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1 HERZ

1.1 PHYSIOLOGISCHE GRUNDLAGEN

111 Klappen:

1.1.1.1  Segelklappen:

zwischen Vorhéfen und Kammern = AV-Klappen (atrio-ventrikular); diinne weil’e Bindegewebssegeln,
sind durch feine Sehnenfaden mit den Papillarmuskeln verbunden.

= Mitralklappe: zw. li. Vorhof und li. Kammer, besteht aus 2 Segeln

= Trikuspidalklappe: zw. re. Vorhof und re Kammer, besteht aus 3 Segeln

1.1.1.2. Taschenklappen:

zwischen Kammern und den groRen Arterien, bestehen aus jeweils drei Taschen.

= Aortenklappe: zw. li. Kammer und Aorta (in zwei von den drei Taschen befindet sich der Abgang
der beiden Koronorgefal3e!)

= Pulmonalklappe: zw. re. Kammer und Truncus pulmonalis

1.1.2 Herzzyklus:

= Systole (Kontraktionsphase)

= Diastole (Erschlaffungsphase)

Man unterscheidet Vorhof- und Kammerzyklus.

Kontrahiert sich die Vorhofmuskulatur stromt Blut aus dem Vorhof in die Kammern. Kontrahiert sich
die Kammermuskulatur bei gleichzeitiger Erschlaffung der Vorhofmuskulatur wird Blut aus den
Kammern in den Lungen- und Kérperkreislauf gepumpt und die Vorhéfe fiillen sich wieder mit Blut. Bei
Erschlaffung der Kammermuskulatur filllen sich die Kammern zunachst durch den entstehenden Sog
und dann durch die Vorhofkontraktion mit Blut.

1.1.3 Erregungsbildung- und Leitung:

Die Impulse zur Kontraktion der Herzmuskeln
kommen vom Herzen selbst (autonom) und
zusatzlich noch vom vegetativen Nervensystem
(Symphatikus und Parasymphaticus/N. Vagus).
1. Zentrum ist der Sinusknoten[1] (liegt im
Bereich der re. Vorhéfe, nahe dem Eintritt der
oberen Hohlvene). In Ruhe 60-70
Erregungen/min, Kontraktion der beiden Vorhéfe,
Weiterleitung der Erregung an den AV-Knoten.
2. Zentrum ist der AV-Knoten[9] =
Atrioventrikularknoten (liegt an der Vorhof-
Kammergrenze).

Der AV-Knoten und das von ihm ausgehende
Hiessche-Biindel[10] (zweischenkelig) und die
Purkinje-Fasern[13] dienen zur Fortleitung der
Erregung zur gesamten Kammermuskulatur.
Beim Ausfall des Sinusknotens sendet der AV
Knoten einen Eigenrhythmus (Ersatzrhythmus von
ca 40 Schlagen / Minute aus

N
NN

Die mit [8] bezeichneten, zusatzlichen
Leitungsbundel treten nur als Anomalie auf und
kénnen Ursache fir Herzrhythmusstérungen
(zB reentry tachykardie) sein.




1.1.4 KoronargefiRe = Blutversorgung des Herzens

Das Herz wird Uber 2 Arterien, die direkt von der Aorta abzweigen, mit Blut versorgt. Sie umschlief3en
das Herz wie einen Kranz = Herzkranzgefale.

= Rechte Koronaraterie[B] (A. coronaria dextra): versorgt re Vorhof, re Kammer, Herzhinterwand
und Teile der Kammerscheidewand.

= Linke Koronaraterie[A] (A. coronaria sinister): teilt sich in 2 starkere Aste (Ramus
interventrikularis ant.[1] und Ramus circumflexus[5]), versorgt li. Vorhof, li Kammer, grof3en Teil der
Kammerscheidewand. Blutabflu® des Herzmuskels ber die Herzvenen verlaufen parallel zu den
Arterien und miinden mit einer Sammelvene in den re. Vorhof.

A
Truncus . o .
pulmonalis Auricula sinistra W. pulmonalis
16 "
1 Auricula 5
15
Auricula "
dextra 1 1 g ~
19 — 2 -
23 — 3 /s . ) 21
12 \~ 22

I i

10 | ,’/} 20

Ventricul

dexter

Ventriculus
sinister

1.2 LEITSYMPTOME
1.2.1 Retostenaler Schmerz:
Krankheitsbilder die retrosternalen Schmerz auslésen kénnen:
* Angina pectoris: Durch den verminderten O,-Transport zum Herzmuskel kommt es zu
Schmerzen und Engegefiihl in der Herzgegend, Besserung auf Nitro und Ruhe.
* Myocardinfarkt: heftigster Schmerz, Vernichtungsgefihl ( Todesangst ) und starke Unruhe,
Schmerzen werden durch Nitro und Ruhe nicht beseitigt.
* Entzindliche Herzerkrankungen: meist atem- und lageabhangig.
* Pulmonalembolie (PE): atemabhangige Schmerzen, Tachykardie.
* Erkrankungen des Magen-Darm-Traktes, z.B. Entzlindungen der Speiserdhre.

1.2.2 Synkope = plétzl. BewuBtlosigkeit

* vasovagal: zB bei emotioneller Belastung

* orthostatisch: zB schnelles Aufstehen, bei niedrigem Blutdruck (der vasovagalen Synkope sehr
ahnlich)

* Adam-Stokes-Anfall: entsteht durch eine schwerwiegende Herzrhythmusstérung

* Synkopen bei Karotissinus-Syndrom

e zerebrale od. zerebro-vaskulare Synkopen bei Epilepsie od. TIA= transitorisch ischamische
Attacke

e  Synkope durch Hypoglykamie (Unterzuckerung)

1.2.3 Zyanose:

blaulich-rote Verfarbung der Haut durch verminderten O,-Gehalt im Blut

Besonders sichtbar: Lippen, Finger-, Zehenspitzen.

* Zentrale Zyanose: die arterielle O,-Sattigung ist vermindert, z. B. durch Lungenerkrankungen od.
Herzerkrankungen. Neben den blauen Lippen und den blauen Fingern sind auch gut durchblutete
Organe, wie zB die Zunge zyanotisch.

* Periphere Zyanose: verlangsamte Blutzirkulation od. hoher O,-Bedarf des Gewebes. Nur Finger
und Lippen werden blau.
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1.2.4 Odeme = Ansammlung von Fliissigkeit im Gewebe
Auftreten > lokalisiert od. generalisiert
Der Blutdruck am vendsen Schenkel der Kapillare tUbersteigt den osmotischen Druck =» die am
arteriellen Ende austretende Flissigkeit kann nicht vollstandig in die Kapillare zurtickstromen
= Odeme entstehen.
Ursachen: - Lymphstau
- vendse Stauung
- EiweiBmangel
- gesteigerte Kapillardurchlassigkeit
Prognose hangt von der Ursache ab.

1.3 UNTERSUCHUNG

1.3.1 AUSKULTATION:

1. Herzton: Anspannung der Herzmuskulatur des linken Ventrikels

2. Herzton: Klappenschlul der Aorten und Pulmonalklappe
Wenn man nur den ersten und zweiten Herzton in regelmafiger Abfolge hort, bezeichnet man die
Herzaktion als ,rein und rhythmisch®. Sind Gerausche zu héren, deutet dies auf einen gestorten
BlutfluB z.B. bei Klappenfehlern hin.

Herzgerausch zwischen ersten und zweiten Herzton = Systolikum.

Herzgerausch zwischen zweiten und ersten Herzton = Diastolikum.

1.3.2 EKG (=Elektrokardiogramm):

= StromfluRkurve des Herzen. Das EKG gibt Auskunft ber den Herzrhythmus und die
Arbeitsmuskulatur des Herzen. (Myocard) Ist z.B. ein Teil des Muskelgewebes abgestorben
(Herzinfarkt), wird hier der Strom nicht mehr weitergeleitet.

Durchfuihrung: Auf genau definierten Punkten der Kérperoberflache werden die angefeuchteten
Elektroden angebracht und dann mit dem Elektrokardiograph das EKG geschrieben.

a) Bipolare Extremitatenableitung nach Einthoven:

Rote Elektrode Rechter Arm
Gelbe Elektrode Linker Arm
Grune Elektrode Linker Fuly
Schwarze Elektrode |Rechter Fu

|

|

|

|

|

:

|

b) Unipolare Brustwandableitung nach Wilson: :
1

|

i

|

|

|

|

1

-~ |

|

|

|
-

|

I

1

T T T T T T T
0 o1t 02 03 04 05 06 07 08 09 Sek.

V1 (Rot) 4. ICR parasternal rechts
\V, (Gelb) 4. ICR parasternal links o 2,3 g o o|. @
Vs (Grin)  |zw. Vo und V, < 2255855 ~2 |52 |88
V4 (Braun) 5. ICR, Medioklavikularlinie o
Vs (Schwarz) | vordere Axillarlinie, selbe Héhe wie V, we - E
Vs (Violett) mittlere Axillarlinie, selbe Hohe wie V4 8| = | > '-E >
ool E|o | E = [S
VIVl © VI o A -
PQ-Zeit, |QT-Zeit,
0,12-0,21s|=0,3-0,5s
Lelektrische Systole”
P-Welle: Vorhoferregung
QRS-Komplex: Kammererregung
T-Welle: Erregungsrickbildung

1.3.3 Belastungs - EKG (ERGOMETRIE):
Grundprinzip: Der Proband wird einer stufenweise ansteigenden Belastung auf einem Ergometerrad
(seltener Laufband) unterzogen. Kontinuierlich wird das EKG und der Blutdruck registriert. Die
Belastung wird bei Erschopfung des Probanden oder beim Auftreten von medizinischen
Abbruchkriterien beendet.
Indikationen:
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¢ Verdacht auf KHK. (Typische EKG-Veranderungen, wenn ein Sauerstoffmangel des
Herzmuskels unter Belastung auftritt)

»  Verlaufskontrolle der KHK (Uberpriifung von Therapiemafnahmen)

* Beurteilung der kdrperlichen Leistungsfahigkeit nach einem Herzinfarkt oder Bypass.

e Zur Diagnose belastungsabhangiger Herzrhythmusstérungen.

¢ Kontrolle der Leistungsfahigkeit von Gesunden bzw. des Trainingszustandes von Sportlern.
Vor jeder Ergometrie immer Ruhe — EKG und klinische Untersuchung zwecks Ausschluf} von
Kontraindikationen. (z.B. frischer Herzinfarkt) Da es immer zu lebensbedrohlichen Zwischenfallen
kommen kann = Notfallkoffer, O, + Defi. bereitstellen, Arzt mul} anwesend sein.

1.3.4 LANGZEIT - EKG:
Da Herzrhythmusstérun%en oft nur zeitweise auftreten, ist es sinnvoll, das EKG Uber einen l&angeren
Zeitraum abzuleiten. (24" ) Dazu werden Langzeit-EKG-Rekorder verwendet, damit der Patient mobil
ist und seinen gewohnten Tatigkeiten nachgehen kann. Aufzeichnung erfolgt auf Kassette oder
Diskette, Auswertung mittels Computer.
Indikationen:

* Erkennung und Klassifizierung von Herzrhythmusstérungen

* Abklarung von Synkopen.

» Uberwachung und Beurteilung einer antiarhythmischen Therapie.

* Schrittmacherkontrolle.

1.3.5 ECHOKARDIOGRAPHIE:

Bei der Echokardiographie wird ein Ultraschallkopf auf den Thorax aufgesetzt. Man unterscheidet die
eindimensionale Echokardiographie (M- Mode), die zweidimensionale Echokardiographie (2D — Mode)
und die Doppler Untersuchung einschlieRlich Farbdoppler.

Bei der eindimensionalen Echokardiographie (M-Mode) wird ein
Schallkopf benutzt, der nur einen einzigen Schallstrahl ausstrahlt. Das
Schallecho wird im zeitlichen Verlauf registriert. Im Ultraschallbild zu sehen
sind Dicke und Bewegungsablaufe der Herzklappen, Herzhéhlen sowie die
Herzwande.

Bei der zweidimensionalen Echokardiographie (2D — Mode) wird ein
Schallkopf benétigt, der die Schallwellen facherférmig ausstrahlt. Dadurch
wird ein Schnittbild des Herzens erzeugt. Auf dem Monitor sind Aufbau und
Bewegung der Herzkammern und Herzklappen deutlich zu erkennen.

Bei der transdésophagealen Echokardiographie (TEE) wird der
Schallkopf in die Speiserdhre eingefiihrt, um die Vorhofe, die Aorten— und
Mitralklappe sowie die Anfangsabschnitte der Aorta besser beurteilen zu kénnen. Im Gegensatz zu
den obigen Verfahren muRR der Patient nichtern sein und eine Einverstandniserklarung
unterschreiben. In den ersten zwei Stunden nach der Untersuchung darf der Patient nichts essen.

Durch die Ausnitzung des Dopplerprinzips kann die FluRrichtung und Geschwindigkeit im Herz
beurteilt werden. Die Farb — Doppler — Echokardiographie zeigt die Geschwindigkeit und Richtung
des Blutstromes in verschiedenen Farben an .Damit ermdglicht sie Aussagen Uber die Schwere von
angeborenen oder erworbenen Herzfehlern. Beispielsweise kann das Ausmal einer Klappenstenose
oder Insuffizienz bestimmt oder ein Loch im Vorhof oder Kammerseptum direkt nachgewiesen werden.

1.3.6 NUKLEARMEDIZIN:

Abklarung von Herzerkrankungen mit radioaktiven Markierungssubstanzen.

1.3.6.1  Myokardszintigraphie:

Die Myokardszintigraphie dient der bildhaften Darstellung der Myokarddurchblutung.

' Thalium wird — moglichst unter korperlicher Belastung (Fahrradergometrie im Liegen) — intravends
injiziert und verteilt sich dann entsprechend der Durchblutung im Herzgewebe. Wahrend ein normal
durchbluteter Herzmuskel eine gleichmaRige Anfarbung zeigt, kommt es bei einer
Minderdurchblutung oder beim Herzinfarkt zu Bezirken verminderter bzw. fehlender Speicherung.

Die Myokardszintigraphie weist infarktbedrohte oder bereits geschadigte Herzmuskelbezirke nach.
1.3.6.2 Radionuklidventrikulographie:

Bei der Radionuklidventrikulographie (RNV, auch Herzbinnenraumzintigraphie genannt) wird
9MTechnetium intravends im Bolus gegeben. Kommt dieser Bolus im linken Ventrikel an, wird eine
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Aufnahme angefertigt. Das Verteilungsmuster in der linken Herzkammer erlaubt Aussagen uber die
Auswurf- und Kontraktionsleistung der Herzmuskulatur.

1.3.7 LABOR (=Blutuntersuchungen):

Aus den geschadigten Herzmuskelzellen gelangen vermehrt Enzyme ins Blut und kénnen dort in
erhdhter Konzentration nachgewiesen werden. Wahrend Troponin T und die Kreatinphosphokinase
der Untergruppe MB (kurz: CK — MB) herzmuskelspezifisch sind, kommen Gesamt — CK, GOT, HBDH
und Myoglobin auch in anderen Organen vor, sodaf ihre (alleinige) Erhéhung nicht beweisend fir
einen Herzinfarkt ist. Allerdings steigen die Werte erst nach einigen Stunden meRbar an.
Sind 6 Stunden nach dem Schmerzereignis EKG und CK normal, ist ein Herzinfarkt unwahrscheinlich.
Zum sicheren Infarktausschlu®@ werden die Untersuchungen ca. 12 Stunden nach dem
Schmerzereignis wiederholt. In dieser therapie- und prognoseentscheidenden Friihphase kann ein
sofort ablesbarer Schnelltest helfen, der Troponin T sehr frih (z.B. bereits im NAW) und ohne
Zuhilfenahme eines Labors nachweist.

Auch Muskelprellungen durch Sturz oder eine i.m. — Injektion kénnen zum CK — Anstieg fiihren !

1.3.8 HERZKATHETER:

1.3.8.1 Rechtsherzkatheteruntersuchung:

Bei der Rechtsherzkatheteruntersuchung werden mit einem Pulmonaliskatheter (Pulmonal-
arterienkatheter, Swan-Ganz-Katheter, Einschwemm-Katheter) Messungen im rechten Herzen
vorgenommen. Nach Punktion einer Vene wird der Katheter bis zum rechten Vorhof vorgeschoben
und der an seinem Ende befindliche Ballon mit Luft gefullt, sodal3 er uber den rechten Vorhof und
Ventrikel in eine Lungenarterie eingeschwemmmt wird. Auf ihrem Weg durch das rechte Herz und bis
zu ihrer Position in der Lungenarterie mif3t die Katheterspitze den Druck im rechtem Vorhof, in der
rechten Kammer und in der A. pulmonalis (dieser kann bei geblocktem Ballon mit dem Druck im linken
Vorhof gleichgesetzt werden).

1.3.8.2 Linksherzkatheteruntersuchung und Koronarangiographie:

Bei der wesentlich invasiveren Linksherzkatheteruntersuchung
wird der Katheter nach Punktion der
A. femoralis in der Leiste retrograd, also entgegen dem
Blutstrom, Uber die Aorta bis zur Aorten-klappe vorgeschoben.
Dabei kann unter Réntgendurchleuchtung Kontrastmittel in die
Koronararterien gespritzt werden (Koronarangiographie), um
festzustellen, wie stark die Herzkranzgefalle bei einer koronaren
Herzkrankheit verengt sind oder welches Herzkranzgefall bei
einem Herzinfarkt verschlossen wurde. Die
kontrastmittelgefiiliten Gefalle stellen sich dar, Engstellen oder
Verschlisse werden als Kontrastmittelaussparungen bzw. —
abbriiche sichtbar. Zur Beurteilung der Auswurffraktion und der
Druckverhéaltnisse kann der Katheter Uber die Aortenklappe in
den linken Ventrikel vorgeschoben werden. Fir eine
Linksherzkatheteruntersuchung bzw. Koronarangiographie muf}
der Patient vom Arzt aufgeklart werden und schriftlich

einwilligen.
Komplikationen der Linksherzkatheteruntersuchung:
Je schwerer die Herz- und Begleiterkrankungen, desto risikoreicher ist der Eingriff. Die Komplikationen
der Linksherzkatheteruntersuchung bestehen in:

* Kontrastmittelzwischenfallen (z.B. anaphylaktischer Schock)

e Herzrhythmusstérungen (z.B. Kammerflimmern)

* Infarkt bei Koronarangiographie

e Perikardtamponade bei Perforation des Myokards

e Blutung und Thrombosen im Bereich der Punktionsstelle mit der Gefahr arterieller

Embolien.

1.3.9 RADIOLOGIE:

1.3.9.1 Thorax — Réntgen:

Die réntgenologische Darstellung von Herz und Lunge gehdrt neben dem EKG zu den Routine-
MaRnahmen bei Herz - Kreislauferkrankungen. Réntgenaufnahmen des Thorax (kurz: CP ap/s)
ermoglichen Aussagen Uber Herzgroe und —form sowie Uber benachbarte Strukturen wie
Osophagus, Lunge, Mediastinum und Aorta. Eine besondere Vorbereitung des Patienten fir diese
Untersuchungen ist nicht erforderlich.

-1 -



-14 -



1.4 KORONARE HERZKRANKHEIT (KHK)

1.4.1 DEFINITION:

Mangeldurchblutung (Ischamie) und dadurch Sauerstoffmangel (Hypoxie) des Herzmuskels
durch Einengung oder VerschluB von Koronaraterien.

1.4.2 Die KHK kann sich duBern in:

* Angina Pectoris

e  Herzinfarkt

* Herzinsuffizienz

*  Herzrhythmusstérungen

* Plotzlichen Herztod (plétzliches Herzversagen, z.B.: infolge Kammerflimmerns, das ohne

sofortige Reanimation zum Tod des Patienten fiihrt).

1.4.3 KRANKHEITSENTSTEHUNG
Ursache der KHK st in der Regel eine fortschreitende arteriosklerotische Verengung der
Herzkranzgefalie, die zu einer Minderdurchblutung und in der Folge zu einem Sauerstoffmangel des
Herzmuskels fihrt ( MiRverhéltnis zw. 0, Angebot u. O, Bedarf).
1.4.3.1 RISIKOFAKTOREN fiir eine KHK sind:

* Hypercholesterinamie, dabei insbesondere die Erhéhung des LDL-Cholesterin

* Rauchen >20 Zigaretten pro Tag

* Hypertonie

* Diabetes mellitus

» Die Kombination mit anderen Risikofaktoren wie Ubergewicht, Hyperurikdmie, Gicht und

Strel3.

* Bewegungsmangel
1.5 ANGINA PECTORIS
Angina Pectoris Anfalle treten auf bei Verengungen d. HerzkranzgefalRe und Unterversorgung des
Herzmuskels mit O,.
Die Anfélle werden als Sekunden bis Minuten dauernde Schmerzen im Brustkorb mit Beklemmung u.
Engegefihl (Angina pectoris = Brustenge) empfunden. Schmerzen strahlen meisten in den linken
Oberarm aus, seltener in Oberbauch, rechten Arm, den Hals, Unterkiefer od. Oberkiefer.
Die Anfalle kénnen durch koérperliche oder psychische Belastung, Kélte oder schwere Mahlzeiten
provoziert werden.
1.5.1 EINTEILUNG:
1.5.1.1 Stabile Angina Pectoris:
¢ Schmerzcharakter d. Anfélle ist immer gleich.
¢ Das Ansprechen auf Gegenmalnahmen (kérperliche Ruhe, Medikamente) ist immer gleich
1.5.1.2 Instabile Angina Pectoris:
¢ Anfallsdauer, Anfallshaufigkeit u. Schmerzintensitat nehmen rasch zu.
¢ Medikamente helfen von Mal zu Mal schlechter.

= Eine Instabile Angina Pectoris bedeutet immer héchste Herzinfarktgefahr !!!

1.5.2 ERSTMASZNAHMEN:
* Korperliche Ruhe, Nitro sublinqual, ev. O,
* Ruhe-EKG u. Blutabnahme mit Bestimmung d.Herzmuskelenzyme
* wenn Infarktereignis sicher ausgeschlossen werden kann, folgen weitergehende kardiologische
Untersuchungen
1.5.3 WEITERFUHRENDE DIAGNOSTIK
* Belastungs-EKG, Echokardiographie (Langzeit-EKG)
* StreRechokardiographie, Myokardszintigraphie.
* Koronarangiographie
1.5.4 THERAPIE
1.5.41 LEBENSSTIL ANDERN:
¢ kein Rauchen
¢ Ubergewicht reduzieren
¢ Fette Speisen vermeiden
¢ Strel3 abbauen (Entspannungstraining)
¢ Bewegungsprogramm .
1.5.4.2 THERAPIE MEDIKAMENTOS:
¢ Nitrate nicht nur beim akuten Anfall, auch als Langzeittherapie
¢ B-Blocker senkt durch d. Reduzierung des myokardialen O,-Verbrauchs Anfallshaufigkeit u.
Anfallsschwere
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¢ Kalziumantagonisten z.B.: Adalat od. Dilzem wirken direkt erweiternd auf die Herzkranzgefalie,
¢ Niedrig dosierte Azetylsalizylsdure (z.B.: Thrombo ASS 50) soll eine Thrombenbildung in den
HerzkranzgefaBen mit nachfolgendem Herzinfarkt verhindern. Die Wirkung erfolgt Uber eine
Thrombozytenaggregationshemmung
1.5.43 PERKUTANE TRANSLUMINALE KORONARE ANGIOPLASTIE (PTCA):
Oft auch als koronare Balondilatation bezeichnet, ist die wichtigste nichtoperative invasive
Behandlungsmethode der KHK. Dabei wird unter Réntgendurchleuchtung ein dunner Ballonkatheter
von der A. femoralis in das erkrankte Koronargefal vorgeschoben, der
Balon in der Engstelle aufgeblasen und so die Stenose aufgedehnt.
Um eine erneute Verengung (Re-Stenose) zu verhindern, kann ein
Stent (selbstexpandierende ,Metallspirale®) eingesetzt werden. Bei ca.
90 % der Falle gelingt es den Grad der Verengung zu verringern.
1.5.44 BYPASS
Falls Aufdehnung der Herzkranzgefae durch eine PTCA nicht gelingt
od. nicht moglich ist, wird operativ eine ,Umleitung®, ein Bypass,
angelegt. Beim aorto koronaren Venen-Bypass (ACVB) werden
beim Pat. ein od. mehrere Venenstiicke vom Bein entnommen u. zw.
Aorta u. den Koronar-arterien distal der Engstelle od. d. Verschlusses
eingesetzt. Zur Uberbriickung einer Engstelle kann auch eine hinter
dem Brustbein verlaufende Arterie (A. mammaria interna) verwendet
werden.

1.6 HERZINFARKT (MYOKARDINFARKT)
1.6.1 DEFINITION:

Akute und schwerste Manifestation der KHK mit umschriebener Nekrose (Gewebsuntergang) des
Herzmuskelgewebes infolge Ischamie (Mangeldurchblutung).

Der Herzinfarkt ist eine der haufigsten Todesursachen!

1.6.2 PATHOPHYSIOLOGIE:

¢ VerschluR einer od. mehrerer Koronararterien, meist infolge einer Thrombusbildung in
arteriosklerotisch veranderten Gefaflabschnitten.

¢ Das distal des Verschlusses gelegene Myokard wird nicht mehr ausreichend mit O, versorgt.

¢ Spatestens 20 — 30 Min. nach Unterbrechung des Blutflusses beginnen d. Herzmuskelzellen
abzusterben.

¢ Nach 3 — 6 Std. hat sich eine irreversible Nekrose des betroffenen Muskelgewebes ausgebildet.

¢ Nekrose kann alle Wandschichten erfassen (transmuraler Herzinfarkt, schlechtere Prognose)
oder auf Teilschichten begrenzt bleiben (nicht transmuraler Herzinfarkt, bessere Prognose).

1.6.3 SYMPTOME:

¢ plétzliche heftige retrosternale Schmerzen,
Todesangst, Vernichtungsgefihl.
Aber: ca 20% haben wenig oder keine Schmerzen !
(Stummer Infarkt zB bei Diabetikern).
Ubelkeit, Erbrechen.
Blasse, fahl — graue Gesichtsfarbe, kalter Schweil3.
Dyspnoe
plétzlicher Kreislaufzusammenbruch, ggf. mit
BewuRtlosigkeit.

L 2R 2R 2R 2
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1.6.4 EKG Diagnostik

Stadium 0
Erstickungs-T:
-/ V | — T positiv, hoch, breit

Stadium |
QKklein
[\ ¢ 1;:_ R klem
i deutliche monophasische
v ST-Streckenhebung
T positiv

; Stadium Il
N — Qgrof3
\V4 Rklein
ST-Hebung rlicklaufig
T spitz, negativ

Stadium lll
Q groB
- — R hoher als in Stadium I
! V ST-Hebung veschwunden
T spitz, negativ

Stadium IV

Q noch groB
I\ R wieder normal groB3
—_— —— keine ST-Hebung,
keine ST-Senkung
T wieder positiv

1.6.5 LABORDIAGNOSTIK

¢ Aus den geschadigten Herzmuskelzellen gelangen vermehrt Enzyme ins Blut und kdnnen dort in
erhéhter Konzentration nachgewiesen werden.

¢ CK-MB (MB = Muscle — Brain) und Troponin T sind herzmuskelspezifisch.

¢ CK (Creatinphosphokinase ), GOT und LDH kommen auch in anderen Organen vor und sind
daher nicht herzmuskelspezifisch.

Auch Muskelschadigungen durch Sturz od. eine i.m.-Injektion fiihren zum CK-Anstieg!

Verdacht auf akuten Herzinfarkt besteht bei:

¢ Gesamt— CK> 80 U/l

¢ GOT > 19 U/l

¢ HBDH > 135 U/l

Beweisend fiir einen Herzinfarkt sind:

¢ Troponin T — Nachweis

¢ CK-MB > 6 - 10% einer erhdhten Gesamt - CK

1.6.6 THERAPIE
Gdf. sofort Reanimation
Arzt Uber Rufanlage verstandigen
Patient nicht alleine lassen, mit erh6htem Oberkoérper lagern
Vitalzeichen kontrollieren
Sauerstoff geben, 1-2 Hibe Nitroglycerin-Spray, dann Nitroglycerin-Perfusor (bei
systolischem Blutdruck tber 110 mmHg )
Monitoring von EKG, Blutdruck u. Sauerstoffsattigung
Schmerzbekdmpfung, Sedierung
Heparin i.v. zur Vermeidung von weiteren Thrombosierungen
Bei Schocksymptomatik evtl.Katecholamine (Dopamin od. Dobutrex) tber Perfusor zur
Starkung der Herzkraft
¢ ZVKlegen
1.6.6.1 LYSETHERAPIE (Thrombolyse):
nur in den ersten 6 Stunden nach dem Infarkt erfolgversprechend, die am haufigsten verwendeten
Substanzen sind Urokinase, Streptokinase und rt-PA (Plasminogen-Aktivator).

L 2R 2B 2B 2R 4

L 2R 2R 2R 4

Hauptkomplikationen d. Lysetherapie
¢ Blutungen
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¢ Embolien
*  Herzrhythmusstérungen
»  Uberempfindlichkeitsreaktionen

Kontraindikationen

*  Frische i.m. Injektionen od. OP’s
* Gastrointestinale Blutung

1.6.6.2 WEITERFUHRENDE MASSNAHMEN

L

L

L

Nach der Akutphase kann eine Koronarangiographie durchgefiihrt werden um festzustellen, ob
das Risiko eines Zweitinfarktes durch PTCA od. Bypass-Operation gesenkt werden kann.
Langfristige Therapie mit B-Blockern u. 100 mg Azetylsdure senkt das Risiko eines erneuten
Infarkts.

Trainingstherapie, Erndhrungsberatung, Schulung zB. im Rahmen eines Rehabaufenthaltes.

1.6.7 KOMPLIKATIONEN

¢
¢
¢

<

Herzrhythmusstérungen (haufigste Todesursache)

Linksherzinsuffizienz (Wahrscheinlichkeit abhangig von der Grof3e der Nekrosen)

Kardiogener Schock bei ca. 15% der Patienten (haufigste Todesursache bei Infarktpatienten
wahrend der Intensivbehandlung)

Herzwandaneurysma und Myokardruptur:

Im Bereich der Nekrosen bilden sich bindegewebige Narben, die bei starker Belastung nach
aullen gedruckt werden kénnen, sodal} eine Aussackung der Herzwand (Herzwandaneurysma)
entsteht, schrankt die Herzfunktion ein, kann auch perforieren (platzen) oder zum Entstehungsort
von Thromben werden.

Auch ohne Bildung eines Aneurysma kann die Myokardnarbe reilen (Myokardruptur) und zur
Perikardtamponade (Austritt von Blut aus dem Herzen in den kaum dehnbaren Herzbeutel)
fuhren.

Re-Infarkt

1/3 der Herzinfarktpatienten erleidet einen zweiten Infarkt mit insgesamt schlechter Prognose.

1.7 HERZINSUFFIZIENZ
1.7.1 DEFINITION: Unfahigkeit des Herzens, eine adaquate Organdurchblutung aufrecht zu

erhalten (= komplexes Syndrom).

1.7.2 URSACHEN:

e KHK (50 -70 %)

* Hypertonie

e Vitien (angeboren oder erworben)

e primare Cardiomyopathien

* entzindliche Erkrankungen (Endocarditis, Myocarditis, Pericarditis)
* endokrin (zB Hyperthyreote Krise)

*  Rhythmusstérungen

1.7.3 GRADEINTEILUNG der Herzinsuffinzienz:

NYHA (,New York Heart Assoziation®):

NYHA I keine Beschwerden bei normaler Belastung, aber Nachweis einer beginnenden
Herzerkrankung durch technische Untersuchungen

NYHA II: leichte Beschwerden bei normaler Belastung

NYHA Il erhebliche Leistungsminderung bei normaler Belastung

NYHA IV: Ruhedyspnoe

1.7.4 weitere Einteilung:

nach der Zeitdauer der Entwicklung: - AKUT : CHRONISCH (Auswurfleistung nimmt langsam ab)
Nach der Lokalisation: LINKS — RECHTS — GLOBAL

1.7.5 LINKSHERZINSUFFIZIENZ: das Blut staut sich in den kleinen Kreislauf zurtick; Flussigkeit

aus den BlutgefaRBen wird das Lungeninterstitium und in die Alveolen gepreft.

1.7.5.1 Hauptbeschwerden:

* Ruhe- und Belastungsdyspnoe bis zur Orthopnoe

¢ Zyanose

e Hustenreiz mit rostbraunem Sputum

¢ Tachykardie

*  Herzrhythmusstérungen

* Rasselgerausche der Lunge bei der Auskultation

* akutes Lungenddem (= Ansammlung von Flussigkeit im Lungeninterstitium oder Alveolen mit
lebensbedrohlicher Atemstdrung).
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1.7.6 RECHTSHERZINSUFFIZIENZ: das Blut staut sich in den Kérperkreislauf.
1.7.6.1 Hauptbeschwerden:
* lagerungsabhangige Odeme v. a. an Kndcheln, Unterschenkel; bei bettlagrigen Patienten
Sakralédeme
* Halsvenenstau
¢ Zyanose
e Leber und Milz vergréRert tastbar
* Appetitlosigkeit und Ubelkeit (durch Riickstau in die Magenschleimhaut)
1.7.6.2 Gemeinsame Symptome:
* Leistungsfahigkeit nimmt ab
*  Nykturie
¢ Tachykardie
e HerzvergréRerung, Pleura-, Pericarderguf}
* im Spétstadium > RR WV
1.7.7 THERAPIE:
1.7.71 DIURETIKA:
wirken durch direkten Angriff an den Nieren harntreibend, intravasales Volumen ¥ , Odeme werden
beseitigt, Nachlastsenkung.
a) Schleifendiuretika®: z.B. LASIX®, Nierendurchblutung A , sehr starke Wirkung (daher auch
Einsatz beim Lungendédem); cave: Kaliumverarmung bei Dauertherapie
b) Aldosteronantagonisten: (z.B. ALDACTONE®) Hemmung der Aldosteronwirkung (NA-
Ausscheidung A ) diuretischer Effekt setzt sehr langsam ein, wirken Kalium-sparend
1.7.7.2 DIGITALIS:
DIGITOXIN, DIGOXIN (Digimerck®, Lanitop®) wird aus der Pflanze Digitalis (= Fingerhut) erzeugt, hat
engen therapeutischen Bereich, wirkt pos. inotrop (Kontraktion der Herzmuskulatur A ), negativ
chronotrop (Uberleitung am AV-Knoten ¥ ).
1.7.7.3 NITRATE: wirken periph. geféaBerweiternd
1.7.7.4 ACE-Hemmer: wirken RR ¥ und gefélBerweiternd; ACENORM®, ACEMIN®, RENITEC®.
1.7.7.5 CA-Antagonisten: Herzfrequenz ¥
dampfen Herzkraftenfaltung (neg. inotrop)
0,-Bedarf des Herzens W
Welche der Wirkungen im Vordergrund steht, ist vom jeweiligen Praparat abhangig.
ISOPTIN® (verapamilartig — wirken hauptséachlich auf die Herzfrequenz),
ADALAT® (nifedipinartig — wirken hauptsachlich gefaBerweiternd und blutdruck senkend).

