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Beschreibung

Diese Fortbildung beleuchtet das Zusammenspiel zwischen Pneumologie und Rheu-
matologie anhand zweier eng miteinander verkntipfter Krankheitsbilder: dem schweren
Asthma bronchiale und der eosinophilen Granulomatose mit Polyangiitis (EGPA). In der
vorliegenden Fortbildung berichten eine Pneumologin und ein Rheumatologe aus ihrer
klinischen Praxis und verdeutlichen die Bedeutung eines engen interdisziplinaren Vor-
gehens. Ziel ist es, behandelnden Arztinnen und Arzten praxisrelevante Entscheidungs-
hilfen fir den Umgang mit komplexen eosinophilen Erkrankungen zu geben.
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Einleitung:

Schweres Asthma bronchiale ist mehr als nur eine Variante des ,normalen” Asthmas.
In bestimmten Fallen kann es Ausdruck oder Vorlaufer einer systemischen Erkrankung
sein. Besonders hervorzuheben ist in diesem Zusammenhang die eosinophile Granulo-
matose mit Polyangiitis (EGPA), eine seltene Form der ANCA-assoziierten Vaskulitiden.
Diese beginnt haufig mit einem chronisch persistierenden Asthma bronchiale und kann
in ihrer Spatphase eine systemische Entziindung mit multisystemischer Organbeteili-
gung hervorrufen.

Die Herausforderung in der klinischen Praxis besteht darin, die Ubergénge zwischen
schwerem eosinophilem Asthma und einer beginnenden systemischen Erkrankung
friihzeitig zu erkennen und therapeutisch zu adressieren.

Definition und Diagnostik

Schweres Asthma bronchiale

Das Asthma bronchiale stellt eine heterogene, chronisch-entztindliche Erkrankung der
Atemwege dar, die durch eine bronchiale Hyperreagibilitat, eine variable bronchiale Ob-
struktion und rezidivierende Symptome wie Husten, Atemnot und Brustenge gekenn-
zeichnet ist [1]. In der Regel ist die Obstruktion reversibel, insbesondere bei leichteren
Verlaufsformen. Die Pravalenz von Asthma liegt in Deutschland bei etwa 8,6 %, mit einer
steigenden Tendenz in den letzten Jahrzehnten. Die meisten Patientinnen und Patienten
sprechen gut auf inhalative Therapieformen an.

Die Diagnose des Asthmas bleibt in erster Linie eine klinische, gestlitzt durch ty-
pische Symptomkonstellationen und die Ergebnisse der Lungenfunktionsdiagnostik.

Bei eosinophilem Asthma ist Neben der klassischen reversiblen Obstruktion gewinnen Biomarker zunehmend an
neben der Eosinophilenzahl Bedeutung: exhaliertes Stickstoffmonoxid (FeNO) sowie die Anzahl eosinophiler Gra-
typischerweise auch der FeNO- nulozyten im Blut. Ein FeNO-Wert > 25 ppb gilt als Hinweis auf eine TH2-vermittelte

Wert erhoht. Entziindung [2] (Abb. 1). Eine Eosinophilenzahl von (iber 300/ul gilt als pradiktiver Marker
fiir ein gutes Ansprechen auf bestimmte Biologika [1].
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Abb. 1: Haufigkeit von Exazerbationen in Abhéngigkeit von der Eosinophilenzahl und dem FeNO-Wert
[5].

Bei eosinophilem Asthma ist Von hoher praktischer Relevanz ist auch das Therapieansprechen auf inhalative Kortiko-
neben der Eosinophilenzahl steroide (ICS). Ein positives Ansprechen kann zur Bestatigung der Diagnose beitragen,

typischerweise auch der FeNO- insbesondere wenn funktionelle Nachweise nicht eindeutig sind.
Wert erh6ht. Problematisch wird es bei jenen Patienten, bei denen trotz leitliniengerechter, ma-

ximaler inhalativer Therapie keine ausreichende Kontrolle erzielt wird. In diesen Fallen
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sprechen wir von einem schweren Asthma bronchiale. Die European Respiratory Soci-
ety (ERS) definiert schweres Asthma als eine Erkrankung, die trotz einer Therapie mit
hochdosierten ICS und weiteren Medikamenten weiterhin unkontrolliert ist oder deren
Kontrolle nur durch eine hoher dosierte systemische Glukokortikoidgabe erreicht wer-
den kann [3, 4]. Der Anteil dieser schwer betroffenen Patientengruppe liegt bei etwa 4 %
aller Asthmatiker [5] (Abb. 2).
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24 % difficult-to-treat asthma + poor symptom control
GINA Step 4-5 = GINA Step 4-5 treatment + good adherence and
treatment + poor symptom control inhaler technique

