digitalis.
War nicht schlimm dass ich das nicht wusste.

Das war’s dann schon. Wurde rausgebeten und sehr schnell wieder reingebeten. Wurde noch kurz gefragt was ich weiter vor habe und begliickwiinscht.

Fazit: Eine sehr gut machbare und faire Priifung. Vorbereitungszeit: Ca. 2 Monate davon 3-4 Wochen frei. Herold, Skripte TU/LMU-Kurs. Prifungsprotokolle, ein
bisschen den Internisten gelesen (am letzten Tag vor der Priifung)
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Priifungsprotokoll FA Innere Medizin — 12/2017
Priifer 1: Gastroenterologe/Hepatologe
Priifer 2: Kardiologe

Prufer 1:

1) 60-jahrige Patientin stellt sich bei Ihnen aufgrund einer Bauchumfangsvermehrung vor, die sie seit ca. 2 Wochen bemerkt habe. Laut Patientin nehme seit dem
der Bauchumfang rasch zu.
- Anamnese (Begleitsymptome, Medikamente, Vorerkrankungen, Alkoholkonsum) - Diagnostik: Abdomensonographie, Labor

2) In der Abdomensonographie findet sich reichlich Aszites. An welche Ursachen denken Sie? Wie gehen Sie weiter vor?
- Leberzirrhose (sonografische Zeichen der Leberzirrhose nennen) - Malignom (gynékologische Abklarung) - Aszitespunktion und -diagnostik (Ausschluss spon-
tan-bakterielle Peritonitis, Eiweilgehalt, zytologische Untersuchung, ggf. Tumormarker)

3) Wie wird die LZ-Diagnostik durchgefihrt?
- Sonografisch und duplexsonografisch - Fibroscan (hier wurden Richtwerte und die Untersuchungsmethode/ Prinzip erfragt sowie die Einheit in der gemessen
wird) - ggf. Leberpunktion - Laborwerte (Was erwarten Sie hier fir Leberwerte?)

4) Welche Empfehlung/Medikamente (Leberzirrhose a.e. nutritiv/ethyltoxisch bedingt) geben Sie der Patientin? - Diuretika (Spironolacton), Salzarme Kost, Alko-
holkarenz

5) Welche weitere Untersuchung empfehlen Sie?
- OGD (Ausschluss Osophagusvarizen) — Labor - Sonographische Kontrollen

Prufer 2:
1) Ein 42-jahriger Maurer kommt mit Thoraxschmerzen in die Notaufnahme, wie gehen Sie vor?
- Anamnese, Untersuchung, Aufzahlen von Differentialdiagnosen (LAE; ACS, Spannungspneu, Aortendissektion, Boerhave Syndrom)
2) Vorgehen bei Lungenembolie nach Leitlinie?
3) Vorgehen bei Spannungspneumothorax?
4) EKG Auswertung (Breitkomplextachykardie)
- Welche Ausléser gibt es? - Wie gehen Sie weiter vor?
5) Bei lhnen stellt sich eine Patientin vor, die seit mehreren Monaten Midigkeit und Abgeschlagenheit beklagt, wie gehen Sie weiter vor?
- Anamnese, korperliche Untersuchung, , digital rektale Untersuchung bei Anamie
- Laborentnahme (BB, TSH) -> hypochrom, mikrozytare Anamie , V.a. Eisenmangelanamie
- Wie wird behandelt? Eisensubstitution
- Was klaren Sie weiter ab? (gyn. Vorstellung, OGD, Koloskopie)
6) Patient kommt in die Notaufnahme im EKG zeigen sich rezidivierende VTs, mégliche Ursachen?
- Anamnese (Pat. ist wach und kreislaufstabil): Pat. nimmt Amiodaron ein -> Long-QT-Syndrom
(weiteres Vorgehen, Gabe von Magnesium i.v. )
7) In lhrer Notaufnahme stellt sich ein Patient vor, der schwer und tief atmet (Patient ist Typ Il Diabetiker), an was denken Sie, wie gehen Sie vor?
- Differentialdiagnosen
- BGA, BZ Messung, Labor -> Laktatazidose in BGA
Blutzucker ist normal, was kénnte die Ursache der Laktatazidose sein? (Metformin nimmt Patient It. Anamnese nicht ein)
Patient nimmt einen SGLT-2 Inhibitor (Dabaglifozin/ Empagliflozin) ein. Diese kdnnen ebenfalls eine Laktatazidose auslosen.
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Facharztpriifung Kardiologie - November 2017
Priifer-CA Kardiologie
Priifer-CA Kardiologie

Prufer 1:

Ekg mit WPW Syndrom,
Frage -was werden sie machen bei jungem Pat. mit Zufalls-ekg, bis jetzt keine Symptome- Ergometrie-Belastung, bei abruptem Verlust der delta Welle besteht
lange Refraktérzeit der akzesorischen Bahn und Pat sind nicht gefahrdet, sonst die Ablation - Erfolgsrate 95%

Frage- kommt eine alte Pat. in die Notaufnahme mit retrosternalen Schmerzen und Riickenschmerzen, was wiirden Sie machen - ich habe dann
Anamnese vervollstandigt bzgl. Risikofaktoren und anderen Symptomen, dann wurde mir Ekg gezeigt,- dort SR, mit Ischamiezeichen liber Vorderwand.
Ich habe dann gesagt Orientierugsecho - mit Fokus auf LV Funktion, Rechtsherzbelastung dun indirekten Hinweisen auf eine Aortendissektion

-wie Perikarderguss, Al und Dissektionsmembran, danach Loading mit Heparin und ASS und Symptom Linderung je nach RR mit Nitro oder Morphin,
danach invasive Abklérung, es wurde mir dann eine unauffallige Coro gezeigt, dann wollte er wissen an was ich denke- ich habe Tako-Tsubo gesagt und
es wurde mir eine Ventrikulographie dann gezeigt mit apinalem Balloning, dann habe ich noch Therapie erwahnt

Prufer 2:

Belastungsekg mit horizontalen Ischamie Zeichen, dann etwas zur KHK Diagnostik, die Vortestwahrscheinlichkeit

Ekg mit dem AV Block Ill. Grades, was werden sie machen- ich SM Implantieren wenn keine bradykardisierende Medikation kein Hintrewandinfarkt

vorhanden ist, welcher SM- ich DDD, 2-Kammer, Reversible Ursache des AV Block lll.Grades- Sarkoidose, Boreliose, bradykardisierende Medikation, Hinterwand-
infarkt,

TEE Bild mit ASD-weitere Prozedere, ich Shuntvolumen zu bestimmen, im Echo QP zu QS messen und Rechtsherzkatheter mit Pulsoxymetrie, dann
wollte er wissen wo muss man Sattigung bestimmen ( Aorta und gemischtvendse Sattigung ( VCS und VCI) und pulm. Arterie, rechten Vorhof,

Dann wollte er wissen wo ist héhere Sattigung in VCS oder VCI, ich VCI und wieso, ich konnte mich an der Grund nicht mehr erinnern

Alle Prufer waren sehr nett, es war eher ein kollegiales Gesprach und die Fragen aus der Praxis.
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Facharztprifung flir Innere Medizin 02/2018
Priifer 1: ?
Priifer 2: Kardiologe Priifungsvorsitzender: ACH

Vorbereitungszeit: 6 Wochen Vollzeit mit Herold (bis auf Infektionkapitel komplett durchgemacht), Priifungsprotokolle (!!!), Bildgebende Diagnostik in der Inneren Med. (Maier/Eigler).
Prifungsatmosphare sehr angenehm und nett. War sehr nervés, stand ein paar Mal komplett auf dem Schlauch. War aber kein Problem.

Prufer 1: Kommt ein 53-jéhriger Mann mit massivem, plétzlich aufgetretenem Erbrechen und beginnend somnolent, seit 3 Std. bestehend, mit seiner Ehefrau in die
Notaufnahme. In den Tagen zuvor Polydipsie. Keine Vorerkrankungen, keine Pramedikation. Es gab diesen Fall schonmal, weshalb ich gleich wusste, dass Priifer
wahrscheinlich auf hypercalzame Krise rauswill. Habe dann erst strukturiert Anamnese, kérperl. US usw. gemacht. Dann BGA mit E-lyten, wobei er mir die dann nicht
verraten hat. Wollte wissen, was ich sonst noch fiir ein Labor méchte. Dann hat er mir alle Werte gesagt - auRer die E-lyte. Hab dann gefragt, wie den jetzt die E-lyte sind. Er:
was interessiert sie? Ich: Calcium, weil Polyurie, -dipsie, Somnolenz, Erbrechen kénnte ja...Prifer: Ca 4,... oder so, also Hypercalzamie. Priifer sehr zufrieden. Dann
Therapie: alles aufgezahlt (forcierte Diurese mit Lasixperfusor, Glukokortikoid, Bisphosphonat, ggf. Dialyse, Calcitonin). Hab gesagt, dass ich ihn auf IPS lege. Warum? Zur
kontrollierten Volumen und Lasixgabe und regelmaRige E- lyt-Kontrollen. AuRerdem EKG-Uberwachung. Was mach Hypercalcdmie mit EKG? QT- Verkiirzung. Da war Priifer
sehr zufrieden, dafiir konnte ich dann so richtig auf der Leitung stehen. Ursachen? Alles mégliche aufgezahlt und dann ewig nicht auf Multiples Myelom gekommen.
Medikamente genannt. Welche? Thiazide. Wollte dann noch eins héren, ,alltes* Medikament aus der Psychiatrie? >Lithium. Dann noch voll den Aussetzer mit Hyperpara
gehabt. Dazu noch die Frage: welcher macht Hyperkalcamie? Priméarer und tertidrer. Zur Sarkoidose wollte er dann noch wissen, warum die Hyperkalcamie macht.
Epitheloidzellen der Granulome produzieren Vit. D. Was sind das genau fiir Granulome? Nicht verkasende epitheloidzellige G. Was macht noch Granulome? Tbc. Wie
diagnostizieren Sie die Tbc? IGRA-Test, Direktnachweis mittels PCR aus Bronchial- oder Magensekret. Was ist dieser IGRA? Interferon-gamma release assay. Was weisen
Sie nach ? Interferon, das die aktivierten T-Zellen produzieren.

Sonobilder (alle gute Qualitat): Niere mit Parenchymbriicke. Niere mit Angiomyolipom. Niere mit komplizierter Zyste. Bin ewig nicht auf den Begriff kompliziert' gekommen.
Hab halt beschrieben, mit Septen. Wann kontrollieren Sie das? Hab 1/4 Jahr geraten. Er: 3-6 Monate. Dann Nierenzellkarzinom. Was machen Sie als nachstes? CT. Wie
heillt der Raum zwischen rechter Niere und Leber? Morrison pouch.

Prifer 2: 1.EKG: Atypisches Vorhoffflattern DD fokale atriale Tachykardie. Sollte die Frequenz der Vorhofwellen angeben. Ohne Angabe Schreibgeschwindigkeit. Er hat mir
gesagt, wie viel eine Sekunde ist. Da waren 4 Wellen in einer Sekunde. Eigentlich nicht so schwer, aber ich war sooo nervos, dass ich es tatsachlich nicht hinbekommen
habe. War peinlich, aber sie fanden es eher unterhaltsam, wie man so auf dem Schlauch stehen kann. Letztlich meinte er, das sei ein Vorhofflattern wg. 240/min. Frequenz.
2.EKG: Delta-Welle. Wie nennt man das? Praexzitationssyndrom. WPW-Syndrom. Wie hei3t die Bahn? Kent-Blindel. Wie behandeln Sie eine Tachykardie? Ajmalin 50mg
i.v.. Was kénnten Sie noch geben? Amiodaron. Wiirden Sie Verapamil geben? Nein, weil AV-Uberleitung gebremst wird und dann ungebremst iiber die zusatzliche Bahn
Ubergeleitet wird.

Dann ein Fall: Das Hauptproblem dabei war die Présentation. An die Wand geworfene Folien mit viel Text, total untbersichtlich. Wusste immer nicht, ob ich das jetzt alles
lesen soll.

Er hat dazu gesagt: 50-fahriger Mann mit 25kg Gewichtsverlust in 3 Monaten. Keine VE. Keine Medis. Hat dann teilweise gesagt, was sie alles gemacht haben. Kolo, Gastro,
Labor. Und immer alles an die Wand geworfen. Alles unauffallig. Hab dann erst immer Richtung Malignom gedacht. Er meinte dann immer wieder, dass er ein biichen
tachykard sei, ansonsten ginge es ihm eigentlich recht gut. Hab in dem ganzen Chaos eine Weile gebraucht, bis ich auf die Hyperthyreose gekommen bin. Er hat ja immer
gesagt, alles unauffallig inklusive Labor. Was sie da alles bestimmt haben, konnte ich so schnell nicht rauslesen.

Naja dann also Hyperthyreose. Was fiir weitere Laborwerte wollen Sie? TRAK. Warum? Basedow. Wie therapieren? Thyreostatisch bis zum erreichen der Euthyreose bzw.
12 Mon., dann Auslassversuch. Was noch? Propanolol. Warum? Wegen Tachykardie und weil P. die Umwandlung von T4 zu T3 hemmt.

Das war’s. Insgesamt wirklich angenehme Atmosphére. Ich hatte vorher furchtbare Angst und bei den Protokollen dachte ich immer: woher wissen die das alles? Aber keine Angst,
hatte vor dem Lernen keine Ahnung, aber die Dinge wiederholen sich in den Protokollen. Hatte sonst nie viel zur Hyperkalzamie sagen konnen. Dadurch dass ich einen guten Einstieg
hatte und ein paar Details gut wusste, war es auch kein Problem, dass ich ein paar Mal wirklich peinlich auf der Leitung stand. Also Kopf hoch und viel Erfolg!!
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Priifungsprotokoll zur Facharztpriifung Allgemeine Innere Medizin 04/2018

Prifer 1: Facharzt fir Innere Medizin, Chefarzt

Priifer 2: Facharzt fir Innere Medizin, Gastroenterologie, internistische Intensivmedizin, Notfallmedizin, MBA, Chefarzt
Dauer: ca. 40min

Prifer 1: Geprift wurde anhand eines Fallbeispiels das Schilddriisenkarzinom; Einstieg mit einem Ultraschallbild der Schilddriise mit offensichtlicher groRer
unscharf begrenzter Raumforderung; dann weiter mit Anamnese, Labor (TSH, fT3, fT4, Autoantikérpber), weitere Diagnostik mittels Szinti (wurde auch gezeigt ->
Auffalligkeit?), dann weiteres Vorgehen bei kaltem Knochen -> Feinnadelpunktion und dann wahrscheinlich OP, da alles auf ein malignes Geschehen hindeutete

Einstieg in den zweiten Fall mit dem Foto eines Erythema nodosum, wollte zunéchst mégliche Ursachen / Grunderkrankungen wissen, blieb dann aber gleich bei
Durchfall; Anamnese? (-> wollte insb. auf die Frage nach nachtlicher Diarrh6 hinaus!) Labor? (Blutbild, Entziindungsparameter, Vitaminstatus (B12, D, Eisen) bei
CED -> mdogl Malabsorption, Calprotectin), Ausschluss infektiose Ursache (Darmpathogene Keime, insb. Yersinien die auch ein Erythema nodosum machen
kénnen); Ultraschall? (Darmsono gezeigt mit deutlich verdickter Darmwand); Koloskopie? (ein schlechtes Bild mit deutlich entziindeter, kontaktvulnerabler
Darmwand); Dann ganz kurz Frage nach Therapie wenn das eine Colitis ulcerosa ist und nur die letzten 30cm betroffen sind -> v.a. Topisch.

Prufer 2: Ein junger Geschaftsmann kommt in die Notaufnahme, ist seit dem Morgen plétzlich furchtbar schlapp, grippaler Infekt die letzten Tage, mocht sofort
wieder los, Geschéaftsreise nach Berlin... Ansonsten gesund, keine Vorerkrankungen

Initiale Abklarung: Labor (wenig Entziindungszeichen, sonst unaufféllig), kérperliche Untersuchung (unauffallig), EKG auch unauffallig Kann der Patient jetzt zum
Flughafen??? Mdéglicherweise, jedoch wollte ich eine Myokarditis ausschlieen -> Troponin erhdht

Dann ein Herzecho gezeigt, (parasternale Langsachse); Pumpfunktion ok, aber Perikarderguss, damit Diagnose einer Perimyokarditis

Therapie? NSAR und Bettruhe

Ich habe zuletzt bei den Differentialdiagnosen eines Perikardergusses zu kompliziert gedacht und habe noch eine mégliche Punktion und weitere
Ursachendiagnostik vorgeschlagen, wollte er aber nicht héren (Patient hat kleine Kinder Hause und standig virale Infekte...)

Langzeit-Komplikation: Herzinsuffizienz

ca. 40-jahriger Patient mit Oberbauchschmerzen; Ultraschallbild des Pankreas -> akute Pankreatitis; Therapie? -> stat. Aufnahme, a.e. Intensivstation, Analgesie,
Volumen -> nach welchen Parametern die Volumengabe steuern? -> Hamatokrit (Ziel wusste ich nicht, 35 %) und Diurese; Patient hat in 3 Stunden 3 | Volumen
bekommen und pinkelt nicht, was tun? -> noch mehr Volumen;

Zum Abschluss noch kurz Folgen / Komplikationen der nekrotisierenden Pankreatitis mit zwei Ultraschallbildern, einmal Nekrosezone im Pankreas, einmal
Pseudozystenbildung.

Fazit: Prufer 1 eher unangenehm ungeduldig, wollte immer das horen, was er selbst gerade im Kopf hatte, hat aber dann auch viel geholfen; Priifung ging schnell
rum und hat halt leider oft nicht viel damit zu tun, was man selbst im Alltag gemacht hat, dafir ist die Innere Medizin ein zu groRes Fach... Dafir wird dann aber auch
nicht zu sehr in die Tiefe gefragt, die Priifer haben eher verhindert, dass ich auf "exotischere" Bereiche komme.
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Prifungsprotokoll Facharztpriifung Innere Medizin BLAEK - April 2018:

Prufer 1: Themengebiet Hepatologie

Ein 65J. alter Patient kommt in Ihre Notaufnahme und berichtet, dass ihm in letzter Zeit seine Hosen zu eng geworden seien. Wie gehen Sie vor?

- Anamnese: Kérpergewichtszunahme? (A: Ja); Abdomenumfang? (A: Zunahme); Beinschwellungen? (A: etwas); Dyspnoe? (A: etwas); Angina pectoris? (A: Nein);
Blutungsereignisse (A: Nein); Juckreiz (A: Nein); Fremdanamnese der Ehefrau: Gelbfarbung der Skleren/Haut bemerkt (A: Ja, etwas); Sozialanamnese/Alkohol (A:
wenig), Reiseanamnese (A: unauffallig), Promiskuitat/Drogen (A: nein)

- V.a. Aszites bei portalem Hypertonus

- Nachster Schritt — klinische Untersuchung: Leberhautzeichen, klinische Zeichen des Aszites, Lebergrofie

- Labor: Enzymdiagnostik (GOT, GPT), Cholestaseparameter (gGT, AP, Bilirubin), Synthesefunktion (Albumin, Gerinnung), Ammoniak (schlechte klinische Korrela-
tion), Blutbild (Thrombopenie, bei Hypersplenismus auch manchmal Leukopenie), Nierenfunktion (hepatorenales Syndrom)

- Sonographie: Zeichen der Leberzirrhose und des portalen Hypertonus

- Scoring-System der Leberzirrhose (Child-Pugh): welche 5 Kriterien flieBen ein (Albumin, Bilirubin, Quick, Aszites, hepat Encephalopathie), welche Aussage macht
er (Mortalitatsraten)

- Atiologie der Leberzirrhose: am haufigsten Alkohol, am zweithaufigsten chronische Virushepatitiden (welche?), andere (und wie werden diese diagnostiziert?): AlH
(ANA, ASMA, LKM1), PBC (AMA), PSC (ERCP -> Prifer: war friher Mittel der Wahl, heute nicht mehr, warum? -> Komplikationen des invasiven Verfahrens: Cho-
langitis, Pankreatitis; heute also MRCP als Standard), Haemochromatose (Ferritin, Gendiagnostik, Biopsie), M. Wilson (Coeruloplasmin, Kupfer im Urin; Priifer:
warum ist M. Wilson unwahrscheinlich? -> Alter des Patienten bei Erstmanifestation), a1-AT-Mangel (Elektrophorese, a1-AT-Spiegel)

- Komplikationen/Therapie:

- Hepatorenales Syndrom: Terlipressin

- Spontan bakterielle Peritonitis (> 500 Leukos/ul oder > 250 Granulozyten/ul)

- Oesophagusvarizen/Blutung: Ligatur, Prophylaxe ggf. mit Betablocker (Prifer: warum haufig schwierig? -> niedriger Blutdruck)

- Zurlick in der Notaufnahme: Patient hat Dyspnoe, aber nur 45.000 Thrombos/ul, was tun? -> Paracentese (Thrombopenie ist keine Kontraindikation)

Prufer 2: Kardiologie/Allgemeine Innere

Hier waren oft hauptséchlich Blickdiagnosen gefragt;

- EKG (was sehen Sie?; meine Frage ,soll ich systematisch vorgehen oder eine Diagnose nennen?” wurde nicht eindeutig beantwortet, sodass ich systematisch die
Pathologien aufgezahlt habe, um dann die Diagnose begriindet nennen zu kdnnen): Tachyarrhythmia absoluta bei grobem Vorhofflimmern

- Therapeutisches Vorgehen: Rhythmus- vs. Frequenzkontrolle; Antikoagulation bei nicht klar abgrenzbarer Dauer;

Prifer: welche Méglichkeiten der Antikoagulation kennen Sie?

->NMH (z.B. Clexane gewichtsadaptiert)

-> NOAKS (z.B. Rivaroxaban, Edoxaban, Apixaban) — Zulassung bei nicht-valvularem VHF; Prifer: dirfen Patienten mit Ml Grad Il kein Xarelto erhalten? - wusste
ich nicht sicher, habe vermutet, dass doch, weil ,valvular‘ eher auf die MS abzielt; Prifer war einverstanden)

-> Marcumar; Priifer: Vorteile gg. NOAKs — Preis, Einsatz bei Niereninsuffizienz

- weitere Blickdiagnosen:

- Sonographie-Bilder: Harnstau Grad |, Sludge-gefiilite Gallenblase (Prifer: ist Sludge oder ein groles Konkrement geféhrlicher? — fand ich schwierig, so pauschal
zu beantworten; Sludge: rezidivierende Cholangitiden; grofRes Konkrement: auch Komplikationen wie Perforation oder Gallensteinileus denkbar; Prifer: was sollte
man dem Patienten bei rez. Beschwerden raten — Cholezystektomie), Milz mit groRem Pleuraerguss (Priifer: DD linksseitiger Pleuraerguss — parainfektds, hamorr-
hagisch/traumatisch, maligne)

- EKG/Rhythmusstreifen: AV-Block I, Wenkebach

- Endoskopie-Bild: Colon-Divertikulose
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Protokoll Facharztpriifung Innere Medizin nach WBO 2011 — 04/2018
Dauer der Prifung: ca. 30 Minuten

Priifer 1: Internist, Gastroenterologe und Notfallmediziner

Priifer 2: vermutlich Kardiologe??

Vorsitzender Fachrichtung unbekannt

Ich war viel zu friih und habe mich nach meiner Anmeldung im Priifungsgeb&ude noch bis 30 Minuten vor Beginn der Priifung noch in das benachbarte Café
gesetzt. In den Prufungsraumen der BLAEK gibt es einen Warteraum (Kleiderstander, 15 Stiihle, 2 Wasserspender). Au3er mir warteten noch 3 Kollegen, einer war
sichtlich nervos, eine andere lernte noch, die dritte hatte eine Begleitperson dabei, die ununterbrochen wetterte, dass es friher wenigstens Kaffee und Platzchen im
Warteraum gegeben habe, und das bei ALLEN Priifungen, unerhort, der Sittenverfall der BLAEK...

Ich wurde ca. 10 Minuten vor meinem Termin vom Priifungsvorsitzenden abgeholt und in den Priifungsraum gefiihrt. Dort wurde ich den Prifern vorgestellt (sehr
freundliche BegriiRung, Vorstellung und Handeschdtteln mit allen Prifern). Beginn mit den tblichen Formalien (Unterschrift, dass die Priifung auf Tonband
aufgenommen wird und dass ich mich korperlich und geistig in der Lage fiihle, die Priifung anzutreten. Der Vorsitzende hat nur protokolliert und nichts gefragt. Es
war eine freundliche Atmosphare.

Prufer 1: Fall mit Laptop / Beamer an die Wand. ,Sie werden ja heute sicherlich Ihre Facharzt-Prifung bestehen, dann kdnnen Sie sich niederlassen oder auch eine
Praxisvertretung Gibernehmen. Jetzt machen Sie Vertretung fiir einen Kollegen, der ist schon so an die 70 und will bald in Ruhestand. Hier ist sein Patient.” Dann
kam der Fall: Diabetiker, 65 Jahre, adipds, ,schon lange” Dyspnoe, jetzt schlimmer geworden. 12 kg zugenommen (jetzt 126 kg/ 180 cm), dicke Beine, Bauch ist
auch dicker geworden. Bekannte arterielle Hypertonie, RR 160/100 mm Hg. Dann ein Foto von einem adipdsen alteren Herrn im Sitzen und ein weiteres Foto von
beidseitigen Beinddemen. Medikation: Ramipril 5 mg 1-0-0, Sulfonylharnstoff, Weildorn-Praparat (Dosis hab ich vergessen). Was machen Sie? Ich: Der Patient hat
einen DM2, ist adipds, hat art. Hypertonie, also schonmal Metabolisches Syndrom. Zunehmende Dyspnoe und Beinddeme, klingt nach Herzinsuffizienz, wiirde ja
auch passen zum schlecht eingestellten Diabetes und Blutdruck. Ist das Herz schon mal untersucht worden? Und ein Abdomensono hétte ich auch gern, wenn der
Bauchumfang so zugenommen hat, kénnte der Patient ja auch Aszites haben. Hat keinen Aszites, aber eine Fettleber. Ja, es gibt ein aktuelles Echo von extern, EF
s0 30%. Ich: Okay; also hochgradig eingeschrénkt. Bisher nur ACE-Hemmer und der auch nicht ausdosiert. Den musste man aufdosieren auf 10 mg, dann Beta-
Blocker dazu, auch wenn der die Glucose-Toleranz verschlechtert; ist trotzdem prognostisch sinnvoll. Was ist denn Prognose-férdernd bei der Herzinsuffizienz?
ACE-Hemmer / Sartane und Beta-Blocker; Ca-Antagonisten und Diuretika nicht. Ein Diuretikum braucht der Patient auch, da kann man ein Thiazid oder ein
Schleifendiuretikum nehmen; Thiazide sind eher schlecht hinsichtlich der Stoffwechsellage, ich wiirde ein Schleifendiuretikum nehmen. Darunter regelmaRige
Gewichtskontrollen und Elektrolyt-Kontrollen. Und dann muss man den Diabetes einstellen — wichtig ist eine Erndhrungsberatung und Aufklarung des Patienten, er
muss Gewicht reduzieren und soll sich bewegen. Und dann braucht er eine medikamentdse Therapie. Misst der Patient seinen BZ regelmaRig? Gibt es einen
HbA1c? Patient misst seinen Zucker eher nicht; HbA1c war zuletzt so 8.5%. Und ich hatte gern noch einen Urin auf Mikroalbumin... was ist denn mit der Niere, was
macht das Krea? Patient hat Mikroalbuminurie; GFR ist so bei 50. Ok, dann kann ich Metformin geben; maximal 2 x 500 mg bei GFR zwischen 45 und 60. Wirde
langsam einsteigen mit 1x500 mg, weil das héaufig Bauchschmerzen und Ubelkeit macht und Patient sowieso nicht so compliant ist. Das wird nicht reichen... Dann
vielleicht noch SGLT2-Hemmer dazu. Das macht auch Gewichtsreduktion und ist bei dem kardialen Risikoprofil gut. Und ein Statin, bei Diabetes mit
Endorganschaden ist Ziel LDL < 70 mg/dL. Hab ich Niichtern-Fettwerte? Sie springen jetzt so ein bisschen hin und her mit Diabetes und Herzinsuffizienz... LDL ist
so bei 160. Und ist der LDL-Zielwert sicher 70, nicht 100? Ja, weil Endorganschaden, Patient hat ja Mikroalbuminurie, also diabetische Nephropathie. Ok, Sie
kennen die aktuelle Leitlinie offenbar sehr gut... Schaffen wir das denn mit dem Statin, das LDL so weit zu senken — von 160 auf 70? Wohl eher nicht; man kann
noch Ezetimib dazugeben. Wichtig ist auch die Ernahrungsberatung, Gewichtsreduktion und Bewegung, da kann sich dann auch die Fettleber zuriickbilden. Und
was ist jetzt mit der Herzinsuffizienz? ACE-Hemmer aufdosieren und Beta-Blocker und Diuretikum hatten wir jetzt; wenn das nicht hilft, ARNI statt ACE-Hemmer.
Gleich ARNI? Was muss man da beachten? Nee, erst noch Aldosteron-Antagonist. Spironolacton. Aufklaren tiber Gynédkomastie, Kalium kontrollieren. Beim ARNI
kommt es haufiger zu symptomatischen Hypotonien als unter ACE-Hemmer/Sartan; und es kann Angioédem machen. Man darf ihn nicht mit ACE-Hemmern
kombinieren, aber den wollte ich ja auch ersetzen. Ja, und man muss 48h Abstand halten zum ,Auswaschen“. Und dann mach ich ein Kontroll-TTE, ob die EF jetzt
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besser ist oder der Patient flir eine ICD-Indikation hat. Die EF ist jetzt so 50%. Was kdénnen Sie noch geben? Digitalis? Das senkt die Ruhe-HF, aber nicht
ausreichend die HF bei Belastung. Ja genau; und wenn er immer noch eine hohe Ruhefrequenz hat? Ivabradin, also Procorolan. Das ist indiziert bei SR mit HF >
70/Min. Das Herz ist jetzt gut behandelt. Und was ist mit dem Diabetes? Ist der SGLT2-Hemmer da gleich die nachste Option nach Metformin? Man kénnte auch
eine BOT machen — also langwirksames Insulin einmalig abends dazu zu den OAD. Nimmt der Patient davon ab? Nein, eher zu. Wenn er abnehmen soll, wiirde ich
ein Inkretin-Mimetikum nehmen — also DPP4-Hemmer wie Sitagliptin (Januvia) oder GLP-1-Analogon. Die kann man aber nur s.c. geben. Bleiben wir mal bei den
DPP-4-Hemmer. Was sind die NW? Ubelkeit, Bauchschmerzen zu Beginn; Pankreatitis (wére auch Kl). Machen Gewichtsreduktion. Ich wiirde bei eingeschrankter
Compliance ein langwirksames Praparat wahlen, das man nur 1x/Woche s.c. geben muss. Was ist denn ihr Ziel-HbA1c? Optimal < 6,5%; < 7,5% ist auch ok,
Hauptsache, der Patient hat keine Hypoglykéamien. Und geben Sie den SH weiter? Nein; macht Hypos, Gewichtszunahme und kann kumulieren bei
Niereninsuffizienz. Und das Weildorn-Praparat? Wirkt wahrscheinlich &hnlich wie Digitalis?? Aber weil ich nicht so recht weil3, wie es mit den anderen Medis
wechselwirkt, wirde ich es eher absetzen. Das wiirde ich auch so machen. Sehr schon — nachster Fall.