1.8 ENTZUNDLICHE HERZERKRANKUNG
1.8.1 ENDOKARDITIS:
= Entzlindung der Herzinnenhaut mit drohender Zerstérung der Herzklappen
1.8.1.1  Einteilung:
= Bakterielle Endokarditis
= Abakterielle od. rheumatische Endokarditis
1.8.1.2 Bakterielle Endokarditis:
* Entstehung:
Besiedelung mit Bakterien einer fast immer vorgeschadigten Stelle der Herzinnenhaut im Rahmen
einer Sepsis (Staphylokokkus aureus, Streptokokkus viridans). Besonders gefahrdet sind
mechanisch stark beanspruchte Stellen, z.B. linksseitige Herzklappen.
* Beginn: hochakut od. schleichend
* Symptome:
Schwache, Gewichtsverlust, Nachtschweill, Anamie, Fieber, neu auftretende Herzgerausche,
Tachycardie, Rhythmusstérungen, EKG-Veranderungen.
¢ Diagnose:
Labor und Bakteriologie (BSG, BB, Blutkulturen mind. 3 vor AB-Gabe), Echo,
TEE ,EKG
¢ Komplikationen:
Frih: Embolien, Herzinsuffizienz
Spat: Endokarditis-Rezidiv
* Therapie:
medikamentds: AB laut Antibiogramm >ausreichend lange und ausreichend dosiert
OP: bei Klappenperforation od. entziindeter Kunstklappe
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1.8.1.3 Rheumatische Endokarditis

Entstehung:

Rheumatisches Fieber nach Infekt mit beta — hamolysierenden Streptokokken der Gruppe A.
Die gebildeten AK richten sich gegen strukturdhnliche Anteile der Herzklappenrander.
>Endocarditis verrucosa rheumatica (besonders haufig ist die Mitralklappe betroffen)
Symptome:

2 WO nach dem Infekt Gelenksschmerzen, Hauterscheinungen (ringférmige Hautausschlage,
kleine subcutane Knétchen), allgemeine Schwache.

Diagnose:

ASLO = Antistreptolysintiter

Echo-TEE = Herzultraschall Gber die Speiserdhre, erlaubt eine genauere Beurteilung der
Herzklappen.

(EKG)

Therapie:

Streptokokkeninfektion = Penicillin

bei rheumatische Beschwerden = Acetylsalizylsaure, NSAR, Glukokortikoide

Prognose:

Hangt ab vom Keim, AZ des Pat., auftretenden Komplikationen.

Prophylaxe: Endokarditisprophylaxe bei besonderem Risiko durch AB-Gabe.

1.8.2 MYOKARDITIS:

= akute od. chronische Entziindung des Herzmuskelgewebes

Einteilung:

= viral (Coxackie B-Virus, Zytomegalie-Virus)
= rheumatisch
= bakteriell

Die Entziindung verursacht Funktionsstérung von

1. Kontraktilitdt (Stdérung in der muskularen Kraft des Herzens)
2. Reizbildung und Reizleitung

Diagnose: Verdachts- und Ausschluf3dg.

Blutuntersuchung (BSG, BB, Autoantikérper, Virusseriologie), EKG, RO, Echo
Herzmuskelbiopsie

Klinik: véllig unspezifisch: Schwache, Fieber, AZ vermindert, bis zu Atemnot, Herzschmerzen,

Herzrhythmusstérungen, EKG-Veranderungen.

Therapie: symptomatisch

Behandlung der Grunderkrankung
strenge Bettruhe
kausale Behandlung mit AB

1.8.3 PERIKARDITIS:

= Entziindung des Herzbeutels

Einteilung: = bakteriell (Staphylokokken, Streptokokken,...)

=> viral (Coxackie-V., Influenza-V,...)
= autoimmun (Lupus erythematodes)
= Herzinfarkt, Pleuritis
= Stoffwechselentgleisungen (Uramie)
= idiopathische Perikarditis 70%

Stadien der Erkrankung:

1.8.3.1  Perikarditis sicca = trockene P.

Beschwerden: allgemeine Schwache, Atemnot, Beklemmungsgefihl, retosternaler lage- und
atemabhangiger Schmerz, Perikardreiben.

1.8.3.2 Perikardits exsudativa = feuchte Perikarditis

Beschwerden: entziindlicher Ergul3, verminderte Auswurfleistung, Herzinsuffizienz kann entstehen,
leise Herztone.

Diagnose: Auskultation, EKG, RO, Echo, Labor, Perikardpunktion
Therapie: Bettruhe, AB, Glukokortikoide, Analgetika
Prognose: idiopatisch > relativ glinstig; hangt von der Grunderkrankung ab

1.9 HERZRHYTHMUSSTORUNGEN

1.9.1 TACHYKARDE Herzrhythmusstérungen:
= Herzrhythmusstérung mit einer Herzfrequenz tiber 100 Herzmuskelkontraktionen / min.
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1.9.1.1 Paroxysmale supraventrikuldre Tachykadie:
Bei der PST hat der Patient plétzlich einsetzende Anfalle von Herzrasen (160 — 200 Schlage pro
Minute), eventuell begleitet von Schwindel und kurzzeitigem Bewuftseinsverlust. Die Behandlung
besteht in der Beruhigung des Betroffenen, MaRnahmen zur reflektorischen Steigerung des
Vagotonus (z.B. kaltes Wasser trinken lassen), Karotisdruckversuch durch den Arzt, sowie in der
Gabe von Verapamil (z.B. Isoptin) oder Beta-Blockern.

1.91.2 WPW — Syndrom:

Bei Praexzitationssyndromen, wie z.B. dem WPW — Syndrom wird die Vorhoferregung nicht tGber den
AV — Knoten geleitet, sondern Uber einen zusatzlichen schnelleren Leistungsweg zwischen Vorhéfen
und Kammern. Dies flhrt zu einer verfrihten Kammerregung. Geféhrdet wird der Patient durch die
Moglichkeit ,kreisender Erregungen® (reentry — Tachykardien), einer Art elektrischen Kurzschluf3 mit
vom Vorhof ausgehender paroxysmaler supraventrikularer Tachykadie. Das Herzrasen kann oft durch
reflektorische Steigerung des Vagotonus (z.B. Karotisdruckversuch) beendet werden. Wegen der NW
der Antiarrhythmica-Langzeittherapie muf3 eine Durchtrennung des zusatzlichen Leitungsweges
erwogen werden, die durch Anwendung von Hochfrequenzstromen Uber einen Katheter mdglich ist.
(Katheterablation).

1.9.1.3 Vorhofflattern:

Von Vorhofflattern spricht man bei 250 bis 350 Vorhofkontraktionen pro Minute. Meist wird nur jede 2.
bzw. 3. Vorhoferregung auf die Kammern (ibergeleitet (2/1 oder 3/1 Uberleitung), d.h. die
Kammerfrequenz liegt typischerweise bei 125 bis 150 Schlagen pro Minute. Die Ursache des
Vorhofflatterns ist in der Regel eine vorbestehende Herzerkrankung. Das vorgeschadigte Herz kann
diese erh6hte Kammerfrequenz nicht lange kompensieren. (Herzinsuffizienz) Gefahr fir den Patienten
besteht dann, wenn alle Vorhofaktionen auf die Herzkammern Ubergeleitet werden (1/1 Uberleitung),
da bei solch raschen Kammerkontraktionen keine ausreichende Blutmenge mehr geférdert wird. Das
Vorhofflattern wird medikamentdés vor allem mit Digitalisglykosiden oder Verapamil oder durch
Elektrostimulation der Vorhoéfe liber einen Herzschrittmacher behandelt.

1.9.1.4 Vorhofflimmern:

Beim Vorhofflimmern liegt die Vorhoffrequenz bei 350 bis 600 Kontraktionen pro Minute. Da die
Vorhofaktionen voéllig unregelmaRig auf die Kammern Ubergeleitet werden, kontrahieren sich diese
ebenso unregelméalRig. (absolute Arrhythmie) Ursache kann einen Uberdehnung und Uberlastung des
Vorhofes sein, z.B. bei einer Mitralklappenstenose. Als Komplikation kdnnen sich Thromben im Vorhof
bilden. Wenn sich diese |I6sen, kénnen sie zu einer arteriellen Embolie im groRen Kreislauf fuhren.
Diese Komplikation ist jedoch eher selten. Die meisten Betroffenen haben iber Jahre hinweg nur
maRige Beschwerden wie Herzklopfen und Atemnot bei Belastung. Soll versucht werden, die
Vorhofaktionen wieder zu rhythmisieren, (d.h. den normalen Sinusrhythmus wieder herzustellen) muf®
der Patient zunachst vollheparinisiert werden, um eine Thrombenbildung zu verhindern. Bei der
medikamentdsen Rhythmisierung (Konvertierung genannt) wird der Betroffene erst digitalisiert, um die
Herzfrequenz in den Normbereich zu bringen, ehe er ein Antiarhythmikum (z.B. Chinidin) in
ansteigender Dosis erhalt. Wahrend der Therapie sollte sich der Patient kérperlich schonen und
Bettruhe einhalten. Vitalzeichen und EKG sind engmaschig zu kontrollieren. (Eventuell EKG -
Monitoring) Alternativ wird durch Elektrokardioversion versucht, wieder einen Sinusrhythmus
herzustellen. Hierzu wird der Patient in Kurznarkose EKG — gesteuert defibrilliert, beginnend mit einer
niedrigen Energiedosis z.B. von 50 Joule. Diese Verfahren wird vor allem bei Patienten mit
drohendem kardiogenen Schock sowie bei Versagen einer medikamentésen Rhythmisierung
eingesetzt. Bei dlteren Patienten wird meist nur die Tachykardie therapiert und die Herzkraft gestarkt.

1.9.1.5 Kammerflimmern und Kammerflattern:

Kammerflimmern und Kammerflattern gehdéren beide zu den ventrikuldren Tachykardien. Die
Kammerfrequenz beim Kammerflattern liegt bei 250 bis 350 Kontraktionen pro Minute, die des
Kammerflimmerns bei mehr als 350 Kontraktionen pro Minute.

Kammerflattern und Kammerflimmern entsprechen funktionell einem Herz — Kreislauf — Stillstand. In
beiden Fallen ist sofort zu reanimieren, wenn der Patient (iberhaupt eine Uberlebenschance haben
soll. Langfristig mufl die Grunderkrankung behandelt und eine antiarhythmische Dauertherapie
durchgefiihrt werden. Bei medikamentds nicht therapierbaren ventrikuldren Tachykardien ist die
Implantation eines AICD (Automatic implantable cardioverter defibrilator) angezeigt, eines
Herzschrittmachers, der Kammertachykardien selbstandig erkennt und durch Abgabe von
Elektroschocks behandelt.
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1.9.2 BRADYKARDE Herzrhythmusstérungen:
= Herzrhythmusstérung mit Herzfrequenz < 60 Kammerkontraktionen pro Minute.

1.9.2.1 Sinusbradykardie:

Die Sinusbradykardie ist gewissermalRen das Gegenstiuck zur Sinustachykardie. Die Erregungen
gehen vom Sinusknoten aus, die Herzfrequenz liegt unter 60 Kontraktionen pro Minute.
Sinusbradykardien werden meist nur zuféllig diagnostiziert, eine Behandlung ist in der Regel nicht
erforderlich.

1.9.2.2 Karotissinus — Syndrom:

Beim Karotissinus — Syndrom (hypersensitiver Karotissinus) werden durch Druck auf den Sinus
caroticus (Erweiterung an der Gabelung der A. carotis communis mit intravasalen Druckrezeptoren)
reflektorisch eine Bradykardie bis hin zum Herzstillstand und eine GefaRweitstellung ausgeldst.
Typisch ist, dad die Patienten bei bestimmten Kopfbewegungen, v.a. einer Kopfdrehung oder
—neigung nach hinten (Rasieren, Autofahren) Schwindel angeben oder sogar bewul3tlos werden. Die
Diagnose wird durch einen Karotis — Druckversuch gestellt. Dabei wird die Karotisgabelung vom Arzt
unter EKG - Kontrolle und in Reanimationsbereitschaft massiert und die Herz — Kreislauf —
Reaktionen des Patienten beobachtet. Einzig wirksame Behandlung ist die Implantation eines
Herzschrittmachers.

1.9.3 REIZLEITUNGSSTORUNGEN:

Reizleitungsstérungen des Herzens liegen dann vor, wenn die normale Erregung aus dem
Sinusknoten nicht auf normalem Weg und in normaler Geschwindigkeit bis zum Myokard
weitergeleitet wird.

1.9.3.1 Préexzitationssyndrome:

Siehe oben. (WPW)

1.9.3.2 Atrioventrikulde Blockierungen:

Atrioventrikuléarer Block (kurz AV — Block): Verzogerte oder unterbrochene Erregungsleitung von den

Vorhéfen zu den Kammern.

e Beim AV — Block I. Grades ist die Uberleitung verzégert, aber nicht aufgehoben. Im EKG ist die
PQ - Zeit verlangert. Eine Behandlung ist meist nicht erforderlich.

e Beim AV - Block II. Grades ist die Uberleitung nicht nur verzdgert, sondern intermittierend werden
Vorhofaktionen nicht zu den Kammern ubergeleitet. Beim Typ | (Mobitz |, Wenckebach — Periodik)
verzdgert sich die Uberleitung immer mehr, bis schlieRlich eine Uberleitung ausféllt. Der Puls des
Patienten ist unregelmaRig. Beim Typ Il (Mobitz Il) werden die Vorhoferregungen in einem
bestimmten Rhythmus Ubergeleitet: Bei der 2:1 — Uberleitung nur jede zweite, bei der 3:1 —
Uberleitung nur jede dritte usw. Bei wechselndem Uberleitungsverhaltnis ist der Puls des
Patienten unregelmaRig, sonst regelmaBig und eher bradykard. Medikamenten — Uber-
dosierungen miissen als Ursache unbedingt ausgeschlossen werden. Auch hier ist oft keine
Behandlung erforderlich, wohl aber Langzeit — EKG — Kontrollen.

e Beim AV — Block Ill. Grades ist die Uberleitung der Vorhoferregung auf die Kammern aufgehoben,
so dal Vorhéfe und Kammern unabhangig voneinander sind. Die Kammerfrequenz ist mit weniger
als 40 Schlagen pro Minute sehr niedrig, und es koénnen sich Zeichen der Herzinsuffizienz
entwickeln. Es besteht die Gefahr der zerebralen Durchblutungsminderung mit Synkopen (Adams
— Stokes — Anfall). Daher muf® der AV — Block Ill. Grades zunachst medikamentés (z.B. Atropin),
dann durch Einsetzen eines (permanenten) Schrittmachers behandelt werden.

1.9.3.3 Schenkelblockierungen:

Schenkelblock (intraventrikularer Block, faszikuldrer Block): Verzoégerte oder unterbrochene
Reizleitung in rechtem und / oder linkem Kammerschenkel (Rechtsschenkelblock kurz RSB bzw.
Linksschenkelblock kurz LSB).

Die Blockade eines Schenkels ist meist asymptomatisch, da die etwas verzogerte Erregung der
betroffenen Kammer ohne hdmodynamische Konsequenzen bleibt. Bei Blockade beider Schenkel
mull das Kammermyocard selber die Erregung bilden. Die Kammereigenfrequenz von < 40 Schlagen
pro Minute kann jedoch fiir eine ausreichende Blutversorgung des Organismus zu gering sein. Die
Therapie besteht dann in der Implantation eines Schrittmachers.

-29 .



1.9.4 HERZSCHRITTMACHERTHERAPIE:

Ein kunstlicher Herzschrittmacher (kurz Schrittmacher, engl.: peacemaker) ist immer dann erforderlich,
wenn das Herz des Patienten durch Erregungsbildungs- oder Erregungsleitungsstérung so langsam
schlagt, dall der Sauerstoffbedarf des Korpers nicht mehr gedeckt wird. Die kritische Herzfrequenz
liegt bei ungefahr 40 Schlagen pro Minute. Herzschrittmacher stimulieren die Herzmuskulatur durch
elektrische Impulse zur Kontraktion und fiihren so wieder zu einem regelmafRigen Herzschlag. Die
haufigste Indikation fur eine Schrittmacherimplantation ist ein hdhergradiger AV — Block.

1.9.4.1 Temporére Herzschrittmacher:

Temporare Herzschrittmacher gelangen in Noffallsituationen zum Einsatz, etwa bei kurzzeitigen
Bradykadien im Rahmen von Vergiftungen oder zur Uberbriickung bis zur Implantation eines
permanenten Herzschrittmachers. Die Elektroden werden Uber eine groRere Vene eingefiihrt, der
Impulsgeber liegt auBerhalb des Kérpers. Der Patient mul? Bettruhe einhalten, um eine Dislokation
(Verschiebung) der Sonde im rechten Ventrikel zu vermeiden.

1.9.4.2 Permanete Herzschrittmacher:

Ein permanenter Herzschrittmacher wird dem Patienten operativ implantiert. In Lokalanasthesie oder
Vollnarkose wird das Schrittmacheraggregat subkutan, meist im Bereich des rechten M. pectoralis
major eingesetzt. Die Elektrode(n) fir die Impulstibermittlung wird / werden Uber die V. subclavia und
die V. cava superior in das rechte Herz vorgeschoben und dort verankert, je nach SM — Typ mit nur
einer Elektrode in Vorhof oder Kammer oder mit je einer Elektrode in beiden Herzhéhlen. Noch im
OP — Saal wird die Funktion des SM Uberprift und die fur den Patienten geeignete Impulsfrequenz
eingestellt.

1.9.4.3 Schrittmachertypen:

Heutige SM verflgen trotz ihrer geringen GroRe Uber eine ausgefeilte Technik und kénnen daher auf
die Bedirfnisse des einzelnen Patienten abgestimmt werden. Meist werden Demand — Schrittmacher
(Bedarfs — SM) gewahlt, die das Herz nicht in regelmaRigen Abstanden stimulieren, sondern die
Eigenaktionen des Herzens registrieren und nur dann einen Impuls abgeben, wenn nach einer
festgesetzten Zeit keine Eigenaktion erfolgt ist. Aullerdem lassen sich heute Vorhéfe und Kammern
durch Zweikammer — SM zeitlich koordiniert anregen, damit die Vorhofaktionen zur Kammerfullung
beitragen.

1.9.4.4 Schrittmacher — Code:

Welchen Schrittmachertyp man vor sich hat, ist am SM — Code erkennbar, der aus drei Buchstaben

besteht. (z.B. ,DDD*)

* Der erste Buchstabe gibt den Ort der Stimulation an. (Vorhof, Kammer oder beides)

e Der zweite Buchstabe gibt den Ort der Wahrnehmung, d.h. der Reiz — Registrierung, an. (Vorhof
oder Kammer). Registriert er dort keinen Reiz, wird eine Stimulation eingeleitet.

* Der dritte Buchstabe gibt die Arbeitsweise des SM an. (z.B. Hemmung des SM bei Eigenaktionen)

1.9.4.5 Schrittmacherfehlfunktionen:

Fehlfunktionen des SM sind relativ selten, aber fir den Patienten wegen der Grunderkrankung
gefahrlich. Bsp. fir SM - Fehlfunktionen sind Elektrodenbriiche, Elektrodenverschiebungen, oder
Batterieerschdpfung.

1.10 KARDYOMYOPATHIEN:
= Herzmuskelerkrankung mit Verdickung des Herzmuskels und/oder Dilatation (Ausweitung) der
Herzhohle.
1.10.1 PRIMARE Kardiomyopathien:
Ausloser der Erkrankung bleibt unbekannt.
1.10.1.1 Dilatative Kardiomyopathien:
Ventrikeldilatation, ev. mangelnder Verschluf3 der AV-Klappe und vermind. Pumpleistung.
Symptome:  + retrosternales Engegefihl
+ Herzstottern
+ Bewultseinstriibbungen
+ Zeichen einer Herzinsuffizienz
Therapie: symptomatische Behandlung der Herzinsuffizienz, ev. Herztransplantation.
1.10.1.2 Hypertrophe Kardiomyopathien:
Verdickung des Herzmuskels unterteilt sich in:
¢ hypertroph — obstruktive Kardiomyopathie
- linksventrikularer AusfluBtrakt verdickt > Blutflud behindert.
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¢ hypertroph — nicht obstruktive Kardiomyopathie ohne diese Verengung.
Leitsymptome beider Formen: + Atemnot bei Belastung
+ Herzklopfen
+ Synkopen
Therapie: symptomatisch, bzw HTX.
1.10.2 SEKUNDARE Kardiomyopathie:
Ursache ist bekannt, meist chron. Alkoholmibrauch, ischamisch (KHK), nach Myocarditis,...

1.11 VITIEN.:
1.11.1 KLAPPENVITIEN:
=krankhafte Veranderung und Funktionsstérung einer Herzklappe.
1.11.1.1 Klappenstenose ( Verengung):
Die Segeln bzw. Taschen 6ffnen sich nicht weit genug - die Lichtung ist zu eng. Die vorgeschaltenen
Herzabschnitte missen einen héheren Druck aufbringen (Druckbelastung). FOLGE: Herzinsuffizienz.
1.11.1.2 Klappeninsuffizienz ( Undichtheit ):
Die Klappe schlieRt nicht mehr dicht - die Ventilfunktion geht verloren durch z.B.: Entziindungen,
Sehnenfadenrisse. Bei jedem Herzschlag wird ein Teil des Blutes in die Vorhéfe bzw. Kammer zuriick
geprefdt - das Blut ,pendelt® hin und her (Volumsbelastung). FOLGE: Herzinsuffizienz.
1.11.1.3 Einteilung:
1. Erworbene Herzklappenfehler: - Mitralklappenstenose

- Mitralklappeninsuffizienz

- Aortenklappenstenose

- Aortenklappeninsuffizienz

2. Angeborene Herzklappenfehler:

2a Angeborene Herzklappenfehler ohne Zyanose:

¢ Vorhofseptumdefekt = ASD

¢ Ventrikelseptumdefekt = VSD

¢ Persistierender ductus ateriosus = DAB (ausbleibender Verschlufl des Ductus ateriosus Botalli)
¢ Pulmonalstenose
.
.

Aortenisthmusstenose
Aortenklappenstenose
2b Angeborene Herzklappenfehler mit Zyanose:- Fallotsche Tetralogie
- Transposition der gr. Gefalle

1.11.1.4 Ursachen:
¢ postendokarditisch:
Folgezustand nach durchgemachter Herzklappenerkrankung, meist nach bakt. Endokarditis oder
nach rheumatischer, abakterieller Endokarditis.
¢ degenerativ:
Oft verkalkende Vitien bei alten Pat., wobei Herzklappen allmahlich funktionsuntiichtig werden.
Degeneration von anlagebedingt minderwertigem Klappengewebe.
1.11.1.5 Mitralklappenstenose = MS
Spatfolge einer rheumatischen Endokarditis. Die Mitralklappe ist verklebt und dadurch wird die
Offnung zw. li. Vorhof und li. Kammer eingeengt. Li. Vorhof erweitert sich mit der Zeit und das
Herz-Zeit-Volumen wird herabgesetzt. Gerausch einer Mitralstenose hort man in der Diastole
(li. Kammer flllt sich).
Symptome: Rétung beider Wangen und Lippenzyanose, Atemnot und Husten mit oft blutigem
Sputum.
1.11.1.6 Mitralklappeninsuffizienz = Ml
chronisch: 40% in Kombination mit Mitralklappenstenose nach rheumatischem Fieber;
akut: plétzl. Ruptur eines Teiles des Mitralklappenapparates z. B. . Herzinfarkt.
1.11.1.7 Aortenklappenstenose = AS
Der Blutaustausch aus der li. Kammer ist durch die Klappenverengung behindert, haufig nach
rheumatischem Fieber.
Symptome: Im rasch fortschreitenden Spatstadium Ermudbarkeit, Schwindel, Synkopen v. a.
unter Belastung, Angina Pectoris. Pat. durch plétzl. Herztod gefahrdet.
1.11.1.8 Aortenklappeninsuffizienz = Al
Die Aortenklappe schlief3t nicht vollstdndig und es kommt zum Blutriickstrom in die li. Kammer. Nach
einiger Zeit vergroRert sich die li. Kammer.
Symptome: Belastungsdyspnoe, leichte Ermiudbarkeit, Angina Pectoris.
1.11.1.9 DIAGNOSE:
¢ Auskultation
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¢ Herz- Ultraschall mit Doppler- US (incl. Farbdoppler), ev. TEE

¢ Angiographie (mit Messung des Druckgradienten)

1.11.1.10 THERAPIE:

¢ Konservativ:
Ultraschall-KO
Medikamentés: Digitalis, ACE - Hemmer, Diuretika, Nitro

¢ Operativ
Klappenplastik: Wiederherstellung der Verhaltnisse durch kérpereigenes Material.
Kunstklappe: meist Metallklappe (kiinstl. Klappe hat einen Ventilring und den Ventilsitz).
Bioklappe: meist vom Schwein.
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2 ANGIOLOGIE

2.1 Periphere arterielle VerschluBkrankheiten (pAVK)

Arteriosklerotische Verengungen und Verschliusse der Extremitatenarterien, in Uber 90% der unteren
Extremitat.

211 Risikofaktoren

* Nikotinabusus

¢ Hypertonie

* Fettstoffwechselstrg.

¢ Diabetes mell.

* Gicht,

*  Ubergewicht und Bewegungsmangel

2.1.2 Einteilung

Stadieneinteilung nach Fontaine:

Keine Beschwerden, aber nachweisbare Veranderungen (Stenose)

N|[—

Claudicatio intermittens (“Schaufensterkrankheit”)

2a. Schmerzfreie Gehstrecke (iber 200m

2b. Schmerzfreie Gehstrecke bis 200m

Kompliziertes Stadium 2: nichtheilende Verletzung)

3. Ruheschmerz

4. Ruheschmerz mitUlkus bzw. Nekrose/Gangrén

21.3 Akuter GefaRverschluR:

Durch plétzliche Verlegung einer Arterie bedingter Durchblutungsstop, meist an der unteren
Extremitat. Akute Gefahrdung der abhangigen Organe bzw. Gewebe. Gefalchirurgischer Notfall!
2.1.3.1 Diagnostik

¢ Doppler-Ultraschall

Strémungsgeschwindigkeit und Strémungsrichtung des Blutes sowohl in Arterien als auch in
Venen werden nicht-invasiv.  erfaBt und als Kurve oder Ton dargestellt.
Doppler-Ultraschalluntersuchungen eignen sich zur Diagnose und Schweregradeinschatzung
arterieller Stenosen sowohl der Extremitdtenarteien als auch der grofRen hirnversorgenden
Gefalle, sowie zum Nachweis einer tiefen Arm- od. Beinvenenthrombose, eines post-
thrombotischen Syndrom oder von Venenklappeninsuffizienzen.

An den Extremitaten wird haufig gleichzeitig der Blutdruck gemessen, um AufschluR® Gber die
Hohe des arteriellen Drucks in den veranderten Gefalien zu bekommen. Doppler-Untersuchungen
erfordern keine bes. Vorbereitung od. Nachkontrolle des Patienten und sind auch nicht belastend.
Duplexsonographie

Die Duplexsonographie stellt eine Weiterentwicklung des Dopplerverfahrens dar und ist wie
dieses nicht-invasiv und nebenwirkungsfrei. Sie kombiniert das Ultraschall-Bildverfahren zur
Darstellung von Gefalistenosen und -ablagerungen mit dem Dopplerultraschall zur Darstellung
der Strdmungsgeschwindigkeit des Blutes. Eine Farbkodierung neuester Gerate erlaubt
mittlerweile auch die direkte Darstellung der Strdmungsrichtung und Turbulenzen (Farbduplex).
Insbesondere das Farbduplex ist der Doppler-Ultraschalluntersuchung bei der Diagnose von
Gefallerweiterungen, Aneurysmen, Ablagerungen in den Gefaflen, Thrombosen und auch
Shuntverschliissen Uberlegen.

Angio

Bei der (arteriellen) Angiographie wird das Kontrastmittel Uber einen Katheter in den
krankheitsverdachtigen GefaRbezirk injiziert. Am haufigsten wird der Katheter Uber die A.
femoralis eingebracht und unter Réntgenkontrolle nach proximal verschoben. Man spricht von
transfemoraler Katheterangiographie. Sie ist insbesondere zur Vorbereitung einer Gefafloperation
notwendig.

Interventionelle-Angiographie

Bei der Katheterangiographie lalt sich die GefalRdarstellung mit therapeutischen MalRnahmen
verbinden. So kénnen unter Réontgenkontrolle Stenosen gedehnt werden, indem ein am Katheter
angebrachter Balon aufgeblasen wird (perkutane transluminale Angioplastie - PTA). Die Methode
ARt sich sowohl an Extremitdten- als auch Koronararterien (PTCA) anwenden.
Aufgedehnte Stenosen kdénnen mit einer Uber einen Spezialkatheter eingebrachten Gefalistiitze
aus Metall (Stent) offengehalten werden. Als lokale Lyse wird die Injektion thrombenauflésender
Medikamente direkt an den Ort des GefalverschluBes bezeichnet. Auf diese Weise kdnnen sehr
hohe lokale Konzentrationen des Medikamentes erreicht werden, die bei systemischer Gabe nicht
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moglich waren. Die Angiographie ist eine invasive Methode, die mit Risiken fir den Patienten
behaftet ist.
Die wichtigsten Komplikationen sind:
* (Nach-) Blutungen und Hamatome an der Punktionsstelle
* Infektionen
e Gefallverletzungen beim Vorschieben des Katheters
e Thromboembolien durch Ablsg. von Gefalablagerungen
* Kontrastmittelunvertraglichkeit bis hin zum anaphylaktischen Schock.
* DSA: (Digitale Subtraktionsangiographie)
Die DSA stellt eine techn. Weiterentw. der konventionellen Arteriographie dar und bietet ins-
besondere in der HirngefalRdarstellung grol3e Vorteile. Dabei werden sowohl vor als auch nach
der Kontrastmittelapplikation Rontgenbilder erstellt und die Nativaufnahmen von den
Kontrastmittel-Aufnahmen mit Hilfe eines Computers gewissermallen subtrahiert,sodal} die
Gefalle nahezu Uberlagerungsfrei von anderen Strukturen abgebildet werden.
2.1.4 Therapie
2.1.41 Konservative Therapie
In den Stadien 1 und 2 ist das Vorgehen konservativ und umfaflt folgende MalRnahmen:
Am Wichtigsten ist das Gehtraining, das zwar nicht die Gefalverengung beseitigt, aber durch
wiederholte Beanspruchung der Muskulatur hinter der Stenose zur Ausbildung von Kollateralen flhrt.
Dies sind kleine Arterien, die das gleiche Versorgungsgebiet wie die stenosierte Arterie erreichen und
so einen Umgehungskreislauf um die GefdRverengung bilden. Der Patient soll dabei 70-90% der
ausgetesteten Maximalstrecke zligig gehen - also fast bis zur Schmerzgrenze - dann anhalten und
nach einer Pause weitergehen. Ein Weitergehen trotz Schmerz ist nicht sinnvoll, da dies zu
Zellschadigungen und damit einer Abnahme der Tainierbarkeit fiihrt. Das Gehtraining ist nur
erfolgversprechend, wenn der Patient Uber langere Zeit insgesamt mindestens 1 Std. pro Tag ubt.
Die Gabe sog. Rheologika (zB.Trental), die die Durchblutung verbessern sollen, ist zwar Ublich, aber
in ihrer Wirkung umstritten. Bei hohem Hamatokrit wird ein AderlaB8 (je 400-500ml) durchgefiihrt, bis
der Hamatokrit unter 38% liegt.
Eine Durchblutungsverbesserung wird in den Stadien 2b bis 4 auch durch Hé@modilutionstherapie
(Blutverdiinnung) erzielt.
In den Stadien 3 und 4 kénnen bei Inoperabilitdt Prostaglandine intravends zur Gefalierweiterung
gegeben werden. Da hierbei starke Schmerzen in den minderdurchbluteten Extremitaten auftreten
kénnen, ist oft eine begleitende Schmerzmedikation erforderlich.
2.1.4.2 COperative Therapie
Bei der TEA (Thrombendarteriektomie, Desobliteration) wird der Thrombus zusammen mit der
krankhaft veranderten GefaRinnenwand “ausgeschalt”. Da die Gefahr einer erneuten Stenose- oder
VerschlufRbildung mit der Lange des operierten GefalRabschnittes steigt, bleibt die TEA kurzen
Stenosen vorbehalten.
Bei langstreckigen oder multiplen Sklerosen sind Bypass-Operationen besser geeignet. Dabei wird
der verengte oder verschlossene Gefalkabschnitt durch Implantation einer Kunststoff-Prothese oder
eines korpereigenen GefalRes umgangen. Im Bereich der unteren Aorta und der Beckenarterie werden
Kunststoffe bevorzugt.

2.2 Varizen

Varikosis (Krampfaderleiden): Ausgedehnte Varizen der Beine.

Varizen (Krampfadern): Geschlangelte und erweiterte (oberflachliche) Venen, am haufigsten an den

Beinen auftretend.

2.21 Therapie

2.21.1 >Sklerosierung

Bei der ambulant durchfihrbaren Sklerosierung (Verédung) wird ein Verédungsmittel, das

ausschlieRlich die Veneninnenwand schadigt, in die Varizen eingespritzt. Anschliefend wird ein

Kompressionsverband angelegt, und der Patient geht ziigig umher. Der Kompressionsverband wird

fur ca. 2 Wochen belassen. Komplikationen der Sklerosierung sind Nekrosen bei paravendser

Injektion, Hautpigmentierungen und allerg. Reaktionen. Die Sklerosierung wird in erster Linie bei

Insuffizienz der Perforansvenen und auf den Unterschenkel beschrankte Varizen angewendet.

2.21.2 >Operative Varizenentfernung

Die operative Behandlung der Varikosis wird hauptsachlich bei der Stammvarikosis der V.saphena

magna durchgeflihrt und ist nur erlaubt, wenn das tiefe Beinvenensystem eindeutig durchgéangig ist.

Bei der haufigen Babcock-Operation werden zundchst die Seitenaste freigelegt und unterbunden.