Abb. 2: Haufigkeit von schwer zu behandelndem und schwerem Asthma [5].

Ubersetzungen: GINA Stufe 4-5, schwer zu behandelndes Asthma = GINA Stufe 4-5 + keine ausreichende
Symptomkontrolle; schweres Asthma = GINA Stufe 4-5 + keine ausreichende Symptomkontrolle + gute Adhérenz
und Inhalationstechnik

EGPA: Wenn aus Asthma eine systemische Erkrankung wird

Die eosinophile Granulomatose mit Polyangiitis (EGPA), ehemals als Churg-Strauss-
Syndrom bekannt, stellt eine seltene, aber potenziell schwerwiegende Erkrankung aus
dem Formenkreis der ANCA-assoziierten Vaskulitiden dar. Charakteristisch ist eine tri-
adische Verlaufsform: Zunachst manifestiert sich die Erkrankung meist als schweres,
persistierendes Asthma bronchiale, gefolgt von einer Phase ausgepragter eosinophiler
Infiltration in peripherem Blut und Organen. In der dritten Phase kommt es zur Entwick-
lung einer systemischen, nekrotisierenden Vaskulitis kleiner bis mittelgroBer Gefal3e
mit multipler Organbeteiligung [6] (Abb. 3).

Die EGPA betrifft in Deutschland geschatzt weniger als 5 von 100.000 Personen.
Die Erkrankung kann in jedem Lebensalter auftreten, manifestiert sich jedoch gehauft
zwischen dem 40. und 60. Lebensjahr. Eine Geschlechtspraferenz besteht nicht. Die &tio-
logische Genese ist noch nicht abschlieBend geklart. Diskutiert wird ein Zusammenspiel
genetischer Disposition, immunologischer Dysregulation sowie exogener Faktoren
(z. B. Allergene, Medikamente).

Typische klinische Manifestationen umfassen [7]:

e Pulmonale Infiltrate: fllichtige oder persistierende Infiltrate, zumeist bilateral im CT
sichtbar

e Kutane Vaskulitis: palpable Purpura, insbesondere an den Unterschenkeln

¢ Neurologische Beteiligung: asymmetrische Mononeuritis multiplex oder distale
symmetrische Polyneuropathie

e Herzbeteiligung: Endomyokarditis, Kardiomyopathie, Perikarditis oder
Rhythmusstorungen

e Renale Beteiligung: Glomerulonephritis mit Proteinurie und/oder Hamaturie

In etwa einem Drittel der Falle ist ein p-ANCA (meist gegen Myeloperoxidase/MPO)
nachweisbar. Der ANCA-Status kann Hinweise auf den vorherrschenden Entziindungs-
mechanismus geben: ANCA-positive Patienten zeigen haufiger eine Vaskulitis mit glo-
meruladrer oder neurologischer Beteiligung, wahrend ANCA-negative Patienten eher
durch eosinophile Infiltration (z. B. pulmonal oder kardial) auffallen.

Die Diagnostik umfasst eine Kombination aus klinischer Symptomatik, labor-
chemischen Parametern (z. B. Blutbild mit Eosinophilie, CRP, ANCA), bildgebender
Verfahren (CT-Thorax, Sinus-CT, Herz-MRT), funktionellen Untersuchungen (z.B.

Palpable Purpura sind eine
haufige Hauterscheinung bei
EGPA.

Bei etwa einem Drittel der
EGPA-Falle ist p-ANCA
nachweisbar.
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Abb. 3: Pathophysiologie der EGPA [6].