Fall 2: 20-jahrige Patientin, erstmalig blutige Diarrhéen 8x/d, auch nachts. Bauchschmerzen. Keine Vorerkrankungen. Nimmt die Pille, sonst nichts. Labor: Hb 9,8;
CRP 20; Ferritin hoch; Calprotectin im Stuhl ca 700; Stuhlkulturen negativ. Was machen Sie? Klingt verdachtig nach CED. Infekt ist ausgeschlossen — ich denke mal
einschlieRlich C.diff und CMV? Auslandsanamnese negativ? Ja, kein Infekt. Sagt Ihnen das Calprotectin was? Wird von Neutrophilen gebildet. Calprotectin im Darm
heil}t, dass Granulozyten ins Lumen eingewandert sind, ist also ein Marker fir Darmentziindung. Ist auch bei infektiéser Colitis erhéht, aber so hoch mit tiber 700
spricht eher fir CED; da ist es auch als Verlaufsparameter geeignet. Sehr gut, wie hoch ist es denn normal? So 50. Ja, das steht da immer als Referenzwert. Aber
auch bei ein bisschen Gastritis oder wenn einer ASS einnimmt, kann es schonmal 150 sein. Also irgendwo dazwischen wird der echte Normalwert liegen... Aber Sie
haben ganz recht, so hoch tber 700 klingt schon sehr nach CED. Was machen Sie weiter? Sono — erwarte verdickte Darmwand, verwaschene Wandschichtung,
Hypervaskularisation, evtl. echoreiche Mesenterialreaktion oder Kalibersprung. Sehr gut — Sie sehen viel Luftiiberlagerung, Rectum ist nicht einsehbar. Und jetzt?
MR Sellink. Dann OGD und Colo mit Stufenbiopsien. MR Sellink find ich persénlich super, ist aber sehr teuer. Also gleich Colo. Wiirden Sie jeden 20-J&higen mit
blutigen Diarrhden gleich coloskopieren? Nein, wenn es erst so kurz besteht, wiirde ich erstmal abwarten; aber in dem Fall ist alles sehr suggestiv fiir CED. Ja, der
Fall ist wirklich sehr suggestiv. Also Colo: Patientin hat CU mit Linksseitencolitis. Wie behandeln Sie? Mesalazin, wenn nur linksseitig, erstmal topisch versuchen. Bei
starken Allgemeinsymptomen, Fieber, AZ-Verschlechterung Steroid-StoR. Dann Remissionserhalt mit Mesalazin, ist auch prognostisch vorteilhaft. Falls Patientin es
nicht vertragt, Mutaflor. Wunderbar—Sie kennen sich ja super aus. Das war jetzt wirklich Spezialwissen. Keine weiteren Fragen.

Prifer 2: ,Jetzt haben Sie ja schon alles gewusst, und fiir mich bleiben wieder nur die Brotsamen (brig... Also mal ein EKG".

Kurz vorab: Prifer 2 ist sehr viel hin- und her-gesprungen, hat sehr schnell nacheinander Fragen gestellt und sich meine Antwort meist nicht bis zu Ende angehort,
sondern nach dem ersten Halbsatz mit ,ich sehe schon, wissen Sie auch* abgebrochen oder selbst erganzt...

1.EKG: AV-Block I1° Typ 1 Wenckebach — beschrieben und erklart. SM-Indikation? Nein. Wo kommt es vor? Auch mal bei Herzgesunden oder bei Sportlern. Wo
noch? (Bild von Bauch mit Erythema chronicum migrans) Bei Borreliose. Dann wiirde ich Ceftriaxon geben. Genau. Und wenn nur Erythema ohne AV-Block? Dann
ist es eine Borreliose im Stadium 1, dann reicht Doxycyclin. Wie lange geben Sie das und in welcher Dosierung? 2x100 mg, so Uber eine Woche. Oder als Single-
Shot (wusste ich nicht, war aber nicht schlimm). --- Jetzt sind Sie ja so gut, da muss ich mal was finden, was Sie nicht wissen (kramt in seinem Laptop... kichert).
Fall: Patient um die 50, Elektriker, pl6tzlich generalisierter Krampfanfall, retrograde Amnesie, Kopfplatzwunde von Chirurgen genéht, die machen EKG. Dann 1-
Kanal-EKG gezeigt (schlechte Bildqualitat, nur 1 Ableitung, an die Wand projiziert; stand HF 160 dran): Fir mich sah es aus wie jeweils im Wechsel ein schmaler
und ein breiter QRS-Komplex. Ich dachte, Hebungen zu sehen und hab das auch gesagt.. Ach ja? Hebungen? (kichert). Gibt es ein 12-Kanal-EKG? Ach, die
anderen Ableitungen sehen auch so aus... H6hého... Schauen Sie mal auf den Rhythmus. Breitkomplextachykardie, 160/Min, regelmaRig. Stimmt das mit den
160/Min? Wenn das EKG mit 50 mm/s geschrieben ist, kdnnte es hinkommen... ist in jedem Fall schnell... Ach ja.. nee... hihi.. vielleicht stimmt das auch nicht... ich
glaub mal, es stimmt nicht. Aber wenn ich Ihnen jetzt einen Tipp gebe, ist ja der Witz weg... Sehen Sie P-Wellen? Nein.... Priifer: zeigt p-Wellen (die ich fiir T-Wellen
gehalten hatte) Was ist denn das fiir ein Rhythmus? Also, immer ein normaler und ein breiter QRS-Komplex... VES? Ein Bigeminus? Prifer 1 und Vorsitzender
nicken zustimmend, Priifer 2 grinst: Naja... Sie kénnen jetzt das EKG anschauen oder den Patienten oder mit ihm reden... Der hatte einen Krampfanfall, das kann
verschiedene Ursachen haben... Elektrolyte, Blutzucker, Apoplex, Blutung nach Sturz, Myokardinfarkt mit Hebungen oder Perimyokarditis...

Prifungsprotokolle Intensivkurs 2017

Dann dachte ich, mir ddmmert es: Hat der Patient vielleicht einen Stromunfall gehabt? Sehe ich eine Strommarke? Jetzt lacht auch Priifer 1 pldtzlich: Nee, aber der
Patient hat so einen Knubbel hier unterm Schllsselbein... Ich weiter ratlos... Knubbel?? Prifer 2: Ja, und so einen Schlitz...(lacht)... Ich (endlich ist der Groschen
gefallen): Ach, ein Schrittmacher-EKG!! Prifer 2: Ja genau, was denn flr ein Schrittmacher? Ich: P-Welle ist da, ein Spike vor dem QRS-Komplex... Also ein
ventrikularer? Jetzt enttduschen Sie mich aber... Ach nee, ein DDD natrlich... (Auflésung: was ich flir schmale QRS-Komplexe mit nachfolgender T-Welle gehalten
hatte, waren bei schlechter Abbildungsqualitat ziemlich verwackelte SM-Spikes vor der p-Welle... Die Spikes waren irgendwie ,aufgesplittert®, das war wohl durch
die SM-Dysfunktion...) Und was machen Sie? Was passiert mit dem SM beim Elektrounfall? Also, wenn man einen Magneten draufhélt, stimuliert der SM
durchgehend mit einer voreingestellten Frequenz--- vielleicht ist das bei Strom auch so? Ja genau, und was machen Sie jetzt? SM auslesen und neu
programmieren; stimuliert ja noch, aber zu schnell. Ja genau — Sie rufen das Rhythmus-Team und nicht das Katheter-Team. UFF. Das war zah, aber weil das war
auch ein bisschen gewollt, weil es vorher so super lief... und Prifer 1 und Vorsitzender wirkten ahnlich ratlos wie ich. Prifer 2 fand’s lustig...

Dann weiter mit Foto: Trommelschlegel-Finger und- Zehen. Ursachen? Chronische Hypoxie; Auch zB beim Lungen-Ca. Grundsétzlich kardiale und pulmonale
Ursachen. Dann im Staccato-Stil noch kurz tber einzelnes gesprochen, immer nur angerissen und dann gleich wieder abgewinkt mit ,prima, kénnen Sie auch*:
kardiale Ursachen (Vitien etc), CF, Ursachen Lungenfibrose allgemein (idiopathisch/IPF, Infekt, Staub/Inhal.Noxen, Medikamente), PAH, Alpha-1-AT-Mangel. Dann in
rascher Folge verschiedene Rontgen-Thorax-Bilder mit DD chronische Hypoxie, die der Priifer teilweise selbst mit befundet (interstitielle Lungenerkrankung,
Lungenddem, mediastinale RF, Perikarderguss). Was ist das? Patient aus Osteuropa mit Husten? Tbc. Und wenn'’s ein Kind ist und das hat solche Finger und hat
was mit dem Herzen? Zyanotischer Herzfehler, zB Fallot-Tetralogie. Und das? Auch was intersitielles—retikulonodulare Verdichtungen beidseits. Kommt auf die
Anamnese an — ARDS, Pneumonie; kdnnte auch Stadium IlI-IV bei Sarkoidose sein. Da kurz nach Stadien und Therapieindikation gefragt, aber wieder nach dem
ersten Halbsatz abgebrochen (,jaja, wissen Sie natlrlich, prima“). Dann noch ,als Info*: Schilddriisenerkrankungen kénnen auch Trommelschlegelfinger machen —
,nur der Vollstandigkeit halber” (aha).

Dann noch Sono-Bilder: Komplizierte Leberzyste. Leberabszess (ich: kdnnte ein Abszess sein, da brauch ich die Klinik. Prifer: ja, Patient hat hohes Fieber. Ich: gut,
hatte bei Trauma-Anamnese auch z.B. Hdmatom sein kénnen). Divertikulitis (Darm, Divertikel, Hyperperfusion, echoreiche Fettgewebsreaktion).

Das war’s. Kurz rausgebeten, dann nach 2 Minuten wieder rein, groRes Lob von allen drei Priifern (,Das haben Sie toll gemacht — Sie haben ja offenbar eine super
Ausbildung mitgemacht*). Dann kurzes Gesprach Uber meine weiteren Plane.

Vorbereitung:

FA-Vorbereitungskurs Oktober 2017.

Endres-Fallbuch, Bildatlas von Eigler/Maier, Herold, Kursskript und Priifungsprotokolle. EKG-Trainer von Horacek, EKG-Kurs fir Isabel, Hamatologie-Bildatlas von
Elsevier, Endoskopie- und Sono-Atlas vom Albertinen-Krankenhaus. Ca. 4 Monate einmal pro Woche gegenseitiges Abfragen / ,Prufungssimulation” mit zwei
Freundinnen. 3 Wochen Urlaub zum Lernen vor der Prifung.

Fazit:

Ich war sehr aufgeregt und habe viel zu viel und detailliert gelernt; aber das Wissen sollte ja nicht nur fir die Priifung sein. Der Kurs war eine super Vorbereitung und
hat dem Lernen Struktur gegeben — tolle Organisation von Vortragen tber Verpflegung bis zum Syllabus, kann ich uneingeschrankt weiterempfehlen.

Die Prifer waren alle drei sehr nett; Prifer 2 hat mich ein bisschen gestresst mit seinem Staccato-Fragestil und den vielen Unterbrechungen und vor allem mit dem
komischen EKG, aber ich hatte zu keinem Zeitpunkt den Eindruck, dass es ,kritisch* wére — schon eine Prifung, aber in keinem Fall boswillig. Sehr nett fand ich,
dass Priifer 1 gleich so aufmunternd eingeleitet hat — das hat eine angenehme Atmosphare geschaffen, teilweise war es wirklich eine Diskussion zwischen uns. Ich
konnte auch ein bisschen mehr in die Tiefe gehen, weil ich von mir auch zu den Fallen gleich immer etwas Hintergrundwissen eingebracht habe, man hatte aber zB
bei der Colitis auch nicht so detailliert antworten mussen.

Allen nachfolgenden Pruflingen viel Glick — ihr schafft das!!
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Facharztpriifung Innere Medizin - 04/2017
Priifer 1: OA Kardiologie
Priifer 2: CA Innere/Gastroenterologie

Priifer 1: Angenommen, Sie sitzen draufen und warten, dass die Priifung beginnt und dann sagt ein Kollege neben lhnen, dass er einen schnellen Herzschlag verspire. Sie
tasten bei Ihm einen Puls von ca. 120/min, auch etwas unregelmaRig. Was wiirden Sie tun? Miisste er die Priifung absagen? Frage nach Symptomen und Vorerkrankungen.
Wenn es ihm gut geht, Prifung machen und dann in die Notaufnahme und ein EKG machen. Kann das von der Frequenz auch ein SR sein? Ja, klar. Wie hoch kann eine
Frequenz bei SR sein? Faustformel : 220- Alter.

Dann ein EKG (sehr langer Streifen) mit regelmaRiger Schmalkomplextachykardie von 160/min von einer Patientin, die vor wenigen Tagen entbunden hat. Hatte einen S1Q3
Typ. Habe auf Lungenarterienembolie getippt und nach Symptomen gefragt. Die Patientin war jedoch komplett beschwerdefrei. DD AV-Knoten-Reentry / Vorhofflattern.
Auf dem EKG (eine Seite weiter) stand CDV - Carotisdruckversuch. Keine Anderung der HF hierauf.

Weitere Méglichkeiten zur Frequenzsenkung? Trinken von kaltem Wasser oder Valsalva- Pressversuch. Auch hierauf keine Anderung der HF.

Nach Asthma fragen und wenn negativ Adenosin i.v. KI: VHF bei WPW und atriale Tachykardie.

Adenosingabe war dann auch auf dem EKG (nach umblattern) eingezeichnet. Dann passierte erstmal nichts und dann demaskierten sich Flatterwellen.

Was tun? OAK je nach CHA,DS,-VASc Score. Was beinhaltet dieser Score?

Die Patientin hatte 1 Punkt (Geschlecht): Dann keine OAK, ich hab gesagt, dass ich einen Betablocker geben wiirde, worauf der Priifer sagte: Genau so haben wir es auch
gemacht und sie ist dann spontan konvertiert.

Dann 2. EKG mit Artefakt. Anndhernd regelmaRige Wellen in V2, die man mit einem P verwechseln konnte. Waren aber nur in 1 Ableitung. Das P selbst war extrem flach und
nur mit viel Phantasie erkennbar. War ein SR mit AV- Block I°, ULT und LSB. Danke, das haben Sie jetzt alles richtig gemacht.

Priifer 2:erzéhlt von einem jungen Patienten, 30 Jahre, mit Kussmaulatmung, dem er heute bei der Visite begegnet sei. Bei ihm sei eine metabolische Azidose aufgefallen.
Mogliche Ursachen? Ketoazidose bei Typ 1 Diabetes mit Pathomechanismus und Therapie. Wann Ausgleich der Azidose? Wie viel Flissigkeit substituieren? Wie
kontrollieren Sie den Volumenbedarf?

Weitere Moglichkeit? Eine renale Ursache. Ja, genau, was fallt lhnen da ein? Renal tubuldre Azidose.

Ja, sehr gut. Die Zuckerwerte und die Nierenfunktion waren jedoch in Ordnung bei dem Patienten. Was kann es noch sein? Ich habe dann noch auf eine endokrinologische
Ursache getippt — z.B. M. Addison. Dazu wollte er nichts mehr héren und I6ste dann auf: Der Patient trinkt 0,5 | Rum am Tag; dem war wohl etwas beigemischt...

Noch eine Frage zur Lactatazidose- wann tritt diese auf?

Eine neue Patientin (20 Jahre) mit Bladhungen und etwas Durchfall. Was kénnte das sein? Erstmal Anamnese. Seit wann? Blutbeimengung? Umfelderkrankungen? Assoziation zu
bestimmten Nahrungsmitteln? Ja genau. Sie meidet schon seit langerem intuitiv Weizenprodukte. Dann gleich zu Zoeliakie, was die Patientin letztendlich hatte. Diagnostik?
IgA-anti- Transglutaminase 2 / OGD. Wie sieht die Histologie genau aus? Stichwort Marsh Kriterien. Wie lange dauert es, bis sich die Schleimhaut unter Diit wieder erholt hat?
Weitere Diinndarmerkrankungen? Lactose/ Fructoseintoleranz und

M. Crohn. Ja genau! Wo ist denn der Morbus Crohn typischerweise lokalisiert? Terminals lleum und proximales Kolon. Prifer 1 ergénzte dann noch M. Whipple, den hatte ich
vergessen.

Dann noch kurz Komplikationen von Zoeliakie: Lymphome.
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Priifung - 03/2017

Priifer 1

Niere: Was konnen Sie mir zum akuten Nierenversagen sagen? Definition akutes Nierenversagen, Ursachen, chronische Niereninsuffizienz. Eine Patientin
kommt zu lhnen mit erhhtem Kreatininwert. Wie gehen Sie vor? Ausfiihrlichste Anamnese (Befinden, Beschwerden, Schmerzen, Vorerkrankungen, Diabetes
mellitus, Kontrastmittelgabe, Medikamente, Auslandsaufenthalt, Odeme? Dyspnoe, Urinfarbe? Schdumen des Urins? Fieber, Juckreiz, Gewichtsabnahme,
Kontakt zu M&usen—->Hantavirus?) Ausfiihrlichster kérperlicher Untersuchungsbefund: Vigilanzminderung, Foetor, Dyspnoe, Hautverdnderungen (Juckreiz,
Kratzspuren, Exanthem), Gelenkschmerzen, Tophi, Blasse, Uramisches Hautkolorit ,,aschgrau®, Exsikkose, Odeme, gestaute Halsvenen, perikarditisches Reiben,
Leise Herzténe—>  Pericarderguss? abgeschwichtes Atemgerdusch—>Pleuraerguss? Laborwerte: Kreatinin, Harnstoff, Kalium, BGA, Urin, Urinstatus,
Urinsediment Prarenales Nierenversagen (NV), Intrarenales NV, Postrenales NV ,,Wir héren mit der Niere auf, ich sehe das kénnen Sie“.

2. Krankheitsbild (Zusatzfrage)

Ein Patient kommt zu Ihnen mit schwerem Krankheitsgefiihl und leicht erhéhten Leberwerten. Was kénnte das sein? Leptospiren (nur 50-100mal /Jahr in
Deutschland, Nachweis serologisch)

Priifer 2

Hyponatridmie (Wie unterteilt->hypovoldm, euvoldm, hypervoldm. Was gehért zu den verschiedenen Arten (alle Ursachen aus dem Herold!). Wie ist das
Natrium im Urin, die Serumosmolalitat und die Urinosmolalitat bei den verschiedenen Formen und warum? SIADH (alle Ursachen, Pathophysiologie). Wie
erkennt man das SIADH anhand des Harnstoffes (sei wohl erniedrigt). Warum ist das SIADH nicht hypervoldm (muss mit Gegenregulation des Aldosterons
zusammenhéangen). Wie kommt es beim Nephrotischen Syndrom zur Hypervoldmie? =  Renin Aldosteron Angiotensin System.

Zusammenfassung: Sehr angenehme und wohlwollende Prifungsatmosphére. Prifer 1 hilft gerne weiter, wenn man nicht weiterkommt. Ermutigt, wenn
man etwas richtig gesagt hat. Aus den vorherigen Protokollen habe ich entnommen, dass er viel Wert auf Anamnese, kérperlichen Untersuchungsbefund
und Vorgehen legt. Also habe ich mir zu jedem Leitsymptom (lkterus, FUO, ...) Anamnesefragen und den kérperlichen Untersuchungsbefund und die
Differentialdiagnosen tiberlegt. Das war im Nachhinein die richtige Strategie.

Prufer 2 ist ebenfalls sehr freundlich, wie in vorherigen Protokollen beschrieben, musss man ihm genau zu héren, um ihm folgen zu kénnen. Gibt dann auch
selbst die Antworten. Fragt klassische Innere Medizin ab, aber auch anspruchsvoll. Bei mir keine Einheiten und Normwerte.

Tipp:

¢ Kleidung: Ich hatte eine Jeans mit Jacket an, beide Priflinge vor mir hatten einen Anzug an

* Parkpldtze: Meine Prifung war zur Rush Hour in Freiburg, Stau einberechnen. Parkplatze gab es entlang der StraRe.

e Literatur: ,Nur” Herold und Protokolle
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Gedichtnisprotokoll zur Priifung - 03/2017
Prufer 1: Kardiologie
Prifer 2: Kardiologie

Prifungsvorsitz: Fachfremd

Priifer 1:
Stationare Aufnahme eines Patienten nach Synkope unter’'m Treppensteigen. Vorerkrankungen: AHT, D.m. Typ Il und Adipositas
Belastungs-EKG an Wand projiziert - Interpretation:

Blutdruckabfall bis auf 60/40mmHg unter Belastung (eigentlich Abbruchkriterium), Nachbelastung zu Ende gebracht, Pat gab keine wesentlichen Beschwerden
an. Im EKG unter Belastung ST-Streckensenkungen in I, Il, Ill, aVF, aVL, gesamte Brustwand, in Nachbelastungsphase persistierend.

Prifer: Diagnose? Hinweis auf schwere koronare Insuffizienz. Procedere? Herzkatheter. Was vermuten Sie zu sehen? Mehrgefdf3-KHK (meine Antwort), korrekte
Antwort: proximale LAD-Stenose (zeigt HK-Bild). Wie wird diese therapiert? Bei Hauptstammstenose und Diabetes mellitus Bypass-OP. Genau.

Dann Befundung von Réntgen-Thoraxes:

- Zufallsbefund Chilaiditis-Syndrom; - Mittellappenpneumonie rechts; - kardiale Linksherzdekompensation mit Lungenédem; - R6-Thorax (Liegendaufnahme)
eines intubierten Intensivpatienten mit ARDS (Beschreibung), Info: Beatmungsdriicke steigen > Warum? Nach Pneu durch Barotrauma suchen, war jedoch
nicht zu sehen. Welche Diagnostik wenden Sie weiter an, um den Verdacht zu bestatigen? Antwort war: Aufnahme im Sitzen - wurde présentiert: hier rechts
und links Pneumothoraxes; - Spontanpneumothorax links basal

Bild von Blutausstrich mit Geschichte: Pat wird seit Wochen mit Prednisolon bei Morbus Werlhof behandelt, es tritt keine Besserung der Thrombozytenzahl ein
- Blickdiagnose? Hat nicht geziindet. Beschreibung: normale Verteilung mit normalen Erythrozyten, 2 Segmentkernigen Neutrophilen und 3 Haufen
Thrombozyten atypisch lose gelagert - Morbus Werlhof trifft wohl als Diagnose nicht zu. Mit fiel dazu weiter nichts ein, hab’s mit sekunddren
Thrombozythdmien probiert, wollte er nicht héren, hat versucht mir einen Hinweis zu geben: Was wird die Maschine wohl zéhlen? Hab richtig erkldrt, dass er
nur den ganzen Haufen als einen Thrombozyten wertet, stand aber auf dem Schlauch und hab nach Auflésung gebeten: Priifer: das Blutbild erfolgte aus dem
EDTA-Blut. Da fiel es mir wie Schuppen von den Augen: Fehimessung im EDTA-Blut durch Agglutination, Kontrolle der Thrombozyten im Citrat-Blut. Diagnose
Morbus Werlhof war Fehldiagnose.
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Prifer 2:

Geschichte: der urologische Kollege bittet Sie in der Nacht um die Mitbefundung eines EKGs. Er vermute einen Herzinfarkt. Der Patient sei am Vortag mit
abdomineller Prostataresektion bei Prostatacarzinom operiert worden.

EKG-Interpretation: SR, 4 singuldre VES, IT, 114/min, kompletter RSB mit sekunddren ERBS, kein Hinweis auf koronare Insuffizienz; Was sagen Sie dem Kollegen?
Kein Myokardinfarkt, ST-Senkungen der VES werden nicht gewertet, aber gibt es ein Vor-EKG? War der RSB bekannt?

EKG vom Pramedikationsgesprach vor OP wird prasentiert: normales EKG ohne RSB.
Was tun Sie? Bei Prostatacarzinom und Z.n. OP hochgradiger V.a. LAE - Aufnahme auf Wachstation, Messung Vitalparamter.
Welche Werte interessieren Sie? RR und SpO2.

Prifer: systol 100mmHg, SpO2 75% ohne, mit 02 85%. Ich: ,Ui”. Was tun Sie weiter? Echokardiographie zur Beurteilung einer fraglichen rechtsventrikuldren
Dysfunktion.

Diese wurde mir prasentiert—> Beschreibung: massive Rechtsherzdilatation, enorme Trikuspidalklappeninsuffizienz. Was bedeutet das? Lebensgeféhrliche LAE
mit dringender Lyseindikation. Was tun Sie? Aufgrund der gestrigen OP Hubschrauber-Verlegung in ein Zentrum zur Thrombektomie oder kathetergefiihrten
Lyse, um Blutungsrisiko nach gestriger OP zu minimieren.

Priifer: der Patient hat jetzt noch einen systolischen Druck von gerade 90mmHg.

So, nun kam ich ins Griibeln...erneute Frage: was tun Sie? Ich antwortete etwas schweren Herzens: ,der Patient ist hdmodynamisch instabil, ich muss abwdgen,
was tédlicher ist: die LAE oder eine Blutung im OP-Gebiet.

Und? Ich rufe den urologischen Hintergrund dazu (das fanden sie amiisant und unnétig) und lysiere. Wie? rtPA — Alteplase — gewichtsadaptiert, 10% als Bolus,
die anderen 90% liber eine Stunde mittels Perfusor.

Genau, das haben wir auch gemacht. Es hat naturlich geblutet. Was tun Sie dagegen? Transfundieren von Erythrozytenkonzentraten. Genau. Wir haben vorher
naturlich auch ein CT-Thorax mit KM gemacht, das einen groRen Thrombus in beide Pulmonalarterien reichend, gezeigt hat.

Wie ist das weitere Prozedere? Periphere Thrombussuche und lebenslange Antikoagulation mit gewichtsadaptiertem NMH bei Tumorleiden. Wo suchen Sie? ab
lliacalebene mittels Sonographie. Haben wir auch gemacht, Beinvenen waren frei. Wie schauen sie weiter? Mit CT Abdomen: hier war die rechte lliaca interna
thrombosiert. Wie entsteht eine Thrombose? Durch vermehrte Koagulabilitét bei Tumorleiden oder auch durch Stase. Genau, hier war die V. lliaca unter OP
abgeklemmt und bekam in der Folge hier eine Thrombose.

(Mein Dilemma der Abwagung Lyse vs Blutungsrisiko, was einige Zeit in Anspruch nahm, war total in Ordnung).

Beurteilung Sonobilder: Leberzysten -> Diff. blande Zysten ... oder z.B. Echinokokkuszysten (war letzteres) ; - Steatosis hepatitis (Leber und rechte Niere); -
deutlich erweiterter DHC mit prdpapillarem Kongrement; linke Niere mit echoreicher rundlicher RF im Kortex- > Angiomyolipom
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Prifun rotokoll - 01/2017

Prifer 1:

Legt mir als erstes als Papierausdruck ein EKG vor, das ich befunden soll (SR, HF, Lagetyp, R/S- Umschlag, Rechtsschenkelblock)
Priifer: Woran erkennen Sie den RSB? (Breite QRS, welche Ableitung, R-R")

Prufer: Warum hat man einen RSB? (Zeichen der Rechtsherzbelastung, z.B. Lungenembolie)

Prifer: Was wirden Sie bei einer LE noch im EKG erwarten? (Insbesondere eine Sinustachycardie - lag aktuell nicht vor - und weitere EKG-Zeichen, wie z.B. T-
Negativierungen in V1-V3 etc).

Né&chstes Thema. Histo-Bild. Frage: Was sehen Sie? (Leber) Priifer hat dann von sich aus erzahlt, dass es eine Berliner Blaufarbung sei, also was ich von dem
Bild halte. (Eisenanfarbung, zu viel blau, Eisenliberladung). Wollte dann noch sichtbare Anatomie wissen (Periportalfelder, Glisson-Trias etc.). sowie
angeborene (Hamochromatose) und erworbene Ursachen der Eisentiberladung (Transfusionen, v.a. bei MDS, Sichelzellanamie, Thalassamie, aber auch
Massentransfusion; stark erhéhte orale Eisenzufuhr).

Dann Fragen zur Pathophysiologe der Hamochromatose (zu wenig/kaputtes Hepcidin, damit erhéhte Eisenaufnahme aus dem Darm, Korper hat keine
Exkretionsmechanismen fur Eisen ...), zur Genetik (autosomal-rezessiv), zur Diagnostik (Labor - Ferritin etc, HFE-Gen - erst nach Aufklarung und im
Einversténdis der Patienten! Leberbiopsie ...) und Therapie (Aderlasse - wie oft (anfangs Ofter, spater ca. 1x im Monat, je nach Ferritin-Wert). Zielferritin?
(Kleiner 50). Dann noch Gesprach tiber

Deferoxamin (aufwendige parenterale Applikation, schlechte Vertraglichkeit, nicht ausreichend wirksam).
Dann durfte ich noch ein Rontgenbild befunden mit einem Laserpointer (hab extra nachgefragt: soll ich systematisch oder die path. Befunde? ->
systematisch). Ich also: Quali der Aufnahme (zu hart/zu weich: WK; gerade getroffen: Claviculae parallel; gute Inspiration? Rippen und knochernere

Strukturen, ggf. auch Hautemphysem ... Zwerchfelle ... Mediastinum, Herzsilhoutte .... Randwinkel, Ergusse, Lunge - Stauung, RF etc....). In diesem
Beispiel auffallig gewesen: Randwinkelerguisse, Herz verbreitert, Kerley-B-Linien und ein liegender 2-KM-SM.

Prufer: Was wirden Sie tun? (Echo, Rekompensation mittels di.uretischer Therapie).

Nachster Fall: Junger Patient mit tiefer Beinvenenthrombose. Haben Sie da ein "Diagnostikum™ im Kopf? (Wells-Score, Pra-Test-Wahrscheinlichkeit,
verschiedene Punkte aufgezéahlt, erwahnt, dass wenn der Score schon hoch ist, ich mir das D-Dimer sparen kann.)

Dann wollte er noch wissen ob ich mir Uiber die Ursachen Gedanken mache - unser Patient hatte keine Risikofaktoren (Thrombophiliediagnostik, wann,
was man testet...).

Prifer: Wie wirden Sie eine schwangere Patientin mit TBVT behandeln? (NMH. Prufer wollte noch, dass ich Rucksprache mit dem Gynékologen halte).

Dann wollte der Priifer noch Mumpskomplikationen wissen (Meningitis, Taubheit, Pankreatitis und Orchitis...) und was man in der Praxis so impfen
darf (alles auBer Gelbfieber).

Prifungsprotokolle Intensivkurs 2016/2017

Prifer 2:

Fall an die Wand projiziert: Patient mit typischem kardiovaskularem Risikoprofil, Medis etc. Kommt mit starken Tx-Schmerzen in die INA. Was machen Sie als
erstes? Ich: Wéhrend ich mir ein klinisches Bild vom Patienten verschaffe (Eindruck, Vitalparameter etc.). brauche ich als erstes ein EKG. Das hab ich auch
bekommen: typisches Bild eines STEMI der Hinterwand, bradycarder SR 35/min.