Hierzu werden préoperativ alle geschlangelten Abschnitte und Perforansvenen mit wasserfestem Stift

markiert. Danach wird eine spezielle Sonde (Venenstripper) von distal in die V. saphena eingefihrt

und bis an ihre Miindungsstelle in die V. femoralis im Leistenbereich vorgeschoben. Die Sonde ist mit
- 927 -



einem knopfartigen bzw. hitchenférmigen Kopfteil versehen. An diesen wird der proximale Teil der V.
saphena festgeknotet und anschlieRend die Sonde nach unten hin herausgezogen. Dabei wird der
ganze Venenstamm entfernt (“Venenstripping”).

Komplikationen einer Varizenop. sind Wundheilungsstrg., auffallige (Keloid-)Narben und Gefuhlsstrg.
am operierten Bein.

2.21.3 Komplikationen

Thrombophlebitis (Entziindung einer od. mehrere oberflachlichen Venen)

Blutung aus geplatzten Varizen (Varizenruptur)

Bei langjahriger Varikosis eine chron.-vendse Insuffizienz

Beinvenenthrombose (Phlebothrombose): VerschluR einer tiefen Vene durch eine Thrombose.
Meist in den tiefen Bein- und Beckenvenen auftretend und v.a. durch ihre Komplikationen
gefahrlich. Die Patienten sind akut durch Gefahr der Lungenembolie (bei jedem 3. Patienten mit
Beckenvenenthrombose!) und langfristig durch Thrombose-Rezidive und Entwicklung eines
postthrombotischen Syndroms bedroht.

L 2R 2R 2R 2

2.3 Chronisch-venose Insuffizienz (CVI), Postthrombotisches Syndrom
Typische Kombination von Venen- und/oder Hautveranderungen bei langer bestehender primarer od.
sekundarer (postthrombotischer) Varikosis.
¢ Ulkus cruris (Unterschenkelulkus, “offenes Bein”)
Hautdefekt am Unterschenkel, einzeln oder mehrfach auftretend, in 80% venos, seltener arteriell
bedingt. Kombinierte Formen (Ulkus mixtum) kommen vor.
¢ Odemneigung
¢ Typische Hautveranderungen sind:
Glanzende, dinne und leicht verletzbare Haut
Braun-gelbe und/oder livide Hyperpigmentierung
Entziundliche Veranderungen (Roétung, Warme, Schmerz) bei bakt. oder mykotischer
Folgeinfektion
Nagelveranderungen (Mykosen)
Harte, rote schmerzhafte “Platten”, kurz bevor sich ein Ulkus entwickelt
Therapie: Kompressionsverbande

2.4 Hypertonie

Arterielle Hypertonie (Bluthochdruck): Dauerhafte, nicht situationsabhangige Blutdruckerhéhung tber

160/90 mmHg. Werte zwischen 130/80 und 160/90 werden als Grenzwerthypertonie bezeichnet. Eine

der haufigsten Erkrankungen uberhaupt. Hat durch ihre Spatkomplikationen grof3e soziale Bedeutung

(etwa 25% aller Todesfalle sind Folgen der Hypertonie).

241 Einteilung:

2.41.1 primére Hypertonie

Bei der primaren (essentiellen) Hypertonie, die tUber 90% der Falle ausmacht, ist die Ursache der

Blutdruckregulationsstrg. unbekannt. Vermutlich fllhren &uRere Einflisse bei entsprechend

veranlagten Menschen zu einer Manifestation der Hypertonie. Eine bes. Rolle spielt hierbei die

heutige Lebensform, bei der natirliche Wechsel von Erholungs- und Leistungsphasen vielfach von

einer Dauerspannung abgeldst wurde. Ubergewicht und Fehlernahrung (z.B. salzreiche Kost) spielen

ebenfalls eine Rolle.

2.41.2 >sekundére Hypertonie

Bei den sekundaren Hypertoniefallen (weniger als 10%) ist der Bluthochdruck Folge einer

Grunderkrankung. Die wichtigsten Ursachen sind:

¢ Erkr. des Nierenparenchyms (z.B. chron. Pyelonephritis und Glomerulonephritis, diabetische
Glomerulosklerose)

¢ Erkr. der Nierengefal3e (z.B. Nierenarterienstenose)

¢ Die Einnahme best. Medikamente, z.B. von Glukokortikoiden, Schilddrisenhormonen od. “Pille”,

¢ Hormonstérungen z.B. Uberfunktion der Nebennierenrinde oder Schilddriise

2.4.2 Diagnostik

Die Diagnostik hat 2 Ziele: Abgrenzung der versch. Hypertonieformen, Erfassung von Folgeschaden.

¢ Blutdruckmessungen: Wahrend Patienten mit einer primaren Hypertonie bei wiederholten
Blutdruckmessungen (RR-Tagesprofil) relativ konstante Blutdruckerhdhungen zeigen, sind zB. fir
Kranke mit einem Phaochromozytom krisenhafte Entgleisungen des Blutdrucks typisch. Ein
diastolischer Blutdruckwert von tber 150mmHg kann auf eine renale Ursache des Hypertonus
hinweisen.

¢ Blutuntersuchungen: Schilddriisenwerte

Elektrolyte
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Kreatinin
BB
Blutzucker
Blutfette und Harnsaure
Hormonanalysen

Urinuntersuchungen

EKG

Augenarztliche Untersuchung

Bildgebende Diagnostik:  Réntgenaufnahmen des Thorax
Echokardiographie und Ultraschall der Bauchorgane
ev. Doppleruntersuchung, Nierenszintigramm
Angiographie und CT

L 2R 2R 2R 2

2.4.3 Therapie

2431 Lebensstil

¢ Blutdruckselbstkontrolle

¢ Reduktion von Ubergewicht (Diat, Bewegung)

¢ salzarme Kost

¢ regelmaRBige Arztkontrollen incl. augenarztliche Kontrollen

2.43.2 Beta-Blocker

R-Blocker sind fir Patienten mit einer gleichzeitigen KHK Mittel der Wahl. Sie zahlen zu den

Sympatholytika und fuhren Uber eine Verminderung von Herzfrequenz und Herzkraft zu einer

Senkung des Herzzeitvolumen und damit auch des Blutdrucks. Oft eingesetzte Substanzen sind:

Atenolol (Tenormin®), Metoporol (Beloc®).

2.4.3.3 Ca-Antagonisten

erweitern die peripheren BlutgefaRe und senken damit den Widerstand im Gefassystem und den

Blutdruck. Auflerdem verringern sie die Herzkraft und damit die Herzarbeit sowie den

Sauerstoffverbrauch des Herzens, weshalb sie auch in der Behandlung der KHK einen festen Platz

haben. In der Bluthochdrucktherapie werden langer wirksame Tbl., Kps. oder Dragees bevorzugt. Fur

die Behandlung akuter Blutdruckentgleisungen gibt es rasch wirksame Sublingual-Kapseln zum

ZerbeilRen oder Ampullen zur Injektion.

Auch Ca-Antagonisten haben in der Regel nur geringe Nebenwirkungen, vor allem Kopfschmerzen,

Hitzegefiihl und Beinddeme, sowie Magen-Darm-Beschwerden (Appetitlosigkeit, Ubelkeit) und

Herzrhythmusstrg. Haufig eingesetzte Substanzen sind: Nifedipin (Adalat®), Diltiazem (Dilzem®),

Verapamil (Isoptin®).

2434 ACE-Hemmer

hemmen das Angiotensin converting enzyme, sodall aus dem Angiotensin | nicht mehr das

Angiotensin 1l gebildet werden kann. Dadurch wird unter anderem der periphere Gefalwiderstand

vermindert, was zur Blutdrucksenkung sowie zur Entlastung des Herzens fihrt.

Hauptvertreter dieser Substanzgruppe sind: Captopril (Lopirin®), Enalapril (Xanef®).

Nebenwirkungen von ACE-Hemmern sind selten ein chron. Reizhusten. Als Neuentwicklung mit

weniger Nebenwirkungen sind die Angiotensin Il Hemmer am Markt.

244 Komplikationen

¢ Gefale: Der Bluthochdruck beschleunigt stark die Arterioskleroseentw. aller arteriellen Gefalie.
Der Schweregrad dieser hypertoniebedingten GefalRveranderungen ist gut durch die Betrachtung
der Gefalle des Augenhintergrundes zu beurteilen.

¢ Auge: Die hypertoniebedingten Netzhautschaden reichen Uber Netzhautblutungen bis hin zur
volligen Erblindung.

¢ Herz: Da die linke Herzkammer gegen den erhéhten Widerstand im Kérperkreislauf anpumpen
muf, entwickelt sich eine Linksherzhypertrophie. Oberhalb des kritischen Herzgewichtes von 500
g wird der Herzmuskel nur noch unzureichend durchblutet, und zusatzlich besteht haufig eine
KHK durch eine Arteriosklerose der HerzkranzgefalRe. Folgen sind Angina pectoris, Herzinfarkt,
Linksherzinsuff. und plétzlicher Herztod.

¢ Niere: Bei langjahriger Hypertonie bildet sich auf dem Boden der erwahnten Gefallveranderungen
eine sog. arteriosklerotische Schrumpfniere mit Niereninsuff. bis hin zum Nierenversagen aus.

¢ Gehirn: Wichtigste Komplikation der Hypertonie am Gehirn ist der Schlaganfall (durch
arteriosklerotisch bedingte Minderduchblutung des Gehirns oder Blutung in das Gehirn hinein).
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3 LUNGE

3.1 Leitsymptome

Q Dyspnoe: Mit subjektiver Atemnot einhergehende Erschwerung der Atmung. Ausdruck einer
respiratorischen Insuffizienz unterschiedlicher Ursache und in der Regel mit sichtbar verstarkter
Atemarbeit einhergehend.

Die Ursachen fir eine Dyspnoe sind vielfaltig und reichen von Lungenkrankheiten tber
Herzerkrankungen, Stoffwechselstérungen und Lahmungen der Atemmuskulatur bis hin zu
psychischen Komponenten.

(O Husten: Der Hustenreflex ist ein Schutzreflex, der die Atemwege von Fremdkdérpern und anderen
schadigenden Reizen freihalt.
Ein trockener Reizhusten tritt vor allem zu Beginn einer Bronchitis und bei chronischen Reizungen
auf, aber auch beim Keuchhusten und Bronchialkarzinom. Es wird auch als unproduktiver
Husten bezeichnet. Wird beim Husten Sekret aus dem Brochialbaum in die oberen Luftwege
beférdert, bezeichnet man diesen Husten als produktiv.

Q Sputum: Ausgehustetes Brochialsekret. Abgesehen von geringen Mengen gelegentlichen, glasig-
hellen Sputums immer pathologisch.
Bei zahlreichen Erkrankungen wird vermehrt Sputum gebildet, oft mit Veranderung seiner
Beschaffenheit. Neben Menge, Farbe und Geruch sind mégliche Beimengungen bedeutsam. Mit
dem bloRBem Auge kénnen Blut, Gewebeteile, Eiter oder Nahrungsreste erkannt werden. Andere
Beimengungen wie Bakterien oder Tumorzellen kdnnen nur mikroskopisch im Labor festgestellt
werden.

3.2 Untersuchung:

3.21 PERKUSSION

Bei der gesunden Lunge ergibt sich ein typischer Klopfschall, der als sonor bezeichnet wird. Ist der

Luftgehalt der Lunge erhdht (zB. beim Emphysem), so ist der Klopfschall lauter und tiefer und erinnert

an den Ton einer leeren Schachtel und wird als hypersonor bezeichnet. Bei einem Ergul} ist der

Schall dagegen deutlich leiser, vergleichbar dem beim Beklopfen des Oberschenkels (Schenkelschall

oder Dampfung).

3.2.2 AUSKULTATION:

Der normale Auskultationsbefund Uber der Lungenperipherie mit leisem, rauschenden Atemgerausch

bei der Einatmung wird als Vesikuldratmen bezeichnet.

Pathologische Auskultationsbefunde sind:

Blasige, feuchte Rasselgerdausche bei Stauungen und trockene Rasselgerdausche (Giemen und

Brummen) bei Asthma bronchiale. Bei einer trockenen Pleuritis hdrt man ein ,Lederknarren®. Uber

kollabierten Lungenpartien oder beim Ephysem ist das Atemgerdusch abgeschwéacht, bei grof3en

Erglssen fehlt es vollig.

3.2.3 RONTGEN:

Wird in zwei Ebenen durchgefihrt (von hinten und von der Seite). Wenn moglich im Stehen, bei

Schwerkranken ist eine orientierende Aufnahme im Liegen mdglich. Flachige Verschattungen oder

Verdichtungen, die im Roéntgenbild hell erscheinen, kénnen z.B. durch eine Lungenentziindung

bedingt sein, Rundherde kdénnen zB. einem Karzinom entsprechen. Bei einem Pneumothorax ist der

betroffene Bezirk vollig schwarz, und die feine Zeichnung der gesunden Lunge fehlt.

3.24 CTund MRT:

Werden in erster Linie bei Verdacht auf bosartige Tumoren eingesetzt. Sie erlauben insbesondere

auch eine Darstellung des Mediastinums und kleiner Lungenveranderungen.

3.2.5 SCAN:

Lungenperfusionszintigraphie: Dem Patienten wird i.v. eine radioaktive Substanz gespritzt, die sich

in durchbluteten Lungenkapillaren absetzt. Anschlielend wird die Verteilung der Radioaktivitdt mit

einer Gammakamera registriert.

Lungenventilationszintigraphie: Bei dieser Untersuchung atmet der Patient die radioaktive

Substanz ein. Diese Untersuchung dient zur Beliftungsdarstellung.

3.2.6 LUNGENFUNKTION:

Spirometrie: Es kdénnen die verschiedenen Lungenvolumina und Lungenkapazitadten gemessen

werden.

¢ Vitalkapazitat (VC): Jene Menge Luft, die nach maximaler Eintmung maximal ausgeatmet werden
kann. (Setzt sich zusammen aus Atemzugsvolumen und inspiratorischen und exspiratorischen
Reservevolumen). Verminderungen deuten auf eine restriktive Ventilationsstérung hin.
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¢ Forciertes expiratorisches Volumen in der ersten Sekunde (FEV4 = Einsekundenkapazitat) gibt an,
wieviel Luft der Patient in der ersten Sekunde maximal ausatmen kann. Wird das forcierte
expiratorische Volumen auf die Vitalkapazitdt bezogen, ergibt sich der sog. Tiffeneauwert, der
beim Gesunden bei ca. 70% liegt. Verminderungen deuten auf eine obstruktive
Ventilationsstérung hin.

¢ Broncholysetest: Bei Verengung kann durch Testwiederholung nach Inhalation eines R,-
Sympathometikums getestet werden, ob sich die verengten Atemwege wieder erweitern kdnnen.

Plethysmographie: Ist eine aufwendige Methode, die die Bestimmung des Atemwegswiderstandes

und des intrathorakalen Gasvolumens in Ruhe ermdglicht. Dabei sitzt der Patient in einer luftdicht

geschlossenen Kammer und Kammerdruck und Atemstrom am Mund des Patienten werden standig

gemessen.

3.2.7 BLUTGASANALYSE:

Messung der Partialdriicke der Atemgase im arteriellen oder arterialsierten Blut. Zusatzlich wird meist

der ph-Wert und das Standardbikarbonat des Blutes bestimmt, da Blutgase und S&aure-Basen-

Haushalt eng zusammenhangen.

Die BGA erlaubt eine Beurteilung des Gasaustausches in der Lunge, was besonders fiir die

Einschatzung von Lungenerkrankungen, der Indikationsstellung zur Beatmung und Kontrolle

beatmeter Patienten wichtig ist. Hierfur ist arterielles Blut oder arterialisiertes Kapillarblut erforderlich.

(A. femoralis, A. radialis oder hyperamisiertes Ohrlappchen).

3.2.8 PLEURAPUNKTION:

Eine diagnostische Pleurapunktion wird bei Pleuraerglissen zur Artdiagnose des Ergusses

durchgefiihrt. Therapeutische Pleurapunktionen dienen dem Ablassen des Ergusses oder Instillation

von Medikamenten. Die Hauptkomplikationen der Pleurapunktion sind Pneumothorax, Blutungen aus

der Punktionsstelle oder Infektionen.

3.29 BRONCHOSKOPIE:

Dabei werden die Luftwege mit einem Spezialendoskop betrachtet. Die diagnostische Bronchoskopie

wird in erster Linie bei Verdacht auf bdsartige Tumoren durchgefihrt. Bei einer therapeutischen

Bronchoskopie werden Fremdkorper entfernt oder Stenosen beseitgt.

Bronchoalveolare Lavage: Spulflissigkeit aus der Lungenperipherie wird zytologisch untersucht.

Hauptkomplikationen einer Bronchoskopie sind Herzrythmusstérungen, Blutungen, Infektionen,

Asthmaanfalle, Perforationen oder Pneumothorax.

3.3 Infektionen

3.3.1 BRONCHITIS:

Entzindung der Bronchien. Haufige Erkrankung mit Jahresgipfel im Winter, meist mit einer
Entziindung der Luftréhre einhergehend. Meist geht eine Virusinfektion der oberen Atemwege voraus.
Die dadurch entstehende Schleimhautschadigung kann Wegbereiter fir eine bakterielle Infektion sein.
Mit dem Angehen der bakteriellen Infektion wird das Sputum putrid.

3.3.2 PNEUMONIE:

Entzindung des Lungenparenchyms durch allergische, physikalisch-chemische oder infektiose
Ursachen. Pneumonien sind in vielen Industrieldndern die haufigste zum Tode flihrende
Infektionskrankheit.

Haufigster Erreger: Pneumokokken.

3.3.2.1 Diagnostik:

Zentrale Bedeutdung hat die Roéntgenaufnahme des Thorax, die flachige oder herdférmige
Verschattung zeigt. Im Blutbild ist bei einer typischen, bakteriellen Pneumonie oft eine Leukozytose
mit Linksverschiebung nachweisbar, die BSG ist erhoht. Bei allen unklaren Fallen ist vor
Therapiebeginn ein Erregernachweis durch Untersuchung des Sputums, Blutkultur oder
Bronchoskopie anzustreben.

Als atypische Pneumonie bezeichnet man eine Erkrankung, bei der auskultatorisch wenig zu héren ist,
im Lungenrdntgen aber ein deutlicher Befund vorliegt.(zB bei Mykoplasmenpneumonien).

3.3.2.2 Therapie:

Bei bakteriellen Pneumonien muf bis zum Vorliegen des Kulturergebnisses zunachst eine vorlaufige,
kalkulierte Therapie erfolgen (oft auch ,Blindtherapie® genannt). Dabei Uberlegt der Arzt, welche
Keime unter Berlcksichtigung der Symptome, des Rontgenbildes, des Alters und der
Vorerkrankungen des Patienten sowie der aktuellen Erregersituation am wahrscheinlichsten sind und
wahlt das Antibiotikum oder eine Kombination aus mehreren dementsprechend aus. Erst nach
Eintreffen des Antibiogramms kann eine gezielte AB-Therapie durchgefihrt werden.

Bei atypischen Pneumonien durch Mykoplasmen oder Chlamydien sind Tetrazykline Mittel der Wahl.
Legionellen werden in erster Linie mit Erythromycien behandelt. Bei Pilzpneumonien mussen
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Antimykotika i.v. und inhalativ gegeben werden. Bei Viren kommt eine Behandlung mit Virustatika in
der Regel zu spat, weil diese nur in ganz frihen Krankheitsstadium die Vermehrung der Viren
verhindern kénnen. Dann ist nur eine symptomatische Behandlung méglich.

3.3.3 TUBERKULOSE:

Weltweit verbreitete, bakterielle Infektionskrankheit mit chronischem Verlauf. Meist in den
Atmungsorganen lokalisiert, jedoch grundsatzlich Befall aller Organe mdglich. Besonders gefahrdet
sind Altere, Alkoholkranke und Abwehrgeschwéchte.

Die Tuberkulosebakterien gelangen mit dem Atemstrom in die Lungen. Dort werden sie zwar von
Makrophagen phagozytiert, kdénnen sich aber sowohl in diesen als auch extrazelluldar im
Lungengewebe weitervermehren. So bildet sich in den Folgewochen ein kleiner Primarherd, der
zusammen mit den ebenfalls beteiligten regionaren Lymphknoten des Lungenhilus als Prmarkomplex
bezeichnet wird (priméare Tbc.).

Die postprimare Tbc. Ist in der Regel eine isolierte Organtuberkulose. Meist entsteht sie in Zeiten der
Abwehrschwache durch Raktivierung der wahrend der Frihphase gesetzten Organherde.
Hauptsachlich betroffen sind: Die Lunge, das Urogenitalsystem, die Nebennieren, die Haut und das
Skelettsystem.

3.3.4 ASTHMA BRONCHIALE:

Anfallsweise auftretende durch ganz oder teilweise reversible Atemwegsobstruktionen.

Einteilung:

Beim exogen-allergischen Asthma handelt es sich um eine allergische Typ-l Reaktion z.B.
Hausstaubmilben, Pollen usw.

Beim haufigeren nicht-allergischen Asthma I6sen Infekte, korperliche Anstrengungen, kalte Luft,
psychische Faktoren oder Inhalation atemwegsreizender Substanzen die Anfalle aus.

Mischformen sind haufig.

Symptome:

Leitsymptom des Asthma bronchiale ist der Atemnotanfall mit typisch erschwerter und verlangerter
Ausatmung und giemenden, pfeiffenden und brummenden Nebengerduschen. Oft hat der Patient vor
allem zu Beginn eines Anfalls auch Husten. Er wird von Erstickungs- und Todesangst gequéalt. Meist
am Ende des Anfalls hustet der Patient zdhen glasigen Schleim aus. Fast alle Patienten nehmen im
Anfall eine ,Astmathikerstellung® ein, d.h. sie sitzen aufrecht mit vorniibergeneigtem Oberkérper und
sprechen nur ganz leise nach der Ausatmung.

Alarmsymptome sind der Gebrauch der Atemhilfsmuskulatur, verlangsamte unregelmaRige Atmung,
vermindertes Atemgerausch oder Zyanose.

Therapie:

Bei einem allergischen Asthma ist Meiden der auslésenden Stoffe die wichtigste MalRnahme. Bei einer
Allergie gegen nur eine Substanz kann eine Hyposensibilisierung erfolgversprechend sein.

Therapie bei akuten Asthmaanfall

R,-Sympatomimetika: sie wirken sofort

Sauerstoff: 2-3 I/Min. Uber Nasensonde oder 5-8 I/Min. Uber O,-Maske unter Bewultseins- und
eventuell auch BGA-Kontrolle.

Euphyllininfusion

Ausreichende Flussigkeitszufuhr

Glukokortikoide wirken initial gegeben, aber erst nach mehreren Stunden

Moglichst keine sedierenden Medikamente

Antibiotika, falls ein Atemwegsinfekt den Asthmaanfall provoziert hat

Dauertherapie
R,-Sympatomimetika und Kortikoide in inhalativer Form, ev. Euphyllin

3.3.5 CHRONISCHE BRONCHITIS:

Der primaren chronischen Bronchitis liegen oft langjahriges, regelmaRiges Zigarettenrauchen und nur
selten andere Luftverunreinigungen zu Grunde.

Von einer sekundaren chronischen Bronchitis spricht man, wenn andere Grunderkrankungen, z.B.
eine Lungenfibrose, verantwortlich sind.

Symptome:

Typischerweise hat der Patient zunachst jahrelang kaum Beschwerden. Der Husten mit schleimig-
weiflem Auswurf wird von den meisten Patienten nicht ernst genommen. Im weiteren Verlauf der
Erkrankung bekommt der Patient eine oft anfallsartige Belastungsdyspnoe. Immer haufiger treten
akute infektidse Exazerbationen der chronisch obstruktiven Bronchitis durch bakterielle Besiedelung
des vorgeschadigten Gewebes auf. Im Endstadium der Erkrankung kommen Sauerstoffmangel mit
Tachnypoe, Dyspnoe und Zyanose sowie eine Kohlendioxydanreicherung hinzu.
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Therapie:
Sektretolytika wie Ambroxol (z.B. Mucosolvan®) oder Acetylcystein) kdnnen die Schleimlésung

erleichtern.
Atemwegsinfekte werden konsequent antibiotisch behandelt.
Wichtig ist auRerdem eine antiobstruktive Dauertherapie, die von der Starke der Symptome abhangt.

3.3.6 EMPHYSEM

Uberdehnung des Lungengewebes mit unwiderruflicher Zerstérung von Alveolen als auch von
Alveolarsepten. Dadurch Bildung immer gréRerer Emphysenblasen, Verminderung der
Gasaustauschflache und Totraumvergréf3erung.

Symptome:

Patienten haben chronische Atemnot, die bei Belastung zunimmt. Hinzutreten kdnnen die Symptome
einer chronisch obstruktiven Lungenerkrankung.

Es werden zwei Gruppen von Lungenemphysematikern unterschieden, fiir die die Begriffe blue
bloater (blauer Blaser) und pink puffer (rosa Schnaufer) gepragt wurden:

Der blue bloater ist im typischen Falle eher Ubergewichtig. Husten und Auswurf stehen im
Vordergrund. Laboruntersuchungen zeigen Hypoxamie, Hyperkapnie und Polyglobulie, es besteht
kaum Dyspnoe.

Der pink puffer ist ein anlagemaRig hagerer Typ. Er wird von starker Atemnot gequalt.
Sauerstoffgehalt des Blutes ist nur leicht erniedrigt.

In der Praxis Uberwiegen jedoch Mischformen.

Therapie:

Eine Wiederherstellung der zerstérten Strukturen ist nicht méglich. Entscheidend ist die Progredienz
der Emphysemerkrankung aufzuhalten. SchlisselmalRnahme ist absolutes Rauchverbot. Die
medikamentdse antiobstruktive Therapie entspricht im wesentlichen der beim Asthma bronchiale. Die
haufigen bakteriellen Atemwegsinfekte missen antibiotisch behandelt werden. Bei einer
Rechtsherzinsuffizienz sind Diuretika angezeigt, bei einer Polyglobulie wiederholte Aderlasse. Haufig
verbessert eine Sauerstofftherapie das Befinden des Patienten erheblich.

3.4 Lungencarcinom

3.4.1 Einteilung: - Plattenepithelkarzinom
- Adenokarzinom
- GroRzelliges Ca
- Kleinzelliges Ca

3.4.2 Diagnostik:

An erster Stelle stehen Rdntgen-Thorax-Aufnahmen in zwei Ebenen und das Thorax-CT mit
Kontrastmittel. Auch die Sputumzytologie kann als nichtinvasive Methode Aufschliisse geben. Eine
Bronchoskopie mit Biopsie und bronchoalveoldrer Lavage ermoglichen oft den direkten
Tumornachweis, eine histologische Artdiagnose und erste Hinweise auf die Ausbreitung des Tumors.
In manchen Fallen gelingt es jedoch nicht, Tumorzellen durch direkte Biopsie oder Sputumzytologie zu
gewinnen. Hier kann die histologische Untersuchung geschwollener Lymphknoten weiterhelfen, da sie
oft metastatische Tumorzellen enthalten.

3.4.3 Kurative Therapieansatze:

Ob ein kurativer Therapieansatz mdglich ist, hangt von Gréfe und Art des Tumors ab:

Bei nicht kleinzelligen Carcinomen ist die Behandlung bei kurativem Therapieansatz primar operativ.
In der Regel mul® zumindest ein Lungenlappen, manchmal eine Lungenhalfte entfernt werden. Dies ist
aber nur méglich, wenn die Restlunge einen ausreichenden Gasaustausch gewahrleisten kann. Nach
der OP erfolgt nach genauer Art des Tumors oft eine postoperative Strahlen- oder Chemotherapie.
Kleinzellige Carcinome metastasieren sehr frih auf dem Blutweg, sodal zum Zeitpunkt der
Diagnosestellung in aller Regel keine lokale, sondern eine generalisierte Tumorerkrankung
anzunehmen ist. Eine kurative Zielsetzung ist also nur sehr selten mdglich. Therapie der Wahl ist eine
Kombinations-Chemo-Therapie.

3.4.4 Palliative Therapieansitze:

Bei der Mehrzahl der Patienten ist die Erkrankung zum Zeitpunkt der Diagnose schon soweit
fortgeschritten, dall eine kurative Therapie nicht mehr moglich ist und bei vielen mit kurativer
Zielsetzung behandelten Patienten kommt es nach anfénglichen Therapieerfolgen zu einem
Tumorrezidiv oder Metastasen. Dann kénnen palliative Therapien wie Laser-, Chemo- oder
Strahlentherapie den Tumor Uber Monate verkleinern und so zur Besserung von Beschwerden und
Lebensqualitat sowie zur Lebensverlangerung des Patienten fihren. Manchmal ist auch eine palliative
OP angezeigt. Der Einsatz bronchialer Endoprothesen aus Silikon oder Metall (Stents) kann verengte
Bronchien offenhalten.
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In Spatstadien der Erkrankungen ist meist eine medikamentése Schmerzbehandlung und eine
umfangreiche Begleitmedikation erforderlich, etwa:

Hustendampfer zur Linderung des unstillbaren Hustenreizes

Antiemetika gegen Ubelkeit und Erbrechen

Laxantien gegen Obstipation (z.B. Dulcolax)

Neuroleptika und Antidepressiva zur Unterstitzung der medikamentésen Schmerztherapie
Glukokortikoide bei Hirnddem oder Leberkapselspannungsschmerz infolge von Metastasen

3.5 Lungenembolie

Plétzliche oder schrittweise Verlegung der LungengefalRe durch Thromben aus dem vendsen
Gefallsystem. Eine der haufigsten ,plétzlichen“ Todesursachen iberhaupt. Meist Folge einer tiefen
Bein- oder Beckenvenen Thrombose.

3.5.1 Pradisponierende Faktoren:

Varikositas

Immobilisierung

Traumen (besonders untere Extremitaten, Becken)

Herzinsuffizienz

COPD

Orale Kontrazeption/Graviditat, insbesonders in Verbindung mit Nikotinabusus

Postoperativ (besonders Bauch, untere Extremitaten)

Maligne Tumore

3.5.2 Kilinik:

¢ Kleine PE: leichte Dysponoe, Thoraxschmerz

¢ Submassive PE: akute Dyspnoe, Thoraxschmerz, Tachypnoe

¢ Massive PE: akute schwere Dyspnoe, Thoraxschmerz, Zyanose, Unruhe, Synkope

¢ Fulminant PE: Dyspnoe, Schocksymptomatik, drohender Herz-Kreislauf-Stillstand

3.5.3 Diagnose:

Das klinische Bild, Lungenréntgen und Herzultraschall liefern Hinweise. Diagnostisch entscheidend ist
das Lungenperfusionsszintigramm. Bei zweifelhaftem Szintigramm oder Indikation zur Lyse kann eine
Pulmonalisangiographie durchgefihrt werden.

3.5.4 Therapie:

Medikamentése ErstmalRnahmen sind die Schmerzbekdampfung mit Opioiden i.v., die Sedierung und
die intravendse Gabe eines Heparinbolus (meist 10.000 IE). Bei Hypoxie sind Sauerstoffgabe und in
Extremféllen Beatmung erforderlich.

Eine i.v. Vollheparinisierung tber einen Perfusor verhindert relativ zuverlassig die weitere Ausbreitung
der Lungenembolie. Bei massiven PE’s mufd nach der Schocktherapie die rasche Aufldsung bzw.
Entfernung des Embolus versucht werden: Die Lysetherapie mit Streptokinase, Urokinase ist aber
nicht immer erfolgreich.

Eine offene OP zur Entfernung des Embolus ist nur ganz selten angezeigt. Manchmal kann der
Embolus auch uber einen Katheter entfernt werden.

Nach Uberwinden des Akutstadiums hat die medikamentése Behandlung mit Antikoagulatien (z.B.
Marcoumar) die Rezidivverhitung zum Ziel. Rezidivierende Lungenembolien kdnnen zum chronischen
Cor pulmonale fihren.

3.6 Pleuritis (Entziindung der Pleura)
Ursachen:
Zu einer Pleuritis kommt es meist sekundar im Rahmen einer Lungenentziindung, einer
Lungentuberkulose, eines Lungeninfarktes oder eines Lungen- oder Pleuratumors.
Als Pleuritis sicca wird die ,trockene“ Form der Pleuraentziindung ohne Erguf® bezeichnet. Aus ihr
entwickelt sich meist eine Pleuritis exsudativa, bei der sich ein entziindlicher Pleuraerguf} bildet.
Symptome:
Der Patient hat atemabhangige Thoraxschmerzen, die oft so stark sind, daR® es zu einer ausgepragten
Schonhaltung mit Wirbelsaulenverkrimmung und Verminderung der Atembewegungen auf der
erkrankten Seite kommt. Bei Ubergang der Pleuritis sicca in eine Pleuritis exsudativa lassen die
Schmerzen oft nach. Je nach GréRe des Pleuralergusses treten dann Atemnot und Druckgefihl in der
Brust in den Vordergrund. Kennzeichnend fiir eine Pleuritis sicca ist das ,Pleurareiben* oder
.Lederknarren bei der Lungenauskutation.
Wichtig ist, die Grunderkrankung der Pleuritis herauszufinden. Bei der Pleuritis exsudativa wird der
Ergul immer punktiert und untersucht.
Therapie:
An erster Stelle steht die Behandlung der Grunderkrankung. Symptomatisch ist bei der Pleuritis sicca
eine Schmerzmittelgabe erforderlich, damit der Patient durchatmen kann.
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4 NIERE

41 Leitsymptome:

411 OLIGURIE

= Verminderung der Harnausscheidung auf 100-500 ml taglich (normale Harnmenge liegt bei 1-1,5 |
taglich).

41.2 ANURIE

= Verminderung der Harnausscheidung auf weniger als 100ml Harn taglich. Der Anurie geht oft eine
Oligurie voraus.

Oligurie und Anurie sind die Leitsyptome des akuten Nierenversagens.

Auch bei einer HarnabfluRbehinderun z. B. durch VergréRerung der Prostata, kann es zum
Harnverhalt kommen und damit zum Bild einer Oligo- oder Anurie kommen.

Oligurie bei alten Menschen ist haufig Folge einer ,nneren Austrocknung® durch zu geringe
Trinkmenge, Durchfall oder Erbrechen.

Eine Anurie ist ein NOTFALL, der sofort behandelt werden mul3.

41.3 POLYURIE

= Erhdéhung der Urinmenge auf mehr als 3 | taglich. Im Extremfallen auf 10-20 | taglich.

Haufigste Ursachen einer Polyurie sind Hyperglykdmie beim Diabetes mellitus.

41.4 POLLAKISURIE und NYKTURIE:

Pollakisurie = Haufiger Harndrang mit jeweils nur geringer Urinmenge bei in der Regel normaler
Urinmenge Uber 24 Std.