Nervenleitgeschwindigkeit) und - wenn méglich — histologischer Sicherung durch Biop-
sie betroffener Organe oder Hautveranderungen [7].

Die Klassifikation der EGPA erfolgt nach den ACR/EULAR-Kriterien, bei denen ne-
ben der Eosinophilie (mindestens 1000/ul) und dem Asthma auch Organmanifestationen
und der Nachweis ANCA-assoziierter Autoantikorper eine Rolle spielen. Diese Kriterien
sind primar fir Studienzwecke konzipiert, haben aber auch im klinischen Alltag Bedeu-
tung [8].

Die Abgrenzung der EGPA von anderen hypereosinophilen Syndromen, Infektio-
nen, neoplastischen Erkrankungen oder allergischen Systemerkrankungen ist essenziell
und erfordert meist eine interdisziplindre Abklarung. Entscheidend ist hierbei, friihzeitig
an die Moglichkeit einer EGPA zu denken, insbesondere bei Patienten mit schwerem
eosinophilen Asthma, multiplen Organbeschwerden und persistierender Eosinophilie
trotz Kortikosteroidtherapie [7, 8].

Therapie

Therapie des schweren Asthma bronchiale

Zur Therapie gemal der deutschen S2K-Leitlinie [1] und der NVL [2] gehoren friihzeitiger
und regelmaRiger Einsatz inhalativer Kortikosteroide, auch bei leichtem Asthma.

Unkontrolliertes schweres Asthma stellt eine Hochrisiko-Situation mit erhohter
Morbiditat und Mortalitat dar [1]. Die aktuelle Leitlinie unterstreicht die Notwendigkeit
einer umfassenden diagnostischen Reevaluation bei ungentigender Symptomkontrolle
unter maximaler inhalativer Therapie (ICS-Hochdosis + LABA = LAMA).

Die Einfiihrung von Biologika hat die Therapie des schweren Asthmas in kiirzester
Zeit revolutioniert und sogar die potenzielle Moglichkeit einer Remissionsinduktion bei
dieser Patientengruppe eroffnet [1]. Die Mehrheit der Patient*innen profitiert von einer
Biologikatherapie mit Reduktion von Exazerbationen und OCS sowie Verbesserungen



von Asthmakontrolle, Asthma-bezogener Lebensqualitat und Lungenfunktion. Biolo-
gika werden deshalb in der aktuellen Leitlinie als prioritare krankheitsmodifizierende
Therapieoption bei schwerem Asthma empfohlen.

Therapie der EGPA

Die eosinophile Granulomatose mit Polyangiitis (EGPA) erfordert eine individuell ange-
passte, risikostratifizierte Therapie. Die therapeutische Entscheidung richtet sich primar
nach dem Vorliegen einer lebens- oder organbedrohlichen Organmanifestation. Diese
Einteilung beeinflusst sowohl die Wahl des immunsuppressiven Medikaments als auch

die Dosierung und Dauer der Glukokortikoidgabe [9] (Abb. 4).
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Abb. 4: Therapiealgorithmus der EGPA [9].

Bei Patienten mit schwerem Krankheitsverlauf, etwa bei Beteiligung des zentralen oder
peripheren Nervensystems, einer Glomerulonephritis, pulmonalen Hdmorrhagien oder
kardiologischen Manifestationen (z. B. Myokarditis, Perikarderguss), wird eine inten-
sive Immunsuppression empfohlen. Die initiale Glukokortikoidtherapie besteht in der
Regel aus Methylprednisolon-Pulstherapie (z. B. 500-1000 mg i.v. an 3 Tagen), gefolgt
von einer hohen oralen Prednisolondosis (1 mg/kg KG/Tag). Parallel wird entweder Cy-
clophosphamid (z. B. 6 intravendse Pulse in 2-3-wdchigem Abstand) oder Rituximab
eingesetzt, wobei Rituximab insbesondere bei ANCA-positiven Patienten vergleichbare
Wirksamkeit und eine glinstigere Nebenwirkungsbilanz zeigt.