Prufer:Was machen Sie -> HKL informieren, Heparin + Aspirin i.v., Prasugrel oral loaden, Nitro (Patient war hyperton, aufgrund HF kein Betablocker), MO i.v.
Es folgte dann noch ein Gespréch Uber die aktuellen Leitlinien (Prasugrel bereits vor HKU nur bei STEMI etc.).

Okay, wahrend wir aufs Herzkatheterteam warten, machen wir noch ein Echo... Hab also ein Echobild bekommen und sollte erstmal erklaren, was was ist
(welcher Schnitt; Vorhof, Kammer, Klappen ... aufféllig Hypertophie , Normwerte ... AuBerdem war noch ein zirkularer Perikarderguss erkennbar). Keine WBST!
Ich: das passt jetzt nicht so gut zur Diagnose STEMI. Also noch mal EKG. Jetzt plétzlich : Hebungen Uber der Vorderwand! -> Verdachtsdiagnose
Aortendissektion mit wechselnder Verlegung der Ostien -> CT/TEE zur Diagnostik -> TEE-Bild bekommen. Durfte wieder erkldaren was was ist (Kammer, Vorhof,
Klappen etc.) und hab auf die Dissektionsmembran in der Aorta hingewiesen. Weiteres Procedere? (effektive Blutdrucksenkung, Notfallverlegung zur OP.).

Dann gab’s Sonobilder mit "Blickdiagnosen” (Nierenzyste, Gallenblasenpolyp, Aszites, Bauchaortenaneurysma)

Dann noch mal ein Bild: eosinophile Osophagitis ("Tracheaaspekt" der Speiseréhre, diffuse Rétung). Therapie (Budesonid-Spray SCHLUCKEN).
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Eacharztpriifung Innere Medizin - 01/2016

Prifer 1
50 jahriger Mann kommt mit seiner Ehefrau in die Notaufnahme, da er seit Stunden mehrfach flussig-gallig
erbricht, driickende epigastrische Schmerzen und 38,7 Grad Fieber hat. Eine Anamnese ist auf Grund des Erbrechens kaum moglich.
VP stabil, keine VEs, keine Medis.
Flussigkeitssubstitution, ggf. Antiemetikum Vomex o.ae., Pantoprazol.
cKG - QT Zeit

Verkirzung sonst 0.B.
korperlich Untersuchung bis auf epigastrischen Druckschmerz 0.B. Abdomensonographie unaufféllig
Labor: Calcium 3,5
-> hyperkalzémische Krise beiV.a. pHPT
Therapie der hyperkalzamischen Krise: forcierte Diurese, Bisphosphonate, Calcimimetika, Calcitonin, Kortison DD: Thiazide, Vitamin D, paraneoplastisch
(parathormon related peptide), familiare benigne hypokalzurische Hyperkalzamie usw.

Dann ein EKG: kompletter LSB
Réntgenthorax: 0.B. bis auf rechtskonvexe Skoliose

Prifer 2:

25 jéhrige Patientin mit Husten, Fieber, us Schmerzen und axillaer vergréBertem LK, kein VEs, keine Regelmedikation, VP stabil Bild der Unterschenkel: Erythema
nodosum: DDs: sarkoidose, thc, vaskulitiden, ced, medikamente wie penicillin Roentgen Thorax: zunachst sollte ich erklaren wie ich systematisch ein Réntgenbild
beurteile und wie ich v.a. die Qualitat beurteile; hier speziell die optimale Belichtung bzw. Harte: "man soll die wk hiinter dem herzschatten noch erkennen kénnen*
dann zu eigentlichen Pathologie des Réntgenbildes: bihilare Lymphadenopathie mit retikularer Zeichnungsvermehrung; dann weitere Diagnostik: Labor 0.B.;
Broncho mit Lymphozytose und cd4/cd8 7.

weiter noch nach anderen Manifestationen der Sarkoidose gesucht; loefgren Syndrom, Nierenfunktion, kardiale Sarkoidose, heerfordt Syndrom, Junglingsyndrom etc.
Laborverlaufsparameter: ace, loslicher interleukin 2 Rezeptor Therapie l6fgren Syndrom: sympt. nsars b. bed. Spontanheilung 95 % Therapie der Sarkoidose allg. mit
Kortison

Sonobilder: Leberhamangiom, Cholezystolithiasis, Cholezystitis, gb sludge, Lebertumor a.e. solitare Metastase DD HCC, Nierenzellkarzinom, Angiomyolipom,
Harnblasendivertikel
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Gedéachtnisprotokoll, 11/2016

1. Prifer:

- Bild einer Hals-Schwellung bei einer &lteren Dame. Frage: Ursachen, Differenzialdiagnosen, weiteres Vorgehen?
(wollte relativ schnell auf die Sonographie hinaus)

- dann Sonobild: erklaren der sichtbaren Strukturen, Frage nach NormgréRe der Schilddriise, auffélliger Rundherd
im rechten Schilddrisenlappen sollte naher beschrieben werden in (Mikrokalk)

- dann weiteres Vorgehen (Szintigraphie, Staging, Therapie?) Prifer wollte wissen, wie viel SO entfernt wird.

- danach einige Sonobilder (lleus Bild, Nebennieren Raumforderung, Hamangiom in der Leber -

IrisBlendenphanomen)

2. Prifer:

- mehrere EKGs, Frage nach Normwerten der Zeiten, auch P-Wellen Zeit (verlangert bei Hypertonus)

- dann kurzer Fall mit 68-jahrigen Patienten, Belastungsdyspnoe, Echo und .EKG normal; gezeigt wurde ein Belastung EKG mit ST-Streckensenkung and und Blutdruck-
Abfall, Frage wie weiteres Vorgehen ist (Koronarangiographie!)

- abschlieBend Blutausstrich mit aggregierten Thrombozyten; frage, was man da sieht. Zusatzinfo: Patient hatte eine ITP, welche therapierefrakar war. Losung: Pseudo-
Thrombozytopenie bei Aggregation im EDTA Blut (Thrombozytenbestimmung im Citrat Blut!)
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Innere Priifung ohne Schwerpunkt - 11/2015, ca. 30-35 Min Priifungsdauer

Priifung (Gedéchtnisprotokoll, grob in Stichpunkten):

A. 1: Notaufnahme, junge Frau, Dyspnoe zunehmen, Z.n. Flugreise (juhu Lungenembolie und ggf. DD Thoraxschmerz ;)). Was machen Sie, Verdachtsdiagnose
DD? Monitor, EKG, Labor, Untersuchung, Anamnese (incl. Stichpunkten worauf ich jeweils achte). Leicht tachykard, kein Nikotin etc., Unterschenkel unauffallig,
Z.n. Mamma Ca, Unbehagen vor erneutem CT, ach Labor ruft an, fiir 2 Stunden defekt, was machen sie? Wells score, CT ohne D-Dimer (da eh nur zum
Ausschluss etc.). Diagnose LE steht (benennt Befund), was weitere? Antikoagulation, Intensivstation. Welche Antikoagulation? initial Heparinperfusor oder
s.c.etc. Das gentigte ihm, obwohl ich noch so viel nicht gesagt hatte (Echo, Stadien, wann Lyse, Troponin etc...).

A.2: Sprechstunde, 40j Frau, rechtseitiger Oberbauchschmerz, will OGD. was sagen Sie ihr und was mache Sie? Anamnese, Labor, Sono, erstmal keine OGD mit
entspr. Erkldrung an Pat.. Leberwerte leicht erhéht, im Sono bei Z.n. CHE vor 6 Monaten (aha;)) DHC leicht erweitert, sonst nix, Leberwerte alle etwas erhoht.
Was machen Sie weiter? Da er initial bei AIH/Hep.Serologie abgewunken hat und nun ja nix nach LCI aussah, war klar, dass er Richtung Choledocholithiasis bei
Z.n. CHE wollte. Endosono kaputt. Was machen Sie ohne der Pat zu schaden? hm dann kein CT, also MRT (MRCP brauchte ich ne Weile, da wir das im Haus nicht
anbieten). Stein bestatigt und nun? ERCP (wollte grob Papillotomie etc. héren, hat nicht nach Risiken o.d. gefragt) Am Ende musste ich der Pat. dann nochmal
erkldren, weshalb nun keine OGD mehr nétig sei.

G.1:Junge Frau, fhlt sich seit einigen Tagen nicht gut, etwas Fieber, Verdnderungen an Unterschenkeln, Knéchel bds. leicht geschwollen. Labor etwas
Entziindungsparameter. Wie gehen Sie weiter vor, ach und das ist ein Bild von den Unterschenkeln, was ist das? Erythema nodosum (und da war mir klar, dass
es ne akute Sarkoisose wird, ansonsten hdtten sich ja zig DD gestellt, bin damit aber erstmal nicht rausgeplatzt, sondern habe versucht strukturiert weiter zu
machen, wobei man da schnell merkte, dass er aufn Punkt kommen will...) Anamnese, Untersuchung, Réntgen Thorax Er zeigt mir im Rontgen, ich soll es
beschreiben und Verdachtsdiagnose sagen und die wichtigsten DD und was ich dann mache. Sarkoidose, NPL, Pneumonie... habe ihm dann gesagt, dass das
Gesamtbild fiir mich nach S. aussieht und ich CT und Labor (...) méchte. Fand er gut, zeigt mir noch das CT, bestatigt die Diagnose und will was zu Therapie und
Prognose héren (s. Herold, zuwarten, Spontanheilung, ansonsten Predni etc.)

G.2: Lipidsenker (benennen, NW, Dosierung, was bringt Héherdosierung, Kombinationstherapie, aktuelle Studienlage etc.)
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Weitere Protokollsammlungen:

A4-Blatt von einem peripheren Blutausstrich.

Was sehen Sie auf dem Bild? (Erythrozyten in unterschiedlichen ZellgroBen, Fragmentozyten ...)

Woran denken Sie? (an eine Hamolyse)

Welche Laborparameter helfen? (LDH)

Was wissen Sie allgemein vom EHEC?

Welche Abteilung war am meist beschéftigt mit den EHEC-Fallen? (Nephrologie! Und warum? Hamolytisch urémisches Syndrom)

Sagt lhnen das Moschcowitz-Syndrom etwas?

Foto von einem gewdlbten Bauch mit extrem verdickten Gefalen (wie Varizen in Bein)

Was sehen Sie auf dem Bild? (Caput medusae)

Was fir eine Ursache? (portale Hypertension)

Was macht portale Hypertension? (chr. Rechtsherzbelastung, Leberzirrhose, Thrombose der v.portae, vv.hepaticae usw.)

Was fiir eine andere seltene Ursache gibt es noch in bestimmten stidost-asiatischen und arabischen Landern? (Wenn Sie es nicht wissen, nicht schlimm — wir

wollten nur sehen, ob Sie es mal gehért haben, Infektion in Bereich der vv.umbilicales)

Foto von einer Leber.

Beschreiben Sie uns bitte, was Sie auf dem Bild sehen. (Leberzirrhose)

Haufigste Ursache von der Leberzirrhose?

Woran muss man achten? (Hepatocellulares Carcinom, deswegen halbjahrlich Sono Abdomen-Kontrolle)

Was ist die Zdliakie? Anderer Name? (Sprue)

Symptome? Nachweis? Wo?

Was sieht man im Rahmen der Endoskopie, bzw. was fiir einen pathologischen Befund bekommt man nach der Biopsie? (Zotten-Atrophie)
Wie kann man es laborchemisch nachweisen? (Antikérper-Nachweis gegen Gliadin)

Was darf der Patient essen? Sagen Sie mir 3 Produkte! (Mais, Hirse, Kartoffel)

Spéatkomplikation? (Lymphom)

Vorerkrankung Zéliakie? (Laktoseintoleranz)
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Wie fuhren Sie den Laktoseintoleranztest durch?

Helicobacter-pylori- Infektion:

Nachweis (C13 Test, Atem-Test, Urease-Test)

Was sieht man endoskopisch? (Typ B Gastritis)

Was fiir eine Gastritis kennen Sie noch? (Typ A, Typ C)

Haufigste Ursachen von Typ C Gastritis? (NSAR)

Therapie? (italienisches und franzosisches Eradikationsschema)

Was geben Sie anstatt dessen bei fehlgeschlagener Erstlinientherapie? (Levofloxacin oder Rifabutin)

40-j Frau mit Schluckbeschwerden. HNO und OGD opB. Labor blande. Diagnostik? Therapie? Nebenwirkungen von Nsar und Cortison. SD-Antikdérper. Was sieht
man im SD-Sono?

80-j Frau mit Anamie. Wie gehe ich vor? (Ost und Kolo). Sie hatte Ulkus ventriculi. Was ist Gastritis? Abbruch-Kriterien fir Ergometrie.
40-j Frau mit Ikterus. Wie gehe ich vor? (ERCP vs MRCP)

Patient, 50 Jahre alt, Z.n. LMWH-Bridging-Therapie und unauffalliger Koloskopie vor einer Woche, kommt und berichtet iber eine periumbilikale Verhartung. Was

liegt vor? (Subkutanes Hamatom nach manueller Schienung im Rahmen der Koloskopie)
Z.n. Koloskopie mit Abtragung eines Polyp. Wann soll nédchste Koloskopie durchgefiihrt werden? (In 5 Jahren)

45-jahrige Frau kommt mit unklaren Bauchbeschwerden. Koloskopie, Stuhlbakteriologie unauffallig. Was kénnte vorliegen? (Ernédhrungsanamnese: Bléhung und

Durchfélle nach Brotessen. Glutensensitive Enteropathie)
Diagnostik der Zéliakie: Laborchemisch und Endoskopisch. Was und wo sieht man makroskopisch im OGD und wie ist der erwartete histologische Befund?

80-jahrige Frau mit 30.000 Leukozyten. Zahl der Lymphozyten — Linksverschiebung bis zu Metamyelozyten. CML-Diagnostik, Stadien und Therapie (aktuelle und
fruhere Empfehlung).

Welche Krankheit macht noch solches Blutbild. (Osteomyelosklerose)
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Zu lhnen kommt ein 73-jéhriger mannlicher Patient mit Luftnot und frischem Blut auf dem Stuhl in die Praxis. Der Mann ist langjahriger Raucher, hat einen
Diabetes mellitus eingestellt mit Metformin und DDP-4-Inhibitor und einen Bluthochdruck in die Praxis.

Welche anamnestischen Fragen stellen Sie? (Wie lange besteht die Symptomatik? Neue Medikamente evtl. neue Antikoagulation? Wie viel Blut? Anderung der
Stuhlgewohnheiten? B-Symptomatik?)

Welche Untersuchungen fiihren Sie durch? (Korperliche Untersuchung inkl. rektal digitaler Untersuchung, Blutentnahme incl. Differential-BB, Eisen,
Serumferritin, Transferrinsattigung zur Anamieabklarung, EKG)

Bei der rektal digitalen Untersuchung tasten Sie eine derbe Struktur im Rektum, woran denken Sie? (Rektum-Ca)

Welche Risikofaktoren weist der Patient fur ein Rektum-Ca auf und nach welchen weiteren fragen Sie? (Alter, Raucher, Frage nach Darmtumoren in der Familie)
Sie bekommen die Laborwerte zuriick, was erwarten Sie beziiglich der Anamiediagnostik bei diesem Patienten? (Normochrome normozytare Anamie,
Retikulozyten erhoht, Eisen und Ferritin und Transferrinsattigung erniedrigt)

Wie kénnen Sie die Anadmie weiter charakterisieren? (Symptomatische Anéamie auf Grund der Dyspnoe)

Welche weiteren Untersuchungen fiihren Sie bezuglich des Rektum-Cas durch? (Oberbauchsonographie (Lebermetastasen, Lymphknotenstatus),
Rontgenthorax (Lungenmetastasen), Koloskopie+Biopsie und Histologie, MRT zum Tumorstaging und Beurteilung der Tumorausbreitung)

Wie kénnten Sie die Tumorausbreitung weiterhin beurteilen? (Endosonographie)

Zu thnen kommt ein 45-jahriger Mann mit einem schlecht eingestellten Hypertonus. Er nimmt Atacand, den R-Blocker hat der wegen Potenzproblemen abgesetzt
und Adalat nimmt er nicht regelméRig ein, da er gehért hat, dass man davon Odeme bekommen kénne. Im Fokus hat er einen Artikel (iber ein neues Verfahren
gelesen, mit dem man den Blutdruck durch Veréden von Nerven an der Nierenarterie beseitigen kdnne und fragt, ob Sie ihm das auch anbieten.

Auf welches neue Verfahren spielt der Patient an? Was antworten Sie dem Patienten und wie wiirden Sie ihn beraten? (renale Denervierung, d.h.
Radiofrequenzablation der sympatischen Nervenfasern bei der Nierenarterie durch Thermokoagulation von 4-6 Stellen beidseits, Verfahren fur therapierefraktére
oder therapieresistente Hypertonie, d.h. unter 3-facher antihypertensiver Therapie incl. Diuretikum und Lebensstilanderung (z.B. Gewichtsabnahme), sind die
Blutdruckwerte nicht einstellbar, was bei dem Patienten mit bisher nur Einnahme eines ACE-Hemmers nicht vorliegt, neues Verfahren, noch keine
Langzeitergebnisse, bisher erst 2 Studien, Senkung der RR-Reduktion nicht steuerbar)

Nennen Sie Kontraindikationen zur Duchfiihrung der renalen Denervierung. (>50% Nierenarterienstenose, Z.n. Stentimplantation bei Nierenarterienstenose,
GFR<45ml/min, abnorme Anatomie der Nierenarterien)

Die Studie, auf die sich die Zulassung des Verfahrens beruft, ist die Simplicity HTN-Study. Fassen Sie die Ergebnisse der Studie kurz zusammen. (gute Senkung
des systolischen Blutdruck ca. 30mmHg bei der RR-Messung, geringerer Effekt in der 24 h-RR-Messung nur ca. 10mmHg, gute Ansprechrate, 85 % Responder)
Nennen Sie Nachteile des Studiendesigns. (keine Doppelblindstudie, keine Unterscheidung zwischen Patienten mit primarem und sekundéarem Hypertonus)
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Nennen Sie sekundare Hypertonieformen. (Renale Hypertonie (renoparenchymatds, renovaskular), Hypertonie bei Schlafapnoe, Primarer Hyperaldosteronismus
(Conn-Syndrom), Phéaochromozytom, Karzinoid, Hypercortsolismus (M. Cushing), Akromegalie, Hyperthyreose)

Welche Laboruntersuchungen ordnen Sie an und mit welchem Ziel zur Erkennung endokriner Hypertonieformen (Bei V.a. Conn-Syndrom: Aldosteron hoch,
Renin erniedrigt, Aldosteron/Renin-Quotient erhéht, falls keine Herzinsuffizienz vorliegt Kochsalzbelastungstest Infusion 21 NaCl 0,9% und Bestimmung des
Plasmaaldosterons, Hypercortisolismus: ACTH im Plasma, ACTH nach Gabe von CRH, hochdosierter Dexamethasontest und Bestimmung des Serum-Cortisol,
Phaochromozytom: Normetanephrin, Metanephrin im Plasma oder Noradrenalin, Adrenalin im 45h-Urin, Clonidin-Test bei Grenzbefund, Karzinoid: 5-
Hydroxyindolessigsaure im Urin, Hyperthyreose: TSH, fT3, fT4)

Symptome von Hyperaldosteronismus. (Hypernatridmie, Hypertonie, Hypokalidmie, Muskelschwéche, Metabolische Alkalose)

Wie bestimmen Sie den Resistive Index bei V.a. Nirenarterienstenose? (Rl=(endsystolische Stromungsgeschwindigkeit-enddiastolische
Stromungsgeschwindigkeit)/endsystolische Stromungsgeschwindigkeit, RI unter 0,5 spricht fur Nierenarterienstenose

Unterschied nephritisches vs. Nephrotisches Syndrom (Nephrotisches Syndrom: Odeme, Proteinuri >3.5g/d, Hypalbuminéanie, Hyperlipidamie; Nephritisches
Syndrom: Glomerulére Hamaturie Akantozyten >5%, Salz- und Wasserretention, Hypertonie und Odeme, leicht-bis méRige Proteinurie <3.5g/d)

Zu lhnen kommt eine 16jéhrige Patientin mit DM Typ 1 mit Ketoazidose, komatds, wie helfen Sie dem Assistenzarzt in der Notaufnahme? (Klinische
Untersuchung, Anamnese bei Somnolenz nicht méglich, groRBlumige Zugénge legen, Volumen im Schuss einlaufen lassen (wollte dann noch horen, dass man
NaCl 0,9%ig gibt), dann den Patienten auf die Intensiv nehmen, Labordiagnostik)

Sie bekommen das Labor zuriick. BZ ist > 700, pH 7,1 ; Kalium 6,0. Was machen Sie weiter? (ZVK, Arterie legen, weiteres Volumenmanagement tiber ZVD
(Schatzung, wieviel ein Patient braucht in ca. 24h -> 8-10I), NaBic Gabe abhangig vom Kalium, ansonsten erst bei pH<7,0., Insulingabe)

Wenn NaBic-Gabe, wieviel schatzen Sie brauchte der Patient und wieviel ist im Perfusor? (50mVal. Gabe von bis zu 400mVAL in 24h unter Umsténden nétig)
Wie gehen Sie weiter vor? (Zu Beginn BGA halbstiindlich, dann stiindlich. BZ Senkung 50mg/dI pro Stunde bis 200mg/dl, dann Beginn mit Glucoseinfusion)
Ab wann Kaliumgabe? (Ab 5 mmol/l)

Ab wann darf der Patient wieder essen? (Wenn er wieder wach ist.)

Wie beginnen Sie die subcutane Insulintherapie? (Als Typ | Diabetes hatte die Patientin sicherlich zuvor eine intensivierte Therapie. Der Neubeginn ist auch

abhangig von der Ursache der Ketoazidose (Infekt, Incompliance, etc.). Prinzipiell (Harnwegsinfekt) 20% mehr wie zur Voreinstellung

Zu lhnen kommt eine 35jéahrige Patientin im schmerzhaften Knoten am rechten Hals und Dyspnoe. Was sind lhre Differenzialdiagnosen? Schilddriise sei in
Ordnung. Leichte Andmie mi Hb von 10,5mg/dl und Bradykardie von 55/min. (Lymphome (Non-Hodgkin, Hodgkin), Tumor, Infekt bedingter geschwollener
Lymphknoten)

Was tun Sie weiter? (Genaue Anamnese erheben: Infektgeschichte, Vorerkrankungen, Auslandsaufenthalt, Familiengeschichte, Medikamenteneinnahme etc.)
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Bild von einer echoarmen Struktur mit 3x2cm und etwas Perfusion. Hinweis: an der Karotisgabel. (Glomustumor)

Weiteres Vorgehen? (Entfernung in toto, da Biopsie an Karotisgabel zu gefahrlich)

Zu lhnen kommt nun eine Patientin, schlecht deutsch sprechend (Mittelmeerraum), mit epigastrischen Schmerzen. Was hat die Patientin?

Klinische Untersuchung (ergab nichts), Sonografie und Labordiagnostik (ergab nichts), OGD: zeigte eine Gastritis durch Helicobacter.

Wie wird diese therapiert? (Italien/French tripple Therapie)

Die Patientin kommt nun 6 Monate spater erneut mit nachtlichen AufstoBen. Was hat sie? (Refluxerkrankung durch Eradikation des Helicobacters (bei 40% der

Patienten der Fall)

Patient mit Vorhofflimmern, wer wird marcumarisiert? (Risikoabschatzung mittels CADS2VASC2Score)
Welche Parameter werden im CADS2-VASC2-Score berlicksichtigt?

Therapie-Kontrolle der Marcumartherapie? (INR)

Warum INR und nicht Quick? (Da INR international standadisiert)

Ist hier in Deutschland INR gut etabliert oder kann etwas verbessert werden? (Holland ist es besser etabliert)

Patient mit Andmie vom Hausarzt geschickt, weiteres Vorgehen in der Klinik (Anamnese v.a. Gewichtsabnahme, Medikamente v.a. Marcumar, ASS, NSAR,
Bestimmung von MCV, MCH)

Differentialdiagnosen bei verschiedenen Konstellationen? (Ferritin hoch, Fe hoch - Himochromatose, Ferritin hoch Fe niedrig - Tumor etc.)

Objektivierung von Blut im Stuhl (Hamofec)

Macrozytéare Andmie, Ursachen (Vitamin B12 Mangel)

An was denken Sie? (Autoimmune Gastritis Typ A)

Vorlage eines Laborausdruckes, was hat der Patient? (leicht makrozytéres BB, GGT tiber 2000, GOT erhoht (hoher wie GPT))
In welchem Verhaltnis stehen GOT und GPT? (De Ritis Quotient >1)
An was denken Sie, was hat der Patient? (Alkoholtoxischer Leberschaden)

Welcher Laborwert spricht noch fur einen alkoholtoxischen Leberschaden? (vorhandene Hypertriglyceridamie)

Eine junge tiirkische Frau wird zu Ihnen tiberwiesen, in der Vorgeschichte haufig abdominelle Schmerzen, Z.n. Appendektomie. Jetzt periphere Odeme und
Proteinurie, Kreatinin 3 g/dl. AZ stabil. Was machen Sie? (Anamnese, korperliche Untersuchung usw., Labor wiederholen (inkl. Nierenwerte, Eiweil3 im Urin), U-
Stix, U-Sediment)
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Weiterhin Proteinurie, Kreatinin stabil bei 3 g/dl, im U-Stix kein Proteinnachweis. Kein nephritisches Sediment. Wann erscheinen keine Proteine im U-Stix? (bei
Leichtketten, Mikroalbuminurie)

Was machen Sie weiter? (Nierenbiopsie bei ANV und nephrotischem Syndrom)

Nachweis einer renalen Amyloidose. Was fiir Amyloidoseformen kennen Sie? Welche Organe kdnnen betroffen sein? (AA- und AL-Amyoidose, prinzipiell
ubiquitarer Organbefall méglich, haufig Leber, Milz, Herz)

Wie quantifizieren Sie die kardiale Beeintréachtigung? Gibt es therapeutische Unterschiede zur ,typischen“ chron. Herzinsuffizienz? Prognose? (pathologisch:
Biopsie. Strukturell: Echokardiographie. Laborchemisch: pro-BNP, Herzinsuffizienztherapie geméag Leitlinien (insb. ACE-Hemmer bei Proteinurie), bei potent.
Befall des Reizleitungssystems evtl. Probleme bei Betablockern, deutlich eingeschrankte Prognose (analog ausgedehntem Multiplem Myelom)

Wie therapieren Sie eine AL-Amyoidose? (Kombinationschemotherapien u.a. mit Vincristin, Anthrazyklinen, Fortecortin, auf3erdem neue Substanzen wie
Bortezomib oder Lenalidomid (in Kombination mit Chemoth.); mdglichst friihzeitig wegen besserem Outcome verglichen mit den alteren Kombinationstherapien;
Mdglichkeit der autologen Stammzelltherapie (Prognoseverbesserung bei jingeren Patienten)

Was konnte die stidlandische Patientin fir eine endemische Erkrankung haben? Wie therapiert man diese speziell? (Familiares Mittelmeerfieber, Colchicum als
Therapie)

Die Diuretika sind in der Therapie der aHTN wieder en vougue. V.a. die Thiaziddiuretika riicken wieder ins Licht des Interesses. Kennen Sie verschiedene
Thiazide, und fiir welches gibt es klare statistische Signifikanz der Uberlegenheit in der Therapie der aHTN? (Hydrochlorothiazid und Chlortalidon (letzteres in

Deutschland selten verordnet), statistisch deutlich bessere Daten fir Chlortalidon in der aHTN-Therapie

In die ZNA kommt ein 65-jéhriger Patient mit Atemnot. Was machen Sie? Anamnese: Raucher (mind. 20 py), keine regelm. Medis, geht nie zum Arzt, haufig
Probleme mit der Luft. Keine confusion, Pulmo: Giemen ubiquitar. AF 16/min, RR 150 mmHg syst., Rontgen: kein Infiltrat, aber Emphysemaspekt, Labor: Leukos:
14000/ul, CRP 7 mg/l.

lhre Diagnose? ErstmaBnahmen? (bei Leichtketten, Mikroalbuminurie, Sultanol/Atrovent-Inhalation. Prednisongabe oral (z.B. 50 mg fur 1 Woche, keine
Dauertherapie, kein Ausschleichen, direkt Absetzen. Ggf. AB-Gabe.)

Wie wird die COPD diagnostiziert bzw. eingeteilt? Ab wann LTOT? (Spirometrie, Erfassung von VC und FEV1 (Einteilung der Schweregrade nach FEV1). LTOT
bei pO2 < 55 mmHg ohne CO2-Retention und rezid. resp. Insuffizienzen)

Typischer Unterschied zum Asthma bronchiale? (meist keine reversible Obstruktion im Bronchospasmolysetest, beim Asthma bronchiale langere

beschwerdefreie Intervalle)
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Telefonisch erfahren Sie, dass ein aus der Dermatologie tibernommene Patient im Abstrich einer Hautwunde (Oberschenkel) MRSA-positiv getestet wurde. Was
bedeutet das? Welche Konsequenzen hat dies fur Sie? Therapieren Sie den Patienten? (MRSA-Definition, Isolierung des Patienten inkl. Mitpatienten,
Information der verlegenden Station (dort Isolierung der ehem. Mitpatienten bei MRSA-Nachweis negativ), keine system. AB-Therapie bei fehlenden
Infektzeichen des Patienten, desinfiz. Losungen extern, bei MRSA in der Nase z.B. Turixinsalbe)

Sie bekommen einen adipdsen alteren Mann zugewiesen mit Diabetes mellitus Typ 2. Wann sprechen Sie denn von D.m. Typ 2? Wie therapieren Sie ihn?
(Nachweis bei 2x Niichtern-BZ > 126 mg/dl oder Gelegenheits-BZ > 200 mg/dl (Hinweis des Prifers: in kommenden Leitlinien wird auch der HbAlc als
Diagnosekriterium herangezogen), bei Adipositas Erstlinientherapie mit Metformin sinnvoll: keine insulinotrope Wirkung, keine Verstarkung der bereits
bestehenden Hyperinsulindmie

Welche weiteren neuen Antidiabetika kennen Sie (oder sind schon wieder vom Markt)? Welche Nebenwirkungen missen Sie bedenken? (Glitazone (Na*-
Retention, Verschlechterung einer Herzinsuffizienz, Rosiglitazon vom Markt genommen), DPP-4-Antagonisten, Inretinmimetika (Wirkmechanismen, mégliche
Kombinationen, Pankreatitisrisiko vermutlich erhéht)

Wann konnte eine Kombination von Metformin und DPP-4-Antagonisten/Inkretinmimetika interessant sein? (z.B. bei Patienten, bei denen Hypoglykamien

verhindert werden missen, z.B. Berufskraftfahrer)

In der ZNA legt Ihnen der Jungassistent das Labor eines jungen, 20-jahrigen Patienten vor (trainierter Soldat), der sich schlapp fihlt, unter Myalgien litt, bis vor 2
Wochen im Kosovo war. Der Kollege méchte ihn eigentlich entlassen, weil er sich nicht so schlecht fiihlt. Da Sie ja bald Facharzt sind, sollen Sie das Labor
beurteilen - pathologisch: Kreatinin 3 mg/dl (auf Nachfrage: Thrombozyten: 110.000/ul) Rest unaufféllig, kein nephritisches Sediment, Nierenwerte bei letzter
Kontrolle beim Wehrarzt vor 6 Wochen unauffallig).