Haufige Ursache einer Pollakisurie bei Frauen: HWI od. Reizblase. Bei alteren Mannern:
ProstatavergréRerung, auch Blasentumor kann Ursache sein.

Nykturie= vermehrtes nachtliches Harnlassen.

Grund der Nykturie: Herzinsuffizienz, Nierenerkrankung

41.5 DYSURIE:

Erschwertes Wasserlassen, meist verbunden mit Schmerzen od. Brennen.

Ist ein HWI die Ursache, liegt oft gleichzeitig eine Pollakisurie vor.

41.6 HARNVERHALT

= Unvermogen, trotz praller Fullung der Harnblase Wasser zu lassen.

Ursache fir einen mechanischen Harnverhalt sind bei altern Mannern oft eine ProstatavergréRerung
sowie Tu der Harnréhre od. der Blase nahe der Harnréhrenmiindung, die die ableitenden Harnwege
verlegen. Ein neurogener Harnverhalt sowie durch Stérungen der Harnblaseninnervation sind z. B.
durch einen Bandscheibenvorfall verursacht.

41.7 HARNINKONTINENZ

= unwillkiirlicher Harnabgang.

Haufig bei alten Menschen. Eine sorgféltige Anamnese und Untersuchung kann Hinweise auf die
genauere Form und Ursache der Harninkontinenz geben. Man unterscheidet eine StreR-Inkontinenz
von einer Urge-Inkontinenz

4.2 Untersuchung:

421 BLUT:

* Kreatinin (Endprodukt des Muskelstoffwechsels) und

* Harnstoff (Endprodukt des EW-Stoffwechsels ) sind harnpflichtige Substanzen, die nicht durch
die Niere ausgeschieden werden und sich bei Nierenfunktionsstérungen zunehmend im Blut
anreichern.

* Nierenfuntionsstérungen haben Veradnderungen des Serumelektrolyte sowie eine
Harnsdureerhéhung zur Folge.

* GrolRe EW-Verluste Uber die Nieren durch eine starke Proteinurie fihren zu einer
Hypoproteinamie.

* Bei auffalliger Erhéhung ermoglichen Tu-Marker eine Verlaufskontrolle bei Prostata-, Blasen- und
Hodentumor.

Crea-Clearance:

Bis zu einer Einschrankung der glomerularen Filtrationsrate von 50% bleibt der Kreatininwert im Blut

trotz gestdrter Nierenfunktion noch normal. In diesem kreatininblinden Bereich erlaubt die Bestimmung

der Kreatinin-Clearance die genaue Einschatzung der Nierenfunktion. Als Clearance (Reinigung)

bezeichnet man die Plasmamenge, die pro Zeiteinheit von einer bestimmten Substanz befreit

,gereinigt‘ wird.
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4.2.2 URIN:

Der Streifen-Schnelltest erlaubt eine rasche orientierende Diagnostik auf eine grof3e Zahl von

Erkrankungen. Der pH-Wert des Urins liegt physiologischerweise im sauren Bereich, ist aber auch von

der Kost des Pat. abhangig. Langere Wartezeiten kdénnen das Ergebnis verfalschen.

Urinkultur: Er wird bei Verdacht auf eine bakteriellle Infektion der Nieren oder der ableitenden

Harnwege gemacht. Er dient der Keimdifferenzierung, der Keimzahlbestimmmung und der

Resistenztestung der Keime gegen Antibiotika.

Urinsediment: Zeigt der Teststreifen einen pos. Befund an, wird in der Regel im Labor das

Urinsediment untersucht. Der frisch gelassene Urin wird zentrifugiert und der Bodensatz unter dem

Mikroskop ausgewertet.

Morgenurin: Bestimmte Untersuchungen zB. Schwangersschaftstests, werden vorzugsweise am

Morgenurin vorgenommen. Als Morgenurin wird der Urin der ersten Blasenentleerung bezeichnet.

Sammelurin: Manchmal kann das Sammeln des Urins Uber 24 Std. ndétig sein, etwa zur

Flissigkeitsbilanzierung oder um die Menge eines best. Stoffes festzustellen, die der Pat. in 24 Std.

ausscheidet (zB. Glukose bei Diabetikern). Um den Sammelurin zu gewinnen, erhalt der mobile Pat.

einen Sammelbehalter. Ob ein Zusatz von Konservierungsmitteln erforderlich ist, hangt von der Art der

Untersuchung ab. Die Sammelperiode beginnt in der Regel um 7 Uhr morgens und endet am

nachsten Tag um 7 Uhr. Der 1. Urin wird verworfen.

4.2.3 SONOGRAPHIE:

Sie gibt Aufschluf} tber:

* Anzahl, Form und Grof3e der Nieren

* Binnenstruktur der Nieren:

Sind Tu, Steine oder Zysten sichtbar, od. liegen Zystennieren vor?
Ist das Nierenbecken gestaut zB. bei einem im Harnleiter festgeklemmmten Stein ?

* Harnblasenflllung: Die Sonographie erlaubt die Berechnung des Urinvolunens in der Blase.

* Prostata: Die Grofie die Prostata kann schmerzlos bestimmt und Knoten in der Prostata kénnen
erkannt und lokalisiert werden. Leider ist mit Hilfe des Ultraschalls keine zuverlassige
Unterscheidung zw. gut- und bdsartigen Knoten moglich.

* Hoden: ist z. B. bei einer Hodenvergré3erung ein Tu oder eine Zyste darstellbar.

424 IVP:

Fir ein intravendéses Pyelogramm wird dem Pat. in der RG&-Abteilung nach der

Abdomenibersichtsaufnahe ein jodhaltiges KM intravends gespritzt, das durch die Nieren

ausgeschieden wird. Fertigt man in bestimmten Zeitabstanden (zB. 5 min) Réntgenbilder, erkennt man

von Bild zu Bild, wie sich bereits nach wenigen Minuten kontrastierter Harn im Nierenbecken sammelt
und (bei normaler Niernfunktion) nach 15-20 min weitgehend in der Blase angekommen ist.

Diese Untersuchung ermdglicht eine Aussage uber Lage und Funktion der Nieren und zeigt, ob der

Harn regelrecht Giber Nierenbecken, Harnleiter und Blase abflie3t, oder ob Hindernisse wie zB. Steine

oder Tu die Passage beeintrachtigen und evtl. sogar zu einem Harnaufstau fuhren.

AuBerdem koénnen Fehllagen oder Fehlbildungen der Nieren wie z. B. ein doppelt angelegter

Harnleiter, erkannt werden. Hochgradige Nierenfunktionseinschrankung und KM-Unvertraglichkeiten

sind Kl dieser Untersuchung.

4.2.5 CTund MRT:

CT und MRT werden in erster Linie zur Tumordiagnostik eingesetzt. Beide Verfahren dienen nicht nur

der Tu-Suche, sonder auch dem Staging , d. h. der Einschatzung, wie weit sich der Tumor bereits

ausgebreitet hat. Wichtige Fragestellungen betreffen zB. den Einbruch in die untere Hohlvene bei

Nierentu, den Nachweis vergroRertere Lymphknoten im Bauchraum bei Hodentu., sowie das

Einwachsen in die Umgebung und Metastasierung in Leber und Knochen.

4.2.6 ENDOSKOPIE:

Haufigste endoskopische Untersuchung ist die Zystoskopie (Blasenspiegelung — mit dieser US kann

man Harnblase von innen betrachten).

Das Zytoskop wird in die Blase vorgeschoben. Dabei kann gleichzeitig die Harnréhre beurteilt werden.

Es muB dabei auf GréRe der Blase, Lage und Form der Harnleitereinmindungen, raumfordernde

Prozesse, Vorwoélbungen und  Ausstilpungen der Blasenwand  (Divertikel) sowie

Schleimhautbeschaffenheit (entz. Rétung ) geachtet werden.

4.2.7 BIOPSIE:

Eine Biopsie wird unter OP-Bedingungen in Lokalnanasthesie durchgefihrt.

Der Arzt entnimmt die Gewebeprobe mit einer speziellen Biopsienadel.(zB Prostata oder Niere)

4.2.8 URODYNAMIK:

Zur Urodynamik gehéren die Uroflowmetrie, die Zystomanometrie und das Urethradruckprofil.

Uroflowmetrie:(HarnfluBmessung) mif3t nicht-invasiv die Starke des Harnstrahls. Die Untersuchung ist

vollig schmerzlos, der Pat. l1alkt den Urin in einen speziellen Trichter. Der HarnfluR ist zB. bei
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Erkrankungen, die zu Einengungen der Harnréhre flihren — z. B. ProstatavergréRerung, in typischer
Weise vermindert.

Zystomanometrie: (Blasendurckmessung) Fir die Zystomanometrie werden Drucksonden in Blase
und Darm vorgeschoben und die Blase mit physiologischer, warmer Kochsalzlésung gefillt. Am
sitzenden Pat. werden der Blaseninnendruck und der intraabdominelle (im Darm gemessene) Druck
wahrend der Fillungs- und Entleerungsphase der Blase kontinuierlich aufgezeichnet.

Beim Urethradruckprofil werden der Druck in der Urethra in Ruhe und wahrend abdomineller
Druckerhéhung (z. B. durch Husten, Niesen) gemessen.

4.3 Harnwegsinfekt:

Meist bakteriell bedingte Entziindung der ableitenden Harnwege, die sich durch schmerzhaftes und

haufiges  Wasserlassen  sowie evt. durch  Fieber, allgemeines Unwohlsein  und

Nierenlagerklopfschmerz zeigt. Gehort bei Frauen zu den haufigsten bakteriellen Infektionen.

4.3.1 Einteilung:

* Untere und obere Harnwegsinfektion: Je nachdem ob die Nieren mitbeteiligt sind oder nicht

* Akute und chronische Harnwegsinfektion: Je nach zeitlichen Verlauf

e Primare und sekundare Harnwegsinfektion: Ob der Harnwegsinfekt ohne aulere Ursache auftritt
oder mit Vorerkrankung.

* Nicht obstruktive und obstruktive Harnwegsinfektion: Ohne bzw. mit Verengung und Harnanstau

e Aszendierende und deszendierende Harnwegsinfektion: Je nachdem, ob die Infektion von den
unteren Harenwegen zur Niere aufsteigt oder umgekehrt.

4.3.1.1 Unkomplizierte Harnwegsinfekte:

= Infekte der unteren Harnwege vor allem mit Zystitis und Urethritis einhergehend. Keine klinische

Beteiligung der oberen Harnwege.

Symptome:

* Haufiger Harndrang alle 10-20 Minuten mit jeweils nur geringer Urinmenge (Pollakisurie)

e Beschwerden beim Wasserlassen wie z. B. Schmerzen oder Brennen (Dysurie)

e Evtl. krampfartige Schmerzen oberhalb des Schambeines (Blasentenesmen)

Fieber und eine starkere Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens weisen auf eine Mitbeteiligung der

oberen Harnwege hin.

Diagnose:

* Anamnese

* Urinstreifentest: Das Testfeld auf Leukozyten reagiert immer, Erythrozyten u. Nitrit haufig positiv

e Urinkultur (Uricult®): zum Keimnachweis; Das Ergebnis liegt aber erst nach 1-2 Tagen vor.

Bei unkomplizierten Harnwegsinfektionen ist zu 80% der Erreger Escheria coli verantwortlich. Bei

komplizierteren Harnwegsinfekten, insbesondere bei nosokomialen Infektionen wachsen besonders

Pseudomonaden, Klebsiellen oder es liegt eine Mischinfektion vor.

Behandlung:

Der untere Harnwegsinfekt wird bei Frauen mit der Kurzzeitgabe (Einmalgabe — 3tagige Behandlung)

von AB sowie durch ,Blasenspulen® mit 2-3 | Tee taglich behandelt. Bei Mannern, Diabetiker,

Schwangeren mussen die AB (Bactrim forter) Uber mindestens 1 Woche gegeben werden, da sonst

Rezidive drohen. Bei sehr starken Schmerzen sind zusatzlich Schmerzmittel und krampflosende

Medikamente indiziert. Eine Woche nach Beendigung der AB-Behandlung durch das Anlegen einer

Kultur gesichert.

Prognose:

Heilt bei unkomplizierten HWI in der Regel problemlos aus. Oft wiederkehrende HWI der Frau

aullerhalb der Schwangerschaft mul abgeklart werden, ob begiinstigende Faktoren zB. Abflul3-

hindernisse oder Diab. Mell. vorliegen. Beim Mann sind HWI selten, tritt zB. bei ProstatavergréRerung

auf.

4.3.1.2 Komplizierte Harnwegsinfekte und Pyelonepbhritits:

=meist bakteriell bedingte Entziindung des Nierenbeckens und Nierenparenchyms. Haufig handelt es

sich dabei um einen komplizerten Harnwegsinfekt. Entsteht in erster Linie durch das Aufsteigen von

bakteriellen Erregern einer Blasenentzliindung in das Nierenbecken.

Symptome:

* Der Pat. hat Fieber tUber 38° C und ist in seinem Allgemeinbefinden stark beeintrachtigt. Oft
bestehen Ubelkeit und Erbrechen.

* Ein oder beide Nierenlager sind klopfschmerzhaft.

Diagnose:

Die Diagnose der Nierenbeckenentzindung wird anhand des klinischen Bildes, der Urinuntersuchung

und der Urinkultur gestellt. Zur Ursachenklarung und um Komplikationen rechtzeitig zu erfassen sind

erforderlich:
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*  Blutuntersuchung, BSG, Kreatininwertbestimmung (Nierenfunktinsverschlechterung)

* Sonografie der Nieren: GroRe der Nieren?, Harnaufstau?, Nierensteine?, Abszel3bildung?

* Suche nach beginstigenden Erkrankungen: evtl. i.v. Urogramm

Behandlung:

Bei einer akuten Pyelonephritis beginnt die intraventse antibiotische Behandlung nach Abnahme der
Urinkultur sofort. (Dauer: mind. 7 Tage). Nach Beendigung der i.v.-Therapie ist evtl. eine weitere
Behandlung mit oralen AB angezeigt.

Bei Vorliegen einer Grunderkrankung heilt die Pyelonephritis oft so lang nicht aus, bis die Ursache
beseitigt wurde.

2 Kontrolluntersuchungen: etwa 1 und 6 Wochen nach Ende der Behandlung.

Bei rezidivierenden Harnwegsinfekten, denen keine Erkrankung wie Prostatahyperplasie

zugrundeliegt, wird der Pat. liber seine Lebensflihrung beraten:

* Eine hohe Trinkmenge spult die Harnwege. Bei einsetzendem Harndrang soll der Pat. sofort auf
die Toilette gehen.

* Richtige Intimhygiene: Unguinstig sind hautreizende Pflegemittel und lange Vollbader, die die Haut
aufweichen und das Eindringen von Bakterien erleichtert. Die Sduberung des Genitalberiches von
vorne nach hinten.

4.4 Glumerulonephritis:
= Abakterielle Entziindungen der Nieren mit primarer Schadigung der Nierenkdrperchen (Glumeruli).
441 Einteilung:
¢ Akute GN: akute abakterielle Nierenentziindung, die haufig im Rahmen einer fehlgeleiteten
Immunreaktion 1-4 Wochen nach einer Infektion auftritt (postinfektiose akute GN). In seltenen
Fallen handelt es sich um eine Folge von Autoimmunerkrankungen mit sehr rascher
Verschlechterung der Nierenfunktion.
¢ Chron. GN: schleichend Uber Jahre bis Jahrzehnte voranschreitende Glomerulonephritis, oft aus
ungeklarter Ursache.
44.2 Symptomatik:
Akute GN.: - Allgemeinsymptome: Mudigkeit, Fieber, Kopfschmerzen, Riickenschmerzen;
- Hypertonie
- Odeme
- Hamaturie
- Oligurie
Chron. GN: - Hamaturie (Makrohamaturie)
- Proteinurie
- Hypertonie
- Chron. Nierenversagen
443 Diagnostik:
Die Urinuntersuchung zeigt eine Leukozyturie, Proteinurie, Mikro- od. Makrohamaturie.
Bei der Blutuntersuchung ist die Blutsenkung beschleunigt und eine Leukozytose als
Entziindungszeichen feststellbar.
Ultraschallbefunde ermdglicht die Abgrenzung zur chron. Form, bei der die Nieren verkleinert sind.
Nierenbiopsie: Indikation bei einer EW-Ausscheidung von mehr als 3,5 g tagl. oder raschem
Kreatininanstieg.
444 Therapie:
Akute GN: Penicilline ( bei Poststreptokokken-Glumerulonephritis), Kortison, Immunsuppressiva.
Symptomatisch werden der Bluthochdruck, die Odeme und die Herzinsuffizienz behandelt.
Chron. GN: spez. Behandlung nicht mdglich; kérperliche Schonung, bei erhéhtem Crea-Wert empfielt
sich eine EW-arme Kost, nach Jahren/Jahrzehnten missen die Pat. dialysiert werden.

4.5 Nephrotisches Syndrom:

= Sammelbezeichnung fir verschiedene Erkrankungen, die mit massiven EiweiRverlusten lber die
Niere und Odemen einhergehen.

Beim Nephrotischen Syndrom werden die sonst sehr dichten Wande von Kapillarwénden stark
durchlassig, so dal} es zu groRen Eiweildverlusten tiber den Urin kommt.

4.51 Symptome:

Ausgepragte Odeme zunéchst der Lider und des Gesichts, spater des ganzen Kérpers. Allgemeines
Unwohlsein, Midigkeit und Schwéache.
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4.5.2 Diagnose:

Folgende Befunde: Odeme, Proteinurie > 3,5 g/Tag, Eiweimangel im Blut, Erhéhung der Blutfette

besonders des Cholesterins.

Weitere Abklarung des Nephrotischen Syndroms erfolgt durch Ultraschall, Antikérpernachweis im Blut.

4.5.3 Behandlung:

e Ursache der Erkrankung beseitigen, zB. durch Absetzen des schadigenden Medikamentes,
Behandlung der Infektionskrankheit.

» Die Odeme kénnen meist durch Diuretika ausgeschwemmt werden, und evtl. Kaliumsubstitution.

* Bei sehr niedrigem Bluteiwei® mul® Humanalbumin infundiert werden (nutzt nur wenige Tage und
ist sehr teuer).

* Wegen der Thromboseneigung der Pat. durch den Verlust gerinnungshemmender Faktoren ist
eine Thromboseprophylaxe erforderlich.

4.6 Niereninsuffizienz:

4.6.1 AKUTES NIERENVERSAGEN:

plétzl. Funktionsausfall der Nieren (bei vorher Nierengesunden).

4.6.1.1 Ursache:

% der Falle= zirkulatorisch-ischamische Stérungen der Nieren bei Schock oder Dehydration

(Schockniere); hochgradige Volummangelzustande mit RR-Abfall zB. bei massiven Blutverlusten oder

hohen Flissigkeitsverlusten Gber die Nieren, den M-D-Trakt oder der Haut (Verbrennung) schadigen

die Nieren so stark, daf die Nierenfunktion auch nach Beseitigung der Ursache nicht wiederkehrt.

20% der Falle= toxische Schadigung der Nierentubuli als Ursache des akuten NV durch kérpereigene

Gifte ( Schwangersschaftsgestose, Pankreatitis, Hamolyse), oder auch von aufen zugefihrte

Substanzen z. B. Chemikalien oder Medikamente (AB, Zytostatika).

4.6.1.2 Symptome:

Oligo- od. Anurie

Entgleisung des H,O und Elektrolythaushaltes: durch fehlende Kochsalz- und Wasserausscheidung

kommt es zur Uberwésserung.

Folge: Lungenddem, Luftnot, Hyperventilation, Hirnddem macht sich durch Unruhe, Krampfanfalle und

BewuRtseinsstorung d. Pat. bis hin zum Koma bemerkbar, Hypertonie, Odeme - Herz-u.

Kreislaufliberlastung ; Hyperkalidmie mit Herzrhytmusstérungen, metabolische Azidose durch

massiven Zelluntergang.

Durch die unausgeschiedenen harnpflichtigen Substanzen reichern sich neben der ungiftigen ,Marker*

Kreatinin und Harnstoff auch Uramietoxine (Harngifte) im Blut an = es kommt zu Uramiesymptomen:

Ubelkeit, Erbrechen, BewuRtseinsstorungen.

4.6.1.3 Diagnostik:

¢ Ultraschall

e Kontr. von Blutdruck, Puls, Fillungszustand der Halsvenen und Hautturgor zur Feststellung einer
Hypovolamie oder Exikose.

e Urinuntersuchung: Sedimentuntersuchung, Urinkultur, spez. Gewicht, Messung des
Einstundenurins.

e Blutuntersuchung: BSG, BB, Coombs-Test, Bestimmung von Autoantikdrper.

e EKG

* Ev.i.v. Pyelogramm, Angiographie oder Biopsie zur weiteren Ablarung.

4.6.1.4 Therapie:

* i.v. Gabe hochwirksamer Diuretika (Lasix) Uber wenige Tage

* Ausgleich eines ev. bestehenden Flissigkeitsverlustes

* Ausgleich der Elektrolyte vor allem der metabolischen Azidose und Hyperkalidamie;
gegen Hyperkaliamie: Kationenaustauscher zB. Resonium oral oder rektal oder i.v. Gabe von
Insulin und Glukose.
Gegen Azidose: Gabe von Natuiumbikarbonat i.v.

* AB-Gabe bei Verdacht auf Infektionen

*  (Kurzzeit) Dialyse Uber ZVK, falls diese MalRnahmen ohne ausreichenden Erfolg bleiben.

4.6.2 CHRON. NIERENINSUFFIZIENZ:

= langsam zunehmende Nierenfunktionsstdérung auf dem Boden zahlreicher Grunderkrankungen, die

zum volligen Funktionsverlust beider Nieren mit terminaler Niereninsuffizienz (Urdmie) und

Dialysepflicht fortschreitet.

4.6.21 Hauptursachen:

e Chron. Glumerulonephritis

* Diabetische Nephropathie als Langzeitkomplikation des Diabetes mellitus.
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4.6.2.2 Symptome (Urdmiesymptome):

Herz-Kreislauf-Hypertonie, Uberwéasserung, Perikarditis, Herzrhytmusstérungen, Gefahr des
Herzstillstandes aufgrund der Hypercaliamie.

Lunge: Lungenddem, Pleuritis, Pneumoniegefahr, vertiefte Atmung bei Azidose

M-D-Trakt: Mundgeruch, Geschmacksstérungen, Ubelkeit, Erbrechen, Durchfalle, uréamische
Gastroenteritis

ZNS: Konzentrationsstérungen, Kopfschmerzen, Verwirrtheit, Krampfneigung, Bewulf3stlosigkeit,
urdmisches Koma

Haut: Juckreiz, braunlich-gelbes Hautkolorit, Uringeruch

Blut: renale Anamie, Blutungsneigung

4.6.2.3 Diagnostik:

Urinuntersuchung: Sedimentuntersuchung, Urinkultur

Krea-Clearence-Bestimmung

Blutabnahme: BB, Elektolyte, Kreatinin, Harnstoff, Blutzucker

Ultraschall

Bei Verdacht auf Nierenarterienstenose = Darstellung der Nierengefal’e durch angiographische
Methoden.

4.6.2.4 Therapiemdglichkeiten:

Einstellung der Hypertonie z. B. mit ACE- Hemmer, Diuretika

Bei Hyperlipiddmie medikamentése Senkung des Cholesterinspiegels
Behandlung von Harnwegsinfekten

Digtische Hemmung der Phosphataufnahme im Darm

Bekampfung der renalen Anamie mit Erythropoetin

Bei drohender Uberfunktion der Nebenschilddriise evt. Gabe von Kalzium
Nierenersatztherapie (Hamodialysef/filtration, Peritonealdialyse)
Nierentransplantation
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5 GASTROENTEROLOGIE

Allgemein

5.1 Leitsymptome

5.1.1 AKUTES ABDOMEN:

Alle akuten Bauchschmerzen, die unverzigliche Diagnostik erfordern. Oft liegt eine lebens-
bedrohliche Erkrankung zugrunde. (Peritoneale Symptomatik, Stérung der Peristaltik, Schockneigung,
mechan. od. paralyt. lleus).

Wichtige Ursachen eines Akuten Abdomens: Peritonitis, Verschlu® von Hohlorganen, Entziindung von
Bauchorganen, Blutungen, Akute Durchblutungsstérungen.

Differentialdiagnose: gleichartiges klinisches Bild aber auch bei Herzinfarkt, Nierenerkrankungen,
Bandscheibenvorfall, Stoffwechselentgleisungen, Hodentorsion, Gynakologische Erkrankungen.

51.2 HAMATEMESIS:

Bluterbrechen infolge oberer Gastrointestinalblutungen mit Blutungsquelle in Speiseréhre, Magen oder
Duodenum. Entweder ,kaffeesatzartig“ braun-schwarz durch Kontakt des Blutes mit der Salzsdure des
Magens oder hellrot (frisches Blut bei starker Blutungen aus der Speiseréhre, zB. Osophagusvarizen).
5.1.3 MELANA:

Teerstuhl: durch Hamoglobinabbauprodukte schwarz gefarbter, glanzender Stuhl mit klebriger
Konsistenz. Auftreten einige Stunden nach einer Blutung im Magen oder den oberen
Darmabschnitten.

5.1.4 DIARRHOE:

Durchfall: Mehr als drei ungeformte, dunnflissige Stihle taglich. Je nach zeitlichem Verlauf
Unterscheidung zwischen akuter und chronischer Diarrhoe.

5.1.5 METEORISMUS:

Blahungen: UbermaRige Flllung von Magen und Darm mit Luft oder anderen Gasen.

5.1.6 OBSTIPATION:

(Konstipation,Stuhlverstopfung): Verzégerte Darmentleerung, die sich durch geringe Stuhlfrequenz
(alle 3-4 Tage) und harte Stuhlkonsistenz bemerkbar macht.

5.2 Untersuchungsverfahren:

5.21 Labor:

Osophagus und Magen: Blutbild, Eisen, occultes Blut im Stuhl, H.pylori-Test

Leber: GOT, GPT, y Gtt, Bili, Alkal. Phosph., Cholesterin, E-phorese

Pankreas: Amylase, Lipase

5.2.2 Sono:

Die abdominale Sonographie wird insbesondere zur Beurteilung von Leber, Gallenblase, Pankreas,
Milz, Nieren und Aorta eingesetzt. Sie weist Flissigkeitsansammlungen (Blut, Eiter, Aszites) in der
Bauchhdéhle nach. Mit Hilfe sonographischer Zusatzgerate (Doppler- / Duplexsonographie) kénnen
auch GefaRerkrankungen im Bauchraum erkannt werden. Die Untersuchung ist fir den Patienten
schmerz- und nebenwirkungsfrei.

5.2.3 Abdomeniibersicht:

Die Abdomenleeraufnahme gibt orientierend Auskunft Gber Leber- und MilzgréRe und stellt kalkhaltige
Nieren- oder Gallensteine sowie Verkalkungen der Aorta dar. Hauptindikation ist der Verdacht auf
Magen-Darm-Perforation (Luftsichel unter dem Zwerchfell) oder der lleus (Spiegelbildung).

5.2.4 Magenrontgen:

Orales Kontrastmittel, Aufnahme im Doppelkontrastverfahren; die Gastroskopie ist aussagekraftiger
auller bei zwei Punkten: diffus infiltrierende Prozesse in die Magenwand (z.B. diffus infiltrierendes CA)
und zur Uberpriifung der Motilitat der Speiserdhre und des Magens.

5.2.5 Enteroklysma (Diinndarmroéntgen):

Dinne Sonde wird bis zur ersten Dunndarmflexur vorgeschoben; Kontrastmittel wird eingespritzt;
Doppelkontrastdarstellung durch Nachspritzen von Methylcellulose.

5.2.6 Irrigoskopie:

Dickdarmréntgen; Durch einen Adapter wird zuerst das Kontrastmittel, dann Luft in den Dickdarm
eingebracht. AnschlielRend Réntgenaufnahme bei Drehung und Wendung des Patienten.

5.2.7 Gastroskopie:

Spiegelung mit vollflexiblen Fiberglasinstrumenten. In den modernen Ausfiihrungen befindet sich ein
Videochip an der Geratespitze und die Glasfaserbliindel werden nur mehr verwendet, um das Licht
einzuspiegeln. AuBerdem befinden sich Absaug- und Arbeitskanal in dem Gerat. Als Vorbereitung ist
lediglich eine Lokalanasthesie der Rachenhinterwand erforderlich.
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5.2.8 Koloskopie:

Endoskopische Untersuchung des Dickdarms; Hohe Koloskopie wird bis zum terminalen llleum
durchgefiihrt.

5.2.9 Rektoskopie:

Endoskopische Untersuchung des letzten Dickdarmabschnittes (hier sind Erkrankungen am
haufigsten).

5.2.10 Funktionsdiagnostik:

Nuklearmedizinische Untersuchungen; Druckmessung = Manometrie (Speiserdhre und Anus);
pH-Metrie (S4ure im Magen und Osophagus); Transitzeitmessungen.

5.3 Osophagus
531 REFLUXOSOPHAGITIS (=Refluxkrankheit)

Entziindung der Osophagusschleimhaut infolge eines gastrodsophagealen Refluxes.
Typische Beschwerden: Sodbrennen und AufstoRen (vor allem beim Blcken, im Liegen und nach der
Nahrungsaufnahme). In spateren Stadien treten Schmerzen und Brennen hinter dem Brustbein sowie
beim Schlucken hinzu.
5.3.1.1  Stadien (Einteilung):
- 1. Grad: Vermehrte Rétung-Erythem
- 2. Grad: Ulzera, einzelne Schleimhautdefekte
- 3. Grad: Konflluierende Ulzera
- 4. Grad: Komplikationen wie Stenosen, Strikturen, Ulcus, Endobrachyosophagus, Karzinom
5.3.1.2 Therapie:
¢ Lifestyle-Medizin: ofter kleinere Mahlzeiten, keine beengende Kleidung, Gewicht abnehemen,

keine Saurelocker (Alk, starke Gewdurze, Nikotin), letztes Essen vor 17.00 Uhr, Hochstellen des

Kopfteiles des Bettes.
¢ Medikation

1. Grad: Prepulsid® und Ho-Blocker
2. bis 4. Grad: Protonenpumpen-Hemmer
B Operation als minimal invasiver chirurgischer Eingriff mittels Laparaskop
5.3.2 HIATUSHERNIE
Angeborene oder erworbene Verlagerung von Teilen des Magens durch den Hiatus ésophageus in
den Brustraum. Dabei wird der Magen auch als Bruchorgan, der Hiatus 6sophageus als Bruchpforte,
bezeichnet.
Formen: - Hiatushernie: Axiale Gleithernie und paraésophageale Hernie
- Mischformen beider Hernien
- Upside-Down-Magen

5.4 Magen - Duodenum

5.41 GASTRITIS

Akute oder chronische Entziindung der Magenschleimhaut fihrt oft zu Erosionen (=fleckférmige,
oberflachliche Defekte der Magenschleimhaut).

Einteilung:

B Typ A: Autoimmun-Gastritis: seltene Erkrankungsform mit Autoantikdrperbildung gegen die
salzsaurereproduzierenden Belegzellen und den intrinsic factor.

B Typ B: Bakterielle Gastritis (am haufigsten): meist Besiedelung des Magens mit Helicobacter pylori.
B Typ C: Chemisch-toxische Gastritis aufgrund eines Gallenrefluxes oder durch Vergiftung (Alkohol).
5.4.2 ULCUS (=Geschwiir)

Schleimhautdefekt der auch die Muskularis mucosae durchbricht. Treten auf im Magen (=Ulcus
ventriculi) und im Duodenum (=Ulcus duodeni). Es besteht ein hochsignifikanter Zusammenhang
zwischen H.pylori-Infektion und Ulcusleiden. Wenn es gelingt den H.pylori zu Eradizieren
(Kombination aus 2 AB und PPI uber 1 Woche), dann ist das Ulcusleiden geheilt.

Helicopacter pylori: Diagnose:

1. Serologisch: Antikdrpertiter wird bestimmt; fir epidemiologische Studien geeignet, nicht um den
Behandlungserfolg zu tberprifen;

2. Schnelltest: Heutzutage Routine; bei Endoskopie wird Probe entnommen, auf Reaktionsmedium
aufgebracht; andert sich die Farbe von gelb auf rot, dann Test positiv.

3. Biopsie: Pathologe beschreibt im Histologiebefund das Vorhandensein des Keims und das
Ausmalf der Entziindung.

4. Atemtest: Flussigkeit mit geringen Mengen an C13 markiertem Harnstoff wird getrunken. Beim
Vorhandensein des Keimes erscheint C13 in der Ausatemluft.
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5.4.3 MAGENCARCINOM

Maligner Tumor, der von den Driusen (Adenocarcinom) oder dem Zylinderepithel der
Magenschleimhaut ausgeht und vor allem Manner im 50 - 70 Lebensjahr betrifft.

Bekannte Risikofaktoren sind:

Magenvorerkrankungen

Familiare Disposition

Nationalitat

Nikotin- und Alkoholabusus

Nitrosamine in der Nahrung

Besiedelung des Magens mit Helicobacter pylori

L 2R 2R 2R 2 2R 2

5.5 Dunndarm / Dickdarm
5.5.1 ILEUS
Lebensbedrohliches Krankheitsbild mit Unterbrechung der Dinn- oder Dickdarmpassage durch ein
mechanisches Hindernis (mechanischer lleus) oder eine Darmldhmung (paralytischer lleus).
5.5.1.1  Mechanischer lleus:
entsteht durch Verengung des Darmlumens durch Tumoren, Polypen, Fremdkdrpern oder
Kompressionen. Sonderform ist der Strangulationsileus.
5.5.1.2 Paralytischer lleus:
tritt vor allem bei Entziindungen sowie reflektorisch nach Bauchoperationen oder Verletzungen auf.
5.5.2 CHRONISCH ENTZUNDLICHE DARMERKRANKUNGEN
5.5.2.1  Morbus Crohn:
chronische Entziindung unklarer Ursachen, die alle Schichten der Darmwand umfaf3t und durch
zunehmende Verdickung der Wand zu einer Lumeneinengung fuhren kann. Betroffen sind vor allem
das terminale lleum und das Colon. Prinzipiell kann aber jede Stelle des Darms betroffen sein.
Komplikationen sind Stenosen und innere und duRere Fisteln (perianale Fisteln).
5.5.2.2 Colitis ulcerosa:
chronische Dickdarmentziindung, meist im Rektum beginnend und in Richtung auf hdhere
Darmabschnitte fortschreitend, jedoch immer auf den Dickdarm beschrankt. Entziindung ist auf die
Schleimhaut und die Submukosa begrenzt. Blutungen und Durchfall treten auf. Nach langjahriger
Erkrankung hohes Entartungsrisiko.
Therapie: - 5-Aminosalizylsaure, kurz 5-ASA; z.B. Claversal®

- Kortison

- Immunsupressiva

- Antibiotika bei Abszessen und Fistelbildung

- chirurgisch
5.5.3 DICKDARMDIVERTIKEL
sind die haufigsten Divertikel des Verdauungstraktes und der haufigste Dickdarmbefund.
Zusammenhang mit Obstipation ist gegeben.
Symptome: - Schmerzen

- StuhlunregelmaRigkeiten

- Blut und Schleimabgéange

- Fieber
Komplikationen: - Divertikelblutung
- Perforation
- Abszessbildung
- Fistelbildung

Therapie:

Bei nicht perforierter Divertikulitis erfolgt zunachst konservativ: Bettruhe, Nahrungskarenz, parenterale
Ernahrung, Antibiotika;

Bei krampfartigen Bauchschmerzen: Spasmolytika (z.B. Buscopan®).