Ziel der Induktionstherapie ist die Erreichung einer stabilen Remission, definiert
durch das Sistieren klinischer Aktivitat, Normalisierung der Entziindungsparameter
sowie Rlickgang der Eosinophilie. Sobald die Remission erreicht ist, wird eine Erhal-
tungstherapie notwendig. Diese erfolgt je nach Vortherapie mit Azathioprin, Methot-
rexat oder Rituximab. Bei Patienten ohne lebens- oder organbedrohliche Beteiligung
(z. B. isoliertes Asthma, Rhinosinusitis, Hautmanifestationen) steht heute die Therapie
mit zielgerichteten Biologika im Vordergrund [9] (Abb. 4).

Mepolizumab, ein Anti-IL-5-Antikorper, wurde in einer placebokontrollierten Phase-
IlI-Studie speziell fir die EGPA untersucht und ist in Europa zur Behandlung dieser
Indikation zugelassen [10] (Abb. 5). Die Studie zeigte eine signifikant verlangerte Re-
missionsdauer sowie eine Reduktion der Steroiddosis. Hier zeigte die Mandara-Studie,
dass Benralizumab im direkten Vergleich zu Mepolizumab bei EGPA eine hohere Rate an
vollstandiger Steroidfreiheit erreichen konnte (41,7 % vs. 25,5 %) [15].

Bei EGPA ist das Herz das am
haufigsten lebensbedrohlich
betroffene Organ.

Benralizumab blockiert den IL-
5-Rezeptor und kann zur oralen
Kortikoideinsparung beitragen.
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Abb. 5: Einfluss von Mepolizumab auf die Remission bei EGPA-Patienten [10].

In der Praxis empfiehlt sich bei Patienten mit nicht-schwerem Verlauf die rasche Initiie-
rung einer Biologikatherapie in Kombination mit einer niedrig dosierten Glukokortikoid-
gabe. Die kontinuierliche Evaluation des Therapieansprechens erfolgt anhand klinischer
Aktivitatsindizes (z. B. Birmingham Vasculitis Activity Score, BVAS), Entziindungswerte
(CRP, BSG), Eosinophilenzahl sowie dem subjektiven Befinden der Patientinnen und
Patienten.

Ein Therapieziel bei allen Formen der EGPA bleibt neben der Remission die Reduk-
tion der kumulativen Glukokortikoiddosis. Idealerweise sollte nach spatestens 6-12 Mo-
naten eine steroidfreie Krankheitskontrolle erreicht werden. Biologika haben hier eine
wichtige Rolle als steroid-sparende Strategien eingenommen. Dies gilt sowohl flr das
eosinophile Asthma als auch fiir die nicht-schwere EGPA.

Diskussion: Kortikosteroide — notwendig aber
risikobehaftet

Systemische Glukokortikoide stellen seit Jahrzehnten eine tragende Sé&ule in der Be-
handlung sowohl des schweren Asthmas als auch systemischer Autoimmunerkrankun-
gen wie der EGPA dar. Sie wirken schnell und potenziell lebensrettend, insbesondere
bei akuten Exazerbationen oder bei schweren Organmanifestationen, wie z. B. einer
rasch progredienten Glomerulonephritis, pulmonalen Infiltraten oder einer eosinophi-
len Myokarditis.

Dennoch ist der langfristige Einsatz systemischer Kortikosteroide mit einer Vielzahl
an Risiken und Nebenwirkungen verbunden, die sowohl die Lebensqualitat der Patien-
tinnen und Patienten als auch die Prognose beeintrachtigen konnen. Hierzu zéhlen unter
anderem Osteoporose, arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus, Gewichtszunahme, Ka-
tarakt, erhohte Infektanfalligkeit sowie eine beeintrachtigte Wundheilung.

In der Rheumatologie ist gut dokumentiert, dass bereits eine tagliche Dosis von
>5 mg Prednisolon mit einem signifikant erhohten Risiko flir schwere Infektionen as-
soziiert ist [11] (Abb. 6). Die Datenlage aus Kohortenstudien zeigt, dass insbesondere
bei gleichzeitigen Komorbiditaten (z. B. chronischer Niereninsuffizienz oder Diabetes
mellitus) das Infektionsrisiko unter Glukokortikoidtherapie nochmals deutlich ansteigt.