Was kann der Patient haben? Was machen Sie mit dem Patienten? (Hantavirusinfektion, stationare Aufnahme und Beobachtung, symptomatische Therapie, ggf.

Hamodialyse)

Ein 65jahriger Rentner kommt in die Notaufnahme mit einem dicken Unterschenkel. Was hat er? (Vertiefung Anamnese: Patient hat zuvor eine lange Autofahrt
nach Spanien gemacht, Verdachtsdiagnose: Thrombose

Wie machen Sie als néchstes, um Ihre Verdachtsdiagnose zu sichern? (Klinische Untersuchung: Wadenkompressionsschmerz, Fu3sohlenschmerz bei Druck,
wenn moglich, Farbduplexsonographie mit fehlender Komprimierbarkeit der Vene)

Wie therapieren Sie eine Thrombose? (Kompressionsbehandlung und Gabe von niedermolekularem Heparin, im Verlauf orale Antikoagulation)

Wie lange behandeln Sie den Patienten? (3 - 6 Monate)

Der Mann hat auch Dyspnoe. Was machen Sie nachts um 2 Uhr? (eine CT-Angiographie zum Ausschluss/Nachweis einer Lungenembolie)
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Konnen Sie auch einen Laborwert bestimmen? (D-Dimere, ein negativer Test schlief3t eine Lungenembolie mit groRer Wahrscheinlichkeit aus; auBerdem TNI
zum Einschatzen des Schweregrades der LE und eine Blutgasanalyse)

Was konnen Sie noch tun? (EKG, Echo)

Was sind die Zeichen einer Lungenembolie im EKG? (Sinustachykardis, SIQIII-Typ, Rechtsschenkelblock)

Wann muss der Patient auf die Intensivstation? (bei rechtsventrikulérer Dysfunktion, bei hamodynamischer Instabilitat)

Wie lange behandeln Sie den Patienten? (3 - 6 Monate, Prifer: eher langer)

Was kann noch zu einer Erh6hung der D-Dimere fiihren? (maligne Erkrankungen, Aortendissektion, Schwangerschaft)

Es kommt eine Patientin aus dem Pflegeheim in die Notaufnahme wegen Exsikkose und Diarrhoe. Was machen Sie? (Rehydratationstherapie, Anamnese:
Haben andere Heimbewohner auch Diarrhoe? Welche Vorerkrankungen hat die Patientin, welche Medikamente nimmt sie? Hat sie Antibiotika eingenommen?)
Info des Prufers: die Patientin war vor 4 Wochen in der Klinik wegen eines Harnwegsinfektes (die Patientin konnte Clostridien haben, ich ordne eine
Stuhldiagnostik an)

Wie therapieren Sie die Patientin? (bei Nachweis von Clostridientoxinen antibiotische Therapie mit Clont bei leichten oder Vancomycin bei schweren
Verlaufen, ggf. in Kombination)

Mussen Sie die Patientin isolieren? (ja)

Wie wirden Sie einen onkologischen Patienten mit Diarrhoe therapieren? (bei chemotherapieassoziierter Diarrhoe ebenfalls Rehydratationstherapie, einen

onkologischen Patienten mit V.a. Clostridien behandle ich sofort antibiotisch, ohne die Diagnostik abzuwarten)

Ein Mann mit arterieller Hypertonie, der aktuell mit einem Sartan nicht gut eingestellt ist, kommt zu lhnen in die Praxis. Er wird Ihnen von einem Kollegen als sehr
schwierig angekiindigt. Er habe im Focus gelesen, dass es ein neues Therapieverfahren fir Patienten mit refraktarer Hypertonie gebe. Er will wissen, ob das
Verfahren fur ihn in Frage komme. Von welchem Verfahren kénnte er sprechen und was antworten Sie ihm? (renale Denervation, Das Verfahren kommt fir ihn
nicht in Frage, da der Patient nicht mindestens 3 Antihypertensiva einnimmt.)

Welche Erfolgsaussichten hat das Verfahren? (die Langzeitblutdrucksenkung betragt nur ca. 10 mmHg)

Wie kénnen Sie den Patienten therapieren? (mit einer Fixkombination, z.B. aus Sartan plus Kalziumantagonist plus Diuretikum)

Was sind die Nebenwirkungen von Kalziumantagonisten? (Odeme)

Welche Ursachen der sekundéren Hypertonie kennen Sie? (Hyperthyreose, Medikamente (z.B. Cyclosporin, Glucokortikosteroide), Cushing-Syndrom,
Schlafapnoe-Syndrom, renoparenchymatdse und renovaskulare Ursachen, primarer Hyperaldosteronismus, Phdochromozytom)

Wie diagnostizieren Sie eine Nierenarterienstenose?
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Kommt eine junge Patientin mit starken einseitigen Kopfschmerzen, Ubelkeit und Erbrechen in die Notaufnahme.
DD? (Migréne, Meningitis, ICB/SAB etc.)

Akuttherapie? (Aspisol i.v.)

Prophylaktische Therapie? (Betablocker (z.B. Beloc zok mite), alternativ Amitryptilin)

Waéhrend einer Routineuntersuchung féllt im Duplex der Karotiden eine RF in der Karotisgabel auf. Der Prifer zeigte ein Ultraschallbild mit einer stark
perfundierten, soliden Raumforderung.

DD? (Glomustumor/Paragangliom)

Therapie? (Embolisation mdglich und ggf. operative Resektion)

Welche Krankheitsbilder kennen Sie, bei denen Paragangliome auftreten? (Multiple endokrine Neoplasien (MEN))

Erlauterung der Einteilung und der entsprechenden Neoplasien

Beim Thema Nebenniere gab es noch ein Ultraschallbild von einer Niere mit einer groBen zentralen RF (am ehesten ein Nierenzellkarzinom)

Sonographie eines hyperperfundierten Schilddriisenlappens. Befund eines 14-jarigen Jungen mit V.a. ADHS. Was denken Sie hat der Junge? (Immunogene
Hypertyreose (M. Basedow))

Therapie? (Auf meine Antwort, dass ich nicht wisse, ob die thyreostatische Therapie bei Kindern und Erwachsenen gleich sei, sagte der Prifer der Patient sei
dann Mitte 30. Er wollte die genaue Dosierungen von Carbimazol (initial 15-30 mg/die, Erhaltungsdosis 2,5 -15 mg/die) wissen, sowie die Tatsache, dass bei

hypothyreoter Stoffwechsellage nicht die Therapie abgesetzt, sondern um Levothyroxin ergénzt wird)

Patientin mit Vigilanzminderung aus der Orthopéadie (10 Tage nach Schenkelhalsfraktur mit OP) tibernommen. Was machen Sie? (Nachfragen nach
Vorerkrankungen und Medikamenten)
Vorhofflimmern und insulinpflichtiger Diabetes mellitus. Welches Medikament zur Antikoagulation, welche Dosierung bei Niereninsuffizienz. Kontrolle des

Blutzuckers (Pat. sei weder hyper- noch hypoglykdm), CCT-Durchfiihrung zum Ausschluss Blutung und Apoplex bei Antikoagulation

Patient am Vortag mit NSTEMI aufgenommen (CK und LDH normwertig), dabei Blutungsanémie von Hb 8,8 g/dl sowie Teerstuhl. Was tun? (keine
Koronarangiographie (Zeitfenster bei beschwerdefreiem NSTEMI-Patienten 72 h), Transfusion von EK bei vermuteter KHK (Hb {iber 10 g/dl anstreben), OGD)
OGD: Ulcus ventriculi (It. Gastro soll vorerst keine Intervention erfolgen)

welches Medikament? (Pantozol, keine Kombination von Clopidogrel und Omeprazol)
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Vorgelegtes EKG mit anhaltender ventrikuléarer Tachykardie, anhaltend tiber 29 Sekunden
Was tun? (kardiovertieren, sonst auch medikamentése Gabe von Amiodaron)
Was tun, wenn ICD vorhanden? (interne Kardioversion)

Was tun, wenn Schrittmacher? (Uberstimulation)

Vorgelegtes EKG mit komplettem Rechtsschenkelblock. Pat. hat zuséatzlich belastungsabhéngige AP und kommt in Ambulanz:
Vorgehensweise? (Echokardiographie (LV-Funktion, Wandbewegungsstérungen, Klappenstatus), dann Ergometrie)

Wenn pathologisch, was tun? (Koronarangiographie, Koro-CT)

Bei jungem Patienten? (Kardio-MRT, hier Stress-MRT)

Vorgelegte Blutwerte mit unauffélligem Blutbild, erhéhte Cholestaseparameter (Bili 6 mg/dl), Lipase von 1400 mg/dl, CRP 60 mg/l.
Was konnte es sein, was tun? Ist es maéglich bei unauffalligen Leukos? Abdomensonographie, Antibiose (Baypen, Clont) Chirurgisches Konsil? Untersuchung:
ERCP.

Patient mit unklarem Aszites, sonst keine Beschwerden, war nie beim Arzt:

Welche Ursachen? Was abklaren? (Abdomensonographie, ggf. Aszitespunktion (wenn mdglich))
Ursachen: Leberzirrhose (Ursachen hierfirr), kardial (Ursachen), Peritonealkarzinose.

Welches Medikament einsetzen, in welcher Dosierung? (Spironolacton)

Welche Blutwerte kontrolliert man? (Elektrolyte und Nierenwerte)

Sie bekommen durch den Notarzt eine Patientin, 75 Jahre, alleine lebend, von den Nachbarn wird berichtet, sie sei verlangsamt, habe Husten und fuihle sich
etwas warm an. Was ist ihre Arbeitsdiagnose? (Pneumonie)

Was untersuchen Sie? (Labor (Leukos, CRP), Abhoren der Lunge, Ro-Thorax in 2 Ebenen)

Welcher Blutwert ist laut Ihrer Erfahrung noch verandert? (Krea)

Haben Sie eine Diagnose fur die Verlangsamung der Patientin? (Exsikkose)

Die Patientin hat laut Labor, Auskultation und Réntgen eine Pneumonie. Wie behandeln Sie? (Antibiose mit Aminopenicillin und Betalaktamaseinhibitor,
Schleimléser, Atemgymnastik)

Da fehlt noch was! Die Patientin kann nicht aufstehen ...(Thromboseprophylaxe)

Thromboseprophylaxe womit? (fraktioniertes Heparin, weil Krea schlecht)
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Was mussen Sie kontrollieren? (PTT)

Welche Keime erwarten Sie bei der Pneumonie? (Pneumokokken, Haemophilus)

Nach welcher Zeit sollten Sie was kontrollieren? (CRP nach 3-4 Tagen, Roéntgen erst spater)

Nach 4 Tagen geht es der Patientin noch nicht besser, das CRP steigt an. Was tun Sie? (Antibiose wechseln)

Es geht ihr besser, aber jetzt entwickelt sie Durchfall. Was tun Sie? (Stuhl auf Clostridien untersuchen, Antibiose mit Metrnidazol oder Vancomyzin)
Wann missen Sie koloskopieren? (Wenn Clostridien negativ aber Klinik eindeutig, dann kann ich Pseudomembranen sehen)

Es kommt ein junger Mann, klagt tiber Tachykardien, die er schon mehrfach hatte. Was untersuchen Sie? (Auskultation, EKG, Troponin)

Er hat eine regelmafige Tachykardie mit 180/min. Was wollen Sie noch uber das EKG wissen? (schmal oder breitkomplex)

Schmales EKG - Was ist das und was tun Sie sowohl diagnostisch als auch therapeutisch? (SVT, entweder AV-Knotentachykardie oder Vorhofachykardie. Ich
gebe Adrekar.)

Adrekar - Wieviel und warum? (12 mg im Schuss mit nachspilen, dann sehe ich bei AV-Block die Vorhofaktion und eventuell konvertiert er in den SR)

Beschreibung einer Patientin mit Morbus Basedow von Herrn Basedow aus dem Jahr 1840.

Was ist der Morbus Basedow, was gehort dazu, was ist die typische Laborkonstellation, Antikdrper usw.

Therapie des Morbus Basedow

Diagnostik und Therapie der Endokrinen Orbitopathie

Kennen Sie andere Immunthyreopathien? (womit er auf die Hashimoto-Thyreoiditis hinauswollte, inkl. Antikdrper usw.)
Woran muss man noch denken, wenn jemand eine Hashimoto-Thyreoiditis hat?

Was gehort noch zu polyendokrine Autoimmunsyndromen?

Sonobild einer Niere, die deutlich parenchymverschmalert war
Beschreibung

Welche Krankheitsbilder flihren dazu? (Hypertonie, Diabetes)

Sonographie: Patient mit unklarem Abdomen in der Notaufnahme

Wie sieht eine akute Cholezystitis im Sono aus, wie groR ist die Gallenblase, wie dick darf die Wand sein, wie weit darf der DHC sein?
Wie groR sind normale Nieren

Was sehen Sie beim lleus
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Fragen nach Sono-NormalmaRen

Welche wichtige Differenzialdiagnose kommt bei einer jungen Frau in Betracht?

Der Priifer legte mir ein EKG vor, das ich beschreiben sollte (Vorhofflattern mit 4 : 1-Uberleitung)

Welche Antiarrhythmika zur Rhythmisierung kennen Sie? (Flecainid, Amiodaron)

Als Notarzt beim Pat. mit tachykardem Vorhofflattern — was wiirden Sie spritzen?

Wie flihren Sie eine Elektrokardioversion durch? Wie lagern Sie den Patienten? Welche Narkosemittel (Propofol), wieviel Joule?

Bitte schreiben Sie einen Entlassungsbericht mit Empfehlungen fiir den Weiterbehandelnden fiir einen COPD-Pat., den Sie nach 1-wéchiger
Intensivmedizinischer Behandlung auf Ihre Normalstation tibernommen haben.

Welche Empfehlungen geben Sie dem Pat. mit?

Welche Medikamente? Wirkstoffe? Anticholinergika?

Wo finden Sie im Zweifel fundierte Angaben? (Pulmonologische Leitlinien)

Pat. Vorstellung, 39 j Pat. mit Arthralgien in 2 groBen Gelenken, allg. Schwache, leichtes Fieber. DD? (Aufzéhlung DD Arthritiden, insbesondere RA als DD)
Labor: Panzytopenie, BKS 20/40, Photo: Vasculitis der Zehen. A. (V.a. SLE, ARA Kriterien)

Mussen alle erfullt sein? (Nein, 4 von 11)

Aussageféhigkeit von Autoantikdrpern (ANAs unspezifisch, Anti DNA relativ spezifisch)

DD Kollagenosen (Blickdiagnosen: Blutausstrich: Plasmodium falciparum; Sonobilder: Leberhdmangiom, Metastasenleber, Leberabszess, Aerobilie, Zystenniere,

Parenchymbriicke Niere, Parenchymzyste Niere, Cholezystitits)

Ein Patient kommt zu Ihnen, der Gurt beim Autofahren und die Hose spannen in letzter Zeit, fur ihn unerklarlich. Haben Sie eine Idee? (Aszites) Und nun?
Anamnese (Alkohol, Hepatitis bekannt, Hinweise auf begleitenden Diabetes oder andere Stoffwechselerkrankungen), klinische Untersuchung (Odeme? Aszites?
Lunge?), dennoch Sonographie zur Sicherung der Verdachtsdiagnose)

Ist der Patient fahrtiichtig?

Sonobild, darauf deutlich Aszites und viel weniger deutlich die Leber und eine luftgeftllte Darmschlinge zu erkennen, Benennung der Strukturen

Heute noch Biopsie?

Priifer nennt die Zirrhose ,kleinknotig“, also sei sie alkoholisch — welche Laborwerte ich jetzt bestimme? Syntheseleistung der Leber? Ausmaf der Schadigung?

Wie sieht die Eiweiverteilung aus?
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Therapeutische Optionen?

Junger Patient, der nicht mehr trinkt — was bleibt noch? (Lebertransplantation)

Ein Patient wurde mit unklar erhéhten Transaminasen zu ihm geschickt und negierte lange den Alkoholabusus, bis sich dieser schlieflich doch als Ursache
seiner Leberproblematik entpuppte. Auch jetzt noch keine Alkoholkarenz, kommt regelméaRig zur Kontrolle, unter Medikation stabiler Aszites (wenn er sie
einnimmt). Dieser Patient hatte plétzlich eine deutliche Zustandsverschlechterung mit progredientem Aszites und Beinddemen, insgesamt kranker Aspekt. Was
ist los? (nephrotisches Syndrom)

Was sind die méglichen Ursachen?

Welchen Wert bestimmen Sie beim Goodpasture?

Ein 40-j Patient (FuRRballer) kommt in Ihre Praxis mit Belastungsdyspnoe bei starkerer Anstrengung, kann noch ca. 3 Etagen problemlos Treppe steigen. Was
nun?

Anamnese. Der Patient raucht seit seiner Jugend, sonst keine relevanten Erkrankungen, keine Medikamente. Bei der Untersuchung keine Odeme,
auskultatorisch uber der Lunge trockene RG's, Herz oB. Das Labor ist véllig in Ordnung.

Welche Verdachtsdiagnosen haben Sie?

Lungenfunktion inkl. BGA: pO2 72 mmHg, pCO2 38 mmHg ist beim jungen Menschen schon grenzwertig erniedrigt, ansonsten zeigt die LuFu eine restriktive
Ventilationsstorung (FEV1% mit 72% auch fast normal. (Verdachtsdiagnose Lungenfibrose)

Wie weiter?

Welche Ursachen gibt es bei Lungenfibrose?

Therapie einer Lungenfibrose?

40jahriger Patient kommt mit Kopfschmerzen und Fieber zu lhnen in die Notaufnahme. Wie gehen Sie vor?

Die Vigilanz ist nicht eingeschrankt. Keine Fokalneurologie. Was sind denn Vitalparameter? (AF, O2Sat, RR (beide Arme), Temperatur)

Wie geht es weiter? Was verursacht Kopfschmerzen in der Notaufnahme? (Potentiell lebensbedrohliche Differentialdiagnosen fir Kopfschmerzen werden in der
Notaufnahme vorangestellt und soweit moglich Méglichkeit ausgeschlossen. Diese sind hauptséchlich sekundére Kopfschmerzen = strukturell bedingt: Trauma
(SAH, SDH), Hirndruck (Massenwirkung von Tumor, Blutung, Hydrocephalus etc.), vaskulare Ursachen (Stroke, Dissektion, Vaskulitiden, 1ZB), Irritation der
Meningen (Meningitis, SAH), Trigeminusneuralgien. Wichtige ,Extrazerebrale” Differentialdiagnosen sind die Sinusitis und das Glaukom.)

Was sind denn die Nasennebenhéhlen? Wie untersuchen Sie sie klinisch?

Was brauchen Sie noch? (CT des Gesichtsschadels (fir die NNH) + Kranium (ZNS))




Prifungsprotokolle Intensivkurs 2016/2017

Gibt es weitere Quellen fir die Kopfschmerzen im Bereich des Schadels? (Haut (z.B. Herpes Zoster) und Zahne)
Alles bisher nicht wegweisend bei lhrem Patienten. Wie gehen Sie weiter vor? (DD extrakranieller Infekt mit begleitenden Kopfschmerzen. Haufig banaler
fieberhafter Virusinfekt.)

Was miussen sie trotzdem abschlieend IMMER noch machen, bevor Sie den Patienten mit dieser Diagnose entlassen kénnen? (Liquorpunktion)

Ein anderer Patient in der Notaufnahme. Er hat Bauchschmerzen. Wie gehen Sie jetzt vor?
Ausschluss eines akuten Abdomens.

Was ist ein akutes Abdomen?

Einteilung nach dem Schweregrad und der zur Diagnostik verbleibenden Zeit

Was sind die haufigsten Ursachen des akuten Abdomens?

Ein Patient, 69 Jahre, hat VHF und plétzlich einsetzende starkste abdominelle Schmerzen. Das Abdomen ist ansonsten vollig unaufféllig. Was kénnte die
Ursache sein? (Mesenterialischamie)

Warum?

Wie sichern Sie Ihre Diagnose?

Wo befiirchten Sie noch thrombembolische Komplikationen? (Extremitatenarterienverschluss)

Was kénnen Sie im Voraus dagegen tun? (Eine medikamentdse Antikoagulation)

Woher wissen Sie, wann Sie antikoagulieren missen? (Das Schlaganfallrisiko lasst sich anhand unterschiedlicher Scores, z.B. dem CHADS2-Score abschatzen,
und gegen das potentielle Blutungsrisiko abwagen (z.B. HAS-BLED-Score)

Wofir stehen denn genannte Abkirzungen?

Gibt es eine gelaufige Erweiterung des CHADS2-Scores?

Kennen Sie Alternativen zum von lhnen genannten Marcumar?

Haben Sie selbst Erfahrungen damit (NOAKs) sammeln kénnen?

Mit welcher Substanzgruppe haben Sie die meisten Probleme in der Gastroenterologie? (NSAR)

Was sind denn weitere Ursachen von Magen- oder Darmulzera?

Wie behandeln Sie die Ulzera?

Welche Substanzklasse zur Saureblockade setzen Sie ein? (Magensauresuppression durch PPI)

Sind diese Medikamente unbedenklich in der Langzeitanwendung?
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EKG eines 60-jahrigen Patienten [Vorhofflattern in Ableitung Il, abgrenzbar; Kammerfrequenz 160/min]. Welches Problem liegt vor? (Eine schmalkomplexige
Tachykardie)

Wie gehen Sie diagnostisch in dieser Situation konkret vor? (Bei hamodynamisch stabilem Patienten Adenosin (diagnostisch). Bei instabilem Patienten
elektrische Kardioversion)

Wie viel Adenosin verabreichen Sie? Schnell oder langsam?

Wird der Patient das angenehm finden? (Nein. Ich bereite ihn auf einen kompletten AV-Block (gefuhlt: Herzaussetzer) vor. Weitere Nebenwirkungen, mit denen
man neben der Bradykardie/passagere Asystolie prinzipiell rechnen sollte, sind ein Flush und Ubelkeit, méglicherweise auch ein Bronchospasmus, Kopfdruck
und Sehstérungen)

Und was demaskiert sich hier? (Vorhofflattern mit 2:1-Uberleitung auf die Kammer)

Das Sie wie behandeln? (Akutphase: Elektrische Kardioversion. 2. Wahl: Medikamentdse Therapie mit Klasse-I- oder -lll-Antiarrhythmika. Langzeittherapie der
Wahl: Katheterablation; hohe (> 90 %) Erfolgsrate)

Wie kénnen Sie dabei ausschlief3en, dass der Patient keine Thromben in den Vorhofen hat? (TEE)

Wie kardiovertieren Sie einen Patienten? Was stellen Sie am Gerét ein? Haben Sie das selbst schon einmal gemacht?

26-jahriger Pat. mit bekanntem allergischem Asthma bronchiale (saisonal, keine Cortisondauertherapie, Z.n. Desensibilisierung ohne Erfolg) kommt Freitagabend
in schlechtem AZ in die Notaufnahme. Seit 6 Wochen rez. Sinusitiden und Nasenbluten, seit 2 Tagen auch Bluthusten. Pat. war bereits beim HNO-Arzt, der
keinen behandlungsbediirftigen Befund feststellen konnte. In der Notaufnahme massiv Atemnot, Husten, 02-Sattigung bei Raumluft 85%. Im Labor Anamie (Hb
10g/dl), Leukozytose (18/111), CRP und BSG erhoht.

Verdachtsdiagnose? (Vaskulitis/Kollagenose)

Welche? M. Wegener DD? (Goodpasture-Syndrom)

Weitere Diagnostik? (c- und p-ANCA. Bei dem aktuell sehr schlechten Zustand des Patienten mit diffusen Blutungssymptomen keine Lungen- oder
Nierenbiopsie)

Weitere Malinahmen? (Keine Therapieverzdgerung (auch bei noch ausstehender Antikérperdiagnostik), sofortige Aufnahme auf die Intensivstation mit
Stabilisierung der Vitalparameter, ggf. Beatmung. Beginn mit hochdosierter intravendser Cortisontherapie, tberlappend Einleitung einer immunsuppressiven
Therapie mit Cyclophosphamid. Seit ca. 1 Jahr auch Biologieals (z.B. Irifliximab) als Therapieoption zugelassen. Bei dem sehr schlechten Zustand des Patienten
(es kommt im weiteren Verlauf zu einer diffusen Darmblutung, so dass eine Dinndarmteilresektion erfolgen muss) ggf. Plasmapherese, um die hohen
Antikdrperspiegel zu senken)

Prognose?
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23-jahriger Patient kommt mit seit einigen Tagen bestehender Polyurie und Polydipsie in die Klinik. Ein Harnwegsinfekt wurde bereits vom Hausarzt
ausgeschlossen. Zudem klagt der Pat. tiber Leistungsminderung. Verdachtsdiagnose? (Diabetes mellitus Typ 1)

Weitere Diagnostik? (BZ in der Notaufnahme 238mg/dl, HbA1C, oGTT (Ablauf der Untersuchung und Normwerte nennen), GAD-Antikdrper, Familienanamnese)
Weitere Therapie? (Einstellung mit Insulin unter stationaren Bedingungen und Schulung. Unterschied zwischen konventionellem und intensiviertem
Insulinschema erklaren, ungefahre Dosisverteilung des Insulins tber den Tag (BE-Korrekturfaktor 3-1-2 nach zirkadianer Rhythmik), evtl. Insulinpumpentherapie,
einige Beispiele fur Insulin nennen (Spritz-Ess-Abstand notwendig?). Um wie viele mg/dl wird der Blutzucker durch 11E Insulin gesenkt (40mg/dl)? Wie viele der
Inselzellen mussen zerstort sein, damit der BZ ansteigt (ca. 80%)? Mit welchem Laborparameter kann man bestimmen, ob noch eine restliche
Eigeninsulinsekretion besteht? C-Peptid)

45-jahriger adipdser Patient mit der gleichen Beschwerdesymptomatik wie vorletzter Patient. Verdachtsdiagnose? (Diabetes mellitus Typ 2)

Weiteres Vorgehen? (Zuerst lifestyle-Anderung mit Gewichtsreduktion und regelmaRiger korperlicher Aktivitét, nach ca. 3 Monaten erneute HbA1C-Kontrolle.
Dann Beginn mit oraler Diabetesmedikation, Mittel der 1. Wahl: Metformin. Langsames Eindosieren wegen vermehrten gastrointestinalen Nebenwirkungen.)
Welche weiteren Medikamente stehen zur Verfugung? Welche Wirkungsweisen haben sie und welche Nachteile/Kontraindikationen? Warum entsteht bei
manchen Medikamenten keine Hypoglykamie?

Welche Kontrollintervalle beim HbAIC-Wert sollten bei der Zuckereinstellung von Typ2- Diabetikern erfolgen?
Diabetes mellitus Typ 3: Pat. mit starker Hypoglykédmie-geféahrdet? (Weil durch den fehlenden Pankreas auch kein Glucagon mehr sezerniert wird)

Sie sind in der NA und es kommt ein 60 J. Alter Mann mit Kopfschmerzen, was machen Sie? (Ausfuhrliche Anamnese, kdrperliche US, Labor)

CRP ist 5 mg/dl, sonst alles ok, was weiter? (Bei starken Schmerzen CCT nativ, bei weniger starken Schmerzen evtl. analgetische Therapie und abwartendes
Verhalten)

Nach 2 Tagen kommt der Pat. erneut in die NA und hat nun Sehstérungen, was kénnte das alles sein? (Meningitis, erneut Entziindungszeichen, klinische
Zeichen der Meningitis Tumor, MRT; Vasculitis)

Was fiir eine Vasculitis kdnnte dies sein? (Riesenzellarteritis)

Was ist typisch fiir eine Riesenzellarteriitis? (erhohte BSG, eine Sturzsenkung, Schmerzen beim Kauen)

Was machen Sie jetzt mit dem Pat.? (Ich behandele mit Steroiden)

Was erwarten Sie von Steroid-Behandlung? (Eine sofortige Besserung der Symptome)
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Es kommt eine Schwangere 36. SSW, langsam progredienter Dyspnoe Hb 10 g/dl, D- Dimer: 1,5, Kénnen diese Laborwerte verwertet werden? (Nein, bei der
Schwangeren kann ich diese Werte nicht als pathologisch ansehen)

Was machen Sie? (Koérperliche Untersuchung, Anamnese, v.a. Auskultation)

Sie horen bds. basale Rasselgerausche, was kann das sein? (Kardiale Dekompensation, Pneumonie, jedoch unwahrscheinlich bds.)

Wie verifizieren Sie das?

Im Echo haben Sie eine Linksherzinsuffizienz, EF 30%, keine Rechtsherzinsuffizienz was ist das? Dilatative Kardiomyopathie, ausgeldst durch die
Schwangerschaft

Was machen Sie als erstes? (Sectio)

Weiter? (Medikamentdse Herzinsuff.-Therapie)

Welche Medikamente? (Diuretika, Betablocker, ACE Hemmer)

Der Pat. geht es noch schlecht, welches Medikament? (Escapephanomen)

Welche HWZ haben Furosemid und Torasemid?

Welche Betablocker bei HI?

Wenn es der Pat. weiterhin schlecht geht, was machen Sie? (Resynchronisationstherapie, RCT)

AP-Symptomatik bei Mitte 50-jahriger Patientin, Differentialdiagnosen Thoraxschmerz
Welche Laborparameter
EKG mit ST-Hebungsinfarkt der Hinterwand und AV-Block I11°; Procedere beim akuten Myokardinfarkt

Was tun zur Stabilisierung? (Réntgenbild Thorax in 2 Ebenen; Lungenabszess, Ursachen, Therapieoptionen)

32jahrige Frau mit proximaler zunehmender Muskelschwache, hohe CK, ANA erhoéht, BSG + CRP erhoht. Gottron-Papeln, Gesichtrotung. Arbeitsdiagnose:
Polimyositis/Dermatomyositis

Damit assoziierte Erkrankungen?

Diagnostische Schritte?

Therapieoptionen?

Ein Patient kommt zu Ihnen mit seit langerem bestehendem Husten ohne weitere Beschwerden. Seit einigen Tagen sei der Husten nun schlimmer.
Differentialdiagnosen?
Wie wirde sich die kardiale Erkrankung klinisch &uBern?
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Wie wirde sich die Refluxerkrankung klinisch &uRern? Welche weiterfiihrende Diagnostik ware sinnvoll und was wiirde man dabei erwarten? (Bronchoskopie:
lediglich proximale tracheale Entziindung; OGD: GERD)

Welche weitere Untersuchung ware sinnvoll, wie wird diese durchgefiihrt und was waren pathologische Werte? (pH Metrie tiber 24 Stunden, Aufbau eines
solchen Drahtes; Messung von pH < 1 in Osophagus méglich)

Wie ware dieses Krankheitsbild zu therapieren? (Lifestyleintervention: insbesondere keine Sufigkeiten spatabends; PPI)

Ein Patient, langjéhriger Raucher, kommt zu Ihnen mit belastungsabhéngigem einseitigem Beinschmerz. Differentialdiagnosen? Wie ware die jeweilig typische
Beschwerdesymptomatik? Stadien der pAVK nach Fontaine

Das betroffene Bein ist eher kiihl und blass.