Laxantien und Einlaufe sind wegen der Perforationsgefahr verboten.

Bei haufigen Rezidiven oder bei Perforationsverdacht mul der betroffene Darmabschnitt reseziert
werden.

5.5.4 REIZKOLON

Haufig funktionelle Darmstérung ohne feststellbare organische Ursache.

Symptomatik

¢ unregelmaBig auftretende Bauchschmerzen wechselnder Starke und Lokalisation

¢ Schmerzen treten nie nachts auf, sondern eher morgens beim Aufstehen

¢ Stuhlgang bringt Erleichterung

¢ zusatzlich oft Blahungen, Durchfall, Verstopfung oder beides im Wechsel
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¢ Schleimbeimengung im Stuhl mdéglich

¢ Beschwerden nehmen oft Uber Jahre zu

Therapie

¢ Besserung von heute auf morgen nicht moglich

¢ Kostveranderung: kleinere ballaststoffreiche Mahlzeiten, eventuell zusatzlich Weizenkleie

¢ Kkorperliche Bewegung

¢ psychotherapeutische Beratung

¢ medikamentds: Prepulsid® (Prokineticum)

Laxantien sollten wegen der Gefahr des Laxanzienabusus vermieden werden.

5.5.5 DICKDARMPOLYPEN

Benigner Tumor, von der Darmschleimhaut ausgehend, stellt jedoch eine Prékanzerose dar. In

seltenen Fallen stark gehauftes Auftreten als Polyposis coli (>100 Polypen), dann auch deutlich

erhéhtes Karzinomrsiko.

5.5.5.1 Diagnostik

Koloskopie (mit direkter Mdglichkeit zur Therapie); Irrigoskopie.

5.56.5.2 Therapie

¢ Endoskopische Polypenabtragung

¢ bei groBeren Adenomen und Passagestérungen kann eine Dickdarmtubusektion erforderlich sein

¢ famildre Polypose: Proktokolektomie, da praktisch jeder Patient friiher oder spater ein Ca
entwickelt.

5.5.6 DICKDARMKARZINOM

5.5.6.1 Symptome

treten in der Regel erst spater auf;

¢ Wechsel von Stuhlgewohnheiten ohne erklarbare Ursache bei Menschen ab dem 40 LJ verdachtig

auf Dida-Ca

Blut im Stuhl

Gewichtsabnahme

krampfartige Schmerzen und lleussymptome

.5.6.2 Diagnostik

Anamnese und koérperliche Untersuchung, einschlieBlich rektaler Untersuchung

Stuhluntersuchung auf occultes Blut

bei Verdacht auf Kolon-Rektum-Ca: Koloskopie mit Biopsie

Doppelkontrasteinlauf

Sonographie des Abdomens

Blutuntersuchung zeigt eventuell Anamie sowie BSG- und CEA Erhdhung

5.5.6.3 Therapie

Resektion des betroffenen Darmabschnittes weit im Gesunden mit Entfernung der regionalen

Lymphknoten bei rund 70% mdglich, zusatzl. kann eine adjuvante postoperative Strahlen- oder

Chemotherapie durchgefiihrt werden. Einzelne Lebermeta kénnen operativ entfernt werden.

Nicht operable Tumore: PalliativmaRnahmen:

- Bestrahlung und / oder Chemotherapie

- Laserbehandlung oder OP bei Stenosen

e e o
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6 LEBER

6.1 lkterus

Leitsymptom: Gelbfarbung von Haut und Schleimhauten (Skleren)

6.1.1 Prahepatischer lkterus

zB. durch erhéhten Abbau roter Blutkérperchen (Hamolyse). Die (gesunde) Leber kann das vermehrt
anfallende Bilirubin nicht bewaltigen -> das indirekte Bilirubin im Blut steigt an.

6.1.2 Intrahepatischer lkterus

Durch krankhafte Veradnderungen der Leberzellen (Vergiftung, Leberentziindungen oder
Leberzirrkose).

Dabei konnen die Aufnahme des indirekten Bili aus dem Blut in die Leberzelle, die einzelnen
Stoffwechselschritte in der Zelle oder die Ausscheidung des Bili in die Gallenwege gestort sein.

6.1.3 Posthepatischer lkterus (VerschluBlkterus)

Durch Verlegung der Gallenwege (Cholestase) z. B. durch Gallensteine oder Tumoren.

Das nach der Konjugation von den Leberzellen wieder ausgeschiedene, direkte Bili kann nicht
abflieBen, sondern steigt im Blut an, nachfolgend Bilirubinlbertritt in das Gewebe.

6.2 Aszites

(Bauchwassersucht) Ansammlung von Flussigkeit in der freien Bauchhdhle.

Meist Symptom einer fortgeschrittenen Erkrankung mit schlechter Prognose (haufig Ursache:

Leberzirrhose, Tumore oder Entziindungen sowie Rechtsherzinsuffizenz).

6.2.1 Symptome

B vergrolerter Bauchumfang > vorgewdlbter Bauch mit verstrichener Nabelregion

B teils erhebliche Gewichtszunahme, die durch gleichzeitige Abmagerung infolge der
Grunderkrankung tberdeckt werden kann

B haufig starke Blahungen

B eventuell Nabelbruch durch die chronische Druckerh6hung im Bauchraum

6.3 Diagnostik bei Lebererkrankungen
6.3.1 LABOR:

B -GT: Aussage uber Leberparenchym
B GOT erhoht z. b. bei Hepatitis
B GPT erhoht z. b. bei Hepatitis
B alkalische Phosphatase
B Bilirubin (direkt, indirekt)
B Hepatitisserologie (A, B, C)
B Gerinnung: (PTZ=Protrombinzeit) > Gerinnungsfaktoren werden in Leber gebildet
B Antikdrpersuche
|
S
|
|
|
|

Bestimmung des Eisen- und Kupferspiegels im Blut
ONOGRAPHIE:
weist Flissigkeitsansammlungen (Blut, Eiter, Aszites) in der Bauchhdhle nach
gibt Auskunft Gber: Form, GréRe, Lage
intra- und extrahepatische Gallenwege
gestaute Lebervenen
B Strukturverdichtungen
6.3.3 ERCP = endoskopische - retrograde Cholangio - Pankreatikographie
Kombination aus Endoskopie und Kontrastmittelréntgen. Nach Duodenoskopie wird die Papille
im Duodenum sondiert, retrograd KM in Gallengang und Pankreasgang gespritzt und gerdntgt.
Im Rahmen einer ERCP kdénnen auch therapeutische Eingriffe (Papillenschlitzung =
Papillotomie, Steinentfernungen oder Einlegen von Drainagen) durchgefihrt werden.
6.3.4 BIOPSIE:
wird mittels Leberpunktion unter US-Kontrolle durchgeftihrt
Vorbereitung: Gerinnungsstatus und Blutgruppe bestimmen
6.3.5 LAPAROSKOPIE: (Bauchspiegelung)
ermdglicht die direkte Betrachtung der erkrankten Organe und die gezielte Punktion von
Krankheitsherden.

6.3.2
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6.4 Cholecystolithiasis, Choledocholithiasis

6.4.1 Symptome

¢ keine Symptome > stumme Steine (in der Gallenblase haufig) > missen meist nicht behandelt
werden

¢ Gallenkolik: Es kommt zu heftigen krampfartigen Schmerzen im rechten oberen Mittelbauch, diese
kénnen in Ricken oder die rechte Schulter ausstrahlen. Als Komplikation kann der Stein aus der
Gallenblase in den Ductus cysticus oder Ductus choledochus ausgeschieden werden und dort zur
Obstruktion flhren.

¢ vegetative Begleiterscheinungen wie Schweillausbriche, Brechreiz, Erbrechen, eventuell
Kreislaufkollaps. Temperatur kann erhoht sein

¢ Druckschmerz tber d. Gallenblase

6.4.2 Therapie

¢ bei Kollik: krampflosende Medikamente (Buscopan), schmerzstillende Medikamente (Fortral),
Nulldiat

¢ Gallenbalsenentfernung im beschwerdefreien Intervall mittels laparoskopischer Cholecystektomie

¢ bei Gallensteineinklemmung im Ductus choledochus: Steinentfernung durch ERCP mit
Papillotomie; spater erfolgt die Cholecysektomie

selten: nicht operative Steinentfernung:

¢ medikamentdse Steinauflosung bei Cholesterin-Steinen

¢ extrakorporale StoRBwellenlithotripsie bei einzelnen Gallensteinen (ESWL)

6.5 Hepatitis
6.5.1 VIRUSHEPATITIS

6.5.1.1 Hepatitis A: (epidemische Virushep.)
- Ubertragung fakal-oral durch Schmierinfektionen
- infizierte Nahrung oder Wasser
14 - 21 Tage nach der Infektion beginnt der Betroffene das Virus mit dem Stuhl auszuscheiden und ist
somit Infektor. 10 -14 Tage nach der Ansteckung treten erste Symptome auf.
Krankheitsdauer 4-6 Wochen; Hepatitis A heilt aus; eine chronische Form ist nicht bekannt.
6.5.1.2 Hepatitis B: (Spritzen-Serumhepatitis)
-wird in erster Linie mit Spritzen und Blut Ubertragen, sowie durch Speichel und Samenflissigkeit beim
Mann und durch Vaginalsekret bei der Frau.
Risikogruppen: - Bluterkranke
- Dialysepatienten
- Drogenabhéngige
- haufig wechselnde sexuelle Beziehungen
Inkubationszeit etwa 1-6 Wochen; Hep. B heilt meist folgenlos ab; jedoch 10% bei Erwachsenen und
90% bei Sauglingen werden chronisch.
6.5.1.3 Hepatitis C:
Durch Infektion mit dem Hep. C Virus, einem RNS-Virus bedingt. Ubertragungswege und
Risikogruppen entsprochen denen von Hep. B.
¢ Labortests auf HCV erst nach 3 - 6 Monaten mdglich
¢ haufig tritt sie nach Bluttransfusionen auf
¢ Inkubationszeit ca. 2 - 10 Wochen
¢ Hep. C gehtin 20% in eine chronische Form uber
¢ es besteht auch das Risiko fiir den Ubergang in ein Leberzellcarzinom
Symptome sind bei allen Fallen &hnlich (praikterisches Stadium):
¢ grippedhnliche Beschwerden
¢ Kopfschmerzen
¢ Appetitlosigkeit
¢ Gelenks- und Muskelschmerzen
¢ Hautausschlage
Krankheitsphase (lkterisches Stadium): - grau-gelber Stuhl
- braungefarbter Urin
- VergroRerung von Leber, Milz und Lymphknoten
- weil} belegte Zunge
- Juckreiz
Rekonvaleszenzphase (postikterisches Stadium): die Krankheitszeichen bilden sich zuriick
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Komplikationen:
gefahrlichste Komplikation ist ein fulminanter Verlauf mit schwersten Leberfunktionsstérungen; es

besteht die Mdglichkeit fiir den Ubergang in eine chronische Hep..

Diagnostik:

bei der akuten Virushep. sind Bilirubin, GPT und GOT deutlich erh6ht; Routineserologie wie:
- Anti HAV-iGm, HBs

- Anti HBC und Anti HBV

6.6 Leberzirrhose
6.6.1 Ursachen
haufigste Ursachen sind chronischer Alkoholismus und mit ca. 25% eine chronische Virushep..
6.6.2 Seltene Ursachen
¢ Gallenwegserkrankungen mit Gallenstau
¢ Autoimmunvorgange
¢ Kardiovaskulare Erkrankungen z. B. Stauungsleber
¢ Medikamente oder Gifte
6.6.3 Symptome
Die Leberzirrhose macht sich meist erst im fortgeschrittenen Stadium bemerkbar.
Allgemeine Beschwerden - Mattigkeit
- verminderte Leistungsfahigkeit
- Gewichtsverlust
- Schwitzen
- Druckgeftihl im Oberbauch

Typische Hautauffalligkeiten:

- Spider naevi = (Gefalsternchen der Haut)

- Palmarerythem = (Gerétete Handinnenflachen)

- WeiRfleckung der Haut bei Abkihlung

- Lackzunge

- Mundwinkelrhagaden

- Caput Medusae

Im fortgeschrittenen Stadium ist die Haut grau, fahl und eventuell ikterisch
- Potenzstérungen

- Libidoverlust

- Gynadkomastie

- bei Gallenstau qualender Juckreiz

- Aszites

Komplikationen:

Pfortaderhochdruck = portale Hypertension

Splenomegalie mit Abbau von Blutkdrperchen

Osophagusvarizen

erhéhte Blutungsneigung durch wenig gebildete Gerinnungsfaktoren
Hyperaldosteronismus durch Odeme und Aszitesentwicklung
Leberzerfallskoma (endogenes Leberkoma)

Leberausfallskoma (exogenes Leberkoma)

Diagnostik

- Labor: y-GT und Billirubin sind erhoht;

- Oberbauchsonographie

- Endoskopie - Gastroskopie (zum Ausschluft von Osophagus- und Magenfundusvarizen)
- Biopsie (zur histologischen Untersuchung von Lebergewebe)
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7 PANKREAS

7.1 Exogenes und endogenes Pankreas
Im exokrinen Anteil werden taglich 1,5 Liter Pankreassaft gebildet. Dieses Sekret sammelt sich im
Duktus Pankreatikus, der durch das ganze Organ zum 12-Fingerdarm zieht und meistens zusammen
mit dem Duktus Choledochus an der Pankreaspapille miindet.
Die wichtigsten Pankreasenzyme sind: - Trypsin

- Chymotrypsin

- Amylase

- Lipase

7.2 Diagnostik

Labor
Sonographie
Réntgen

CT, MRT

ERCP
Endosonographie
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7.3 Akute Pankreatitis
7.3.1  Ursachen
¢ Verdauungsenzyme werden schon in der Bauchspeicheldriise freigesetzt und nicht erst im
Dunndarm aktiviert.
Medikamente (Glucokortikoide)
Infektionen (Mumps, Scharlach, Hep.)
Traumen
¢ Interstizielles Odem bis totale Nekrose
7.3.2 Symptome
¢ Typischer, plétzlich beginnender Schmerz im Oberbauch, der oft gurtelférmig in den Ricken
ausstrahlt
¢ Ubelkeit, Erbrechen, lleus, Subileus
¢ in schweren Fallen: lIkterus, Aszites, Schock und Sepsiszeichen
7.3.3 Komplikationen: - Kreislaufversagen mit folgendem Nierenversagen
- Schocklunge
- Verbrauchskoagulopathie
- Blutungen
- Abzesse
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7.3.4 Diagnostik

- Labor: Amylase und Lipase im Blut und Urin stark erhéht

- Leukozytose

- BSG erhoéht

- eventuell Blutzuckeranstieg

- Elektrolytstérungen

- Anstieg von Kreatinin und Leberwerten

- Sonographie: Pankreasnekrosen, Pseudozysten, Gallengangserweiterung
- Réntgen: Luftsicheln, lleus, Verkalkungen

7.3.5 Therapie

¢ Parenterale Erndhrung mit Elektrolyt- und Volumenersatz (mind. 3 Liter tagl.)
Schmerzbekampfung

intravendser Elektrolytausgleich

H,-Blocker zur Magensaftsekretionsunterdriickung

bei Fieber Giber 39°C oder Nekrosen i.v. Antibiotikagabe
Schocktherapie (Beatmung, Hamodialyse)

bei ausgedehnten Nekrosen oder Abzessbildung > chirurgischer Eingriff

L 2R 2K 2R 2R 2 2

7.4 Chronische Pankreatitis

7.41 Symptome

¢ Leitsymptom: wiederholte Schmerzattacken Uber Stunden bis Tage

¢ Scmerzen wie bei akuter Pankreatitis meist ausgeldst durch fette Mahlzeiten oder Alkohol
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¢ Schonhaltung

¢ Fettunvertraglichkeit

¢ Fettstihle

¢ Diabetes

7.4.2 Diagnostik: siehe akute Pankreatitis

7.4.3 Komplikationen: - Pseudozysten mit Ikterus
- Duodenalstenosen
- Abzesse

- Milzvenenthrombose oder Aszites
- gehauft Magen- und Darmgeschwiire

7.4.4 Behandlung: - Alkoholverzicht

- Kohlehydratreiche und fettarme Kost

- Pankreasenzyme substituieren

- bei Diabetes Insulintherapie

- Analgetika

- OP
7.5 Pankreaskarzinom
7.5.1 Symptome
lange Zeit unspezifische Beschwerden
vornehmlich Gewichtsverlust
Mattigkeit, Leistungsknick
Oberbauchbeschwerden
Verdauungsstérungen
bei Pankreaskopftumor: typische Funktionsbeschwerden (fehlende Fettverdauung, massive fett-
gléanzende Stihle); Doppelgangzeichen im ERCP = Einengung im Ductus Choledocus und Ductus
Pancreatikus
¢ bei Pankreasschwanztumor: Symptome treten relativ spat auf, wenn der Tumor die Organgrenze

bereits Uberschritten hat, und metastasiert > meist inoperabel
7.5.2 Diagnostik
¢ CT
¢ MR
¢ ERCP > retrograde Fiillung des Pancreasganges; man erkennt ein ausgeweitetes Gangsystem
mit Steinbildung
Blutuntersuchungen tragen nur wenig zur Diagnose bei
Tumormarker > nur zur Verlaufskontrolle geeignet
¢ Endosonographie > Pancreas vom Magen her untersucht , daher Tumorerfassung madglich
7.5.3 Therapie
¢ Pankreaskopfcarzinom: Pankreasresektion, Duodenum, Gallenblase und 2/3 des Magens
(Whipple Operation)

¢ Pankreaskorper- oder -schwanzcarzinom: Pankreaslinksresektion durchgefiihrt
7.5.3.1 Palliative MalSnahmen
Endoskopisches Einlegen eines Drains oder einer Choledocho-Duodenostomie (=kinstliche
Verbindung zwischen Ductus choledocus und Dinndarm) zur Galleableitung; dadurch geht der lkterus
schnell zurlck.

L 2K 2R 2R 2% 2R 2

*
*
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8 MILZ

8.1 Physiologie

Die Milz gehért wie Thymus, lymphatischer Rachenring, Lymphknoten und lymphatisches Gewebe
des Darmes zum lymphatischen System.

Zuéatzliche Funktionen sind neben den normalen Aufgaben:

¢ Mitarbeit bei der Immunabwehr

Identifizierung und Abbau veralteter Blutzellen

Ausschuttung von Thrombozyten bei erhdhtem Verbrauch (z. b. Blutungen)

Abfangen und Abbau kleinster Blutgerinnsel

Blutbildung vor der Geburt

L 2R 2R 2R 4

Fir den Erwachsenen gehort die Milz nicht zu den lebenswichtigen Organen, da ihre Funktion von der
Leber, vom Knochenmark und anderen lymphatischen Organen Gbernommen werden kann.
Splenektomien werden dennoch selten durchgefiihrt, wegen postoperativer Komplikationen, wie:

- Thrombosen

- allg, Abgeschlagenheit

- vermehrtes Auftreten von bakteriellen Infektionen

8.2 Splenomegalie (= Milzschwellung)

Mégliche Ursachen

¢ Infektionskrankheit wie: Mononokleose, Malaria, akute Virushepatitis oder Sepsis

¢ Hamatologische oder Iymphatische Erkrankungen zB. hamolytische Anamie, Leukamie,
Lymphose

¢ Pfortaderstau z. B. bei chron. Hepatitis

¢ Rheumatische Erkrankung z. B. Lupus Erythematodes

¢ Primére Milzerkrankungen z. B. Milztumor
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9 ENDOKRINOLOGIE

9.1 PHYSIOLOGIE
9.1.1 HIERACHIE DES HORMONELLEN SYSTEMS
Die Hormonsekretion wird durch Regelkreise gesteuert. Sinkt der Hormonspiegel unter einem
bestimmten Sollwert, so veranlal®t der Regler eine héhere Hormonausschuttung. Meist wirken
mehrere Regelkreise gleichzeitig auf ein Hormon, die in Hemmung und Stimulierung aufeinander
abgestimmt sind. Oberster Regler ist meist der Hypothalamus.
9.1.1.1  Hypothalamus:
= Releasinghormone (RH)
= Inhibitinghormone (IH)
Hypothalamus wirkt steuernd auf Hypophyse Die Hypophyse 143t sich in Hypophysenvorderlappen
und Hypophysenhinterlappen aufteilen.
91.1.2 HVL:
Adrenocorticotropes Hormon (ACTH), es fordert die Produktion von
Nebennierenrindenhormon, damit werden vermehrt: GLUKOKORTIKOIDE (z.B.Kortisol),
MINERALOKORTIKOIDE (Aldosteron), SEXUALHORMONE ausgeschiittet.
Follikelstimulierendes Hormon (FSH)
Thyreoidea stimulierendes Hormon (TSH), Produktion von T3 und T4
Wachstumshormon (STH)
9.1.1.3 HHL:
Anitidiuretisches Hormon (ADH) ADH-Mangel verursacht Diabetes insibitus (Wasserflut)
Oxitocin : Kotraktion der Gebarmutter und der Milchgange in der Brustdriise
Weitgehend unabhéngig von Hypothalamus und Hypophyse ,arbeiten z.B: Bauchspeicheldrise

9.2 UBERFUNKTION VON HVL

Ursache der Mehrsekretion eines oder mehrerer Hypophysenvorderlappenhormone sind meist
gutartige hormonproduzierende Tumore (Adenome).

Das haufigste Adenom ist das Prolaktinom, das durch Prolaktinsekretion bei Frauen zu
Zyklusstorungen, Sterilitat, Brustwachstum und Milchflu fihrt.

Bei einer Uberproduktion des Wachstumshormon: kommt es zu

a) RIESENWUCHS (im Kindesalter) und zu

b) AKROMEGALIE (im Alter, nach Epiphysenschluf3), d. h. eine Vergréerung von Kinn, Nase,
Handen und FiRen sowie eine Vergroberung der Gesichtszliige vor allem durch Wachstum von
Jochbeinen, Kiefer, Lippen und Zunge, auch innere Organe kénnen vergroRert sein.

9.3 SCHILDRUSE

9.3.1 Regelkreis

Das im Hypothalamus gebildete TRH des Schilddrisenregelkreises stimuliert die Ausschittung von
TSH, was zur vermehrten Bildung und Freisetzung der Hormone T4 (Thyroxin) und T3 (Trijodthyronin)
fuhrt. Steigende T3 u. T4 im Blutspiegel hemmen die TRH- und TSH-Bildung (neg. Rickkoppelung).
9.3.2 DIAGNOSTIK

9.3.2.1 PALPATION

Bei Verdacht auf Schilddrisenerkrankungen tastet man sorgféltig die Schildrise ab. Man achtet auf
GroRe, Knoten und Verhartungen. Fuhlt sich die Schilddrise warmer an als die Umgebung so deutet
dies auf eine Entziindung hin.

9.3.2.2 LABOR

RoutinemaRige Untersuchungen: TSH, T3, T4

TRH — Test: Bei dem nach der Blutabnahme fir den TSH-Wert i.v. TRH gespritzt wird. Nach 30 min.
erfolgt zweite Blutabnahme. Normal ist ein maRiger Anstieg des TSH-Spiegel. Wenn auf TRH-Gabe,
TSH stark ansteigt z.B von 6 auf 40, dann Hinweil3 auf Unterfunktion.

T3 und T4 sind an Eiweiltglobuline gebunden, wirksam ist aber nur das freie Hormon, das nicht mehr
an Eiwei} angebunden ist.(fT3, fT4). Bei Pilleneinnahme und bei Schwangerschafft steigt das
globulingebundene T3 an.

9.3.2.3 SONOGRAPHIE

* ermoglicht eine genaue Volumenbestimmung (GréRe)

* weildt Knoten und Zysten nach

Knoten mit Flissigkeit gefiillt oder solide Struktur:

* Echodichter Knoten

¢ Echoarmer Knoten
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9.3.2.4 SCHILDDRUSENSZINTIGRAPHIE = SCAN

Ist ein nuklearmedizinisches Verfahren, Technetium lagert sich gezielt in das Schilddrisengewebe ein.
Bei Normalfunktion Anlagerung homogen. Bei Zyste Aussparung der Zyste (keine Einlagerung).
Kalter Knoten: Solides Gewebe ohne Einlagerung von Radionuklid, verdachtig auf
Schilddrisenkarzinom - nicht funktionierendes Gewebe.

Warmer Knoten besonders viel Aktivitat.

HeiBer Knoten ist eine Uberaktivitat, das Nuklid wird ganz intensiv gespeichert und das Ubrige
Schilddriisengewebe stellt sich nur abgeschwéacht oder gar nicht dar. Vorkommen bei Autonomen
Adenom.

9.3.2.5 FEINNADELPUNKTION

Ist insbesondere bei den immer karzinomverdachtigen kalten Knoten zur weiteren Abklarung indiziert,
unter sonographischer Kontrolle.

ERKRANKUNGEN

9.3.3 EUTHYREOTE STRUMA (SchiddriisenvergréBerung mit normalem Stoffwechsel)

Struma diffusa: das Schilddrisengewebe ist gleichmaRig vergroRert

Struma nodosa: Knoten vorhanden, Szintigraphie machen, kdnnte ein Karzinom sein.

Die haufigste Ursache von Struma ist Jodmangel.

Struma multinodosa = mehere Knoten oder Zysten.

Keine Indikation zur Operation au3er bei Komplikationen wie:

* Einengung der Luftréhre = Tracheomalazie (Atemnot)

*  Schluckbeschwerden

* Kosmetische Grunde

* Abdriicken der Halsgefaf3e (Durchblutungsstérung)

9.3.4 AUTONOMES ADENOM (HYPERTHYREOSE)

Unterliegt nicht mehr der Steuerung der Schilddrise und produziert ungehemmt

Schilddriisenhormone. Knoten automatisiert sich, dann Uberfunktion der Schilddriise.

9.3.41 Symptome:

Die Symptome der Hyperthreose betreffen den ganzen Koérper:

e Nervos

¢ Hitzewallungen

* Schwitzneigung

e Endokrine Orbitopathie (Exophthalmus)

* Gewichtsabnahme

e Grundumsatz wird erhéht

* Hoher Blutdruck

¢ Tachykardie

9.3.4.2 Therapie:

Medikament6s: Favistan (3 Wo), keine Langzeittherapie, sonst strumigene Wirkung, da Favistan

Schilddrisenhormone zuriickhélt und Organismus wehrt sich dagegen.

Radiojodtherapie: strahlende Substanzen werden gespritzt, gehen in die Schilddrise und zerstéren

dort das Schilddrisengewebe, dadurch weniger Funktion. Durchfihrung mit entsprechenden

SicherheitsmaRnahmen. Eher bei alteren Menschen durchfiihren. Der Pat. soll dannach vermeiden, in

den nachsten 3 Wo Kontakt mit Kindern oder mit Schwangeren zu haben.

Enukleation (krankes Gewebe wird aus dem gesunden Gewebe herausgeschalt).

Vor OP: Schilddriisenfunktion normalisieren mit Jod oder Thyreostatika.

9.3.4.3 Komplikation

Eine lebensbedrohliche Komplikation einer Hyperthyreose ist die Thyreotoxische Krise (=

Uberforderung des ganzen Organismus). Tritt spontan oder nach Gabe von jodhaltigem Kontrastmittel

bei unerkannter Uberfunktion auf.

9.3.5 MORBUS BASEDOW (HYPERTHREOSE)

Ist eine Autoimmunerkrankung, oft betrifft es jingere Personen (6fters Frauen).

Typische Symptome:

e Struma (diffussa)

* Hyperthyreose

e Exophthalmus (Endokrine Orbitopathie); Augen kommen heraus durch Einlagerung von
Flussigkeit und Fett — Verdickung der auBeren Augenmuscheln, klagen lber Doppelbilder und
Lidschlufy

* Fiebrig

e Nervos
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9.3.5.1 Therapie:

Kombination von Favistan und Thyrex.

(Da Favistan eine strumigene Wirkung bei Langzeittherapie hat — Kropf wird mit der Zeit gréRer, da
Favistan die Schilddriisenhormone zuriickhalt und der Organismus wehrt sich dagegen. Das Thyrex
verhindert die strumigene Wirkung von Favistan.)

Keine OP, denn man muRte totale Thyrektomie machen.

9.3.6 HYPOTHYREOSE (UNTERFUNKTION DER SCHILDDRUSE)

Symptome:

e  Mudigkeit

* Antriebslos
* Adipos

¢ Hypotonie

* Bradykardy
* Trockene ,rauhe Haut
Es gibt 2 Formen:
e von der Geburt an (angeboren)
* oder entwickelt sich im Laufe der Zeit (Hypothyreose beim Erwachsen)
9.3.6.1 Angeborene (Neugeborenen)
=Kretinismus(Schwachsinn)
Diagnose bei Neugeborenen durch Schilddriisenscreening.
Wenn man Kretinismus rechtzeitig erkennt, dann kann Kind unter Behandlung voéllig normal
aufwachsen,
Therapie: Hormonsubstitution
9.3.6.2 Hypothyreose beim Erwachsenen
Die Schilddriisenunterfunktion entwickelt sich erst im Laufe des spateren Lebens, schwerste Form
geht einher mit Weichteilschwellung = Myxédem.

9.4 NEBENSCHILDDRUSE

941 HYPERPARATHYRODISMUS

= Uberfunktion der Nebenschilddriise.

Symptome:

e gesteigerte Sekretion von Parathormon, Parathormon hat zu sorgen, dass Kalcium im Kérper ist.
Kalcium im Austausch von Phosphor: Kalcium erhéht, Phosphor erniedrigt; Parathormon erh.,
Kalcium erh..

* Anlagerung von Kalk in den Nieren - Steine-Kolliken

e Chondrokalirose

* Ulcera

* Pankreatitis

* Cholelithiasis

* Muskelatonie

* Ateriosklerose

9.5 HYPOPHYSENTUMOR

9.5.1 SYMPTOME

e Bitemporale Hemianopsie: Einschrankung des Gesichtsfeldes (Gesichtsausfall) durch Druck des
Tumors auf die Sehnervenkreuzung

* Sekundare Hypogandaismus: Geschlechtshormone werden zuwenig ausgeschittet

e Sekundare Hypothyreose

¢ Sekundare NNR-insuffizienz

9.6 NEBENNIERENRINDE

9.6.1 Hormone der Nebennierenrinde:

a) Glucokortikoide (Kortisol)

b) Mineralocorticoide (Aldosteron)

c) Sexualhormone

Uberproduktion einzelner oder mehrerer Nebennierenrindenhormone fiihrt zu typischen
Symptomkombinationen. Klinisch bedeutsam sind das

9.6.2 CUSCHING-SYNDROM:

Ursache ist Uuberwiegend eine Erhéhung von Cortisol (Hauptvertreter der korpereigenen
Glucokortikoide) im Blut.
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Das Cusching-Syndrom kann bedingt sein durch:

a) Glucokortikoid-Dauertherapie

b) Stérung des hypothalamisch-hypophysaren Regelkreises. Aufgrund von Tumoren (Adenome) oder
Carcinomen des Hypophysenvorderlappens.

c) paraneoplastische ACTH-Bildung, vor allem bei kleinzelligen Bronchialkarzinom.

9.6.2.1 Symptome:

Beginnt meist unspezifisch mit

* Leistungsabfall

* Mudigkeit und Schwache

Das Vollbild der Erkrankung ist sehr eindrtcklich:

* Stammesfettsucht, Vollmondgesicht, Stiernacken durch Gewichtszunahme

* Gesichtsrotung, Hauteinblutungen und dunkelrote Strie

* fettige Haut, Akne und mannliche Schambehaarung

* Muskelschwéache durch EiweiRabbau

* Buckelbildung und Knochenschmerzen, Osteoporose

* Zyklusstérungen bei Frauen, Potenzminderung bei Mannern

* psychische Veranderungen, meist Depressionen

Diagnosestellung in erster Linie durch Blutuntersuchung.

Behandlung in erster Linie chirurgisch: Entfernung der Nebennierenrinde (beidseitig), lebenslange
Substitution der Nebennierenrindenhormone.

9.6.3 PRIMARER HYPERALDOSTERISMUS: (CONN-SYNDROM)

9.6.3.1 Ursache:

a) primar Mehrproduktion von Aldosteron, durch gutartige Adenome der NNR oder eine beidseitige
idiopatische NNR-Hyperplasie

b) sekundare Mehrausschiuttung von Aldosteron durch UberméaRige Aktivierung des Renin-
Angiotensin-Aldosteron-Systems, z. B.: bei Diuretika-Therapie oder bei Nierenarteriostenose.

9.6.3.2 Symptome:

* Leitsymptom: Hypertonie mit allen Symptomen und Folgeerscheinungen

* Obstipation

* Muskelschmerzen und -schwéache

* Lahmungen aufgrund Elektrolytstdrungen

* Hypernatridmie, Hypokalidmie, metabolische Alkalose.

9.6.3.3 Diagnose:

Bei der Blutuntersuchung zeigen sich typisch veranderte Elektrolyte. Kalium-, Mg- und Chloridspiegel
sind erniedrigt, Na-konzentration ist hingegen erhdht. Beim Conn-Sy ist der Reninspiegel erniedrigt,
beim sekundaren Hyperaldosterismus erhéht.

Tumore lassen sich mittels Ultraschall, Szintigraphie, CT und MR feststellen.

9.6.3.4 Behandlung:

Entfernung der betrofenen Nebenniere, bei NNR-Hyperplasie mul} die Aldostonwirkung dauerhaft
unterdriickt werden.

9.6.4 NNR-INSUFFIZIENZ (Mb. ADDISON):

Unterfunktion der NNR: Mdglicherweise Ilebensbedrohlicher Mangel an Mineralo- und
Glucokortikoiden.

9.6.4.1 Ursache:

* primare NNR-Insuffizienz: durch Zelluntergang.