Auch die kardiovaskulare Sicherheit ist relevant: Eine kumulative Einnahme von
systemischen Glukokortikoiden ist mit einem erhohten Risiko fur Myokardinfarkte,
Schlaganfélle und Herzinsuffizienz assoziiert [12]. Die Vermeidung einer chronischen
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Abb. 6: Prednisolondosis als Risikofaktor fiir schwere Infekte [11].

Steroidbelastung ist daher nicht nur aus Lebensqualitdtsgriinden, sondern auch aus
prognostischer Sicht von hoher Bedeutung.

Neben den systemischen Kortikosteroiden sind auch inhalative Kortikosteroide
(ICS), insbesondere in hohen Dosierungen, nicht ohne systemische Effekte. Studien zei-
gen, dass tagliche Dosierungen von >1000 ug Fluticason aquivalent mit einer relevanten
systemischen Resorption einhergehen kdnnen. Diese kdnnen sich u. a. auf die Neben-
nierenfunktion auswirken, was in Einzelfallen zu einer Nebennierenrindeninsuffizienz
fuhrt.

Die Verfugbarkeit moderner Biologika hat die Therapielandschaft entscheidend ver-
andert. Diese zielen spezifisch auf inflammatorische Zytokine oder deren Rezeptoren
ab, wie z. B. IL-5, IL-5R oder IL-4Ra, und ermdglichen nicht nur eine Reduktion der oralen
Glukokortikoide, sondern teilweise auch eine Absenkung der ICS-Dosierung. Studien
wie PONENTE (Abb. 7) und SHAMAL (Abb. 8) konnten zeigen, dass ein Grof3teil der
Patienten unter Benralizumab erfolgreich steroidfrei werden oder die Dosis signifikant
reduzieren kann. Die Reduktion sollte dabei kontrolliert und tber Biomarker wie das
FeNO sowie lungenfunktionelle Parameter engmaschig Giberwacht werden [13, 14].

Auch inhalative Kortikosteroide

(ICS), insbesondere in hohen
Dosierungen, sind nicht ohne
systemische Effekte.
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Abb. 7: 0CS-Reduktion unter Biologika [13].
* Beibehaltung der OCS-Dosis tiber > 4 Wochen, ohne dass sich das Asthma verschlechterte.

In der klinischen Praxis bedeutet dies, dass eine friihzeitige Evaluation der Glukokorti-
koidabhangigkeit und ein Ubergang in eine Biologikatherapie angestrebt werden sollte,
sobald sich ein entsprechender Phanotyp (z. B. eosinophiles Asthma, EGPA ohne Or-
ganbedrohung) abzeichnet. Ziel ist es, eine tagliche Prednisolondosis von < 5 mg zu
erreichen oder die Therapie ganzlich steroidfrei zu gestalten. Die strategische Heraus-
forderung liegt darin, Patientinnen und Patienten nicht zu friih, aber auch nicht zu spatin
diese Therapiestrategie zu tberfihren.
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Abb. 8: ICS-Reduktion unter Biologika-Therapie beim schweren Asthma [14].

Fazit

Schweres Asthma bronchiale stellt nicht nur eine therapeutische Herausforderung dar,
sondern kann auch Ausdruck einer zugrunde liegenden systemischen Erkrankung wie
der EGPA sein. Daher ist insbesondere bei persistierendem Asthma trotz leitlinienge-
rechter Therapie sowie bei erhohten Eosinophilen-Werten im Blut eine differenzialdi-
agnostische Abklarung notwendig. Die eosinophile Granulomatose mit Polyangiitis ist
zwar selten, kann jedoch im Verlauf potenziell lebensbedrohliche Organmanifestationen
entwickeln. Eine friilhe Diagnose ist entscheidend, um systemische Komplikationen zu
vermeiden und eine effektive Therapie einzuleiten.

Die interdisziplinare Zusammenarbeit zwischen Pneumologie, Rheumatologie und
gegebenenfalls Hamatologie ist essenziell, um Patienten mit schwerem eosinophilem
Asthma und Verdacht auf EGPA umfassend zu betreuen. Diagnostische Hinweise erge-
ben sich insbesondere aus dem Differenzialblutbild, der ANCA-Testung, bildgebender
Diagnostik und ggf. histologischer Sicherung. Die therapeutische Strategie sollte indi-
viduell am klinischen Bild und der Organbeteiligung ausgerichtet werden: Wahrend bei
schweren Verlaufen Immunsuppressiva indiziert sind, knnen bei leichteren Verlaufen
zielgerichtete Biologika eine wirksame und zugleich steroidminimierende Behandlungs-
option darstellen.