Wie ware das weitere diagnostische Vorgehen? (Pulsstatus erheben); wo werden die Pulse getastet? Bei etwa welchem Stenosegrad wiirde man ein Fehlen des
Pulses erwarten? (90%); welche weitere einfache diagnostische Mdglichkeit hat man noch? (Inspektion der Haut, Auskultation) bei welchem Stenosegrad wiirde
man ein Strémungsgerausch erwarten? (70%); welche weitere einfache diagnostische Mdglichkeit hat man noch? (Lagerungsprobe nach Ratschow); welche
noch? (Messung des ABI); welche Werte sind dabei physiologisch, welche pathologisch und welche Schweregrade gibt es dabei? Welche weitere Untersuchung
wiirde man dann durchfiihren (Doppler/Duplex); wie sieht das pathologische Flussprofil aus?

Welche medikamenttse Therapie wird nun verordnet? (Thrombozytenaggregationshemmer: ASS oder Clopidogrel, Prostaglandine); wie wirkt ASS? Ist die

Wirkung reversibel oder irreversible? Wie wirkt Clopidogrel? Ist die Wirkung reversibel oder irreversible?

Ein anderer Patient hat nun einen akuten Verschluss einer Beinarterie. Wie ware jetzt die Klinik? (6 P nach Pratt). Wie sieht die akute Therapie aus? (Extremitat
tief lagern, in Watte eingewickelt, Analgesie, Volumengabe). Wie lange betrégt etwa die kritische Ischamiezeit der Muskulatur? (6 Stunden); ist die der Haut

kiirzer oder langer? Welche Untersuchung ist nun dringend nétig? (DSA)

Zu lhnen kommt ein Patient und méchte seinen Bluthochdruck abklaren lassen. Was machen Sie? Antwort: Bin ich HA oder in der Klinik? Beschwerden des
Patienten, wie kommt Pat. darauf? Hat er selbst gemessen? Gibt es eine Langzeit-Auswertung? Gibt es, Sie sind in der Klinik.

Anamnese, korperliche Untersuchung, erneute Langzeit-RR

Worauf achten Sie bei Langzeit-RR Auswertung?

Dipper, Non-Dipper (Definitionen)

Mittelwert und Tagesprofil, 2x >140mmHg pathologisch

Welche RR- Einteilungen kennen Sie?

Ihr Patient féllt nachts nicht ab, stets Giber 140mmHg und zudem Spitzen.
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2nd Hypertonie: Was kennen Sie fur Ursachen und wie diagnostizieren Sie die?

Kennen Sie das Flussprofil einer NAST? Operiert man die NAST?

Schlafapnoesyndrom. Wie erkennen Sie das?

Anamnese mit Ehefrau?, Arousals? Apnoen? Tagesmidigkeit, metabolisches Syndrom oft damit vergesellschaftet, Patient kdnnte man ins Schlaflabor schicken.

Sie haben ein erniedrigtes TSH, was machen Sie jetzt?
DD Hyperthyreose: Autonomes Adenom, disseminierte Autonomie, M. Basedow, anfangs auch Hashimoto, bevor er ausgebrannt ist, aber auch Thyreoiditis de

Quervain, medikamentds induziert: z.B. Amiodaron ...

19jahriger vorstellig in der ZNA mit Belastungsdyspnoe und Sehstérungen (Losung: Erstmanifestation Typ 1-Diabetes mellitus): systematisches Vorgehen
erklaren (Vitalparameter (BZ!), kdrperliche Untersuchung, Labor), Unterschied Ketoazidose/ Hyperosmol. Koma, Rolle des Kaliums, Versorgung auf

Intensivstation (Kaliumersatz, Insulinperfusor, Flissigkeitsersatz etc.), Pathophysiologie der Sehstorung

Eine 74jahrige Patientin wird von ihrer Enkelin zur weiteren Diagnostik gebracht. Beim Hausarzt waren hohe Leukos (34000) aufgefallen. Wie gehen Sie vor?
Anamnese (war es Routine-Kontrolle oder gab es Beschwerden, die die Patientin zum Arzt fiihrten? B-Symptomatik, Veranderungen am Korper bemerkt? —
insbesondere LK-Schwellungen? Sonstige Beschwerden?

Woran denken Sie? (CLL)

Weitere Diagnostik? Labor inkl. Diff-BB, Durchflusszytometrie, Sonographie, evt. ergdnzend KMP, aber nicht zwingend erforderlich.

Therapie?

Prognose?

Rontgen-Thorax mit einem implantierten ICD-/CRT-System:
Was sehen Sie? Welche Arten von Schrittmacher kennen Sie? Wo liegen die Sonden? Welche Indikationen gibt es fir die genannten Systeme? Wer bekommt

ein CRT-System? Was soll damit erreicht werden? Welche Medikamente kénnen ein long QT-Syndrom verursachen?

Aktueller Bezug: Masern
Allgemeines, Wahrscheinlichkeit, an Masern zu sterben, bei Kindern oder Erwachsenen schlimmer?, Impfung, Diskussion Einfihrung Impfpflicht, morbilliformes

Exanthem und Koplik-Flecken, was kann man Mutter sagen, die ihr Kind nicht impfen lassen will, wieso sind Impflicken schlimm...
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Pat kommt zu Ihnen vom Hausarzt, ist eigener Winzer, hat Weinfasser im Keller, HA hat Sono gemacht — legt mir Bild vor: grof3e inhomogene RF in der Leber mit
Halo. Anamnese: keine Vorerkrankungen, keine B-Symptomatik, Pat trinkt fleiRig Alkohol. Was machen Sie jetzt?

Untersuchung, Leberhautzeichen: Spider (naevi). Ist das typisch fiir LCI? DD

Wie wirden Sie jetzt die RF bei V.a. Malignitat weiter abklaren?

Dann 2. Bildgebung, da wére das KM-Verhalten ahnlich

Was machen Sie da, CT oder MRT?

Und wie wiirden Sie den Pat nun behandeln?

Frage nach Operabilitét - wenn OP nicht méglich? Vorstellung Pat. im Tumorboard, Vorgehen nach den Barcelona-Kriterien

Anamien? Kommt ein Pat zu lhnen, Hb 8,9, MCV 103. Geht ihm nicht so schlecht. Evtl. MDS (oft megaloblastar mit aber nicht so hohem MCV).
Weitere Abklarung? Knochenmarkspunktion mit Zytogenetik, bei 5g- Lenalidomid, sonst Transfusion. Wie heif3t das dann? Refraktare Anamie, wenn andere
Reihen unveréndert. Worauf achten Sie? Ubergang in akute Leuk&mie nicht verpassen, auRerdem Eiseniiberladung durch Transfusion, ggf. Eisenchelatbinder

Deferoxamin.

Wie kann man unterscheiden, welcher Diabetes-Typ bei einem Patienten vorliegt, z.B. bei Erstvorstellung in Ihrer Praxis?
Anamnese, korperliche Untersuchung (Alter, Gewicht, BMI), Labordiagnostik. Hier war gewtinscht kurz etwas zu allen Diabetesformen zu sagen und wie sie sich
unterscheiden

Welche Antikorper kennen Sie und sind diese immer nachweisbar?

Patientin mit Calcium von 2,7 mmol/L. Was wollen Sie noch wissen?

Parathormon: normal, am oberen Normbereich — also inadaquat zu hoch. lhre Verdachtsdiagnose? (Priméarer Hyperparathyreoidismus)
Welche Laborwerte wiirden Sie noch heranziehen? (Ca-Ausscheidung, Serumphosphat, ggf. Phosphatausscheidung)

In welchem Verhaltnis stehen Calcium und das intaktes Parathormon — wie verhalten sie sich graphisch zueinander.

Andere Griuinde fiur Calciumerhéhung?

Welche (haufigen) Griinde fur eine Hypoglykémie beim Nicht-Diabetiker kennen Sie? (Fasten, Nebenniereninsuffizienz, Insulinom,
Alkoholkonsum/Leberversagen)

Zum Insulinom — wie wird dies diagnostiziert?
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Wenn ein Insulinom gesichert ist, welche bildgebende Diagnostik kennen Sie?

Haben Sie von einer neueren Methode gehort? GLP-1-Szintigraphie

In Ihrer Praxis sitzt eine 35jahrige Patientin vor lhnen, die ein Prolaktin von 40 ng/ml hat. Sie berichtet tUiber einen regelmafigen Zyklus. Wie kann es sein, dass
eine Patientin mit einem Prolaktin von 40 einen regelmaRigen Zyklus hat? (RegelméafRiger Zyklus bei echtem Prolaktinom sehr unwahrscheinlich, deshalb liegt
hier a.e. eine Fehlbestimmung vor) Stichwort Makroprolaktin DD medikamentds bedingte Hyperprolaktindmie. Was fordern Sie im Labor separat an? (PEG-

Fallung)

Wann wirden Sie Patienten auf das Vorliegen eines Conn-Syndroms abklaren? (Patienten mit einer Mehrfachkombination von Antihypertensiva, die nicht
zufriedenstellend eingestellt sind oder Patienten mit arterieller Hypertonie und Hypokaliamie)

Wie wird ein Conn-Syndrom diagnostiziert? (Screening Aldosteron/Renin-Quotient unter Beachtung von beeinflussender Medikation, ggf. Umstellung; 2. Schritt
Bestatigungstest z.B. Kochsalzbelastungstest. Dann Lokalisationsdiagnostik MRT und Nebennierenvenenkatheter)

Muss ein Nebennierenvenenkatheter in jedem Fall sein? (Ja, ist in jedem Fall vor einer OP empfohlen, da die Bildgebung MRT/CT auch falsch positiv sein kann.
Es ist allerdings wichtig, dass dieser in einem erfahrenen Zentrum durchgefiihrt wird. Wenn allerdings Patient eine OP nicht wiinscht oder nicht OP-fahig ist, kann

auch eine medikamentdse Therapie mit Spironolacton erfolgen)

Warum ist der Ausdruck einer Addison-Krise bei einer sekundaren Nebennierenrindeninsuffizenz nicht korrekt? (Bei einer sekundaren
Nebennierenrindeninsuffizienz ist im Gegensatz zur primaren Nebenniereninsuffizienz (M. Addison) meist weiter eine Mineralokortikoidproduktion vorhanden und

damit liegt keine Addison-Krise im eigentlichen Sinne vor)

Sie sind Hausarzt. Zu lhnen kommt ein Patient mit akuten Bauchschmerzen nach einem Fest am Vortag. Das Serum sei lipdmisch und deswegen kénnen keine
Blutwerte erhoben werden. Was hat der Patient? (Pankreatitis)

Wann verschwindet die lipadmische Konstellation? (In zwei bis drei Tagen)

Management der Pankreatitis in groben Zugen (In diesem Fall ausnahmsweise bereits CT zur Diagnosestellung sonst erst nach 72h um Nekrosen erkennen zu

kénnen)

Ein dreiRig jahriger Mann gibt Luftnot nach einem schnellen Essen an. Was kann der Patient haben? (Entweder Aspirat oder Bolus)

Bolusimpaktierung. Warum? (Stenosen z.B. Reflux bedingt und DD immer an Magen bzw. Osophagus- Ca denken. Bergung des Bolus via OGD unter Sicht)
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Notaufnahme, junge Frau, Dyspnoe zunehmen, Z.n. Flugreise (Lungenembolie und ggf. DD Thoraxschmerz). Was machen Sie, Verdachtsdiagnose DD? Monitor,
EKG, Labor, Untersuchung, Anamnese

Leicht tachykard, kein Nikotin etc, Unterschenkel unaufféllig, Z.n. Mamma Ca, Unbehagen vor erneutem CT

Labor ruft an, fir 2 Stunden defekt, was machen Sie? (Wells score, CT ohne D-Dimer, Diagnose LE steht (benennt Befund), was weiter? Antikoagulation,
Intensivstation)

Welche Antikoagulation?

Sprechstunde, 40j Frau, rechtseitiger Oberbauchschmerz, will OGD. Was sagen Sie ihr und was machen Sie? (Anamnese, Labor, Sono, erstmal keine OGD mit
entspr. Erklarung an Pat.. Leberwerte leicht erhoht, im Sono bei Z.n. CHE vor 6 Monaten, DHC leicht erweitert, Leberwerte alle etwas erhoht.) Was machen Sie
weiter?

Richtung Choledocholithiasis bei Z.n. CHE: Endosono kaputt. Was machen Sie, ohne der Pat zu schaden? (MRT (MRCP))

Stein bestéatigt und nun? (ERCP)

Junge Frau, flihlt sich seit einigen Tagen nicht gut, etwas Fieber, Veranderungen an Unterschenkeln, Knéchel bds. leicht geschwollen. Labor etwas
Entziindungsparameter. Bild von den Unterschenkeln: Erythema nodosum. Wie gehen Sie weiter vor? (Anamnese, Untersuchung, Réntgen Thorax)
Rontgenbild: Verdachtsdiagnose und die wichtigsten DD. (Sarkoidose, NPL, Pneumonie ... )

Sarkoidose: Bestatigung Diagnose im CT

Therapie und Prognose?

Sie haben Dienst in der Notaufnahme: Eine 75 jahrige Patientin von ihrem Ehemann gebracht. Seit ca. 3 Wochen sei sie zunehmend mude, immer nur mide,
antrieblos. Seit gestern habe sie zudem (iber Ubelkeit geklagt und habe mehrmals erbrochen. Was tun?

Vitalparameter: unauffallig

Anamnese um Vorerkrankungen und Medikamente erweitert: eine Herzinsuffizienz (nicht néher definiert), sie nehme diesbeziiglich eine Diuretikum und R3-
Blocker

korperliche Untersuchung: auf Ansprache erweckbare Patientin soweit orientiert, allerdings psychomotorisch deutlich verlangsamt, zudem Zeichen der Exsikkose
Labor: BB unaufféllig, Krea 1,7mg/dl Na 140mmol/l, K 4mmol/l, Ca 2,9mmol/l

erweitert um PHT, Phosphat, Vit. D, wollte dann wissen ob das Phosphat eher oberhalb oder unterhalb der Norm zu erwarten ware

weitere Diagnostik: Sonographie, ggf. MR und Szintigraphie

Akuttherapie der hyperkalzamischen Krise?
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weitere DD als Ursache: Thiaziddiuretikum, Malignome, bzw. Malignome welche parathormon-related Peptide (PTHrP) produzieren: SCLC, Mamma, Pankreas,

Prostata, Sarkoidose.

Zu lhnen kommt eine 70 jahrige rustige Dame in die Notaufnahme: Sie ware am Wochenende schon mal dagewesen wegen eines seit 4 Tagen anhaltenden
trockenen Hustens, man habe ihr ein Antibiotikum mitgegeben, es sei aber eher noch schlechter geworden, zudem habe sie bei Belastung Atemnot und ein
Druckgefuihl im rechten Brustkorb. Heute Nacht sei sie zudem auf dem Weg zur Toilette umgefallen und kurz bewusstlos gewesen. Was nun?
Vitalparameter: HF 110/min., RR 110/80mmHg, AF 20/min., keine Temperatur, SaO2 94% unter RL

EKG: inkompletter RSB, T-Negativierungen tber der Vorderwand aber ohne R-Verlust

keine wesentlichen Vorerkrankungen oder Medikamenteneinnahme

korperliche Untersuchung: unauffallig

drei wichtige DD: Lungenembolie, ACS, Pneumonie

Wells-Score bzw. Geneva Score

Labor unauffallig, keine CRP, welche Herzenzyme? (CK oder CK-MB, Myo Trop) in der Norm, D-Dimer aber bei 7

Was wirden Sie nun machen, wenn Sie einen Ultraschallgerat mit Sektorschallkopf zur Verfigung hatten (orientierende Echokardiographie). Was wiirde Sie
erwarten? Zeichen der Rechtsherzbelastung: dilatierter RV, D-Signe in kurzer Achse, moglicherweise Thromben, eine erhdhte TVmax wenn akut LAE dann aber
nicht mehr als 40mmHg

Was ist die Standarddiagnostik, CT-Thorax

Wie gehen Sie therapeutisch vor ... NMH, Lyse?

20 jahriger LKW-Fahrer kommt in die Notaufnahme: hypoton, tachykard, im orientierenden Echo flottierende Struktur im RV. Was machen? Lyse was und wieviel
Actilyse... 10mg als Bolus, 90mg liber 2h, sobald stabilisiert Verlegung Herzzentrum zur Evaluation Thrombektomie.

Hier sind die Laborwerte von einem 75-jahrigen Patienten, der schon seit 5 Jahren in Ihrer diabetologischen Praxis bekannt ist: Hb 6,1%, LDL 91 mg/dl, Krea 1,2
g/dl, Hb 17 g/d|, ... C-Peptid erhoht.

Wissen Sie, was das C-Peptid ist?

Der Patient hat einen Diabetes mellitus Typ 2. 8 Wochen spater stellt sich der gleiche Patient bei lhnen in der Praxis vor. Seine Blutzuckerwerte seien plétzlich
(trotz dreifacher oraler Therapie) nicht mehr gut. Im Labor stellen Sie nun fest, dass der GAD-Wert erhéht und der C-Peptid deutlich niedriger als der Vorwert
sind. Was vermuten Sie?

Patient hatte ein DM Typ 2 und hat im Verlauf ein DM Typ 1 (LADA) entwickelt. Wie gehen Sie nun damit um? Wie therapieren Sie ihn?
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Ein 38-jahriger Mann ist Bundeswehrsoldat und stellt sich bei der Kollegin der Tropenmedizin zur Routineuntersuchung zur Bestatigung seiner
Fallschirmsprungtauglichkeit. Die Kollegin misst einen systolischen RR-Wert von 180 mmHg. Bisher keine bekannten Vorerkrankungen. Wie gehen Sie vor?

Er raucht nicht, negative Familienanamnese. Bisher seien die Routinelaboruntersuchungen auf DM und Hypercholesterindmie immer negativ ausgefallen.
(Blutdruck senken und ihn nochmals einbestellen, da ich fir die Diagnose einer arteriellen Hypertonie 3 Werte, an mindestens 2 unterschiedlichen Tagen
gemessen, brauche. Ich wiirde zudem den Blutdruck bds messen, um eine Subclavia-Stenose auszuschlief3en.)

Sie stellen einen RR-Unterschied von 30 mmHg zwischen links und rechts fest. Wie wiirden Sie beim dem Verdacht weitergehen? Welche Abklarungen wirden
Sie durchfiihren?

Zuruick zum Blutdruck. Wie gehen Sie diesbeziglich vor? (Werte 3x tgl aufschreiben lassen, eine Langzeit-RR-Messung veranlassen (wenn er ein Non-Dipper
waére, ware es ein Hinweis, der fir eine sekundare Hypertonie sprechen wiirde), Echokardiographie, Urinuntersuchung auf Mikroalbumin, Suche nach anderen
kardiovask. Risikofaktoren, Abdomensonographie, um eine Nierenarterienstenose auszuschlief3en.)

Was wissen Sie uber eine Nierenarterienstenose?

Welche andere Forme der sek. Hypertonie kennen Sie? Welche Untersuchungen wiirden Sie durchfiihren, um Sie auszuschlieBen? (Polygraphie z.A. eines
Schlafapnoesyndroms, Cortisol-Bestimmung i. S. und U., mitternachtlicher Cortisol-Wert z.A. eines Cushing-Syndroms, Bestimmung von Noradrenalin,
Adrenalin, Metanephrin, Normetanephrin im S. und U. z.A. eines Phaochromozytoms, tSH-Bestimmung z.A. einer Hyperthyreose, E’lyte-Bestimmung z.A. eines
M. Conn, Medikamentenanamnese..)

Nach welchen Medikamenten wiirden Sie bei so einem jungen Pat. Fragen? (NSAR, Testosteron, ...)

Die Testosteron-Einnahme war beim Pat. die Ursache der arteriellen Hypertonie.

Eine junge schwangere Dame wird vom Hausarzt zu Ihrer diabetologischen Praxis eingewiesen, weil man Glukose im Ihren Urin festgestellt hat. Wie gehen Sie
vor? Bei Schwangeren ist eine Glukosurie physiologisch.

Wairden Sie also die junge Dame einfach so nach Hause schicken? (Man kann noch den RR messen und eine Proteinurie ausschliel3en)

Sie ist in der 28. SSW. Was wiirden Sie machen, um ein Gestationsdiabetes auszuschlieRen? (OGTT-Test)

Wie wird der Test durchgefiihrt?

Wie soll sich die Pat. auf den OGTT-Test vorbereiten? Muss sie die Woche vor dem Test eine kohlenhydratreiche oder -arme Diét halten? (Sie miissen betonen,
dass sie viele Kohlenhydrate zu sich nehmen sollte, damit die Leber kein Glukose freisetzt. In dem Falle wére der Nichtern-BZ-Wert falsch erhoht.)

Sie stellen ein Gestationsdiabetes fest. Was empfehlen Sie der Pat.? (Schulung, Ernéhrungsberatung, Bewegung, Auf Rauchen und Alkohol verzichten ...)
Ernahrung? (5-7 kleine Mahlzeiten pro Tag. 60% Kohlenhydrate, 30% Fette, 10-15% Proteine.)

Welche konkreten Vorschléage wirden Sie ihr zum Friihstlick usw. machen?

Prifungsprotokolle Intensivkurs 2016/2017

Und wenn sie nach 3 Wochen Di&t und Lebenstilumstellung immer noch erhéhte BZ-Werte héatte? (Insulin)

Auf welchen Wert wiirden Sie achten, bevor Sie ihr Insulin geben? (Man muss in den Mutterpass schauen, ob eine Makrosomie beim Kind vorliegt.)

Das Bild von zwei hyperpigmentierten Hande wird vorgelegt. Woran denken Sie? Pat. stammt aus einem afrikanischen Land.
Was ist ein Morbus Addison?

Ursachen?

Wie schliefen Sie die autoimmune Genese aus?

Sonstige Ursachen? (Sekundarer oder tertiarer Hypoaldosteronismus bei Hypophyse oder Thalamus-Erkrankung)

Wie differenzieren Sie es? (Mit der ACTH-Bestimmung)

Welche Form vermuten Sie bei der Patientin? (Eine primére Form, da MSH weiterhin produziert wird.)

Wie behandeln Sie eine autoimmune Nebenniereninsuffizienz?

62 jahriger Patient mit seit einigen Wochen bestehenden Oberbauchschmerzen (Vorstellung in Praxis). Bereits Pantoprazol eingenommen - ohne Erfolg. Was
machen Sie? An was denken Sie?

Anamnese (soweit unaufféllig, starker Raucher), kérperliche Untersuchung (alles blande, auf Nachfrage bis vor einer Woche ein geschwollenes schmerzhaftes
Bein und auch seit langerem Ruckenschmerzen). (Ging geleitet via Thrombophlebitis (saltans/migrans), Labor (blande), Sono Abdomen (0.B., Pankreas
luftiiberlagert-gerne nochmal niichtern einbestellen!) und dann echoarme Raumforderung im Bereich des Pankreaskopfes Richtung Pankreas-Ca.)

Weitere Diagnostik? (Endo-Sono /MRT bzw. CT It. Leitlinie)

Warum? (Ausdehnung, Gefaf3arrosion, Metastasen), wichtig auch Frage Peritonealcarcinose (Aszites-Zytologie), wenn negativ ggf. diagnostische Laparoskopie
vor Laparotomie)

Zusatzlich nltzlicher Laborwert? CA 19-9 (kein Screening aber wenn exorbitant erhdht doch sehr wegweisend vor Laparotomie).

Andere Pankreastumore? (IPMN, NET)

64jahriger Patient kommt in Notaufnahme, deutlich reduzierter AZ, krank wirkend, tief atmend. In letzter Zeit vermehrt getrunken und Wasser gelassen. Keine
Vorerkrankungen bekannt. Was tun Sie? (Rasch behandeln bzw. stationér (auf Intensiv) aufnehmen, wollte Erstversorgung in Notaufnahme.)

Vitalparameter, BZ Stix (1000mg/dl), Urin (BZ, Ketonkdrper-3fach positiv, Proteinurie), Infusion, Labor, BGA (pH 7,0, CO2 24).

Diagnose? (Ketoazidotisches Koma bei Erstdiagnose eines Diabetes mellitus.)

Therapie? (Infusion (mind. 2-4l in ersten 2h, 6-10I in den ersten 24h), Insulin 10IE iv als Bolus, dann 5IE/h (Frage warum nicht sc?), Kaliumkontrolle (4,0),
Substitution friihzeitig. Wie BZ- Senkung? (Nicht <250 mg/dl in ersten 24h, nicht > 50mg/dl /Stunde, notfalls zusétzlich Glucose).
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BZ Werte um die 1000mg/dl typisch fiir ketoazidotisches Koma? (Nein)

Patienten geht es besser, was tun Sie jetzt? Diagnostik? Antidiabetika? (Ketoazidose meist bei Typ 1, moglich also LADA (Anti GAD, Anti IA2 AK), zusatzlich
Bestimmung von ICA (Inselzell AK) und IAA (Insulin-Auto-AK). Familienanamnese wohl positiv flir Diabetes Typ 2. Er hat ihm einfach testweise das Insulin
abgesetzt und Metformin gegeben. Hatte geklappt. Untypische Erstmanifestation eines Typ 2 Diabetes.)

Frage nach oralen Antidiabetika: Metformin mit Indikation und Dosis (Zieldosis 2x1000mg), Sulfonylharnstoffe und GLP-1- basierte Therapie. Erklaren

Wirkmechanismus.

Turkische 40-jahrige Patientin in der 24. SSW. Bereits 6 gesunde Kinder. BMI 30. Kommt mit OGTT Werten in lhre Praxis: Nuchtern BZ 86mg/dl, 1h Wert 189
mg/dl. Hat sie Gestationsdiabetes?
Ja. (cave andere Normwerte! N BZ bis 91mg/dl, OGTT 1h Wert bis 179, 2h Wert bis 152).

Wie therapieren Sie? (Versuch der Motivation zu Bewegung und Nahrungsumstellung.)
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Priifungsprotokoll - 02/2015

1. Prufer:

Fallbeispiel: Eine 74jahrige Patientin wird von ihrer Enkelin zur weiteren Diagnostik gebracht. Beim Hausarzt waren hohe Leukos
(34000) aufgefallen. Wie gehen Sie vor?

- Anamnese (war es Routine-Kontrolle oder gab es Beschwerden, die die Patientin zum Arzt fihrten? B-Symptomatik, Veranderungen
am Koérper bemerkt? — insbesondere LK-Schwellungen? Sonstige Beschwerden?

- Woran denken Sie? — CLL

- weitere Diagnostik? Labor inkl. Diff-BB, Durchflusszytometrie, Sonographie, evt. ergdnzend KMP, aber nicht zwingend erforderlich.

- Therapie (welche Mdglichkeiten?, wen therapiert man?)

- Prognose

AbschlieBend gab es noch einen Blutausstrich mit Gumprecht Kernschatten

Dann gab es allgemeine Fragen zum Réntgenbild, was schaut man an?
Dann ein R6-Thorax mit Pneu - was macht man? Komplikationen?

Dann gab es Sono Bilder: Gallenblasenstein und ein Bild mit Stein im Gallengang, eine Leberzirrhose mit einer Raumforderung, ein
Bild zu Pancreas mit Leitstrukturen, eins mit erweitertem Ductus wirsungianus, eins mit verschméalertem Nierenparenchym und ein
Kontrastmittel-Sono mit Himangiom.

2. Prifer:

Es wurde ein Réntgen-Thorax gezeigt mit einem implantierten ICD-/CRT-System.

Was sehen Sie? Welche Arten von Schrittmacher kennen Sie? (Einkammer-/Zweikammersysteme, VVI, DDD, AAl). Wo liegen die
Sonden? Welche Indikationen gibt es fur die genannten Systeme? (bradykardes Vorhofflimmern, AV-Block... long-QT... Wann primar
bzw. sekundar prophylaktischer ICD? Wer bekommt ein CRT-System? (EF, LSB...) Was soll damit erreicht werden? Welche
Medikamente kénnen ein long QT-Syndrom verursachen (trizykl. Antidepressiva, Amiodaron, Clarithromycin...)
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Prifungsprotokoll - 02/2014

Die Priifer waren beide niedergelassene Internisten mit eigener Praxis (ohne Schwerpunkt).

Themen:

1) 73jahrige Patienten mit generalisierten Odemen. Hier wurde nach méglichen Differentialdiagnosen gefragt. Nachdem diese aufgezahlt wurden, wurden
Laborwerte von Blut und Urin gezeigt. Eiweils im 24h-Urin >5g, daher Diagnose nephrotisches Syndrom. Hier wurden jetzt alle méglichen Ursache
abgefragt, Diagnostik zur Sicherung der Ursache und die jeweilige Therapie. Dann wurde gesagt, dass bei dieser Patientin abgewartet wurde und dann
wurden gebesserte Laborwerte im Verlauf vorgelegt und kurze Verlaufsinterpretation erbeten.

2) Adiposer Patient mit Tagesmudigkeit (im Rollenspiel Anamneseerhebung), dann Diagnostikvorschldge. Dann wurde mir eine Polysomnographie
vorgelegt und diese sollte interpretiert werden. (Cheynes-Stokes-Atmung mit Apnoephasen mit deutlichem Sattigungsabfall). Dann wurde nach
Ursachen des Atmungstyps gefragt (bin nur auf neurogene Stérungen eingegangen, Priifer wollte Cheynes-Stokes-Atmung bei schwerer Linksherzinsuff.
mit EF 30% horen). Dann weiteres Nachfragen zu Therapiemaoglichkeiten bei OSAS mit Erklarung CPAP, konservatives Vorgehen mit
Gaumenspange und maogliche operative Verfahren.

3) Patient mit Belastungsdyspnoe: EKG vorgelegt mit TAA bei neu aufgetretenem VHF. Hier jetzt Eingehen auf Mdglichkeiten Frequenzkontrolle (wie?) vs
Rhythmuskontrolle (ebenfalls wie?). Wie ist Rezidivrate bei erfolgreicher Kardioversion, Vorgehen bei Rezidiv (Dronederone und Amioderon sollte hier
aufgezahlt und erklart werden). Dann noch weitere Fragen zu Vollantikoagulation (OAK und NOAK — wann welches Medikament und warum). Dann
noch Frage zu invasiven Vorgehen: hier wurde gewiinscht, dass es bei Vorhofflimmern 2.Wahl ist und bei Vorhofflattern wegen aberanter Leitungsbahn
Mittel der 1. Wahl. Dann noch Risiken von Ablation (AV-Knoten-Beteiligung mit AV-Block I11° und SM-Abhangigkeit).

4) Chronischer Reizhusten: wieder im Rollenspiel die Anamnese erhoben. (alles leer auRer trockener Husten seit 3 Monaten). Auf Nachfragen Réntgen,
Sputum, Bronchoskopie 0.p.B.; dann Nachfragen, wenn ich Labordiagnostik machen wolle (ich misste es ja nicht bei Reizhusten), was ich machen
konnte... Da ich nicht weiterkam und nicht wusste, was der Prifer horen wollte, fragte er: Was halten sie von Pertussis-AK? Auf eine Erklarung, warum
ich es flir gut moglich als Ursache halte (mit Begriindung), kam dann die Frage nach Therapie. Hier war ich tberfragt und antwortete ehrlich, dass ich da
keine Ahnung hatte ©. Daraufhin meinte er lieb, dass es Doxy + Clarithromycin sei.