Der Zelluntergang kann Folge sein von:

* autoimmun (80%)

* tuberkul6s

* Blutungen in der Nebenniere z. B.: bei Antikoagulantientherapie

9.6.4.2 Symptome:

Pat. sind miide und schwach. Oft kommt es zu Ubelkeit und Erbrechen und somit zu Gewichtsverlust.
Infolge einer Exikose neigen Pat. zu Schwindel und Ohnmachten. Haufig treten auch Hypoglykdmien
sowie psychische Stérungen wie Reizbarkeit oder Verwirrtheit auf.

9.6.4.3 NOTFALL: ADDISONKRISE:

Typische Erstmanifestation ist die Addison Krise, die bei bis dahin (gerade noch) kompensierter
Insufffizienz durch zuséatzliche Belastungen (z. B.: Infekte, Unfélle) ausgeldst wird. Zusatzlich zu den
oben genannten Symptomen bestehen eine deutliche Exikose, ein Schock und eine Oligurie und
BewuRtseinsstérungen bis zum Koma und ev. auch Erbrechen und Durchfdlle. Lebensrettend eine
Intensivtherapie mit Kortisongabe und Volumensubstitution.

9.6.4.4 Diagnose:

Kortisol und Aldosteron im Blut sowie ihre Metaboliten im Urin sind vermindert. Beim Mb. Addison
besteht eine metabolische Azidose mit erhdhter Kalium- und erniedrigter Natriumkonzentration des
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Blutes. ACTH-Bestimmung im Blut, CRH-Test und ACTH-Test erlauben eine Differenzierung zwischen
Mb. Addison und sekundarer NNR-Insuffizienz.

9.6.4.5 Behandlung:

Lebenslange Substitution sowohl von Mineralo- als auch Clucokortikoiden.

Unbehandelt verlauft die NNR-Insuffizienz immer TODLICH.

9.7 NEBENNIERENMARK:

(Schuttet Adrenalin und Noradrenalin ins Blut aus)

9.71 PHAOCHROMOZYTOM:

* Tumore - Adrenalin und Noradrenalin (krisenhafte Ausschuttung und krisenhafter RR)
* RR - Krisen, SchweiRausbriiche, Schwindelgefihle

* Neurofibromatose (Mb Recklinghausen) extrem selten Hautwucherungen.

-RR -



10 DIABETES MELLITUS Zuckerkrankheit

10.1. Einteilung:
a) Diabetes mell. Typ1 (IDDM) o jugendlicher Diabetes
Ursache: ABSOLUTER INSULINMANGEL

b) Diabetes mell. Typ2 (NIDDM) o. Altersdiabetes
Ursache: RELATIVER INSULINMANGEL

c) sek. Diabetes mell.-Formen
Ursache: Grunderkrankungen wie Pankreatitiden, M. Cushing o. Akromegalie

d) Schwangerschaftsdiabetes: als einzige Form, nur VORUBERGEHEND
Ursache: Stoffwechselentgleisung

10.2. Diabetes mell. Typ1

Tritt meist vor dem 40 Lj. Auf.

Krankheitsentstehung: Durch Zerstérung der B-Zellen des Pankreas kommt es zu einem absoluten
Insulinmangel. Wahrscheinlich handelt es sich um eine Autoimmunerkrankung, die
durch einen Virusinfekt ausgelést wird. Auch eine erbliche Komponente ist
wahrscheinlich.

10.2.1. Symptome:

Rascher Beginn mit starkem Durst, Polyurie, Ubelkeit, Schwéche und teils erheblicher

Gewichtsverlust, oft auch Koma als Erstmanifestation.

10.2.2. Komplikationen:

Ketoazetotisches Koma: der hochgradige Insulinmangel fihrt zu einer Hyperglykdmie (BZ zw. 300 -

700 mg/dl) und einer Lipolyse (Fettabbau) mit Ketonkdrperproduktion, in deren Folge eine Azidose,

Erbrechen, Schwache, Appetitlosigkeit, Acetongeruch der Atemluft, vertiefte Atmung, Fieber,

Schockentwicklung, verlangsamte Reflexe, Bewultseinsstérungen.

Hypoglykémie - hypoklykdmischer Schock (BZ unter 50 mg/dl Meist sind Pat. handlungsunfahig).

Spatkomplikationen: Makroangiopathie (Erkrankung d. gr. GefaRe) fuhrt zu Arteriosklerose, KHK,

Herzinfarkt, Schlaganfall, peripher arterielle VerschluRkrankheiten, Nierenschaden, weiters Katarakt

(Linsentribung), Glaukom, diabetisches Gangran etc.

10.2.3. Diagnostik:

Massiv erhdhter Blutzuckerspiegel, ev. Glucosetoleranztest,

oraler Glucosetoleranztest (in den 3 Tagen vorher mind. 150 - 200 g KH/Tag bei normaler korpl.

Aktivitdt, nach 12 Std. Nahrungskarenz um 8 Uhr Nichtern-BZ bestimmen und d. Pat. dann 75 g

Glucose in 5 min. trinken lassen, BZ-Ko nach ca. 2 Std.).

Path. Glucosetoleranztest: NU: zw. 100 - 120 mg/dl, 2 h-Wert. zw. 140 - 200 mg/dlI.

Blutgasanalyse, Bestimmung von Elektrolyten, Phosphatspiegel, Nierenwerte und d.

Serumosmolaritat.

AulBerdem Messung des C-Peptides zur Feststellung einer ev. (Rest)Iinsulineigenproduktion,

Bestimmung des HbA1c (erlaubt eine Aussage uber den mittleren BZ-Spiegel der letzten 1 - 3 Monate

und damit eine Behandlungskontrolle).

10.2.4. Therapie:

Ziel: ein moglichst normaler BZ-Wert, um Wohlbefinden und Leistungsfahigkeit des Pat.

wiederherzustellen und Langzeitschaden vorzubeugen.

Eigentliche Therapie:

LEBENSLANGES SPRITZEN VON INSULIN (méglichst Basis-Bolus) und DIAT(Broteinheiten)

10.3. Diabetes mell. Typ2.

Manifestation meist im héheren Lebensalter.

Krankheitsentstehung: verminderte Insulinwirkung an Leber-. Muskel- und Fettzellen. Zunachst
kompensatorisch erhéhte Insulinproduktion, die sich spater erschopft. Férderung der
Manifestation z. B.: durch Ubergewicht, Schwangerschaft, StreR und bestimmte
Medikamente. Erbliche Komponente starker ausgepragt als bei Typ1 Diabetes. Selten
manifestiert sich der Typ2 Diabetes mell durch ein Koma, viel haufiger als Zufallsbefund.

10.3.1. Symptome:

Langsamer Beginn mit Harnwegsinfekten, Hautjucken, Mykosen, Furunkeln Sehstérungen und
Schwache. Haufig gleichzeitig Fettstoffwechselstérungen, Bluthochdruck und Ubergewicht.
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Zum Zeitpunkt der Diagnostik bestehen oft schon Langzeitschaden erst im spateren
Stadium treten Durst, Polyurie und Gewichtsabnahme auf.
10.3.2. Komplikationen:
Hyperosmolares Koma: extreme Blutzuckererhdhung (BZ meist Giber 700), starke Exikose mit Polyurie
und starkem Durst, Tachycardie, Hypotonie bis zum Schock. Trockene Haut, Fieber,
Schockentwicklung, verlangsamte Reflexe und Bewustseinsstérungen.
Hypoglykamie - hypoglykdamischer Schock (Unterzuckerungsschock): Blutzucker unter 50 mg/dl, meist
sind Pat. handlungsunfahig.
Spatkomplikationen: Makroangiopathie (Erkrankung d. gr. GefaRe) fiuhrt zu Arteriosklerose, KHK,
Herzinfarkt, Schlaganfall, peripher arterielle VerschluRkrankheiten, Nierenschaden, weiters Katarakt
(Linsentribung), Glaukom, diabetisches Gangran etc.
10.3.3. Diagnostik:
Nuchternblutzucker tiber 120 mg/dI
Tagesprofil,
oraler Glucosetoleranztest
Bestimmung des HbA1c
Therapie: Gewichtsreduktion, Diat, Bewegung, wenn nicht ausreichend dann ORALE
ANTIDIABETIKA, erst bei Versagen dieser MalRnahmen INSULIN.

-RR _



11 HAMATOLOGIE

11.1 _Anamnese

Wichtige Bestandteile der Anamneseerhebung in der Hdmatologie sind:

¢ Erndhrungs- und Medikamentenanamnese, da Fehlerndhrung zur Eisenmangelanamie fiihren
kann und bestimmte Medikamente die Zellbildung im Knochenmark schadigen.
Schmerzanamnese

Gewichtsabnahme; h&ufig bei Tumoren

Appetitlosigkeit

Stuhlgang; Teerstuhl, verstarkte Regelblutung sind die haufigsten Ursachen einer Anamie.
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11.2 Korperliche Untersuchung

umfalit alle Elemente einer allgemein-internistischen Untersuchung.

Besonders zu achten ist auf:

¢ EZ des Patienten (Kachexie)

Hautfarbe (lkterus, Blasse)

Kleinste Blutungen (Petechien ev. an Beinen oder unter Fingernageln)
sichtbare Tumore

LymphknotenvergréfRerungen (Achselhdhle, Leiste, Hals, Clavicularbereich)
entzlindliche Prozesse in Lymphknotenbereichen

mogliche Blutungsquellen (rektale Untersuchung)
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11.3 Laboruntersuchungen

11.3.1 Blutsenkung

Hier 143t man das Blut, das mit einem Zitratzusatz ungerinnbar gemacht wurde, langer stehen und die
Erythrozyten setzen sich am Boden des Réhrchen ab. Die Blutkérperchensenkungsgeschwindigkeit
gibt an, wie schnell die Erythrozyten sedimentieren.

Normalwerte in der ersten Stunde: bei Frauen: 3 - 15 mm; bei Mannern: 3 - 10 mm.

Eine beschleunigte BSG tritt bei systemischen Infektionen, Entztindungen, Tumoren und Veranderung
der Bluteiweil3e auf.

Physiologisch tritt eine beschleunigte BSG in der Schwangerschaft auf.

Sind die Erythrozyten im Blut vermehrt (Polyglobulie), ist die BSG auf weniger als 1Tmm/h verlangsamt.
11.3.2 Blutbilduntersuchung

ist eine der haufigsten Laboruntersuchungen. Die Anfertigung des BB erfolgt aus Venenblut, das
Auszéhlen der Zellen geschieht heute meist durch automatisierte Zellzéhlung.

Unterschieden wird zwischen dem kleinen Blutbild bestehend aus: roten BB, Gesamtleukozytenzahl
und Thrombozyten; und dem Differentialblutbild oder groRen BB, in dem zusétzlich die verschiedenen
Gruppen der weif3en Blutzellen bestimmt werden.

Beim Differentialblutbild werden die Zellen beim DurchflieRen von Glaskapillaren anhand der GroRRe
und der zytochemischen Reaktionen der Leukozyten differenziert. Liegt eine Abweichung von der
Normverteilung vor, wird eine Nachauswertung durchgefuhrt. Dabei werden in einem gefarbten
Blutausstrich unter dem Mikroskop die verschiedenen Gruppen weiler Blutkdrperchen ausgezahilt,
und es wird nach unreifen Vorstufen gesucht. Auflerdem wird das Aussehen der Erythrozyten und
Thrombozyten beurteilt.

11.3.3 Blutgruppen

Viele Patienten mit hdmatologischen Erkrankungen bzw. auch Unfallopfer haben krankheits- oder
therapiebedingt einen Mangel an Erythrozyten, Leukozyten, Thrombozyten oder Plasmafaktoren. Ein
beliebiger Ersatz ist aber nicht mdglich, das Blut von Spender und Empfanger muf}
"zusammenpassen", damit es bei der Transfusion nicht zu lebensbedrohlichen
Unvertraglichkeitsreaktionen kommt. Diese sind dadurch begriindet, daR sich auf der Oberflache jedes
Blutkérperchens Antigene (meist Eiweil3korper) befinden, also auch auf den Spendererythrozyten. Bei
Kontakt mit ungeeigneten Erythrozyten kommt es zur Antigen-Antikérper-Reaktion mit Zerstérung der
Erythrozyten (Hamolyse) und anaphylaktischem Schock. Die verschiedenen Antigene auf der
Erythrozytenoberfliche werden zu Blutgruppensystemen zusammengefal3t. Die wichtigsten Systeme
sind das ABO-System und das Rhesus-System.

11.3.3.1 Das ABO-System

Um bei geplanten Transfusionen Fehlbestimmungen zu vermeiden, werden bei der
Blutgruppenbestimmung im ABO-System nicht nur die Antigene auf den Erythrozyten durch spezielle
Testseren nachgewiesen, sondern es wird umgekehrt auch das Serum des Patienten mit Hilfe von
Testerythrozyten auf das Vorhandensein der "passenden" Antikérper geprift. z.B.: Blutprobe mit
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angeblicher BG A kann nicht den Antikdrper Anti A enthalten, da sich das Blut im Kérper sonst standig
von selbst verklumpen wirde. Eine Blutgruppenbestimmung ist - aul3er in Notféllen - wegen der
Verwechslungsgefahr auch bei solchen Patienten zu veranlassen, in deren ImpfpalR oder
Blutspendeausweis bereits eine Blutgruppe vermerkt ist.

11.3.3.2 Das Rhesus System

umfaldt mehrere Antigene, von denen das Antigen D das wichtigste ist. 86% der Bevolkerung haben
das D-Antigen und werden als Rhesus-positiv bezeichnet. Rhesus positive Blutkonserven tragen die
Aufschrift "D+", rhesus -negative Konserven "d -".

11.3.4 Knochenmarkpunktion

Bei vielen hamatologischen Erkrankungen kann die genaue Diagnose nicht allein aus dem Blut
gestellt werden.

Beim Erwachsenen wird der hintere Beckenkamm oder - nur noch sehr selten - das Sternum punktiert.
Die Beckenkammpunktion hat den Vorteil, daR sie schmerz- und komplikationsarmer ist und nicht nur
eine Punktion, sondern auch eine Stanzbiopsie ermdglicht, da die alleinige Punktion manchmal kein
Material liefert (PUNCTIO SICCA).

Bei der Punktion wird lediglich mit einer Spritze KM aspiriert. Das aspirierte KM wird dann in eine
Schale mit Na-Zitrat geleert. Davon wird ein KM-Ausstrich gemacht und im Speziallabor ausgewertet.
Die Untersuchung erfolgt auf Knochenmarksaplasie d.h. Verminderung der Blutzellbildung aller
Reihen etwa nach Zytostatika- oder Strahlenbehandlung; Hyperzellularitat - krankhafter Zellreichtum
z.B. bei Leuk@mien; Verschiebung der Mengenverhaltnisse der Zellen untereinander.

11.3.5 Lymphknotenexstirpation - Lymphknotenpunktion

Bei der Lymphknotenexstirpation wird ein Lymphknoten vollstandig operativ entfernt und das Gewebe
vom Pathologen histologisch untersucht. Im Gegensatz zur Punktion kénnen nicht nur einzelne Zellen,
sondern das Lymphknotengewebe im Verband beurteilt werden.

Bei der Lymphknotenpunktion wird in Lokalanasthesie ein oberflachlich gelegener Lymphknoten mit
einer diinnen Kaniile punktiert und unter Sog Material aspiriert (Feinnadelbiopsie). Das Marterial wird
auf einen Objekttrager ausgestrichen und wie ein BB gefarbt und vom Pathologen mikroskopisch
untersucht. Haufige Punktionsorte sind die Lymphknoten des Halses, die Achselhdhle und die Leiste.
Die Punktion ist fir den Patienten nur wenig belastend und ist insbesondere bei Verdacht auf
entziindliche Prozesse angezeigt.

11.4 Anamien

Anamie ist die Verminderung der Zellmasse der RBC.

11.4.1 EISENMANGELANAMIE

ist die haufigste Anamieform. Dabei ist die Hamoglobinsynthese gestért, da nicht gentugend Eisen
zum Einbau zur Verflugung steht, oft als Folge bei chron. Blutverlust. z.B.: Menstruation, Ulkus, Kolon-
Ca., Schwangerschaft, Mangelernahrung.

Untersuchung:

Serum Fe-Bestimmung.

Serum-Ferritin: Substanz, die fir die Speicherung des Eisens im Gewebe zustandig ist.
Transferrin: Eisentransportglobulin im Blut.

Im Blutbild sind bei der Eisenmangelandmie MCV, MCH vermindert. (Mikrozytére, hypochrome
Anémie)

¢ Im Blut sind der Eisenspiegel und das Ferritin erniedrigt, wahrend das Transferrin erhoht ist.
ABGRENZUNG: Infektios-toxische Anamie, diese Anamie bezeichnet die Eisenverwertungsstérung
z.B. durch Tumorerkrankung, Infekte, Autoimmunerkrankungen. Dabei ist die Wiederverwertung des
beim Erythrozytenabbau freiwerdenen Eisens gestort. Die infektids-toxische Anamie kann auch
normozytéar normochrom sein. Im Gegensatz zur Blutungsandmie sind - bei ebenfalls niedrigem
Eisenspiegel - Ferritin erhoht und Transferrin erniedrigt. Eisengabe ist nicht indiziert!

11.4.2 HYPERCHROME ANAMIE

Perniziése Anamie;

beruht auf einer Resorptionsstérung des Vitamin B12 das mit der Nahrung zufgefihrt wird. Es fehlt
diesen Patienten der von den Belegzellen des Magens gebildete sog. INTRINSIC factor (IF), der sich
mit dem Vit. B12 zu einem Komplex verbinden muf3, damit die Resorption des Vitamins im Dinndarm
(terminales lleum) stattfinden kann.

Ursachen des IF-Mangels sind eine Atrophie der Magenschleimhaut mit fehlender S&ure- und
Enzymproduktion durch eine Bildung von Autoantikérper gegen den IF selbst, aber auch gegen die
Belegezellen.

Vit. B12 ist ebenso wie die Folsaure ein wichtiger Katalysator beim Aufbau der Nucleinsaure wahrend
der Zellteilung. Sein Fehlen flhrt zu einer Verzdgerung der Zellteilung bei sonst normalem
Zellwachstum, sodall besonders grofRe, nicht ausgereifte Zellen entstehen. Betroffen sind besonders
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die blutbildenen Zellen im KM, die Zellen der Schleimhaute und das Nervengewebe. z.B.: die
Erythrozyten sind zu grof3 und enthalten sehr viel Hdmoglobin.

Zusatzlich zu den allgemeinen Anamiesymptomen bestehen weiters hamatologische, gastro-
intestinale und neurologische Stérungen z.B.: glattrote brennende Zunge, strohgelbe Hautfarbe,
Gangunsicherheit, Kribbeln und schmerzhafte MiRempfindungen.

Diagnostik: BB: Thrombo- und Leukopenie; Auto AK-Suche; Bestimmung des Vit.B12 und des
Folsaurespiegels im Blut, Schilling-Test: Resorptionstest fur Vit. B12; evil. KMuntersuchung.
Differentialdiagnostisch ist eine Mangelernahrung oder eine Resorptionsstérung als Ursache des
B12-Mangels in Betracht zu ziehen.

11.4.3 HAMOLYTISCHE ANAMIE

Darunter versteht man Anamieformen, bei denen zwar genugend funktionsfahige Erythrozyten
gebildet werden, diese jedoch vorzeitig zugrunde gehen. Die Ursachen des vermehrten Zellzerfalls
liegen entweder im Erythrozyten selbst (Membranschaden - Kugelzellandmie, Enzymdefekte, Fehler
im Aufbau des Hamoglobins - Sichelzellanamie, Stoffwechselstérungen z.B. Glucose-6-Phosphat-
Dehydrogenase-Mangel) und sind meist angeboren (korpuskuldre hamolytische Anamien); oder das
Serum enthadlt Faktoren, die die Erythrozyten schadigen (AK, Toxine, mech. Hindernisse). Diese
serogenen hamolytischen Anamien sind meist erworben.

Zusatzlich zu den allgemeinen Anamiesymptomen besteht meist eine Milzvergroflerung, da die
Erythrozyten hauptsachlich in der Milz abgebaut werden, sowie ein lkterus, da die Leber die
Abbauprodukte des Hamoglobins, insbesondere das Bilirubin, nicht so rasch verarbeiten kann.

11.4.4 Therapie

Die Behandlung richtet sich nach der Ursache der Anamie. Bei den angeborenen Erythrozyten-
membran- und Hamoglobindefekten vermag die Milzentfernung die Beschwerden des Patienten zu
bessern. Bei Auto-AK Bildung ist eine Immunsuppression mit Glukocorticoiden oder Cyclo-
phosphamid (Endoxan) angezeigt. Eine Eisensubstituierung wird meist per os durchgefiihrt — hat
jedoch oft gastrointestinale Nebenwirkungen. Vit B12 Substituierung wird i.m. durchgefiihrt, wobei
Injektionen in mehrwdchigen Abstadnden ausreichend sind.

Nach einer Milzentfernung ist postoperativ eine Thromboseprophylaxe wichtig, da es zu einer
voriibergehenden Thrombozytose und damit zu Thrombosegefadhrdung kommt.

11.5 Polyglobulie

Darunter versteht man eine Erythrozytenvermehrung bei normalem Plasmavolumen zum Ausgleich
eines auleren oder inneren Sauerstoffmangels.

11.5.1 PRIMARE Polyglobulie — Polyzythimia vera

Es handelt sich um eine bdsartige Stérung des Knochenmarkes. Die Polyzythamie gehdrt zu den
sogenannten myeloprofilerativen Erkrankungen, die dadurch gekennzeichnet sind, da® einzelne oder
mehrere Zellreihen der Blutbildung oder das Bindegewebe im Knochenmark unkontrolliert wuchern.
11.5.2 SEKUNDARE Polyglobulien

Treten meist als Folge einer Lungenfunktionsstérung auf z.B. chron.Lungenemphysem, seltener bei
Sauerstoffmangel durch Aufenthalt in groRen Héhen, durch Herzfehler, hormonelle Stérungen oder
paraneoplastisch bei bdsartigen Erkrankungen.

Symptome:

Die Patienten sehen zyanotisch aus, die Ery-Zahl betragt 6-8 Millionen, der Hamatokritwert ist erhéht.
Patienten klagen Uber Kreislaufbeschwerden (Schwindel, Ohrensausen, Atemnot), Kopfschmerzen,
Angina pectoris und Epistaxis. Bei der Untersuchung fallen oft ein Bluthochdruck und eine
VergréRerung der Leber und Milz auf.

Die Diagnose wird anhand des roten BB gestellt. Das KM ist sehr zellreich. Weitere Kriterien sind eine
Splenomegalie, eine Leuko- und eine Thrombozytose.

Bei einer Polyzythdmie sind Aderldsse und evtl. die Gabe von Azetylsalizylsdure zur Verhinderung
von Thrombosen erforderlich. In fortgeschrittenen Stadien: milde Zytostatikabehandlung.

Bei der sekundaren Polyglobulie ist die Behandlung der Grunderkrankung vorrangig.

Die Haupttodesursachen der Polyzythamie sind thromboembolische Komplikationen und das
Auftreten von Osteomyelosklerosen und Leukdmien im Spatstadium.

11.6 Leukdmie
Einteilung:

Akute lymphatische Leukamie Chronische lymphatische Leukamie
Akute myeloischeLeukédmie Chronische myeloische Leukdmie
11.6.1 AKUTE Leukamien

kdénnen in jedem Alter auftreten; bei Kindern herrschen die lymphatischen Formen vor.
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Unter Leukadmie versteht man eine bosartige Erkrankung der weifen Blutzellen mit unkontrollierter,
krebsartiger Wucherung von Leukozyten.

Die akute lymphatische Leukdmie (ALL) tritt bevorzugt bei Kindern auf, wahrend die

akute myeloische Leukamie (AML) Uberwiegend bei Erwachsenen vorkommt. Kann man den
Ursprung der leukédmischen Zellen nicht erkennen, spricht man von einer akuten undifferenzierten
Leukamie (AUL).

11.6.1.1 Symptome:

Die akuten Leukamien beginnen oft plotzlich mit Fieber, Schittelfrost und allgemeinem
Krankheitsgefiihl. Dadurch, daf die wuchernden weilen Zellen die Vorstufen der Erythrozyten und
Thrombozyten verdrangen, gleichzeitig aber selbst funktionsunféhig sind kommt es zu:

- Anamie mit Abgeschlagenheit und Mudigkeit

- erhohter Blutungsneigung

- Gehauften Infektionen (auch Pilzinfektionen ) mit hoher Sepsisgefahr

Symptomatisch bei Kindern: standige Midigkeit, Blasse, Bauch- u. Gliederschmerzen, kein Spielwille,
zahlreiche blaue Flecke obwohl es nie hingefallen ist.

Bei Patienten mit ALL fallen bei der Untersuchung oft Lymphknotenschwellungen und eine
MilzvergroRerung auf. In fortgeschrittenen Stadien kénnen leukdmische Infiltrate z.B. in den Nieren,
der Haut, der Lunge und im Gehirn auftreten.

11.6.1.2 Diagnostik:

Im Vordergrund steht die Untersuchung des Blutes und des Knochenmarks:

Meist sind die Blasten (Vorstufen der Leukozyten) schon im Diff. BB massenhaft sichtbar. Dabei kann
die Gesamtleukozytenzahl im Blut normal, erhéht oder erniedrigt sein. Haufig bestehen eine Anamie
und Thrombozytopenie durch Verdrangung der Zellen im Knochenmark.

Die Knochenmarksuntersuchung zeigt ein zellreiches, viel zu viele Blasten enthaltendes Mark.
AuBerdem sind Réntgen-Thorax, EKG, Sonographie und Nierenfunktionsuntersuchungen angezeigt,
um z.B. eine Pneumonie zu erkennen oder vorbestehende Herz-, Lungen- oder Nierenschaden
auszuschlieRen, da dann bestimmte Zytostatika nur eingeschrankt gegeben werden kénnen.

11.6.1.3 Behandlung:

Alle Formen der akuten Leukéamie werden direkt nach Diagnosestellung intensiv mit Zytostatika
behandelt, um eine Normalisierung des peripheren BB und weniger als 5% Leukamiezellen im KM-
Ausstrich zu erreichen.

Induktionstherapie: Einbringen von Zytostatika auch in den Liquorraum (ZNS-Prophylaxe),
Bestrahlung des Gehirns. In dieser ersten Phase ist sowohl der Pat. als auch die Behandlung
gefahrdet. Infektionen missen sofort AB-behandelt werden, fast immer sind Bluttransfusionen od. die
Gabe anderer Blutersatzprodukte z.B. Gerinnungspraparate erforderlich. Nach der Induktionstherapie
erfolgt eine 2-3 Jahre lange weniger aggressive, ambulante Erhaltungstherapie an - Verhinderug
eines Rezidivs.

11.6.2 CHRONISCHE Leukamien

Wahrend die chronisch myeloische Leukdmie (CML) vor allem Erwachsene im berufstatigen Alter
betrifft, ist die chronisch lymphatische Leukadmie (CLL) eine typische Erkrankung des hdheren
Lebensalters. Die CLL wird zu den Non-Hodgkin-Lymphomen mit niedrigem Malignitatsgrad gezahit.
11.6.2.1 Symptome:

Die chronischen Leukédmien beginnen uncharakteristisch und schleichend. Patienten fihlen sich
abgeschlagen und miuide,viele haben unklare Hautausschlage oder klagen uber starken Juckreiz.
Leitsymptom bzw. -befund ist bei der CLL eine symmetrische schmerzlose Lymphknoten-
vergréRerung, wahrend bei der CML die MilzvergrofRerung besonders auffallig ist. Die Milz reicht oft
bis zum Becken hinab.

11.6.2.2 Diagnostik:

Auch bei den chron. Leukamien sind BB und KM-Ausstrich diagnostisch entscheidend. Besonders bei
der CML ist die Zellzahl im peripheren Blut stark erhdht.

Die Leukozytenzahl kann in Extremféllen 500.000/ul Gberschreiten. Bei 90% der Pat. mit CML ist in
den KM-Zellen ein Defekt des Chromosoms Nr. 22 nachweisbar (Philadelphia Chromosom).

11.6.2.3 Behandlung:

Hier ist die Behandlung der Behandlung bei akuten Leukdmien entgegengesetzt. Nicht "rasch und
aggressiv" sondern "spat und schonend" lautet hier die Devise. Bei deutlicher Anamie, Lympho-
zytose, Thrombopenie oder starken Beschwerden des Pat. wird eine milde Zytostatikatherapie
eingeleitet. Eine palliative Lymphknotenbestrahlung ist indiziert, wenn die Lymphknotenpakete den
Patienten unertraglich entstellen oder lebenswichtige Organe beeintrachtigen (Kompression der
Atemwege). Zusatzlich ist oft eine symptomatische Therapie erforderlich, z.B. Immunglobulingabe bei
mit der CLL einhergehenden AK-Mangel und dadurch gehauften Infektionen.
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Die CML-Zytostatika sind weniger aggressiv, Behandlung beginnt schon etwas friher. Heilung der
CML ist nur durch KM-Transplantation méglich, die jedoch nur fir junge Pat. in frihen
Krankheitsstadien in Betracht kommt.

Die Prognose der CLL ist relativ gut. Oft ist der (altere) Pat. Uber Jahre nur wenig in seiner
Lebensqualitat eingeschrankt und stirbt nicht an der Leukadmie, sondern an anderen Erkrankungen
des hoheren Lebensalters. Dagegen fiihrt die CML in der Regel nach 2 - 6 Jahren zu einer akuten
Verschlechterung mit einem meist tédlichen Blastenschub.

11.7 Lymphome

Maligne Lymphome: Bosartige Erkrankungen, die von Lymphknoten oder lymphatischen Geweben
ausgehen. Nach morphologischen Kriterien differenziert man in Morbus Hodgkin und Non-Hodgkin-
Lymphome.

11.7.1 Morbus Hodgkin (Lymphgranulomatose, HODGKIN-LYMPHOM)

ist eine wahrscheinlich von den Lymphknoten ausgehende bdsartige Erkrankung. Besonders haufig
sind Pat. im frihen und mittleren Erwachsenenalter betroffen. Die Ursache der Erkrankung ist unklar.
Diskutiert werden virale und immunologische Ursachen.

Typischerweise kommen die Pat. wegen einer schmerzlosen Lymphknotenvergréflerung, am
haufigsten im Halsbereich. Meist sind die Betroffenen zuféllig auf die Schwellung aufmerksam
geworden und koénnen nicht sagen, seit wann sie besteht. Evil. haben die Pat. auch unspezifische
Allgemeinsymptome wie Mudigkeit, Leistungsabfall oder Juckreiz.

Fur die Stadieneinteilung (Staging) ist es wichtig, ob ein ungewollter Gewichtsverlust (> 10% in letzten
6 Monaten), ungeklartes Fieber (> 38°C) oder Nachtschweif} vorliegen. Diese 3 Symptome kiindigen
oft einen Ausbreitungsschub an.

STADIUM Befallener Kérperabschnitt

1 (IA/IB) - Einzelne Lk - Regionen

11 (I1A/1IB) - Zwei oder mehrere Lk - Regionen auf der gleichen
Zwerchfellseite

11 (1A/11B) - Lk - Regionen auf beiden Zwerchfellseiten

*) zuséatzlicher Befall eines extralymphatischen Organs (E)
*) Milzbefall (S, Splen)

[\ - Diffuser Befall eines extralymphatischen Organs

*A: ohne Gewichtsverlust, Fieber oder Nachtschweill

*B: mit mind. einem der genannten Symptome: Gewichtsverlust, Fieber od. Nachtschweif3.

11.7.1.1 Diagnostik:

Entscheidend ist die histologische Untersuchung eines betroffenen Lymphknotens. Beweisend fiir
einen M. Hodgkin ist der Nachweis der mehrkernigen Sternberg-Reed-Riesenzellen.

Nach der Diagnosestellung erfolgen weitere Untersuchungen zur Stadieneinteilung wie: Rontgen-
Thorax in 2 Ebenen, CT von Hals, Thorax und Abdomen, Sonographie und Beckenkammbiopsie (KM-
Infiltration), da Therapie und Prognose abhangig von der Ausbreitung der Erkrankung sind.

11.7.1.2 Behandlung:

In den Stadien IA und llA ist eine Strahlentherapie ausreichend. Bei Vorliegen von Symptomen oder
héheren Erkrankungsstadien erfolgt in der Regel eine Chemotherapie od. eine kombinierte Chemo-
/Strahlentherapie.

Die 10 Jahres-Uberlebensrate betragt in Abhangigkeit von der genauen Histologie und dem Stadium
zw. 50 und 90%. Aber Pat. mit Kombinationstherapie werden zwar zunachst erfolgreich behandelt, es
treten aber in spateren Jahren gehauft Zweitmalignome auf.

11.7.2 NON-HODGKIN-LYMPHOME

Als Non-Hodgkin-Lymphome (NHL) werden mehrere bdsartige Erkrankungen des lymphatischen
Systems zusammemgefaldt, die sich vom vergleichsweise gutartigen M. Hodgkin abgrenzen lassen.
Eine einheitliche Klassifikation gibt es noch nicht.

Nach der sog. Kieler Klassifikation haben die hochmalignen Tumore die Endung "-blastisch" und die
niedrig-malignen die Endung "-zystisch". Zu den niedrig-maligen z&hlt auch die CLL.

Die NHL breiten sich wesentlich friher als die Hodgkin-Lymphome im gesamten Kérper aus und sind
daher sehr haufig im KM nachweisbar.

Die Anfangssymptome der NHL entsprechen denen der Hodgkin Lymphome. Bei vielen Pat. liegt
jedoch schon zum Zeitpunkt der Diagnosestellung eine Beteiligung anderer Organe vor. Haufig sind
Magen- und Darmbeschwerden Folge der malignen Infiltrationen. Diagnostik, Staging und
Stadieneinteilung entsprechen denjenigen des M. Hodgkin.

Die niedrig-malignen Lymphome zeigen einen Spontanverlauf Uber Jahre. Eine Heilung ist nicht
moglich, die Behandlung ist so schonend wie moéglich und hat vorrangig die Beschwerdelinderung des
Pat. zum Ziel.