Das Ubergeordnete Ziel besteht darin, Remission zu erreichen und die Glukokortiko-
idlast moéglichst gering zu halten, um Folgeerkrankungen durch chronische Steroidthe-
rapie zu vermeiden. Die moderne Biologika-Therapie eroffnet hierfiir neue Perspektiven
sowohl in der Asthma- als auch in der Vaskulitisbehandlung. Ein differenziertes, phano-
typbasiertes Management sowie eine vorausschauende Therapieplanung sind fiir den
langfristigen Behandlungserfolg entscheidend.

Kasuistiken
Kasuistik 1: Die pneumologische Perspektive

Die erste Fallvorstellung betrifft eine 72-jahrige Patientin mit seit Jahrzehnten beste-
hendem Asthma bronchiale. Trotz einer leitliniengerechten, dreifachen inhalativen
Therapie (ICS, LABA, LAMA) war die Patientin klinisch schlecht kontrolliert. Sie klagte
Uber persistierende Luftnot und Husten. Bemerkenswert war eine langjahrige orale Kor-
tikosteroidtherapie mit taglich bis zu 40 mg Prednisolon, was retrospektiv betrachtet ein
Warnsignal hatte sein sollen. Aufgrund einer im Verlauf aufgetretenen Nebennierenrin-
deninsuffizienz wurde sie stationar aufgenommen.

In der Funktionsdiagnostik zeigte sich eine mittelgradige Obstruktion (FEV1 bei 71 %,
Tiffeneau-Index 62 %), das FeNO war mit 82 ppb deutlich erh6éht. Trotz der Kortisondau-
ertherapie fand sich eine ausgepragte Hypereosinophilie mit 3700 Eosinophilen/ul. Die



Anamnese ergab zusatzlich eine chronische Rhinosinusitis mit Nasenpolypen (Abb. 9).

Eine thorakale CT ergab Milchglasinfiltrate, woraufhin eine Bronchoskopie mit bron-
choalveolarer Lavage und Kryo-Biopsie durchgefiihrt wurden. Dabei zeigte sich eine
ausgepragte eosinophile Alveolitis sowie histologisch eine perivaskulare, vends betonte
Infiltration mit Eosinophilen, was den Verdacht auf eine EGPA bestatigte. Die hamatolo-
gische Abklarung (u. a. Knochenmarkspunktion) ergab keinen Hinweis auf eine klonale
Genese. Eine kardiale Beteiligung konnte ausgeschlossen werden.

Die Patientin erhielt daraufhin eine zielgerichtete Biologikatherapie mit Benrali-
zumab. Im Verlauf besserte sich die Lungenfunktion signifikant (FEV1-Anstieg auf 84 %),
das FeNO sank unter die Normgrenze (<25 ppb) und klinisch berichtete die Patientin eine
deutliche Symptomverbesserung. Aufgrund der Nebennierenrindeninsuffizienz wurde
die Prednisolontherapie auf 7,5 mg belassen.

Resistance
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Abb. 9: Ergebnisse der erneuten Diagnostik im Januar 2025.

Kasuistik 2: Die rheumatologische Perspektive

Ein 51-jahriger Mann stellte sich mit ausgepragter Abgeschlagenheit, subfebrilen Tem-
peraturen, Muskelschmerzen sowie Kribbelpardsthesien und Taubheitsgefiihlen in den
FiRen in der Notaufnahme vor. In der Anamnese fanden sich ein Gber 30 Jahre be-
stehendes Asthma bronchiale, eine chronische Rhinosinusitis sowie eine drei Monate
zuvor erfolgte Polypektomie.