Danach stand der eine Priifer auf, nahm meine Urkunde aus einem Stapel heraus, stand auf und gratulierte mir zur bestandenen Prifung. Dann noch ganz kurz
Smalltalk Gber Zukunftspldne und dann war ich befreit :)
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Prifungsprotokoll Innere Medizin, 02/2015

Priferin | (niedergelassene Endokrinologin): ,Fangen wir mit was Aktuellem an. Was fallt Ihnen da ein?“ Ich: ,,Einerseits haben wir grad die Grippewelle,
andererseits ist gestern ein Kind an Masern gestorben.” Sie: , Gut. Bleiben wir doch mal bei den Masern...”

Hab dann uber die Masern alles erzahlt, was ich zuvor zum Gliick noch kurz nachgelesen hatte, sie hatte dann noch einige Nachfragen (eigentlich zweigipfliger
Verlauf des Fiebers, wie hoch ist die Wahrscheinlichkeit, an Masern zu sterben, ich sagte 1%, sie meinte eher jeder Tausendste; bei Kindern oder Erwachsenen
schlimmer? Ich habe falsch geraten und Kinder gesagt; was ist die SSPE, die ich erwahnt hatte, was ist das fir eine Impfung (Lebend), was wird aktuell diskutiert
(Einfihrung Impfpflicht), was gibt es noch zu sehen (morbilliformes Exanthem und Koplik-Flecken), was kann man Mutter sagen, die ihr Kind nicht impfen
lassen will, wieso sind Impflticken schlimm...

Dann: Pat kommt zu Ihnen, Calcium 2,9. = Hypercalcidmie, ein KH-Bild, das man bei uns in der Onko schon mal sehen kann, sie wollte genau
Differenzialdiagnose, ich: Tumorerkrankungen am haufigsten, fast so haufig priméarer Hyperpara, welche Tumorkh (Lunge, Mamma, Lymphome, ev. Leukamie,
Plasmozytom, Prostata), hab dann noch erklart, dass es auch Tumor ohne Knochenbefall sein konnten wegen paraneoplastischer Bildung von Parathormon-like
peptide (oder so dhnlich), ob man das messen konnte, ich: ,,wahrscheinlich schon” —ja, kann man. Was ist der priméare Hyperpara, hab dann Werte PTH,
Calcium und Phosphat im Serum dabei erwdhnt, sie wollte noch auf die Messung von Calcium im Urin hinaus, was ich nicht wusste, weil} nicht mehr, ob das
beim pHyperpara war. Dann noch irgendeine seltene Kh, FHH oder FFH?? ,Kennen Sie das?“ Ich: ,Nein”, sie hat’s dann erklart und ich hab’s schon wieder
vergessen.

Weiteres, was Hypercalcdmie macht? Ich: Sarkoidose, Tamoxifen, Thiazide (anders als Schleifendiuretika), sie wollte unbedingt noch Vit-D-Uberdosierung
héren. Warum bei Sarkoidose Hypercalcamie? Habe falsch geraten, sie wollte horen, dass wohl vermehrte Aufnahme im Darm?

Zur Therapie wollte sie dann leider nichts mehr horen.

Prifer 1l: Chefarzt der Gastroenterologie, selbst in samtlichen DEGUM-Vorstanden und groRer Sono-Fan. Sehr nett.

,Pat kommt zu lhnen vom Hausarzt, ist eigener Winzer, hat Weinfasser im Keller, HA hat Sono gemacht” — legt mir Bild vor: groRe inhomogene RF in der Leber
mit Halo. Ich hab dann bissl Anamnese gemacht, kam aber nicht viel bei rum (keine Vorerkrankungen, keine B-Symptomatik, Pat trinkt fleiRig Alkohol), dann das
Bild beschrieben, dann war zur prinzipiellen DD der RF in der Leber gesagt. ,Was machen Sie jetzt?“ — Untersuchung, Leberhautzeichen, ,ja, er hat einen Spider
(naevi), ist das typisch fir LCI? Gibt’'s da DD?“ Ich: ,,Wahrscheinlich schon, kenne aber keine“. Ist wohl ziemlich typisch, wurde mir gesagt. Durfte dann noch ein
paar Leberhautzeichen aufzéhlen. ,Wie wiirden Sie jetzt die RF bei V.a. Malignitat weiter abklaren?” Ich: KM-Sono, hab dann erklédrt mit friher KM-Aufnahme
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und dann wash-out, da leberfremdes Gewebe und keine Sinusoide. Und dann? 2. Bildgebung, da ware das KM-Verhalten dhnlich. ,Was machen Sie da, CT oder
MRT?“ MRT, ist wohl besser. ,Gibt’s da Daten dazu?“ Ich: ,,Wahrscheinlich schon.” Naturlich gdbe es Daten dazu, dass die Leberraumforderungen im CT besser
zu sehen sind als im MRT, wahrscheinlich hat er dazu eine Studie gemacht oder publiziert, hat wohl nicht erwartet, dass ich das genauer weiB. ,,Und wie
wirden Sie den Pat nun behandeln?“ Hab dann prinzipiell erzéhlt, OP oder Transplantation, wie wiirden Sie das entscheiden, oder RFA/MWA (in den frithen
Stadien wohl auch kurativ?), wollte dann nebenbei auch auf weiteres Staging und auch Leberfunktion und Child und damit die Frage der Operabilitdt hinaus.
Und wenn OP nicht moéglich? TACE, SIRT, hab kurz erklart, was das ist. Insgesamt war ihm wichtig, dass Pat im Tumorboard vorgestellt wird und das Vorgehen
nach den Barcelona-Kriterien geht, hab ich auch erwdhnt, ohne sie jetzt ganz genau zu kennen.

,uUnd jetzt haben wir ja noch eine Minute. Erzéhlen Sie noch was zu Andamien.” Hab ein paar aufgezahlt, nur die Namen. ,Gut. Kommt ein Pat zu Ihnen, Hb 8,9,
MCV 103. Geht ihm nicht so schlecht.” Ich: ,,Kénnte auch ein MDS sein (oft megaloblastar mit aber nicht so hohem MCV).“ Ja, weitere Abklarung?
Knochenmarkspunktion mit Zytogenetik, bei 5g- Lenalidomid (hatte ich glaube ich nicht wissen miissen), sonst Transfusion. Wie heilt das dann? Refraktare
Anamie, wenn andere Reihen unverindert. Worauf achten Sie? Ubergang in akute Leukdmie nicht verpassen, auBerdem Eiseniiberladung durch Transfusion,
ggf. Eisenchelatbinder Deferoxamin. Ende der Prifung.

Prifungsprotokoll - 10/2014

1. Priifer:“ Zu lhnen kommt ein Patient und mochte seinen Bluthochdruck abkldren lassen. Was machen Sie?“
Antwort: Bin ich HA oder in der Klinik? Beschwerden des Patienten, wie kommt Pat. darauf? Hat er selbst gemessen? Gibt es eine
Langzeit-Auswertung?

- Gibt es, Sie sind in der Klinik.
Dann mache jetzt eine ausfiihrliche Anamnese (Vorerkrankungen, Medikation, Begleiterscheinungen wie Cephalgien, Diarrhoen...) und
Koérperliche Untersuchung, erneute Langzeit-RR und Ergebnis?

- Worauf achten Sie bei Langzeit-RR Auswertung?
Dipper, Non-Dipper (Definitionen)
Mittelwert und Tagesprofil
2x >140mmHg pathologisch

- Welche RR- Einteilungen kennen Sie?
Hypertonie Grad 1-3 (systolische und diastolische Grenzwerte genannt), dann wollte der priifer auf die Unterschiede der Einmal- und der
Langzeitmessung hinaus. Habe ich nicht ganz verstanden?!
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lhr Patient fallt nachts nicht ab, stets Giber 140mmHg und zudem Spitzen.

Das ist pathologisch, l&sst mich an 2nd Hypertonie denken.

Aha, darauf wollten wir hinaus. Was kennen Sie fur Ursachen und wie diagnostizieren Sie die?
Conn-S., Aldosteron/Renin,

Phaochromozytom, Katecholamine und Metanephrine im Urin (letzteres Stabiler)

Cushing-S. (Cortisol basal, niedriger Dexamethason Hemmtest)

Hyperthyreose, TSH

NAST, Sono

Kennen Sie das Flussprofil einer NAST

Operiert man die NAST?

Zurlckhaltende Indikation (?!) - keine weitere Reaktion...,

Schlafapnoesyndrom

Wie erkennen Sie das?

Anamnese mit Ehefrau?, Arousals?, Apnoen? Tagesmiudigkeit, metabolisches Syndrom oft damit vergesellschaftet, Patient kdnnte man ins
Schlaflabor schicken.

Ich habe keine Fragen mehr, Herr Kollege...

2. Prifer: Sie haben ein erniedrigtes TSH, was machen Sie jetzt?

fT3, T4,

DD Hyperthyreose: Autonomes Adenom, disseminierte Autonomie, M. Basedow, anfangs auch Hashimoto, bevor er ausgebrannt ist, aber
auch Thyreoiditis de Quervain, medikamentds induziert: z.B. Amiodaron...

Keine Reaktion....

Dann habe ich hier ein Rontgen Bild

Systematische Beschreibung eines Réntgen Bildes - es war ein Abszess im rechten Unterlappen
Wie kénnte der Abszess entstanden sein?

latrogen nach Punktion, TBC, eingeschmolzene Metastase, alveoléare Echinokokkose- (Stille)
Pneumonie

Welche Pneumonie-Erreger kennen Sie?
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Streptokokkus Pneumoniae (dann wusste ich nicht, ob er jetzt Erreger des Abszesses oder generell Pneumonieerreger meinte?!-
Legionellen, Mykoplasmen, Chlamydien

Bei Immunsupprimierten, welche Erreger?

TBC, atypische Mykobakterien, Pneumocystis jiroveci?

Und Klebsiellen z.B.

O.K.?!

Hier habe ich zwei Sonographiebilder fir Sie, was sehen Sie?
1.
2.

Bild beschrieben, Leberzirrhose mit Rundherd: Eine Lebermetastase mit typischem Halo
Bild: Eine Leberzhirrose mit typischen Zeichen (alle aufgezahit)

Und wo ist dieses Endoskopiebild entstanden?
Es war ein Koloskopiebild mit der Bauhin“schen Klappe.

Danke, wir haben keine Fragen mehr. Bitte warten Sie kurz drauBen!

Protokoll Facharztprifung - 11/2014

Teil 1

EKG (WPW-Syndrom, zunéchst rhythmische Breitkomplextachykardie linksschenkelblockartig, nach medikamentdser Konversion dann typ.
EKG mit PQ-Zeit <100ms sowie Deltawelle

Sono-Abdomen: Lymphom mit multiplen abdominellen Herden

Rontgen-Thorax: Leitsymptom Thoraxschmerz, urséchlich eine Perikarditis constrictiva bei TBC (typ. Oberlappenbefund, Verkalkungen
pulmonal)

UKG mit Thrombus an der Trikuspidalis, Differentialdiagnosen

Der Priifer wollte im Wesentlichen die Diagnosen hoéren (keine gro3en Befunderhebungen bzw. Differentialdiagnosen)

Teil 2

Fall: 19jahriger vorstellig in der ZNA mit Belastungsdyspnoe und Sehstérungen (Losung: Erstmanifestation Typ 1-Diabetes mellitus)

systematisches Vorgehen erklaren (Vitalparameter (BZ!), korperliche Untersuchung, Labor)
Unterschied Ketoazidose/ Hyperosmol. Koma
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- Rolle des Kaliums
- Versorgung auf Intensivstation (Kaliumersatz, Insulinperfusor, Flissigkeitsersatz etc.)
- Pathophysiologie der Sehstérung

Absolut praxisrelevanter 2. Teil.

Dauer 40min

Priifungsprotokoll 10/2014
Priifer 1 (Gastroenterologe)

Ein Patient kommt zu Ihnen mit seit langerem bestehenden Husten ohne weitere Beschwerden. Seit einigen Tagen sei der Husten nun schlimmer.

=> Differentialdiagnosen? (chonische Bronchitis/fCOPD, Bronchialkarzinom, Thc, kardiale Genese, Refluxerkrankung)

= Wie wiirde sich die kardiale Erkrankung klinisch &u3ern?

= Wie wirde sich die Refluxerkrankung klinisch &uBern? (v.a. morgendlicher Husten) Welche weiterfiihrende Diagnostik wére sinnvoll und
was wiirde man dabei erwarten? (Bronchoskopie: lediglich proximale tracheale Entziindung; OGD: GERD); welche weitere Untersuchung
ware sinnvoll, wie wird diese durchgefuhrt und was wéren pathologische Werte? (pH Metrie Uber 24 Stunden, Aufbau eines solchen
Drahtes; Messung von pH < 1 in Osophagus méglich); wie ware dieses Krankheitsbild zu therapieren? (Lifestyleintervention: insbesondere
keine SuRigkeiten spatabends; PPI)

= 1 Endoskopiebild: Gastroskopie in Inversion, hierbei Blick auf eine grof3e Hiatushernie

= 1 Sonographiebild: gro3er Gallenstein in Gallenblase mit unauffalliger Gallenblasenwand

Prifer 2 (Gastroenterologe)

Ein Patient, langjéhriger Raucher, kommt zu Ihnen mit belastungsabhangigem einseitigen Beinschmerz
=> Differentialdiagnosen? (pAVK, TVT, Erysipel); wie wére die jeweilig typische Beschwerdesymptomatik?
= Stadien der pAVK nach Fontaine
Das betroffene Bein ist eher kiihl und blass
= Wie ware das weitere diagnostische Vorgehen? (Pulsstatus erheben); wo werden die Pulse getastet? Bei etwa welchem Stenosegrad
wirde man ein Fehlen des Pulses erwarten? (90%); welche weitere einfache diagnostische Mdglichkeit hat man noch? (Inspektion der
Haut, Auskultation) bei welchem Stenosegrad wiirde man ein Strémungsgerausch erwarten? (70%); welche weitere einfache diagnostische
Maoglichkeit hat man noch? (Lagerungsprobe nach Ratschow); welche noch? (Messung des ABI); welche Werte sind dabei physiologisch,
welche pathologisch und welche Schweregrade gibt es dabei? Welche weitere Untersuchung wiirde man dann durchfiihren
(Doppler/Duplex); wie sieht das pathologische Flussprofil aus?
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= welche medikamentdse Therapie wird nun verordnet? (Thrombozytenaggregationshemmer: ASS oder Clopidogrel, Prostaglandine); wie
wirkt ASS? Ist die Wirkung reversibel oder irreversible? Wie wirkt Clopidogrel? Ist die Wirkung reversibel oder irreversible?
Ein anderer Patient hat nun einen akuten Verschluss einer Beinarterie
= wie ware jetzt die Klinik? (6 P nach Pratt)
= wie sieht die akute Therapie aus? (Extremitét tief lagern, in Watte eingewickelt, Analgesie, Volumengabe)
= wie lange betragt etwa die kritische Ischamiezeit der Muskulatur? (6 Stunden); ist die der Haut kiirzer oder langer?
= Welche Untersuchung ist nun dringend nétig? (DSA)

Prifungsprotokoll - 03/2014

Priifer 1: Gastroenterologe
Prifer 2: Chefarzt Innere Medizin

Prufer 1:

- AP-Symptomatik bei Mitte 50-jahriger Patientin, Differentialdiagnosen Thoraxschmerz

- Welche Laborparameter

- EKG mit ST-Hebungsinfarkt der Hinterwand und AV-Block I1I° ; Procedere beim akuten Myokardinfarkt
- Was tun zur Stabilisierung? A: Schrittmachindikation, externes Pacing

- Réntgenbild Thorax in 2 Ebenen; Lungenabzess, Ursachen, Therapieoptionen

Prufer 2:

Sonobilder: Milzhdmangiom, Leberzirrhose, Aszites, Harnstau (verschiedene Grade), Nephrolithiasis

Fallvorstellung: 32jahrige Frau mit proximaler zunehmender Muskelschwache, hohe CK, ANA erhoht, BSG + CRP erhoht. Gottron-Papeln,
Gesichtrétung.

Arbeitsdiagnose: Polimyositis/Dermatomyositis

Damit assoziierte Erkrankungen: (Priifer wollte auf paraneoplastisches Phdnomen bei Karzinomen raus) Lambert Eaton-Syndrom z.B. beim
kleinzelligen Bronchialkarzinom, Mamma-Ca

Diagnostische Schritte: Muskelbiopsie, ggf. anti-Jo-AK

Therapieoptionen: kausal; wenn kein Tumor Steroide oder andere Immunmodulatoren (DMARD)
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Prifungsprotokoll Facharztpriifung Innere Medizin - 02/2014
Priifer: Kardiologe und Nephrologe

Dias/Bilder:
1. Sono:
./ Transplantat-Niere
./ Angiomyolipom der Niere
./ Nierenzyste
./ Thrombos iertes Aortenaneurysma (Léangs- und Querschnitt)
. Freie Flussigkeit zwischen Niere und Leber

2. Blutausstriche:
./ CLL mit Gumprechfschen Kernschatten
./ CML ("buntes Blutbild", path. Linksverschiebung)
./ Blutausstrich bei Mononukleose

3.  EKG:
./ AV-Biock Grad II, Typ Mobitz mit Wechsel zwischen 2:1 und 4:1-Uberleitung

4. Endoskopie:
./ Colitis ulcerosa

Fallbeispiele:
1. Morbus Wegener:

26-jahriger Pat. mit bekanntem allergischem Asthma bronchiale (saisonal, keine Cortisondauertherapie, Z.n. Desensibilisierung ohne Erfolg)
kommt Freitagabend in schlechtem AZ in die Notaufnahme. Seit 6 Wochen rez. Sinusitiden und Nasenbluten, seit 2 Tagen auch Bluthusten. Pat.
war bereits beim HNO-Arzt, der keinen Behandlungsbeddirftigen Befund feststellen konnte. In der Notaufnahme massiv Atemnot, Husten, 02-
Sattigung bei Raumluft 85%. Im Labor Anamie (Hb 10g/dl), Leukozytose (18/111), CRP und BSG erhéht. Weitere Laborparameter erhielt ich nur
auf Nachfrage: Krea > 3mg/dl. Im Réntgen diffuse bilaterale Infiltrate.

Verdachtsdiagnose? Vaskulitis/Kollagenose Welche? M. Wegener DD? Goodpasture- Syndrom
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Weitere Diagnostik? c- und p ANCA. Bei dem aktuell sehr schlechten Zustand des Patienten mit diffusen Blutungssymptomen keine Lungen- oder
Nierenbiopsie |

Weitere MaBnahmen? Keine Therapieverzdgerung (auch bei noch ausstehender Antikdrperdiagnostik), sofortige Aufnahme auf die Intensivstation
mit Stabilisierung der Vitalparameter, ggf. Beatmung. Beginn mit hochdosierter intravendser Cortisontherapie, - Uberlappend .Einleitung einer
immunsuppressiven Therapie mit Cyclophosphamid. Seit ca. 1 Jahr auch Biologieals (z.B. Irifliximab) als Therapieoption zugelassen. Bei dem sehr
schlechten Zustand des Patienten (es kommt im weiteren Verlauf zu einer diffusen Darmblutung, so

dass eine Dunndarmteilresektion erfolgen muss) ggf. Plasmapherese, um die hohen

Antikdrperspiegel zu senken.

Prognose? Remission bei ca. 75% der Patienten mit allerdings hoher Rezidivrate (nahezu SO%).

2. Diabetes mellitus:

26.1.: 23-jahriger Patient kommt mit seit einigen Tagen bestehender Polyurie und Polydipsie in die Klinik. Ein Harnwegsinfekt wurde bereits vom
Hausarzt ausgeschlossen. Zudem klagt der Pat. tiber Leistungsminderung. Verdachtsdiagnose? Diabetes mellitus Typ 1

Weitere Diagnostik? BZ in der Notaufnahme 238mg/dl, HbA1C, oGTT (Ablauf der Untersuchung und Normwerte nennen), GAD-Antikorper,
Familienanamnese

Weitere Therapie? Einstellung mit Insulin unter stationdren Bedingungen und Schulung. Unterschied zwischen konventionellem und intensiviertem
Insulinschema erklaren, ungeféhre Dosisverteilung des Insulins tber den Tag (BE-Korrekturfaktor 3-1-2 nach zirkadianer Rhythmik), evtl.
Insulinpumpentherapie, einige Beispiele fir Insulin nennen (Spritz-Ess-Abstand notwendig?). Um wieviele mg/dl wird der Blutzucker durch 11E
Insulin gesenkt (40mg/dl)? Wie viele der Inselzellen missen zerstort sein, damit der BZ ansteigt (ca. 80%)? Mit welchem Laborparameter kann
man bestimmen, ob noch eine restliche Eigeninsulinsekretion besteht? C-Peptid

26.2.: 45-jahriger adipdser Patient mit der gleichen Beschwerdesymptomatik wie Pat. 1. Verdachtsdiagnose? Diabetes mellitus Typ 2

Weiteres Vorgehen? Zuerst lifestyie-Anderung mit Gewichtsreduktion und regelméaRiger korperlicher Aktivitat, nach ca. 3 Monaten erneute HoA1C-
Kontrolle. Dann Beginn mit oraler Diabetesmedikation, Mittel der 1. Wahl: Metformin. Langsames Eindosieren wegen vermehrten
gastrointestinalen Nebenwirkungen.

Welche weiteren Medikamente stehen zur Verfligung (S.ulfonylharnstoffe, Gliptine== DPP4-Inhibitoren, GLPI-Antagonisten- hier nur subcutane
Anwendung maoglich!), welche Wirkungsweisen haben sie und welche Nachteile/Kontraindikationen? Hypoglykamien bei Sulfonylharnstoffen,
Gewichtszunahme, Cave bei Niereninsuffizienz (Metformin ab GFR <60 ml/min kontraindiziert!), Dosisanpassung bei Niereninsuffizienz (Giiptine,
Sulfonylharnstoffe). Warum entsteht bei manchen Medikamenten keine Hypoglykamie? Insulinsekretion wirdabhéngig vom BZ-Spiegel reguliert
(z.B. bei Sitagliptin).

Welche Kontrollintervalle beim HbAIC-Wert sollten bei der Zuckereinstellung von Typ2- Diabetikern erfolgen? Alle 3 bis 6 Monate.
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Fragen zum Diabetes Typ 2 orientierten sich stark an dem cme-Artikel aus dem deutschen Arzteblatt 2014; 111{5} vom 31. Januar 2014: Therapie
des Diabetes mellitus Typ 2 von Pjeiffer und Klein.

26.3.: Diabetes mellitus Typ 3: Pat. mit Z.n. Whippie-Operation mit pankreoprivem Diabetes. Therapie? Insulin, Ersatz der exokrinen
Pankreasfunktion mit Verdauungsenzymen.

Warum ist dieser Patient starker Hypoglykadmie-geféhrdet als Patient Nr. 1? Weil durch den fehlenden Pankreas auch kein Glucagon mehr
sezerniert wird.

Prifungsprotokoll - 02/2014

1. Prufer: Sie sind in der NA und es kommt ein 60 J. Alter Mann mit Kopfschmerzen, was machen Sie?

-ich: Eine ausfiihrliche Anamnese, korperliche US, Labor

Prufer: ok, CRP ist 5 mg/dl, sonst alles ok, was weiter?

-ich: bei starken Schmerzen CCT nativ, bei weniger starken Schmerzen evtl. analgetische Therapie und abwartendes Verhalten
Prufer: Nach 2 Tagen kommt der Pat. Erneut in die NA und hat nun Sehstérungen, was kdnnte das alles sein?

-ich: Meningitis, erneut Entziindungszeichen, klinische Zeichen der Meningitis Tumor, MRT; Vasculitis?

Prufer: Und was fur eine Vasculitis kdnnte dies sein?

-ich: eine Riesenzellarteritis

Prufer: Was ist typisch fir eine Riesenzellarteritis?

-ich: eine erhdhte BSG, eine Sturzsenkung

Prufer: Was machen sie jetzt mit dem Pat.?

-ich: Ich behandele mit Steroiden

Prifer: Und was erwarten sie?

-ich: Eine sofortige Besserung der Symptome

Prufer: Wissen Sie was ein ganz typisches Symptom bei der Riesenzellarteritis ist?

-ich: Neben Sturzsenkung, druckdolenter A. Temporalis ist mir nichts weiter eingefallen. Héren wollte der Priifer Schmerzen beim Kauen.

Dann kamen 2 Réntgenbilder:
freie Luft im Abdomen, seitlich; Pneumothorax
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2. Prifer: Es kommt eine Schwangere 36. SSW, langsam progredienter Dyspnoe Hb 10 g/dl, D- Dimer: 1,5, kann ich diese Laborwerte
verwerten?

-ich: nein, bei der Schwangeren kann ich diese Werte nicht als pathologisch ansehen.
Prufer: Was machen sie?

-ich: korperliche Untersuchung, Anamnese, v.a. Die Auskultation

Prufer: sie horen bds. Basal Rasselgerausche, was kann das sein?

-ich: kardiale Dekompensation, Pneumonie, jedoch unwahrscheinlich bds.
Priifer: Wie verifizieren sie das?

-ich: Rontgen Thorax

Prifer: Bei der Schwangeren?

-ich: Nein, ein Echo.

Priifer: ok, sie haben eine Linksherzinsuffizienz, EF 30%, keine Rechtsherzinsuff., was ist das?
-ich: Eine dilatative Kardiomyopathie, ausgeldst durch die Schwangerschaft
Prufer: Was machen sie als erstes?

-ich: Sectio

Prufer: Was machen sie weiter?

-ich: medikamentdse Herzinsuff. Therapie

Prufer: Welche Medikamente?

-ich: Diuretika, Betablocker, ACE Hemmer,

Prifer: Der Pat. Geht es noch schlecht, welches Medikament?

-ich: Glykoside

Prifer: Nein, was sonst?

-ich: Aldosteronantagonist

Prufer: Warum geben sie zusatzlich zu ACE Hemmer Aldosteronantagonist?
-ich: weiss ich nicht, er wollte auf Escapephanomen hinaus

Prufer: welche HWZ haben Furosemid und Torasemid?

-ich: wusste ich auch nicht, 1 und 3 Stunden wollte er héren

Priifer: Welche Betablocker bei HI?

-ich: Metoprolol, Carvedilol, Bisoprolol

Prifer: Wenn es der Pat. Weiterhin schlecht geht, was machen sie?

-ich: Devicetherapie, ICD oder biventrikulére Stimulation bei Schenkelblock
Prufer: Wie hei3t diese?

-ich: Resynchronisationstherapie, RCT.




Priifungsprotokolle Intensivkurs

Dann kamen noch Sonobilder:
Cholezystolithiasis, chr. Pankreatitis mit Dct. Cysticuserweiterung, lleus

Priifungsprotokoll Facharztpriifung Innere Medizin - 11/2013
Priifer 1

Die Sonographie ist Gegenstand der Facharztweiterbildung, was sagen Sie zu folgenden Bildern: (Beamerprojektor)
1. Leberhdmangiom
2. Metastasensuspekte Leberraumforderung mit echoarmem Halo
3. Echoarme, metastasensuspekte Leberldsionen ohne Halo
4. Cholecystolithiasis
40jéhriger Patient kommt mit Kopfschmerzen und Fieber zu lhnen in die Notaufnahme. Wie gehen Sie vor?
Vitalparameter erheben. Einschrdnkungen der Vigilanz (Quantitativ/Qualitativ)? Meningismus? Fokalneurologie?
Die Vigilanz ist nicht eingeschrdnkt. Keine Fokalneurologie. Was sind denn Vitalparameter?
AF, O2Sat, RR (beide Arme), Temperatur .
Wie geht es weiter? Was verursacht Kopfschmerzen in der Notaufnahme?
Potentiell lebensbedrohliche Differentialdiagnosen fiir Kopfschmerzen werden in der Notaufnahme vorangestellt und soweit moglich Moglichkeit
ausgeschlossen. Diese sind hauptsachlich sekundare Kopfschmerzen = strukturell bedingt: Trauma (SAH, SDH), Hirndruck (Massenwirkung von Tumor, Blutung,
Hydrocephalus etc.), vaskuldre Ursachen (Stroke, Dissektion, Vaskulitiden, 1ZB), Irritation der Meningen (Meningitis, SAH), Trigeminusneuralgien. Wichtige
,Extrazerebrale” Differentialdiagnosen sind die Sinusitis und das Glaukom.
Wie untersuchen sie orientierend fiir ein Glaukom?
Orientierende Sehpriifung. Gerétetes Auge? Kornea-Odem? Druckschmerzhafter, vielleicht sogar harter Augapfel.
Gut, wir sind ja keine Augendrzte. Was sind denn die Nasennebenhéhlen?
Auf die habe ich mich ehrlich gesagt nicht vorbereitet.
Anatomisches Grundwissen.
Kieferhchle, Stirnhohle, Keilbeinhohle, Siebbeinzellen
Fehlen noch die Trdnenbeinhéhle (Sinus lacrimalis) und die Gaumenhéhle (Sinus palatinus). Wie untersuchen Sie sie klinisch?
Lageabhangigkeit der Beschwerden (Verschlechterung beim Schuhe Binden bzw. nach vorne beugen), Begleitsymptome (Rhinitis), Perkussion des
Gesichtsschadels.
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Was brauchen Sie noch?

Labor.

Geschenkt.

Réntgen-NNH.

Kénnen Sie vergessen.

CT des Gesichtsschadels (fur die NNH) + Kranium (ZNS)

Genau. Gibt es weitere Quellen fiir die Kopfschmerzen im Bereich des Schédels?

Haut (z.B. Herpes Zoster) und Zahne.

Gut. Alles bisher nicht wegweisend bei Ihrem Patienten. Wie gehen Sie weiter vor?

DD extrakranieller Infekt mit begleitenden Kopfschmerzen. Haufig banaler fieberhafter Virusinfekt.

Richtig. Was miissen sie trotzdem abschliefsend IMMER noch machen bevor Sie den Patienten mit dieser Diagnose entlassen kénnen.

Eine Liquorpunktion.

Ein anderer Patient in der Notaufnahme. Er hat Bauchschmerzen. Wie gehen Sie jetzt vor?

Ausschluss eines akuten Abdomens.

Was ist ein akutes Abdomen?

Eine in Zeitnot getroffene Bezeichnung fir akut auftretende, sich rasch verschlimmernde Bauchschmerzen. Rasche Klarung aufgrund der potentiellen
Lebensgefahr und héufig eine chirurgische Therapie. Leitsymptome sind der Spontanschmerz (viszeral oder somatisch), die Abwehrspannung (=Peritonismus:
lokalisiert vs. Diffus), und Begleitsymptome wie Ubelkeit und Erbrechen, schlechter Allgemeinzustand und andere Begleitsymptome (Fieber, Unruhe,
Schonatmung, Diarrh6 Stuhlverhalt, Schock etc.).

Weitere Einteilung nach dem Schweregrad und der zur Diagnostik verbleibenden Zeit:

1.) perakutes Abdomen =Vernichtungsschmerz, bretthartes Abdomen und Schock;

2.) akutes Abdomen: Bauchschmerzen, Peritonismus, Kreislauflinstabilitat

3.) unklares Abdomen: Bauchschmerzen mit geringerer peritonealer Mitbeteiligung und ohne Kreislaufbeteiligung.

Welche Diagnostik fiihren Sie durch?

Abhdngig vom Schweregrad vor einer diagnostischen Laparotomie:

Immer Anamnese und korperliche Untersuchung, Venenzugang, Labor incl.

Kreuzblut. Abdomensonografie.

Akut (mehr Zeit) zusatzlich: Magensonde, EKG, Rontgen: Abdomentibersicht, Thorax.