Bei den hoch-malignen Lymphomen besteht durch eine aggressive Therapie (v.a. Chemo- und
Strahlentherapie) eine Heilungschance.
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Niedrig maligne Lymphome:
- Lymphozytische Lymphome: *) CLL
*) Haarzell Leukamie
*) Sézary Syndrom, Mycosis fungoides

*) T-Zonen-Lymphom
- Lymphoplasmozytoides Lymphom (Immunozytom)
- Plasmozytisches Lymphom
- Zentrozytisches Lymphom
- Zentroblastisch-zentrozytisches Lymphom
Hoch maligne Lymphome:
Zentroblastsches Lymphom
Immunoblastisches Lymphom
Lymphoblastisches Lymphom
11.7.3 PLASMOZYTOM (M. KAHLER)
ist eine maligne Wucherung der Plasmazellen mit Bildung von Paraproteinen(nicht funktionsfahige
Immunglobuline) und zahlt zu den niedrig-malignen NHL. Die Erkrankung tritt vorwiegend im héheren
Lebensalter auf, bei Mannern doppelt so haufig wie bei Frauen. Die Plasmazellen wuchern zerstérend
herdférmig oder diffus im KM. Dadurch entstehen im Rdntgenbild ausgestanzte runde Herde oder das
Bild einer allgemeinen Osteoporose. Auch in den Weichteilen kénnen gelegentlich Plasmozytomherde
entstehen.
11.7.3.1 Symptome:
Die Erkrankung beginnt schleichend mit rheumatischen Beschwerden, Knochenschmerzen und
Leistungsinsuffizienz. Durch den Befall der Knochen kénnen Spontanfrakturen auftreten.
Abgeschlagenheit, Gewichtsverlust, Niereninsuffizienz durch Hyperkalzidmie aufgrund des vermehrten
Knochenabbaus und Ausscheidung der Paraproteine Uber die Niere; Anamie und Infektneigung.
11.7.3.2 Diagnostik:
Die Diagnose wird gesichert durch:
Blutuntersuchung: Sturzsenkung mit BSG > 100mm in der ersten Stunde. Im Diff.BB lafdt sich haufig
eine normozytare Anamie, Neutro- und Thrombozytopenie als Zeichen der Verdrangung des normalen
blutbildendem KM nachweisen. Das pathologische Protein ist als spitze Riesenzacke in der Serum-
EiweilRelektrophorese darstellbar.
Serum-EiweiBelektrophorese: Proteine werden auf Filterpapier aufgetragen, auf beiden Seiten wird
Strom angeschlossen. Die Proteine beginnen zu wandern, danach wird dies gefarbt.
Bei der chron. Entzindung fallt die breitbasige erhodhte y-Globulinfraktion auf, die durch eine
Vermehrung der Immunglobuline entstanden ist. Die hemmungslose Immunglobulinbildung des
Plasmozytoms zeigt sich durch eine spitze Proteinzacke im Bereich der y-Globuline (M-Gradient, M-
Form des Kurvenverlaufs). Im M-Gradient sind die pathologischen Immunglobuline enthalten
(vgl. Pflege Konkret B.S. 615/ Abb.13.66).
AulBerdem werden zur Abschatzung der aktuellen Gefahrdung Kalzium, Kreatinin und
Kreatininclearance sowie Plasmaviskositat bestimmt.
Urinelektrophorese: Nachweis der Bence-Jones-Proteine
Knochenréntgen: Zahlreiche Osteolysen (z.B. Loch- oder SchrotschuRschadel)
Knochenmarkbiopsie: Plasmazellen sind vermehrt
11.7.3.3 Behandlung:
Haben die Pat. starke Schmerzen oder besteht Frakturgefahr, sind Bestrahlungen der Osteolysen und
evtl. eine operative Stabilisierung angezeigt. Bei zunehmender Gefahrdung des Pat. durch Anamie,
Hyperkalzamie, hohe Eiweilkonzentration des Blutes oder Niereninsuffizienz erfolgt eine
Polychemotherapie mit Zytostatika.
Der Verlauf ist sehr unterschiedlich. Manche Pat. brauchen jahrelang nicht behandelt werden. Die
mittlere Uberlebenszeit nach Eintritt einer Behandlungsbeddirftigkeit betragt ca. 4-5 Jahre.

11.8 Blutungsiibel

11.8.1 KOAGULOPATHIEN

sind Blutungsbereitschaften (h&morrhagische Diathesen), die durch eine Stérung der
Gerinnungsfaktoren bedingt sind. Die auftretenden Blutungen sind mehr flachenhaft. Die wichtigsten
Koagulopathien sind die Hamophilie A und die Verbrauchskoagulopathie. Auch bei Vit. K-Mangel oder
schweren Lebererkrankungen ist die Synthese der Gerinnungsfaktoren gestort.

11.8.1.1 Hémophilie A und B

Angeborene Koagulopathie, bei der einzelne Gerinnungsfaktoren (bei Hamophilie A — Faktor VIII)
nicht oder nicht ausreichend gebildet werden kénnen.
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Typischerweise haben sie bereits nach kleinen Verletzungen ausgedehnte Blutungen. Auch
Spontanblutungen in Muskelgewebe und in Gelenke sind méglich.
Charakteristisch ist, daf3 die Blutung zunachst aufhort, da die Gefalreaktion und die Blutstillung intakt
sind, aber nach Stunden oder Tagen wieder beginnt. Bei leichter Krankheitsauspragung zeigt sich die
erhéhte Blutungsneigung nur in Ausnahmesituationen (Zahnextraktionen od. Operationen).
Diagnostik: Typisch fur die Hdmophilie: PTT(Partielle Thromboplastinzeit) ist stark verlangert- NW: 30
— 45 sec . Die definitive Diagnose liefert die Einzelfaktorbestimmung.
Behandlung: Fur beide Krankheitsformen stehen virusinaktivierte Faktorenkonzentrate zur Verfiigung
(Haemate, Berinin HS), die i.v. gespritzt werden. Frischblut und FFP sind nur bei gleichzeitigem, nicht
kompensierbarem Volumenverlust durch die Blutung angezeigt.
11.8.1.2 Verbrauchskoagulopathie
Kommt es in vielen kleinen GefalRen zur Gerinnung, so werden die Gerinnungsfaktoren und die
Thrombozyten so stark verbraucht, dal das weiterflieBende Blut einen Gerinnungsdefekt aufweist.
Eine hdmorrhagische Diathese in dem nachfolgendem Stromgebiet ist die Folge.
Verursacht wird eine Verbrauchskoagulopathie durch Einstrom gerinnungsaktiver Substanzen,
Strémungsverlangsamung und GefalBwandschaden mit Freisetzung von Kollagen oder Schadigung
des RES, das normalerweise Aktivierungsprodukte der Gerinnung aus dem Blut abfiltriert.

* Schockzustande

* Sepsis

* bdsartige Erkrankungen

e Operationen

*  Geburtshilfliche Komplikationen.
Symptome:

e Ham. Diathese mit Haut- u. Schleimhautblutungen, Nachblutungen aus Stichkanalen, Magen-

Darm-Blutungen, Nieren- oder Gehirnblutungen.

* Gleichzeitiges Organversagen infolge von Mikrothromben.
Diagnostik und DD:

* verkirzte PTT, Thrombozytenzahl ist erniedrigt

e Ausfall von allen Gerinnungsfaktoren

* Fibrinspaltprodukte sind im Blut nachweisbar
Behandlung:

* Behandlung der Grunderkrankung

e Schocktherapie

*  Frihstadium: Heparin - Achtung ist im Spatstadium kontraindiziert

*  Gerinnungsfaktoren- und Thrombozytenersatz
11.8.1.3 Thrombopenie -pathie
Unter Thrombopenie versteht man eine zu geringe Thrombozytenanzahl und unter Thrombopathie ist
eine Funktionsstérung der Thrombozyten zu verstehen. Beides flihrt zu erhéhter Blutungsneigung.
Wie bei der Erythropenie kann bei der Thrombopenie eine verminderte Produktion oder aber eine
verkirzte Uberlebenszeit vorliegen.
Eine verminderte Thrombozytenproduktion ist in erster Linie eine Folge von KM-Erkrankungen z.B.
Leukamien, oder einer KM-Aplasie nach Medikamenten (Zytostatika) od. Bestrahlung.
Idiopathische thrombozytopenische Purpura = ITP oder auch Morbus Werlhof:
Antikdrperbedingte Thrombozytopenie tritt nach Medikamenten oder Infektionen auf
Diagnose: Plattchenzahlung, spezielle Funktionstests zum Nachweis einer Thrombopathie.
Behandlung: Bei lebensbedrohlichen Blutungen sind Thrombozyteninfusionen erforderlich. Ansonsten
ist die Behandlung abhangig von der Ursache der Erkrankung. Bei schweren chronischen Verlaufen
sind Glukokorticoide und Immunglobuline angezeigt. Kommt es hierunter nicht zu einer Besserung,
wird die Milz entfernt. Evtl. kbnnen z.B. Imurek oder Endoxan eingesetzt werden.
11.8.1.4 Vasopathien
Lokale oder generalisierte Gefalschadigungen kénnen zu hamorrhagischer Diathese und damit zu
spontanen Blutungen fihren.
Am haufigsten ist die Purpura Schoenlein-Henoch. Von der Erkrankung sind meist Kinder und
Jugendliche betroffen. 2 -3 Wochen nach einem Infekt kommt es zu einer allergischen
Gefallentziindung (Vaskulitis) mit Fieber, Gelenk- und Bauchschmerzen. Haufig treten Blutungen im
Magen-Darm-Trakt auf. Oft besteht eine Glomerulonephritis mit Makrohdmaturie. Bei der Behandlung
steht die Ursachenbeseitigung, z.B. das Absetzen des verdachtigen Medikaments, an erster Stelle. In
schweren Fallen werden Glukokorticoide gegeben.
Beim M. Osler, einer autosomal-dominant vererbten Erkrankung, finden sich besonders an den
Lippen und der Nasen- und Mundschleimhaut des Pat. punktférmige Gefalerweiterungen, die im Alter
zunehmen. Haufiges Symptom ist Nasenbluten. Selten kdnnen bei Gefallmilbildungen der inneren
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Organe lebensbedrohliche  Blutungen auftreten.  Gekennzeichnet

Gefalerweiterungen (Teleangiektasien) und path. Verbindungen zw.

(Aneurysmen).

Abkiirzungen:

AB - Antibiotika, antibiotisch

Ag - Antigen

AK - Antikorper

BB - Blutbild

BG - Blutgruppe

BSG - Blutsenkungsgeschwindigkeit

DD - Differentialdiagnose

Fe - Eisen

FFP - Freh Frozen Plasma

KM - Knochenmark

Lk - Lymphknoten

MCH - mittleres korpuskulares Hamoglobin
MCHC - mittlere korpuskuldre Hamoglobinkonzentration
MCV - mittleres korpuskulares Volumen
Na - Natrium

RBC - Rote Blutkdrperchen

RES - Retikuloendotheliales System
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12 RHEUMA

12.1 BESCHWERDEBILD
12.1.1 Gelenkschmerzen und -schwellung:
Das Leitsymptom der rheumatischen Erkrankungen ist der Gelenkschmerz (Arthralgie). Nur einige
wenige Patienten mit Weichteilrheumatismus oder Kollagenosen ohne Gelenksbeteiligung empfinden
ihre Schmerzen nicht in oder an den Gelenken.
Das akut entziindete Gelenk ist:
* schmerzhaft bewegungseingeschrankt
e durch Ergufl und Weichteilschwellung verdickt
» die Haut daruber ist erwarmt und evtl. gerdtet
12.1.1.1 Die Entstehung des entziindlich-rheumatischen Schmerzes:
Die Ursache ist nicht genau bekannt. Wahrscheinlich handelt es sich um eine Autoimmunreaktion mit
Ablagerung von Antigen-Antikérperkomplexen. Bei entzundlich-rheumatischen Erkrankungen
entzlindet sich die Synovialis (Gelenkinnenhaut, bildet die Synovia - Gelenkschmiere). Als Reaktion
auf diesen Entzindungsreiz beginnt die Synovialis zu wuchern, wachst wie ein Keil ins Gelenk
(Panusbildung). Zuséatzlich produziert sie ein entziindliches Sekret, das zum Gelenksergul} fuhrt. Es
entsteht eine Gelenksschwellung mit schmerzhafter Kapselspannung und Bewegungseinschrankung.
Der entziindliche Erguf3 enthalt knorpelschadigende Substanzen, die bei langfristigem Einwirken auf
die Gelenkstrukturen zuerst den Knorpel abbauen und spater auch die gelenksbildenden
Knochenflachen zerstéren. Knorpel- und Knochendestruktion verursachen Fehlstellung des Gelenks
mit Lockerung des Bandapparates, die dem Patienten weitere Fehlbelastungsschmerzen bereiten.
12.1.1.2 Schmerztypen:
Es gibt 2 Arten des Gelenkschmerzes:
Kombination aus Anlauf- und Belastungsschmerz:
Typisch fir degenerative Gelenkserkrankungen (Arthrose).
Der Schmerz ist zu Beginn der Bewegung am schlimmsten, wird dann geringer oder
verschwindet ganz (erste Schritte nach langerem Sitzen).
Nach langerer Belastung (v. a. abends) treten erneut Schmerzen auf. Auch bei entziindlich-
rheumatischen Krankheitsformen kann dieser Schmerztyp auftreten, wenn langjahrige
Entziindungen bereits sekundare degenerative Veranderungen hervorgerufen haben.
)  Nacht- und Ruheschmerz:
Charakteristisch bei entziindlich-rheumatischen Erkrankungen.
Der bereits in Ruhe vorhandene Schmerz nimmt bei Bewegung zu und schrankt somit haufig
die Beweglichkeit des Gelenks stark ein. Der nachtliche Schmerz tritt haufig in den frihen
Morgenstunden auf (das morgendliche Aufstehen wird zur Qual).
12.1.1.3 Befallmuster bei Gelenkschmerzen:
Die befallenen Gelenke sind charakteristisch tber den Kérper verteilt. Dies gibt Riickschlisse auf die
zugrundeliegende Erkrankung. Uberschneidung der Krankheitsbilder und Ausnahmen sind méglich.
Leitfragen:
* Wieviele Gelenke sind betroffen? (eines, mehrere (bis 3), viele (>3))
e Sind grofie (Knie, Hiifte, Schulter) oder kleine Gelenke (Finger, Zehe, Handgelenk) befallen?
* Ist der Befall symmetrisch oder asymmetrisch?
* Welche Fingergelenke sind genau betroffen?
Rheumatoide Arthritis: Grund- und Mittelgelenk meist mehrerer Finger betroffen
Psoriasis Arthritis: sogenannter Strahlenbefall (Befall aller Finger)
e Sind Wirbelsaule und/oder die lleosacralfugen (Gelenkspalten zwischen Darm- und
Kreuzbein) miteinbezogen? (z. B. Mb. Bechterew)
* Sind immer dieselben Gelenke betroffen oder "wandern" die Schmerzen?
12.1.2 Gelenksteifigkeit und Gelenksdeformitat:
Der entziindliche Prozel} zerstdrt Gelenk-, Band- und Sehnenstrukturen und fuhrt langfristig zur
dauerhaften Bewegungseinschrankung und Deformierung der Gelenke.
Die Einsteifung und Deformierung der Gelenke wird von 3 Faktoren bestimmt:
e Zerstorung der Gelenksstrukturen durch Veranderungen an Knorpel, Knochen und umliegendem
Bindegewebe
* Muskel- und Sehnenkontrakturen (d. ldngere Bewegungseinschréankung)
* Lockerung des stiitzenden Bandapparates durch Ubergriff der Entziindung auf die Bander.
Fehlstellungen durch Knorpel- und Knochenverlust strapazieren den Bandapparat zusatzlich.
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12.1.3 Beschwerden der gelenknahen Sehnen und Schleimbeutel:
Zusatzlich leiden rheumatischen Patienten an:
* Bursitis (Schleimbeutelentziindung)
* Sehnen- und Sehnenscheidenentziindung (Tendosynovitis)
* Baker-Zyste, z. B. entziindeter Schleimbeutel in der Kniekehle (begleitend bei rheumatoider
Arthritis)
e Entziindete Sehnenanséatze - ruft bei jeder Anspannung des dazugehérenden Muskels starke
Beschwerden hervor - typisch bei seronegativen Spondylarthritiden.
12.1.4 Stérung des Allgemeinbefindens:
Dies ist besonders in akuten Phasen erheblich gestort, da die Entziindung den ganzen Organismus
betrifft. Typisch sind:
* Schwéachegefihl
* Appetitlosigkeit
* Gewichtsabnahme
* evil. massiges Fieber
bei chronischen Verlaufen:
* Antriebslosigkeit
* psychische Probleme
* Depression
Auch die Nebenwirkungen der Medikamente (Magen- u. Kopfbeschwerden, Schwindel)
beeintrachtigen das Allgemeinbefinden.
12.1.5 Begleitende Symptome an Augen, Haut und inneren Organen:
Augen: - trockene Augen
- Iridozyklitis - Entziindung der Iris und dem Ziliarkdrper fuhrt unbehandelt zum kompletten
Sehverlust
Haut: - Exanthem
- Psoriasis
- Rheumaknoten (subcutane Kndtchen in Gelenknahe)
- Sklerodermie (Verhartung und Schrumpfung der Haut)
Die Haut eines schweren Rheumatikers wird im Laufe der Zeit diinn und verletzungsempfindlich
(besonders bei Glucocorticoidgabe). Die Durchblutungsstérung bei Gefalbeteiligung beglnstigt
die Entstehung von Geschwdren.
Innere Organe: - Kollagenosen - Herz, Lunge, Niere
- Entziindung von Herzbeutel und -muskel
- Lungenfibrose
- Rippenfellentziindung
- Lymphknoten- und Milzschwellung

12.2 DIAGNOSTIK
12.2.1 Anamnese und kérperliche Untersuchung:
Bildet einen wichtigen Teil der Diagnosestellung. Labor und Zusatzuntersuchungen dienen meist der
Bestatigung der Diagnose.
Anamnese: Wichtige Aspekte:
* genauer Zeitpunkt des Beginns, Art der Beschwerden, evtl. Vorerkrankungen (z. B. Infekt,
Diarrhoe, Zeckenbil})
* Schmerzanamnese:
genaue Schmerzlokalisation
Art des Schmerzes (kontinuierlich, schmerzfreie Intervalle, ausstrahlend)
mogliche Ausloser (Belastung, Witterung, Medikamente, Nahrungsmittel)
tageszeitliche Schwankungen (Morgensteifigkeit)
Schmerzlindernde Faktoren (Warme, Kélte, Ruhe)
zusatzliche Symptome: - Augenentziindung
- Diarrhoe
- Hauterscheinungen (Psoriasis, Rheumaknétchen, Rétung)
- Urethritis
- Infektionen
- Fieber
- Mundschleimhautveranderungen
- Familienanamnese
Korperliche Untersuchung:

-RR -



Nach einer internistischen und neurologischen Untersuchung priift der Arzt alle Gelenke systematisch
nach dem Schema "Inspektion-Palpation- Funktionspriifung".

Inspektion: Schwellung, Rétung, Deformierung, Muskelatrophien

Palpation: Hauttemperatur, = Weichteilschwellung, = Gelenkerglisse, Sehnenansatz-
schmerzen, Druckschmerz

Funktionspriifung: Nach der "Neutral-Null-Methode" - deckt Bandeinschrankungen und Band-

beschwerden auf. Zusatzliche Prifung der Bandstabilitdt und der Kraft. Bei
der Untersuchung der Wirbelsaule auf Haltung des Patienten, Krimmung der
Wirbelsaule, Beckenstand und Beindifferenz, Klopf- und Erschitterungs-
schmerz achten.
12.2.2 Blutuntersuchungen:
Antikérper:
Der Antikérpernachweis erfolgt im Blut. Der Nachweis verschiedener Autoantikérper begriindet auch
die Einordnung vieler rheumatischen Erkrankungen als Autoimmunerkrankung.
Rheumafaktoren (RF):
Sind Autoantikdrper gegen koérpereigene IgG-Moleklle. Bei ca. 70 - 80 % der Patienten mit
rheumatoider Arthritis sind RF nachweisbar (RF positiv). RF werden auch bei Patienten mit
Kollagenosen, bei Verwandten mit rheumatoider Arthritis oder auch bei Gesunden befunden.
Die Hohe der RF gibt Auskunft Giber die Schwere der Erkrankung und der Prognose.
Antinukledre Antikérper (ANA):
Sind gegen Bestandteile des Zellkerns gerichtete Antikdrper. Sie dienen vor allem dem Screening und
der Verlaufskontrolle bei Kollagenosen, da das Auftreten auch bei anderen Erkrankungen még-lich ist
und daher nicht als Beweis gilt.
Antineutrophile zytoplasmatische Antikérper (ANCA):
Sind gegen Bestandteile des Zytoplasmas gerichtete Antikorper.
Die Untergruppen cANCA (spezifisch fur die Wegner-Granulomatose) und pANCA (bei verschiedenen
GefaRentzindungen).
Antibakterielle Antikbrper:
Eine Reihe von bakteriellen Infektionen kdnnen Gelenksbeschwerden auslésen (reaktive Arthritiden).
Am langsten bekannt ist der Zusammenhang zwischen rheumatischem Fieber und einer vorangegan-
genen Streptokokkeninfektion. Auch Darminfektionen, Chlamydieninfektionen, Borrelieninfektionen
und Zeckenbifl’e kdnnen mit Gelenksbeteiligung verlaufen. Um den Verdacht des Infekts als Ausldser
zu bestatigen, muB der Erreger im Blut festgestellt werden.
HLA-Antigene (human leucozyte antigen):
Ist eines der wichtigsten Histokompatibilitatsantigene. Es befindet sich auf den Zellmembranen aller
kernhaltigen Koérperzellen. Ist ein bestimmtes Antigen vorhanden, hat dies noch keine krankhafte
Bedeutung, sondern ist lediglich ein Merkmal des Menschen. Verlaufskontrollen sind nicht nétig, denn
wer einmal positiv ist, ist immer positiv.
HLA-B27-Antigen:
Ist in der Rheumatologie am wichtigsten.
Bei Mb. Bechterew - 90 % der Patienten sind HLA-B27 positiv, bei Mb. Reiter und reaktiven Arthritiden
- 60 % der Patienten positiv. Aber auch ca. 6 % der Gesunden besitzen das HLA-B27-Antigen.
Weitere Laboruntersuchungen:
Bei Verdacht auf eine rheumatische Erkrankung werden, neben den oben genannten "Rheumatests”,
weitere Laboruntersuchungen zum Ausschluf® anderer Erkrankungen und zur Einschatzung der ent-
zundlichen Aktivitat angeordnet.
* BSG, CRP, BB
* Rheumafaktoren, ANA
* evil. Antistreptolysin-Titer (ASLO - bei Verdacht auf rheumatisches Fieber)
* Harnséaure, alkalische Phosphatase (AP), GGT, Kreatinkinase (CK),
* Kreatinin, Elektrophorese, Urinstatus
12.2.3 Sonographie:
* Differenzierung zwischen einem Gelenkserguf3 und einer Synovialisverdickung
* Verlaufsbeobachtung bei Verdacht auf Sehnen- und Schleimbeutelentziindung
* Darstellung von nicht tastbaren Gelenken (Huftgelenk)
12.2.4 Konventionelle Rontgenuntersuchungen, CT, MRT:
Genaue Gelenksbeurteilung ist nur im Seitenvergleich mdéglich, daher werden immer beide Seiten
gerdntgt. Auch beide Hande werden gerdntgt, um einen evtl. unbemerkten Befall der Hande zu ent-
decken. Typische rontgenologische Zeichen kénnen in den Frihstadien der Erkrankung fehlen.
CT: Ist nur bei unzureichender Darstellung eines Gelenks durch konventionelle Verfahren nétig (z. B.
bei der Differentialdiagnose des Wirbelsaulenleidens [Discusprolaps]).Zur Diagnose einer Entziindung
des Kreuzbein-Darmbein-Gelenks.
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MRT: Erlaubt eine optimale Beurteilung der Weichteilstrukturen des Gelenks. Besonders Entziindun-

gen u. Veranderungen der Bander, Sehnen, Knorpeln u. der Gelenksinnenhaut sind gut zu erkennen.

12.2.5 Skelettszintigraphie:

Zeigt das Verteilungsmuster und den Aktivitatsgrad der entziindlichen Vorgange an den Gelenken

(Radionuklid wird im Bereich der entziindeten Gelenke vermehrt eingelagert). Wichtig zur Friherken-

nung bei noch beschwerdefreien Gelenken und zur Abgrenzung rheumatischer Erkrankungen (z. B.

Knochentumoren).

12.2.6 Diagnostische Gelenkspunktion:

Die Analyse der Synovia dient v. a. der Abgrenzung der bakteriellen Gelenksinfektion und der Gicht

von den entzindlich-rheumatischen Arthritiden.

* Der bakteriell verursachte Ergul} ist triibe und enthalt massenhaft Leukozyten. Die Erreger kénnen
evtl. gezlichtet werden.

* Bei der Gicht zeigen sich nadelférmige Kristalle in der Synovia.

* Der ErguR eines entzindlich-rheumatischen Gelenks ist meist klar und Leukozyten sind maRig
erhéht. RF sind evtl. nachweisbar.

Strenge aseptische Bedingungen bei der Punktion und regelmaRige Kontrolle der Punktionsstelle auf

Entzindungszeichen ist sehr wichtig.

12.3 BEHANDLUNGSSTRATEGIEN

12.3.1 Systemisch-medikamentodse Therapie:
Die systemische Gabe von entzindungshemmenden oder das Immunsystem beeinflussenden
Medikamenten bilden den Sockel der Behandlung. Es kann nur selten darauf verzichtet werden.
12.3.1.1 NSAR - Nichtsteroidale Antirheumatika:
Sind Substanzen, die hauptsachlich uber eine Hemmung der Prostaglandinsynthese Schmerzen
lindern, Entzindungen hemmen und Fieber senken.
Kennzeichnend fir alle NSAR ist ein rascher Wirkungseintritt, aber auch ein schnelles Abklingen der
Wirkung nach Absetzen des Medikaments. Da die Wirkung von Patient zu Patient verschieden ist,
sollte man daher bei mangelndem Therapieerfolg verschiedene Praparate ausprobieren. Eine
gelegentliche Einnahme ist unproblematisch, eine Langzeittherapie hingegen bringt haufig
gastrointestinale Nebenwirkungen wie Magenbeschwerden, Magen-Darm-Ulcera mit sich. Sie werden
durch gleichzeitige Glucocorticoidbehandlung beginstigt und haufig erst spat bemerkt
(Schmerzlinderung). Um dem vorzubeugen, werden Antazida oder H2-Blocker zusatzlich verordnet
oder auf ein magenvertragliches Medikament gewechselt.
Basistherapie: (langwirksame Antirheumatika)
Als Basistherapeutika werden verschiedene chemische, nicht miteinander verwandte Substanzen
bezeichnet, die die Entziindungsaktivitat langfristig mindern kénnen. Da die Wirkung sehr langsam
einsetzt, kann die Effektivitat eines Medikaments erst nach 6 Monaten nach Beginn der Einnahme
beurteilt werden (evtl. Medikamentenwechsel nétig). Da die Nebenwirkungen sehr hoch sind, erzwingt
dies oft den Abbruch der Therapie.
Zu den Nebenwirkungen zdhlen: - Haut- und Schleimhautveranderungen

- Blutbildveranderungen

- Nierenfunktionsstérung

- Gastrointestinale Stérungen

- Fieber

- Haarausfall

- Muskelschwache

- Hornhautveranderungen, u.s.w.
Zu den Basistherapeutika zahlen: + Goldpraparate

+ Chloroquin (Antimalariamittel)

+ D-Penicillamin

+ Sulfasalazin

+ Immunsuppressiva und Zytostatika

Glucocorticoide:
Fast alle rheumatischen Erkrankungen sprechen schnell und sehr gut auf Glucocorticoide an.
Aufgrund der ernsten Nebenwirkung einer Langzeittherapie, werden sie nur bei Kollagenosen und
Polymyalgia als Standardtherapie verwendet. Ansonsten werden sie moglichst kurzzeitig zum
Abfangen akuter, schwerer Schibe eingesetzt. Ein Sonderfall ist wahrend der Schwangerschaft, da
alle Basistherapeutika nicht gegeben werden durfen.
12.3.2 Physikalische Therapie:
Kalte- und Warmeanwendung: Kalte - Eis, gefrorene Gelbeutel

Warme - Bader, Wickel, Infrarot
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Sie lindern bei vielen Patienten die Beschwerden, hemmen die Entzindung und Idsen
Muskelverspannungen. Die Anwendung ist von Patient zu Patient verschieden.

Indikation: Kontraindikation:
Warme:Arthrosen akute Arthritis
chron. Arthritis zwischen den Schiiben Durchblutungsstoérung
Weichteilrheumatismus schwere Herz-Kreislauferkrankung
Wirbelsaulenleiden
Kalte: akute Arthritis Vaskulitis
Gichtanfall
Aktivierende Arthrose
Busitis
Postoperativ

Krankengymnastik:
Aktive (zur Kraftigung der Muskulatur) und passive Bewegungstherapie (der Patient leistet selbst
keine Muskelarbeit, wird vom Therapeuten durchbewegt).
Ziel der Krankengymnastik:
* Verbesserung und Erhalt der Gelenkbeweglichkeit - Prophylaxe und Reduktion von Kontrakturen
* Schmerzlinderung
e Duchblutungsférderung
e Kraftigung der gelenkstabilisierenden Muskulatur und somit Prophylaxe der Muskelatrophie
* Rehabilitation - Gehtraining, Erhalt der Selbstandigkeit
* Entspannung, Fitnel}
* Vermittlung eines positiven Kdrpergefiihls
Lagerung:
Besonders wahrend eines Krankheitsschubes ist dies die wichtigste passive physiotherapeutische
MaRnahme, um Kontrakturen vorzubeugen und Schmerzen zu lindern. Der Patient sollte lernen, die
Lagerung selbst zu korrigieren. Die Lagerung erfolgt in der physiologischen Mittelstellung der Gelenke
(Neutral-Null-Stellung).
Durchbewegen der Gelenke:
Patienten, die ihre Gelenke nicht in vollem Umfang eigenstandig bewegen kénnen, missen zur Ge-
lenksmobilisation und Kontrakturenprophylaxe mehrmals taglich (mind. 3 - 4 mal taglich) durchbe-wegt
werden.
Prinzipien der Durchbewegung:
* Gelenke nur gemaR ihrer physiologischen Bewegungsmdglichkeit bewegen
* Vollen Bewegungsumfang ausnutzen, groRe Bewegungen ausfiihren, Schmerzgrenze nicht
Uberschreiten
* GrolRen Wert auf Streckung der Gelenke legen
¢ Den Patienten anleiten, sich selbst durchzubewegen (eine Hand die andere).
Kraftigung der Muskulatur:
Die Muskulatur des rheumatischen Patienten atrophiert sehr rasch durch schmerzbedingte Inaktivitat.
Die Folge ist, dal} die stabilisierende Funktion der Muskulatur nachlaf3t. Der Patient mu? zu aktiven
Bewegungstibungen motiviert werden.
Isotonische Ubungen:
Der Patient bewegt aktiv die Gelenke (Fif3e heben, kreisen, beugen). Eine besondere Form
isotonischer Ubungen sind die resistiven Ubungen, d. h. Bewegen gegen Widerstand.
Isometrische Ubungen:
Die Muskulatur wird abwechselnd maximal angespannt und wieder entspannt, ohne
Bewegung.
Zur Prophylaxe und Therapie von Atrophie kénnen elektrische Muskelstimulationsgerate angewandt
werden.
Ergotherapie - Beschéftigungs- und Arbeitstherapie
Besonders gut flir Patienten, die unter Funktionseinschrankung ihrer Gelenke, v. a. der Hande, leiden.
Mit Hilfe von handwerklichen und kinstlerischen Techniken werden Kraft, Geschicklichkeit und
Funktion geférdert.
Ziel der Ergotherapie:
Selbstandigkeit des Patienten erhalten
verschiedene Techniken Uben
Hilfsmittel anfertigen, um alltégliche Verrichtungen zu erleichtern
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12.4 CHRONISCHE POLYARTHRITIS (CP oder PCP)

= chronisch-entzliindliche, oft in Schuben verlaufende Erkrankung des Binde-, Stitz- und
Muskelgewebes mit Hauptmanifestation an der Gelenksinnenhaut u. an den gelenknahen Strukturen
(z.B. Schleimbeutel).
Ist die haufigste (ca. 1 % der Bevdlkerung) und bekannteste der entziindlich-rheumatischen Erkran-
kungen. Betrifft Frauen 3 x haufiger als Manner. Altersgipfel: 40 Jahre
12.4.1 Krankheitsentstehung:
Unbekannte Ausldser fuhren zu einer Autoimmunreaktion besonders gegen korpereigenes Gelenks-
gewebe. Die Synovialis reagiert mit ErguRbeteiligung und wuchert tumorahnlich ins Gewebe hinein.
Diese Entzindung zerstdrt und deformiert langfristig die Gelenke und bringt eine schmerzhafte Be-
wegungseinschrankung mit sich. Im Endstadium steifen die Gelenke oft véllig ein.
12.4.2 Symptome und Untersuchungsbefund:
Typisch fur die CP ist:
Morgensteifigkeit der betroffenen Gelenke (mind. 1 Stunde)
Gelenke sind geschwollen, Gberwarmt, druckschmerzhaft
Gelenke sind schmerzhaft bewegungseingeschrankt
Gelenkskonturen sind durch Ergu® und Schwellung verstrichen
Uncharakteristische Vorboten: Appetitlosigkeit
Gewichtsabnahme
Abgeschlagenheit
vegetative Symptome (starkesSchwitzen)
Zuerst sind meist Hand-, Fingergrund- und -mittelgelenke betroffen. Spater treten grofRere Gelenke
und evtl. die Wirbelsaule hinzu. Charakteristisch ist der symmetrische Befall beider Kérperhalften.
Die Zerstérung von Gelenken, Bandern und Sehnen hat langfristig eine Fehlstellung zur Folge
(besonders der Hande).
Wichtigste Deformierungen:
Ulnardeviation - "Abwandern" der Finger zur HandauRenkante
Schwanenhalsdeformitét - Uberstreckung im Fingermittelgelenk und gleichzeitige Streckung
im Endglied
Knopflochdeformitat - umgekehrte Schwanenhalsdeformitat
12.4.3 Komplikationen:
Befall von Gefalden
Befall von inneren Organen wie Herz, Lunge, Pleura, Niere, ZNS, Nerven und Augen
12.4.4 Diagnostik:
Anamnese
kérperlicher Befund
Rodntgenbild
Blutuntersuchungen ergeben:
+ positive Entziindungszeichen (BSG-Beschleunigung, erhdhtes CRP)
+ Anamie
+ Nachweis der RF (RF positiv) in ca. 70 % der Patienten
+ ANA bei ca. 20 % der Patienten

RA-Diagnosekriterien nach der "American Rheumatism Association”:

Die Rheumatoide Arthritis (RA) liegt vor, wenn mind. vier der nachfolgenden Kriterien aufscheinen:
. Morgensteifigkeit der Gelenke mind. 1 Stunde vor maximaler Besserung

. Arthritis in mind. 3 Gelenksregionen

. Arthritis der Fingergrund- oder -mittelgelenke oder der Handgelenke

. Symmetrischer Befall

. Rheumaknoten

. Rheumafaktoren positiv

. Typische Rontgenveranderungen

Die Symptome 1 - 4 mussen mind. 6 Wochen bestehen!