Laborchemisch zeigte sich ein CRP von 133 mg/I, eine Leukozytose sowie eine pe-
riphere Eosinophilie von 4500/ul. Der MPO-ANCA war positiv. Eine dermatologische
Inspektion ergab frische sowie abgeblasste palpable Purpura an den Unterschenkeln.
Radiologisch zeigten sich keine pulmonalen Infiltrate, jedoch eine ausgepragte chroni-
sche Sinusitis (Abb. 10). Die histologische Aufarbeitung der entfernten Polypen ergab
eine eosinophile Infiltration. Elektrophysiologisch konnte eine symmetrische axonale
Polyneuropathie nachgewiesen werden.

Die Diagnose EGPA war damit nach den Klassifikationskriterien gesichert. Aufgrund
der neurologischen Beteiligung und raschen Progredienz wurde eine schwere Verlaufs-
form angenommen. Es erfolgte eine Remissionsinduktion mit Cyclophosphamid (6 Zyk-
len) sowie anschlieBend eine Erhaltungstherapie mit Rituximab.

Der Patient erreichte eine komplette Remission. Die Beschwerden bildeten sich
weitgehend zurlick, lediglich minimale neurologische Residuen persistierten. Der Fall
unterstreicht die Bedeutung eines friihen therapeutischen Einschreitens bei systemi-
scher EGPA.

arzt=CME
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Abb. 10: Dermatologische und radiologische Befunde des Patienten.
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Lernkontrollfragen

Bitte kreuzen Sie jeweils nur eine Antwort an.

1. Welcher Biomarker ist neben der Eosinophilenzahl typisch erhéht bei eosinophilem
Asthma?

C-reaktives Protein (CRP)
Procalcitonin

Exhalatives Stickstoffmonoxid (FeNO)
Interleukin-6

Laktatdehydrogenase (LDH)

©oe oo

N

Was spricht NICHT fir ein schweres Asthma bronchiale?

Persistierende Symptome trotz ICS/LABA/LAMA
Erhohtes Risiko flir Exazerbationen

Gutes Ansprechen auf niedrig dosierte ICS
Eosinophilie im Blutbild

Haufiger Einsatz oraler Glukokortikoide

©ooe oo

w

Welcher der folgenden Wirkstoffe blockiert gezielt den IL-5-Rezeptor?

Omalizumab
Mepolizumab
Dupilumab
Benralizumab
Reslizumab

©®oo T o

4. Welcher laborchemische Befund im Differenzialblutbild ist am ehesten typisch fir
eine EGPA?

Neutropenie
Lymphozytose
Hypogammaglobulindmie
Eosinophilie >1000/pl
Thrombozytopenie

oo T o

o

Was ist eine haufige kutane Manifestation bei EGPA?

Alopezie

Lupus pernio

Palpable Purpura
Erythema nodosum
Blasenbildende Dermatitis

©ooe oo
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o

Welcher Organtyp ist am haufigsten lebensbedrohlich bei EGPA betroffen?

oo oo

Niere
Haut
Herz
ZNS
Leber

~N

Wie hoch ist in etwa der Anteil ANCA-positiver EGPA-Falle?

PoooT o

<5 %
ca. 10 %
ca.30 %
ca.70 %
>90 %

©

Welche Aussage zur Kortikosteroidtherapie bei EGPA ist korrekt?

oo oo

Inhalative Steroide reichen meist aus

Eine dauerhafte Hochdosistherapie ist unproblematisch

Biologika haben keine Rolle in der EGPA-Therapie

Ziel ist langfristig <6 mg Prednisolonaquivalent/Tag

Kortikosteroide konnen ohne engmaschige Kontrolle reduziert werden

w

Welche Aussage zu Benralizumab trifft zu?

oo oo

Ist ein Anti-IgE-Antikorper

Hat keinen Einfluss auf Eosinophilen

Wird nur bei allergischem Asthma eingesetzt
Wird subkutan appliziert

Erhoht systemisch das FeNO

. Woflr steht die Abklrzung EGPA?

Poo0oT

Eosinophile granulare Polyarteriitis

Eosinophile Granulozyten bei pulmonaler Allergie
Eosinophile Granulomatose mit Polyangiitis

Exogene granulomatdse Pneumonie allergischer Genese
Endogene Glomerulonephritis durch p-ANCA

arzt=CME
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