Bei einem konkreten Verdacht: Gastroskopie, Angiografie. In der Praxis eigentlich immer: Abdomen-CT.

Und was sind die haufigsten Ursachen des akuten Abdomens?
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Bei jlingeren Patienten die akute Appendizitis, bei dlteren Patienten der (Sub-)lleus (z.B. bei inkarzerierten Hernien, Briden, Tumoren). Intestinale
Durchblutungsstérungen.
In Ordnung. Keine weiteren Fragen von mir.

Priifer 2

Ein Patient, 69 Jahre, hat VHF und pl6tzlich einsetzende stédrkste abdominelle Schmerzen. Das Abdomen ist ansonsten véllig unauffallig. Was kénnte die
Ursache sein?

Eine Mesenterialischamie.

Warum?

Embolische arterielle GefaRverschlisse durch Bildung von Vorhofthromben sind potentielle Komplikationen des VHF.
Wie sichern Sie Ihre Diagnose?

CT-Angiographie (gleichzeitige Beurteilung/Ausschluss weiterer Differentialdiagnosen in der CT).

Wo befiirchten Sie noch thrombembolische Komplikationen?

Neben dem Mesenterialinfarkt noch haufiger der Schlaganfall. Extremitatenarterienverschluss.

Was kénnen Sie im Voraus dagegen tun?

Eine medikamentdse Antikoagulation.

Woher wissen Sie wann Sie antikoagulieren miissen?

Das Schlaganfallrisiko lasst sich anhand unterschiedlicher Scores, z.B. dem CHADS2-Score abschatzen, und gegen das potentielle Blutungsrisiko abwégen (z.B.
HAS-BLED-Score).

Wofiir stehen denn genannte Abkiirzungen?

C (congestive heart failure) = Herzerkrankung, die Herzinsuffizienz verursacht 1 Punkt

H (hypertension) = Arterielle Hypertonie 1 Punkt

A (age) Alter > 75 Jahre 1 Punkt

D (diabetes)  Diabetes mellitus 1 Punkt

S (stroke) Z.n. Schlaganfall oder TIA 2 Punkte

Bei einem Score > 1 sollte eine Antikoagulation, z.B. mit Marcumar erfolgen. Ziel INR 2-3.

H Hypertonie 1 Punkt

A Schwere Leber-/ Nierenfunktionstérung je 1 Punkt

S Schlaganfall in der Vorgeschichte 1 Punkt

B stattgehabte Blutung oder Blutungsneigung 1 Punkt

L Labile Quick Einstellung (<60% der Werte im Zielbereich) 1 Punkt
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E Alter Gber 65 Jahre 1 Punkt

D ,Drugs”: NSAR, Alkoholabusus je 1 Punkt

Ab einem Score = 3 besteht ein relevantes Blutungsrisiko, das bei Entscheidung fiir oder gegen die therapeutische Antikoagulation bericksichtigt werden sollte.
Gibt es eine geldufige Erweiterung des CHADS2-Scores?

Der CHA2DS2-VASc-Score ist eine Weiterentwicklung des CHADS2-Score und differenziert moglicherweise Patienten mit einem niedrigeren Risiko besser.
Geschlecht, GefdRstatus und eine weitere Erfassung des Alters gehen zusatzlich mit ein.

Kennen Sie alternativen zum von lhnen genannten Marcumar?

Heparin (unfraktioniert oder niedermolekular) und die sog. NOAK =, Neue orale Antikoagulantien: 1.) selektive Faktor Xa-Hemmer (z.B. Rivaroxaban) und 2.)
reversible Faktor Ila —Hemmer (direkte Thrombinhemmer, z.B. Dabigatran).

Haben Sie selbst Erfahrungen damit (NOAKs) sammeln kénnen?

Bei unseren Patienten (schwer leberkranke Patienten, oft mit begleitender Einschrankung der Nierenfunktion) bestehen oft Kontraindikationen fiir die NOAK.
Durch die kurzen Halbwertszeiten, den raschen Wirkbeginn (zuverldssige Antikoagulation nach spatestens 24 h) und die einfachere, weil INR-unabhangige,
Dosierung sind sie flr den Patienten aber attraktiv und periinterventionell besser steuerbar als Marcumar, das Gber eine Synthesehemmung wirkt.

Mit welcher Substanzgruppe haben Sie die meisten Probleme in der Gastroenterologie?

Vermutlich meinen Sie die NSAR.

Genau. Warum?

Obere gastrointestinale Blutungen infolge einer ungiinstigen Beeinflussung mukosaprotektiver Mechanismen ( Zytokine). Es kénnen Blutungen aus
Schleimhauterosionen und Ulzera (Magen und Duodenum) resultieren.

Was sind denn weitere Ursachen von Magen- oder Darmulzera?

H.p. mit assoziierter Typ-B-Gastritis.

Wie behandeln Sie die Ulzera?

Magensauresuppression. Abhangig vom Ulkusgrund (aktive Blutung, sichtbarer GefaRstumpf, aufsitzendes Koagel) ggf. auch interventionell-endoskopisch mit
Clips und/oder Fibrinkleber. H.p. Eradikationsbehandlung.

Welche Substanzklasse zur Sdureblockade setzen Sie ein?

Magensauresuppression durch PPI.

Sind diese Medikamente unbedenklich in der Langzeitanwendung?

PPI gehdren zu den am haufigsten verschriebenen Medikamenten. Etablierte Indikationen sind peptische Ulzera, Refluxkrankheit und die Ulkusprophylaxe bei
magenschleimhautschddigenden Medikamenten. Assoziierte Nebenwirkungen werden zunehmend beschrieben: Resorptionsstérungen (Vitamin B12,
Kalzium), erh6hte Frakturraten, aber auch Interferenzen mit dem Metabolismus anderer Medikamente, v. a. Clopidogrel, erhohte Inzidenz
pseudomembranéser Kolitiden. Die Langzeitbehandlung mit PPl erfordert deshalb eine stetige Uberpriifung der Indikation, die Wahl der geringsten effektiven
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Dosis und eventuell eine bedarfsgesteuerte Intervalltherapie. Da die Erkenntnisse auf retrospektiven und haufig unkontrollierten Studien basieren ist
einschrankend die abschlieRende Beurteilung des Risikos derzeit noch nicht moglich.

Ich habe ein EKG eines 60-jihrigen Patienten fiir Sie [Vorhofflattern in Ableitung Il abgrenzbar; Kammerfrequenz 160/min]. Welches Problem liegt vor?

Eine schmalkomplexige Tachykardie.

Wie gehen Sie diagnostisch in dieser Situation konkret vor?

Bei hdmodynamisch stabilem Patienten Adenosin (diagnostisch). Bei instabilem Patienten elektrische Kardioversion.

Wie viel Adenosin verabreichen Sie? Schnell oder langsam?

Initial 6mg i. v., bei Erfolglosigkeit Wiederholung nach 3 Min. mit 12 mg, ggf. nach weiteren 3 Min. mit 18mg. Aufgrund kurzer HWZ (Sekunden) zligige
Bolusapplikation (1 — 2 Sek.) in moglichst zentral liegenden Zugang (z. B. Ellenbeuge), Nachspulen mit 5 ml NaCl 0,9 %.

Wird der Patient das angenehm finden?

Nein. Ich bereite ihn auf einen kompletten AV-Block (gefuhlt: Herzaussetzer) vor. Weitere Nebenwirkungen mit denen man neben der Bradykardie/passagere
Asystolie prinzipiell rechnen sollte sind ein Flush und Ubelkeit, moglicherweise auch ein Bronchospasmus, Kopfdruck und Sehstérungen

Und was demaskiert sich hier?

Vorhofflattern mit 2:1-Uberleitung auf die Kammer.

Das Sie wie behandeln?

Akutphase: Elektrische Kardioversion. 2. Wahl: Medikamentdse Therapie mit Klasse-I- oder -Ill-Antiarrhythmika. Langzeittherapie der Wahl: Katheterablation;
hohe (> 90 %) Erfolgsrate.

Wie kénnen Sie dabei ausschliefSen, dass der Patient keine Thromben in den Vorhéfen hat?

Ein TEE.

Wie kardiovertieren Sie einen Patienten? Was stellen Sie am Gerdt ein? Haben Sie das selbst schon einmal gemacht?

EKG-Triggerung einschalten (,Sync”, es erscheinen Sterne Uber der R-Zacke; Ziel = Meidung der vulnerablen Phase) und Energie einstellen (50 J biphasisch,
stufenweise Steigerung bei Erfolglosigkeit.). Kurznarkose z. B. mit Propofol oder Etomidat unter Beatmungsbereitschaft. Elektroden mit Gel bestreichen oder
Klebeelektroden verwenden. Eine Elektrode unterhalb des rechten Sternoklavikulargelenks, die andere tiber der Herzspitze aufsetzen. Laden. Sicherstellen,
dass niemand Beriihrung mit dem Patienten oder Bett hat. Kardiovertieren. Nach meiner eigenen Erfahrung — v.a. bei instabilem Vorhofflimmern - sind haufig
hohere Energien erforderlich: Initial 100-150 J biphasisch.

ENDE der Priifung

Priifungsprotokolle Intensivkurs

Prifungsprotokoll 05/2012

1. Prufer:
Frage: Bitte schreiben Sie einen Entlassungsbericht mit Empfehlungen fur den Weiterbehandelnden fiir einen COPD Pat., den Sie nach 1-
wochiger Intensivmedizinischer Behandlung auf Ihre Normalstation ibernommen haben.

Antwort: Stichwortartige Epikrise....

Prufer: Nein, welche Empfehlungen geben Sie dem Pat. mit? A: Pulmonolog. Reha, AT, Infektprophylaxe..

Priifer: Nein! Welche Medikamente?

A: Inhalative Corticosteroide, Betamimetikum, Anticholinerikum langwirksam Ipatropriumbromid, ah Tiotropiumbromid

P: Nein, das haben Sie falsch gesagt! Welche P: Wirkstoffe kennen Sie? A: Salmeterol, Fluticason.

P: Welche Anticholinergika kennen Sie? A: Spiriva, Atrovent.

P: Welches neues?

A: weil ich nicht. (Welches es war, wurde mir nicht verraten) P: Weitere Empfehlungen?

A: Bei rez. Infektexacerbationen evtl. Daxas, bei Bronchiektasen Azitromycin Prophylaxe. P: Azitromycin Prophylaxe ist umstritten, nein. Wo finden
Sie im Zweifel fundierte Angaben?

: Pulmonologische Leitlininien

: Nennung der genauen Fachgesellschaft P: Weiter?!

: Ganz wichtig Nikotinkarenz

: Ja ja, sollte man wenigstens erwéhnt haben. Weiter.

H. Influenza, Pneumokokken Impfung, diese einmalig. Weiterhin regelméaRige LUFUs, LOT (Indikation pO2 kleiner 55 mmHg in Ruhe)
: Pulmonolog. Reha ab welcher GOLD Klasse? A: llI-IV

: Nein, ab Il, Welcher Evidenz Grad? A: Weil nicht.

: la Empfehlung, Was heif3t das?

TTUT>TUP>TUP

2. Prufer:

Pat. Vorstellung, 39 j Pat. mit Arthralgien in 2 gro3en Gelenken, Allg. Schwache, leichtes Fieber. DD?
A.: Aufzahlung DD Arthritiden, insbesondere RA als DD.

P: Labor: Panzytopenie, BKS 20/40, Photo: Vasculitis der Zehen. A.: V.a. SLE, ARA Kriterien

P: Missen alle erfullt sein? A: Nein 4 von 11

P: Aussagefahigkeit von Autoantikdrpern?

A: ANAs unspezifisch, Anti DNA relativ spezifisch. P: DD Kollagenosen
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Blickdiagnosen:
Blutausstrich: Plasmodium falciparum

Sonobilder: Leberhdmangiom, Metastasenleber, Leberabszel3, Aerobilie, Zystenniere, Parenchymbriicke Niere, Parenchymzyste Niere,
Cholezystitis.

Mein Fazit: 1. Prifer unangenehm, wenig unterstiitzend, vom alten Schlag; 2. Prufer: freundlich, positiv grundgestimmt. Beurteilung: 1.
Prifungsabschnitt: durchschnittlich, 2. Prifungsteil sehr schon.

Erinnerungsprotokoll der Facharztpriifung Innere Medizin vor der Arztekammer Westfalen-Lippe.

1. Priifer (allgemeine Innere,niedergelassen)

1. Teil: Der Prifer legte mir einen Text vor, in dem eine Patientin mit verschiedenen Symptomen beschrieben wurde, und ich wurde gefragt, welches
Krankheitsbild vorliegt. Es handelte sich um die Beschreibung einer Patientin mit Morbus Basedow von Herrn Basedow aus dem Jahr 1840. Das war
sehr leicht zu erkennen. Dazu kamen dann die Fragen
- was ist der Morbus Basedow, was gehort dazu, was ist die typische Laborkonstellation, Antikdrper usw.

- Therapie des Morbus Basedow

- Diagnostik und Therapie der Endokrinen Orbitopathie, insbesondere wollte der Prifer als therapeutische Option die Bestrahlung héren

- kennen Sie andere Immunthyreopathien?, womit der auf die Hashimoto-Thyreoiditis hinaus wollte, inkl. Antikérper usw.

- woran muss man noch denken, wenn jemand eine Hashimoto-Thyreoiditis hat? An Polyendokrine Autoimmunsyndrome, was gehort noch zu diesen?

2. Teil: Der Prufer legte mir ein sehr schlecht kopiertes Sonobild einer Niere vor, die deutlich parenchymverschmélert war (das war gerade noch zu erkennen).
Ich sollte die Niere beschreiben: klein, parenchymverschmaélert und sagen, bei welchen Krankheitsbildern man solch eine Niere sehen kann: Hypertonie,
Diabetes.

2. Priifer (Gastroenterologe)
1. Teil: Patient mit unklarem Abdomen in der Notaufnahme: mit Anamnese und Untersuchungsbefund durfte ich mich nicht lange aufhalten, es ging um die
Sonographie, und der Prufer wollte wohl wirklich sehen, ob ich genug Sono-Erfahrung habe.
- wie sieht eine akute Cholezystitis im Sono aus, wie grof3 ist die Gallenblase, wie dick darf die Wand sein, wie weit darf der DHC sein?
- wie grof3 sind normale Nieren
- was sehen Sie beim lleus usw., es wurden viele Sono-NormalmalRle abgefragt
- welche wichtige Differenzialdiagnose kommt bei einer jungen Frau in Betracht? Ich sagte sofort Extrauteringraviditat, was den Prifer sehr freute.
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2. Teil Der Prufer legte mir ein mit Kaffeeflecken beschmiertes EKG vor, das ich beschreiben sollte
- Vorhofflattern mit 4 : 1-Uberleitung
- welche Antiarrhythmika zur Rhythmisierung kennen Sie? Flecainid, Amiodaron. Dann fragte er, was ich als Notarzt beim Pat. mit tachykardem
Vorhofflattern spritzen wiirde, er wollte Flecainid héren, was ich drauf3en nie machen wiirde, habe aber nicht widersprochen
- dann wieder eine Frage zum praktischen Vorgehen: wie fihren Sie eine Elektrokardioversion durch? Wie lagern Sie den Patienten? Welche
Narkosemittel (Propofol), wieviel Joule?

Insgesamt sehr nette Priifungsatmosphare, sehr einfache Fragen, die ich alle beantworten konnte, weil auch gut ersichtlich war, worauf die Prufer hinaus wollten,
Dauer der Priifung nur 20 min. Ich glaube, es hangt viel davon ab, was die Ausbildungs-Chefs in ihren Zeugnissen geschrieben haben. Man braucht wirklich
keine Sorgen vor der Priifung zu haben.

Prifungsprotokoll - 12/2012 (LAK Nordrhein-Westfalen)

Der Vorsitzende hat nur Notizen gemacht, aber nichts gefragt.

Erster Prifer:
1.Thema mit mehreren Fragen: - A4 Blatt von einem peripheren Blutausstrich... Was sehen Sie auf dem Bild?
Antwort: - Erythrozyten in unterschiedlichen ZellgroRen, Fragmentozyten... Woran denken Sie? - an eine Hamolyse.

Welche Laborparameter helfen mir wieder? - LDH Was wissen Sie allgemein vom EHEC? - mangelhafte Antwort von mir:
Infektionskrankheit, blutige Diarrhoe, Volumdepletio, Nierenversagen in seltenen Fallen, in Gurken nachgewiesen worden (es war OK, als
Antwort.)

Was denken Sie, welche Abteilung war am meist beschéftigt mit den EHEC-Fallen? Ich: Infektologie... Priifer: Nein, die Nephrologie!! Und
warum? Ich: nach paar Hilfeleistung vom Priifer kam ich auf hamolytisch uramisches Syndrom. Sagt lhnen das Moschcowitz - Syndrom was?
- Ja, es ist das TTP (thrombotisch-thrombozytopenisches Purpura)

2.Thema

- Foto von einem gewdlbten Bauch mit extrem verdickten Gefal3en (wie Varizen in Bein)
Was sehen Sie auf dem Bild?

- Caput medusae

Was fir eine Ursache?

- portale Hypertension

Was macht portale Hypertension?
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- chr. Rechtsherzbelastung, Leberzirrhose, Thrombose der v.portae , vv.hepaticae, usw.

Was fir eine andere seltene Ursache gibt 's noch in bestimmten suid-ost asiatischen und paar arabischen Landern? Wenn Sie es nicht
wissen, nicht schlimm, wir wollten nur sehen, ob Sie es mal gehdrt haben?

- ich wusste es nicht.

Beantwortet vom Prifer: irgendwelche Infektion in Bereich der vv.umbilicales.

Foto von einer Leber.

Beschreiben Sie uns bitte, was Sie auf dem Bild sehen...

- Es war eine Leberzirrhose, es konnte fast alle sonographische Kriterien der Leberzirrhose erkennen kénnen, sollte die nur auflisten. Was ist
in Deutschland die haufigste Ursache von der Leberzirrhose? Ich: Alkohol, Priifer: Nein! Nach der Statistik sind mehr Fallen mit bek.
chr. Hepatitis B-Infektion.

Woran muss man achten? Was ist das Versbe von Zirrhose? Ich: Hepatocellulares Carzinom. Kommentar: bei Leberzirrhose deswegen
halbjahrlich Sono Abdomen Kontrolle.

2. Prifer:

1.Thema:

Wissen Sie was ist die Zdliakie? Kennen Sie unter anderen Name auch?

Ja, Sprue. Es ist eine Immunkrankheit, Antikérper bildet sich gegen Gliadin. Symptome?: Durchfall, Bauchbeschwerden..

Wie kann man es Nachweisen?: gastroskopisch, bioptisch. Wo? in Duodenum-Bereich.

Was sieht man im Rahmen der Endoskopie, bzw. was fur eine pathologischer Befund kriegt man nach der Biopsie? Zotten Atrophie.
Wie kann man es laborchemisch nachweisen? Antikdrper Nachweis gegen Gliadin. Was darf der Pat. essen? Sagen Sie mir 3 Produkte!
Mais, Hirsen, Kartoffel Spatkomplikation???? Lymphom.

Welche Erkrankung tritt oft bei Zdliakie vor??? Ich: leider nicht gewusst. Antwort vom Priifer: Laktoseintoleranz.

Wie fuhren Sie den Laktoseintoleranztest durch? Ich: nicht gewusst. Der Priifer hat es beantwortet, 40 g Milchzucker per os, usw.

2. Thema:

Alle Fragen um die Helicobacter Pylori Infektion: Nachweis: C13 Test, Atem-Test, Urease-Test. Was sieht man endoskopisch?

Typ B Gastritis. Was fir eine Gastritis kennen Sie noch? Typ A, Typ C Haufigste Ursachen von Typ C Gastritis: NSAR Wie therapiert man
es? italienische und franzdsische Eradikationsschema. Ich habe es ausfuhrlich erzahlt.

Prifer: Ok, gut. Was geben Sie anstatt dessen bei fehlgeschlagener Erstlinientherapie? Levofloxacin oder Rifabutin

- Ende der Prufung —
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Prifung - 11/2012
Prufer: beide Gastroenterologen

Frage: Sie bekommen durch den Notarzt eine Patientin, 75 Jahre, alleine lebend, von den Nachbarn wird berichtet, sie sei verlangsamt,
habe Husten und fiihle sich etwas warm an. Wad ist ihre Arbeitsdiagnose?

Antwort : Pneumonie

Frage: Was untersuchen Sie?

Antwort: Labor: Leukos, CRP, Abhéren der Lunge, R6-Thorax in 2 Ebenen.

Frage: Welcher Blutwert ist laut Ihrer Erfahrung noch verandert?

Antwort: Krea

Frage: Haben Sie eine Diagnose fur die Verlangsamung der Patientin?

Antwort: Exsikkose

Frage: die Patientin hat laut Labor, Auskultation und Réntgen eine Pneumonie. Wie behandeln Sie?
Antwort: Antobiose mit Aminopenicillin und Betalaktamaseinhibitor, Schleimléser, Atemgymnastik.

Frage: da fehlt noch was, die Patientin kann nicht aufstehen...

Antwort: Thromboseprophylaxe

Frage: Womit?

Antwort: fraktioniertes Heparin weil Krea schlecht.

Frage: was mussen Sie kontrollieren?

Antwort: ahh...nicht den Faktor 10a, weil ich ja kein NMH gegeben habe...

Prufer: PTT

Frage: welche Keime erwarten Sie bei der Pneumonie?

Antwort: Pneumonkokken, Haemophilus.

Frage: nach welcher Zeit sollten Sie was kontrollieren?

Antwort: CRP nach 3-4 Tagen, Rontgen erst spater

Frage: nach 4 Tagen geht es der Patientin noch nicht besser, das CRP steigt an. Was tun Sie?
Antwort: Antibiose wechseln, z. B. Makrolid dazu oder Tazobac.

Frage: Gut. Es geht ihr besser, aber jetzt entwickelt sie Durchfall. Was tun Sie?

Antwort: Stuhl auf Clostridien untersuchen, Antibiose mit Metronidazol oder Vancomyzin.

Frage: wann missen Sie koloskopieren?

Antwort: wenn Clostridien negativ aber Klinik eindeutig, dann kann ich Pseudomembranen sehen.

Frage: Es kommt ein neuer Patient, junger Mann, klagt tber Tachykardien, die er schon mehrfach hatte. Was untersuchen Sie?
Antwort: Auskultation, EKG, Troponin.
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Frage: er hat eine regelméaRige Tachykardie mit 180/min. Was wollen Sie noch Uber das EKG wissen?

Antwort: schmal oder breitkomplex

Frage. Schmal. Was ist das und was tun Sie sowohl diagnostisch als auch therapeutisch?

Antwort: SVT, entweder AV-Knotentachykardie oder Vorhoftachykardie. Ich gebe Adrekar.

Frage: Wieviel und warum?

Antwort: 12mg im Schuss mit nachspilen, dann sehe ich bei AV-Block die Vorhofaktion und eventuell konvertiert er in den SR.

Prufungsprotokolle Innere Medizin — gesammelt (2010-2012)
1. K. L.2010

soweit ich mich noch erinnern kann:

Fallbasierte Fragen
-V.a. Cholecystitis: Procedere (Sono-Kontrolle, ggf. weitere Bildgebung bei V.a. Choledocholithiasis: z.B. MRCP; Antibiose, chir. Konsil...)

-Steroidrefraktarer M. Crohn mit schwerem Befall, welche Therapie jetzt sinnvoll (eher spezielle Frage; wollten auf Ciclosporin raus)

-Junger Pat. mit Schlaganfall. Mdgl. Ursachen (wollte auf PFO raus). Ab wann besteht die Indikation zum PFO-Verschluss?
-Junge Frau mit Petechien (Frage des Kardiologen, wollte auf akute Leukamie raus, hat keine weiteren speziellen Fragen gestellt)

Die Prifer wollten bis auf 0.g. Ausnahmen (z.B. Ciclosporin, die denke ich auch nicht relevant fiirs Bestehen waren) nur Basics wissen.

2.J. K. 2011

Hier die Fragen, an die ich mich erinnern kann (ich kam mir teilweise vor wie in einer Pharma-Prifung. Bei den anderen wurde wohl oft ein
Patient beschrieben (Beindbdeme oder A.p. -> Was machen Sie?), das war bei mir gar nicht der Fall). Gepruft wurde ich von einem
Endokrinologen und von einem Chefarzt Kardiologe und Angiologe.

Definition des metabol. Syndromes?
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Welche Fettstoffwechselstorungen kennen Sie? (bei dieser Frage ware ich aufgelaufen, wenn ich es mir durch Zufall nicht vorher noch mal
angeschaut héatte. Auf die Tabelle von Frederickson bin ich vor lauter Aufregung nicht gekommen, konnte aber verschiedene Typen (reine
Cholesterindmie, Mischformen, etc.) nennen).

Art. HTN -> mit welcher Therapie wiirden Sie beginnen (ACE-Hemmer oder AT1-Antagonist plus Amlodipin. HCT habe ich auch noch genannt,
das fanden beide ganz schlecht wegen der metabol. NW...)

Welche Untersuchungen kann man durchfihren zur Evaluation sekundére Hypertonie?

A.p. - ab wann kathetert man (Lt. Leitlinie Dt. Gesellschaft fur Kardiologie nur bei INSTABILER A.p.)?

Belastungs-EKG - wann ist es falsch positiv/negativ (bei Frauen, Digitalis, etc.)?

Med. Behandlung der KHK, LDL-Ziele.

Wirkungsweise und NW der Statine (LDL-Rezeptor, etc.).

Andere Medikamente, die man bei Hyperlipidamie geben kann (Fibrate, Nikotinsaure, deren NW. Dann gibt es noch ein neues Med. (ich glaub
Niaspan, aber schau lieber noch mal nach), welches keine Flush-Symptomatik (wie bei Nikotinséaure) macht, auch das wusste ich alles nur, weil
ich es mir durch Zufall am Tag vorher angeschaut hatte...).

Zum Schluss bekam ich noch ein total verwackeltes Monitor-EKG gezeigt, es waren Torsades-des-pointes-Tachykardien (was ich nach langerem
Uberlegen auch erkannt habe, obwohl es so verwackelt war...). Dann sollte ich noch ein paar Medikamente nennen, die QT-Zeit-Verlangerung

machen.

Das war‘s dann und hat mir auch echt gereicht.... Die meisten Priifungen, von denen ich gehért habe, laufen aber wesentlich ruhiger ab und mit
mehr klinischen Fragen und nicht so viel Pharmakologie!

3.F.G.12/2011

Prifer 1:
40 j Frau mit Schluckbeschwerden. HNO und OGD opB. Labor blande. Er wollte Thyreoiditis de quervain héren. Diagnostik? Therapie?
Nebenwirkungen von Nsar und cortison. SD-antikoerper. Was sieht man im sd-sono?

Priifer 2:
80j Oma mit Anamie. Wie gehe ich vor? Ost und kolo. Sie hatte Ulkus ventriculi. Was ist a
Gastritis?
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Abbruch Kriterien fur ergometrie.
40 j Frau mit Ikterus. Wie gehe ich vor? Ercp vs Mrcp.

Es war eine sehr lockere athmosphere. Die fragen waren fair. Bei der Schilddriise kam ich mit den ak etwas durcheinander. War aber nicht
schlimm.

4.R.S.12/2011

Frage 1:

Patient, 50 Jahre alt, Z.n. LMWH-Bridging-Therapie und unauffalliger Koloskopie vor einer Woche, kommt und berichtet tiber eine periumbilikale
Verhéartung. Was liegt vor?

Antwort:

Subkutanes Hamatom nach manueller Schienung im Rahmen der Koloskopie héren. Ich habe Uber Hernien und Hadmatom nach s.c. Spritzen
erzahlt.

Frage 2:
Z.n. Koloskopie mit Abtragung eines Polyp. Wann soll ndchste Koloskopie durchgefiihrt werden?
Antwort: In 5 Jahren

Frage 3:

45-jahrige Frau kommt mit unklaren Bauchbeschwerden. Koloskopie, Stuhlbakteriologie unauffallig. Was kénnte vorliegen?
Ich habe noch mal die Erndhrungsanamnese vertieft: Blahung und Durchfélle nach Brotessen.

Antwort: Glutensensitive Enteropathie

Frage 4:
Diagnostik der Zgliakie: Laborchemisch und Endoskopisch. Was und wo sieht man makroskopisch im OGD und wie ist der erwartete histologische
Befund?

Frage 5:
80-jahrige Frau mit 30.000 Leukozyten. Ich habe nach Zahl der Lymphozyten gefragt, da war eine pathologische Linksverschiebung bis zu
Metamyelozyten zu eruieren. Wollte CML-Diagnostik, Stadien und Therapie (aktuelle Empfehlung und vor Jahren) hdren.

Frage 6:
Welche Krankheit macht noch solches Blutbild
Antwort: Osteomyelosklerose
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5. C. D. 02/2012:
1. Prifer: Gastroenterologe

Zu lhnen kommt ein 73-jahriger mannlicher Patient mit Luftnot und frischem Blut auf dem Stuhl in die Praxis. Der Mann ist langjahriger
Raucher, hat einen Diabetes mellitus eingestellt mit Metformin und DDP-4-Inhibitor und einen Bluthochdruck in die Praxis.

Welche anamnestischen Fragen stellen Sie?

- Wie lange besteht die Symtomatik?

- Neue Medikamente evtl. neue Antikoagulation?

- Wie viel Blut? Anderung der Stuhlgewohnheiten?
- B-Symptomatik?

Welche Untersuchungen fuhren Sie durch?

- Kdrperliche Untersuchung incl. Rektal digitaler Untersuchung

- Blutentnahme incl.Differential-BB, Eisen, Serumferritin, Transferrinsattigung zur Anédmie-abklarung
- EKG

Bei der rektal digitalen Untersuchung tasten sie eine derbe Struktur im Rektum, woran denken Sie?
- Rektum-Ca

Welche Risikofaktoren weist der Patient fur ein Rektum-Ca auf und nach welchen weiteren Fragen Sie?
- Alter

- Raucher

- Frage nach Darmtumoren in der Familie

Sie bekommen die Laborwerte zurlick, was erwarten Sie bezliglich der Andmiediagnostik bei diesem Patienten ?
- Normochrome normozytare Anamie, Retikulozyten erhoht, Eisen und Ferritin und Transferrinséttigung erniedrigt.

Wie kdnnen Sie die Anamie weiter charakterisieren?
- Symptomatische Anamie auf Grund der Dyspnoe

Welche weiteren Untersuchungen fuihren sie beziglich des Rektum-Cas durch ?
- Oberbauchsonographie (Lebermetastasen, Lymphknotenstatus)

- Rontgenthorax (Lungenmetastasen)

- Koloskopie+Biopsie und Histologie

- MRT zum Tumorstaging und Beurteilung der Tumorausbreitung
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Wie kdénnten Sie die Tumorausbreitung weiterhin beurteilen?
- Endosonographie

2. Prifer: Nephrologe

Zu lhnen kommt ein 45-jahriger Mann mit einem schlecht eingestellten Hypertonus. Er nimmt zur Zeit Atacand, den 3-Blocker hat der wegen

Potenzproblemen abgesetzt und Adalat nimmt er nicht regelmaRig ein, da er gehort hat, dass man davon Odeme bekommen kénnte. Im

Fokus hat er einen Artikel Uber ein neues Verfahren gelesen mit dem man den Blutdruck durch veréden von Nerven an der Nierenarterie

beseitigen kénne und fragt, ob Sie ihm das auch anbieten.