~NO OB WN =

12.4.5 Behandlung:

Eine Heilung ist nicht mdglich, lediglich eine Linderung der Beschwerden. Behandlungsbeginn mit
NSAR reicht meist nicht aus, um Schmerzen und Bewegungseinschrdnkungen zu beherrschen, so
daf} ein geeignetes Basistherapeutikum gesucht werden mul}, um den zerstérerischen Prozel} zu
verlangsamen (Goldpraparate oder Chloroquin).

Bei Beteiligung innerer Organe, drohender Bettlagrigkeit oder Arbeitsunfahigkeit sind auch
Glucocorticoide indiziert. Zusatzlich ist physikalische Therapie nétig.

Ist die konservative Behandlung nicht ausreichend, mul} operativ vorgegangen werden (Synovekto-
mie, Osteotomie, kunstliche Gelenke). Letztes Mittel ist die operative Versteifung des Gelenks
(Arthrodese).
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12.5 SERONEGATIVE SPONDYLARTHRITIDEN
= zusammenfassende Bezeichnung fur verschiedene rheumatisch-entzlindliche Erkrankungen mit
vorwiegender Wirbelsadulenbeteiligung. Seronegativ, da RF und ANA im Blut nicht nachweisbar sind.
Typische Kennzeichen der seornegativen Spondylarthritiden:

* Wirbelsaulenbeteiligung oft in Form von Sakroilitis (Entzindung der Kreuzbein-

Darmbeingelenke)

* Oligoarthritis, d.h. nur wenige periphere Gelenke sind befallen

* RF und ANA negativ, HLA-B27 oft positiv

* Haufige Beteiligung von Haut und Augen

12.6 Mb. BECHTEREW
= entzundlich-rheumatische Allgemeinerkrankung mit Hauptmanifestation an der Wirbelsaule
einschlieRlich der Sacroiliacalgelenke.
Im Endstadium typische knécherne Versteifung v. a. der Wirbelsaule.
80 % der Patienten sind Manner zwischen dem 16 - 40 Lebensjahr.
12.6.1 Symptome:
e Leitsymptom - tiefsitzender Riickenschmerz mit Verschlechterung in den Morgenstunden (treibt
den Patienten aus dem Bett - Bewegung bessert den Schmerz)
» Steifigkeit des Nackens, der Wirbelsdule und des Brustkorbes
* (Oligo)Arthritis anderer Kérpergelenke
* Schmerzen beim Niesen, Husten oder Pressen der Wirbelsdule, Thorax und Gesal
* Sehnenansatzentziindung (z. B. Fersenbein)
* Iridozyklitis des Auges
Korperliche Befund:
Die korperliche Untersuchung ergibt eine eingeschrankte Wirbelsdulenbeweglichkeit und eine
verminderte  Dehnbarkeit des Brustkorbs. Ohne entsprechende krankengymnastische
Gegenmalinahmen entwickelt sich die charakteristische Haltung des Mb. Bechterew-Patienten:
stark vorgebeugter Rumpf
Beugestellung der Hift- und Kniegelenke
Auffallend starke Mitbewegung der Arme beim Gehen bei gleichzeitig starrer Wirbelsaule
Die Extremform ist heute nur noch selten zu sehen.
12.6.2 Diagnose:
Die Diagnose wird anhand der Klinik und der typischen Wirbelsdulenverdnderungen im Réntgenbild
gestellt. Das sind Veranderungen des Sakroiliacalgelenks und der Knochenspangen an der Wirbel-
saule, die die Zwischenradume im Statstadium véllig Gberbrucken.
Blutuntersuchungen:
e BSG-Beschleunigung
* RF negativ
e HLA-B27 in 90 % der Falle positiv
Therapie:
Der Schwerpunkt der Therapie liegt im lebenslangen, taglichen Bewegungstraining, damit die Wir-
belsaule wenigstens in einer fur den Patienten giinstigen Haltung versteift.
Positiv wirken auch muskelentspannende MaBnahmen (z. B. Moorbader, Massagen, Thermen,
Niederfrequenzstromtherapie), auch Kuren bewahrten sich bei Mb. Bechterew gut und sollten jahrlich
wiederholt werden.
Medikamentds werden vor allem NSAR eingesetzt. Basistherapeutika und Glucocorticoide sind wegen
der schlechten Wirksamkeit nur selten indiziert.
Operative MaRnahmen: Nur im Endstadium v. a. Aufrichtungsoperationen der Wirbelsaule.
Prognose:
Diese Erkrankung kann in jedem Stadium zum Stillstand kommen. Die Prognose ist besser als bei RA.
Frauen haben meist leichtere Verlaufe.

12.7 PSORIASIS-ARTHRITIS

= Bei ca. 10 % der Patienten mit Psoriasis auftretenden Gelenksbeschwerden, fast immer mit
gleichzeitigen Hauterscheinungen. Der Verlauf ist meist leichter als bei RA und es treten selten
schwere FunktionseinbuRen der Gelenke auf.

12.7.1 Symptome:

Typisch ist der asymmetrische Gelenksbefall, der Strahlenbefall der Finger, d. h. alle 3 Gelenke
eines Fingers betroffen, oder Transversalbefall, d. h. der Befall aller Fingermittelgelenke einer Hand.
Die Hauterscheinungen sind zum Teil sehr diskret (z. B. Nabel, Analfalte, Nagel).

Diagnose:
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Die Diagnose wird anhand der Klinik und der Réntgenbilder gestellit.

Therapie:

Gegen die Gelenkbeschwerden werden NSAR gegeben.

In schweren Fallen auch Goldpraparate oder Methotrexat.

Glucocorticoide haben zwar eine sehr gute Wirktung auf Haut- und Gelenkserscheinungen, werden
jedoch wegen ihrer Nebenwirkungen mdglichst vermieden.

Sehr wichtig ist regelmafige Krankengymnastik!

Operativ: Synovektomie, Gelenksersatz

12.8 Mb. REITER
= "Klassische" Symptomkombination aus Arthritis, Urethritis und Konjunktivitis, die durch
Infektionen ausgeldst wird. Betrifft ca. 90 % Manner, Altersgipfel: 3. Lebensjahrzehnt
12.8.1 Krankheitsentstehung:
Auf der Basis einer erblichen Veranlagung I6sen Darm- und Harnréhrenentziindungen auf noch nicht
genau bekannter Weise die Erkrankung aus. Die haufigsten Erreger sind Chlamydien, Mykoplasmen,
Shigellen, Salmonellen und Yersinien.
12.8.2 Symptome:
Typisch ist der asymmetrische Befall weniger Gelenke, oft unter Beteiligung der Sakroiliacalgelenke
(zahlt deshalb zu den seronegativen Spondylarthritiden).
Die Beschwerden sind sehr unterschiedlich: Urethritis oder Konjunktivitis kénnen sehr leicht sein oder
fehlen. Oft zeigen sich zusatzlich Haut- und Schleimhautverdnderungen (Glans penis,
Handinnenflachen und FuRRsohlen. Weitere Organbeteiligungen treten selten auf.
12.8.3 Diagnose:
* Klinik
* Blutuntersuchungen ergeben:

+ Zeichen der akuten Entziindung (BSG-Beschleunigung, CRP-Erhéhung, Leukozytose)

+ RF negativ

+ HLA-B27 in 80 % der Falle positiv
* In den meisten Fallen gelingt der Erregernachweis (Blut, Harn, Stuhl)
12.8.4 Therapie:
Die noch akute Darm- oder Harnréhreninfektion wird mit Antibiotika behandelt, die beeinflut den
Verlauf der arthritischen Beschwerden leider nicht. Die Behandlung der Arthritis erfolgt mit NSAR.
Bei schweren Verlaufen werden Goldpraparate oder Methotrexat eingesetzt.
Besonders wichtig ist die physikalische Therapie!
Prognose:
Bei ca. der Halfte der Patienten heilt Mb. Reiter innerhalb eines halben Jahres aus. Ca. ein Drittel der
Patienten entwickeln einen chronischen Verlauf, wobei Ubergéange in einen Mb. Bechterew und einer
Herzbeteiligung mdglich sind.

12.9 REAKTIVE ARTHRITIDEN
= Akute, nicht-eitrige Gelenksentziindung, die bei entsprechender genetischer Veranlagung wahrend
oder nach bestimmten Infektionen (bakterielle Darm- und Urogenitalinfektionen, virusbedingte
Infektionen - milderer Verlauf) auftreten kann und durch Autoimmunreaktionen bedingt ist.
12.9.1 Symptome:
* Meist schwellen einige wenige Gelenke an, evtl. springen die Beschwerden von Gelenk zu Gelenk.
* Augen, Haut und/oder Schleimhautbeteiligungen sind haufig
* Oft ist das Sacroiliakalgelenk entziindet.
12.9.2 Diagnose: * Anamnese
* Blutuntersuchungen:
* RF negativ
* HLA-B27 in 80 % positiv
* Erregernachweis durch Bestimmung der antibakteriellen Antikérper

12.9.3 Therapie:

Bei noch bestehender Infektion ist die Gabe von Antibiotika notig.(Arthritis 143t sich dadurch nicht
mehr beeinfluRen).

Bei Gelenkbeschwerden werden NSAR gegeben, bei schweren Gelenksbefall Glucocorticoid-
injektionen. Bei einer chronischen Arthritis - Basistherapeutika

12.9.4 Prognose:

Die Prognose ist erregerabhangig:

Salmonellenarthritiden heilen meist vollig aus, Yersinien- oder Shigellenarthritis - haufig Rezidive und
chronische Verlaufe.
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12.10 SEPTISCHE ARTHRITIDEN

= Akute Arthritis durch meist bakterielle Infektion der Gelenkshdhle (Staphylokokkus aureus,
Gonokokken), seltener durch Pilze, bedingt. Ohne rasche Therapie droht die Zerstérung des Gelenks.
12.10.1 Krankheitsentstehung:
* direktes Einbringen der Erreger (Punktion, Operation, Verletzung)
* hdmatogene Streuung des Erregers von gelenkfernen Krankheitsherden
Begtinstigend sind:
* vorbestehende Gelenkerkrankungen
* Allgemeinerkrankungen wie Diabetes mellitus, Tumore
* Abwehrschwache (Medikamente, Strahlentherapie, HIV)
* Suchterkrankungen (Alkohol, Drogen)
12.10.2 Symptome:
* Der Verlauf der septischen Arthritis ist meist akut und sehr schmerzhaft
* Das betroffene Gelenk ist gerétet, geschwollen und tGiberwarmt
* Bevorzugt befallen werden groRRe Gelenke wie z. B. Knie
* Fieber und Schuttelfrost
12.10.3 Diagnose:
* Punktion des betroffenen Gelenks. Das Punktat wird mikrobiologisch und bakterologisch untersucht.
Bei einer septischen Arthritis ist das Punktat typischerweise graugelb und triibe verfarbt und enthalt
massenhaft Leukozyten.
* Réntgen - zunachst ist eine Gelenkspalterweiterung durch einen Ergul} sichtbar.
Spatveranderungen: Knorpel- und Knochenschwund
Im Endstadium komplette Gelenkszerstérung.
* Oft wird eine Knochenszintigraphie angefordert, um weitere Herde friih zu erkennen.
* Blutuntersuchungen: BSG-Beschleunigung, CRP-erh6hung, Leukozytose
12.10.4 Therapie:
Wichtig ist die rasche parenterale Antibiotikagabe. NSAR hemmen die Entziindung und die
Schmerzen.Das Gelenk wird ruhiggestellt, evtl. mul} eine spezielle Saug-Spiil-Drainage eingelegt
werden, die mit physiologischen Kochsalzlésung gespilt wird. Lokale Kaltbehandlungen lindern
ebenfalls die Beschwerden.
12.10.5 Prognose:
Meist heilt die septische Arthritis ohne begleitende Schaden aus. Setzt die Therapie zu spat ein, ist die
bleibende Gelenkzerstérung die Folge. Eine schlechte Prognose haben allerdings die bakterielle
Gelenksinfektionen, die sich auf eine bereits bestehende rheumatoide Arthritis aufpfropfen. Die
Letalitat ist >20 %.

12.11 KOLLAGENOSEN

= Systemisch-entzindliche-Bindegewebserkrankung, bedingt durch eine Autoimmunrektion mit
generalisierter Schadigung des Bindgewebes.

Frauen sind wesentlich haufiger betroffen als Manner. Erkrankungsgipfel: 20 - 40 Lebensjahr.

Viele dieser Patienten haben Gelenksbeschwerden, die jedoch nicht zu Gelenkszerstérung und
Invaliditat fuhren.

Zu den Kollagenosen zé&hlen:

Polymyosis und Dermatomyosis

systemischer Lupus erythematodes

Mischkollagenose

progessive systemische Sklerodermie

Verschiedene GefaRentzindungen (Vaskulitiden)

12.11.1 SYSTEMISCHER LUPUS ERYTHEMATHODES - SLE

= Generalisierte, oft schwere Autoimmunerkrankung, die praktisch alle Organe schadigen kann.

90 % der Patienten sind Frauen, Altersgipfel: 3. Lebensjahrzehnt

12.11.1.1 Krankheitsentstehung:

= genetische Veranlagung

=  Umweltfaktoren wie UV-Bestrahlung, Medikamente und Infektionen l6sen wahrscheinlich die
Bildung von Autoanikdrpern und Immunkomplexen aus, die sich in der Haut und in den inneren
Organen ablagern und diese schadigen.

12.11.1.2 Symptome/Diagnose:

Die SLE manifestiert sich haufig nach intensiver Sonnenlichtexposition oder einem Infekt. Anfangs

kénnen Miudigkeit, Schwache oder Fieber auftreten, spater weitere organspezifische Beschwerden

wie:
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Gelenksbeschwerden: v. a. im Knie- und Handbereich. Die Schmerzen schwanken in der
Intensitat, die Gelenke werden trotz erheblichen Schmerzen nicht zerstort.
¢ Hauterscheinungen: besonders an Kérperregionen, die dem Sonnenlicht ausgesetzt sind.
Hautsymptome wie: + Rdtung
+ GefaRerweiterung
+ Pigmentstérungen
+ Verdickung der Hornschicht, Atrophie
* Schmetterlingserythem: gilt als  klassisch-rotviolette = Hautverfarbung, die  sich
schmetterlingsférmig tGber den Nasenricken und beiden Wangen erstreckt.
¢ Blutbildveranderungen: Anamie, Leuko- und/oder Thrombozytopenie sowie immunologische
Befunde
* Nierenbeteiligung: Glomerulonephritis; ohne Behandlung flihrt diese Nierenbeteiligung zu einer
dialysepflichtigen Niereninsuffizienz.
e ZNS-Storung: charakteristisch sind Krampfanfalle und Psychosen, auch Kopfschmerzen und
Depression
* Pleuritis, Pericarditis: Die Entziindung der serdésen Haute geht haufig mit Pleura- und
Pericardergul} einher.
12.11.1.3 Sonderformen des SLE:
Diskoide Lupus erythematodes: (cutaner Lupus erythematodes)
Bleibt auf die Haut beschrankt, besonders an lichtexponierten Flachen bilden sich scheibenférmige,
scharfbegrenzte, blaurote Flecken, die bei Berlihrung Schmerzen verursachen und spater zu
Hautatrophie fliihren.
Medikamenteninduzierte Lupus erythematodes:
Ausldser sind Medikamente wie z. B. Antibiotika, Antiepileptika, Basistherapeutika, Thyreostatika. Die
Symptome verschwinden nach Absetzen des Medikaments wieder. ZNS und Nieren werden nicht
befallen.
12.11.1.4 Diagnose:
Stets sind Blutuntersuchungen auf immunologische Phdnomene und Autoantikérper notig.
* LE-Zellen: =die Bezeichnung von Granulozyten, die Zellmaterial als EinschluBkérperchen enthalten
* 90 % der Patienten haben ANA im Blut. Daher sind nur Antikérper gegen doppelstrangige DNA
(70 % der Patienten) und Antikérper gegen das Sm-Nukleoprotein, ein spezielles Eiweil3
im Zellkerninneren, beweisend.
Es koénnen auch Antikérper z. B. gegen Gerinnungsfaktoren, Blutzellen und verschiedene
Organzellen vorhanden sein.
In der Akutphase zeigt sich eine BSG-Beschleunigung und CRP-Erhéhung.
12.11.1.5 Therapie:
Die Therapie richtet sich nach dem Entziindungsgrad und dem Organbefall.
* geringe Entziindungsaktivitdt ohne Befall innerer Organe - NSAR evtl. in Kombination mit
Chloroquin.
mittlere Entzindungsaktivitdit mit Beteiligung innerer Organe, aber ohne ZNS-, Herz- oder
Nierenbefall - zuséatzlich Glucocorticoide
* Bedrohlich ist der Befall von ZNS, Herz oder Niere - Imnmunsuppressiva und Glucocorticoide.
Zusatzlich kann eine Plasmapherese durchgefihrt werden, um schadigende Antikérper und
Immunkomplexe aus dem Blut des Patienten zu eleminieren.
Bei Patienten mit Nierenversagen ist eine Dauerdialysetherapie erforderlich. Eine
Nierentransplantation ist mdglich, es besteht jedoch die Gefahr der eventuellen Zerstérung der
Transplantatniere durch die Grunderkrankung.
12.11.1.6 Prognose:
Entscheidend ist der Nierenbefall. Wahrend friher (vor ca. 10 - 20 Jahren) der SLE oft binnen kurzer
Zeit zum tédlichen Nierenversagen flihrte, liegt heute die 5-Jahres-Uberlebensrate bei >90 %.

*

*

12.11.2 PROGRESSIV SYSTEMISCHE SKLERODERMIE - PSS

= Gerneralisierte Erkrankung des kollagenen Bindegewebes mit Sklerosierung (Verhartung) von Haut,
Gefallen und inneren Organen. Meist bei Frauen im mittleren Alter auftretend, auch heute noch
schlechte Prognose.

12.11.2.1 Symptome:

Die Erkrankung beginnt mit Hautsymptomen wie:

Raynaud-Syndrom - anfallsartige Durchblutungsstérungen der Finger und Zehen (v. a. durch Kaélte
ausgeldst). In Extremféllen bilden sich an den Fingerkuppen Nekrosen (Rattenbinekrosen).
Schmerzlose Odeme an Handen und FiiRen

Spater verdickt die Haut und wird starr, atrophiert im Endstadium und wird dinn. Durch die
Hautschrumpfung werden die Finger in Beugestellung fixiert und verschmalert (Krallen- oder
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Madonnenfinger). Befall des Gesichts - Maskengesicht - maskenhafte Starre des Gesichtsausdrucks,

Verkleinerung der Mundéffnung (Microstomie) mit diinnen Lippen und radialer Hautfaltelung um den

Mund (Tabaksbeutelmund), Verkiirzung des Zungenbandchens, Lippenschlufprobleme.

Die Hauterscheinungen beginnen meist an den distalen Extremitatenabschnitten, Ausbreitung erfolgt

nach proximal. Gelenkschmerzen sind haufig, jedoch oft nicht entziindungsbedingt, sondern durch die

Hautschrumpfung wird die Beweglichkeit eingeschrankt.

Nach unterschiedlich langer Zeit werden auch innere Organe miteinbezogen.

» Osophagus - ist relativ friih betroffen, denn die Wandstarre verursacht Schluckbeschwerden und
durch Refluxdsophagitis treten Schmerzen hinter dem Sternum auf.

* Die Beweglichkeit des Magen-Darm-Traktes aufert sich durch Obstipation, Diarrhoe, krampfartige
Bauchschmerzen oder als Malabsorptionssyndrom.

* Lungenbeteiligung flhrt zur Lungenfibrose mit restriktiver Bellftungsstérung, Atemnot, spater Cor
pulmonale

* bei Herzmuskelfibrose entsteht eine Herzinsuffizienz

* Dbei Nierenbeteiligung ist die Niereninsuffizienz mit sekundarem Bluthochdruck die Folge

* bei einem Augenbefall - Sicca-Syndrom

12.11.2.2 Diagnose:

* klinische Symptome

* Hautbiopsie

* Antikérpernachweis

* RF bei 30 % der Patienten positiv

* BSG-Beschleunigung

* GGT vermehrt

* Kapillarmikroskopie - es wird der Verlauf der Kapillaren im Nagelbett, mit Hilfe eines

Lichtmikroskops, beurteilt. Stadiumabhéangige typische GefalRmuster.

12.11.2.3 Therapie:

Am ehesten hemmt noch das D-Penicillamin (Basistherapeutikum) das Fortschreiten der

Fibrosierung. Auch Colchizin und Zytostatika werden eingesetzt.

Gegen Gelenkschmerzen gibt man NSAR, wahrend entziindlicher Schibe Glucocorticoide.

Bei Durchblutungsstérungen werden Acetysalizylsdure oder gefalRerweiternde Medikamente

verordnet.

Prognose:
Bei Beteiligung innerer Organe ist die Prognose schlecht, da sich die Fibrose nicht beherrschen laft.

Verlaufe mit alleinigem Hautbefall kommen vor und sind prognostisch glinstiger.

12.11.3 POLYMYALGIA RHEUMATICA
= Entzindliche, mit starken Muskelschmerzen einhergehende Erkrankung.
Betrifft fast ausschlieB3lich altere Menschen (>60 Jahre).
Symptome/Diagnose: Typische Trias aus: - Muskelschmerzen

- massive BSG-Beschleunigung

- Anamie
Die heftigen Muskelschmerzen im Schulter- und Beckengtrtelbereich treten besonders in den friihen
Morgenstunden auf. Patienten klagen uber Steifigkeit, Schwache und Bewegungseinschrankung.
Diese sind rein schmerzbedingt, denn bei der koérperlichen Untersuchung kénnen keine
neurologischen Ausfalle oder Muskelatrophien nachgewiesen werden.
Allgemeines Krankheitsgefiihl, Fieber, Gewichtsverlust und depressive Verstimmungen kdnnen
auftreten.
Blutuntersuchungen: - Stark erhéhte Entziindungsparamenter

- Muskelenzyme und Muskelbiopsie sind normal.

Therapie:

Glucocorticoidtherapie: Eine Besserung der Symptome fritt innerhalb weniger Tage ein. Die
Behandlung muR in niedriger Dosierung uber 1 - 2 Jahre (bis zur volligen Ausheilung) fortgesetzt
werden.

12.11.4 POLYMYOSITIS/DERMATOMYOSITIS - PM/DM

= Seltene, entziindliche Systemerkrankungen der Skelettmuskulatur (Polymyositis) oder der
Skelettmuskulatur und der Haut (Dermatomyositis).

Symptome:

Leitsymptom des Muskelbefalls ist die symmetrische Muskelschwdche im Schulter- und
Beckengurtel (muskelkaterdhnliche Schmerzen). Dem Patienten fallt es zunehmend schwerer
aufzustehen oder Treppen zu steigen.
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Begleitende Gelenkschmerzen gehen nicht mit einer Gelenkzerstérung einher. Gelegentlich tritt auch
das Raynaud-Syndrom auf.
Beteiligung der Muskulatur des Osophagus --> Schluckbeschwerden
" "o des Kehlkopfes --> Heiserkeit
der Augen --> Schielen
Bei der Dermatomyositis treten zusatzlich Hautveranderungen auf wie:
* typischen, rétlich-livides Odem um die Augen
* Rot-lila Ausschlage an Schultern, Rucken, Oberarmen
* Schuppende rote Knétchen an den Knochenvorspriingen (z. B. Knéchel oder Ellenbogen)
* Verhartung, Pigmentstérung und Schleimhautulcera
* Mimische Starre
Diagnose:
* Klinik
* Blutuntersuchungen zeigen:
+ BSG-Beschleunigung
+ Erhéhung der Muskelenzyme (CK, LDH, GOT)
+ RF in 30 % der Falle positiv
+ ANA finden sich seltener als bei anderen Systemerkrankungen
* EMG (Elektromyographie d. h. Ableitung der Muskelstrome)
* Muskelbiopsien - pathologische Veranderung
Insbesonders bei der Dermatomyositis mul® nach einem Tumor gesucht werden (v. a. Mamma-,
Bronchial- oder Magencarcinom).
Therapie:
Glucocorticoide Uber mind. 2 - 3 Jahre; tritt kein Erfolg ein, gibt man Zytostatika z. B. Methotrexat.
Physikalische Therapie im akuten Schub nur kontrakturverhitende Lagerungen. Spater
Krankengymnastik nétig!

12.11.5 MISCHKOLLAGENOSE

= systemisch-entziindliche Bindegewebserkrankung, die sich keinem der vorher genannten
Krankheitsbilder eindeutig zuordnen laft.

Die Symptome stellen eine Mischung aus SLE, progressiv-systemischer Sklerodermie,
Polymyositis und rheumatoider Arthritis dar.

ZNS- und Nierenbeteiligungen sind selten.

Die Erkrankung spricht meist auf Glucocoricoide an.

Die Prognose ist relativ gunstig.

12.11.6 VASKULITIDEN

= systemische Gefallentziindungen, die von der Wand der BlutgefaRe ihren Ausgang nehmen und in
der Regel durch Autoimmunreaktionen bedingt sind. Der Verlauf und die Diagnose sind variabel.

Die Ursache ist meist unbekannt. Es bilden sich Immunkomplexe, die direkt oder Gber Vermittlung des
Komplementsystems zu einer (nekrotisierenden) GefaRwandentziindung fihren.

Welche Arterien, Kapillaren oder Organe betroffen sind, hangt von der Erkrankung ab.

Die Beschwerden des Patienten sind Folgen der GefalRverengung und GefaRBverschlisse (z. B.
Thrombose), die zu Organinfarkten fiihren kénnen.

12.11.7 PANARTERIITIS NODOSA - PAN:
= seltene, generalisierte Entzindung der kleinen und mittleren Arterien mit Zerstérung der
Arterienwand, die zu GefaRverschllissen, aber auch zu Aneurysmen fihren kann. Betrifft v. a. Manner
im mittleren Lebensalter.
Symptome:
Die Beschwerden hangen von der Lokalisation der entziindeten Gefalle ab.
Typische Allgemeinsymptome: * Fieber, * Gewichtsverlust, * Abgeschlagenheit.
Haufig befallen sind:
* Nieren mit Glomerulonephritis, Niereninsuffizienz, Bluthochdruck
* Lahmungen des peripheren und zentralen Nervensystems, Druchblutungsstérungen des Gehirns
* Magen-Darm-Trakt mit Bauchbeschwerden, Darmblutungen, Leber oder Darminfarkten
* Haut - Hautausschlage, Hautknétchen oder Einblutungen
* Herz - Befall der Coronararterien mit Angina pectoris, Myocardinfarkt und Herzrhythmusstérungen
Diagnose: * Klinik
* Blutuntersuchungen (BSG, BB, Antikdrpersuche)
* Biopsien der befallenen Organ
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* Angiographie - zum Nachweis von Gefallverengungen, -verschliissen oder -
aneurysmen
Therapie: *NSAR
* Glucocorticoide
* Immunsuppressiva

12.11.8 Arteriitis temporalis - RIESENZELLARTERIITIS, Mb. HORTON

Betrifft v. a. A. temporalis (Schlafenbeinarterie), A. centralis retinae (zentrale Netzhautarterie) und A.
ophthalmica (Augenarterie). Ist mit der Polymyalgia rheumatica verwandt. Tritt meist bei alteren
Frauen auf. Erblindungsgefahr!!!

Symptome:

* starke, oft anfallsartige Kopfschmerzen besonders in der Schlafenregion

* Kopfschmerz kann beiderseits auftreten.

Diagnose:

* Klinik

* Schlafenarterie ist verdickt, verhartet und druckdolent

* evtl. Fieber

* Blutuntersuchungen: BSG-Beschleunigung, CRP-Erhéhung

* Biopsie der Schlafenarterie

Bedrohlich ist ein Schlaganfall mit Beteiligung der GehirngefaBe und Erblindung bei Befall der
Augenarterie.

Therapie:
Glucocorticoidtherapie furr 1 - 2 Jahre (Erkrankung heilt meist aus)

12.12 OSTEOPOROSE
= Krankhafte Verminderung der Knochenmasse bei erhaltener regelrechter dufierer Knochenform.
12.12.1 Krankheitsentstehung:
PRIMARE Osteoporose: Die Ursache ist ungeklart; Betrifft vor allem Frauen nach den Wechseljahren
(25 % aller Frauen > 60 Jahren). Manner erkranken seltener und wenn, dann erst im hohen Alter.
Wichtige Aspekte:
* Ostrogenmangel der Frauen nach der Menopause
* Rauchen
* UbermaRiger Alkohol- und Kaffeegenuf}
* erbliche Veranlagung
* Bewegungsmangel
SECUNDARE Osteoporose: tritt insgesamt seltener auf, haufiger bei Manner.
Ursachen: * Langzeitbehandlung mit Glucocorticoiden
* Diabetes mellitus
* Hyperparathyreoidismus
* Hyperthyreose
* Alkoholismus
* Mangelernahrung
* Tumore
* Bewegungsmangel
12.12.2 Symptome:
Viele dieser Patienten sind beschwerdefrei, bis sie durch eine harmlose Verletzung einen
Knochenbruch erleiden. Typisch sind:
* Wirbelkoérper- und Schenkelhalsfrakturen
* Riickenschmerzen
* Wirbelkérperverformungen mit reaktiven Muskelverspannungen und Fehlhaltungen.
12.12.3 Diagnose:
* Rontgenbefund: Die Osteoporose kann erst bei einem Knochenverlust von ca. 30 % erkannt
werden. Dient nicht der Friherkennung.
* Knochendichtemessung: ist durch verschiedene réntgenologische Methoden mdglich. Empfohlen
bei Risikopatienten.
* Blutuntersuchungen: dienen der Abgrenzung von Osteomalazie(- Knochenerweichung, durch
Stérung des Vitamin D-Stoffwechsels), Knochentumoren und anderen Gelenkerkrankungen. Es
werden Calcium, Phoshat, Alkalische Phosphatase und Parathormon bestimmt.
* CT, MRT, Skelettszintigraphie
12.12.4 Therapie:
Bei klinisch manifesten Osteoporose, evtl. mit Knochenbriichen:
* medikamentdse Schmerzbekampfung, z. B. NSAR
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* lokale Infiltration mit Lokalanasthetikum-Glucocorticoid-Gemisch

* physikalische Therapie - Massage, warme Bader

* Krankengymnastik, Ubungen zur Muskelstarkung

* Anpassen eines Mieders oder Korsetts bei Wirbelsaulendeformierung und instabilen Frakturen

* Ostrogengabe

* Fluoride in Kombination mit Calcium, Calcitonin und evtl. Anabolika oder Biphosphaten wird
versucht, die Knochenbildung zu férdern und den Knochenabbau zu hemmen.

12.12.5 Prognose:

Ist die Osteoporose einmal vorhanden, 1aBt sich der Knochen nur unvollstdndig wieder aufbauen.
Daher ist die Prophylaxe besonders wichtig.

12.12.6 Prophylaxe:

Nur so kann die Osteoporose verhindert werden. Daher ist bei Frauen eine niederdosierte
Ostrogenprophylaxe nach den Wechseljahren am besten, da der Kérper ohne das Hormon nur wenig
Calcium in den Knochen einbauen kann. Ostrogen wird mit Gestagen kombiniert, um ein Carcinom
des Uterus vorzubeugen.

Risiken der Ostrogenprophylaxe:

* Geringe Erhdhung des Thromboserisikos

* Mégliche Erh6hung des Mammacarcinomrisikos

AuRerdem ist geniigend koérperliche Bewegung und ausreichende Calciumzufuhr besonders wichtig.

12.13 GICHT

= Klinische Manifestationsform der Hyperurikdmie, auRert sich in Gichtanfallen mit starken
Gelenkbeschwerden. Betrifft in 95 % Manner, v. a. mit Ubergewicht, Fettstoffwechselstérungen,
Diabetes mellitus und Hypertonus.

12.13.1 Symptome:

Hyperurikdmie verlauft Uber lange Zeit voéllig symptomlos, bis dann véllig Gberraschend und meist in
der Nacht ein akuter Gichtanfall einsetzt.

Anfangs ist nur ein Gelenk, meist das Grof3zehengrundgelenk (Podagra), betroffen. Das Gelenk ist
stark gerodtet, geschwollen und stark schmerzhaft, evtl. Fieber.

Im weiteren Verlauf der Erkrankung wechseln akute Gichtanfalle mit symptomfreien Intervallen ab.
Unbehandelt entwickelt sich nach 5 - 15 Jahren (heute selten) die chronische Gicht, die durch
Gelenkdeformierung und Harnsdureablagerung in Weichteilen und Knochen gekennzeichnet ist.
Die sichtbaren Ablagerungen nennt man Gichttophi.

Die Gichtnephropathie (Gichtniere) kann in allen Stadien auftreten. Uratablagerungen flihren zu
einer Nierenentziindung oder Nierenbeckenentziindung. Nierensteine treten gehauft auf. Im
Spéatstadium der "Gichtniere" ist die Nierenfunktion immer mehr eingeschrankt.

12.13.2 Diagnose: DD: eitrige Gelenkentziindung

* Blutuntersuchung zeigt die Hyperurikdmie. Im akuten Gichtanfall tritt eine BSG-Beschleunigung,
Leukozytose auf.

* Punktion des betroffenen Gelenks - bei Gicht sind im Punktat mikroskopisch Uratkristalle
nachweisbar.

* Réntgenleeraufnahmen - Im Spatstadium sind Knochendefekte sichtbar.

12.13.3 Therapie:

Im akuten Gichtanfall: entziindungs- und schmerzhemmende Medikamente:

* Colchizin - rascher Wirkungseintritt, Hauptnebenwirkung: Diarrhoe, Ubelkeit, Erbrechen,
Knochenmarkdepression, Haarausfall

* Alternativ oder zusatzlich Indometazin oder Diclofenac (- Voltaren)

* Glucocorticoide intraarticular oder systemisch bei Erfolglosigkeit

Nach Abklingen des akuten Gichtanfalls wird der Harnsaurespiegel durch Diat und Medikamente
gesenkt.

Di&t - Purinarme Diat.

Medikamentds - Allopurinol (- Urosin, Zyloric): senkt die Harnsaureproduktion; Hauptnebenwirkung -
Magen-Darm-Beschwerden.

12.13.4 Prognose:

meist gut, auBer bei Nierenschadigung.
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