Auf welches neue Verfahren spielt der Patient an? Was antworten Sie dem Patienten und wie wiirden Sie lhn beraten ?

- Renale Denervierung, d.h. Radiofrequenzablation der sympatischen Nervenfasern beider Nierenarterie durch Thermokoagulation von 4-6
Stellen beidseits

- Verfahren fur therapierefraktére oder therapieresistente Hypertonie, d.h. unter 3-facher antihypertensiver Therapie incl. Diuretikum und
Lebensstilanderung (z.B. Gewichtsabnahme), sind die Blutdruckwerte nicht einstellbar, was bei dem Patienten mit bisher nur Einnahm
eines ACE-Hemmers nicht vorliegt

- Neues Verfahren, noch keine Langzeitergebnisse, bisher erst 2 Studien, Senkung der RR-Reduktion nicht steuerbar

Nennen Sie Kontraindikationen zur Druchfiihrung der renalen Denervierung:
- >50% Nierenarterienstenose

- Z.n. Stentimplantation bei Nierenarterienstenose

- GFR<45ml/min

- Abnorme Anatomie der Nierenarterien

Die Studie auf die sich die Zulassung des Verfahrens beruft ist die Simplicity HTN-Study. Fassen Sie die Ergebnisse der Studie kurz
zusammen.

- Gute Senkung des systolischen Blutdruck ca 30mmHg bei der RR-Messung, geringerer Effekt in der 24 h-RR-Messung nur ca. 10mmHg

- Gute Ansprechrate 85% Responder

Nennen Sie Nachteile des Studiendesigns.
- Keine Doppelblindstudie
- Keine Unterscheidung zwischen Patienten mit primarem und sekundérem Hypertonus (kam ich nur mit Hilfe drauf)

Nennen Sie sekundére Hypertonieformen:

- Renale Hypertonie (renoparenchymatds, renovaskular)
- Hypertonie bei Schlafapnoe

- Priméarer Hyperaldosteronismus (Conn-Syndrom)

- Phaochromozytom

- Karzinoid
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- Hypercortisolismus (M. Cushing)
- Akromegalie
- Hyperthyreose

Welche Laboruntersuchungen ordnen Sie an und mit welchem Ziel zur Erkennung endokriner Hypertonieformen:

- bei V.a. Conn-Syndrom: Aldosteron hoch, Renin erniedrigt, Aldosteron/Renin-Quotient erhoht, falls keine Herzinsuffizienz vorliegt
Kochsalzbelastungstest Infusion 21 NaCl 0.9% und Bestimmung des Plasmaaldosterons

- Hypercortisolismus: ACTH im Plasma, ACTH nach Gabe von CRH, hochdosierter Dexamethasontest und Bestimmung des Serum-Cortisol

- Phéaochromozytom: Normetanephrin, Metanephrin im Plasma oder Noradrenalin, Adrenalin im 24h-Urin, Clonidin-Test bei Grenzbefund

- Karzinoid: 5-Hydroxyindolessigsaure im Urin

- Hyperthyreose: TSH, fT3, fT4

Symptome Hyperaldosteronismus:
- Hypernatriamie

- Hypertonie

- Hypokaliamie

- Muskelschwéche

- Metabolische Alkalose

Wie bestimmen Sie den Resistive Index bei V.a. Nirenarterienstenose?
RI=(endsystolische Stromungsgeschwindigkeit-enddiastolische Stromungsgeschwindigkeit)/ endsystolische Strémungsgeschwindigkeit
RI unter 0,5 spricht fir Nierenarterienstenose

Unterschied nephritisches vs. Nephrotisches Syndrom

- Nephrotisches Syndrom: Odeme, Proteinurie >3.5g/d, Hypalbuminamie, Hyperlipidamie

- Nephritisches Syndrom: Glomeruldre Hamaturie Akantozyten >5%,Salz- und Wasserretention, Hypertonie und Odeme, leicht-bis maRige
Proteinurie <3.5g/d

Insgesamt sehr nette und entspannte Priifungssituation, Gesamtprifungszeit 25 Minuten (Priifer 1: 10 Minuten, Prifer 2: 15 Minuten)
6.S.R.-14.3.2012

Prufer 1: Chefarzt, Endokrinologe/Diabetologie
Wie wollen Sie nach der Internistenpriifung weiter arbeiten?
- Als Intensivmediziner.
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Dann hierzu gleich meine erste Frage. Zu lhnen kommt eine 16jahrige Patientin mit DM Typ 1 mit Ketoazidose, komatds, wie helfen sie dem

Assistenzarzt in der Notaufnahme?

- Klinische Untersuchung, Anamnese bei Somnolenz nicht mdglich, groR3lumig Zugange legen, Volumen im Schuss einlaufen lassen (wollte
dann noch hdren dass man NaCl 0,9%ig gibt) und dann den Patienten auf die Intensiv nehmen. Labordiagnostik.

Sie bekommen das Labor zuriick. BZ ist > 700, pH 7,1 ; Kalium 6,0. Was machen sie weiteres?

- ZVK, Arterie legen. Weiteres Volumenmanagment tiber ZVD (sollte schatzen wieviel so ein Patient braucht in ca. 24h -> 8-10I). NaBic Gabe
abhangig vom Kalium, ansonsten erst bei pH < 7,0. Insulingabe (wollte genau wissen wieviel im Perfusor ist und ob moderate oder intensive
Laufgeschwindigkeit, habe gesagt, dass wir nur die mit einer geringen Laufgeschwindigkeit von 2IE Insulin beginnen und ohne Bolusgabe, da
obsolet).

Wenn NaBic Gabe, wieviel schatzen sie brauchte der Patient und wieviel ist im Perfusor?
- 50mVal. Gabe von bis zu 400mVAL in 24h unter Umstanden nétig.

Wie gehen wie weiteres vor?
- Zu Beginn BGA halbstundlich, dann stiindlich. BZ Senkung 50mg/dl pro Stunde bis 200mg/dl, dann beginn mit Glucoseinfusion

Ab wann Kaliumgabe?
- Ab5mmoll/l

Ab wann darf der Patient wieder essen?
- Wenn er wieder wach ist (bléde Frage)

Wie beginnen Sie die subcutane Insulintherapie?
- Als Typ | Diabetes hatte die Patientin sicherlich zuvor eine intensivierte Therapie. Der Neubeginn ist auch abhangig von der Ursache der
Ketoazidose (Infekt, Incompliance etc.). Prinzipiell (Dr. Aspacher gab als Grund ein Harnwegsinfekt an) 20% mehr wie zur Voreinstellung.

Prifer 2: niedergelassener Internist, Schwerpunkt Schilddrise

Zu lhnen kommt eine 35jahrige Patientin im schmerzhaften Knoten am rechten Hals und Dyspnoe. Was sind lhre Differenzialdiagnosen?
Schilddriise sei in Ordnung. Leichte Anédmie mi Hb von 10,5mg/dl und Bradykardie von 55/min.

- Lymphome (Non-Hodgkin, Hodgkin, habe aber erwahnt, dass dann eher schmerzlos)

- Tumor (wollte genau einen wissen, mir fielen aber keine ein)

- Infekt bedingter geschwollener Lymphknoten

Was tun sie weiteres?
- Genaue Anamnese erheben (Infektgeschichte, Vorekrankungen, Auslandsaufenthalt, Familiengeschichte, Medikamenteneinnahme, etc).
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- Sonografie, RO-Thorax

Ich bekam dann ein Bild von einer echoarmen Struktur mit 3x2cm, und etwas Perfusion mit der Frage was das sei. Ich bekam den Hinweis es sei
an der Karotisgabel.
- Ich war etwas ratlos, da mir klar war, dass das ein Tumor dort ist, der die Bradykardie und Dyspnoe ausldst. Auf den Namen bin ich nicht
gekommen, habe Gangliom gebrummelt, aber es sollte ein Glomustumor sein. Hab dann in einer Nebenbemerkung (ich konnte es nicht
lassen) gesagt, dass das sicherlich nicht haufig vorkommt. Dr. Aspacher meinte dann auch dass es sehr selten sei.

Wie das weitere Vorgehen?
- Entfernung in toto, da Biopsie an Karotisgabel zu gefahrlich.

Zu lhnen kommt nun eine Patientin, schlecht deutsch sprechend (Mittelmeerraum), mit epigastrischen Schmerzen. Was hat die Patientin?
- Alsich mit der ganzen Leier von Differenzialdiagnosen begonnen habe, wurde ich unterbrochen und wurde gefragt was ich weiteres mache.
- Klinische Untersuchung (ergab nichts), Sonografie und Labordiagnostik (ergab nichts), OGD: zeigte eine Gastritis durch Helicobacter.

Wie wird diese therapiert?
- ltalien /French tripple Therapie (musste Medis aufzéhlen, und wie oft man's gibt)

Die Patientin kommt nun 6 Monate spater erneut mit nachtlichem AufstoBen. Was hat sie?
- Refluxerkrankung durch Eradikation des Helicobacters. Bei 40% der Patienten der Fall.

Insgesamt war es eine sehr lockere Prifungsatmosphére. Mir ist bei den ganzen Prufungen aufgefallen, dass die Prufer immer in ihren
Spezialgebieten gepriift haben. Ich glaube, dass sie ansonsten Angst haben, dass wir von der Uni mehr wissen wie sie selber. Prinzipiell wird aber
immer nur die Basic abgefragt, so dass die Facharztpriifung wirklich eine sehr dankbare Prufung ist und man (so wie ich) viel zu viel dummes
Zeugs lernt. Ich wurde auch mehrfach gewarnt, dass niedergelassene Priifer immer gerne ein Profilierungszwang haben gegeniiber den anderen
Prifer und gerne ausgefallende Dinge fragen (so wie auch bei mir war es wohl auch bei einigen anderen). In solch einer Situation am Besten sich
helfen lassen und wenn man es nicht weiss ist es auch nicht schlimm, da das kein Durchfallgrund ist, da der Grund fiir diese Fragen (s.0.) eher ein
andere ist.......

7. Prufung 05/2012

Priifer 1: Gastroenterologe, Prifer 2: Geriater

Patient mit Vorhofflimmern, wer wird marcumarisiert - Risikoabschétzung mittels CADS2VASC2Score
welche Parameter werden in diesem Score berticksichtigt

Therapie Kontrolle der Marcumartherapie - INR

warum INR und nicht Quick?
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Da INR international standadisiert
ist hier in Deutschland INR gut etabliert oder was kann verbessert werden - Holland ist es besser etabliert

Patient mit Andmie vom Hausarzt geschickt, weiteres Vorgehen in der Klinik
- Anamnese v.a. Gewichtsabnahme, Medikamente v.a. Marcumar, ASS, NSAR
- Bestimmung von MCV, MCH
Differentialdiagnosen bei verschiedenen Konstellationen Ferritin hoch, Fe hoch ->Hamochromatose, Ferritin hoch Fe niedrig Tumor etc.
Objektievierung von Blut im Stuhl
- Héamofec
Macrozytare Anamie Ursachen: Vitamin B12 Mangel
An was denken sie - Autoimmune Gastritis Typ A

Vorlage eines Laborausdruckes, was hat der Patient Es lag ein leicht makrozytares BB vor, GGT lber 2000, GOT erhoht (hdher wie GPT)
In welchem Verhaltnis stehen GOT und GPT ? - De Ritis Quotient >1

An was denken sie, was hat der Patient? - Alkoholtoxischer Leberschaden

Welcher Laborwert spricht noch dafur - die vorhandene Hypertriglyceridémie

Vorlage eines EKG, ( ST Hebungen in allen Ableitungen), Patient hat Fieber - Perikarditis

Stichwort Hanta Virus Infektion - interstitielle Nephritis, Ubertragungsweg, Verlauf

welches Organ kann noch betroffen sein — Lunge

Sehr nette Prifungsatmosphére, nette Prifer

8.J. K., 18.07.2012

Prifer 1: Nephrologe, Priifer 2: Gastroenterologe

1. Fall: Eine junge tirkische Frau wird zu lhnen Gberwiesen, in der Vorgeschichte haufig abdominelle Schmerzen, Z.n. Appendektomie. Jetzt
periphere Odeme und Proteinurie, Kreatinin 3 g/dl. AZ stabil. Was machen Sie?

- Anamnese, korperliche Untersuchung usw.
- Labor wiederholen (inkl. Nierenwerte, Eiweil3 im Urin), U-Stix, U-Sediment
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- Weiterhin Proteinurie, Kreatinin stabil bei 3 g/dl, im U-Stix kein Proteinnachweis. Kein nephritisches Sediment. Wann erscheinen keine Proteine
im U-Stix?

- bei Leichtketten, Mikroalbuminurie
Was machen Sie weiter?
- Nierenbiopsie bei ANV und nephrotischem Syndrom.
- Nachweis einer renalen Amyloidose. Was fir Amyloidoseformen kennen Sie? Welche Organe kdnnen betroffen sein?

- AA-und AL-Amyoidose (Def. mit jeweiligen Beispielen)
- prinzipiell ubiquitéarer Organbefall mdglich, haufig Leber, Milz, Herz

Wie quantifizieren Sie die kardiale Beeintrachtigung? Gibt es therapeutische Unterschiede zur ,typischen” chron. Herzinsuffizienz? Prognose?

- pathologisch: Biopsie. Strukturell: Echokardiographie. Laborchemisch: pro-BNP
- Herzinsuffizienztherapie geméR Leitlinien (insb. ACE-Hemmer bei Proteinurie)
- bei potent. Befall des Reizleitungssystems evtl. Probleme bei Betablockern

- deutlich eingeschréankte Prognose (analog ausgedehntem Multiplem Myelom)

Wie therapieren Sie eine AL-Amyoidose?

- Kombinationschemotherapien u.a. mit Vincristin, Anthrazyklinen, Fortecortin, aul3erdem neue Substanzen wie Bortezomib oder
Lenalidomid (in Kombination mit Chemoth.); mdglichst frihzeitig wegen besserem Outcome verglichen mit den &lteren
Kombinationstherapien;

- Mdglichkeit der autologen Stammzelltherapie (Prognoseverbesserung bei jingeren Patienten)

Was konnte die siidlandische Patientin fur eine endemische Erkrankung haben? Wie therapiert man diese speziell?
- Familigres Mittelmeerfieber. Colchicum als Therapie. (Diagnose habe ich nach den freundlichen Angaben erraten, die spezifische Therapie

bei FMF konnte ich nicht benennen, war auch nicht schlimm. Dikow: Haben Sie schon mal einen Patienten mit FMF behandelt? Antwort:
N&)
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2. Fall: Die Diuretika sind in der Therapie der aHTN ja wieder en vougue. V.a. die Thiaziddiuretika riicken wieder ins Licht des Interesses. Kennen
Sie verschiedene Thiazide, und fuir welches gibt es klare statistische Signifikanz der Uberlegenheit in der Therapie der aHTN?

- Hydrochlorothiazid und Chlortalidon (letzteres in Deutschland selten verordnet)
- statistisch deutlich bessere Daten fur Chlortalidon in der aHTN-Therapie
Priifer 2:
1. Fall: In die ZNA kommt ein 65-jéhriger Patient mit Atemnot, der pfeift aus allen Lochern. Was machen Sie?

- Anamnese (insb. Rauchen, VE, Medis), kérperliche Untersuchung (insb. Pulmo: RGs usw., Check CRB-65-Score), Réntgen-Thorax
(Infiltrate?), Labor (v.a. Entziindungsparameter)

- Raucher (mind. 20 py), keine regelm. Medis, geht nie zum Arzt, haufig Probleme mit der Luft. Keine confusion, Pulmo: Giemen ubiquitar. AF
16/min, RR 150 mmHg syst., Rontgen: kein Infiltrat, aber Emphysemaspekt, Labor: Leukos: 14000/ul, CRP 7 mg/l. lhre Diagnose?
Erstmanahmen?
- klinisch am ehesten (exazerbierte) COPD bei Nikotinabusus
- Sultanol/Atrovent-Inhalation. Prednisongabe oral (z.B. 50 mg fuir 1 Woche, keine Dauertherapie, kein Ausschleichen, direkt Absetzen. Ggf.
AB-Gabe.
Wie wird die COPD diagnostiziert bzw. eingeteilt? Ab wann LTOT?

- Spirometrie, Erfassung von VC und FEV; (Einteilung der Schweregrade nach FEV,). LTOT bei pO2 < 55 mmHg ohne CO2-Retention und
rezid. resp. Insuffizienzen

Typischer Unterschied zum Asthma bronchiale?
- meist keine reversible Obstruktion im Bronchospasmolysetest
- beim Asthma bronchiale langere beschwerdefreie Intervalle
2. Fall: Telefonisch erfahren Sie, dass ein aus der Dermatologie (ibernommene Patient im Abstrich einer Hautwunde (Oberschenkel) MRSA-positiv

getestet wurde. Was bedeutet das? Welche Konsequenzen hat dies fiir Sie? Therapieren Sie den Patienten?

- MRSA-Definition, Isolierung des Patienten inkl. Mitpatienten, Information der verlegenden Station (dort Isolierung der ehem. Mitpatienten
bis MRSA-Nachweis negativ)
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- Keine system. AB-Therapie bei fehlenden Infektzeichen des Patienten, desinfiz. Losungen extern, bei MRSA in der Nase z.B. Turixinsalbe
- Entisolierung bei 3 negativen Abstrichen

3. Fall: Sie bekommen einen adiposen alteren Mann zugewiesen mit Diabetes mellitus Typ 2. Wann sprechen Sie denn von D.m. Typ 2? Wie
therapieren Sie ihn?
- Nachweis bei 2 x Nichtern-BZ > 126 mg/dl oder Gelegenheits-BZ > 200 mg/dl (Hinweis des Prifers: in kommenden Leitlinien wird auch
der HbAlc als Diagnosekriterium herangezogen)
- bei Adipositas Erstlinientherapie mit Metformin sinnvoll: keine insulinotrope Wirkung, keine Verstarkung der bereits bestehenden
Hyperinsulindmie

Welche weiteren neuen Antidiabetika kennen Sie (oder sind schon wieder vom Markt..)? Welche Nebenwirkungen missen Sie bedenken?

- Glitazone (Na'-Retention, Verschlechterung einer Herzinsuffizienz, Rosiglitazon vom Markt genommen)
- DPP-4-Antagonisten, Inretinmimetika (Wirkmechanismen, mogliche Kombinationen, Pankreatitisrisiko vermutlich erhoht)

Wann kénnte eine Kombination von Metformin und DPP-4-Antagonisten/Inkretinmimetika interessant sein?

- z.B. bei Patienten, bei denen Hypoglykéamien verhindert werden mussen, z.B. Berufskraftfahrer.

4. Fall: Eine kurze Frage zum Schluss: in der ZNA legt Ihnen der Jungassistent das Labor eines jungen, 20-jahrigen Patienten vor (trainierter
Soldat), der sich schlapp fuhlt, unter Myalgien litt, bis vor 2 Wochen im Kosovo war. Der Kollege mochte Ihn eigentlich entlassen, weil er sich nicht
so schlecht fihlt. Da sie ja bald Facharzt sind, sollen Sie das Labor beurteilen: pathologisch: Kreatinin 3 mg/dl (auf Nachfrage: Thrombozyten:
110.000/ul, Rest unaufféllig, kein nephritisches Sediment, Nierenwerte bei letzter Kontrolle beim Wehrarzt vor 6 Wochen unauffallig).

Was kann der Patient haben? (Prifer wollte keine ausfilhrliche Anamnese, Diagnostik etc. héren, sondern einen spontanen Verdacht) Was
machen Sie mit dem Patienten?

- Hantavirusinfektion
- stationare Aufnahme und Beobachtung, symptomatische Therapie, ggf. Himodialyse

Dauer der Prufung: ca. 30 min.

Resumee: Trotz der ausgereizten Priifungszeit haben die Prifer immer fur eine sehr freundliche Atmosphare gesorgt. Entgegen der
meisten anderen Priifer (s.0.) stellt Priifer 2 offenbar bewusst keine/kaum Fragen aus seinem (Spezial-)Gebiet. Und: Hanta scheint ein all-time-
favourite zu sein! ;-)
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9. Prufungsprotokoll M. K., Prifung vom 18.07.12

Prifer 1:

1. Ein 65jahriger Rentner kommt zu lhnen in die Notaufnahme mit einem dicken Unterschenkel. Was hat er?
Ich habe zunachst die Anamnese vertieft: Patient hat zuvor eine lange Autofahrt nach Spanien gemacht
Verdachtsdiagnose: Thrombose

2. Wie machen Sie als nachstes, um lhre Verdachtsdiagnose zu sichern?

Klinische Untersuchung: Wadenkompressionsschmerz, Fu3sohlenschmerz bei Druck
Wenn mdglich, Farbduplexsonographie mit fehlender Komprimierbarkeit der Vene

3. Wie therapieren Sie eine Thrombose?

Kompressionsbehandlung und Gabe von niedermolekularem Heparin, im Verlauf orale Antikoagulation

4. Wie lange behandeln Sie den Patienten?

3-6 Monate

5. Der Mann hat auch Dyspnoe. Was machen Sie nachts um 2 Uhr?
Eine CT-Angiographie zum Ausschluf3/Nachweis einer Lungenembolie.

6. Konnen Sie auch einen Laborwert bestimmen?
D-Dimere, ein negativer Test schlie3t eine Lungenembolie mit groRer Wahrscheinlichkeit aus; auBerdem TNI zum Einschatzen des
Schweregrades der LE und eine Blutgasanalyse

7. Was konnen Sie noch tun?
EKG, Echo

8. Was sind die Zeichen einer Lungenembolie im EKG?
Sinustachykardie, SIQIII-Typ, Rechtsschenkelblock

9. Wann tun Sie den Patienten auf die Intensivstation?

Bei rechtsventrikularer Dysfunktion, bei hamodynamischer Instabilitat

10. Wie lange behandeln Sie den Patienten?
3-6 Monate (Anmerkung des Prufers: Eher langer)

11. Wie lange behandeln Sie einen onkologischen Patienten?
Bei aktiver Krebserkrankung zeitlich unbegrenzt

12. Was kann noch zu einer Erhéhung der D-Dimere fiihren?
Maligne Erkrankungen, Aortendissektion, Schwangerschaft

13. Es kommt eine Patientin aus dem Pflegeheim in die Notaufnahme wegen Exsikkose und Diarrhoe. Was machen Sie?
Rehydratationstherapie
Anamnese: Haben andere Heimbewohner auch Durchfall? Welche Vorerkrankungen hat die Patientin, welche Medikamente nimmt sie. Hat
Sie Antibiotika eingenommen?
Info des Prufers: die Patientin was vor 4 Wochen in der Klinik wegen eines Harnwegsinfektes
Die Patientin konnte Clostridien habe, ich ordne eine Stuhldiagnostik an
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14. Wie therapieren Sie die Patientin?
Bei Nachweis von Clostridientoxinen antibiotische Therapie mit Clont bei leichten oder Vancomycin bei schweren Verlaufen, ggf. in
Kombination [Interessanter Artikel zum Thema im Internisten, Band 52, Februar 2011]

15. Mussen Sie die Patientin isolieren?
Ja.

16. Wie wirden Sie einen onkologischen Patienten mit Diarrhoe therapieren?
Bei chemotherapieassoziierter Diarrhoe ebenfalls Rehydratationstherapie; einen onkologischen Patienten mit V.a. Clostridien behandle ich
sofort antibiotisch, ohne die Diagnostik abzuwarten (das wollte der Priifer horen!)

Priifer 2: niedergelassener Nephrologe

1. Ein Mann mit arterieller Hypertonie, der aktuell mit einem Sartan nicht gut eingestellt ist, kommt zu Ihnen in die Praxis. Er wird Ihnen von
einem Kollegen als sehr schwierig angekiindigt. Er habe im Focus gelesen, dass es ein neues Therapieverfahren fur Patienten mit
refraktarer Hypertonie gebe. Er will wissen, ob das Verfahren fur ihn in Frage komme. Von welchem Verfahren kdnnte er sprechen und was
antworten Sie ihm?
Er meint bestimmt die ,renale Denervation®. Das Verfahren kommt fur ihn nicht in Frage, da der Patient nicht mindestens 3
Antihypertensiva einnimmt.

2. Welche Erfolgsaussichten hat das Verfahren?
Die Langzeitblutdrucksenkung betragt nur ca. 10 mmHg

3. Wie kdnnen Sie den Patienten therapieren?
Mit einer Fixkombination, z.B. aus Sartan plus Kalziumantagonist plus Diuretikum.

4. Was sind die Nebenwirkungen von Kalziumantagonisten?
Odeme.

5. Welche Ursachen der sekundéaren Hypertonie kennen Sie?
Hyperthyreose, Medikamente (z.B. Cyclosporin, Glucokortikosteroide), Cushing-Syndrom, Schlafapnoe-Syndrom, renoparenchymatdse
und renovaskulare Ursachen, primarer Hyperaldosteronismus, Phdochromozytom

6. Wie diagnostizieren Sie eine Nierenarterienstenose?

10. Prifungsprotokoll J. A., Prifung vom 04.07.2012

Priifer 1: niedergelassener Internist

1. Frage: Kommt eine junge Patientin mit starken einseitigen Kopfschmerzen, Ubelkeit und Erbrechen in die Notaufnahme.
- DD? Migrane, Menigitis, ICB/SAB etc.

- Pat. hat Migréane

- Akutherapie? Aspisol i.v.

- Prophylaktische Therapie? Betablocker (z.B. Beloc zok mite), alternativ Amitryptilin
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2. Frage: Wahrend einer Routineuntersuchung féllt im Duplex der Karotiden eine RF in der Karotisgabel auf (lhr ahnt es, scheint ein
Lieblingsbefund von ihm zu sein - siehe Priifung Simone Rapp). Er zeigte mir ein Ultraschallbild mit einer stark perfundierten, soliden
Raumforderung.

- DD? Tumor, Lymphom, Abszess etc. Habe ein bisschen um den hei3en Brei geredet und schlie3lich Glomustumor/Paragangliom gesagt (héatte
ich ohne das Wissen um Simones Priifung nie gewusst)

-> Therapie? Embolisation mdglich und ggf. operative Resektion

- Welche Krankheitsbilder kennen Sie, bei denen Paragangliome auftreten? Multiple endokrine Neoplasien (MEN)

-> Erlauterung der Einteilung und der entsprechenden Neoplasien

- Beim Thema Nebenniere gab es noch ein Ultraschallbild von einer Niere mit einer gro3e zentralen RF (so by the way) mit der Frage was das
sei? Am ehesten ein Nierenzellkarzinom

- Welche genetische Mutation liegt dem MEN-2-Syndrom zu Grunde? Ret-Protoonkogen (das wusste ich nicht, allerdings sagte der 2. Prifer,
dass man dies auch nicht zu wissen braucht).

3. Frage: Er zeigte mir ein weiteres Ultraschallbild.

- Was sehen Sie? Sonographie eines hyperperfundierten Schilddriisenlappens.

-> Befund eines 14-jahrigen Jungen mit V.a. ADHS. Was denken Sie hat der Junge? Immunogene Hypertyreose (M. Basedow.)

- Therapie? Auf meine Antwort, dass ich nicht wisste, ob die thyreostatische Therapie bei Kindern und Erwachsenen gleich sei, sagte er der
Patient sei dann halt Mitte 30. Er wollte die genaue Dosierungen von Carbimazol (initial 15-30 mg/die, Erhaltungsdosis 2,5 -15 mg/die) wissen,
sowie die Tatsache, dass bei hypothyreoter Stoffwechsellage nicht die Therapie abgesetzt, sondern um Levothyroxin erganzt wird.

2. Prufer: Chefarzt, Schwerpunkt Gastroenterologie, Hepatologie
und Diabetologie)

11. Prufungsprotokoll M. W., Prifung vom 10.10.2012

Prufer 1: Kardiologe
2: Gastroenterologe und leit. OA

Sehr angenehme Prifungsatmosphare, eher kollegiales Gesprach. Hier an was ich mich erinnere:

1. Fall: Patientin mit Vigilanzminderung aus der Orthopéadie (10 Tage nach Schenkelhalsfraktur mit OP) iibernommen. Was machen Sie? Prifer
wollte aktives Nachfragen nach Vorerkrankungen und Medikamenten. Hier: vorbekannt Vorhofflimmern und insulinpflichtiger Diabetes mellitus.
Welches Medikament zur Antikoagulation, welche Dosierung bei Niereninsuffizienz. Kontrolle des Blutzuckers (Pat. sei weder hyper- noch
hypoglykam), CCT-Durchfiihrung zum Ausschluss Blutung und Apoplex bei Antikoagulation. (was die Patientin hatte wurde nicht genannt, es ging
um die Herangehensweise).

Priifungsprotokolle Intensivkurs

2. Fall: Patient am Vortag mit NSTEMI aufgenommen (CK und LDH normwertig), dabei Blutungsanamie von Hb 8,8 g/dl sowie Teerstuhl. Was tun?
- erstmal keine Koronarangiographie (Zeitfenster bei beschwerdefreiem NSTEMI-Patienten 72 h)

- Transfusion von EK bei vermuteter KHK (Hb tber 10 g/dl anstreben)

- OGD: hier wurde ein Ulcus ventriculi gesehen (It. Gastro soll vorerst keine Intervention erfolgen)

- welches Medikament gibt man: Pantozol i.v. 2 x 40 mg oder auch mehr oder als Perfusor

- keine Kombination von Clopidogrel und Omeprazol

Vorgelegtes EKG mit anhaltender ventrikularer Tachykardie:

- anhaltend tber 29 Sekunden

- was tun: kardiovertieren, sonst auch medikamentése Gabe von Amiodaron
- was tun wenn ICD vorhanden: interne Kardioversion

- was tun wenn Schrittmacher (hatte dieser Patient): Uberstimulation

Vorgelegtes EKG mit komplettem Rechtsschenkelblock:

Pat. hatte zusétzlich belastungsabhangige AP und kommt in Ambulanz:

Vorgehensweise: Echokardiographie (LV-Funktion, Wandbewegungsstérungen, Klappenstatus), dann Ergometrie
Wenn pathologisch was tun: Koronarangiographie, Koro-CT.

Bei jungem Patienten: Kardio-MRT, hier Stre3-MRT.

Vorgelegte Blutwerte mit unauffalligem Blutbild, erhéhte Cholestaseparameter (Bili 6 mg/dl), Lipase von 1400 mg/dl, CRP 60 mg/I.
Was konnte es sein, was tun? Ist es moglich bei unauffalligen Leukos?

Abdomensonographie, Antibiose (Baypen, Clont)

Chirurgisches Konsil?

Untersuchung: ERCP.

Patient mit unklarem Aszites, sonst keine Beschwerden, war nie beim Arzt:

Welche Ursachen? Was abklaren?

Abdomensonographie, ggf. Aszitespunktion (wenn mdglich)

Ursachen: Leberzirrhose (Ursachen hierfir), kardial (Ursachen), Peritonealkarzinose.

Welches Medikament einsetzen: Spironolacton. In welcher Dosierung: ich nannte 50 mg, der Priifer wirde gleich 200 mg geben (hat den
Kardiologen auch verdutzt).

Ggf. zusatzlich Schleifendiuretikum wie Furorese oder Torasemid.

Welche Blutwerte kontrolliert man: Elektrolyte und Nierenwerte.
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